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    Dedicatoria 
 
    Febrero de 2021 
 
    Mi pequeño osito ha fallecido. Había estado librando la batalla de su vida y decidió deslizarse al cielo hace varias semanas. Bertrand, al llegar a las Puertas Perladas recuerda que tendrás que dejar tu silla de ruedas a la entrada. El cielo no tiene sillas de ruedas, convulsiones, ni dolores. La próxima vez que te vea, estarás de pie con tus pantalones de niño grande. Será la primera vez que me hables y que podré saber lo que estás pensando. Debo advertirte que te haré preguntas sobre los libros de rocas y minerales que te leía, así que estate preparado. Vamos a tener una eternidad para ponernos al día.  
 
    Bertrand, me diste una vida de enseñanzas. No es necesario ser perfecto para ser un buen ser humano. Siempre se puede sacar placer de las cosas más sencillas de la vida. Hay que estar agradecido de vivir cada momento. En la vida hay que luchar y nunca darse por vencido. Uno puede vivir en desesperación sintiendo el vacio que nos ocasiona una partida, o decidir llenar el vacio con el amor que las memorias compartidas nos han dejado. Me avergüenzo si alguna vez llegara a pensar que este es el final de mi relación contigo. En esta carrera de relevos solo estamos intercambiando bastones. Ahora estás liderando el camino, mostrándome como seguir adelante. Espero volver a verte pronto y darte un abrazo prolongado.  
 
    Ahora me gustaría compartir con el lector algo que escribí hace algún tiempo sobre mi pequeño héroe, mi osito querido. 
 
    Durante mi carrera como médico he tenido en ocasión la oportunidad de brindar consuelo a personas que por desgracia han perdido a una persona querida. Más de una vez he recomendado el libro Cuando le pasan cosas malas a la gente buena. El libro aborda muchas de las preguntas que surgen cada vez que la vida nos golpea con una tragedia personal. En el caso del autor, Harold Kushner, el libro fue motivado por su introspección acerca del por qué su hijo había sido “condenado” a morir a temprana edad debido a una condición médica. 
 
    No estoy seguro de si hay una mayor sensación de pérdida que el lidiar con la muerte de un hijo. Lo sé por experiencia propia. Mi nietecito, Bertrand, probablemente morirá en los próximos años. Este es justo el tiempo en que podremos llegar a conocerlo, amarlo y de apreciar todos los momentos que pasamos juntos. Mi nietecito tiene una condición genética que le hace acumular proteínas en todas las células de su cuerpo. En última instancia, los productos acumulados interfieren con otras reacciones metabólicas y, pasado el tiempo, conducen a la muerte celular. En el caso de las neuronas, estas células no se reponen y el cerebro se atrofia lentamente. Al presente, Bertrand se encuentra en una silla de ruedas y padece de convulsiones que los medicamentos no pueden controlar. 
 
    Sabíamos desde el principio que Bertrand necesitaba atención médica. Lloraba casi constantemente, parecía no poder dormir y no se consolaba cuando era abrazado. En su infancia, Bertrand desarrolló movimientos repetitivos de sus manos y exámenes de laboratorio (electroencefalografía o EEG) mostraron la presencia de actividad convulsiva, casi constante, en su cerebro. Sus padres lo llevaron a todas las principales instituciones académicas. En el Instituto Nacional de Salud Mental de los Estados Unidos, los médicos concluyeron que, basado en sus síntomas, él era uno de muy pocos chicos con el diagnóstico de un síndrome de Rett. Sin embargo, unas pruebas genéticas mostraron la carencia de la mutación correspondiente para este síndrome. Al final, concluimos nuestro recorrido por diferentes centros académicos con la impresión médica de que Bertrand tenía un Trastorno del Espectro Autista (TEA) secundario a un defecto genético.  
 
    Múltiples visitas a un médico tras otro informaron la terrible noticia a los padres de Bertrand de que su hijo moriría en algún momento en el futuro cercano y que había muy poco que la medicina moderna podía hacer por él. Los períodos de relativa tranquilidad a menudo se interrumpieron por visitas a la sala de emergencia y a la unidad de cuidados intensivos. Un leve rayo de esperanza nos llegó cuando una mutación, que podía explicar sus síntomas, fue descubierta en la Universidad de Duke en Durham, Carolina del Norte. 
 
    Yo les digo a mis hijas que un padre es sólo tan feliz como el más abatido de su progenie. Esta es la cruz que mi familia ha tenido que cargar, el peso sobre nuestros hombros y la razón de muchas de mis canas. Cuando el autismo se caracteriza como un trastorno “generalizado” del desarrollo, esto significa que, para conocer la condición, una persona tendría que leer sobre todo el campo de la psiquiatría. Este es el caso ya que muchas de las funciones cognitivas parecen estar afectadas en el autismo. Sin embargo, el significado de “generalizado” cambia una vez que la condición nos afecta personalmente. Desde esta perspectiva, “generalizado” significa que el autismo es una preocupación que está contigo cada hora, de cada día, de cada semana. 
 
    He hecho las paces con la triste realidad de que mi nietecito va a morir en un futuro cercano. Sin embargo, hay momentos en que las adversidades de mi familia me golpean como un rayo y me desgarran las entrañas. Mi hija redactó una lista de deseos para cumplir antes de que Bertrand muriera. Es doloroso para mí pensar en dicha lista. Entre otras cosas, a ella le gustaría ver que Bertrand pudiera montar un caballo, visitar Disneylandia y cuidar de una mascota. Muchas de estas metas, Bertrand ya las ha alcanzado. 
 
    Tengo muchas fotos de mi nietecito, pero su álbum de infancia es diferente al de mis hijas y otros nietos. En muchas de sus fotos Bertrand se encuentra en una cama de hospital o durante algún viaje a un centro de salud. De hecho, Bertrand ha visitado tantos hospitales que por algunos años cruzaba los brazos sobre su pecho y no permitía el contacto personal. No podíamos decidir si esto era parte de sus rasgos autistas o un reflejo de protección en contra de tener más extracciones de sangre. 
 
    Ahora estoy llegando a una edad en la que tengo que enfrentarme a mi propia mortalidad. En todo caso, se me hace muy incómodo pensar que si yo muriera muchos de los recuerdos especiales de mi nietecito morirían conmigo. No estoy seguro de por qué tengo este pensamiento intruso, pero me duele profundamente. Y, sin embargo, en medio de este dolor tenemos que ser fuertes. En última instancia Bertrand no sólo tiene que aceptar sus propios sentimientos de mortalidad, sino también los de las personas a su alrededor. Así que nosotros como padres tenemos que ser fuertes y resistentes mientras lidiamos con nuestras propias inquietudes. 
 
    Hay muchos buenos recuerdos sobre Bertrand que me gustaría compartir con el mundo y tal vez esto ha motivado este escrito. He aprendido mucho de mi nietecito. Él es de bajo funcionamiento autista y no verbal. En lugar de verbalizar sus pensamientos, crea sonidos guturales. En muchas ocasiones su sonido nos parece componer una canción feliz, porque a pesar de la adversidad, Bertrand ha sido un niño feliz. Esta es la manera en que yo le recuerdo. 
 
    No puedo expresar mayor admiración por mi yerno y mi hija. Cada día superan mis expectativas. Los seres humanos narran sus propias historias. Las historias que nos contamos son las líneas por las cuales vivimos. Si te dices a ti mismo que eres malo e indigno, vivirás tu vida deprimido y careciendo control sobre ella. Así que tenemos que ser fuertes y subrayar los aspectos positivos de nuestras vidas y las de nuestros seres queridos. 
 
    Una persona que se enfrenta a una tremenda adversidad no debería ser juzgada por acobardarse y culpar a Dios. Sin embargo, mi hija y mi yerno han utilizado todas sus emociones para hacer de la vida de Bertrand algo positivo. Ellos crearon una fundación, establecieron investigación y recogieron una población de individuos afectados similarmente a Bertrand que ahora está siendo estudiada por el Instituto Nacional de Salud de los Estados Unidos. En efecto, ellos decidieron que la vida de Bertrand tenía un propósito. 
 
    En todas nuestras luchas mi familia se siente eternamente agradecida de haber conocido a tanta gente maravillosa que le ha brindado su apoyo. Muchas de ellas han tenido su propia cruz que cargar, pero lo han hecho con gracia y con humanidad. En un pasaje de la Biblia los discípulos le preguntaron a Jesús acerca de un hombre que había nacido ciego y Jesús les respondió: «para que las obras de Dios se manifiesten en él». De hecho, puedo atestiguar con la mayor seguridad que Bertrand ha sido un milagro que nos ha sido prestado... y todos nos sentimos agradecidos por ello.  
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    Para mi osito querido, ahora y siempre abuelito te adora. Abrazos y besos. 
 
    

  

 
   
    Introducción 
 
      
 
    En algún momento a inicios de 1990, un amigo mío, Charles T. Gordon III (apodado CT), se me acercó con la idea de establecer una organización que promoviera la investigación sobre el autismo. CT era el padre de un niño autista y estaba angustiado al percatarse de que, aunque había habido avances importantes en las neurociencias, no había mucho que se pudiera aplicar a la condición de su hijo. CT me puso en contacto con Eric London, quien junto con su esposa Karen, estaban tratando de financiar la primera organización destinada a acelerar la investigación biomédica sobre el autismo. Este fue el comienzo de la Alianza Nacional para la Investigación del Autismo; amigos ayudando a amigos en una organización en la cual los padres dictaban las pautas que ellos consideraban de importancia para mejorar la calidad de vida de sus hijos. No había nada de lujos en el inicio de la organización.  Cada vez que nos reuníamos, Eric nos recogía del aeropuerto en su vieja camioneta mientras que Karen, su esposa, hacia la mayor parte del papeleo desde la sala de su casa. En aquel entonces, los gastos generales eran prácticamente nulos ya que todos los participantes lo hacían con la buena intención de ver cambios positivos en la infraestructura de investigación de nuestra nación (EE. UU.) Varios años más tarde, cuando nació mi primer nieto, quedó claro que él correspondía al espectro autista. En el caso de los padres, la ubicuidad de la afección sirve para explicar por qué algunas personas hacen referencia al autismo como un trastorno “generalizado”. 
 
      
 
    A lo largo de los años, he podido participar en muchas juntas asesoras científicas y grupos de apoyo sobre el autismo. Mi propia investigación básica pasó gradualmente de la enfermedad del Alzheimer, a la esquizofrenia y por último al autismo. En el camino tuve la buena fortuna de conocer a muchas personas que representaban lo mejor de la humanidad. Me ha honrado llegar a conocer a Steve Edelson, Jane Johnson, Terri Arranga, John Elder Robison, Jonathan Mitchell, Olga Bogdashina, Jill Escher, Katie Wright, Wenn Lawson, Stephen Shore, Socorro Vargas, Rossy Barroso, Noelia Suarez, Lola Hernandez, Daniel Comin, Diego Reza y muchos otros. Estas personas son mis héroes. Es posible que no todos compartamos la misma manera de pensar con respecto al autismo, o las mejores formas de intervenirlo, pero todos admiramos la calidad humana de nuestros hijos y tenemos los mejores deseos de ayudarlos en nuestros corazones. Aprecio nuestras diferencias y he tratado de asimilar los aspectos positivos de cada una de nuestras distintas perspectivas. Puede que ocasione ansiedad, pero desafiar el status quo, desde nuestros diferentes puntos de vista, es esencial para avanzar en los conocimientos médicos acerca de esta enfermedad. 
 
      
 
    Estoy muy agradecido a mi esposa Emily Casanova. Ella pensó que yo necesitaba una salida creativa para algunos de mis intereses académicos. Ella asumió que esto se centraría en la historia de la medicina o la electrónica, dos de mis aficiones favoritas. Pero, a fin de cuentas, decidí tratar de difundir mi interés personal y clínico con respecto al autismo. Emily me dio un regalo de Navidad que consistía en una suscripción a WordPress para comenzar a escribir blogs (https://corticalchauvinism.com). Pensé que escribir sobre el tema del autismo transmitiría a otros no solo algunas de mis experiencias, sino también una pasión por aprender más sobre el tema. El nombre de mi blog es chauvinismo cortical. Fue el apodo que me dio mi buena amiga Michelle Dawson, una investigadora del Hôpital Rivière-des-Prairies (Montreal, en Canadá) quien a su vez es una persona autista. Michelle asistió a una de mis conferencias en Montreal y le gustó mi frase donde proclamaba ser un chauvinista cortical cuando trataba de explicar la posible localización de anomalías patológicas en el autismo. Raymond D. Adams, una figura destacada en los campos de la neurología y neuropatología, dijo una vez que el diagnóstico neurológico seguía las tres reglas de bienes raíces: ubicación, ubicación y ubicación. En mi caso, siempre he pensado que cualquier correlación patológica de importancia para el autismo involucraría prominentemente la corteza cerebral.  En esta creencia, yo soy un chauvinista cortical. 
 
      
 
    Se ha dicho que ganar conocimiento es el primer paso hacia la sabiduría, pero compartirlo es el primer paso que nos hace seres humanos. El autismo es parte de mi vida y quería compartir mis experiencias personales con el lector. Creo que las pequeñas viñetas en este libro proporcionan una ventana a mi forma de pensar. Sin embargo, es necesario advertir que todo lo que es tan profundamente personal puede estar muy influenciado por mi manera de pensar. En este sentido, tengo el bagaje de mi educación como médico, mi contacto con pacientes y toda una vida de experiencias personales que siempre influirán sobre mi manera de pensar. Dado a mis viajes y la participación en diferentes congresos y reuniones locales, me mantengo abierto a seguir aprendiendo y a madurar en mis posiciones a partir de las experiencias de otros. En este respecto, agradezco los comentarios, las historias personales, las dudas y las críticas que se me han conferido durante mis conferencias, seminarios y ponencias. No es coincidencia que la idea de este libro surgiera de mi participación en el Primer Congreso Nacional de Organizaciones de Personas con Autismo en Costa Rica. La organizadora de este congreso, la señora Socorro Vargas, me puso en contacto con una traductora profesional, Julieta Pérez.  Julieta tiene un interés personal en el autismo y volcó su corazón en traducir cientos de páginas de mis escritos con la intención de poder promover la educación acerca del autismo dentro de la comunidad hispana. Amigos ayudando a amigos por el bienestar de nuestros hijos. ¡Una labor de amor de parte de todos! 
 
      
 
    Finalmente, estoy muy agradecido con mis cuatro hijas. Cada una de ellas ha superado mis expectativas. Su carácter, buena voluntad, generosidad y espíritu de crecimiento personal siempre me han inspirado. Mi primer nieto Bertrand, apodado “Mi Pequeño Osito”, me ha recordado que la vida misma es un milagro que no debe darse por sentado. No hace falta decir que las vidas y las luchas de mi familia me llenan de propósito y por eso estoy profundamente agradecido. 
 
      
 
    Dr. Manuel F. Casanova
Cátedra SmartState de Neuroterapéutica Infantil
Profesor de Ciencias Biomédicas
Facultad de Medicina de la Universidad de Carolina del Sur Greenville 
 
    

  

 
   
    Sección 1  
 
    Síntomas 
 
      
 
    Los síntomas médicos son el medio por el cual el cuerpo expresa que algo malo le está sucediendo. El reconocimiento de estos síntomas ayuda a identificar afecciones, a planear diferentes tratamientos, prevenir complicaciones y a mejorar la calidad de vida. En mi práctica como médico, a menudo he descubierto que la identificación de síntomas puede ser una experiencia liberadora para el paciente. Desafortunadamente, en el autismo, una percepción sensorial atípica (p. ej., hipo o hipersensibilidad) en conjunto con dificultades en la comunicación y en la detección del estado interno de sus cuerpos, hace que muchos síntomas sean atípicos o difíciles de distinguir. En muchos casos un aumento en comportamientos maladapatitivos, incluyendo la autoagresión, es el resultado de síntomas que son ignorados o que no son reconocidos. Por lo tanto, es necesario que los padres estén siempre vigilantes a las señales que indiquen cambios en el estado de salud de sus hijos y no depender del médico. En esta sección del libro, me enfocaré en algunos síntomas de importancia que se ven comúnmente en el autismo. Tenga en cuenta que he evitado hablar de aquellos síntomas utilizados para el diagnóstico y otros, como las convulsiones, que requerirían una amplia cobertura fuera del alcance de nuestras breves viñetas. 
 
      
 
    

  

 
   
    Igor Stravinsky 
 
      
 
    Una vez escuché una historia sobre el famoso compositor Igor Stravinsky que describía cómo, mientras él yacía en su lecho de muerte, se mantenía activo golpeando con el anillo de su dedo la barandilla de la cama. El comportamiento perturbó a su esposa, que estaba en su compañía. «¿Por qué estás golpeando con el dedo la barandilla?», ella preguntó. «Tú no tienes por qué preocuparte, yo estoy aquí», ella añadió. A lo que Stravinsky respondió: «Sé que tú estás aquí, pero quería asegurarme de que yo también estaba aquí». La historia puede ser apócrifa y yo podría haber parafraseado la redacción original. Aun así, me recuerda un poco algunos trastornos de integración sensorial observados en pacientes autistas. La pérdida de su plan corporal y su relación con el espacio parecen ser una ocurrencia común entre individuos autistas y la causa de muchas de sus rabietas. 
 
      
 
    “Perder el norte” es una expresión que a menudo se aplica a una persona que no está satisfecha con su situación en la vida. Puede que ellos estén descontentos con lo que les esté pasando en sus vidas, sus prioridades y hacia dónde parece estar dirigiéndose. Para las personas con trastornos mentales la frase puede adquirir un significado completamente diferente, uno que hace referencia a la fragmentación de la experiencia sensorial. 
 
      
 
    Hace muchos años tuve la oportunidad de escuchar una conferencia a cargo de Elyn Saks, una abogada famosa que narró en su libro su lucha contra la esquizofrenia, El centro no puede sostenerse. Durante la conferencia, la señora Saks describió con elocuencia sus experiencias durante la infancia y adolescencia cuando su percepción se fragmentó. Cosas tan simples como el deslizamiento de arena entre sus dedos adquirieron un significado diferente cuando ella podía concentrarse tan sólo en uno u otro aspecto de su experiencia sensorial. De hecho, ella podía apreciar y sintonizar su atención en los reflejos de la luz proveniente de los granos de arena pero, por otro lado, no podía prestar atención de forma simultánea a su textura y no podía predecir dónde iban a caer los granos de arena. Este tipo de experiencia la alarmó mucho y siendo una niña le era difícil describirlo o transmitirlo a los adultos que la rodeaban. 
 
      
 
    Durante mucho tiempo individuos autistas han descrito dificultades en el procesamiento sensorial. Son parte de las historias clínicas proporcionadas en los informes de casos originales de Leo Kanner y, más tarde, en los recuentos de Bernard Rimland, Temple Grandin, Tito Mukhopadhyay y Olga Bogdashina. No fue hasta hace poco que la comunidad médica tomó en cuenta estos relatos históricos en la nueva clasificación de diagnóstico, el DSM-5 (nota: DSM es la guia para diagnósticos de trastornos mentales publicada por la Asociación Americana de Psiquiatria).
  
 
    Tito Mukhopadhyay dijo algo sobre sus dificultades en el procesamiento sensorial en su libro, ¿Cómo puedo hablar si mis labios no se mueven? Al explicar algunos de sus problemas para aprender a jugar bádminton, él dijo, «yo no podía tolerar el juego durante más de quince minutos. Mi cuerpo se siente disperso y mi cabeza mareada, lo que sucede, incluso ahora cuando tengo que estar al aire libre durante mucho tiempo. En el interior de mi casa mi cuerpo se siente más conectado, protegido por las cuatro paredes de una habitación. Me ayuda a proteger mis sentidos el estar de pie frente a un espejo».  La explicación revela por qué Tito se siente más a gusto en el interior de la casa, en ambientes familiares y propone un tipo de intervención que ofrece la seguridad de su reflejo en un espejo. Para otros individuos autistas la tranquilidad puede provenir de una presión sobre su cuerpo como cuando se utiliza una chaqueta pesada. Igualmente he encontrado que la hidroterapia (terapia acuática) o simplemente pasar el tiempo en una piscina pueden tener un efecto calmante en muchos individuos autistas. 
 
      
 
    Comunicación no verbal  
 
      
 
    Vivimos en una cultura expresiva. Cuando hablamos, tendemos a mover nuestras manos, modular nuestra voz y expresar gestos idiosincrásicos. Hablar sin gesticular es prácticamente imposible para algunas personas. En los próximos párrafos, me gustaría abordar algunos de los problemas con la comunicación no verbal que se aplican a los trastornos del espectro autista (TEA). La idea es la de fomentar comprensión sobre algunos comportamientos autistas y prevenir conceptualizaciones erróneas.  
 
      
 
    
    	 Durante una conversación, no es raro que una persona neurotípica mienta. La mentira puede ser una reacción instintiva para ayudar al individuo a ser aceptado dentro de un grupo. Por otro lado, la mentira piadosa puede hacerse con fines de cortesía o puede servir para enfatizar un punto de vista en particular. En tales ocasiones tendemos a revelar la verdadera intención de nuestra mentira, piadosa o no, a través de gestos. Sin los gestos, el significado de tales “mentiras” puede ser engañoso. Esta capacidad para distinguir la verdadera intención de una mentira está disminuida en personas con TEA. La inhabilidad para hacer inferencias sobre el engaño hace que los autistas sean más susceptibles a la manipulación y a la explotación.  
 
   
 
      
 
    
    	 Hablar a menudo requiere que llevemos nuestras emociones a flor de piel. Los gestos indican no solo nuestras ideas, sino también nuestras emociones internas. En nuestra cultura los patrones de comunicación no verbal parecen estar relacionados con el género. Los niños generalmente tienden a evitar estallidos espontáneos de emociones y gestos exagerados. No se aplican tales restricciones a las niñas. Conocer y usar estos gestos le permite prosperar en nuestra cultura, le distingue de otras personas e incluso puede hacerle más popular dentro de su propio grupo social. Las deficiencias en la expresión no verbal es un componente significativo de los problemas de comunicación en el autismo. Los maestros a menudo encuentran que la comunicación no verbal es una de las cosas más difíciles de enseñar, especialmente cuando las reglas pueden variar según el género.  
 
   
 
      
 
    
    	 La gente dice que hablar es barato, no cuesta nada. Me pregunto si este es el caso, ya que gran parte de la riqueza de nuestras expresiones proviene de la comunicación no verbal. De hecho, para muchos neurotípicos, la comunicación no verbal manifiesta aspectos de la personalidad al mismo tiempo que nos da una idea sobre el estado mental de la persona. Una llamada telefónica de un amigo puede ser juzgada como una broma o como alarmante, dependiendo del tono de voz. Durante una conversación telefónica, estos elementos no verbales nos permiten crear una imagen mental del hablante, imaginar algunos de sus rasgos de personalidad, de su carácter y formular una idea tanto de su nivel de educación como de su edad. Toda esta información a menudo no está accesible para un individuo autista. Esto no quiere decir que el individuo autista tenga problemas de audición o que sea inatento, más bien, le resulta difícil adquirir una gestalt (es decir, como organizamos diferentes aspectos de nuestra percepción en un todo) a partir de las múltiples pistas sutiles de la comunicación no verbal.  
 
   
 
      
 
    
    	 Algunos aspectos de nuestra comunicación no verbal involucran normas de saludo. Chocar el puño, por ejemplo, es la forma en que la generación más joven se distingue de la generación anterior que chocaba los cinco. Los individuos autistas, en mi experiencia, rara vez desarrollan normas de saludo espontáneas particulares a su edad y cultura. Ellos tienden a carecer de normas de saludo que los identifiquen como miembros de un grupo. De esta manera, los déficits en la comunicación no verbal aíslan a los individuos autistas haciéndoles ver diferentes de otros individuos dentro de su grupo social.  
 
   
 
      
 
    
    	 En una conversación, la empatía entre personas suele reflejarse en sus movimientos corporales. Las personas que están de acuerdo y satisfechas entre sí asienten con la cabeza o mecen el cuerpo de un lado a otro en sincronía unos con otros. De hecho, un vendedor exitoso intentará reflejar estos movimientos intencionadamente. Los individuos autistas tienen dificultades para reflejar movimientos. Este déficit puede proporcionar una impresión equivocada de lo que un autista siente durante una conversación.  
 
   
 
      
 
    
    	 Puede haber algunas implicaciones legales para los déficits de comunicación no verbal observados en el autismo. En el testimonio ante un jurado, una persona que carece de inflexión en su tono puede ser considerada como socialmente desviada o mentirosa. La falta de comunicación no verbal puede entenderse como alguien con cara de póquer, es decir, alguien que intenta ocultar sus intenciones. Por lo general, acompañamos nuestra conversación con una cadencia de gestos. Sin embargo, los movimientos repetitivos pueden interferir con este juicio. Los mismos pueden ser confundidos con alguien inquieto o ansioso; una persona que tiene algo que esconder. Este es en particular el caso en aquellos individuos autistas que son “manipuladores”, aquellos que tienden a tocarse a sí mismos (p. ej., palmearse el pecho o las piernas). Además, no mirar a los ojos a una persona mientras se habla puede transmitir la sutil impresión de una mentira o un engaño.  
 
   
 
      
 
    Los gestos de la cara y el movimiento de las manos durante el habla normal están destinados a complementar las palabras habladas. Los cambios en el tono, la amplitud (volumen) y la velocidad del habla pueden indicar miedo, felicidad o ansiedad. Como tal, estos cambios en la comunicación no verbal pueden servir como expresión de cómo se siente una persona en un momento en particular. La incapacidad de expresar muchas de estas emociones internas a través de gestos es un déficit central del TEA. Los individuos autistas pueden estar conscientes de los aspectos individuales de la comunicación no verbal, pero a menudo no pueden tomar acción al respecto.  
 
      
 
    Espacio personal 
 
    Mi primera experiencia con un grupo de personas autistas en un entorno social se produjo a principios de la década de 1990. Un grupo de amigos nos habíamos reunido para conversar la posibilidad de fomentar la investigación sobre el autismo. Varias de nuestras primeras reuniones se celebraron en el Club de la Facultad de Harvard. Un par de años más tarde, como resultado de esas reuniones, se estableció la Alianza Nacional para la Investigación del Autismo. 
 
    Siempre me pareció interesante que representantes de la comunidad, que tenían un interés personal en el autismo, fueran invitados a asistir y sentarse durante nuestras deliberaciones sobre propuestas de investigación. Más tarde, por la noche, los participantes se reunirían en un hotel para disfrutar de una reunión social. Durante esas reuniones sociales, muchos de los asistentes traían a sus familiares autistas. De hecho, nuestras reuniones tenían más individuos y familiares autistas que investigadores. Siempre pensé que la reunión social era la mejor parte del día. 
 
    Desafortunadamente, nuestras instalaciones para reuniones sociales nunca fueron aptas para los autistas. Las salas de reuniones del hotel tenían muchas luces, sonidos y distracciones. Los individuos autistas a menudo se alteraban, se mecían de lado a lado, caminaban y aleteaban las manos. La falta de espacio empeoraba considerablemente la situación. Ser golpeado casualmente por alguno de los asistentes era la norma. Por extraño que parezca, aunque nunca me ofendí por ser golpeado, algunos de los familiares estaban algo nerviosos, intentando controlar y en esencia restringir el comportamiento de sus hijos autistas. 
 
    Recuerdo a uno de los asistentes autistas que al hablar conmigo se paraba muy cerca de mí, invadiendo mi espacio personal. Incluso en los años anteriores a COVID esta falta de distanciamiento social era bastante notable. El darwinismo evolutivo ha explicado la necesidad del espacio personal como territorialidad. En tiempos prehistóricos, asegurar nuestro territorio y mantener a otros machos alejados, era una forma de asegurar la procreación. Invadir la burbuja del espacio personal, en este sentido, era considerado un acto de agresión. En un giro jocoso de palabras, algunos individuos autistas han sido etiquetados como “invasores del espacio”, una referencia al popular video juego de los 1970 y una descripción de la predisposición del autista a invadir el espacio personal de otras personas. 
 
    Una vez escuché a un terapeuta decir que la indiferencia por el espacio personal del autista pudiera representar una dificultad con la comunicación no verbal. Sin embargo, la misma persona autista que invadió mi espacio personal pudo entenderme y comunicarse conmigo a través de muchos de sus gestos. En este sentido, la falta de espacio personal es más probable que sea el resultado de una mala comprensión de la etiqueta social en vez de una dificultad en la comunicación no verbal. Por lo tanto, es interesante que las personas autistas que juzgan mal el espacio personal también son más propensas a tocar a los demás de una manera inusual, caminar entre dos personas que están hablando y no darse cuenta de si están hablando demasiado alto o haciendo demasiado ruido. 
 
    A las personas autistas se les puede enseñar, si es necesario, los conceptos básicos del espacio personal. Algunos enfoques educativos están destinados a mejorar las funciones ejecutivas aumentando la conciencia de sí mismos y mejorando las habilidades de autocontrol con respecto a sus propios comportamientos. Los niños, en particular, pueden beneficiarse aprendiendo sobre el espacio personal a través de la narración de historias. Un video de aprendizaje gratuito para niños está disponible en inglés en la Internet bajo Professional Educational Systems o PESI (https://bit.ly/37wT5Ic). 
 
    Personalidad autista: vivir en el presente y el comportamiento compulsivo  
 
      
 
    Una de las principales contribuciones de Sigmund Freud a la psicología fue la idea de que mucho de los factores que definen nuestra personalidad radican fuera de la conciencia. Freud ilustró esta idea usando la analogía de un iceberg. En esencia, la mente flota como un iceberg y solo la parte fuera del agua genera conciencia. Por el contrario, la mayor parte de la mente se encuentra debajo de la superficie. Según Freud, una parte importante de nuestro comportamiento y personalidad está dictada por la mente inconsciente, es decir, la que se encuentra debajo del agua. Creo que los individuos autistas difieren de los neurotípicos en que su personalidad está dictada por medios conscientes. Ellos son extremadamente conscientes de lo que sucede a su alrededor, aun cuando no sean capaces de comprenderlo. Como tal, su objetivo principal es el de evitar obstáculos, minimizar pérdidas y tratar de superar cualquier cosa que pueda representar un impedimento a sus esfuerzos.  
 
      
 
    Vivir con atención plena al presente conlleva cierta falta de espontaneidad. La tranquilidad proviene de la seguridad engendrada por repeticiones y rituales. En este sentido, un alto nivel de comportamientos compulsivos es la manera por la cual un individuo autista intenta ganar control sobre su medioambiente. Sus hábitos, más que impulsos inconscientes, denotan compulsiones.  
 
      
 
    Sospecho que vivir en el presente y tratar de manera continua de darle sentido a todo a su alrededor es un proceso muy laborioso. Sin duda, se requiere mucho esfuerzo mental y gasto de energía para resolver conscientemente todos los detalles que afectan su vida. Este túnel de motivación hace que todos los esfuerzos se dediquen a aquella tarea que tienen entre manos y dificultan realizar tareas múltiples. A manera de ejemplo, las personas autistas pueden tardarse más mientras hablan porque eligen conscientemente el uso de sus palabras. En efecto, el autista dedica más tiempo y energía de lo normal en averiguar el por qué y el cómo hacer las cosas. Cuando esta capacidad de autorregulación se ve abrumada y no se pueden superar las exigencias situacionales, se pueden producir comportamientos desadaptativos. Estos comportamientos se propician cuando el individuo siente emociones fuertes; cuando se siente alterado. Desafortunadamente, en esta situación es cuando más se necesita la autorregulación y cuando las acciones del autista son subyugadas por sus impulsos. En este entonces se pudiera decir que el “autista introvertido” se convierte en “autista extrovertido”.  
 
      
 
    Vivir conscientemente en el presente ayuda a explicar algunas de las disfunciones ejecutivas observadas en el autismo. Una persona que vive en el presente se le hace difícil planificar el futuro. Se sabotea el establecimiento de objetivos. No puede evitar cosas que le perjudiquen a largo plazo. Esto hace que las personas autistas actúen de manera impulsiva. Esto no quiere decir que actúen sin pensar; más bien, actúan sin considerar todos los escenarios posibles, en especial los que tienen que ver con las consecuencias futuras de sus acciones. No todas las personas autistas son iguales y algunas de estas características pueden ser más prominentes en algunas que en otras personas. Mejorar las funciones ejecutivas puede ser una forma de desalojar a un niño de una existencia basada de manera exclusiva en el presente. Las funciones ejecutivas inhiben los comportamientos impulsivos y fortalecen la autorregulación. Los psicólogos cognitivos están desarrollando muchas intervenciones destinadas a fortalecer las funciones ejecutivas. Algunas de las opciones más interesantes ahora incluyen programas de juegos de computadora para niños. 
 
      
 
    La manera de pensar del individuo autista y la creatividad 
 
      
 
    Un nuevo estudio de investigación de las universidades de East Anglia (Inglaterrra) y de Stirling (Escocia) sugiere que las personas con rasgos autistas proporcionan menos respuestas al generar soluciones a un problema, pero de otro modo las ideas de estas son más originales y creativas que las de neurotípicos. El resumen del estudio es el siguiente: 
 
      
 
    Esta investigación estudia la paradoja de la creatividad en el autismo. Es decir, si las personas con rasgos subclínicos autistas tienen estilos cognitivos conducentes a la creatividad o si están en desventaja por la rigidez cognitiva y conductual implícita en el fenotipo autista. La relación entre el pensamiento divergente (un componente cognitivo de la creatividad), la percepción de figuras ambiguas y los rasgos autistas auto-reportados se evaluó en 312 individuos en una muestra no clínica. Los altos niveles de rasgos autistas se asociaron significativamente con las puntuaciones más bajas de fluidez en las tareas de pensamiento divergente. Sin embargo, los rasgos autistas se asociaron con un alto número de respuestas fuera de lo usual en las tareas de pensamiento divergente. La generación de nuevas ideas es un requisito para la resolución creativa de problemas y puede ser una ventaja adaptativa asociada con rasgos autistas (Best C et al., 2015).  
 
      
 
    Cuando un estudio investiga la capacidad de pensamiento divergente, la prueba más común es la de hacer una lista de los muchos usos posibles para un objeto.  Como, por ejemplo, para un clip de papel la respuesta, “se utiliza para sostener un manojo de papeles juntos”, le daría una puntuación baja. Otros usos como el de aguijonear a feligreses que dormitan durante la misa en la iglesia o hacer del clip de papel un montaje para su teléfono celular conseguirían una mayor puntuación. Según Martin Doherty, uno de los autores del artículo anteriormente mencionado, «Las personas con rasgos autistas pueden abordar problemas de creatividad de una manera diferente. Puede ser que la búsqueda no se ejecute de la misma manera que lo haría alguien sin estas características para conseguir las ideas típicas, sino que ellos van directamente a las menos comunes» (http://bit.ly/37bzQno). Por desgracia, los autores de este artículo no parecen formular un mecanismo psicológico coherente capaz de explicar sus resultados. Como muchas otras observaciones psicológicas, es muy probable que los autores no perseguirán la base biológica capaz de sostener la observación ya que escapa a las habilidades de los investigadores.
  
 
    Temple Grandin ha sido descrita a menudo como una mujer creativa y de muchos talentos. Su capacidad para diseñar instalaciones de cría de animales puede ser debido a su empatía con estos. El hecho de que ella puede distinguir fácilmente la presencia de un charco de agua que refleja los rayos del sol como la causa de una ronda descarrilada por el ganado puede tener que ver con esta empatía (nota: se dice que la capacidad para atribuir estados mentales a otros esta impedida en el autismo. El ejemplo proveido por Temple Grandin argumenta en contra de esta suposición). Derek Paravicini es otro genio. Nació con prematurez extrema, esto de por sí un factor de riesgo para el autismo, y la terapia de oxígeno le llevó a la ceguera. Él tiene un tono perfecto y estaba claro desde temprana edad que era un prodigio musical. Probablemente se podría decir que sus improvisaciones de jazz indican la presencia de un pensamiento divergente, pero es más probable que sus habilidades se puedan explicar, en parte, por su tono perfecto y la práctica constante. Al contrario de la expresión de Doherty de que las ideas divergentes están arraigadas en el funcionamiento de un cerebro autista, donde mecanismos establecidos permiten la búsqueda de posibilidades menos comunes, los ejemplos de Temple y Derek nos hacen pensar que ellos se basan principalmente en sus propias experiencias y habilidades (p. ej., las sensibilidades sensoriales o el tono perfecto).
  
 
    Creo que una manera divergente de pensar en el autismo es el resultado, en parte, de dos fenómenos que en primera instancia podrían parecer contradictorios. En primer lugar, es la capacidad de algunos individuos autistas de poder desenfocar la atención de una manera que hace caso omiso de la información irrelevante o ajena. Esto es parte de un estilo cognitivo que hace hincapié en lo particular y concreto a expensas del plan más grande o gestalt.  En segundo lugar, se encuentra en una observación de condicionamiento clásico llamada la inhibición latente. Este fenómeno, en el caso de una persona autista, describe cómo se pudiera tratar a un estímulo conocido como un estímulo nuevo. En efecto, la inhibición latente desactiva la posibilidad de bloquear decisiones extrañas cuando se presenta con un nuevo estímulo y le permite considerar opciones dispares. Esto, a su vez, proporciona una libertad mayor o variedad de opciones.
  
 
    La inhibición latente es parte de nuestras facultades cognitivas superiores. Esta capacidad depende de las opciones de filtrado de la “memoria de trabajo”. Esta memoria de trabajo determina el número de variables que se pueden mantener de forma simultánea en la mente. Esto es necesario para poder visualizar coincidencias entre patrones de ideas (una característica de funciones superiores que depende de las experiencias anteriores).
  
 
    Puede parecer en primera instancia que el aumento de las funciones ejecutivas sería una manera de corregir algunos de los déficits de memoria de trabajo y procesamiento sensorial en el autismo. Aun así, me pregunto, ¿a costa de qué? Aunque los beneficios obtenidos por la formación del cerebro pueden ser bien recibidos en el ámbito educativo, se podría prever un resultado más pobre en el ámbito personal al disminuir algunas de las cualidades que dan cuenta de la singularidad en expresión de una mente autista. 
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    Rastros de memoria 
 
      
 
    La capacidad para realizar múltiples tareas al mismo tiempo es de gran importancia para poder sobrellevar las exigencias impuestas por nuestra sociedad, el trabajo y las amistades.  Nuestro medio ambiente nos bombardea con señales que son esenciales para la sobrevivencia.  No es de extrañar que, debido a su importancia potencial, la naturaleza ha encontrado que es de beneficio almacenar y procesar constantemente esta información. En efecto, si se considera que la información es importante, esta generará una traza de memoria que permitirá que se haga consciente y que nos ayude a hacer comparaciones y tomar medidas adecuadas. Esta es una habilidad ejecutiva importante que nace, en parte, de una necesidad para cambiar rápidamente nuestro foco de atención. Esto es de importancia ya que enfocar intensamente nuestra atención tiende a sobrecargar nuestro sistema de procesamiento.  En efecto, el sistema nervioso central puede manejar mejor la información sensorial cuando aisla la misma, ya sea del sistema visual, auditivo, olfatorio o táctil. 
 
    La memoria sensorial es una memoria a muy corto plazo que nos permite recordar cosas que se dijeron o sucedieron, pero a las que inicialmente no habíamos prestado atención. Piense sobre esto como un amortiguador de memoria que contiene información y compensa por nuestra incapacidad para pensar en más de una cosa al mismo tiempo. En esencia, esta memoria proporciona una opción de reproducción que nos permite revisitar eventos anteriores, al igual que una videograbadora nos permite reproducir escenas de una película. En electrónica, esto me recuerda la capacidad de grabación de un osciloscopio y su habilidad de retratar información antes de un evento específico. Los ingenieros electrónicos han habilitado dicha función porque a veces los eventos que conducen a un problema técnico pueden ayudar a dilucidar la causa de este. 
 
    La memoria sensorial nos permite prestar atención a una modalidad sensorial y luego examinar lo que la acompañó en otra modalidad sensorial (p. ej., visual con auditiva), combinando así las mismas y dándonos una representación completa y detallada de un evento. Sin esta capacidad, estaríamos distraídos por todos los estímulos de la vida y nuestra capacidad de codificar información en la memoria a largo plazo se vería afectada. Un defecto en la memoria sensorial nos haría vivir nuestra vida sin poder procesar información de una manera significativa. 
 
    Si se afectara la memoria sensorial de un individuo, se notaría una serie reconocible de anomalías o síntomas. Para empezar, nuestra memoria visual o memoria icónica se vería alterada. La memoria icónica nos ayuda a mantener nuestra interpretación visual del mundo intacta actuando de manera continua. La memoria icónica permite reconstruir diferentes aspectos de un fenómeno sensorial en un todo cognitivo (concepto de Gestalt, ver http://bit.ly/1pkw1SA). El muestreo escaso de un fenómeno puede hacer que las diferentes señales se vuelvan indistinguibles. Esto pudiera propiciar dificultades en la categorización, es decir, en cómo se diferencian y entienden los objetos en nuestro mundo. Por ejemplo, nos podría ayudar a comprender por qué un chihuahua y un dálmata, de gran disimiltud física, se clasifican juntos como perros. En algunos casos, los intentos para superar las dificultades en la memoria sensorial pueden resultar en repeticiones automáticas y sin sentido. Esto se manifiesta en el fenómeno de la ecolalia (repetición de vocalizaciones). Además, la información defectuosa o inadecuada limitaría la capacidad para enfocarnos en diferentes tareas, de tomar decisiones o de resolver problemas. 
 
    Aunque todos compartimos esta incapacidad para absorber simultáneamente todos los aspectos sensoriales de una experiencia, esta puede ser más evidente en algunas personas y bajo ciertas circunstancias. ¿Alguna vez ha tenido la experiencia de quedarse en blanco mientra mira la televisión y olvidarse de todo lo que te rodea? Este fenómeno natural es exagerado en individuos autistas. Desafortunadamente, muchas de las pruebas que se usan cuando se realiza un examen de memoria icónica requieren la cooperación de individuos y que ellos sean de alto funcionamiento. 
 
    En algún momento del 2005, Dinah Murray escribió un artículo que describe el fenómeno de “monotropismo” en el autismo. El artículo fue coescrito por nuestro buen amigo Wenn Lawson. El monotropismo subraya la gama restringida de intereses en el autismo, pero más importante, el hecho de que ellos tienden a prestar atención tan solo a lo que está en su túnel de atención. Wenn ha declarado: «Sugiero que una persona con una condición del espectro autista pueda no entender lo que se le dice porque su “sistema de atención”, que debe incluir “interés” para activarse suficiente, puede estar fuera de línea (“off line”).  Luego, incluso si su “atención” e “interés” se activan, seguirán procesando la información lentamente, pieza por pieza debido a que su procesamiento de información se hace a través de un solo canal. Con nosotros, es una cosa a la vez y nuestro sistema de “interés” debe estar a bordo. De lo contrario, podemos sentirnos abrumados con demasiada información (ruido) y nos apagamos o cerramos. El usar nuestro “interés” (pasión) para construir una conexión con la comprensión es el mejor camino a seguir cuando queremos aprender algo. Esto nos permite sentirnos valorados y también nos da la oportunidad de darnos cuenta de lo que nos rodea (ver http://bit.ly/1G4cvg7)». Aunque esto representa algo similar a los defectos de la memoria sensorial anteriormente citados, las dos teorías son claramente diferentes. 
 
    Trastorno por déficit de atención e hiperactiviad (TDAH) 
 
    En los días en que utilizábamos el DSM-IV, existía una idea errónea de que los diagnósticos de autismo y los trastornos por déficit de atención con hiperactividad (TDAH) se excluían mutuamente. Si una persona tenía un diagnóstico primario de autismo, no podía tener simultáneamente un diagnóstico de TDAH. Teniendo en cuenta que tanto el trastorno del espectro autista (TEA) como el TDAH son afecciones comunes de por vida, es ingenuo afirmar que estas condiciones no coexisten. El TDAH afecta aproximadamente al 11 % de los niños de 4 a 17 años de edad, mientras que el autismo afecta alrededor de un 1,7 % de la misma población. La casualidad por sí sola dicta que estos diagnósticos pudieran coexistir. 
 
    Los síntomas de TEA y TDAH se superponen. Los estudios muestran que un 30 a 50 % de las personas con TEA comparte características del TDAH. De manera similar, dos tercios de los individuos con TDAH presentan características de TEA (Leitner, 2014). Esto es más que una ocurrencia casual de enfermedades crónicas e independientemente de la patología subyacente, implica un punto en común en la expresión de los síntomas. Reconocer esta comorbilidad es importante ya que nos informa mejor sobre el tratamiento y pronóstico de estos individuos. De hecho, el subgrupo de pacientes con TEA y TDAH comórbido suele mostrar síntomas más altos de ansiedad y una peor memoria (Colombi y Ghaziuddin, 2017). Afortunadamente, el nuevo criterio de diagnóstico DSM-5, lanzado en el 2013, permite el diagnóstico dual. 
 
    De acuerdo con la referencia estándar ahora utilizada por los proveedores de atención médica para diagnosticar trastornos mentales o de comportamiento (DSM-5), los criterios de falta de atención, hiperactividad e impulsividad son los siguientes: 
 
    Falta de atención: Seis o más síntomas de falta de atención para niños de hasta 16 años, o cinco o más para adolescentes de 17 años o más y adultos.  Los síntomas de falta de atención tienen que haber estado presentes durante al menos seis meses y que sean inadecuados para el nivel de desarrollo: 
 
    
    	 A menudo no presta mucha atención a los detalles o comete errores por descuido en el trabajo escolar, en el trabajo o en otras actividades. 
 
    	 A menudo tiene problemas para mantener la atención en tareas o actividades de juego. 
 
    	 A menudo no parece escuchar cuando se le habla directamente. 
 
    	 A menudo no sigue las instrucciones y no finaliza las tareas escolares o los deberes en el lugar de trabajo. 
 
    	 A menudo tiene problemas para organizar tareas y actividades. 
 
    	 A menudo evita, no le gusta o es reacio a realizar tareas que requieren esfuerzo mental durante un largo período de tiempo (como en tareas escolares). 
 
    	 A menudo pierde cosas necesarias para tareas y actividades (p. ej., materiales escolares, lápices, libros, herramientas, billeteras, llaves, papeles, lentes, teléfonos móviles). 
 
    	 A menudo se distrae fácilmente. 
 
    	 Es a menudo olvidadizo en las actividades diarias. 
 
   
 
    Hiperactividad e impulsividad: Seis o más síntomas de hiperactividad-impulsividad para niños de hasta 16 años, o cinco o más para adolescentes de 17 años o más y adultos.  Los síntomas de hiperactividad-impulsividad han estado presentes durante al menos seis meses en un grado que es perjudicial e inadecuado para el nivel de desarrollo de la persona: 
 
    
    	 A menudo se agita o se golpea con las manos o los pies o se retuerce en el asiento. 
 
    	 A menudo deja su asiento en situaciones en las que se espera permanecer sentado. 
 
    	 A menudo corre o sube en situaciones donde no es apropiado. 
 
    	 A menudo no puede jugar o participar en actividades de ocio en silencio. 
 
    	 A menudo actúa como si “impulsado por un motor”. 
 
    	 A menudo habla en exceso. 
 
    	 A menudo deja escapar una respuesta antes de que una pregunta haya sido completada. 
 
    	 A menudo tiene problemas para esperar su turno. 
 
    	 A menudo interrumpe. 
 
   
 
    Además, se deben cumplir las siguientes condiciones: 
 
    
    	 Varios síntomas de falta de atención o hiperactividad-impulsividad deben estar presentes antes de los 12 años. 
 
    	 Los síntomas deben de estar presentes en dos o más entornos (p. ej., en el hogar, la escuela o el trabajo; con amigos o familiares). 
 
    	 Existe evidencia clara de que los síntomas interfieren o reducen la calidad del funcionamiento social, escolar o laboral. 
 
    	 Los síntomas no ocurren solo durante el curso de la esquizofrenia u otro trastorno psicótico. Los síntomas no se explican mejor por otro trastorno mental (p. ej., trastorno del estado de ánimo, trastorno de ansiedad, trastorno disociativo o trastorno de la personalidad). 
 
   
 
    El TDAH es un grupo de trastornos del desarrollo que resultan en una capacidad inadecuada para autorregular la atención, la impulsividad y la hiperactividad. Los individuos con TDAH son impulsados por el interés, en lugar de ser impulsados por la tarea. Ponen atención cuando encuentran algo interesante. Las tareas forzadas y programadas pueden resultar aburridas, lo que conduce a una fácil distracción que se ve agravada por su poca tolerancia a la frustración. Esta falta de atención o la incapacidad de mantenerse enfocado en una tarea es el resultado de funciones ejecutivas inmaduras. Las dificultades con toda una gama de funciones cognitivas comprometen la capacidad de autorregularse; es decir, la capacidad de planificar, organizar, iniciar, mantener y completar tareas, junto con la capacidad de supervisar y cambiar las prioridades, según sea necesario. 
 
    El TDAH rara vez se manifiesta aisladamente. Las comorbilidades más comunes en niños incluyen: 
 
    
    	 Trastorno de desafío oposicional (ODD) 40 %. 
 
    	 Trastorno de conducta 10 %. 
 
    	 Trastornos del lenguaje 30 % (solo en el TDAH, este déficit suele atribuirse erróneamente a una persona perezosa). 
 
    	 Trastorno de aprendizaje específico 2 %. 
 
    	 Ansiedad/trastorno obsesivo compulsivo (TOC) 25 %. 
 
    	 Trastornos depresivos 35 %. 
 
    	 Fumar es tres veces más común que en la población general. 
 
    	 Los trastornos por uso de sustancias son tres veces más comunes que en la población general. 
 
   
 
    Los adolescentes con TDAH tienen de tres a cuatro veces más accidentes automovilísticos, de cuatro a seis veces más multas por exceso de velocidad, cuatro veces más embarazos no planificados y tres veces más visitas a la sala de emergencias que los grupos de control. Las personas afectadas generalmente experimentan una gran carga de pérdidas en sus vidas, por ejemplo, carrera profesional, matrimonio, social. La falta de atención y la distracción, en la mayoría de los casos, es la causa de estas complicaciones. 
 
    La hiperactividad y la impulsividad tienden a disminuir con el tiempo. Sin embargo, la disfunción de la habilidad ejecutiva tiende a persistir. El 80 % de los pacientes mantienen algunos síntomas en la edad adulta. 
 
    Los medicamentos para el TDAH son efectivos, pero solo conllevan a una mejoría transitoria, no eliminan los síntomas. Es lógico pensar que el tratamiento del TDAH conlleva mucho más que medicamentos. ¡Uno no puede comprar el buen comportamiento utilizando tan solo medicamentos! Hay que establecer las expectativas correctas. La consejería conductual es la mejor opción para cambiar comportamientos. Enfatice la estructura y la disciplina consistente, al igual que la comunicación y el refuerzo positivo. Para aquellos interesados en obtener información adicional sobre el uso de medicamentos, el doctor Andrew Adesman ofrece una guía gratuita en inglés de los medicamentos para el TDAH en la página web www.ADHDmedicationguide.com 
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    La alfabetización  
 
    La alfabetización se define como la capacidad de un individuo para leer, escribir, escuchar y hablar. Las personas autistas suelen tener deficiencias en el lenguaje y la comunicación, lo que impide el desarrollo de la alfabetización. Es posible que estas personas comiencen a hablar tarde, tengan problemas para seguir instrucciones y dificultades para señalar o nombrar imágenes. Estos problemas frustran a los niños al mismo tiempo que erosionan su confianza. La consecuente disminución de la autoestima suele manifestarse como problemas de salud. Este círculo vicioso de frustración y menosprecio por sí mismo puede generalizarse a otros dominios conductuales y afectivos. En efecto, los niños analfabetos pueden volverse naturalmente ansiosos y esto puede tener repercusiones sobre sus interacciones sociales. Por lo tanto, es imperativo que reconozcamos las necesidades específicas de instrucción que tienen nuestros niños autistas. 
 
    El término alfabetización se ha expandido, pero la raíz del término todavía denota una capacidad en lectura y escritura. La Organización de las Naciones Unidas para la Educación, la Ciencia y la Cultura (UNESCO) define la “alfabetización funcional” como: «la alfabetización que se requiere para el funcionamiento efectivo en un grupo o comunidad que permite que el individuo continúe utilizando la lectura, la escritura y el cálculo para los suyos y los de su comunidad». En la sociedad actual esperamos que las personas que componen nuestra fuerza laboral hayan alcanzado una alfabetización a nivel del doceavo grado. Sin embargo, el 14 % de los adultos en los EE. UU. no pueden leer ni escribir de una manera que les permita sobrellevar las actividades normales de la vida diaria y las tareas laborales. El 85 % de nuestros jóvenes en el sistema de tribunales de menores son analfabetos funcionales y el 60 % de la población adulta en el sistema penitenciario lee en o por debajo del nivel de cuarto grado. Es inevitable que exista un vínculo inexorable entre la alfabetización, la pobreza y el crimen. 
 
    Necesitamos la alfabetización para llenar una solicitud de empleo, arrendar un apartamento, solicitar una tarjeta de crédito o un teléfono celular y el poder tomar un examen de licencia para conducir. Usted tiene el derecho constitucional de votar. Sin embargo, en la sórdida historia de los Estados Unidos, entre las décadas de los 1890 hasta los1960, ciertos estados utilizaron la alfabetización como una forma de supresión de votos. Además, no tener el nivel de alfabetización adecuado limita el tipo de trabajo para los que está calificado y, por lo tanto, el potencial de ingresos. 
 
    Es de suma importancia que como parte del examen médico se evalúe el nivel de “alfabetización en salud” de la persona autista. La alfabetización en salud se define como el grado en que las personas tienen la capacidad de obtener, procesar y comprender la información y los servicios básicos de salud necesarios para tomar decisiones adecuadas. Las personas con conocimientos limitados de salud: 
 
    
    	 No buscan medidas preventivas de salud (p. ej., Papanicolaou, mamografías). 
 
    	 A menudo ingresan al sistema de salud cuando están más enfermos (no saben cómo cuidarse a sí mismos). 
 
    	 Tienen más probabilidades de tener condiciones crónicas de salud. 
 
    	 Son menos capaces de manejar enfermedades crónicas con eficacia. 
 
    	 Tienen un menor conocimiento de su enfermedad y su manejo. 
 
    	 Tienen un aumento en visitas hospitalarias y admisiones que son evitables. 
 
    	 Tienen una tasa más alta de hospitalización y uso de servicios de sala de emergencia. 
 
   
 
    De hecho, y de particular importancia para el individuo autista, se necesita alfabetización para: 
 
    
    	 Leer las etiquetas de los alimentos y calcular los tamaños de las porciones. 
 
    	 Leer la etiqueta de sus medicamentos para poder tomarlos adecuadamente. 
 
    	 Leer y redactar las solicitudes necesarias para su seguro de salud. 
 
   
 
    Por todas estas razones, necesitamos apoyar el desarrollo temprano de la alfabetización en los niños autistas. Esto mejorará sus posibilidades para lograr una vivienda independiente y para convertirse en un miembro activo de la sociedad. 
 
    Haga que la alfabetización sea accesible para sus hijos. Utilice libros ilustrados. Anime al lector a utilizar su imaginación y aventurarse más allá del texto. El participar con los niños mientras se lee aumenta la socialización. En este sentido, tenga en cuenta que los libros electrónicos pueden disminuir el diálogo; los libros impresos son mejores. 
 
    Algunas estrategias efectivas de lectura incluyen: 
 
    
    	 Dejar que el niño pase las páginas. 
 
    	 Hablar de las imágenes. 
 
    	 Señalar las palabras. 
 
    	 Hacer que la historia cobre vida. 
 
    	 Hacer preguntas al niño sobre la historia. 
 
   
 
    Leer unos minutos al día es mejor que no leer nada. Hay que incorporar la lectura a la rutina de acostarse. Lea en cualquier lugar y en cualquier momento. Lleve un libro pequeño con usted y en su automóvil. 
 
    Reach Out and Read es un servicio de apoyo a padres que debe ser parte de cada organización de autistas http://www.reachoutandread.org/our-story/. Este es el primer programa pediátrico basado en evidencia empírica que ha demostrado esfuerzos que pueden aumentar la alfabetización. 
 
    Dislexia y trastornos de atención 
 
      
 
    ¿Cuál es la naturaleza de un trastorno generalizado del desarrollo? Yo les digo a mis residentes y estudiantes que “generalizado”, en el contexto de un diagnóstico de TEA, hace hincapié en que un sinnúmero de funciones cognitivas parecen estar afectadas. El aprender sobre el autismo requiere un repaso de toda la psiquiatría. Para leer, comprender, tratar e investigar sobre el autismo, un profesional de la salud debe de convertirse en un experto en campos tan dispares como los trastornos del lenguaje, las habilidades sociales, el retardo mental, las alteraciones motoras, las convulsiones, etc. El número de elementos necesarios para lograr una comprensión holística del autismo crece exponencialmente una vez que se incluyen las teorías psicológicas y educativas, por ejemplo, la teoría de la mente, la imitación, una coherencia débil o las anormalidades en reconocer una cara. Por ello, no es sorprendente descubrir que una proporción significativa de las personas autistas tienen deficiencias en la lectura y la atención. En el autismo los trastornos de atención se aproximan a un diagnóstico patológico en cerca de un   30 % de los casos.  Esta es la naturaleza de un trastorno generalizado del desarrollo, pero ¿son estos déficits iguales a los observados en la dislexia o en TDHA?
  
 
    Coloque a niños o niñas con TDAH en el aula escolar y mostrarán un déficit de atención. Ellos van a demostrar una atención fugaz. En un momento están concentrados en las tareas escolares y al siguiente su mente viaja a la China, donde son aventureros en busca de tesoros. Pueden prestar atención por breves intervalos de tiempo o de lo contrario se aburren muy fácilmente. Coloque a un niño autista en un aula y también presentará un déficit en la atención. Sin embargo, esta vez, la falta de atención está motivada por la incapacidad de poder dar sentido a la cara del maestro, estar preocupado por el zumbido y el parpadeo de las luces fluorescentes o ponerse irritable por un aumento anormal en la sensibilidad a la textura de sus propias ropas. Por lo tanto, decir que un trastorno de atención en el autismo implica comorbilidad con el TDAH es discutible.
  
 
    El afirmar que existe comorbilidad en los trastornos del neurodesarrollo con base en un solo síntoma conductual niega muchos aspectos de la individualidad de cada estado. En este sentido, existen marcadas diferencias en los estilos cognitivos de los individuos disléxicos o TDAH y los del espectro del autismo. Los disléxicos disfrutan de un estilo cognitivo de arriba hacia abajo (top-down), tienden a tener una perspectiva integral y orientada a tener un sesgo de procesamiento tipo gestalt (p. ej., ven el bosque, pero pierden la pista de los árboles individuales). Se considera que tienen una fuerte coherencia central y sobresalen en la síntesis de las experiencias sensoriales o cognitivas. Por el contrario, las personas dentro del espectro del autismo disfrutan de un estilo cognitivo de abajo hacia arriba (bottom-up) que hace que estén orientados a los detalles. Por lo tanto, contrario a los individuos disléxicos o TDAH, la persona con TEA ve el árbol, pero tiende a perder de vista el bosque. Además, la persona autista tiene un sesgo de procesamiento local con coherencia central débil y aparenta ser buena analizadora.
  
 
    Las diferencias descritas anteriormente en cuanto al estilo cognitivo parecen tener correlatos anatómicos. En comparación con los neurotípicos, los disléxicos tienden a tener volúmenes cerebrales más pequeños con un sorprendente aumento concomitante en el tamaño de su cuerpo calloso (las proyecciones de la materia blanca que unen a las zonas homólogas en ambos hemisferios cerebrales). Además, tienen una simplificación de su patrón convolucional y sus módulos corticales, para procesamiento de la información (minicolumnas), son más anchos de lo esperado. Nos encontramos con todo lo contrario, en los pacientes dentro del espectro autista.
  
 
    Vista sagital del cerebro
[image: white matter projections]
  
 
    Figura 1: La conectividad dentro del cerebro es dictada por fibras de diferentes longitudes. Algunas de estas unen circunvoluciones adyacentes y se llaman fibras arqueadas debido a la forma de su trayectoria. Otras fibras actúan como puentes entre áreas distantes dentro del cerebro, incluyendo los hemisferios cerebrales opuestos. Las diferencias en estilos cognitivos parecen estar dictadas por un sesgo en la proporción de fibras cortas versus largas. 
 
    
Vista transversal del cerebro
[image: Parcellation of white matter]
  
 
    Figura 2: El uso de computadoras permite hacer la división en zonas de la sustancia blanca del cerebro. El compartimento exterior de la sustancia blanca, enmarcado por el trazado rosa, se compone principalmente de fibras cortas que se pasan por el proceso de mielinización tarde en el desarrollo del cerebro. El compartimento interior, enmarcado por el trazado rojo, tiene fibras más largas que pasan por el proceso de mielinización temprano durante el desarrollo y, por lo tanto, son funcionales a edades más jóvenes. 
 
      
 
    Ventana giral del cerebro
[image: images]
  
 
    Figura 3: El volumen de la materia blanca en el interior de cada giro (color verde azulado en la figura) se ha llamado la ventana giral. El volumen de esta estructura parece tener una relación directa con el tamaño del cuerpo calloso. En el autismo la ventana giral y el tamaño del cuerpo calloso son más pequeños, mientras que lo opuesto se describe para la dislexia.  Una ventana giral reducida limita el tamaño posible de las fibras de proyección y predispone la conectividad hacia fibras más cortas (p. ej., uniendo los giros adyacentes de la corteza cerebral) a expensas de fibras más largas (p. ej., las que unen los dos hemisferios cerebrales). Los hallazgos pueden ayudar a explicar anomalías en el desarrollo de habilidades motoras y diferencias en la manera de pensar de un individuo.
  
 
    Muchos de los índices estructurales mencionados previamente (p. ej., patrones de convoluciones del cerebro, el tamaño del cuerpo calloso) reflejan la manera en la cual diferentes áreas del cerebro están conectadas entre sí. El aumento de la complejidad convolucional, una ventana circunvolucional más pequeña (el espacio en la base de la convolución a través de la cual las fibras entran y salen de la corteza cerebral) y un cuerpo calloso más pequeño, todos sugieren un sesgo en la conectividad favoreciendo conexiones cortas a expensas de las más largas. Este es el caso de las personas en el espectro del autismo en quienes se ha encontrado un aumento en el volumen del compartimiento de la materia blanca externa que mantiene las fibras que van de una convolución a la adyacente. Este patrón de conectividad hace que sea más fácil hacer hincapié en las funciones que se pueden realizar dentro de una región determinada del cerebro (p. ej., la búsqueda de datos incrustados o trabajar con diseños de bloques), pero al mismo tiempo hace difícil llevar a cabo esas funciones que requieren analizar la información de regiones distantes del cerebro (p. ej., el lenguaje, la atención conjunta, el reconocimiento de caras). Este es el patrón de conectividad que por lo general se encuentra en los pacientes dentro de los TEA. No es sorprendente que los pacientes con hiperactividad y déficit de atención o dislexia muestran un patrón inverso de conectividad.
  
 
    He enfocado previamente algunos de mis esfuerzos en la descripción de las relaciones matemáticas entre las células que conforman las minicolumnas, las unidades de procesamiento de la información dentro del cerebro. En este sentido he señalado que, «... parece que las minicolumnas existen dentro de un espectro fenotípico que entrelaza el flujo inhibidor-excitador de información neocortical con ajustes de la relación señal-ruido correspondiente a la extracción de características sensorimotoras» (Casanova et al., 2002). La coordinación de fibras intracorticales e intercorticales es una relación finamente sintonizada. Los extremos en esta distribución pueden perturbar las mismas funciones, ya sea la lectura o la atención. Esto puede hacer que dos personas que presentan perfiles de competencias o deficiencias similares puedan ser el resultado de patologías diferentes. Hacer esta distinción es de importancia cuando se consideran los posibles enfoques terapéuticos o se tratan de explicar la presencia de habilidades especiales. 
 
      
 
    La dislexia y el talento 
 
      
 
    Hace un tiempo atrás (2013) tuve la oportunidad de hacer una presentación en una conferencia sobre dislexia y talento organizada por Brock y Fernette Eide. La conferencia contó con la participación tanto de investigadores en el campo de la dislexia como también de personas con una discapacidad para la lectura. La mezcla de los asistentes ayudó a proporcionar una perspectiva única sobre los diferentes aspectos de la enfermedad. Yo he descrito anteriormente diferencias en la anatomía y la fisiología de ambos trastornos, incluidos el tamaño del cerebro, cómo se asigna los diferentes compartimentos de la materia blanca del cerebro y los patrones de ondas cerebrales. En esencia, los cerebros de individuos autistas hacen hincapié en conexiones cortas dentro del cerebro a expensas de las más largas. Los cerebros de disléxicos, por otro lado, hacen hincapié en conexiones de larga distancia a expensas de las más cortas. Esta diferencia básica en los patrones de conectividad puede subyacer diferencias igualmente prominentes en estilos cognitivos (ver: http://bit.ly/3tXmu7W).
  
 
    Haber asistido a la conferencia hizo que me diera cuenta de que, a pesar de las diferencias cerebrales anatómicas y fisiológicas, tanto los disléxicos como individuos dentro del TEA enfrentan dificultades similares. Creo que muchos de los problemas expresados por los individuos disléxicos en la conferencia se han expresado de manera similar por los que están dentro del espectro autista. Entre muchas similitudes, una proporción significativa de individuos disléxicos ven a este trastorno como una mezcla de habilidades y debilidades, hacen intentos para redefinir el trastorno y propician un impulso educativo que destaca la formación de “habilidades” del trastorno en lugar de las debilidades. La suposición subyacente es que a manera que se entrenan las fortalezas, las debilidades también mejoran. Este nuevo paradigma de la educación hace que el aprendizaje sea más fácil e interesante.
  
 
    Tom West, autor de hoja perenne, que escribió In the Mind’s Eye, subrayó cómo la dislexia le hizo un pensador visual. Mirando de nuevo el libro Thinking in Pictures de Temple Grandin, Tom afirma que las nuevas avenidas de la ciencia que se alcanzan con el trabajo creativo se hacen a través de métodos y tecnologías visuales (tema de otro de sus libros: Thinking like Einstein).
  
 
    Tom mencionó que los disléxicos son visionarios. Las máquinas se han hecho cargo de la insipidez del trabajo repetitivo dejando abierto el campo a los pensadores visuales. En efecto, él y otros desafiaron algunas presunciones dentro de las neurociencias. Entre ellas se encuentra una generalización que condena a que todos los disléxicos sean estudiantes deficientes. El nuevo paradigma en la neurociencia es la del circuito único: que los diferentes tipos de aprendizaje (auditivo o visual a modo de ejemplo) requieren diferentes circuitos. Uno puede ser bueno en uno y no en el otro tipo de aprendizaje. Incluso, cuando usted es un lector lento hay un amplio margen para la mejoría.
  
 
    Blake Charlton, uno de los ponentes en el congreso, publicó un artículo en el New York Times (ver:
http://www.nytimes.com/2013/05/23/opinion/defining-my-own-dyslexia.html?_r=0). De acuerdo con el artículo: «... Afortunadamente, el humor y el trabajo duro resultó una buena estrategia. También de utilidad fueron mis padres mañosos. A menudo me leían en voz alta a mí y dándose cuenta de mi pasión por las novelas de fantasía, se detenían en el punto más emocionante en un capítulo y luego dejaban el libro en mi habitación caso de que yo quisiese leerlo». Blake es el autor de la novela Spellwright and Spellbound. Él hizo su residencia en medicina interna y luego una subespecialidad en cardiología en la Universidad de California de San Francisco en los Estados Unidos.
  
 
    Algunas personas autistas (así como algunos disléxicos) tienen déficit de atención. En el autismo, Murray y otros han sugerido la teoría del monotropismo (o “túnel de atención”) en la que los individuos afectados aparentemente procesan todo a través de un solo circuito o modalidad sensorial en un momento dado. A los autistas les son difícil las tareas múltiples. Los disléxicos parecen haber desarrollado sus propios circuitos preferenciales para el aprendizaje, pero en su caso se destacan por poder realizar varias tareas a la vez.
  
 
    Los autistas y los disléxicos no son individuos unidimensionales. Durante las últimas décadas, la comunidad médica ha tratado de ubicarlos en cajas preconcebidas para la definición clínica. Esto se ve más claramente en el reciente desastre que rodea el DSM-5 para la definición del autismo. El problema de las etiquetas es que las expectativas fácilmente recaen en resultados negativos. Lou Salza, uno de los asistentes a la conferencia, publicó un blog en el que afirma que hay un corto paso entre la “discapacidad de aprendizaje” y el término “estúpido”.  Lou también dijo: «¿Es [la dislexia] un regalo? Esta es una pregunta difícil, ...un niño disléxico que recibe como regalo un libro, quiere rápidamente devolverlo a la tienda ... Dadas las complicaciones de las condiciones reales y potencialmente debilitantes de la condición social y económica de una persona, el enigma de regalos o fortalezas dentro de la discapacidad nos pone cara a cara con el desafío fundamental que enfrentan todas las escuelas de nuestra nación».
  
 
    Se dice que alrededor de un 15 al 20 % de la población estadounidense tiene o ha tenido algún tipo de dificultad de lectura. Las cifras de prevalencia, tanto para TEA y la dislexia son, pues, sorprendente. Son problemas mayores de nuestra sociedad. Además, tanto las personas con TEA como los disléxicos han sido víctimas del sistema educativo. Todo el mundo está de acuerdo en que la reparación temprana es clave para mejorar los resultados, sin embargo, ni los individuos con TEA ni los disléxicos están recibiendo la educación que merecen y necesitan.
  
 
    Brock y Fernette Eide dijeron: «Uno de los retos en la prestación de enseñanza apropiada siempre ha sido que la tutoría intensa cara a cara es muy costosa porque es muy laboriosa. Cualquier solución que espere lograr un cambio a gran escala a un precio asequible va a tener que superar este problema “personal” y casi inevitable que significa la tecnología. Las herramientas tecnológicas que se pueden reducir en una parte del tiempo humano que se requiere para proporcionar la instrucción en la formación de habilidades básicas son simplemente esenciales, si los estudiantes están en la escuela pública, educados en el hogar o en las escuelas independientes. Me gustaría ver el que se reúnan los educadores y la comunidad de tecnología para crear herramientas de bienestar para todos los involucrados».
  
 
    Como investigador, tanto en el autismo como en la dislexia, creo que hay mucho que aprender el uno del otro. 
 
      
 
    Conversatorio sobre la dislexia con el actor Alan Alda 
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    Figura 4: Una grabación de DVD para recaudar fondos a beneficio de la dislexia organizada por el actor Alan Alda y titulado Habla con los expertos: Las discusiones sobre la dislexia. De derecha a izquierda: Brock Eide, Fernette Eide, Alan Alda, Fumiko Hoeft y Manuel Casanova. Brock y Fernette Eide son autores del aclamado libro The Dyslexic Advantage. Esta es una lectura obligada para cualquier persona diagnosticada con dislexia. 
 
    
John (Jack) Horner (1946 -    )
[image: OLYMPUS DIGITAL CAMERA]
  
 
    Figura 5: Jack Horner, el reconocido paleontólogo de fama por la película Jurassic Park. Aunque no pudo completar su título de bachiller, por su incapacidad para leer, Jack es ahora mundialmente famoso y el ganador del prestigioso premio MacArthur. 
 
    
Philip Schultz (1945 -   )
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    Figura 6: Philip Schultz, uno de los poetas más conocidos de Estados Unidos, narró sus pruebas y tribulaciones con la dislexia en su autobiografía, Mi dislexia. Entre innumerables galardones, Philip ha recibido un Premio Pulitzer, un Fullbright Fellowship, un Guggheinheim Fellowship y un Fondo Nacional de la Beca para Artes en la poesía.
  
 
    Thomas G. West
[image: OLYMPUS DIGITAL CAMERA]
  
 
    Figura 7: Thomas West autor de hoja perenne de: In the Mind’s Eye, a la derecha. Un autor de hoja perenne es aquel cuya obra publicada siempre ha tenido una buena acogida. Doctor Manuel Casanova a la izquierda. 
 
      
 
    El Síndrome de Savant Adquirido 
 
      
 
    Hace unos veinticinco años tuve la oportunidad de participar en un estudio del Instituto Nacional de Salud Mental de los Estados Unidos donde reclutamos a un grupo de autistas que tenían habilidades para calcular el calendario. Al preguntarle cualquier fecha del futuro o pasado ellos eran capaces de decir a que día de la semana correspondía. La idea del estudio era comparar sus cerebros con los de neurotípicos utilizando estudios de neuroimágenes. Ya que el MRI no se había inventado (o concebido) tuvimos que confiar en hacer nuestros estudios para las comparaciones con tomografía computarizada y tomografía por emisión de positrones. El estudio tenía por objetivo dar a conocer las diferencias entre los dos grupos de las redes neuronales utilizadas para los cálculos matemáticos mencionados. Para los neurotípicos la participación involucró el aprendizaje de una serie de normas que tenían que ser memorizadas y practicadas a diario. Probablemente, el aspecto más llamativo del estudio fue la fluidez de los cálculos de los individuos autistas. Mientras que los neurotípicos tenían que depender de un conjunto de reglas para el cálculo, esto no era percibido de manera consciente por los autistas que espontáneamente proveían respuestas correctas.
  
 
    Aunque durante mis años de escuela yo era bueno en matemáticas, nunca seré un buen calculador de calendario, mi corazón e interés no están allí. En mi caso, yo no sería capaz de aprender las reglas para el cálculo de calendario y menos poder aplicarlas. Tampoco voy a ser capaz de recitar más de 22 000 números de pi como Daniel Tammet. Creo que la única manera de que algo así podría suceder conmigo sería en términos de un Síndrome de Savant Adquirido.
  
 
    La capacidad para realizar ciertas hazañas matemáticas puede materializarse después de un trauma a la cabeza, un fenómeno llamado “Síndrome de Savant Adquirido”. Con más frecuencia, el trauma cerebral puede procrear la creatividad artística que las destrezas matemáticas. Los traumas cerebrales asociados al Síndrome de Savant Adquirido incluyen accidentes cerebrovasculares, aneurismas e incluso intervenciones neuroquirúrgicas que requieren la eliminación de ciertas partes del cerebro. Este es el gran acto de equilibrio del cerebro, en donde se pierden algunas funciones, pero se ganan otras.
  
 
    No estoy seguro de que hayamos alcanzado un conocimiento justo de los Síndromes de Savant Adquirido, sin embargo, algunas curiosidades parecen sobresalir. Primero que nada, no parece haber un patrón en cuanto al tipo de lesiones que proporcionan las capacidades savant adquiridas. Parece que zonas múltiples están implicadas en diversos grados de severidad. Los informes de casos son pocos, pero para la creatividad, es mi impresión que el cerebelo se ha mencionado frecuentemente. 
 
      
 
    Vista lateral del cerebro 
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    Figura 8: El cerebro humano está dividido en seis lóbulos. Cuatro de estos lóbulos (es decir, frontal, parieal, occipital, y temporal) pueden ser vistos desde su superficie lateral. El lóbulo insular y el límbico, internos en el cerebro, quedan escondidos de su superficie lateral. 
 
      
 
    También parece ser de importancia que las habilidades en el Síndrome de Savant Adquirido no se evidencian inmediatamente después de la lesión. Las habilidades especiales requieren tiempo para desarrollarse y manifestarse. No es que las personas lesionadas adquieran las habilidades por práctica, sino más bien parece que hay un requisito de tiempo para que las nuevas conexiones cerebrales se desarrollen. En efecto, el cerebro es una estructura plástica capaz de cambiarse a sí misma, un fenómeno llamado neuroplasticidad. La vinculación de las diferentes partes del cerebro en nuevas formas o el uso de las áreas de la corteza cerebral para procesar información de manera original parece ser un motivo común en la aparición de nuevas propiedades o habilidades. En efecto, una persona ciega no puede utilizar su corteza occipital para ver, pero esta puede recibir conexiones relacionadas con el tacto (p. ej., la lectura Braille). Ciertamente, las diferencias en los enlaces o conectividad del cerebro parecen estar involucradas en el fenómeno de la sinestesia donde la estimulación de una vía sensorial conduce automáticamente a experiencias en una segunda vía sensorial. Una forma común de sinestesia es que las letras o números pueden ser percibidos como colores. Me pregunto cuántos sinestésicos fueron juzgados como locos, antes de que adquiriéramos la comprensión moderna del fenómeno.
  
 
    Otra de las lecciones que se derivan de la creatividad adquirida tras el daño cerebral es que esta exhibe a menudo una calidad obsesiva compulsiva. La gravedad de este rasgo es tal que los individuos afectados pueden desarrollar características consistentes con un trastorno mental. Para algunos individuos estos rasgos obsesivos compulsivos pueden desarrollar características del trastorno bipolar. Esta comorbilidad en los Síndromes Savant Adquirido no es inesperado ya que del 15 a 20 % de individuos con trastornos bipolares también cumplen con criterios de diagnóstico para los trastornos obsesivos compulsivos.
  
 
    Nancy Andreasen es la Catedrática de Psiquiatría de la Escuela de Medicina Carver de la Universidad de Iowa. Su especialidad en la universidad era inglés antes de dedicarse a la medicina. Ella ha realizado y publicado muchos estudios sobre la creatividad, haciendo hincapié en la zona gris entre la creatividad y algunos trastornos mentales, especialmente los de naturaleza bipolar (véase El cerebro creativo: la ciencia del genio de Nancy Andreasen).
  
 
    La creatividad y las habilidades savant también se han observado en personas con trastornos mentales graves, como la discapacidad intelectual y el autismo. Tom, "el ciego” Wiggins, nació autista y esclavo en Georgia. Durante su vida, recorrió el país y asombró a multitudes por unos cuarenta años. Su pasión por la música lo consumía todo. Tom poseía un increíble repertorio de miles de canciones y una asombrosa capacidad de imitar sonidos y reproducir música después de escucharlos una sola vez.
  
 
    Los pacientes con demencia fronto temporal también pueden presentar aumento de la creatividad artística que se ha relacionado con la cantidad de daño en el lóbulo temporal izquierdo. Se cree que tales daños desconectan el lóbulo temporal del lóbulo frontal, haciendo que este último se desinhibida. Un estado similar se puede observar con la ingesta de alcohol y después de tomar ciertas drogas como el LSD. No por casualidad, en uno de nuestros estudios recientes sobre la complejidad cortical (no publicado), encontramos grandes cambios topográficos en los lóbulos frontales y temporales de pacientes con riesgo a desarrollar autismo.
  
 
    El Síndrome de Savant Adquirido es un tema poco común pero fascinante. Muchas personas creen que la creatividad está directamente relacionada con los genes y el medio ambiente. Johann Sebastian Bach fue muy creativo, pero había otros veinte músicos prominentes en su familia. La otra cara de la moneda es que la dedicación y la práctica (con un poco de entusiasmo) también son necesarios para el éxito. La regla de los diez años de Ericsson es la idea de que se necesitan al menos diez años (o 10 000 horas) de práctica dedicada para que una persona domine las tareas más complejas. Así que, en la polémica de la creatividad, ¿dónde ubicamos el Síndrome Savant Adquirido? No parece haber una explicación sencilla sobre los genes, el medio ambiente o la práctica. En efecto, las lesiones cerebrales arrojan un jarro de agua fría a los debates sobre la creatividad. Puede ser que los genes, el medio ambiente y las lesiones cerebrales están conducidas por un mecanismo: la conectividad corticocortical. 
 
      
 
    La torpeza 
 
    Cuando nació mi nietecito era un bebé quisquilloso. Solía llorar mucho y el sostenerlo en los brazos no le ofrecía consuelo. Parecía estar despierto la mayor parte de la noche y nada lograba poder captar su atención. Aun así, todo esto fue fácilmente pasado por alto por el pediatra quien atribuía los exabruptos a cólicos infantiles o a padres sobreprotectores. Sin embargo, lo que realmente me llamó la atención era su falta de habilidades motoras finas y gruesas. A pasar del tiempo se notó que le resultaba difícil sostener un biberón y que no podía comer sin ayuda. Incluso cuando se involucraba en comportamientos estereotipados, por ejemplo, golpeando constantemente una rueda para hacerla girar, sus movimientos eran torpes y carecían de fluidez. 
 
    Las habilidades motoras han jugado un componente tan importante en la vida de mi nietecito que decidí investigar un poco al respecto. Sin embargo, antes de explicar algunos de nuestros hallazgos, me gustaría aclarar que estoy usando la palabra “torpeza” ya que otros términos descriptivos como “anormalidades motoras finas y gruesas” no serían por necesidad entendidos por toda la audiencia. Además, otros sinónimos de torpeza, como la incompetencia, conllevaban connotaciones más negativas las cuales quería evitar. 
 
    El niño torpe 
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    Figura 9: Muchos niños de edad escolar sufren al tratar de aprender habilidades motoras que ya han sido dominadas por sus compañeros. Niños con una falta de coordinación en la ejecución de movimientos pueden padecer de una condicion denominada dispraxia.  
 
    ¿Qué sabemos sobre el tema? Desde la publicación de Kanner en 1943, las anormalidades en las habilidades motoras se han considerado como parte de la sintomatología que caracteriza al autismo como un síndrome particular. El informe de Kanner describió a sus pacientes como torpes en la marcha y en el rendimiento motriz bruto, pero no amplió más sobre el tema. Un año después, Asperger amplió sobre las dificultades motoras de sus pacientes las cuales él describió como torpes. Específicamente, Asperger describió su caso inicial, Fritz, como poseído por una postura encorvada y sin dominio de su cuerpo (Asperger, 1944). Más recientemente, Wing, basándose en su experiencia y en los casos originales reportados por Asperger, propuso que los movimientos mal coordinados y la postura extraña son una característica central del síndrome (Wing, 1981; Burgoine y Wing, 1983). En efecto, las historias de los padres indican que los niños afectados tienen dificultades para imitar a otras personas, saltar, tirar o atrapar una pelota, escribir a mano, atar cordones de los zapatos y correr en bicicleta. La magnitud del déficit parece similar a aquellos con discapacidades intelectuales que tienen deficiencias motoras (DeMyer, 1976). Por lo tanto, no es sorprendente que las dificultades motoras se hayan introducido en nuestro sistema de clasificación moderno: «La torpeza y la incomodidad motora pueden estar presentes, pero generalmente son relativamente leves, aunque las dificultades motoras pueden contribuir al rechazo de compañeros y al aislamiento social, por ejemplo, la incapacidad de participar en los deportes» (DSM-IV-TR, p. 81). 
 
    Se puede suponer que los niños con autismo y síndrome de Asperger son tan torpes en su comportamiento motor como lo son socialmente. Las anormalidades motoras en el autismo tienen las características de precedencia y universalidad que caracterizan a un síntoma central. De acuerdo con Ornitz et al. (1977), a los 6 meses de edad, los niños autistas tienen retrasos notables en el logro de sus hitos motores. La magnitud de la demora aumenta durante la segunda mitad de su primer año de vida. La presencia de habilidades motoras retrasadas a los 2 años de edad es el factor distintivo más claro para los niños que continúan cumpliendo con los criterios de diagnóstico a los 4 años (Sutera, et al. 2007). Estas anormalidades motoras no se identifican fácilmente en un examen neurológico de rutina y las tasas de prevalencia dependen del número y los tipos de síntomas examinados. En un estudio reciente de 154 niños con TEA, la hipotonía fue el síntoma más común (51 %), seguido de apraxia (41 %), caminar en puntillas (25 %), retraso motor grueso (12 %) y movilidad reducida del tobillo (2 %) (Ming et al., 2007). Estos déficits motores se observan temprano en la infancia en la mayoría de los pacientes examinados y parecen mejorar con el tiempo (Ming et al., 2007). 
 
    Otro estudio reciente que usó la prueba de desarrollo motriz grueso en TEA (Test of Gross Motor Development in ASD) reveló que todos los pacientes tenían habilidades locomotoras por debajo de la media y que la mayoría tenían deficiencias similares en las habilidades para poder controlar objetos (Berkeley et al., 2001).  Subyacente a los déficits de habilidad motora en el autismo y el síndrome de Asperger se encuentra una dispraxia o una incapacidad para planificar, organizar y ejecutar movimientos.  Se ha estimado que el 80 % de los individuos autistas muestran una “dispraxia motora” (Weimer et al., 2001). La prevalencia de dispraxia es mayor en niños que en niñas y a menudo se asocia con trastornos del sueño y disfunción de la integración sensorial. La dispraxia también se ha relacionado con dificultades con la secuenciación y el lenguaje, así como con el mantenimiento de la atención. Por lo tanto, no es sorprendente que un estudio reciente de dispraxia en el autismo haya concluido que «... la praxis en niños con autismo está fuertemente correlacionada con los impedimentos sociales, comunicativos y de comportamiento que definen el trastorno, lo que sugiere que la dispraxia puede ser una característica central del autismo o un marcador de las anormalidades neurológicas subyacentes al trastorno» (Dziuk et al., 2007, página 734). 
 
    Este déficit es específico del autismo en comparación con otras discapacidades del desarrollo neurológico como, por ejemplo, el TDAH (MacNeil y Mostofsky, 2012). La base neurológica de la dispraxia es desconocida. A las personas con TEA les va peor que a neurotípicos en diferentes pruebas del examen neurológico: el Romberg modificado, marcha en tándem y cuando se prueba la aposición repetitiva de los dedos (Weimer et al., 2001). El patrón de síntomas elimina la posibilidad de que esto sea una anormalidad vestibular. En general, cuando se intenta la localización, la génesis del déficit propioceptivo se atribuye a una polineuropatía, lesión de la columna dorsal o anormalidad cortical cerebral. En el caso de los individuos con TEA, el déficit puede estar en la corteza del cerebro y sus conexiones. 
 
    La discusión anterior puede ser de importancia práctica. Recuerdo haber visto a Mel Kaplan entrevistar a un paciente para ejercicios visuomotores. Esa mañana en particular, el paciente estaba bastante quisquilloso y poco cooperativo. Mel afirmó que el paciente había perdido su sentido de posición del cuerpo (propiocepción) y colocó una pequeña bolsa de frijoles sobre su cabeza. Casi de inmediato, el paciente comenzó a comportarse mejor y a ser más cooperativo. Por esta razón, soy un ferviente defensor de proporcionar clases de natación a personas autistas como parte del plan terapeutico. La presión del agua circundante es tranquilizadora para muchos de ellos. Esta puede ser la razón por la cual los chalecos ajustados o la máquina exprimidora (hug o squeeze machines) parecen tener un efecto calmante en los pacientes. Una anormalidad en la detección de nuestro propio plan corporal es extremadamente incapacitante pero no exclusivo del autismo. 
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    Conductas autoagresivas 
 
    A menudo he oído decir que alrededor de un 20 al 30 % de las personas con TEA presentan síntomas de irritabilidad, agresión, estados rápidamente cambiantes de ánimo, rabietas severas y conductas autoagresivas. Estas conductas son más frecuentes en individuos de bajo nivel de funcionamiento y en aquellos que son no verbales. Medicamentos como los antipsicóticos (también llamados neurolépticos), aunque en gran medida ineficaces en el tratamiento de las anomalías de la interacción social y la comunicación, a menudo se utilizan para el tratamiento de estos síntomas. Los efectos secundarios de estos medicamentos (p. ej., aumento de peso, sedación, la aparición de la diabetes, la elevación de los niveles de triglicéridos en suero) pueden ser significativos y limitan su aceptación por parte de los padres, en especial cuando se administran crónicamente. 
 
    El comportamiento autoagresivo, en particular, es el problema más importante que enfrenta una serie de personas con TEA. Estos comportamientos incluyen golpes en la cabeza, tirones de pelo, arañazos, mordeduras e incluso la laceración de los ojos. El morderse los labios, la lengua y los dedos es más característico de una forma sindrómica de autismo, es decir, el síndrome de Lesch-Nyhan.
  
 
    Las conductas autoagresivas son frustrantes para los padres y profesionales de la salud. En efecto, una vez que estas son evidentes es difícil dejar solos a los individuos afectados por temor a lesiones significativas. La vigilancia constante y la consiguiente tensión sólo son reemplazadas por el sentimiento de culpa si el niño se lesiona.
  
 
    Laura Schreibman en su excelente libro La ciencia y la ficción del autismo, describe el caso de un niño que presentaba conductas autoagresivas. Sabiendo que este era el caso de su hijo, los padres retiraron de su habitación todo lo que ellos pensaron que le pudiera perjudicar. A pesar de la diligencia de los padres por desgracia se olvidaron de retirar la estructura metálica que sostenía el colchón de su hijo. Una fatídica noche repetidos golpes de cabeza contra la estructura metálica produjeron lesiones cerebrales graves y en última instancia la trágica muerte del niño.
  
 
    Golpearse la cabeza es un tipo común de conducta autoagresiva en TEA y no requiere de un objeto del entorno para que esto ocurra. Algunos pacientes se golpean los ojos o los oídos ellos mismos con sus puños. Las orejas de coliflor son un resultado común de este comportamiento. También se me ha dicho de un paciente en particular donde el trauma repetido en la cabeza condujo a una deformación del hueso frontal ocasionando así una protuberancia o en términos médicos, prominencia frontal. 
 
      
 
    Oreja de coliflor 
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Figura 10: Oreja de coliflor en un boxeador. Un traumatismo puede causar un coágulo de sangre debajo de la piel de la oreja. El coágulo interrumpe la conexión de la piel con el cartílago de la oreja y, al hacerlo, corta el suministro de sangre. El cartílago, privado de su suministro de sangre, se encoge para formar la clásica oreja en forma de coliflor. 
 
      
 
    Prominencia frontal 
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    Figura 11: Prominencia frontal (frente pronunciada) en un niño. 
 
      
 
    El golpearse repetidas veces la cabeza se puede ver ocasionalmente en niños con un desarrollo normal. En estos casos el trauma por lo general ocurre en la noche y desaparece cerca de los 3 años de edad. En un niño con desarrollo normal algunas personas consideran que este comportamiento es parte de un trastorno del sueño o, en el caso de un niño preverbal, una forma de ventilar frustraciones y hacer conocer su disgusto a sus padres. En el TEA golpes repetidos a la cabeza ocurren en cualquiera momento de la noche o del día, puede extenderse hasta una edad avanzada y se acompaña de otros signos de retardo en el desarrollo o estereotipias motoras, por ejemplo, mecer el cuerpo.
  
 
    Aunque golpearse la cabeza contra una pared o piso de madera sería de esperar debido a lo común de estos objetos, no es raro para los individuos con TEA que seleccionen los bordes afilados de objetos de metal. Esta selección no parece ser con la intención de fracturarse un hueso, sino más bien la de crear un dolor intenso. En este sentido, lo que pudo haber sido concebido como un traumatismo a la cabeza perpetrado contra un objeto metálico puede ocasionar daños graves a los ojos u otras consecuencias no deseadas.
  
 
    A menudo se dice que las conductas autoagresivas por lo general se producen como respuestas a demandas del entorno físico y social. Algunos investigadores consideran que es una forma de autoestimulación, una forma de liberar las tensiones y calmarse. Estos comportamientos también se han relacionado con la presencia de convulsiones.  La laceración de los ojos, un tipo particular de conducta autoagresiva, se ha asociado a niveles bajos de calcio. Mary Colemean, quien describiera la relación entre los niveles bajos de calcio y laceración de los ojos, ha indicado que los suplementos de calcio pueden causar una disminución sustancial de las conductas autoagresivas, así como mejoras en la comunicación. Otra posible causa metabólica son los niveles anormales de dopamina o serotonina. No es raro que las personas que toman medicamentos que aumentan los niveles de dopamina, anfetaminas y apomorfina, inicien conductas autoagresivas.
  
 
    Hace muchos años tuve la oportunidad de trabajar en un proyecto en el Instituto Nacional de Salud Mental de los Estados Unidos donde yo recogía tejidos de perros que constantemente se lamían y mordían las patas hasta el punto del sangrado. Se podría decir que esta condición es un modelo animal de conducta autoagresiva o de comportamientos obsesivo-compulsivo en humanos. Muchos veterinarios creen que el comportamiento de lamer las patas está relacionado con el aburrimiento por parte de los perros, la ansiedad, las alergias o un rasgo obsesivo compulsivo. La genética sin duda juega un papel importante en la patológica de esta condición. Perros de pura raza o una raza cruzada constituyen aproximadamente el 95 % de los perros afectados. Perros con genes de más de dos razas constituyen menos del 5 % de los afectados. En nuestro estudio, las pruebas de laboratorio revelaron que los perros tenían niveles bajos de serotonina y el tratamiento con un antidepresivo (con el fin de elevar los niveles de serotonina) redujo los síntomas.
  
 
    Algunas personas creen que el dolor intenso se asocia con una infusión de endorfinas que puede proporcionar una sensación de euforia a la persona. Condiciones asociadas a insensibilidad al dolor (analgesia congénita) por lo general exhiben conductas autoagresivas. Los ensayos clínicos en el autismo y en la analgesia congénita usando un bloqueador de opiáceos (p. ej., naltrexona, naloxona) con el objetivo de reducir la sensación de euforia han disminuido la frecuencia de las conductas autolesivas.  En muchos casos una causa precipitante para las conductas autoagresivas no suele ser obvia. 
 
      
 
    Conductas autoagresivas, teoría de la mente, y la torpeza 
 
      
 
    Como he dicho anteriormente, siempre tendré el grato recuerdo de haber visto a Mel Kaplan examinar pacientes autistas para un estudio de lentes prismáticos que se estaba llevando a cabo en mi laboratorio. La conducta de uno de los participantes, a pesar de tener a sus padres consigo, fue llamativa. El niño estaba irritable y poco cooperativo. Estaba seguro de que este sería el final de su participación en nuestro estudio. Me sorprendió, sin embargo, cuando Mel sacó una pequeña bolsa de frijoles de una caja que él llevaba consigo y la colocó en la parte superior de la cabeza del joven. Al poco tiempo después, el joven se comportaba de manera normal y cumplía con las demandas de comportamiento del estudio. El cambio en su comportamiento fue en realidad sorprendente, sobre todo si se considera que se hizo evidente después de unos minutos. No tenía explicación mecanicista para los efectos observados y nunca había visto a nadie usar la técnica antes. Al preguntar a Mel por su acción él dijo que la irritabilidad mostrada por el paciente era posiblemente el resultado de «haber perdido el sentido de su cuerpo en el espacio».  La explicación de Mel me intrigó y me despertó la curiosidad.
  
 
    En mi experiencia como médico e investigador sólo he presenciado un cambio tan drástico en el comportamiento de un niño autista en un puñado de ocasiones. Una de estas experiencias ocurrió hace unos años con mi propio nieto, Bertrand, mientras lo llevaba a su terapia física semanal. Bertrand sentía temor de la cita ya que estaba siendo desensibilizado al tacto y los terapeutas masajeaban sus extremidades de quince a veinte minutos a la vez. Bertrand no soporta ser tocado, especialmente en la cara. El problema es mío, ya que yo lo quiero besar en las mejillas y por lo general lo hago llorar o quejarse.  Después de haber roto su rutina con el fin de llevarlo al hospital, Bertrand estaba en medio de una gran rabieta, es decir, una rabieta autista en toda regla. Sin duda él estaba demostrando que tenía pulmones sanos mientras agitaba sus extremidades por todo alrededor. Pensé que dado el estado mental de Bertrand cualquier esfuerzo de parte del terapeuta iba a ser una pérdida de tiempo. Sabía por mis anteriores intentos de tratar de consolarlo, que cualquier intervención sólo servía para irritarlo aún más... y luego, lo más increíble sucedió. La terapeuta se llevó a Bertrand a un columpio de cuerpo completo. Este era lo suficientemente grande para ambos.  Fue como tirar un interruptor de palanca.  En un segundo Bertrand estaba vociferando desconsolado y al siguiente estaba completamente tranquilo y relajado, un cambio dramático.
  
 
    Mi experiencia con Bertrand me hizo un gran creyente de los columpios de cuerpo completo, en especial los que se pueden colgar dentro de la casa, con el fin de tratar el autismo. He sugerido tener columpios cerca de lugares donde se pueden esperan rabietas, por ejemplo, clínicas dentales. Puede ser que los columpios, así como las máquinas de abrazo y chaquetas a presión todas actúen de manera similar. Como Mel diría, la presión contra el cuerpo puede ayudar al individuo a obtener un sentido de su propio cuerpo en el espacio.
  
 
    Aunque no soy un creyente en las teorías psicológicas que tratan de explicar el autismo (ver http://bit.ly/1eAH70s), yo creo que un esquema defectuoso del cuerpo (y el mundo) puede ayudar a explicar muchos hallazgos clínicos del autismo, incluyendo la irritabilidad, los problemas con reconocimiento de rostros, la teoría de la mente, etc. Una anomalía en el mapa corporal como característica del autismo fue propuesta por Gustafsson (1997) como un déficit básico del autismo.  El modelo se basa en anomalías en la organización columnar de la corteza, un déficit similar al que nosotros hemos descrito en la literatura medica. El modelo de Gustafsson usa el mapa de Kohonen con los principios de aprendizaje de Hebb con una estructura columnar como una característica esencial. Gustafsson define características como «característica de las clases de objetos que son útiles para distinguir los objetos dentro de una clase». Propuso que la autoorganización adecuada de los mapas de características no tiene lugar en el autismo. Gustafson no intentó explicar cómo su teoría explicaría diversas características clínicas del autismo, por ejemplo, el reconocimiento de rostros o los movimientos motores repetidos.
  
 
    Un mapa de características defectuoso (percepción) del mundo parece explicar muchas características clínicas de los trastornos del espectro autista. Siempre he creído que el comportamiento oscilante de las personas autistas se asemeja a la oscilación de una paloma al caminar, así como el meneo de su cabeza. Ahora sabemos que este comportamiento en las palomas es una manera de estabilizar su entorno visual. Normalmente los humanos hacen esto mediante el movimiento de sus ojos, pero cada vez que los ojos no pueden seguir adecuadamente a su entorno, se recurre a mover el cuerpo repetidas veces (¿ha visto el movimiento tambaleante de la cabeza de alguien que es ciego?). De igual modo, aunque muchas razones pueden ser la base de conductas autoagresivas (p. ej., molestias gastrointestinales, cefaleas, convulsiones), el dolor puede servir para recordar partes del cuerpo aparentemente perdidas a nuestros sentidos sensoriales (p. ej., la propiocepción, tacto).
  
 
    La percepción y la emoción van de la mano. Nuestra capacidad de ver las emociones de los demás les permite a otros percibir las emociones en nosotros. Esto se debe, en parte, a los gestos de la cara. La incapacidad de reconocer expresiones faciales e incluso la postura haría difícil de entender el estado de ánimo de una persona. Los gestos pueden ser una forma evolutiva de la comunicación. Hacemos una cara de miedo como una manera de avisar a otras personas acerca de un posible peligro. Somos capaces de hacer estas acciones complicadas porque ciertas células especializadas dentro de nuestra corteza cerebral responden a combinaciones de estímulos. Reconocemos una cara tan sólo si las funciones están integradas dentro de un esquema corporal. Los mapas de funciones del cuerpo, por lo tanto, son esenciales para el reconocimiento de rostros.
  
 
    Recogemos pequeñas partes de lo que dice la gente con el fin de inferir lo que están pensando. Este tipo de percepción no es diferente de tratar de predecir el futuro a partir de datos disponibles en la actualidad. Puede ser que los individuos autistas tengan dificultad en el intento de predecir el futuro como en la lectura del estado mental de otras personas. Atrapar una pelota es un pequeño acto de predecir el futuro. Cuando nuestros ojos dirigen su mirada también están tratando de predecir el futuro. Esto es importante para el aprendizaje (atención conjunta). Sin la atención conjunta también se disminuye la capacidad de mentir. No se trata de percepción extrasensorial.  Se basa en la representación mental de un esquemata intacto del cuerpo y el mundo. Sin esta habilidad, el cambio es una cosa mala que rompe nuestra percepción del mundo.
  
 
    Nuestro laboratorio ha proporcionado muchos hallazgos preliminares que ayudan a explicar anormalidades del esquema del cuerpo y el mundo que nos rodea en el autismo. Hemos realizado muchos estudios en lo que respecta a la minicolumnaridad de la corteza cerebral que implica una conectividad sesgada de proyecciones corticocorticales (ver http://bit.ly/XzE8us). Hemos hecho también un buen número de estudios fisiológicos sobre la base de las frecuencias gamma, es decir, la forma en que se unen detalles a un conjunto perceptual en nuestra mente (véase http://bit.ly/11KrMEl).
  
 
    Los resultados de nuestro laboratorio tienen poder preditivo. Podría ser fácil presumir que los individuos autistas, con un defecto de mapas de características tanto de su cuerpo y el entorno inmediato, tendrían dificultades para ver los efectos especiales de una película en 3D. Ellos no serían capaces de interpretar correctamente las figuras ilusorias, como la habitación de Ames. Ellos también tendrían dificultades en la clasificación y diferenciación (¿por qué dos perros que difieren considerablemente en tamaño y forma todavía se consideran perros?).
  
 
    La sala de Ames 
 
    [image: Ames room]
  
 
    Figura 12: La sala de Ames ha sido construida para crear una ilusión óptica de profundidad, distancia y tamaño variable. Fue inventada por Adelbert Ames, Jr. en 1946 
 
    Figura de Kanizsa 
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    Figura 13: El triángulo de Kanizsa provee una ilusión óptica de un triángulo equilátero blanco más brillante que el trasfondo 
 
    Los resultados de nuestro laboratorio también tienen importancia para el tratamiento del paciente. El comportamiento autoagresivo basado en un esquema corporal defectuoso podría ser tratable mediante el uso de una máquina de abrazo o un chaleco a presión. La piscina y clases de natación pudieran tener efectos positivos notables en la disposición de los individuos con TEA (dada la presión del agua alrededor de sus cuerpos). La estimulación magnética transcraneal, que ha demostrado mejorar la sincronización gamma en TEA, también debería de ser beneficiosa (ver http://bit.ly/WgGkGB). 
 
    El principio de la parsimonia nos invita a tratar de explicar fenómenos diferentes con el menor número de suposiciones. La explicación que contiene el menor número de variables es la que probablemente esté más cerca de la verdad.  En el autismo la posibilidad de mapas de características defectuosas del cuerpo y el mundo que nos rodea, confiere el poder explicativo de una serie de hallazgos clínicos. Más importante aún, nos puede guiar en cuanto a formas de intervenir de una manera positiva cuando así lo requieran las demandas de comportamiento del paciente. 
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    Autocontrol 
 
    Recuerdo la primera vez que mi nietecito tomó un avión para venir a visitarme. Desafortunadamente, también lo recuerdan así todos los que estaban en el avión con él. Fueron dos horas y media de gritos y llanto sin parar. Fue todo un espectáculo; brazos agitados, luchando para no ser sostenido y la cara hinchada por el llanto. Digo que fue un espectáculo ya que en apariencia captó la atención de todos en el avión y, sí, todos los pasajeros tenían una opinión sobre mi nietecito y de cómo mi hija debería de manejar la situación. Mi hija hizo todo lo posible para mantener la calma, pero después de llegar a nuestra casa, estaba claro que ella estaba completamente exhausta, drenada de toda onza de energía de su cuerpo. A partir de ese entonces, mi hija ha hecho sus viajes familiares de preferencia en automóvil. 
 
    En términos del autismo, a menudo me pregunto si las crisis y los berrinches pueden ser parte de un conjunto más amplio de rasgos cuya confluencia en la actualidad no es muy reconocida por la profesión médica. ¿Podría esto ser en verdad una expresión de una falla en el control de impulsos? De ser así, ¿podría esto ayudar a explicar otros síntomas como, por ejemplo, las preferencias alimentarias, las interacciones sociales, la manera como manejamos el dinero y los comportamientos sexuales? 
 
    Durante las relaciones sociales, las personas tienen mucho cuidado con la información que se comparten entre sí. Decir lo que se te ocurra puede ser refrescante o grosero dependiendo de las circunstancias. Las personas que no siguen las reglas convencionales o carecen de autocontrol, por lo general se consideran groseras. Sin ser su culpa, esta falla en autocontrol pudiera rendir una opinión equivocada sobre el individuo autista. 
 
    Pica es el consumo persistente de sustancias que no tienen valor nutricional. Los pacientes institucionalizados tienen una alta prevalencia de pica. Según Lynn Cole, la pica es muy común en niños y adultos con autismo y otras discapacidades del desarrollo. Se ha argumentado que la causa de pica se debe a un ansia de estimulación sensorial o a una necesidad de nutrientes específicos, como el hierro. Ya sea que la pica conlleve comer tierra o Cheetos, la investigación ahora muestra que las personas autistas tienen cinco veces más probabilidades de luchar con trastornos alimentarios en comparación con sus compañeros de desarrollo típico. Estos comportamientos pueden provocar complicaciones como caries, estreñimiento y cambios de peso. La modificación del comportamiento ha sido la primera línea de defensa contra los trastornos alimentarios. Es posible que restringir nuestros impulsos y ejercer autocontrol pudiera ayudar a limitar los hábitos alimenticios desadaptativos. 
 
    Los comportamientos sexuales y la pasión tienen mucho que ver con el autocontrol. Las personas que carecen de autocontrol se atascan en la fase inicial de sus relaciones personales, es decir, la etapa de apasionamiento. Esto provoca comportamientos sexuales, porque siempre se encuentran en una situación nueva para ellos, una relación que no progresa. 
 
    El autocontrol a veces se ha comparado con un depósito de energía dentro de una bolsa. Tenemos una capacidad limitada para gastarla, restringida a lo que esté disponible dentro de la bolsa. Ciertas circunstancias pueden hacernos agotar todo el autocontrol que tenemos disponible. Cuando esto sucede, podemos carecer de moderación en múltiples facetas de nuestras vidas. La buena noticia es que el autocontrol también se parece a un músculo; cuanto más lo usas, más grande se vuelve. En este sentido, si ejercemos el autocontrol al seguir las leyes de nuestra ciudad o al seguir un código de vestimenta para el trabajo, este autocontrol puede ayudarnos a administrar nuestro dinero o hacernos más sintonizados para mantener una conversación. También como un músculo, el autocontrol requiere energía para ser ejercido. Es más fácil perder nuestro autocontrol cuando no hemos dormido o nos hemos omitido una de nuestras comidas. 
 
    El autocontrol tiene dos componentes importantes que están regulados dentro del cerebro. Uno son los lóbulos prefrontales que proporcionan un papel de restricción a nuestras acciones. El daño a esta parte del cerebro puede provocar que una persona se vuelva impulsiva, se convierta en un tomador de riesgos e interrumpa los comportamientos dirigidos a perseguir un objetivo. Esta parte del cerebro también es importante para las funciones ejecutivas (p. ej., la teoría de la mente) que se afirma estar afectada en el autismo. La otra parte del cerebro que se ocupa del autocontrol es la circunvolución cingulada. Uno puede considerar el giro cingulado como la torre de control de tráfico dentro de un aeropuerto.  Entre otras funciones, monitorea continuamente nuestros comportamientos.  Estas dos partes del cerebro se han involucrado dentro de la patología del autismo. 
 
    Mi laboratorio ha estudiado la función del giro cingulado en el autismo. Nuestros estudios han demostrado que los individuos autistas muestran una sensibilidad reducida a la detección de errores y a la capacidad de instituir acciones correctivas. Esto puede dar lugar a que la persona autista no se ajuste de forma adecuada a su medioambiente. En el autismo, la parte anterior del giro cingulado parece no funcionar bien dando lugar así a comportamientos perseverantes. No es sorprendente que también se hayan reportado anormalidades del giro cingulado en trastornos obsesivos compulsivos y trastornos por déficit de atención e hiperactividad. 
 
    Es muy interesante especular sobre las interrelaciones entre todos estos síntomas en el autismo y esperar que algún día se aborden en un entorno de investigación controlado. Los resultados pudieran ser de gran importancia para las personas afectadas. La capacidad de ejercer el autocontrol y retrasar la gratificación es un rasgo de la longevidad. De hecho, el autocontrol se observa en otras especies animales donde su presencia es un rasgo evolutivo preservado que ha ayudado en su supervivencia. 
 
    El plan del cuerpo en el autismo: la rigidez y la ansiedad 
 
      
 
    Mientras escribo esta sección del libro me encuentro asistiendo a un congreso internacional de autismo en Burgos, España. Hasta ahora todas las conferencias han sido excelentes. He disfrutado de la hospitalidad, las atracciones y las tapas. Una ventaja añadida ha sido la de llegar a conocer personalmente a muchos asistentes que había hecho amistad a través del correo electrónico. 
 
      
 
    Mis conferencias en el congreso fueron muy bien recibidas. Al finalizar se me acercaron muchos padres con diferentes preocupaciones sobre sus hijos autistas. Una pareja de Argentina expresó su preocupación por su hija, ahora una joven, quien recientemente había adquirido cierta rigidez en los movimientos de su cuerpo. En especifico, los padres describían que al caminar ella sostenía sus brazos al lado de su cuerpo rígidamente. Aunque ella era no verbal no parecía haber dolor involucrado. Los síntomas tampoco parecían ser el resultado de convulsiones. Aunque diagnosticada con epilepsia, sus convulsiones estaban bajo control y su más reciente encefalograma había sido leido como normal. Además, parecía que los acontecimientos no estaban relacionados a cambios en medicamentos. 
 
    Es difícil dar consejos cuando no se saben muchas cosas sobre el paciente, se trata de una enfermedad compleja y uno no ha revisado el extenso historial clínico. Un deterioro mental junto a rigidez muscular en un autista pudiera ser el inicio de un estado conocido como catatonia.  En algunos casos la administración de Lorazepam y consequente resolución de los síntomas pudiera ser diagnostica.  Estos pacientes pueden tener cambios autonómicos (cambios en la respiración y sudoración) que se pudieran confundir con ansiedad. 
 
      
 
    No obstante los mútiples obstáculos, le dije a los padres que si se excluia la catatonia me parecia factible considerar un elemento de ansiedad en este caso. La ansiedad es una ocurrencia muy común en el autismo. Algunos estudios informan que hasta tres cuartas partes de las personas autistas tienen un trastorno de ansiedad. En este caso en particular, desencadenantes para la ansiedad incluían el haber esquivado comidas y un aumento en pensamientos negativos. 
 
      
 
    Los padres me preguntaron sobre la posibilidad de utilizar medicamentos para la ansiedad, pero les respondí que esto sería mi último recurso. Me gustaría probar primero algún tipo de enfoque alternativo, algunos de los cuales están relacionados con el hecho de que los pacientes pueden sentir ansiedad cuando “pierden la posición de su cuerpo en el espacio”. Como he dicho anteriormente, Tito Mukhopadhyay dice algo a este respecto en su libro: ¿Cómo puedo hablar si mis labios no se mueven? En la explicación de algunos de sus problemas para aprender a jugar bádminton, dice, «yo no podía tolerar el juego durante más de quince minutos. Mi cuerpo se siente disperso y mi cabeza mareada, lo que sucede, incluso ahora, cuando tengo que estar al aire libre por mucho tiempo. Mi cuerpo se siente más conectado a la tierra en el interior, protegido por las cuatro paredes de una habitación. El estar delante de un espejo ayuda a proteger mis sentidos dispersos». La explicación también revela por qué el individuo autista se siente más a gusto en el interior de la casa, en un ambiente familiar que le rodea y propone un tipo de intervención que ofrece la seguridad de su reflejo en un espejo. 
 
      
 
    La idea de un plan de cuerpo defectuoso puede ser expresada por algunas personas autistas cuando han improvisado una máquina de apretar al insertarse en el espacio entre su somier y el colchón. También he recomendado la terapia de natación para niños, como una forma de distribución de la presión alrededor de sus cuerpos. Todos estos esfuerzos aparentemente disminuyen la ansiedad en personas autistas. 
 
      
 
    Bolsas rellenas 
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    Figura 14: Pequeñas bolsas tejidas rellenas de arena. La idea de centrar el plan corporal se describió elocuentemente en el libro El centro no puede sostenerse: Mi viaje a través de la locura por Elyn Saks. 
 
      
 
    Hidroterapia  
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    Figura 15: Se recomienda la hidroterapia, en especial de forma mecánica (ejerciendo presión), en el tratamiento de muchos individuos autistas.  La hidroterapia ayuda con el procesamiento sensorial, la adquisición de habilidades motoras (natación), y a mejorar tanto el equilibrio como la fuerza muscular. 
 
      
 
    La madre de Tito Mukhopahay instituyó un ejercicio que puede tener efectos beneficiosos sobre la reconstitución del mapa corporal de un individuo autista. En este ejercicio Tito tuvo que cerrar los ojos mientras ella lo tocaba con un lápiz en diferentes partes de los brazos y las piernas. Tito tenía que decirle cuántas veces lo tocaba y si la superficie era aguda o bota, sin punta. Este ejercicio permitió que Tito estuviera más en sintonía con su cuerpo; por ejemplo, ser más consciente de un dolor de estómago o un dolor en sus huesos. 
 
      
 
    Es mi creencia de que un esquema corporal defectuoso en el autismo está en algunos aspectos relacionados con la incapacidad para planificar los movimientos motores. Esta incapacidad se llama dispraxia. 
 
      
 
    Micromovimientos 
 
      
 
    Lorna Jean King fue una de las pioneras en usar la terapia ocupacional a manera de promover la integración sensorial en individuos con autismo. Ella fue la fundadora del Centro de Niños para los Estudios del Neurodesarrollo en Phoenix, Arizona donde muchas de estas técnicas se generaron. Bernard Rimland, Jean Ayres y Margaret Creedon exaltaron las virtudes de Lorna y fueron amistades cercanas.
  
 
    Lorna dijo una vez que la mayoría de las personas con TEA tienen una forma de parálisis cerebral (PC). Según sus observaciones, algunos adolescentes y adultos en el espectro autista elevan sus brazos involuntariamente cuando corren. Este comportamiento motor se exacerbaba en adultos y no suele ser fácilmente observado en niños. Steve Edelson, Director del Instituto de Investigación sobre el Autismo (ARI) (San Diego, California), también se ha preguntado si esta conexión pudiera explicar algunos movimientos motores menores observados en el TEA.
  
 
    La parálisis cerebral es un grupo de trastornos del movimiento, de índole permanente, causados por daño al cerebro, en especial aquellas partes que controlan el movimiento, el equilibrio o la postura. Además de los trastornos del movimiento, un número significativo de individuos con parálisis cerebral también manifiestan epilepsia, problemas de aprendizaje y problemas de comunicación. Además, por razones no fácilmente aparentes, la parálisis cerebral es más común en niños que en niñas. Todos estos síntomas se observan en los TEA. Por lo tanto, no es de extrañar que, según estudios epidemiológicos, aproximadamente el 7 % de los pacientes con PC tienen el diagnóstico de TEA (véase también Christensen et al., 2013). Esta asociación se hace más significativa cuando uno se da cuenta de que la prevalencia de TEA entre los niños con PC (7 %) es significativamente mayor que entre los que no padecen de parálisis cerebral (1 %) (CDC, 2012).
  
 
    Recientemente, científicos de la Universidad de Routgers han informado que micromovimientos pueden ser una característica central del TEA (Torres y Denisova, 2016). El estudio se basó en una serie de resonancias magnéticas en 1048 participantes que examinó el movimiento de la cara y cabeza de estos pacientes. Estos micromovimientos ocurren sin el conocimiento del paciente y sin importar el uso de la medicación, el coeficiente intelectual, o la severidad del TEA. Encontré la investigación y los resultados algo artificiales porque los individuos con TEA encuentran generalmente más difícil el permanecer inmóvil mientras están encerrados en una máquina de resonancia magnética.
  
 
    Varios estudios han demostrado que los individuos con TEA sufren de dispraxia (es decir, una pérdida en la capacidad de coordinar sus movimientos). La planificación de actos motores en estos individuos es defectuosa y por lo general se manifiesta como torpeza al caminar o correr, una deterioración de la escritura y una falta en las habilidades de imitación. En muchos casos, la dispraxia es el resultado de una organización inmadura de las vías motoras en el sistema nervioso y tiende a mejorar con el tiempo. En décadas anteriores, la condición se llamaba el “Síndrome del Niño Torpe”, pero su connotación peyorativa ha llevado a los científicos a volver a la nomenclatura griega. Los primeros indicios de que un niño puede tener dispraxia incluyen (http://www.dyspraxiausa.org/symptoms/early-symptoms/):
  
 
    
    	 Irritabilidad y dificultad en ser consolados desde el nacimiento. 
 
    	 Dificultades en la alimentación: alergias a la leche, cólicos, dieta restringida. 
 
    	 Dificultades para dormir: problemas para establecer rutina, requiere constante reafirmación por adultos. 
 
    	 Desarrollo motor temprano retardado: sentarse sin ayuda, rodar de un lado a otro (normalmente no pasan por la etapa de arrastre). 
 
    	 Altos niveles de actividad motora: movimientos constantes de brazos y piernas. 
 
    	 Comportamientos repetitivos: golpear la cabeza.  
 
    	 Sensibilidad a altos niveles de ruido. 
 
    	 Problemas continuos con el desarrollo de habilidades de alimentación. 
 
    	 Evitar juguetes de construcción tales como rompecabezas y LEGO. 
 
    	 Retraso en el desarrollo del lenguaje: palabras únicas no evidentes hasta la edad de 3 años. 
 
    	 Altamente emocional: fácilmente afligido, frecuentes estallidos de comportamiento incontrolado. 
 
    	 ¿Concentración limitada de dos a tres minutos en cualquier tarea?
  
 
   
 
    La dispraxia puede afectar muchos movimientos musculares, incluyendo los de la cara y la boca. Aunque la dispraxia puede ser obvia cuando el individuo intenta hablar, también puede ser perceptible (en menor grado) cuando el individuo está en reposo. Esto puede conducir a comportamientos repetitivos, irritabilidad, incapacidad para permanecer quieto, pero tal vez también a los movimientos involuntarios observados por los científicos de Routgers. 
 
      
 
    Cuando las masas profundas de materia gris se ven afectadas en el cerebro (es decir, los ganglios basales), la parálisis cerebral puede dar lugar a movimientos involuntarios llamados discinesias. Este tipo de movimiento, al igual que aquellos propiciados por la dispraxia, está fuera del control del individuo y pueden adquirir diferentes formas: masticación repetitiva, gesticulaciones faciales, temblor de las manos. A veces las personas que sufren de discinesia aprender trucos sensoriales para disminuir sus movimientos, incluyendo, el tocarse la cara o la barbilla con un dedo o doblar la mano bajo la barbilla. Todo esto se hace espontáneamente sin que el paciente note lo mismo. Estos trucos sensoriales no estarían disponibles dentro del espacio cerrado de una máquina de resonancia magnética. 
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    El bruxismo (rechinar los dientes) 
 
      
 
    El bruxismo es una condición médica que hace referencia al apretar excesivo de los dientes sin un propósito funcional. Esto puede ocurrir durante el día (bruxismo diurno o despierto) o por la noche (nocturno o bruxismo del sueño). Los casos leves pueden que no requieran tratamiento. El bruxismo excesivo, sin embargo, puede dar lugar al desgaste de los dientes, trastornos de la mandíbula (incluyendo problemas de la articulación temporomadibular) y dolores de cabeza. En algunos pacientes el bruxismo puede estar relacionado a infecciones del oído y una historia de mucha ansiedad. El examen físico en estos casos revela dientes dañados, marcas de masticar tanto en las mejillas como en la lengua y sensibilidad dental.
  
 
    El bruxismo es común en la población general afectando de 8 a 16 % de las personas adultas. Curiosamente el bruxismo diurno ocurre predominantemente en mujeres, pero no hay sesgo por género para el bruxismo nocturno. En un estudio sobre la situación de la salud oral que incluyó a 100 niños con TEA y 100 de desarrollo típico se observaron conductas autolesivas y bruxismo en el 32 % de los niños con TEA y sólo en el 2 % de aquellos con desarrollo típico (El Khatib et al., 2014). Un estudio más pequeño por Orellana et al. (N = 30 ASD y un número igual de controles) recalcó que los problemas dentales y orales (incluyendo el bruxismo) son más frecuentes en individuos con TEA. Se cree que el bruxismo nocturno es más común en individuos autistas debido a la gran prevalencia de trastornos del sueño, así como una pobre higiene dental y el estado gingival de esta población.
  
 
    Hay una serie de estudios de casos que relacionan el autismo al bruxismo. Entre los ejemplos más citados está el caso clínico de un niño varón de 4 años con autismo y capacidades cognitivas pobres cuyo bruxismo y desgaste severo de los dientes primarios requirieron la colocación de coronas de acero inoxidable en todos los molares. En otros casos el bruxismo ha requerido una intervención multidisciplinaria. Según el Centro para el Autismo y Trastornos Relacionados, Inc. una combinación de pautas vocales y físicas pueden ayudar a tratar el bruxismo (Bebko y Lennox, 1988). Esta última intervención puede ser de beneficio para los casos de bruxismo diurno (durante el día). La intervención implementa una pauta vocal (p. ej., el decir "Ahhh") cada vez que el niño rechina los dientes. Este sonido ("Ahhh") es incompatible con el rechinar de dientes. Otras intervenciones para el bruxismo diurno han incluido el uso de dispositivos de protección (p. ej., férulas), el uso de procedimientos severos como la breve aplicación de un cubito de hielo sobre la mejilla y el entrenamiento en comunicación funcional (Lang et al., 2013). Por desgracia, el seguimiento a largo plazo con respecto a la efectividad de muchas de estas intervenciones es deficiente.
  
 
    Siempre que el bruxismo causa dolor se puede tratar de aplicar una bolsa de hielo sobre los músculos inflamados de la mandíbula y el evitar comer alimentos duros y goma de mascar. Para evitar el daño de los dientes hay que consultar a un dentista en lo que respecta a la utilización de una férula o un protector de boca bien ajustado.  
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    El dolor 
 
    Muchas personas en el espectro autista tienen anormalidades sensoriales que pueden tanto adormecerlas como sensibilizarlas. En un estudio poblacional de 208 niños autistas de 20 a 54 meses de edad, referidos a un centro de habilitación para intervención temprana, los padres informaron una gran prevalencia de dolor y anormalidades auditivas: el 44 % exhibía una reactividad excesiva al sonido mientras que el 40 % exhibía una reactividad baja al dolor. Los diagnosticados como típicamente autistas (autismo nuclear sin discapacidad de aprendizaje) tuvieron el mayor número de modalidades afectadas. Los niños clasificados como pertenecientes a un subgrupo de “características autistas” tuvieron el menor número de modalidades afectadas (Klintwall et al., 2011). Estas anormalidades sensoriales se manifiestan temprano en la infancia, ofreciendo así algunos de los primeros signos de riesgo de autismo y un posible objetivo para la intervención. 
 
    Las anormalidades sensoriales en el autismo pueden pasar desapercibidas debido a dificultades de comunicación o falta de comprensión de lo que está sucediendo en su cuerpo. Puede ser difícil para algunos niños autistas imaginar que su sufrimiento es diferente de lo que experimentan los demás. De hecho, describir los diferentes dominios de la percepción del dolor implica un proceso de pensamiento complejo que requiere la capacidad de atribuirse estados mentales a uno mismo y a los demás. Aunque la teoría de la mente se ve afectada, en algunos individuos autistas el dolor crónico en sí mismo puede afectar la mentalización y la conciencia emocional (Zunhammer et al., 2015). 
 
    ¿Cómo se puede describir un dolor, por ejemplo, es pulsante, ardiente, agudo? ¿Dónde se encuentra y se irradia? ¿Es agudo o crónico y qué tan grave? ¿Interfiere con la participación en eventos sociales o limita lo que se puede hacer? ¿Crea preocupaciones? El dolor que no se puede controlar te hace sentir miserable, sin importar de si puedes expresar o no tus sentimientos a otras personas. En general, el dolor es una experiencia personal dada a interpretaciones subjetivas y, en muchas ocasiones, difícil de describir. 
 
    Las personas con autismo tienen comorbilidades que pueden aumentar la gravedad del dolor. La falta de sueño reparador puede acentuar el dolor independientemente de su origen. La interrupción del sueño te debilita físicamente y, al mismo tiempo, te agota emocionalmente. Te deja con poca energía para combatir cualquier señal de dolor que pueda ser percibida. Sin sueño adecuado, el sistema inmunológico se vuelve hiperactivo de tal manera que promueve la inflamación. Según un estudio aleatorizado y controlado, «la cantidad insuficiente de sueño puede facilitar o exacerbar el dolor a través de elevaciones de IL-6. En el autismo, donde los trastornos del sueño son comunes, una cantidad insuficiente de sueño en sí mismo puede establecer y mantener su coexistencia con dolor y aumento de la inflamación» (Haack et al., 2007). 
 
    Los trastornos de ansiedad, comunes en el autismo, intensifican la severidad del dolor y lo hacen más duradero. Además, el dolor, en sí mismo, es un síntoma común de un trastorno de ansiedad, particularmente el de tipo generalizado. Un estudio reciente publicado en marzo de 2018 en el European Journal of Neuroscience se mostró que la anticipación del dolor en individuos autistas se correlacionaba indirectamente con las puntuaciones en un cuestionario de cociente de empatía, lo que vincula la ansiedad (anticipación del dolor) con el deterioro social (Gu et al., 2018). El dolor que un neurotípico percibe como normal puede ser abrumador para una persona autista. En algunos casos, una forma de protegerse del dolor es retirarse de las interacciones sociales. 
 
    Los niños con autismo experimentan más dolores de estómago que otros niños de edad comparable. Son más propensos a desarrollar diarrea, estreñimiento y dolor abdominal. La fuerte preferencia por ciertos alimentos, que causan cambios en la dieta, puede provocar o exacerbar estos síntomas. Una preocupación importante es la mayor asociación entre el autismo y el síndrome del intestino irritable. Este es un trastorno inflamatorio del intestino grueso caracterizado por calambres y dolor abdominal. El síndrome del intestino irritable implica un dolor real crónico que reduce la calidad de vida. Los pacientes con síndrome del intestino irritable a menudo se deprimen y evitan salir, lo que limita su participación en actividades sociales. 
 
    Una unidad interdisciplinaria sobre el dolor ofrece las mejores oportunidades para tratar el dolor crónico. Estas unidades ofrecen terapias individualizadas las cuales involucran estrategias cognitivo-conductuales como entrenamiento de relajación, técnicas de biofeedback y manejo del estrés y reacondicionamiento físico. Es importante identificar y tratar las comorbilidades coexistentes (p. ej., problemas para dormir, ansiedad). A menudo se necesitan medicamentos, pero en el caso del dolor crónico se evitan los opioides. Estos medicamentos pueden causar adicción, deprimir la respiración y en el caso del síndrome del intestino irritable, exacerbar cualquier estreñimiento concomitante. Si se necesitan opioides, una clínica multidisciplinaria especial puede estar en la mejor posición para recomendar medicamentos. 
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    Dolores abdominales y migrañas en el autismo 
 
      
 
    Hace unos veinticinco años, cuando adquirí un interés personal por el autismo, el vínculo con síntomas abdominales se mencionaba en la literatura, pero era descartado como algo coincidental. A lo largo de los años se ha suscitado un interés creciente en el tema, impulsado por hipótesis altamente especulativas, como, por ejemplo, el síndrome de permeabilidad intestinal. La razón de este escrito es que, si dicha relación resulta no ser coincidente, yo hubiera favorecido una explicación más sencilla. La prueba para un argumento científico debe de utilizar proposiciones médicamente aceptables. Hacer lo contrario daría lugar a un tipo de regresión infinita. En el caso del autismo y los padecimientos abdominales yo hubiera empezado eliminando un posible vínculo con la migraña.
  
 
    Tanto el autismo como las migrañas son condiciones diagnosticadas totalmente en el historial clínico. En algunos niños con antecedentes familiares de migraña, se notan dolores abdominales, distensión abdominal, vómitos y diarrea que provienen de ataques paroxísticos comenzando alrededor de los 7 años. Estos paroxismos alcanzan su apogeo a los diez años y luego disminuyen gradualmente y son reemplazados por dolores de cabeza durante la época de la pubertad. Estos ataques abdominales son precipitados por sonidos, luces u olores, y son acompañados por una variedad de síntomas autonómicos, como la palidez y el enrojecimiento de la piel. Algunos alimentos también pueden precipitar las migrañas abdominales. Los alimentos más comúnmente implicados, en este sentido, son la leche de vaca, el chocolate, el queso, los productos de trigo, el centeno y los frijoles cocidos. La intolerancia a una amplia gama de alimentos ha llevado a algunos investigadores a sugerir que las migrañas abdominales son un tipo de alergia a ciertos alimentos y que los síntomas pueden ser tratados por dietas. Muchos de estos factores son comunes en el autismo. Sin embargo, la similitud más llamativa es que un porcentaje significativo (30 %) de ambos migrañosos y de individuos autistas tiene niveles sanguíneos elevados de una sustancia química llamada serotonina.
  
 
    La gran mayoría de la serotonina se encuentra en las células epiteliales del intestino. La acción de la serotonina en el intestino puede ayudar a explicar muchos de los síntomas anteriormente mencionados, pero al mismo tiempo pueden ofrecer la esperanza de una intervención terapéutica. El tratamiento de la migraña incluye agentes serotonérgicos durante los episodios agudos y anticonvulsivos profilácticos. No parece ser una coincidencia por lo tanto que ambos los migrañosos como los autistas también presentan una corteza cerebral hiperexcitable. Se ha reportado que las auras visuales y las ilusiones de los migrañosos son manifestaciones de esta corteza hiperexcitable.
  
 
    En pacientes donde el nivel de serotonina ha sido aumentado como efecto secundario de medicamentos (p. ej., antidepresivos), puede haber una rápida aparición de síntomas caracterizado por agitación, diarrea, alucinaciones, náusea, vómitos, cambios en la temperatura corporal y movimientos motores que se vuelven menos coordinados de lo habitual.
  
 
    La migraña abdominal ocurre en ciclos con recuperación entre ataques. El diagnóstico diferencial incluye patologías abdominales, como la enfermedad biliar, la obstrucción intestinal parcial y el síndrome de intestino irritable. Oliver Sacks ha declarado en cuanto a la migraña abdominal: «... probablemente no hay campo en la medicina tan sembrado de los restos de un mal diagnóstico y tratamiento, así como de intervenciones médicas y quirúrgicas bien intencionados pero equivocadas por completo». El diagnóstico erróneo de la migraña intestinal es una ocurrencia común que conduce a numerosos referidos médicos y a estudios invasivos como la endoscopia. 
 
      
 
    ¿Son más comunes las migrañas en personas autistas? Nadie sabe a ciencia cierta. Los estudios a gran escala no han sido realizados. Hay muchos informes no científicos de pacientes en la Internet. En una encuesta reciente en Wrong Planet, de la percepción subjetiva de los pacientes adultos con TEA (146 respuestas) mujeres con migrañas superaban con creces a las que no tenían cefalea 42 a 9 %. Entre los hombres, la proporción fue menor, las migrañas superaron en número a las personas sin dolores de cabeza: 36 a 11 %. 
 
      
 
    Hace varios años escribí un artículo sobre las características comunes de las migrañas y los síntomas abdominales en pacientes autistas (Casanova, 2008). El artículo enfatizó lo siguiente: tanto el autismo como la migraña se definen por anormalidades serotoninérgicas y una corteza hiperexcitable. Existen otros puntos en común con respecto a la historia clínica y los hallazgos de laboratorio que hacen que la hipótesis sea empíricamente significativa. Las dificultades para establecer una relación surgen del hecho de que los criterios de diagnóstico para la migraña se basan exclusivamente en tomar una buena historia. Los pacientes autistas tienen déficits en el desarrollo del lenguaje, lo que les dificulta comunicar los síntomas. Sin embargo, los métodos electrofisiológicos pueden evitar la recopilación de la historia y proporcionar medidas de resultado que hagan que la hipótesis sea falsificable. 
 
      
 
    El descubrimiento de la hiperserotonemia en 1961 por Schain y Freedman dio lugar a una supuesta intervención con un medicamento que causa el agotamiento a largo plazo de la serotonina: la fenfluramina. Después de algunos resultados prometedores, el fármaco mostró una gran variabilidad de los efectos y ninguna mejora en ensayos clínicos. Finalmente, el medicamento se retiró del mercado de EE. UU. después de los informes de algunos efectos secundarios graves que incluyeron enfermedad de la válvula cardíaca, hipertensión pulmonar y fibrosis cardíaca. Por lo tanto, es importante considerar con cautela cualquier conclusión antes de traducir los hallazgos a ensayos clínicos.  Tales intentos brindan una oportunidad para el tratamiento sintomático, pero permanecen lejos de proporcionar una cura. 
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    Problemas sensoriales 
 
      
 
    Desde la descripción original de Kanner en los años 1940, se ha prestado muy poca atención a los problemas sensoriales manifestados por individuos autistas. Estos síntomas no son desconocidos ya que tanto Kanner como Asperger describieron reacciones anómalas a estímulos sensoriales en sus pacientes. En efecto, es bastante común que el niño autista se cubra las orejas con sus manos tratando de evitar ciertos sonidos, que reúse ser tocado o que le moleste el contacto de la ropa con su piel. Otros niños autistas pueden exhibir tolerancia al dolor o aparentan buscar la estimulación constante girando o meciendo su cuerpo de lado a lado.
  
 
    Aunque los síntomas sensoriales han sido reconocidos por los padres, lo mismo no ha pasado en la comunidad médica. Desde la descripción inicial de Kanner hasta el presente ha habido una falta de interés quizás debida a la dificultad encontrada en colocar estas alteraciones dentro de un marco conceptual que pudiera darnos un mecanismo causal para el autismo. No obstante, a través de los años, se han escuchado voces discordantes que han llamado la atención sobre la importancia de las alteraciones sensoriales. Bernard Rimland (ver http://bit.ly/3pcunms) abogó por la investigación de este fenómeno. Lorna Wing lo incluyó dentro de lo que ella calificó como una de las deficiencias fundamentales del autismo. Finalmente, Edward Ornitz intento explicar los fenómenos sensoriales en el contexto de otras anormalidades del comportamiento como, por ejemplo, la atención.
  
 
    Intentos terapéuticos de integración sensorial han dado resultado en algunos niños, pero no en otros. Quizás teniendo estos resultados en mente, los trastornos de integración sensorial en el autismo fueron muy criticados en un metanálisis de Rogers y Ozonoff (2005). Según estos autores, los problemas sensoriales carecen de especificidad para el autismo y se presentan con más frecuencia en otros trastornos, como el síndrome de Frágil X. En efecto, los desórdenes de percepción sensorial también se ven en el síndrome de Williams-Beuren, déficits de atención/hiperactividad y la perlesía cerebral.
  
 
    Estudios recientes parecen cuestionar las conclusiones de Rogers y Ozonoff. Desafortunadamente, muchos de los estudios que favorecen la existencia de problemas sensoriales en el autismo se limitan a determinadas modalidades sensoriales y no examinan todas las modalidades en conjunto. Además, ninguno de estos estudios ha seguido de manera longitudinal a sus pacientes. En este sentido, todavía quedan muchas preguntas sin respuesta. ¿Pueden los fenómenos sensoriales ser utilizados en la identificación de pacientes en riesgo a un diagnóstico de autismo?  ¿Pueden las modalidades sensoriales distinguir subtipos de autismo o predecir el resultado de tratamiento? ¿Se afectan todas las modalidades sensoriales de igual manera? ¿Cómo se relacionan los problemas sensoriales con las dificultades cognitivas en las personas autistas?
  
 
    En los últimos años el concepto de problemas sensoriales en el autismo ha ido ganado aceptación dentro de la comunidad médica y actualmente se encuentra incluido dentro del sistema de diagnóstico conocido como el DSM-5. En esta clasificación los problemas sensoriales se encuentran definidos dentro de la categoría de comportamientos repetitivos: “Hiper o hipo sensibilidad a estímulos sensoriales o interés fuera de lo usual en aspectos sensoriales del ambiente” (APA, www.dsm5.org).
  
 
    En la actualidad los problemas sensoriales se consideran como un déficit básico del TEA de la cual se derivan muchas de las otras manifestaciones. En efecto, las anormalidades sensoriales se consideran la raíz de trastornos del estado de ánimo. Esto es quizás más pertinente en trastornos de ansiedad que están muy ligados a rasgos compulsivos obsesivos. También, los problemas sensoriales se han utilizado para explicar los defectos de socialización y las dificultades de comunicación en el autismo. Por lo tanto, la manera de pensar ha cambiado ciento ochenta grados en lo que respecta a la prevalencia y la importancia de las alteraciones sensoriales en el autismo. De un síntoma rara vez discutido, ahora al centro de una teoría psicológica y neurobiológica que trata de explicar el autismo, es decir, la disfunción de la integración sensorial (ver http://bit.ly/37ensTM). Curiosamente esta teoría ha sido promulgada sobre todo por terapeutas ocupacionales.
  
 
    Recientemente, mi grupo de investigación ha propuesto que las alteraciones sensoriales en el autismo son el resultado de una construcción aberrante de módulos corticales llamados minicolumnas. Estas alteraciones dan como resultado una corteza hiperexcitable que se manifiestan de manera de convulsiones y alteraciones sensoriales (ver http://bit.ly/3tS7Lv9). En efecto, tanto las neuronas excitadoras como las inhibidoras muestran una actividad espontánea. En el autismo una falta o deficiencia en las neuronas inhibitorias despolarizan las neuronas existentes del punto desencadenante En este escenario, las señales débiles se suman dando lugar a picos de actividad. Este fenómeno llamado resonancia estocástica hace referencia a la transmisión de una señal débil en presencia de ruido. La resonancia estocástica puede proporcionar una explicación a la alta prevalencia de problemas sensoriales en los individuos autistas. 
 
      
 
    Para más información, hay un artículo acerca de la integración sensorial que incluye un video y producido por el Autism Research Institute (ARI) que puede consultar en el siguiente enlace http://bit.ly/2Zdn57l.   
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    Sensibilidad al sonido: hiperacusia, fonofobia y tinnitus 
 
    Los individuos autistas, a menudo, se quejan de sufrir hipersensibilidad auditiva (hiperacusia); es decir, una intolerancia a los sonidos en su entorno de la vida cotidiana. Aunque los neurotípicos aprenden a desconectar el zumbido de una computadora o del taladro de un dentista, estos sonidos rara vez pasan desapercibidos para una persona autista. Además, algunos sonidos, como el de la campana de la escuela, pueden resultarles muy dolorosos o incluso tortuosos. Por tanto, no es de extrañar que con el tiempo algunos de estos sonidos puedan desencadenar reacciones emocionales. En este sentido, la naturaleza repetida de la agresión acústica se asemeja a un trastorno de estrés postraumático (TEPT); una experiencia aterradora provocada por el sonido. No es una coincidencia que los intentos terapéuticos que utilizan la música para curar los síntomas del TEPT también se hayan utilizado en el autismo para mejorar áreas como los problemas sensoriales, la atención conjunta y los comportamientos maladaptativos. 
 
    El miedo injustificado a los sonidos se llama fonofobia. En personas con migrañas, la fonofobia a veces se acompaña con sensibilidad a la luz (fotofobia). Se ha descubierto que retirarse a una habitación oscura y tranquila para poder dormir alivia los fuertes dolores de cabeza. En la mayoría de los casos, la fonofobia es un trastorno de ansiedad, más que una discapacidad auditiva. En todo caso, los pacientes con fonofobia perciben los sonidos como si fueran mucho más fuertes que otras personas a su alrededor. Con el tiempo, la fonofobia abruma al paciente que luego usará sus manos para cubrirse los oídos en un intento de bloquear el ruido. En el autismo, este comportamiento suele ir acompañado de comportamientos repetitivos (p. ej., mecerse) como una forma de calmarse. 
 
    La hiperacusia y la fonofobia a menudo se confunden. Sin embargo, la fonofobia es un miedo persistente al sonido, mientras que la hiperacusia es un aumento en la sensibilidad a ciertas frecuencias y volúmenes de sonido en niveles que no molestarían a un individuo normal. Esta sensibilidad sensorial se observa en general en las primeras etapas de la vida (3 a 4 años) y no está relacionada con la discapacidad auditiva. Se ve comúnmente en condiciones del neurodesarrollo, con predominancia en el autismo (Myne y Kennedy, 2018). Este trastorno debilitante suele aparecer junto con el tinnitus y empeora conjunto a él. Otras condiciones comórbidas de la hiperacusia incluyen la parálisis facial de Bell, la fibromialgia, la sensibilidad química múltiple y el síndrome de Williams (Paulin et al., 2016). 
 
    El tinnitus es una percepción aguda o crónica de pitidos, silbidos, o chasquidos o en los oídos que se produce en ausencia de una fuente de sonido externa. Es un problema común que afecta a cerca del 15 al 20 % de la población en general (49 a 66 millones de personas según las estimaciones del censo de 2019). Su prevalencia aumenta con el envejecimiento y alcanza su punto máximo en personas entre 60 y 69 años. Según un estudio, el tinnitus puede verse en hasta un 35 % de los individuos autistas de alto funcionamiento (Danesh et al., 2015), ´puede ser que ellos encuentren más fácil interpretar y comunicar sus problemas relacionados con la salud, aumentando así su prevalencia en comparación con los individuos de bajo funcionamiento. 
 
    El tinnitus, como un síntoma, proporciona evidencia de una enfermedad subyacente. Existen muchas causas del tinnitus, incluyendo la exposición prolongada a sonidos fuertes (que provocan la pérdida de células ciliadas en la cóclea), traumatismo de la cabeza y el cuello, uso de antibióticos, alergias y trastornos de la articulación temporomandibular. La mayoría de las personas se acostumbran al tinnitus y aprenden a sobrellevarlo. El tratamiento consiste en eliminar cualquier trastorno subyacente, incluido, en algunos casos, la ansiedad o la depresión. Otras intervenciones para el tinnitus incluyen suplementos de magnesio, terapia de sonido y el uso de auriculares. En particular, el uso de auriculares ha demostrado ser de utilidad para atenuar sonidos dañinos y la activación simpática concomitante (Pfeiffer et al., 2019). 
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 Sensibilidad visual 
 
    El término técnico para una sensibilidad anormal a la luz es fotofobia. La luz molesta a las personas con fotofobia, independientemente de si su fuente es natural o artificial. Ellos evitan mirar directamente a las luces y cuando se ven obligados a hacerlo, a menudo entrecierran los ojos. En algunos casos, la exposición sostenida a estímulos visuales puede producir dolores de cabeza que provocan que la persona que padece de fotofobia se retire a una habitación oscura. Como la luz es omnipresente en nuestro entorno, esto es una condición debilitante que disminuye la calidad de vida y limita en gran medida las opciones relacionadas con el trabajo. 
 
    Muchas personas en el espectro autista sufren de dificultades para procesar e integrar la información sensorial y, como resultado, a menudo responden de manera anormal cuando son estimulados. La sensibilidad visual o fotofobia es una de estas anormalidades del procesamiento sensorial. Esta desventaja tiene un profundo efecto en la forma en que la persona reacciona a su entorno inmediato. Puede obligarlo a mirar hacia un lado mientras habla o a señalar en una dirección equivocada. En algunos casos extremos, la fotofobia obliga al individuo a tocar constantemente los objetos inmediatos a manera de mejor navegar su entorno. Además, esta aflicción hace más difícil reconocer las caras de las personas con quien uno pueda estar hablando. Es fácil entender cómo este síntoma en el autismo puede aumentar las dificultades para la comunicación no verbal y la capacidad para comprender los estados mentales y emocionales de otras personas. 
 
    Las luces fluorescentes son particularmente nocivas para las personas autistas. Cuando se conecta un tubo fluorescente al voltaje de la línea principal, el ciclo correspondiente de 50 o 60 Hz de corriente alterna provoca la descarga cíclica del gas ionizado contenido en el tubo. Esto se debe al hecho de que el gas ionizado no puede conducir electricidad hasta que el voltaje esté cerca de su nivel máximo. Esto proporciona un efecto de parpadeo que algunas personas con autismo encuentran inquietante. 
 
    Recuerdo haber asistido a varios congresos de AutismOne donde las personas autistas que estaban sobreestimuladas eran dirigidas a la “sala violeta”. Las luces fluorescentes en esa habitación en particular estaban cubiertas con un gel de color que hacía que todo reflejara un color violeta. El gel disminuía el parpadeo de las luces fluorescentes. No solo las personas autistas encontraron esto reconfortante, sino todos los demás asistentes. (Nota: para aquellos interesados en probar este producto, está disponible comercialmente bajo varios nombres incluyendo; filtros de luz fluorescente, filtros de color, filtros de gel de iluminación o mangas de color). 
 
    La fotofobia a menudo provoca dolores de cabeza y muchos de sus síntomas son similares a los que experimentan los individuos con migraña. Hace muchos años, escribí un artículo que intentaba explicar tanto la presencia de dolores de cabeza como síntomas gastrointestinales en el autismo como una anomalía serotoninérgica (Casanova, 2008: el artículo está disponible gratuitamente en la Internet). En ese artículo, expliqué que: 
 
    … Desde un punto de vista conductista, algunos síntomas autistas representan una reacción para evitar la sobreestimulación. Este razonamiento tiene implicaciones importantes para el tratamiento. De hecho, las rabietas autistas ocasionales se manejan mejor disminuyendo todas las fuentes de estimulación; por ejemplo, recluyendo a la persona en una habitación, cerrando todas las ventanas, apagando la luz, etc. La sobrecarga visual es un fenómeno común en el autismo. Es en especial problemático el parpadeo de las luces fluorescentes. Algunas personas han intentado utilizar lentes de prisma para modifican las distorsiones de la visión ambiental. También se ha demostrado que el uso de estos lentes prismáticos disminuye los problemas de comportamiento en pacientes autistas. Muchos de estos pacientes son fotosensibles y experimentan algún beneficio al usar lentes fotorreactivos.   
 
    A menudo me he preguntado si el tratamiento de la fotofobia y el malestar gastrointestinal en el autismo pudiera beneficiarse de la medicación antimigraña. Al respecto, escribí una opinión en el artículo citado anteriormente (Casanova, 2008): 
 
    Algunos de los síntomas conductuales del autismo, específicamente los comportamientos repetitivos, están muy relacionados con la disfunción serotoninérgica (5HT). En este sentido se ha informado que Sumitriptán, un agonista del receptor 5-HT (1d) y un medicamento antimigraña, mejoró los síntomas de autismo y migraña en pacientes que sufrían de ambos trastornos. Los estudios doble ciego de inhibidores de la recaptación de serotonina, clomipramina y fluvoxaminas, así como estudios abiertos de fluoxetina y sertralina, han documentado la eficacia de estos en el tratamiento de diversos síntomas del autismo. Se ha demostrado que el agotamiento del triptófano, un precursor de la serotonina, induce a un empeoramiento de los síntomas autistas en algunos pacientes, pero no en todos. En efecto, se necesita mucha más investigación sobre este tema. 
 
    Otras opciones de tratamiento incluyen evitar posibles desencadenantes y usar anteojos con lentes filtrados. Entre los vidrios polarizados de precisión se prefieren aquellos que bloquean el espectro de luz azul. Hay algunos estudios que informan que las luces azules promueven las migrañas y perturban el ciclo de vigilia y sueño. No se recomiendan las gafas de sol, ya que adaptarán la retina a la oscuridad y, en última instancia, agravarán la sensibilidad a la luz. Evite el uso de luces fluorescentes, pero, si se ve obligado a usarlas, cubra las bombillas con filtros de gel. 
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    El autismo: arte y colores 
 
    Hace muchos años, tuve el honor de ofrecer una presentación oral en una reunión patrocinada por la Sociedad Real de Londres. Me sentí muy entusiasmado de estar en el auditorio donde Isaac Newton y Benjamin Franklin habían dado sus ponencias. Era un antiguo auditorio con pisos de madera chirriantes que habían resistido cientos de años de caminatas de muchos científicos y filósofos. Durante el día del congreso, unas ocho personas presentaron diversos temas, todos relacionados con el autismo. Algunos de los oradores incluyeron a Uta Frith, Allan Snyder, Francesca Happe, Chris Frith y Sir Michael Rutter. Uno de los temas discutidos en la reunión fue el arte en el autismo. Debo decir que más que cualquier otro tema, este capturó mi interés. Para mí, fue una conferencia reveladora, casi una epifanía. Desde entonces, me he esforzado en promover posibles exhibiciones de arte en las reuniones internacionales que yo he podido dirigir. Hasta ahora, he tenido la oportunidad de deleitarme con obras de arte de individuos autistas en España, Rusia, China y otros países del mundo. En este escrito en particular, me gustaría ampliar algunas de las cosas que he aprendido de estas experiencias. 
 
    La terapia de arte en niños es un tratamiento alterno que promueve el crecimiento emocional, que facilita las habilidades sociales y que fomenta la autoexpresión. Es especialmente útil para tratar y seguir a aquellos pacientes que de otro modo no pueden expresar sus emociones. En este sentido, la terapia de arte puede proporcionar un tipo de comunicación para algunas personas autistas. 
 
    El uso de colores en las obras de arte suele ser congruente con el estado emotivo del artista. Después de una catástrofe natural, los niños que sufren estrés postraumático representan en tonos grises el mundo que les rodea. Un sol negro con rayos negros de luz, también conocido como la rueda solar, es un motivo común en la obra de arte de estos niños. El contraste resultante entre blanco y negro enfatiza el estado de shock en el que ellos viven y sirve para retratar los peligrosos eventos que los mismos sobrevivieron. La variedad en colores regresa a la pintura de niños traumatizados después de comenzar su recuperación emocional. 
 
    Desde una perspectiva moralista, el negro significa agresión mientras que el blanco, su polo opuesto, indica sumisión. La gente piensa en un perro negro cuando imaginan un animal agresivo. De lo contrario, una bandera blanca es un símbolo internacional de rendición, tregua o alto de fuego. El blanco no significa ninguna amenaza e indica objetos que nos son bienvenidos. Tanto el blanco como el negro se pueden mezclar con otros colores. El tinte de un color indica la cantidad de blanco en una mezcla particular, mientras que su tono indica la cantidad de negro. Los objetos peligrosos generalmente se representan con bordes afilados que tienen una sombra profunda. Los objetos seguros generalmente se dibujan con contornos redondeados o suaves y se pintan con un tinte claro. La gran mayoría de los niños prefieren pintar a colores.  Una pintura en blanco y negro predominante está más acorde con la obra de arte de un adulto o probablemente de una persona mayor. 
 
    Los colores en las obras de arte pueden transmitir un significado adicional al estado emocional de un individuo. Esto es similar a colorear frutas con su color natural. Los colores apagados en este sentido indican que algo está mal con la imagen o la fruta. El rojo, por ejemplo, llama la atención sobre un objeto en particular. Según la teoría evolutiva, el rojo se percibe con facilidad para ayudar en nuestra supervivencia, ya que nos permite reconocer que la fruta está madura. En los tiempos modernos, el rojo está destinado a atraer nuestra atención, en algunos casos, incluso puede tener una connotación sexual (p. ej., lápiz labial rojo). También se usa para llamar nuestra atención sobre algo que puede representar un peligro y, por lo tanto, generalmente se usa en nuestras señales de tránsito para “alto”. El uso del rojo para colorear algo que sea acogedor, no peligroso o sin importancia, puede ser incongruente con el estado de ánimo. 
 
    El amarillo, especialmente si brillante, puede significar felicidad. Este tipo de amarillo llama la atención y a veces sirve como advertencia, como cuando se usa en equipos pesados de construcción. El amarillo, con tono de tierra, también puede sugerir miedo o enfermedad (piense en ictericia). El verde, por otro lado, es el color que más vemos en la naturaleza junto con el azul para el cielo o el océano. Las personas primitivas se sentían atraídas por la exuberante vegetación verde. El verde reduce la ansiedad y proporciona tranquilidad. El azul sirve para pintar espacios abiertos. Dentro del arte estos colores se mezclan bien con el blanco. Los uniformes de muchas enfermeras son mezclas irregulares de azul y blanco. Un fotoreceptor especial en nuestros ojos es sensible a la luz azul y ayuda a establecer nuestro ritmo circadiano. 
 
    No todo el arte cuenta una historia. Algunos pueden ser representativos y solo tienen la intención de inspirar por su atractivo visual. Para la mayoría de nosotros, el arte debe disfrutarse por sí mismo y las interpretaciones quedan en el ojo del espectador. En lo personal, me gusta repetir formas y colores que se complementan entre sí, mientras que mi esposa prefiere un estilo ecléctico. Sin embargo, a ambos nos gustan las obras de arte que, incluso dentro de una clase determinada, tienden a mantenerse por sí mismas y muestran una cierta originalidad en la forma en la cual el artista representa un pensamiento o idea. Al final, se trata de cuánto te atrae y de las emociones que surgen durante su contemplación. 
 
    Para aquellos interesados, escribí un blog que ilustraba algunas de las obras de arte de Eric Ruiz en corticalchauvinism.com. Eric enfatiza la repetición de patrones geométricos pintados en colores cálidos y acogedores. Sus pinturas son de animales amigables o amorosos en la naturaleza. Tenga en cuenta el número de corazones en la figura (ver abajo). ¿Le resulta más fácil detectar esos corazones pintados en rojo (color congruente) que aquellos pintados con otros colores? Tenga en cuenta los mensajes escritos en el dibujo. 
 
    El Tigre 
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    Figura 16: Eric Ruiz ha ilustrado su arte en un libro publicado (Hippo House Publishing, 2014) en conjunto con su madre Ivonne Hernandez: Animales, Amor y Amistad 
 
      
 
    Interocepción: el octavo sentido sensorial 
 
    «Las dificultades con la interocepción ayudan a explicar por qué se me hace difícil identificar exactamente mis síntomas cuando estoy enfermo, por qué a veces parezco comer refrigerio tras refrigerio sin sentirme lleno y por qué me molesto tan rápidamente; es que no siento nada hasta que ya estoy bien adentro de una tormenta de incomodidad y frustración». —Chloe, 23 años con autismo. 
 
    Las diferencias sensoriales son comunes en personas con autismo. Estas diferencias pueden ocurrir dentro de cualquiera de los siete sentidos descritos en general: olor, vista, sonido, tacto, gusto, equilibrio y propiocepción. Sin embargo, recientemente la investigación revela que estos siete sentidos no son los únicos que pueden verse afectados. Existe un sentido adicional, uno que se ha estudiado durante décadas en otros campos, pero del cual no se habla mucho en el campo del autismo. Este octavo sistema sensorial se llama interocepción. 
 
    ¿Qué es la interocepción? La interocepción es lo que le permite a una persona sentir lo que sucede dentro de su propio cuerpo. Por ejemplo, tome un momento para considerar lo siguiente: 
 
    
    	 ¿Cómo late su corazón? ¿Rápido o lento? 
 
    	 ¿Está respirando profundamente o de manera superficial? 
 
    	 ¿Tiene que ir al baño? 
 
    	 ¿Tiene el estómago vacío, lleno o se siente saciado? 
 
    	 ¿Tiene dolor en alguna parte del cuerpo? 
 
    	 ¿Cómo están sus músculos, tensos o sueltos? 
 
   
 
    Muchas personas pueden sentir fácilmente las sensaciones anteriores con la ayuda de este vital sistema sensorial llamado interocepción. 
 
    ¿Cómo funciona el sistema interoceptivo? El sistema interoceptivo tiene células especializadas o receptores ubicadas en la mayoría de los tejidos del cuerpo; en el corazón, los pulmones, el estómago, la vejiga, los genitales, los músculos, la piel, los huesos, etc. Estos receptores recopilan información para luego enviarla a un área del cerebro llamada ínsula. La ínsula usa la información entrante para ayudar a identificar condiciones como dolor, hambre, saciedad, picazón, frialdad, calor, náuseas, necesidad de ir al baño, esfuerzo físico, excitación sexual, ira, calma, distracción o miedo. En última instancia, la interocepción le permite responder a la pregunta, ¿cómo me siento? 
 
    ¿Por qué es importante la interocepción? La investigación ha encontrado que las personas con una ínsula (el centro interoceptivo en el cerebro) que funciona bien tienen mejores niveles de “Conciencia Interoceptiva” (CI), que es un término utilizado para describir el grado en que uno es consciente de las señales internas de su cuerpo. CI requiere la capacidad de las siguientes dos partes: aviso a las sensaciones internas y el dar significado a las sensaciones.  Por ejemplo, uno puede notar una sensación de sequedad en la boca y la garganta y saber que eso significa que se tiene sed. O puede notar temblores en los músculos, un estómago retumbante y un latido de corazón más rápido y sabe que eso significa que está nervioso. 
 
    El tener una idea clara de la información interna es esencial para el manejo de estados del cuerpo, como el hambre, la sed y la necesidad de utilizar el baño, así como el manejo de las emociones como la ansiedad y la ira. Hablando específicamente, las señales internas nos motivan a tomar medidas para hacer algo que restablezca el equilibrio interno y nos ayude a sentirnos más cómodos. Por ejemplo, si siente hambre, se le insta a comer; si tiene sed, le recomendamos que tome un trago; si siente frío, le recomendamos que se ponga una chaqueta; si siente la necesidad de orinar, se le recomienda buscar un baño; y si se siente ansioso, se le insta a buscar consuelo. La interocepción subyace a su impulso de acción. 
 
    Si las sensaciones internas son confusas, vagas o ausentes, se puede provocar un impulso de acción retrasado o inexistente. Por ejemplo, si no siente con certezala necesidad de orinar hasta que sea muy extrema, se puede provocar un accidente; si no siente claramente el aumento del calor corporal, puede provocar un sobrecalentamiento; si no siente claramente las pistas iniciales de sobrecarga sensorial, se puede provocar un cierre sensorial; si no siente con claridad las indicaciones de ira, se puede provocar una crisis. Los siguientes son ejemplos del impacto de la CI reducida: 
 
    «No me doy cuenta de que me estoy enojando hasta que exploto de ira. Para ese entonces es demasiado tarde. No puedo controlarlo», Jason, un niño de 9 años con autismo. 
 
    «Mi hija no sintió sus signos de hambre. Apuesto a que hubiera pasado días sin comer si no le recordara que comiera. Lo mismo para la sed: no sentía la necesidad de beber que muchos de nosotros experimentamos. Era aterrador como madre. Constantemente me preocupaba si ella estaba recibiendo suficiente comida y agua. Trabajamos muy duro para desarrollar la conciencia de las señales de su cuerpo, lo que ha tenido una recompensa tremenda», Julie, madre de una hija de 8 años con autismo. 
 
    «Mi hijo caminó con una pierna fracturada durante dos días sin una sola queja o indicio de dolor. No fue hasta que noté la hinchazón y los moretones, que me di cuenta de que tenía una lesión grave», Nick, padre de un hijo de 14 años con autismo. 
 
    «Muchas veces el interior de mi cuerpo se siente como uno de esos temporizadores de brillo, los que puedes sacudir y el brillo va en todas direcciones. Siento tantas cosas diferentes a la vez y no estoy seguro de lo que es importante. Es muy abrumador», Gracie, una niña de 13 años con autismo. 
 
    «Aunque mi hijo es extremadamente verbal, cuando está enfermo, generalmente no puede explicarme sus síntomas específicos ni a mí ni al médico. Puede decirme que se siente enfermo, pero es muy difícil determinar exactamente dónde se siente mal y describir exactamente cómo se siente. Eso seguramente hace que sea difícil obtener la atención médica adecuada», Sam, padre de un niño de 9 años con autismo. 
 
    «Puedo sentir una sensación general de emoción negativa, pero a menudo no tengo idea cuál es la emoción y por qué está sucediendo», Ward, un hombre de 50 años con autismo. 
 
    ¿Qué sabemos sobre la interocepción y el trastorno del espectro autista? Muchos estudios han revelado diferencias en la ínsula en individuos con autismo. Dado que la ínsula es el centro de interocepción en el cerebro, esto proporciona una explicación basada en el cerebro para las dificultades interoceptivas reportadas por muchas personas con autismo. Además, dos estudios (Fiene and Brownlow, 2015; Garfinkel et al., 2016) recientes han examinado de forma directa los niveles de CI de las personas con autismo. Ambos estudios, uno basado en medidas de autoinforme y el segundo basado en dos tareas diferentes de conciencia de los latidos del corazón combinadas con una medida de autoinforme, encontraron que las personas con autismo tenían niveles más bajos de CI en comparación con los controles. Curiosamente, los participantes autistas que obtuvieron los puntajes más bajos en las tareas de CI también alcanzaron niveles más altos de ansiedad y dificultad de regulación emocional. Aunque se necesita más investigación, la imagen emergente de estos estudios es que existen dificultades interoceptivas que impactan la vida de muchas personas con autismo. 
 
    ¿Se puede mejorar la conciencia interoceptiva? La buena noticia es que sí, se puede mejorar la CI. Se ha descubierto que las técnicas derivadas de la atención plena y otras formas de meditación son intervenciones basadas en evidencia para mejorar la CI. Curiosamente, la ínsula, o el centro interoceptivo en el cerebro, se activan fuertemente durante la meditación. Además, se ha encontrado que las personas que participan en la meditación regular tienen un funcionamiento superior de la ínsula, tanto estructuralmente como en términos de niveles de actividad. Por lo tanto, se han creado una serie de estrategias que incorporan los principios de la atención plena para su uso en personas con autismo. Estas estrategias, llamadas constructores de CI, son versiones adaptadas de conceptos de atención plena a menudo abstractos y tienen como objetivo mejorar la CI de una manera visual, atractiva y concreta. Muchos niños y adultos con autismo han experimentado excelentes resultados mediante el uso de constructores de CI. Actualmente, varias de estas estrategias están bajo estudio formal. 
 
    En conclusión, la interocepción tiene una gran influencia en la salud, el bienestar y la autorregulación y, por lo tanto, surge como una consideración importante en el campo del autismo. El nuevo libro de Kelly Mahler, Interoception: The Eighth Sensory System (aapcpublishing.net) ofrece una mirada a profundidad sobre la interocepción que incluye consejos de investigación, evaluación e intervención. Únase al grupo de Facebook: Interocepción: el octavo sistema sensorial para compartir experiencias, hacer preguntas y obtener la información más actualizada e investigaciones sobre la interocepción. 
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    Sinestesias 
 
      
 
    En el libro Nacido en un día azul, el autor Daniel Tammet relata cómo su percepción de números como colores le permitió recordar pi al dígito 22 514. Tammet y otros creen que esta habilidad, para entremezclar diferentes aspectos de la percepción, puede acontecer por ciertos dones y talentos en pacientes autistas. En efecto, las personas con esta capacidad ven al mundo a través de un lente diferente a los utilizados por el resto de la población.  
 
      
 
    Cuando uno ve un objeto, conjuntos neuronales del cerebro codifican su forma, mientras que otros conjuntos codifican distintos aspectos de la misma percepción (p. ej., el color y el movimiento). Toda esta información se suma para formar una sola experiencia. A modo de ejemplo, el olfato y el gusto por lo general trabajan en conjunto con el fin de proporcionar una experiencia gastronómica satisfactoria. Algunas personas después de haber perdido el sentido del olfato cambian sus hábitos alimenticios porque en última instancia la comida se vuelve menos agradable.  
 
      
 
    La capacidad para reunir diferentes aspectos de la percepción permite su sinergia y la expresión de aspectos emergentes de la cognición. Para algunas personas, diferentes aspectos sensoriales no se suman, sino que se reemplazan los unos por los otros. En estos casos los sabores se perciben como sonidos y los números vienen con colores. Este fenómeno se llama sinestesia. Aunque el fenómeno de sinestesia es muy interesante y se conoce desde hace mucho tiempo, el tema no ha atraído tanta investigación como la que se merece. Uno de los primeros trabajos sobre el tema se remonta a la época de Sir Francis Galton (primo de Darwin) que escribió en 1880 un artículo titulado Visualizando Números.  
 
      
 
    Hay diferentes tipos de sinestesias. Una persona puede adquirir el fenómeno de sinestesia al perder uno de sus sentidos (p. ej., luego de un accidente de tráfico o un accidente cerebrovascular). Este hecho sugiere que la sinestesia puede ser adquirida al reforzar vías neuroanatómicas latentes. En este sentido personas que se han quedado ciegas pueden ver destellos de luz mientras oyen música. Los investigadores que han examinado estos individuos han demostrado que su corteza occipital (por lo general la región del cerebro que se utiliza para ver) está siendo activada cuando se escucha música. Otra posible explicación es que las propias modalidades sensoriales se asocian normalmente a un nivel básico durante el desarrollo. Cuando un niño utiliza letras imantadas de diferentes colores para aprender a leer, la actividad puede proporcionar la asociación entre el color y las letras. Algunas personas pueden ser mejores en establecer estas conexiones y retenerlas. 
 
      
 
    La sinestesia puede ser tres veces más común en los TEA que en neurotípicos. La alta prevalencia de la sinestesia en el autismo puede ser un reflejo de los cambios en la conectividad evidenciadas en la sustancia blanca del cerebro. Sin embargo, contrariamente a lo que se ve en el autismo, la sinestesia es más común en mujeres (8X) que en hombres. También es más común entre los individuos zurdos. El examen físico y neurológico de sinestésicos no revela hallazgos adicionales. Muchos artistas famosos han tenido sinestesia o han utilizado este dispositivo en su expresión artística. 
 
      
 
    La fiebre 
 
      
 
    Hace varios años, un número de padres le dijeron al distinguido neurólogo Andrew (Andy) Zimmerman que sus hijos autistas mejoraban cuando tenían fiebre. Estos informes sobre una posible mejoría eran lo suficientemente comunes como para que Andy iniciara un estudio que finalmente se publicó en la revista Pediatrics. El estudio incluyó un grupo de treinta niños autistas cuyos padres completaron cuestionarios de comportamiento durante y después de episodios de fiebre definidos como 38 grados °C (100.4 Fº) o más. Más del 80 % de los participantes informaron que la fiebre se asociaba con menos hiperactividad, menor irritabilidad y una mejoría en la comunicación. Dominick Purpura sugirió, con base en este informe, que los beneficios de la fiebre eran debido a su acción sobre una estructura anatómica del tallo del cerebro: el locus coeruleus. Los estudios en animales han demostrado que la inactivación del locus coeruleus reduce la respuesta febril en animales. Desgraciadamente el examen microscópico del locus coeruleus en el trastorno del espectro autista no ha revelado anomalías significativas. Por otra parte, el estudio original de Andy y otros que le siguieron han sido fuertemente criticados por razones metodológicas. 
 
      
 
    La respuesta febril suele ser un mecanismo de defensa destinada a proporcionar un ambiente cálido e inhóspito para agentes invasores como virus y bacterias. La fiebre limita la replicación de estos agentes invasores manteniendo el número total de estos agentes bajo un umbral. La fiebre es el resultado de una cascada de eventos que involucran múltiples vías bioquímicas tanto del sistema inmunológico como del sistema nervioso central. En muchos trastornos neurológicos, la fiebre está relacionada con el deterioro en la función del sistema nervioso. De hecho, es bien sabido que la fiebre, especialmente en los primeros días después de un accidente cerebrovascular, confiere un pronóstico grave.  En estos casos la fiebre inicial sugiere la presencia de una lesión extensa y la posibilidad de una mortalidad extremadamente alta. Aunque controversial, algunas juntas médicas recomiendan el tratamiento de la temperatura corporal como parte del tratamiento de un derrame cerebral. 
 
      
 
    Hasta ahora la evidencia parece indicar que la fiebre, en todo caso, es un factor de riesgo para el autismo. La gripe y la fiebre materna durante el embarazo resultan ser factores de riesgo para el posterior desarrollo del autismo (Ousseny Zerbo et al., 2012). En algunos casos, el autismo parece desarrollarse más a menudo de lo que debería después de convulsiones febriles. También en ciertas condiciones hereditarias (p. ej., los trastornos mitocondriales) la fiebre puede marcar una regresión hacia un fenotipo autista. 
 
      
 
    Los efectos nocivos de la fiebre en el sistema nervioso han sido conocidos durante mucho tiempo. Su historia, efectos y mecanismos han avanzado nuestra comprensión de condiciones inflamatorias e inmunes del sistema nervioso central. En 1890, Wilhelm Uhthoff describió el empeoramiento de la visión con el ejercicio en un paciente que tenía una inflamación de su nervio óptico. Más tarde se notó que los pacientes con una enfermedad autoinmune (esclerosis múltiple) empeoraban cuando se elevaba su temperatura corporal. En efecto, las infecciones, los baños calientes, los meses cálidos del verano y el estrés, pueden llevar a la reaparición de los síntomas en pacientes con esta enfermedad. En la esclerosis múltiple como en otros trastornos, esto se conoce como “intolerancia al calor”. Se pueden lograr mejoras en estos trastornos reduciendo la temperatura corporal, por ejemplo, con hidroterapia y bolsas de hielo. Se cree que el mecanismo subyacente al fenómeno de Uhtohoff es el enlentecimiento de la conducción nerviosa que se observa cuando se eleva la temperatura del cuerpo. 
 
      
 
    Después de que el informe inicial sobre la fiebre en el autismo apareció en la revista Pediatrics, emprendí un estudio personal pidiendo a los padres de personas autistas que me reportaran sobre los posibles efectos de la fiebre en el comportamiento de sus hijos. No casado a ninguna idea, debo decir que la gran mayoría de ellos sólo reportaron los resultados esperados de una fiebre muy alta, es decir, la disminución de la irritabilidad y la hiperactividad que se evidencian en un paciente postrado en la cama. De lo contrario, las proclamas entusiastas de algunos investigadores como Dominick Purpura, que “un velo se había levantado”, no fueron reportadas. Los efectos de la fiebre en los individuos autistas es un fenómeno interesante que necesita ser estudiado más a fondo con un número suficiente de pacientes y controles y donde se implementen, medidas de resultado apropiadas que tengan que ver con los síntomas principales de la enfermedad. 
 
      
 
    Referencias 
 
      
 
    Ousseny Zerbo, Ana-Maria Iosif, Cheryl Walker, Sally Ozonoff, Robin L. Hansen, Irva Hertz-Picciotto. Is Maternal Influenza or Fever During Pregnancy Associated with Autism or Developmental Delays? Results from the CHARGE (Childhood Autism Risks from Genetics and Environment) Study. JADD 43(1):25-33, 2013. Doi:10.1007/s10803-012-1540-x
  
 
      
 
    El estrés oxidativo 
 
      
 
    El estrés oxidativo, definido como un desequilibrio entre la producción de especies reactivas de oxígeno y la capacidad del cuerpo para desintoxicar los mismos o reparar los daños causados por ellos, está alterado en los tejidos de niños con autismo. Estos informes demuestran un aumento en los niveles de óxido nítrico en las células rojas de la sangre y documentan niveles bajos de enzimas antioxidantes, p. ej., glutatión peroxidasa y superóxido dismutasa, en niños autistas cuando se comparan con neurotípicos. 
 
      
 
    Químicamente, el estrés oxidativo está asociado con un aumento en la producción de especies oxidantes o una disminución significativa en las defensas antioxidantes o ambos. El glutatión es un tripéptido que sirve como el principal determinante del estado redox (es decir, la transferencia de electrones entre moléculas) en todas las células humanas. Niveles mucho más más bajos de glutatión peroxidasa, una enzima antioxidante, así como mayores proporciones de glutatión oxidado a glutatión reducido, se han reportado en niños autistas y sugieren la presencia de una interrupción en los mecanismos de defensa antioxidante. Si la síntesis de glutatión está inherentemente limitada en los niños autistas esto pudiera proporcionar una explicación bioquímica para el aumento en infecciones y la patología gastrointestinal/neurológica que se asocian a este trastorno. 
 
      
 
    El cerebro es especialmente vulnerable al estrés oxidativo durante el desarrollo ya que en esta etapa tiene bajos niveles de antioxidantes, tiene un alto requisito de energía y un alto contenido de grasa y de hierro. En efecto, el cerebro utiliza 20 % del oxígeno consumido por el cuerpo, pero tan solo comprende el 2 % del peso corporal. La demanda de alta energía de metabolismo oxidativo, de una alta concentración de ácidos grasos poliinsaturados y una capacidad disminuida de antioxidante hacen al cerebro más vulnerable al daño oxidativo que la mayoría de los órganos. Estudios inmunohistoquímicos postmortem han demostrado que el daño oxidativo, evidenciado por la modificación de lípidos, se localiza sobre todo en la sustancia blanca de los pacientes con autismo, lo que sugiere que los axones pueden ser los sitios de daño oxidativo primario en el cerebro de estos individuos. Esta evidencia es en particular relevante para los déficits de conectividad demostrados en los individuos TEA y puede dar cuenta de estos cambios en la materia blanca desde una perspectiva molecular. 
 
      
 
    La realidad para miles de padres de niños autistas es que las opciones de medicamentos para sus niños son muy limitados, a menudo no son eficaces y pueden estar asociados con efectos secundarios no deseados. Por ejemplo, el aumento de peso con Risperdal o a la toxicidad hepática con otros fármacos psicotrópicos. Como resultado, muchos proveedores de atención primaria que ven gran cantidad de niños autistas han comenzado a recomendar una variedad de suplementos nutricionales y tratamientos alternativos. Muchas de estas intervenciones son difíciles de implementar en los niños autistas a causa de problemas sensoriales y comportamientos obsesivo-compulsivos que se manifiestan con dietas autolimitadas. 
 
      
 
    Mi grupo de investigación realizó un estudio donde se utilizó glutatión intravenoso para ver si esta terapia pudiera alterar la expresión de citoquinas en plasma y mejorar el comportamiento en niños con autismo. Nuestros datos indican que tanto la gravedad de los síntomas y los niveles de citoquinas en plasma no difieren significativamente entre los niños autistas que reciben placebo por vía intravenosa o la administración de glutatión. La administración exógena de glutatión se ha demostrado que tiene una vida media muy corta en el plasma humano, con la eliminación rápida y el aclaramiento total dentro de aproximadamente diez minutos. Por lo tanto, una posibilidad del por qué los niveles de expresión de citoquinas no se vieron afectados por la administración de glutatión exógeno en este estudio podría ser que el glutatión fue simplemente incapaz de penetrar las membranas celulares debido a que se metaboliza rápidamente en el torrente sanguíneo.
  
 
    Los problemas del sueño 
 
      
 
    Cuando nació mi primer nieto, Bertrand, parecía que nunca dormía. Bertrand permanecía inquieto toda la noche gritando como si algo le molestara. Varias visitas al pediatra solamente provocaron comentarios sarcásticos sobre la ansiedad de padres primerizos. Varios años más tarde fue evidente que Bertrand tenía problemas con el sueño. Nunca he sido capaz de hablar con él sobre esto. Bertrand es de bajo funcionamiento autista, no verbal. Si él está inquieto, ansioso o incluso si sueña o no, todo permanece oculto para mí. 
 
      
 
    El sueño es un problema importante en los TEA, afectando un 40 a 80 % de individuos así diagnosticados. Las cifras son más altas que las reportadas en cualquier otro trastorno del desarrollo neurológico. También es de observar que la tasa de prevalencia es más alta entre los individuos de funcionamiento superior. Algunas personas creen que esto puede ser debido a la mayor capacidad de estos individuos para expresar sus preocupaciones (nota: una razón similar también puede explicar la mayor prevalencia de trastornos de estado de ánimo entre los individuos con TEA de alto funcionamiento). Los trastornos del sueño en TEA pueden ser múltiples e incluyen: dificultad en conciliar el sueño, despertarse temprano sin poder volver a dormir o estar inquieto o ansioso. El resultado final es que la persona así afectada se siente de mal humor durante el día y tiene una predisposición a conductas inadaptadas. Más aún, me he dado cuenta de que este síntoma afecta a los padres, quienes a menudo están despiertos y tienen su propio patrón de sueño perturbado. 
 
      
 
    Los bebés pasan la mayor parte de su sueño en la fase REM, pero esto disminuye gradualmente con el tiempo, llegando a sólo un 20 % en la edad adulta. Los individuos autistas también parecen pasar menos tiempo en esta etapa del sueño. Algunos investigadores creen que la deficiencia en REM refleja una anormalidad de la organización neuronal durante el desarrollo del cerebro. 
 
      
 
    Los adultos necesitan alrededor de ocho a nueve horas de sueño diario, pero los niños necesitan mucho más. Si no conseguimos dormir lo suficiente (privación del sueño) nuestro umbral de estrés se reduce, nos tornamos desatentos y olvidadizos, la creatividad se ve afectada, nuestra sociabilidad sufre y nuestro optimismo en cuanto a la vida disminuye. Estos problemas así mismo conducen a un aumento de la presión arterial, un aumento en el consumo de alimentos y en consecuencia a un mayor riesgo de mortalidad cardiaca. Los problemas del sueño pueden estar asociados con problemas de comportamiento, incluido la falta de atención e hiperactividad. En los TEA los problemas de sueño parecen estar correlacionados con un aumento de conductas repetitivas, una instancia en la mismidad y un mayor déficit de habilidades sociales. 
 
      
 
    La causa para las dificultades del sueño en los TEA se desconoce. Algunas personas sospechan que está relacionada con la hormona melatonina que se libera anormalmente en algunas personas con TEA. Otro posible factor contribuyente es la serotonina (un precursor de la melatonina) ya que los niveles de plaquetas de este neuroquímico son anormales en algunos estudios sobre TEA. 
 
      
 
    Al tomar una historia del sueño en los TEA es necesario aclarar si los problemas se deben a terrores nocturnos, sonambulismo o el despertar confuso. Estas condiciones suelen ocurrir durante la primera mitad de la noche durante el sueño profundo. En algunos casos las alteraciones del sueño son debidas al síndrome de piernas inquietas. Esta condición se ha asociado con niveles bajos de hierro en sangre.  Otros puntos importantes durante la historia clínica incluyen el uso de medicamentos (p. ej., antiepiléptico, psicotrópicos) y la presencia de condiciones médicas concomitantes, como la epilepsia, el reflujo gastroesofágico, problemas dentales, el eczema, las exacerbaciones del asma y los trastornos del estado de ánimo, todo lo cual puede contribuir a la falta de sueño. 
 
      
 
    Al considerar las opciones de tratamiento debemos de comenzar estableciendo prácticas de sueño saludables. Se debe de establecer la cantidad de cafeína y otros estimulantes de la dieta del niño que esté tomando. Evite tomar siestas prolongadas durante el día, especialmente después de las cuatro de la tarde. Hay que proporcionar una exposición adecuada a la luz y realizar una buena cantidad de ejercicio para liberar su energía. Utilice el dormitorio principalmente para dormir solamente. Haga actividades que lo relajen antes de ir a la cama. El ruido blanco en el dormitorio ayuda a algunas personas. Elimine la televisión y las computadoras en el dormitorio (ya que pueden atraer al paciente a ir a ellos durante la noche). No tome una comida pesada antes de acostarse. Algunas personas pueden beneficiarse de dormir con una manta pesada (ver http://bit.ly/1L9OM4j). Establezca una rutina a la hora de dormir con un horario visual (p. ej., dibujo de una historia social para ilustrar cómo ir a la cama). 
 
      
 
    La melatonina ha demostrado ser de algún beneficio en el tratamiento de los problemas del sueño en TEA. Un pediatra le recetará 0,5 mg de 30 a 45 minutos antes de la hora de acostarse y su dosis se ajusta con bastante rapidez, pero por lo general a no más de 10 mg. Los efectos secundarios comunes incluyen somnolencia diurna, un efecto de “resaca” en la mañana, náuseas, dolores de cabeza y mareos. La clonidina se usa principalmente para tratar la presión alta, aunque también se ha utilizado para el insomnio, ya que tiene un fuerte efecto sedativo.  De manera similar algunos antidepresivos (p. ej., trazodona, mirtazapina, antipsicóticos atípicos) pueden ser de algún beneficio. 
 
      
 
    Autismo en la escuela: la discapacidad invisible 
 
      
 
    La gente, en conjunto, a menudo juzgan por las apariencias, esta es la naturaleza humana. Si alguien se ve sucio y descuidado, claramente no tienen hogar, son enfermos mentales o son adictos de algún tipo. El tipo tranquilo con gafas que juega videojuegos es un friki, la mujer con exceso de peso acompañada de niños y cargando comestibles es maternal y si el niño se comporta violentamente debe de tener TDAH o ser malcriado. Pero a un nivel subconsciente, sabemos que podemos estar equivocados, “nunca juzgues un libro por su cubierta”, como dice el refrán. 
 
      
 
    A pesar de las deficiencias fundamentales descritas en los criterios para diagnosticar el autismo, esta condición es un trastorno que afecta a todas las personas de manera diferente. Desgraciadamente muchas personas tienen una visión estereotipada de cómo se debe comportar un individuo autista. No es la ignorancia del público sobre el autismo que puede ser perdonada en cierto grado, después de todo, a menos que el autismo toque su vida de alguna manera ¿por qué molestarse en saber o encontrar información sobre el tema? Cuando se trata de profesionales, se espera que las cosas mejoren un poco, especialmente si están trabajando con niños autistas como parte de sus quehaceres. Así que cuando un niño autista está en el colegio, es importante que el personal escolar entienda la naturaleza de sus dificultades para que las barreras del aprendizaje y el bienestar en el entorno escolar se puedan abordar y el niño pueda ser apoyado de manera efectiva. 
 
      
 
    Muchos niños de alto funcionamiento aprenden a ocultar sus dificultades y presentar comportamientos atípicos a lo que ellos están experimentando. Un ejemplo sería el reírse cuando están estresados (http://bit.ly/3pchF7n) ¿Cuáles son los “pequeños signos” de un estrés creciente en un individuo autista? 
 
      
 
    Estos pueden variar en función del alumno. Es importante identificar estos cambios conductuales sutiles en su estudiante autista para intervenir antes de que ocurran comportamientos negativos más relevantes. Estas son algunas de las conductas que se pueden observar: 
 
      
 
    
    	 Pequeños “tics” y conductas repetitivas (p.ej., el parpadeo de un ojo, muecas faciales, ruidos con la nariz o la garganta, movimientos de la cabeza, movimientos de los brazos o las manos). 
 
    	 Lenguaje de guion (p. ej., el lenguaje recitado de una película o un libro que al parecer no guarda relación con el momento). Ciertas frases pueden indicar de forma fiable el estrés, por ejemplo “¿Tengo que hacerlo?”. 
 
    	 La expresión facial apenada o enojada. 
 
    	 Movimiento de todo el cuerpo (por ejemplo, levantarse de la mesa y caminar, el mecerse, tirar cosas). 
 
    	 Risa inapropiada. 
 
    	 Volumen o tono de voz elevado. 
 
   
 
      
 
    Otro signo es el afecto plano. Esto significa que, o bien la expresión facial del niño o su voz, o ambos, no presentan la verdad de lo que están sintiendo por dentro. Pudieran sentirse molestos, enojados o de nuevo, estresados. 
 
      
 
    Así que un niño que se encuentra luchando en la escuela y que puede estar sufriendo de mucha ansiedad, pudiera reír o lucir estar feliz y sus profesores pudieran creer que no hay problemas. 
 
      
 
    Debido a que muchos niños de alto funcionamiento mantienen su estrés todo el día en la escuela, sólo para liberarlo en el hogar donde se sienten seguros (un fenómeno conocido pero que las escuelas a menudo encuentran difícil de aceptar cuando los padres informan de la angustia en sus hijos), los profesores pueden ser igualmente ignorantes de que el niño está experimentando un alto nivel de estrés, relacionado con tales cosas como la sobrecarga sensorial, las dificultades de procesamiento, la intimidación y la presión del entorno. 
 
      
 
    Las mujeres autistas en particular sobresalen por enmascarar sus dificultades e imitar a sus compañeros.  Puede parecer que están afrontando adecuadamente a las demandas del ambiente escolar y tener amistades. Estas mujeres, sin embargo, pueden a menudo estar en la periferia de un círculo social y pueden de hecho ser ignoradas o ser objeto de burlas, por parte de sus compañeros y simplemente dejando pasar el tiempo. Para los miembros del personal escolar, la mujer autista puede parecer estar rodeada de amigos y sin ninguna dificultad. 
 
      
 
    El aislamiento social
[image: Exclusion-1]  
 
    Figura 17: El aislamiento social sucede cuando una persona se aleja o es marginalizada de su entorno.  Este es un síntoma de alerta en niños que puede ser debido al acoso, baja autoestima, o inclusive puediera representar un síntoma de depresión. 
 
      
 
    Los niños autistas tienen, además, una dificultad de hablar y pedir ayuda. Así que no pueden expresar en la escuela cómo están sufriendo o cómo no han podido afrontar sus problemas. Puede darse el caso de que las únicas personas a las que ellos reportarán sus dificultades son sus padres, no los maestros. 
 
      
 
    Los niños con estas dificultades, por lo tanto, pueden pasar desapercibidos y es por eso imprescindible que los maestros escuchen a los padres cuando ellos reportan las tribulaciones de sus hijos. Si tenemos en cuenta los diversos informes que atestiguan que los médicos deberían escuchar a los padres ya que sus preocupaciones son por lo general correctas, ¿no procede entonces, que como expertos de sus propios hijos, que el cuerpo docente debería de hacer caso a las querellas de los padres? En este artículo acerca de las necesidades especiales en las escuelas del Reino Unido, un abogado hace las siguientes declaraciones (http://www.bbc.co.uk/news/education-31858681): 
 
      
 
    Eleanor Wright es una abogada y ahora trabaja como coordinadora para la caridad SEN SOS que asesora a los padres sobre cómo navegar a través del proceso de evaluación escolar. Ella dice que están viendo cada vez más razones ilegales por las cuales las autoridades educativas se niegan a evaluar a los estudiantes.

Ellos dicen que no había evidencia proporcionada por la escuela, o que el tipo equivocado de evidencia fue proporcionada, cuando es el turno de ellos de conseguir la evidencia, ellos esperan no tener retos. 
 
      
 
    Los padres tienen la mayor lucha y no entran en esto a la ligera, ya que están preocupados que sus hijos queden estigmatizados, yo no veo solicitudes frívolas. 
 
      
 
    Así que está claro que la gran mayoría de los padres son honestos, no pretenden “aprovecharse del sistema” y conocen bien a sus hijos. Es necesario que haya respeto para los padres, que haya una alianza en la comunicación con los padres y oídos abiertos a escuchar lo que ellos dicen a los profesionales. Como un padre que tenía una niña en esta posición, tranquila y estudiosa en la escuela, que liberaba su estrés a través de carcajadas, enmascarando así su angustia entre un grupo de compañeros para los cuales ella apenas existía, nadie me creía. En nuestro caso, la escuela era, además, deshonesta. Ella sufrió acoso escolar y se informó de esto a la escuela, pero la mayoría de los incidentes no se registraron.  A relegar estos incidentes al olvido la escuela se refirió a ella como que tenía “dificultades menores de socialización”. Ella había sido intimidada y humillada, así como insultada verbalmente y hasta agredida físicamente. Ella se resquebrajaba y le decía a su madre que se arrojaría por una ventana de la escuela. pero al mismo tiempo, la escuela escribió un informe al médico de cabecera diciendo que ella lo estaba haciendo muy bien. Como resultado, el médico de cabecera, mostrando cierto sesgo profesional, se negó a creer al padre y le acusó de inventar dificultades sobre su propia hija. Es un juego peligroso lo que algunos profesionales toman en mano. En todo momento, deben poner las necesidades del niño como de principal importancia, en todo momento, deben de ser honestos y, en todo momento, deben de estar dispuestos a aprender. 
 
      
 
    Los maestros no pueden ser obligados a convertirse en expertos en todas las materias sobre el autismo, pero hay una gran cantidad de información disponible sobre sobre conductas engañosas en niños autistas. Si los padres pueden educarse sobre sus hijos autistas, como seres humanos, ¿por qué no los profesionales también? Ese niño autista que se está riendo a rienda suelta pudiera de hecho estar pasando por un infierno en su interior.
 
 
    Exámenes médicos para la detección obligatoria del autismo 
 
      
 
    Recientemente el Grupo de Trabajo Preventivo de Estados Unidos presentó en un escrito su opinión sobre la necesidad para el cribado médico del autismo en niños atendidos por médicos primarios (p. ej., pediatras o médicos de familia). El nuevo informe no proporcionó una recomendación a favor o en contra del cribado; más bien, el grupo recomendó la necesidad de más investigación sobre los posibles beneficios y daños del cribado. Según el Grupo de Trabajo, «Hasta que no haya más investigación, los padres y los médicos deben trabajar en conjunto para decidir cuándo es necesario examinar al niño». En contra de esta actitud de espera, la Academia Americana de Pediatría expresó su apoyo para continuar el cribado universal para el autismo entre los 18 y 24 meses de edad. 
 
      
 
    El examen para la detección del autismo tan sólo toma unos minutos. Hay muchos estudios que afirman que la identificación a temprana edad y consecuente terapia proporcionan al paciente una mejoría significativa. A pesar de la voluminosa evidencia en este sentido, el Grupo de Trabajo afirmó que los datos derivados de los estudios de intervención temprana se basan principalmente en niños que fueron seleccionados por preocupaciones específicas sobre su desarrollo o aquellos que caían en un grupo de alto riesgo (p. ej., los hermanos recién nacidos de individuos autistas). 
 
      
 
    De acuerdo con la investigación de la Fundación Científica del Autismo (Autism Science Foundation) múltiples estudios han demostrado que el cribado formal es más eficaz que el confiar en el juicio clínico del médico (https://autismsciencefoundation.wordpress.com). Según su página web, «Esto es especialmente importante en la reducción de las disparidades raciales y étnicas en el acceso a la atención medica». 
 
      
 
    El siguiente resumen provino de un estudio publicado en 2014 por Katherine E. Zuckerman et al. (J Dev Comportarse Pediatr 35: 522-533, 2014) cuyo título fue: “Conceptualización del autismo en la comunidad latina y su relación con el diagnóstico temprano”. 
 
      
 
    Objetivo: La identificación temprana de los TEA se ha relacionado con una mejoría en el desarrollo a largo plazo. Sin embargo, los niños latinos son diagnosticados más tarde que los niños blancos no latinos. El objetivo de este estudio fue el de evaluar cualitativamente la comprensión y conceptualización de los TEA en la comunidad latina y entender las posibles barreras de la comunidad a un diagnóstico precoz.  
 
      
 
    Métodos: Se realizaron cinco grupos de conversación enfocada (focus groups) y cuatro entrevistas cualitativas con treinta padres con niños de desarrollo típico latinos en Oregón. Los participantes se les hicieron preguntas estructuradas en relación con viñetas de video que siguen a una madre latina desde el momento en que comienza a preocuparse por las conductas de su hijo de 3 años a quien se le diagnostica TEA. Los grupos de conversación enfocada y aquellos basados en entrevistas fueron grabados en audio, transcritos y codificados de manera independiente. Los datos codificados fueron analizados mediante un análisis temático.  
 
      
 
    Resultados: Muchas familias latinas en el estudio no habían oído hablar de TEA o tenían poca información al respecto. Las familias asumen a veces que muchas de las características del TEA eran normales o pudieran atribuirse a una disfunción familiar. Las familias también tenían preocupaciones acerca de la comunicación profesional y el acceso a los servicios de idiomas. Tener un niño con un retraso en el desarrollo se asociaba a un sentido de vergüenza, rechazo y a una carga familiar, por lo que es difícil para los padres plantear preocupaciones de desarrollo con los proveedores.  
 
      
 
    Conclusiones: Los proveedores pediátricos no deben asumir que los padres latinos han oído hablar de TEA o conocen sus síntomas. Los proveedores deben ser conscientes de que los padres pueden ser reacios a hablar de preocupaciones debido a factores culturales. El sistema de salud tiene que mejorar los recursos para los padres latinos con dominio limitado del inglés. Las políticas deben fomentar el uso de la evaluación del desarrollo de la atención primaria. 
 
      
 
    Por muchas razones hay padres que no pueden comentar con el pediatra los síntomas de conductas anormales en sus hijos. Puede que estos padres no tengan la experiencia adecuada, en especial con un niño primogénito o que ni siquiera sepan cuáles son los síntomas que deben de buscar. En otros casos, como en el estudio anteriormente reportado, las normas culturales pueden impedir que se divulgue información apropiada. Es lamentable que el grupo de investigación mencionado anteriormente cayera en la inacción en vez de la precaución. Al no hacer nada eligieron la posibilidad de hacer más daño que bien.  
 
      
 
    La espiritualidad en los niños 
 
      
 
    Es interesante que, al hablar con algunas personas autistas, su concepto de la religión suele estar inmerso dentro de las experiencias sensoriales de las ropas ásperas que ellos tenían que ponerse para asistir a la iglesia o los recordatorios constantes para mantenerse callados o quietos mientras asistían al servicio. Para colmo, este era su día libre, pero en vez de estar jugando, se veían obligados a asistir a la escuela dominical inmediatamente después del servicio. Para muchos, autistas y no-autistas, tales experiencias religiosas eran molestosas y francamente desagradables. 
 
      
 
    Hay una diferencia importante entre la religión y la espiritualidad. La religión es un sistema organizado de creencias, prácticas, rituales y símbolos destinados a profesar nuestra creencia en la existencia de un poder oculto a quien honramos. Ir a la iglesia es parte de nuestras prácticas religiosas. Puede ser que el uso de ropas ásperas también sea parte de nuestra herencia religiosa. La espiritualidad, por otra parte, es un esfuerzo personal para comprender preguntas sobre el sentido de nuestra vida y de nuestra relación con lo sagrado o trascendente. Uno pudiera ser espiritual pero no religioso. 
 
      
 
    A nivel personal, mis creencias espirituales provienen de mis experiencias como un médico al reflexionar sobre la fragilidad de la vida y el tremendo poder de la oración. He tenido momentos espirituales al recordar episodios con mi familia o cuando he admirado la belleza de un nuevo momento en la vida (p. ej., cuando cada una de mis hijas de bebé por primera vez se agarraró de mi dedo). Más del 70 % de los estadounidenses indican tener una creencia y confianza en Dios y el 90 % ha utilizado la religión como una forma de hacer frente a alguna exigencia. No es sorprendente saber que las creencias espirituales se asocian con menores tasas de suicidio, menor ansiedad y un número menor de abuso de drogas. A pesar de que este es un tema importante es rara vez abordado por médicos cuando hablan con sus pacientes y sus familias. Esta aparente falta de interés puede ser por evitar la percepción de proselitismo, preocupaciones éticas, conflictos con sus propias creencias o el evitar abrir la caja de Pandora por el resto de la entrevista. Para mí no es si uno, como médico, está de acuerdo o en desacuerdo con las creencias espirituales; es más bien si uno se preocupa lo suficiente como para preguntar. 
 
      
 
    Bebé que sostiene el dedo de su papá 
 
      
 
    [image: baby grabbibg] 
 
      
 
    Figura 18: El vínculo afectivo con un bebe nace y renace a cada momento de la vida, por ejemplo, cuando se agarra por primera vez de un dedo, el cambio de pañales, cuando se abraza o se lleva a pasear. 
 
      
 
    El preguntar a miembros de la familia acerca de las creencias espirituales puede ser incómodo para muchos médicos. Yo veo la mayoría de mis pacientes en las clínicas o en un hospital. La necesidad de la espiritualidad a veces puede ser percibida en un niño que llora con facilidad, se comporta mal y de manera inesperada, abraza a todos en el hospital, recibe un mal diagnóstico o si está en duelo. Puedo ver la necesidad de hablar de sentimientos cuando el niño mantiene su cama rodeada con animales de peluche (como si para formar una barrera de defensa) y cuando los padres dejan un tesoro de fotografías enmarcadas por el alféizar de la ventana dando la apariencia de un altar. Incluso los bebés pueden experimentar la espiritualidad. Ellos no pueden filosofar sobre Dios o expresar un pensamiento religioso abstracto y multiperspectival, pero pueden experimentar el amor al tocar, cantar o compartir una sonrisa. 
 
      
 
    Temple Grandin, en su libro Pensando en Imágenes, termina su relato con un capítulo sobre la espiritualidad. Temple tuvo una educación religiosa y asistía a misa en una iglesia episcopal todos los domingos.  En una entrevista en el Autism Asperger Digest  (http://autismdigest.com/religion/), ella dice que, «La mente autista/Asperger tiende a recalcar lo negativo; esto es algo que tanto padres como profesionales deben de estar conscientes y encontrar maneras de contrarrestar. Es beneficioso para un niño el ser educado con enseñanzas positivas. Una forma de hacerlo es a través de la formación religiosa». 
 
      
 
    Hace un tiempo atrás escribí un blog sobre los mecanismos de adaptación y me gustaría repetir mis pensamientos acerca de cómo sublimar las pérdidas y lograr la aceptación a través de la religiosidad. “Todas las cosas funcionan para el bien de aquellos que aman al Señor”. En el Nuevo Testamento, el apóstol Pablo habla sobre las dificultades que enfrentamos en la vida y habla de cómo podemos utilizar nuestros problemas para ayudar a otros que enfrentan las mismas dificultades. El rezar puede dar una nueva perspectiva a la vida. Muchas veces he contado algo que me pasó a mí hace muchos años, en uno de esos momentos especiales con mi hija (ha habido menos de ellos cuando ella llegó a la adolescencia). Estaba rezando con ella por los enfermos de SIDA y cáncer. Mi hija había perdido todo su cabello debido a una enfermedad autoinmune y en ese momento parecía tener otras glándulas endocrinas afectadas. Aproveché la oportunidad para explicar cómo la alopecia (caída del cabello), el SIDA y el cáncer tienen un vínculo común con respecto a la autoinmunidad. Entonces le expliqué acerca de la desproporcionadamente pequeña cantidad de investigaciones realizadas en una condición que no amenaza la vida, como la alopecia en comparación con los otros trastornos. Por lo tanto, le sugerí que oráramos por una cura para el SIDA y el cáncer. ¡Esta cura podría conducir a un avance en otros trastornos autoinmunes como la alopecia! Así que mientras oramos por los demás, las mismas oraciones también nos ayudan (vide infra, mecanismos de defensa). 
 
      
 
    El doctor Larry Dossey ha escrito varios artículos y libros sobre los efectos de la oración en la enfermedad. De acuerdo con los estudios que él y otros han llevado a cabo, la mayoría de las personas enfermas que oraron mejoraron más rápidamente y tuvieron menos complicaciones. Las oraciones no tienen que ser de tipo formales, estructuradas o vinculadas a ninguna religión o creencia. Sólo recuerde: preguntad y recibiréis, buscad y hallaréis, llamad y se os abrirá. Uno de los miembros de un servidor de listas que he dirigido sobre alopecia areata perdió su cabello en su adolescencia. Ella le rogaba a Dios para que su cabello le volviera a crecer. A veces lo hacía por un tiempo, sólo para caerse de nuevo, con la respectiva desilusión y la eventual pérdida de la fe que Dios no la hubiera oído. Hoy en día, se da cuenta que tiene que orar por la aceptación y la fuerza para manejar lo que venga en su camino. Generalmente, usted obtiene lo que “necesita”, pero no siempre esto es lo que se “quiere”. Ella ha encontrado mucha paz en este conocimiento (vide infra, mecanismos de defensa).
  
 
    Autismo: la importancia de las interacciones sociales. 
 
      
 
    La socialización es un rasgo darwiniano que nos ha permitido tener éxito donde otras especies físicamente más adeptas han fracasado. Robin Dunbar, profesor de Psicología Evolutiva y Ecología del Comportamiento de la Universidad de Liverpool, ha desafiado la creencia predominante que nuestros cerebros han evolucionado simplemente con el propósito de procesar una cantidad mayor de información. Dunbar cree que nuestros cerebros han evolucionado con el fin de ampliar el número total de miembros dentro de nuestros grupos sociales. Esta idea se basa en dos hechos establecidos científicamente: 1) con el fin de poder sobrevivir todos los primates deben mantener contacto personal con miembros de su grupo social y 2) el número total de miembros en nuestros grupos sociales está limitado por el volumen de la corteza cerebral. 
 
      
 
    La socialización fomenta el intercambio de conocimientos, el trabajo en equipo, y ayuda a engendrar alianzas. Las personas que están aisladas socialmente no comparten las ventajas de la socialización. A modo de ejemplo, algunas personas que tienen miedo a ser rechazadas, por lo regular se abstienen de intentar cualquier relación social. Esto conduce a un ciclo vicioso que da lugar a trastornos del estado anímico (ansiedad), desconfianza y una tendencia a utilizar el autocastigo. Socialmente aquellos individuos que permanecen aislados se enferman más a menudo y tienen una mayor prevalencia de trastornos psiquiátricos. Para algunas personas el aislamiento social es incluso doloroso físicamente. Es de destacar que, en muchos casos, la génesis del aislamiento social comienza durante la infancia, cuando un niño sensible es objeto de intimidación o el ridículo. 
 
      
 
    Paul Eugen Bleuler, psiquiatra suizo, introdujo por primera vez el término autismo en 1910, derivado de la palabra griega autos (αὐτός, es decir, yo). El término pretende describir a una persona que se retira de la interacción social y, en este sentido, queda aislada. El individuo aislado es un ser anónimo para los que le rodean. A su vez, las personas que rodean a un individuo socialmente aislado a menudo expresan un menor sentimiento de responsabilidad hacia él o ella. Esto les hace sentir con el derecho de hacer cualquier tipo de acto desagradable o violento. Cada vez que una persona se vuelve menos identificada con un grupo, él o ella puede ser víctimas de intimidación. 
 
      
 
    Los padres de individuos autistas deben promover la interacción social en sus hijos. Por desgracia, la socialización e interacción individualizada han sido relegadas a un segundo plano con la introducción de la Internet. Las interacciones digitales no son socialmente exigentes ni tampoco conllevan una carga emocional similar a la interacción cara a cara. Las interacciones electrónicas no enseñan el significado del lenguaje corporal o de los gestos faciales. Esta nueva tecnología ha erosionado rápidamente las habilidades sociales en la generación actual, más aún, presenta problemas difíciles para nuestros niños autistas. 
 
      
 
    Las tecnologías como la Internet y el iPad pueden ayudar a calmar y a educar a determinados individuos autistas, pero si se llevan al extremo también pueden promover el aislamiento social. Es fácil dejar a los niños inmersos en las nuevas tecnologías, ya que requieren un menor esfuerzo y supervisión de nuestra parte. Sin embargo, los niños necesitan padres que establezcan normas, en lugar de padres que actúen como amigos. Se recomienda que como padres juiciosos establezcamos un horario semanal que limite la cantidad de tiempo de exposición a la pantalla, teniendo cuidado de que dicha exposición no interrumpa el tiempo con la familia (p. ej., no hay tiempo de pantalla durante la cena). 
 
      
 
    Las siguientes son algunas sugerencias del Blog del Autismo (http://bit.ly/1WcvqgW): 
 
      
 
    
    	 Los padres deben vigilar estrechamente los medios sociales electrónicos. Los jóvenes con TEA suelen aprender a utilizar los medios sociales más tarde que sus compañeros. También pueden carecer de una conciencia o matiz social que los pone a riesgo de interacciones problemáticas, incluido el acoso cibernético. 
 
    	 Los padres deben dar una advertencia de diez minutos antes de finalizar el tiempo de pantalla. Cuando se termine el tiempo de acceso a la pantalla, los padres deben de utilizar una comunicación clara y tranquila con sus hijos y evitar la negociación sobre tiempo de pantalla adicional. 
 
    	 Los padres deben evitar satanizar a la tecnología digital. Los padres pueden establecer límites de tiempo en pantalla, sin necesidad de crear una interacción acusatoria. Los medios digitales son muy atractivos, no hay que negarlo. Como adultos, podemos respetar a los medios digitales sin dejar de respetar nuestras fronteras. 
 
   
 
      
 
    Las interacciones digitales son superficiales. Un emoticón sonriente nunca podrá remplazar una verdadera sonrisa. Debemos usar las interacciones digitales para nuestro beneficio, no para nuestro detrimento. 
 
      
 
    Autismo causado por institucionalización a temprana edad 
 
      
 
    La institucionalización a temprana edad puede tener consecuencias nefastas si los niños son descuidados emocionalmente. Hasta el momento hay miles de familias estadounidenses que han adoptado niños de Europa del Este y Rusia que carecieron de cuidado adecuado. Ellos provenían de orfanatos que no tenían recursos físicos para proporcionar la atención nutricional y médica necesaria. A través de los años, un porcentaje significativo de estos niños han exhibido graves problemas mentales de los que algunos se han recuperado, pero en otros casos, siguen afectados a pesar del amor y el cuidado de sus familias adoptivas. Estos niños pueden presentar conductas agresivas, hiperactividad, evitan el contacto visual, tienen rabietas y déficits de atención, exhiben sensibilidad extrema al tacto y una incapacidad para establecer vínculos emocionales. Algunos de estos comportamientos, por ejemplo, trastorno de atención y problemas sociales, se correlacionan positivamente con la edad de adopción (peores síntomas con una exposición más prolongada a la institucionalización) y pueden aumentar a medida que los niños pasan de la niñez media a la adolescencia. Estos comportamientos proveen un síndrome parecido al autismo que ha recibido diferentes denominaciones: cuasi-autismo, síndrome autista posterior a la institucionalización o autismo inducido por institucionalización. Aunque discutible, algunas personas creen que estos problemas pueden ser específicos de las regiones antes mencionadas (Europa del Este y Rusia) ya que estos niños han sido culturalmente sensibilizados por las altas tasas de exposición al alcohol durante la gestación. 
 
      
 
    Los niños con autismo institucional han sido objeto de una serie de eventos traumáticos (p. ej., la pérdida de sus cuidadores primarios, la falta de estimulación, el aislamiento en las cunas de hospitales). Algunos autores han señalado que los huérfanos privados de interacción social “aprenden” patrones de comportamientos autistas. De acuerdo con Federici, «Con el tiempo se practican estos comportamientos como un mecanismo de defensa para bloquear el dolor y la miseria y en última instancia, se absorben en sí mismos y se comportan de una manera similar a niños con trastornos autistas» (1998, p. 74). Esto nos llevaría a considerar si el autismo por institucionalización o “aprendido” es lo mismo que el autismo innato descrito por primera vez por Kanner. 
 
      
 
    De acuerdo con Rutter (2007), aunque hay similitudes en los síntomas (p. ej., movimientos de mecedoras, la autoagresión, respuestas sensoriales exageradas), «las diferencias sugieren un significado diferente». Muchos de los síntomas similares al autismo debido a la institucionalización tienden a disminuir, con la aparente excepción de las respuestas sensoriales inusuales, una vez que el niño entra en el ámbito de sus padres adoptivos. Estos comportamientos pueden incluso desaparecer, pero pueden resurgir en respuesta al estrés. Los síntomas del autismo institucional describen patrones separados de los comportamientos que a menudo pueden ser explicados por las influencias ambientales y contrastan con los grupos de síntomas descritos para el autismo “orgánico”. 
 
      
 
    La diferencia entre el autismo innato y el autismo institucional tiene implicaciones prácticas. La terapia para el autismo institucional aborda las técnicas de modificación de conducta enfocados en comportamientos de mala adaptación. De gran importancia es la recomendación de no incluir a los niños autistas institucionales en los mismos programas educativos con personas con autismo “orgánico”. La inclusión de estos niños puede conducir a la adquisición de comportamientos inapropiados debido a la imitación. 
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    Los niños salvajes o silvestres 
 
      
 
    La reciente (2017) publicación de John Donvan y Caren Zucker En una Clave Diferente ha reavivado historietas de precedentes históricos del autismo en los llamados niños salvajes. Esta idea surgió del libro de Uta Frith, Autismo: Explicando el Enigma donde se detalla el caso de Víctor de Aveyron. Víctor era un muchacho joven que vivió por sí mismo en el bosque de Saint-Sernin-sur-Rance aproximadamente hasta los 12 años de edad. A pesar de que Víctor podía oír lo que otros decían, él carecía de las habilidades del habla y de la comunicación. Víctor tenía numerosas cicatrices en su cuerpo, prefería comer carne cruda y retozaba desnudo en la nieve; todo lo cual sugería que había estado en la naturaleza la mayor parte de su vida. A pesar de intentos vigorosos para socializarlo, el progreso de Víctor fue rudimentario. 
 
      
 
    Los niños salvajes (o silvestres) son aquellos que han vivido aislados del contacto humano desde una edad temprana. Ellos han sido una fuente popular de mitos que datan de hace miles de años. Rómulo y Remo, los hermanos gemelos que supuestamente fundaron Roma, fueron criados por una loba. Más recientemente, el personaje de ficción Tarzán (Vizconde de Greystoke) fue criado por los grandes simios de Madgani. En estos relatos míticos, los niños salvajes se idealizaron como hombres nobles que a menudo tenían una inteligencia y moral superior a aquellos humanos criados bajo la influencia de una civilización corrupta. 
 
      
 
    La gran mayoría de los casos reportados de niños salvajes son falsos. Aquellos casos comprobados ser verdaderos, contrariamente a los mitos, describen a personas que tienen problemas con caminar erecto, prefieren comer alimentos crudos y que tienen grandes dificultades en la adquisición del lenguaje. Es difícil de descifrar la naturaleza de sus dificultades para socializar y la adquisición del lenguaje. Sin una historia previa, algunos autores han especulado que los niños salvajes pudieran haber sido abandonados debido a impedimentos mentales o físicos preexistentes o pudieran haber sufrido abuso o trauma severo. En efecto, Víctor tenía una cicatriz en su cuello indicando que su garganta había sido cortada una vez. La herida no fue mortal, pero ofrecía testimonio a un pasado lamentable. ¿Quién sabe si las múltiples cicatrices en el cuerpo de Víctor fueron la consecuencia de abuso físico en lugar de haber vivido en la naturaleza? 
 
      
 
    Estudios recientes sugieren que los primeros años de vida constituyen un período crítico para el aprendizaje tanto del lenguaje como de las habilidades sociales. La falta de exposición durante este período sensible haría difícil o imposible el desarrollo de estas funciones más adelante en la vida. En el caso de Víctor las únicas palabras que él aprendió a pronunciar fueron lait (leche) y Oh Dieu (Oh Dios). 
 
      
 
    Víctor y otros niños salvajes comparten algunos síntomas característicos del autismo. Ellos a menudo no socializan, carecen de atención y exhiben movimientos repetitivos como el balanceo hacia atrás y delante de su cuerpo. Las estereotipias en niños salvajes nos recuerdan a los comportamientos repetitivos observados en animales enjaulados o confinados. Muchos de estos movimientos repetitivos se han utilizado en la investigación como modelos de ansiedad y depresión en seres humanos. 
 
      
 
    En el autismo, las estereotipias muchas veces se adquieren a temprana edad (bit.ly/21h16pT). Estas tienden a ser rígidas, invariables e inadecuadas para el medio ambiente. Cuando las estereotipias proveen comportamientos de auto estimulación son difíciles de cambiar, (p. ej., posibles manipulaciones ambientales). Este no parece ser el caso en animales enjaulados. El mecerse, nadar en círculos, la automutilación y morder las barras de las jaulas se pueden tratar muchas veces mediante el enriquecimiento ambiental. Una intervención similar en el autismo puede ser contraproducente. 
 
      
 
    Es difícil sacar conclusiones con respecto a probables diagnósticos médicos en niños salvajes cuando se han descrito muy pocos de ellos. Todos estos relatos carecen de informes de desarrollo que detallen aspectos médicos durante los primeros años de vida. Afortunadamente para algunos casos tenemos notas detalladas después que fueran capturados que nos permiten calificar algunas observaciones con respecto a similitudes percibidas con relación al autismo. 
 
      
 
    Los niños salvajes parecen capaces de establecer la reciprocidad social y la empatía con las personas en su entorno inmediato. Aunque etiquetados como retrasados mentales, tienen que haber demostrado una gran cantidad de inteligencia práctica e incluso teoría de la mente (p. ej., hacia otros animales), de no ser así, ¿cómo habrían sido capaces de sobrevivir en la naturaleza? En el autismo las habilidades necesarias para entender las emociones de los demás a veces se deterioran. Muchos individuos autistas tienen dificultades para leer los gestos y el lenguaje corporal. 
 
      
 
    En el autismo, aunque algunos individuos tienen retrasos en la adquisición del lenguaje, esto no es el caso para todos (Asperger). Para aquellos que no pueden usar el lenguaje hablado a veces se les puede enseñar a comunicarse con el lenguaje escrito o mecanografiado, lenguaje de señas americano, cromos o dispositivos de comunicación digital. Esta capacidad de aprender puede hacerse evidente incluso después de muchos años de ser no verbal. Este no parece ser el caso de los niños salvajes. 
 
      
 
    Aunque los niños salvajes tienen algunos signos reminiscentes de autismo el hacer afirmaciones al respecto sería una especulación. Para Víctor, en particular, encontré una entrada ofensiva en Wikipedia... «El hecho de que no podía hablar una palabra en el momento de su captura, a pesar de que había estado alrededor de seres humanos en la primera infancia y que nunca aprendió a hablar a partir de entonces a pesar de tutela intensiva, sugiere que era mentalmente defectuoso- de nuevo, un diagnóstico de autismo que parece estar ganando terreno. Esto también pudiera explicar por qué fue abusado, tal vez tratado como un animal, en sus primeros años». No es sorprendente que la cita dada como referencia para esta afirmación proviene de Bruno Bettelheim (Feral Children and Autistic Children, The American Journal of Sociology, 64(5):455-467, 1959). 
 
    Trastornos del espectro autista en niños ciegos 
 
    Recientemente, mi buena amiga Isabelle Rapin, trajo a mi atención un artículo publicado en la Revista de Autismo y Trastornos del Desarrollo (JADD). El estudio fue dirigido por el doctor Rubin Jure de Córdoba, Argentina y se titula, Trastornos del espectro autista en niños ciegos: una prevalencia alta pero potencialmente un mejor pronóstico. El doctor Jure no tiene afiliaciones académicas formales y emprendió este proyecto basado en observaciones personales en niños que había visto en su práctica privada de Neurología Infantil. El doctor Jure concibió el estudio y lo llevó a cabo por su propia cuenta; sólo después de su finalización decidió consultar con la doctora Rapin. 
 
      
 
    El estudio se basó en una muestra no seleccionada de 38 niños en una escuela para ciegos. La mitad de los niños (n = 19) tenían un diagnóstico del espectro autista. La alta prevalencia de TEA en los ciegos es bien conocida en la literatura y se puede explicar, en cierta medida, debido a que un porcentaje significativo de personas con rubéola congénita manifiestan tanto ceguera congénita como un fenotipo autista. 
 
      
 
    Los resultados de las series que detallan una correlación entre TEA y la ceguera sugieren que el fenotipo autista no depende de la causa de la ceguera, sino al hecho de que la ceguera es total y de origen congénito. Lo que parece sorprendente es que muchos de los niños ciegos que presentan TEA: 1) no presentan un sesgo de género (tanto varones como mujeres son igualmente afectados) y 2) pueden dejar de tener ese diagnóstico con el tiempo. En la serie de Hobson y Lee (2010) de ocho a nueve niños ciegos dejaron de tener el diagnóstico de TEA cuando fueron evaluados de nuevo como adolescentes. Una revisión de doce estudios publicados con un total de 859 niños ciegos indica que la prevalencia de TEA es tan alta como 48 %. El TEA como comorbilidad es peculiar de esta anormalidad sensorial (ceguera) y no ocurre, por ejemplo, en la sordera. 
 
      
 
    Los autores del artículo discuten algunas de las razones por las que esta alta correlación no ha recibido más atención en la literatura médica: 
 
      
 
    
    	 La ceguera infantil es la menos frecuente (0.33 %) de todas las discapacidades del desarrollo. Además, sólo los oftalmólogos y médicos especializados son capaces de cuidar de estos niños. 
 
   
 
      
 
    
    	 Por lo general los médicos se sienten obligados a identificar el síntoma incapacitante más importante. El autismo en este sentido toma un puesto secundario a la ceguera. 
 
   
 
      
 
    
    	 La correlación tan solo existe cuando se toma en consideración la falta congénita de visión más allá de la percepción de la luz y no a la etiología de la ceguera. Algunas series de individuos ciegos no pueden cumplir con estos requisitos y sus poblaciones son heterogéneas. Los resultados de estas series no pueden rendir las altas tasas de prevalencia antes indicadas. 
 
   
 
      
 
    
    	 Los médicos pueden ser reacios a discutir un segundo diagnóstico incapacitante con los padres de un niño ciego. Pueden pensar que lo mismo pudiera causar más dolor y sufrimiento a los padres. 
 
   
 
      
 
    El modelo de la conectividad del cerebro de un individuo ciego es diferente a la de un niño en desarrollo. Se postula que la plasticidad arraigada en volver a cablear el cerebro de una persona ciega puede conferir algún tipo de ventaja que mejora las perspectivas del autismo, haciendo así que algunos niños dejen de tener su diagnóstico durante la adolescencia. 
 
      
 
    En sus conclusiones, los autores afirman: 
 
    
Ha llegado el momento para que los profesionales se hagan conscientes de las consecuencias para la estructura y función del cerebro en la ceguera congénita (CC). Esto les permitirá aconsejar a los padres sobre las consecuencias experienciales de la falta congénita de visión. También tienen que explicar a los padres de todos los niños afectados por un TEA que esto no es una “enfermedad”, sino una etiqueta que define un grupo particular de síntomas conductuales de gravedad variable con diferente fisiopatología. Tienen que hacer hincapié en que los TEA con ceguera congénita tienen características especiales y que, siendo todo lo demás igual, las perspectivas para la reducción de los síntomas autistas pueden ser mejores a largo plazo en algunos niños CC que en niños videntes. Los pediatras y otros profesionales, conscientes del alto riesgo de TEA en CC, deben estar en la búsqueda de bebés ciegos y seguirlos de cerca para que estén provistos de una óptima nutrición social e intelectual desde el nacimiento para prevenir o remediar si hay síntomas premonitorios o manifiestos de TEA. Para los investigadores CC/TEA esto ofrece oportunidades únicas algunas de las cuales pueden extenderse a una mejor comprensión y gestión para todos los niños con TEA. 
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    El doctor Jure ha formulado una nueva teoría sobre sus hallazgos en un reciente artículo: Jure R. Autism pathogenesis: the superior colliculus. Front Neurosci 12:1029, 2019. 
 
      
 
    El estrés crónico 
 
      
 
    Hace muchos años Robert Sapolsky, escribió un libro titulado: ¿Por qué las cebras no padecen de úlceras? La idea básica del libro es que los factores de estrés agudos (p. ej., un león atacando a una cebra) alteran la fisiología del cuerpo en manera adaptativa (es decir, una reacción de lucha o de vuelo), permitiendo de esta manera que el animal pueda superar las dificultades de ese momento en particular. Sin embargo, cuando los factores de estrés se vuelven crónicos lo que solían ser una respuesta adaptativa se vuelve perjudicial para el cuerpo (p, ej., aumento en la frecuencia cardíaca pudiera tensar las paredes vasculares y producir hipertensión). 
 
      
 
    Recuerdo que durante mi rotación quirúrgica en la escuela de medicina recibí una paciente postrada en cama que había estado tomando anticoagulantes. Debido a la falta de movilidad, ella había desarrollado úlceras por la presión en toda su espalda y mi trabajo consistía en cuidar de sus heridas. Su piel se había descamado y las heridas llegaban hasta sus huesos. Era claro que ella estaba en constante dolor. Sus úlceras eran un factor de estrés crónico y ella no podía evitarlo. 
 
      
 
    Los estresores crónicos en la sociedad de hoy son diferentes a los de mi paciente con úlceras de presión. Contrariamente a la tensión en otras especies, los factores estresantes crónicos en seres humanos no son el resultado de factores externos; con mayor frecuencia son generados por los mismos. Nuestros estresores crónicos tienden a ser psicológicos, como el preocuparse por cosas que no podemos cambiar o evitar. Estos estresores van y vienen en oleadas, con la fase de recuperación después de cada recaída tomando más y más tiempo para corregirse. 
 
      
 
    Temple Grandin a menudo enfatiza en sus libros los aspectos debilitantes de la ansiedad. Según un estudio reciente, aproximadamente el 40 % de los individuos autistas presentan un trastorno de ansiedad más o menos dividido entre los siguientes (van Steensel et al, 2011):
  
 
    
    	 Las fobias específicas 30 % 
 
    	 El trastorno obsesivo compulsivo 17 % 
 
    	 Trastorno de ansiedad social 15 % 
 
    	 Trastorno de ansiedad por separación 9 % 
 
    	 Trastorno de pánico 2 % 
 
   
 
      
 
    Muchas veces me he preguntado cómo muchas de las manifestaciones usualmente atribuidas a la patología del autismo son en realidad un efecto secundario del estrés crónico. Algunas personas creen, por ejemplo, que la fobia social exhibida por algunos individuos con autismo es un trastorno de estrés postraumático. En este escenario los individuos autistas que fracasan en sus primeros intentos de relación social se ven obligados a revivir su penosa experiencia en intentos posteriores. El resultado final es que algunos individuos autistas evitan el contacto social. 
 
      
 
    El estrés crónico puede ser más prominente en mujeres que en varones. En las mujeres el estrés crónico puede reducir los niveles de estrógeno haciendo estragos en el ciclo menstrual. El estrés crónico también disminuye las defensas inmunológicas del cuerpo haciéndolo más propenso a sufrir tanto enfermedades infecciosas como autoinmunes. Varios estudios han relacionado una mayor prevalencia de enfermedades autoinmunes en personas autistas y sus familiares. De hecho, la artritis de la columna vertebral puede ser más común en el autismo y madres con artritis reumatoide son más propensas dar a luz a una persona autista. 
 
      
 
    Los estudios en animales revelan que el estrés crónico disminuye los niveles de dopamina en el cerebro. Parece que la anticipación del placer proporcionada por este neurotransmisor se disminuye con el estrés crónico. El resultado final puede ser un estado de ánimo mixto: ansiedad-depresión. Algunas de las manifestaciones clínicas que pueden ofrecer señales de alerta en cuanto a la presencia de estrés crónico son: problemas de memoria, falta de juicio, preocupación constante, aislarse de los demás, hábitos nerviosos, resfriados frecuentes, irritabilidad o mal genio y cambios en hábitos de sueño. Los individuos autistas que sufren de estos síntomas pueden estar en necesidad de intervención médica (Nota: Como una observación interesante los glugocorticoides que se liberan durante el estrés tienen una alta densidad de receptores, tanto en la corteza frontal como en el hipocampo. El daño a estas áreas del cerebro puede explicar muchos de los síntomas mencionados anteriormente). 
 
      
 
    Por último, el estrés crónico empeora la recuperación en trastornos neurológicos. Esto puede ser muy evidente en individuos autistas que sufren de convulsiones ya que a menudo no responden a medicamentos. Aunque yo no he encontrado ninguna literatura apropiada, también pudiéramos especular sobre una peor recuperación de accidentes cerebrovasculares. 
 
      
 
    Un enlace útil que analiza el papel de la terapia cognitiva-conductual como tratamiento para los trastornos de ansiedad en el autismo y el papel de los padres en el tratamiento de la ansiedad se puede encontrar en: http://www.iidc.indiana.edu/?pageId=3616. 
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    Disfunción autonómica y ansiedad 
 
    Durante muchos años, he estado interesado en el papel que juega el sistema nervioso autónomo (SNA) en el TEA. El SNA inerva nuestros órganos internos y se encarga de las funciones corporales que se llevan a cabo automáticamente, sin nosotros tener conciencia al respecto. Por ejemplo, sudoración, dilatación pupilar, respiración y ritmo cardíaco. Los signos de un sistema nervioso autónomo mal ajustado incluyen trastornos del sueño, ritmo cardiaco, temperatura corporal, fr ecuencia respiratoria, digestión y sensación de la piel. 
 
    [image: parasimpatico-s-n-autonomo-] 
 
    Figura 19: El sistema nervioso autónomo o neurovegetativo controla las funciones involuntarias de las vísceras encargándose de tareas tales como la digestión, respiración, presión sanguínea y las contracciones cardiacas. El sistema nervioso autónomo se subdivide en el sistema parasimpático y simpático (implicado en actividades de gasto de energía). El sistema parasimpático mantiene el cuerpo en situaciones normales y es antagonista al simpático. [image: ] 
 
    Mi creencia personal es que la disfunción autonómica subyace la ansiedad generalizada y crónica experimentada por muchas personas autistas. Esto es importante ya que medidas de excitación autonómica, así como los perfiles de regulación de respuestas cardíacas, podrían ser útiles para distinguir subgrupos de individuos autistas y dictar pautas para su tratamiento. A manera de ejemplo, creo que muchos médicos podrían utilizar medicamentos betabloqueantes (p. ej., Inderal) para tratar la ansiedad experimentada por personas autistas.  Estos medicamentos actúan sobre la activación del sistema nervioso simpático al bloquear su efecto sobre el corazón. Espero que, en el futuro, esta y otras drogas similares, proporcionen mejores resultados que el tratamiento convencional con ansiolíticos (p. ej., benzodiacepinas como Librium, Xanax o Valium). Los medicamentos ansiolíticos se recetan principalmente para uso a corto plazo, son propensos al abuso y tienen efectos de abstinencia cuando la persona deja de utilizar las mismas. 
 
    El SNA está directamente involucrado en manifestaciones de afecto, la expresión emocional, los gestos faciales, la comunicación vocal y los comportamientos sociales. La disfunción de este sistema a menudo contribuye a anormalidades en las respuestas cognitivas, emocionales y de comportamiento en niños con autismo. En efecto, la literatura médica reporta que la baja reactividad cardíaca durante compromisos sociales resulta en una disminución en la flexibilidad del comportamiento y una capacidad reducida de atención a estímulos relevantes.  En los TEA la excitación autonómica atípica puede explicar algunos de los síntomas centrales, en particular, los comportamientos repetitivos estereotipados y la esquivación de interacciones sociales. 
 
    Siempre me ha parecido interesante que la sobreactivación simpática a menudo se asocia a trastornos de ansiedad. Los trastornos de ansiedad son una de las preocupaciones clínicas más apremiantes en el autismo debido al impacto negativo que tienen en el bienestar físico y emocional de un individuo autista, al igual que a su alta prevalencia en esta población. 
 
    El desarrollo de nuevos métodos de neuromodulación destinados a reducir la excitación autónoma en niños con autismo es, por lo tanto, una importante iniciativa de la investigación clínica. Desafortunadamente, el gobierno federal de los Estados Unidos proporciona poco en términos de financiamiento para estas iniciativas, aun cuando pudieran tener efectos inmediatos y profundos en la vida de nuestros niños. 
 
    Esa palabra curiosa: “distimia” 
 
      
 
    El bienestar subjetivo es un área de interés en la psicología que se centra en cómo las personas experimentan la calidad de sus vidas. En última instancia se trata de un campo subjetivo basado en la introspección y el resultado de cuestionarios. Mi propia impresión es que muchos autistas no están satisfechos con la calidad de sus vidas y sufren un desequilibrio entre lo que ellos desean y el hecho de que no tienen los medios disponibles para alcanzar los mismos. Este desequilibrio puede procrear una tendencia a percibir la vida de una manera negativa. Si el desequilibrio no se reconoce y se aborda con prontitud, los individuos pueden caer en un estado de desesperación en el cual ellos se sentirán indefensos ante cualquier circunstancia desagradable. Esta falta de control sobre el resultado de nuestras experiencias traza una ruta de acceso a la depresión. 
 
      
 
    La ausencia de la felicidad es la depresión y todo el mundo la experimenta de manera diferente. Algunos de los síntomas de la depresión son bien conocidos e incluyen desesperanza, cansancio, pérdida de interés en las actividades diarias, irritabilidad o ira excesiva y problemas de sueño. Cuando estos problemas persisten por largos períodos de tiempo (años), los pacientes pueden tener lo que se conoce como “distimia” cuyo origen proviene de una palabra griega que significa mal estado de la mente o mal humor. El término en sí se ha cambiado a “trastorno depresivo persistente” en el último Manual Diagnóstico y Estadístico. Curiosamente no he sido capaz de encontrar estudios sobre la prevalencia de la distimia en los trastornos del espectro autista (TEA). 
 
      
 
    Las personas con distimia tienden a retirarse de las actividades diarias con el fin de evitar un posible fracaso. Pueden retirarse a su habitación y jugar con la computadora, pero encuentran poco placer en hacer esto o cualquier otra actividad. Ellos experimentan una sensación de inutilidad y se culpan por cosas que ni siquiera han sucedido. 
 
      
 
    Tanto la naturaleza como la crianza tienden a jugar un papel en el origen de la distimia. Algunas personas con distimia tienen una historia familiar de depresión. El estrés, el aislamiento social y la falta de apoyo social proporcionan factores de riesgo para la depresión crónica. Estos factores se ven comúnmente en el TEA. 
 
      
 
    Dado que la distimia por lo general comienza en la infancia es importante intervenir a tiempo con el fin de aumentar la autoestima del individuo. Es importante proporcionar emociones positivas y actividades gratificantes. Hay que enseñarle al niño acerca del altruismo y como esta actitud permite experimentar algo más grande que ellos mismos, algo que le catapulta al mundo de los demás. Ayude a los niños a crear metas, dominio y por lo tanto logros. Haga una lista de todo lo que les está estresando, clasifique la sensación de control que sienten sobre cada uno de ellos y clasifíquelos por orden de importancia. Esté preparado para buscar la ayuda de un psicólogo o psiquiatra. Este profesional relacionado a la salud examinará la familia y sus antecedentes médicos (algunos tipos de medicamentos pueden precipitar la depresión) y ver si el paciente es candidato a medicamentos antidepresivos. Otro tipo de terapia puede ser ofrecido por alguien entrenado en la terapia cognitiva-conductual (TCC). Esta técnica capacita a las personas a ajustar su línea de pensamiento para que su vida emocional puede responder adecuadamente a los factores de estrés. Hay muchos libros de divulgación sobre el TCC y programas computarizados disponibles a través de Internet.
  
 
    Los trastornos bipolares 
 
      
 
    El trastorno bipolar, antes llamado trastorno maníaco depresivo, es una enfermedad mental que se caracteriza por cambios en el estado de ánimo que oscilan entre episodios “altos” de manía y periodos “bajos” de depresión. Los estudios de investigación sugieren que el trastorno bipolar puede ser relativamente común entre las personas autistas. Según Jessica Hellings y Andrea Witwer algunos estudios han encontrado que hasta un 27 % de las personas diagnosticadas con autismo tienen síntomas del trastorno bipolar (http://bit.ly/1LRIkiV). Estos investigadores creen que la alta tasa de prevalencia puede representar un diagnóstico excesivo debido a una superposición o coincidencia entre los síntomas de ambas condiciones.  Por el contrario, otros investigadores creen que la cifra citada es más baja que la actual ya que los pacientes afectados pueden tener dificultades en expresar su sintomatología debido a problemas en el lenguaje o discapacidad intelectual. 
 
      
 
    Aunque no estamos seguros sobre la causa del trastorno bipolar (factores tanto genéticos como ambientales parecen jugar un papel) los protocolos de tratamiento han sido bien establecidos y son eficaces en la mayoría de los casos. Esto hace que sea imperativo el diagnosticar apropiadamente a aquellas personas con TEA que puedan tener un trastorno bipolar. 
 
      
 
    Los índices de los trastornos bipolares parecen ser similares en ambos hombres como mujeres, con una prevalencia en la población general de un 1,2 %. La edad media para la aparición de los síntomas es de 19 a 25 años. Alrededor de un tercio de los casos el diagnóstico se obtiene después de más de 10 años de que los síntomas hayan aparecido. En algunos casos, el retraso en el diagnóstico se debe a la presencia de comorbilidades (p. ej., el abuso de drogas, TDAH) que pueden servir para desviar la atención de un diagnóstico de trastorno bipolar. Nota: Un problema con comorbilidades, especialmente el TDAH, es que no se le debería de dar un estimulante a un paciente bipolar ya que la respuesta a esta terapia es impredecible. 
 
      
 
    Muchas personas usan el término de trastorno bipolar con diferentes significados. Hay una tendencia general a diagnosticar como bipolar aquellas personas que sufren de ansiedad, sentimientos de hostilidad o padecen de falta de concentración. Si usted piensa que tiene manía, pero nadie lo ha notado, probablemente no es manía. Los síntomas maníacos verdaderos incluyen una menor necesidad de sueño, la autoestima aumentada, la locuacidad y la promiscuidad sexual. La tasa de mortalidad para el trastorno bipolar es de un 15 %. Aunque la alta mortalidad se atribuye en muchos casos al suicidio, otras muertes están relacionadas a padecimientos cardiacos probablemente debido al estrés de la enfermedad. 
 
      
 
    Hay diferentes tipos de trastornos bipolares. El trastorno Bipolar 1 tiene manías o episodios de manías y depresión. El tipo Bipolar II tiene hipomanías y depresión, mientras que la ciclotimia tiene hipomanía y síntomas depresivos. Note que los síntomas de la hipomanía son similares a los de la manía, pero duran menos días y los pacientes pueden permanecer funcionales y productivos durante este período de tiempo. El abuso de sustancias y algunos medicamentos prescritos pueden precipitar los síntomas del trastorno bipolar, por ejemplo, medicamentos para el asma, estimulantes, interferón y los corticosteroides. 
 
      
 
    La prevalencia para diagnósticos antes de la adolescencia es baja, probablemente menos de un 1 %. En estos casos, para un diagnóstico bipolar 1, el paciente debe cumplir todos los criterios para la manía, al igual que un adulto. La irritabilidad de por si solo no significa la presencia de un trastorno bipolar. Cuando nos enfrentamos a un niño con un presunto diagnóstico de trastorno bipolar el diagnosticador debe considerar el trastorno de desregulación del estado de ánimo. De acuerdo con la Academia Americana de Psiquiatría Infantil y Adolescente: (2019) el Trastorno de desregulación del estado de ánimo es un diagnóstico relativamente nuevo en el campo de la salud mental infantil manifestándose con rabietas severas y frecuentes que interfieren con la capacidad de funcionar en el trabajo, en la escuela o con sus amigos. Algunos de estos niños fueron previamente diagnosticados con el trastorno bipolar, a pesar de que a menudo no disponen de todos los signos o síntomas. La investigación también ha demostrado que los niños con este trastorno por lo general no llegan a manifestar signos de enfermedad bipolar en la edad adulta. Ellos son más propensos a desarrollar problemas de depresión o ansiedad (http://bit.ly/1kWc5oD).
  
 
    Antes de iniciar un tratamiento hay que preguntar al paciente cuáles son los medicamentos que está utilizando. ¿Son estimulantes? Si es así, tendrán que ser suspendidos. También hay que suspender el uso de tricíclicos y los inhibidores de la recaptación de norepinefrina y serotonina. ¿Hay otros problemas médicos? Si está en un estado maníaco, antes de comenzar la medicación, hay que ver si se puede inducir el sueño, ya que esto comenzará a calmar al paciente. Para los pacientes pediátricos el litio, olanzepina (efectos secundarios incluyen el aumento de peso, la sedación, tiene alto riesgo para la diabetes y un aumento en el colesterol), risperidona, quetiapina (nota: tiene un buen efecto sedante, el aumento de peso es un gran problema, pero no tiene muchos efectos secundarios en término de trastornos de movimiento involuntario), aripiprazone, asenapina, todos han sido aprobados para su uso en niños. Para la depresión algunos prefieren el tratamiento con olanzepina (hasta 4 años). Para el mantenimiento, el litio es el único medicamento disponible, aunque no hay datos de seguridad en menores de 12 años. El litio es bastante seguro, una gran cantidad de datos ha acumulado en lo que respecta a su uso para diferentes grupos de edades, pero tiene muchos efectos secundarios, por ejemplo, diarrea, acné, aumento de peso, temblor, hipotiroidismo, hiperparatiroidismo y la diabetes. El litio es barato, pero resulta inconveniente para algunos pacientes, ya que necesita seguimiento con trabajo de laboratorio. Depakote ha existido desde hace mucho tiempo. Es eficaz para la manía, pero no para la depresión. Depakote requiere monitoreo de laboratorio y tiene muchos efectos secundarios: pérdida del cabello, náuseas, vómitos, aumento de peso. Su uso en mujeres en edad fértil puede ser difícil debido a efectos teratogénicos. 
 
      
 
    Nota: Al igual que con el autismo, los miembros del movimiento de la Neurodiversidad creen erróneamente que el trastorno bipolar es el resultado de la variabilidad normal en el genoma humano. Ellos creen que individuos bipolares poseen un estilo cognitivo alternativo dentro de la sociedad que debe ser preservado y aceptado en lugar de ser tratados. En este sentido, citan relatos históricos de figuras como Wolfgang Amadeus Mozart y Vincent Van Gogh como posibles bipolares que contribuyeron en gran medida a la sociedad. 
 
      
 
    Aunque los estados maníacos pueden asociarse en algunos individuos a una mayor creatividad, en otros casos el individuo puede ser engañado en cuanto a la importancia de sus propios esfuerzos y logros. Un manuscrito de mil páginas puede ser un manifiesto para un bipolar durante su fase maníaca; pero al regresar a su estado normal el escrito casi siempre resulta ser una verborrea de poca importancia intelectual. La verdad es que para muchas personas el desorden bipolar es una condición dolorosa, en el sentido físico, que tiene una tasa de mortalidad de un 15 %. Aunque muchos de los que mueren lo hacen debido a suicidio, otros mueren de problemas cardíacos aparentemente precipitados por estrés. Por otra parte, descendientes de padres con trastorno bipolar pueden heredar una susceptibilidad a los trastornos afectivos (esta relación pudiera ayudar a explicar alguna de la patología y hallazgos genéticos del autismo [ver Stevens. et al, 2013 en http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3532962/]). Contrariamente a las afirmaciones del movimiento de la Neurodiversidad el tratamiento médico en el trastorno bipolar puede beneficiar en gran medida a la persona afectada. 
 
      
 
    Abuso sexual 
 
    Cada noventa y ocho segundos una persona, en algún lugar de los Estados Unidos, es agredida sexualmente. Una de cada cinco mujeres y uno de cada 71 hombres serán violados en algún momento de su vida. Desgraciadamente, los depredadores a menudo se enfocan en poblaciones vulnerables, lo que hace que las tasas de prevalencia sean siete veces mayores en personas con discapacidad. Esta prevalencia es aún más alta cuando se considera el género.  Mujeres autistas, al compararse con varones, tienen 4 veces más probabilidades de ser abusadas sexualmente. En el autismo, estos delitos a menudo no se reconocen ni se denuncian por múltiples razones. En algunos casos los comportamientos que se derivan de la agresión sexual pueden atribuirse erróneamente al autismo.  En otras ocasiones las víctimas pueden ser manipuladas fácilmente o pueden tener dificultades para dar testimonio o defenderse. Desafortunadamente, en muchos de estos casos, los perpetradores quedan libres y en una posición para continuar abusando de su víctima y cometer crímenes similares con otros. Mientras tanto, la experiencia estresante deja a la víctima vulnerable al abuso de sustancias o a un trastorno de estrés postraumático. 
 
    ¿Qué circunstancias promueven el abuso sexual? Este tipo de abuso tiende a ocurrir en medio de problemas familiares, bajo supervisión limitada, en familias con problemas de drogas o alcohol y cuando el cónyuge no es el padre biológico. Algunos comportamientos indicativos de abuso sexual incluyen: 
 
    
    	 Un aumento de pesadillas y otras dificultades para dormir. 
 
    	 Enojos con arrebatos. 
 
    	 Ansiedad o depresión. 
 
    	 Propensión para deambular o huir (nota: consulte los consejos de prevención en https:///bit.ly/3s89UkA). 
 
    	 Negarse a cambiar de ropa para ir al gimnasio o participar en actividades físicas. 
 
    	 Comportamientos regresivos para la edad; por ejemplo, volver a chuparse el dedo, orinarse en la cama. 
 
    	 La renuencia para quedarse solo con una persona, o personas, en particular. 
 
    	 Conocimiento sexual inusual e inapropiado para la edad del niño(a). 
 
    	 Asilamiento social. 
 
   
 
    El Comité de Abuso y Negligencia Infantil de la Academia Estadounidense de Pediatría alienta a los médicos a «... preguntar rutinariamente a los adolescentes, incluyendo aquellos con discapacidades, sobre un historial de violencia sexual, violencia de pareja y asalto sexual» (nttps://bit.ly/ 37NxMT5).  Este tipo de intervención por el médico disminuye la probabilidad de asaltos futuros, reduce el estigma y brinda atención médica, psicológica y de apoyo emocional al paciente. 
 
    El primer contacto de un médico es importante, ya que puede ser la única oportunidad de interactuar con el paciente. Luego de ser interrogados sobre un posible asalto sexual muchas víctimas optan por no presentarse a citas de seguimiento. 
 
    En un entorno agudo (dentro de las 72 horas posteriores al asalto), la víctima debe ser llevada a una sala de emergencias para recibir atención médica adecuada y recolectar evidencia forense. Los detalles del asalto deben registrarse literalmente y todas las lesiones anotadas (nota: muchas víctimas de asalto sexual no muestran evidencias físicas). El tratamiento recomendado incluye: 
 
    
    	 Laboratorios de referencia: embarazo, frotis vaginal, clamidia, gonorrea, tricomonas.  
 
    	 Serología de referencia: hepatitis B, hepatitis C, sífilis, virus de inmunodeficiencia humana (nota: tenga cuidado, algunas personas usan los resultados de estas pruebas como una forma de culpar a las víctimas). 
 
    	 Prevención del embarazo: la anticoncepción de emergencia (Plan B [píldora del día después] hasta 72 horas, se puede obtener sin receta médica y sin restricciones de edad. “Ella”, otra píldora del día después puede prevenir la anticoncepción cuando se usa hasta 5 días después del sexo. Ella se obtiene tan solo con receta, pero está cubierta por Medicare). 
 
    	 Tratamiento para la prevención de infecciones de transmisión sexual. 
 
   
 
    Esté al tanto de los centros de recuperación y abuso sexual juvenil en su área. Este es el lugar donde los oficiales de la policía llevarán a un niño o individuo discapacitado para una entrevista y examen forense. El centro de crisis cuenta con personas con capacitación que pueden minimizar el trauma de una entrevista a un niño o individuo discapacitado. Personal de estos centros pueden servir como defensores de los pacientes y pueden acompañar a las víctimas a las entrevistas policiales. Los centros de abuso y recuperación generalmente están abiertos las 24 horas del día y tienen líneas directas. Ellos ofrecen sesiones de terapia individual y grupal y, en algunos casos, pueden tener un capellán como parte del equipo. Dado que algunas víctimas abusan de sustancias o tienen otros problemas médicos, asesores especializados están disponibles para abordar estos problemas. Estos servicios son gratuitos para sus clientes. Insto a los grupos de apoyo para el autismo a que incluyan, como parte de sus actividades anuales, al menos una conferencia de su centro estatal de abuso y recuperación sexual juvenil. La conferencia le informará sobre los recursos locales, asistencia de apoyo a largo plazo y leyes pertinentes a su comunidad. 
 
    LGBT y autismo: ¿Qué significa ser diferente?  
 
      
 
    La sociedad tiene una forma de ver diferentes comportamientos y etiquetarlos con términos. Esto ha dado lugar a muchos debates que denotan la evolución de nuestra comprensión sobre los términos, así como de los comportamientos que los definen. Términos como género y sexo que antes se usaban indistintamente ahora hacen referencia a entidades distintivas. Es importante comprender estas diferencias.  
 
      
 
    En la actualidad, la percepción social básica es que el género es un reflejo tanto de los comportamientos practicados como de los sentimientos individualizados, pero no de las características biológicas heredadas. En la sociedad moderna, un término no sirve para todo, ni puede incluir todas las preferencias sexuales. De hecho, el uso indiscriminado del término gay fue abandonado a fines de la década de 1980 por otros que se creían ser más específicos. Los términos que se utilizan actualmente reflejan una mejor comprensión de la diversidad humana, por ejemplo, lesbiana, gay, bisexual y transgénero. Estos términos se han fusionado en el acrónimo LGBT con algunas propuestas que expanden el descriptor para incluir individuos queer, interrogantes, asexuales e intersexuales.  
 
      
 
    La prevalencia de LGBT entre las personas autistas no se ha estudiado adecuadamente. El primer caso de trastorno de identidad de género (ahora llamado disforia de género) en el autismo se informó en la década de 1990 (Landen y Rasmussen, 1997). Desde ese entonces, la mayor parte de la literatura se ha limitado a informes de casos. De hecho, la mayor parte de la información disponible proviene de informes anecdóticos en la Internet. Una búsqueda en Google (1/16/19) usando como términos clave tanto autismo como LGBT reveló 9 530 000 resultados en .45 segundos. En los primeros lugares de la lista de vistas se encontraban sitios como “Twainbow” (personas que viven bajo un arco iris doble), “Orientación sexual”, “Identidad de género y Asperger” y “Espectros duales”. Una encuesta de detección que utiliza la Escala de venta de orientación sexual sugiere que las personas con TEA informan un aumento en prevalencia de la homosexualidad, la bisexualidad y la asexualidad en comparación con neurotípicos (George y Stokes, 2018). La mayoría de las observaciones parecen limitarse a niños o adultos jóvenes con una escasez de la literatura involucrando personas adultas (Glidden et al., 2016).  
 
      
 
    Antes de continuar con nuestra discusión, será de utilidad el aclarar el significado de aquellos términos comúnmente utilizados para describir la orientación sexual o la identidad de género de una persona. En la mayoría de los casos, la orientación sexual y la identidad personal coinciden con su sexo biológico. A esto se le llama cisgénero, comúnmente abreviado como cis (el prefijo cis significa de ezste lado o de aquí). Una mujer (sexo biológico) que se identifica a sí misma como mujer (identidad personal) es género cis. Sin embargo, esta persona de género cis puede sentirse atraída hacia otras mujeres, lo que significa que es una lesbiana cisgénero. Lo contrario, cuando la identidad personal no coincide con el sexo de nacimiento, se llama transgénero. La T en el acrónimo LGBT denota transgénero. Un hombre trans (prefijo que significa del otro lado), por ejemplo, es alguien que puede haber sido identificado biológicamente como mujer al nacer, pero que se identifica como hombre. Por otro lado, los queer no binarios o de género son aquellos individuos que pueden sentir que, a veces, se encuentran en lugares diferentes a lo largo del espectro de género. 
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    Figura 20: La Persona Genderbread es un modelo para comprender mejor la construcción social del género.  
 
      
 
    Libro de Jazz Jennings  
 
    [image: ] 
 
    Figura 21: Jazz Jennings es probablemente el adolescente transgénero de más fama mundial. Jazz ha publicado sus experiencias en un libro, Soy Jazz: mi vida como adolescente (transgénero). El sexo biológico de Jazz fue masculino al nacer, pero se identifica a sí misma como mujer. Los padres de Jazz fueron de gran apoyo durante su proceso de transición.  
 
      
 
    Algunas personas trans, pero no todas, exhiben un conflicto de género que se manifiesta como un estado de angustia o malestar referente a su propio cuerpo. Aunque los conflictos con el género de una persona pueden ser normales, cuando los sentimientos son persistentes, consistentes e insistentes, pueden equivaler a una condición de salud mental que afecta la forma en que la persona se relaciona con los demás y su capacidad para afrontar la vida cotidiana. En los niños, uno a menudo tiene que preguntarse si los sentimientos de incongruencia de género son una parte normal del desarrollo. La exploración del otro género es común en niños pre púberes y generalmente se resuelve al final de la adolescencia. Reconocer estos sentimientos es importante en nuestra población con TEA.  
 
      
 
    Una parte significativa de las personas LGBT son acosadas verbal, física o sexualmente. Los perpetradores pueden ser familiares, compañeros, maestros, entrenadores, empleadores o policías. El abuso sexual infantil en personas LGBT está vinculado a una variedad de desafíos a la salud que incluyen: virus de inmunodeficiencia humana (VIH), uso de sustancias, enfermedades mentales y revictimización sexual. Los adolescentes (ya sean lesbianas, homosexuales o bisexuales) son más propensos a comer en exceso y al uso de laxantes para controlar el peso. Entre el 30 y el 40 % de los jóvenes sin hogar que buscan refugio se identifican como LGBT. Más importante aún, alrededor del 40 % de las personas trans intentarán suicidarse en algún momento de su vida. 
 
      
 
    Las personas LGBT pueden recibir profilaxis de prexposición (PrEP, una terapia antirretroviral) para reducir sus posibilidades de infectarse con el virus de inmunodeficiencia humana (https://bit.ly/3sdu1hj). La PrEP diaria reduce el riesgo de contraer el virus de inmunodeficiencia humana en más del 90 % de los casos, pero entre los que consumen drogas, reduce las posibilidades en más del 70 %. Los médicos pueden seguir la adherencia al medicamento midiendo los niveles de este en la sangre. Antes de comenzar el tratamiento, el médico deberá documentar que el estado serológico del paciente sea negativo y que su función renal sea normal. Los pacientes que reciben esta terapia necesitan un seguimiento médico por lo menos una vez cada tres meses (p. ej., prueba para infecciones de transmisión sexual bacterianas y función renal). 
 
      
 
     Hay muchos recursos disponibles para ayudar a las personas jóvenes a resolver sus dudas en cuanto al género. Se puede encontrar una lista de ellos en LGBTQ Resources (http://genderbenders.org/resources.html). Los enlaces en esta página en la Internet proporcionan referencias para una línea directa, así como una lista de médicos generales, abogados y otros recursos de apoyo en EE. UU.  
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    Pornografía 
 
    Hace unos años, Eustacia Cutler, la madre de Temple Grandin, escribió un artículo titulado Autism and Child Pornography: a toxic combination, acerca del autismo y la pornografía que generó mucha discusión en medios públicos. Fue publicado en el Daily Beast el 5 de agosto de 2013 (https:/bit.ly/3bGBuPi).  La señora Cutler explicó algunas de sus ideas en una breve entrevista a la que se puede acceder en YouTube (https://bit.ly/3ukgDts). Otros escritores han reconocido este problema llamándolo un secreto tóxico y enfatizando las dificultades que pueden ocasionar la pornografía y la sexualidad mal dirigida.  
 
    La pornografía es un problema importante en nuestra sociedad. Hace varias décadas, las revistas eran los principales proveedores de pornografía; hoy en día está disponible para cualquiera que tenga una computadora. De hecho, Playboy eliminó la fotografía de desnudos de sus revistas durante todo un año cuando las computadoras inundaron a usuarios con imágenes sexualizadas que estaban disponibles gratuitamente. Los sitios porno obtienen más visitas que Netflix, Amazon y Twitter todos combinados. El 30 % de todos los datos que se transfieren a través de la Internet son porno. A nivel mundial, la pornografía es una industria de 97 mil millones de dólares, de los cuales entre 10 y 12 mil millones provienen de los Estados Unidos. El 70 % de los hombres y el 30% de las mujeres ven pornografía. Si se les preguntara, el 43 % de los hombres y el 9 % de las mujeres han visto pornografía la semana anterior a la encuesta. Uno de los términos de búsqueda más populares en los sitios pornográficos es “adolescente”. Fue el término de búsqueda número uno en 2014, el segundo en 2015 y el cuarto en 2016. En el último año, “adolescente” quedó detrás de los favoritos: “lesbiana”, “MILF” y “madrastra”. Para los adolescentes, menores de 18 años, el 90 % de los niños y el 60 % de las niñas han visto pornografía. En promedio, un niño tiene entre 8 y 11 años cuando se encuentra con la pornografía por primera vez. El estudio de Symantec sobre niños en línea reveló que la palabra “pornografía” se clasificó como la cuarta palabra de búsqueda más popular para niños de 7 años o menos y estaba entre las cinco palabras principales buscadas en Google por niños menores de 18 años. En aproximadamente dos tercios de ellos, la exposición fue no deseada. Los niños preadolescentes, aquellos que utilizan programas para compartir archivos y los que ven Internet en las casas de sus amigos, tienen un mayor riesgo de exposición no deseada. De lo contrario, tener tendencias delictivas parece propiciar la exposición deseada (nota: existe un vínculo entre el comportamiento que infringe las reglas y la tendencia subyacente a la búsqueda de sensaciones).  
 
    ¿Por qué el cerebro adolescente es tan vulnerable a la pornografía? En efecto, la respuesta del centro de recompensa del cerebro adolescente es de 2 a 4 veces más poderosa que la de un cerebro adulto. El consecuente estado de excitación hace que la experiencia sea más deseable y, posiblemente, ayude a configurar el comportamiento. Durante la adolescencia, las conexiones de las células cerebrales no utilizadas se eliminan mientras que las conexiones de uso frecuente se fortalecen. Cuando los adolescentes aprenden a asociar la excitación con la pornografía, esos caminos se fortalecen a expensas de aquellos otros que conectan la excitación con personas y experiencias de la vida real. Además, algunos jóvenes deprimidos pueden buscar este medio de excitación, la pornografía en línea, como una forma de aliviar su malestar o insatisfacción generalizada con la vida. De hecho, cada vez que ven pornografía puede ser como el tener una nueva pareja, alguien nuevo para ellos. De este modo, pueden imaginar interacciones que no son posibles en la vida real.  
 
    La sociedad prepara a los niños para la sexualización temprana. Algunas niñas pequeñas han vestido camisetas rosas con la etiqueta “Soy demasiado bonita para hacer matemáticas”. Los juguetes (p. ej., muñecas) están sexualizados y enseñan a valorar la apariencia más que cualquier otra cosa. Los esfuerzos equivocados en la búsqueda de publicidad guiaron la sexualización de las niñas en el popular programa de realidad televisiva Toddlers and Tiaras. En un artículo escrito por Melissa Henson para CNN, el 13 de septiembre de 2011 (https:/cnn.it/3uz5Bkl) ella escribió:  
 
    En lo que probablemente fue un esfuerzo equivocado por aumentar la publicidad y los índices de audiencia del programa, TLC publicó imágenes de una concursante de 3 años vestida como la prostituta interpretada por Julia Roberts en la película de 1990 Pretty Woman. Esta estupidez se produjo solo una semana después de que TLC, todavía conocido por muchos como The Learning Channel, se vio obligada a retirar su página de Facebook debido a la avalancha de comentarios negativos sobre un episodio en el que aparecía una niña vestida imitando a Dolly Parton, completa con busto y glúteos acolchados ... El sentido común es con demasiada frecuencia una víctima de la cultura de los medios en la que vivimos. Los padres asumen que el contenido sexual y las insinuaciones en la programación que están viendo pasarán desapercibidos por sus hijos, o piensan que es lindo vestir a su hija con ropa sexy o animarla a imitar los movimientos de baile de Beyonce para que puedan publicarlo en YouTube. En realidad, lo que les están enseñando a sus hijos es qué tipo de comportamiento les ayudará a hacerse notar. 
 
    Gail Dines dio una charla TED: Creciendo en una cultura pornificada, la cual se puede acceder a través de YouTube (https://bit.ly/37yWarb). La conferencia ilustra cómo la sociedad bombardea a personas desprevenidas con poderosas imágenes sexualizadas que procrean una crisis de salud pública dentro de la era digital.  
 
    Sue Berelowitz, Comisionada Adjunta de Inglaterra, informó acerca de un estudio sobre la explotación sexual de niños. Este reveló que 2 409 niños fueron víctimas de delitos sexuales por pandillas o grupos de hombres en un período de 14 meses del 2010 al 2011. Otros 16 500 niños y adolescentes mostraron signos de alto riesgo a la explotación. Los indicadores de riesgo incluyeron niños que huyeron, exhibieron abuso de drogas o alcohol y delincuencia. Dijo que muchos de los perpetradores de delitos tenían 12 o 13 años, que veían la violación como algo “normal e inevitable”. También informó que el acoso y una actitud sexista impregnaban el país. Las sobrevivientes de tráfico sexual afirman que fueron obligadas a ver pornografía durante horas como medio de desensibilización y capacitación. El 20 % de la pornografía en línea está hecho por niñas. La pornografía influye en la imagen corporal y la confianza sexual. Es común que los adolescentes perciban su propio cuerpo como inadecuados. La Sociedad Estadounidense de Cirugía Plástica Estética afirma que 400 niñas de 18 años o menos se sometieron a labioplastia (es decir, la reducción del tamaño de los labios para dar una apariencia uniforme a la genitalia femimenina) en 2015, un aumento del 80 % con respecto al año anterior. Las niñas de 18 años o menos representan menos del 2 % de todas las cirugías cosméticas, pero casi el 5 % de todas las labioplastias. El aumento de la demanda de estos procedimientos entre adolescentes hizo que el Colegio Estadounidense de Obstetras y Ginecólogos publicara la siguiente declaración:  
 
      
 
    Los adolescentes a menudo desean mejorar las condiciones físicas que perciben como defectuosas y que, si no se corrigen pueden afectarlos en la adultez. El adolescente puede estar sometido a un estrés particular con respecto a estos temas debido a las concepciones sociales del cuerpo femenino ideal y las preocupaciones de los padres por la perfección corporal. Aunque los procedimientos reconstructivos destinados a la corrección de anomalías (causadas por defectos congénitos, traumatismos, infecciones o enfermedades) o los procedimientos cosméticos realizados para remodelar estructuras normales pueden mejorar la función, la apariencia y la autoestima, no todos los adolescentes están capacitados para participar en una intervención quirúrgica. El asesoramiento y la orientación adecuados de los adolescentes con estas preocupaciones requieren un enfoque integral y reflexivo, un conocimiento especial del crecimiento y desarrollo físico y psicosocial y una evaluación de la madurez física y la preparación emocional del paciente (https://bit.ly/3s6nZiq). 
 
      
 
    Los médicos que atienden a poblaciones pediátricas deben preguntarles acerca de los problemas relacionados con la pornografía. Probablemente una forma útil de iniciar una investigación sería preguntar cuánto tiempo pasan a diario viendo medios de entretenimiento y si hay un televisor con acceso a la Internet en su dormitorio. Si hay un problema percibido, algunos consejos para las familias incluyen:  
 
      
 
    
    	 Instituir, por lo menos, 1 hora de actividad física cada día.  
 
    	 Tener 8-12 horas de sueño cada noche.  
 
    	 El remover dispositivos electrónicos de los dormitorios (p. ej., televisores, computadoras, teléfonos celulares).  
 
    	 Limitar el tiempo de pantalla 1 hora antes de acostarse.  
 
    	 Prohibir el uso de medios de entretenimiento mientras se hace la tarea escolar.  
 
    	 Designar tiempos libres de medios de entretenimiento.  
 
    	 Designar lugares libres de medios de entretenimiento (p. ej., dormitorios).  
 
    	 Comunicar las pautas instituidas a otros cuidadores.  
 
    	 Participar en la selección y visualización conjunta de medios de entretenimiento.  
 
    	  Comunicarse regularmente sobre ciudadanía y seguridad en línea (p. ej., nunca publicar información privada, nunca tomar fotografías de sí mismo y publicarlas).  
 
    	  No se permite el acoso (enséñeles a reconocer cuándo esto sucede).  
 
    	  Respete la privacidad de los demás. 
 
    	  Desarrolle una red de adultos en la cual se pueden confiar. 
 
   
 
    Instituya un plan de uso de medios (www.HealthyChildren.org/MediaUse).  Asista a presentaciones de las fuerzas del orden público sobre seguridad en Internet (los jóvenes pueden prestar más atención o dar más peso a la información proporcionada por la policía).  Los padres deben anticipar la exposición a la pornografía ya que es inevitable dentro de nuestra sociedad. Deben hablar de ello (no solo una conversación, sino un diálogo continuo). Algunas pautas útiles para la conversación se proporcionan en un artículo titulado Diez conversaciones para tener con sus hijos sobre la pornografía. Algunos puntos útiles que sirven como trampolín hacia un diálogo útil con sus hijos adolescentes incluyen:  
 
      
 
    
    	 La curiosidad es normal. 
 
    	 Verlo no lo convierte en una mala persona. 
 
    	 Una vez que lo ve, no puede dejar de verlo.  
 
    	 Cuando lo ve, ¿cómo te hizo sentir?   
 
    	 ¿Qué puedes decir para evitar verlo con tus amigos?  
 
   
 
    Recuerde que la pornografía puede afectar cómo un adolescente se siente con respecto a su cuerpo. Especialmente cuando se trata de violencia, la pornografía puede insensibilizarle al respecto. Al final de cuentas, la pornografía puede volverse adictiva y afectar la función sexual del vidente. 
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    Lecciones sobre el inicio tardío del autismo 
 
      
 
    Hace unos años (2015) escribí un blog sobre el síndrome de Dravet (http://bit.ly/1IOKxum). En esta condición un defecto genético afecta el desarrollo normal del cerebro resultando así en una malformación de la corteza cortical y en convulsiones intratables que se evidencian durante la infancia. Las convulsiones son propiciadas tanto por episodios febriles como por luces intermitentes. Estas convulsiones marcan el comienzo de un deterioro en habilidades adquiridas. El síndrome de Dravet es altamente penetrante para el autismo, lo que significa que una proporción significativa (>20 %) de individuos que presentan esta mutación manifiestan las características de comportamiento de los TEA (vide infra, el Síndrome de Dravet). 
 
      
 
    Las malformaciones focales del cerebro son los defectos de desarrollo más comunes que causan la epilepsia intratable. La génesis de estas malformaciones se produce durante el primer trimestre de gestación cuando un agente incitante perturba la migración de las neuronas hacia la corteza del cerebro. El tejido malformado tiene circuitos anormales que hacen al mismo epileptógenico y difícil de tratar. La resección quirúrgica se recomienda en casos de lesiones focales pero esta opción puede ser no adecuada cuando se encuentran lesiones múltiples. En los pacientes autistas la presencia de displasias corticales focales fue descrita en 2013 (Casanova et al., 2013). Estas malformaciones ayudan a explicar la presencia de convulsiones, dificultades cognitivas y anomalías sensoriales que a menudo se observan en personas con TEA. 
 
      
 
    El síndrome de epilepsia-displasia cortical focal (SEDCF) refleja muchas de las características sobresalientes observadas en Dravet así como otros síndromes cuya neuropatología contienen malformaciones cerebrales. Como en Dravet, la mutación es altamente penetrante para el autismo y la regresión se observa en algún momento durante la infancia después de la aparición de convulsiones. La condición, causada por una mutación en el gen del cromosoma 7q35 CNTNAP2-q36, fue descrita por primera vez en nueve niños de la comunidad Amish. En estos pacientes eran evidentes retrasos motores leves, pero las trayectorias de crecimiento, la comprensión verbal y el desarrollo del lenguaje eran normales. En algún momento entre los 2 y 7 años de edad se hicieron evidentes convulsiones intratables. Estas convulsiones estaban estrechamente asociadas a una regresión del aprendizaje y del comportamiento social. Los niños así afectados exhibían rasgos de hiperactividad y agresión impulsiva. Los estudios de neuroimagen revelaron la presencia de malformaciones cerebrales. La resección quirúrgica de estas malformaciones no previno la recurrencia de las convulsiones. El pronóstico de estos pacientes es extremadamente pobre, es decir, los pacientes pasan a ser dependientes totalmente de otros para necesidades de la vida diaria. 
 
      
 
    Como en el síndrome de Dravet, el examen neuropatológico del tejido cerebral ha mostrado anomalías en la migración de las neuronas a la corteza cerebral. Las comorbilidades son comunes tanto en el síndrome de Dravet y SEDCF. En efecto, las mutaciones CNTNAP2 se han asociado con el síndrome de Gilles de la Tourette, discapacidad intelectual, trastorno obsesivo compulsivo, la esquizofrenia y el trastorno de hiperactividad con déficit de atención. 
 
      
 
    Otras condiciones médicas tienen similitudes en que las convulsiones febriles propician una regresión a comportamientos autistas. Como ejemplo, una mutación en el gen del cromosoma 2p16 NRXN1 da lugar al síndrome de Pitt-Hopkins. Los pacientes con esta mutación presentan un retraso mental severo, alteraciones motoras (p. ej., dificultades para caminar) y convulsiones. Las convulsiones conducen tanto a una regresión de las competencias adquiridas y la manifestación de rasgos autistas. De igual manera, las mutaciones que resultan en la pérdida de función en el gen CACNA1A causan una encefalopatía epiléptica que es seguida por deterioro cognitivo, síntomas cerebelosos leves y el autismo. Otros informes reportados en la literatura muestran una asociación entre la fiebre, las convulsiones y el autismo, pero aún necesitan de una caracterización genética (Dixon-Salazar et al., 2004). 
 
      
 
    La asociación entre las descargas epileptiformes continuas y la regresión de funciones cognitivas es bien conocida. Las medidas de severidad de las crisis (p. ej., el tipo de convulsión, la edad de aparición de las convulsiones, duración de las crisis) parecen ser predictivas del deterioro mental. Al menos en el laboratorio, la investigación con modelos animales ha promovido el uso de nuevas intervenciones terapéuticas. Las convulsiones causan la descomposición de las proteínas del esqueleto celular que ayudan a apoyar algunas de las proyecciones de las neuronas. Un fármaco experimental, FK506 o tacrolimus (comúnmente usado como un agente inmunosupresor), dada antes de la inducción de convulsiones, es capaz de impedir la avería del esqueleto de proteínas. 
 
      
 
    ¿Se puede recuperar completamente del autismo? 
 
      
 
    En 2007, el NIMH inició un estudio que trató de recoger una gran cantidad de datos clínicos y de laboratorio sobre pacientes con autismo que aparentemente recuperaron de su diagnóstico inicial. Aunque el gobierno federal y algunos médicos reconocidos (p. ej., Catherine Lord, Patricia Howlin) han reconocido que pudiera haber buenos resultados en algunos pacientes con autismo el DSM-5 dice que el autismo es más comúnmente un trastorno de toda la vida. Por lo tanto, continúan las dudas sobre qué elementos pudieran haber dado lugar a estos resultados favorables y si estos pacientes pudieran ser considerados como recuperaciones completas. 
 
      
 
    El proyecto del NIMH, bajo la supervisión de Susan Swedo, reclutó a individuos de los Estados Unidos y Canadá. Unas 350 familias respondieron a la consulta inicial. Después de una larga entrevista telefónica y la revisión de los registros médicos sólo once pacientes fueron reclutados para el estudio. Una falta de interés de parte de las familias entrevistadas y unos criterios de inclusión o exclusión estrictos impidieron la participación en la mayoría de los casos. 
 
      
 
    La inclusión en el estudio requirió el cumplimiento de los criterios establecidos en el DSM-IV para el autismo, la presentación de registros médicos amplios y múltiples confirmaciones independientes del diagnóstico. Una vez en el estudio, los pacientes fueron sometidos a una amplia evaluación cognitiva, ejecutiva, de lenguaje y evaluaciones sociales. 
 
      
 
    Los datos correspondientes a los once participantes indicaron que primero surgió la preocupación en torno a la conducta del paciente a los 18 ± 7 meses y un diagnóstico de autismo a los 36 ± 8 meses. Las preocupaciones iniciales estaban relacionadas a déficits sociales (n = 7), retrasos en el lenguaje (n = 5) y conductas repetitivas (n = 6). Es importante señalar que en estos casos la intervención comenzó a los 30 ± 10 meses. Por lo tanto, los padres no esperaron a que el diagnóstico se estableciera antes de iniciar el tratamiento. Además, este tratamiento fue intensivo e implicó 26 ± 14 horas por semana de intervención conductual. Adicionalmente, varios de los pacientes estaban recibiendo dietas especiales o suplementos dietéticos. Sólo cuatro habían recibido tratamientos psiquiátricos (p. ej., drogas). 
 
      
 
    Se observaron cambios sugestivos de una recuperación temprana, en general al final de su primer año de escuela. En el examen de los pacientes, que se presume después de la recuperación, ocho eran no-espectro y tres eran Trastorno Generalizado del Desarrollo (TGD) no especificado de otro modo. Había pocos síntomas de autismo (en la escala del SRS) y las habilidades adaptativas y sociales (por Vineland y SRS) fueron más o menos dentro de los niveles normales. Durante la entrevista psiquiátrica, cinco de los pacientes sufrían de ansiedad y uno tenía TDAH *. El coeficiente intelectual promedio de estos pacientes fue de 111. 
 
      
 
    En resumen, una minoría de niños autistas mejora y manifiestan una recuperación de síntomas. Este grupo en particular se caracterizó por padres notablemente tenaces y por niños autistas de alto funcionamiento. Cabe destacar que a pesar de una tenacidad similar en padres de otros individuos autistas, nunca produjo que se recuperaran de sus síntomas. Incluso, después de que los pacientes se recuperaran, los padres tenían dudas persistentes sobre la competencia social de sus hijos. La ansiedad era un síntoma residual común; otros incluidos mantuvieron una disminución del contacto visual, la torpeza social e intereses restringidos. Los pacientes “recuperados” todavía tenían problemas con la organización del lenguaje y las funciones ejecutivas (p. ej., inflexibilidad mental). Sin embargo, todos eran empáticos y fácilmente establecían relaciones emocionales con sus examinadores. 
 
      
 
    * El hecho de que sólo uno de cada once pacientes de la serie tenía TDAH es sorprendente. Otros informes sugieren que alrededor de una cuarta parte o más de los llamados pacientes recuperados tienen un diagnóstico de TDAH. 
  
 
    Accidentes y traumatismo cerebral 
 
      
 
    Uno de mis amigos más cercanos tiene una hija con síndrome de Down. Ella era mi consentida; siempre mostrándome sus últimos pasos de baile con una sonrisa que podría iluminar una habitación. Para mi preocupación, en sus años de juventud, ella se escapaba de su casa corriendo hacia la calle sin tomar precauciones adecuadas. Aunque su madre estaba consciente del problema y se ocupaba de cerrar la casa con llave, su hija siempre encontraba una salida. Después de una de esas escapadas, todavía recuerdo una llamada desesperada de mi amiga mientras intentaba organizar una búsqueda. Vivían cerca de un río y una carretera muy transitada. Todo tipo de escenarios trágicos cruzaban por su mente y la mía. Afortunadamente, mi consentida creció evitando lo que podría haber sido un terrible accidente. 
 
      
 
    Las personas con discapacidades del desarrollo, ya sea con síndrome de Down o autismo, son propensas a sufrir accidentes y las lesiones que las acompañan. Especialmente cuando son pequeños, algunos de estos niños pueden ser guiados por impulsos y falta de atención. Las discapacidades cognitivas y físicas también pueden comprometer su capacidad para manejar situaciones potencialmente peligrosas. Además, la presencia de comorbilidades como convulsiones, puede propiciar algunos de estos accidentes. Por lo tanto, no es de extrañar que el riesgo de lesiones no intencionales en niños con discapacidades del desarrollo sea el doble que el de la población general. Las probabilidades de lesiones aumentan para los niños con discapacidades múltiples. Cuando la discapacidad es grave, la mayoría de las lesiones ocurren en el hogar; sin embargo, las probabilidades son aún más altas en cualquier otro lugar al que puedan asistir o participar. Aunque conscientes de este problema, el gobierno de los Estados Unidos ha encontrado desafíos para poder crear instalaciones públicas seguras y accesibles que pudieran disminuir el riesgo de lesiones en esta población vulnerable. Cuando se considera que uno de cada diez niños en todo el mundo tiene una o más discapacidades graves, la posibilidad de lesiones es un hecho cotidiano lamentable. No parece ser una coincidencia que la Oficina de Educación Especial (OES) de EE. UU. haya iniciado la recopilación de datos sobre lesiones cerebrales traumáticas (LCT) simultáneamente a la recopilación de información sobre el TEA. Esta agencia se dedica a mejorar los resultados educativos para bebés, niños pequeños y jóvenes con discapacidades desde el nacimiento hasta los 21 años. 
 
      
 
    Estudios longitudinales de la OES indican que tanto la LCT como el TEA han compartido un aumento similar en prevalencia. Esto es muy preocupante ya que la LCT puede provocar un deterioro neurológico sustancial y déficits en la inteligencia, memoria, atención, aprendizaje y juicio social. La LCT es la principal causa de muerte y discapacidad en niños menores de 1 año. Representa 640 000 visitas a la sala de emergencias y 18 000 ingresos hospitalarios al año en los EE. UU. La etiología de la LCT depende de la edad; de 0 a 4 años se debe principalmente a caídas, mientras que de 15 a 24 años suele atribuirse a caídas, agresiones y accidentes automovilísticos. Cuando el trauma conduce a un estado mental alterado, tenemos un tipo de LCT llamado conmoción cerebral. En los EE. UU., las conmociones cerebrales tienen una prevalencia de 692 por cada 100 000 niños menores de 15 años y una incidencia estimada de 1,1 a 1,9 millones por año en pacientes menores de 18 años. Las conmociones cerebrales son muy comunes en los deportes de escuela secundaria con niveles más altos en fútbol americano seguido de balonpié y luego lacrosse. 
 
      
 
    Como médicos y padres, generalmente empleamos el pensamiento negativo y tendemos a preocuparnos por posibles resultados negativos después de que un niño sufre una lesión en la cabeza. Sabemos por películas sobre las malas posibilidades de lesiones que ocupan espacio, como hemorragias y edema cerebral. Menos conocida es la posibilidad de una lesión axonal difusa (LAD). En el último caso, las largas fibras de conexión (axones) que entrecruzan la sustancia blanca experimentan una aceleración de rotación durante un trauma. Los pacientes pediátricos tienen un mayor riesgo de LAD debido a la mielinización incompleta de sus cerebros. 
 
      
 
    En el consultorio de un médico, se evaluará a un paciente con LCT y se le dará seguimiento con una variedad de herramientas de detección. Algunas de estas herramientas de detección, por ejemplo, el formulario de evaluación de conmoción cerebral aguda, proporcionan evaluaciones, recomendaciones y consejos de atención domiciliaria. Esta se puede obtener de forma gratuita en la Internet: https://bit.ly/3pbw3wA, y https://bit.ly/3pgwDJp. 
 
      
 
    El manejo y el seguimiento de la LCT han cambiado mucho durante los últimos años. Una recomendación obsoleta es el reposo completo hasta que se resuelvan los síntomas. Tomar este paso correctivo en realidad conduce a una resolución más lenta. Las nuevas pautas de las agencias médicas promueven la introducción temprana de actividades, según se tolere, con una progresión gradual tanto de la actividad física como del aprendizaje. En la actualidad no existen medicamentos que faciliten la resolución, pero hay algunos que pueden promover el alivio sintomático. 
 
      
 
    Ingestión accidental en niños 
 
    A menudo me han preguntado qué temas deberían de discutirse en los grupos de apoyo para el autismo. Una nutrición adecuada, la importancia de la fibra en la dieta, la higiene dental, el ejercicio, la obesidad y el diagnóstico oportuno de las comorbilidades ciertamente me vienen a la mente. Todos estos temas pueden ser para conversaciones de los padres con poca ayuda de apoyo externo. Sin embargo, hay tres temas de extrema importancia para los que invitaría a oradores externos: uno es el abuso sexual, otro son los peligros de la polifarmacia y el último es la ingestión accidental. 
 
    Dadas las circunstancias actuales con el coronavirus y las familias en cuarentena, creo que hablar sobre la ingestión accidental puede salvar vidas. De hecho, a medida que el coronavirus se ha extendido por toda nuestra nación, las líneas telefónicas de envenenamiento han experimentado un aumento exponencial en llamadas. Puede ser que la sobreabundancia de productos de limpieza y la falta de precauciones en cuanto a su custodia hayan planteado un tremendo desafío para nuestras familias. Yo digo que siempre que haya un niño móvil, curioso y que tenga boca, hay un alto riesgo de ingestión accidental. 
 
    Aunque no conozco estudios de prevalencia relacionados con la ingestión accidental en el autismo, existen numerosos informes de casos que indican que esto es algo común. Una búsqueda rápida en Google (11/5/20) usando los términos “ingestión accidental” y “autismo” reveló 798 000 resultados. El producto de la búsqueda incluyó títulos de artículos como “Tratamiento de un paciente con autismo tras la ingestión de un cuerpo extraño” y “Sobredosis aguda de oxcarbazepina en un niño autista”. Estas historias de casos tienen varios puntos en común que describiré a continuación. 
 
    No es de extrañar que cuando se lleva a un niño autista a la sala de emergencia la comunicación directa entre el personal médico y el paciente es limitada. Se dice que hasta el     40 % de las personas autistas son no verbales. Esto hace que la toma de historial sea bastante difícil. Además, la mayoría de los pacientes después de una ingestión accidental generalmente son llevados a la sala de emergencias después de que los padres notan un cambio en su comportamiento. La queja vaga que se le da al médico es que el paciente no estaba actuando de esta manera hasta algunos días atrás. 
 
    La mayoría de las ingestiones accidentales son involuntarias. Sin embargo, una minoría significativa se produce por “errores terapéuticos”. Los niños autistas son atendidos por varios médicos que a menudo desconocen los esfuerzos terapéuticos de los otros profesionales. Un tercio de los niños autistas reciben múltiples medicamentos recetados para convulsiones, trastornos por déficit de atención, ansiedad, trastorno bipolar, etc. Muchos de estos pacientes viven dentro de un círculo vicioso en el que los perfiles de comportamiento anormales (p. ej., agresión, institucionalización forzada) predicen el uso de polifarmacia y viceversa; es decir, el uso de polifarmacia puede en realidad agravar los comportamientos maladaptativos. He descubierto que la exacerbación marcada de las estereotipias suele acompañar comorbilidades. Para algunos pacientes, las estereotipias se asemejan a los comportamientos de los animales en un entorno enjaulado y, como tales, probablemente estén destinadas a liberar el estrés, un intento tratando de decir que algo malo les está pasando. 
 
    Según el Centro para el Control y Prevención de Enfermedades de EE. UU. (CDC), el envenenamiento no intencional es una causa común de muerte en todos los grupos de edades. Desde 2009, ha superado las muertes por vehículos de motor como la causa principal de muertes por lesiones en los EE. UU. Las ingestas más comunes son cosméticos y productos de cuidado personal (p. ej., champú, pasta de dientes, maquillaje). Según GoodRx, algunos de los medicamentos más comunes que los médicos descubren en las sobredosis de niños son los medicamentos para la presión arterial, para la diabetes, Tylenol y la aspirina. 
 
    Si sospecha de una ingestión accidental, llame a su centro de control de intoxicaciones o a la línea directa nacional (EE. UU.): 1-800-222-1222. Un recurso en la Internet útil para consultas es https://bit.ly/3qKS8U8.  Hay asistentes de identificación de píldoras en línea, por ejemplo, https://wb.md/2MeuiRS. En esta página del web un buscador de píldoras basado en la forma, el color o las siglas impresas en el medicamento mostrará una imagen que puede comparar con su píldora. Mientras habla con su médico, prepárese para proporcionar información pertinente: dosis, número de píldoras, hora de ingestión y cualquier otra posible ingestión simultánea. 
 
    En una reunión de apoyo también recomendaría distribuir el pequeño folleto en inglés de SafeKids: Seguridad de los medicamentos para los niños: una mirada en profundidad a las llamadas a centros de intoxicación (https://bit.ly/3unPnub). Recuerde lo siguiente: 
 
    
    	 La mayoría de las ingestiones accidentales ocurren cuando los padres o cuidadores están en la casa. Es difícil vigilar a todos los niños simultaneamente y constantemente. 
 
    	 Almacene todas las sustancias potencialmente peligrosas en su embalaje original en armarios o contenedores cerrados con llave, fuera de la vista y del alcance de los niños. 
 
    	 Instale pestillos de seguridad en las puertas de gabinetes para mantener a los niños alejados de los productos peligrosos. 
 
    	 Compre y guarde todos los medicamentos en envases con tapas de seguridad. 
 
    	 ¡Nunca se refiera a la medicina como “dulces”! 
 
    	 Revise la etiqueta cada vez que le dé un medicamento a su hijo para asegurarse que la dosis sea adecuada. 
 
    	 Nunca coloque productos venenosos en envases de alimentos o bebidas, por ejemplo, anticongelante en botella de Gatorade. 
 
   
 
      
 
      
 
    

  

 
 
    Sección 2 
 
      
 
   

 

 Factores de riesgo 
 
    A menudo he encontrado reveladora una cita de Hugo Hamilton (El marinero en el armario): «La gente dice que naciste inocente, pero no es la verdad. Heredas todo tipo de cosas sobre las que no puedes hacer nada. Heredas tu identidad, tu historia, como una marca de nacimiento que no te puedes lavar». Antes de decir que tú eres, lo has sido. No sorprenderá al lector el saber que la obesidad puede predisponer una persona a enfermedades cardíacas, diabetes tipo 2, enfermedad del hígado graso, etc. De igual manera, ciertos factores predisponen al diagnóstico de autismo. Algunos de estos factores, como las condiciones genéticas, son realidades inevitables de la vida. Otros factores, como los ambientales, pueden ser modificados o eliminados. 
 
      
 
      
 
      
 
      
 
      
 
      
 
      
 
      
 
      
 
      
 
    

  

 
   
    Influencias genéticas 
 
    Se han realizado muchos estudios utilizando gemelos para explorar el papel que puedan tener las influencias ambientales y genéticas en el desarrollo del TEA. Estos estudios por lo general se basan en una comparación de la expresión de rasgos o diagnóstico entre gemelos monocigóticos (idénticos) y dicigóticos (fraternos o familiares). En el autismo, la probabilidad de que un gemelo idéntico desarrolle autismo, si el otro lo tiene, varía del 70 al 95 %. En los gemelos fraternos, la superposición es definitivamente más pequeña pero significativa. Otros estudios en bebés que tienen un hermano mayor con diagnóstico de TEA han encontrado que 1 de cada 5 están afectados. Estos estudios enfatizan el papel de tanto influencias genéticas como ambientales en el autismo. Sin embargo, hay que resaltar que es el ambiente prenatal, más que el ambiente postnatal, es el que juega un papel más importante en la génesis del autismo.  
 
    La incidencia de gemelos es de uno en cada 90 embarazos. Los gemelos dicigóticos representan el 70 % de los casos, pero la cifra puede variar según el origen étnico y la ubicación geográfica. Los gemelos monocigóticos son idénticos y su tasa es estable; ocurren en el 0,03 % de todos los embarazos. Los gemelos monocigóticos pudieran considerarse como un “defecto de nacimiento” en el sentido de que la masa cigótica se divide de manera anormal y da lugar a dos embriones en un óvulo fertilizado. Por el contrario, los gemelos dicigóticos se desarrollan a partir de óvulos separados, cada uno fertilizado por su propia esperma. Aunque es muy raro, algunos gemelos pueden tener padres biológicos separados (superfecundación). 
 
    Dependiendo de cuándo ocurra la escisión del cigoto, los gemelos subsiguientes pueden o no compartir la placenta y saco amniótico. Los cambios en cualquiera de estas estructuras alteran el ambiente intrauterino con repercusiones que pueden observarse mucho más tarde en la vida; p. ej., diabetes, enfermedad de las arterias coronarias. De hecho, en algunos estudios, el grosor placentario es un factor importante que predice el riesgo de hipertensión a mediana edad. A manera similar, la exposición a ciertas sustancias tóxicas durante la gestación, como pesticidas y ftalatos (químicos que se encuentran en los plásticos), o medicamentos como la terbutalina y el ácido valproico pueden aumentar el riesgo de tener un niño con autismo. 
 
    La epigenética es la rama de la biología que estudia las interacciones de los genes y su entorno para crear las características o rasgos observables del organismo (esto se denomina fenotipo). Una definición más reciente de epigenética es el estudio de los cambios en la función génica que son estables y potencialmente heredables. Estos son cambios que modifican la estructura del ácido desoxirribonucleico (ADN) sin alterar su secuenciación o que interfieren con la expresión del ácido ribonucleico (ARN). 
 
    A diferencia del genoma, el epigenoma es muy variable entre las células y fluctúa en el tiempo incluso dentro de una sola célula (Suzuki y Bird, 2008). Las enfermedades epigenéticas pueden ser mucho más comunes de lo que pensamos. Los desencadenantes de cambios epigenéticos incluyen la hipoxia, los medicamentos (p. ej., valproato), los compuestos endocrinos, la diabetes materna, el estrés en la vida temprana (p. ej., pérdida de padres, maltrato, cuidado parental pobre) o depresión materna en el tercer trimestre. 
 
    La epigenética abre nuevas avenidas al estudio del autismo. Factores epigenéticos son por definición modificables y por lo tanto ofrecen oportunidades para posibles intervenciones terapéuticas o profilácticas. Además, la epigenética parece desempeñar un papel importante en una amplia gama de trastornos; (p. ej., trastornos de estrés postraumático, alergias, enfermedades cardíacas, síndrome metabólico). Esto significa que debemos mantener los ojos abiertos mientras estudiamos las influencias epigenéticas en otras condiciones para las lecciones que se puedan aplicar al autismo. 
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    La esclerosis tuberosa  
 
      
 
    Este es el primero de varios escritos que describen cómo una variedad de enfermedades, que manifiestan sintomatología autista en una alta proporción de casos y actúan a través de un mecanismo singular: la interferencia con las divisiones de las células germinales temprano durante el desarrollo del cerebro. Nuestra hipótesis para explicar la neuropatología del autismo ha sido detallada en escritos anteriores:  
 
      
 
    Mi investigación me ha llevado a creer que existe un locus minoris resistentiae en el autismo, siendo las células germinales que dan lugar tanto a la corteza cerebral y diferentes núcleos del tronco cerebral. Es mi creencia que, en individuos genéticamente susceptibles, una exigencia ambiental hace que estas células se dividan. Debido a que estas células se ven obligadas a dividir en un momento inoportuno, las estructuras que están destinadas a generar (p. ej., la corteza cerebral) son malformadas (también llamadas displasias). Las células que migran a las zonas afectadas, por lo tanto, no están coordinadas en su maduración con las que ya están habitando ahí, proporcionando así sintomatología. La variabilidad en la susceptibilidad genética del individuo, la gravedad de la exigencia del medio ambiente y el tiempo durante el desarrollo del cerebro en el cual actúa podrían todos explicar la variabilidad en la expresión de los síntomas. Para obtener más información sobre esta hipótesis, ver: http://bit.ly/1aM5KFu y http://bit.ly/136db0t.
  
 
    Este escrito es sobre una condición bastante común que involucra muchas partes del cuerpo. Se llama la esclerosis tuberosa o el complejo de esclerosis tuberosa. Aproximadamente hay de una a dos millones de personas en todo el mundo con este diagnóstico y la enfermedad tiene una prevalencia estimada de 1 en cada 5 000-6 000 nacimientos. 
 
      
 
    Un tubérculo es una estructura modificada de una planta que se agranda para almacenar nutrientes. En personas con la enfermedad estos tubérculos o excrecencias afectan el cerebro, los riñones, el corazón, los pulmones y la piel. Esclerosis significa endurecimiento y hace referencia a la consistencia de los tubérculos cuando estos son palpados. Así que el nombre de la esclerosis tuberosa hace referencia a las excrecencias que ocurren en diferentes partes del cuerpo y que son duras al tacto.
  
 
    Adenoma Sebáceo
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    Figura 22: Excrecencias en la piel, firme al tacto, en la esclerosis tuberosa. Se llaman adenoma sebáceo.  El adenoma sebáceo se manifiesta como protuberancias discretas de color rojo o marrón localizadas generalmente en los pliegues nasolabiales, barbilla y mejillas. El adenoma sebáceo no está presente cuando nace el paciente y en ese sentido no puede ser utilizado para el diagnóstico precoz. Por lo general aparece después de los 2 años de edad.
  
 
    La investigación ha demostrado que la condición se debe a una mutación de dos genes (TSC1 y TSC2) que codifican proteínas que sirven para regular la proliferación y la diferenciación celular. A este respecto, los genes se clasifican como genes supresores de tumores. Cuando cualquiera de estas proteínas no se produce, las células se dividen sin control produciendo tejido malformado que en raras ocasiones pueden convertirse en cancerosos. En aproximadamente dos tercios de los casos la condición surge de una mutación genética esporádica, sin embargo, la herencia de descendientes sigue un patrón autosómico dominante. La herencia de una mutación requiere una segunda mutación al azar para que los tumores se desarrollen. Este fenómeno se ha utilizado para explicar por qué a pesar de una penetración de un 100% la esclerosis tuberosa tiene amplia expresividad. 
 
      
 
    En el cerebro la esclerosis tuberosa se asocia con lesiones nodulares en la corteza (protuberancias como verrugas), grupos de células (heterotopias) que fallan en su migración y se atascan en la sustancia blanca o en la zona periventricular. El examen histológico revela elementos celulares que pueden a veces adquirir conformaciones extrañas. A veces, estas lesiones se calcifican y son fáciles de detectar usando métodos de neuroimagen. 
 
    
  
 
    Plano Coronal del Cerebro Humano
[image: candle gutterings]
  
 
    Figura 23: Grupos de células subependimales que no pueden emigrar fuera de las zonas germinales forman nódulos que sobresalen en la cavidad ventricular. Este signo particular de la esclerosis tuberosa tiene el nombre descriptivo de “goteo de velas”. Esta anormalidad ha sido reportada en algunos casos de autismo idiopático (nota: idiopático queriendo decir de causa desconocida).
  
 
    Tumor Cerebral en el Complejo de la Esclerosis Tuberosa 
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    Figura 24: Células gigantes con núcleos extraños definen este tumor que se localiza por debajo del epéndima en pacientes con esclerosis tuberosa. Un grupo más pequeño de células (pero de tamaño regular) se puede ver en la parte inferior derecha de la imagen. El tumor se denomina astrocitoma subependimal de células gigantes.
  
 
    La anormalidad en la división celular germinal y su migración en la esclerosis tuberosa es lo que nosotros hemos descrito en casos de autismo idiopático (ver http://bit.ly/1aM5KFu). Por ello no es de extrañar que para condiciones que comparten similitudes en términos de su neuropatología, también comparten similitudes en su presentación clínica. Las similitudes de ambas condiciones incluyen una alta incidencia de convulsiones, discapacidad intelectual, cerebros grandes y dificultades de aprendizaje. El trastorno de convulsiones más común observado en la esclerosis tuberosa son los espasmos infantiles (también llamado Síndrome de West). Cabe destacar que los espasmos infantiles se asocian casi siempre con regresión en el desarrollo, como se ve en algunos casos de autismo. Los trastornos del comportamiento comunes a ambos incluyen la hiperactividad, las conductas autoagresivas y las dificultades para dormir. 
 
      
 
    La frecuencia de los síntomas autistas en la esclerosis tuberosa varía entre las series de un 25 a 50 %. Por el contrario, la prevalencia de la esclerosis tuberosa entre los trastornos del espectro autista es de un 1 a 4 %. Hallazgos neurológicos y psiquiátricos en la esclerosis tuberosa dependen de la ubicación, el tamaño y el crecimiento global de los tubérculos. Algunos estudios de neuroimagen sugieren que la sintomatología autista en pacientes con esclerosis tuberosa se produce cuando los tubérculos involucran a los lóbulos temporales.
  
 
    El Síndrome de Smith-Lemli-Opitz  
 
      
 
    Para todas las personas que piensan que el colesterol es una cosa mala deberían de echar un vistazo a lo que sucede cuando ocurren anormalidades en su metabolismo. El procesamiento inadecuado del colesterol se ha vinculado al Síndrome de Smith-Lemli-Opitz, Niemann-Pick y las enfermedades de Huntington y de Alzheimer. 
 
      
 
    El colesterol es una molécula de grasa que forma parte de la membrana celular dándoles por consecuencia la permeabilidad y la fluidez adecuada. El colesterol es especialmente importante en el cerebro, un órgano cuya constitución es grasosa (aproximadamente un 12 %). El cerebro goza de la distinción de ser, en el cuerpo, el órgano más rico en colesterol. Las anormalidades en la síntesis de colesterol conducen a la degeneración de las estructuras neuronales especialmente las que participan en la transmisión de mensajes a través de las células. A diferencia de lo que ocurre en otros órganos, el cerebro necesita sintetizar su propio colesterol. Este es el caso porque la barrera que separa al cerebro de la sangre (la llamada barrera hematoencefálica) evita la absorción de metabolitos de colesterol desde la periferia. La mayor parte del colesterol en el cerebro (aproximadamente un 70 %) se encuentra en las vainas de mielina que aíslan las proyecciones neuronales, el resto se encuentra en las membranas de otras células del cerebro tales como los astrocitos y las neuronas. 
 
      
 
    En este escrito voy a concentrarme en describir un trastorno particular relacionado al metabolismo del colesterol: el síndrome de Smith-Lemli-Opitz (SSLO). El SSLO es un trastorno autosómico recesivo causado por una mutación en el gene DHCR7 (localizado en el cromosoma 11) que produce la enzima 7-dehidrocolesterol reductasa. La incidencia estimada dentro de la población general para esta mutación varía de 1 en 20 000 a 1 en 60 000. Esta condición se manifiesta a término (al nacer) con una cabeza muy pequeña (microcefalia) y alteraciones en la apariencia facial. Las personas afectadas padecen de párpados caídos, mandíbulas pequeñas y anomalías de los órganos genitales. Aunque muchos pacientes mueren durante el primer año de vida otros sobreviven. Al cabo del tiempo, los pacientes que sobreviven presentan un retraso en el crecimiento y defectos cognitivos. 
 
      
 
    Rasgos faciales Smith-Lemli- Opitz 
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    Figura 25: Los rasgos faciales y los hallazgos físicos en SSLO (a-d). Los rasgos faciales incluyen una cabeza pequeña, párpados caídos, puente nasal ancho, nariz respingona y una mandíbula pequeña. (e) Anomalías de las extremidades incluyen los pulgares cortos y cinchas (f) del segundo y tercer dedos de los pies. 
 
      
 
    Un estudio citado con frecuencia (Sikora et al., 2006) mostró que aproximadamente tres cuartas partes de los niños con SSLO (de 71 a 86 %, dependiendo del método de evaluación) tienen TEA. Alrededor de un 50 % son diagnosticados con TEA y el resto con un trastorno generalizado del desarrollo sin otra indicación. Al igual que los individuos con TEA, los que padecen SSLO por lo general, sufren de un trastorno del lenguaje, conductas autoagresivas, hiperactividad sensorial severa y alteraciones del ciclo del sueño. Los suplementos de colesterol aparentemente revierten los síntomas de autismo en SSLO. 
 
      
 
    Los estudios de neuroimagen y el examen post mortem de cerebros de individuos con SSLO indican un tamaño reducido del cerebro, con dilatación de los ventrículos y tamaño reducido de los haces de fibras que unen las regiones homólogas de ambos hemisferios (cuerpo calloso). Con examen microscópico se hacen patentes las anomalías de la migración neuronal que se pueden encontrar tanto en los hemisferios cerebrales como en el cerebelo (p. ej., células de Purkinje). 
 
      
 
    La presencia de un déficit en la síntesis de colesterol ha desviado la investigación del enlace entre TEA y SSLO a favor de ensayos clínicos que persiguen la suplementación del colesterol en la dieta e incluso el uso de hormonas androgénicas. Hay una hipótesis sobre el papel de los esteroles en TEA, pero esta no ha gozado de mucha aceptación (Lee y Tierney, 2011). Sin embargo, la búsqueda debería haber sido dirigida a establecer anomalías de la migración celular. Estas anomalías de migración celular son extremadamente comunes en SSLO (Sikora et al. 2006). En efecto, las células en SSLO tienen dificultades en migrar fuera de la zona germinal que rodea los ventrículos y permanecen detrás en forma de nódulos que sobresalen a menudo hacia la superficie de los ventrículos. Además, las células que migran a la corteza son detenidas en su recorrido formando así islas de substancia gris dentro de la materia blanca (heterotopías). 
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    La rara enfermedad de Urbach-Wiethe  
 
      
 
    Los estudiantes de medicina dicen que la Neurología es la disciplina que exalta la memorización de términos y epónimos raros. En la Neurología, hay un sinfín de hechos relacionados a cada nombre que se remontan cientos de años atrás y cuya historia y significado se pierden para nosotros. Cada vez que un neurólogo se aburre de aprender miles de términos relacionados a la neuroanatomía, todavía se enfrenta al descomunal desafío de aprender un impresionante número de signos, síntomas, síndromes y enfermedades. No es de sorprender que hay algunos términos que la mayoría de mis colegas profesionales desconocen. Mi favorito entre los síndromes extraños es la enfermedad de Urbach-Wiethe (el nombre proviene de las personas que la describieron Erich Urbach y Camilo Wiethe). En caso de que el lector no haya sido cautivado con el epónimo puede intentar memorizar sinónimos igualmente crípticos: “proteinosis lipoide” e “hialinosis cutis y mucosa”. 
 
      
 
    En primer lugar, Urbach-Wiethe es una enfermedad no un síndrome. Esto significa que tenemos una causa (es decir, una mutación genética en el cromosoma 1 heredada en forma autosómica recesiva), que explica todos los síntomas de la enfermedad. Ambos sexos se ven afectados por igual. La mutación afecta una proteína del espacio extracelular o la matriz del tejido, que está presente en todos los órganos del cuerpo. El papel de esta matriz extracelular es el proporcionar un andamio que afirma la localización de las células y un nido para importantes reacciones bioquímicas.  
 
      
 
    La enfermedad de Urbach-Wiethe es generalmente reconocida por sus manifestaciones dermatológicas (de la piel). Las personas afectadas tienen mala cicatrización de heridas, la piel seca y arrugada, y un infiltrado amarillento en los labios, amígdalas y epiglotis (nota: el termino amígdala puede ocasionar confusión ya que se utiliza para definir glándulas de la faringe al igual que núcleos del cerebro). Hay comúnmente nódulos rebordeando los párpados. Los pacientes desarrollan ronquera que puede ser progresiva y permanente. No hay cura para la enfermedad. 
 
      
 
    El Párpado en Urbach-Wiethe 
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    Figura 26: En la enfermedad de Urbach-Wiethe se observan con frecuencia depósitos blanco-amarillentos en los párpados. Las pestañas se conservan. Estos depósitos son evidentes a lo largo de la piel, la mucosa y los órganos internos del cuerpo. 
 
    
 Mineralizacion de las amígdalas en Urbach-WIether 
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    Figura 27: La resonancia magnética de un paciente con enfermedad de Urbach-Wiethe. La mineralización selectiva de la amígdala se ve como una señal obscura (círculos blancos).  La amígdala se ha relacionada al condicionamiento de miedo, el aprendizaje emocional y a la modulación de la memoria cuando se produce activación emocional. 
 
      
 
    En este escrito nos concentraremos en los patrones de comportamiento observados en la enfermedad Urbach-Wiethe que comienzan durante la infancia. Estas manifestaciones incluyen convulsiones, comportamientos psicóticos (como la esquizofrenia) y trastornos del estado de ánimo (ansiedad y depresión). Muchos de éstos se consideran como consecuencias de daños en una estructura del cerebro llamada la amígdala (derivada de la palabra griega amygdale, que significa "almendra", debido a la forma de almendra de la estructura). La amígdala es una isla de tejido constituida por materia gris que toma la forma de una almendra en la parte anterior de los lóbulos temporales. Es parte del sistema límbico y por lo tanto juega un papel importante en el procesamiento de las reacciones emocionales. En la enfermedad de Urbach-Wiethe los vasos sanguíneos dentro de la amígdala se mineralizan y endurecen. La falta de intercambio de oxígeno adecuado hace que el tejido circundante se dañe de manera progresiva, lo que significa que los síntomas se desarrollan con el tiempo. 
 
      
 
    Según Kandel, «... la consecuencia principal de los daños a la amígdala es una respuesta inadecuada a las señales sociales ambiguas e incapacidad para responder a cualquier amenaza inherente a una situación» (Kandel, 2012, p. 360). Los pacientes con daño a su amígdala no pueden leer las emociones en rostros de otras personas. Ellos no saben que otras personas tienen miedo o cuando ellos mismos deben tener miedo. El no ser capaz de leer las emociones de los demás los hace aceptar las cosas por su valor nominal. En efecto, algunos pacientes son extremadamente confiados e ingenuos. Siendo crédulos e incapaces de darse cuenta intuitivamente de posibles peligros, dando lugar así a consecuencias nefastas. 
 
      
 
    Los pacientes con la enfermedad de Urbach-Wiethe tienen un coeficiente intelectual normal, buen lenguaje y habilidades de percepción. Esto sugiere que además de la amígdala la mayoría de las otras partes del cerebro parecen ser normales. De hecho, los pacientes con enfermedad de Urbach-Wiethe carecen de reconocimiento emocional en los gestos faciales de los demás a pesar de que sus vías visuales están completamente intactas. Ellos son capaces de reconocer caras familiares en fotografías lo que significa que el reconocimiento de rostros no está por tanto afectado. 
 
      
 
    La amígdala tiene importantes conexiones con el lóbulo frontal. Esta estructura sirve por lo tanto para ligar emociones a las capacidades ejecutivas del cerebro. Hace unos años atrás el neurocientífico Antonio Damasio (2005) estudió a varios pacientes con la enfermedad de Urbach-Wiethe y encontró que tenían dificultades en la toma de decisiones. Ellos podían describir un problema en forma lógica, pero no podían decidir entre los pros y los contras del escenario. En este sentido los pacientes afectados pueden participar en una existencia monótona que aborrece el cambio del medio ambiente. 
 
      
 
    Muchos de los síntomas mencionados anteriormente semejan a los observados en el autismo. Esto ha promovido una “teoría de la amígdala” del autismo (Baron-Cohen, 2000). Las lesiones de la amígdala no causan autismo, pero se presume que las alteraciones en la conectividad a esta estructura pueden de alguna manera estar relacionadas con la enfermedad. Así que los estudios de imagen funcionales no han demostrado déficits consistentes en la activación de la amígdala en el TEA. Por otra parte, los estudios post-mortem en la amígdala se han basado en series de pacientes que son relativamente pequeñas y que han proporcionado resultados divergentes. Es evidente que se necesita hacer más investigación al respecto. 
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    El misterio de la sonrisa evanescente: la secuencia de Moebius 
 
      
 
    Hace muchos años, mientras hacía mi residencia en Neurología vi a una paciente que no podía sonreír o fruncir el ceño. Tenía una mirada en blanco y había sido así desde nacimiento. Tenía unos 16 años cuando la vi por primera vez en una consulta externa y me preguntaba si yo la podía ayudar. Después de tomar el historial y hacer un examen físico y neurológico hice un diagnóstico de una secuencia de Moebius (también denominada Möbius). Lamentablemente no pude hacer mucho por ella. La expresión facial, tipo máscara, no era estoicismo, sino una discapacidad neurológica. Ella estaba realmente sufriendo en su interior. Siempre me he acordado de su visita, la forma en que salió de mi oficina, cabizbaja y mi frustración al no poder ayudarla. 
 
      
 
    Paul Julius Moebius (1853-1907) 
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    Figura 28: Paul Julius Moebius era un neurólogo clínico e investigador de fama internacional. Él hizo muchas contribuciones a la medicina, pero su nombre se asocia principalmente con el síndrome de Moebius. Algunas de sus escritos, por desgracia, demuestran la actitud de un misógino. 
 
      
 
    El síndrome de Moebius fue descrito por primera vez por Harlan en 1880. Posteriormente el neurólogo alemán Paul Julius Moebius proveyó descripciones más amplias en 1888 y 1892. El síndrome de Moebius es una condición congénita, estática, que afecta principalmente a los músculos que controlan la expresión facial y el movimiento de los ojos. Los pacientes no pueden fruncir el ceño o hacer muecas y muchos no pueden mover los ojos lateralmente. La combinación de signos puede ser producida por varios trastornos que afectan ya sea la musculatura facial, las células de la médula espinal o los nervios periféricos. El hecho de que muchas etiologías conocidas proporcionan esta constelación de signos hace de la condición una “secuencia”, pero, en la literatura general, se alude más comúnmente como un síndrome. Nota: En este sentido el autismo debe ser considerado una “secuencia” no como un síndrome (Casanova, 2014). 
 
      
 
    La secuencia de Moebius es el resultado de la falta de desarrollo de varios núcleos del tronco cerebral. La parálisis bilateral del nervio motor ocular externo (VI par craneal) provoca que algunos individuos afectados tengan convergencia de sus ojos (sus ojos se vuelven hacia adentro). La disfunción de otros nervios craneales es común. Debido a que múltiples nervios craneales pueden estar involucrados, los pacientes pueden tener un déficit mayor en lenguaje y comunicación de lo previsto por un coeficiente intelectual normal. La expresión de su rostro a veces se malinterpreta como apatía o antipatía. Otros síntomas de la enfermedad incluyen la atrofia de la lengua, la parálisis del paladar blando y la sordera. Puesto que los nervios que inervan los músculos de la masticación a veces se ven afectados, la mandíbula puede carecer de estimulación apropiada para su crecimiento durante el desarrollo fetal (micrognatia). 
 
      
 
     Rasgos faciales en el síndrome de Moebius 
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    Figura 29: Pacientes con el síndrome de Moebius carecen de expresión facial, no pueden sonreírse, fruncir el ceño o mover sus ojos para rastrear un objecto.  
 
      
 
    En algunos casos, un período de hipotensión (hipotensión materna o una amenaza de aborto debido a un desprendimiento prematuro de la placenta) ocurrido alrededor de las 4 a 6 semanas antes del nacimiento puede proporcionar una lesión en la parte central del tronco cerebral, el área donde se encuentra el nervio facial. El resultado final es la muerte de las células que inervan los músculos faciales y la acumulación gradual de depósitos minerales. Puesto que existe una estrecha asociación anatómica entre el nervio facial y el núcleo de células que proporcionan la mirada lateral, generalmente ambos están afectados de forma concomitante. 
 
      
 
    Varios genes están involucrados en la secuencia de Moebius y la literatura ahora hace referencia a los síndromes de Moebius 1, 2, y 3. Sin embargo, estos casos genéticos representan sólo una pequeña fracción de todos los casos de Moebius. El pronóstico depende de si los centros del tronco cerebral para la respiración y la deglución se ven afectados. 
 
      
 
    Algunas investigaciones sugieren que los individuos con secuencia de Moebius tienen más probabilidades de presentar síntomas autistas que la población general. Un estudio de 17 niños y jóvenes adultos con la condición reveló que el 40 % mostraban muchos de los síntomas de los trastornos del espectro autista (Gillberg y Steffenburg, 1989). La alta prevalencia ha sido corroborada en algunas series (Johansson et al., 2001), pero minimizada en otras (Briegel et al., 2009). 
 
      
 
    En 1990 la doctora Patricia Rodier causó revuelo en el mundo del autismo cuando publicó el caso de una persona autista quien en el examen post mortem mostró ausencia casi total de varios núcleos del tronco cerebral. Es muy posible que el paciente que ella examinó tenía la secuencia de Moebius. En su informe inicial, la doctora Rodier informó que los hallazgos neuropatológicos eran similares a los observados en ratones cuyo material genético había sido manipulado (Hoxa-1 knock-out). A continuación, ella tomó esta observación y examinó a una población de individuos con TEA en búsqueda de variaciones del gen Hoxa1. Sus hallazgos ayudaron a confirmar que Hoxa1 es un gen de susceptibilidad para el autismo. Estudios neuropatológicos en TEA no han reportado anomalías consistentes para ayudar a respaldar un papel crítico del tronco cerebral en el autismo, pero más investigación es, sin duda, requerida en esta área. 
 
      
 
    Patricia Rodier (1944-2012) 
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    Figura 29: La doctora Patricia Rodier murió en el 2012 a la edad de 68 años. Ella fue una embrióloga especializada en afecciones del sistema nervioso central.  Su trabajo propuso que el origen del autismo pudiera ser tan temprano como la tercera semana de embarazo, cuando las primeras células del sistema nervioso comienzan a desarrollarse. 
 
      
 
    Lo que parece de importancia es que un gran número de niños expuestos a la cocaína o el misoprostol en el útero manifiestan sintomatología autista. Tal vez no sea coincidencia que gran número de pacientes con secuencia de Mobius están asociados con la exposición prenatal de las mismas sustancias químicas (Kankirawaana et al, 1993; Bandim et al, 2003). 
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    El síndrome de Ehlers-Danlos  
 
      
 
    El síndrome de Ehlers-Danlos (SED) es un grupo de enfermedades hereditarias que afectan los tejidos conectivos del cuerpo. Como su nombre indica, el tejido conectivo sirve para “conectar” o unir las diferentes partes de un órgano. Al hacerlo, el tejido conectivo proporciona apoyo para el órgano y le da su forma distintiva. Algunos tipos especializados de tejido conectivo proporcionan más que apoyo y juegan un papel importante para el funcionamiento del cuerpo, por ejemplo, el tejido adiposo o grasa, el cartílago o la sangre. Teniendo en cuenta tanto la gran variedad de tejidos conectivos como el hecho de que se pueden encontrar en casi cualquier parte del cuerpo, no es sorprendente que los trastornos del tejido conectivo son muy comunes (pensemos en la anemia, la artritis e incluso la obesidad). 
 
      
 
    Hoy en día se reconocen más de 200 trastornos del tejido conectivo de causalidad múltiple. El síndrome de Ehlers-Danlos pertenece a un pequeño grupo de trastornos del tejido conectivo que son de origen genético. Otros trastornos hereditarios del tejido conectivo que manifiestan sintomatología autista incluyen el de Marfan y el síndrome de Lujan-Fryns. Las personas con una apariencia física marfanoide (es decir, altos de estatura y de largas extremidades), discapacidad intelectual, y la ausencia del cuerpo calloso por lo general tienen el síndrome de Lujan-Fryns. Aproximadamente el 90 % de los pacientes con el síndrome de Lujan-Fryns, presentan algún tipo de sintomatología mental, la más común es el comportamiento autista. Tantam y colegas (1990) reportaron 3 casos de síndrome de Asperger con una apariencia marfanoide. Algunos informes de casos mencionan los pacientes con el diagnóstico dual de SED y el autismo (Fehlow et al., 1993) y la relación se ha ampliado en una comunicación de Sieg (1992). Más aún, SED y el autismo comparten comorbilidades como el síndrome del intestino irritable, los trastornos de integración sensorial y los trastornos de ansiedad. 
 
      
 
    Síndrome de Marfan 
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    Figura 30: Pacientes con síndrome de Marfan tienden a ser altos y delgados, con extremidades inusualmente largas y articulaciones flexibles.  El síndrome de Marfan afecta con mayor frecuencia al corazón, los ojos, los vasos sanguíneos y el esqueleto. 
 
      
 
    En el síndrome de Ehlers Danlos un número de diferentes mutaciones afectan a una proteína llamada colágeno. Esta es la proteína más común que se encuentra en el cuerpo humano, lo que representa de un 25 a 35 % de toda la proteína del cuerpo. La gelatina utilizada en la industria alimentaria es un tipo de colágeno que ha sido alterado al reaccionar con el agua. 
 
      
 
    El síndrome de Ehlers-Danlos se presenta aproximadamente en 1 de cada 5 000 personas en la población general. Afecta el tejido conectivo de las articulaciones, los vasos sanguíneos y la piel, generando así articulaciones sueltas o flexibles (como en individuos con doble articulación), vasos sanguíneos frágiles (dando lugar a sangrados) y una piel elástica propensa a moretones frecuentes. Los síntomas varían en severidad entre pacientes. Algunos individuos, que tienen un “tipo vascular” de la enfermedad pueden sufrir de complicaciones potencialmente mortales tales como la ruptura espontánea de los vasos sanguíneos y los intestinos. 
 
      
 
    Las personas con SED pueden tener un desarrollo anormal del cerebro porque las proteínas de la matriz germinal se ven afectadas. En estos casos son comunes las anomalías en la migración celular con heterotopías (grupos de células que se encuentran en lugares equivocados) (Cupo et al., 1981). Ahora hay varios informes de casos en pacientes con diagnóstico de SED que relacionan heterotopías nodulares del cerebro con convulsiones y dislexia. Dado a que las neuronas fallan en su migración a la corteza, esta se malforma y ocasionalmente exhibe anomalías de sus circunvoluciones (polimicrogiria). El tronco cerebral y el cerebelo también pueden verse afectados y los pacientes generalmente nacen con porciones de su cerebelo que sobresalen a través de una gran abertura en el hueso occipital (foramen magnum). Este tipo de anormalidad se llama la malformación de Chiari tipo I. 
 
      
 
    Error de migración celular 
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    Figura 31: Células fracasan en su intento migratorio fuera de la zona germinal periventricular y permanecen detrás en forma de nódulos que inciden sobre la pared de los ventrículos (flechas). 
  
 
    En conclusión, Ehlers Danlos es otra de las causas del autismo secundario. La patología exhibida en los cerebros de los individuos con SED sugiere un defecto migratorio de las células germinales; la misma anomalía que nosotros hemos propuesto para el autismo idiopático. 
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    El Síndrome de Dravet: lecciones sobre el autismo regresivo 
 
      
 
    El síndrome de Dravet es un tipo particular de epilepsia de índole severa que comienza entre el primer y quinto año de vida. Su nombre deriva de la doctora Charlotte Dravet quien por primera vez describió la condición en 1978. Si te gustan los nombres raros, la condición también se conoce como la epilepsia mioclónica severa o polimórfica de la infancia. Este síndrome es una enfermedad relativamente rara cuya prevalencia varía entre 1: 20 000 y 1:40 000 nacimientos. 
 
      
 
    La primera crisis convulsiva en el síndrome de Dravet se asocia a menudo con un episodio febril, de lo contrario el desarrollo del niño antes de esta crisis, tiende a ser normal. Los antecedentes familiares de convulsiones febriles están presentes en un 15 a 25 % de los casos. A medida que el niño crece, puede tener convulsiones desencadenadas por cambios en la temperatura corporal (p. j., una infección) y luces intermitentes (foto sensibilidad). Al principio, los exámenes electronencefalográficos (EEG) pueden ser normales y no es hasta el segundo año de vida que las anormalidades en el electroencefalograma aparecen. Los estudios de resonancia magnética y los estudios metabólicos son normales. 
 
      
 
    Las crisis mioclónicas se manifiestan como tirones involuntarios de músculos que afectan cualquier parte del cuerpo. Sin embargo, con la edad, otros tipos de crisis convulsivas se pueden manifestar como la ausencia y las convulsiones parciales. Desafortunadamente, las convulsiones en el síndrome de Dravet se consideran refractarias al tratamiento médico. Incluso algunos anticonvulsivos, como la lamotrigina o carbamazepina, pueden provocar efectos secundarios perjudiciales para el paciente. 
 
      
 
    Los niños afectados no superan el problema; más bien, desde el segundo al cuarto año de vida puede haber una disminución progresiva de funcionamiento. Durante esta fase los niños retroceden en su desarrollo motor y capacidad mental. Luego del cuarto año comienza una fase de estabilización de la enfermedad. Aproximadamente un 85 % de los niños afectados puede llegar a una edad adulta, pero viviendo de manera dependiente. Según un estudio reciente (Genton et al., 2011), sólo tres de cada veinticuatro personas adultas con síndrome de Dravet viven de forma independiente. 
 
      
 
    La condición es causada por una mutación del gen SCN1A la cual promueve un funcionamiento anormal de los canales de los iones de sodio en el cerebro. Esta mutación casi siempre surge “de novo”, es decir que no se hereda o se pasa de padres a hijos. 
 
      
 
    Los síntomas asociados incluyen:
  
 
    
    	 Retrasos del desarrollo y del comportamiento 
 
    	 Inestabilidad al caminar, falta de coordinación 
 
    	 Condiciones ortopédicas 
 
    	 Retraso en el lenguaje y el habla 
 
    	 Hiperactividad 
 
    	 Crecimiento y alteraciones nutricionales 
 
    	 Infecciones crónicas 
 
    	 Trastornos de integración sensorial 
 
    	 Anormalidades del sistema nervioso autónomo 
 
    	 Dificultades sociales o en la capacidad de relacionarse a los demás 
 
    	 La muerte súbita inexplicable en la epilepsia (SUDEP) 
 
   
 
      
 
    En un estudio reciente (Li et al., 2011) de treinta y siete pacientes con síndrome de Dravet, el 24,3 % cumplieron con criterios para el diagnóstico de autismo. Aunque la mayoría de las personas con el síndrome de Dravet sufren de discapacidad intelectual, los déficits son más severos o profundos en los que también exhiben rasgos autistas (Li et al., 2011). Según los autores de este estudio, todos los pacientes tanto con el síndrome de Dravet como con autismo, manifiestan retraso en el habla, falta de reciprocidad emocional e intereses limitados. 
 
      
 
    Los estudios de neuroimagen y exámenes neuropatológicos de personas con el síndrome de Dravet revelan los mismos hallazgos que hemos descrito en el autismo. Estos implican principalmente trastornos en la migración celular que a su vez resultan en malformaciones del cerebro (ver Casanova et al., 2013; Casanova 2014 o consulte los siguientes blogs: http://bit.ly/1mAyzK3 y http://bit.ly/1dXOASh). 
 
      
 
    El síndrome de Dravet provee un tipo de autismo sindrómico con muchos puntos de enseñanza. En ella, una enfermedad genética que afecta la migración celular y da lugar a malformaciones focales de la corteza cerebral, provee un desarrollo normal hasta que una exigencia del medio ambiente (p. ej., una infección con fiebre) da lugar a convulsiones. A partir de ese instante el niño exhibe una regresión y a menudo expresa síntomas de índole autista. La enfermedad se estabiliza alrededor del 4 año. Aunque los síntomas se estabilizan, tanto las convulsiones y perdidas en el desarrollo permanecen constante. 
 
      
 
    Para aquellos interesados en aprender más sobre el síndrome Dravet se incluye un enlace a un breve video de Paulo Caserta titulado, La Luz de Ciara (http://bit.ly/1C10Y1j). 
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    La esquizofrenia y el autismo: el Síndrome Phelan-McDermid 
 
      
 
    Hace muchos años mientras revisaba la literatura sobre la esquizofrenia infantil, pensaba en escribir un artículo que informara acerca de los resultados de la autopsia de tres de estos casos que llegaron a mi atención. Por fortuna, yo había adquirido un buen número de muestras de tejido y había realizado muchas preparaciones con ellas. El examen microscópico me ofreció algunas pistas sobre el posible mecanismo subyacente que me pareció que valía la pena publicar. La razón para este estudio en particular era la idea de que la neuropatología de la esquizofrenia, cuando se manifiesta a edades más tempranas, pudiera ser más grave y más fácil de reconocer que en los adultos. 
 
      
 
    Hace veinte o treinta años, la literatura médica sugería que el autismo era una forma de esquizofrenia infantil. En efecto, la designación original de Kanner de “autismo” para su serie original de pacientes fue tomada de Eugen Bleuler cuando el describió cómo los pacientes esquizofrénicos tendían a retirarse de la realidad. Esta equiparación está actualmente reconocida como errónea y comenzando con el Manual Diagnóstico y Estadístico-III (DSMIII) la esquizofrenia y el autismo han sido clasificados como diferentes enfermedades. Sin embargo, en círculos clínicos, la demarcación entre la esquizofrenia y el autismo infantil sigue siendo turbia. 
 
      
 
    Los estudios retrospectivos de pacientes con esquizofrenia de inicio temprano revelan retrasos en la adquisición del lenguaje, coordinación visomotora y estereotipias, todos síntomas característicos del TEA (Asarnow et al., 1995; Alaghband-Rad et al, 1995). Por tanto, no es sorprendente que un blog en el Psychiatric Times (http://www.psychiatrictimes.com/autism/autism-and-schizophrenia) se establece que:  
 
      
 
    A pesar de que los trastornos son distintos, comparten características clínicas. El aislamiento social, el deterioro de la comunicación y el pobre contacto visual que se ve en los TEA son similares a los síntomas negativos observados en los jóvenes con esquizofrenia (Posey et al., 2004). Los individuos con autismo de alto funcionamiento a veces se pueden tornar muy ansiosos y su manera de pensar parece desordenada o paranoide (Berney, 2000). Un subconjunto de los niños (28 %) en un estudio patrocinado por el Instituto Nacional de Saud Mental de los EE. UU. que sigue el curso de vida de pacientes esquizofrénicos con inicio de síntomas en la infancia, ha notado comorbidades incluyendo TEA (Rapoport et al, 2009).  
 
      
 
    Además de las similitudes en los signos clínicos y los síntomas mencionados anteriormente, los datos genéticos sugieren un solapamiento entre los genes de riesgo asociados con las dos condiciones, incluyendo CNTNAP2, NRXN1, DISC1 y SHANK3. Según un estudio de base de datos en Israel y Suecia, las personas con un hermano esquizofrénico son doce veces más propensas a tener autismo que aquellos que no cuentan con la esquizofrenia en la familia. 
 
      
 
    En este escrito voy a hablar principalmente sobre un síndrome causado por la pérdida del segmento terminal del brazo largo del cromosoma 22. Esta pérdida se acompaña, en la mayoría de los casos, con una eliminación del gen SHANK3. La pérdida del segmento terminal del cromosoma 22 o de mutaciones del gen SHANK3 dan lugar a los signos y síntomas observados en el síndrome de Phelan-McDermid (SPM). Cuanto más grande es la pieza faltante del cromosoma, más graves son las manifestaciones. Un estudio del gen que codifica la proteína SHANK3 en 285 controles y 185 pacientes con esquizofrenia con padres no afectados indicó la presencia de mutaciones en dos familias (una de ellas con tres hermanos afectados). Ya que las mutaciones del gen SHANK3 se han descrito en el autismo, el estudio sugirió a sus autores un vínculo genético entre estos trastornos psiquiátricos (Gauthier et al., 2010). 
 
      
 
    Sólo mil casos o menos han sido diagnosticados en todo el mundo con SPM. Muchas de las manifestaciones del síndrome Phelan-McDermid son comunes en la esquizofrenia y el autismo infantil. De hecho, el síndrome de Phelan-McDermid se caracteriza por un retraso global del desarrollo, discapacidad intelectual retraso en el habla y un tono muscular pobre. Cerca de un tercio de los pacientes sufren de convulsiones y aproximadamente la mitad de ellos, tienen problemas para dormir. Los pacientes también exhiben conductas maladaptativas (p. ej., tirando de su pelo o mordiéndose a sí mismos) y tienden a ser impulsivos. Algunos de los comportamientos de SPM, en común con individuos autistas, incluyen la defensa táctil, auto comportamientos estimulantes, el esquivar la mirada a los ojos y la ansiedad social. Curiosamente, algunos pacientes parecen alcanzar niveles normales de comunicación, balbuceando y pronunciando pocas palabras y luego pierden esta habilidad a los 2 o 3 años de edad. 
 
      
 
    Recientemente, 2015, tuve la oportunidad de visitar el Centro de Genética Greenwood donde la doctora Phelan describió el grupo de pacientes que ahora llevan su nombre como un epónimo. Me llamó la atención toda la investigación que este centro ha podido realizar e incluso la gran serie de pacientes que habían diagnosticado. Con la cantidad y calidad de la investigación que actualmente se está realizando espero que algún hallazgo útil pueda proporcionar una diferencia en la vida de los pacientes en el futuro no muy lejano. 
 
      
 
    Un enlace a la asociación Phelan McDermid: https://www.pmsf.org/about_pms/ 
 
      
 
    Para información sobre ensayos clínicos y posibles intervenciones se puede contactar a:
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    Gail Stapleton, MS, C.G.C
Genetic Counselor
Greenwood Genetic Center/Greenville
2 Doctors Drive
Greenville, SC 29605
864-250-7944
gail@ggc.org
  
 
    Randy Riddle
Chair, New Members Committee, 22q13 Deletion Support Group
the5riddles@earthlink.net 
 
      
 
    Referencias
  
 
    Alaghband-Rad J, McKenna K, Gordon CT, et al. Childhood-onset schizophrenia: the severity of premorbid course. J Am Acad Child Adolesc Psychiatry 34:1273-128,19953. 
 
      
 
    Asarnow RF, Brown W, Strandburg R. Children with a schizophrenic disorder: neurobehavioral studies. Eur Arch Psychiatry Clin Neurosci. 245:70-79, 1995. 
 
      
 
    Berney TP. Autism—an evolving concept. Br J Psychiatry 176:20-25, 2000. 
 
      
 
    Gauthier et al. De novo mutations in the gene encoding the synaptic scaffolding protein SHANK3 in patients ascertained for schizophrenia. Proc Natl Acad Sci U S A. 107(17): 7863–7868, 2010. 
 
      
 
    Posey DJ, Kem DL, Swiezy NB, et al. A pilot study of D-cycloserine in subjects with autistic disorder. Am J Psychiatry 161:2115-2117, 2004. 
 
      
 
    Rapoport J, Chavez A, Greenstein D, et al. Autism spectrum disorders and childhood-onset schizophrenia: clinical and biological contributions to a relation revisited. J Am Acad Child Adolesc Psychiatry 48:10-18, 2009. 
 
      
 
    El Síndrome de Timothy  
 
      
 
    El síndrome de Timothy es un trastorno genético autosómico dominante poco frecuente. Menos de veinte casos han sido reportados en todo el mundo. Los síntomas se manifiestan desde el inicio de la vida y las personas afectadas tienden a morir temprano en la infancia. El trastorno fue reconocido sólo recientemente e identificado en el 2004 por investigadores del Hospital Infantil de Boston, el Instituto Médico Howard Hughes de la Universidad de Utah y la Universidad de Pavia en Italia. 
 
      
 
    El síndrome de Timothy afecta muchas partes del cuerpo. Los síntomas comunes incluyen defectos congénitos del corazón, deficiencias inmunológicas, dedos palmeados (100 % de los niños afectados) y defectos del neurodesarrollo. En la exploración física la cara puede mostrar un puente nasal plano (visto en aproximadamente la mitad de los pacientes), orejas con una implantación baja y un labio superior delgado. Las manifestaciones neuropsiquiatrías, para los que sobreviven varios años, incluyen un retraso global de desarrollo neurológico (p. ej., caminar o correr) y síntomas de comportamiento autista. Hay un reporte de un paciente que sobrevivió la infancia y manifestó una asociación con el Trastorno Bipolar (Gershon et al., 2014). 
 
      
 
    A pesar de la amplia variedad de manifestaciones, la condición es causada por una sola mutación en el gen CACNA1C, localizado en el cromosoma 12, que codifica una subunidad del canal de calcio. La mutación es espontánea (llamado de novo) y no es heredada de los padres. En este sentido no hay necesidad aparente para evaluar a los padres y determinar el riesgo de transmisión. El efecto final de esta anomalía es la hiperexcitabilidad de las células de todo el cuerpo. En el caso del corazón, las células que se contraen tienen dificultades para regresar a su estado de reposo. En el caso del cerebro, la hiperexcitabilidad se manifiesta como convulsiones intratables. 
 
      
 
    No hay cura para el trastorno, más bien el tratamiento es sintomático. Algunos pacientes pueden necesitar cirugía para corregir sus anomalías cardíacas; sin embargo, la anestesia operatoria puede de por si desencadenar arritmias en el síndrome de Timothy requiriendo así monitorización cardíaca. Otras intervenciones pueden incluir la patología del habla y terapia física. El tratamiento profiláctico (p. ej., betabloqueantes) ha sido recomendado para prevenir las arritmias cardíacas. 
 
      
 
    Estudios de todo el genoma de los individuos autistas sugieren su asociación a diversos defectos de canal en las membranas celulares (Schmunk y Gargus, 2013). Los niños con síndrome de Timothy están severamente retrasados en el lenguaje, son intensamente tímidos, carecen de sentido común, prefieren pasar tiempo solos y sufren de discapacidad intelectual leve. Dada la pequeña serie de pacientes reportados es difícil estimar posibles comorbilidades, incluyendo el autismo. No instante, hay investigadores que afirman que, «la mayoría de las personas con la mutación para el síndrome de Timothy tienen autismo como síntoma» (Medical News 2015). En la actualidad, un modelo de ratón del síndrome de Timothy exhibe las manifestaciones conductuales características del autismo (Bett, et al., 2012). 
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    Síndrome de Down 
 
    No hace mucho tiempo, los médicos dudaban que cualquier trastorno psiquiátrico pudiera tener un diagnóstico dual. De acuerdo con esta manera de pensar, los pacientes con síndrome de Down no podían exhibir un diagnóstico concomitante de autismo. Cada una de estas condiciones, el autismo y el síndrome de Down, eran diagnósticos excluyentes.  Hasta el día de hoy, algunos médicos se resisten a la idea de un diagnóstico dual, creyendo que los comportamientos atípicos pueden representar una forma más grave del síndrome de Down. De manera similar, algunos padres pueden resistir la idea de comorbilidad, ya que significaría tener otra etiqueta adherida a su hijo o hija. 
 
    Es bien sabido que las personas con síndrome de Down tienen un mayor riesgo para padecer de enfermedad cardíaca congénita, leucemia, sordera, otitis media grave, atresia gastrointestinal, enfermedad ocular, dislocación adquirida de la cadera y enfermedad tiroidea. También sabemos que los pacientes con síndrome de Down pueden tener un desorden comorbido de hiperactividad y déficit de atención, autismo o ambos. En efecto, según un estudio publicado recientemente (Moss et al., 2013), aproximadamente el 19 % de los pacientes con síndrome de Down caen dentro del espectro autista. Dependiendo de la estadística de prevalencia que se quiera citar, esto es aproximadamente quince veces más común que en la población general. La sintomatología en común entre el autismo y síndrome de Down puede deberse, en parte, a la forma en que diagnosticamos a esta enfermedad; una que está basada en observaciones de comportamiento que en última instancia usan criterios subjetivos. Esto no significa, necesariamente, que los pacientes con síndrome de Down tengan la misma patología que el autismo. 
 
    Los intentos de localización en neurología se basan en la correlación de síntomas con las funciones conocidas de diferentes partes del cerebro. Una persona con parálisis de una extremidad, por ejemplo, podría tener una lesión asignada a la corteza motora del hemisferio cerebral localizado en el lado contrario a la parálisis. En el caso del autismo, los déficits de comunicación y socialización apuntan hacia hallazgos generalizados. Puede ser que para algunos pacientes con síndrome de Down, cuanto más afectado esté el cerebro, más bajo sea el umbral para presentar síntomas similares al autismo. Esta observación puede tener valor pronóstico, pero carecemos de los estudios longitudinales necesarios para derivar conclusiones. Lo que sí sabemos es que un diagnóstico dual confiere a los afectados un mayor riesgo para exhibir comportamientos estereotipados, lenguaje repetitivo, hiperactividad, autoagresión y disminución de funciones mentales. 
 
    La organización denominada Conexión Síndrome de Down-Autismo se reúne anualmente como parte del Congreso Nacional de Síndrome de Down, donde ofrece un sinnúmero de sesiones sobre el tema. De acuerdo con esta organización, su hijo con síndrome de Down puede tener autismo si: 
 
    
    	 No se asocia con otras personas. 
 
    	 Es no verbal, hace vocalizaciones fuera de lo usual, o tiene habla repetitiva. 
 
    	 Deja de usar el habla u otros medios de comunicación. 
 
    	 Parece más feliz jugando solo. 
 
    	 Exhibe risas inapropiadas. 
 
    	 Carece de juego imaginativo y prefiere el juego repetitivo con objetos. 
 
    	 Insiste en la igualdad y la rutina, tiene grandes dificultades con las transiciones. 
 
    	 Tiene dificultad para entender los gestos y no usa gestos para comunicarse. 
 
    	 No muestra ningún miedo real a los peligros. 
 
    	 Parece ser insensible al dolor. 
 
    	 Puede que no quiera abrazar. 
 
    	 Tiene problemas para comer: alimentos limitados, texturas, etc. 
 
    	 Tiene problemas para dormir. 
 
    	 Exhibe movimientos repetitivos: aletear, girar, tics, mecerse, sacudir la cabeza, etc. 
 
    	 Exhibe juegos extraños sostenidos y apego a objetos. 
 
    	 Exhibe conductas autoestimulantes (“stimming”). 
 
    	 Tiene rabietas. 
 
   
 
    Establecer un diagnóstico de autismo en el síndrome de Down es complicado porque las personas afectadas ya viven con desafíos que complican las observaciones de comportamiento. Al final, los niños y adultos con síndrome de Down y TEA no reciben suficientes servicios, los padres se sienten abrumados y los educadores se sienten frustrados. Sin embargo, establecer un diagnóstico adecuado puede ayudar a obtener los servicios escolares o comunitarios indispensables y a explicar mejor algunas de las conductas del paciente. Una lista de recursos útiles se cita en la sección de referencia. 
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    Dolores de cabeza y falta de equilibrio: la malformación de Chiari 
 
    Hace varios años tuve la oportunidad de ser un orador plenario en el Congreso Mundial de Autismo celebrado en la fantástica ciudad de Monterrey, México. Mi conferencia se dio a finales de la tarde. El ser el último orador me dio la oportunidad de quedarme atrás y responder a las preguntas de la audiencia. La sesión de preguntas y respuestas cubrió un gran número de temas y antes de darme cuenta, habían pasado dos horas y las preguntas seguían llegando. Puede haber parecido que estaba tratando con una mezcolanza de temas no relacionados, como la dieta, convulsiones, dolores de cabeza, planes educativos, etc. Sin embargo, lo que más me llamó la atención fueron tres casos clínicos provistos por diferentes padres todos con un trastorno en común, una alteración en la base del cráneo y del cuello. ¿Podría considerarse esto una coincidencia? Sólo en uno de los casos se había establecido el diagnóstico clínico. Mi sospecha para todos ellos era una malformación de Chiari. Según la Clínica Mayo, una malformación de Chiari es una enfermedad en la cual los tejidos del cerebro se extienden al cordón espinal (figura 32). 
 
    Al preguntar a los padres en el Congreso Mundial de Autismo parecía que todos los pacientes tenían una historia similar de quejas, incluyendo irritabilidad y rabietas cada vez que iban al baño, tosían, o tenían un cambio repentino en la postura que implicaba la dependencia de la cabeza (cuando ponían la cabeza a un nivel más bajo que otras partes del cuerpo). Me pareció que los síntomas se debían a dolores de cabeza o incluso dolores de cuello, pero la naturaleza de los mismos era difícil de expresar por pacientes no verbales y con deterioro cognitivo. Además, todos los pacientes exhibían tortícolis (cuello torcido) y en un caso, una marcha extraña que se asemejaba a la de una persona borracha. 
 
    En general, los síntomas más comunes de la malformación de Chiari incluyen, dolores de cabeza, dolor de cuello, mareos, vértigo, desequilibrio, dificultad para tragar, apnea del sueño, debilidad muscular, perdida de habilidades motoras finas, fatiga crónica y una sensación dolorosa de hormigueo en las manos y los pies. Los síntomas son los característicos de una herniación del tejido cerebral a través de una abertura del cráneo, llamada el foramen magnum, que define el límite entre la parte posterior del cerebro y la médula espinal. La malformación de Chiari fue descrita por primera vez por Hans Chiari en 1891y la enfermedad lleva ahora su nombre. El trastorno surge de un subdesarrollo del hueso en la parte trasera del cráneo (hueso occipital) causando que el compartimento se reduzca de tamaño. Las estructuras del cerebro en este compartimiento no se pueden comprimir y por lo tanto se ven obligadas a tratar de escapar a través del agujero en la base del cráneo. El tejido herniado a menudo bloquea la circulación de líquido en el cerebro que conduce, en algunos casos, a la formación de una cavidad dentro de la médula espinal. 
 
    Hay varios tipos de malformación de Chiari. Todos ellos están presentes al nacer, pero algunos tardan años (incluyendo la segunda y tercera década de la vida) para manifestarse. Existe un aumento de prevalencia entre los familiares de una persona afectada (tasa de transmisión de 12 %), por lo que si alguna vez se diagnostica a una persona con la anomalía se requieren echar un vistazo más de cerca al resto de la familia. Por alguna razón desconocida, las mujeres con este trastorno tienden a superar en número a los hombres cerca de 3:1. Se trata de una malformación común que afecta entre 200 000 a 2 000 000 de personas en los EE. UU. El diagnóstico se realiza normalmente a través de resonancia magnética. 
 
    Plano sagital de la fosa posterior del cerebro 
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    Figura 32: La fosa posterior del cerebro en un (panel izquierdo) individuo normal y otro con la malformación de Chiari (panel derecho). La malformación de Chiari (tipo I) se caracteriza por una protuberancia (hernia) del cerebelo a través del foramen magnum.
  
 
    Malformación de Chiari 
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    Figura 33: Imagen de Resonancia Magnética (MRI) que muestra un corte sagital a través del cerebro de una persona con una malformación de Chiari. La imagen muestra la protrusión del cerebelo a través del foramen magnum (enmarcado por un triangulo blanco). La historia clínica en estos pacientes es a menudo una mezcla confusa de síntomas.  
 
    Una búsqueda a través de la Internet vislumbra un gran interés sobre la posible correlación entre la malformación de Chiari y el autismo. El Dr. Neil Felstein, Director de la División de Neurocirugía Pediátrica del Hospital de Niños en el Hospital Morgan Stanley (Nueva York, EE.UU.), ha visto a muchos niños con ambas condiciones (http://abclocal.go.com/wabc/story?section=news/health&id=5251975). Él cree que hay una asociación, pero no puede dar una explicación al respecto. A pesar de que la malformación de Chiari no es la causa del autismo, su presencia si la puede agravar. Vale la pena señalar que la malformación de Chiari es una comorbilidad de los síndromes de Ehlers-Danlos y de Marfan (Milhorat et al, 2007). Ambas condiciones manifiestan sintomatología autista en un alto porcentaje de casos (http://bit.ly/167eZuR). 
 
    La Fundación Chiari y Siringomielia está patrocinando un proyecto para estudiar la prevalencia de la malformación de Chiari dentro del TEA (http://bit.ly/17HriiY). De acuerdo a su página web:  
 
    Los niños con Chiari con frecuencia tienen una tendencia a manifestar dolores de cabeza, dolor de cuello, dificultad del habla y para tragar, trastornos sensoriomotores, el reflujo gastro-esofágico, la respiración desordenada y la apnea del sueño, los mismos síntomas que caracterizan el TEA. Otras deficiencias comunes incluyen pérdida de seguimiento ocular, disartria, la iniciación anormal de movimientos motores y trastornos del sistema neuroendocrino. Esta superposición de características sugiere que estos trastornos pueden ser condiciones comórbidas. Por otra parte, en el curso de la corrección quirúrgica de los trastornos Chiari, se ha notado mejoras sustanciales en el dolor, la función y la calidad de vida en pacientes con TEA. 
 
    Si su hijo o hija con TEA tiene síntomas neurológicos que parecen ser inexplicables, una posibilidad a tener en cuenta es la malformación de Chiari. Como muchos niños con TEA tienen una resonancia magnética de la cabeza en algún momento de su vida, esto podría ser una buena oportunidad para comprobar si hay una malformación de Chiari. 
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    Los defectos mitocondriales 
 
      
 
    Las mitocondrias son pequeños organelos dentro de las células que sirven para estabilizar los niveles de calcio y juegan un papel importante en la mediación de un tipo de muerte celular llamada apoptosis. Sin embargo, la función más reconocida de estos organelos es el papel que juegan como la fuente principal de energía para la célula. Con la sola excepción de las células rojas de la sangre, las mitocondrias se encuentran en todas las células del cuerpo. Su papel en la producción de energía les ata a casi todos los procesos celulares. Cuando las mitocondrias no funcionan adecuadamente, la consiguiente falta de energía se traduce en síntomas observables. Estos síntomas incluyen, entre muchos otros, desaceleración del crecimiento, la debilidad muscular, la parálisis de los movimientos oculares, la enfermedad del corazón y del hígado, diabetes y problemas neurológicos. En algunas mujeres los abortos, repetidos a mediados y finales del embarazo, puede ser el único síntoma de esta enfermedad. Por razones desconocidas los trastornos mitocondriales pueden afectar principalmente a un órgano en particular o a muchos de ellos. Las perturbaciones en la función mitocondrial se han relacionado con una serie de condiciones clínicas, algunas de las cuales están asociadas a defectos genéticos, pero de origen desconocido para muchas otras. 
 
      
 
    Defectos mitocondriales
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    Figura 34: Algunos de los órganos habitualmente afectados por trastornos mitocondriales.  Cuando las mitocondrias dejan de funcionar correctamente se genera menos energía. Algunos órganos como el cerebro, músculos y la retina requieren mucho mas energía que otros y son particularmente susceptibles a los desordenes mitocondriales. 
 
      
 
    Las enfermedades mitocondriales y su relación con los TEA llamaron la atención pública luego que una joven llamada Hannah Poling recibiera compensación por el tribunal federal de vacunas. Hannah se desarrolló normalmente física y mentalmente hasta que, en un mismo día, recibió un sinnúmero de vacunas. Desde ese entonces perdió su vocabulario, el contacto visual y empezó a demostrar comportamientos estereotipados, todos típicos del autismo. El CDC aclaró que el fallo del tribunal no indicaba que las vacunas habían sido la causa del “autismo” de Hannah. En este caso una condición preexistente (el trastorno mitocondrial) fue exacerbada por las vacunas produciendo así un trastorno cerebral generalizado (o encefalopatía) que, entre muchas manifestaciones, incluían las del autismo. 
 
      
 
    Debo decir que conozco personalmente a los padres de Hannah, Jon y Terry Poling. Jon hizo su residencia en neurología en la Universidad de Johns Hopkins y algunos de los testigos en el caso de su hija son amigos cercanos y estimados colegas. No creo que Jon necesariamente culpa al mercurio en las vacunas (timerosa) por el padecimiento de su hija, ni niega los beneficios de las vacunas acumuladas a lo largo de la historia médica registrada. Sin embargo, diría que en ciertos niños con conocidas vulnerabilidades genéticas o metabólicas él recomendaría revisar el calendario de vacunación para no darlas todas simultaneamente. 
 
      
 
    Existen muchos trastornos metabólicos asociados con síntomas parecidos al autismo, por ejemplo, la fenilcetonuria, trastornos del metabolismo de las purinas y la deficiencia de biotinidasa. Probablemente, lo más común entre todos estos son los trastornos mitocondriales. Los estudios sugieren que la prevalencia del trastorno mitocondrial en los TEA se aproxima a un 5 %. La ampliación de los criterios de diagnóstico y el aumento de la inclusión de casos atípicos aumenta la tasa de prevalencia acerca de un 40 %. El diagnóstico se basa en muestras de sangre tomadas en ayunas para detectar niveles de ciertos metabolitos, incluyendo ácido láctico, ácido pirúvico, acil-carnitina y amoníaco. En algunos casos se necesitan biopsias de la piel o muscular con el fin de establecer un diagnóstico definitivo. No existen tratamientos conocidos para los trastornos mitocondriales. Sin embargo, medidas preventivas tales como evitar la deshidratación y el tratamiento de la fiebre pueden ser de algún beneficio. 
 
      
 
    He mencionado en otros escritos que la corteza cerebral está compuesta por unidades modulares llamados mini columnas. Estas unidades actúan como el microprocesador de una computadora. En el autismo, la corteza cerebral tiene muchas más mini columnas que en el paciente neurotípico pero las mismas no están desarrolladas adecuadamente. Similar a lo que sucede a pacientes con trastornos mitocondriales, la corteza del cerebro de individuos autistas pudiera malfuncionar cuando se expone a exigencias metabólicas (véase http://bit.ly/ 3tS7Lv9) 
 
      
 
    En resumen, la observación principal de este escrito es que los trastornos mitocondriales ocurren rara vez en el autismo. Sin embargo, cuando se amplían los criterios diagnósticos se sugiere una prevalencia más alta de lo esperado. Intentar predecir quién puede o no tener un trastorno mitocondrial es difícil o imposible, así que el umbral de sospecha tiene que ser bajo para pedir pruebas de laboratorio. Muchos de los síntomas característicos de los trastornos mitocondriales son comunes con el autismo: deterioro cognitivo, alteraciones motoras, comportamientos maladaptativos y convulsiones. Además, una vez que se obtiene un diagnóstico positivo, las opciones de tratamiento son limitadas. Sin embargo, hay esperanza que en el futuro cercano se descubran terapias que hagan una diferencia en la calidad de vida de estos pacientes. Los resultados de estudios clínicos (http://bit.ly/ 3aiuR6l) con nuevas drogas son prometedores. 
 
      
 
    [04/15/2013 En un Think Tank en la ciudad de Maryland en los Estados Unidos, el doctor Richard Frye dijo que los pacientes autistas con trastornos mitocondriales tienen un retraso del desarrollo motor más prominente y una mayor prevalencia de convulsiones que casos de autismo idiopáticos. De otra manera la hipotonía muscular es menos prominente en casos con defectos mitocondriales. El doctor Robert Naviux añadió la importancia de abstenerse del uso de ácido valproico (Depakote) en esta población de pacientes. El ácido valrproico es un anticonvulsivo, pero su uso se ha asociado con el aumento del estrés oxidativo y la disfunción mitocondrial, ver http://toxsci.oxfordjournals.org/content/86/2/436.abstract] 
 
      
 
    La ultrasonografía o ecografía prenatal 
 
      
 
    El siguiente escrito resalta la necesidad de realizar más estudios sobre la seguridad de la ultrasonografía prenatal. Yo creo que el ultrasonido puede ser un factor de riesgo para los TEA.  En este escrito, sin embargo, me gustaría dar a conocer el problema de la ultrasonografía prenatal independientemente de la supuesta relación con el autismo. 
  
 
    Significado 
 
      
 
    Los científicos comenzaron a reconocer los efectos de cavitación e hipertermia inducidos por la ultrasonografía en la década de 1950, pero cabe recalcar que, durante los últimos años hemos obtenido conocimiento adicional sobre mecanismos de daño por ultrasonido. Aunque todavía hay mucho que no sabemos acerca de la interacción de las ondas de ultrasonido a diferentes intensidades y frecuencias con el tejido biológico, sí sabemos que los mecanismos no-cavitacionales y potencialmente perjudiciales son activos por debajo de los límites de seguridad actualmente utilizados en la práctica clínica (Johns 2002). Desafortunadamente, desde la introducción del ultrasonido en la medicina obstétrica, su uso y popularidad han aumentado de manera vertiginosa, a la vez que ha aumentado el riesgo de efectos secundarios adversos. En la obstetricia moderna, es una práctica habitual el utilizar el ultrasonido para diagnóstico, para ayudar establecer la fecha del embarazo, y para vigilar el crecimiento del feto, a pesar de que estudios han sugerido que los riesgos pueden ser mayores que los beneficios en tales circunstancias (Tarantal y Hendrickx, 1989; Newnham et al. 1993). Incluso las mujeres que no experimentan embarazos de riesgo generalmente reciben múltiples ultrasonografías (You et al. 2010). No se han realizado estudios exhaustivos de seguridad a pesar de la creciente evidencia de que la ultrasonografía es una herramienta potencialmente peligrosa y que requiere la máxima delicadeza y cautela en su aplicación. (Nota: Los efectos físicos del ultrasonido incluyen tanto su presión en el agua dentro y alrededor de una celula determinada, como a través de la creación, oscilación e implosión de burbujas en ese mismo líquido. Esto último se conoce como "cavitación" o la creación de una cavidad gaseosa dentro del líquido. Los efectos combinados de cavitación y no cavitación pueden crear agujeros transitorios en las células, activar ciertas vías moleculares dentro de esas células, causar aumentos de temperatura, promover la creación de radicales libres (oxidación), todo lo cual puede dañar o incluso matar una célula, y, a ciertas intensidades, puede incluso promover mutaciones del ADN.) 
 
      
 
    Diversos investigadores han puesto en duda la seguridad del ultrasonido, a pesar de que la exposición típica no parece causar malformaciones evidentes. Varios reportes, Holanda y Apfel (1990), Frizzell (1988), Kremkau (1984), el Consejo Nacional de Protección y Medición de Radiación (Nyborg et al. 1983) y los Institutos Nacionales de la Salud Comité de Consenso (1984) convergen en su opinión que «la ultrasonografia diagnóstica no es totalmente inocua y se recomienda un número mayor de investigaciones dirigidas específicamente a sistemas de pruebas que proporcionan una mejor base de datos para el desarrollo de estimaciones razonables de los efectos biológicos y de riesgo» (Institutos Nacionales de la Salud Comité de Consenso, 1984, p. 2059). 
 
      
 
    En un estudio realizado en 1989, Tarantal y Hendrickx utilizaron monos macacos expuestos a ultrasonidos prenatales cinco veces por semana en días gestacional (DG) 21 a 35, tres veces por semana en DG 36-60 y una vez a la semana en DG 61-150. Cada examen tardó 10 minutos con una producción acústica dentro de los rangos de seguridad utilizados actualmente por los obstetras. Los autores informaron de una diferencia significativa en los monos que recibieron ultrasonografía, en comparación con los controles.  Entre estas diferencias se encontraron alteraciones de peso al momento de nacer, en la longitud cráneo caudal, niveles generalmente reducidos de actividad física y reducciones en el número de glóbulos blancos compuestos de neutrófilos segmentados y monocitos. Todos los efectos se normalizaron para la edad de 5-6 meses. No está claro si este fenotipo neonatal resultó solamente de mecanismos no-cavitacionales o umbrales de cavitación que se había logrado aún a la baja intensidad de 12 mW cm2. Sin embargo, el estudio refleja que, en el simio, las ultrasonografías frecuentes están estrechamente correlacionadas con el peso neonatal. Newnham et al. (1993) sometieron 1415 mujeres con embarazos simples a exámenes de ultrasonido a 18, 24, 28, 34 y 38 semanas de gestación, mientras que un grupo control de 1419 mujeres recibieron un solo ultrasonido en la semana número 18. La restricción del crecimiento intrauterino fue significativamente mayor en el grupo experimental reflejada por el peso al nacer, de tal manera que un número significativo de niños cayó por debajo del percentil décimo y hasta la marca del percentil tercero. 
 
      
 
    El ultrasonido puede tener efectos teratogénicos sobre el desarrollo de la corteza del cerebro. Ang et al. (2006) fueron los primeros en ilustrar que la exposición al ultrasonido altera la migración de células a la corteza en el cerebro de ratones. El ultrasonido también influencia la proliferación de diferentes poblaciones de células germinales (Young y Dyson 1990; Doan et al 1999; Zhang et al 2003) debido a alteraciones de ciertos factores de crecimiento (Olkku et al 2010; Burks et al 2011). En efecto, el ultrasonido puede desencadenar la regeneración del tejido óseo (Olkuu et al. 2010). También tiene efectos similares de crecimiento sobre los condrocitos (células que producen el cartílago) (Takeuchi et al. 2008). El efecto del ultrasonido sobre las células germinales pudiera explicar fácilmente las anomalías migracionales observadas por Ang et al. (2006). 
 
      
 
    Necesidad de investigación sobre la seguridad del ultrasonido
  
 
    Durante las primeras décadas del uso del ultrasonido en la atención prenatal, el FDA reguló estrictamente los niveles absolutos de intensidad para poder aplicar la técnica. Ahora, sin embargo, el riesgo se evalúa en tiempo real siguiendo los índices térmicos y de cavitación tan sólo disponibles en la pantalla del propio equipo. Esto ha transferido el control sobre la técnica de una autoridad reguladora (FDA), al usuario (Barnett et al. 2000). Para complicar las cosas, la fiabilidad de la máquina es disputada. Recientemente, una serie de estudios de evaluación de las tasas de error de transductores de ultrasonido reveló que, de los siete equipos examinados de diferentes fabricantes (un total de 676 transductores), en promedio el 40 % de los transductores eran defectuosos (Mårtensson et al. 2009). Todas las empresas analizadas mostraron un mínimo de tasa de error del 20 %, con una empresa mostrando como defectuosos 67 % de su equipo. Un estudio independiente realizado por el mismo grupo de investigación mostró que de los transductores de ultrasonido en un hospital, 81 de las 299 máquinas en uso activo eran defectuosos (Mårtensson et al. 2010). Es imperativo que las máquinas de ultrasonido funcionen adecuadamente. El uso de transductores defectuosos en la practica clínica nos hacen preguntar si los índices de seguridad se pueden medir confiablemente. Con el equipo defectuoso actual, no hay forma de asegurar que las exposiciones realizadas no están alcanzando niveles dañinos. 
 
      
 
    Además del uso cuestionable de transductores, los profesionales que habitualmente utilizan el ultrasonido en sus prácticas parecen estar mal preparados sobre los posibles riesgos de la exposición al ultrasonido. En una encuesta de 130 usuarios, el 82,3 % no logró demostrar la comprensión del término “índice térmico” y el 96,2 % no logró demostrar la comprensión del “índice mecánico”, que mide los niveles de cavitación en el tejido.  Es alarmante que sólo el 20 % de los usuarios sabía dónde se podían obtener estos índices de seguridad en las máquinas (Sheiner et al. 2007). Mientras que la seguridad del paciente depende ahora del rendimiento de la máquina y el juicio del usuario, está claro que la desregulación del FDA ha transferido la seguridad de la técnica a los hombros de un equipo defectuoso y al bajo nivel educativo de los usuarios. 
 
      
 
    La preocupación que he presentado es de cómo una técnica tan ampliamente utilizada ha disfrutado de poco en términos de estudios de seguridad. A principios de la década de 1990 se desreguló el uso del ultrasonido y los niveles de energía se les permitió aumentar en casi ocho veces, desde 94 hasta 720 nW cm2 (Nelson et al., 2009; Williams y Casanova, 2013). Es por lo tanto que los pocos datos disponibles sobre la exposición fetal en la ultrasonografia de diagnóstico y la falta de investigación se ha denominado como “atroz” (Abramowicz, 2007). 
 
      
 
    Si el lector está interesado en el tema de este escrito también encontrará interesante leer el nuevo libro de Jennifer Margulis: El negocio del bebé, Nueva York: Scribner, 2013. 
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    Premadurez extrema 
 
    El parto prematuro generalmente se define como el nacimiento de un bebé antes de las 37 semanas de gestación. En casos de prematuridad extrema los bebés nacen entre las semanas 22 y 25 del embarazo. Cuando estos bebés con prematuridad extrema se siguen longitudinalmente, 1 de cada 10 se les diagnosticará autismo. 
 
    Uno de los efectos de la atención prenatal y de las unidades especializadas en hospitales, que abordan las necesidades de atención médica de los recién nacidos, ha sido el aumento en la supervivencia de los bebés extremadamente prematuros. Aunque el cuidado de los bebés prematuros ha mejorado significativamente durante las últimas décadas, la prevalencia del parto prematuro se ha mantenido igual. Esto significa que la mejora en la supervivencia durante los últimos 30 años ha dado lugar a un aumento concomitantemente en los problemas médicos atribuibles a esta población de pacientes. Desgraciadamente, el 20 al 25 % de ellos tendrán al menos una discapacidad importante en forma de desarrollo mental, parálisis cerebral, ceguera o sordera. También debemos de enfatizar que las discapacidades sutiles del neurodesarrollo serán evidentes en la mitad de los sobrevivientes. En efecto, el riesgo de cualquier complicación médica aumenta a medida que disminuye la edad gestacional. 
 
    Un perfil de comportamiento atípico en aproximadamente el 25 % de los bebés prematuros extremos puede sugerir que alguien cae dentro del espectro autista y que debería de ser evaluado a más profundidad. Los investigadores han concluido que, aunque la premadurez extrema no causa el autismo, pudiera ser un factor contribuyente. Los avances en las técnicas de neuroimagen, que ofrecen mediciones tanto estructurales como funcionales, pueden proporcionar información sobre cómo las lesiones cerebrales relacionadas con la premadurez se asocian a un trastorno del espectro autista. La idea es que el TEA resulta del desarrollo cerebral anormal relacionado a la patología que se observa en esta población de pacientes. 
 
    Las lesiones cerebrales en el prematuro extremo generalmente afectan la matriz germinal. Esta es la zona de proliferación en el cerebro en desarrollo que contiene precursores para las células neuronales y gliales. Durante el período de proliferación celular, la zona germinal requiere un suministro sanguíneo rico, pero los vasos son inmaduros y tienen poco en términos de estructuras de soporte lo cual los hace susceptible a un sinnúmero de traumatismos. 
 
    Uno tiene que pensar en la matriz germinal en analogía a un tejido de granulación. Este es el tejido conectivo rico en pequeños vasos sanguíneos que intenta reparar y llenar el vacío dentro de una herida como, por ejemplo, una cortadura. Como el lector sabrá, por experiencia personal, este tejido es propenso a sangrar con poca provocación. El tejido germinal reacciona de manera similar y sus hemorragias (generalmente dirigidas hacia los ventrículos) a menudo se ven en prematuros extremos dentro de los primeros seis días postnatales. Además de las hemorragias, la anatomía tortuosa de las venas en la sustancia blanca del cerebro en desarrollo y su drenaje en los vasos dentro de la matriz germinal predispone a las personas susceptibles a disminuir o detener el flujo sanguíneo (lo cual propicia infartos venosos). 
 
    Hemorragia cerebral de la premadurez 
 
    [image: pat brain ivh 1micro] 
 
    Figura 35: Una sección coronal a través del cerebro de un bebé prematuro de aproximadamente 32 semanas de gestación. Las cavidades centrales del cerebro son sus ventrículos y alrededor se pueden ver las células germinales teñidas de púrpura. La mancha roja profunda en el lado izquierdo es una hemorragia. Esta tiene un efecto de masa y obliga a la sangre a disecar un paso hacia el ventrículo. 
 
    Los infartos de la sustancia blanca y las hemorragias de la matriz germinal ocurren en alta frecuencia en prematuros extremos. Debido a todo el traumatismo del cerebro asociado a la premadurez extrema muchos investigadores han descartado el uso de esta población en sus estudios. Desgraciadamente esta práctica ha privado a muchos pacientes de diagnóstico y tratamiento adecuados. 
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    Complicaciones del nacimiento 
 
    Muchas complicaciones de parto parecen ser factores de riesgo que propician el desarrollo ulterior del autismo. Un estudio epidemiológico de la Universidad de Harvard, el cual revisó 40 artículos de la literatura, agrupó los factores de riesgo más significativos para el autismo de la siguiente manera (Gardener et al., 2011): 
 
    
    	 Presentaciones anormales de nacimiento (p. ej., nalgas) 
 
    	 Complicaciones del cordón umbilical (p. ej., cordón alrededor del cuello) 
 
    	 Sufrimiento fetal 
 
    	 Lesión o trauma de nacimiento 
 
    	 Parto múltiple (gemelos, trillizos, etc.) 
 
    	 Sangrado materno 
 
    	 Nacimiento durante el verano (posiblemente asociado con el embarazo durante la temporada de gripe invernal) 
 
    	 Bajo peso al nacer o pequeño para la edad gestacional 
 
    	 Defectos de nacimiento físicos 
 
    	 Puntaje bajo de Apgar a los 5 minutos (una calificación de la salud general del recién nacido) 
 
    	 Aspiración de meconio 
 
    	 Dificultades de alimentación 
 
    	 Anemia o hiperbilirubinemia neonatal 
 
   
 
    No todos los factores estudiados fueron asociados con un mayor riesgo para el autismo.  Aquellos que no fueron asociados incluyeron la anestesia, el parto vaginal asistido, el alto peso al nacer y la circunferencia de la cabeza. 
 
    Muchas de estas complicaciones obstétricas pueden ocurrir simultáneamente y ser acumulativas, especialmente cuando uno considera tanto condiciones de anteparto como de intraparto (Getahun et al., 2017). En algunos casos, las complicaciones pueden ser el resultado de una intervención médica, por ejemplo, cuando el parto no comienza por sí solo y un médico o partera usa técnicas para inducir contracciones mientras intenta lograr un parto vaginal. El medicamento Pitocina (una versión sintética de la oxitocina) se ha utilizado con este propósito. Un estudio reciente concluyó que había, «... un efecto sinérgico entre la administración de medicamentos para la inducción del parto y complicaciones de nacimiento, en la que ambos factores obstétricos, cuando ocurren en conjunto, aumentan la probabilidad de que el feto desarrolle TEA más adelante en la vida (p = 0.003)» (Smallwood et al., 2016). Otros estudios solo han encontrado una correlación moderada por género (que afecta principalmente a los varones) entre la inducción del parto y el TEA (Weisman et al., 2015). Teniendo en cuenta los beneficios del parto inducido, se debe tener precaución al interpretar estos hallazgos. 
 
    El gran número de complicaciones obstétricas implicadas en la génesis del autismo ofrecen un problema para aquellos individuos que proponen genes como el determinante principal de riesgo en esta condición. También cuestiona los defensores de la neurodiversidad que afirman que el autismo es una variación normal del genoma humano. Las complicaciones antes mencionadas ocasionan una falta común en el suministro de oxígeno al cerebro. La falta de suficiente oxígeno al cerebro es extremadamente peligrosa para los bebés y los adultos. Sin oxígeno, las células mueren resultando en una perlesía cerebral, trastornos del desarrollo y discapacidades neurológicas. De hecho, las personas con TEA, que tenían un ambiente intrauterino deficiente, pueden manifestar concomitantemente discapacidad intelectual, a menudo de grave severidad (Langridge et al., 2013). 
 
    Una debilidad técnica de las encuestas mencionadas anteriormente es la dificultad involucrada en dilucidar si las complicaciones de nacimiento causan autismo o si el autismo en sí mismo conduce a complicaciones de nacimiento. Además, muchas de las encuestas se basaron en autoinformes lo cual abre la puerta a una clasificación errónea de las condiciones médicas por parte de los pacientes (p. ej., la interpretación del paciente a lo que puede constituir preclamsia). Por lo contrario, un aspecto positivo de los estudios mencionados anteriormente es su relevancia clínica. La presencia de complicaciones durante el parto puede ayudar a identificar aquellos niños a alto riesgo de TEA que requiere una detección temprana e intervención, cuando sea necesario, para mejorar su desarrollo. Los resultados también proporcionan evidencia que apunta hacia el embarazo y el período prenatal como críticos para aquellos cambios que propician el autismo. En este sentido, las complicaciones del nacimiento afianzan firmemente el autismo como un trastorno del neurodesarrollo. 
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    Salud materna y la diabetes 
 
    En septiembre del 2010, una portada de la revista Time mostró a una mujer embarazada completamente desnuda. El propósito de la fotografía era el de comenzar un diálogo sobre cómo los nueve meses de desarrollo intrauterino dan forma al resto de la vida. Yo añadiría a este mensaje el mencionar que el estado de salud de una madre durante el embarazo define tanto su propio futuro como el de su hijo. Esto es importante para nuestros lectores, ya que la obesidad y la diabetes durante el embarazo aumentan el riesgo de que un niño tenga autismo unas tres o cuatro veces más que el de la población en general. 
 
    Es un hecho bien conocido que nuestra población se está volviendo más obesa y que la prevalencia de diabetes está en aumento.  Yo he llamado a este fenómeno la epidemia de “diabesidad” (“diabetes” + “obesidad”). Dado que las mujeres quedan embarazadas a edades más tempranas, existe una necesidad urgente de asesoramiento para adolescentes, la creación de un equipo de gestión multidisciplinario para tratar a las mujeres diabéticas obesas durante el embarazo y una buena atención de seguimiento. 
 
    La diabetes afecta a un 6 a 9 % de los embarazos. En el 90 % de estos casos, la mujer sufre de diabetes gestacional, es decir, intolerancia a la glucosa con inicio o reconocimiento durante el embarazo. El otro 10 % sufre de diabetes tipo 2 (resistente a la insulina) o tipo I (dependiente de insulina). Las mujeres diagnosticadas con diabetes gestacional tienen un riesgo del 50 % de desarrollar diabetes tipo 2 más adelante en la vida, a menudo dentro de los 4-5 años después de su embarazo. 
 
    Debe tener en cuenta un mayor riesgo para desarrollar diabetes durante el embarazo si: 
 
    
    	 Tienes más de 25 años 
 
    	 Si es de origen hispano, africano, asiático o isleño del Pacífico 
 
    	 Es obesa 
 
    	 Si experimenta un aumento de peso gestacional excesivo 
 
    	 Si tiene antecedentes familiares de diabetes 
 
    	 Si el peso al nacer de su bebé fue de > 4100 gms (9 libras) 
 
    	 Si en un parto anterior su bebé pesó > 4100 gms (9 libras) 
 
    	 Pérdida perinatal sin explicación previa o nacimiento de un bebé con malformación 
 
   
 
    Conocer los factores de riesgo y tener una buena atención médica para la diabetes durante el embarazo evitará complicaciones. A continuación, se enumeran algunas complicaciones fetales y maternas de las madres diabéticas: 
 
    Complicaciones fetales 
 
    Macrosomía (un recién nacido que es significativamente más grande de lo normal)
Nivel bajo de glucosa en sangre durante el primer mes de vida (hipoglucemia neonatal)
Hiperbilirrubinemia
Hipocalcemia
Eritema (irritación de la piel que causa enrojecimiento en parches)
Síndrome de dificultad respiratoria
Nacimiento de un niño muerto
Lesiones de nacimiento 
 
    Complicaciones maternas 
 
    Parto quirúrgico (uso de fórceps, vacío o cesárea para terminar el parto)
Hipertensión gestacional/preclamsia
Riesgo de diabetes tipo 2 de 15-50 %
Mayor riesgo de enfermedad cardíaca
La motilidad de su estómago puede disminuir (gastroparesia) 
 
    Nota: la retinopatía diabética es la principal causa de ceguera en los años reproductivos. Además, la nefropatía diabética ocurre en un 5 a10 % de los diabéticos pregestacionales. 
 
    Teniendo en cuenta los riesgos para la salud que ofrece la diabetes gestacional, el Congreso Americano de Obstetras y Ginecólogos ha proporcionado recomendaciones sobre el tratamiento adecuado. Tenga cuidado y revise sus recomendaciones, ya que se actualizan regularmente, cada 2 años más o menos. Estas recomendaciones requieren detección temprana y diagnóstico. En cuanto al tratamiento, la primera línea de intervención es la modificación de la dieta (recuerde incluir ácido fólico y multivitaminas) y aumentar el nivel de actividad del paciente cuando sea adecuado. El monitoreo de glucosa en sangre debe incluir niveles de ayuno (<90-95) y 2 horas posprandiales (<120). Para valores del 25 % y superiores a los niveles normales, el paciente debe ser monitoreado semanalmente. A menudo se requieren exámenes de crecimiento repetidos del bebé. Los agentes orales ya no se recomiendan con preferencia a la insulina. De lo contrario, aquellos que usan metformina deben titularse lentamente. 
 
    También se requiere cuidado después de la concepción. Por lo general, se recomienda algún tipo de control de la natalidad para prevenir un embarazo no deseado, un embarazo que se repite rápidamente o un aborto. Los anticonceptivos reversibles de acción prolongada proporcionan anticoncepción efectiva durante largos períodos de tiempo. Son la primera línea de recomendación para todas las mujeres, especialmente las adolescentes. 
 
    Hábitos alimenticios 
 
    Los hábitos alimenticios de la persona autista pueden afectar su estado nutricional. En general, las personas que caen dentro de los TEA tienen preferencias que los predisponen a malos hábitos alimenticios. En un estudio publicado en la revista Pediatrics, Bandini y colegas (2010) compararon 53 niños con TEA a 58 niños con desarrollo típico para opciones dietéticas. Aquellos con TEA exhibieron más rechazo de alimentos (41,7 % vs. 18,9 % de los alimentos ofrecidos, p <0,0001) y un repertorio de alimentos más limitado (19,0 vs. 22,5 alimentos, p <0,001). Los autores concluyeron que el repertorio limitado de alimentos de los niños con TEA los predispone a la ingesta inadecuada de una gran cantidad de nutrientes. 
 
    Los problemas asociados con un hábito dietético selectivo se agravan a medida que las preferencias alimentarias se convierten en rutinas que son difíciles de cambiar. Estas rutinas tienden a expandirse. En efecto, con el tiempo, una persona autista puede agregar otros requisitos para comer, que incluyen: la forma en que los alimentos deben organizarse en el plato, cómo huelen, la temperatura de los alimentos e incluso el tipo de platos o cubiertos utilizados a la hora de comer. Estas preferencias pueden evitar que un niño pruebe nuevos alimentos. En algunos casos, los nuevos alimentos pueden precipitar berrinches u otros comportamientos inapropiados a la hora de comer. En respuesta, los padres se rinden y le dan al niño su comida preferida. En la mayoría de los casos, estas acciones sirven para empeorar el comportamiento del niño (Piazza et al., 2003). 
 
    En algunos casos, la presencia de rutinas puede servir para organizar y orientar a un individuo autista. Estas rutinas ayudan al individuo a enfrentar mejor las exigencias de la vida. Sin embargo, en el caso de la selectividad alimentaria, las rutinas pueden limitar la nutrición de maneras que variarán de un paciente a otro (Young-Jiang et al. 2017). Esto puede ayudar a explicar por qué la literatura médica carece de resultados consistentes al evaluar nutrientes específicos y por qué cualquier intervención debe de adaptarse a los requisitos de cada individuo. De hecho, en un metanálisis reciente de la literatura, se encontró que los niños con TEA consumen menos proteínas, calcio, fósforo, selenio, vitamina D, tiamina, riboflavina, vitamina B12 y más ácido graso poliinsaturado y vitamina E que los controles (Esteban-Figuerola et al., 2018). Se desconocen los efectos a largo plazo de esta selectividad alimentaria para un individuo autista.  En efecto, la combinación de una dieta desequilibrada y una vida sedentaria puede conducir a la obesidad; lo que a su vez predispone a una gran cantidad de enfermedades crónicas, incluyendo la enfermedad cardiovascular, diabetes tipo 2, e incluso algunos tipos de cáncer. Por lo tanto, no es sorprendente, pero bastante alarmante, que haya una alta prevalencia de diabetes, hipertensión y obesidad en la población con TEA (Flygare Wallen, et al., 2018). 
 
    Es importante que el individuo autista establezca hábitos alimenticios adecuados. Debe haber tres comidas por día y algunos nutricionistas recomiendan dos meriendas programadas para los niños. Sin embargo, comer entre comidas programadas debe ser limitado o desalentado. Debe haber un intento de probar nuevos alimentos, aunque sean en pequeñas cantidades. En escritos anteriores, he enfatizado cómo los autistas que solo comen alimentos procesados corren el riesgo de estreñimiento ya que carecen de cantidades adecuadas de fibra en sus dietas. Incluso si se intenta corregir los problemas gastrointestinales dando fibras, el estreñimiento puede provocar solidificación y atascamiento en aquellos casos en que los alimentos o suplementos ricos en fibra no se administran con abundante agua. También enfatizaría el hacer ejercicio y mantener una vida activa. 
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    Edulcorantes artificiales o sustitutos del azúcar 
 
      
 
    Hay muchas conjeturas sobre el posible papel que juegan el uso de edulcorantes artificiales, también denominados edulcorantes no nutritivos o sustitutos del azúcar, como un posible factor de riesgo para el autismo. Estas conjeturas surgen principalmente de aquellos blogs en la Internet que sostienen el papel de una sobrecarga "tóxica" como un factor incitante para el autismo. Los padres se preguntan si el consumo de estos compuestos durante el embarazo o la lactancia pueden haber causado problemas en sus hijos. Ellos atribuyen el aumento de la prevalencia del autismo a la epidemia de obesidad actualmente en curso y los intentos para frenarla con sustitutos no calóricos para el azúcar. Por tanto, no es sorprendente que la probable asociación entre edulcorantes artificiales y el autismo es una pregunta que escucho cada pocas semanas proveniente de padres preocupados. 
 
      
 
    Que yo sepa, ningún estudio científico ha evaluado el problema o apoyado la reclamación de una probable asociación entre el autismo y los edulcorantes artificiales. En la actualidad, los edulcorantes artificiales están regulados por la Administración de Alimentos y Medicamentos de los Estados Unidos como aditivos alimentarios y en general se consideran seguros si se usan en cantidades limitadas. Aunque de uso médico por personas obesas que intentan perder peso o diabéticos que tratan de controlar su azúcar en la sangre, estos agentes químicos pueden tener efectos perjudiciales. Algunos estudios sugieren el posible papel de los edulcorantes artificiales en problemas de salud que van desde dolores de cabeza a convulsiones y paradójicamente, como agentes de aumento de peso. En este sentido debemos de estar conscientes de los muchos problemas de salud con respecto a estos agentes químicos. 
 
      
 
    Los sustitutos de azúcar están omnipresentes en la sociedad moderna. Estos sustitutos químicos para la sacarosa (es decir, el azúcar de mesa) son de diferentes tipos. Los edulcorantes artificiales (p. ej., aspartamo, sucralosa) son sólo un tipo de sustituto de azúcar que en la actualidad se encuentran en miles de productos alimenticios. Ellos pueden ser sintetizados comercialmente o extraídos de hierbas. Por lo general son muchas veces más dulces que el azúcar de modo que se necesita una menor cantidad del compuesto para proporcionar un nivel de dulzor equivalente. Los estudios en animales utilizando dosis extremadamente elevadas de aspartamo han indicado una posible relación con cáncer, pero varias organizaciones relacionadas a la salud han cuestionado estos resultados. Los estudios de laboratorio muestran que el aspartamo puede matar neuronas del cerebro y algunos investigadores lo han relacionado con enfermedades neurodegenerativas como el Parkinson y la enfermedad de Alzheimer. Aunque el cerebro está protegido por una barrera sanguínea, algunas condiciones médicas y etapas durante el desarrollo (es decir, los niños en su desarrollo fetal) pueden carecer de esta barrera. El efecto secundario más común reportado con el aspartamo es la migraña, mientras que otros efectos secundarios incluyen convulsiones, depresión, e incluso el aumento de peso. Aspartamo en su forma seca es 11 % metanol. La ingestión de metanol puede proporcionar una acidosis metabólica, alteraciones del ritmo cardíaco y secuelas neurológicas. 
 
      
 
    Los alcoholes de azúcar son otro tipo de sustituto para la sacarosa que ocurren naturalmente en algunas frutas y verduras, pero también pueden ser fabricados. Los alcoholes de azúcar pueden contener calorías, pero a un nivel inferior que el azúcar. Por lo general estos compuestos se encuentran en dulces, goma de mascar, helados, galletas y pudín. Muchos de estos productos están etiquetados como “sin azúcar”, aunque contienen alcoholes de azúcar (p. ej., glicerol, manitol, sorbitol). En comparación con la sacarosa estos compuestos tienen menos energía como azúcares y una respuesta glucémica más baja (es decir, no elevan tanto el nivel de azúcar en la sangre) además de reducir el riesgo de caries dentales. Algunas personas afirman que es probable que tengan un efecto prebiótico induciendo el crecimiento de bacterias y hongos que contribuyen al bienestar de su anfitrión. Cuando se consumen en cantidades excesivas, los alcoholes de azúcar pueden causar hinchazón y diarrea. 
 
      
 
    Casi un tercio del azúcar extra que consumimos proviene de bebidas azucaradas con el jarabe de maíz de fructosa. Algunas personas han sugerido una posible relación entre la introducción de este jarabe hace unos 30 años y nuestra epidemia de obesidad. En efecto, su uso se ha relacionado no sólo con una ganancia significativa de peso, sino también a un mayor riesgo de desarrollar diabetes tipo 2, hipertensión y niveles elevados de colesterol malo. 
 
      
 
    Un buen artículo sobre edulcorantes artificiales con una introducción histórica fue escrito por el doctor Mercola y se encuentra en http://bit.ly/ 3796qXa. 
 
      
 
    Los antibióticos y el microbioma 
 
    Los antibióticos se han utilizado durante cientos de años para tratar infecciones. De hecho, hace unos dos mil años, los egipcios aplicaron pan con moho para tratar heridas infectadas. Sin embargo, el ingrediente activo del pan con moho, útil para combatir infecciones, no fue descubierto sino hasta el 1928 por Alexander Flemming. A partir de ese entonces, transcurrieron unos catorce años antes de que la penicilina se produjera en masa. La penicilina disponible comercialmente se probó inicialmente en un grupo de víctimas de quemaduras que habían recibido injertos de piel. El tratamiento resultó milagroso, ayudando a los pacientes a recuperarse de lo que hubiera sido una muerte muy dolorosa. Poco después, el ejército de los EE.UU. adoptó su uso para sus tropas (1943). En la Segunda Guerra Mundial, la necesidad de penicilina era tan grande que durante esos años el ejército utilizó el 85 % del suministro de la nación. 
 
    Además de tratar infecciones bacterianas, los antibióticos han tenido algunos beneficios inesperados en el cuidado de la salud. Se usan en quimioterapia ya que permiten a los médicos ser más agresivos induciendo inmunosupresión en pacientes con cáncer. También se usan rutinariamente en trasplantes y como tratamiento preventivo para procedimientos quirúrgicos. Desafortunadamente, no mucho después de la introducción de los antibióticos, las bacterias comenzaron a desarrollar resistencia en contra de estos. Ser prescritos masivamente significaba que en muchas ocasiones se administraban de manera inadecuada; utilizando dosis o duraciones incorrectas. Además, con el uso de antibióticos ha habido una relación inversa con las enfermedades infecciosas prototípicas y una relación directa con los trastornos inmunes (p. ej., diabetes, asma). Cabe destacar que esta correlación entre el uso de antibióticos y los trastornos inmunes no implica causalidad. La obesidad, un factor de riesgo que conduce a la diabetes, también ha aumentado durante el período de mayor uso de antibióticos. 
 
    Un artículo reciente de Strati y colegas publicado en Microbiome 2017 proporciona evidencia de un microbioma alterado en el TEA. El hallazgo es importante ya que puede conducir a posibles nuevas estrategias de intervención en el tratamiento del autismo. (Nota: Otro artículo reciente, de gran interés, afirma que la alteración de la microbiota oral diferencia a los niños con TEA de los controles. Los resultados se correlacionaron con puntajes de severidad conductual. Esto abre la posibilidad de usar pruebas de saliva como exámenes de diagnóstico complementarios para TEA. Para aquellos interesados pueden consultar la referencia de Qiao et al., 2018. 
 
    Es posible que se necesiten algunas explicaciones útiles en este momento. El término microbioma hace referencia al conjunto de microorganismos que residen en las capas superficiales y profundas de la piel, la mucosa oral, la conjuntiva y la vía gastrointestinal. Dentro del cuerpo humano hay diez veces más células microbianas que células humanas; incluyendo las bacterias, los hongos y los virus. Esta relación ha demostrado ser de beneficio mutuo. El huésped proporciona un ambiente estable, temperatura y nutrientes a su microbiota. A cambio, los microbios nos proporcionan vitaminas y micronutrientes como retinol, riboflavina, ácido fólico, biotina y niacina. La microbiota también reduce nuestra sensibilidad a ciertos patógenos e influye en el metabolismo de las drogas (Swanson, 2015). 
 
    Otro término útil para entender es la metabolómica. El término hace referencia a la caracterización a base de métodos analíticos de metabolitos generados por uno o más organismos en un contexto fisiológico y ambiental dado. La metabolómica permite una mejor comprensión de las operaciones dinámicas de las comunidades microbianas. 
 
    Volviendo al artículo de Strati et al. (2017), hay poca evidencia que incrimine el uso de antibióticos como un factor que pudiera alterar la microbiota de las personas autistas. Aunque los relatos anecdóticos describen un aumento en el número de infecciones durante los años de la infancia, los estudios empíricos tienden a refutar este relato (Rosen et al., 2007). Además, los estudios sobre el microbioma en la población general son bastante difíciles ya que la microbiota del intestino es muy variable entre diferentes individuos y durante toda su vida. A este respecto, el microbioma de una persona no está fijado y, cuando experimenta alguna alteración, el cambio resultante varía entre las personas. Puede ser que el microbioma en individuos con TEA sea diferente al de los sujetos neurotípicos; sin embargo, los cambios pueden deberse a factores dietéticos, deficiencias nutricionales (p. ej., hierro, magnesio) y cambios en los hábitos intestinales. 
 
    El uso de antibióticos temprano en la vida de un individuo con TEA necesita ser estudiado más a fondo. Los estudios disponibles son escasos y nos impiden sacar conclusiones fidedignas. Algunas observaciones relevantes para el autismo destacan la importancia de realizar más estudios: 
 
    
    	 Los estudios han demostrado que más pacientes con enfermedad inflamatoria intestinal pueden haber recibido una o más dispensas de antibióticos en su primer año de vida en comparación con los neurotípicos (58 % vs. 39 % en un estudio). Aquellos que recibieron una o más dispensación de antibióticos tenían 2,9 veces más probabilidades de sufrir una enfermedad inflamatoria intestinal. 
 
    	  Existe un vínculo entre el microbioma y la obesidad. La dieta y el ejercicio no parecen ser suficientes para controlar el peso en todas las personas. Un estudio publicado en Nature en 2006 por Turbaugh y colegas tomó ratones adultos libres de gérmenes y los colonizó con microbiota de ratones obesos o delgados. Durante varias semanas, los que recibieron el donante obeso ganaron una cantidad significativa de grasa. Aquellos que se volvieron obesos también fueron colonizados por firmicutes, una bacteria ahora asociada con un control deficiente del peso. Este experimento ahora se ha reproducido en seres humanos (Vrieze et al, 2012). El último estudio mostró cómo la microbiota intestinal de donantes delgados cuando se trasplanta a hombres con síndrome metabólico mostró mejoras en la sensibilidad periférica a la insulina sin una diferencia en la composición de la dieta. 
 
   
 
    Hay algunos aspectos adicionales del autismo que pueden estar relacionados con la microbiota (p. ej., ansiedad), pero la evidencia de que sea un factor en el autismo es periférica. Lo que tenemos hasta el momento son correlaciones intrigantes que sugieren la necesidad de más estudios. En términos de aplicaciones inmediatas, necesitamos pruebas de respuestas rápidas y específicas para describir nuestra microbiota mientras que los clínicos deberíamos de enfatizar el uso de antibióticos de espectro estrecho en la práctica clínica. 
 
      
 
    La adolescencia como un factor de riesgo para la depresión en el autismo 
 
      
 
    A menudo, la inhabilidad para cambiar nuestro marco de referencia impide el entender por qué un individuo autista piensa o se comporta en determinada manera. Tengo un amigo autista que yo describiría ante todo como un escritor de gran talento. Le pregunto ocasionalmente acerca de la literatura del autismo, ya que es evidente que él tiene un conocimiento enciclopédico sobre el tema. Sin embargo, él no acepta ningún tipo de alabanza que se le confiera. Él llora por la persona que él pudiera haber sido sin autismo de una manera que expresa autoculpabilidad. Me preocupo por él, ya que vive lejos de mí y sus reflexiones, pesimismo y sentimientos de inutilidad e impotencia, me hacen creer que está deprimido. Atribuye al autismo las dificultades en la concentración y el recordar detalles, pero me pregunto si estas dificultades son realmente el producto de una depresión. No ayuda que siendo un adulto él está socialmente aislado y algunos de sus correos electrónicos, por la noche y en altas horas de la madrugada, sugieren un patrón desorganizado de sueño. 
 
      
 
    En individuos neurotípicos el envejecimiento es un factor de riesgo para la depresión. Esta relación de causalidad puede convertirse en un círculo vicioso ya que la depresión a si mismo puede acelerar el proceso de envejecimiento. Cabe aclarar que el proceso de envejecimiento en sí no causa la depresión; más bien hay muchas circunstancias asociadas con el envejecimiento que pueden promover cambios en el estado de ánimo. Alguna de estas circunstancias incluye condiciones médicas crónicas, disminución de la vista/audición, finanzas limitadas y el aislamiento social.  
 
      
 
    Creo que la historia natural de la depresión en personas neurotípicas adultas comienza a una edad más temprana en personas autistas. Marsha Mailick en su discurso presidencial en IMFAR (2014) (http://bit.ly/YBU8jx) describió cambios cognitivos que se observan en pacientes autistas de alto funcionamiento inmediatamente después de sus años de escuela secundaria. Estos cambios se producen después de que los individuos autistas rompen sus contactos sociales con sus compañeros escolares, naufragan en sus intentos de estudios universitarios y se encuentran mal preparados para encontrar un trabajo. 
 
      
 
    En el caso de las personas con TEA, es fácil ver por qué ocurren factores de riesgo para la depresión antes de lo esperado. Para muchos, esta ocurrencia es una revelación de que ellos mismos carecen de control sobre sus propias vidas (vide supra, distimia). En otros individuos autistas la depresión puede ser la expresión de una percepción de falta de logros en comparación con neurotípicos. Esta toma de conciencia es una de las razones por las que no creo en la Teoría de la Mente como un error fundamental en el autismo (ver http://bit.ly/1Fj7YI5 y http://bit.ly/1xTC6cf). Las anomalías de la Teoría de la Mente supondrían aplicar este déficit mental tanto en la conciencia de los demás, así como la de nuestra propia conciencia o estado de ser. 
 
      
 
    Muchos de los problemas a los cuales se enfrentan los neurotípicos en su sexta década de vida son experimentados por individuos autistas en sus años de adolescencia. Entre estos factores se encuentran una supuesta falta de propósito, finanzas limitadas, los malos hábitos alimenticios y la falta de ejercicio. Estos factores a si mismo ocasionan estrés y reducen la capacidad del sistema inmune para responder a elementos nocivos. ¿Qué podemos hacer al respecto? ¿Existen medidas preventivas para evitar la depresión? 
 
      
 
    He encontrado en la crianza de mis cuatro niñas que en realidad ellas no necesitaban estar “en control” todo el tiempo. Con el fin de que sean psicológicamente saludables lo que ellas realmente necesitaban era alcanzar una “sensación de control”. Muchos individuos autistas desarrollan rituales como una manera de ganar esta sensación de control, de tranquilizarse a sí mismos asegurándose de nuevo de que la vida continúa de una manera familiar. Por eso cuando me dirijo a individuos autistas me gusta hacerlo con preguntas abiertas. Las preguntas abiertas proporcionan opciones a la persona y la capacidad de tomar una decisión mediante el contraste de al menos dos posibilidades. Siempre trato de mantener una actitud positiva de que las cosas pueden mejorar y que ellos tienen un elemento de control predictivo sobre su entorno.  
 
      
 
    Me gustaría enumerar algunas de las estrategias de prevención para los trastornos del estado de ánimo, que pueden ser implementadas en contra de la depresión: 
 
      
 
    
    	 Enseñe a sus hijos que son amados incondicionalmente. 
 
    	 Hay que contar con el apoyo social de toda la familia en la crianza de su hijo o hija. 
 
    	 Enseñe a su hijo o hija, por su propio ejemplo, que hay que dejar al lado los errores del pasado o las experiencias negativas 
 
    	 Inculcar un sentido de espiritualidad 
 
    	 Encontrar una salida para las frustraciones. A veces las aficiones son buenos puntos para ventilar frustraciones 
 
    	 Instituir hábitos alimentarios saludables 
 
    	 Hacer hincapié en la condición física, hacer ejercicio. 
 
    	 Enseñar habilidades de socialización, modales y de tomar turnos. 
 
    	 Reconocer los síntomas del trastorno del estado de ánimo y estar dispuestos a pedir ayuda. 
 
    	 Proporcionar material autobiográfico de las personas con TEA que han sido triunfadoras. 
 
   
 
      
 
    Los trastornos de ansiedad son comunes en el autismo, especialmente en aquellos que son de alto funcionamiento. Los médicos creen que esta relación se debe al hecho de que ellos mismos pueden expresar mejor sus emociones y frustraciones. Estas personas pueden sufrir de palpitaciones, falta de aire, tensión muscular, problemas de concentración y una incapacidad para sentirse quietos y tranquilos. Aun así, durante una crisis de ansiedad los rasgos de personalidad pueden permanecer intactos, él o ella todavía puede tener la esperanza de algo mejor y a la vez disfrutar de la vida. 
 
      
 
    Entre los trastornos del estado de ánimo en el autismo la depresión es menos frecuente que la ansiedad. Aun así, creo que es el problema mayor. La depresión puede fácilmente destruir a la persona. Winston Churchill llamó a este estado de ánimo su “perro negro”, aunque “bestia despiadada” pudiera haber sido más descriptiva. La depresión le quita la fuerza a la persona para imaginar un futuro más alegre. No hay alegría de estar con sus seres queridos, visitar a sus padres o en ir a dar un paseo en el parque. Esta es la bestia que todos tenemos que estar alerta para aplastarla tan pronto como levante su fea cabeza. 
 
      
 
    La vida sedentaria 
 
    Muchas personas autistas viven una vida sedentaria. La reclusión les impide interacciones sociales estresantes y los protege del impacto emocional que proviene de cambios imprevistos a sus rutinas y entorno general. Según un reciente comunicado de prensa: «Un nuevo estudio de la Universidad Estatal de Oregón sobre niños con autismo descubrió que ellos son más sedentarios que sus compañeros de desarrollo típico, con un promedio de 50 minutos menos al día de actividad física moderada y 70 minutos más cada día de estar sentados» (https://bit.ly/3lnEaWD). 
 
    Con la llegada de las computadoras, tabletas y consolas de videojuegos, las personas autistas pueden pasar muchas horas de entretenimiento en sus propios hogares. Además de esto, muchas personas se llevan sus computadoras portátiles y tabletas a la cama. Esta actividad nocturna aumenta los problemas de sueño en el autismo, ya que la luz azul emitida por estos dispositivos deprime los niveles de melatonina (es decir, la hormona que ayuda a establecer nuestro ritmo circadiano). La melatonina también es un poderoso antioxidante y se está estudiando como un posible tratamiento para el cáncer. Tengo que creer que algunos informes de un aumento del nivel oxidativo/estrés en el autismo pueden deberse o agravarse por los niveles reducidos de esta hormona. 
 
    Cuando perdemos el sueño y evitamos el ejercicio, aumentamos nuestra cantidad de estrés. Esto conduce a una disminución de la respuesta inmune, mala cicatrización de heridas, dolor crónico y depresión. Las personas se enferman más a menudo cuando están estresadas. Además de los problemas de una vida sedentaria, algunas personas tienden a comer en exceso cuando están estresadas. Las manifestaciones del estrés son difíciles de comunicar por aquellos en la población general, más aún por individuos autistas. 
 
    La inactividad predispone a la obesidad y a enfermedades del corazón. El uso de neurolépticos para tratar a algunos individuos autistas aumenta el riesgo a la obesidad. Además del aumento de peso, estos medicamentos alteran el metabolismo de la glucosa/lípidos y promueven trastornos endocrinos (p. ej., diabetes). En muchos casos, la obesidad puede conducir a la falta de adherencia al tratamiento y a una disminución en la calidad de vida (Correll et al., 2011). 
 
    Una vida sedentaria transmite el doble de la tasa de mortalidad que la obesidad por si sola. Aunque una vez leí que el uno pararse, sin necesariamente mover las extremidades, evitaría algunos de los efectos secundarios de una vida sedentaria, instituir cambios en el estilo de vida es una propuesta difícil. Los Estados Unidos han invertido mucho dinero en atención médica y su lucha contra la obesidad sin resultados adecuados. Dos tercios de los estadounidenses padecen de sobrepeso u obesidad y nuestra sociedad ahora ve esto como algo normal. La vida sedentaria moderna nos está matando y la gente subestima enormemente su efecto nocivo. 
 
    Los problemas asociados con una vida sedentaria en el autismo necesitan tener más publicidad. Requiere que los pacientes se eduquen y desempeñen un papel más activo en su tratamiento. Necesitamos instituir regímenes de actividad física. El ejercicio aumenta los niveles de endorfinas y promueve una sensación de logro que nos motiva a seguir avanzando. Muchos de nuestros pacientes usan Fitbit u otros relojes deportivos para llevar un registro de su actividad diaria. En algunos casos, estos relojes le permiten participar en una comunidad virtual donde participan en competiciones de ejercicio amistosas. 
 
    Además del ejercicio, esté atento a los problemas secundarios de la vida sedentaria. Considere los enfoques de medicina integral para revivir el estrés. En algunos casos y donde sea apropiado, el thai chi o yoga pueden convertirse en actividades familiares útiles. Considere hacer dieta para controlar la obesidad. Dependiendo de las necesidades de un individuo, una dieta mediterránea es una opción saludable. Esta dieta ayuda a controlar el peso, previene enfermedades cardíacas, derrames cerebrales y disminuye el riesgo de demencia. 
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    Los peligros de la radiación electromagnética 
 
    Los posibles peligros de la radiación electromagnética (REM) han sido objeto de muchos titulares recientes. De hecho, ha habido informes que relacionan la REM con el trastorno de colapso de colonias de abejas, el síndrome del edificio enfermo, la fatiga crónica, el cáncer y, más recientemente, el autismo. ¿Qué explica este aumento de interés en los últimos años? Después de todo, durante la mayor parte de nuestra historia evolutiva, los seres humanos han estado expuestos a radiación electromagnética. La luz solar es parte de la radiación electromagnética y nuestras vidas dependen de ella. Las descargas electrostáticas, en forma de rayos, generan una amplia gama de radiaciones electromagnéticas. Dentro de este espectro, la radiación de frecuencia más baja (aproximadamente 7,8 Hz o ciclos por segundo) tiene la potencia más alta. Esta última frecuencia, generada por un rayo y establecida por medios naturales, se denomina la frecuencia de resonancia Schumann. Algunos científicos creen que la frecuencia de resonancia Schuman ayuda a establecer nuestro ritmo basal de ondas cerebrales y modula nuestro ritmo circadiano. En efecto, la radiación ambiental puede afectar la fisiología de nuestro cerebro porque el cráneo protege al cerebro del daño físico, pero es transparente a los efectos de la radiación electromagnética. 
 
    Voltaje corporal 
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    Figura 35: Registrando el voltaje que corre a través de mi cuerpo con un osciloscopio. La pantalla del osciloscopio indica 59,7 Hz que refleja la influencia de la frecuencia de la línea (alimentación o red) que permea nuestro alrededor. Nuestros cuerpos actúan como antenas receptoras que capturan la REM de nuestro entorno (p. ej., luces fluorescentes, wi-fi, enrutadores). Esta radiación, del medio ambiente, suma varios voltios en nuestro cuerpo. Tocar ciertos dispositivos, como una computadora portátil o una bola de plasma, aumenta notablemente el voltaje de nuestro cuerpo. 
 
    En las últimas décadas, la radiación electromagnética ambiental ha aumentado exponencialmente debido a fuentes artificiales. Las líneas eléctricas transmiten electricidad a nuestros hogares a frecuencias dictadas por la velocidad de ciclo de los generadores (dentro de los EE. UU. es de aproximadamente 60 Hz). La transmisión de radio y televisión utiliza ondas portadoras a altas frecuencias para modular sus señales. Además, dado que la propagación de la radiación electromagnética varía con el inverso del cuadrado de la distancia, la cantidad de energía utilizada para cubrir largas distancias es necesariamente alta. Tocar una antena, incluso de un transmisor aficionado, puede causar quemaduras graves por radiación. En exposición directa, la energía de radiofrecuencia se transforma en el cuerpo en forma de calor provocando la muerte celular a altas temperaturas. 
 
    La radiación electromagnética tiene las propiedades duales de ondas y partículas, lo que significa que pueden ser reflejadas o absorbidas por materiales en nuestro medioambiente según la naturaleza de este y el ángulo de incidencia de la radiación. La interferencia de estas ondas y sus reflejos pueden hacer que estemos expuestos a puntos calientes donde se concentran altamente estas ondas en nuestro entorno. Este fenómeno dificulta el estudio de los efectos de la REM, ya que muchos estudios se enfrentan a un sesgo retrospectivo y dificultades para cuantificar los niveles de exposición. Por lo tanto, no es sorprendente que muchos de los efectos de REM sigan siendo poco reportados e investigados.  
 
    Objetos que reflejan radiación electromagnética 
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    Figura 36: Las fuentes de las reflexiones de REM son difíciles de predecir. En este caso en particular, uno de mis gatos (George) refleja fácilmente la REM, pero otro gato (Sunny, QEPD), con diferente tipo de pelaje, no la reflejaba. Los recuentos fueron bastante más altos pero difíciles de capturar ya que estaba tratando de tomar la foto y sostener el dispositivo de medición simultáneamente. George, por otro lado, cooperó plenamente. 
 
    En la actualidad, la REM ambiental se ha contaminado con frecuencias muy altas provenientes de fuentes de alimentación conmutadas (es decir, adaptadores de tomacorrientes de pared que transforman el voltaje de línea en algo utilizable por un equipo eléctrico) y otros equipos digitales. El gobierno ha impuesto regulaciones sobre estos adaptadores que requieren la instalación de filtros para disminuir la retroalimentación de estas frecuencias a nuestro voltaje de línea. Estas medidas son imperfectas y la contaminación de alta frecuencia (también conocida como “electricidad sucia”) está en todas partes. Existe una fuerte evidencia que relaciona la electricidad sucia con el cáncer, especialmente en niños. 
 
      
 
      
 
    Electricidad sucia  
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    Figura 37: Capturando la “electricidad sucia” de mi medioambiente con mi osciloscopio. El canal 1 (trazado superior) muestra un voltaje sinusoidal de aproximadamente 60 Hz proveniente de nuestro entorno captado con una antena. El voltaje muestra una onda. Esta es una onda sinusoidal imperfecta que presenta espigas ocasionales de alta frecuencia. En el canal inferior tenemos el contenido filtrado de la onda montada sobre el voltaje de línea. Este “voltaje contaminante” es de mayor frecuencia (en el rango de KHz) y se le ha llamado electricidad sucia. Gráficos registrados a diferentes escalas (canal 1 a 200 mV por división y canal 2 a 5 mV por división) 
 
    Más recientemente, se ha propuesto la REM como factor causante del autismo. Este es un tema popular de discusión en Autism One, un congreso anual que se realiza en EE. UU., YouTube e incluso en Facebook, donde tiene su propia página. Las afirmaciones se basan en la posible correlación entre el aumento en la prevalencia del autismo y nuestra propia exposición cada vez mayor a REM. Una distinguida investigadora (Martha Herbert) escribió un artículo de dos partes sobre el tema que hizo poco en términos de sensibilización pública (nota: en el último recuento, los artículos recibieron poca aceptación científica y fueron pobremente citados). Desafortunadamente, la correlación no implica causalidad. Además, muchas de las analogías entre los síntomas del autismo y la REM están fuera de lugar. Se han hecho innumerables afirmaciones con respecto a la REM como el agente causante de la inflamación cerebral en el autismo, cuando incluso se cuestiona la existencia de dicha inflamación. 
 
    La REM es un peligro claro y presente del que se necesita mucha más investigación. Hay radiaciones dentro del espectro electromagnético que nos afectan incluso durante el desarrollo del cerebro (p. ej., ultrasonido) y cada día que pasa aprendemos más sobre ellas con respecto a sus posibles mecanismos de acción. Necesitamos seguir haciendo investigación y controlando las variables necesarias, antes de sacar conclusiones. Al menos en la actualidad, cualquier conclusión sobre REM y el autismo está fuera de lugar. 
 
    

  

 
   
    Sección 3  
 
    Tratamientos 
 
    El decir que no existe cura para el autismo no implica que no exista tratamiento. Los síntomas siempre se pueden identificar y tratar, las consecuencias se pueden disminuir y la calidad de vida se puede mejorar. Tratamientos efectivos incluyen la educación, el manejo de comorbilidades, el apoyo social y vocacional, todo lo cual se efectúa a lo largo de la vida. Hay que recordar que el autismo es un trastorno que se manifiesta dentro de un espectro.  Varía en cuanto al tiempo de aparición, los tipos de síntomas, cómo se desarrollan y su severidad. Esto quiere decir que cada intervención tiene que ser individualizada.  
 
      
 
      
 
      
 
      
 
      
 
      
 
    

  

 
  
   ¿Cómo manejar adversidades de la vida? Mecanismos de defensa 
 
    Tal vez estoy en un viaje nostálgico, pero por alguna razón durante las últimas semanas he estado recordando anécdotas de mi vida y familia inmediata. En cierto sentido, estoy agradecido por todo lo que tenemos, pero sorprendido por la cantidad de obstáculos que mi familia ha tenido que superar. De hecho, mi familia inmediata ha luchado contra el cáncer, la diabetes, la dislexia, el trastorno por déficit de atención y una afección autoinmune que afecta los folículos pilosos y otras glándulas del cuerpo. Parece que nuestros genes nos han convertido en una presa fácil para trastornos no deseados. La última incorporación a nuestra larga lista de afecciones médicas ha sido los TEA. Durante los años, he podido escribir sobre los aspectos psicológicos de estas enfermedades. Ahora me gustaría adaptar algunos de mis escritos anteriores al tema del autismo. Mis comentarios están dirigidos tanto a individuos autistas como a sus padres o parientes cercanos. 
 
    Desde mi punto de vista, todos los que tienen adversidades en la vida necesitan adaptarse y hacer frente, más que defenderse, de las mismas. El lenguaje sobre mecanismos de defensa tiende a ser algo negativo en su connotación. Personalmente, creo que existen formas mejores o peores de tratar estos problemas y que los mismos no deben ser relegados a deseos inconscientes contra los que se debe defender. Los medios de afrontamiento que las personas usarán dependerán de sus fortalezas y debilidades. A manera de ejemplo, aquellos individuos con TEA que son expertos en informática y que están conscientes de sus déficits sociales podrían considerar que hablar en la Internet sería el mejor medio para ellos poder socializar. Esta opción no estaría disponible para los menos expertos en informática. Me doy cuenta de que esto es un poco concreto, pero en todo caso es ilustrativo. Otro ejemplo proviene de un amigo cercano con una enfermedad desfigurante, su madre estaba profundamente preocupada por la apariencia de su hijo (ella de por si era bastante obesa). Le resultaba difícil aceptar lo que le había sucedido a su hijo y esto a su vez le dificultaba aceptar su propia imagen corporal. Tal vez como padres deberíamos de trabajar un poco en nuestras propias habilidades de afrontamiento. Tenga en cuenta que, con los niños, no solo se deben confrontar sus sentimientos de autoconciencia sino también los de sus padres. 
 
    Los mecanismos de defensa ofrecen una manera de mejorar algo que es malo o que representa un problema.  Son una forma de aliviar el conflicto emocional y la ansiedad. También convierte al individuo que los utiliza en un ser más saludable y mejor ajustado. Existen diferentes tipos de mecanismos de defensa, algunos positivos y otros negativos. Los negativos lo ayudan a sobrellevar una situación dolorosa pero tan solo a un precio particular, generalmente distorsionando la realidad. Un ejemplo de un mecanismo de defensa negativo o primitivo es la negación. Con este mecanismo, un paciente invalida una experiencia desagradable simplemente ignorándola. La experiencia deja de existir en la mente de esa persona.  Los ejemplos más comunes giran en torno a pacientes que evitan el reconocimiento de una enfermedad física grave, por ejemplo, el alcohólico que niega tener un problema o el paciente cardíaco que realiza trabajos de construcción extenuantes. Aunque todos nosotros ocasionalmente usamos algunos de estos mecanismos de defensa negativos, no es saludable depender en gran medida de ellos. 
 
    Los mecanismos de defensa saludables son aquellos que mantienen los eventos dolorosos dentro de límites soportables. Les permiten a las personas obtener dominio sobre el evento y el poder manejar otros conflictos que le estén apremiando.  No le sorprenderá saber que he hablado con varios cientos (si no miles) de personas que enfrentan adversidades en la vida y que llevan una vida plena y feliz. Un estudio de los mecanismos de defensa es un estudio de cómo estas personas llevan una vida satisfactoria, de cómo se han enfrentado a su condición, se ajustaron y ganaron aceptación. Las adversidades de la vida pueden afectar su salud, pero no se tienen que dejar que destruyan su vida. 
 
    Obtener aceptación es un proceso gradual. Algunas personas simplemente se sienten diferentes a lo largo de toda su vida. Esta montaña rusa de emociones puede hacer que se sientan avergonzadas, incómodas, cohibidas e incluso enojadas. Antes de aceptar la condición, está bien afligirse e incluso llorar. Acepte su condición, sea realista, pero no pierda la fe. Al final de la caja de Pandora había esperanza. Como diría Bill Murray en ¿Qué pasa con Bob?, “pequeños pasitos”.  Una vez que esté listo, considere los siguientes mecanismos de defensa: 
 
    Supresión  
 
    Este es un esfuerzo consciente para controlar o posponer cualquier dolor, pensamiento, sentimiento, etc., una vez que se haya resuelto la mayor cantidad de problemas posible. La supresión implica “mantener un labio superior rígido”. En algunos casos, le permitirá posponer, pero NO EVITAR, una experiencia difícil. Implica adquirir una sensación de dominio y control sobre el problema. Promueve una mayor autoestima, fuerza interna y desarrolla el carácter. Scarlett O'Hara tenía una frase famosa en la película Lo que el viento se llevó, «Pensaré en eso mañana». Este es un ejemplo bien conocido, pero no lo uso a menudo porque el personaje (O'Hara) exhibía algunos trastornos de personalidad. Creo que el punto principal sobre la supresión es que evita que te obsesiones más allá del punto en que ya no es útil pensar en ello. 
 
    Sublimación  
 
    Este mecanismo de defensa funciona conscientemente al desviar los impulsos instintivos hacia canales socialmente aceptables. Los ejemplos incluyen convertir un deseo de dominar a los demás mediante la organización de actividades de caridad o domesticar la agresividad al participar en deportes. Los pasatiempos son el principal vehículo para la sublimación. Tener éxito en otras áreas de la vida (p. ej., deportes, arte, escritura, baile) ayuda a equilibrar la participación en las áreas en las que uno se siente limitado. Sé de una niña que está tomando clases de ballet, pero una de sus piernas es más corta que la otra por varias pulgadas. Inmediatamente te das cuenta de esto por la forma en que camina y baila ... ¡Pero mira su gloriosa sonrisa mientras ella baila! Sus movimientos no son incómodos, sino elegantes y artísticos. Lo disfruta tanto que es contagioso. Ella llama la atención de todos. Ni siquiera la conozco y, sin embargo, estoy muy orgulloso de ella. 
 
    La religiosidad puede proporcionar otro canal para la sublimación y ayudarlo a ganar aceptación. “Todas las cosas salen bien para los que aman al Señor”. Desde el Nuevo Testamento, Pablo aborda las dificultades que enfrentamos en la vida y habla sobre cómo podemos usar nuestros problemas para ayudar a otros que enfrentan las mismas dificultades. Orar puede darle una nueva perspectiva de la vida.  
 
    El doctor Larry Dossey ha escrito varios artículos y libros sobre los efectos de la oración en la enfermedad. Según los estudios que él y otros han realizado la mayoría de las personas enfermas por las que se oró, mejoraron más rápidamente y tuvieron menos complicaciones que las que no se oraron. Las oraciones no tienen que ser de ningún tipo formal o estructurado, ni estar vinculadas a ninguna religión o creencia en particular. Solo recuerda, pregunta y recibirás, buscarás y encontrarás, tocarás y la puerta se abrirá. He contado anteriormente que uno de los miembros de un grupo que yo solía dirigir sobre la alopecia areata perdió el cabello en su adolescencia. Ella le suplicó a Dios que le volviera a crecer el pelo. A veces pasaría un tiempo, solo para caerse de nuevo, con la frustración resultante y la eventual pérdida de fe de que Dios no la había escuchado. Hoy, se da cuenta de que necesita rezar por la aceptación y la fuerza para manejar lo que venga por el camino. Por lo general, obtienes lo que “necesitas” pero no siempre lo que “quieres”. Ella ha encontrado mucha paz en este conocimiento (vide supra, la espiritualidad en niños). 
 
    Algo que repito amenudo, «A veces agradezco a Dios por las oraciones sin respuesta. Recuerda cuando hablas con el hombre de arriba, que solo porque no conteste no significa que no le importe. Algunos de los dones más grandes de Dios son oraciones sin respuesta», de la canción del cantante estadounidense Garth Brooks, Oraciones sin respuesta. 
 
    Anticipación 
 
    Este mecanismo implica la planificación anticipada de manera realista y efectiva para cualquier experiencia futura. Esto es cuando puedes pasar un mal día con la expectativa de que en un futuro vaya a pasar algo bueno o especial (p. ej., estudiar para un examen hoy porque las vacaciones de verano comienzan la próxima semana). La anticipación le permite esperar lo mejor, pero prepararse para lo peor. 
 
    Altruismo 
 
    Esto implica participar en acciones que son tanto constructivas como gratificantes, p. ej., ayudar a otros que están necesitados o hacer trabajos de caridad. Solo recuerda no exagerar. En algún momento el altruismo se convierte en martirio. 
 
    Humor 
 
    Este mecanismo de afrontamiento facilita nuestra capacidad de expresar sentimientos o deseos prohibidos. De esta manera, nuestros sentimientos pueden ser lanzados al público de una manera divertida sin tener que actuar necesariamente sobre ellos. Difiere mucho del ingenio. Recuerde que no queremos usar este mecanismo para atacar a otras personas. El doctor Cousins, un famoso autor, pudo sobrellevar su cáncer y ataque cardíaco, en parte, viendo comedias y encontrando cosas de la vida de las cuales se podía reír. 
 
    Consejería genética 
 
      
 
    La genética juega un papel importante en el autismo. Estudios de gemelos sugieren que la capacidad hereditaria del autismo es de un 36 a 95 %. Por lo tanto, no es sorprendente saber que el riesgo de tener un niño con autismo aumenta significativamente si ya se tiene otro niño afectado en la familia. Además, aproximadamente un 10 a 20 % de niños autistas tienen defectos genéticos identificables. En sólo una minoría de estos individuos, alrededor de 3 %, la anormalidad sigue una herencia mendeliana, es decir, una donde un único gen se ve afectado, como en el síndrome de Rett o en el Complejo de Esclerosis Tuberosa. En la gran mayoría de los casos, de un 80 a 85 % el paisaje genético del autismo sigue una herencia compleja o multifactorial que involucra tanto genes como factores ambientales. Por lo tanto, surge la pregunta, ¿cuándo es apropiado referir a un paciente autista para una evaluación genética?
[image: ]  
 
    Según un estudio realizado por Schaefer y Mendelsohn (2008): 
 
      
 
    La razón para una evaluación genética en personas con trastornos del espectro autista (TEA) ha sido cuestionada por algunos. Esto se debe a que muchas personas han expresado una preocupación por el alto costo de esta evaluación, junto con el hecho de que la información obtenida típicamente no cambia las posibles intervenciones médicas para el paciente. La justificación para realizar una consulta de genética para un paciente con TEA es que la misma puede contribuir al proceso de evaluación de tanto el paciente como los padres y los hermanos y el poder establecer una posible etiología. Un diagnóstico definitivo ayuda al paciente a adquirir los servicios necesarios y es útil de muchas otras maneras para la familia. Muchas familias están empoderadas por el conocimiento de la causa subyacente del trastorno de un familiar. Dependiendo de la etiología, los riesgos médicos asociados pueden ser identificados y así conducir a la prevención de otras enfermedades. Se puede ofrecer asesoramiento específico sobre el riesgo de recurrencia, más allá de la información multifactorial general y se pueden ofrecer pruebas específicas para miembros de la familia que estén a riesgo. En un número limitado de casos (p. ej., trastornos metabólicos) hay terapias disponibles para ayudar al paciente.
  
 
    Creo que todos los pacientes con TEA que tengan un diagnóstico médico (en contraposición a un autodiagnóstico) deberían tener una consulta con un genetista médico, más aún, si algunas de las siguientes señales de alerta están presente: 
 
      
 
    Presentación de la condición: ¿Hay una edad de inicio más temprana u ocurre en el género frecuentemente menos afectado (mujer)? ¿Hay evidencia de retraso del desarrollo neurológico incluido; el habla o lenguaje, la cognición, las habilidades sociales o motoras y las actividades de la vida diaria? 
 
      
 
    Problemas familiares: ¿Hay preocupación por la enfermedad en la familia? ¿Alguna enfermedad temprana, muerte o discapacidad en la familia? ¿Hay varios familiares afectados? ¿Existe una estrecha relación biológica entre los padres (consanguinidad)? ¿Ha habido problemas con la reproducción? ¿Existen otros genes de riesgo o condiciones no médicas presentes en la familia? 
 
      
 
    Examen Físico: ¿Existe un trastorno del crecimiento, una tendencia a lo largo del tiempo para una estatura baja, un crecimiento excesivo somático o una velocidad de crecimiento excesiva? ¿Hay anomalías en la forma/estructura de algunas partes del cuerpo (tres o más de estas pueden apuntar hacia un síndrome)? 
 
      
 
    Evidencia sugestiva de un trastorno del metabolismo: ¿Se queja el paciente de alteración de la conciencia, inicio temprano de síntomas, olores fuera de lo usual, dolor recurrente, cambios de tono muscular inusual, trastorno del movimiento, areflexia, disminución de la masa muscular, cataratas, rasgos faciales toscos, anomalías articulares o anomalías en la piel y el cabello? 
 
      
 
    [image: ]Una evaluación genética debidamente conducida proporcionará información valiosa al paciente y a su familia. La historia clínica en la evaluación genética será extensa incluyendo prenatal, perinatal, neonatal, infancia, niñez y aspectos del desarrollo motor y social. También cubrirá la historia de parientes, del primer, segundo y tercer grado representación gráfica de la genealogía incluyendo trastornos específicos relevantes para presentar síntomas a través de generaciones múltiples. (Para más información sobre el historial familiar y el aspecto genealógico de las pruebas genéticas, véase Saul et al., 2017.) 
 
      
 
    Cerca del 20 % de las muertes infantiles se deben a causas genéticas mientras que el 71 % de los pacientes pediátricos presentan un componente genético significativo. Estas condiciones son extremadamente comunes, sobre todo en el autismo donde la evaluación adecuada produce hallazgos significativos en más del 50 % de los casos. La información obtenida es valiosa para hacer un diagnóstico adecuado, proveer orientación anticipada y como un medio para ampliar nuestro conocimiento de factores de riesgo. La alta prevalencia de trastornos genéticos en el autismo es un argumento en contra de los defensores de la neurodiversidad que afirman que el autismo es el resultado de una variabilidad "normal" en el genoma humano.  
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    Consejería sexual  
 
      
 
    Un blog reciente escrito por Maureen Bennie del Autism Awareness Center (https://bit.ly/3dw82ya) comienza de la siguiente manera: «La sexualidad para aquellos en el espectro puede ser un tema candente. Aun de adultos nos resulta bastante difícil hablar sobre el comportamiento apropiado y los límites en torno al sexo y la sexualidad. Esta dificultad es mucho mayor cuando se trata de hablar con niños que, para comenzar, pueden tener problemas limitando comportamientos sexuales inapropiados, como: tocar de manera inapropiada a los demás, masturbación excesiva, masturbarse en público, formas peligrosas de masturbación, masturbación que no resulta en clímax, aumento de la frustración, desnudez pública, discusión de temas inapropiados en momentos inapropiados y falta de conocimiento sobre cómo navegar los sentimientos e impulsos sexuales. Entonces, ¿cómo lidiamos con los sentimientos hormonales crecientes y establecemos reglas básicas para los niños en el espectro?».  Animo a nuestros lectores a leer el blog de Maureen en su totalidad. Este es un gran ensayo que promueve la conciencia de la sexualidad en el autismo y, al mismo tiempo, brinda consejos prácticos en inglés (vide supra, abuso sexual, LGTB, pornografía). 
 
      
 
    Desarrollar un interés por el sexo es normal y puede ser una experiencia muy positiva, pero un tanto desconcertante para personas autistas. Hay muchas guías de relaciones en la Internet que se centran en el autismo. No me extenderé más sobre este aspecto de la consejería, sino que enfatizaré dos aspectos importantes para las personas autistas: la agresión sexual y las infecciones de transmisión sexual (ITS). 
 
      
 
     Las personas con discapacidad corren un mayor riesgo de sufrir agresiones sexuales. El asesoramiento sexual ayuda a mitigar este riesgo. El Comité sobre Abuso y Negligencia Infantil de la Academia Estadounidense de Pediatría (AAP) alienta a los médicos, «... a preguntar de forma rutinaria a los adolescentes, incluidos los que tienen discapacidades, sobre un historial de violencia sexual, violencia en el noviazgo y agresión sexual» (https://bit.ly/37NxMT5). La acción rápida y adecuada por parte del médico disminuye la probabilidad de futuras agresiones, reduce el estigma, al mismo tiempo que brinda atención médica, psicológica y de apoyo emocional.  
 
      
 
    El 50 % de los adolescentes han tenido relaciones sexuales a los 16 años. Esta cifra aumenta a un 75 % a los 19 años. La edad promedio del primer encuentro sexual es de 16 años. Las personas de 15 a 24 años representan el 27 % de la población sexualmente activa y, además, representan anualmente el 50 % de las nuevas ITS en EE. UU.  Las ITS son bastante comunes en esta población y, si no se diagnostican, pueden provocar la infertilidad. De 16 a 18 años de edad, el virus de inmunodeficiencia humana requiere que su médico realice una prueba de detección de “exclusión voluntaria” (lo que significa que, a menos que opte por excluirse, será examinada). Después de los 18 años, este examen se basa en la actividad sexual. Para la detección de clamidia y gonorrea en mujeres menores de 25 años se recomienda hacer exámenes anuales. Si está en alto riesgo, las recomendaciones incluyen hacer ensayos para sífilis, tricomonasy hepatitis B y C. Para las relaciones que involucran a hombres con hombres, se deben de realizar pruebas de detección según el lugar de la relación sexual y se recomienda realizar una prueba de detección al menos una vez al año. Para el coito genitorectal, examinamos para clamidia mientras que para el coito genitorectal/faringial examinamos también para la gonorrea. En todos estos casos hacemos en adición exámenes para sífilis y virus de inmunodeficiencia humana.  
 
      
 
    La confidencialidad y la ley estatal varían según el estado. En Carolina del Sur, el consentimiento sexual es de 14 años, mientras que el consentimiento de atención médica es de 16 años. Los informes a la policía son obligatorios en todos los estados para la sífilis, la gonorrea, la clamidia y el SIDA. El estado de Carolina del Sur también requiere la notificación del virus de inmunodeficiencia humana y Haemophilus ducrey (Chancroide). 
 
      
 
    El desarrollo de resiliencia 
 
      
 
    La resiliencia es una fuente importante de apoyo para aquellas familias que tienen niños con discapacidades. Defino resiliencia como la capacidad de resistir el estrés o de lidiar con el de una manera más sencilla. Resiliencia es aquella parte de la personalidad o carácter que le permite a uno ponerse de pie después de que la vida nos presenta un obstáculo. Según Karst y Van Hecke, a veces la naturaleza intensa, la gravedad y la tensión financiera del trastorno autista puede traducirse en estrés para los padres y consecuentemente manifestarse en altas tasas de divorcio (Karst y Van Hecke, 2012). Desgraciadamente el estrés en los padres se transfiere a los hijos lo cual disminuye así la calidad de la vida familiar y afecta de manera negativa cualquier intervención o intento de ayuda. 
 
      
 
    No hay una varita mágica para aumentar la resiliencia de uno mismo. Piense acerca de ello de forma análoga a perder de peso. Si hubiera una manera acertada y conveniente para perder de peso todos hubiéramos oído hablar al respecto. Un estudio del 2007 reportó que las familias con un niño autista a menudo aumentan su resiliencia utilizando una variedad de estrategias que incluyen hacer de la discapacidad algo con un significado positivo, mantener un frente familiar unido, aprender a apreciar la vida y ganar fuerza espiritual (Bayat, 20017). Por lo tanto, las familias resilientes tienen múltiples vías para la creación de apoyo. Más importante aún, muchas de estas características se pueden cultivar y fortalecer. 
 
      
 
    En este escrito vamos a hablar de cinco dominios que se pueden practicar como una forma de aumentar la resiliencia: 
 
      
 
    
    	 Tomar conciencia de nuestros puntos fuertes y débiles: Examine sus pensamientos, sentimientos y comportamientos. Cuanto más sabemos acerca de nosotros mismos, más descubrimos esas creencias o suposiciones que nos meten en problemas. ¿Cómo se puede mejorar la conciencia o actualización de uno mismo? Tómese tiempo para reflexionar y desarrollar la introspección. Esto le permitirá reflexionar sobre la manera en que usted reacciona a diferentes situaciones. Obtenga consejos de alguien que pueda señalarle algunos aspectos de su comportamiento; alguien que le permita descubrir sus puntos ciegos. Nota: Siempre hay que morderse la lengua cuando se pide consejo. Nunca contraataque si está en desacuerdo con sus críticas. 
 
    	 Relaciones: Las personas que son resistentes tienen buenas relaciones interpersonales y trabajan duro para mantenerlas. Cuando se gestionan relaciones hay que mantener las necesidades de las otras personas satisfechas, pero también hay que trabajar con igual intensidad en establecer límites. Usted sabe lo que no va a aguantar. A veces las personas tóxicas pueden ser la causa de estrés y hay que saber cuándo se tiene que poner distancia de ellas. 
 
    	 El cuidado personal: “Quitarse el mono de la espalda” es una metáfora, pero al mismo tiempo es un término derivado de la gestión empresarial. La metáfora hace referencia a pasar el problema de una persona a otra. Una fuente de estrés es no poder delegar trabajo y seguir haciéndolo todo uno mismo. Si alguien tiene un problema ayúdele a trabajar por sí mismo. Comparta soluciones en lugar de hacerse cargo del problema. Otra sugerencia es la de establecer tiempo fuera del trabajo para realizar conductas rutinarias. Salga a tomar café, es decir, establezca pequeñas rutinas que le hagan salir de su situación actual durante unos minutos. 
 
    	 La atención plena o el estar consciente del presente sin juicio o comentario: ¿Está involucrado en los comentarios que provienen de su cabeza? Tenemos muchos canales sensoriales que entran a la vez y tenemos que seleccionar a cuál de ellos vamos a prestar atención. Las tareas múltiples son lo contrario de la atención y, a veces, puede conducir a estrés. Usted tiene tan solo dos manos y le gustaría tener muchas otras, pero sólo tiene un cerebro. Al realizar muchas tareas la dificultad no está en las manos, sino en su capacidad mental para manejarlas. Hay que practicar la atención con el fin de obtener sus beneficios. Usted puede saber acerca de gimnasios, pero se necesita práctica para aumentar el tamaño de los músculos. Como un ejemplo, para ejercitar la atención plena usted puede optar por prestar atención a su respiración, la presión de la almohadilla en contra de su cara al dormir, el asiento en que está sentado, o el sonido del aire acondicionado. Sólo recuerde que si usted está comiendo tan solo debe comer, si usted está caminando tan solo debe caminar; no se deben hacer varias cosas al mismo tiempo. 
 
    	 Conocer la diferencia entre el Propósito (con mayúscula) vs. propósito (con minúscula). ¿Se siente como que está logrando algo en su vida o que sus esfuerzos son apreciados? Este tipo de actividad refleja Propósito. Hay que tratar de reflexionar sobre las cosas que le hacen sentir bien a uno mismo, por ejemplo, que usted llevó su hijo a su partido de béisbol. Esta reflexión significa que usted es un buen padre y que los mismos rasgos suyos se pasarán a la siguiente generación. La construcción de la resiliencia en este sentido se trata de tener pasión, productividad, prioridades y perspectiva. Si usted pasa el 20 % del tiempo haciendo cosas que realmente le gustan, estará protegido del estrés. Nuestro cerebro no está cableado conscientemente para hacernos ser feliz. Nuestros antepasados estaban satisfechos con el status quo. Ellos descubrieron que la actitud adaptativa era algo positivo cuando nuestro principal objetivo en la vida era tan sólo el sobrevivir. Hoy en día tenemos que hacer más con nuestro cerebro. Hay que invertir en la educación continua a lo largo de nuestras vidas. 
 
   
 
      
 
    Durante la práctica para fortalecer su resiliencia hay que reconocer que existe una brecha entre saber qué hacer y poner lo mismo en práctica. Hay que programar nuestras actividades, implementar las mismas y revisar su progreso. Si es posible, haga los ejercicios con un compañero que le ayude a mantener responsabilidad sobre su progreso.
  
 
    La Terapia Cognitiva-Conductual (TCC)  
 
      
 
    La Terapia Cognitiva-Conductual o TCC es una intervención terapéutica utilizada en individuos autistas de alto funcionamiento como una forma de superar los problemas relacionados con la ansiedad (incluyendo trastornos obsesivo-compulsivos), la depresión y la autoestima. Originalmente fue desarrollada entre las décadas de 1950 y 1960 por diferentes psiquiatras y psicólogos, el más destacado entre ellos siendo Aaron Beck. En sus inicios la TCC creció de la insatisfacción de psicoanalistas con los resultados del psicoanálisis y la falta de medidas cuantitativas que esta disciplina ofrecía. 
 
      
 
    La terapia del comportamiento cognitivo ofrece programas individualizados con objetivos específicos y realistas para ayudar a tratar psicopatologías e inducir emociones positivas. No se trata de examinar por qué las cosas malas le suceden a la gente, sino de proporcionar a los pacientes las herramientas necesarias para enfrentarse con situaciones aversivas, hacerles frente a los factores que causan su descontento y ayudar a dominar su estado de ánimo. 
 
      
 
    La TCC sostiene que los pensamientos, los comportamientos y las emociones están todos interconectados. En este sentido podemos mejorar problemas emocionales al cambiar nuestros pensamientos o comportamientos. La TCC también sustenta que los pensamientos deben ser considerados como opiniones que pueden ser modificadas. La terapia suele durar entre 12 y 24 sesiones donde el terapeuta revisa los problemas, los analiza (p. ej., cuándo se presentan, la gravedad, la frecuencia con que se producen) y proporciona una ejecución terapéutica adaptada a ese individuo en particular. Un terapeuta de TCC le ayudará a establecer un programa con ejercicios y cuestionarios que mejoren sus problemas. El terapeuta también ayudará a identificar los factores que pueden afectar su juicio (p. ej., el consumo de alcohol) y tratará el estrés, la fatiga o el dolor que puedan añadir a su carga. 
 
      
 
    La TCC ha sido ampliamente utilizada y ha tenido resultados positivos en la depresión mayor. Esta enfermedad se caracteriza por un estado de ánimo triste, cambios en los patrones de sueño y apetito, sentimientos de inutilidad, falta de concentración y déficits en la memoria. Las personas con depresión mayor pueden mantener sus puestos de trabajo, pero estos no les dan placer y se hace con más dificultades; es como nadar contra la corriente. Las personas con depresión mayor tienden a evitar el contacto social. Lamentablemente los contactos sociales de los pacientes con depresión mayor también evitan el contacto por temor a decir algo que pudiera herir a esa persona. Algunas de las medidas de resultado utilizadas en el tratamiento de la depresión mayor incluyen el Inventario de Depresión de Beck y la Escala de Desesperación. 
 
      
 
    Los eventos con un impacto emocional negativo empeoran rápidamente con el tiempo. La gente tiende a sobre individualizar y engrandecer la importancia de este tipo de evento. En este sentido hay que tratar con ellos desde su inicio, tan pronto como sea posible. Las personas atrapadas en una espiral descendente cognitivo tienen que dejar de rumiar, fantasear y evitar los pensamientos nocivos. Se puede reconocer la verdad en algunos de sus pensamientos negativos, pero hay que ponerlos en la perspectiva correcta. ¿Cuál sería la importancia del evento después de 5 años? ¿Hay algún aspecto positivo de la experiencia? La TCC le ayudara a ser amable consigo mismo. 
 
      
 
    Recuerde que la evolución nos ha enseñado a recordar las cosas que nos ponen en peligro o que pueden ser consideradas como amenazas. Esto hace que sea más difícil recordar cosas que nos den placer o para las cuales debamos de sentir gratitud. Tenemos que aprender a cambiar nuestro enfoque del fracaso a aquellas cosas que son positivas en nuestras vidas. 
 
      
 
    El análisis conductual aplicado y el uso de aversivos 
 
      
 
    Hace unos veinte años, cuando se creó la Alianza Nacional para la Investigación del Autismo (ANIA), los encuentros fueron dirigidos por Martha Denckla del Instituto Kennedy Krieger. Martha se había graduado summa cum laude del Bryn Mawr College y con altos honores de la Escuela de Medicina de Harvard, donde se entrenó con Norman Geschwind en neurología conductual. Los numerosos reconocimientos académicos de Martha explicaban, en parte, la seguridad en sí misma cada vez que hablaba de materia del autismo. Después de algunas reuniones, se hizo evidente que cualquier proyecto que involucrara el análisis conductual aplicado (ACA) no sería financiado por la ANIA siempre y cuando Martha estuviera a cargo de las reuniones. Ella no creía en los resultados del ACA, pero más aún en el psicólogo que la desarrollo, Ivar Lovaas, en la década de 1970. «Era un hombre horrible. Esa cosa que usó en los niños era una picana eléctrica de ganado», decía Martha. 
 
      
 
    Desde esas primeras reuniones, he tenido la oportunidad de hablar con algunos de los becarios del doctor Lovaas al igual que con colegas del pasado. En muchos casos la opinión de ellos se semejaba a la de Martha. La crítica del uso de aversivos parecía ser generalizada y en algún momento hizo que Lovaas cambiara un poco su abordaje a pacientes, pasando del uso de descargas eléctricas a golpear el muslo de individuos autistas que demostraran falta de atención o cooperación. Realmente no parecía importar por qué el paciente no respondía, «Usted les golpea», fue su admonición constante. 
 
      
 
    En una ocasión Lovaas tiró del pelo de un paciente repetidas veces tratando de obligarlo a que le mirase a los ojos. Después de una sesión agotadora que sólo produjo sufrimiento para el paciente, Lovaas instruyó a uno de sus discípulos para que lo sustituyera con el fin de continuar con el “entrenamiento”. De acuerdo con las instrucciones de Lovaas, el discípulo tiró fuertemente del pelo del muchacho autista y al hacerlo, descubrió que tenía una fiebre alta. Otras ocasiones no fueron diferentes, los pacientes que no respondían a diversas condiciones médicas (p, ej., debido a unas reacciones alérgica fuerte) eran abofeteados o castigados de otros modos. «Se trata el comportamiento, no su causa», decía Lovaas. De hecho, Lovaas recibía llamadas telefónicas frecuentes de BF Skinner, padre del condicionamiento operante. Se dice que Skinner instaba a Lovaas que utilizara aversivos en el tratamiento conductual de pacientes autistas. 
 
      
 
    Nunca he entendido cómo el ACA obtuvo resultados positivos en sus estudios iniciales. Un reporte de un caso comentado en una mesa redonda por neurocientíficos fue el de un niño que no se comunicaba de manera inteligible, pero de otra manera repetía sonidos (ecolalia) mientras se mantenía absorbido en sus movimientos repetitivos. Lovaas había instado a abofetear al niño con el fin de hacerle hablar correctamente. Un neuropsicólogo al escuchar la recomendación dijo, «... me parece que esta intervención le enseñaría al paciente a no hablar». 
 
      
 
    El uso del tratamiento aversivo se ha defendido como una medida de último recurso en los casos en que la conducta inadaptada representa una amenaza para la seguridad de la persona y los que le rodean. Sin embargo, como en el caso Lovaas, fácilmente se abusa del uso de aversivos y se puede generalizar a todos los individuos autistas. Afortunadamente la era del tratamiento con aversivo está llegando a su fin. El principal centro de tratamiento para la terapia con aversivos, el Centro Educativo del Juez Rotenberg en Massachusetts, fue cerrado en 2011 cuando fueron acusados de abuso infantil y mal uso de la terapia. De manera fovorable, el ACA ha tomado un giro positivo utilizando refuerzos positivos o negativos y evitando el uso de aversivos. 
 
      
 
    La importancia de masajes  
 
      
 
    Cuando mi primer nieto nació fue un momento de gran regocijo. Durante su embarazo, mi hija se cuidó mucho y tomó todo tipo de precauciones.  Ella se ejercitó, tomó sus vitaminas, mantuvo una buena dieta y nunca fumó o bebió alcohol. Teniendo en cuenta su enfoque naturalista y la calidad de servicios médicos que ella tenía disponible, todos esperábamos un bebé saludable. 
 
      
 
    Vi a mi nieto, Bertrand, pocos días después de su nacimiento. Lo que más me recuerdo de él era su actitud de persona seria, especialmente para un bebé. Bertrand expresaba una mirada constante de preocupación con el ceño fruncido. Era como si algo le molestara y comunicaba su aparente desagrado con un llanto constante. Si lo recogía o lo abrazaba, en un intento para consolarlo, él empeoraba sus rabietas e incluso me empujaba. Sus ataques de llanto eran continuos y no basta decir que mi hija tuvo muy pocas horas de sueño. 
 
      
 
    Creo que hubo muchas señales de advertencia de que algo estaba mal con Bertrand. Nunca respondió cuando llamamos su nombre. Con el tiempo, desarrolló manerismos compulsivos y comenzó a abofetear objetos repetidamente. A pesar de su comportamiento anormal, su pediatra nunca vio nada malo en él. Todo se lo atribuyó a cólicos y a preocupaciones excesivas de sus padres. 
 
      
 
    Cuando el diagnóstico de Bertrand fue confirmado, (para ese entonces él también tenía convulsiones que no respondían a medicamentos) uno de los terapeutas sugirió darle masajes de desensibilización. Bertrand no le gustaba ser tocado, especialmente en la cara, y tuvimos que evitar esta zona al comienzo de la terapia. Comenzamos por un masaje en las piernas, luego en el torso y finalmente en los brazos. Después de un par de años fuimos capaces de tocarlo en las mejillas sin molestias. Creo que el éxito que encontramos se debe atribuir al hecho de que una parte significativa de los masajes ocurrieron mientras estábamos en una mecedora. 
 
      
 
    Silla mecedora
[image: Rocking Chair]
  
 
    Figura 38: La importancia de utilizar una silla mecedora, como parte de los esfuerzos terapéuticos en el autismo no se puede subestimar. 
 
      
 
    A menudo me he preguntado qué hubiera ocurrido con Bertrand si no hubiéramos seguido la terapia de masajes. De ser así, rara vez él hubiera experimentado el toque humano. Estudios en animales han demostrado que la falta de contacto durante el desarrollo se asocia generalmente con más timidez y un aumento en la respuesta de sobresalto. Algunos experimentos han demostrado incluso que los cachorros criados en aislamiento muestran respuestas sensoriales anormales, por ejemplo, el dolor. Lo contrario se observa en el comportamiento de animales que han sido manipulados gentilmente. El manejo de animales enjaulados se asocia con una disminución en el tamaño de las glándulas suprarrenales, una capacidad aumentada para sobrevivir procedimientos quirúrgicos, mejor aprendizaje y un aumento en conductas exploratorias. 
 
      
 
    Harry Harlow hizo algunas de las investigaciones de mayor reconocimiento en primates. Los monos criados en aislamiento exhiben comportamientos repetitivos como el mecerse y golpearse la cabeza contra la pared. Ellos pueden morderse a sí mismos y, a veces, tiran de su pelo y lo arrancan. Si los monos se mantienen durante períodos prolongados de tiempo en este estado aislado, ellos no pueden recuperarse de sus comportamientos anormales. 
 
      
 
    En seres humanos, la observación en diferentes orfanatos ha demostrado que la falta de contacto lleva a retrasos en el desarrollo, el temor a personas extrañas (timidez) y pueden generar una variedad de trastornos mentales (vide supra, autismo causado por institucionalización a temprana edad). No es de sorprender que la oxitocina (la llamada hormona del amor), que se libera cuando nos abrazamos o recibimos un masaje, parece reducir los comportamientos repetitivos en personas autistas. 
 
      
 
    Me pregunto cuántos de los síntomas utilizados en las pruebas de detección son fundamentales a la patología y cuántas son secundarias al ambiente de crianza. No tengo una respuesta. Sin embargo, me gustaría hacer hincapié en las ventajas que ofrece el masaje de desensibilización en el autismo. Esta intervención es bien conocido en la terapia física, donde se aplica a menudo, para manejar el dolor de cicatrices quirúrgicas y algunos de los beneficios de reclamación en casos de artritis. Aunque el masaje manual de la desensibilización es generalmente dado frotando un área del cuerpo con las manos, más adelante se puede progresar utilizado diferentes tipos de tela. Esta desensibilización a texturas puede ser de utilidad más adelante cuando el individuo tiene que cambiar su estilo usual de ropas, como cuando se va a la iglesia. 
 
      
 
    La máquina de dar abrazos 
 
      
 
    La máquina de apretar, también conocida como la máquina de dar abrazos de Temple Grandin, es un dispositivo que una persona usa para ayudarse a sí misma a moderar o aumentar su tolerancia al estrés y reducir actitudes defensivas. Algunas personas con desordenes de procesamiento sensorial o con un trastorno del espectro autista pueden verse abrumadas por la ansiedad o el pánico; algunos pueden buscar experiencias de contacto intenso que también pueden ser problemáticas. Aplicar una presión profunda pero segura, lentamente durante un período de 5 a 15 minutos, puede ser relajante por períodos prolongados. Los resultados también dependen de las circunstancias ambientales, así como de la historia que la persona tenga utilizando el equipo. 
 
      
 
    La máquina de dar abrazos desarrollada por Temple Grandin tiene dos aparadores de madera contrachapadas con bisagras cubiertas por acolchados. Cuando los aparadores se cierran sobre un usuario dentro de la máquina, sentirá una presión profunda. El usuario tiene el control de la presión al igual que del tiempo en que se aplica. La máquina se recomienda para niños de 5 o más años y para sujetos que pesen menos de 250 libras. 
 
      
 
    Si bien su apariencia inicial puede parecer imponente o limitante, la máquina provee un espacio personal estable que es muy seguro de usar y que es fácilmente controlado por el usuario. La aplicación provee un contacto firme y positivo de manera constante.  Algunos elementos del día de cualquier persona pueden ser impredecibles o exigentes, contribuyendo así al estrés, e impidiendo también a las actividades sociales y de aprendizaje. Estudios realizados en el Hospital Michael Reese en Chicago, con el uso de la máquina de dar abrazos, demostraron cambios en la mejora de la competencia motora fina, la reducción de movimientos extraños o repetitivos, la disminución del contacto físico directo con efectos negativos y un cierto aumento en el uso de palabras y la aceptación del contacto social. 
 
      
 
    El elemento más significativo del uso de este dispositivo en particular es que el usuario controla el ritmo de cada sesión dependiendo de su estado de estrés al principio de la terapia entrada. Ser capaz de ejercer control sobre su entorno proporciona una experiencia de autoaprendizaje al igual que aumenta la autoestima cuando de otra manera uno se sentiría fuera de control y más vulnerable. 
 
      
 
    La comunicación  
 
      
 
    La comunicación es un proceso dinámico que transcurre entre dos o más personas. Si nos hacemos entender y obtenemos lo que queremos, hemos comunicado nuestros pensamientos efectivamente. Cuando la comunicación es exitosa eso nos hace sentir competente. Piense en lo que pasaría si usted se une a la conversación de un grupo de individuos que hablan en un idioma extranjero. Muy pronto usted se encontraría perdido, sin saber lo que está pasando y fuera de la conversación. De igual manera muchas personas autistas se sienten como que la gente a su alrededor están hablando en un idioma extranjero. 
 
      
 
    La comunicación no es un proceso sencillo. Para mí, cómo me comunico depende del contexto ambiental y de los antecedentes culturales de los participantes. Aunque la comunicación parece fluir sin problemas, a menudo me encuentro tratando de predecir lo que las otras personas están pensando y cómo van a reaccionar. Como es común de una persona neurotípica si no se me entiende, voy a entrar en un estado de negación; siempre es la otra persona la que tiene la culpa. Mi mente está cableada para establecer mi superioridad. Este egocentrismo sesga mi visión del mundo. Para colmo de males, tiendo a tomar decisiones con poco esfuerzo, es decir, basándome en la información que tiene sentido para mí sin tener en cuenta la opinión o la experiencia de los que me rodean. Tengo un patrón de pensamiento neurotípico (ver http://bit.ly/1yFJJ5O) orientado a hacer el mundo a mi alrededor coherente con mi manera de pensar. Contrariamente al proceso de pensamiento de una persona autista, mi mente se hace con el fin de ignorar los errores de continuidad y de mejorar mi sesgo cognitivo. Veo lo que necesito ver para confirmar mis suposiciones y utilizo todo tipo de atajos para tomar mis decisiones. Esta forma de pensar tiende a justificar todo lo que pasa a mí alrededor y sirve para calmarme. 
 
      
 
    El patrón neurotípico de pensamiento y de comunicación no está disponible para muchos individuos autistas. En lugar del cerebro estar cableado para mejorar su autoestima, el autista parece siempre estar dispuesto a reclamar cualquier déficit en la comunicación como su propia culpa. He contado en variadas ocasiones la historia de The Cocktail Party, una obra de TS Eliot. En la obra, el siguiente diálogo transcurre entre un paciente y su psiquiatra: «Debo decirle que realmente me gustaría pensar que hay algo malo conmigo, porque, si no lo hay, entonces hay algo mal con el mundo mismo y eso es mucho más aterrador. Eso sería terrible. Así que prefiero que haya algo mal en mí, que se pudiera arrreglar»" ¡Bueno, tal vez hay algo mal en la manera en que muchas personas perciben a las personas autistas! 
 
      
 
    He estado en muchas sesiones donde patólogos del habla tratan de enseñar habilidades de comunicación a personas autistas. Ellos hacen un trabajo maravilloso ayudándoles a mejorar su fluidez verbal. El tratamiento es individualizado y cada paciente es diferente. Algunas de las mejores ideas que he percibido, en forma sucinta, las doy a continuación. Debo enfatizar que estos consejos son pertinentes a personas cuyos déficits están dentro del área social. Mi nieto, por ejemplo, nunca será capaz de hablar. Radiografías de su cuello han demostrado una laringe desplazada, algo que le impedirá cualquier tipo de vocalización. 
 
      
 
    La mejor manera de hacer que un niño aprenda es haciendo hincapié en que la comunicación es un tipo de juego en el cual las palabras e ideas que se transmiten son intercambiadas entre concursantes. Algunas de las reglas para este juego son las siguientes:
  
 
    
    	 En este juego usted tiene que esperar su turno. La gente se les da la oportunidad de hablar y expresar sus puntos de vista en cantidades más o menos similares de tiempo. Hablar demasiado tiempo puede ser visto como un intento de monopolizar el juego. 
 
    	 Si alguien te hace una pregunta con pocas palabras, también se responde con pocas palabras. Si se contesta con una respuesta prolongada lo mismo sería inapropiado. 
 
    	 Usted responde a preguntas en un estado de ánimo similar al que se proporcionan. Alguien haciendo una broma requiere una respuesta con igual tono. Alguien que hace una declaración grave requiere una respuesta seria. 
 
    	 En una conversación es siempre apropiado hablar de las cosas que tenemos en común. 
 
    	 Los psicólogos del deporte por lo general aconsejan utilizar la imaginación para revisar e incluso aumentar su preparación para un evento. Prepárate imaginando diferentes escenarios: ¿cómo iniciar una conversación?, ¿qué es lo que se espera? Imagínese caricaturas hechas por dibujos de líneas. Llene los globos en la parte superior de la cabeza de los personajes (es decir, las ideas) con sus pensamientos. La gente se prepara para las emergencias antes de que ocurran. Se desarrollan rutinas para cuando suceden las mismas y se practica hasta que las respuestas se hacen como una reacción visceral. Este tipo de previsión es útil para la comunicación y otros aspectos de la vida.  
 
    	 Ensaya con familiares y amigos. Recuerde siempre que para dejar las cosas claras a otros hay que empezar por hacer las cosas claras con uno mismo. 
 
    	 Demasiados patrones de pensamientos e ideas dentro de una conversación pueden crear confusión.  
 
    	 Se tiene que aceptar el hecho de que todo el mundo tiene prejuicios y no se puede responder siempre de la manera más apropiada. Hable con sus familiares o amigos para ver si usted está reaccionando o interpretando las cosas correctamente. No saltes a conclusiones. 
 
    	 A veces vale la pena hablar con uno mismo e interpretar los comportamientos de los demás de esta manera. 
 
    	 Acepte sus limitaciones. No siempre es posible entender lo que la otra persona está pensando o sintiendo. Sea humilde y haga preguntas. 
 
    	 Si usted no puede entender a una persona, no asuma cosas como hechos. No asuma que todas sus creencias son ciertas o que lo mismo debería de ser obvio para otras personas. 
 
    	 Por encima de todo, un único momento malo no significa un patrón de derrotas. “Esto siempre me pasa a mí”, es una frase que hay que evitar. Aprenda a dejar ir de las cosas negativas. Trátese a sí mismo como un amigo.
  
 
   
 
    Aprendizaje y el narrar historias 
 
      
 
    El contar historias es una de las intervenciones terapéuticas que han probado tener algún beneficio en el autismo. La motivación para utilizar la narración de historias es la de facilitar conocimientos del idioma y aumentar la atención en los niños autistas. Estos nobles objetivos tienen que superar un escollo importante: cómo mantener a un niño autista interesado y alerta en un salón de clases. Es por esto que los maestros usan accesorios como tarjetas, canciones y dispositivos técnicos tales como iPads durante la narración, de lo contrario, la narración de cuentos por sí misma, sin los apoyos, probablemente resultaría decepcionante para tanto el estudiante como para el profesor. 
 
      
 
    En una entrevista médica recuerdo haber pedido a un niño autista que me informara sobre la última película que él había visto. En este caso, la pregunta provocó un relato detallado de la experiencia del paciente. La narración fue de principio a fin siguiendo una secuencia ordenada y detallada. Durante el relato el niño falló en no medir el nivel de interés del oyente, su atención, o incluso su confusión. Si le interrumpía, él volvía a comenzar desde el principio. Me llamó la atención porque por lo general tendemos a aprender los puntos iniciales y finales de una lista mejor que aquellos que se encuentran en el medio. En este caso todos los episodios de la película parecían ser igualmente recordados, aunque eran desencadenados por una serie de eventos secuenciales. 
 
      
 
    Cabe destacar que no era la intención del niño autista el de memorizar la película, ocurrió sin un esfuerzo consciente. Este tipo de experiencia es diferente a los problemas que introduje en el primer párrafo. En efecto, en el entorno de un aula de aprendizaje el relato de la película por el maestro quizás no fuera productivo. En el entorno de la sala de cine o mientras el niño veía la televisión en casa, el aprendizaje ocurre sin esfuerzo. ¿Por qué? 
 
      
 
    Este episodio, que me permitió probar la memoria del niño autista, me recuerda a Esopo, el griego antiguo, que iba de pueblo en pueblo contando historias. El contar cuentos, en este caso, fue parte de nuestra historia evolutiva por el cual se conservaba el conocimiento. La narración de historias reforzaba nuestra memoria en un momento en cual los libros no estaban disponibles. La gente aprendió lo que significaba ser griego o troyano, es decir, sus obligaciones morales, derechos, religión, y credos averiguando su lugar en las historias. Este tipo de narración no requería una habilidad importante como las matemáticas o la ciencia; no había una fase de resolución de problemas, ni necesidad de utilizar paradigmas empíricos o lógicos.
  
 
    La narración de historias 
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    Figura 39: Narrar historias es una estrategia importante de ayuda en la enseñanza. Las historias pueden evocar imágenes en nuestras mentes y establecer vínculos emotivos. 
 
      
 
    Nuestra capacidad de aprender depende de la sensación de esfuerzo que algo requiera. Si creemos que algo es difícil de aprender (es decir, como en un salón de clases) disminuimos nuestro propio sentido de haber aprendido lo mismo. Si creemos que algo es fácil de aprender (es decir, cuando no se espera nada de nosotros como cuando se ve la televisión), utilizaremos inconscientemente estrategias de aprendizaje adecuadas. Si hay algo que se percibe como nuevo, el factor de la innovación también puede ofrecer un incentivo para el aprendizaje. Por último, las pruebas repetidas (como en el salón de clases) provocan reticencias de parte del estudiante. La repetición de las pruebas puede ser fácilmente interpretada por el individuo como una deficiencia propia; como su incapacidad para aprender y esto puede conducir a disminuir la motivación. Es por todas las razones anteriores que me siento atraído por el modelo Montessori de educación en el cual los niños se les dan generalmente opciones en cuanto a lo que van a aprender. En el aprendizaje del sistema Montessori el aprendizaje es su propia recompensa (una razón autónoma intrínseca), no el resultado de pruebas de rendimiento. 
 
      
 
    Contar historias es una estrategia útil para el aprendizaje, especialmente en el autismo. Me gustan aquellas que tienen un tema de redención y dan oportunidad para el crecimiento personal. La narración de historias requiere el uso del lenguaje, la memoria, e incluso un sentido de sí mismo (Teoría de la Mente). El hecho de que una persona puede hablar de sí misma desde una perspectiva externa (es decir, mirando desde el exterior) denota tener Teoría de la Mente. Los niños autistas también tienen su propio túnel de realidad y pueden moldear su relato de acuerdo con experiencias pasadas y creencias previas. Un buen maestro puede utilizar la narración de cuentos para ayudar al niño autista a vincularse con otras personas y de ayudarles a seguir cambios de experiencias que fueron desplazadas en tiempo y espacio. 
 
      
 
    La utilidad del ejercicio 
 
      
 
    Estar sano no es sólo una cuestión de lo que se come, sino del nivel de actividad que se mantiene durante el día. La dieta y el ejercicio van mano y mano. Muchos de los problemas en el autismo se pueden prevenir siguiendo buenos hábitos alimentarios y ejercicio! Los hábitos saludables, como el ejercicio, pueden aumentar la fuerza muscular y prolongar la vida mediante la reducción del riesgo de enfermedades cardiovasculares, derrame cerebral, osteoporosis y diabetes. En el caso del autismo, el ejercicio tiene la ventaja adicional de aumentar las habilidades relacionadas al movimiento, como la coordinación, la agilidad, la velocidad de reacción y el equilibrio. 
 
      
 
    La falta de equilibrio (caídas) puede considerarse un trastorno común entre personas de mayor edad. Las caídas a estas edades ocasionan miles de accidentes al año en los Estados Unidos y causan lesiones moderadas o graves (p. ej., fractura de cadera, trauma de la cabeza). El ejercicio puede mejorar esta triste estadística. El equilibrio es el resultado de la integración de actividades de varios sistemas del cuerpo, incluido el sistema vestibular (que se encuentra en el oído interno y es responsable por mantener la posición de la cabeza en el espacio), el sistema visual y el sistema somato sensorial (procesa los estímulos procedentes de la piel y los músculos). En el autismo parece que hay una falta de coordinación entre estos sistemas. De acuerdo con una teoría del autismo, aunque aplicada principalmente a la atención (el monotropismo), los individuos autistas parecen procesar la información de un solo sentido a la vez. Por lo tanto, en el autismo no tenemos una restricción de la visión o una enfermedad médica comórbida como parkinsonismo, pero los individuos afectados parecen ser torpes y tienen dificultades para participar en los deportes. El ejercicio puede ayudar a fortalecer la integración de estos sistemas. 
 
      
 
    Según el Instituto de Investigación del Autismo (IIA), el ejercicio es una de las terapias más eficaces para los individuos autistas: «Los estudios han demostrado que el ejercicio vigoroso o extenuante se asocia a una disminución en los comportamientos estereotipados (autoestimulación), hiperactividad, agresividad, autoagresiones y la destructividad» (ver http://www.autism.com/treating_exercise). 
 
      
 
    Antes de empezar un régimen de ejercicio asegúrese de que usted no tiene alguna condición médica preexistente. Planee hacer ejercicio cinco días a la semana unos treinta minutos por sesión. No es necesario ir a un gimnasio, pero el ejercicio vigoroso pudiera reducir el horario de entrenamiento a tres días a la semana. Sin embargo, cualquier cantidad de ejercicio es mejor que no hacer nada. Trate de combinar repeticiones con ejercicio de pesas. Consuma cantidades adecuadas de agua y fibra. Obtenga un podómetro y un amigo o amiga con quien hacer ejercicio. Busque los tipos de ejercicio que se adapten a su estilo de vida. No haga ejercicio cuando esté enfermo. 
 
      
 
    Comience por calentar todas sus articulaciones. Esta fase inicial de entrenamiento mantiene la intensidad del ejercicio, según se monitorea por su ritmo cardíaco. Los criterios para recomendaciones de ritmos cardíacos dependen de su edad (para criterios de acuerdo con la Asociación Americana del Corazón ver http://bit.ly/ 3qii1uz). Para terminar el ejercicio se establece una fase de enfriamiento, donde se disminuye progresivamente la intensidad del ejercicio. Al final se termina con algunos ejercicios de estiramiento. 
 
      
 
    Para los individuos autistas hay que tratar de destacar los ejercicios que están destinados a mejorar el equilibrio y la coordinación. Puede ser de utilidad llevar un diario que muestre los beneficios o resultado del ejercicio. Para poner a prueba el equilibrio de una persona haga que camine en línea recta mientras se coloca un pie delante del otro (al igual que un policía pone a prueba a una persona borracha). Al probar el equilibrio de esta manera observe las dificultades de cómo se da la vuelta y cómo el individuo vuelve a caminar hacia usted. 
 
      
 
    Algunos ejercicios de equilibrio con niños se pueden transformar en juegos, por ejemplo, parado en un pie (p. ej., jugar a la rayuela) o el tratar de equilibrarse mientras está sentado en una gran bola. Si la superficie es resbaladiza considere colocar el balón en la parte superior de una toalla grande o una alfombra. 
 
      
 
    Ejercicios en niños 
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    Figura 40: Puede utilizar una pelota suiza como una actividad lúdica que también ayuda en la terapia sensorial. 
 
      
 
    Ejercicios de equilibrio
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    Figura 41: La posibilidad de usar juegos para mejorar el equilibrio y la coordinación de los niños sólo está limitadas por su imaginación. 
 
      
 
    El uso del tablero de Wii es muy popular en la rehabilitación física. Esta es una tabla de equilibrio o una superficie inestable que requiere el uso de muchos de sus músculos para mantener el equilibrio. Es un buen entrenamiento del cuerpo. Sólo tienes que ir hacia el frente y hacia atrás o de lado a lado usando el tablero mientras se trata de conservar el equilibrio. También se puede utilizar el tablero Wii mientras se juegan videos diseñados para esta tarea. Otras posibilidades para mejorar su equilibrio incluyen ejercicios de Tai Chi e hidroejercicios. El ejercicio en el agua, por lo general, provoca buenos recuerdos de la infancia y a menudo se prefiere a ejercicios en la tierra. Se ha recomendado para la artritis reumatoidea y las personas obesas ya que el agua (su flotabilidad) disminuye el peso sobre las articulaciones. Los ejercicios en el agua disminuyen el contacto del cuerpo con el suelo (el impacto) y amortigua los movimientos del cuerpo, de esta manera reduce así la posibilidad de lesiones. 
 
      
 
    Hacer ejercicio en una piscina aumenta la circulación de la sangre y previene la acumulación de la sangre en las extremidades inferiores que puede provocar desmayos en algunas personas. Esta acción de compresión aumenta el retorno venoso, el volumen sistólico y el gasto cardíaco. También hace que un ejercicio dado cuente mucho más con la participación de los músculos respiratorios (precaución para aquellos que sufren de una afección respiratoria). En el agua la persona se mantiene fresca y cómoda mientras hace ejercicio. También promueve la interacción social ya que la mayoría de las sesiones de hidroterapia se realizan en grupo. Use flotadores o palas para aumentar la resistencia y fideos de natación para los ejercicios de flexibilidad. 
 
      
 
      
 
      
 
      
 
    Terapia acuática 
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    Figura 42: La terapia acuática en un grupo de niños autistas en las Filipinas. ¡Es la terapia para toda la familia! 
 
      
 
    Beneficios de una dieta rica en fibra para las personas autistas 
 
      
 
    Mientras asistía a un congreso de autismo en Burgos, España uno de los padres de familia se acercó a mí para hacerme una pregunta con respecto a los síntomas de estreñimiento en su hijo. En este caso en particular, los problemas de conducta habían ocasionado que el paciente fuera tratado crónicamente con medicamentos antipsicóticos. Aunque este tratamiento era bien conocido por sus médicos primarios, ellos parecían estar despistados en cuanto a la razón de su estreñimiento. Los medicamentos antipsicóticos tienen muchos efectos secundarios como el aumento de peso, la diabetes y la sedación. Sin embargo, los fármacos antipsicóticos de primera generación también tienen efectos anticolinérgicos significativos tales como la hipotensión postural, la disfunción sexual, las arritmias cardíacas y el estreñimiento. Este último es un problema común y grave con este tipo de medicamento. En una serie de pacientes esquizofrénicos tratados crónicamente (alrededor de 22 meses) con medicamentos antipsicóticos, un 36,3 % (n = 99) de ellos recibieron por lo menos un tratamiento farmacológico para el estreñimiento. De este porcentaje de pacientes, en aquellos que no respondieron al tratamiento inicial, una radiografía simple del abdomen reveló la presencia de impactación fecal en más de dos tercios de los casos (http://www.biomedcentral.com/1471-230X/11/17). 
 
      
 
    Los problemas digestivos en el autismo son una causa común de referidos al médico. Un estudio del CDC encontró que niños con autismo eran 3,5 veces más propensos a sufrir de estreñimiento o diarrea crónica que neurotípicos (http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22119694). Otros síntomas digestivos comúnmente reportados en los síndromes del espectro autista incluyen vómitos, distensión abdominal y dolor de estómago. Es fácil suponer que estos síntomas gastrointestinales se reflejan en otros ámbitos de la vida diaria como en las interacciones sociales o en la escuela. 
 
      
 
    En algunas ocasiones, el estreñimiento puede causar diarrea concomitante. En efecto, durante el estreñimiento la acumulación de contenido acuoso detrás de las heces se puede derramar por los lados del material compactado y ocasionar una diarrea. La frecuencia de los movimientos intestinales es claramente una indicación de estreñimiento (p. ej., evacuar dos o tres veces por semana). Sin embargo, el estreñimiento también se puede manifestar en conductas como el arqueo de la espalda, un niño que presiona su abdomen contra un objeto contundente (ver figura) y comportamientos estimulatorios. 
 
      
 
    Presión sobre el estómago
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    Figura 43: Buscar la presión abdominal puede ser un síntoma de estreñimiento en niños autistas. 
 
      
 
    Además de ser ocasionados por medicamentos, las personas autistas pueden estar en riesgo de trastornos gastrointestinales debido a una combinación de factores como la falta de sueño, el ejercicio o actividades físicas limitadas, el estrés emocional, la mala nutrición o dietas restrictivas y el uso de suplementos (p. ej., magnesio, hierro). Muchas veces he visto a niños que insisten en comer el mismo alimento ya sea debido a su consistencia o incluso por su color. Esta preferencia puede ocasionra deficiencias nutricionales y síntomas gastrointestinales. 
 
      
 
    La mayor parte del proceso digestivo se produce en el intestino delgado. A modo de contraste, el intestino grueso controla el equilibrio de líquidos. Algunos tipos de alimentos en individuos susceptibles pueden actuar como irritantes gastrointestinales ocasionando así diarrea y la pérdida de agua del intestino grueso. Soluciones concentradas pueden causar un síndrome de vertedero tirando el material digestivo al intestino grueso y arrastrando consigo agua en un intento de mantener la solución concentrada de material digestivo en una forma manejable. La enfermedad inflamatoria del intestino, la intoxicación alimentaria, o el uso de antibióticos pueden aplanar las vellosidades del intestino delgado y promover cambios en la flora bacteriana del intestino grueso. Los individuos autistas mientras estén siendo tratados con antibióticos probablemente deben comer yogurt o probióticos para obtener buenas bacterias para su tracto gastrointestinal. Algunos niños autistas pueden sufrir de deficiencia de hierro para lo cual reciben suplementos. El hierro tiene efectos locales en el tracto gastrointestinal que promueven el estreñimiento. Otro suplemento mineral ampliamente utilizado en el autismo (también se encuentra en los laxantes) ha sido magnesio solo o en combinación con vitamina B6. No se consigue una sobredosis de magnesio al ingerir alimentos (como en verduras) sólo de la administración de suplementos. Los signos de sobredosis de magnesio incluyen náuseas, fatiga, debilidad muscular y diarrea. 
 
      
 
    Los individuos autistas que sólo comen alimentos procesados están en riesgo de estreñimiento ya que carecen de la cantidad adecuada de fibras en sus dietas. Incluso, si se intenta corregir el problema gastrointestinal, dando fibras, el estreñimiento puede llevar a una mayor retención si no se dan las fibras con agua en abundancia. También me gustaría hacer hincapié en la necesidad de hacer ejercicio durante el tratamiento dietario de fibra. 
 
    
Fibra en la dieta 
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    Figura 44: La fibra es un componente importante de una dieta saludable. 
 
      
 
    Además de prevenir el estreñimiento hay muchos beneficios de una dieta alta en fibra. Reduce los niveles de colesterol y el azúcar en la sangre. La dieta le ayuda a sentirse saciado evitando subir de peso al comer en exceso. Si usted decide intentar una dieta de fibra destaque los cereales integrales al igual que el apio, las nueces y las verduras. Es la fibra insoluble la que proporciona los resultados más eficaces. Coma frutas y verduras con sus cáscaras. Elija un cereal alto en fibra y use arroz integral en lugar de arroz blanco. 
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    Figura 45: La fibra vegetal se encuentra en frutas, verduras y granos. 
 
      
 
    Por último, como he visto que la limpieza del colon se anuncia en diferentes congresos dirigidos a los padres de las personas con autismo, por favor, utilice fibras, no un enema. Las fibras son la manera que tiene la naturaleza de hacer una limpieza del colon. Así mismo, recuerde que los minerales, aunque necesarios, sólo se necesitan en cantidades menores. Minerales y vitaminas en exceso pueden ser el origen de los síntomas clínicos. Para aquellos interesados en recibir información adicional Autism Speaks tiene una guía para ayudar a los padres de niños que sufren de estreñimiento (http://bit.ly/1ojmuqP). 
 
      
 
    La historia de la dieta cetogénica 
 
      
 
    Poco después del nacimiento de mi nieto se hizo evidente que él sufría de ataques convulsivos implacables. A pesar de que algo andaba definitivamente mal sus médicos de atención primaria creían que éramos nosotros, sus familiares, los que estábamos sufriendo de nerviosismo. Tuvimos un tiempo difícil en convencer a sus médicos que ordenaran los ensayos clínicos pertinentes a fin de establecer un diagnóstico y que lo iniciará en medicamentos anticonvulsivos. Como ocurre tantas veces, cuando las convulsiones comienzan en los primeros meses de vida los medicamentos no resultaron efectivos. En el caso de mi nieto, tuvieron efectos secundarios graves que afectaron la función de su hígado. El pronóstico para mi nietecito era malo debido a la aparición precoz de las crisis convulsivas, el tipo de convulsión, su naturaleza multifocal y la falta de respuesta a los medicamentos. Si las convulsiones no se controlaban, las conexiones aberrantes creadas en el cerebro se reforzarían. La importancia de controlar sus convulsiones instigó una cascada de intervenciones cada vez más agresivas que terminaron con altas dosis de la hormona corticotropina y de esteroides. Como ya pueden adivinar estas intervenciones propiciaron aún más efectos secundarios. Fue sólo después de estas intervenciones fallidas que los médicos de atención primaria accedieron a un ensayo utilizando la dieta cetogénica y tan solo a instancias de nosotros. 
 
      
 
    Aunque los beneficios de la dieta cetogénica para el tratamiento de convulsiones están bien establecidos, no se encuentra en el arsenal de prescripción de la mayoría de los especialistas. Por desgracia, muchos de ellos carecen de una comprensión adecuada sobre la dieta, ya que rara vez se menciona en los libros de texto médicos y la dieta requiere de conocimiento que esta fuera de su experiencia, por ejemplo, orientación alimentaria o nutricional. Muchos de los expertos en el manejo de la dieta provienen del Hospital Johns Hopkins, donde la dieta se introdujo en la práctica médica en la década de 1920 y donde actualmente los Departamentos de Neurología y Neurocirugía la utilizan en un centro de múltiples especialidades para el tratamiento de convulsiones (http://bit.ly/1DqXJBL). 
 
      
 
    He tenido la oportunidad de recomendar la dieta cetogénica en múltiples ocasiones. En un caso en particular, las convulsiones intratables habían dado lugar a la recomendación de la ablación quirúrgica de un hemisferio cerebral (la mitad del cerebro) en un niño pequeño. Los medicamentos habían probado, sin éxito, pero la dieta cetogénica hizo un milagro. Esto puede ayudar a explicar por qué otro nombre para la dieta es el de “la dieta milagrosa o mágica”. De hecho, casi la mitad de los niños con convulsiones recalcitrantes a medicamentos han logrado marcadas mejoras que persisten incluso después de suspender la dieta. 
 
      
 
    Una buena manera de familiarizarse con la dieta cetogénica es la de ver la película de 1997 hecha para la televisión con Meryl Streep titulada, En primer lugar, no hacer daño (First Do No Harm). Le recomiendo que miren la película, especialmente los créditos a los actores en su final. 
 
      
 
    La dieta cetogénica tiene un contenido alto de grasa, niveles de proteína adecuados y es baja en carbohidratos. Se introdujo a la medicina moderna como una forma de tratamiento para la diabetes. Sus sinónimos, Paleolítica o dieta Inuit, indican su largo papel en la historia humana. Su uso también era conocido en la Biblia en la cual Marcos (cap. 9, versículo 29) habla de un padre que llevó a su hijo a Jesús debido a episodios que habían comenzado en la infancia donde el hijo se caía al piso, brotaba espuma de su boca, molía sus dientes y sus músculos se contraían y permanecían rígidos. Y Jesús dijo a los discípulos: «De este tipo no se puede sanar sino con oración y ayuno». En efecto, uno de los efectos fisiológicos del ayuno es la cetosis. El ayuno, cuando la glucosa no está disponible para ser metabolizada, impide la descomposición de los músculos, como una manera de obtener calorías, en lugar de romper los depósitos de grasa. Los cuerpos cetónicos son producidos por el hígado y el riñón cuando los ácidos grasos se descomponen y se utilizan como fuente de energía para el corazón y el cerebro. 
 
      
 
    Como sinónimos, anteriormente indicamos que la dieta cetogénica se conoce como la dieta Inuit o Paleolítica. Los Inuits son los indígenas que habitan las regiones árticas del planeta y eran conocidos en el pasado como esquimales.  Esta es una palabra nativa americana que sirve para describir sus hábitos alimenticios: “comedores de carne cruda”. En realidad, ni los Inuit ni la dieta paleolítica son verdaderamente cetogénicas ya que el cuerpo puede generar una cantidad significativa de glucógeno de las carnes crudas. 
 
      
 
    En algún momento de las primeras décadas de los 1900 un explorador de renombre llamado William Stephenson (islandés: Vihjalmur Stefansson), organizo y dirigió una serie de expediciones a la región ártica canadiense. En su retorno él informó a la comunidad científica que se podía seguir sin efectos secundarios, una dieta que consistiera tan solo de carne y pescado. El establecimiento médico pensó que una dieta de ese tipo, sin duda alguna produciría escorbuto, pero al parecer dicha deficiencia se promueve tan solo con la ingesta de carbohidratos. Tan sólo los exploradores ingleses que acompañaban a Stephenson y que optaron por mantener sus dietas con alimentos europeos que habían traído con ellos (es decir, un montón de carbohidratos), fueron los que desarrollaron el escorbuto después de varios meses. Con el fin de probar su punto, Stephenson permitió ser institucionalizado por un año en un hospital bajo observación médica y seguir una dieta que consistió principalmente de carne. Al final, Stephenson fue compensado por su esfuerzo por el Instituto Americano de la Carne. 
 
      
 
    La dieta baja en carbohidratos fue popularizada en los tiempos modernos por Robert Atkins, cardiólogo más conocido por el "método nutricional Atkins". Robert Atkins era un médico que, al principio de su práctica médica, padecía de exceso de peso y tenía una papada. Estaba buscando varias dietas y encontró en la literatura médica un artículo acerca de la dieta baja en carbohidratos, -sólo para aclarar que él no fue la primera persona en haberla propuesta. Decidió probar la dieta en sí mismo y fue de gran éxito. A partir de ese punto inicial procedió a probarla en algunos de sus pacientes con sobrepeso. Los resultados fueron positivos e increíbles. 
 
    
Robert Coleman Atkins (1930-2003) 
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    Figura 46: Robert Coleman Atkins fue un cardiólogo americano mejor conocido por haber popularizado la dieta Atkins que minimiza el consumo de carbohidratos.  
 
      
 
    La dieta de Atkins desafiaba las creencias del cuerpo médico, una herejía científica. Muchos médicos estaban convencidos de que se comprobaría que esta dieta es perjudicial a la salud. En aquel tiempo los científicos se adherían a la teoría de que las grasas en exceso propiciaban las enfermedades del corazón. La Asociación Médica de los Estados Unidos escribió una crítica mordaz sobre la dieta. De hecho, en la década de los setenta algunos de estos intentos dietéticos no eran nutricionalmente sólidos y causaron problemas de electrolitos e incluso algunas muertes. Desde ese entonces se han hecho estudios bien controlados por múltiples médicos demostrando la carencia de efectos secundarios. Más específicamente, los niveles de colesterol no suben, si acaso bajan (mucho mejor que otras dietas en los estudios de comparación). Nota: Las dietas de hambre se han tomado como una alternativa a las dietas bajas en carbohidratos como un intento de perder peso.  En definitiva, estas dietas no son lo mismo que la dieta cetogénica y pueden plantear graves problemas de salud a las personas de alto riesgo como los ancianos, las personas con enfermedades crónicas, las mujeres embarazadas y los niños. 
 
      
 
    La dieta cetogénica: consideraciones metabólicas 
 
      
 
    En una dieta baja en carbohidratos el cuerpo primero consume la glucosa disponible en la sangre y luego agota las reservas de glucógeno en el hígado. Si la baja ingesta de carbohidratos se debe a inanición, entonces después del agotamiento de la glucosa, el cuerpo empieza a romper las proteínas de los músculos. Este desglose incluiría el corazón (el músculo cardíaco es un tipo especializado de tejido muscular) lo que conduce a arritmias o a paro cardíaco. La degradación de las proteínas libera aminoácidos que luego son transformados en glucosa por el hígado. Sin embargo, en presencia de reservas de grasa, el cuerpo los utiliza como una fuente alternativa de combustible en lugar de consumir la proteína en los músculos. 
 
      
 
    El cerebro comprende 2 % de nuestra masa corporal, pero al mismo tiempo utiliza un 20 % de nuestra energía. La mayor parte de la energía proviene de la glucosa, se usa de 100-120 gramos de glucosa por día. Cerca de un 25 % del consumo total de la glucosa corporal se realiza en el cerebro. Los ácidos grasos por sí mismos no pueden ser utilizados como fuente de combustible, tienen que someterse a un proceso llamado oxidación. Las moléculas resultantes de este proceso oxidativo se conocen como cuerpos cetónicos y se producen en el hígado. Los cuerpos cetónicos incluyen ácido beta-hidroxibutírico, ácido acetoacético y acetona. La acumulación de cuerpos cetónicos produce una acidosis metabólica que se conoce como cetoacidosis. Estas cetonas pueden cruzar la barrera de la sangre del cerebro y alimentarlo. 
 
      
 
    La cetosis se establece por lo general cuando se sigue una dieta baja en carbohidratos y cantidades moderadas de proteína (aproximadamente 100 gramos por día) de tres a siete días. Este tipo de dieta se ha demostrado ser segura y eficaz en el tratamiento del síndrome metabólico y diabetes mellitus tipo 2. A menudo se implementa como parte de la intervención prequirúrgica para la obesidad mórbida, especialmente en sujetos que tienen hígados grasos. Además, algunos tipos de cáncer son dependientes de la glucosa o sensibles a la insulina. Evitar el metabolismo de la glucosa y la reducción de los niveles de insulina puede ser beneficioso en reducir o incluso eliminar el tumor subyacente. Se están haciendo en la actualidad estudios prospectivos humanos para evaluar las dietas de carbohidratos en el tratamiento y la prevención de algunos tipos de cáncer (ver ensayo clínico del Instituto Nacional del Cáncer: http://1.usa.gov/1vV3HW5). 
 
      
 
    El factor importante para valorar si una dieta alta en grasa es o no cetogénica es la ingesta total de carbohidratos. Las dietas bajas en carbohidratos permiten la ingesta de hasta 50 gramos por día en el adulto. En la dieta cetogénica se limita severamente la ingesta de carbohidratos a menos de 20 gramos por día. A modo de ejemplo, una rebanada de pan tiene 15 gramos y media taza de verduras tiene 5 gramos. En una dieta cetogénica esta sería su única fuente de carbohidratos para todo el día.
  
 
    Al contrario de la dieta cetogénica, otras dietas bajas en carbohidratos (p. ej., la de Atkins) no tienen ninguna restricción de líquidos o calorías. La ingesta de grasas se recomienda, pero no hay ninguna restricción en las proteínas. Algunos aminoácidos en las proteínas se pueden convertir en glucosa por un proceso conocido como gluconeogénesis. Dado a que la glucosa puede ser producida a partir de la proteína en la dieta, esta fuente de carbohidratos está restringida en la dieta cetogénica. La proteína se proporciona sólo en cantidades suficientes para el crecimiento y reparación del cuerpo. La relación tradicional de grasa a la proteína y los carbohidratos combinados es de 4: 1. 
 
      
 
    Una reducción moderada en la cantidad de carbohidratos en la dieta puede ser beneficiosa para la salud sin la misma ser cetogénica. Es de advertir, sin embargo, que las dietas bajas en carbohidratos cuando no son supervisadas pueden tener efectos secundarios como un aumento en los niveles séricos de ácido úrico y un mayor riesgo para desarrollar cálculos renales, arritmias cardiacas, acidosis y de empeorar problemas renales preexistentes. A veces, un agotamiento de glucógeno en los músculos y el hígado pueden hacer que la persona se sienta cansada y se altere el equilibrio de calcio (no hay leche o productos lácteos en una dieta baja en carbohidratos). 
 
      
 
    Bajo la cetosis, los cuerpos cetónicos que se acumulan pueden ser eliminados en el aliento que entonces adquiere el olor a fruta o acetona. Clínicamente, la concentración de cetonas en sangre generalmente se infiere de su concentración en la orina. Es por esto que muchos diabéticos siguen su cetosis usando una varilla con productos químicos que permite medir cuerpos cetónicos en una muestra de orina. 
 
      
 
    Cómo implementar la dieta cetogénica 
 
      
 
    Alrededor de un tercio de los individuos autistas padecen de convulsiones refractarias al tratamiento médico. La falta de respuesta a medicamentos se define como la incapacidad de mejorar luego de por lo menos, dos ensayos realizados adecuadamente de medicamentos anticonvulsivos. Las convulsiones refractarias a tratamiento son de importancia en predecir factores de prognóstico para el paciente epiléptico. Un ejemplo citado comúnmente es que el inicio de las convulsiones en casos refractarios a tratamiento se produce a una edad más temprana que en personas con convulsiones controladas. La falta de control de las crisis se ha asociado a un mayor retraso motor, dificultades en el lenguaje, un coeficiente intelectual reducido, dificultades en la vida diaria, regresión y deterioro social. Es importante controlar las convulsiones ya que los ataques prolongados pueden provocar un daño cerebral e incluso la muerte. En cierta manera una vez que ocurren las convulsiones, estas engendran más convulsiones y hacen que el cerebro establezca conexiones inapropiadas. 
 
      
 
    La dieta cetogénica es uno de los tratamientos más antiguos conocidos para la epilepsia y uno de los más eficaces, sin embargo, es difícil de implementar. De hecho, con el fin de seguir la dieta cetogénica es necesario establecer un modo positivo de pensar. Hay que pensar en la dieta como una opción saludable; una que reducirá su riesgo a enfermedades del corazón y normalizará sus niveles de triglicéridos. 
 
      
 
    La dieta se inicia por lo normal con un período de ayuno, mientras que el individuo es monitoreado en un hospital para posibles efectos secundarios como vómitos y deshidratación. Los beneficios, si se presentan, se observan al cabo de unos meses. Si la dieta parece ser de beneficio, se continúa normalmente por dos años. Durante este periodo de tiempo los medicamentos anticonvulsivos pueden ser reducidos o eliminados. Los beneficios de la dieta se mantienen después de que se descontinua (http://bit.ly/1y6zrZI). 
 
      
 
    Hay dos fases a seguir en una dieta cetogénica. La primera, o la fase de inducción, tiene una duración de aproximadamente una semana. Se tarda cerca de una semana en agotar los almacenes de azúcar en el hígado y otros lugares. Es sólo después de esta fase que la dieta se puede convertir en cetogénica. 
 
      
 
    Durante la fase de inducción, la persona puede quejarse de hambre. Las dietas altas en grasas pueden evitar la sensación de saciedad y pueden animarle a comer en exceso. El consumo de carne promueve la plenitud y la dieta cetogénica permite sólo el consumo de bajos niveles de proteínas. Durante esta etapa inicial, hay que mantenerse pendiente para la posible deshidratación y el estreñimiento. La pérdida de peso durante esta fase inicial se debe a la pérdida de líquidos. Usted necesita líquidos para eliminar cualquier exceso de cuerpos cetónicos. También hay que tener en cuenta que las grasas no tienen fibra y que la falta de las mismas combinada con la deshidratación promueve el estreñimiento. 
 
      
 
    A fin de mejorar el período inicial de adaptación o inducción, no quite las calorías. Trate de agotar las reservas de glucógeno rápidamente haciendo ejercicio, esto también va a prevenir el estreñimiento. Mantenga los niveles de proteína en jaque. Una vez que se adapte, puede reducir lentamente la cantidad total de calorías. ¡Dele tiempo! 
 
      
 
    La segunda fase de la dieta cetogénica se inicia después de la primera semana cuando se establece la cetosis nutricional (nota: la cetosis es un marcador de que se están quemando principalmente grasas). La cantidad limitada de variedad de macronutrientes y las fluctuaciones más pequeñas de la glucosa y la insulina en sangre van a reducir el hambre. Las cetonas por sí mismas pueden tener un efecto sobre la saciedad que está probablemente asociado a cambios en los niveles de ácidos grasos libres. Las personas que rompen con la dieta cetogénica (p. ej., deciden por capricho comer un plato de pasta después de establecer la cetosis) pueden experimentar hambre durante la reinstitución de la dieta. Con el fin de volver a la dieta cetogénica, se tendrán que someter a la primera semana de adaptación. 
 
      
 
    Reglas para la dieta cetogénica: 
 
      
 
    
    	 Conseguir el apoyo de los que te rodean, en particular los miembros de tu familia 
 
    	 No esquives el desayuno. 
 
    	 El alcohol, el té dulce y los refrescos son eliminados. 
 
    	 Comer despacio. 
 
    	 Tomar un suplemento vitamínico/mineral equilibrado. 
 
    	 Ejercicio. 
 
    	 Recuerde que se debe añadir fibra a su dieta, por ejemplo, para los carbohidratos piense en alimentos de origen vegetal, llenan más el estómago. 
 
    	 Evite comer carnes con nitratos (carnes altamente procesadas) todos los días. Las carnes curadas pueden predisponer a la diabetes. 
 
    	 Inicialmente verifique su peso a diario en una báscula/pesa (cuidado con la deshidratación). En forma similar revise su orina para cuerpos cetónicos 
 
    	 Pida ayuda a un nutricionista o dietista. 
 
    	 Busque grupos de apoyo.
  
 
   
 
    ¿Qué se puede comer? 
 
      
 
    Se puede ingerir aceite, huevos, mayonesa, algunas salsas (sin carbohidratos), algunos tipos de queso (aquellos que no tienen carbohidratos), Coca-Cola Light, carne de cangrejo, pollo, carne de res molida, salmón y siempre recuerde: el tocino es su amigo. Los hidratos de carbono se toman principalmente en verduras, frutas y semillas, NO en fructosa, granos o tubérculos. Usted debe evitar el gluten y rehuir de productos lácteos en la dieta cetogénica. 
 
      
 
    Entrenamiento para ir al baño y utilizar el inodoro 
 
    El tema de entrenamiento para ir al baño y utilizar el inodoro por lo general viene a la atención del médico cuando entablan una conversación con los padres sobre conductas problemáticas en sus hijos. Esta conversación pasa a ser un relato de un niño joven que tiene problemas en la escuela primaria ya que no está capacitado para ir al baño. En algunos casos, puede que tenga “accidentes” incluso varios años después de haber sido entrenado. No es sorprendente que el personal escolar a menudo se encuentre mal preparado para hacer frente a estos accidentes. ¡En esta era de vigilancia sexual, algunos maestros pueden requerir que el cambio de pañales se incluya en un programa educativo individualizado antes de tomar cualquier medida! 
 
    El entrenamiento para ir al baño es un problema común en el autismo. Hay libros (ver más abajo) y blogs útiles sobre el tema. La National Autistic Society ha ofrecido pautas para el entrenamiento exitoso para ir al baño. Una de las mejores guías para ir al baño fue escrita por Stacy Blasko del Instituto Kennedy Krieger. 
 
    Para muchas personas autistas, un umbral importante a superar para entrenar ir al baño es su incapacidad para comprender sus propias sensaciones corporales. El entrenamiento para ir al baño requiere un cierto nivel de desarrollo en el que una persona reconoce la necesidad de orinar o defecar y desea limpiarse después de este acto. Convertir todo esto en una rutina juega con las fortalezas de un individuo autista. Una guía visual ofrece la mejor manera de reforzar el aprendizaje. Puede obtener muchos ejemplos visuales instructivos de la Internet. 
 
    Tenga el baño siempre preparado (p. ej., taburetes, inodoros especiales para niños). Esté atento a los problemas sensoriales. Para algunas personas autistas la presencia de luces incandescentes en el baño, el asiento frío del inodoro y el sonido “swooshing” de la descarga pueden ser dolorosos. 
 
    Para algunos niños con TEA, ir al baño puede ofrecer una oportunidad para mejorar sus áreas de interés. Un niño interesado en la astronomía puede considerar que el papel higiénico es una forma útil de medir distancias relativas entre los planetas (ver ilustración más abajo). Con la Internet, las posibilidades de realizar experimentos científicos con el papel higiénico parecen ilimitadas. Todos estos proyectos pueden aumentar indirectamente el interés de un niño en ir al baño. 
 
    Entrenamiento para ir al baño 
 
    [image: Toilet paper science] 
 
    Figura 47: Muchos juegos y actividades pueden entrenar al niño a utilizar el baño. Ideas para las mismas se pueden obtener de la Internet. 
 
    Apoye y establezca una comunicación positiva y refuerce el uso del baño. Hay que comendar al niño, inmediatamente después de un intento exitoso. Los elogios pueden venir con pegatinas o alguna comida favorita. 
 
    Tenga en cuenta que las peculiaridades dietéticas, la falta de fibra en la dieta y los hábitos sedentarios pueden promover el estreñimiento en sus niños. Algunos niños autistas reciben suplementos de vitaminas y minerales en grandes cantidades que pueden cambiar los hábitos intestinales. Además, algunas personas autistas pueden sufrir afecciones médicas (p. ej., enfermedad inflamatoria intestinal) que necesitan tratamiento, más que entrenamiento, para ir al baño. En algunos casos, las personas con enfermedad inflamatoria intestinal pueden recibir tarjetas de "No puedo esperar" para acceder a baños públicos en momentos de urgencia. 
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    El uso de canabinoides  
 
      
 
    Durante mucho tiempo he estado interesado en el uso de extractos de plantas de cannabis como una forma de tratamiento para las convulsiones, la ansiedad y las conductas inadaptadas observadas en los trastornos del espectro autista. De hecho, mi familia ha desempeñado un papel importante en los esfuerzos para legalizar el uso de cannabinoides en los Estados Unidos.  A raíz de esto, mi nietecito se convirtió en el primer paciente en usar estos compuestos en el estado de Utah. Desafortunadamente, los cannabinoides no controlaron las convulsiones de mi nietecito. Sus convulsiones solo remitieron después de una estricta adherencia a una dieta cetogénica. Sin embargo, muchos otros amigos y pacientes en nuestras clínicas han experimentado mejorías. Por muchas razones, miro hacia el día en que pueda realizar un ensayo clínico con cannabinoides junto con la estimulación magnética transcraneal (EMT). Creo que el uso concurrente de ambas proporcionaría efectos sinérgicos. 
 
    El término cannabis abarca un grupo de plantas con flores que tienen dos especies principales: el cáñamo y la marihuana. Estas plantas tienen miles de compuestos químicos que pueden derivarse y concentrarse mediante un proceso de extracción que involucra varios pasos, como la destilación o el prensado en frío. El resultado final del proceso de extracción es una mezcla cruda de muchos productos químicos que pueden incluir elementos indeseables. La mezcla cruda luego se refina para eliminarlos, lo que brinda un paso importante para garantizar la calidad del producto. Desafortunadamente una parte de la seguridad conferida por el proceso de refinación es negada por una industria a la que actualmente se le permite la autorregulación. Esto ha fomentado una industria química que carece de estándares de salud y seguridad. Como ejemplo, la verborrea comercial describiendo una crema que contiene productos “ricos en CBD”, puede servir para ocultar porcentajes de alta fluctuacion. En este escenario, el comprador asume todos los riesgos, incluso ante la publicidad engañosa. 
 
    Los productos de cannabis refinados se venden en preparaciones diferentes para uso tópico, fumable o ingerible. Independientemente del medio de administración, estos químicos actúan en última instancia sobre receptores dentro del sistema nervioso. Estos receptores forman parte de un sistema regulador, el “sistema endocannabinoide”, que está involucrado en un conjunto amplio de funciones fisiológicas; como la fertilidad, el embarazo, el apetito, la sensación de dolor y el estado de ánimo. El cannabis medicinal aumenta la neurotransmisión inhibitoria y rescata comportamientos sociales de tipo autista en animales utilizados como modelos de la enfermedad (Kaplan et al., 2017). Como indiqué anteriormente, creo que el uso de estos compuestos en conjunto con la EMT puede proporcionar una sinergia para aliviar el déficit inhibitorio observado en el TEA. 
 
    Los dos compuestos más conocidos derivados de la extracción de la planta de cannabis son el tetrahidrocannabinol (THC) (un compuesto psicoactivo que produce una sensación de euforia) y el cannabidiol (CBD) (un compuesto no psicoactivo con cierto valor terapéutico en el tratamiento de dolores artríticos, ansiedad y ataques de pánico). Algunas personas han dicho que el CBD es el yang del yin del THC; mejora la ansiedad sin producir una euforia. El CBD también se conoce como "aceite de cáñamo" debido al hecho de que generalmente se extrae de esta especie de planta. El cáñamo contiene poco o nada de THC. Es legal en los cincuenta estados de los EE. UU. vender CBD con menos de 0,3 % de THC. Se pueden obtener formulaciones con niveles más altos de THC si lo prescribe un médico autorizado. Para verificar aquellos estados en los EE. UU. donde se ha legalizado el uso de cannabinoides, visite: http://bit.ly/2N4mPFd. 
 
    Aunque la prensa moderna difunde el uso de la CBD como una panacea para todo tipo de dolencias, la cantidad de información derivada de ensayos clínicos en la literatura médica es sorprendentemente limitada. La aprobación por la FDA de un elixir de grado farmacéutico (Epidolex) para el tratamiento de dos tipos raros de epilepsia infantil (el Síndrome de Lennox-Gastaut y el Síndrome de Dravet ha estimulado el interés público. Según una investigación publicada en 2017 por el Journal of Epilepsy Research:  
 
    Los resultados de estos estudios demuestran que, a una dosis de 20 mg/kg/día, la CBD agregada al tratamiento de drogas antiepilépticas preexistentes es superior al placebo para reducir la frecuencia de las convulsiones (tónico-clónicas, tónicas, clónicas y atónicas) en pacientes con Síndrome de Dravet y la frecuencia de las crisis en pacientes con síndrome de Lennox-Gastaut. En los últimos pacientes, una dosis de 10 mg/kg/día de tratamiento también fue superior al placebo. Por lo tanto, ahora hay, por primera vez, evidencia de clase 1 que la CBD mejora el control de las convulsiones cuando se agrega a otras drogas antiepilépticas en pacientes con dos encefalopatías epilépticas que son difíciles de tratar. 
 
    El hiero  
 
      
 
    En la mayoría de los organismos vivientes el hierro es un mineral necesario para sostener la vida. En seres humanos el hierro es un constituyente de la proteína denominada como “heme” la cual se encuentra en los glóbulos rojos. Hemoproteínas o proteínas que contienen heme se utilizan en el transporte de oxígeno y para la eliminación del dióxido de carbono, el último un producto de desecho del metabolismo celular. El hierro también cataliza la formación de las llamadas especies reactivas de oxígeno. Estos reactivos químicos generan una cascada de interacciones que en última instancia modifican o destruyen la función de macromoléculas biológicas, es decir, proteínas, carbohidratos, lípidos y ácidos nucleicos. Cada vez que hay un desequilibrio entre las especies reactivas de oxígeno y la capacidad del organismo para neutralizarlos, las células en el cuerpo experimentan un estrés oxidativo. Esta cascada de eventos puede conducir a la muerte celular prematura, incluyendo las que se encuentran en el cerebro. Los resultados de investigaciones recientes sugieren la participación del estrés oxidativo y la desregulación del metabolismo del hierro en varios trastornos neurodegenerativos incluyendo la enfermedad de Alzheimer, Parkinson, la Esclerosis Lateral Amiotrófica y la enfermedad de Huntington, así como en un tipo de autismo sindrómico. 
 
      
 
    En el cerebro, el hierro es necesario para la síntesis tanto de neurotransmisores como de la mielina (el material que aísla las proyecciones de las neuronas). El desarrollo normal del cerebro requiere de la disponibilidad de hierro a edades temprana en regiones específicas de este organo. Los bebés con una deficiencia de hierro manifiestan retrasos en el desarrollo conductual y cognitivo. A pesar de los suplementos de hierro, algunos bebés con deficiencia de hierro pueden que nunca recuperen las facultades perdidas. Aún más sorprendente, muchos de estos niños con una deficiencia de hierro congénita pueden empeorar a medida que envejecen. Estos déficits cognitivos parecen estar asociados directamente a la deficiencia de hierro y no a la anemia que se desarrolla concomitantemente a la deficiencia de hierro. 
 
      
 
    Estudios recientes sugieren que los niños con trastorno de atención e hiperactividad (TDAH) tienen niveles bajos de hierro en sus cerebros. En animales, la deficiencia de hierro se ha relacionado con déficits en la actividad exploratoria espontánea y comportamientos similares a la ansiedad. En ambos modelos de TDAH y animales, los comportamientos parecen estar asociados con anormalidades de un neurotransmisor conocido como dopamina. Los déficits en la biodisponibilidad del hierro a menudo resultan en alteraciones en la producción y la función de la dopamina y neurotransmisores opiáceos. 
 
      
 
    Algunos estudios afirman que la deficiencia de hierro y la anemia son comunes en niños con TEA.  Los niveles bajos de hierro, cuando se combinan con la edad materna avanzada, se asocian con un aumento de riesgo para el autismo que es cinco veces mayor que la que se observa en los individuos neurotípicos. En estos casos, el nivel de deficiencia de hierro no está relacionado con la gravedad de los síntomas autistas. 
 
      
 
    Se debe considerar la deficiencia de hierro si un individuo se siente cansado y débil, su rendimiento laboral o escolar disminuye, experimenta dificultades para mantener la temperatura corporal, tiene cambios de humor, sufre de infecciones múltiples, o tiene una inflamación de la lengua. El umbral para investigar esta posibilidad debe ser menor si se trata de un bebé que nació prematuramente (más de tres semanas antes de término) o si tuvo un bajo peso al nacer. 
 
      
 
    Muchos individuos autistas reciben suplementos de hierro como medida preventiva. Si no se siguen atentamente estos suplementos pueden causar náuseas, vómitos, estreñimiento y ulceraciones del tracto gastrointestinal. Debido a este peligro, los suplementos de hierro se deben mantener fuera del alcance de los niños pequeños. Aunque el cuerpo absorbe sólo el 10 % del hierro que se consume en la dieta, se puede suplementar mejor el hierro a través de medios dietéticos. En este caso se debe tener presente que el hierro en carnes se absorbe más fácilmente que la disponible en granos y alimentos de origen vegetal. La absorción de hierro puede ser reducida por los antiácidos, los fitatos, la soja (legumbre de origen asiático), los agentes antiinflamatorios no esteroideos, el café y el té. Los alimentos ricos en hierro incluyen las carnes rojas, las aves de corral, el atún, el salmón, los huevos, el tofu, los frutos secos y las verduras de hoja verde. 
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    El magnesio  
 
      
 
    Bernard (Bernie) Rimland (1928-2006) fue un psicólogo investigador y escritor prolífico que tuvo una presencia notable en medios sociales antes de que existiera la Internet, Facebook o aun el Twitter. Bernie escribió columnas casi semanales sobre el autismo para boletines informativos y respondió diariamente a una multitud de cartas dirigidas a él. Sólo para ser justos, Bernie tenía un poco de ayuda en la elección de los temas para sus boletines de noticias dadas las muchas ideas que recibía a través del correo. Bernie creía que esta información, proveniente de los padres y pacientes, era muy valiosa y digna de ser recopilada. Probablemente la información más importante y abundante que el recibió era la de tratamientos o intervenciones que, según los padres, habían demostrado beneficio en el autismo. En efecto, una gran cantidad de estos padres abogaban por los beneficios de suplementos dietéticos. Entre estos suplementos el más mencionado era la piridoxina (vitamina soluble en el agua, también conocida como B6). Sin embargo, altos niveles de piridoxina pueden causar daño a los nervios debido a bajos niveles de magnesio. Los médicos recomiendan el uso de magnesio en conjunto con la piridoxina con el fin de prevenir este efecto secundario. En las ultimas décadas la administración de suplementos de magnesio por sí mismo ha adquirido cierta popularidad. (Una buena opinión sobre el tema fue ofrecida por Bernard Rimland en la Revista Internacional sobre la Investigación del Autismo, volumen 1, número 4). 
 
      
 
    El magnesio es un mineral que se encuentra en grandes cantidades en nuestro cuerpo. Se ha encontrado que el magnesio participa en varios cientos de reacciones bioquímicas que mantienen el cuerpo trabajando normalmente mediante la regulación de la producción de energía y los niveles de muchos nutrientes importantes. La mitad del magnesio se almacena en los huesos. Una deficiencia de magnesio se ve tan solo en raras ocasiones, pero niveles relativamente bajos son comunes. Se dice que alrededor del 30 % de la población no está tomando la cantidad diaria recomendada de magnesio. El tratar de diagnosticar una deficiencia con base en un análisis de sangre puede ser engañoso, ya que sólo el 1 % del magnesio total se encuentra en la sangre. Deficiencias de magnesio se presentan de manera común entre los afroamericanos y las personas mayores, y se manifiestan como enfermedades cardíacas, diabetes u osteoporosis. Los síntomas individuales de la deficiencia de magnesio incluyen irritabilidad, náuseas, vómitos, arritmias, crecimiento anormal de las uñas, espasmos musculares, debilidad, insomnio y convulsiones. 
 
      
 
    Una revisión Cochrane de la literatura para la administración de suplementos de piridoxina y magnesio en el autismo encontraron pocos estudios que cumplieran con los criterios de un metanálisis (nota: una revisión Cochrane es un examen sistemático e independiente sobre atención medica y políticas de la salud publicada en la Base de Datos Cochrane, ver https://www.cochranelibrary.com) (Nye and Brice, 2015). La revisión concluyó que el uso de estos suplementos no podía ser apoyado y que se necesitaban ensayos adicionales. La revisión Cochrane ha sido criticada por haber excluido a un buen número de informes positivos. Sin embargo, estos estudios sufrieron de defectos metodológicos, eran pequeños y podrían confundir la literatura ya que tan solo los resultados positivos tienden a ser publicados. 
 
      
 
    Hay algunos informes de casos de deficiencia de magnesio en personas con trastorno del espectro autista. Es difícil evaluar la importancia de estos hallazgos. Ciertamente, los síntomas de una deficiencia de magnesio no son generalizados entre la población autista. Sin embargo, algunos individuos autistas pueden ser propensos a esta deficiencia basado en sus hábitos dietéticos. Es bien sabido que muchos individuos autistas tienen una dieta carente de fibra. Los alimentos que son ricos en fibras son generalmente altos en magnesio. También el vómito, la diarrea, los diuréticos y algunas afecciones gastrointestinales, ocasionalmente reportados en individuos autistas (p. ej., el síndrome del intestino irritable, la colitis ulcerosa), pueden causar deficiencias de magnesio.  
 
      
 
    Aunque los suplementos dietéticos están disponibles, siempre es preferible obtener el magnesio de una manera natural a través de su dieta: verduras de hoja verde, aguacate, frijoles almendras, nueces de Brasil, semillas de marañón, semillas de calabaza y de girasol, granos enteros, pescado, kiwis y melaza. Otras medidas que pueden ayudar a aumentar los niveles de magnesio incluyen el limitar la ingesta de refrescos carbonatados, té, sal y alcohol. 
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 El folato  
 
      
 
    El ácido fólico es una vitamina B soluble en agua que facilita la transferencia de átomos de carbono en la síntesis de ácidos nucleicos y aminoácidos. La palabra folato se deriva del termino folium que en latín significa hoja. El nombre es un recordatorio de que las plantas de hojas verdes como la espinaca y la lechuga son una rica fuente de ácido fólico. Otras fuentes incluyen la okra, los espárragos, la carne de órganos (hígado, riñón) y el jugo de tomate. Estas fuentes de alimentos representan el 20 % de nuestros niveles de folato, el resto se produce por microorganismos intestinales. 
 
      
 
    [image: ]El folato se utiliza comúnmente en el tratamiento de una anemia en particular llamada anemia megaloblástica. El uso del folato en otras condiciones médicas ha dado resultados mixtos, por ejemplo, en la depresión, como un potenciador cognitivo o como una forma de reducir el riesgo para el cáncer. 
 
      
 
    Las deficiencias de ácido fólico se observan principalmente en personas con dietas pobres, la dependencia del alcohol, en el embarazo, con problemas digestivos, e individuos con enfermedad renal o hepática. Los niveles bajos de folato se manifiestan con dolor y úlceras superficiales en la lengua y la mucosa oral y cambios en la pigmentación de la uña. Al medir los niveles de folato, el médico tiene en cuenta la edad del paciente, si los niveles se tomaron de las células rojas de la sangre (lo que refleja la ingesta de folato a largo plazo) o plasma (que refleja la ingesta de folato a corto plazo) y la posible ingesta de vitamina o suplementos dietéticos. 
 
      
 
    La suplementación con folato durante el embarazo disminuye el riesgo en un 50 a 70 % de adquirir malformaciones del sistema nervioso, es decir, haber nacido con una fractura abierta de la médula espinal o el carecer de la mayor parte del cerebro. Sin embargo, según algunos autores, los niveles muy altos de ácido fólico en mujeres embarazadas pueden aumentar el riesgo de autismo. Estos altos niveles de ácido fólico en mujeres embarazadas pueden ser debido a una suplementación excesiva. Sin embargo, las células necesitan vitamina B12 con el fin de metabolizar el ácido fólico. Si los niveles de vitamina B12 son bajos, el folato se pudiera acumular en la sangre. 
 
      
 
    Los resultados de estudios que relacionan el autismo a niveles elevados de folato pueden ser discutibles y abiertos a la crítica dependiendo de los factores que se hayan tomado en cuenta, incluido la prescripción de vitaminas, la ingesta de alimentos o suplementos nutricionales en niños con autismo y cómo se midieron los niveles de folato. Cuando muchos de estos factores de confusión se tienen en cuenta, la literatura médica lleva a conclusiones inconsistentes (Castro et al, 2014, DeVilbiss et al. 2015). De hecho, el tipo de dieta que llevan muchos individuos autistas difiere significativamente de los de los controles y esto puede exponerlos al consumo inadecuado de calcio, sodio, hierro, la vitamina C y el folato (Castro et al, 2016). De manera contraria, algunos estudios han afirmado que los suplementos de ácido fólico durante el embarazo pueden llegar a disminuir el riesgo de TEA y, posiblemente, más aún si la madre está tomando anticonvulsivos para tratar la epilepsia (Anderson, 2016). 
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    El cuidado dental  
 
      
 
    Hace unos años, Temple Grandin vino como mi invitada a Louisville, Kentucky. Durante su viaje tuve la oportunidad de recogerla en el aeropuerto y de llevarla al hotel donde ella se quedaría por varios días. Después de refrescarse un rato en su habitación Temple bajó y se nos unió en el restaurante del hotel. Yo estaba esperando en anticipación poder compartir la velada con Temple y disfrutar de la deliciosa comida en el restaurante del hotel. Por desgracia, la velada no fue lo que yo esperaba ya que Temple tenía un dolor de muelas que no le permitía disfrutar de la cena. 
 
      
 
    El dolor de dientes de Temple hacía que le latiera la encía y era de intensidad moderada. Se notaba que el dolor realmente le molestaba. Tratando de ofrecer un diagnóstico médico, le pregunté a Temple si ella experimentaba sensibilidad a algún alimento o a líquidos calientes o fríos y si tenía una sensación punzante cuando mordía alimentos duros. Las respuestas de Temple no me dejaron adivinar la causa de su dolor. Estaba claro que tenía que ir a ver a un dentista y Temple reconocía este hecho. El dolor había estado en curso durante varias semanas y Temple posponía tomar la decisión de obtener asistencia médica. Desde su infancia ir al dentista había sido una experiencia dolorosa para ella. Temple simplemente no soportaba las luces fluorescentes, el olor de la oficina del dentista, ni el sonido del taladro. 
 
      
 
    Temple estaba experimentando ansiedad dental. La experiencia es algo parecida a un trastorno de estrés postraumático (TEPT) derivado de sus primeras visitas al dentista y su hipersensibilidad como una persona autista. Además, también es posible que todos los diferentes estímulos a los cuales ella hacía referencia (p. ej., el sonido del taladro) estaban causando automáticamente la ansiedad y el miedo por condicionamiento clásico. La neurociencia ha descubierto mecanismos neuronales subyacentes a los trastornos de ansiedad: en una vía, el sistema límbico (principalmente la amígdala) contribuye al desarrollo de una fobia, mientras que, en otra vía, proveniente de los lóbulos frontales, influye en el mantenimiento tanto de miedos específicos como de ansiedad generalizada. Supongo que una vez que se establecieron las expectativas de Temple ella se tornó en una esclava de su manera de pensar. Muchos individuos autistas construyen conjuntos de predicciones y expectativas rígidas y es muy difícil liberarse de ellas. 
 
      
 
    Debo confesar que comparto la ansiedad de Temple de ir al dentista, pero en este caso, la aprehensión de Temple superaba la mía por varios órdenes de magnitud. Mis funciones ejecutivas me permiten superar el miedo ya que entiendo que, en general, el dolor es un mecanismo de protección y pudiera indicar la presencia de un relleno suelto, un diente roto o incluso un absceso. Aunque, yo entiendo que en muchos casos el dolor de muelas necesita atención dental, no veo que eso me obligue a tomar una decisión; más bien, la tomo como una forma de evitar mayores problemas en el futuro. 
 
      
 
    He visitado un gran número de clínicas que se ocupan de cuestiones relacionadas a la salud de personas autistas. En lo que respecta a servicios de centros de autismo, la atención dental por lo general se encuentra dentro de las principales necesidades. Al establecer una clínica dental para pacientes autistas, he aprendido que el establecimiento de algunas precauciones puede ayudar tanto al personal médico como a los pacientes: 
 
      
 
    1)    Establecer siempre una buena comunicación. Explicar el procedimiento con dibujos, si es posible, con antelación. Me parece conveniente tener una pizarra de borrado en seco o modelos dentales como accesorios disponibles para que el dentista pueda explicar visualmente el procedimiento. 
 
    2)    No apresure el procedimiento. El dentista debe hablar durante el procedimiento, explicar lo que está haciendo. 
 
    3)    He encontrado algo novedoso de parte de una dentista, la madre de un niño autista, bastante útil. Es una almohada de cuerpo completo que se ajusta a la silla del dentista. La almohada da una cierta cantidad de presión alrededor del cuerpo del paciente y sirve para aliviar la ansiedad. La almohada actúa como un chaleco de presión o una máquina de compresión. 
 
    4)    Tener un columpio de cuerpo completo fuera de la oficina del dentista. En los casos de rabietas o si ya se está llevando una a cabo, el columpio de cuerpo completo puede ayudar a que el paciente se calme. Además, si él o ella está acompañado por un cuidador o padre de familia, ambos pueden sentarse en el columpio. 
 
    5)    Ser conscientes de las necesidades de un niño con autismo. Tener un personal capacitado. Obtenga referencias sobre el dentista y su personal de servicio a través de otros padres en su organización local de apoyo. 
 
      
 
    Información adicional se puede encontrar a partir de un kit dental para personas autistas en http://www.autismspeaks.org/family-services/tool-kits/dental-tool-kit
Un artículo de utilidad se puede encontrar en el New York Times: http://well.blogs.nytimes.com/2014/10/20/for-children-with-autism-opening-a-door-to-dental-care/?_r=0 
 
      
 
    Robots con función social  
 
      
 
    Paro es el nombre de un robot en forma de foca bebé que responde a las emociones de sus manejadores al interpretar estímulos táctiles y auditivos (https://www.youtube.com/watch?v=oJq5PQZHU-I). Su nombre se deriva de Robot Personal (Personal Robot). Fue desarrollado por el Instituto Nacional de Ciencia Industrial Avanzada y Tecnología y comercializado por la compañía Sistemas Inteligentes en Japón. En Norteamérica es distribuido por la compañía Robots de EE.UU., Inc. Paro es un juguete de peluche con una batería de larga duración diseñada exclusivamente para fines terapéuticos. El robot recuerda si se le ha acariciado y trata de propiciar aquellas situaciones que hacen que sea más probable el ser acariciado, moviendo su cola, abriendo y cerrando sus ojos y emitiendo sonidos parecidos a “heeee” o “huuuuu”.  Estas respuestas le permiten simular emociones como la felicidad, la sorpresa y la ira. Según sus fabricantes, Paro aprende gradualmente a desarrollar una personalidad que le guste a su dueño. Los ensayos clínicos en diferentes instituciones han demostrado que la terapia robótica tiene un efecto similar a la terapia con animales. En los pacientes ancianos con demencia, que a menudo se muestran agitados, se tienden a calmar cuando están en contacto con Paro. En este sentido las restricciones físicas y las drogas potentes como los neurolépticos se reemplazan con una sonrisa y una sensación de bienestar. En los Estados Unidos Paro ha sido aprobado por la FDA como un dispositivo médico de clase 2 y lleva el alto precio de unos 6 mil dólares. 
 
      
 
    Máquinas autooperativas como autómatas se conocen desde hace mucho tiempo. Leonardo DaVinci inventó un autómata humanoide en la forma de un caballero en el año 1495. Actualmente, el robot humanoide más avanzado que existe, fue un proyecto iniciado por Honda para desarrollar un robot andante. Aunque no está en la etapa de R2-D2 o Astro Boy, puede comprender y responder a comandos de voz simples y reconocer las caras de un grupo selecto de personas. Al presente, otras compañías como Robomatter, Vex Robotics, LEGO y Arduino están haciendo robots con fines educativos. Estos productos motivan a los estudiantes a seguir careras en ciencias y tecnología. 
 
      
 
    Los robots de función social tienen como misiva el interactuar con seres humanos. Es un campo que combina la ingeniería con la psicología. ¿Habrá robots capaces de iniciar una interacción con una persona humana? ¿Tienen estos una personalidad? ¿Proporcionan más que un intercambio de idiomas? Piense en Siri, el motor de búsqueda para los iPhones. El siguiente es un corto intercambio reportado en un artículo de Judith Newman, publicado en 2014 (http://www.nytimes.com/2014/10/19/fashion/how-apples-siri-became-one-autistic-boys-bff.html?_r=0) 
 
      
 
    ¿Qué tan mala madre soy yo? Me preguntaba, mientras veía a mi hijo de 13 años de edad, en una profunda conversación con Siri. Gus tiene autismo y Siri, “asistente personal inteligente” de Apple en el iPhone, es actualmente su mejor amigo. Obsesionado con formaciones meteorológicas, Gus había pasado la hora analizando la diferencia entre tormentas eléctricas aisladas y dispersas, una hora en la que, gracias a Dios, yo no tengo que hablar de ellos. Después de un tiempo escuche lo siguiente: 
 
    
Gus  ˗Eres en realidad una muy buena computadora
Siri: ˗Es bueno el ser apreciado
Gus: ˗Tú estás siempre preguntando si me puedes ayudar. ¿Hay algo que tú quieras?
Siri: ˗Gracias, pero tengo muy pocas necesidades
Gus: ˗¡Muy bien! ¡Entonces, buenas noches!
Siri: ˗Ah, son las 17:06
Gus: ˗Oh, lo siento, quiero decir, adiós
Siri: ˗¡Hasta luego!
  
 
    Ahora se sabe que la terapia robot ayuda a algunos niños con autismo a aprender habilidades sociales (https://www.autismspeaks.org/science/science-news/robots-autism-co-therapists). En muchos casos, los intereses de los individuos autistas giran torno a los aparatos electrónicos haciendo así más fácil la interacción con robots. Los robots aprenden el nombre que se les da a ellos y educan a las personas sobre normas sociales. Los terapeutas pueden integrar objetivos sociales y de comunicación en el programa del robot para animar a los niños a responder adecuadamente a las cuestiones sociales (p. ej., ¿Cómo estuvo la escuela hoy?). Ellos pueden enseñar acerca de la comunicación social a través del lenguaje corporal (p. ej., el cambio de postura del cuerpo, la posición de las orejas y los ojos) y ayudarán a reducir el estrés social al recibir terapia. Los investigadores están estudiando la posibilidad de utilizar robots como consultores, conjuntamente con ellos en las sesiones de terapia desde ubicaciones remotas. 
 
      
 
    En la actualidad, los robots no sustituyen a los terapeutas humanos, sino que permanecen como dispositivos de asistencia. Todavía existen dudas en cuanto a si las habilidades aprendidas con los robots son generalizables. Además, el tipo de robot (simple o bastante complejo) que mejor se acople con un niño en particular puede depender de sus necesidades especiales. 
 
    
Robot terapéutico 
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    Figura 48: Muchos niños autistas que tienen dificultades en establecer comunicación en un ámbito social no aparentan tener problemas al comunicarse con un robot. 
 
      
 
    Terapia con mascotas 
 
    «Las interacciones activas o pasivas con animales pueden ser de gran beneficio psicosocial y físico para todas las personas, pero particularmente para ciertas poblaciones con necesidades especiales» Asociación Americana de Medicina Veterinaria 
 
    Existe una relación profunda y beneficiosa entre humanos y animales domésticos. Se entiende y acepta el hecho de que tal interacción promueve nuestra salud y bienestar emocional. Es por lo tanto interesante notar que muchos autistas a menudo desarrollan relaciones especiales con animales que conducen a mejorías en sus habilidades para socializar y comunicar. Además, cuanto más joven una persona autista esté expuesta a una mascota, mejor será el resultado. Es por esta razón que una gran variedad de animales como perros, caballos e incluso delfines se han utilizado específicamente como agentes terapéuticos en el autismo. Aunque la mayoría de los estudios en la literatura sobre autismo enfatizan los resultados positivos de estas interacciones, debemos de tener en cuenta que estos estudios tienen limitaciones, ya que se basan en muestras pequeñas y a menudo carecen de un grupo que sirva como control. 
 
    La domesticación de los animales comenzó hace unos 14 mil años. Los egipcios honraban a los perros a tal manera que se han encontrado restos momificados en sus necrópolis (cementerios) que datan de hace unos 2,500 años. En esta cultura se creía que los perros actuaban como un puente hacia el más allá, ayudando a los muertos a encontrar su camino de manera parecida a como un perro sirve de lazarillo a un ciego en tiempos actuales. 
 
    Sigmund Freud, el padre del psicoanálisis, era una persona con gran afinidad a la raza canina. Uno de sus Chow-Chows, una bola de pelusa roja llamada Jofi, se convirtió en su compañero especial durante sus últimos años. Freud pensaba que los animales aparecían en los sueños de los niños porque facilitaban la expresión de sus pensamientos subconscientes. De hecho, Freud notó que en su práctica privada los niños aparentaban estar más relajados cuando su perro estaba presente en la oficina. Esta observación llevó a Freud a utilizar a Jofi como un medio para estimar el nivel de estrés en sus pacientes pediátricos. 
 
      
 
    Sigmund Freud y su perro 
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    Figura 49: Freud utilizó a su perro para ayudar en la terapia de niños 
 
    Las mascotas son una parte importante de nuestras vidas. El 68 % de todos los hogares estadounidenses (alrededor de 85 millones de familias) tienen una mascota. Casi la mitad de ellos (48 %) son perros. Las mascotas prestan y reciben atención, lo que ayuda a satisfacer dos necesidades sociales específicas para niños: empatía y apego. Además, los niños que tienen un perro en el aula escolar exhiben menos agresión y más integración social que los que no lo tienen. Los efectos beneficiosos que se notan al tener mascotas perduran por muchos años. 
 
    En los niños, ciertos comportamientos indicativos de crueldad hacia los animales sirven como advertencia para la posible delincuencia, violencia y actividad criminal a una edad más tardia. En muchas ocasiones, los niños que son crueles con los animales han recibido o presenciado abusos. «De hecho, el vínculo entre el maltrato animal y la violencia interpersonal es tan conocido que muchas comunidades de EE. UU. capacitan a las agencias de servicios sociales y de control de animales para reconocer signos de maltrato animal como posibles indicadores de otros comportamientos abusivos» (Johnston, 2011). Algunas señales de advertencia en niños incluyen: 
 
    
    	 El manejo tosco de animales. 
 
    	 El intento deliberado de asustar o herir a un animal. 
 
    	 Tratar a los animales como objetos o juguetes y no estar interesado en sus necesidades. 
 
    	 Cuando se exhibe otras tendencias agresivas o impulsivas. 
 
    	 Cuando el niño no toma en cuenta la intervención de adultos con respecto al tratamiento de animales. 
 
   
 
    La terapia asistida por animales (TAA) es una intervención que utiliza animales dentro de un plan de tratamiento. Esta terapia está dirigida a promover las funciones físicas, sociales, emocionales o cognitivas de los pacientes. Los estudios demuestran que la TAA mejora la calidad de vida en pacientes hospitalizados. Después de interactuar con perros, los niños hospitalizados muestran un mayor placer, conciencia y compromiso durante sus terapias. También se ha encontrado que este tipo de interacción aumenta la socialización, disminuye la ansiedad, mejora la aceptación del tratamiento y aumenta la autoestima. 
 
    La TAA difiere de las actividades asistidas por animales (AAA) ya que esta última es proporcionada por voluntarios, no por profesionales de la salud. Para aquellos interesados en obtener más información, la página de la Internet “Pet Partners” será un recurso valioso (https://petpartners.org/). Pet Partners/Delta Society se estableció en 1977 como un esfuerzo de colaboración entre psiquiatras y veterinarios. En 1996 se publicaron los estándares de la práctica terapéutica con mascotas. El documento, a medida que ha evolucionado, está disponible en https://bit.ly/2Zck6Mm. 
 
    Los criterios para usar mascotas en la terapia incluyen la edad de estos, si están vacunados, su dieta (no se puede comer carne cruda, los estudios sugieren que este hábito puede transmitir salmonella), antecedentes de agresión, habilidades de obediencia y si aceptan interacciones con extraños. También hay criterios para aquellos manejadores que quieran participar en la TAA: poder leer el lenguaje corporal de las mascotas, demostrar interacciones positivas y evitar comportamientos negativos de las mascotas, ser sociable y capaz de guiar la interacción mascota-niño y servir como defensor para la seguridad y bienestar de sus animales. 
 
    Algunos riesgos de la terapia con animales incluyen el contagio con enfermedades infecciosas (consulte las referencias a continuación para la página en la Internet sobre enfermedades transmitidas por animales). Además, las alergias a las mascotas afectan al 15 % de la población. Esto se puede minimizar mediante el aseo regular de la mascota y estableciendo barreras para el desprendimiento de pelos. Por último, hay accidentes (defecación o micción) y mordeduras inesperadas que siempre deben considerarse. 
 
    Referencias 
 
    American Veterinary Medical Association.  Animal-Assisted Intervention Guidelines en https://www.avma.org/KB/Policies/Pages/Animal-Assisted-Interventions-Guidelines.aspx. 
 
    El CDC tiene una página en la Internet la cual discute posibles infecciones que se comparten entre humanos y animales. https://www.cdc.gov/onehealth/basics/zoonotic-diseases.html 
 
    Johnston JE. Children who are cruel to animals: when to worry. Psychology Today. Posteado (www.psychologytoday.com/us/blog) el 27 de abril de 2011. 
 
    YouTube ofrece varios recursos valiosos a los que se puede acceder escribiendo "un día en la vida de un perro de terapia" en su opción de búsqueda. 
 
    También hay muchas entradas en Internet que permiten la posibilidad de patrocinio individual y corporativo de mascotas para terapia. 
 
    La transición de servicios de atención de salud para personas autistas 
 
      
 
    Una de las mayores necesidades del TEA es la de facilitar la transición de servicios destinados a personas jóvenes a servicios destinados para adultos. Estas transiciones se notan en múltiples facetas de la vida cotidiana: cambios en los entornos educativos (p. ej., aquellos que van de la escuela secundaria a la universidad), cuando se toma un nuevo trabajo, cuando se mudan para vivir por sí mismos, cuando aprenden a conducir, etc. Para facilitar este cambio de servicios, yendo de un pediatra a un médico de atención primaria, muchos centros redactan un documento de planificación de transición. ¿Por qué se hace esto? Los pediatras se especializan en el diagnóstico y tratamiento de trastornos de la infancia. La atención de la salud en adultos se lleva a cabo por médicos con diferentes especialidades. 
 
      
 
    La transición en el cuidado de la salud suele ser un procedimiento simple. Sin embargo, las personas jóvenes con enfermedades crónicas (p. ej., diabetes, fibrosis quística, TEA) presentan problemas especiales. Según un reciente artículo de Lyons et al. (2013): 
 
    En nuestra opinión, los principales obstáculos para una transición sin problemas son:  
 
      
 
    1)    la falta de un plan para el proceso de transición 
 
    2)    el poner en marcha el proceso de transición demasiado de tarde 
 
    3)    el no facilitar al adolescente un papel activo en el proceso de transición 
 
    4)    las diferencias fundamentales entre las clínicas de niños y adultos.  
 
      
 
    Los individuos con TEA son especialmente propensos a estas dificultades ya que no les gusta el cambio. Diferentes estudios han demostrado que individuos con TEA tienen un 50 % menos de probabilidades de recibir atención de salud para la transición de servicios médicos como otras personas con necesidades médicas crónicas. Según los resultados de un estudio reciente (Cheak-Zamora et al, 2013): 
 
      
 
    Resultados: Mientras que la mitad de los jóvenes con otras necesidades especiales de salud (OSHCN) recibieron servicios relacionados a la transición del cuidado (TDC), menos de un cuarto de los jóvenes con TEA recibieron igual trato. Sólo el 14 % de los jóvenes con TEA tuvieron una conversación con su pediatra sobre la transición a un proveedor adulto y menos de un cuarto tuvieron una discusión acerca de la retención de su seguro de salud. Los análisis de regresión logística indicaron que el tener una discapacidad del desarrollo o múltiples condiciones de salud, además de TEA son fuertes predictores de fallas en la transición de atención médica, mientras que las variables demográficas y familiares representan poca variación.   
 
    Conclusiones: Los jóvenes con TEA experimentan disparidades en el acceso a los servicios TDC. Los jóvenes con condiciones comórbidas tienen el mayor riesgo de una falta de acceso a servicios de TDC. La investigación es necesaria para entender las barreras a la atención y el desarrollo de directrices políticas y prácticas adaptadas a los jóvenes con TEA. 
 
      
 
    La atención de salud es más eficiente con la transición apropiada, especialmente cuando se tiene una condición crónica. La transición reduce la utilización de servicios de salud, ya que ayuda a impulsar al paciente a tomar rienda de su propio cuidado. Además, facilita el establecimiento de metas, la resolución de problemas y la coordinación de su propio cuidado, todo esto lleva a reducir el absentismo en las citas médicas. Los pacientes que no transicionan terminan yendo a la sala de emergencia para cualquier cosa pequeña, lo cual es costoso e ineficaz. 
 
      
 
    La transición es un proceso apropiado del desarrollo que va en conjunto con la transición a la edad adulta. Las personas con condiciones médicas crónicas necesitan ayuda en este proceso. Los médicos y los padres necesitan coordinar la transición de la atención de salud y esto se debe comenzar temprano, tal vez a los 12 años de edad. 
 
      
 
    Muchos de los programas exitosos de transición de servicios de la salud para individuos con TEA se llevan a cabo en centros médicos terciarios, así como centros de autismo especializados. En estos centros se coordinan reuniones periódicas con los diferentes proveedores de cuidado (p. ej., pediatría, medicina, trabajador social, enfermería). Este comité definirá cuáles son las metas individuales de mejora, los desafíos claves que hay que superar y un plan de evaluación. En algunos centros un representante de la comunidad mantiene la voz de los consumidores en la mesa. Un coordinador de atención para la salud es designado para facilitar la transferencia de información al paciente. Este coordinador ofrece una carta de bienvenida, incluyendo la filosofía para el tratamiento de ese centro en particular y una lista de preguntas más frecuentes (FAQ), por ejemplo, número de teléfono de cada médico y dónde cada uno tiene facilidades para hospitalizar. 
 
      
 
    Referencias
  
 
    AutismSpeaks tiene un kit de herramienta útil para ayudar a la transición de las personas con TEA en: https://www.autismspeaks.org/family-services/tool-kits/transition-tool-kit 
 
      
 
    Cheak-Zamora NC, Yang X, Agricultor JE, Clark M. Disparidades en la planificación de transición para jóvenes con trastornos del espectro autista. Pediatría (3): 447-54, 2013. 
 
      
 
    Planes de vivienda residencial  
 
    Te sientes ansioso y emocionado ya que tu hijo autista se mudará a una instalación de vivienda comunitaria. Le has enseñado lo básico para poder ser autosuficiente. Desde hace varios años él se encarga de lavar su ropa, hacer su cama y llevar una dieta saludable. Ahora esperas que la mudanza le proporcione un nuevo entorno; uno donde crecerá y disfrutará siendo él mismo. Pero más que nada, esperas que él sea feliz. ¿Con todo y esto te preguntas si el mudarse a una vivienda comunitaria es una buena idea? 
 
     La gente me pregunta acerca de los beneficios de los arreglos de vivienda residencial para personas autistas. Los padres introducen su duda preguntando acerca de aquellos beneficios “basados en evidencia”. Sin embargo, como muchas otras preguntas que recibo sobre el autismo, la respuesta puede ser bastante compleja. El autismo no se define por un solo síntoma, independientemente de cuán grave este pueda serlo. Se dice que las personas autistas son como copos de nieve, cada persona es diferente a las demás. Tratar de definir una población homogénea de jóvenes autistas que ingresan a programas residenciales puede ser difícil, si no imposible. ¿Y con qué compararías este grupo? Los individuos autistas que se van a vivir a una residencia comunitaria versus aquellos que permanecen con sus padres pueden diferir ampliamente entre si antes de que se tomen medidas de resultado. Es como comparar manzanas y naranjas. Además, durante cuánto tiempo se tendría que seguir dicha población antes de reclamar resultados creíbles; ¿un mes, seis meses o un año? Teniendo en cuenta que el autismo es una condición de por vida, cualquier término finito hace que las conclusiones de un estudio longitudinal sean discutibles. Al final, creo que estas comparaciones son infructuosas. Si la experiencia promueve la alegría y bienestar del paciente, creo que mudarse a un centro residencial es genial.  
 
    Dada la oportunidad, recomiendo arreglos de vivienda comunitaria para aquellos que les sea posibles y puedan costearlos. No existe un protocolo de tratamiento que beneficie a todas las personas autistas. Para aquellos que reciben atención ambulatoria, el tratamiento se brinda de manera fragmentada. Muchas veces el progreso es lento bajo estas circunstancias. Por el contrario, los arreglos de vida comunitaria brindan una experiencia envolvente para la vida social en un entorno controlado. Para muchos, es el siguiente paso hacia una vida independiente. De hecho, algunos programas residenciales brindan asistencia con vivienda, empleo, educación y asistencia financiera que hace posibles futuras transiciones hacia la independencia.  
 
    Mis sentimientos sobre la vida residencial están influidos por mi experiencia mientras visitaba una comunidad de autistas en España, llamada Mas Casadevall. Esta es una pequeña ciudad al norte de Barcelona que está dirigida por individuos autistas. La Fundación que dirige Mas Casadevall atiende las necesidades médicas, educativas, legales y laborales de los jóvenes autistas con el objetivo de mejorar su autonomía e independencia. Es fácil ver que las personas autistas que trabajan en Mas Casadevall están contentas con su estilo de vida. Al hablar con algunos de ellos, uno de los principales beneficios de la vida comunitaria fue la de entablar amistades que duraron toda la vida.  
 
    La proximidad, los costos y la cobertura del seguro médico son problemas importantes al considerar los centros residenciales. Sin embargo, otras consideraciones adicionales son:   
 
    
    	 ¿Cuál es la filosofía de tratamiento o de educación del centro residencial?  
 
    	 ¿Es un centro residencial acreditado?  
 
    	 ¿Hay algún proveedor médico afiliado a ellos?  
 
    	 ¿Hay un horario de guardia de seguridad las 24 horas?  
 
    	 ¿Cuál es la proporción de pacientes a personal? 
 
    	  ¿Se proporcionan planes de tratamiento individualizados, especialmente para aquellos con discapacidades físicas?  
 
    	 ¿Desarrollan planes de transición para el cuidado posterior?  
 
    	 ¿Hay un administrador de casos que supervise el cuidado de su hijo?  
 
    	 ¿Se especializan en un determinado grupo de edad?  
 
    	 ¿Podrán satisfacer las necesidades médicas de su hijo, por ejemplo, comorbilidades? 
 
   
 
    Soy un entusiasta partidario de los centros residenciales para personas autistas. Por lo general, aprovechan el entorno comunitario para brindar terapia de grupo. Este enfoque proporciona apoyo de pares y un sentido de pertenencia entre los participantes. Es útil preguntar si estas sesiones de grupo están cerradas a los miembros de la comunidad o abiertas a cualquier persona (p. ej., padres que visitan).  
 
    Grupos de apoyo para el autismo y la terapia familiar  
 
    He tenido la oportunidad de trabajar con muchos grupos de apoyo de autismo tanto en los Estados Unidos como a nivel internacional. Algunos de estos grupos afirman estar enfocados en padres, familias e hijos; desafortunadamente, esto rara vez es el caso. Los padres suelen participar en estas reuniones en beneficio de sus hijos y rara vez discuten algo para ayudarse a sí mismos. Se obsesionan con tratar de encontrar formas de mejorar la calidad de vida de sus hijos sin darse cuenta de que no están prestando atención adecuada a sus propias necesidades. No duermen bien, no tienen tiempo para hacer ejercicio, reducen las visitas a sus amigos y nunca programan actividades para su propia relajación. Dedicar tiempo a sí mismos los hace sentir culpables; equivalente a descuidar las necesidades de su hijo. Más aún, muchos de ellos tienen una idea mal concebida de que de alguna manera contribuyeron al autismo de su hijo. Sintiéndose algo impotentes, afirman culparse a sí mismos, “¿Qué hice mal?” Tal vez no tomé mis suplementos de folato durante unos días del embarazo, me hice demasiados ultrasonidos o tomé una copa de vino en un evento social. Llevan sobre sus hombros la pesada carga de la culpa infundada. Dado que el trabajo de los padres es cuidar a sus hijos hasta que se independicen, este sentimiento de culpa puede acompañarlos por el resto de sus vidas.  
 
    Todos hemos escuchado las instrucciones que los auxiliares de vuelo brindan a sus pasajeros: “Si la cabina del avión pierde presión, coloque la máscara de oxígeno sobre su propia boca y nariz antes de ayudar a los demás”. Para muchas personas parece intrínsecamente egoísta cuidarse primero. Sin embargo, si se desmaya debido a la falta de oxígeno, no estará en condiciones de ayudar a nadie más. En cierto sentido, muchos padres de niños autistas hacen lo contrario. Su objetivo es en primer lugar mejorar la calidad de vida de sus hijos y cualquier otra cosa queda relegada a un segundo plano. Al final, se convierten en víctimas de su propio deseo de ayudar; se transforman en mártires en lugar de rescatadores. Por favor, comprenda que no puede ser todo para todos. Ayudarse a sí mismo no es egoísta; más bien, es el primer paso para ayudar a los demás. 
 
     La terapia familiar generalmente comienza cuando se une a un grupo de apoyo. Sin embargo, algunas de esas reuniones deberían dedicarse a compartir las emociones, los miedos y la ansiedad de sus miembros. Recuerde que los demás deben ser empáticos y es probable que compartan experiencias similares. Estos grupos de apoyo están destinados a brindar orientación durante muchas crisis familiares. Compartir sus propios sentimientos puede ayudar mucho a restaurar la cordura. He hablado en escritos anteriores sobre los beneficios de la terapia cognitiva-conductual para algunas personas autistas. Para beneficio de sus miembros, técnicas similares en términos de comunicación positiva y refuerzo se pueden implementar fácilmente en muchas reuniones de apoyo.  
 
    Es lamentable que las organizaciones de apoyo por lo general estén compuestas tan solo por mujeres. Aunque uno de los padres puede tener que quedarse en la casa para cuidar a los niños, la experiencia del grupo de apoyo debe ser compartida por ambos, padre y madre. También debe tenerse en cuenta que, a menos que estén participando en una actividad recreativa relacionada con el autismo, las reuniones rara vez incluyen a adolescentes y hermanos menores. Las vidas de estos niños se ven gravemente perturbadas. Suelen tener problemas con el trabajo escolar, la vida social e incluso con su bienestar mental. Los grupos de apoyo pueden ser útiles al organizar programas que unan a los niños con compañeros de su misma edad.  
 
    Mi consejo es hacer una lista de prioridades, una que incluya las necesidades de toda la familia. Mantenga siempre un equilibrio entre sus propias necesidades y las de los demás. Dé prioridad a su salud física y mental. Nunca tema pedir ayuda a los miembros de su grupo de apoyo. Afortunadamente, en esta era de Internet, muchos grupos de apoyo tienen una presencia virtual en línea. Algunos de estos grupos brindan herramientas de autoayuda (p. ej., examen de estrés, terapia cognitiva computarizada gratuita) que pueden ayudarlo en sus circunstancias particulares.  
 
    Planificación de actividades para niños autistas 
 
    Hace unos doce a quince años, Louisville, Kentucky se convirtió en la primera “Ciudad Amiga del Autismo” en los Estados Unidos. En ese entonces, San Diego era conocido por ser “amigable con las bicicletas”, San Francisco era “amigable con los veganos”, pero ¿por qué no hacer una ciudad “amigable con el autismo”? La designación se inició con una reunión con el alcalde de Louisville, una conferencia de prensa y la firma de un documento con el sello de la ciudad. Después de la conferencia de prensa, la organización de apoyo local (FEAT), reunió a todos los proveedores de servicios de autismo de la ciudad de Louisville en una mesa redonda. La lluvia de ideas brindó una lista de lo que los padres pensaban que aún era necesario, lo que se duplicaba y un conjunto de prioridades, ¿qué esfuerzos se deberían de abordar primero? 
 
    Una de las principales preocupaciones de la reunión fue la falta de actividades disponibles para los niños autistas. Una lista de deseos de posibles actividades incluía campamentos de verano, clases de natación y el poder visitar el museo local de ciencia infantil, el supermercado e incluso el cine. Los padres ya podían visitar todos estos lugares con sus hijos autistas, pero ocasionalmente la visita se transformaba en una experiencia traumática. De hecho, después de unos minutos en el museo de ciencia infantil, el entorno asaltaba los sentidos de los niños que luego reaccionaban con una rabieta. ¿Qué se puede hacer para disfrutar de estas actividades? No podíamos cambiar la sensibilidad sensorial de nuestros hijos, pero ¿pudiéramos propiciar que ellos se adaptaran a su entorno? Afortunadamente, los administradores del Museo de Ciencias Infantil y del cine local fueron muy receptivos a las sugerencias. Esto permitió días especiales en los cuales nuestros hijos podían asistir y disfrutar de esas actividades. 
 
    La siguiente es una lista de sugerencias que, a lo largo de los años, he considerado útiles a la hora de crear un entorno sensorial amigable para los niños autistas. Recuerde que una talla no sirve para todos y que, en algunos casos, pueden ser necesarias individualizar nuestros esfuerzos. 
 
    La primera y más importante intervención es quizas la más sensata. Necesitamos disminuir la cantidad o el nivel general de estimulación dentro del medio ambiente; ya sea sonido, olores o luces. Los auriculares y anteojos con lentes de filtro pueden ayudar a atenuar parte de la estimulación. Además, la estimulación ambiental, cuando está presente, debe ser predecible. Esto significa que, por ejemplo, no haya sonidos discordantes en las películas. Los sonidos fuertes, prolongados y explosivos de las películas de terror y las películas de guerra proporcionan excelentes efectos especiales, pero pueden ser hirientes para nuestros niños autistas. Las cadenas de cines, como American Multi-Cinema (AMC), proporcionan listas de películas sensorialmente amigables para personas autistas. El uso de auriculares con cancelación de ruido es especialmente útil ya que tienden a cancelar tanto los ruidos fuertes como el retumbar de bajo nivel en el trasfondo y así producen la consistencia acústica. 
 
    Establezca una regular cuando sea posible. ¡La familiaridad es la clave del éxito! Explique las actividades contando historias y haciendo dibujos de antemano. Haga arreglos para tener a la misma persona como guía durante toda la estadía. Permita que los niños traigan objetos de transición durante estas visitas. Estos son objetos del entorno familiar de un paciente, que los hacen sentir cómodos. Considere la posibilidad de contratar a estudiantes de terapia ocupacional y análisis de comportamiento aplicado para que se unan a las actividades. Es posible que dicha empresa no solo resulte educativa para ellos, sino que también le resulte de utilidad a ellos (ej., parte de los requisitos docentes para graduación). Algunas de las mejores amistades que he visto desarrollar con niños autistas nacieron de la voluntad de ayudar de parte de las Niñas Exploradoras (Girl Scouts). 
 
    Al participar en una de las actividades antes mencionadas, se puede reservar una sala especial para tratar aquellos niños que se sientan abrumados por el entorno. En estas “habitaciones tranquilas” se pueden colocar filtros de gel especiales sobre las luces fluorescentes para suavizar sus efectos parpadeantes. Las sillas de bolsa de frijoles (bean bags), ayudan a aliviar el estrés. Los columpios para todo el cuerpo brindan un relajante movimiento de balanceo al mismo tiempo que permiten a los padres abrazar a sus hijos. Mientras se balancea, siempre se prefieren los movimientos lentos y rítmicos. La terapia con animales domésticos ha cambiado las reglas del juego para habitaciones tranquilas. Hable con el hospital infantil de su localidad sobre los recursos para la terapia con mascotas e intente inscribirlos en sus actividades. 
 
    Vale la pena capacitar a aquellas personas que brindan servicios al cliente en sus actividades. Invítelos de antemano a sus reuniones de apoyo o planificación y proporcióneles material educativo. Hable con ellos sobre los problemas con la regulación del espacio personal. Hágales saber la importancia de no tratar con paternalismo a los niños y de darles suficiente tiempo para procesar preguntas y tomar decisiones. Brinde a los niños advertencias y opciones siempre que sea necesario el contacto o la proximidad.  Hágales saber que los problemas con las sensaciones internas del cuerpo (interocepción) dificultan que nuestros hijos proporcionen señales de advertencia de hambre, la necesidad de ir al baño o manifestar emociones adecuadas en respuesta al entorno. 
 
    Los cambios simples pueden marcar diferencias significativas en la vida de nuestros hijos. De hecho, algunas adaptaciones fáciles de realizar proporcionarán un beneficio compartido a todos los niños autistas dentro de una comunidad. Buckminster Fuller dijo: «Nunca cambias las cosas luchando contra la realidad existente. Para cambiar algo, crea un nuevo modelo que haga el modelo existente obsoleto» (https://bit.ly/3saVRLc). 
 
    ¿Qué tipo de intervención da buenos resultados en el autismo? 
 
      
 
    He dado un sinnúmero de conferencias en relación con el autismoy tiendo a aprender más de las preguntas de la audiencia que de mis propios preparativos para las conferencias. Por lo general, tanto los padres como los individuos autistas están bien instruidos y hacen preguntas muy acertadas. Debido a que hago muchos ensayos clínicos, sobre todo con la estimulación magnética transcraneal (EMT), una de las preguntas que por lo general recibo es si puedo predecir quién va a tener un buen resultado al utilizar EMT como terapia. Esto me ha engendrado el pensar de por qué algunos individuos autistas tienen éxito en diferentes emprendimientos de la vida y otros tienen tantas dificultades. En mi opinión, hay algunos elementos en común en las historias de aquellos que tienen éxito: 
 
      
 
    
    	 Por lo general, aquellos que han tenido éxito han gozado de una terapia de uno a uno con sus padres. Stephen Shore está siempre listo a decir que se debe establecer un elemento de confianza con el terapeuta antes de que pueda haber éxito en intervenciones del comportamiento. Es por esto que los padres hacen los mejores terapeutas. Ellos no sólo pueden ser los mejores aliados, sino que también forman parte de la sección de animadores. De hecho, los padres pueden permanecer ciegamente optimista acerca de sus hijos y perseverar cuando muchos otros no lo harían. Los padres son capaces de identificar las fortalezas especiales en sus hijos y hacer de esto un elemento de su estrategia de enseñanza, por ejemplo, ofreciendo clases de música. Igualmente, ellos pueden ayudar a superar obstáculos especiales como el prevenir o minimizar la intimidación en la escuela y anticipar otros problemas, por ejemplo, en la clase de educación física, cuando se va a la iglesia (el uso de ropa "áspera o picante" y un ambiente de hiperestimulación), o una rabieta en un restaurante hibachi. 
 
   
 
      
 
    
    	 Encontrar un empleo desde joven. Los individuos autistas derivan gran orgullo en el mantenimiento de un puesto de trabajo. Esto puede variar de un reparto de periódicos a hacer mandados. Por lo general, las tareas que tienen que ver con animales (p. ej., pasear perros, limpiar establos de caballos) son mejor recibidas y disfrutadas. Otras, como la reparación de bicicletas o la construcción de páginas en la Internet, pueden proporcionar conocimientos útiles y servir de plataforma de lanzamiento para una futura carrera. Tener un trabajo es propicio para la socialización y puede ser el primer paso hacia el establecimiento de relaciones sociales. 
 
   
 
      
 
    
    	 Tener buenos modelos a seguir: gente que creyó en ellos y que infundió en ellos un interés especial. Creo que esta es la forma en la cual Temple Grandin comenzó a interesarse en la ciencia, ya que ella narra con bastante cariño la historia de uno de sus profesores de ciencias en su libro Thinking in Pictures. Los hermanos mayores suelen hacer los mejores modelos a seguir y, a menudo son llamados a defender a sus hermanos. Hermanos y hermanas deben aprender cómo explicar comportamientos autistas a otras personas. Recuerdo haber leído un libro corto titulado Siblings (editado por Jane Johnson y Anne Van Rensselaer) que dice: « La cosa más importante a recordar es no centrarse en los aspectos negativos de la vida acerca de un hermano con autismo, sino el esforzarse para ver los aspectos positivos - tratar de verlos como una persona y no como un problema» (p. 53). 
 
   
 
      
 
    
    	 Construir sobre sus fortalezas, no sus debilidades. Este precepto puede apuntar hacia un futuro profesional; los interesados en las matemáticas y ciencias, pudieran terminar en el campo de la computación, los que le gusten obtener resultados claramente definidos pudieran disfrutar el estar en el ejército. 
 
   
 
      
 
    
    	 Obtener un diagnóstico temprano en la vida. Un diagnóstico le ayudará a entender por qué la persona autista piensa de cierta manera y su énfasis en ciertos intereses. Ellos no están locos ni son perezosos. Los padres pueden llevar el diagnóstico a la escuela. Los profesores necesitan entender cómo los estímulos del medio ambiente, el ruido de la campana y la luz fluorescente, pueden conducir a conductas maladaptativas.
En algunos casos el recibir un diagnóstico adecuado ha sido similar al “despertar” de una experiencia religiosa. En este sentido, otras experiencias similares son: a) el reconocimiento de que muchas veces el mundo no hace sentido y b) usted tiene la opción de cumplir con el papel de víctima o el poder reconstruirse a sí mismo y poder controlar las circunstancias. 
 
   
 
      
 
    
    	 Aprender a reconocer los síntomas de un trastorno del estado de ánimo (p. ej., ansiedad o depresión) y obtener ayuda al respecto. Piense en los trastornos del estado de ánimo de igual modo que la presión arterial alta y la diabetes, conseguir ayuda médica para ellos puede salvar su vida. La depresión puede conducir a comportamientos suicidas o conductas autodestructivas. A veces, los trastornos del estado de ánimo son el resultado de la intimidación y pueden ir acompañados de otros trastornos, por ejemplo, comer en exceso. En los niños en edad escolar, la ansiedad puede ser el signo revelador de la intimidación en la escuela. 
 
   
 
      
 
    
    	 Es probable que los principales problemas que me he enfrentado al tratar de ayudar a las personas dentro del espectro de trastorno autista es el acoso y el abuso sexual. 
 
   
 
      
 
    Osteopatía versus Medicina Integral 
 
      
 
    Soy médico de profesión entrenado en neurología, psiquiatría y neuropatología. Actualmente hago investigación sobre el autismo. A menudo, muchos de mis pacientes me preguntan, ¿cuál es la diferencia entre la osteopatía y la medicina integral? Esta pregunta me hace suponer que muchos pacientes las confunden. Este puede ser el caso ya que tanto la osteopatía y la medicina integral proporcionan un “enfoque que embarca todo el cuerpo”, diseñado para el tratamiento de la persona, no sólo la enfermedad. Para mayor confusión, en algunos casos un osteópata también puede practicar la medicina integral. 
 
      
 
    La medicina integral aplica un enfoque holístico en los pacientes. Este tipo de tratamiento enfoca tanto el cuerpo como la mente y el espíritu y está interesado en el uso de intervenciones alternativas tales como hierbas medicinales, dietas o suplementos alimenticios, masajes, yoga o biofeedback. Por desgracia, la seguridad y efectividad de muchos de estos enfoques no han sido objeto de estudios científicos rigurosos. Al final algunos de estos enfoques pueden ser perjudiciales ya que impiden a los pacientes de participar en otras intervenciones y tienden a proporcionar una carga financiera para la familia. Sin embargo, la medicina integrativa parece haber sido bien recibida dentro de la comunidad de autismo donde los profesionales reciben consultas debido a recomendaciones de pacientes previos. 
 
      
 
    La medicina osteopática es el equivalente legal de un doctor en medicina. Se pueden practicar todas las disciplinas de la medicina, pero tienen un énfasis especial en la manipulación musculoesquelética. En la actualidad un 6 % de los médicos en los Estados Unidos son médicos osteópatas y el 20 % de los estudiantes de medicina asisten a una escuela de medicina oseteopática. La osteopatía fue originada por el doctor Andrew Taylor Still en 1874. En aquel entonces el desangramiento, la dosificación por mercurio y la formación de ampollas eran intervenciones médicas comunes. El doctor Taylor Still estaba preocupado por la falta de efectividad de estas intervenciones y dedujo que era necesaria una filosofía diferente para tratar eficientemente a un paciente. En esencia, la medicina osteopática cree que la persona es una unidad compuesta de cuerpo, mente y espíritu y que el cuerpo es capaz de auto-regulación y curación. No es trabajo del cuerpo enfermarse, pero si el poder superar cualquier adversidad. En 1892 el doctor Still abrió la primera Escuela de Osteopatía de Kirksville, MO. En 1973 médicos en osteopatía se convirtieron en elegibles para obtener la licencia de médicos en los cincuenta estados de EE. UU. 
 
      
 
    Los médicos en osteopatía se enfocan principalmente en la atención primaria y ofrecen servicios en lugares rurales. En comparación, los servicios para los profesionales de la medicina integrativa están floreciendo en el entorno urbano. Estos profesionales pueden ser certificados por la Junta Americana de Medicina Integral después de haber completado estudios aprobados en medicina integrativa o de haberse graduado de una universidad acreditada naturopática de cuatro 4 años de duración. Algunos practicantes de la medicina integrativa son médicos quiroprácticos. 
 
      
 
    La osteopatía ha tenido la dudosa distinción de promover la manipulación del cráneo como una forma de tratamiento para el autismo. Esta intervención (llamada terapia craneosacral) ha sido fuertemente promovida en el autismo en un congreso anual denominado “Autism One” (ver http://bit.ly/1TEkds9). Estos practicantes creen que el autismo es causado por el bamboleo o inadaptación de los huesos esfenoidales y temporales. La idea no tiene ningún fundamento en la realidad y es un insulto a cualquier persona con un conocimiento básico de la anatomía. De igual manera, la medicina integrativa promueve algunas intervenciones inútiles o peligrosas. A modo de ejemplo, estos practicantes han promovido el uso de quelación para “desintoxicar” el cuerpo de metales pesados. Los efectos secundarios de esta intervención (sobre todo cuando se utiliza un agente quelante llamado EDTA) pueden incluir insuficiencia cardíaca, una caída repentina en la presión arterial y daño renal permanente. 
 
      
 
    Intervenciones de medicina alterna: ¿magia o ciencia? 
 
      
 
    Paul Offit es un pediatra especializado en enfermedades infecciosas. Él es el coinventor de la vacuna contra el rotavirus la cual ha salvado la vida de cientos de niños a diario. A pesar de los grandes logros académicos y humanitarios, en los círculos del autismo, Paul Offit tiene la dudosa distinción de ser aclamado tanto como un héroe y un villano, ¿por qué? 
 
      
 
    En los Estados Unidos, el doctor Offit tomó la iniciativa en el debate de la falta de la ciencia detrás de la afirmación de Andrew Wakefield (ver: http://www.medscape.com/viewarticle/735439) con respecto a la vacuna triple viral (MMR) y su papel causal en el autismo. Aquellos que ciegamente aceptan los argumentos del doctor Wakefield están ciertamente amenazados por la lógica del doctor Offit (ver http://www.whale.to/v/offit1.html). Todavía me acuerdo de un participante hace varios años atrás en AutismOne que terminó su presentación de PowerPoint ofreciendo una analogía entre el doctor Offit y los criminales de guerra nazis. Su mensaje era bastante claro y constituía una amenaza física en contra del doctor Offit. 
 
      
 
    Paul Offit
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    Figura 50: Paul Offit, MD, jefe de enfermedades infecciosas del Hospital de Niños de Filadelfia y el catedrático Henle para enfermedades inmunológicas e infecciosas en la Escuela de Medicina de la Universidad de Pennsylvania. 
 
      
 
    Como pertenezco a varios consejos asesores de autismo y listas de servidores, el libro de Paul Offit ha entrado en discusión en múltiples ocasiones. Algunas personas han demonizado la publicación del libro y piensan que la intención del autor constituye un ataque directo a sus personas e ideas (esto todavía puede ser el caso si usted es Mehmet Oz, Suzanne Sommers, o Jenny McCarthy). 
 
      
 
    Para tener una opinión informada lei el libro. Encontre que estaba escrito en prosa sencilla y fácil de entender. El vitriolo de las críticas negativas carece de fundacion. La mayor parte del libro no trata sobre el autismo, ni sobre la vacunación. Es una crítica un tanto tenue de la medicina alterna que termina diciendo que hay un lugar en la práctica clínica actual, tanto para las intervenciones de medicina tradicional como para las alternas. Sin embargo, la responsabilidad cae con el usuario, cualquiera que pretenda perseguir la medicina alterna hace bien en hacer su propia investigación. 
 
      
 
    A lo largo de su libro, Paul Offit examina la eficacia de las terapias alternas organizadas profesionalmente (p. ej., la medicina quiropráctica o la homeopatía) y no se complace en la discusión de muchas otras intervenciones como la aromaterapia. La dicotomía entre lo que se sabe acerca de cada intervención alterna y de su aceptación por la sociedad es sorprendente. La mayoría de las personas son conscientes de los daños potenciales de las intervenciones quiroprácticas y los argumentos científicos sin sentido que se utilizan para vender las mismas. Decenas de personas mueren cada año a consecuencia directa de las intervenciones quiroprácticas. A pesar de todo esto los procedimientos quiroprácticos son parte de la atención primaria de salud en un porcentaje significativo de la población. El ascenso y la caída del laetril (una sustancia química que se encuentra en las semillas de albaricoques que tenía fama de tener beneficios contra el cáncer) parecen tan lejano y absurdo que la mayoría de nosotros creemos que nunca podría volver a ocurrir. Sin embargo, las curas absurdas todavía abundan. ¿Has oído hablar de los enemas de lejía para el autismo? Los remedios homeopáticos no tienen ninguna base científica y actúan principalmente como placebos. Sin embargo, hay decenas de escuelas de homeopatía en todo los EE. UU., algunas de las cuales (como era de esperar) combinan su tratamiento con manipulaciones quiroprácticas. Los antioxidantes que se han aclamado como el primer paso en nuestra lucha contra el envejecimiento, pueden aumentar las probabilidades de que una persona desarrolle cáncer. Se necesita la oxidación en muchos pasos bioquímicos importantes a fin de mantener el equilibrio metabólico de nuestro cuerpo. Desordena el equilibrio metabólico del cuerpo y cosas malas pueden suceder. Aun así, a pesar de todas las advertencias posibles el campo de juego está amañado para que las intervenciones alternas hagan más daño que bien. 
 
      
 
    El doctor Offit ha propuesto cuatro formas en las que la medicina alterna puede ser un detrimento: «... Previniendo el uso de terapias convencionales que son de utilidad, mediante la promoción de tratamientos potencialmente dañinos sin advertencia adecuada, mediante el drenaje de las cuentas bancarias de los pacientes y promoviendo el pensamiento mágico». 
 
      
 
    Steve McQueen (1930-1980)
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    Figura 51: Steve McQueen, actor Norteamericano, optó por tratamientos alternos para su cáncer en México. Las intervenciones incluyeron enemas de café, laetril, inyecciones de células vivas de diferentes animales, etc. Todas las intervenciones resultaron ser ineficaces. 
 
      
 
    En Do You Believe in Magic, el doctor Offit narra la doble moral que nuestra nación ha desarrollado para juzgar la seguridad y eficacia de los medicamentos. Tenemos al FDA y numerosas juntas médicas que proporcionan datos sobre la seguridad y la eficacia de los medicamentos, pero nada que nos proteja en el campo de la medicina alterna. En efecto, los políticos, en lugar de profesionales de la salud, son los que toman las decisiones relacionadas a las medicinas alternas. Los políticos equiparan el derecho de perseguir a intervenciones alternas al mismo nivel que la libertad religiosa. El público, por lo tanto, no está protegido contra los proveedores de medicina alternas y tienen poca oportunidad de presentar denuncias contra los practicantes de las disciplinas las cuales carecen de códigos y sanciones disciplinarias formales. 
 
      
 
    En general, el libro Do You Believe in Magic es una excelente lectura. El mensaje final es desacreditar la forma de pensar que porque algo es “natural” también es seguro y probablemente mejor que las drogas farmacéuticas. Esto simplemente no es el caso. Al final la medicina alterna puede ser un nombre inapropiado. «No hay tal cosa como la medicina alterna. Sólo hay medicina que funciona y medicina que no» Paul Offit. 
 
      
 
    Cómo prevenir tratamientos inadecuados en el autismo 
 
      
 
    En el autismo hay una plétora de tratamientos promoviendo intervenciones fraudulentas con poca evidencia médica para apoyar su seguridad o eficacia. Las personas que promueven estos tratamientos a menudo son charlatanes sin formación médica. Estos charlatanes se aprovechan de padres desesperados que están dispuestos a hacer cualquier cosa con el fin de ayudar a sus hijos. Desafortunadamente, estas personas inescrupulosas han encontrado un mercado creciente en el autismo. De acuerdo con la base de datos del Instituto Kennedy Krieger en Baltimore en EE. UU. el padre promedio de un niño autista utiliza cinco tratamientos simultáneos y gasta cerca de 500 US$ por mes en ellos. (http://bit.ly/1HOYGpC). 
 
      
 
    En la actualidad hay muchos tratamientos que representan fraudulentamente la capacidad de un dispositivo, sustancia o servicio para tratar el autismo. En algunos casos, lo menos que puede pasar es que se pierda el dinero. En otros casos, estos tratamientos pueden obviar el uso de terapias adecuadas o incluso pueden poner en peligro la salud. Un ejemplo prominente es el doctor Mark Grier quien perdió su licencia médica promoviendo el uso de leuprolide (Lupron) seguido de quelación como un supuesto tratamiento para el autismo. En lugar de salvaguardar la salud de los niños autistas, siguiendo paso a paso las distintas fases de los ensayos clínicos, el doctor Grier procedió agresivamente promoviendo una intervención con efectos secundarios potencialmente graves. De hecho, el leuprolide es un inhibidor de una hormona pituitaria que a menudo se utiliza como un agente de castración. Aunque muchos niños recibieron el régimen de esta hormona para tratar su autismo los posibles efectos secundarios pueden que se tarden muchos años en manifestarse. 
 
      
 
    Cabe señalar que a pesar de la intervención engañosa del doctor Grier, él y otros parecidos como Andrew Wakefield, no son charlatanes. Por definición, un charlatán es una persona que carece de los antecedentes necesarios para promover sus productos. En este caso tanto Grier como Wakefield tienen una formación médica y deberían estar conscientes al respecto. Sin embargo, en algún momento de su carrera los mismos se transformaron en vendedores de esperanzas. Ellos se camuflaron bajo el aura de legitimidad médica para promover sus agendas. Curiosamente lo único que estos hombres no se olvidaron fue la de cobrar por sus servicios. 
 
      
 
    ¿Cómo evitar tratamientos curanderos? La FDA tiene algunas pautas que se pueden leer en: http://1.usa.gov/1uZkvbY. También me gustaría ofrecer una versión simplificada de mi forma de pensar en cuanto a estas terapias de curandero. Piense en la terapia de curandero si alguna vez escucha la afirmación “que lo cura todo”, no sólo el autismo, pero cualquier otra condición incluyendo el cáncer e incluso la pérdida del cabello. ¿Es demasiado bueno para ser verdad? ¿Promete una cura rápida y fácil? Especialmente para enfermedades graves estas intervenciones pueden separar a la persona de tratamientos médicos de utilidad (leer sobre el viaje de Steve McQueen a México para seguir un tratamiento para el cáncer con Laetril sólo para morir poco después de recibirlo http://bit.ly/1mSgYIo). ¿Contienen un ingrediente secreto que su médico no quiere que usted sepa? Desafortunadamente estas declaraciones irresponsables terminan realmente separando al paciente de su médico. ¿Utilizan terminología impresionante que no tienen sentido? Muchos charlatanes utilizan verborrea médica, tomando ventaja de la falta de conocimientos médicos o científicos de los padres. ¿Es todo natural y “por lo tanto” salvo? El tabaco es un producto natural, pero sin duda no es seguro. ¿Se anuncian resultados sorprendentes, que nunca se han publicado? Los testimonios personales con historias de antes y después de la terapia no significan mucho. Se necesitan ensayos clínicos para probar la seguridad y eficacia de cualquier intervención. ¿Se ponen los promotores encima de la profesión médica (pensar en Andrew Wakefield)? 
 
      
 
    Por lo general, las intervenciones que son demasiado buenas para ser ciertas no son para ser creídas. Sin embargo, los pacientes deben tener esperanza. Lo peor que un médico puede decirle a un paciente es que no hay nada que se pueda hacer por ellos. Los médicos pueden promover tratamientos que no están basadas en la evidencia médica, pero deben basarse en buena ciencia y ensayos adecuados para comprobar su efectividad. 
 
      
 
    El agua en conformación de doble hélice: lo peor de la charlatanería 
 
      
 
    Recientemente tuve la oportunidad de visitar en un congreso (AutismOne 2014) un ventorrillo que promovía el agua de doble hélice como una posible intervención terapéutica para el autismo. Los expositores sostenían que el agua existe en conformaciones moleculares muy parecidas a la de polímeros (http://doublehelixwater.com/faqs). Los descubridores del agua en doble hélice afirman que esta es la cuarta fase de la materia, los otras siendo vapor, líquido y sólido. También afirman que se producen racimos de moléculas de agua cuando los lazos entre el hidrógeno y el oxígeno se acortan a través de técnicas de procesamiento especiales realizadas por su empresa comercial. Beber esta agua ultrapura se dice que promueve la hidratación celular y ayuda a eliminar toxinas. 
 
      
 
    Es interesante que la mayoría de las descripciones de agua en doble hélice se ocultan detrás de terminología científica que leen como galimatías para alguien con una educación secundaria. Además de los estados más comunes de la materia observable en la vida cotidiana, existen otros en condiciones extremas (p. ej., plasma, condensados de Bose-Einstein). Ninguno de estos estados incluye el agua en doble hélice. Contrariamente a lo que se anuncia en sus folletos, las moléculas de un líquido pasan a formar un gas cuando adquieren suficiente energía cinética como para superar las fuerzas intermoleculares de atracción. No tiene sentido advocar por una contracción de la distancia de enlaces moleculares para explicar cambios en los estados de la materia. 
 
      
 
    Innumerables charlatanes han tratado de vender diferentes tipos de curas basadas en los “poderes milagrosos” del agua. Parece que todos estos productos han sido descubiertos por genios solitarios que son perseguidos por el cuerpo médico (Nota: Piensen en Andrew Wakefield). La compañía ofrece una prueba de su descubrimiento en microfotografías de algo que realmente no es agua. También promueven su producto, alegando cambios significativos en estudios de termografía. 
 
      
 
    En la conferencia asistida (AutismOne 2014) tuve la oportunidad de participar en una prueba de termografía con la compañía que promovía el agua en doble hélice. Participé en un examen de referencia, bebí un vaso de agua de doble hélice y luego tuvo otro termograma luego de 20 minutos de descanso. Mientras esperaba el último termograma (luego del descanso) los vendedores aplicaron algún tipo de crema en ciertos puntos de mi cara y cuello. En este contexto, los cambios en la termografía son probablemente debidos al descanso y la aplicación de la crema en vez de cualquier valor intrínseco de su producto. Más tarde me senté con un vendedor que interpretó los resultados del estudio. Ella encontró en el termograma todos los problemas proporcionados en un historial médico que yo había falsificado. 
 
      
 
    Es interesante notar que, en la página de Internet, la compañía cuenta con una advertencia que indica la falta de pruebas disponibles para promover el agua de doble hélice para el tratamiento de condiciones médicas ("Double Helix Water ® no respalda las reclamaciones y carece de pruebas científicas de que las agrupaciones de agua estables son eficaces en la cura, mitigación, tratamiento o prevención de la enfermedad. Grupos moleculares de agua estable no han sido evaluados por la Administración de Alimentos y Drogas. El producto no está destinado para diagnosticar, tratar, curar o prevenir ninguna enfermedad"). Contrario a esto el personal que anunciaba el producto en el ventorrillo del congreso promulgaba directamente la eficacia de su producto en el autismo. En la página de Internet la compañía establece que: «Si bien el autismo reside principalmente en el cerebro, la nueva investigación muestra que el trastorno puede estar relacionado con los desequilibrios gastrointestinales. El estudio del doctor Lo sugiere que mediante el uso del agua en doble hélice se eliminan los bloqueos a lo largo de la energía yang en meridianos gastrointestinal y el cuerpo puede fluir más libremente, permitiendo que el cuerpo reduzca algunos de los efectos del autismo». Además, personal de la compañía comercial proclamaban las propiedades antiinflamatorias de su producto como un supuesto mecanismo de acción en el autismo. 
 
      
 
    El desarrollador original de esta charlatanería fue aparentemente Lee Lorenzen cuya compañía y reclamos desaparecieron en el 2002 (véase: http://www.chem1.com/CQ/clusqk.html). Las mismas afirmaciones ridículas han sido hechas en los últimos años por una serie de imitadores: “agua estructurada fótica”, “i-H20 Sistema de activación”, “HydraH20, El Agua” y muchos otros. 
 
      
 
    Anuncios engañosos
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    Figura 52: Estamos viviendo en la edad de oro de la charlatanería. Los depredadores se están imponiendo sobre individuos desesperados. No caiga presa de ellos. 
 
      
 
    Aunque la mayoría de la gente reconocerá fácilmente la pseudociencia, muchos padres de personas autistas están tan desesperados como para probar cualquier cosa. Como se afirma en un blog reciente (El Viaje: Familia, el aprendizaje, la vida y el autismo): «Esto es una estafa ridícula, pero algunos padres de niños autistas van a caer en la trampa. Me disgusta que la gente detrás de estas empresas están tan faltos de normas, moral y ética que se aprovechan de la gente en un punto vulnerable de sus vidas» (https://thefamilyvoyage.blogspot.com/2013/06/double-helix-water-autism-quackery.html). 
 
      
 
    La solución mineral milagrosa: un riesgo a su salud 
 
      
 
    Hay muchas afirmaciones no probadas y a veces fraudulentas con respecto a terapias en el autismo. Por lo general, el uso de términos como charlatanería, pseudociencia y fraude se utilizan a manera de sinónimos para describir estas intervenciones. Aunque hay muchas terapias pseudocientíficas en el autismo, me sorprende que algunas intervenciones particularmente extravagantes han sido aceptadas y que se hayan puesto de moda. Esto es bastante llamativo para aquellas intervenciones que suponen una amenaza significativa a la salud y que son promovidas por personas completamente desprovistas de educación en las ciencias de la salud.  
 
      
 
    En términos de autismo, y de mi punto de vista personal, la intervención más peligrosa que se ha promovido hasta la fecha es la de la Solución Mineral Milagrosa (SMM). A pesar de varios blogs que desacreditan la intervención, las advertencias de la FDA que no se utilice y haber sido prohibida por otros gobiernos, la SMM sigue siendo vendida a través de la Internet. En efecto, la SMM tiene páginas activas en la Internet que promueven el producto (miraclemineral.org) y se anuncian abiertamente en, por lo menos, un congreso de autismo (AutismOne). 
 
      
 
    La Solución Mineral Milagrosa es la creación del “Arzobispo” Jim Humble de la Iglesia Génesis 2 de la Salud y Sanación. El señor Humble reclama haber escrito una multitud de libros que han recaudado millones de dólares en ganancias para los editores. En un libro anterior sobre la alquimia atómica reclama haber encontrado una fórmula para «reducir la radiación a cero y la producción de oro para pagar por el proceso» (miraclemineral.org). Más recientemente ha escrito un libro sobre “La Solución Mineral Milagrosa del siglo 21”, con buenas ventas de acuerdo con Amazon.com. Según Mr. Humble SMM es «[el descubrimiento] que puede salvar su vida».  De hecho, él la promueve como una cura para la inmunodeficiencia humana, la hepatitis (A, B y C), la malaria, el resfriado común, el acné y la mayoría de los tipos de cáncer, entre otras enfermedades. Es una pena que una organización nacional (AutismOne) haya patrocinado el uso de este compuesto tóxico como una posible terapia para el autismo. Un orador incluso hizo el reclamo ilusorio de que 38 niños se recuperaron en 20 meses luego de utilizar la SMM (Nota: este reclamo nunca ha aparecido publicado en la literatura científica). 
 
      
 
    La SMM es una solución al 28 % de clorito de sodio (NaClO2). Las direcciones indican mezclar esta solución con un ácido (p. ej., zumo de cítricos) a fin de producir dióxido de cloro, un blanqueador potente que se utiliza como desinfectante industrial, en la preparación de textiles, y en instalaciones de procesamiento de agua. Por lo general, el blanqueador casero se utiliza en una solución del 3 a 6 %. La solución al 28 % de SMM es 200 veces más concentrada que la mayor ingesta diaria tolerable de clorito de sodio en agua establecida por Health Canadá (http://bit.ly/1q37pKp). El uso oral del clorito de sodio está asociado con la hinchazón de la garganta, dolor de estómago, náuseas, vómitos, diarrea, sangre en las heces y síntomas de deshidratación severa. Los efectos secundarios más graves incluyen la hemólisis (ruptura de los glóbulos rojos) y la insuficiencia renal. Aunque por lo general se recomienda para la administración oral, la página web de Génesis II Iglesia de la Salud y Sanación indica que «El enema de SMM puede ser tan eficaz como infusiones intravenosas ya que ambos métodos arrojan SMM en el plasma de la sangre, así como las células rojas de la sangre» (http://genesis2church.org/mms-protocol-enema-methods). Las avenidas agresivas que se persiguen con este producto químico altamente tóxico es motivo de preocupación. 
 
      
 
    El dióxido de cloro es un agente oxidante potente. Una búsqueda superficial en PubMed no descubrió ninguna cura milagrosa asociadas con este compuesto; sin embargo, proporcionó una causa de grave preocupación. A modo de ejemplo, hay un informe sobre una anemia hemolítica refractaria a tratamiento médico después de la ingesta de dióxido de cloro. De hecho, la FDA ha publicado una advertencia sobre el SMM en el sentido de que «el producto, cuando se usa según las instrucciones, produce un blanqueador industrial que puede causar un grave daño a la salud... Los consumidores que tengan SMM deben dejar de usarlo inmediatamente y tirarlo a la basura» (http://1.usa.gov/1vG6a5f). El producto ha sido prohibido en Canadá después de informes de una reacción potencialmente mortal. El gobierno de Canadá ha instado a los usuarios a dejar de tomar la Solución Mineral Milagrosa inmediatamente. 
 
      
 
    Creo que el nombre de la Solución Mineral Milagrosa se deriva del hecho de que es un milagro que no se han registraron muertes al utilizar el compuesto. El envenenamiento con esta solución parece ser raro ya que las instrucciones indican que no se beba más de 15 gotas por día. Un sitio en el web afirma que usted puede seguir la eficacia de la solución por la náusea que se siente después de ingerir el compuesto. 
 
      
 
    Actualmente la SMM se vende en botellas que contienen sólo 4 fl. onza. El distribuidor mayorista vende una caja de 48 botellas a $8.25 por botella. El precio para hacer la solución en sí puede ser cerca de 0,25 centavos, proporcionando así una ganancia significativa. Es increíble que haya gente que page dinero por esta solución y que se expongan tanto a ellos como a sus hijos a los riesgos de salud asociados.
  
 
    La terapia craneosacral o cómo sacar provecho de padres desesperados 
 
      
 
    La terapia craneosacral propone el uso de masajes a manera de manipular el saco dural (la membrana que envuelve el cordón espinal) y la posición de las articulaciones de los huesos craneales. Se basa en conceptos de la osteopatía, pero readaptados por John Upledger en la década de 1970. La historia cuenta que mientras John Upledger asistía a un procedimiento quirúrgico del cuello en un paciente él pudo observar fuertes pulsaciones del saco dural que no podía explicar fácilmente por los latidos del corazón o las incursiones respiratorias. El doctor Upledger aseguró un tipo de financiación para investigar este fenómeno, pero hasta el momento, sólo escasas publicaciones han aparecido en la literatura médica sobre esta línea de investigación. En la actualidad, los profesionales de la terapia craneosacral creen que se puede masajear el “tubo dural” y cambiar la posición de los huesos del cráneo por medio de manipulaciones externas. La intención general de la manipulación del saco dural es la de sincronizar y normalizar las oscilaciones en su pulso y de este modo corregir la circulación del líquido cefalorraquídeo. 
 
      
 
    He preguntado a doctores quiroprácticos sobre las aparentes similitudes entre su campo y la terapia craneosacral, es decir, el uso de manipulaciones con el fin de ajustar los huesos en el cuerpo humano. Sin embargo, los quiroprácticos se limitan a la columna vertebral, mientras que la terapia craneosacral incluye el cráneo, sacro e incluso el coxis. Entre muchos reclamos ilusorios de la terapia craneosacral es la de resultados positivos en diversas condiciones como el trastorno de estrés postraumático, los trastornos obsesivo-compulsivos, la osteoartritis y el autismo. Según los “profesionales” de terapia craneosacral los mecanismos que subyacen a los trastornos obsesivo-compulsivos y el autismo son similares y están propiciados por desplazamientos o el “bamboleo” de dos huesos del cráneo; específicamente, los huesos esfenoidales y temporales. 
 
      
 
    El hueso esfenoidal se encuentra dentro del cráneo y proporciona el soporte óseo de la glándula pituitaria. De manera lateral a la fosa pituitaria abrazando el hueso esfenoidal, las venas se agrandan (la estructura formada se llama el seno cavernoso) para proporcionar un espacio por el cual atraviesan múltiples nervios craneales y la arteria carótida interna. El movimiento de este hueso sin duda alguna es peligroso y pudiera alterar funciones vitales del sistema nervioso central. Incluso si fuera posible, yo no permitiría que nadie moviese este hueso ya que sería extremadamente peligroso. 
 
      
 
    El hueso esfenoidal esta adyacente al hueso temporal. Parte del hueso temporal es la cresta del peñasco; cuyo nombre vislumbra que es duro como una piedra. Sólo he visto movimiento en este hueso en casos de fracturas craneales debido a un accidente de coche o un asalto con una barra de hierro. 
 
      
 
    Después de la adolescencia, una vez las suturas se cierran o se funden, es muy poco probable que los huesos craneales se puedan ajustar manualmente. Similarmente, es muy poco probable que las manipulaciones táctiles puedan usarse para inferir la pulsación de líquido cefalorraquídeo. Sin embargo, es muy probable que los examinadores puedan sentir las pulsaciones de sus propios dedos después de apretar los mismos contra una superficie dura como un hueso. 
 
      
 
    Durante un congreso reciente me sometí a la terapia craneosacral para ver si había algo rescatable en esta teoría. Para la sesión de terapia, me acosté sobre mi espalda en una camilla y la terapeuta puso sus manos sobre algunas de mis protuberancias óseas, según ella dijo para “escuchar” a partes de mi cuerpo. Luego la terapeuta procedió a ajustar ciertos huesos, encontrando en el camino cada pieza de información falsa que yo había previsto en mi historial médico. Durante la sesión de veinte minutos “ajustó” tanto a mi hueso esfenoidal como al hioide. Lo que me llamó la atención fue el hecho de que la terapeuta me hablaba durante la sesión de terapia utilizando la “técnica en frío” empleada por adivinadores de la fortuna (ver http://en.wikipedia.org/wiki/Cold_reading). 
 
      
 
    No debería de sorprender que la terapia craneosacral se ha llamado una charlatanería caracterizada como pseudociencia (ver http://en.wikipedia.org/wiki/Craniosacral_therapy). La técnica en sí ha sido discutida ampliamente en Quackwatch (ver http://www.quackwatch.com/01QuackeryRelatedTopics/cranial.html), donde incluso se incluyen el informe de dos muertes asociadas a esta intervención. En el blog llamado “Medicina basada en la Ciencia”, Marcos Crislip llama a la terapia craneosacral una estafa o broma infinita (ver http://www.sciencebasedmedicine.org/alas-poor-craniosacral/). 
 
      
 
    Una revisión exhaustiva de los estudios publicados indica claramente que la teoría craneosacral carece de fundamento fáctico y que los practicantes no pueden medir lo que ellos dicen que modifican. En un informe médico (68 páginas) se llega a la conclusión de que «no hay pruebas suficientes para recomendar la terapia craneosacral» (Kazanjian et al., 1999). En 2002, dos profesores de medicina osteopática llegaron a la conclusión de que, debido a las deficiencias científicas, es decir, la falta de ensayos adecuadamente aleatorios, estudios ciego controlados, la osteopatía craneal debe ser removida del plan de estudios de colegios osteópaticos (Hartman y Norton, 2002). 
 
      
 
    Hasta el momento la terapia craneosacral se ha movido a través de diferentes condiciones tomado ventaja de personas desesperadas. Las reclamaciones sobre los movimientos craneales como mecanismo fisiopatológico de autismo son absurdas. Para aquellos de ustedes considerando posibles intervenciones estén al tanto de los hechos. 
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    ¿El poder curativo de los cristales? 
 
    Durante mi larga asociación con el autismo, muchas personas me han preguntado acerca de una variedad de intervenciones alternas. Ahora me gustaría abordar una de esas intervenciones que me ha llamado repetidamente la atención: el poder curativo de los cristales. Esta creencia de la “Nueva Era” se basa en la proposición de que el estado natural del ser humano requiere un equilibrio y que la enfermedad es una alteración de este equilibrio. 
 
    El término cristal se refiere a una materia natural cuyas moléculas están dispuestas en patrones repetitivos. Estos son materiales de naturaleza solida e inorgánica, es decir, que no se derivan de un organismo vivo. Las propiedades físicas de estos materiales, así como su belleza, han intrigado a los seres humanos durante milenios. 
 
    La curación con cristales ha amalgamado diferentes creencias de curanderos en un solo campo. La pretensión básica es que los cristales vibran y aquellos humanos que los usan pueden absorber, de alguna manera, su energía. Afirman que las estructuras cristalinas específicas, los colores y las impurezas dentro de los cristales confieren beneficios específicos a quienes los usan. En el caso del autismo, los curanderos de cristales afirman que sus intervenciones pueden mejorar algunos de los síntomas centrales del TEA (p. ej., problemas de comunicación) y algunas de sus comorbilidades (p. ej., ansiedad o depresión). Dado a que lo único que se requiere para obtener tales beneficios es llevar el cristal en su bolsillo o meditar mientras se sostiene en su mano, algunas personas se sienten tentadas a probar la intervención. 
 
    Los curanderos de cristales afirman que la piedra en bruto, tal como se encuentra en la naturaleza, tiene el poder de la Tierra que la creó. Este poder se contamina de alguna manera cuando el cristal se corta en facetas, se pule, o es tallado. Por razón similar, se dice que las piedras sintéticas (producidas en un laboratorio), aunque valiosas, son menos efectivas que las naturales. A veces, emparejar diferentes cristales u organizarlos en patrones específicos proporciona sinergismo, por ejemplo, la combinación de amatista con labradorita aumenta las propiedades de cada uno de los cristales para proporcionar un sueño reparador. 
 
    En general, he descubierto que las afirmaciones hechas por los curanderos de cristales son infundadas y carecen de valor científico. Como otras terapias de curanderos, tienden a esconderse detrás de la jerga científica. A los curanderos de cristales les gustan las explicaciones que utilizan los términos energía vibratoria y resonancia que derivan de otros campos, especialmente el de la radiación electromagnética y su sensibilidad. Sin embargo, no hay pruebas de los efectos ofrecidos por cristales, más allá de los que puede proporcionar el placebo. 
 
    He sido coleccionista de minerales durante años y, profesionalmente, he realizado una buena cantidad de investigaciones en lo que respecta al entrenamiento de ondas cerebrales. Considero una desfachatez las declaraciones irresponsables sobre la cura con cristales y los posibles beneficios que estos pueden ofrecer para los síntomas centrales del autismo. Sin embargo, puedo apreciar cómo la gente disfruta recolectando minerales. Cada uno de mis ejemplares me trae a la mente un recuerdo. También me gusta la experiencia propioceptiva de sostenerlos en mi mano y maravillarme acerca de su forma y color. En lo que respecta al autismo, puedo ver cómo diferentes tipos de minerales (y sus texturas) pudieran ser de alguna utilidad para desensibilizar a los pacientes. 
 
    Turmalina negra 
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    Figura 53: Un trozo grande de Schorl (turmalina negra) de mi colección. Se presume que el mineral, así como todos los demás especímenes negros, repele la energía negativa. 
 
      
 
    Cuarzo transparente 
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    Figura 54: El cuarzo transparente es el caballo de batalla de los curanderos de cristales. Es de suponer que tiene efectos beneficiosos tanto para el bienestar físico como mental. Según los curanderos de cristales, este cuarzo transparente ofrece sinergismo con cualquier otro mineral con el que esté emparejado. Recogí este espécimen porque me satisfizo. En el momento en que lo vi, supe su nombre: Fortaleza de la Soledad. El nombre se deriva de mis recuerdos de infancia de los cómics de Superman. 
 
    Citrino 
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    Figura 55: El citrino es un mineral de cuarzo con un lustre similar al vidrio. La mayoría de los cristales de citrino que se compran actualmente en el mercado derivan de la amatista (una forma mucho más común de cuarzo). Cuando una amatista se trata térmicamente, se convierte en citrina. El tratamiento térmico da como resultado un color amarillento más profundo de tinte naranja, como se aprecia en la ilustración (nota: para fines de comparación, una pieza pulida de citrino natural de color limón opaco se encuentra debajo del cristal tratado térmicamente). A pesar de sus similitudes químicas y físicas, los curanderos de la Nueva Era afirman que el citrino y la amatista tienen habilidades marcadamente diferentes: el citrino promueve la autoestima y la amatista mejora los problemas del sueño. 
 
    Contador de frecuencia de cristales 
 
    [image: A picture containing electronics  Description automatically generated] 
 
    Figura 56: Trabajando en mi banco de electrónica tratando de medir la frecuencia de oscilación de un cristal de cuarzo (nota: la lectura indicada es de 23 993 megahercios o 23 993 000 ciclos por segundo). Las altas frecuencias del cristal escaparían la detección por medios fisiológicos. En comparación, las ondas cerebrales tienen frecuencias extremadamente bajas de 1-40 Hz. 
 
    Terapia de integración auditiva 
 
    Muchos tratamientos e intervenciones en el autismo se han centrado en métodos para reducir tanto comportamientos desadaptativos como aquellos síntomas relacionados a comorbilidades (ej., convulsiones). A modo de contraste, ha habido poca investigación con respecto a algunos de los problemas sensoriales observados en esta condición. 
 
    El entrenamiento de integración auditiva (EIA) fue desarrollada por el otorrinolaringólogo francés Guy Berard y se basó en el trabajo de su predecesor, Alfred Tomatis. El Dr. Berard desarrolló originalmente el EIA a manera de rehabilitar trastornos del sistema auditivo, como la pérdida auditiva o la distorsión auditiva (audición hipersensible, hiposensible o asimétrica). El EIA utiliza frecuencias filtradas y moduladas que están incrustadas en música agradable para ayudar a reentrenar el sistema auditivo y normalizar la forma por la cual el cerebro procesa sonidos. Parece muy probable que, si un niño con autismo pudiera escuchar y procesar sonidos con mayor precisión, él/ella pudiera entonces entender y hablar con mayor precisión y claridad, mejorando así muchas áreas relacionadas, como las habilidades sociales, la competencia emocional y la capacidad de comunicación social. El programa Berard EIA se basa en la teoría de que el uso de música modulada electrónicamente y filtrada selectivamente capacita al oído y al sistema auditivo para que funcione correctamente. 
 
    El protocolo estándar de Berard para el EIA consta de dos sesiones de 30 minutos cada día por un período de 10 días. Las sesiones están separadas por un intervalo obligatorio de tres horas para permitir un descanso de la estimulación auditiva. La música está representada por una variedad de rock ligero, reggae y jazz, seleccionados específicamente para asegurar que contienen una amplia gama de frecuencias de 20 Hz a 20 kHz (frequencias del espectro audible). Un dispositivo para filtrar frecuencias llamado Eareductor modula la música. La música procesada no excede un volumen de 85 dB que es el límite de seguridad impuesto por la Federal Communications Commision (FCC). Los niños escuchan a la música a través de auriculares de alta fidelidad sin participar en otras actividades cognitivas. 
 
    Se ha informado que el EIA es beneficioso en varias afecciones, incluyendo el autismo, la dislexia, el TDAH y la audición hipersensible a ciertas frecuencias. De 28 estudios de investigación que evaluaron cambios fisiológicos, conductuales y cognitivos en niños tratados con EIA, 23 (82%) estudios concluyeron que sus datos respaldaban la eficacia de la terapia, tres (11%) afirmaron no haber encontrado evidencia de eficacia y dos (7%) informaron resultados ambiguos o contradictorios. Entre ellos había 13 estudios sobre el autismo y 11 de ellos informaron resultados positivos; tan solo 2 tuvieron resultados mixtos (Edelson y Rimland, 2008). La revisión de los modelos teóricos destinados a explicar los efectos del EIA en niños con TEA y otros trastornos del neurodesarrollo se puede encontrar en Berard y Brockett (2011). Desafortunadamente, la mayoría de los estudios hasta la fecha con EIA se diseñaron como ensayos clínicos abiertos sin grupos de control para poder lograr comparaciones. 
 
    Se necesita más investigación sobre el EIA ya que tienen el potencial de avanzar el conocimiento sobre las anormalidades del desarrollo neurológico subyacentes a la atipicidad del procesamiento auditivo en TEA.  El EIA podría proporcionar la base para una capacitación educativa guiada con la idea de mejorar sustancialmente la audición, la agudeza del procesamiento del sonido, la atención selectiva y otras funciones importantes que se consideran comprometidas en niños con autismo. 
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    Neurofeedback 
 
    La capacidad del cerebro para procesar información, similar a los equipos de comunicación modernos, es transmitida electrónicamente como variaciones en frecuencias de voltaje. Estas frecuencias se caracterizan por el número total de oscilaciones (ciclos ascendentes y descendentes) en una unidad de tiempo dada. Tradicionalmente, el número de ciclos se mide por segundo y su unidad se llama Hertz. Un ciclo por segundo sería igual a 1 Hertz (Hz). Los teléfonos celulares transmiten su información en frecuencias de gigahercios (10 a la novena potencia o 1 000 000 000), mientras que la televisión y la radio transmiten su información en el rango de kilohercios (10 a la tercera potencia o 1 000) y megahercios (10 a la sexta potencia o 1 000 000). A modo de comparación, las frecuencias generadas por el cerebro son extremadamente lentas (0-100 Hz) y de muy baja amplitud. 
 
    Las frecuencias de las ondas cerebrales se pueden descomponer en diferentes anchos de banda de acuerdo con los estados de comportamiento a los que parecen estar asociados. El sueño profundo está asociado con las llamadas frecuencias delta. Estas frecuencias varían de 0.5 a 4 Hz. El ancho de banda que le sigue se llama Theta (4 a 8Hz) y se asocia con soñar despierto y emociones crudas. Las personas con trastorno por déficit de atención con hiperactividad (TDAH) se "atascan" en este ancho de banda y tienen ondas excesivas en esta frecuencia durante la vigilia. Esto pude explicar porque los pacientes con TDAH tienen dificultades para prestar atención, parecen a menudo soñar despiertos y tienen dificultades en escuchar a los demás. Los investigadores han intentado tratar el TDAH haciendo que cambien sus ondas cerebrales a frecuencias más altas (llamadas frecuencias alfa, beta o gamma). Estas frecuencias más altas son mejores conductos para establecer un estado de atención. 
 
    El neurofeedback (NFB) intenta cambiar la actividad de las ondas cerebrales mediante la visualización en tiempo real de la actividad del voltaje cerebral al mismo tiempo que la persona intenta autorregularla con su mente.  Como ejemplo, un paciente puede sentarse frente a una computadora portátil mientras que el investigador registra la actividad de sus ondas cerebrales. Durante la sesión de NFB el paciente puede estar mirando una película en la pantalla de la computadora y, si las frecuencias de las ondas cerebrales no son las esperadas, la ventana de visualización para la película disminuye grandemente. Si, por otro lado, la frecuencia de ondas cerebrales grabadas es la correcta, la ventana de la película se agranda y se puede ver fácilmente. El trabajo del paciente es descubrir, por sí mismo, cómo mantener abierta la ventana de la película lo más posible durante el período de tiempo más largo. 
 
    Muchos pacientes con autismo tienen problemas de atención. En aproximadamente un tercio de los casos, el déficit es tan grave como para llamarse "trastorno". Por lo tanto, parece razonable preguntarnos si las mismas técnicas de NFB que se utilizan en el TDAH pudieran ofrecer algún beneficio en el TEA. 
 
    Varios artículos han revisado la aplicación de NFB para el tratamiento del TEA y muchos de ellos proporcionan evidencia de que algunos de los síntomas centrales del autismo pueden mejorarse con esta técnica. Durante el procedimiento de NFB, los sujetos se entrenan para mejorar la actividad electrocortical deseada, mientras se suprime la actividad indeseada. A través del curso de capacitación con NFB, muchos síntomas relacionados con las anormalidades del electroencefalograma (EEG) pueden mejorarse o corregirse. 
 
    Se han publicado cuatro pequeños ensayos clínicos aleatorios y varias revisiones de la literatura (Holtman et al., 2011; Hurt et al., 2014) con respecto al tratamiento del autismo con NFB. Los estudios demuestran mejoras significativas en la atención sostenida, la comunicación del habla y la sociabilidad.  Con respecto a las recomendaciones clínicas, aplicando el nivel de certeza de evidencia de investigación y el grado de recomendación de USPSTF, Hurt y colegas calificaron la calidad de la evidencia basada en datos de NFB para el autismo como “justo” y de acuerdo con las pautas de USPSTF, la recomendación clínica es “recomendar” NFB para tratar el autismo. Sin embargo, dado que los principales resultados positivos en NFB para el autismo se derivan de estudios con muestras relativamente pequeñas, esta recomendación nuevamente se califica con reservas y es principalmente relevante para las familias que han probado o considerado tratamientos psicosociales convencionales para el autismo, tienen tiempo, dinero y esfuerzos para invertir en el curso de capacitación con NFB. 
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    Neuromodulación: aspectos históricos y la terapia electroconvulsiva 
 
    La medicina moderna en cierto sentido es un atavismo. Nuestra forma de pensar no ha cambiado mucho desde los antiguos griegos, solo se ha progresado en las formas de implementar tratamientos. Varios siglos antes de Cristo, un trabajo que abarcaba varios volúmenes registró todo lo que se sabía sobre la medicina. Aunque se piensa que contribuyeron muchos autores, la historia ha dado preferencia a uno: Hipócrates. En términos de conceptos médicos, estos volúmenes propugnaban la idea de que la enfermedad era causada por un desequilibrio entre 4 humores corporales. Se suponía que la terapia curaba la enfermedad cuando se restablecía el equilibrio. Como ejemplo, los antiguos griegos usaban sanguijuelas para purgar el cuerpo del exceso de sangre (conocido actualmente con el nombre de Hirudoterapia). Las sanguijuelas todavía se utilizan en los tiempos modernos durante la reinstalación de miembros amputados. Los cirujanos pueden conectar (anastomosar) los vasos principales, pero no los microscópicos. El resultado final de la reinserción de la extremidad es la hinchazón causada por la acumulación de líquidos que no pueden fluir a través de los vasos pequeños. Las sanguijuelas eliminan el líquido congestionante de una manera indolora, ya que la mordedura del animal puede ir acompañada de un agente anestésico. 
 
    La hidroterapia (terapia del agua) según Hipócrates era una forma de aliviar la lasitud, el significado, la debilidad física o mental. El objetivo de la hidroterapia era mejorar tanto la circulación como la "calidad" de la sangre. Este tipo de terapia se llevó al extremo cuando, según un relato apócrifo, un paciente psicótico cayó de un puente a un río helado y al ser rescatado se encontró que estaba “curado” de su psicosis. A partir de ese entonces la hidroterapia se llevó a extremos. Los médicos instalaron trampillas en sus oficinas para sumergir a pacientes desprevenidos en tanques de agua helada. Después de unos minutos, casi cuando los pacientes se ahogaban, eran rescatados por varios asistentes. Un intento similar de curación fue la llamada "terapia en barco". En este intento terapéutico, los pacientes psicóticos eran invitados a un crucero en barco. En algún momento durante el crucero, por sorpresa, eran empujados por la borda a las aguas heladas. Después de luchar por sobrevivir, los pacientes eran rescatados.  
 
    Para las personas mayores, es posible que recuerden un procedimiento médico en el que se inyectaba aire en los ventrículos del cerebro. El procedimiento se denominó pneumoencefalografia y se llevaba a cabo en una silla giratoria que podía rotar y colocar la cabeza del paciente apuntando al suelo. El nombre popular de la silla era la “silla del vómito”. Como trabajo, los estudiantes de medicina en formación que rotaban por el servicio de radiología tenían que limpiar después de cada paciente. Una implementación similar a la silla giratoria fue inventada en Alemania e introducida en los Estados Unidos por Benjamin Rush (1746-1813), el padre de la psiquiatría estadounidense. El Dr. Rush pensaba que la silla giratoria aumentaría el suministro de sangre al cerebro. La táctica de Rush consistía en llevar a los pacientes que escuchaban voces o mostraban comportamientos rebeldes a la silla giratoria. En ese momento el Dr. Rush giraba a sus pacientes hasta que ellos suplicaran que se detuvieran. En algunos casos, los pacientes vomitaban, orinaban, o defecaban sobre sí mismos. Si las voces desaparecían o si prometían detener sus conductas maladaptativas, se les permitía descansar en la cama. Si las voces o los comportamientos se reanudaban, el paciente era otra vez sometido a la “terapia”. Como en muchas publicaciones indiscutidas, los resultados de la terapia giratoria tuvieron un “gran éxito”, algo que hoy se llamaría terapia basada en evidencia. 
 
    La historia de la estimulación eléctrica con propósitos médicos tiene un origen antiguo similar. Perdido en la antigüedad, un hombre encontró que el bagre eléctrico tenía la capacidad de producir descargas eléctricas (nota: los bagres eléctricos tienen un órgano eléctrico capaz de producir una descarga de hasta 350 voltios). Debe haber sido poco después de este descubrimiento que los antiguos egipcios comenzaron a usar el bagre eléctrico del río Nilo para tratar diversos trastornos nerviosos. En la época romana, el médico Scribonius Largus trató a un paciente con gota utilizando un pez torpedo vivo. Escribió que los dolores de cabeza y otros achaques se podían curar si el paciente se paraba en aguas poco profundas cerca de estos peces eléctricos. De manera similar, Ibn Sidah, un médico musulmán del siglo XI, creía que un bagre eléctrico vivo tenía efectos beneficiosos cuando se colocaba en la frente de una persona que sufría de un ataque epiléptico. En aquel entonces, se suponía que los epilépticos estaban poseídos por un espíritu maligno y las convulsiones eran su manifestación. Para evitar que el espíritu saltara del poseído a los que presenciaban la convulsión, era costumbre escupir sobre el paciente. Hay que imaginar la sorpresa de alguien que se despertaba de una convulsión bastante aturdido y se encontraba cubierto por saliva y con un pez pegado a la frente. No dudo que la frase, "¿Qué diablos?" vino después de una de estas convulsiones. 
 
    La historia de la terapia electroconvulsiva (TEC) comenzó en 1938 cuando el psiquiatra italiano Ugo Carletti visitó un matadero en Roma. Según Carletti, «Tan pronto como los cerdos fueron sujetados con las tenazas [eléctricas] cayeron inconscientes, se pusieron rígidos, luego, después de unos segundos, fueron sacudidos por convulsiones… Durante este período de inconsciencia [coma epiléptico], el carnicero apuñaló y sangró los animales sin dificultad... En este punto sentí que podíamos aventurarnos a experimentar en el hombre y les dije a mis asistentes que estuvieran alerta para la selección de un paciente adecuado». La primera víctima de Carletti fue proporcionada por la policía local; un esquizofrénico diagnosticado con delirios, alucinaciones y confusión. Después de sobrevivir a la primera sesión de electrochock sin perder el conocimiento, la víctima escuchó a Carletti discutir una segunda aplicación con un voltaje más alto. Le rogó a Carletti: “¡Non una Seconda! Mortifiere! "(No una segunda vez, moriré). Ignorando las objeciones de los asistentes, Carletti aumentó tanto el voltaje como la duración y volvió a electrocutar al paciente. Por sus esfuerzos, Carletti recibió un título honorífico de la Sorbona y una larga lista de premios. 
 
    Múltiples modificaciones han hecho de la TEC una técnica bastante segura en ancianos, niños o mujeres embarazadas. Ahora se utiliza en pacientes esquizofrénicos con catatonia y en personas depresivas con alto riesgo de suicidio. La mayoría de las personas que responden lo empiezan a hacer luego de 3 o 4 tratamientos. Por lo general, los tratamientos se extienden de 10 a 12 sesiones durante un período de 2 a 3 semanas (2 a 3 veces por semana). 
 
    Hay relatos anecdóticos en la Internet de la TEC utilizada en el autismo, principalmente para conductas maladaptativas (http://slate.me/1secj9T). Según un argumento defectuoso: 
 
     El autismo se diagnostica cada vez más, pero las opciones terapéuticas son limitadas en muchos niños. La TEC se considera un tratamiento seguro, eficaz y que salva vidas en personas de todas las edades que padecen trastornos afectivos, psicosis aguda y, en particular, catatonia [es decir, un estado de aparente falta de respuesta a los estímulos externos en un individuo despierto]. Hay especulaciones recientes de que ciertos tipos de autismo pueden ser la expresión más temprana de catatonia y que ambos trastornos tienen factores de riesgo idénticos. Por lo tanto, la TEC puede mejorar el autismo y, si se inicia lo suficientemente temprano, puede prevenir el desarrollo de síntomas autistas en algunos niños (Dhossche y Stanfill, 2004). 
 
    Algunos informes de casos apoyan el uso de la TEC en personas con TEA que padecen comportamientos desadaptativos asociados con síntomas catatónicos, especialmente aquellos que están agitados o excitados (Sajith et al., 2016). Para algunos niños con conductas autoagrevisas, la TEC ha demostrado ser un tratamiento eficaz, aprobado por la Fundación EASI en Filadelfia (Ending Agression and Self-Injury in the Developmentally Disabled) (Dhorter, 2013). 
 
    Se ha considerado que la TEC es de utilidad en el autismo con poco respaldo conceptual. Los informes anecdóticos apoyan su eficacia en casos individuales. No se han realizado ensayos clínicos utilizando grandes números de pacientes. Algunos profesionales de la salud mental cuestionan las afirmaciones en los medios populares:  
 
    Dr. Gregory Fritz, presidente electo de la Academia Estadounidense de Psiquiatría Infantil y Adolescente, dijo que prácticamente no hay datos confiables sobre este tipo de terapia de choque aversivo que sea eficaz para provocar un cambio en el comportamiento, a corto o largo plazo, una vez que se retira el choque … En los documentos del gobierno, se observa que la mayoría del panel asesor de la FDA que evaluó la prohibición de los dispositivos de choque [en algunos de estos casos informados] consideró que hay evidencia inadecuada de que funciona. La mayoría también consideró que el uso del estímulo eléctrico presentaba un riesgo sustancial e irrazonable de enfermedad o lesión (Burkholder, 2014). 
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    Precedentes históricos de la terapia ETCD 
 
    La estimulación transcraneal de corriente directa o ETCD es una técnica relativamente nueva que se utiliza en el tratamiento del TEA. Sin embargo, se pueden encontrar precedentes de la máquina de ETCD y de su uso que se remontan a mediados del siglo XIX. Por lo tanto, es digno de mencionar que, a pesar de su reciente popularidad, la evidencia histórica sugiere que las intervenciones electro terapéuticas con dispositivos similares a la ETCD fueron ineficaces, ofreciendo poco o ningún valor terapéutico más allá del efecto placebo. En este escrito, proporcionaré un trasfondo histórico sobre dispositivos similares a la ETCD.  
 
    Las excavaciones arqueológicas de antiguas colonias romanas han descubierto vasijas con incrustaciones de cobre que pudieran haber almacenado carga eléctrica de una manera similar a cómo funcionan los condensadores modernos (ver jarra de Leyden, https://bit.ly/2OYw8HA). Sin embargo, no fue hasta el siglo XVII, con la invención del generador electrostático y la clasificación de materiales como conductores y aislantes, que los científicos consideraron la electricidad como un área principal de estudio. En 1800, Alessandro Volta describió cómo unos discos apareados de zinc y cobre, envueltos con una sustancia empapada en salmuera, producían electricidad. En este caso, el apilar discos sobre sí mismos tenía un efecto aditivo sobre el voltaje que hacía que el artilugio actuara como una fuente de energía o batería primitiva. La pila voltaica era una fuente de electricidad continua que no cambiaba de polaridad. Con el tiempo, esta fuente de corriente continua o directa se denominó galvánica, pero, cuando esta se interrumpe y pulsa, la corriente se llama farádica. La nueva modalidad de corriente eléctrica pulsada se consideró una innovación significativa ya que era más eficaz al provocar contracciones musculares. La gran mayoría de los dispositivos médicos de descarga eléctrica proporcionaban medios para la estimulación tanto galvánica como farádica. 
 
    Los instrumentos médicos basados en la electricidad estática (las llamadas máquinas de fricción) rara vez se produjeron en masa. No ayudó tampoco que fueran grandes, voluminosas y costosas. Además, se cuestionó la credibilidad en cuanto a su eficacia terapéutica. Algunas personas creían que, a pesar del alto voltaje producido por las máquinas de fricción, las corrientes extremadamente bajas (0,2 a 3 mA) no eran suficientes para tener un efecto fisiológico. Para distinguir las máquinas de fricción de otros dispositivos de salida galvánica y farádica, las basadas en corriente estática se denominaron Franklinic (nota: los equipos ETCD modernos generalmente funcionan con una batería de 9 V y generan de 0,5 a 2 amperios a potencia máxima). A mediados del siglo XIX, un destacado fabricante de dispositivos electro terapéutico publicó su manual de magnetismo. En este manual, se dudaba de que tales corrientes pudieran atravesar la piel y tener un efecto significativo en los órganos del cuerpo (Licht, 1959). 
 
    En 1883, un médico, nutricionista e inventor estadounidense llamado John Harvey Kellog (1852-1943) introdujo el uso de la corriente sinusoidal en la medicina. Es sorprendente que el legado más perdurable del doctor Kellog llegara más tarde, en 1894, cuando era el director del Sanatorio de Battle Creek en el Estado de Michigan en EE. UU. En ese año, el Dr. Kellog introdujo las hojuelas de maíz como cereal nutritivo para el desayuno. El Dr. Kellog convirtió su sanatorio en una iglesia holística basada en intervenciones dietéticas y electrofisiológicas. 
 
    La corriente sinusoidal más suave y simétrica introducida por el Dr. Kellog fue mejor tolerada que la corriente pulsada de los dispositivos farádicos. El Dr. Kellog afirmó que la aplicación de corriente sinusoidal tenía beneficios para el envenenamiento por plomo, la tuberculosis, la obesidad y, cuando se aplicaba directamente sobre los globos oculares, una variedad de trastornos de la visión. Desafortunadamente, el uso del nuevo equipo fue limitado ya que requería motorización por una toma de corriente. La nueva terapia solo podía ser administrada por un médico y no estaba disponible para que los pacientes la pudieran usar en el hogar. 
 
    Hasta la invención del telégrafo y el teléfono no existía un servicio comercial de electricidad. Por tanto, el uso de dispositivos de descarga eléctrica quedó relegado a las instituciones médicas y científicas. En 1880, la demanda médica era lo suficientemente alta como para que aparecieran pequeñas fábricas o talleres de fabricación de dispositivos de electrochoque en Europa y Estados Unidos. Estos dispositivos eran conocidos por muchos nombres, entre ellos, baterías eléctricas médicas, estimuladores eléctricos, cajas de charlatanería y máquinas de descarga. En la actualidad, estas máquinas incluyen dispositivos de la ETCD y unidades de estimulación nerviosa eléctrica transcutánea. La introducción de las máquinas de rayos X a fines de la década de 1890, cambió la dirección de la investigación médica y disminuyó la demanda de dispositivos de electrochoque. A partir de ese entonces, los médicos casi abandonaron los estimuladores eléctricos médicos los cuales se convirtieron en parte del arsenal terapéutico de los fisioterapeutas. 
 
    A lo largo de los años, la tecnología ha provocado que los dispositivos sean más pequeños, más portátiles y que ofrezcan mejores garantías a los pacientes (p. ej., ofreciendo una fuente constante de electricidad, controlando la salida eléctrica). La forma en que funcionan, si lo hacen, sigue siendo un misterio. Los primeros médicos creían que la electricidad servía para transferir energía al cuerpo, fortaleciendo así la “fuerza de la vida”. Por lo tanto, la electroterapia se consideraba especialmente útil en el tratamiento de la “debilidad de los nervios” o neuroastenia; es decir, una combinación de debilidad, falta de concentración y depresión. En la actualidad se está explorando el uso de la ETCD para, entre muchas otras condiciones, la depresión, la esquizofrenia, la afasia, la adicción, la epilepsia, el dolor crónico, la atención y rehabilitación motora. Las afirmaciones de la ETCD como una panacea deberían levantar una bandera roja tanto para los profesionales médicos como para los pacientes. 
 
    A lo largo de los años, he podido recopilar varias docenas de dispositivos electro terapéuticos de la antigüedad. A continuación, se muestran varias piezas de mi colección. 
 
      
 
      
 
      
 
    Reclamaciones de beneficios dudosos de máquinas de corriente eléctrica 
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    Figura 57: Las baterías de Branstom Medical se fabricaban en Toronto, Canadá. Su folleto de instrucciones (ver arriba) para el tratamiento con corrientes farádicas y galvánicas afirmaba tener efectos beneficiosos para el asma, la catalepsia, el catarro, la clorosis (anemia ferropénica), el estreñimiento, las convulsiones, los calambres, la dispepsia, la gota, el dolor de cabeza, la enfermedad de la articulación de la cadera, la histeria, la cojera, el agotamiento nervioso, el reumatismo, los esguinces y el dolor de muelas. De manera similar, en los tiempos modernos, la ETCD se ofrece como una panacea médica. 
 
    Diferentes electrodos de máquinas de corriente eléctrica 
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    Figura 58: Una variedad de electrodos permitieron al médico aplicar la corriente en diferentes áreas del cuerpo. El electrodo en forma de aguja antecede a la acupuntura eléctrica moderna. Algunos electrodos fueron adaptados para el cabello (cepillos), el recto y para ser sujetados a la mano o a la muñeca. 
 
    Batería médica 
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    Figura 59: Una de las primeras baterías médicas destinadas a proporcionar corriente contínua a diferentes voltajes. 
 
    Máquina magnetoeléctrica 
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    Figura 60:  Una "máquina magnetoeléctrica" que data de la década de 1850. La excelente mano de obra se ejemplifica por el uso de engranajes de latón y accionamiento de polea. Una manivela hacia girar dos bobinas a gran velocidad contra un imán. El dispositivo fue producido individualmente por la familia de ópticos Pike (Boston). La familia Pike amplió su producción para incluir barómetros y equipos de topografía. 
 
    Máquina de electrochoque médica 
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    Figura 61: Al igual que otros instrumentos quirúrgicos de calidad, muchas de las perillas de este dispositivo fueron chapadas para resistir la corrosión y hacerlo más atractivo. La placa frontal está hecha de un material sólido de color negro mate. La baquelita se introdujo muchas décadas después de la producción de esta máquina, lo que me hizo pensar que esta placa frontal estaba hecha de gutapercha. Esto tendría sentido, ya que la gutapercha actúa como aislante de todos los cables que transportaban corriente y yacían debajo de esta cobertura. Se notan un par de interruptores los cuales actuaban para proporcionar una corriente farádica (pulsada) y un zumbido tranquilizador para el paciente. El voltaje era controlado por un interruptor de encendido que seleccionaba la cantidad de baterías en serie que alimentarían el dispositivo. Muchos de estos dispositivos se importaron a los Estados Unidos, donde se agregaría una placa de marca. 
 
    Bobina de inducción en máquina de electrochoque 
 
    [image: ] 
 
    Figura 62: Las bobinas de inducción ayudaban a aumentar el voltaje ofrecido por las baterias (piense en el solenoide de un automóvil). Las bobinas a menudo estaban cubiertas de tela. Una bobina secundaria aislada se envolvía alrededor de la primaria. Una barra deslizante colocada dentro de la bobina actuaba como núcleo. El mantener la barra dentro de la bobina concentraba las líneas de flujo magnético en su centro, disminuyendo así los fenómenos inductivos y manteniendo la tensión a un nivel bajo. La presencia de interruptores actuaba para proporcionar una corriente continua pulsada. El ajuste de los interruptores con un tornillo cambiaba la frecuencia de los pulsos. Dada la baja frecuencia de los pulsos, la onda resultante no tenía picos inductivos significativos. 
 
    Permítanme concluir citando lo siguiente «... se cree que [las máquinas electro terapéuticas] fueron expulsadas del mercado por la Asociación Médica Americana durante la década de 1930 porque los profesionales médicos encontraron que las drogas eran de más beneficio. Los médicos que usaban la electricidad para cualquier problema de salud fueron amenazados con ser llamados charlatanes y perder su licencia médica» (http://medical-electric-battery.com/). 
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    La estimulación transcraneal por corriente directa (ETCD) 
 
    Desde hace más de un siglo el hombre ha mantenido una fascinación por tratar de alterar la manera en que su cerebro funciona utilizando la electricidad. Sin embargo, tan sólo ha sido en las últimas décadas que la tecnología ha hecho esto posible. La estimulación transcraneal por corriente directa (ETCD) llegó a la vanguardia en el año 2000 cuando dos investigadores alemanes publicaron los efectos de corrientes directa de bajo amperaje en el cerebro (nota: la corriente directa es aquella donde los electrones se mueven solamente en una dirección) (Nitsche and Paulus, 2000). Desde ese entonces las publicaciones sobre el tema han aumentado de manera exponencial y la técnica ha de recibido una amplia cobertura en la prensa. Hasta el momento los posibles efectos beneficiosos se han estudiado en un gran número de condiciones médicas. Estudios recientes han promovido la idea de que la técnica puede ser de utilidad en los TEA proclamando beneficios en la adquisición del lenguaje, así como en diferentes dominios de comportamiento, por ejemplo, hiperactividad, aislamiento social y la irritabilidad. 
 
    El aparato para ETCD es bastante sencillo y su construcción como un proyecto de “hágalo usted mismo” puede costar menos de $10. Se compone de dos esponjas empapadas en una solución salina actuando como electrodos que se unen a través de cables a una batería. Dependiendo de la fuente de alimentación y la forma de administrar la corriente, el dispositivo puede ser una máquina de ETCD o una utilizada para terapia electroconvulsiva. El ETCD utiliza un voltaje bajo (por ejemplo, una batería de 9 voltios) y dada la alta resistencia de la piel proporciona una corriente de bajo nivel (1 a 2 miliamperios) entre los electrodos. Un dispositivo para la terapia electroconvulsiva usaría varios cientos de voltios así ofreciendo una corriente 600 veces mayor que la ETCD. En adición, la corriente en la terapia electroconvulsiva se administra en pulsos cuya duración y frecuencia pueden ser controladas. 
 
    Componentes en el circuito de una maquina de ETCD 
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    Figura 63: Los componentes de una maquina de ETCD pueden ser tan sencillos como una batería de 9V, connectores, una resistencia y par de esponjas. 
 
    El principal problema en la implementación de la ETCD es que la resistencia de la piel cambia con el tiempo y con las condiciones ambientales. Parte del circuito, por tanto, se dedica a mantener una salida de corriente constante. Sin embargo, la cantidad de corriente y la forma en que se distribuye pueden depender de las dimensiones físicas de la esponja que se utiliza como electrodo. Esto significa que la cantidad de corriente suministrada puede variar entre diferentes dispositivos comerciales y depender del estado físico del paciente, por ejemplo, si el individuo está ansioso y/o sudoroso. 
 
    El principio de funcionamiento del ETCD es bastante simple. Los investigadores asumen ingenuamente que las funciones de las diferentes áreas corticales pueden ser normalizadas activando o deprimiendo las mismas. Según los profesionales, el ánodo (electrodo positivo) excita la corteza cerebral mientras que el cátodo (electrodo negativo) proporciona inhibición. Dado que la inhibición puede ser un resultado no deseado para muchas aplicaciones, algunos protocolos colocan el cátodo fuera de la cabeza, por ejemplo, en el hombro.  
 
    La baja corriente utilizada por el ETCD prevé efectos secundarios. Los pacientes pueden quejarse de una sensación de hormigueo o sensación de ardor en los electrodos, pero por lo general se acostumbran después de varios minutos. Ya que las esponjas deben mantenerse húmedas, el enjuague ocasional puede hacer que el agua gotee sobre la piel proporcionando otra vía para conducir la electricidad y un aumento en las molestias. La estimulación transcraneal magnética (ETM), otro dispositivo electrofisiológico no invasivo, tiene efectos secundarios más significativos, incluyendo la posibilidad de convulsiones. Este es el caso ya que la ETM tiene efectos físicos directos sobre el cerebro haciendo que grupos de neuronas se disparen o se depriman. ETCD, a su vez, tan solo cambia la "probabilidad" de que las neuronas se disparen o depriman. 
 
    Como se dijo anteriormente, la baja corriente generada por ETCD prevé efectos secundarios, pero al mismo tiempo hace que cualquier reclamación de beneficios potenciales sea cuestionable. En esencia se presume que la corriente generada por la batería logre atravesar la piel, tejido conectivo y el cerebro. Esta suposición no toma en cuenta el hecho de que el cerebro proporciona múltiples vías conductoras a otras partes de los hemisferios, tronco cerebral y la médula espinal. El supuesto modelaje de acción también hace caso omiso de las marcadas circunvoluciones de la superficie del cerebro y más bien tratan al cerebro como un gel amorfo en la forma de un globo. Además, la mayoría de los estudios de ETCD carecen de controles activos y basan sus resultados en series de pequeños números de pacientes que probablemente carecen de poder estadístico. Estudios futuros deben de realizar comparaciones utilizando un electrodo activo sobre un área diferente del cerebro a la que se investiga y tener suficientes pacientes para justificar las reclamaciones en cuanto a hallazgos estadísticos. 
 
    Hasta el momento los investigadores que utilizan el ETCD se han enfocado principalmente en la corteza prefrontal dorsolateral (CPFD). Al utilizar esta área como objetivo de estimulación los investigadores han encontrado mejoras en: 
 
    La percepción, el razonamiento, la lectura, habilidades numéricas, conductas adictivas (tabaco), la toma de decisiones, la depresión, la creatividad, la memoria, la esquizofrenia (síntomas positivos), la motivación, la migraña, habilidades visomotoras, epilepsia, afasia, distonía, derrame cerebral, esclerosis múltiple, dolor crónico, la fibromialgia, la rehabilitación de trauma al cerebro, tinnitusy obesidad. 
 
    Parece improbable que la estimulación de tan solo un área del cerebro proporcione una mejora para cualquier problema mental imaginable. Este es especialmente el caso cuando consideramos la baja resolución topográfica de la técnica. En efecto, en muchos casos, el área estimulada por el electrodo parece ser más conjetura que ciencia. 
 
    El ETCD ahora se está comercializando sin la regulación de la Administración de Alimentos y Medicamentos de los Estados Unidos (FDA). Mientras que los fabricantes se abstengan de hacer afirmaciones médicas el dispositivo puede ser considerado como un "tratamiento cosmético". Diferentes foros han sido creados para la implementación del bricolaje y hay empresas comerciales que proporcionan kits dirigidos a la población general. Los informes preliminares de los beneficios en el autismo pueden inclinar a muchos padres a tratar su uso sin supervisión médica. Personalmente, creo que esto puede ser un esfuerzo inútil que resta valor a otras alternativas que pudieran brindar mejores resultados. Además, todavía existe la necesidad de evaluar los resultados de recibir corriente directa a través del cerebro durante períodos prolongados de tiempo. 
 
    La historia del autismo ha sido marcada por los reclamos de resultados positivos de diferentes intervenciones terapéuticas sólo para descubrir más tarde que los mismos nunca se generalizaron al mundo real. En efecto, mucho de los resultados reportados utilizando ETCD se basan en experimentos cuidadosamente diseñados que desvían notablemente de situaciones de la vida real. ¿Cómo se puede traducir a mejoras de la vida real resultados de laboratorio obtenidos presionando teclados de la computadora? Quizás sería un mejor uso del tiempo el leer un buen libro, hacer nuevos contactos sociales, o el jugar ajedrez que recibir ETCD. Además, no estamos en un punto para decir si la técnica realmente funciona. Puede ser que los aspectos molestos de tener corriente a través de la piel pueden aumentar el estado de alerta y esto represente, en parte, las mejoras positivas que se han reportado. 
 
    De estudios de investigación sobre el autismo a la terapia con Estimulación Magnética Transcraneana 
 
    Me interesé por primera vez en la idea de utilizar la Estimulación Magnética Transcraneana (EMT) para aliviar algunos de los aspectos incapacitantes del autismo hace algunos años al desempacar equipos electrónicos que había almacenado en mi sótano. Empaque el equipo cuando entré a la escuela de medicina pensando que iba a estar muy ocupado pero que algún día me gustaría compartir esta afición con mis hijas. Varias décadas más tarde se me hizo dolorosamente evidente que mis hijas no tenían ningún interés en la electrónica y que mi antiguo equipo estaba destinado a tener una cita inevitable con la basura. Mientras participaba en un viaje de nostalgia abriendo las varias cajas me encontré con un surtido de transformadores, inductores y pequeños motores que había rescatados de la chatarra. Fue en ese entonces que una idea me vino a la mente. Basado en evidencia derivada de estudios de autopsias realizadas en mi laboratorio, el uso de bobinas y la inducción de la electricidad pudieran proporcionar una forma de tratamiento para individuos con TEA. En este escrito voy a tratar de resumir algunos de los resultados de nuestros estudios de autopsia y cómo los mismos dieron lugar al primer ensayo clínico utilizando EMT en el autismo. 
 
    El borde exterior del cerebro, también conocido como la corteza cerebral, contiene conglomerados de células llamadas minicolumnas que permiten el procesamiento de información. Las minicolumnas son ecosistemas de células especializadas (es decir, neuronas) y sus proyecciones que se repiten varios cientos de millones de veces a lo largo de la corteza cerebral. Piense en minicolumnas como los microprocesadores de una computadora. El enorme número de estas minicolumnas es responsable de la capacidad avanzada de procesamiento en paralelo de los cerebros humanos y por ende su ventaja sobre computadoras con inteligencia artificial. 
 
    Dentro de las minicolumnas las células están compartimentadas de tal modo que las neuronas excitadoras se encuentran en su centro mientras que las células inhibidoras se encuentran preferentemente en su periferia. Algunas de las células inhibidoras que enmarcan la periferia de la minicolumna mantienen una orientación geométrica perfecta, es decir, a noventa grados con respecto a la superficie de la corteza. Los investigadores han descrito esta disposición de células como una "cortina de ducha" inhibitoria que envuelve el centro de células excitatorias de la minicolumna. Las cortinas de ducha mantienen el agua en el interior de la bañera; sin una cortina de ducha el agua pudiera salpicar el suelo del baño. De manera similar, un defecto en la envoltura inhibitoria de la minicolumna permitiría el escape de señales de una minicolumna a otras adyacentes procreando así una cascada de excitación. 
 
    En la década del 1890 Cajal describió la presencia de un tipo de neuronas inhibidoras en la corteza cerebral cuya orientación estaba a noventa grados a la superficie de la corteza. En el pasado debido a la orientación tan llamativa de estas neuronas las mismas a menudo eran llamadas células radiales. Un trabajo reciente del neuroanatomista Javier DeFelipe (Universidad Politécnica de Madrid) ha demostrado que estas células radiales enmarcan la periferia de la minicolumna.  
 
    Nuestra investigación básica en TEA sugirió que la cortina de ducha inhibitoria que rodea las minicolumnas es defectuosa. Otros investigadores utilizando diferentes técnicas han corroborado este resultado. Este hallazgo nos ha permitido explicar muchos de los síntomas observados en TEA incluyendo tanto los fenómenos sensoriales como las convulsiones (http://bit.ly/1IT8mwi). Para muchos individuos afectados estos síntomas son alarmantemente incapacitante. Esto nos llevó a examinar la posibilidad de intervenir medicamente tratando de corregir el defecto inhibidor observado en las minicolumnas de individuos con TEA.  
 
    Investigaciones anteriores habían mostrado que la administración de agentes inhibidores o anticonvulsivos para el tratamiento de epilepsia en personas autistas podrían, en algunos casos, reducir algunas de sus discapacidades. El problema es que estos agentes tienen efectos secundarios importantes. Un aumento general de la inhibición pudiera causar estupor o coma. Además, estos fármacos no son específicos para el tipo de células que enmarcan la minicolumna. Yo quería una intervención que preferentemente actuara sobre las proyecciones situadas a noventa grados a la superficie de la corteza cerebral y que formaban la cortina de ducha inhibitoria de las minicolumnas. 
 
    Volviendo a la física de escuela secundaria, hay un principio de ciencia (Ley de Faraday) que explica cómo la electricidad puede ser inducida por el magnetismo. Este principio establece que un campo magnético variable preferentemente induce corriente a través de un conductor que este posicionado perpendicular al mismo. La estimulación magnética transcraneal (EMT) hace uso de este principio cuando aplica un campo magnético fuerte a la corteza cerebral. La bobina de la máquina de EMT enfoca el campo magnético mientras que las proyecciones de las neuronas toman el lugar de los cables o conductores. Esta línea de pensamiento dio origen a mi idea de utilizar la EMT para reconstruir la cortina de ducha inhibitoria de las minicolumnas (ver figura). Varios años más tarde otros grupos desarrollaron una idea similar para el uso de EMT en TEA pero en base a otros posibles mecanismos, entre ellos la hipótesis de las neuronas de espejo (http://bit.ly/1MXWtfE). En lo personal no creo que la EMT pueda ser utilizada para estimular selectivamente neuronas espejo dentro de la corteza cerebral. El campo magnético emitido por EMT cubriría todas las células dentro de un área determinada en la cual las células espejo serían tan sólo una minoría. Cualquier efecto de EMT sería debido a la mayoría de las células estimulada, algunas de las cuales tienen efectos antiespejo. 
 
    Inducción en la corteza por un campo magnético 
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    Figura 64: (A) La figura ilustra un contraste espacial anormal a través de minicolumnas como se postula en el cerebro de las personas autistas. La minicolumna central recibe la señal de entrada, pero la misma carece de contraste optimo debido a la falta de inhibición a su alrededor. (B) La activación de las neuronas inhibitorias utilizando EMT mejora el contraste espacial. Esto conduce a una mayor capacidad de discriminación en el procesamiento de señales por la corteza del cerebro. 
 
    La EMT a bajas frecuencias es inhibitoria y a frecuencias superiores es excitadora. Creemos que esto puede ser debido, en parte, a cómo se comporta el flujo de iones en los axones. En esencia, los iones no se comportan como partículas eléctricas perfectas y se enfrentan a un lapso de tiempo cuando se ven obligados a cambiar su dirección. Este retardo o retraso en el efecto de un campo magnético sobre un conductor se llama “histéresis”. 
 
    Cuando comenzamos nuestra investigación con la EMT creíamos que las frecuencias bajas pudieran tener su acción preferentemente en los múltiples axones de células radiales que enmarcan las minicolumnas. A frecuencias más altas, con las ineficiencias causadas por la histéresis, los axones no serían capaz de tomar ventaja de la especificidad ofrecida por su orientación geométrica a la superficie de la corteza. El resultado final es que a frecuencias más altas se estimulan todas o la mayoría de las células. Dado a que la mayoría de las neuronas dentro de la corteza son excitadoras, el efecto final de las frecuencias más altas sería uno de estimulación. Este conjunto de supuestos nos permitió seleccionar algunos de los parámetros para nuestro primer ensayo clínico. En este sentido decidimos utilizar frecuencias bajas con el fin de aumentar el tono inhibitorio de la corteza cerebral. Dada la alta prevalencia de convulsiones y anormalidades de EEG en TEA, el uso de frecuencias más altas parecía irresponsable. 
 
    Después de seleccionar frecuencias bajas para nuestro ensayo clínico la pregunta todavía permanecía en cuanto a qué región del cerebro tendríamos que enfocar el campo magnético de EMT. Esta técnica centra la mayor parte de su energía en un área pequeña, aproximadamente 2 centímetros de diámetro, en la corteza cerebral. La selección de un área para estimular era bastante simple, ya que nuestros propios estudios de autopsia sugerían que la corteza prefrontal era un sitio sobresaliente de defectos minicolumnares en TEA. Varios cientos de estudios realizados hasta la fecha han implicado a la corteza prefrontal dorsolateral en la generación de las funciones ejecutivas (ej., la teoría de la mente) que parece estar afectada en individuos autistas. 
 
    Hasta el momento (2021) hemos reportado 15 ensayos clínicos en la literatura médica utilizando EMT en individuos con TEA. Estos ensayos han implicado el tratamiento de cerca de 400 individuos autistas con poco, si alguno, efectos secundarios. Nuestro primer ensayo fue publicado en 2009 (Sokhadze et al., 2009). Otro grupo dirigido por Peter Enticott de Australia informó de manera similar efectos beneficiosos 2 años más tarde y muchos otros se han unido desde entonces. Las medidas de resultado en nuestros propios estudios han incluido técnicas de comportamiento de detección, medidas de atención, autocontrol de errores y otros parámetros electrofisiológicos. 
 
    Cuando introdujimos EMT como una posible intervención terapéutica para los TEA fue el primer tratamiento basado en algunas de las anomalías cerebrales reportadas en esta condición. La aplicación de esta técnica se ha hecho como un procedimiento ambulatorio que dura no más de 30 minutos, dependiendo del individuo. Ahora estamos combinando la técnica con neurofeedback para investigar posibles efectos sinérgicos. Nuestros estudios en el futuro se centrarán en examinar el efecto a largo plazo de la EMT y en el desarrollo de biomarcadores potenciales con valor predictivo en cuanto a quién se beneficiaría de recibir este tipo de terapia. Aquellos que requieran más información pueden obtenerla de dos recientes revisiones de la literatura publicadas en el 2020 (Casanova et al., 2020a, 2020b). 
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    Realidad Virtual 
 
      
 
    Deficiencias en las habilidades de comunicación y competencia social son síntomas que definen el diagnóstico de TEA. En los últimos años, varias tecnologías de asistencia, en particular la Realidad Virtual (RV), han sido adaptadas para ayudar en la evaluación y el entrenamiento de la reacción emocional y las habilidades sociales en esta población de pacientes. Esto se debe en parte a que la tecnología de la RV ha experimentado una transformación al fusionarse con nuevos sistemas relativamente económicos como el Oculus Rift, transformándose así de un “juguete caro” a una tecnología funcional para la investigación clínica. Los derechos para el sistema Oculus Rift fueron adquiridos recientemente por Facebook y pronto estará en producción en masa y ampliamente disponible para posibles usuarios a un precio accesible.  
 
      
 
    Existe una sólida justificación para la integración de la RV con el monitoreo en tiempo real requerido para investigaciones cognitivas y afectivas. En efecto, el uso de la RV nos provee medidas de interacciones dentro de un entorno 3D realista, naturalístico y dinámico con estímulos emocionales y socialmente significativos, bien adaptados a los aspectos específicos de la investigación y el tratamiento del autismo. Hay solo unos pocos estudios de RV reportados en TEA. Estos estudios han encontrado que la RV se puede utilizar en los TEA como una herramienta de aprendizaje, para enseñar habilidades de seguridad, para atraer el interés, monitorear la mirada, ayudar en el aprendizaje del juego de simulación e interpretar con mayor precisión las emociones de los avatares.  
 
     
 
    Es interesante notar que la RV se usó en el pasado como herramienta terapéutica para ayudar a las personas con autismo a reconocer emociones y mejorar su mentalización. El software de RV brindó a los usuarios la oportunidad de maniobrar un avatar y participar en interacciones simplificadas, como encontrar un lugar para sentarse, hacer un pedido a un camarero, etc. Parsons y colegas (2002, 2004) investigaron el uso del café virtual en adolescentes con TEA de alto funcionamiento. En comparación con los controles emparejados, el grupo de TEA tuvo dificultades para maniobrar los avatares. Adicionalmente, un estudio en dos adolescentes con TEA indicó que ellos interpretaban la RV como algo real, mientras disfrutaban de la tarea y las discusiones con el facilitador de la vida real sentado junto a ellos (Parsons et al., 2004). Un estudio posterior utilizó evaluadores capacitados para cuantificar el juicio social y el razonamiento en seis adolescentes utilizando escalas Likert en tres momentos. Estos estudios preliminares han demostrado que las personas con TEA pueden usar, comprender, disfrutar y practicar de manera adecuada las interacciones sociales en entornos de RV.  
 
      
 
    Si bien estos estudios de RV citados anteriormente mostraron cierta promesa, fueron limitados de varias maneras. Primero, el software de RV en esos estudios utilizó formas técnicas y no naturales para activar la retroalimentación sobre decisiones sociales programadas, por ejemplo, teclado, mouse o joystick para hacer clic en la pantalla. En segundo lugar, las mediciones del desempeño social a lo largo del tiempo se limitaron a unos pocos índices experimentales y evaluaciones de calificadores. La medición de las habilidades sociales y el comportamiento de la competencia social es difícil, especialmente porque se publican o estandarizan pocas medidas sociales. Una complicación adicional es la falta de medidas sensibles de las respuestas fisiológicas a los estímulos emocionales y las señales sociales. La necesidad de herramientas fiables y válidas para medir la cognición y la función social sigue siendo un desafío, en especial para los adolescentes y adultos jóvenes con TEA. Otras limitaciones de los estudios anteriores fueron la ausencia de medidas psicofisiológicas, una flexibilidad reducida de los programas de entrenamiento de habilidades y la incapacidad de los participantes para interactuar de manera dinámica en función de su estado emocional. La mayoría de estos estudios de entrenamiento de habilidades sociales de RV se limitaron a niños y utilizaron guiones de realidad virtual simplistas. Solo se realizaron pocos estudios en adolescentes y adultos jóvenes con TEA, la población que podría beneficiarse más de la capacidad de usar la realidad virtual para la evaluación y el entrenamiento de habilidades sociales más avanzadas. Además de las limitaciones enumeradas, debe tenerse en cuenta que algunos de los estudios citados anteriormente fueron “simuladores virtuales” en computadoras de pantalla 2D normales, en lugar de estudios reales de realidad virtual basados en cascos inmersivos y tales estudios ni siquiera deberían poder calificar para usar terminología de realidad virtual en sus títulos. 
 
      
 
    En resumen, la RV puede convertirse en una herramienta útil para realizar ensayos experimentales controlados en los que se pueden proporcionar estímulos emocionales o sociales precisos a los participantes con TEA, mientras que las respuestas perceptivas, de atención y emocionales se pueden registrar objetivamente utilizando medidas psicofisiológicas como el nivel de conductancia de la piel, índices de variabilidad de la frecuencia cardíaca, frecuencia respiratoria, electromiograma, seguimiento ocular y otras variables periféricas similares. A diferencia de otras opciones de pruebas terapéuticas, como el juego de roles, la RV proporciona una experiencia más realista de una manera segura y controlable que permite la práctica y exposición repetidas, que es un elemento clave en cualquier entrenamiento o tratamiento ocupacional. La flexibilidad del entorno de realidad virtual, sin el estrés adicional de las interacciones cara a cara con un instructor, puede resultar muy atractiva para las personas con TEA. Todas las ventajas mencionadas anteriormente del sistema de perfiles psicofisiológicos basado en la RV sugieren que la RV puede resultar una plataforma más eficaz para la evaluación funcional de las habilidades sociales, la cognición social, la reciprocidad emocional y social en niños con TEA en comparación con otras herramientas de diagnóstico.  
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   Conclusión 
 
      
 
    Decir que este es el final del libro no significa que los deje solos en sus luchas. En mi vida como padre y médico, he encontrado una conexión con muchas de las personas que he conocido. Todos compartimos la experiencia de ser humanos con los mismos sufrimientos, luchas y alegrías. Estoy profundamente agradecido por todas esas ocasiones en las que personas que había acabado de conocer me permitieron entrar en sus vidas dándole así un matiz personal a una relación profesional. Igualmente, al leer este libro, ustedes han dejado entrar mis sentimientos y experiencias en sus vidas. Espero que, en algún momento de la lectura, entre el principio y el final del libro, nos hayamos convertido en amigos o incluso en miembros de la misma familia. Por favor, déjenme saber si alguna vez puedo ser de ayuda. Si necesita asistencia personal, considere unirse a un grupo de apoyo local. Es posible que en algún momento en el futuro usted también esté en posición de ayudar a otros. El santo favorito de mi madre era Francisco de Asís, quien dijo la frase famosa: “Es dando como recibimos”. Debo en este sentido de estar agradecido a mi pequeño osito, Bertrand, que me dio toda una vida de enseñanzas. Te digo osito mío que mientras tu recuerdo viva en mi corazón, el autismo será parte de mi vida. 
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