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Resumen
Introducción: El trastorno del espectro autista (TEA) presenta 
síntomas en la interacción social, comunicación, intereses restringidos 
y conductas repetitivas. Se ha propuesto una hipótesis de alteraciones 
en el glutamato para explicar la variada sintomatología del TEA. 
La memantina es un bloqueador intermitente de los receptores 
N-metyl-D-aspartato (NMDA) del glutamato que puede tener efectos 
terapéuticos en el TEA.

Objetivo: Demostrar que la memantina tiene efectos terapéuticos 
sobre las conductas anormales y las habilidades de atención conjunta 
(AC) en un grupo de niños con TEA.

Métodos: Ensayo clínico abierto a 15 niños con TEA tratados con 
memantina por dos meses. Se cuantificaron los síntomas conductuales 
anormales, efectos secundarios, mejorías y empeoramientos, así 
como la atención conjunta por video clínico pre y post memantina.

Resultados: Grupo de 15 pacientes con TEA, 11 niños y 4 niñas. 
Edades de 2.6 a 9 años (media de 5.8 años). El 93% de los padres 
reportaron mejoría; en atención (60%), comunicación y lenguaje 
(53%) y comprensión (40%). Los efectos secundarios reportados 
fueron leves en el 86%. En la escala ABC-C se observó mejoría en el 
57%. Las calificaciones de atención conjunta demostraron una mejoría 
promedio de 0.75 puntos con valor de p no significativos (p=0.40).

Conclusiones: La memantina tiene efectos terapéuticos sobre 
las conductas anormales  en la escala ABC-C. En la tarea de AC pre y 
postratamiento, la diferencia positiva no tuvo significancia estadística. 
La memantina es bien tolerada por los pacientes pediátricos con TEA. 
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Consideramos que la memantina es un recurso 
terapéutico nuevo y útil en el autismo infantil 
requiriendo más investigaciones con estudio doble 
ciego y placebo.

Abstract
Introduction: The autism spectrum disorder 
(ASD) show symptoms in social interaction, 
communication, restricted interests and repetitive 
behaviors. It has proposed a hypothesis of abnormal 
glutamate to explain the varied symptoms of ASD. 
Memantine is an intermittent blocker of metyl-N-
D-aspartate (NMDA) glutamate receptor that may 
have therapeutic effects in the ASD.

Objective: To demonstrate that memantine has 
therapeutic effects on abnormal behavior and 
abilities of joint attention in a group of children 
with ASD.

Methods: This is a prospective study of 15 
children with ASD in an open label clinical trial 
with memantine for two months. Consistency 
in treatment, side effects, aggravations and 
improvements were scored in a survey via email 
by parents. ABC-C scale to the abnormal behaviors 
of ASD was applied. Joint attention pre- and post 
memantine was evaluated in clinical videos.

Results: We recruited a group of 15 children 
with ASD, 11 male and 4 female, ages 2.6 to 9 
years (mean 5.8 years). The parents reported 
improvement (93% overall) in attention (60%), 
communication and language (53%) and overall 
understanding (40%). Reported side effects were 
mild in 86%. In the ABC-C scale improvement it was 
observed in 57%. Joint attention ratings showed an 
average nonsignificant improvement of 0.75 points 
(p = 0.40).

Conclusions: Memantine has therapeutic effects 
on abnormal behavior in the ABC-C scale. The task 
of joint attention pre and post positive difference 
it was not statistically significant. Memantine is 
well tolerated by pediatric patients with ASD. We 
believe that the memantine is a new and useful 
therapeutic resource in childhood autism and 
requiring more double-blind studies with placebo.

Correspondencia: 
Dr. Carlos G. Aguirre Velázquez. Ave. la clínica número 2520, interior 506. 
Colonia sertoma. C.P. 64718, Monterrey, N.L., México. 
Tel. 81-15228986. 
Correo electrónico:
drcaguirre@hotmail.com
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Los trastornos del espectro autista (TEA) se 
caracterizan por ser de inicio temprano en el 
neurodesarrollo, con dificultades en la interacción 
social, comunicación, intereses restringidos y 
conductas repetitivas. El autismo es definido como 
un espectro clínico con gran heterogenicidad en 
su presentación, grado del impedimento social y 
habilidad intelectual. Los síntomas asociados son 
múltiples y con etiología diversa. El TEA está incluido 
en la categoría de trastornos del neurodesarrollo en 
el DSM-V.1 Actualmente no existe una cura para los 
síntomas centrales del autismo. Algunos grupos de 
medicamentos como los antipsicóticos atípicos se 
han utilizado para tratar los problemas de conducta 
asociados, como la agresividad y la autoagresión.2 Las 
intervenciones farmacológicas pueden ser de ayuda 
en la implementación de las terapias conductuales 
al reducir la interferencia de los síntomas asociados 
como la irritabilidad y la hiperactividad.3 

Recientemente se han propuesto dos hipótesis para 
el autismo basados en alteraciones del glutamato. 
El glutamato es considerado como el mayor 
neurotransmisor excitatorio del cerebro y está 
altamente distribuido a través del sistema nervioso 
central, siendo crucial en la plasticidad neuronal 
y el mantenimiento de la función cognitiva.4 Sin 
embargo un exceso de glutamato se convierte 
en un potente neurotóxico que puede producir 
muerte neuronal o influir en la fisiopatología 
de múltiples trastornos neuropsiquiátricos. La 
hipótesis hiperglutamatoérgica en el cerebro de los 
autistas5 es apoyada por la evidencia de la reducción 
de las enzimas glutamato descarboxilasa 65 y 
67,6 además de incremento de células gliales que 
puede contribuir al aumento en la disponibilidad 
cerebral de glutamato.7 La hipótesis alternativa 
es la hipoglutamatoérgica que se fundamenta en 
dos hallazgos: 1) Los estudios de neuroimagen 
que demuestran aberraciones en las regiones 
cerebrales que tienen neuronas ricas en glutamato y 
2) similitudes entre los síntomas producidos por los 
antagonistas de la N-metyl-D-aspartato (NMDA) en 
sujetos sanos y aquellos vistos en los autistas.8

Introducción La memantina (1-amino-3, 5-dimetiladamantate) 
es un antagonista de los receptores NMDA que 
produce un bloqueo parcial de los efectos del 
glutamato. Bloquea el receptor de NMDA asociado 
al canal iónico similar al magnesio por unión directa 
o cercana al sitio de unión del magnesio. Actúa como 
un bloqueador no competitivo del canal abierto, 
con baja afinidad y que entra en el receptor del 
canal, preferentemente cuando está excesivamente 
abierto.9 La memantina se ha utilizado en múltiples 
padecimientos neuropsiquiátricos.10 A la fecha hay 
cuatro estudios publicados de ensayos abiertos que 
investigan el uso de la memantina en el TEA: Chez 
et al. (2007),11 Erickson et al. (2007),12 Niederhofer, 
(2007)13  y Owley et al. (2006).14 Y sólo un estudio 
controlado con placebo doble ciego con memantina 
para el manejo del autismo en niños de Ali Ghaleiha 
et al. (2013).15 En ninguno de los estudios previos 
se reportan los efectos de la memantina sobre la 
atención conjunta. Se hace evidente la necesidad 
de investigar más este recurso terapéutico para 
los niños con TEA, para los síntomas centrales y 
asociados, lo cual es el objetivo de este trabajo.

En el constructo de la cognición social descrito por 
Alessandri, Mundy y Tuchman16 el término “atención 
conjunta” se refiere a la capacidad que demuestran 
los individuos para coordinar la atención con un 
interlocutor social con respecto a algún objeto o 
acontecimiento. Actualmente, la alteración de la 
atención conjunta y más especialmente la habilidad 
para iniciar la atención conjunta (IAC) deficiente 
se considera un síntoma fundamental del autismo 
y gran parte de los instrumentos de diagnóstico y 
de cribado empleados hoy en día para el autismo 
incluyen medidas relacionadas.17 

El objetivo de este estudio fue demostrar si la 
memantina tiene efectos terapéuticos sobre las 
conductas anormales y las habilidades de atención 
conjunta en un grupo de niños con TEA.
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Materiales y métodos
Ensayo clínico abierto de un grupo de 15 niños 
pertenecientes a una asociación de padres de niños 
autistas (JAKC´S asociación de autismo reflejando 
sonrisas y sensaciones A.C.) de la ciudad de Nuevo 
Laredo, Tamaulipas, México, quienes tenían el 
diagnóstico de TEA realizado por diferentes 
métodos, escalas y estudios complementarios. Se 
obtuvo consentimiento informado firmado por 
los padres para realizar videos clínicos, al inicio y 
al final del período de tratamiento, y para recibir 
tratamiento con memantina sola o en adición a 
tratamientos previos durante 2 meses entre agosto y 
septiembre de 2014. Se diseñó una tarea de atención 
conjunta del tipo “inicio de atención conjunta” (IAJ) 
en presencia de uno o ambos padres, como parte 
de la exploración neuropediátrica. La conducta 
del paciente se filmó para su análisis y calificación 
posterior por uno de los autores en forma ciega 
y aleatorizada. Los autores realizaron valoración 
neuropediátrica para confirmar el diagnóstico 
clínico de TEA según criterios del DSM-V, escalas 
de MCHAT-ES, ASSQ-REV y ABC-C de conductas 
anormales.

Se aplicó una encuesta de conductas anormales 
aberrant behavior checklist–community (ABC-C)18 
inicial y al final del periodo de 2 meses de tratamiento. 
Así mismo se diseñó una encuesta apreciativa 
contestada libremente por los padres vía correo 
electrónico para la determinación de la constancia 
del tratamiento, mejorías o empeoramientos de los 
síntomas, efectos secundarios de una lista de 17 
efectos adversos reportados con opción para “otros”.
La tarea de atención conjunta (AC) consistió en la 
introducción sorpresiva de un juguete luminoso al 
alcance del niño y con libertad para su manipulación 
en el contexto de la valoración neurológica. Se indicó 
a los padres no intervenir gestual o verbalmente en 
las respuestas del niño. Las conductas espontáneas 
fueron video grabadas durante un período de 
observación de 2 a 3 minutos máximo. Se elaboró 
una tabla de calificación para la atención conjunta 
(tipo IAC) desglosando las habilidades según Mundy 
y cols.,19 calificando las siguientes conductas: 

Resultados
Se presenta la información clínica y videos de 
15 pacientes con TEA, 11 (73%) niños y 4 niñas 
(27%) en un rango de edad entre 2.6 y 9 años, 
con un promedio de 5.8 años. Todos recibieron 
tratamiento con memantina en forma constante 
por 2 meses; 12 pacientes 5 mg y 3 pacientes 
10 mg al día. Siete pacientes (46%) tenían 
tratamiento previo; risperidona (4), imipramina 
(1), oxcarbamazepina (1) y atomoxetina (1). En la 
tabla 1 se muestran las características del grupo 
que recibió tratamiento con memantina y el 
reporte apreciativo de los padres de la conducta 
del paciente, así como efectos adversos. Los padres 
reportaron en una encuesta apreciativa (vía correo 
electrónico) mejoría general de la conducta en 13 
pacientes (93%): en atención (60%), lenguaje y 
comunicación (53%) y comprensión (40%). En un 
paciente (6.6%) no se observó mejoría. Se reportó 
agravación de algunos síntomas conductuales en 
10/15 (66.6%): estereotipias manuales (26.6%), 

a) contacto visual, b) alternancia, c) apuntar y d) 
mostrar. Otorgando un valor de +1 a la presencia de 
la conducta, 0 inconstancia y de -1 a la ausencia de 
la conducta.

Los pacientes recibieron memantina a una dósis de 
5 mg vía oral en un rango de peso de 10 a 40 kg y de 
10 mg en mayores de 40 kg.  La dosis de 24 horas 
se dividió en dos tomas con alimentos, no más allá 
de las 2 pm. La memantina se agregó sin suspender 
otros tratamientos farmacológicos previos, ni 
las diversas terapias que recibían los pacientes. 
Una vez terminado el período de tratamiento 
se recabó la información de los expedientes y 
encuestas aplicadas. Los videos fueron calificados 
por un investigador independiente para su análisis 
posterior. Se realizaron medidas de tendencia 
central, Chi cuadrada, prueba de Person y t de 
Studens a dos colas para los videos clínicos, con el 
paquete estadístico SPSS. Se utilizó paquete excel 
para elaboración de las tablas y gráficas que se 
presentan en este escrito.
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irritabilidad (20%) e inquietud (20%). Ninguna 
agravación en 5/15 (33.3%). Algunos pacientes 
presentaron mejorías en algunos aspectos de su 
cuadro clínico y agravación en otros. Los efectos 
adversos se presentaron en 13 pacientes (86.6%): 
aumento del apetito (53.3%), irritabilidad (46.6%) 
y auto o heteroagresión (26%). Sólo un paciente 
(6.6%) suspendió el tratamiento por diarrea 
profusa como efecto secundario. No se reportaron 
efectos adversos serios. Con el objetivo de conocer 
si los efectos adversos se debían al uso de otros 
medicamentos o a la interacción de memantina con 
otros fármacos (risperidona, oxcarbamazepina, 
imipramina) se obtuvo el valor de prueba de chi 
cuadrada > 0.05, indicando que los efectos adversos 
registrados pertenecen al uso de memantina.

Se analizaron las encuestas de conductas anormales 
(ABC-C) aplicadas al inicio y al final del tratamiento 
obteniendo el número de síntomas anormales 
individual y promedio del grupo para cada una de 
las 5 escalas: irritabilidad, letargia, hiperactividad, 
estereotipias y lenguaje inapropiado. Los 
resultados se presentan en la figura 1. En la encuesta 
pre-tratamiento la escala de hiperactividad 
obtuvo el mayor número de conductas anormales 
en promedio (11), irritabilidad (5), letargia (5), 
estereotipias (4) y lenguaje inapropiado (3). Al 
comparar el número de síntomas de las diferentes 
escalas pre y post-tratamiento se observó una 
disminución de síntomas con mejoría en todas las 
escalas. En la escala de hiperactividad de 11 a 5 
síntomas post-tratamiento (54.5%), en las escalas 
de irritabilidad 5 a 2 síntomas (52.3%), letargia de 5 
a 3 síntomas (40%), estereotipias de 4 a 1 síntoma 
(75%) y lenguaje inapropiado 3 a 0.6 síntomas 
(81%) (tabla 2).

Las calificaciones de la tarea de atención conjunta 
(AC) realizada al inicio (vid. 1) y después de 2 meses 
de tratamiento (vid. 2) se presentan en la tabla 3. 
Para análisis estadístico los valores inferiores a 0 se 
consideraron como pobreza de atención conjunta, 
mientras que valores positivos se consideraron 
como presencia de habilidad de atención conjunta, 
se compararon los resultados entre la evaluación 
pretratamiento y postratamiento con chi-cuadrada 
de Pearson*. Lo cual indica que los resultados del 

pre y post tratamiento no son iguales, apoyando 
la hipótesis de que la memantina tiene un efecto 
favorable sobre la atención conjunta.

En las calificaciones obtenidas en el primer 
video de atención conjunta 9 pacientes (75%) 
obtuvieron calificaciones negativas y 1 (8.3%) 
positivas, obteniendo en total -18 puntos con una 
media de -1.5 para el grupo TEA. En el segundo 
video los puntos obtenidos fueron negativos en 5 
(41.6%) y ninguno positivos (0%), con un total de 
-9 puntos y una media de -0.75 para el grupo TEA. 
Mostraron cambios positivos (+) el 58%, cambios 
negativos (–) el 17% y el 25% no tuvieron cambios. 
Solo 3 pacientes (25%) obtuvieron calificaciones 
negativas de 2 o más puntos bajo tratamiento con 
memantina. El efecto terapéutico de la memantina 
sobre la atención conjunta en total acumuló 9 
puntos positivos, con una mejoría de +0.75 puntos 
en promedio para este grupo TEA. El valor de p 
>0.40 resultó no significativo para esta diferencia, 
influyendo el pequeño tamaño de la muestra.
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Caso

1

2

3

4

5

6

7
8

9

10
11

12

13

14

15

Sexo

M

M

F

F

M

M

M
F

M

M
M

M

F

M

M

Edad
en años

9

4.5

5

6

8

6

7
6

3.6

2.6
8

4

8

4.5

6

Memantina
/ 24 hs

5 mg

5 mg

5 mg

10 mg

10 mg

5 mg

5 mg
5 mg

5 mg

5 mg
5 mg

5 mg

5 mg

5 mg

10 mg

Otros  txs

Risp

-

Imip

-

Oxc

Atx

-
-

-

-
-

-

Risp

Risp

Risp

Mejoría

Atención, lenguaje y 
comprensión.

Atención y lenguaje

Sociabilidad, 
irritabilidad.

Comprensión, 
lenguaje, juego.

Lenguaje, estereotipias.

Lenguaje, 
compresión, juego.

Atención.
Ansiedad, socialización.

Atención, inquietud, 
comprensión.

Ninguna.
Atención, irritabilidad, 

tolerancia.

Atención, inquietud.

Atención, 
comprensión, lenguaje.

Atención, comunicación, 
irritabilidad.

Atención, lenguaje, 
comprensión.

Empeoramiento

Estereotipias e 
inquietud.

Estereotipias.

Ninguna

Inquietud, irritabilidad.

Insomnio, ansiedad, 
aumento de apetito

Atención.

Irritabilidad.
Ninguna.

Ninguna.

Ninguna
Bajo apetito.

Ninguna.

Irritabilidad, agresividad, 
estereotipias.
Estereotipias. 

Inquietud, insomnio.

Efectos adversos

Irritabilidad,  
agresividad, aumento 

del apetito
Insomnio, aumento del 

apetito, rash.

Aumento de apetito, 
diarrea.

Aumento del apetito, 
irritabilidad, cólicos.
Insomnio, aumento

del apetito.
Irritabilidad, agresión, 

insomnio, tics.
Ninguno

Aumento del apetito.

Ninguno.

Irritabilidad.
Irritabilidad, 

disminución del apetito.
Irritabilidad, 

autoagresión, aumento 
del apetito.
Insomnio, 

autoagresión, tics.
Somnolencia, 
bajo apetito.

Irritabilidad, insomnio, 
cefalea, aumento 

del apetito.

*Risp=risperidona, Imip=imipramina, Oxc=oxcarbamazepina, Atx=atomoxetina. 

Tabla 1. Características del grupo TEA con memantina.

Tabla 2. Efecto de la memantina sobre las conductas anormales en niños con TEA

Escala
Irritabilidad
Letargia
Estereotipias
Hiperactividad
Lenguaje inapropiado
Total

Síntomas
Pre tx*
5.25
5.00
4.00
11.0
3.30
28.55

Síntomas
Post tx*
2.5
3.0
1.0
5.0
0.6
12.10

Mejoría (%)
52.3%
40.0%
75.0%
54.5%
81.0%
57.7%

*Número de síntomas por escala en promedio.
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Caso
1
2
3
4
5
6
7
8
9

10
11
12

Total
Promedio

Vid. 1
4
-2
-2
0
-6
-2
-2
-2
-4
2
-2
-2

-18
-1.5

Vid. 2
0
-1
0
-1
-6
2
0
0
1
-3
1
-2
-9

-0.75

Efecto*
+1
+2
-1
0

+4
+2
+2
+5
-5
+3
0

+9
+0.75

p=0.40 

*Cambio + o – en la calificación de video
de atención conjunta (AC).

Tabla 3. Calificación de Videos de AC.

Figura 1. Efecto de la memantina en conductas anormales. Número de 
síntomas promedio por escala en ABC-C en el grupo TEA.

12

10

8

6

4

2

0

Irritabilidad

Estereotipias

Letargia

Hiperactividad

Lenguaje
Inapropiado

Pre Tratamiento Post Tratamiento

tanto en pacientes con memantina sola como 
combinada con risperidona, sin haberse reportado 
interacciones en esta combinación. Chez (2007)11 
en un estudio abierto de 151 pacientes con 
autismo en rangos de edad de 2.58 a 26.33 años 
reporta mejoría en 70% de los casos con mayor 
impacto en lenguaje, conducta y comportamiento 
autoestimulatorio, mencionando que no se 
utilizaron escalas objetivas. Se reportaron 
agravaciones en 18/150 pacientes (11.84%) 
principalmente en irritabilidad, hiperactividad y 
comportamiento maníaco depresivo. En nuestro 
estudio en la encuesta apreciativa de los padres 
las agravaciones fueron mayores, 10/15 pacientes 
(86%), principalmente en las estereotipias 
manuales (26%), irritabilidad (20%) e inquietud 
(20%). En un estudio retrospectivo de Erickson y 
cols. (2007)12 con 18 niños autistas y adolescentes, 
utilizó memantina a dosis máxima de 20 mg., en el 
cual reportó mejoría significativa en la subescalas 
de hiperactividad en la escala ABC-C en relación 
al estado inicial previo al tratamiento. En nuestro 
trabajo encontramos mejorías del 54% para 
hiperactividad, 53% para irritabilidad y 75% para 
comportamiento estereotipado en la misma escala 
ABC-C, semejante al reporte de Erickson Ghaleiha 
y cols. (2012),15 quienes realizaron el primer 

En las últimas dos décadas se han hecho avances 
significativos en el desarrollo de estrategias de 
tratamiento farmacológico para el TEA, tanto en los 
síntomas centrales como los asociados.2 Algunas 
líneas de investigación se basan en la hipótesis 
de las anormalidades en la neurotransmisión 
glutamatoérgica en la fisiopatología del autismo,4-9 
por lo cual se ha incrementado el interés por 
los antagonistas de los receptores NMDA en el 
tratamiento del autismo en adultos y niños y de 
algunos trastornos psiquiátricos como el trastorno 
obsesivo-compulsivo y la esquizofrenia.10 Algunos 
autores han realizado ensayos clínicos con grupos 
de niños con TEA utilizando la memantina sola 
o combinada con otros medicamentos. Owley 
(2006)14 en un grupo de 14 niños de 3-4 años utilizó 
memantina a dosis de 20mg/día durante 8 semanas, 
en forma semejante a nuestro estudio, también 
realizó evaluación cognitiva y la escala ABC-C para 
monitorizar los cambios en las conductas anormales. 
Los pacientes mejoraron significativamente en 
varias subescalas (irritabilidad, hiperactividad 
y comportamiento estereotipado) de la ABC-C. 
En este trabajo se reportan mejoría en la ABC-C, 

Discusión
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estudio controlado, doble ciego, con memantina, 
en niños con autismo. El estudio de 40 pacientes en 
rangos de edad de 4 a 12 años y medias de 7.2 años 
de ambos sexos. Un grupo recibió memantina + 
risperidona y otro risperidona + placebo. Las dosis 
se iniciaron con 3 mg con incrementos semanales, 
hasta máximo 20 mg/día durante 10 semanas. Se 
aplicaron escalas de ABC-C encontrando mejoría 
significativa en las subescalas de irritabilidad, 
hiperactividad y comportamiento estereotipado 
(p<0.01) en el grupo de memantina+risperidona. 
Al comparar los resultados con nuestro estudio 
encontramos mayores indicadores de mejoría en 
general (Ghaleiha 45% vs. 57%) en nuestro grupo 
TEA. Los efectos secundarios se presentaron en 
18/40 (45%) pacientes, que incluyeron 8 de una 
lista de 25 efectos posibles: dolor abdominal, 
disminución o incremento del apetito, mareo, 
insomnio, náusea, sedación y rash. No hubo 
diferencias significativas entre los grupos en 
relación a los efectos secundarios. Los autores 
concluyen en que la memantina es efectiva y bien 
tolerada para su uso en niños con autismo y apuntan 
a la necesidad de ampliar los estudios controlados 
con este recurso terapéutico. En nuestro trabajo los 
efectos adversos de una lista de 17 se presentaron 
en 13/15 pacientes (86%), el doble que en el grupo 
de Ghaleiha (45%). 

En ninguno de los trabajos revisados de la literatura 
se ha investigado el efecto de la memantina sobre 
la atención conjunta, por lo que consideramos que 
este trabajo aporta una nueva evidencia de los 
efectos terapéuticos de la memantina sobre los 
síntomas centrales del TEA. En un estudio Pinar 
O y cols., 201417 sobre tres observaciones clínicas 
en niños autistas, la atención conjunta obtuvo una 
sensibilidad de 0.82 y especificidad de 0.95, con un 
valor predictivo positivo de 0.90 para el diagnóstico 
de autismo en niños. Por lo anterior consideramos 
esta observación clínica como parte integral de la 
exploración neurológica ante la sospecha de TEA.

Las calificaciones para el inicio de atención 
conjunta (IJA) en nuestro reporte mostraron 
una mejoría discreta (+0.75) después de 8 
semanas de tratamiento con memantina, la cual 
no fue estadísticamente significativa (p=0.40). 

La atención conjunta en este grupo de paciente 
presentó puntajes negativos (-18 puntos) como 
es lo esperado en el TEA teniendo una mejoría de 
+0.75 puntos en promedio para todo el grupo al 
final del período de observación. Cabe mencionar 
algunos casos; 6, 9 y 11 tuvieron mejorías relevantes 
de +6, +10 y +4 puntos respectivamente. La 
mejoría en atención conjunta adquiere mayor 
relevancia a menor edad del paciente, ya que esto 
se ha relacionado con el pronóstico en la habilidad 
para la interacción social en el niño a la edad entre 
7 y 10 años.16
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Conclusión
Los resultados de este trabajo coinciden con 
lo reportado en la literatura sobre los efectos 
terapéuticos positivos de la memantina sobre 
las conductas anormales en la habilidad de 
atención conjunta, aunque los cambios no fueron 
significativos, por lo cual su beneficio no fue 
demostrado en este estudio. La memantina fue bien 
tolerada por los pacientes pediátricos con TEA. 
A pesar del alto porcentaje de efectos adversos 
reportados, estos fueron pasajeros ya que no 

se suspendió el tratamiento por una percepción 
favorable de los padres en la evolución general 
del niño. Tomando en cuenta que este estudio se 
limitó a dos meses de tratamiento la mejoría podría 
extenderse en un período más prolongado de 
tratamiento. Consideramos este trabajo como un 
ensayo clínico piloto para futuras investigaciones 
de la memantina en el tratamiento de los déficits de 
habilidades de socialización de los niños con TEA.
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