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Caracterización clínica de pacientes con 
trastorno del espectro autista en la consulta 
externa de neurología pediátrica

Clinical characterization of  patients with 
autism spectrum disorder in the pediatric 
neurology outpatient clinic
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RESUMEN

Introducción: el trastorno del espectro autista (TEA) es una 
alteración del neurodesarrollo que presenta heterogenei-
dad en sus características comportamentales, cognitivas, 
médicas y psiquiátricas. En el medio de atención privado 
de neurología pediátrica consideramos que debemos con-
tar con el perfil clínico característico. Objetivo: caracterizar 
clínicamente a los pacientes con TEA en la consulta exter-
na de neuropediatría, en dos áreas del Estado de México. 
Material y métodos: estudio retrospectivo, observacional 
y descriptivo de una serie de casos documentados en his-
torias clínicas, del 1 de junio de 2018 al 1 de junio de 2022. 
Se obtuvieron datos sociodemográficos, antecedentes per-
sonales y familiares, factores de riesgo, pruebas diagnós-
ticas estandarizadas y evaluaciones de cociente de desa-
rrollo y cociente intelectual, así como sus comorbilidades 
médicas y psiquiátricas asociadas. Resultados: la serie de 
casos constó de 98 pacientes, con un predominio del sexo 
masculino (88.7%), con una edad media de cuatro años al 
momento del diagnóstico; complicaciones de riesgo prena-

ABSTRACT

Introduction: autism spectrum disorder (ASD) is a 
neurodevelopmental disorder with heterogeneous 
behav iora l ,  cogn i t ive ,  medica l  and  psych iat r ic 
characteristics. In the private pediatric neurology care 
setting we consider we must have the characteristic clinical 
profile. Objective: to clinically characterize patients with 
ASD in the outpatient at the neuropediatrics clinic in 
two areas of the State of Mexico. Material and methods: 
retrospective observational and descriptive study of case 
series documented in medical records from June 01, 2018 
to June 01, 2022. Sociodemographic data, personal and 
family history, risk factors, standardized diagnostic tests 
and developmental quotient and IQ assessments, as well as 
their associated medical and psychiatric comorbidities were 
obtained. Results: the case series consists of 98 patients, 
with a predominance in the male gender (88.7%), at a mean 
age at diagnosis of 4 years, prenatal risk complications in 
38.7%, 90.8% were born with term gestational age, 34.6% 
had a family member with a neurodevelopmental disorder. 
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INTRODUCCIÓN

El trastorno del espectro autista es una alteración 
del neurodesarrollo, de origen neurobiológico, cuyas 
manifestaciones inician en etapas tempranas, al afec-
tar múltiples áreas del desarrollo y cuyas caracterís-
ticas principales son alteraciones en la interacción y 
comunicación social, así como por conductas intere-
ses o actividades restrictivas y repetitivas.1

Las manifestaciones del autismo incluyen altera-
ciones en la comunicación e interacción social, alte-
raciones sensoriales, comportamientos repetitivos y 
diferentes capacidades cognitivas.

En conjunto con otros síntomas nucleares, hay al-
teraciones neurológicas y psiquiátricas comunes en 
las personas con TEA, de las cuales el trastorno por 
déficit de atención e hiperactividad, ansiedad, de-
presión y epilepsia son altamente prevalentes. Para 
el diagnóstico es necesario obtener información de 
los padres, cuidadores y observar al individuo inte-
ractuar con sus padres y otros individuos.2

La temprana intervención del niño es clave debido 
a las comunes dificultades en la comunicación. Los 
diferentes tipos de intervenciones se usan a lo largo 
de la vida e incluyen intervenciones mediadas por pa-
dres y/o terapeutas, así como estrategias escolares y 
técnicas que promuevan la independencia en la etapa 
adulta. Las terapias farmacológicas pueden ser usadas 
para tratar algunos de los síntomas asociados, como 
la irritabilidad, y comorbilidades, como la ansiedad.

Epidemiología

El inicio típico ocurre en el menor de tres años, aun-
que los síntomas pueden no manifestarse de forma 

tal en 38.7%, 90.8% nacen con edad gestacional de término, 
34.6% tenían familiares con algún trastorno del neurodesa-
rrollo, 25.5% cursó entre el primer y segundo año con regre-
sión en los hitos del neurodesarrollo; los estudios comple-
mentarios como electroencefalograma, estudio de imagen 
y potenciales auditivos fueron en su mayoría normales; en 
relación con la comorbilidad 69.3% se asoció con un déficit 
en el lenguaje, 21.5% con comorbilidad médica sin predo-
minio de alguna en específico, y sólo 14.2% con alguna co-
morbilidad psiquiátrica. Antes del diagnóstico 50% de los 
pacientes ya había recibido alguna intervención terapéuti-
ca. Conclusiones: en nuestra serie de casos la heterogenei-
dad del trastorno, en relación con la presentación clínica y 
el abordaje diagnóstico, concuerdan con lo reportado en la 
literatura mundial. La evaluación clínica constituye la princi-
pal herramienta diagnóstica y el manejo conductual el pilar 
del tratamiento. La concientización en la población médica 
de atención temprana y del personal involucrado, en el cui-
dado de niños en la primera infancia sobre el TEA, será de 
gran utilidad para identificar pacientes con riesgo y para 
iniciar intervenciones tempranas.

Palabras clave: autismo, factores de riesgo para autismo, 
trastorno del neurodesarrollo.

25.5% of the patients were between the first and second 
year with regression in neurodevelopmental milestones; 
complementary studies such as electroencephalogram, 
imaging studies and auditory potentials were mostly 
normal, in relation to comorbidity, 69.3% were associated 
with a language deficit, 21.5% with medical comorbidity 
without predominance of any specific comorbidity, and 
only 14.2% with psychiatric comorbidity. Before diagnosis, 
50% of the patients had already received some therapeutic 
intervention. Conclusions: in our series, the heterogeneity 
of the disorder in relation to clinical presentation and 
diagnostic approach is consistent with that reported in the 
world literature. Clinical evaluation is the main diagnostic 
tool and behavioral management is the mainstay of 
treatment. Awareness of ASD in the medical population 
and among staff involved in the care of children in early 
childhood will be very useful to identify patients at risk and 
to initiate early interventions.

Keywords: autism, risk factors for autism, neurodevelopmental 
disorder.

completa hasta edades escolares, algunos estudios 
sugieren que se pueden encontrar ciertos síntomas 
entre los seis a 18 meses de edad.3

Aproximadamente cuatro hombres son afectados 
por cada mujer, aunque la relación tiende a disminuir 
al incrementar la severidad.4

Estimaciones actuales consideran la prevalencia 
del autismo de 18.5 /1,000 (1 en 54) en chicos de 
ocho años, según un estudio realizado en 2016 en 11 
estados americanos, por los Centros para el Control 
y la Prevención de Enfermedades (CDC) de los Esta-
dos Unidos.5

En México, el TEA fue reportado en uno de cada 115 
niños, en 2016.6 Se revisaron estudios de prevalencia 
alrededor del mundo, considerando el impacto de la 
geografía, grupos étnicos y factores socioeconómicos; 
se encontró que aproximadamente 1/100 niños son 
diagnosticados con trastorno del espectro autista.7

Un estudio realizado en Suecia reporta que la he-
redabilidad del TEA y el trastorno autista se estiman 
en 50%, aproximadamente. Estos hallazgos indican 
la necesidad del asesoramiento de familias con niños 
afectados.8

Con respecto a la edad de los padres, un metaa-
nálisis concluye que la edad paterna es mayor de 
50 años y la edad materna es mayor de 40 años, 
con mayor riesgo de autismo en 18 y 21%, respecti-
vamente.9 Dos estudios incluidos en el metaanálisis 
indicaron que la edad avanzada de los abuelos tam-
bién se asoció con mayor riesgo de autismo, lo que 
sugiere que el riesgo del autismo podría desarrollar-
se durante generaciones.10,11 Mayores tasas de muta-
ciones de novo y alteraciones epigenéticas, con el 
aumento de la edad, son los mecanismos propues-
tos con más frecuencia de los efectos de la edad 
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paterna;12-14 en cambio, sobre la edad materna hay 
más factores involucrados  como las alteraciones 
genómicas.15,16 Existen factores ambientales que no 
pueden considerarse causales, sino que pueden ser 
reactivos, independientes o contribuyentes para el 
autismo, como complicaciones perinatales y obsté-
tricas (particularmente si se debe a hipoxia);17-19 ma-
yor exposición a factores ambientales como medi-
camentos (uso de valproato durante el embarazo),20 
contaminación,21 deficiencias nutricionales,22 condi-
ciones metabólicas (diabetes gestacional y obesi-
dad)23,24 y autoinmunitarias (aumenta el riesgo en 
28%, entre las que se incluyen enfermedad tiroidea 
autoinmune, diabetes, psoriasis y artritis reumatoi-
de).25 Otras asociaciones negativas incluyen trabajo 
de parto prolongado, parto por cesárea o parto va-
ginal asistido, ruptura prematura de membranas y 
uso de tecnologías de reproducción asistida, entre 
otros factores. Los factores de riesgo ambientales 
podrían desencadenar el riesgo de autismo a tra-
vés de varios mecanismos subyacentes complejos, 
como efectos genéticos y epigenéticos, inflamación 
y estrés oxidativo, o daño hipóxico e isquémico.26

De los pacientes, 6.6% tenían algún familiar afec-
tado con TEA y 9.0% un hermano. Estas cifras son 
similares a las probabilidades reportadas en la litera-
tura mundial.27 Se encontró asociación con casos de 
fragilidad del cromosoma X, síndrome de Angelman, 
del 22q11 y cromosoma 22 en anillo; dado que la aso-
ciación con un síndrome genético o un error innato 
del metabolismo fue baja, el único paraclínico obli-
gatorio para el TEA sería determinar fragilidad de 
cromosoma X o alteraciones en gen MECP2, sólo si la 
presentación clínica lo amerita, tal como lo sugiere la 
literatura actual.28

Diagnóstico

Criterios diagnósticos de TEA, según el DSM 5*.

1. Deficiencias persistentes en la comunicación so-
cial y en la interacción social en diversos contex-
tos, manifiestas por lo siguiente, actualmente o 
por los antecedentes:

a. Deficiencias en la reciprocidad socioemocional.
b. Deficiencias en las conductas comunicativas 

no verbales utilizadas en la interacción social.
c. Deficiencias en el desarrollo, mantenimiento y 

comprensión de las relaciones sociales.

2. Patrones restrictivos y repetitivos de comporta-
miento, intereses o actividades, que se manifies-

tan en dos o más de los siguientes puntos, actual-
mente o por los antecedentes:

a. Movimientos, utilización de objetos o habla 
estereotipados o repetitivos.

b. Insistencia en la monotonía, excesiva inflexi-
bilidad de rutinas o patrones ritualizados de 
comportamiento verbal o no verbal.

c. Intereses muy restringidos y fijos que son 
anormales en cuanto a su intensidad o foco 
de interés.

d. Hiper o hiporreactividad a los estímulos sen-
soriales o interés inhabitual por aspectos sen-
soriales del entorno.

3. Los síntomas han de estar presentes en las prime-
ras fases del periodo de desarrollo.

4. Los síntomas causan un deterioro significativo clí-
nicamente en lo social, laboral u otras áreas im-
portantes del funcionamiento habitual.

5. Estas alteraciones no se explican mejor por la dis-
capacidad intelectual o por el retraso global del 
desarrollo.
Si hay comorbilidad con discapacidad intelectual, 

la comunicación social ha de estar por debajo de lo 
previsto para el nivel general de desarrollo.

Surgen discrepancias en la distribución de las ca-
tegorizaciones de gravedad a través del funciona-
miento adaptativo y cognitivo, y la sintomatología 
del autismo;29 estos hallazgos ilustran que no está 
claro cómo las personas con niveles mixtos de dete-
rioro, en los dominios de síntomas cognitivos, adap-
tativos y específicos del autismo, se clasificarían en 
términos del «nivel de apoyo» del DSM-5, utilizando 
las medidas existentes de gravedad relacionadas con 
el espectro autista. Se justifica un mayor estudio de 
cómo esas designaciones pueden cambiar con el de-
sarrollo.30

La edad promedio de diagnóstico es de cuatro a 
cinco años de edad,31 aunque los padres comentan 
que las primeras preocupaciones que comentan a los 
profesionales de la salud suceden alrededor de los 
dos años.32

Existe una cantidad de entrevistas diagnósticas 
estructuradas y evaluaciones observacionales para 
el autismo, pero sólo un número limitado ha sido 
probado rigurosamente para determinar la precisión 
diagnóstica en relación con el estándar de oro del 
juicio clínico experto.

Aunque estas entrevistas y evaluaciones tienen 
una sensibilidad, especificidad y confiabilidad razo-
nablemente sólidas,33 y se usan ampliamente en algu-
nos servicios en las comunidades,34 también existen 
desafíos para la adopción generalizada de los me-
jores instrumentos validados: el diagnóstico del au-
tismo. Entrevista-revisada (ADI-R)35 y Programa de 
Observación de Diagnóstico de Autismo-2da edición 
(ADOS-2). Estos desafíos incluyen el costo de los 

* La gravedad se clasifica en niveles y se basa en el deterioro 
de la comunicación social, y en patrones de comportamiento 
restringidos y repetitivos. Nivel 1: requiere apoyo. Nivel 2: 
requiere apoyo sustancial. Nivel 3: requiere apoyo muy sus-
tancial.1
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instrumentos y la capacitación, el tiempo requerido 
para completarlos y la necesidad de una capacita-
ción sustancial para usarlos de manera confiable.36 
Aunque antes se creía que el juicio clínico experto 
era más fiable que la confianza en las puntuaciones 
de los instrumentos para el diagnóstico del autismo,37 
la evidencia más reciente sugiere que esto puede no 
ser cierto, al menos en los niños pequeños y en edad 
preescolar.38

Comorbilidades

La caracterización de la heterogeneidad de los 
TEA se complica aún más por la aparición de co-
morbilidades. Un estudio reciente describió las co-
morbilidades de > 14,000 participantes con TEA y 
destacó la carga de la comorbilidad en múltiples 
sistemas de atención médica. Las psicopatologías 
comórbidas significativamente sobrerrepresenta-
das en los TEA incluyen ansiedad,39 depresión,40 
trastorno por déficit de atención e hiperactividad 
(TDAH)41 y discapacidad intelectual;42,43 y las co-
morbilidades médicas incluyen convulsiones,44 di-
ficultades para dormir,45 trastornos gastrointesti-
nales,46 disfunción mitocondrial47 y anomalías del 
sistema inmunitario.48

Es probable que la presencia de una o más de es-
tas comorbilidades se asocie con síntomas más gra-
ves relacionados con el autismo. Por ejemplo, entre 
11 y 39% de las personas con TEA también tienen epi-
lepsia, y es más probable que estas personas tengan 
deficiencias sociales graves que las personas diag-
nosticadas sólo con TEA.49 La alteración del sueño 
se presenta en 50 a 80% de los niños con TEA y se 
correlaciona con conductas problemáticas durante el 
día.50,51 Además, los problemas del sueño exacerban 
la gravedad de los síntomas centrales del TEA52,53 y 
la alteración del sueño se asocia con una desregu-
lación del comportamiento en niños con TEA.54 Los 
comportamientos aberrantes se correlacionan con 
problemas gastrointestinales en niños pequeños con 
TEA,55 y los marcadores de disfunción mitocondrial 
se correlacionan significativamente con la gravedad 
del autismo.56 El papel de las anomalías del sistema 
inmunitario en los TEA es un foco importante de in-
vestigación en curso. La inmunidad alterada que im-
plica citocinas, inmunoglobulinas, inflamación, acti-
vación celular y autoinmunidad se ha implicado en 
los TEA.57 Además, los niveles alterados de citocinas 
se han asociado con la gravedad de las alteraciones 
del comportamiento.58-61 Existe una caracterización 
limitada de estas asociaciones entre las comorbilida-
des en general y la gravedad de los síntomas relacio-
nados con el autismo, debido a la naturaleza comple-
ja de estas relaciones. Por ejemplo, se ha propuesto 
que la caracterización precisa del papel del sistema 
inmunitario en la biología del autismo requiere una 
comprensión de si estas relaciones subyacen a la fi-
siopatología de los TEA de forma causal, si crean vul-

nerabilidades a otros factores causales, como los pa-
tógenos, o si un tercer factor subyace a la patología 
del TEA y la respuesta inmune aberrante en el TEA.62

Estudios han evidenciado la baja prevalencia de 
anormalidades en las neuroimágenes en pacientes 
con TEA y asimetrías no significativas que pueden 
estar en pacientes sanos.63

Tratamiento

Las intervenciones conductuales realizadas en eta-
pas tempranas de la vida, utilizando un formato de 
intervención intensiva, se consideran el tratamiento 
estándar de oro actual para los síntomas conduc-
tuales asociados con los TEA.64 Sin embargo, los 
estudios metodológicamente débiles con pocos 
participantes y seguimientos a corto plazo son co-
munes en este campo.65,66 Además, las intervencio-
nes conductuales intensivas tempranas son costo-
sas de implementar y requieren muchos recursos 
para ejecutarse de manera efectiva, lo que las hace 
inaccesibles para muchos niños con TEA y sus fa-
milias. Alternativamente, sólo dos productos far-
macéuticos están aprobados por la Administración 
de Drogas y Alimentos de los EEUU (FDA, por sus 
siglas en inglés), risperidona y aripiprazol, para el 
tratamiento de los síntomas asociados con el TEA. 
La risperidona, un antipsicótico para adultos, fue 
aprobada en 2006 para el tratamiento sintomático 
de la irritabilidad, incluida la agresión, las autole-
siones deliberadas y las rabietas, en niños y ado-
lescentes autistas. Se descubrió que la risperidona, 
que actúa bloqueando los receptores del cerebro 
para la dopamina y la serotonina, es segura y efi-
caz para el tratamiento a corto plazo, y se observa-
ron mejoras en el comportamiento estereotípico y 
la hiperactividad.67 Sin embargo, se asocian efectos 
secundarios significativos con el uso de risperido-
na, incluido el aumento de peso por aumento del 
apetito, somnolencia y niveles elevados de la hor-
mona prolactina, que es producida por la glándula 
pituitaria y que puede tener un efecto feminizante 
tanto en mujeres como en hombres.68 La frecuen-
cia de los efectos secundarios parece estar relacio-
nada con la dosis69 y, aunque el aumento de peso 
es frecuente, la somnolencia influye de forma más 
significativa en la interrupción del tratamiento.70 En 
2009, tras la evaluación de la eficacia y la seguridad 
a corto plazo, la FDA también aprobó el aripiprazol, 
un antipsicótico atípico de tercera generación, para 
el tratamiento de la irritabilidad asociada con los 
TEA en niños y adolescentes.71,72 Los eventos adver-
sos incluyen sedación, fatiga, vómitos, aumento del 
apetito, somnolencia y temblores,73 y la interrupción 
suele deberse a la agresión y al aumento de peso.74 
El aripiprazol es conocido como un estabilizador del 
sistema de dopamina y es menos probable que ele-
ve los niveles de prolactina sérica e induzca sínto-
mas extrapiramidales que la risperidona.
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La evidencia señala que aún no existen tratamien-
tos farmacológicos convencionales ni terapias alter-
nativas que sean curativas.

MATERIAL Y MÉTODOS

Estudio retrospectivo, observacional y descriptivo de 
serie de casos de pacientes con diagnóstico de tras-
torno del espectro autista.

Se recabaron los expedientes de los pacientes con 
diagnóstico de trastorno del espectro autista de la 
base de datos de pacientes atendidos en el servicio 
de consulta externa de neurología pediátrica en me-
dio privado, de dos consultorios en el Estado de Mé-
xico, los cuales contaban con evaluaciones estandari-
zadas para el trastorno del espectro autista (ADOS-2, 
ADI-R y Cociente de desarrollo), en el periodo com-
prendido entre el 1 junio de 2018 a 1 junio de 2022, al 
procurar la confidencialidad y uso adecuado de los 
datos personales.

La base de datos se crea a partir de información 
recabada de las historias clínicas, al obtener datos 
demográficos, antecedentes familiares, historia pe-
rinatal, antecedentes patológicos personales, gra-
do de autismo al momento del diagnóstico (en área 
de la comunicación social y conductas repetitivas 
y restringidas), antecedente de regresión del desa-
rrollo, comorbilidad médica y psiquiátrica, asocia-
ción con déficit en el lenguaje, perfil de cociente de 
desarrollo valorado a través del Inventario de De-
sarrollo Battelle 2da edición (BDI-2), el cual evalúa 
habilidades e hitos del desarrollo con el objetivo de 
determinar el nivel de desarrollo de diferentes áreas 
en función de la edad cronológica; en los mayores 
de seis años se evalúo el rendimiento intelectual 
general con la escala Wechsler de Inteligencia para 
niños (WISC-IV); resultados de estudios paraclíni-
cos como potenciales auditivos evocados de tallo, 
electroencefalograma, estudios de imagen (TAC de 
cráneo y/o resonancia de cráneo), así como uso de 
medicamentos y terapias implementadas previas al 
diagnóstico.

Los criterios de inclusión fueron pacientes con 
TEA que acudieron a consulta en el periodo del 1 ju-
nio de 2018 a 1 junio de 2022, y que contaban con el 
diagnóstico clínico basado en criterios de DSM V y 
evaluaciones estandarizadas (ADOS-2 y ADI-R), así 
como evaluación del cociente de desarrollo valorado 
a través del Inventario de Desarrollo Battelle 2da edi-
ción (BDI-2) en los menores de cinco años, y en los 
mayores con la escala Wechsler de Inteligencia para 
Niños (WISC-IV).

Los criterios de exclusión fueron pacientes con 
evaluaciones estandarizadas incompletas o que con-
taran sólo con sospecha clínica del diagnóstico.

Los datos se recolectaron en una hoja diseñada 
para tal fin. Para el proceso estadístico se utilizó el 
programa Excel. Se realizó estadística descriptiva 
con base en la frecuencia, porcentajes y se utilizaron 

medidas de tendencia central (media, moda y me-
diana).

El estudio se realizó bajo los valores bioéticos de 
la confidencialidad, justicia beneficencia no malefi-
cencia.

RESULTADOS

Se obtuvo una población total de 98 pacientes (N 
= 98), de los cuales 11.2% fueron de sexo femenino 
y 88.7% de sexo masculino; en un rango de edades 
mínima de dos años y edad máxima de 15 años, se 
observan una media y una moda de cuatro años de 
edad al momento del diagnóstico.

En cuanto a antecedentes familiares, la media de 
edad de la madre al momento de la gestación fue de 
29.2 años, con un rango de 19 a 41 años y una moda 
de 31 años, y la del padre de 32.3 años con un rango 
de edad de 19 a 60 años y una moda de 32 años.

De los pacientes, 34.6% tenía un familiar con algún 
trastorno del neurodesarrollo, 19.3% con epilepsia, 
12.2% con algún padecimiento psiquiátrico y 33% sin 
antecedentes heredo-familiares.

De los pacientes, 38.7% tenían antecedentes de 
riesgo neurológico perinatal, de estos pacientes 
26.3% con antecedente de amenaza de aborto, 36.8% 
con amenaza de parto prematuro, en 34.3% la ma-
dre curso con preeclampsia y 14.2% curso con sufri-
miento fetal. Tres por ciento de los pacientes tuvo 
antecedente de fecundación in vitro. Nace con edad 
gestacional de término 90.8% y sólo 9.1% con edad 
pretérmino. La vía de nacimiento en 84.6% fue ce-
sárea, 13.2% parto eutócico y 2% parto distócico. El 
Apgar a los cinco minutos fue mayor a seis en 98.9% 
de los pacientes.

Se presentó regresión en el neurodesarrollo en el 
25.5% de los casos.

Con base en los criterios clínicos de DSM-V, con 
las pruebas estandarizas para la evaluación del TEA 
y el grado de autismo con el que se clasificó a los pa-
cientes, se obtienen los siguientes datos: Dificultades 
en el área de comunicación social que requiere apo-
yo 47.9% en grado dos (moderado), 39.7% en grado 
tres (severo) y 12.2% en grado uno (leve) (Figura 1).

Dificultades en el área de conducta repetitiva y 
restringida que requieren apoyo, 55.1% en grado dos 
(moderado), 31.6% en grado tres (severo) y 13.2% en 
grado uno (leve).

De los pacientes, 69.3% presenta deficiencia en el 
lenguaje y 30.6% sin deficiencias de lenguaje; 85.7% 
de los pacientes no presenta comorbilidad psiquiá-
trica, de 14.2%; de los pacientes con comorbilidad 
psiquiátrica 35.7% cursa con trastorno de ansiedad 
y 28.5% trastorno obsesivo compulsivo; 78.5% de los 
pacientes se encontraban libres de afectación médi-
ca y 19.3% cursaban con epilepsia como comorbili-
dad médica asociada.

Al considerar la evaluación del desarrollo evaluada, 
a través del Inventario de Desarrollo Battelle 2da edi-
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ción (BDI-2), se obtienen los siguientes datos: la me-
dia del cociente de desarrollo total fue de 59.2, con un 
rango de 46 a 83 y una moda de 55. El coeficiente in-
telectual (CI) adaptativo con una media 68.1, y rangos 
de 55 a 93; CI personal social con una media de 67.8 y 
un rango de 55 a 70; el cociente de comunicación con 
una media de 57.4 y rango de 55 a 79; cociente motor 
con una media de 74.1 y un rango de 55 a 102; y co-
ciente cognitivo con una media de 64.6 y un rango 
de 55 a 102.

Al evaluarlos por grupo etarios en el grupo de dos 
a tres años, el cociente total de desarrollo se consi-
dera en un rango de 50-83 con un promedio de 62.5; 
en área adaptativo el rango es de 55-93 con un pro-
medio 69.3; en área personal social el rango obser-
vado es de 55-88 con un promedio de 67.9; en área 
motora el rango fue de 55-102 con un promedio de 
80.1; en área de comunicación el rango es de 55-79 
con un promedio de 57.2; y en área cognitiva el rango 
fue de 57-102 con un promedio de 67.8 (Figura 2).

En el grupo de cuatro a seis años el cociente total 
de desarrollo se considera en un rango de 46-78 con 
un promedio de 52.2; en área adaptativa el rango es 
de 55-87 con un promedio 65.4; en área personal so-
cial el rango observado es de 55-94 con un promedio 
de 66.1; en área motora el rango fue de 55-98 con un 
promedio de 66.7; en área de comunicación el rango 
es de 55-78 con un promedio de 57.1; y en área cogni-
tiva el rango fue de 55-96 con un promedio de 60.7.

En relación a la escala de escala Wechsler de In-
teligencia para Niños (WISC-IV), seis pacientes de 
nuestra serie cuentan con esta evaluación, cuatro con 
una escala de inteligencia en rangos normales, un pa-

ciente con escala en rango de inteligencia límite y un 
paciente con escala de inteligencia total en rango de 
déficit cognitivo moderado.

Los potenciales auditivos evocados de tallo se 
realizaron en 50% de los pacientes y fueron reporta-
dos normales. El electroencefalograma fue reportado 
normal en 25.5% de los pacientes, 24.4% fue reporta-
do con disfunciones y 23.4% se reportó con actividad 
epiléptica.

El cincuenta por ciento de los pacientes cuenta 
con estudio de imagen como tomografía de cráneo, 
resonancia magnética de cráneo o ambas, que es 
normal en 43% reportada normal y en 7% con alguna 
alteración.

DISCUSIÓN

Los trastornos del espectro autista son un grupo de 
trastornos del neurodesarrollo de origen neurobioló-
gico que presentan afectación en la esfera de la co-
municación social y de los comportamientos e inte-
reses; factores genéticos, epigenéticos y ambientales 
se han implicado en su etiología.1 En este artículo se 
han descrito las principales características encontra-
das en pacientes de consulta externa de neurología 
pediátrica en un medio privado del Estado de Méxi-
co, como los datos sociodemográficos, antecedentes 
familiares, factores de riesgo, comorbilidad, clasifi-
cación del grado de autismo y cociente del desarro-
llo, así como la presencia de estudios paraclínicos e 
intervenciones tempranas; con esto estamos descri-
biendo el perfil clínico de nuestra población, al ob-
servar que la mayoría de los datos corresponde con 
lo reportado en la literatura médica.2

Es común que la preocupación familiar o la sos-
pecha de un problema del desarrollo haya aparecido 
mucho antes, el intervalo de edad a partir del cual 
los padres recuerdan haberse preocupado seriamen-
te por el desarrollo de su hijo se sitúa en los 15-18 
meses.3

Se observa una mayor prevalencia en el sexo 
masculino, 4.3 veces más frecuente que en el sexo 
femenino,4 en esta serie de casos la proporción en-
contrada fue de ocho niños afectados por cada niña 
afectada. La prevalencia del trastorno reportada, en 
marzo 2020, por los centros para el control y la pre-
vención de enfermedades de Estados Unidos (CDC) 
es de uno de cada 54 niños,5 y en México está repor-
tada de uno por cada 115 niños, en el 2016.6

El rango de edad al momento del diagnóstico fue 
de dos a 15 años, al encontrar que la edad prome-
dio de diagnóstico es alrededor de los cuatro años, 
en la literatura se informa que la confirmación del 
diagnóstico se suele realizar entre los tres y los seis 
años de edad, y que las cifras varían en función de 
la zona geográfica (zona rural o urbano) y del en-
torno sociocultural.5 El estudio del Baby Siblings Re-
search Consortium encontró, en hermanos de niños 
con autismo, que 63% de los niños diagnosticados a 
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Figura 1: Grado de autismo al momento del diagnóstico.
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los 36 meses no lo fueron a los 18 meses, y  41% no 
lo fueron a los 24 meses. Existe, por tanto, un retraso 
en el diagnóstico que genera problemas importan-
tes, entre los cuales se suele citar la demora de la 
intervención terapéutica. Por esto se debe incentivar 
la educación que se provee al personal de salud de 
primer contacto, para captar paciente con síntomas 
de alarma tan temprano como los del primer año de 
vida. En nuestro estudio se tiene registro de que en 
50% de los pacientes ya habían recibido algún tipo 
de intervención terapéutica, aun sin haber realizado 
abordaje diagnóstico, como terapia de lenguaje, es-
timulación temprana o tratamiento farmacológico, 
de estos 12.2% recibió terapia de lenguaje ante el re-
traso en su adquisición, lo que nos confirma que ya 
se habían percibido o detectado desviaciones en el 
neurodesarrollo y no se había considerado el trastor-
no del espectro autista, situación que genera atraso 
en las intervenciones específicas y de beneficio para 
el paciente.3

A la par de esto, los esfuerzos destinados a dismi-
nuir la edad de diagnóstico han promovido el diseño 
de diversas pruebas de cribado y test de confirma-
ción diagnóstica, que permiten obtener un diagnós-
tico fiable para la mayor parte de los pacientes con 
TEA alrededor de los 18 meses, y ha sido posible ob-
tener el diagnóstico alrededor de los 14 meses, debi-
do a signos tempranos detectados en el primer año; 
un dato interesante es que, en la investigación y aná-
lisis de los datos tempranos, se detecta un curso re-
gresivo en el neurodesarrollo, en el cual después de 
un periodo de uno a dos años de desarrollo aparen-
temente normal, se observan síntomas relacionados 
con la pérdida de habilidades sociocomunicativas, 
así como reducción del interés y la motivación so-
cial, lo que se reporta en 15.6-27% de los niños entre 

los 19 a 21 meses. En nuestro estudio reportamos fre-
cuencia de regresión en el desarrollo neurológico en 
25.5% de los pacientes, lo cual es similar a lo reporta-
do en la literatura.7

Un incremento de la edad paterna o materna, al 
momento de la concepción, se ha relacionado cla-
ramente con un incremento de riesgo de alteracio-
nes cromosómicas.8-11 El uso de fármacos, factores 
ambientales, inmunológicos u otros que alteren el 
ambiente uterino o el ambiente temprano postnatal 
se han relacionado con cambios epigenéticos que 
afectan a la expresión genética. En nuestro estudio 
la edad materna promedio fue de 29.2 años con un 
rango de 19 a 41 años, y la edad paterna promedio 
fue de 32.3 años con un rango de edad mínima de 19 
años y edad máxima de 60 años; además encontra-
mos una edad materna y paterna con una moda de 31 
y 32 años, respectivamente; lo cual en nuestra serie 
de casos no se asoció a edades paternas avanzadas.

En la etiología del autismo se sabe que existe una 
importante influencia genética, pero de gran diversi-
dad; en algunos casos, una alteración de un gen po-
dría ser suficiente para causarlo, pero en otros casos 
serían necesarios más de 1,000 genes.12-16 Diferentes 
mecanismos genéticos podrían operar en el autismo, 
en nuestra serie de casos no fue posible la realiza-
ción del panel genético en todos los casos, debido a 
situaciones económicas de las familias; sólo en 5% de 
los pacientes se realizó un estudio genético y en dos 
pacientes se reportaron alteraciones, uno con varian-
te en el gen KCNQ5 localizado en el brazo largo del 
cromosoma seis en la región 6q13, y otro con afec-
ción en la región del cromosoma 5q13.3-q14.2.

Otros factores ambientales asociados, que se ob-
servaron en nuestra serie de casos, fueron que 38.7% 
de los pacientes tenían antecedentes de riesgo neu-

Figura 2: Cociente de desarrollo Battelle 2, en edad de dos a tres años.
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rológico perinatal y 3% un antecedente de fertiliza-
ción in vitro, pero ninguna de ellos con una cifra sig-
nificativa que implicara causalidad.17

Estudios recientes sugieren una prevalencia más 
alta de síntomas de TEA en recién nacidos pretér-
mino (RNPT) o con bajo peso al nacer (BPN).18,19 Aún 
resulta difícil determinar la prevalencia de TEA en 
esta población por resultados variables (4-41%). Los 
estudios que utilizan herramientas específicas para 
TEA estiman prevalencias de 1.8-8% en niños con 
edad gestacional menor (26-28 semanas o < 1.000 
g al nacer), y de 1-5% en niños con bajo peso al na-
cer; en nuestra serie de casos se observa que 9.1% 
se reporta con una edad pretérmino al nacer, esto 
es similar a lo reportado en la literatura. La vía de 
nacimiento predominante fue por cesárea en 84.6%, 
el Apgar con bajo puntaje se ha asociado también 
como un factor ambiental; en nuestra serie de casos 
98.9% tenía reportado un Apgar mayor a seis a los 
cinco minutos, por lo que no encontramos una aso-
ciación de riesgo.

El autismo al tener una base genética y altamente 
heredable, es por tal más frecuente de presentarse 
si hay familiares con TEA u otro trastorno del neuro-
desarrollo; entre hermanos la probabilidad de recu-
rrencia se estima en 10%, entre los gemelos idénticos 
en 80%;28 en nuestra serie de casos se encontró que 
34.6% de los pacientes tenían algún familiar con un 
trastorno del neurodesarrollo sin predominio de al-
guno en específico, lo cual concuerda con el riesgo 
genético de los trastornos del neurodesarrollo.

No se observa correlación entre los hallazgos 
anormales, en las imágenes de resonancia magnética 
cerebral o tomografía axial computarizada de crá-
neo, y la aparición de TEA;63 de los pacientes inclui-
dos en esta serie de casos, 50% contaba con algún 
tipo de estudio de imagen (resonancia de cráneo o 
tomografía de cráneo) que fue normal en 43% de los 
casos y en 7% se encontraron alteraciones referidas, 
como atrofia cortical, leucomalacia periventricular o 
ventriculomegalia; en general existe una baja eviden-
cia de prevalencia de anormalidades en las neuroi-
mágenes convencionales en pacientes con TEA.

Los TEA están asociados con alta frecuencia 
a alteraciones EEG epileptiformes (prevalencia: 
6-83%) y epilepsia (prevalencia: 0-46%). Gran nú-
mero de trabajos describen cambios en la activi-
dad EEG basal o alteraciones EEG epileptiformes 
interictales en los pacientes con TEA. Es impor-
tante destacar que estas alteraciones pueden apa-
recer en individuos con y sin crisis epilépticas, y 
pueden considerarse signos de disfunción cerebral. 
En nuestra serie de casos se reporta un estudio 
electroencefalográfico con parámetros normales 
en 25.5% de los pacientes y en 47.8% con altera-
ciones referidas, como actividad epileptiforme in-
terictal y otras disfunciones; sin embargo, no se ha 
encontrado un patrón estable de alteración de las 
diferentes frecuencias que componen el electroen-

cefalograma en los pacientes, debido a la propia 
heterogeneidad del autismo, y adicionalmente se 
reporta epilepsia como comorbilidad en 19.3% de 
nuestra serie de casos.

El principal rasgo del autismo es la dificultad para 
la comunicación, tanto la verbal como la no verbal, 
que suele concretarse bien en un retraso en el patrón 
secuencial del desarrollo del habla o bien en la prag-
mática del lenguaje. Uno de los aspectos asociados 
a una variedad clínica es si existe o no un trastor-
no del lenguaje expresivo. El DSM-5 ha excluido del 
diagnóstico de TEA la existencia de alteraciones ex-
presivas del lenguaje que se diagnostican adicional-
mente al cuadro clínico de TEA, en nuestro estudio 
encontramos que 69.3% de los pacientes presentan 
deficiencia en el lenguaje.

Otras comorbilidades frecuentemente asociadas 
al TEA son el trastorno por déficit de atención e hi-
peractividad, trastornos de conducta, así como la 
comorbilidad con trastornos de ansiedad y depre-
sión en la adolescencia es más normal que excep-
cional;39-45 en nuestra serie de encontramos 14.2% de 
casos con comorbilidad psiquiátrica, donde predo-
minaba el trastorno de ansiedad, y en segundo lugar 
el trastorno obsesivo compulsivo; la discapacidad 
cognitiva (CI menor a 70) se asocia al TEA con cifras 
de 21.5-70%, en nuestra serie de casos sólo se encon-
tró un paciente con esta afectación. Las comorbilida-
des psiquiátricas y neurológicas son más prevalentes 
y severas en el sexo femenino.

Un gran número de investigaciones actuales recal-
can el mayor riesgo al que se exponen los individuos 
diagnosticados con TEA de sufrir desregulaciones 
inmunológicas, alergias, sensibilidades alimenticias, 
una gama de trastornos gastrointestinales, estrés 
oxidativo excesivo, disfunción metabólica y mito-
condrial, perturbaciones autónomas, actividad con-
vulsiva subclínica y epilepsia franca; además se ha 
demostrado que una intensidad de muchas de estas 
condiciones coincide con una intensidad de los sínto-
mas de TEA.46-48 En nuestro estudio se reconoce que 
21.5% de los pacientes refirieron alguna comorbilidad 
médica sin predominio de una en específico. Sin em-
bargo, es importante recalcar que estas comorbilida-
des además podrían ser más difíciles de reconocer, 
en parte, debido a deficiencias en la comunicación 
y, a veces, por presentarse una sintomatología am-
bigua, por lo que se debe considerar la presencia de 
comorbilidad médica e investigar para prevenir des-
víos en el diagnóstico.

La evaluación del desarrollo psicomotor infan-
til permite observar los cambios que se dan desde 
el nacimiento hasta la niñez. En nuestro  grupo de 
pacientes para la valoración del nivel de desarrollo 
global y de cada una las áreas específicas, se utilizó 
el Inventario de Desarrollo Battelle 2a edición (BDI-
2), este  instrumento evalúa cinco áreas de habili-
dades o hitos del desarrollo: área adaptativa, área 
personal social, área comunicativa, área motora  y 
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área cognitiva ya que en el trastorno del espectro 
autista, además de presentarse dificultades en la 
comunicación y las conductas repetitivas y estereo-
tipadas, se puede tener retraso en la adquisición de 
otros hitos del desarrollo, por lo que deben ser eva-
luados y tratados.

El área adaptativa se refiere a las habilidades que 
el niño utiliza para enfrentarse a las demandas que 
su contexto le exige, lo que le permite ser cada vez 
más autónomo y cubrir sus necesidades sin inter-
vención del adulto; el área personal-social se com-
pone de las habilidades que permiten al niño invo-
lucrarse en una interacción social significativa, así 
como desarrollar su autoconcepto y el sentido de su 
rol social; el área comunicativa hace referencia a la 
capacidad de recibir y transmitir información a tra-
vés del lenguaje verbal y de comunicaciones no ver-
bales; el área motriz hace referencia a la capacidad 
del niño para controlar sus movimientos a través de 
habilidades de locomoción, control y coordinación 
motriz; y el área cognitiva evalúa el desarrollo de 
habilidades cognitivas, como son la atención, la per-
cepción, la memoria, el razonamiento y la formación 
de conceptos.

El cociente de desarrollo total es una puntuación 
que se obtiene tomando en conjunto el nivel de de-
sarrollo de las cinco áreas ya descritas, y nos informa 
sobre el nivel global de desarrollo.

Uno de los propósitos fundamentales con el que 
se creó la prueba fue el de poder proporcionar in-
formación sobre los puntos fuertes y débiles en di-
versas áreas del desarrollo del niño, para facilitar la 
elaboración de programas de intervención indivi-
dualizados y, en el caso de paciente con TEA, sumar 
estas intervenciones a las sugeridas para el propio 
trastorno.

En el grupo de pacientes con TEA se observa que 
existe un comportamiento diferencial, en las diferen-
tes áreas se obtienen cocientes de desarrollo, más 
bajos en área de comunicación y más altos en el área 
de motricidad gruesa y área adaptativa. Por esto la 
evaluación del cociente de desarrollo ayuda a iden-
tificar de forma precoz las posibles discrepancias de 
este proceso evolutivo, lo que facilita orientar co-
rrectamente acciones en la promoción para el ade-
cuado desarrollo psicomotor infantil.

En nuestra serie los casos que cuentan con eva-
luación de cociente de desarrollo fueron clasificados 
en dos grupos, los preescolares y lo de edad escolar, 
para realizar un análisis del cociente de desarrollo; 
esto en consideración de que el propio TEA tiene sín-
tomas evolutivos y se observa que pueden mostrar 
síntomas muy precoces, presentes antes del año de 
edad, son poco específicos y sugieren una disfun-
ción inespecífica del sistema nervioso, común a otros 
trastornos del neurodesarrollo que comparten aspec-
tos genéticos y neurobiológicos.

En el grupo de dos a tres años encontramos un 
cociente de desarrollo total con un rango de 50 a 83, 

y en el grupo de cuatro a seis años el rango fue de 46 
a 78, similar en ambos grupos.

En área adaptativo, el rango fue de 55 a 93, al es-
tar la moda en rango de 61 a 70 en el grupo de dos a 
tres años, y en el grupo de cuatro a seis años el ran-
go es de 55 a 87 y la moda en el rango de 61 a 70, se 
encontró similitud en ambos grupos.

En área personal social, el grupo de dos a tres años 
tiene un rango de 55 a 88 con una moda en el rango 
de 61 a 70; en el grupo de cuatro a seis años el rango 
es de 55 a 94 con una moda en el rango de 61 a 70.

En área de comunicación, el grupo de edad de dos 
a tres años tiene un rango reportado de 55 a 79, con 
una moda de 51 a 60; y en el grupo de cuatro a seis 
años el rango reportado es de 55 a 78 con una moda 
de 51 a 60.

En área motora, el grupo de edad de dos a tres 
años tiene un rango reportado de 55 a102 con una 
moda de 71 a 80; en el grupo de cuatro a seis años el 
rango es de 55 a 98 con una moda de 51 a 60.

En área cognitiva, el grupo de edad de dos a tres 
años tiene un rango reportado de 57 a 102 con una 
moda de 61-70; en el grupo de cuatro a seis años 
el rango observado es de 55 a 96 con una moda de 
51 a 60.

Finalmente, observamos que en ambos grupos de 
edad los puntajes del cociente de desarrollo son si-
milares, al observar un puntaje promedio más bajo 
en el área de comunicación y un puntaje más alto en 
el área motora; sin embargo, los puntajes en todas 
las áreas evaluadas son bajos.

CONCLUSIONES

El TEA está vinculado a influencias genéticas, am-
bientales y epigenéticas.

La evaluación diagnóstica deben cubrir todos los 
aspectos que modifican la presentación clínica, inclu-
yendo todas las habilidades del neurodesarrollo.

En etapas tempranas, como podrían ser meno-
res de un año, ya se puede observar sintomatología 
poco específica; sin embargo, debe ser considerara e 
iniciar intervención temprana.

Se debe considerar que el TEA puede presentar 
una amplia gama de comorbilidades médicas y/o psi-
quiátricas.

La clínica del paciente sigue siendo la principal 
forma de diagnosticar, por lo que se debe sensibilizar 
mayormente al personal de salud de primer contacto 
acerca de los signos de alarma tempranos.

Este estudio descriptivo sobre TEA, con sus hallaz-
gos, permite disponibilidad de información que servi-
rá como base para posteriores estudios analíticos.
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