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RESUMEN

Importancia. - Los Trastornos del Espectro Autista (TEA) representan una condicion
neuroconductual diversa y heterogénea, por este motivo se denomina actualmente
“Espectro autista” (Lai, Lombardo, & Baron-Cohen, 2014). El TEA se debe entender como
una condicién neurodiversa y no como patologia (Silverman, 2016). Esta condicion requiere
encontrar los motivos de la alta prevalencia de comorbilidades asociadas. Objetivo. -
Determinar las comorbilidades clinicas en pacientes con trastorno de espectro autista y los
factores sociodemograficos que las determina. Disefio, aplicacion y participantes. — Es
un estudio descriptivo observacional, se recogié la informacién de la base de datos
“Tamizaje de Autismo” de la Universidad Andina Simon Bolivar del 2015 que contaba con
participantes con diagnéstico confirmado de TEA de Quito y Guayaquil. Resultados. — El
90% de los pacientes con TEA presentdé de 2 a 10 comorbilidades. La comorbilidad
psiquiatrica mas prevalente (34%) fue la discapacidad intelectual y la comorbilidad no
psiquiatrica mas prevalente fue el insomnio (68%). El numero de comorbilidades no se
relaciond con la severidad del TEA, con el nivel socioeconémico y tampoco con la
contaminacién ambiental del aire al que estaban expuestos. La discapacidad intelectual fue
mayor en el estrato socioeconémico bajo y menor en el estrato socioeconémico alto (P=
0.037) con una distribucién al azar. El acceso a terapias coadyuvantes es mayor y mas
satisfactorio en el nivel socioeconémico medio y alto (P= 0.005). El nivel de instruccién de
los cuidadores es mayor con un nivel socioeconémico alto (P= 0.003). Conclusiones y
relevancia: Las comorbilidades aumentan la complejidad y empeoran la calidad de vida
del paciente con TEA. Se requieren estudios cualitativos que expliquen las razones por las
cuales los pacientes con TEA presentan una alta prevalencia de comorbilidades ya que el
nivel socioeconémico, la contaminacion ambiental y el nivel de instruccion del cuidador
interfieren el en bienestar de una persona. El desequilibrio de los mismos frente a una

poblacién vulnerable podria interpelar con mayor repercusién a su bienestar.



ABSTRACT

Importance. - Autistic Spectrum Disorders (ASD) represent a diverse and heterogeneous
neurobehavioral condition, for this reason it is currently called "autism spectrum” (Lai et al.,
2014). ASD must be understood as a neurodiverse condition and not as pathology
(Silverman, 2016). This condition requires finding the reasons for the high prevalence of
associated comorbidities. Objective. - Determine the clinical comorbidities in patients with
autistic spectrum disorder and the sociodemographic factors that define them. Design,
settings and participants. - It is an observational descriptive study; information was
collected from the database "Autism Screening" of Universidad Andina Simén Bolivar in
2015 that had ASD diagnosed participants from Quito and Guayaquil. Results - 90% of
patients with ASD presented with 2 to 10 comorbidities. The most prevalent psychiatric
comorbidity (34%) was intellectual disability and the most prevalent non-psychiatric
comorbidity was insomnia (68%). The number of comorbidities was not related to the
severity of the TEA, the socioeconomic level and the environmental pollution to which they
were exposed. Intellectual disability was higher in the lower socioeconomic stratum and
lower in the upper socioeconomic stratum (P = 0.037) with a random distribution. Access to
adjuvant therapies is greater and more satisfactory in the medium and high socioeconomic
level (P = 0.005). The level of instruction of the caregivers is higher in the upper high
socioeconomic level (P = 0.003). Conclusions and relevance: Comorbidities increase
complexity of ASD and worsen the patient life quality. Qualitative studies are required to
explain the reason why patients with ASD present a high prevalence of comorbidities since
the socioeconomic level, environmental contamination and the level of education of the
caregiver are interfering with the well-being of a person. This imbalance in front of a

vulnerable population could interpellate with greater repercussion to their well-being.
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CAPITULO |

1. INTRODUCCION

Los trastornos de espectro Autista no estan socializados ni divulgados para el conocimiento
publico en el Ecuador. Se mantiene muchos prejuicios en torno al tema que entorpecen la
labor de los profesionales de la salud para su deteccion temprana e intervencion oportuna.
El Ministerio de Salud Publica, en el 2017, busc6é socializar esta condicion hacia los

profesionales de la salud mediante una guia de practica clinica.

La deteccién temprana del autismo es fundamental para orientar sobre la relaciéon que se
podria establecer entre los padres, familiares, amigos con las personas que posean esta
condicién. El autismo es un trastorno del neurodesarrollo cuyas manifestaciones clinicas

son conductuales (Jeste & Kupper, 2013).

Para el primer nivel de atencién, existen signos de alarma faciles de reconocer segun los
hitos del desarrollo. Por ejemplo, la ausencia de balbuceo a los 12 meses, la no
pronunciacion de palabras a los 18 meses, ausencia de frases de dos palabras a los 2 afios
y la pérdida de lenguaje cuando este ya habia iniciado a manifestarse, constituyen
banderas rojas que implican la sospecha clinica sobre autismo y por tanto, estos nifios
deben ser referidos a centros especializados para confirmar o descartar este diagnéstico

(Ministerio de Salud Publica del Ecuador, 2017).

Una vez instaurado el diagnéstico, se debe pensar en el manejo a largo plazo del nifio.
Todo esto con la visién de proporcionar las herramientas practicas para el desarrollo diario
del nifio en un mundo que no es inclusivo ni piensa en las minorias. La adquisicion de
habilidades de la vida diaria contribuye a una disminucién en el estrés familiar, mejor

oportunidad laboral y mayor autonomia en el paciente con autismo (Guivarch et al., 2017).



Alrededor del 70% de los pacientes con autismo presentan comorbilidades (Lai et al.,
2014). Este dato representa una prevalencia muy alta en comparacién con la poblacion
neurotipica, por tanto, surge la duda de determinar las razones causales o relacionadas

entre la presencia de comorbilidades y esta condicion.

Las comorbilidades presentes en las personas autistas se le puede clasificar en clinicas
psiquiatricas y clinicas no psiquiatricas. En la literatura se observa que en estos nifios se
presentan con mayor frecuencia las comorbilidades clinicas psiquiatricas y que estas, son
las que mas interfieren en su desenvolviendo e inclusién social (Guivarch et al., 2017). Por
este motivo se requiere una evaluacion integral y un seguimiento minucioso para evitar o
manejar estas comorbilidades, que suponen un deterioro en la calidad de vida del infante

y su entorno.

Los factores sociodemogréficos también se encuentran ligados a la calidad de vida de los
pacientes autistas. Segun la literatura actual, la exposicion a la contaminacién ambiental
durante el neurodesarrollo podria ser causa del autismo como de sus comorbilidades
(Landrigan et al., 2018). Asimismo, el estrato socioeconémico al que pertenezcan estos
pacientes, condiciona el prondstico, la aceptacion e inclusién social que lleguen a poseer

a futuro (Kilincaslan et al., 2019).

Los factores sociodemograficos condicionan la salud de una persona, ya que la salud es
un concepto transversal que interfiere en todos los aspectos de la vida (Eibenschutz,
Tamez, & Gonzdale z, 2011). El ser humano es un ente biopsicosocial, por tanto, no se
puede observarlo como una enfermedad o condicion, sino como un todo diferente e integral
que requiere atencion no solo a su condicion, sino a todo lo que le atafie en el dia a dia

para entender las razones que conllevan a un desbalance en su salud.



CAPITULO I

2. MARCO TEORICO

2.1. TRASTORNO DEL ESPECTRO AUTISTA (TEA)

2.1.1.DEFINICION

El autismo es un complejo de diversas condiciones que se manifiestan durante el
neurodesarrollo del ser humano, frecuentemente en edad temprana, caracterizado por
dificultades en el desarrollo ya sea en la funcion individual, en la comunicacion social, en
el ambito académico, con conductas e intereses repetitivos (Lai et al., 2014). Ademas,
manifiesta una marcada diferencia de la consciencia individual y social (L6pez & Larrea,
2017). Se lo define como alteracidn neurobiolégica cuya etiologia es todavia desconocida,

sin embargo, existen varias teorias sobre su presentacion.

En varias bibliografias se debate en torno a cuales son los criterios para determinar esta
condicion o sus similes. Recientemente, en el 2017, el Ministerio de Salud Publica del
Ecuador lanza la Guia de Practica Clinica de Trastornos del Espectro Autista (TEA) en
nifios y adolescentes, en donde se busca estandarizar los criterios diagnésticos del TEA

en el Ecuador, los cuales seran discutidos a posteriori.

Segun el Manual de Trastornos Mentales V edicion (DSM V, por sus siglas en inglés) el
TEA se diagnostica solamente cuando la falta de habilidad para la comunicacidn social se
acompafa de conductas repetitivas en exceso, intereses restringidos e insistencia en las
mismas cosas o actividades (Jeste & Kupper, 2013). Estas especificaciones conllevan a

realizar diagnostico diferencial con otras entidades que afectan el neurodesarrollo.

Dentro de las caracteristicas de los nifios con trastornos del espectro autista principalmente
se observa un perfil cognitivo atipico donde hay un deterioro de las habilidades sociales
tales como la cognicién y percepcion social como un procesamiento atipico de la

informacion abstraida del medio ambiente que les rodea (Lai et al., 2014). Estas



caracteristicas se empiezan a denotar dentro de los primeros 2 afios de vida los cuales son

evidenciados principalmente por la familia del nifio (L6pez & Larrea, 2017).

El TEA se caracteriza por una persistencia de déficits en la comunicacion social, mediante
el lenguaje verbal como no verbal, que impide la reciprocidad de la comunicacion y la
interaccion social. Los nifios con TEA no comprenden los cédigos sociales ya sea de
comportamiento o las habilidades para poder iniciar o mantener relaciones interpersonales.
Sin embargo, se crean mecanismos compensatorios conforme el paso del tiempo por lo
gue se recomienda una evaluacién histérica que recapitule el comportamiento inicial para

evitar diagnésticos equivocos (Lai et al., 2014).

Desde que se denomina Trastorno de Espectro Autista y no solamente se cierra al Autismo,
se ha cambiado el hecho de especificar la presencia o la ausencia de comorbilidades que
se pensaba eran parte de esta condicidén; se determinaron que estas caracteristicas en
comun de los Trastornos de Espectro autista no estan relacionadas necesariamente a
factores como deterioro cognitivo, deterioro estructural del lenguaje, condiciones médicas,
genéticas o comorbilidades adquiridas (Jeste & Kupper, 2013). Sin embargo, se debe
recalcar que en la bibliografia se ha encontrado que aproximadamente el 70% de pacientes

con TEA presentan alguna comorbilidad (Lai et al., 2014).

Debido a la alta frecuencia con la que se expresan las comorbilidades en los nifios y nifias
autistas, se han realizado varias investigaciones en las que se determinan factores
genéticos comunes para la presentacion de comorbilidades neuropsiquiatricas en estos
pacientes. Ademas, se cree que otros factores psicosociales contribuyen a la presentacién
de comorbilidades a esta condicién, pero todavia no se han esclarecido ni estandarizado

en la literatura cientifica.



A lo largo de este trabajo se utilizaran los términos trastorno del espectro autista, TEA,
trastorno autista, autismo y condicién autista como similes, a menos que se especifique lo

contrario.

2.1.2.EPIDEMIOLOGIA

Dentro de las estadisticas de la poblacién con autismo, segun la OMS se encuentra que
alrededor del mundo su prevalencia es de aproximadamente un 1%. En otros estudios
realizados en Estados Unidos de América por el Centro para el control y prevencién de
enfermedades (CDC, por sus siglas en inglés) se observa que hubo un incremento de
casos de nifios con TEA presentando en el 2012 un valor de 11,3 por cada 1000 nifios/as
que supone un 23% mas de nifios diagnosticados en comparacion al 2006. En el Ecuador,
el Ministerio de Salud Publica reporté un total de 1258 personas con TEA en el 2016 (Lépez
& Larrea, 2017); es decir, menos del 0.01% de la poblacién general y el 0.03% de la

poblacién entre O y 11 afios.

Los TEA se evidencian ain mas en varones, con una razén de 4 a 5 nifios diagnosticados
de autismo por cada nifia diagnosticada (Lai, Lombardo, Auyeung, Chakrabarti, & Baron-
Cohen, 2015). Se menciona que esta diferencia puede ser gracias a que las mujeres tienen
factores protectores genéticos para no poseer TEA, que podrian ser los genes del
cromosoma X o las hormonas prenatales; esto se relaciona con estudios genéticos que

apuntan la mayor prevalencia de autismo en hombres (Lai et al., 2015).

La mayoria de pacientes con TEA presenta comorbilidades, se menciona de un 70% de
personas con TEA tienen alguna comorbilidad y alrededor del 30% se presenta con dos o
més comorbilidades (Mannion & Leader, 2013). Inicialmente segln criterios del Manual
diagndstico y estadistico de trastornos mentales (DSM, por sus siglas en inglés) edicién 1V,
las personas en quienes se manifestaba algin grado de autismo, estaba acompafnado de

deterioro cognitivo, sin embargo, en las Ultimas décadas se ha visto que no necesariamente



debe acompafiarse del mismo y que, dependiendo del espectro, se puede manifestar con

un incremento del coeficiente intelectual.

2.1.3.ETIOLOGIA

Al hablar de la etiologia del TEA, se mencionan varios factores que influyen en su presencia
0 ausencia, sin embargo; no hay relacién de causa — efecto demostrada por lo que no se
puede hablar de etiologias certeras sino solamente de factores que puedan influenciar su
manifestacion clinica, motivo por el cual el autismo tiene origenes multiples. Entre estos
factores tenemos a los ambientales y a los genéticos, siendo estos los mas mencionados

en la bibliografia.

Se considera que el TEA es altamente heredable con un riesgo de recurrencia entre
hermanos que varia entre el 2% y el 8 % dependiendo de la cohorte estudiada (Johnson &
Myers, 2007). Se mencionan alteraciones genéticas que avocan en TEA debido a que esta
condicion se repite en gemelos idénticos suponiendo un 80% de heredabilidad, pero se
piensa que pueden ser cambios epigenéticos ya que en monocigotos no se expresa al
100% (Lai et al., 2014). Mediante diferentes técnicas de secuenciacion de genes se
evidenci6 gran cantidad de heterogeneidad de locus con un mismo fenotipo, polimorfismos
de un solo nucle6tido que sumados por la diversidad de la ascendencia provocan un

aumento del riesgo de padecer algun trastorno del espectro autista (Lai et al., 2014).

Ademas de las alteraciones genéticas mencionadas que pueden explicar la etiologia del
TEA, existen factores ambientales que pueden fungir como teratdgenos, mediante
mecanismos epigenéticos, en el sistema nervioso central durante el periodo de
embriogénesis o primer trimestre de gestacion (Johnson & Myers, 2007). Los factores
ambientales mas relacionados son la edad parental avanzada, la exposicién a teratbgenos
como el acido valproico y/o talidomina y la exposicion a toxinas del ambiente como metales

pesados a muy corta edad (Hsiao, 2013).



Gracias a la biologia molecular se ha podido investigar por dos grandes aristas acerca de
las alteraciones genéticas que expresan las personas con TEA. La primera arista es la
secuenciacidén genética y exploracion molecular y citogenética del genoma familiar de las
personas con TEA enfocado a descubrir los genes que contribuyen al neurodesarrollo
anormal; la segunda arista se basa en identificar la presencia de marcadores de acido
desoxirribonucleico (ADN) que sean recurrentes en las personas con TEA versus su

ausencia en quienes no lo presentan dentro de la misma familia (Johnson & Myers, 2007).

Los primeros genes que se relacionaron con el Autismo, involucrados en la sinapsis, son
el gen NLGN3, NLGN4X y el gen SHANKS; con las siguientes técnicas de secuenciacion
de genes, se observd que existe un gran numero de Polimorfismos de un solo nucleétido
(SNP, por sus siglas en inglés), asi como una gran cantidad de Variacion en el nimero de
copias (CNV, por sus siglas en inglés) que son comunes en las personas que presentan
autismo dentro de una familia cuyo genoma fue secuenciado y analizado para obtener las
similitudes y diferencias entre quienes poseian Autismo y quienes no; sin embargo, es muy
complejo determinar cual alteracion genética produce cambios en el neurodesarrollo, razén
por la cual se ha determinado que la agrupacién de un gran nimero de SNP y CNV (mas
de mil alteraciones) contribuyen a incrementar el riesgo de que una persona presente TEA

(Hens, Peeters, & Dierickx, 2016).

Asi como se han relacionado gran variedad de genes con el TEA, también se han
relacionado proteinas que precisamente son codificadas por estos genes. Estas proteinas
se encuentran como moléculas sinapticas y afectan directa o indirectamente la estructura
y funcién de las neuronas, especificamente de las dendritas y las configuraciones
sinpticas, las cuales son altamente dindmicas (Srivastava & Schwartz, 2014). Esta
plasticidad sinaptica que representa las bases celulares del aprendizaje se puede ver
afectada o modificada por las proteinas sinapticas que pueden inhibir o excitar el impulso

nervioso.



En las vesiculas presinapticas o postsinapticas existe una concentracion de proteinas
asociadas al TEA las cuales modelan la formacién sinptica y la deforman, por lo que se
influye en la plasticidad neural en especial en el mayor momento del neurodesarrollo que
se realiza en los primeros afios de vida, especialmente dentro de los primeros 2 afios.
Ademas, cuando se analiza la base de datos de la replicacién de genes, se observa que
las CNV con sus mutaciones de novo sugieren que existe una alteracion en la morfogénesis
y en la sinaptogénesis de las dendritas neuronales, lo cual puede ser la clave en la

explicacién de la etiologia del Autismo (Srivastava & Schwartz, 2014).

También existe una familia de proteinas encargadas de la fosforilacion neuronal, las
sinapsinas, estas localizandose en los compartimentos presinapticos y su funcion es
mantener la concentracion de neurotransmisores en las vesiculas sinapticas (Srivastava &
Schwartz, 2014); el gen que codifica para las sinapsinas, SYN1, se encuentra alterado en
las personas con autismo y sus mutaciones se relacionan no solo con esta condicion, sino

también con epilepsia, una de las comorbilidades mas frecuentes en las personas con TEA.

Dentro de la protedmica, ademas de lo mencionado anteriormente en el estudio en tejido
cerebral, se han estudiado diversos tejidos no neurales en los que también se han
demostrado otras alteraciones mas inespecificas como un aumento de las proteinas de
inflamacién o proteinas de regulacion del sistema inmune, incluyendo algunos de los
reactantes de fase aguda e interleucinas; en el tejido adiposo también se ha encontrado un
aumento de las apolipoproteinas (Szoko, McShane, & Natowicz, 2017). Todos estos
hallazgos proponen nuevos estudios en los que se pueda determinar la repercusion de su

presencia en el desarrollo de las personas con TEA.

Mediante diferentes vias tanto biomoleculares como microscépicas que implican la
disfuncion de mdultiples genes, alteraciones en la codificacion a proteinas, la mayor o menor
concentracion de neurotransmisores en las vesiculas sinapticas, el reciclado anormal de
neurotransmisores por las vesiculas sinapticas, la adhesion deficiente de las moléculas en

8



la sefializacion sindptica en la brecha sinéptica, las alteraciones en la plasticidad neuronal
y alteraciones en la morfologia dendritica; se esbozan diferentes objetivos de tratamiento
no solamente para los pacientes con TEA sino también se apunta a disminuir sus
comorbilidades en las que existen genes que se encuentran alterados en ambas

condiciones.

Apuntando hacia otros mecanismos etiol6gicos, en retrospectiva se observé que los nifios
y nifias con TEA presentaron complicaciones perinatales, sin embargo, también se observo
en ellos secuencias genéticas que presentaban riesgo de desarrollar autismo por
heredabilidad ya que contaban con familiares con el mismo diagnéstico (Grice & Buxbaum,
2007). Por tanto, se infiere que el TEA puede estar influenciado por alteraciones genéticas

y factores perinatales que contribuyen a su expresion a futuro.

Otra etiologia probable para el TEA es la disfuncion inmune a temprana edad. Esta se
alimenta por mecanismos que activan procesos inflamatorios, por tanto, activan una
respuesta inmune (Hsiao, 2013). Esta teoria se basa en que aproximadamente el 13% de
las madres de nifios autistas, activaron durante su embarazo su sistema inmune gracias a
enfermedades virales sistémicas que padecieron durante su gravidez, tales como
influenza, citomegalovirus, varicela y rubeola; se encontr6 en modelos murinos que la
respuesta inmune materna se transfiere rapido al feto en desarrollo y afecta a su
neurodesarrollo pudiendo asi ser una causa de la presencia de los sintomas del TEA

(Hsiao, 2013).

Para finalizar esta seccién de los acercamientos a la etiologia del autismo, es interesante
remarcar que los criterios diagndsticos han variado abismalmente desde 1975, donde el
DSM Il menciona al Autismo como caracteristica de otros trastornos mentales y no como
una entidad propia (Artigas-Pallares & Paula, 2012). A medida que se avanzaba en el
estudio de esta conducta y sus causas, se incorporaron nuevos criterios para su
clasificacion y actualmente, desde la genética, se plantea que se abra un poco mas la
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dimensién de los pacientes con TEA, ya que muchas alteraciones genéticas que son
comunes en las personas con TEA abarcan un espectro fenotipico mas amplio que se ve
limitado por las categorias actualmente impuestas por la nosologia psiquiatrica (Bourgeron,

2016).

2.1.4.NEUROBIOLOGIA

El momento de mayor crecimiento cerebral, neurodesarrollo y sinaptogénesis se da hasta
los 2 afios de edad, luego de lo cual existe un cese abrupto del mismo entre los 2 y 4 afios.
Segun estudios cerebrales estructurales en personas con TEA, al alterarse este proceso,
se produce una subconectividad en areas esenciales de asociacion de informacién en el

cerebro (Palau-Baduell & Salvad6-Salvado, 2012).

Las alteraciones del crecimiento cerebral durante el periodo entre 6 y 24 meses que
presentan con frecuencia los pacientes con TEA, es un aumento en el crecimiento cerebral
comparado con los demas nifios, ademas se ha encontrado que el tamafio de la amigdala
es mayor en estos pacientes, pero se normaliza al llegar a la adolescencia; esta
caracteristica se expresa mas en varones y en quienes experimentaron regresion del

neurodesarrollo (Lai et al., 2014).

Se han realizado varios estudios ya sean de imagen y laboratorio que buscan encontrar
patrones cerebrales que expliquen el porqué de las manifestaciones clinicas del TEA. El
autismo es un trastorno que se lo identifica conductualmente, no biol6gicamente, razén por
la cual no existe una etiologia definida y aceptada. Por tanto, se presumen muchas teorias

gue buscan explicar la alteracién neurobiolégica causante de este tipo de conducta.

En estudios de imagen se ha visto que redes cerebrales son hipoactivas en nifios con TEA
mientras se realizan actividades que requieres percepcién y cognicion social, estas redes
incluyen la corteza prefrontal, el surco temporal superior, la uniéon temporoparietal, la

amigdala, el giro fusiforme y una disminucion del volumen del cuerpo calloso (Lai et al.,
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2014). También se ha visto afectado el circuito fronto-parieto-estrital por lo que se supone
una afectacién en la funcion ejecutiva, parte de las funciones mentales superiores (Lai et

al., 2014).

Otra teoria se denomina sistema de neuronas en espejo (SNE), un ciumulo de neuronas
sensitivas y motoras que se encargan de responder de forma especifica los movimientos
e intenciones de otros sujetos, expresando asi nuestra capacidad humana de imitacion
(Cornelio-Nieto, 2009). Estas neuronas en estudios de imagen, especificamente en
Resonancia Magnética Nuclear y en estudios electroencefalograficos, se han identificado
en la corteza frontal y temporal. También se encuentran en el area de Broca, corteza

motora de lenguaje, en donde se encargarian de imitar fonemas para la comunicacion.

Debido a su naturaleza mixta, motora y sensitiva, presente en ambas cortezas con
conexiones hacia areas auditivas, visuales y en areas emocionales, encargadas de la
imitaciobn segun estimulos externos; se cree que influyen en la experimentacion de la
empatia, ya que estas neuronas receptan informacion del medio permitiendo comprender

a la otra persona e imitando este sentir (Cornelio-Nieto, 2009).

Gracias a estudios que realizan estimulacion transencefalica hacia personas neurotipicas
y personas con TEA, se propone que este sistema se encuentra afectado o interrumpido.
De acuerdo a la funcion adjudicada, el SNE interpreta las intenciones complejas del otro y
su disfuncion conlleva a una ausencia de empatia, déficit del lenguaje y pobre imitacion,
por lo que se piensa que existe una alteracion en su neurodesarrollo que avoca en las

manifestaciones conductuales del TEA (Cornelio-Nieto, 2009).

Otros estudios explican las alteraciones conductuales del autismo mediante las
alteraciones en la conectividad neuronal, ya sean locales (dentro de la misma region
cerebral) o globales (entre regiones cerebrales e interhemisféricas). Se denomina

conectividad a la correlacién temporal entre los datos de activacion de dos éareas

11



cerebrales, suponiendo sincronicidad sistematizada (Palau-Baduell & Salvadé-Salvado,
2012). Se menciona el término “subconectividad” que corresponde a un déficit de la
integracién neural y cognitiva de la informacion. EI TEA estd explicado por una
subconectividad entre &reas fronto-parietales, fronto-posteriores e interhemisférica
demostrada mediante diferentes secuencias de resonancia magnética, tomografia por
emision de positrones y electroencefalograma. Se involucra principalmente al area de
Broca, area de Wernicke, corteza prefrontal dorsolateral, areas parietales de memoria y

corteza visual.

Las alteraciones que se han podido visualizar y que resultan ser comunes entre sujetos
con TEA se muestran principalmente en la realizacién de actividades especificas para la
evaluacién de habilidades de lenguaje, habilidades interpersonales y emociones que
requieran empatia; sin embargo, las alteraciones de conectividad neuronal también se
presentan en reposo, motivo por el cual se piensa que son alteraciones del neurodesarrollo

del sujeto (Palau-Baduell & Salvadé-Salvadé, 2012).

Ademas de la subconectividad, también existen casos en los que se muestra
sobreconectividad en especial entre el sistema limbico (cingulo y parahipocampo) y la
corteza frontal y posterior. Esta condicion puede explicar las conductas repetitivas
restringidas que caracterizan al TEA y que se presentan en pacientes con autismo mas

severo (Palau-Baduell & Salvadé-Salvadd, 2012).

Por lo escrito, existen inconsistencias en los diferentes estudios, no se llega a un consenso
o alteracion especifica y comin en todos los pacientes con TEA por lo que estas
explicaciones fisiopatoldgicas tienen relacion, pero no ocurren en todos los pacientes por
lo que no se las puede generalizar o ni adjudicar a una etiologia especifica; este es el

motivo por el cual se denomina Trastorno al Autismo.
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2.1.5.NEURODIVERSIDAD

Desde las descripciones en los afios 50 de Hans Asperger y Leo Kanner sobre los nifios
con rasgos autistas, se denota una diferencia en la corriente de pensamiento. Asperger los
describe como una psicopatia autista cuyos protagonistas poseen habilidades Utiles para
la sociedad, pero con amplios rangos de deterioro social, ademas, él ya empieza a pensar
en una etiologia genética por su prevalencia en varios miembros de la familia; por su parte,
Kanner los describe como un nuevo tipo de persona, con alteraciones mentales y pensoé

gue su desarrollo podria estar ligado a la crianza dada por padres frios (Silverman, 2016).

Hasta el DSM IIl se tomé la descripciébn de Kanner en su totalidad para realizar el
diagndstico y tratamiento de nifios con autismo, esto significd que al inicio se comprenda
al autismo como una patologia psiquiatrica, que merecia tratamiento farmacoldgico y en
muchos casos, la institucionalizacion de los nifios. Ademas se pensé que era causada por
el trato poco atento y/o afectivo paterno, esto representando discriminacion social y

prejuicios hacia las familias que tenian un nifio con estas caracteristicas (Silverman, 2016).

Con el paso del tiempo, se aceptd que la descripcion de Asperger se acercaba mas a la
realidad de esta condicién. Con aportes de otros investigadores se entendio que el autismo
puede estar sujeta a la presencia de otras comorbilidades del neurodesarrollo y que su
etiologia se remite mas a factores genéticos y ambientales que a factores familiares, por lo
gue poco a poco se fue quitando el estigma hacia esta condicion y se empez0 a tener la
mente mas abierta sobre su etiologia y rango de expresiéon conductual, ya que no es una

condicion homogénea.

Se habla de neurodiversidad desde 1998, afio en que la investigadora Judy Singer
describié a los trastornos del neurodesarrollo no como patologias, sino como variantes
neurocognitivas que necesitan que el medio se adapte para la insercion de estos individuos

en la sociedad; por tanto, es una entidad natural, coherente y heterogénea (Silverman,
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2016). En contraparte, existe el término neurotipico, el cual es utilizado dentro del mundo

del autismo para referirse a la mayoria de los cerebros-personas que no poseen TEA.

Hacer esta distincién de neurodiverso y neurotipico conlleva a que se piense en el autismo
como una condicién humana, que no merece tratamiento o cura, sino que merece dignidad
y respeto, asi como ser diestro o zurdo; la decisidn de realizar terapias para lograr avances
en el leguaje o mejora de comportamiento sociales de los pacientes autistas debe ser
siempre autbnoma de los padres o del paciente pero sin mantener la idea de prevenir o

eliminar esta condicion, porque no va a ocurrir (Baron-Cohen, 2017).

Es conocido que los pacientes con TEA presentan comorbilidades, algunas de ellas
neurolégicas y psiquiatricas; desde la neurodiversidad se propone entender que la
coexistencia de estas condiciones es independiente a la naturaleza propia del autismo, por
lo que estas requieren de manejo y tratamiento para controlarlas y disminuir su impacto

patoldgico en la calidad de vida (Baron-Cohen, 2017).

El concepto de neurodiversidad ha tenido bastante acogida por la sociedad autista que
incluye tanto a personas con esta condicion, como la gente que les rodea. Actualmente se
torna fundamental una nueva vision hacia el TEA para que nos permita incluir en la
sociedad a las personas autistas sin un preconcepto de ayuda, caridad o inferioridad, sino
como personas con diferentes habilidades que aportan mucho al desarrollo social y

basicamente, requieren de una insercion digna en la sociedad (Orsini, 2012).

2.1.6.DIAGNOSTICO

Las caracteristicas para el diagnostico de pacientes con TEA se concretan mediante la
observacion de su conducta. Segun la neurobiologia previamente descrita, los pacientes
con TEA procesan de forma focal la informacién senso-perceptual; esta diferencia los hace
mucho més meticulosos en detalles, en la discriminacion de un todo, presentan mayor

interés en cosas que a las deméas personas puede pasar desapercibido y tienen un
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reducido del conocimiento global; todo esto se presenta por una reducida asociacion en la
corteza frontal y un aumento de la sincronizacion en el circuito parieto-occipital (Lai et al.,

2014).

Existen varios criterios diagnosticos de autismo, para su estandarizacion se toman los
criterios expuestos en el Manual de Trastornos Mentales V edicion (DSM V, por sus siglas

en inglés). Se divide dentro de 5 criterios establecidos a continuacion:

A. Persistencia de déficits en la comunicacién e interaccion social presente en multiples

contextos, presentes en la actualidad o en el pasado:

Al. Déficits en la reciprocidad social-emocional, por ejemplo, desde una aproximacion
social anormal y falla en la conversacion de ida y vuelta; evitar compartir intereses,

emociones o afectos y fallar en la iniciacién o respuesta de interacciones sociales.

A2. Déficits en los comportamientos de comunicacion no verbal usados en la interaccion
social, que puede ser una integracion pobre de comunicacion verbal y no verbal,
anormalidades en el contacto visual y en el lenguaje corporal, hasta una falta total de

expresiones faciales y comunicacién no verbal.

A3. Déficits en el desarrollo, mantencion y comprension de relaciones que pueden ser
dificultades ajustando el comportamiento para diferentes contextos sociales y
dificultades en compartir juegos imaginarios o haciendo amigos; hasta la ausencia de

interés en sus compafieros.

B. Patrones repetitivos o restringidos de comportamiento, intereses o actividades,

manifestados con al menos dos de los siguientes, en el presente o pasado:

B1. Movimientos motores repetitivos o estereotipados, uso de objetos o lenguaje de las
mismas caracteristicas (por ejemplo, movimientos simples estereotipados, alinear

juguetes, dar la vuelta a los juguetes, ecolalia, frases idiosincraticas).
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B2. Insistencia en la monotonia, adherencia inflexible a rutinas, mismos patrones rituales
en comportamiento verbal y no verbal (por ejemplo, distrés extremo en el cambio de
pequefias cosas, dificultad en la transicion, patrones de pensamiento rigido, rituales

de saludo, necesidad de tomar el mismo camino o comer la misma comida).

B3. Intereses altamente restringidos y fijados que son anormales en intensidad o atencion
(por ejemplo, fuerte apego o preocupacion con objetos inusuales, intereses

excesivamente circunscritos).

B4. Hiper o hiporreactividad al estimulo sensorial o intereses inusuales en aspectos
sensoriales del entorno que les rodea (por ejemplo, aparente indiferencia al dolor o
la temperatura, respuestas adversas a sonidos o texturas especificas, oler o tocar

objetos excesivamente, fascinacion visual con luces o movimientos).

C. Los sintomas deben estar presentes en el periodo de desarrollo temprano (pueden
no manifestarse en su totalidad hasta que la demanda social exceda las capacidades,

0 puede ser enmascarado por estrategias aprendidas en la vida posterior).

D. Los sintomas causan clinicamente un deterioro significativo en lo social, ocupacional

u otras areas importantes del funcionamiento normal.

E. Estas perturbaciones no son mejor explicadas por discapacidad intelectual o retraso
global del desarrollo. La discapacidad intelectual y el Trastorno de espectro autista
co-ocurren frecuentemente; para realizar diagnésticos de Trastorno de espectro
autista y discapacidad intelectual, la comunicacién social debe ser menor que la

esperada para el nivel de desarrollo general.

La severidad del autismo se expresa por grados, siendo el grado tres el que requiere mas
atencion e intervencion hacia el grado uno que no requiere atenciones permanentes, segun

la siguiente tabla, tomada del DSM V:
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Tabla 1. Niveles de gravedad del trastorno del espectro autista.

Nivel de gravedad

Comunicacion social

Comportamientos restringidos y repetitivos

“Necesita ayuda notable”

verbal y no verbal; problemas sociales obvios incluso con
ayuda in situ; inicio limitado de interacciones sociales, y
respuestas reducidas o anormales a la apertura social de
otras personas. Por ejemplo, una persona que emite frases
sencillas, cuya interaccion se limita a intereses especiales
muy concretos y que tiene una comunicacion no verbal muy
exceéntrica.

Grado 3 Las deficiencias graves de las aptitudes de comunicacién | La inflexibilidad del comportamiento, la extrema dificultad
“Necesita ayuda muy social, verbal y no verbal causan alteraciones graves del | para hacer frente a los cambios y los otros
notable” funcionamiento, un inicio muy limitado de interacciones | comportamientos restringidos / repetitivos interfieren
sociales y una respuesta minima a la apertura social de las | notablemente con el funcionamiento en todos los ambitos.
otras personas. Por ejemplo, una persona con pocas palabras | Ansiedad intensa / dificulta para cambiar el foco de la
inteligibles, que raramente inicia con una interaccién y que, | accion.
cuando lo hace, utiliza estrategias inhabituales para cumplir
solamente con lo necesario, y que Unicamente responde a las
aproximaciones sociales muy directas.
Grado 2 Deficiencias notables en las aptitudes de comunicacion social, | La inflexibilidad del comportamiento, la dificultad para

hacer frente a los cambios y los otros comportamientos
restringidos/ repetitivos resultan con frecuencia evidentes
para el observador casual e interfieren con el
funcionamiento en diversos contextos. Ansiedad Yy/o
dificultad para cambiar el foco de accién.

Grado 1
“Necesita ayuda”

Sin ayuda in situ, las deficiencias de la comunicacién social
causan problemas importantes. Dificultad para iniciar
interacciones sociales y ejemplos claros de respuestas
atipicas o insatisfactorias a la apertura social de las 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 la
comunicacién, pero cuya conversacibn amplia con otras
personas falla y cuyos intentos de hacer amigos son
excéntricos y habitualmente no tienen éxito.

La inflexibilidad del comportamiento causa una
interferencia significativa con el funcionamiento en uno o
mas contextos. Dificultad para alternar actividades.

Los problemas de organizacion y de planificacion dificultan
la autonomia.

Modificado por: Maria de los Angeles Jara Cordova Fuente: Jeste, D., & Kupper, D. (2013). Diagnostic and Statiscal Manual of Mental
Disorders American Psiquiatric Association (Fifth edition). London: American Psychiatric Association Publishing. ISBN: 9780890425541
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HITOS DEL DESARROLLO
Es importante determinar cuales son los hitos del desarrollo biopsicosocial del nifio o nifia

al momento de su evaluacién en los controles médicos del nifio sano, en un alto porcentaje,
se presentan con una pérdida progresiva o brusca de las habilidades (Lai et al., 2014).
También se pueden presentar con un retraso de adquisicion de habilidades en su mayoria
del lenguaje o motoras. Esta informacion se recaba de la anamnesis que se realiza a los
padres o cuidadores del nifio y de la observacién del médico tanto en la inspeccién desde

que entra el nifio o nifia a la consulta como también en el examen fisico.

Para determinar las caracteristicas motoras, de comunicacion y sociales que debe tener
un nifio, se aplican escalas en las que se establecen los hitos del desarrollo que
actualmente pueden tener varias disyuntivas frente a los libros, sin embargo, existe un
consenso donde se espera que un nifio alcance ciertas metas en la motricidad gruesa,
motricidad fina, esfuerzo personal, resolucion de problemas, capacidad cognitiva,
desarrollo social, desarrollo emocional y desarrollo de lenguaje tanto receptivo como
expresivo (Gerber, Wilks, Erdie-lalena, Gerber, & Wilks, 2010). Los signos de alarma en el
desarrollo psicomotor son de especial importancia para un diagndéstico temprano en nifios
y niflas con TEA, y se los puede discriminar gracias al conocimiento de los hitos del

desarrollo, lo cuales se detallaran a continuacion.

En el desarrollo motor grueso expresa el grado maduracién del sistema nervioso central,
especialmente la corteza motora, en una secuencia predecible, de cabeza a pies (Noritz &
Murphy, 2013). A los 6 meses debemos tener a una nifio o nifia que se siente
momentaneamente apoyado en sus manos, sin apoyo ya a los 7 meses, ademas da pivotes
con su cuerpo en pronacion (apoyada sobre su vientre) y toma objetos en una mano en
pronacion; a los 9 meses se para con apoyo de manos, empieza a reptar y realiza la
caminata del oso (arrates con las 2 extremidades extendidas); a los 10 meses se para y

camina con apoyo de una o dos manos, a los 12 meses inicia su proceso de deambulacién
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sin apoyo hasta los 15 meses; a los 18 meses debe sentarse, pararse y caminar

independientemente (Noritz & Murphy, 2013).

En el desarrollo motor fino expresa la maduracién de su sistema nervioso comprendido en
el diencéfalo, en especial el neurodesarrollo de los ganglios basales y sus conexiones
cortico-medulares; a los 6 meses el nifio o0 nifia debe estar en capacidad de trasladar
objetos de una mano a la otra mano, alcanzar objetos con una mano; agarre palmar y radio
palmar completo a los 7 meses; la pinza fina se empieza a desarrollar desde los 8 meses
a los 12 meses; aisla su dedo indice y hurga a partir de los 10 meses; a los 18 meses debe

manipular objetos pequefios (Noritz & Murphy, 2013).

A los 30 meses de vida los problemas del desarrollo motor se expresan o son facilmente
identificables. Los trastornos neuromusculares pueden iniciar a esta edad y puede existir
una “regresion” o pérdida de las habilidades obtenidas (Noritz & Murphy, 2013). Los signos
de alarma o las llamadas “Bandera Roja” que advierten sobre retrasos en el desarrollo
motor son los siguientes: la falta del sostén de la cabeza mientras esta sentado a los 4
meses, la inhabilidad para sentarse sin apoyo a los 9 meses y la inhabilidad para caminar
independientemente a los 18 meses (Gerber et al., 2010). La correcta evaluacion de estas
habilidades motoras contribuye a una vigilancia y acompafiamiento mas cercano al nifio,
una mejor neuroestimulacion y un diagnéstico temprano cuando existan otros signos que

conlleven a pensar en un desorden en el neurodesarrollo.

Los reflejos primitivos como el reflejo de blusqueda, reflejo succion, presion palmar, deben
ausentarse aproximadamente a los 6 meses; su persistencia y la asimetria o ausencia de
reflejos de proteccion sugieren disfuncion neuromuscular (Noritz & Murphy, 2013). Cuando
existen reflejos osteotendinosos aumentados se piensa en disfuncién de neurona motora
superior y cuando estan disminuidos en disfuncion de neurona motora inferior (Ropper &

Samuels, 2011).
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Las habilidades de nifio preescolar que promueven la participacién con sus compafieros
en actividades grupales deben emerger a los 2 afios, tales como la escritura, comunicacion,
el juego y la alimentacion; a esta se edad se puede evidenciar en nifios con TEA la pérdida
de habilidades, actividades que antes hacia y que ya no las practica (Noritz & Murphy,

2013).

En el desarrollo personal a los 6 meses tenemos un nifio o nifia que se alimenta solo con
galletas suaves, no acepta exceso de comida; a los 8 meses sostiene su propia botella, a
los 9 meses ya se alimenta con galletas mas consistentes, las mastica; a partir de los 11
meses ya coopera para vestirse y se retira solo la gorra. En el desarrollo cognitivo al primer
mes sigue la cara del cuidador, al segundo mes reconoce a la madre, al tercer mes se
asoma para observar la cara de sus progenitores y sigue objetos que giren en circulo, al
sexto mes toca su reflejo y vocaliza, al noveno mes repite acciones cortas que se le
explican y al afo agita la cuchara en una taza para mezclar y busca dentro de una caja con

la intencién de encontrar su objeto de interés (Gerber et al., 2010).

En cuanto a la comunicacién y el lenguaje la edad media en la que deben aparecer
habilidades sociales como: sonrisa como respuesta a muecas o voces a los 1 a 2 meses,
balbuceo monosilabico a los 6 meses, inhibicidn a comando de cuidador “no” a los 7 meses,
decir “mama” o “papd” a los 10 meses, senalar objetos a los 10 meses, pronunciacién de
primera palabra real a los 12 meses, pronunciacion de 4 a 6 palabras a los 15 meses,
pronunciacion de 10 a 15 palabras a los 18 meses, pronunciacion de frases de dos palabras

a los 19 meses (Kliegman, R. Behrman, R. Jenson, H. Stanton, 2008).

En la recepcion y expresion del lenguaje existen otras acciones que nos ayudan a
discriminar la comprension y manifestacion adecuada del mismo, por ejemplo, al primer
mes se sobresalta al escuchar sonidos altos y hace diversos sonidos ademas de llorar; al
tercer mes observa a su hablante, comienza a reir y vocaliza cuando se le habla; a los seis
meses replica con balbuceos que contienen consonantes y entiende el comando “no”, a los
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nueve meses dice mama y/o pap4a, imita sonidos, le divierten los juegos de gestos, a los
11 meses dice su primera palabra clara; al afio apunta para obtener un objeto deseado
utiliza varios gestos y vocaliza, a los 15 meses usa de 3 a 5 palabras, empieza a
comprender palabras de la jerga local y sefiala una parte del cuerpo; a los 18 meses usa
de 10 a 25 palabras, imita sonidos del medio ambiente, sefiala objetos que se nombran, se
sefiala a si mismo; a los 24 meses sigue 6rdenes de dos pasos, entiende el “yo” y el tu”,

utiliza oraciones de dos palabras y puede decir ya mas de 50 palabras (Gerber et al., 2010).

Dentro de los déficits de comunicacion, la bibliografia expresa que existe una alarma en la
familia aproximadamente a los 18 meses de vida del nifio momento en el cual deberia usar
entre 10 y 25 palabras, utilizar palabras combinadas, imitar sonidos del medio ambiente y
nombrar una imagen si se le pide (Gerber et al., 2010). El nifio o nifia con TEA presenta un
retraso del habla, siendo uno de los distintivos primordiales del trastorno. La ecolalia,
repeticion de palabras y frases, se puede mantener en los nifios con TEA a lo largo de la
vida, siendo una ecolalia inmediata (repeticion justo después de escuchar la palabra o
frase) o tardia (repeticién luego de horas, dias 0 semanas de escuchar la palabra o frase)

(Johnson & Myers, 2007).

Cuando nos enfrentamos a un nifio cuyas habilidades sociales, comunicativas, motoras y
personales no se encuentran dentro de los hitos del desarrollo conocidos o presentan un
importante retraso, sus padres comunican signos que los alertan o que no consideran
normales en comparacion con los otros nifios, se debe prestar especial atencién a los
controles subsecuentes y se debe motivar a sus padres para no perder el contacto de los
mismos con el sistema de salud. Se menciona que dentro del primer nivel de atencion se
debe identificar a los nifios y adolescentes con cualquier tipo de alteracién en el
neurodesarrollo en conjunto con una evaluacion a sus padres (Ministerio de Salud Publica

del Ecuador, 2017).
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Muchos trastornos del desarrollo neurolégico, mental y del comportamiento pueden
presentar sintomas que sugieren la posibilidad de autismo, sin la necesidad de cumplir con
el diagnostico de TEA, estableciéndose como diagnosticos diferenciales. Para evitar
diagndsticos y tratamientos erroneos, es importante mencionar los diagndsticos
diferenciales méas frecuentes en personas con TEA, ya que un diagndstico incorrecto de
autismo resulta en el uso de una estrategia de tratamiento inadecuada y puede causar

ansiedad y angustia para el paciente y su entorno (NCC-WHH, 2011).

A continuacion, los diagnésticos diferenciales més importantes a considerar:
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Tabla 2. Diagndéstico Diferencial de TEA

Trastorno de
Procesamiento
central

El Trastorno de Procesamiento Auditivo o Trastorno de Procesamiento Auditivo Central (TPAC) se caracteriza por una alteracién en
el procesamiento cerebral de la informacién auditiva, descartando las anomalias anatomicas y funcionales del oido. El diagndstico
de este trastorno no es facil ya que implica un enfoque multidisciplinario patolégico que tiene un componente auditivo, de aprendizaje
y del lenguaje de los pacientes (Ocak, Eshraghi, Danesh, Mittal, & Eshraghi, 2018). Al ser la comunicacion y el deterioro del lenguaje
una de las caracteristicas principales de los pacientes con TEA, el TPAC puede ser considerado como una condicién coexistente. El
diagnostico diferencial se centraria Unicamente en la exclusién de la conducta autista, confirmando el TPAC con estudios

electrofisioldgicos (Ocak et al., 2018).

Sindrome de
Rett

El Sindrome de Rett es un trastorno genético raro, que afecta casi exclusivamente a mujeres, a menudo es potencialmente mortal ya
que involucra una superposicion de mdultiples sistemas fisiopatoldgicos, caracterizados principalmente por una desregulacién
autondémica, también conocida como disautonomia, que se presenta como un desequilibrio entre los sistemas simpatico,
parasimpatico y entérico del sistema nervioso auténomo (Singh & Zimmerman, 2015). Clinicamente, los pacientes pueden presentar
ansiedad generalizada, ataques de péanico, disfuncion respiratoria, desregulacion de la temperatura, cambios vasculares periféricos,
cambios entéricos, anomalias cardiacas, movimientos estereotipados y pérdida de motricidad voluntaria. El diagndstico diferencial
con el TEA, por las caracteristicas de la enfermedad, siguen siendo desafiantes especialmente al inicio de la patologia; sin embargo,
se encuentran en estudio las correlaciones clinicas con la desregulacién emocional, conductual y autonémica (EBAD, por sus siglas
en inglés) cuyos resultados contribuyen a mejorar la calidad de vida de pacientes con Sindrome de Rett (Singh & Zimmerman, 2015).

Psicosis

La psicosis es parte de una condicién psiquiatrica, a menudo catalogada como trastorno de espectro esquizofrénico (SSD por sus
siglas en inglés). El TEA y SSD se semejan ampliamente en las areas de comportamiento, cogniciones, neurobioldgicos y etiologia
genética, incluida la cognicion social y el uso del lenguaje. En el SSD, los sintomas a menudo se expresan como sintomas negativos
y positivos (Cashin, Sci, Ptt, & Hpol, 2016). Tanto el TEA como SSD se caracterizan por un desarrollo neurolégico atipico y estilos

de procesamiento de informacién no tipicos, en la literatura se observan diferencias escasas, pero contundentes que son
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caracteristica diferencial del autismo como la prosodia restringida, problemas comunes para mantener la atencion (en otras cosas

que no se incluyen en los habitos del paciente) y la ausencia de alucinaciones (Cashin et al., 2016).

Esquizofrenia

También considerado parte del Trastorno de Espectro Esquizofrénico (SSD) que, a pesar de ser definido como una entidad distinta
del TEA, comparte multiples similitudes fenotipicas y factores de riesgo, ademas de coexistir en varios casos reportados (Chisholm,
Lin, Abu-akel, & Wood, 2015). Mientras el TEA es un trastorno del desarrollo neurolégico de la infancia, la esquizofrenia se diagnostica
mas tarde y afecta principalmente a adultos jovenes. Ademas, la incidencia de esquizofrenia se ha mantenido estable a lo largo del
tiempo, mientras que laincidencia de TEA ha aumentado notablemente en las Ultimas décadas. Mientras el TEA puede tener sintomas
positivos y negativos, la esquizofrenia suele caracterizarse principalmente por sintomas negativos y alucinaciones. La co-ocurrencia
de estas dos entidades ultimamente ha sido estudiada y explicada incluso con biomarcadores neuro inflamatorios, que demandan un

diagndstico diferencial mucho mas exigente (Prata, Santos, Almeida, Coelho, & Barbosa, 2017).

Trastorno de
oposicion
desafiante

El trastorno de oposiciéon desafiante (TOD) y el trastorno del espectro autista (TEA) comparten un funcionamiento empatico deficiente
y se han asociado con un procesamiento emocional deficiente, estudios recientes han comprobado que ambos trastornos parecen
tener un procesamiento reducido de estimulos positivos y/o carecen de un "sesgo de percepcion positiva", que explican su
coexistencia en algunos casos (Herpers et al., 2019). Los nifios con TOD son desafiantes y argumentativos a favor de la autoridad
opuesta. Los nifios con TEA, por otro lado, tienden a mostrar irritabilidad y desafio como una respuesta instintiva a una situacion
frustrante o por alguna razén que puede no ser evidente para un individuo neurotipico (Herpers et al., 2019).

Elaborado por: Maria de los Angeles Jara Cérdova.
Fuente: Cashin, A., Sci, D. A., Ptt, G., & Hpol, G. (2016). Autism Spectrum Disorder and Psychosis : A Case Study. Journal of Child and Adolescent Psychiatric Nursing,
1-7. https://doi.org/10.1111/jcap.12145. Chisholm, K., Lin, A., Abu-akel, A., & Wood, S. J. (2015). Neuroscience and Biobehavioral Reviews The association between

autism and schizophrenia spectrum disorders: A review of eight alternate models of co-occurrence. Neuroscience and Biobehavioral Reviews, 55, 173-183.
https://doi.org/10.1016/j.neubiorev.2015.04.012. Herpers, P. C. M., Huvenaars, M. J. B., Greven, C. U., Wiegers, E. C., Nijhof, K. S., Baanders, A. N., ... Rommelse,

N. N. J. (2019). Emotional valence detection in adolescents with oppositional defiant disorder / conduct disorder or autism spectrum disorder. European Child &
Adolescent Psychiatry, (0123456789). https://doi.org/10.1007/s00787-019-01282-z. Ocak, E., Eshraghi, R., Danesh, A., Mittal, R., & Eshraghi, A. (2018). Central
Auditory Processing Disorders in Individuals with Autism Spectrum Disorders, (June), 367—372. https://doi.org/10.4274/balkanmed].2018.0853. Prata, J., Santos, S.
G., Almeida, M. I., Coelho, R., & Barbosa, M. A. (2017). Bridging Autism Spectrum Disorders and Schizophrenia through inflammation and biomarkers - pre-clinical
and clinical investigations. Journal of Neuroinflammation, 1-33. https://doi.org/10.1186/s12974-017-0938-y. Singh, K., & Zimmerman, A. W. (2015). Sleep in Autism
Spectrum Disorder and Attention Deficit Hyperactivity Disorder. Seminars in Pediatric Neurology, 22(2), 113-125. https://doi.org/10.1016/j.spen.2015.03.006
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COMORBILIDADES

Con frecuencia, se presentan comorbilidades psicopatolégicas las cuales requieren
atencion y medicacion atenuante para controlar los sintomas que afectan no solo a la
persona autista, sino también a su entorno donde se desarrollan y conviven. Estas
psicopatologias que acompafian a los TEA son ansiedad, trastorno de déficit de atencién
e hiperactividad, comportamiento autolesivo, desordenes del humor, Trastorno obsesivo
compulsivo, Trastorno de oposicion desafiante, fobias, entre otros (Mannion & Leader,

2013).

Ademas de las comorbilidades psiquiatricas que sobrevienen al TEA, también existen
comorbilidades clinicas no psiquiatricas, las cuales atacan a diferentes érganos y sistemas,
siendo los principales: Sistema neuroldgico con la comorbilidad mas frecuente, epilepsia y
trastornos del suefio; sistema gastrointestinal con multiples comorbilidades como dolor
abdominal inespecifico, diarrea y estrefiimiento; y sistema inmunoldgico con
comorbilidades como alergias o intolerancias alimentarias.

TRASTORNO DE DESARROLLO INTELECTUAL

Se denomina discapacidad intelectual a la limitacion en el funcionamiento intelectual y en
el comportamiento adaptativo durante la etapa de desarrollo de la vida de una persona. En
las pruebas para su evaluacion se debe evidenciar un cociente de inteligencia bajo dos
desviaciones estandar debajo de la media, lo que estaria expresado como un coeficiente
de inteligencia (1Q, por sus siglas en inglés) bajo el puntaje de 70 (Trahan, Stuebing,
Fletcher, & Hiscock, 2014). Al trastorno de desarrollo intelectual se le denomina también

discapacidad intelectual.

El deterioro cognitivo es una comorbilidad muy frecuente en pacientes con TEA, esta
condicion se encuentra muy ligada que en décadas pasadas y manuales diagnosticos se
pensaba que el autismo era una caracteristica de los pacientes con deterioro cognitivo y

no una entidad propia (Artigas-Pallares & Paula, 2012). Se entendi6 que son dos entidades
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distintas ya que los pacientes con TEA presentaban puntajes bajos en pruebas de
inteligencia verbal versus puntajes elevados en pruebas de rendimiento total de la
inteligencia y ademas presentaban mayores dificultades en desarrollar habilidades sociales

(Charman et al., 2011).

Aproximadamente un 70% de nifios y nifias con diagndstico de TEA confirmado presenta
algun nivel de deterioro cognitivo, este valor se puede extender a prevalencias tan altas
como 89.2% dependiendo de la cohorte estudiada (Baio et al., 2018). En menos de un nifio
entre cinco con TEA, se presenta deterioro cognitivo de moderado a severo (Charman et
al., 2011). Existen factores epigenéticos y congénitos que pueden ser comunes al TEA y al
deterioro cognitivo, que ya fueron explicados anteriormente en la neurobiologia del
Autismo; sin embargo, no existen estudios que confirmen una relacion clara de causa

efecto entre ambas entidades.

La discapacidad intelectual es un desorden que su comienzo se da durante el periodo de
desarrollo e incluye un déficit en la capacidad intelectual y adaptativa en esferas
conceptuales sociales y practicas (Jeste & Kupper, 2013). Segun el DSM V, para catalogar

un paciente con Trastorno del desarrollo intelectual es necesario cumplir con lo siguiente:

Tabla 3. Criterios diagnosticos para Trastorno del desarrollo intelectual

Déficit en funciones intelectuales como razonar, resolver problemas, planear, pensamiento
abstracto, juzgar, aprendizaje académico, aprendizaje empirico; debe estar confirmado
mediante una evaluacion clinica y, ademas, una prueba de inteligencia individualizada y

estandarizada.

Deficiencia en las funciones adaptativas que conllevan a no alcanzar los estandares de
desarrollo personal y sociocultural para la independencia personal y la responsabilidad social.
B. |Sinapoyo continuo, los déficits adaptativos pueden limitar la realizacion de las actividades de
la vida diaria como la comunicacion, participacion social, vida independiente, en multiples

ambientes como en casa, escuela, trabajo y comunidad.

c. |Los deficits intelectuales y adaptativos deben comenzar durante el periodo de desarrollo.
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Elaborado por: Maria de los Angeles Jara. Fuente: Jeste, D., & Kupper, D. (2013). Diagnostic

and Statiscal Manual of Mental Disorders American Psiquiatric Association (Fifth edition). London:

American Psychiatric Association Publishing. ISBN: 9780890425541.

La severidad del trastorno de desarrollo intelectual se divide en cuatro niveles, el nivel leve,

moderado, grave y profundo; niveles que se detallan segun el DSM V en el Anexo 1.

En el criterio A se menciona la presencia de un déficit intelectual para determinar el
deterioro cognitivo que debe ser evaluada clinica y sistematicamente. Pueden existir dudas
0 inconsistencias segun el examen que se aplique al paciente para determinar su
discapacidad intelectual ya que pueden resultar mediciones falsas si se aplica un test para
la edad incorrecta o con amplia subjetividad, en esto casos el puntaje obtenido puede ser
mucho mayor o menor al real (Jeste & Kupper, 2013). Lo anterior se debe a que existe un
llamado efecto Fynn el cual determina que el coeficiente intelectual de una persona
incremente en alrededor de 3 puntos por cada década que pasa y 0.3% cada afio, esto
expresa que efectivamente se puede incrementar la capacidad cognitiva con el paso del
tiempo, en especial en aquellos individuos que presentan un adecuado desarrollo (Trahan

etal., 2014).

La inteligencia en los pacientes con TEA varia enormemente, por esto se dejé de pensar
que las personas autistas eran personas con trastorno del desarrollo intelectual
necesariamente; el deterioro cognitivo puede empeorar la calidad de vida del paciente, sin
representar un factor de severidad del trastorno de espectro autista (Rommelse, Langerak,

Meer, & Bruijn, 2015).

En el deterioro cognitivo o discapacidad intelectual, descrito en el criterio B, existe un déficit
de habilidades sociales que permitan una funcion adaptativa correcta. La adaptacion
involucra un correcto funcionamiento en 3 aristas fundamentales: razonamiento

conceptual, social y practico (Jeste & Kupper, 2013). El razonamiento conceptual se refiere
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a la memoria, lenguaje, lectura, escritura, razonamiento matematico, resolucién de
problemas y adquisicion de su propio juicio; el razonamiento social se refiere al correcto
desarrollo de la cognicién social que sera descrito en los siguientes parrafos; finalmente, el
razonamiento practico se refiere a la obtencion de habilidades béasicas para el correcto
desarrollo de la vida diaria y la adquisicién progresiva de independencia (Jeste & Kupper,

2013).

Las habilidades sociales estan definidas como comportamientos no verbales que estan
sincronizados con las palabras e incluyen gestos, mimicas, expresion visual y lenguaje
corporal; en el lenguaje verbal aspectos como la prosodia, el ritmo, la metafora, la
comprension del significado implicito y la ironia son fundamentales en el desarrollo de la

conversacion, empatia y aprendizaje, ya sea académico o social (Guivarch et al., 2017).

Las personas con autismo carecen de empatia, esta es un componente de la cognicién
social. La cognicién social se refiere al conjunto de procesos mentales involucrados en la
interaccion social, la empatia permite identificar las emociones y pensamientos de la otra
persona para dar una respuesta emocional apropiada (Guivarch et al., 2017). La empatia
tiene un componente afectivo y un componente cognitivo; en paciente autistas la cognicion
social es deficiente y la informacién que se recepta del medio y de la persona en contacto
se estanca en el andlisis de detalles y la creacion de memorias del hecho sin condensar la
informacion para entender el contexto sentimental y social de la otra persona (Guivarch et

al., 2017).

En el criterio C se especifica que debe presentar este trastorno durante el periodo de
desarrollo. Los retrasos motores, de lenguaje o de habilidades sociales se deben presentar
dentro de los 2 primeros afios de vida de la persona o hasta el periodo escolar cuando los
sintomas sean leves (Jeste & Kupper, 2013). La discapacidad intelectual al presentarse en
la etapa del desarrollo tiene como principal causa (alrededor del 50%) a las alteraciones
genéticas, de un 25% no se ha podido determinar la causa por lo que queda como
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desconocida, un 10% es por complicaciones perinatales, otro 10% es dado por
exposiciones prenatales que son las alteraciones netamente congénitas y finalmente un

5% son alteraciones que se adquirieron como infecciones al SNC (Marrus & Hall, 2017).

Se debe realizar diagnostico diferencial entre pacientes con TEA y con discapacidad
intelectual, entenderlas como entidades diferentes que pueden co-ocurrir en una misma
personay que pueden empeorar el funcionamiento normal de los pacientes (Marrus & Hall,
2017). Los pacientes con TEA no cumplen el criterio A, este criterio no se afecta
clasicamente en pacientes con TEA. Sin embargo, con lo descrito anteriormente, se infiere
gue los pacientes con TEA presentan una amplia gama de alteraciones dentro del criterio
B y que estan determinadas en los criterios mencionados previamente en el diagndstico de

esta condicion que es un trastorno netamente conductual.

Con el conocimiento de las diferentes inteligencias y nuevas teorias psicolégicas que
ahondan en la forma de aprendizaje y cognicion de cada persona se puede iniciar a
entender a los trastornos de espectro autista como una diversidad antes que, como una
patologia, por esto es importante determinar la presencia o ausencia de comorbilidades

patolégicas tan frecuentes como la discapacidad intelectual.

TRASTORNOS DEL LENGUAJE

El trastorno del lenguaje es un trastorno que se encuentra dentro de los desérdenes de la
comunicacion. La prevalencia de los trastornos del lenguaje varia entre rangos del 3% vy el
8%, siendo mayor en hombres con una razon del 1.33:1 que en mujeres (Marrus & Hall,
2017). Dentro de su etiologia, cuando son congénitos tienen un alto componente de
heredabilidad, condicién poligénica relacionada al gen FOXP2 y marcadores de enlace
entre el cromosoma 3, 6 y 19 los cuales parecen estar relacionados; ademas, los trastornos

del lenguaje pueden ser adquiridos por una infeccién al sistema nervioso central, dafio
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cerebral, negligencia en la estimulacion y desarrollo, abuso o maltrato (Marrus & Hall,

2017).

La comunicacion tiene como objetivo la transmision de informacion entre personas. Sus
elementos pueden ser agrupados en elementos de forma (fonologia, morfologia y sintaxis),
de contenido (semantica) y de funcién (pragmatica) (Marrus & Hall, 2017). El habla,
elemento de forma, es la produccién de sonidos e incluye la articulacién, fluidez, voz y
calidad de resonancia de la persona. El lenguaje, elemento del contenido, se refiere a la
forma, funcion y uso de un sistema de simbolos que un grupo de personas comprenden y
mediante el cual interaccionan. La comunicacion incluye el lenguaje verbal y no verbal ya
sea intencional o no; esto influencia el comportamiento, las ideas y actitudes de los
individuos (Jeste & Kupper, 2013). Para evaluar el lenguaje en las personas se debe tomar
en cuenta que el mismo esta muy ligado al contexto cultural de donde habita y si habita en
zonas bilingues, por ejemplo, en las comunidades indigenas del Ecuador, se debe tener
especial cuidado al momento de buscar un estandar cultural con el cual comparar y

discriminar lo normal de lo anormal.

Los trastornos de lenguaje son: trastorno de lenguaje, trastorno del sonido del habla,
tartamudeo, trastorno de comunicacion social (pragmatico, se refiere al componente
funcional del lenguaje) y otros trastornos de la comunicacion especificados y no
especificados (Jeste & Kupper, 2013). A continuacioén, se expone los criterios diagndésticos

del Trastorno del Lenguaje especificado por el DSM V:

Tabla 4. Criterios diagnosticos del trastorno del lenguaje

Dificultades persistentes en la adquisicion y el
uso del lenguaje a través de sus diferentes
modalidades como lo son el lenguaje
hablado, escrito, lenguaje simbdlico u otros;
esto se da debido a déficits en la comprensién
o en la produccion del lenguaje que incluye lo
siguiente:

1. Vocabulario reducido (conocimiento y uso
de palabras)

2. Estructura de oraciones limitadas (falta de
habilidad para unir palabras y cerrar
oraciones que estén basadas en las reglas
de gramatica y morfologia locales).

3. Alteraciones en el discurso (déficit en la
habilidad de usar el vocabulario y conectar
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oraciones para explicar o describir un tema,
una historia 0 una conversacion).

Las habilidades del lenguaje estan cualificadas sustancialmente por debajo de lo esperado
B. |para la edad, resultando en limitaciones funcionales en la comunicacién efectiva,
participacion social, logros académicos o rendimiento ocupacional individual o en equipo.

C. |Los sintomas deben comenzar durante el periodo de desarrollo.

Estas dificultades no son atribuibles a alteraciones de oido u otras alteraciones sensoriales,

disfuncion motora u otra condicion médica y neurolégica y no son mejor explicadas por una

discapacidad intelectual (trastorno del desarrollo intelectual) o por retraso global del

desarrollo.

Elaborado por: Maria de los Angeles Jara. Fuente: Jeste, D., & Kupper, D. (2013).
Diagnostic and Statiscal Manual of Mental Disorders American Psiquiatric Association (Fifth
edition). London: American Psychiatric Association Publishing. ISBN: 9780890425541.

D.

Las dificultades tempranas en el lenguaje pueden condicionar a alteraciones en la
alfabetizacion, en las habilidades de memoria y en las habilidades no verbales; sin
embargo, se debe realizar diagnostico diferencial con los pacientes que tienen un retraso
del lenguaje o los habladores tardios. La presentacion tardia del lenguaje se evalla gracias
a los hitos del desarrollo nombrados previamente y se presenta en alrededor de 10 al 20%
de nifios en la edad de 2 afios, si se compara con la prevalencia de nifios con trastornos
del lenguaje, se evidencia que los habladores tardios representan al doble de nifios de

quienes verdaderamente presentan un trastorno del lenguaje (Marrus & Hall, 2017).

La alteracién en el lenguaje es un sintoma cardinal para el diagnéstico del TEA, esto se da
ya que los nifios con TEA usualmente tienen retrasos en el desarrollo del habla y presentan
déficits en los elementos de la comunicacion. Gracias a la condicion conductual de los
pacientes con TEA, su falta de interés hacia las demas personas promueve la falta de
aprendizaje del lenguaje y por esto se retrasa 0 no se expresa a la edad adecuada (Naigles,
2013). Por este motivo las terapias del lenguaje en nifios autistas se enfocan en promover
la atencion del nifio hacia la persona para que pueda abstraer todo el lenguaje tanto verbal
como no verbal y asi lograr un aprendizaje para la comunicacién con los cédigos de

lenguaje que se usan en un determinado contexto cultural.
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Los comportamientos repetitivos y restringidos en los pacientes con autismo, pueden
predecir formas del habla que sean estereotipadas, por ejemplo, se predispone la ecolalia,
el uso de frases idiosincraticas de forma repetitiva, las preguntas que se repiten pese a
haber dado una respuesta, intereses de tema de conversacion restringidos (Prelock &
Nelson, 2012). Todo lo mencionado puede dificultar el proceso de la comunicaciéon y
aumenta la ansiedad del interlocutor, dando como resultado una disminucién del traspaso
de informacién, mala recepciéon del mensaje, baja abstraccién de la forma, contenido y

funcionalidad del lenguaje.

El lenguaje es fundamental en el desenvolvimiento académico de una persona ya que se
deben comprender los cddigos verbales y no verbales para correcta interlocucion y
abstraccion del mensaje, por lo que se facilita el aprendizaje tanto implicito como explicito
(Prelock & Nelson, 2012). Sin embargo, los pacientes con TEA presentan una amplia
variedad inteligencias, algunos son hiperléxicos y tienen mejor desenvolvimiento en la

educacion formal.

Los trastornos del lenguaje como entidad pueden co-ocurrir en los pacientes con TEA; sin
embargo, la mayoria de las alteraciones en el lenguaje son causadas propiamente por la
condicién en si del autismo, ya que no forman parte de sus criterios diagnésticos se

entiende a los trastornos del lenguaje como comorbilidades del TEA (Lai et al., 2014).

Este déficit puede ser mejorado con terapias coadyuvantes como la terapia del lenguaje
para mejorar no solamente el lenguaje, sino toda la carga cultural que conlleva el mismo.
Se ha visto que los nifios con TEA cuyos padres o cuidadores se comprometen en iniciar
a obtener la atencion de sus hijos y utilizan técnicas para mantenerla, gracias a una
completa atencion a ellos y a su punto de interés, presentan mejoras en la adquisicion del
lenguaje, aumentando el vocabulario y abstrayendo mayor numero de expresiones

verbales y no verbales (Naigles, 2013).
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TRASTORNO DE DEFICIT DE ATENCION E HIPERACTIVIDAD (TDAH)
Este trastorno del neurodesarrollo se presenta entre el 5% y el 8% de los nifios y se

caracteriza por presentar inatencion, impulsividad e hiperactividad en diferentes grados que
afecta a la realizacion de las actividades de la vida diaria tanto de los nifios como de sus
cuidadores (Antshel, Zhang-James, & Faraone, 2013). Como en el TEA, se presenta con
mayor frecuencia en varones. A continuacién, se explican los sintomas cardinales segun

el DSM V:

Tabla 5. Sintomas cardinales para el diagnostico de TDAH

Patron persistente de inatencién o hiperactividad-impulsividad que interfiere con el
funcionamiento y desarrollo. Estas dos aristas de comportamiento deben estar presente
al menos 6 meses, ser incongruente con el nivel de desarrollo, impactar negativamente
en la vida social, académica y ocupacional y no deben estar causada como
comportamiento de oposicion, hostilidad, actitud desafiante o falla en la comprension de
las instrucciones u érdenes que se le proporciona (Jeste & Kupper, 2013).

Debe acompafarse frecuentemente por 6 0 mas de los siguientes
sintomas o 5 si se trata de adolescentes: falta en la atencion a detalles,
dificultad para mantener la atencién en tareas, parece no escuchar
cuando se le habla, no sigue instrucciones y no termina trabajos, dificultad
para organizar varias tareas o actividades, evita tareas que requieren
esfuerzo mental sostenido, pierde cosas necesarias para realizar tareas,
se distrae por estimulos externos, se olvida de realizar actividades de la
vida diaria (Jeste & Kupper, 2013).

Deben acompafarse frecuentemente por 6 o0 mas de los siguientes
sintomas o 5 si se trata de adolescentes: agitacion motora o golpes con
las manos o con los pies o movimientos de retorcerse en el asiento, deja
su asiento cuando en situaciones donde se requiere que se mantenga
Hiperactividad | sentado, corre en situaciones inapropiadas, no se engancha en
e impulsividad | situaciones de ocio calmadas, se incomoda estando un largo tiempo
quieto y asume roles para cambiar el momento, habla excesivamente,
lanza una respuesta antes de que la pregunta se haya realizado, tiene
dificultad de esperar su turno, interrumpe o se entromete en la palabra de
otras personas (Jeste & Kupper, 2013).

Elaborado por: Maria de los Angeles Jara. Fuente: Jeste, D., & Kupper, D. (2013). Diagnostic
and Statiscal Manual of Mental Disorders American Psiquiatric Association (Fifth edition). London:
American Psychiatric Association Publishing. ISBN: 9780890425541.

Inatencion

Todos los sintomas mencionados previamente deben presentarse antes de los 12 afios,
en varios ambientes donde se desenvuelve la persona, afectar su calidad de
desenvolvimiento social y académico, y no se deben explicar por otra psicopatologia ni
ocurrir durante el curso de patologias como esquizofrenia o trastornos psicoticos (Jeste &

Kupper, 2013).
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En ciertos estudios el TDAH y el TEA tienen ciertas anomalias genéticas y neurobioldgicas
compartidas. Ambas tienen mudltiples factores genéticos y ambientales que estan
relacionadas con su presentacion; entre los factores genéticos esta la disrupcion en la
replicaciéon de genes que codifican para neurotransmisores de serotonina, dopamina,
glutamato y GABA que contribuyen a una sobre o infraexpresion de los mismos (Antshel et
al., 2013). Ademas, ambas condiciones presentan alteraciones epigenéticas; por ejemplo,
el estrés postnatal puede alterar la metilacion de genes relacionados con el neurodesarrollo
y la plasticidad cerebral, por lo que estarian relacionados con la presencia de TEA y TDAH

(Antshel et al., 2013).

Entre los factores de riesgo para su presentacion , la exposicion a metales pesados, alcohol
y humo de cigarro durante la gestacion en etapas criticas del neurodesarrollo se encuentra
relacionada con la presentacion de TEA y TDAH; otras condiciones maternas como el
hipotiroidismo durante la gestacién, la obesidad materna, dieta hipergrasa e hipercal6rica
y la presencia de patologias psiquiatricas también son factores de riesgo comunes para la

presentacion de ambas condiciones (Antshel et al., 2013).

En los pacientes con TEA se debe siempre preguntar por sintomas de TDAH, ya que, al
ser una comorbilidad frecuente, se requiere una deteccién temprana y tratamiento
oportuno. EIl tratamiento para el TDAH se basa en psicoterapia familiar, psicoterapia
individual, medicacién estimulante y medicacion no estimulante.

TRASTORNO POR TICS

Los trastornos por Tics son trastornos que pertenecen a los trastornos motores y engloban
al Trastorno de Tourette, al trastorno por Tic vocal o motor persistente y al trastorno por Tic
provisional. El trastorno de Tourette es uno de los mas caracteristicos; se diferencia por la
presencia de tics tanto motores como verbales coexistentes, exhibe periodos de
disminucioén y exacerbacién de los sintomas pero que persisten por mas de un afio desde

su inicio, el cual debio ser antes de los 18 afios (Jeste & Kupper, 2013).

34



Ademas del sindrome de Tourette, esta presente los trastornos por tics cronicos o
provisionales, lo cuales se caracterizan por la presencia de solamente una forma de tic
vocal o motor; la forma cronica debe estar presente por mas de un afio y la forma
provisional por menos de ese tiempo y ambas deben iniciar antes de los 18 afios (Jeste &

Kupper, 2013).

Los pacientes con TEA pueden presentar este tipo de comorbilidades, el trastorno que mas
se ha estudiado como comorbilidad es el Trastorno de Tourette. En estudios se muestran
similitudes neurobiol6gicas que engloban fisiopatologia similar en ambos trastornos; por
ejemplo, ambas patologias presentan anormalidades en el circuito corticoestriatal y
presentan un desbalance del sistema excitatorio/inhibitorio neuronal, siendo este ultimo
débil permitiendo asi una hiperfuncién del sistema excitatorio y una sobreconectividad
neuronal en el tracto corticoestriatal. Pese a estas similitudes en su fisiopatologia, se
piensa que su etiologia es distinta, siendo desconocida en ambas condiciones (Rapanelli,
Frick, & Pittenger, 2017) .

EPILEPSIA

La epilepsia es una comorbilidad frecuente en los pacientes con TEA, hasta el 30% de los
pacientes con esta condicién presentan epilepsia (Lai et al., 2014). La epilepsia es un
trastorno en el que se presentan convulsiones recurrentes sin un estimulo externo (Ropper
& Samuels, 2011). Son criterios diagnosticos la presencia de dos 0 mas convulsiones con
mas de 24 horas de espacio entre ellas o la presencia de una convulsion sin causa aparente
con la probabilidad de mas convulsiones futuras por lesiones cerebrales estructurales o la

presencia de un sindrome epiléptico (Fisher et al., 2014).

Ademas, durante la infancia se presentan las crisis por fiebre. Estas se presentan en los
nifios hasta los 5 afios con mayor frecuencia entre los 9 y 20 meses de edad. Clasicamente
se denomina a este tipo de crisis, benignas, son de tipo motor generalizado, no duran mas

de 3 a méximo 5 minutos, con recuperacion completa y sin hallazgos especiales en el

35



electroencefalograma después de la convulsidn y por supuesto, ocurren en un episodio

febril ya sea por una infeccién viral o bacteriana (Ropper & Samuels, 2011).

Se menciona que la regresién de habilidades que se presentan cierto porcentaje de los
niflos con TEA esta relacionada con la aparicion de convulsiones, por tanto, se piensa que
la epilepsia en sindromes epilépticos de las infancia, y el autismo pueden estar
relacionados de forma mas prevalente cuando el electroencefalograma del paciente

muestra ondas epileptiformes prominentes (Besag, 2015).

Varios investigadores cuestionan a la epilepsia como causa del autismo, sin embargo, no
existe evidencia que demuestre esa afirmacién es cierta. Existen algunos sindromes
epilépticos de la infancia como el Sindrome de West, Sindrome de Lennox-Gastaut o de
Landau-Kleffner a los cuales se les adjudica caracteristicas autistas como la afasia, sin
embargo, se presentan a edades mayores que cuando el TEA se manifiesta (Ropper &
Samuels, 2011). Estos sindromes aparentan ser factores de riesgo para el diagnéstico
futuro de TEA o simplemente comparten caracteristicas autisticas, que en la mayoria de
casos su diferenciacion es bastante dificil por la presencia de deterioro cognitivo como

comorbilidad (Lee, Smith, & Paciorkowski, 2015).

Esta relacién esta en discusion debido a que la edad en que se presentan los sindromes
epilépticos es mayor a la edad de presentacion de los signos de autismo; la regresion de
habilidades en el autismo es en la etapa de neurodesarrollo y por el contrario, en los
sindromes epilépticos se da cuando el lenguaje ya se ha desarrollado por lo que su
regresion es mas dramatica (Jeste & Tuchman, 2015). Finalmente, las caracteristicas
conductuales de los nifios con TEA difieren de las que poseen los nifios con sindromes
epilépticos, especificamente en cuanto a los comportamientos e intereses repetitivos que
en el TEA estan presentes y en la conducta de los pacientes con sindromes epilépticos

estan ausentes (Jeste & Tuchman, 2015).
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Existe una clara prevalencia de epilepsia en pacientes con TEA. Esta co-ocurrencia de
morbilidades no esta ligada por una fisiopatologia especifica ni tiene una relacién causa
efecto que permita dilucidar la relacion explicita entre ambas condiciones, sin embargo, su
frecuencia obliga a mantener la alerta cuando el paciente presenta una convulsion a edad
temprana, esto se refiere a tener una correcta evaluacion dentro del neurodesarrollo del
paciente y no a realizar estudios complementarios como EEG o pruebas de tamizaje de
autismo (Besag, 2015).

ALTERACIONES GASTROINTESTINALES

Gracias al comportamiento e interés repetitivo que exhiben los pacientes con TEA, ellos
prefieren mantener dietas repetitivas, seleccionan alimentos que gustan comerlos siempre
y alimentos que nunca mas van a tocarlos. Esta caracteristica hace que los nifios con TEA
ingieran menos del 50% de fibra de lo que se recomienda ingerir diariamente, por tanto, se

ve afectado su transito intestinal normal (Sanctuary et al., 2019).

Entonces, esto hace frecuente en pacientes con TEA la presencia de problemas
gastrointestinales. Estas patologias se presentan entre el 9% al 70% de pacientes con TEA,
segun la cohorte estudiada (Lai et al., 2014). Los trastornos gastrointestinales que se
presentan es el estrefiimiento, dolor abdominal difuso, diarrea crénica, reflujo
gastroesofagico, gastritis, esofagitis, enfermedad intestinal inflamatoria, enfermedad

celiaca, enfermedad de Crohn y colitis (Lai et al., 2014).

Conforme a las patologias mencionadas, varias de ellas presentan un mecanismo inmune
para su presentacion, el cual también estd ligado a una de las teorias que podrian
desencadenar autismo. El tracto gastrointestinal tiene una conexion con el sistema inmune,
en pacientes con TEA se ha visto un desbalance de la respuesta inmune y esta podria ser
la causa de la severidad de los sintomas en pacientes con TEA (Samsam, Ahangari, &

Naser, 2014).
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Estudios recienten han observado la prevalencia de trastornos gastrointestinales en
pacientes con TEA. Se observa en estudios microbiolégicos e histopatolégicos que en los
pacientes con TEA se presenta una menor cantidad de microbiota que beneficia la
digestion de los alimentos y una mayor concentracién de bacterias patogénicas como
Clostridia (Sanctuary et al., 2019). Esto explicaria que el habito defecatorio cambie y, por
tanto, que se presente dolor gracias a la distension de las asas intestinales por una mayor
concentracion de gases ya que las bacterias con capacidades digestivas se encuentran en

menor cantidad.

Finalmente, los estudios corroboran que la severidad de los sintomas de autismo se
encuentran ligados al grado de disbiosis de la microbiota intestinal presente en los
pacientes (Sanctuary et al., 2019). Especificamente, se encuentran incrementados los
sintomas de irritabilidad, ansiedad y el aislamiento social, lo cual constituye un deterioro en
la calidad de vida no solo del paciente sino de su entorno.

ALTERACIONES DEL SISTEMA INMUNE

Estudios muestran la relacién entre la desregulacion del sistema inmune desde el
desarrollo fetal como fisiopatologia para la presencia de los sintomas del TEA; sin
embargo, las relaciones neurobioldgicas y estadisticas todavia no logran entender como
este desbalance inmune causa la condicion autista, razén por la cual, estas teorias

requieren mas investigacion para determinar su validez.

Hasta el 38% de los pacientes con TEA presentan comorbilidades relacionadas con el
sistema inmune, esta prevalencia conlleva a pensar que existe un nexo etioldégico o
desencadenante en la respuesta inflamatoria que interfiere con el neurodesarrollo ya sea

intra Utero o en las etapas tempranas de la vida (Lai et al., 2014).

La inflamacion periférica puede atravesar la barrera hematoencefélica cuya funcion se
encuentra alterada en los pacientes con TEA, por tanto, la citocinas atraviesan hasta el
cerebro evidenciando un estado de neuro-inflamacion corroborado en estudios de liquido
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cefalorraquideo; la presencia de citocinas pro inflamatorias en el tejido cerebral interfieren
en la neurogénesis, neuroplasticidad y funcién sinaptogénica, por lo que el neurodesarrollo

se ve afectado (Estes & McAllister, 2015).

Las comorbilidades autoinmunes que involucran al sistema gastrointestinal se explican
gracias al conocimiento de que este sistema esta anexado al sistema inmune y al sistema
nervioso por la cantidad de hormonas y nervios que lo controlan. Se menciona que los
pacientes con TEA presentan mayor permeabilidad en la mucosa intestinal que permite el
paso de gluten o caseina, al estar en la sangre provocan reacciones autoinmunes

sistémicas que afectan al neurodesarrollo (Samsam et al., 2014).

Por lo mencionado anteriormente, se recomienda que los pacientes con TEA deben evitar
el consumo de ciertos alimentos y mantener dietas que contribuyan a una homeostasis
inmune. Se debe recordar que, a mayor estado inflamatorio del paciente, los sintomas
autistas empeoran y se vuelve mas severo.

ALTERACIONES DEL SUENO

Los trastornos del suefio presente en pacientes con TEA son bastante frecuentes y
representan un problema tanto para el paciente como para su familia (Singh & Zimmerman,
2015). Estos trastornos abarcan insomnios, tanto de conciliacion como de manutencion,
parasomnias, trastornos relacionados a la respiracion durante el suefio y trastornos de
movimiento relacionados al suefio. De estos, el trastorno mas prevalente en nifios con TEA
es el insomnio de conciliacién, después esta el suefio corto y el suefio REM reducido

(Singh & Zimmerman, 2015).

La gravedad de los trastornos del suefio no ha evidenciado una relacién directamente
proporcional con el nivel de severidad del TEA, es decir, el TEA severo no implica la
presencia de trastornos del suefio. Por el contrario, mientras mas severos son los sintomas

de los trastornos del suefio si empeoran los sintomas del TEA como el incremento del
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comportamiento estereotipado, aumento de agresividad o0 mayor comportamiento

autolesivo (Singh & Zimmerman, 2015).

La variedad de la severidad de los trastornos del suefio depende de la edad del paciente y
de otros factores como las comorbilidades. Se ha encontrado que mientras es mayor la
edad de los pacientes, presentan una menoria en los trastornos del suefio y que estos
sintomas empeoran cuando se presentan con comorbilidades como discapacidad
intelectual, trastornos gastrointestinales, epilepsia y otros alteraciones psiquiatricas en los

pacientes con TEA (Singh & Zimmerman, 2015).

Ademas, al intentar esclarecer una fisiopatologia entre TEA vy trastornos del suefio, se ha
encontrados alteraciones en vias serotoninérgicas, gabaérgicas y en la melatonina. La
melatonina es la hormona que promueve el suefio, en varios estudios se ha visto que es
menor o0 presenta mutaciones genéticas en su via de regulacién en pacientes con TEA en
relacion a los neurotipicos, pero esta aseveracion no se cumple en todos los casos de

pacientes con autismo (Singh & Zimmerman, 2015).

Para contrarrestar los sintomas de los trastornos del suefio mas frecuentes en pacientes
con TEA, es decir, el insomnio, se debe realizar una higiene del suefio e intervenciones de
comportamiento en el dia, como realizar rutinas previas a dormir, mejorar el ambiente del
suefio, limitar las siestas en el dia, ejercitar durante el dia y disminuir estimulacion visual
(menor tiempo frente a pantallas) especialmente durante la noche (Singh & Zimmerman,

2015).

2.2. SALUD Y TEA
Ecuador, al ser un pais diverso, multiétnico y pluricultural, que cuenta con cuatro regiones
geograficas, diversas culturas con sus respectivas practicas y diferente tipo de alimentacion

segun la region en donde las personas crecen; posee también muchos matices
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ambientales, socioecondmicos y culturales que se contemplan, son parte e influyen en el

concepto de salud.

Segun la constitucién vigente de la Republica del Ecuador, en el articulo 32 de la Séptima

seccion del capitulo 1l se estipula:

“La salud es un derecho que garantiza el Estado, cuya realizacién se vincula al
ejercicio de otros derechos, entre ellos el derecho al agua, la alimentacion, la
educacion, la cultura fisica, el trabajo, la seguridad social, los ambientes sanos y
otros que sustentan el buen vivir. El Estado garantizara este derecho mediante
politicas econdmicas, sociales, culturales, educativas y ambientales; y el acceso
permanente, oportuno y sin exclusidbn a programas, acciones y servicios de
promocién y atencién integral de salud, salud sexual y salud reproductiva. La
prestacion de los servicios de salud se regird por los principios de equidad,
universalidad, solidaridad, interculturalidad, calidad, eficiencia, eficacia, precaucién

y bioética, con enfoque de género y generacional”

Dentro del marco conceptual del Modelo de Atencion Integral de Salud familiar (MAIS)
publicado en el 2012, se toman algunos conceptos sobre el entendimiento de la salud social
desde Mario Krieger, sociélogo y politélogo argentino. Este autor provee una visién sobre
la salud en las sociedades actuales y no se basa solamente en la falta de oportunidades
de educacion que se proyectan a la obtencién de salarios pobres por no calificar para un
empleo mejor cotizado; sino también se interesa en las problematicas sociales propias de
una sociedad capitalista en las que reinan la explotacion de los individuos que la conforman
reduciendo asi su capacidad de transformar elementos en su medio para poseer salud

(Eibenschutz et al., 2011).

Actualmente, con el antecedente de la declaracion de Alma Ata en 1978, se cred en el 2005

la Comision sobre Determinantes Sociales de la Salud, entidad que pertenece a la OMS
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creada para contemplar las causas sociales de la falta de salud y de las inequidades
sanitarias modificables y por tanto, evitables (Organizacion Mundial de la Salud, 2006).
Esta ha modificado el lema de “Salud para todos en el afio 2000” y en su lugar mantiene
como objetivo la equidad en salud, para esto busca cerrar la brecha de salud existente en

el mundo en el curso de una generacién (Eibenschutz et al., 2011).

Desde alli, se propone un financiamiento justo (mayor inversion del estado a la salud),
responsabilidad del mercado (equilibrio de costos en el sistema publico y privado), equidad
de género, toma de decisiones de forma imparcial para la equidad en la salud,
responsabilidad compartida en la salud (instituciones estatales articuladas para un correcto
acceso y servicio de salud) y buena gobernanza global de la salud que priorice las

determinantes sociales de salud (Eibenschutz et al., 2011).

Bajo esta premisa, se debe comprender todos los ambitos en los cuales se define la Salud,
segun el concepto dado por la OMS el cual especifica que la salud es el estado de completo
bienestar tanto fisico como mental, espiritual, emocional y social; la salud no es solamente
la ausencia de enfermedad. La salud implica que las necesidades basicas del ser humano
sean suplidas, desde necesidades sanitarias, nutricionales, culturales, sociales, hasta

necesidades afectivas (Ministerio de Salud Publica, 2013).

Cuando se empieza a comprender el verdadero significado de la salud, desde el punto de
vista integral que contribuye a la visualizacién del ser humano como ente social que es
influenciado e influencia el entorno que lo rodea y donde se desenvuelve; se entiende que
hay determinantes sociales de la salud (Ministerio de Salud Publica, 2013). Se documentan
dos tipos macro, el primero es el determinante estructural que engloba las entidades
sociales, politicas, federales, estatales, culturales (incluye las relaciones de género y etnia),
la posicion socioecondmica, la estructura social y la clase social que rigen el segundo tipo
de determinantes sociales de la salud, estos se denominan determinantes intermediarios
(Eibenschutz et al., 2011).
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Los determinantes intermediarios son elementos que fungen como condiciones de vida,
condiciones de trabajo, acceso a alimentacién, comportamientos, habitos, factores
biolégicos y factores psicosociales; el sistema de salud es un determinante intermediario

(Eibenschutz et al., 2011).

El MAIS ha enfocado y dividido a los determinantes intermediarios de la salud en cuatro
grandes grupos, los cuales son: determinantes conductuales, determinantes ambientales,
determinantes bioldgicos y determinantes sociales (Ministerio de Salud Publica, 2013).
Esto, con el objetivo de influir y modificar estos determinantes gracias a una renovaciéon de
la atencién primaria en salud (APS-R) con la accién tanto de los profesionales de la salud
como de la sociedad en si, para lograr un modelo de atencién de salud fuerte en cuanto a
promocién y prevencion de salud y asi ser universal, integral y equitativo (Ministerio de

Salud Publica, 2013).

Finalmente, desde la bioética, el principio de justicia se ve violado cuando la salud no es
universal, es decir, cuando no es accesible a la poblacion en general. Esto ocurre cuando
la salud es un privilegio de quien puede pagar por él y distingue entre clases sociales, lo
cual conlleva o es producto de sociedades desiguales e inequitativas (Eibenschutz et al.,
2011). El primer término se refiere a la falta de acceso a un servicio y el segundo se refiere
a las causas sociales del por qué el acceso se determina asi y pone sobre la mesa de
discusion al caracter y modo de ser de la sociedad (Eibenschutz et al., 2011).

POSICION SOCIOECONOMICA

Para entender la dimensién de la situacidn socioecondémica del Ecuador, se debe
comprender a qué se considera pobreza, clase baja, clase media y clase alta. Segun los
datos del Instituto Nacional de Estadisticas y Censos (INEC) los conceptos previos se
basan en la satisfaccion de las necesidades econdémicas, sociales, culturales y religiosas;

por lo que se entiende a la pobreza como un fendmeno social de interés colectivo en el
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cual es estado debe poner mucha atencién ya que interfiere directamente en el desarrollo

de los pueblos (INEC, 2015).

Existen varias formas para clasificar la pobreza, el método que se usa dentro de esta
investigacion es el llamado método indirecto en donde se utilizan la cuantificacion de la
pobreza monetaria, que se traduce en la investigacion del ingreso de un hogar para medir
su potencial de satisfacer su necesidades en todo el &mbito biopsicosocial (INEC, 2015).
Entonces se establecen cinco categorias econémicas; categoria A: Alta, a la que pertenece
el 1.9% de la poblacion ecuatoriana; categoria B: medio alta, pertenecen el 11.2% de la
poblacion; categoria C+: medio tipica, pertenece el 22.8% de poblacién; categoria C-:
medio baja, pertenece al 49.3% de poblacion y categoria D: baja, pertenece al 14.9% de la

poblacion (INEC, 2015).

Segun varios estudios, los nifios con TEA que provienen de familias con nivel
socioecondmico bajo presentan mayor dificultad en realizar actividades de la vida diaria
con aproximadamente un 25% menos de habilidad en relaciéon con aquellos que tienen un
mayor nivel socioecondmico (Kilincaslan et al., 2019). Ademas, es un problema ciclico ya
gue pacientes con TEA y mayor nivel socioeconémico tienen mayor probabilidad de
obtener un empleo que aquellos con nivel socioecondémico bajo, lo cual dificulta ain mas

la dindmica familiar (Kilincaslan et al., 2019).

Por lo mencionado anteriormente es fundamental conocer el contexto en donde se
desarrollan los pacientes con TEA, ya que, al ser un grupo vulnerable, estan expuestos a
una mayor inferencia individual dependiente de los determinantes de la salud tanto
estructurales como intermediarios, por lo que requieren una mayor atencioén por parte de

los sistemas de salud y las politicas de estado para su insercién a la sociedad.

Ademas, es de especial importancia determinar las comorbilidades de los nifios con TEA

porgue a mayor namero, se presenta un mayor valor de gastos a realizar para intentar dar
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una mejora en la calidad de vida no solo del paciente sino también de su entorno y, por
tanto, la falta de un buen sistema de salud que acoja a las poblaciones vulnerables avoca
en la inequidad de salud.

CONTAMINACION AMBIENTAL

La contaminacion ambiental est4 definida desde una arista en la que se entiende que el
ambiente es un ente sujeto a cambios dados por elementos que pueden estar vivos 0 no.

Segun el codigo organico del ambiente, publicado en el 2017, se expresa que:

El medio ambiente es un sistema global constituido por elementos naturales y artificiales,
fisicos, quimicos o biolégicos, socioculturales y sus interacciones, en permanente
modificacion por la naturaleza o la accion humana, que rige la existencia y desarrollo de la

vida en sus diversas manifestaciones (Congreso Nacional del Ecuador, 2012).

En la misma ley de gestién ambiental se entiende a la contaminacién como la presencia en
el ambiente de sustancias, elementos, energia o la combinacion de ellas, en
concentraciones y permanencia superiores o inferiores a las establecidas en la legislacion
vigente (Congreso Nacional del Ecuador, 2012). La Unién Europea define la contaminacion
como el material indeseado, muchas veces peligroso, que se introduce al ambiente de la
Tierra como resultado de la actividad humana, que amenaza la salud humana y dafia los

ecosistemas (Consejo de la Unién Europea, 2010).

La contaminacion ambiental ha sido un concepto dinamico en los Ultimos afios, en especial
después de tomar en cuenta todos los cambios climaticos producidos por el uso
indiscriminado de los recursos naturales y la actual conciencia sobre la contaminacion
hacia todos los elementos del ambiente, como es el aire, el suelo, el agua, la flora y fauna
presente. Gracias al conocimiento del calentamiento global, concepto que se ha
popularizado en la dltima década, se han iniciado nuevos estudios que comprometen a la

sociedad hacia un mejor cuidado del medio ambiente ya que se entiende que la

45



contaminacién del mismo infiere directamente en los procesos de salud-enfermedad del

ser humano.

En cuanto a la contaminacion del aire, existen muchas formas de medir la contaminacion
del mismo, sin embargo, la forma mas simple que correlaciona la contaminacion ambiental
con sus efectos adversos en la salud es la medicion del Material Particulado (PM, por sus
siglas en inglés) que se pueden se PM10 o PM2.5 y representa una mezcla de los
contaminantes en el ambiente. ElI PM10 representa particulas gruesas que miden entre

2.5 a 10 micras y el PM2.5 representa particulas finas que miden hasta 2.5 micras.

Actualmente se toma en cuenta el indice con PM2.5 ya que se ha visto que con estas
mediciones se puede ser mas preciso en cuanto al aumento de mortalidad por exposicion
prolongada, es decir, entre 3 a 4 afos (Organizaciéon Mundial de la Salud, 2006). Los
valores de PM2.5 inferiores a 10ug/m3 por afio se consideran los deseados por estar
menos relacionados con la mortalidad total, cardiopulmonar y por cancer de pulmén; a
medida que estos valores de PM2.5 aumentan, la mortalidad total incrementa hasta 15%
por exposicién prolongada en contraste con la mortalidad regional para valores deseados

(Organizacion Mundial de la Salud, 2006).

El agua es un recurso de vital importancia, su contaminacién supone varios efectos
adversos en la salud desde diarreas infecciosas hasta intoxicaciones que pueden
amenazar rapidamente con la vida de una persona. En el Ecuador, los recursos hidricos
se encuentran en crisis por su mal manejo. Segun la Secretaria Nacional del Agua
(SENAGUA) la contaminacion del agua esta dada en su mayoria por la mineria, actividad
petrolera, industria, agricultura y ganaderia; solamente el 7% de aguas son tratadas antes
de verterse a los rios y el 70% del recurso hidrico fluvial no es apto para el consumo

humano (SENAGUA, 2016).
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Varios estudios han demostrado que en la actualidad la contaminacién es la mayor causa
ambiental de enfermedad y muerte prematura en el mundo (Landrigan et al., 2018). Es un
problema severo ya que causa alrededor de 3 veces mas muertes en el mundo que las
enfermedades infecciosas como el VIH, la tuberculosis o la malaria, dando alrededor del
16% de todas las muertes prematuras en el mundo (Landrigan et al., 2018). Por estos
motivos debe ser tomado como un factor de riesgo para la presencia de enfermedades,

comorbilidades y pluripatologia.

En relacion al TEA, el Consejo nacional estadounidense de Investigacion estim6 que
alrededor del 3% de las discapacidades dadas en el neurodesarrollo son causadas por
téxicos presentes en el medio ambiente (Ye, Leung, & Wong, 2017). Los téxicos que
afectan mas en el neurodesarrollo en el primer trimestre de gestacion de la madre son el
plomo, el metilmercurio, los bifenilos policlorados, el arsénico, el manganeso, los
organofosforados y el alcohol etilico (Landrigan, 2010). Por esta raz6n es muy importante
determinar si los nifios con TEA presentaron exposicion a estos contaminantes de forma

directa o indirecta, en especial en el agua con la que estan en contacto.
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CAPITULO llI

3. METODOLOGIA

3.1. JUSTIFICACION

Como médica ecuatoriana, arraigo un pensamiento consecuente con mi identidad, por lo
que me es imprescindible conocer las verdaderas razones por la cuales la salud no se logra
pese a la prescripcion de farmacos o cambios en el estilo de vida; entender la salud desde
otras aristas contribuye a tener mas herramientas para saber como se lograria
proporcionarla dentro del centro de salud, hospital basico, hospital general publico o
privado, consulta privada y dentro de mi labor como ciudadana, al ser responsable sobre
mis consumos, desechos y decisiones que aporten no solo a mi persona, sino a la

sociedad.

Este estudio esta direccionado desde la epidemiologia critica, tomando en cuenta que la
salud no solamente es la ausencia de enfermedad, sino que comprende elementos tanto
macro como micro del medio en donde nos desenvolvemos hasta la estructura social

dominante del mundo donde vivimos (Ministerio de Salud Publica, 2013).

Las personas con trastorno de espectro autista (TEA) son un grupo social vulnerable que
cada dia aumentan sus miembros. El aumento de diagnosticados con este trastorno ha
aumentado considerablemente desde hace aproximadamente una década, motivo por el
cual se plantea el hecho de que existen factores ambientales que contribuyen a su

expresion (Lopez & Larrea, 2017).

Puede ser que no necesariamente ha aumentado el nimero de personas con TEA, sino
gue en este tiempo se encasilla bajo esta denominacién a un cumulo de signos y sintomas
que todavia no se comprenden totalmente. Otra posibilidad puede ser que, desde el

infradiagndstico en épocas pasadas estemos viviendo una época de sobrediagndstico, ya
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gue los profesionales de salud no poseen las herramientas adecuadas para hacer un

diagndstico definitivo certero; sin embargo, la etiqueta esta presente.

Esta tesis se basa en una busqueda para conciliar el diagnéstico del Trastorno de Espectro
Autista con las determinantes de la salud que contribuyen o no a la manifestacion de
comorbilidades en esta poblacion. Como cualquier condicion fuera de lo tipico, llamese
enfermedad, trastorno o discapacidad, existe siempre una influencia dada por
determinantes de la salud, ya sea el acceso a los servicios de salud, el nivel
socioecondmico, la contaminacién ambiental, etc. (Breilh, 2011). Se busca investigar qué
factores estan relacionados con el bienestar de un paciente con trastorno de espectro
autista, su nivel de acceso y satisfaccion en los servicios de salud. Ademas, se busca
evidenciar la inclusion o exclusion de este grupo vulnerable en el sistema de salud actual,

mismo que tiene por objetivo velar por la promocién y prevencién de salud.

Se prevé que esta informacién sera util para pensar en directrices que logren extrapolarse
hacia politicas de salud publica, para mantener asi el bienestar biopsicosocial en esta
poblacion vulnerable. También para tomar acciones concretas con vistas a modificar los
factores socioecondémicos en pro del bienestar no solo de los pacientes con TEA sino de la

poblacion en general.

3.2. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Las personas con trastorno de espectro autista al ser un grupo vulnerable requieren mayor
atencion y acceso a servicios de salud integrales para prevenir y monitorear comorbilidades
tanto psiquiatricas como no psiquiatricas que empeoren su condicién e insercién, evitando
asi su marginacion y estigma social. Es necesario determinar las variables biopsicosociales
gue influyen en la presencia de las comorbilidades clinicas en nifios y nifias autistas para
evitarlas y asi, contribuir a una mejora a la calidad de vida de los mismos como de quienes

les rodean.
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3.2.1.PREGUNTA DE INVESTIGACION
¢El nimero de comorbilidades de los nifios y nifias autistas diagnosticados en Quito y

Guayagquil durante el 2015 estan determinadas por factores biopsicosociales?

3.3. HIPOTESIS
La condicién socioecondémica y el lugar sociodemografico es un factor determinante de la

salud en personas con Trastorno del Espectro Autista.

3.4. OBJETIVOS
3.4.1.OBJETIVO GENERAL

Analizar la frecuencia de comorbilidades clinicas en nifios y nifias autistas.

3.4.2.0BJETIVOS ESPECIFICOS
—Determinar la frecuencia de comorbilidades en nifios y nifias autistas de Quito y Guayaquil

gue poseen una condicién socioecondmica media baja y baja en el afio 2015.

—Describir los factores sociodemogréaficos que contribuyen a una mayor presencia de

comorbilidades en nifios y nifias autistas de Quito y Guayaquil durante el afio 2015.

—Definir el nivel de instruccién que poseen las familias a quienes pertenecen los nifios y
nifias autistas de Quito y Guayaquil y correlacionarlo con la presencia de un mayor un

mayor nimero de comorbilidades.

—Describir las variables que determinan el acceso a los servicios de salud en nifios y niflas

autistas de Quito y Guayaquil durante el 2015.

3.5. TIPO Y DISENO DE ESTUDIO

Estudio descriptivo observacional.

Tipo de fuente: Secundaria.

3.6. OPERACIONALIZACION DE VARIABLES
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Tipo de

Unidad de medida

Variable Definicion . Dimension . Indicador
variable /Categoria
Media, mediana,
Edad Tlem'po transqur_rldo @ | cuantitativa Afos cumplidos ARos mogla, deswla clon
partir del nacimiento estandar, minimo
y maximo
Caracteres sexuales o . _ o Frecuencias y
Sexo y fisiolégicos Cualitativa Hombre/ Mujer 1= Hombre 2= Mujer porcentajes
Autodeterminacién de Blanco/Mestizo/ 1= Blanco 2= Mestizo 3= Erecuencias
Grupo étnico Su proveniencia Cualitativa Afrodescendiente/ Afrodescendiente 4= asy
o . . porcentajes
etnica Indigena Indigena
. . Grado mas e_Ievado o Béasica/ Secundaria/ 1= Béasica 2= Secundaria Frecuencias y
Instruccién Cuidador de estudios Cualitativa Superior 3= Superior orcentaies
realizados P - oup P )
Residencia Lugar donde habita Cualitativa Urbano/ Rural 1= Urbano 2= Rural Frecuenmgs y
porcentajes
Enfermedades . , 1=Infecciones
. Infecciones/ Alteraciones _ , .
Afecciones maternas en el o L 2=Alteraciones del Frecuencias y
Cualitativa del Crecimiento/ g )
prenatales transcurso del " Crecimiento porcentajes
Enfermedades genéticas _ .
embarazo 3=Enfermedades genéticas
Enfermedades Reanimacion neonatal/ 1= Rearllmaqqn n_eonatal
. - . . 2= Asfixia 3=
maternas y fetales Hiperbilirrubinemia/ . o . o ,
. oL : : . Hiperbilirrubinemia 4= Frecuencias y
Afecciones Natales entre la 28ava Cualitativa Hipoglicemia/ . s .
o Prematuridad 5= Mas de porcentajes
semana de gestacion Enfermedades lcaci
7 dias postparto congeénitas dos comp icaciones
y neonatales 6= Ninguna
Nivel de severidad del 1= Leve 2= Moderado Frecuencias
Espectro autista trastorno de espectro | Cualitativa | Leve/ Moderado/ Severo - - y

autista

3=Severo

porcentajes
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Enfermedades del

Enfermedades crénicas

Antecedentes sujeto desde el no transmisibles/ 1= Enfermedades cronicas Frecuencias
patolégicos 1€ Cualitativa no transmisibles 2= asy
nacimiento hasta la Enfermedades . : porcentajes
personales . : . Enfermedades infecciosas
actualidad infecciosas
Enfermedades de Enfermedades crénicas _ -
Antecedentes arientes hasta 2do no transmisibles/ 1= Enfermedades cronicas Frecuencias
patologicos P Cualitativa no transmisibles 2= as y
familiares grado_d_e Enfermeo!ades Enfermedades congénitas porcentajes
consaguinidad congeénitas
Problemas para la , S _ , S
. oo b Insomnio de conciliaciéon/ | 1= Insomnio de conciliacién .
Alteraciones en el conciliacion y o : _ . Frecuencias y
~ L Cualitativa Insomnio de 2=Insomnio de .
suefo manutencién del e S porcentajes
~ manutencion manutencion 3= Ninguna
suefo nocturno
. L 1= Nauseas 2=VOmitos
. Trastornos que Nauseas/ Vomitos/ N o .
Alteraciones . - i ! 3=Dispepsia 4= Frecuencias y
. , involucren el aparato | Cualitativa Dispepsia/ iy I _ .
Gastrointestinales . . o . Estrefiimiento 5=Diarrea 6= porcentajes
digestivo Estrefiimiento/ Diarrea ,
Ninguna
Patologia neurélogica ,
. . . oL _ _ Frecuencias y
Epilepsia caracterizadas por 2 Cualitativa Presente/ Ausente 1= Presente 2=Ausente orcentaies
0 mas convulsiones P J
, Trastornos de 1= Autoinmunes 2= ,
Alteraciones . o oL . . . . . Frecuencias y
disrregulacion Cualitativa Autoinmune/ Alergias Alergias 3= Intolerancias

Sistema Inmune

inmunitaria

alimentarias 4= Ninguno

porcentajes
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Co-ocurrencia de dos

Alteraciones
Respiratorias/
Alteraciones Sistema
Circulatorio/ Alteraciones

1= Alteraciones

Respiratorias 2=
Alteraciones Sistema

Circulatorio 3=Alteraciones

Urogenitales 4=

Alteraciones Sistema
Nervioso 5=Alteraciones

Sistema Endécrino 6=

Frecuencias y

Comorbilidades 0 mas desordenes en | Cualitativo . . )
la mi Urogenitales/ Alteraciones aparato Ocular porcentajes
a misma persona : : _ .
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3.7. POBLACION Y MUESTRA

La poblacion en estudio son los 80 nifios y nifias de Quito y Guayaquil que participaron en
el estudio realizado en el afio 2015, realizado por la Universidad Andina Simén Bolivar. Se
trabajara con la base de datos de la “Encuesta para tamizaje de Autismo en nifios y nifias”

en Direccion de la PhD. Catalina Lopez, que cumplan con los siguientes criterios:

Tabla 6. Criterios de inclusion y exclusion aplicados en el estudio

Inclusion Exclusion
— Diagnéstico confirmado de Trastorno — Sin  diagnéstico confirmado de
de Espectro Autista Trastorno de Espectro Autista
— Contacto vigente con los centros - Sin contacto con los centros donde se
donde se realiz6 el estudio realizo el estudio

Segun los criterios de inclusién y exclusion se recalculd la muestra al numero de 50

participantes.

3.8. SELECCION DE MUESTRA
Se selecciond la muestra de acuerdo a los criterios de inclusion y exclusion descritos. Se
extrajo los datos de la base de datos “Tamizaje de Autismo en nifios y nifias” perteneciente

a la investigadora Catalina Lépez, PhD, parte de la UASB.

3.9. PROCEDIMIENTO DE RECOLECCION DE LA INFORMACION

Se procedio a recolectar la informacion de la base de datos mediante un formato de historia
clinica que incluye datos de filiacion, antecedentes e historia de comorbilidades
diagnosticadas, este formato se cre6 con objeto de recopilar la informacion pertinente para

este estudio y se le denominé Instrumento 1 (Anexo 2).

En cuanto a los datos sobre contaminacion ambiental, se obtuvieron a partir del
conocimiento sobre el lugar de residencia de los participantes y los datos de contaminacién

ambiental del aire del Ministerio del Ambiente del Ecuador, disponibles en el mapa
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interactivo de Sistema unico de informacién ambiental (SUIA) y, en el caso de Quito, segun
los datos de la Alcaldia Metropolitana de Quito sobre la contaminacion ambiental del aire
dada en datos de PM2.5. Se consider6 que hasta 25 PM2.5 es contaminacion baja, de 25

a 75 es media y mayor a 75 es alta (AMQ, n.d.) (MAE, n.d.).

Finalmente, los datos sobre el nivel socioeconémico de los pacientes se obtuvieron de la
base de datos estudiada y se recodificé los valores a nivel bajo, medio y alto. En el nivel
alto se encuentra la categoria A, en el nivel medio se encuentra la categoria By C+, en el
nivel bajo entra la categoria C- y D; incluyendo dentro del nivel bajo a los participantes de
la capa media baja y cuyos jefes de hogar calificaban como campesino, obrero o

subasalariado.

3.10. ANALISIS DE DATOS

Una vez extraida la muestra de la base de datos se procedio a registrarlos en el programa
informativo SPSS version 25.0.0. Posteriormente se realizd la operacionalizacion de las
variables en el programa mencionado. Para los resultados univariados se utilizé
frecuencias y porcentajes. Para los resultados bivariados se utilizé la prueba de

contingencia Chi cuadrado.

3.11. ASPECTOS BIOETICOS

Los participantes en el proyecto “Validacion de instrumentos para tamizaje de Autismo en
nifos y ninas” realizado durante el 2015, son un grupo vulnerable por su condicion
manifestada. Ademas, en su calidad de nifios dependen de sus representantes legales
para participar dentro de proyectos de investigacion. Por esta razon, para participar en
dicho estudio, los representantes legales firmaron un consentimiento informado segun los

lineamientos a seguir en la Declaracion de Helsinki 2014.

Los datos analizados en este estudio fueron recogidos de fuente secundaria, del proyecto

citado anteriormente, se cuenta con la carta de autorizacion para el uso de la informacion
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(Anexo 3). Se mantuvo la confidencialidad de los nifios y nifias participantes en el estudio,
sin revelar en ninguno momento la identidad de los participantes mediante codificacion alfa

numeérica.
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CAPITULO IV

4. RESULTADOS

4.1. Resultados univariados

En este estudio participaron un total de 50 pacientes con TEA que cumplieron con los
criterios de inclusion. El rango de edad se concentré entre los 7 y 16 afios. La mayoria de
la poblacién estudiada se localizé en Guayaquil con un 54% de participantes, en Quito se

estudio al 46% de participantes (Tabla 7, Figura 1).

El sexo predominante de la poblacién estudiada es masculino con un 84% sobre un 16%
que corresponde al sexo femenino. (Tabla 7, Figura 2). En cuanto al grupo étnico al que
pertenecen los pacientes con TEA, en su mayoria pertenecen al grupo mestizo con un
94%, el 2% pertenece a la poblacion indigena cuya nacionalidad es Kichwa y un 4%

pertenece a la poblacion que se auto identifica como blanca (Tabla 7, figura 3).

También se investig6 sobre el lugar de nacimiento de los pacientes. Se encontrd que el
58% de los participantes nacié en una entidad publica y el 42% nacié en una entidad
privada (Tabla 7). El lugar de residencia actual de los pacientes investigados fue en zonas
urbanas en el 78% de los participantes tanto de Quito como de Guayaquil y el 22% habitan

en zonas rurales de Quito y de Guayaquil (Tabla 7).

Se investigbé sobre el nivel socioeconémico de los participantes. Se encontré que los
pacientes pertenecian a un nivel socioeconémico bajo en su mayoria (58%), a un nivel

medio con el 36% y de un nivel bajo el 6% (Tabla 7, Figura 5).

Se observé que el nivel de instruccion de los cuidadores de los nifios estudiados es, en el
50% nivel superior, para esto se clasific6 como nivel de instruccion superior a las persones

gue hayan terminado o se encuentren cursando sus estudios de tercer y cuarto nivel. Un
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34% de cuidadores completaron su educacion secundaria y un 16% terminé solamente sus

estudios de educacién basica (Tabla 8, Figura 4).

Se analiz6 el grado de contaminacion ambiental del aire al que estan sujetos los pacientes
con TEA. Se encontr6 que, entre Quito y Guayaquil, el 16% esta expuesto a un nivel bajo
de contaminacion ambiental, el 64% a un nivel medio y el 20% a un nivel alto (Tabla 9,

Figura 6).

Se investigd sobre la accesibilidad hacia los servicios de salud tanto publicos como
privados. Para el 24% eran totalmente accesibles los servicios de salud publicos,
parcialmente accesibles para el 58% e inaccesibles para el 18%. En cuanto a los servicios
de salud privados, estos eran accesibles para el 28%, parcialmente accesibles para el 36%

e inaccesibles para el 36% restante (Tabla 10).

En la poblacién estudiada casi la totalidad de pacientes se encontraba dentro de algunas
terapias coadyuvantes, ya sea terapia psicoldgica, terapia conductual, terapia de lenguaje,
terapia para desarrollo motor o terapia familiar. El 98% de pacientes accedia a terapias
coadyuvantes ya sea dentro de los servicios de salud publicos o privados; solamente un
paciente estudiado, es decir el 2% de la poblacibn no accedia a ninguna terapia
coadyuvante. Del 98% de los pacientes con terapias coadyuvantes, el 32% accedi6 a
terapias solo en servicios de salud publicos, el 42% accedi6 a terapias solo en servicios de
salud privados y el 26% accedi6 a terapias coadyuvantes tanto en servicios de salud

publicos como privados (Tabla 11, Figura 7).

En cuanto a los antecedentes de los participantes. En primer lugar, se encontré que el 52%
de las madres de los participantes no presentd ninguna alteracion prenatal, mientras que
el 48% restante, si presenté alguna afeccién prenatal. El 10% presentd infecciones durante
el embarazo, el 14% presentd alteraciones en el crecimiento fetal y el 18% presentd

exposicion a teratdgenos. Algunas madres de los pacientes presentaron varias afecciones
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en el embarazo; una de ellas presentd infecciones en el embarazo y alteracion del
crecimiento fetal, otra paciente presentd infecciones en el embarazo y exposicién a
teratdgenos y finalmente, otra paciente presentd alteraciones en el crecimiento fetal y
exposicion a teratégenos durante su embarazo, cada una de las 3 madres mencionadas

representa el 2% en la muestra estudiada (Tabla 12, Figura 8).

Los antecedentes natales de los participantes fueron normales 60%, ellos no presentaron
ninguna afecciéon ni complicaciéon neonatal. Por el contrario, el 40% de pacientes en su
periodo neonatal tuvo alguna afeccion. Un participante, quien representa el 2%, requirié
reanimacion neonatal, el 10% present6 asfixia, el 8% presentd hiperbilirrubinemia que
requirié tratamiento hospitalario, el 6% fue prematuro y el 14% present6 mas de 2
complicaciones neonatales en las que al menos una de ellas fuese las ya mencionadas

previamente (Tabla 13, Figura 9).

Los pacientes que se incluyeron en este estudio, en su totalidad presentaban el diagnostico
de Autismo confirmado. Se encontré que, al momento del diagndstico, el 28% de los
estudiados presentd un nivel leve, el 38% un nivel moderado y el 34% un nivel alto o severo

(Tabla 14, Figura 10).

En la etapa postnatal, se encontré que el 76% de pacientes presentd patologias. El 4%
presentd enfermedades infecciosas que requirieron tratamiento hospitalario, el 52%
presentd otros trastornos en el neurodesarrollo ademas del TEA (como la discapacidad
intelectual, TDAH, TICS, ansiedad, trastorno de panico, etc.) en tratamiento farmacol6gico
y el 20% presento tanto enfermedades infecciosas con tratamiento hospitalario como otros

trastornos del neurodesarrollo (Tabla 15, Figura 11).

En cuanto a los antecedentes patoldgicos familiares, se encontré que el 22% no presenta
ningun antecedente patoldgico familiar, 30% poseen en su familia enfermedades crénicas

no transmisibles, el 16% presentan familiares con trastornos en el neurodesarrollo que
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puede o no incluir TEA y el 32% presentan familiares con afecciones crénicas no
transmisibles y con trastornos en el neurodesarrollo (Tabla 16, Figura 12).
COMORBILIDADES

En el presente estudio se realizO una investigacibn sobre las comorbilidades
diagnosticadas en nifios y nifias autistas. Se dio un enfoque hacia 4 comorbilidades clinicas
no psiquiatricas, estas son: Trastornos Gastrointestinales, Alteraciones inmunoldégicas,
trastornos del suefio y epilepsia. Ademas, se investigd sobre las comorbilidades de cada

uno de los aparatos y sistemas del ser humano.

La poblacién estudiada presentd un nimero variable de comorbilidades. La mayoria de
comorbilidades se centraron entre 2 a 8 comorbilidades, especificamente el 90% de los
participantes presentaban ese rango de niumero de comorbilidades. Detalladamente, el 2%
no presentd ninguna comorbilidad, 4% present6 solo una comorbilidad, 10% presentaron
2 comorbilidades, 18% presentaron 3 comorbilidades, 14% presentaron 4 comorbilidades,
14% presentaron 5 comorbilidades, 16% presentaron 6 comorbilidades, 6% presentaron 7
comorbilidades, 12% presentaron 8 comorbilidades y el 4% presenté 10 comorbilidades

(Figura 13). La media de comorbilidades fue de 4,78 con una desviacion estandar de 2,3.

En cuanto al suefio, se observo que la Unica afeccion reportada fue el insomnio, en el 68%,
siendo el tipo mas frecuente el insomnio de manutencién con un 36%, no tan diferente del
insomnio de conciliacion que se presentd en el 32% de casos. El 32% de pacientes no
refirid presentar ningun tipo de trastorno del suefio hasta la actualidad (Tabla 17, Figura

14).

En las afecciones gastrointestinales, la alteracion gastrointestinal menos frecuente fue el
vémito con un 2% de la poblacién, seguido de la dispepsia presente en otro 2%. El
estrefiimiento fue la alteracidbn mas frecuente encontrada con un 38% y la diarrea se
presento6 en el 12%. La forma combinada de diarrea y estrefiimiento de presento en el 4%
de los estudiados. Por tanto, se observa que el 58% de los estudiados presentaron algun
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tipo de alteracion gastrointestinal recurrente que requeria manejo tanto farmacolégico
como no farmacolégico, mientras que el 42% no presentd ninguna comorbilidad

gastrointestinal (Tabla 17, Figura 15).

En la muestra estudiada se indag6 sobre la presencia de un diagndstico de epilepsia que
se mantenga en tratamiento o que haya presentado alguna vez en su vida una convulsion.
Se encontrd que el 16% de los estudiados presentd un diagndstico y tratamiento actual de
epilepsia, el 84% restante no tenia epilepsia. Se hallé un paciente que presentaba
convulsiones pero que no tenia el diagndstico de epilepsia ni medicacién para controlar las
crisis, este paciente presentaba el 2%. El 16% de pacientes presentd convulsiones febriles
y una vez superados los 5 afios no volvieron a presentar convulsiones febriles y no
presentaron un diagnostico ni medicacioén para epilepsia. El 66% de los estudiados no

habia presentado nunca ningun tipo de crisis epiléptica (Tabla 17, figura 16 y 17).

En cuanto a las alteraciones del sistema inmune, se encontr6 que el 14% presenta
enfermedades autoinmunes, el otro 14% presento alergias que debian ser controladas con
medidas higiénico dietéticas y con medicacién, un 12% presenté intolerancias alimentarias
y finalmente el 60% no presentd ningun tipo de alteracion inmunitaria. Estos datos arrojan
un valor del 40% de pacientes estudiados con alteraciones del sistema inmune (Tabla 17,

Figura 18).

Para las alteraciones del sistema circulatorio se encontré solamente a un paciente con una
alteracion cardiaca, quien representa el 2% de la poblacion, este paciente presentdé una
cardiopatia cianotizante en manejo farmacolégico y con expectativa quirtrgica (Tabla 17,
Figura 19). Las patologias hematoldgicas se presentan con menor frecuencia en la
poblaciéon en general. En la muestra estudiada se encontr6 un paciente con patologia
hematolégica en tratamiento, para ser mas precisa, presentd Enfermedad de Von

Willebrand, quien representa el 2% de la poblacion estudiada (Tabla 17, Figura 20).
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En cuanto a las patologias hepéticas presentes en los nifios y nifias con TEA se encontr
que el 14% de los estudiados presentaban alteraciones hepaticas, se encontrd un caso de
alteracion hepatica congénita como el sindrome de Gilbert, los demas casos se referian a
alteraciones hepaticas tipo higado graso diagnosticados y en manejo con medidas

higiénico dietéticas (Tabla 17, Figura 21).

En los nifios estudiados se encontraron alteraciones del sistema urogenital en el 24% de
la poblacion estudiada, siendo las alteraciones mas frecuentes las infecciones a las vias
urinarias a repeticion; no se encontré ningin caso de malformaciéon congénita urogenital.

El 76% no present6 ninguna alteracion de este sistema (Tabla 17, Figura 22).

Se investigd también patologias psiquiatricas con manejo farmacolégico y no
farmacologicos en los participantes. Se encontr6 que los participantes con TDAH
representaron el 24% de la poblacién, mientras que el 76% restante no presenté6 TDAH
(Tabla 17, Figura 23). El 34% de los participantes present6 en algun grado discapacidad
intelectual y el 66% restante no presentaba esta discapacidad (Tabla 17, Figura 24). Se
investigaron otras patologias psiquiatricas, incluido el TDAH, Tics, ansiedad, depresion,
trastornos que cursan con agresividad, enuresis, encopresis; presentaron prevalencia del
54%, el 46% restante no presentaba ninguna otra comorbilidad psiquiatrica hasta el

momento (Tabla 17, Figura 25).

En cuanto a otras comorbilidades del sistema nervioso (excluyendo convulsiones y
epilepsia) como patologias estructurales por trauma craneoencefalico, cefalea tipo migrafia
y paralisis cerebral infantil, se encontré que el 8% de los participantes presentaban estas
comorbilidades, el 92% restante no presentd ninguna otra alteracion del sistema nervioso

central (SNC) (Tabla 17, Figura 26).

En los pacientes con TEA se buscé sobre comorbilidades en el sistema osteoarticular y se

encontré que el 26% de pacientes presentaba dolencias traumatologicas, en especial
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dolores articulares y musculares cronicos. El otro 74% de pacientes no presentd ningun

tipo de otra dolencia de este sistema (Tabla 17, Figura 27).

Las comorbilidades endécrino-metabdlicas que se encontraron presentes en los pacientes
estudiados son la obesidad y el sobrepeso, hipotiroidismo y diabetes mellitus tipo I. Ocho
pacientes de los estudiados, es decir, el 16% de la poblacion presentd alteraciones
enddcrino metabdlicas y el 84% de los pacientes no presentd ningun tipo de este tipo de

comorbilidades (Tabla 17, Figura 28).

Se investigé también comorbilidades del aparato ocular en pacientes con TEA, las
patologias mas frecuentes encontradas fueron la miopia, el astigmatismo, la hipermetropia,
patologias en la retina y leucoma. El 30% de los pacientes estudiados presentd
alteraciones oculares, el otro 70% no presentd ninguna comorbilidad ocular diagnosticada

(Tabla 17, Figura 29).

Las patologias del aparato auditivo diagnosticadas de los pacientes con TEA se
presentaron en el 18% de participantes, el 82% restante no present6é ninguna patologia
auditiva. En un caso de este 18% se presenté un caso de sordera neurosensorial (2%), el
resto de pacientes con esta comorbilidad presentaron solamente hipoacusia conductiva, es
decir, por problemas anatémicos o infecciones pasadas que afectaron a la via aérea

auditiva (Tabla 17, Figura 30).

4.2. Resultados bivariados

Inicialmente, se realizd un cruce entre el nimero de comorbilidades segun el nivel de
espectro autista. Se encontré que el nivel leve (Grado 1) presentaba comorbilidades en un
rango tan amplio como de 0 a 10 comorbilidades, el nivel moderado presento
comorbilidades en un rango de 2 a 8 y el nivel severo presenté comorbilidades de 1 a 10

(Figura 31).
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Dentro del andlisis para la correlacion de datos, se busco la relacion entre el nivel
socioecondmico de los participantes con el nimero de comorbilidades que presentaban. El
estrato bajo present6 el 100% de una o ninguna comorbilidad y el 55,3% present6 2 0 mas
de dos comorbilidades. El estrato medio solamente presenté 38.3% de dos o mas
comorbilidades y el estrato alto presenté 6,38% de dos o0 mas comorbilidades en los
participantes. Estos resultados no expresan una relacion estadisticamente significativa (p=

0.315) (Tabla 18, Figura 32 y 33).

Se analiz6 el numero de comorbilidades respecto a la contaminacién ambiental a la que
estan expuestos. Se encontr6 que el 100% de quienes estuvieron expuestos a
contaminacién ambiental media presentaron una o ninguna comorbilidad; el 17.02% de los
participantes expuestos a baja contaminacion ambiental present6 dos o0 mas
comorbilidades, el 61.7% expuestos a contaminacion ambiental media presentaron dos o
mas comorbilidades y finalmente, el 21,28% de los expuestos a alta contaminacion
ambiental presentaron dos o mas comorbilidades. Estos resultados presentaron una p=

0.408 (Tabla 19, Figura 34).

En cuanto al acceso para terapias coadyuvantes segun el nivel socioeconémico. Se
encontrd que el estrato alto accedia en el 66.67% a terapias coadyuvantes privadas y el
33.33% a terapias publicas y privadas. En el estrato medio se vio que la mayoria de
participante recibia terapias coadyuvantes a nivel privado con el 72.22% y en el estrato
bajo se concentraba la poblacion en terapias coadyuvantes a nivel publico con el 51.72%.
Lo cual relaciona a las terapias coadyuvantes en servicios de salud publicos en su mayoria
para el estrato bajo y las terapias coadyuvantes privadas en su mayoria para el estrato
medio y alto. Estos resultados son estadisticamente significativos con una p= 0.005 (Tabla

20, Figura 35).

Se relacion6 también el nivel de instruccion con el nivel socioeconémico. Se encontrd que
el estrato bajo presentd el 27.59% de cuidadores de los participantes autistas en nivel de
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la instruccion bésica, 44.83% completaron la instruccion secundaria y el 27.59% culminé o
estaba cursando el nivel superior. No se presentaron cuidadores con nivel de instruccion
basica en el estrato medio, se presenté el 22,22% de nivel secundario y un 77.78% en el
nivel superior. En el estrato alto se present6 el 100% de cuidadores con nivel superior, sin
cuidadores con instruccion secundaria o basica. Entonces, se interpreta que, a mayor nivel
socioecondmico, mayor nivel de instruccion, resultado que es estadisticamente significativo

con una p= 0.003 (Tabla 21, Figura 36).

Se analiz6 también el deterioro cognitivo como comorbilidad de los participantes junto con
el nivel socioeconémico y se encontrd que esta patologia esta presente en el 48% de casos
el estrato bajo y en el 16.67% de casos en el estrato medio. No se presentd deterioro
cognitivo en el estrato alto. Al analizar estas variables con la prueba de chi cuadrado,
resulta tener una relacién estadisticamente significativa (p= 0.003) pero con una
distribucién al azar. Sin embargo, se entiende que, a mayor estrato socioeconémico, menor

presencia de discapacidad intelectual (Tabla 22, Figura 37).

En la contingencia del nivel de espectro autista con deterioro cognitivo, se encontré que no
estan relacionados de manera significativa. En el espectro severo se encontraron la mayor
cantidad de participantes con discapacidad intelectual (18%), en el nivel moderado se

encontré el 6% y en el nivel leve se encontro el 10% (p= 0.06) (Tabla 23).

El deterioro cognitivo en contingencia con la contaminacién ambiental demostré que los
participantes expuestos a contaminacién ambiental baja presentaron el 12,5% de deterioro
cognitivo, los participantes en exposicion a contaminacién ambiental media presentaron el
40.63% de deterioro cognitivo y los participantes en exposicion a contaminacion ambiental
alta presentaron el 30% de deterioro cognitivo, estos resultados fueron estadisticamente

no significativos (p=0,310) (Tabla 24, Figura 38).
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En cuanto al nimero de comorbilidades segun el nivel de espectro autista, se encontré que
el 85,71% de los autistas grado 1 (leve) presentd mas de 2 comorbilidades, el 100% de los
participantes autistas con nivel moderado (grado 2) presenté mas de 2 comorbilidades y el
94,12% de los participantes con nivel severo (grado 3) presentaron mas de dos
comorbilidades. Este analisis resulté estadisticamente no significativo (p= 0.23) (Tabla 25,

Figura 39).

También se indagd sobre el nivel de espectro autista con el sexo del participante. Se
encontré que en el grado leve (grado 1) se presentaron un 85.71% de hombres y un 14.29%
de mujeres, en el grado moderado (grado 2) se presentaron un 89.47% de hombres y un
10.53% de mujeres; finalmente, en el grado severo (grado 3) se presentaron un 76.47% de
hombres y un 23.53% de mujeres. Bajo las pruebas estadisticas, no se presentaron

relacién estadisticamente significativa (p= 0.557) (Tabla 26, Figura 40).

Se interseco las variables de la presencia de afecciones prenatales y nivel de espectro
autista, se encontré que en el nivel leve de TEA estuvieron presentes en un 28.57%, en el
nivel moderado de TEA se presentaron en el 47.37% y en el nivel severo se presentaron
en el 64.71%. Estos resultados no se correlacionaron de manera estadisticamente

significativa (p= 0.134) (Tabla 27, Figura 41).

En la asociacion entre nivel de espectro autista y afecciones natales se encontr6 dentro del
autismo leve presentaron algun tipo de afeccién natal el 21.43% de los participantes, en el
autismo moderado presentaron un 47,37% de participantes afecciones natales y en el
autismo severo presentaron un 47.06% de participantes afecciones natales. Estos

resultados no son estadisticamente significativos (p= 0.247) (Tabla 28, Figura 42).
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CAPITULO V

5. DISCUSION

La prevalencia del autismo en el Ecuador para el afio 2015 en menores de 5 afios fue del
0.28% (0.18% al 0.41%) y en la poblacion entre 5 a 14 afios fue de 1.7% (1.29% al 2.15%)
(Ministerio de Salud Publica del Ecuador, 2017). Estos valores son comparables con la
prevalencia a nivel mundial que oscila alrededor del 1% en el mismo afio, dato que sefala
que Ecuador tiene una prevalencia de Trastorno de espectro autista comparable con los

datos epidemioldgicos a nivel mundial.

Gracias a la falta de recursos y especialistas en el area de trastornos conductuales, se
debe tomar con cuidado las estadisticas mencionadas en el Ecuador ya que puede haber
un sobrediagnoéstico o infradiagnostico por las mismas razones. Ademas, no se puede
saber si la prevalencia ha aumentado o disminuido, ni pensar en factores que hayan
disparado su prevalencia ya que no se cuenta con un punto de partida comparable (L6pez

& Larrea, 2017).

La predominancia de TEA en varones es conocida a nivel mundial. En este estudio se
encontré una predominancia del sexo masculino con diagndstico de TEA, esto se puede
relacionar con los datos que se tienen a nivel internacional, en los que la proporcion de
varones con autismo es de cuatro a cinco veces mayor que las mujeres con autismo (Lai
et al., 2014). Sin embargo, investigadores en autismo consideran que esta alta
predominancia del sexo masculino se debe a sesgos en seleccion de los pacientes y
diferencias sobre lo que se estima alto y bajo funcionamiento psiquico-social en nifios y

nifas (Lai et al., 2015).

Se considera que el autismo cuando esta presente en una mujer es mas severo, esto puede
ser un error al momento de interpretar el comportamiento y rendimiento diferente entre

diferentes sexos-géneros, ya que los criterios diagndsticos sobre el comportamiento estan
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basados en estandares masculinos estrechos que no permiten observar el amplio espectro

entre la persona neurotipica y la persona autista (Lai et al., 2015).

En este estudio se obtuvo la participacion del 2% de poblacion indigena. Pese a que es
pequefio el nimero, es muy importante su nivel de autismo y su desenvolvimiento a futuro.
En una revisién sistemética publicada por la Universidad de Boston, expresan que las
personas con autismo que pertenecen a minorias étnicas (por ejemplo, indigenas o negros)
y ademas presentan ingresos econdmicos bajos, presentan menos oportunidades de
trabajo bien remunerado, menor participacion en actividades educacionales, ocupacionales

y sociales al entrar en la vida adulta (Sandler, Paff, Johnson, & Long, 2019).

El nivel de instruccion de los padres o cuidadores de los pacientes con TEA es importante
para correlacionarlo con factores que pueden o no influir en su desarrollo biopsicosocial,
como factores alimenticios, afectivos, sanitarios, etc. Ademas, podria contribuir a la
perspectiva que se forman sobre esta condicion (TEA) y puede condicionar las ideas
positivas 0 negativas sobre el mismo, esto contribuye a la inclusién social del nifio o nifia
gracias a la “traduccion” sobre este comportamiento anormal para la sociedad (Cascio,

2012).

La accesibilidad a los servicios de salud, entendido bajo el concepto de la OMS como la
entrada universal a los bienes y servicios de salud, sin ser discriminatoria, con accesibilidad
fisica, geografica, econdmica e idiosincratica, es fundamental para crear politicas publicas
de salud y asi, constituir la salud como derecho (Sanchez, 2017). En este estudio se
constatd que la accesibilidad a los servicios de salud publicos es mayor y es menor hacia
los servicios de salud privados, segun el INEC en el 2014 hubo un incremento del 94% (del
20% en el 2006 al 41.4% en el 2014) en la cobertura de los servicios de salud tanto publicos
(incluye Seguro social) y privados, excepto en el quintil mas pobre cuya cobertura aumenté

llegé al 2014 al 23% (INEC, 2014).
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Los pacientes con TEA requieren de terapias coadyuvantes para adquirir habilidades que
les permitan desenvolverse en el dia a dia en un mundo que no es inclusivo, en especial
en paises en vias de desarrollo como Ecuador. La OMS dictamina que se deben realizar
intervenciones psicosociales como la terapia conductual y programas para la capacitacion
familiar y de los cuidadores, ya que estas medidas contribuyen a mejorar la calidad de vida
tanto del paciente con TEA como de su entorno (OMS, 2017). Por estos motivos las familias
de estos pacientes optan por terapias de lenguaje, terapia ocupacional, terapia de familia,
etc., para lograr un mayor bienestar del paciente. Casi la totalidad de los participantes se
encontraban en terapias coadyuvantes tanto dentro del sistema publico como privado, los
cuidadores referian que estas intervenciones contribuian a una mejor adaptabilidad de los

nifios en el dia a dia dentro de casa o fuera.

Las afecciones prenatales, en especial durante el neurodesarrollo, es decir,
predominantemente en el primer trimestre de gestacion, son muy importantes al momento
de determinar la presencia del TEA y sus comorbilidades, en especial, la discapacidad
intelectual. Por este motivo en este estudio se investigd a las infecciones durante el
embarazo, exposicion a teratdégenos y alteraciones del crecimiento fetal. Existen estudios
que sugieren gue la exposicion prenatal a teratbgenos, en especial a organofosforados, en
modelos murinos, conlleva a la presentacién de crias con comportamientos autistas
corroborando alteraciones a nivel de neuroproteinas y de expresion genética (Ehrenstein

et al., 2019).

Las afecciones natales que pueden afectar al neurodesarrollo o ser una noxa para el
correcto funcionamiento y desarrollo cerebral son principalmente la asfixia neonatal, la
hiperbilirrubinemia y la prematuridad con todas las complicaciones que acarrea. Estas
patologias dadas en el periodo neonatal pueden conllevar a puntaje de neurodesarrollo
inferiores, puntajes de coeficiente intelectual inferiores y una mayor riesgo de

anormalidades neurolégicas, como por ejemplo, el desarrollo de epilepsia (Avery, Fletcher,
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& MacDonald, 2017). Es por eso que se las investigdo para medir su relacion con la
discapacidad intelectual, comorbilidad que se menciondé es muy comln en pacientes con

TEA (Polyak, Kubina, & Girirajan, 2015).

En este estudio, un 40% y 48% de participantes presentaron afecciones natales y
prenatales respectivamente. Cuando se correlacioné estas variables con el nivel de TEA,
se encontrd que dentro del grado severo de autismo estaban presentes el 64.71% vy el
47.07% de participantes que si habian presentado respectivamente una afeccion prenatal
0 natal descrita. Mientras que, en el grado leve, para ambas afecciones, solamente se
encontraban entre el 20 al 30% de los participantes. Pese a que estos resultados no son
estadisticamente significativos, se puede pensar que como en muchos otros estudios, los

factores ambientales prenatales y natales pueden influir en la presencia del TEA.

La influencia de estos factores no solamente se podria relacionar al TEA, sino también a la
presencia de discapacidad intelectual. Las causas de la discapacidad intelectual estan
adjudicadas hasta en un 21% a causas prenatales extrinsecas como la exposicién a
teratdgenos (farmacos, drogas, pesticidas, aguas contaminadas) e infecciones durante el
embarazo, y estan adjudicadas hasta en un 55% a causas perinatales como la asfixia

neonatal, la prematuridad y las complicaciones neonatales (Bélanger & Caron, 2018).

Durante la vida de los pacientes con TEA se pueden presentar otras patologias, en especial
psiquiatricas que incluyan otros trastornos del neurodesarrollo, infecciones que hayan
requerido tratamiento hospitalario o que mantengan medicacion actualmente. En este
estudio el 52% de los participantes presentaron otros trastornos del neurodesarrollo; a nivel
mundial, se menciona que alrededor del 45% de autistas tienen discapacidad intelectual

como comorbilidad, TDAH en hasta un 44% y trastorno por Tics en hasta un 38%.

Debido a la relacién genética que muchos investigadores le apuestan como filogenia del

TEA, se investigd la presencia de trastornos en el neurodesarrollo en los familiares de
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primera y segunda linea de los pacientes estudiados. En este estudio el 16% de los
participantes presentaban familiares de primera o segunda linea con algun trastorno del
neurodesarrollo ya sea TEA u otro, de estos pacientes, se presentd solo un caso de
gemelas monocigotas, ambas presentaban TEA, pero en diferentes grados de severidad.
Se compara asi la alta heredabilidad del TEA en gemelos monocigotos, que en otros
estudios puede llegar a ser hasta del 92% versus un 10% en gemelos dicigotos (Bourgeron,

2016).

Ademads, se investigaron otras enfermedades crénicas no trasmisibles que pueden
empeorar la calidad de vida de estos pacientes, principalmente se indag6 en diabetes,
hipertensién, hipotiroidismo, epilepsia, cancer, Alzheimer y Parkinson. Estas enfermedades
crénicas no transmisibles son altamente heredables, més aln si se combinan con un estilo
de vida que las predisponga en el caso de las metabdlicas, por lo que su conocimiento
contribuye a realizar prevencién primaria y mantener un seguimiento enfocado a evitar un
mayor numero de comorbilidades desde la creacion de hébitos saludables (Ministerio de

Salud Publica del Ecuador, 2017).

En este estudio se busca describir las comorbilidades clinicas en nifios y nifias con
trastorno de espectro autista. Para esto, una comorbilidad clinica no psiquiatrica frecuente
en estos nifios son los trastornos del suefio. Los participantes de este estudio solo refirieron
insomnio ya sea de conciliacibn o de manutencion, no refirieron hipersomnia o

parasomnias.

Lo anterior, coincide con lo documentado en otros estudios, los nifios con TEA presentan
insomnio y cuando logran dormir, este suefio no es reparador; la atencién que se le dé a
este trastorno es de especial importancia ya que regularizar el suefio contribuye a mejorar
el comportamiento matutino y ayuda a la calidad de vida familiar (Accardo & Malow, 2015).
Ademas, los cuidadores refirieron que preferian medicina homeopata en vez de medicina
al6pata para controlar los problemas del suefio y también realizaban higiene del suefio.
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Los pacientes con TEA, segun la literatura, presentan con frecuencia alteraciones
gastrointestinales, tales como nauseas, voémitos, dispepsia, estrefiimiento y diarrea; y en
otras ocasiones, formas combinadas de estas afecciones (Lai et al., 2014). En la literatura
se expresa que la alteracion gastrointestinal mas frecuente es el vomito y el reflujo con el
21% y en otras cohortes la alteracién mas frecuente fue la diarrea junto con el estrefiimiento

(Klukowski, Wasilewska, & Lebensztejn, 2015).

En estudios recientes se observa que la prevalencia de sintomas gastrointestinales en
infantes con TEA es del 50%, dato que cuadriplica a la prevalencia en nifios sin TEA
(Sanctuary et al., 2019). En este estudio se encuentra que el estrefiimiento fue mas
predominante, mientras que el vomito fue muy escaso, los cuidadores referian que los
episodios de estrefiimiento-diarrea estaban condicionados por cierto tipos de alimentos y
que, al controlarlos, la mayoria de molestias cesaban, solamente pocos cuidadores
refirieron la necesidad de administrar farmacos laxantes para normalizar el ritmo

defecatorio de los nifios.

Las crisis por fiebre pueden se complejas cuando se tornan en crisis focales, duraderas y
repetidas; esto aumenta entre el 8% y 49% de riesgo de presentar a futuro epilepsia,
epilepsia refractaria o epilepsia del l6bulo temporal mesial (Ropper & Samuels, 2011). En
la poblacién estudiada un 16% de participantes presentaron convulsiones febriles (sin
diagnostico actual de epilepsia), a estos pacientes se deberia tener un seguimiento

especial por el riesgo aumentado de presentar epilepsia a futuro.

La epilepsia como comorbilidad de autismo se presenta entre el 8% y 30% de casos a nivel
internacional (Lai et al., 2014), en este estudio se presento en el 16% de participantes.
Pese a las similitudes neurobiolégicas y neurogenéticas que encuentran ambas
condiciones, sigue sin existir un vinculo fisiopatoldgico de predisposicién entre ambas
condiciones (Lee et al., 2015). Se debe recalcar que los factores de proteccion neuroldgicos
como el folato durante el embarazo contribuyen a una menor presentacion de ambas
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condiciones y que factores de riesgo ambientales o teratdgenos en el embarazo también

estan relacionados con la mayor presentacion de TEA y epilepsia (Besag, 2015).

La regresion autistica también esta relacionada con la aparicion de convulsiones, se
entiende que a partir de este efecto gatillo, se puede presentar TEA, sin embargo, esta
afirmacion requiere mas correlacion debido a que la mayoria de sindromes epilépticos con
comportamientos autistas se presentan a mayor edad de la presentacion habitual del
autismo (Chahrour, Kleiman, & Manzini, 2017). Todavia se requieren mas estudios para
determinar la relacion concreta entre estas dos morbilidades, hay muchos factores que
sefialan su relacion intima, pero sigue sin existir el eslabon que una su fisiopatologia,
seguramente porque en el caso del TEA, todavia pensar en una etiopatogenia es una idea

lejana.

Las alteraciones en el sistema inmune también han sido adjudicadas como etiopatogenia
del TEA, desde activaciones inmunitarias en la etapa prenatal como las activaciones
inmunitarias en la etapa postnatal se consideran desbalances gatillo para su presentacion
(Hsiao, 2013). Desde aqui, nacen estudios que refieren a las vacunas (en especial en
relacion con la vacuna de sarampion, rubeola y paperas — SRP) como factores que
predisponen la aparicion del TEA en especial por la edad que pudo haber coincidido con el
diagnostico del TEA. Esta proposicion actualmente esta totalmente vetada por nuevos
estudios en los cuales se muestra categéricamente que no existe relacion con el autismo,
ni con la regresion autistica, ni con el nivel de severidad en pacientes con autismo (Jain et

al., 2016) (Goin-kochel et al., 2016).

El desbalance del sistema inmune y la activacion de mediadores quimiotacticos a nivel
cerebral también se ha relacionado con las alteraciones gastrointestinales. Existe el enlace
entre la interaccion de mediadores cerebrales e intestinales, la literatura menciona que
mayor numero de alteraciones inmunes y gastrointestinales, se presenta una mayor
severidad del TEA, en este estudio no se pudo corroborar esa afirmacion, sin embargo,
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futuros estudios requieren encontrar el nexo entre esta tres variables (Samsam et al., 2014)

(Estes & McAllister, 2015).

Las demas comorbilidades investigadas en los participantes se realizaron considerando
cada aparato y sistema que tiene el cuerpo humano, esto con el objetivo de documentar la
magnitud de patologias que pueden llegar a tener y entender la atencion que se les debe
brindar como poblacién vulnerable, por su alto riesgo de presentar comorbilidades. No
obstante, el término comorbilidad se puede utilizar también como las morbilidades satélites
a una condicién y el término pluripatologia se refiere a la presencia de dos o mas

enfermedades crénicas independientes (Alonso et al., 2013).

En este estudio, se entiende al autismo como diversidad, mas no como patologia, y se
prefiere utilizar el término comorbilidad para referirse a las patologias presentes en estos
pacientes. La importancia de todas las comorbilidades investigadas recae en que mientras
mas condiciones co-ocurren, existe una mayor discapacidad del paciente (Lai et al., 2014).
El nimero de comorbilidades que se presentaron fue entre cero a diez, niumero
considerable que podria estar relacionado a peor calidad de vida no solamente del paciente

sino también de su familia y su entorno.

En cuanto a las alteraciones del sistema osteoarticular como el retraso motor, la hipotonia,
catatonia, disdiadococinecia, la alteracién en la planificacion del movimiento, la praxis, dar
pasos y el balance, caracteristicas que no estan presentes en los criterios diagnésticos del
DSM V; sin embargo, son de presentaciéon frecuente en los pacientes con TEA y también
se mostraron presentes es este estudio, con un 26% de frecuencia. Es de especial
importancia determinar las alteraciones motoras o retrasos motores en los nifios ya que
puede constituir un signo temprano y central que predice la presentacion de TEA (Mosconi

& Sweeney, 2017).
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Las comorbilidades psiquiatricas que con mayor frecuencia se presentan en el TEA son la
ansiedad, la depresion, el trastorno obsesivo compulsivo, los trastornos psicéticos, el TOD
y los trastornos del hambre. Dentro de trastornos del desarrollo mas frecuentes se
encuentran la discapacidad intelectual, los trastornos del lenguaje, el TDAH, el trastorno
por Tics y las anormalidades motoras (Lai et al., 2014). La discapacidad intelectual y el
TDAH se presentaron en el 34% y 24% de la poblacién estudiada mientras que a nivel
internacional se presenta el alrededor del 45% y hasta el 44% respectivamente (Lai et al.,

2014).

Existen varios estudios que encuentran relaciébn neurobiol6gica entre estas tres
condiciones: autismo, TDAH y discapacidad intelectual. Pese a la gran cantidad de
similitudes, no existe el enlace que una necesariamente y dependientemente a estas tres
entidades. EI TEA se logr6 independizar de la discapacidad intelectual hace
aproximadamente 3 décadas. Actualmente, en el mundo cientifico, se busca un nexo mas
fuerte entre el TEA y el TDAH. Un metaandlisis publicado en el Reino Unido expresa que
ha habido sesgos de seleccién en los estudios de pacientes con TEA y que se ha buscado
excluir a pacientes con discapacidad intelectual o que existe una falta de informacién sobre
este dato en las bases de datos de pacientes con TEA; los autores proponen que el divorcio
entre discapacidad intelectual y TEA no es del todo cierta por un sesgo de seleccion y que

se debe prestar mayor atencion a este dato en futuros estudios (Russell et al., 2019).

Por otro lado, cuando se combina el TEA con la discapacidad intelectual en un contexto
socioeconomico, se debe pensar en su forma de subsistencia y gran parte del mismo
depende de las actividades de la vida diaria que sean capaces de realizar. Un estudio en
Turquia presentd que los participantes con TEA tenian menos puntaje en actividades de la
vida diaria en cuanto a temas de higiene versus el grupo con discapacidad intelectual sin
TEA. Al unir estas dos condiciones, los participantes tuvieron menor puntuacién global en

la realizacion de actividades de la vida diaria; esto fue analizado segun el ingreso monetario
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mensual de sus cuidadores y se vio que mientras menor es su economia, menos
posibilidades tienen de mejorar sus capacidades para la realizacion de actividades de la
vida diaria y por tanto, menor oportunidad de obtener un empleo con buenos ingresos

(Kilincaslan et al., 2019).

Las finanzas de la familia de una persona con trastorno de espectro Autista se ven
afectadas por los requerimientos especiales que necesitan estos pacientes para su
desarrollo e insercién social. Es comiUn que en estas familias un progenitor deba
mantenerse al cuidado de su hijo en su totalidad, lo cual representa que un padre se quede
en casa cuidando a su hijo y no trabaje, disminuyendo asi sus ingresos familiares. En
Turquia, el 48% de familias con nifios con trastornos del neurodesarrollo reporta
dificultades financieras y un 49% de madres de nifios con TEA reporta que la falta de

ingresos representa un problema de distrés en la familia (Kilincaslan et al., 2019).

A esto, se le debe sumar el acceso a los servicios de salud a los que acuden los cuidadores
de los nifios autistas. En el Ecuador, se encontr6 que las familias gastaban entre 100 USD
a 2500 USD para llegar al diagnéstico de TEA, montos que se hacen inaccesibles para la
clase baja (Lépez & Larrea, 2017). En este estudio se encontr6 que el estrato
socioecondmico alto accedia en su mayoria a servicios de salud privados y el estrato
socioecondmico bajo a servicios de salud publicos, tomando en cuenta los montos a gastar,
se infiere que el nivel socioeconémico bajo tarda mas o debe esperar mas para un
diagnostico de TEA que el nivel socioecondmico alto y que esto, podria repercutir
directamente con el manejo temprano y la neuroestimulacion que se les proporcione

(Kilincaslan et al., 2019).

Este ultimo dato se relaciona con los datos encontrados en el presente estudio que refieren
que, las terapias coadyuvantes son accesibles con un nivel de satisfaccién de medio a alto

para las familias que pertenecen al nivel socioeconémico medio y alto; sin embargo, las
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familias pertenecientes al estrato socioeconémico bajo tienen mayor acceso a las terapias

coadyuvantes del sector publico, pero presentan un menor grado de satisfaccion.

El gasto que se realiza para obtener un diagnoéstico de TEA es contradictorio a los criterios
diagndsticos que se deben manejar para el mismo. El TEA es un diagnéstico observacional
y neuroconductual, no se requieren estudios de imagen para corroborar su presencia ya
que la evidencia cientifica refiere que no existe ninguna alteracion estructural comudn y
presente necesariamente en todos los nifios con esta condicion (Jeste & Kupper, 2013)
(Lopez & Larrea, 2017). Sin embargo, en la normativa sobre TEA en el Ecuador se
recomienda realizar estudios de neuroimagen y neurofisiologia para descartar alteraciones
estructurales o neuroquimicas en estos pacientes, vale recalcar que esta recomendacion
se realiza bajo el menor nivel (recomendacién D) (Ministerio de Salud Publica del Ecuador,

2017).

En el presente estudio se analiz6 la presencia de discapacidad intelectual en los
participantes autistas con el nivel socioeconémico y se encontré que, a mayor nivel
socioecondmico, menor presencia de discapacidad intelectual. Estos datos se comparan
con los mencionados previamente y se podria pensar que su causa es la accesibilidad a
los servicios de salud y a terapias coadyuvantes que estimulan el neurodesarrollo de los
infantes, con o sin TEA. Por tanto, podrian influenciar determinantemente en el grado de
discapacidad intelectual o psicosocial del individuo e inferir en el circulo vicioso entre menor

neurodesarrollo y bajo nivel socioecondmico, ambos como causa y efecto, el uno del otro.

El nimero de comorbilidades de los pacientes con TEA como variable influenciable por
factores sociodemograficos esta justificado dentro de otras investigaciones que adjudican
estos factores dentro de la probable etiopatogenia del TEA y del prondstico biopsicosocial
de los pacientes involucrados (Landrigan et al., 2018). Sin embargo, en este estudio no se
encontré una relacion significativa entre estas variables, se piensa que estos resultados

son gracias a un sesgo en el levantamiento de la informacion, que se realiz6 a manera de
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encuesta y no se tuvo acceso a una historia clinica con el diagnostico médico; o que
simplemente, el nUmero de comorbilidades del TEA realmente no presenta relacién con los
factores sociodemograficos, sino que interfiere el nivel de TEA que presente para
manifestar comorbilidades, como se ha documentado en las patologias del suefio,

gastrointestinales, epilepsia y alteraciones del sistema inmune (Mannion & Leader, 2013).

Se piensa que para determinar de manera correcta la influencia de los factores
sociodemograficos en la presencia de comorbilidades en el TEA se requiere de un equipo
multidisciplinario que corrobore y evalle de primera fuente el estado de salud actual y
previo de los participantes, asi como que se evalle de manera certera la contaminacion

ambiental a la que estuvieron expuestos tanto en etapa gestacional como en la postnatal.

Como se menciond en el marco tedrico, la salud esta influencia por el medio en donde se
desarrolla la persona e interfiere el nivel de acceso que se posea, no solo a los servicios
de salud, sino también a servicios basicos, a una adecuada alimentacion, a una educacion
apropiada e incluyente. El Autismo es un trastorno del neurodesarrollo, por lo que es
fundamental caracterizar los factores que influyen en el mismo. La alimentacion es uno de
los principales factores que contribuyen al neurodesarrollo, tanto la alimentacion materna
pregestacional, gestacional y durante la lactancia como la alimentacién del nifio durante

todo su desarrollo, pero en especial, dentro de los dos primeros afios.

Segun la Encuesta Nacional de Salud y Nutricién, se encuentra que la lactancia materna
exclusiva (entendida como la alimentacién solamente a base de leche materna durante los
primeros seis meses de vida de nifio o nifia) solamente se realiz6 en un 43.8% de la
poblacion. En el andlisis étnico se encontré que las madres indigenas cumplen més la
recomendacion de la alimentacion solo con leche materna hasta el sexto mes, con un 77%
de cumplimiento versus un 23% de cumplimiento en las madres montubias (Freire et al.,

2013).
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En el 2008 se realiz6 un estudio que relacionaba factores sociodemogréficos y nutricionales
con el neurodesarrollo, participaron 123 nifios y nifias de una zona rural campesina en la
Sierra Ecuatoriana. Este estudio demostrd que el retraso en el desarrollo neuroconductual
en el Ecuador en la region sierra rural es alto, los lactantes menores y mayores presentaron
mayor retraso en la comunicacion (35.8%), los lactantes mayores presentaron mayor
retraso motor grueso (30.15) y los preescolares mostraron mayor retraso en motricidad fina
y en aptitudes para resolver los problemas (20%), todo esto en comparacion con
estandares estadounidenses bajo el test de evaluacién de desarrollo ASQ (Handal, Lozoff,

Breilh, & Harlow, 2008).

Los resultados descritos se relacionaron fuertemente con la presencia de bajo peso al
nacer en el 11% de la poblacion, anemia en el 60.4%, talla baja para la edad en el 53.4%,
nivel socioecondmico medio bajo y bajo en el total de la poblacion estudiada y falta de
actividades de estimulacién temprana (Handal et al., 2008). Si bien en este estudio se
trabajé con nifios y nifias sin TEA, es fundamental denotar la presencia de factores
externos, tanto nutricionales como socioecondmicos que impiden el correcto
neurodesarrollo, no necesariamente por poseer una condicién neurocognitiva, sino por las
comorbilidades a las que acarrean y pueden complicar la insercién biopsicosocial de los

pacientes con TEA.

En este estudio, cuando se buscé relacionar el nivel de contaminacion ambiental con las
diferentes comorbilidades de los nifios, se encontré que, al momento de interpretar los
resultados de manera légica, su andlisis resultaba contradictorio. Esto, ya que el nivel de
contaminacion ambiental se extrajo desde las bases de datos de contaminacién ambiental
del aire en Ecuador en la actualidad, por lo que no se pudo medir la exposiciéon a agua
contaminada tanto en etapa prenatal como postnatal ni tampoco se pudo correlacionar la

exposicion a teratdgenos con el nivel de TEA que presentaban. Estos factores
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constituyeron una limitacion importante al momento de entender al mayor nimero de

comorbilidades como variable dependiente de los factores socio-ambientales.

El lugar de residencia de los participantes fue en su mayoria a nivel urbano, esta
informacion, junto a la contaminacién ambiental a la que estaban expuestos es importante
para determinar factores de riesgo ambientales para el TEA o para la presencia de
comorbilidades. Fundamentalmente porque los metales pesados en el agua o comida y
contaminantes en el aire o agua podrian estar involucrados en la patogénesis del TEA (Ye

et al., 2017).

La gran mayoria de los participantes se encontraban bajo efectos de contaminacion
ambiental moderada y alta (84%), esto debido a la exposiciéon de contaminantes en el aire
en la ciudad debidamente documentados (MAE, n.d.). La exposicion a contaminacion
ambiental en el agua no se pudo medir, sin embargo, los participantes que habitaban en
Guayaquil, la mayoria vivia o habia vivido cerca del estero salado y referian la toma del

agua del mismao.

El estero salado se encuentra en estado de descontaminacién, gracias a un programa del
Ministerio del Ambiente en el cual buscaban reducir las fuentes contaminantes del mismo
mediante concientizacién a la poblacion y la exigencia del adecuado manejo de residuos
tanto para el municipio como para las empresas que arrojaban sus desechos en el rio. En
el 2013, se encontré6 que los sedimentos de estas aguas presentaban varios metales
pesados, el que mas predominaba fue el mercurio (Ministerio del Ambiente, 2015). El
mercurio es un neurotoxico, gracias a su paso facil por la barrera hematoencefalica, afecta
directamente el neurodesarrollo ya sea en etapas de infante o en la etapa embrién- fetal
durante la gestacion, este dafio esta documentado por varios estudios que corroboran la

exposicion al mercurio con un menor neurodesarrollo (Ye et al., 2017).
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Asimismo, en un estudio en USA que relaciond la exposicion gestacional a pesticidas y la
presencia de TEA en los productos, encontré que la exposicién en un radio de dos
kilometros con quimicos como los organofosforados, el glifosato, metil bromida, entre otros
(quimicos que han evidenciado neurotoxicidad en modelos murinos), presenta un riesgo
de menor a moderado de presentar productos con TEA y con discapacidad intelectual; este
riesgo aumenta cuando el recién nacido esta expuesto a estos contaminantes durante el

primer afio de su vida (Ehrenstein et al., 2019).

Como se ha descrito, existe evidencia amplia que relaciona los factores ambientales con
el TEA y sus comorbilidades. Pese a que en este estudio no se logro relacionar de forma
estadisticamente significativa la inferencia de la contaminacién ambiental con el nivel de
TEA ni con sus comorbilidades, en especial con la discapacidad intelectual, se entiende

que existen factores ambientales pero que podrian estar interfiriendo a la presencia o

severidad del TEA en los nifios estudiados.

Ecuador cuenta con una cosmovision indigena de la salud, que se engloba en el Sumak
Kawsay (buen vivir), el mismo que presenta una cosmovision que coloca la vida y la
subsistencia de la comuna en el centro y se interpreta con la vivencia comunitaria (Breilh,
2011). Desde esta perspectiva, aporte original y valioso indigena, se llega a comprender
de una mejor forma los determinantes de la salud y una modificacién de los mismos no

solo para la salud o el bienestar individual, sino para el bienestar de la sociedad.
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CAPITULO VI

6. CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES
6.1. CONCLUSIONES
Las comorbilidades clinicas en nifios y nifias autistas son altamente prevalentes, alrededor

del 90% de los estudiados presentaron 2 0 mas comorbilidades.

El numero de comorbilidades presentes en nifios y nifias autistas no guarda relacién con
el estrato socioeconémico al que pertenecen ni con la contaminacién ambiental a la que

estan expuestos en la actualidad.

El nidmero de comorbilidades de los nifios y nifias autistas del estrato socioeconémico bajo
no posee diferencias con el nimero de comorbilidades de los estudiados pertenecientes al

estrato socioecondémico medio y alto.

La comorbilidad psiquiatrica mas frecuente en los nifios y nifias autistas fue la discapacidad
intelectual. Esta comorbilidad se encontré6 con mayor prevalencia en el estrato

socioecondmico bajo y con menor prevalencia en el estrato socioeconémico alto.

El nivel de instruccion de los representantes legales de los nifios estudiados no presenté

diferencias en cuanto al nimero de comorbilidades existentes en sus representados.

El nivel socioeconémico de las familias de los participantes es directamente proporcional
al nivel de instruccién de los cuidadores, a mayor estrato socioeconémico, mayor nivel de

instruccion formal.

El sistema de salud donde reciben terapias coadyuvantes los nifios y nifias autistas esta
determinado por el nivel socioeconémico. El estrato medio y alto en su mayoria acude a
los servicios de salud privados y el estrato bajo en su mayoria acude a servicios de salud

publicos.
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El acceso a terapias coadyuvantes para el estrato socioeconémico medio y alto es
predominante en el sistema de salud privado, con un mayor nivel de satisfaccion sobre los

resultados en el nifio segun la percepcion de los cuidadores.

El acceso a terapias coadyuvantes para el estrato socioeconémico bajo en su mayoria se
encuentra en el sistema de salud publico y conlleva un menor nivel de satisfaccion sobre

los resultados en el nifio segun la percepcién de los cuidadores.

6.2. RECOMENDACIONES
Se recomienda realizar estudios cualitativos que expresen las razones de la presencia o
ausencia de comorbilidades clinicas en los nifios y nifias autistas segun su nivel

socioecondmico y segun la contaminacion ambiental a la que estan expuestos.

Debido a la falta de informacion sobre la situacion actual del Autismo y sus comorbilidades,
se sugiere realizar mas estudios de este tipo a mayor escala, con equipos de salud

multidisciplinarios.

Se recomienda mayor atencion e intervencién del Ministerio de Salud Publica hacia los
grupos vulnerables, mediante la creacion de centros que evallien y manejen la integralidad

del ser humano en un nimero que cubra la demanda de los mismos.

Se deberian realizar estudios sobre el nivel de contaminacién del agua a nivel de todo el
Ecuador y una actualizaciéon de la contaminacion del estero salado, afluente cercano a la

vivienda de muchos de los participantes de este estudio en Guayaquil.

La creacion de un sistema de salud que sea accesible y eficiente para todos los ciudadanos
ecuatorianos es prioritario y fundamental. De esta manera se asegura un derecho humano

y se busca mejorar la calidad de vida de todos los ecuatorianos.
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TABLAS

Tabla 7. Frecuencias y porcentajes de las variables sociodemograficas de la poblacion en

estudio
Frecuencia Porcentaje
Quito 23 46
Ciudad en la que habita Guayaquil 27 54
Total 50 100
Femenino 8 16
Sexo Masculino 42 84
Total 50 100
Blanco 2 4
Grupo étnico Mestizo 47 94
Indigena 1 2
Total 50 100
Entidad Publica 29 58
Lugar de Nacimiento Entidad Privada 21 42
Total 50 100
Urbano 39 78
Lugar de Residencia Rural 11 22
Total 50 100
Alto 3 6
. : P Medio 18 36
Nivel Socioecondmico .
Bajo 29 58
Total 50 100

Tabla 8. Frecuencia y porcentaje de la instruccion del Cuidador de los pacientes

estudiados.
Instruccidn del Cuidador de los pacientes
Frecuencia Porcentaje
S Basica 8 16,00%
S Secundaria 17 34,00%
E Superior 25 50,00%
Total 50 100,00%
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Tabla 9. Frecuencia y porcentaje del grado de Contaminacion Ambiental al que estan

expuestos los pacientes de este estudio.

Contaminacion Ambiental en la poblacién estudiada

Frecuencia Porcentaje

S Baja 8 16,00%
kT
e
= Media 32 64,00%
@
<
O Alta 10 20,00%

Total 50 100,00%

Tabla 10. Frecuencia y porcentajes de variables sobre accesibilidad a servicios de salud

Acceso a servicios de Salud

Frecuencia Porcentaje
9 Accesible 12 24,00%
[&]
5 Parcialmente accesible 29 58,00%
S
o Inaccesible 9 18,00%
Total 50 100,00%
@ Accesible 14 28,00%
g Parcialmente Accesible 18 36,00%
a Inaccesible 18 36,00%
Total 50 100,00%

Tabla 11. Frecuencia y porcentaje de pacientes con acceso a terapias coadyuvantes.

Acceso aterapias coadyuvantes

Frecuencia Porcentaje
D Publicas 16 32,00%
9w c
(-U .
% g Privadas 21 42,00%
s Ambas 12 24,00%
F ©
3 No 1 2,00%
Total 50 100,00%
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Tabla 12. Frecuencia y porcentaje de madres de la poblacion estudiada con afecciones

prenatales.

Afecciones prenatales en la poblacién estudiada
Frecuencia  Porcentaje

0 Infecciones durante el embarazo 5 10,00%
<
g Alteraciones del Crecimiento Fetal 7 14,00%
E Exposicion a teratdbgenos 9 18,00%
% Infecciones y Alt. Crecimiento 1 2,00%
@ Infecciones y Teratdgenos 1 2,00%
% Alt. Crecimiento y teratégenos 1 2,00%
Ninguna 26 52,00%
Total 50 100,00%

Tabla 13. Frecuencia y porcentaje de las afecciones natales de los nifios y nifias con TEA

estudiados.
Afecciones Natales en los nifios y nifias con TEA
Frecuencia Porcentaje
" Reanimacion neonatal 1 2,00%
(]
% Asfixia 5 10,00%
[
o Hiperbilirrubinemia 4 8,00%
5 Prematuridad 3 6,00%
e]
o} . N
§ Mas de 2 complicaciones 7 14,00%
= neonatales
<
Ninguna 30 60,00%
Total 50 100,00%

96



Tabla 14. Frecuencias y Porcentajes del nivel de severidad del Espectro Autista en la

poblacion estudiada.

Distribucién de la severidad del Espectro Autista

Frecuencia Porcentaje
Leve 14 28,00%
S8
o3T
S0 Moderado 19 38,00%
o >
Ol
Severo 17 34,00%
Total 50 100,00%

Tabla 15. Frecuencia y porcentaje de la presencia de Antecedentes Patoldgicos

Personales en la poblacion estudiada.

Antecedentes Patoldgicos Personales de los nifios estudiados.

Frecuencia Porcentaje
» Enfermedades Infecciosas 2 4,00%
Q9D Y
£82
q_) - —
5 2 c Otros Trastornos del 26 52.00%
0OG » Neurodesarrollo
O S =
- © O
Zot Ambas 10 20,00%
Ninguno 12 24,00%
Total 50 100,00%

Tabla 16. Frecuencia y porcentaje de la presencia de Antecedentes Patoldgicos Familiares

en la poblacién estudiada.

Antecedentes Patoldgicos Familiares

Frecuencia Porcentaje

(7]
% Enfermedades crénicas no 15 20.00%
= transmisibles , 0
€
<
LL
d [
= Trastornos en e .
3 Neurodesarrollo 8 16,00%
D
o
1= Ambas 16 32.00%
< Ninguno 11 22 00%

Total 50 100,00%
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Tabla 17. Frecuencias y porcentajes de las comorbilidades de la poblacién en estudio.

Comorbilidades Frecuencia Porcentaje
Insomnio de conciliacion 16 32,00
Trastornos del suefio Insomnio de manutencion 18 36,00
No 16 32,00
Total 50 100,00
Vomitos 1 2,00
Dispepsia 1 2,00
Alteraciones Estrefiimiento 19 38,00
Gastrointestinales D|arre:§ - - 6 12,00
Estrefiimiento y Diarrea 2 4,00
Ninguno 21 42,00
Total 50 100,00
Si 9 18.00
Convulsiones No . , 33 66.00
Convulsion Febril 8 16.00
Total 50 100.00
Presente 8 16.00
Epilepsia Ausente 42 84.00
Total 50 100.00
Enferm
Autginrﬁgsgses ! 14,00
Alteraciones en el Alergias 7 14,00
Sistema inmune Intolerancias alimentarias 6 12,00
Ninguno 30 60,00
Total 50 100,00
Alteraciones del St 1 2,00
sistema circulatorio No 49 98,00
Total 50 100,00
Patologias St 2 4,00
hematolc’?gicas No 48 96,00
Total 50 100,00
Si 7 14,00
Patologias hepéaticas No 43 86,00
Total 50 100,00
. Si 12 24,00
Alteracmnes d_eI NO 38 76.00
sistema urogenital
Total 50 100,00
Alteraciones del Si 14 28,00
Sistema Osteoarticular No 36 72,00
Total 50 100,00
Presente 17 34,00
Deterioro Cognitivo Ausente 33 66,00
Total 50 100,00
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Si 27 54,00

Patologias
psiquiatricas No 23 46,00
Total 50 100,00
o | ] del Si 4 8,00
trgs aterauon_es e NO 16 92.00
Sistema Nervioso
Total 50 100,00
Alteraciones Si 8 16,00
Endécrino- No 42 84,00
Metabdlicas Total 50 100,00
Si 15 30,00
Alteraciones oculares No 35 70,00
Total 50 100,00
c bilidades del Si 9 18,00
omorbiiidades de No 41 82,00
aparato auditivo
Total 50 100,00

Tabla 18. Resumen de analisis de contingencia entre Nimero de comorbilidades y nivel

socioecondémico.

Comorbilidades
0-1 comorbilidad = 2 Comorbilidades Total

_ Alto 0 3 3

_ Nivel Medio 0 18 18
Socioeconémico ]

Bajo 3 26 29

Total 3 47 50

X%, = 2.3113; p = 0,315; (* 66.7% de las celdas esperadas han tenido una frecuencia menor a 5)

Tabla 19. Resumen de analisis de contingencia entre Nimero de comorbilidades y nivel de

contaminacién ambiental.

Comorbilidades

0-1 comorbilidad > 2 comorbilidades Total
_ » Baja 0 8 8
Contamlnauon Media 3 29 32
Ambiental
Alta 0 10 10
Total 3 47 50

X2 = 1.795%; p = 0,408; (* 50% de las celdas esperadas han tenido una frecuencia menor a 5)
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Tabla 20. Resumen de analisis de contingencia entre el Acceso a terapias coadyuvantes y
Nivel Socioeconémico

Nivel Socioecondmico

Total
Alto Medio Bajo
Publicas 0 1 15 16
f:gf:si‘;sa Privadas 2 13 6 21
P Ambas 1 3 8 12
coadyuvantes
No 0 1 0 1
Total 3 18 29 50

X256 = 18, 349a; p = 0,005; (& 58,3% de las celdas esperadas han tenido una frecuencia menor a
5)

Tabla 21. Resumen de andlisis de contingencia entre el nivel de instruccion del cuidador y
Nivel Socioecondmico

Nivel Socioecondmico

, - Total
Alto Medio Bajo
Inst . Bésica 0 0 8 8
nstruccion ,
de Cuidador Secundgrla 0 4 13 17
Superior 3 14 8 25
Total 3 18 29 50

X254 = 15, 739a; p = 0,003; (& 55,6% de las celdas esperadas han tenido una frecuencia menor a
5)

Tabla 22. Resumen de andlisis de contingencia entre el Deterioro cognitivo y Nivel

Socioecondmico

Nivel Socioecondmico

, . Total
Alto Medio Bajo
Deterioro Presente 0 3 14 17
Cognitivo Ausente 3 15 15 33
Total 3 18 29 50

X%2 = 6, 589a; p = 0,037; (* 33,3% de las celdas esperadas han tenido una frecuencia menor a 5)

Tabla 23. Resumen de analisis de contingencia entre el Deterioro cognitivo y Nivel de

Espectro Autista.

Espectro Autista
Leve Moderado Severo

Total
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Deterioro Presente 5 3 9 17
Cognitivo Ausente 9 16 8 33
Total 14 19 17 50

X242 = 5.5443; p = 0,063; (= 16,7% de las celdas esperadas han tenido una frecuencia menor a 5)

Tabla 24. Resumen de analisis de contingencia entre Deterioro cognitivo y Contaminacion

Ambiental.
Contaminacién Ambiental
Total
Baja Media Alta
Deterioro Presente 1 13 3 17
Cognitivo Ausente 7 19 7 33
Total 8 32 10 50

X212 = 2.345%; p = 0,310; (* 33.3% de las celdas esperadas han tenido una frecuencia menor a 5)

Tabla 25. Resumen de andlisis de contingencia entre el nimero de Comorbilidades y Nivel
de Espectro Autista.

Espectro Autista

Leve Moderado Severo
- 0-1 comorbilidad 2 0 1
Comorbilidades - bilidades 12 19 16
Total 14 19 17

X%, = 2.917%; p = 0,233; (2 50% de las celdas esperadas han tenido una frecuencia menor a 5)

Tabla 26. Resumen de andlisis de contingencia entre Sexo y Nivel de Espectro Autista.

Espectro Autista

Leve Moderado Severo Total
Sexo Femenino 2 2 4 8
Masculino 12 17 13 42
Total 14 19 17 50

X%, = 1.1718; p = 0,557; (2 50% de las celdas esperadas han tenido una frecuencia menor a 5)

Tabla 27. Resumen de andlisis de contingencia entre afecciones prenatales y nivel de

espectro autista.

Espectro Autista

Total
Leve Moderado Severo
Afecciones Si 4 9 11 24
Prenatales No 10 10 6 26
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Total 14 19 17 50
X252 = 4.0213; p = 0,134; (= 0% de las celdas esperadas han tenido una frecuencia menor a 5)

Tabla 28. Resumen de analisis de contingencia entre afecciones natales y nivel de

espectro autista.

Espectro Autista

Leve Moderado Severo Total
Afecciones Si 3 9 8 20
Natales No 11 10 9 30
Total 14 19 17 50

X252 = 2.795%; p = 0,247; (= 0% de las celdas esperadas han tenido una frecuencia menor a 5)
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Porcentaje

Figura 1. Distribucion de los pacientes segun la ciudad en la que habitan.

Porcentaje
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Figura 2. Distribucion del sexo de la poblacién estudiada.
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Masculino
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Figura 3. Distribucion de la poblacion estudiada segun la etnia a la que pertenecen.
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Figura 4. Descripcion del nivel de instruccion del cuidador de la poblacion estudiada.
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Figura 5. Nivel Socioeconémico de la poblacion estudiada.
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Figura 6. Contaminacion Ambiental a la que estan expuestos con pacientes estudiados.
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Figura 7. Porcentajes de pacientes con acceso a terapias coadyuvantes.
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Figura 8. Porcentajes de afecciones prenatales en la poblacion estudiada.
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Figura 10. Distribucion del nivel de severidad del TEA en los pacientes estudiados.

Figura 9. Distribucién de afecciones natales en la poblacion estudiada
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Figura 11. Presencia de Patologias postnatales en la poblacién estudiada.
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Figura 12. Presencia de Antecedentes Patologicos Familiares en la poblacion estudiada.
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Figura 13. Numero de comorbilidades por paciente en la poblacién estudiada.
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Figural4. Alteraciones en el suefio de pacientes con TEA.
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Figura 15. Alteraciones Gastrointestinales en pacientes con TEA
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Figura 16. Presencia de convulsiones en pacientes con TEA de la poblacién estudiada.
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Figura 17. Distribucion de la presencia de epilepsia en pacientes con TEA

14%

14%

60%

12%

Enfermedades
Autoinmunes

Alergias

Alteraciones sistema inmune

Intolerancias
alimentarias

MNinguno

Figura 18. Alteraciones inmunes en pacientes con TEA.
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Figura 19. Alteraciones en el Sistema Circulatorio en pacientes con TEA.

96%

4%

T

Si MNo

Patologias Hematologicas

Figura 20. Alteraciones hematolégicas en pacientes con TEA.
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Figura 21. Alteraciones hepaticas en pacientes con TEA.
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Figura 22. Alteraciones del sistema urogenital en nifios y nifias con TEA estudiados.
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Figura 23. Presencia de Trastorno de Déficit de Atencidn e Hiperactividad (TDAH) en
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Figura 24. Presencia de Discapacidad Intelectual en nifios estudiados.
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Figura 25. Patologias psiquiatricas en la poblacién estudiada.
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Figura 26. Comorbilidades neurolégicas de pacientes con TEA.
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Figura 27. Alteraciones del Sistema Osteoarticular en pacientes con TEA
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Figura 28. Comorbilidades enddcrino-metabdlicas de pacientes con TEA
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Figura 29. Comorbilidades oculares en pacientes con TEA
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Figura 30. Comorbilidades del aparato auditivo en pacientes con TEA
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Nimero de comorbilidades
9

T T T
Leve Moderado Severo

Espectro Autista

Figura 31. Resumen de analisis de contingencia entre nivel de Espectro Autista con

nimero de comorbilidades.

0-1 comorbilidades > 2 comorbilidades
H Bajo 100,00 55,32
H Medio 0,00 38,30
H Alto 0,00 6,38

Figura 32. Resumen de analisis de contingencia entre numero de comorbilidades y
estrato socioeconémico.
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Figura 33. Numero de comorbilidades segun nivel socioeconémico

0-1 comorbilidades > 2 comorbilidades
H Alta 0,00 21,28
H Media 100,00 61,70
H Baja 0,00 17,02

Figura 34. Resumen de analisis de contingencia entre nimero de comorbilidades y nivel
de contaminacion ambiental.
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Alto Medio Bajo
ONo 0,00 5,56 0,00
OAmbas 33,33 16,67 27,59
OPrivadas 66,67 72,22 20,69
O Publicas 0,00 5,56 51,72

Figura 35. Andlisis de contingencia entre el Acceso a terapias coadyuvantes y Nivel

Socioeconémico.

Alto Medio Bajo
@ Superior 100,00 77,78 27,59
@ Secundaria 0,00 22,22 44,83
@ Basica 0,00 0,00 27,59

Figura 36 . Analisis de contingencia entre el nivel de instruccion del cuidador y Nivel
Socioecondmico
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Alto Medio Bajo
m Ausente 100,00 83,33 51,72
m Presente 0,00 16,67 48,28

Figura 37. Andlisis de contingencia entre el Deterioro cognitivo y Nivel Socioeconémico

Baja Media Alta
m Ausente 87,50 59,38 70,00
u Presente 12,50 40,63 30,00

Figura 38 . Andlisis de contingencia entre Deterioro cognitivo y Contaminacion Ambiental.
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Leve Moderado Severo
m2> 2 comorbilidades 85,71 100,00 94,12
m< 1 comorbilidades 14,29 0,00 5,88

Figura 39 . Andlisis de contingencia entre el nimero de Comorbilidades y Nivel de

Espectro Autista.

Leve Moderado Severo
= Masculino 85,71 89,47 76,47
B Femenino 14,29 10,53 23,53

Figura 40 . Andlisis de contingencia entre Sexo y Nivel de Espectro Autista.
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Leve Moderado Severo
= No 71,43 52,63 35,29
m Si 28,57 47,37 64,71

Figura 41 . Andlisis de contingencia entre afecciones prenatales y nivel de espectro

autista.
Leve Moderado Severo
'No 78,57 52,63 52,94
Si 21,43 47,37 47,06

Figura 42. Andlisis de contingencia entre afecciones natales y nivel de espectro autista.
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7. ANEXOS

CAPITULO X

Anexo 1. Tabla de Escala de Gravedad de la Discapacidad Intelectual tomada del DSM V.

Escala de gravedad de la discapacidad intelectual (trastorno del desarrollo intelectual)

Escala
gravedad

Dominio conceptual

Dominio social

Dominio practico

Leve

En los nifios de edad preescolar puede no
haber diferencias conceptuales
manifiestas. En los nifios de edad escolar
y en los adultos existen dificultades en el
aprendizaje de las aptitudes académicas
relativas a la lectura, la escritura, la
aritmética, el tiempo o el dinero, y se
necesita ayuda en uno o mas campos
para cumplir las expectativas
relacionadas con la edad. En los adultos
existe alteracion del pensamiento
abstracto, de la funcién ejecutiva (es
decir, la planificacion, la definicion de
estrategias, la determinacion de
prioridades y la flexibilidad cognitiva) y de
la memoria de corto plazo, asi como del
uso funcional de las aptitudes
académicas (p. €j., leer, manejar el
dinero).

Existe un enfoque algo concreto de los
problemas y las soluciones en
comparacion de los grupos de la misma
edad.

En comparacién con los grupos de edad
de desarrollo similar, el individuo es
inmaduro en cuanto a las relaciones
sociales. Por ejemplo, puede haber
dificultad para percibir de forma precisa las
sefiales sociales de sus iguales. La
comunicacién, la conversacion y el
lenguaje son mas concretos o inmaduros
de lo esperado para la edad. Puede haber
dificultades de regulacion de la emocion y
del comportamiento de forma apropiada
para la edad; estas dificultades son
percibidas por sus iguales en las
situaciones sociales. Existe una
comprension limitada del riesgo en las
situaciones sociales; el juicio social es
inmaduro para la edad y el individuo corre
el riego de ser manipulado por los otros
(ingenuidad)

El individuo puede funcionar de forma apropiada para la edad en
el cuidado personal. Los individuos necesitan cierta ayuda con las
tareas complejas de la vida cotidiana en comparacion con sus
iguales. En la vida adulta, la ayuda implica normalmente la compra,
el transporte, la organizacién doméstica y el cuidado de los hijos,
la preparacion de los alimentos y la gestion bancaria y del dinero.
Las habilidades recreativas son similares a las de los grupos de la
misma edad, aunque necesita ayuda respecto al juicio relacionado
con el bienestar y la organizacion del ocio.

En la vida adulta, con frecuencia se observa competitividad en los
trabajos que no destacan en habilidades conceptuales. Los
individuos generalmente necesitan ayuda para tomar decisiones
sobre el cuidado de la salud y sobre temas legales, y para aprender
a realizar de manera competente una ocupacion que requiera
habilidad. Se necesita normalmente ayuda para criar una familia.

Moderado

Durante todo el desarrollo, las habilidades
conceptuales de los individuos estan
notablemente retrasadas en comparacion
con sus iguales. En los preescolares se
desarrollan lentamente. En los nifios de
edad escolar, el progreso de la lectura, la
escritura, las matematicas, la

El individuo presenta notables diferencias
respecto a sus iguales en cuanto al
comportamiento social y comunicativo a lo
largo del desarrollo. El lenguaje hablado es
tipicamente el principal instrumento de
comunicacién social, pero es mucho
menos complejo que en sus iguales. La

El individuo puede responsabilizarse de sus necesidades
personales, como comer y vestirse, y de las funciones excretoras
y la higiene como un adulto, aungque se necesita de un periodo
largo de aprendizaje y tiempo para que el individuo sea autbnomo
en estos campos, y podrian necesitar personas que le recuerden
lo que tiene que hacer.
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comprension del tiempo y el dinero se
produce lentamente a lo largo de los afios
escolares y estd notablemente reducido

en comparacién con sus iguales.
En los adultos, el desarrollo de

las responsabilidades del individuo.

las
aptitudes académicas esta tipicamente
en un nivel elemental y necesita ayuda
para todas las habilidades académicas,
en el trabajo y en la vida personal. Se
necesita ayuda continua a diario para
completar las tareas conceptuales de la
vida cotidiana y otras personas podrian
tener que encargarse de la totalidad de

capacidad de relacion esta vinculada de
forma evidente a la familia y a los amigos,
y el individuo pude tener amistades
satisfactorias a lo largo de la vida y, en
ocasiones, relaciones sentimentales en la
vida adulta. Sin embargo, estos individuos
podrian no percibir o interpretar con
precision las sefales sociales. El juicio
social y la capacidad para tomar
decisiones son limitados, y los cuidadores
han de ayudar al individuo en las
decisiones de la vida. La amistad, que
normalmente se desarrolla con los
compafieros, con frecuencia esta afectada
por limitaciones de la comunicacion o
sociales. Para tener éxito en el trabajo es
necesario una ayuda social y comunicativa
importante.

De manera similar, podria participar en tosas las tareas
domésticas de la vida adulta, aunque se necesita un periodo largo
de aprendizaje y se requiere ayuda continua para lograr un nivel
de funcionamiento adulto. Podra asumir encargos independientes
en los trabajos que requieran habilidades conceptuales y de
comunicaciéon limitadas, pero se necesitara una ayuda
considerable de sus compafieros y supervisores, y de otras
personas, para administrar las expectativas sociales, las
complejidades laborales y las responsabilidades complementarias,
como la programacion, el transporte, los beneficios sanitarios y la
gestion del dinero. Se pueden desarrollar diversas habilidades
recreativas. Estas personas necesitan normalmente ayuda
adicional y oportunidades de aprendizaje durante un periodo de
tiempo largo. Una minoria importante presenta un comportamiento
inadaptado que causa problemas sociales.

Grave Las habilidades conceptuales | EI lenguaje hablado esta bastante | El individuo necesita ayuda para todas las actividades de la
estan reducidas. El individuo tiene | limitado en cuanto a vocabulario y | vida cotidiana, como comer, vestirse, bafiarse y realizar las
generalmente poca comprension | gramatica. El habla puede consistir en | funciones excretoras. El individuo necesita supervision
del lenguaje escrito o de los | palabras o frases sueltas y se puede | constante. El individuo no puede tomar decisiones
conceptos que implican nimeros, | complementar con medios | responsables sobre el bienestar propio o de otras personas.
cantidades, tiempo y dinero. Los | potenciadores. El habla y la | En la vida adulta, la participacion en tareas domésticas, de
cuidadores proporcionan un grado | comunicacién se centran en el aqui y | ocio y de trabajo necesita apoyo y ayuda constante.
notable de ayuda para la |ahora dentro de los acontecimientos | La adquisicion de habilidades en todos los dominios implica
resolucibn de los problemas | cotidianos. El lenguaje se utiliza para la | aprendizaje a largo plazo y con ayuda constante. En una
durante toda la vida. comunicacién social mas que para la | minoria importante existen comportamientos inadaptados,

explicacion. Los individuos comprenden | incluidas las autolesiones.
el habla sencilla y la comunicacion
gestual. Las relaciones con los miembros
de la familia y con otros parientes son
fuente de placer y de ayuda.
Profundo | Las habilidades conceptuales se | El individuo tiene una comprension muy | El individuo depende de otros para todos los aspectos de

refieren generalmente al mundo
fisico mas que a procesos
simbdlicos. El individuo puede
utilizar objetos especificos para el
cuidado de si mismo, el trabajo y el

limitada de la comunicacion simbdlica en
el habla y la gestualidad. El individuo
puede comprender algunas
instrucciones o gestos sencillos. El
individuo expresa su propio deseo y sus

cuidado fisico diario, la salud y la seguridad, aunque también
puede participar en algunas de estas actividades.

Los individuos sin alteraciones fisicas graves pueden ayudar
en algunas tareas de la vida cotidiana en el hogar, como
llevar los platos a la mesa. Las acciones sencillas con
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ocio. Se pueden haber adquirido
algunas habilidades
visoespaciales, como la
concordancia y la clasificacién
basada en las caracteristicas
fisicas. Sin embargo, la existencia
concurrente  de  alteraciones
motoras y sensitivas puede
impedir el uso funcional de los
objetos.

emociones principalmente mediante la
comunicacién no verbal y no simbdlica.
El individuo disfruta de la relacién con los
miembros bien conocidos de la familia,
con los cuidadores y con otros parientes,
e inicia y responde a las interacciones
sociales mediante sefales gestuales y
emocionales. La existencia concurrente
de alteraciones sensoriales y fisicas
puede impedir muchas actividades
sociales.

objetos pueden ser la base de la participaciéon en algunas
actividades vocacionales con un alto nivel de ayuda
continua. Las actividades recreativas pueden implicar, por
ejemplo, disfrutar escuchando mdusica, viendo peliculas,
saliendo a pasear o participando en actividades acuaticas,
todo ello con ayuda de otros.

La existencia concurrente de alteraciones fisicas y
sensoriales es un impedimento frecuente para la
participacion (mas alld de la mera observacion) en las
actividades domésticas, recreativas y vocacionales. En una
minoria importante existen comportamientos inadaptados.

Modificado por: Maria de los Angeles Jara Cérdova Fuente: Jeste, D., & Kupper, D. (2013). Diagnostic and Statiscal Manual of Mental
Disorders American Psiquiatric Association (Fifth edition). London: American Psychiatric Association Publishing. ISBN: 9780890425541
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Anexo 2. Instrumento 1.

PONTIFICIA UNIVERSIDAD CATOLICA DEL ECUADOR

COMORBILIDADES EN NINOS/AS AUTISTAS

INSTRUMENTO 1

HISTORIA CLINICA ADAPTADA

A. Historia Clinica No

B. Datos de filiacion

B1. Cdodigo
B2. Edad:
B3. Sexo: Femenino ‘ ‘ Masculino
B4. Etnia:
B5. Instruccion:
B6. Lugar de Nacimiento:
B7. Residencia actual:
B8. Residencia ocasional:
B9. Direccioén:
B10. Teléfono:
C. Antecedentes
C1. Antecedentes Prenatales
C2. Antecedentes Natales
C3. Antecedentes Postnatales
C4. Antecedentes Patoldgicos familiares
C5. Antecedentes Patoldgicos personales
C5.1. GENERALES
C5. 2 ESPECIFICOS
C5.3 ALTERACIONES EN EL SUENO
1. Sl 2. NO
DESCRIBIR

C5.4 ALTERACIONES GASTRO INTESTINALES
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1. Sl 2. NO

DESCRIBIR
C5.5 ALTERACIONES SISTEMA INMUNE
1.8l 2. NO
DESCRIBIR
C5. 6 HISTORIA DE CONVULSIONES
1. Sl 2. NO
DESCRIBIR
DIAGNOSTICO DE
EPILEPSIA
1. Sl 2. NO
DESCRIBIR
D. REVISION ACTUAL POR SISTEMAS
Aplicacion S ne
S| NO
D1. RESPIRATORIO DESCRIBIR
SI ‘ NO ‘
D2. CIRCULATORIO DESCRIBIR
D3. DIGESTIVO ALTO > = |
DESCRIBIR
S| ‘ NO ‘
D4. DIGESTIVO BAJO DESCRIBIR
D5. HIGADO Y VIAS BILIARES > = |
DESCRIBIR
S| ‘ NO ‘
D6. APARATO UROGENITAL DESCRIBIR
SI ‘ NO ‘
D7. MAMAS DESCRIBIR
D8. SISTEMA NERVIOSO > Lo |
DESCRIBIR
S| ‘ NO ‘
D9. SISTEMA OSTEOARTICULAR DESCRIBIR
S| ‘ NO ‘
D10. SISTEMA ENDOCRINO DESCRIBIR
SI ‘ NO ‘
D11. APARATO OCULAR DESCRIBIR
SI ‘ NO ‘

D12. APARATO AUDITIVO DESCRIBIR
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Anexo 3. Carta de acuerdo de confidencialidad para uso de la informacién pertinente a
este estudio.

Quito, 15 de mayo 2018

ACUERDO DE USO Y MANEJO DE LA INFORMACION CONFIDENCIAL

Comparecen a la celebracién del presente Acuerdo de Uso y Manejo de la Informacion
Confidencial recabada por la Dra. Catalina Lopez, a la sefiorita Maria de los Angeles Jara
Cérdova, estudiante de la carrera de Medicina de la Pontificia Universidad Catélica del Ecuador.
Este acuerdo se realiza con el fin de concluir el proceso de investigacién del estudio “validacién
concurrente del SCQ, como instrumento de tamizaje para autismo.

Por disposicién de mantener la confidencialidad de las personas que participaron en las
entrevistas reahzadas en tomo al tema estudiado; sin embargo se precisa que dentro de la
- el fenotipo y sus posibles comorbilidades, de las
entado por la Srta. Jara, con el compromiso de

ma en estudio. Ademas se precisa que no
0 cial”, que se reciba por parte de la
informado. Para efectos de la presente
‘usard, comprende a datos que ya han

eurologia en el afio 2017.

confidencial establecido
ormacién como fuente
0 de la Pontificia
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