ESPECTRO AUTISTA

Clinicade la epilepsia en los trastornos del espectro autista
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CLINICAL FEATURES OF EPILEPSY IN AUTISM SPECTRUM DISORDERS

Summary. Autismisararedisease, but iscurrently in vogue. Anincidence of 1/1 000 has been estimated for early childhood
autism, but in autismspectrumtheincidence canreach 30/1,000. Theclinical characteristicsof autismarecognitivelanguage
disorders, lack of social interaction, obsessive behaviours with stereotypic movements and epilepsy. For some authorsit is
an associated symptom while for othersit is a cardinal symptom of the disease. Epilepsy in autism, as an association, was
reported asearly as 1943 by Leo Kanner, in describing hisinitial work involving 11 cases and how one of them suffered from
epilepsy. In 1960, the preval ence of epilepsy among autistic patients was evaluated and found to be much higher thanin the
normal population. Thefiguresdiffer fromauthor to author, but really they depend on age: the higher the age, the greater the
prevalence of epilepsy. It wasin fact this detail that drew our attention to thisissue, and triggered the first questionsin our
research into autismand epilepsy. The seriesvary from4 to 86%, depending on the methodol ogy used to confirmthe epilepsy.
Inour casuistics, between the ages of 1 and 18 years, 20% of these children with autism spectrum disor der s suffer some kind
of epileptic seizures, and 80% suffer what other researcherscall ‘ subclinical seizures’. Inthis paper, the symptomatol ogy of
the most important subclinical seizures that have been observed in these children is presented; the diseases associated with
autismare commented on; the concept of primary and secondary autismisdiscussed; we explain why seizuresoccur inautism
and their consequences as a neur odevel opmental disorder, and we put forward an interesting hypothesiswithin our general
theory of autism. We also comment on the importance that the use of magnetoencephal ography in the study of autism hasin
our research. [REV NEUROL 2003; 36 (Supl 1): S61-7]
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INTRODUCCION E HISTORIA

La palabra autismo fue empleada por primeravez en psiquiatria
por Bleuler [1] en 1911, paradescribir pacientes esquizofrénicos
con interacciones sociales anomalas. Leo Kanner [2], también
psiquiatra, acufid el término en 1943 paradescribir las caracteris-
ticas conductual essimilaresen ungrupo de 11 nifios, y lo definié
como ‘lainhabilidad innata paradesarrollar el contacto afectivo,
biol 6gicamente determinado con las personas’, con una grave
alteracion de la capacidad de la comunicacidn y comportamien-
tosrepetitivosy estereoti pados; supuso unaherenciaautosoémica
recesiva. Simultaneamente, Asperger [3] utiliz6 el término ‘au-
tista a un cuadro similar en un nifio de Viena. El sindrome lo
caracteriz0 con un contacto social muy perturbado, aunque posi-
bley superficial, desarrollo de intereses, actividadesy pautas de
comportamiento restringidasy repetitivas, ausencia de progreso
y trastornos del pensamiento, asi como unadisociacion afectiva,
pero sin retraso significativo del lenguaje. Kanner y Asperger
describieron por primeravez el autismo primario, conocido por
el término ‘autismo infantil precoz’, ademés de presentar por
primera vez dos formas de autismo, o mejor dicho el inicio del
concepto ‘trastorno del espectro autista’, que muchos afios des-
pués se aceptaria por consenso. Pero |os abanderados de laidea
del ‘ espectro autista, que incluyeron atodos |0s nifios con rasgos
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autistas y cuadros de trastornos del desarrollo, fueron Wing y
Gould [4], que describieron también las alteraciones nucleares,
gue se conocen como ‘latriada de Wing'.

Por otra parte, Heller [5] obtuvo una intensa descripcion de
seis nifios, con una pérdida progresivadel lengugje, un retroceso
delasadquisiciones madurativasy un trastorno desintegrativo de
la infancia, conocido como la demencia de Heller. Siempre se
observaun periodo dedesarrollo normal, a menosdurantelosdos
primerosafos, en el queel nifio presentahabilidadesadecuadasde
comunicacion, relacion social, juego y conducta adaptativa. Este
desarrollo normal queda interrumpido por un proceso —a veces
conocido, infeccioso, meningoencefalitico, bacteriano o virico, y
otras veces no conocido, con o sin fiebre—, en el que aparece una
pérdida de las habilidades madurativas, especialmente de tipo
cognitivo, lenguaje, inteligencia general y habitos o pardmetros
etoldgicos. Seforja, asi, € Ilamado ‘ autismo secundario’; €l tras-
torno desintegrativo de la infancia queda bien plasmado en e
trabajo de Volkmar et al [6] en 1997.

El estudio neurobioldgico del autismo seinicid en ladécada
de 1960, a partir de las siguientes lineas de observacion:

— Laobservacion de una proporcion significativa de nifios au-
tistas, que desarrollan una epilepsia.

— En nifios nacidos en 1964, cuando la rubéola no estaba con-
trolada, algunos nifios de madres infectadas sufrieron signi-
ficativamente mas incidencia de autismo.

— Lademostracion de que los familiares con nifios autistas
eraniguales quelos familiares de los nifios con otrostras-
tornos neuroldgicos e iguales que los familiares de nifios
normales.

Este primer punto fue primordia en nuestras investigaciones. A

través de la observacion seguiamos a un grupo de nifios muy
pequefios, apartir deseismesesdevida, a presentar estereotipias
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Tabla l. Aspectos epidemioldgicos de la epilepsia en el autismo: seguin autores.

Afo  Autor Intervalo  TEA TEA + % epilep-
de edad epilepsia  sia/TEA
1971  Kanner 29-30 1 2 28,6
1989 Diez-Cuervo 3-25 186 40 21,5
1990 Wollmar y Nelson 2-23 192 41 21,4
1995 Rohmer et al 2-16 144 24 170
1996 Nordin y Gillberg 5-19 27 10 370
1997  Tuchmann y Rapin 2-28 585 66 11,3
1998 Diez-Cuervo 2-33 238 61 25,6
1998 Kobayashi y Murata 18-33 168 33 19,6
2000 Giovaanardi-Rossi et al ~ 12-29 60 23 38,4
2000 Munoz-Yunta et al 1-18 25 5 20,0

Figura 1. Localizacion volumen talamo izquierdo para analisis espectrocépico.

manual es, que nosotros hemos denomina-
do* actividad patol 6gicaoculomanual’, que
se definen como ‘| as estereotipias exhibi-
das por los trastornos del desarrollo, que
son consecuencia de un trastorno impor- |
tanteenel proceso demaduracion, conparo
y bloqueo del paso del somatograma ala
somatognosia’ . Este seguimiento noshizo 1
comprobar esaproporcionsignificativade
nifios autistas con crisis epilépticas.

EPIDEMIOLOGIA
DE AUTISMO Y EPILEPSIA

El autismoinfantil tieneunastasasdepreva
lenciaenlapoblaciongenera dedosacinco
casos por 10.000. Lotter [8] obtuvo unas
tasas de prevalenciadel 4,5 por 10.000, re-
sultados que confirmaron otros autores,
como Brask [9] y Treffert [10]. Sin embar-
go, cuando se incluyen casos de retraso
mental, rasgosautistaso sehablaen general
de trastornos generalizados del desarrollo
tipicosy atipicos, lastasasdeprevalenciase
elevan por encima de 30 por 10.000. El

Paciente de 4 aios. Trastomo simple del desarrollo,
Buena respuesta a la habilincidn precoz.
PES nervios CPl deholizg. normales

Paciente de 4 afies. Trastomo grave del desarmolbo.
Autismeo infandtil precoz
PES CP1 dehoviceg. abelidos

CPI loquieni

Pl Derechs

CF kagakinds

autismo es mas frecuente en nifios que en
nifas, en unaproporcionde5/1, segin Zah-
ner y Pauls[11].

Las crisis epilépticas en € trastorno del espectro autista se
encuentran bien referenciadas, generamente bgjo e concepto de
epilepsiacomo sintomaasoci ado. Existen numerosostrabaj os, unos
coinciden en sus porcentgjes y otros son algo dispares, pero s
ambos se comparan se observan que los grupos por edades no son
nadauniformes(Tablal) y queel tanto por ciento aumentacuando
€l grupo esde mayor edad. Lamayoriade|os autores piensan que
el aumentodelaepilepsiaenlosnifiosaltistasno estariaenrel acion
con el autismo en si [12-15], sino con € retraso mental asociado,
mientras que otros no encuentran esta relacion [4,16]. Nosotros
pensamos que dependen devariasvariables, y entreellaslaedad y
el grado de gravedad del trastorno del espectro autista. Llamala
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Figura 2. Potenciales evocados somestésicos (PES) y PET cerebral en paciente control (izquierda) y
en paciente autista (derecha).

atencion, pues, laepilepsiaen nifiosautistas savantsy entrastornos
del espectro autistaligeros[16-19], lo que hace pensar quelarela-
cidnentreautismoy epilepsiaesal go masqueun sintomaasociado,
es, mgjor dicho, un sintoma claro de la enfermedad.

MOTIVO DEL ESTUDIO

Laaltaincidencia de epilepsia en nuestros pacientes nos obligé a
travésdel método observacional estudiar losnifiosquetenian epilep-
siaclinica, asi como con métodosméssofisticados, comolapolisom-
nografiay en ocasiones con monitorizaciones de dig, con € fin de
encontrar el correl atoclinicay actividad el éctricaepileptogénica. Por
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Schopler 1984

Howlin, Rutter 1989

E. lenguaje y cdtas

Riviére 1998

E. hab.comunicativas

Figura 3. Escalas y registros de conducta para pacientes con trastornos
del espectro autista.

Schuler 1989

Tabla Il. Manifestaciones expresadas por pacientes con trastornos del
espectro autista y observadas mediante los tests observacionales/video.

Crisis subclinicas

Crispacién palpebral sostenida

Sintomatologia auditiva (se tapan los oidos)

Facies de temor o panico

Manifestaciones de conducta extrana y agresiva

Automatismos

Orofaringeo

Gestuales

Deambulatorios

Verbales

Signos autondémicos

Palidez

Enrojecimiento

Sialorrea

Midriasis

Deseo constante de:

Orinar

Beber

Trastornos del suefo

otraparte, teniamosestudiado un buen nimero de pacientesmedian-
teresonanciamagnética(RM) y espectroscopiatadmica[20] (Fig. 1),
potenciaes evocados somestésicos [21] (Fig. 2) y con tomografia
por emisién de positrones (PET) [22]. Nos habiamos planteado las
siguientescuestiones: (Quépapel tieneel tlamoenlafisiopatologia
ddl autismo? ¢Estaafectadalaviatalamocortical/corticotal amicaen
el autismo? ¢Estarelacionado € tdlamo con laepilepsia?A losque
tenian autismo y no presentaban crisis clinicas, € método observa
ciond se agudizd, alavez que nuestro equipo de psicologos psico-
metristas practicd una historia clinicay administré una bateria de
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tests especifica paratrastornos del espectro autista[23]. El RLRS
(real liferating scale) [24] utiliza un sistema de registro mediante
video, con cuyaohservacién detenidanos permitio ver quelosnifios
autistas presentan crisis epil épticas de pocaexpresion o subclinicas.

HIPOTESISDE TRABAJO

Considerando que existe unaactividad epileptiformeenlospara-
digmas neurobiol 6gicos, como en el Landau-Kleffner, esclerosis
tuberosay otros sindromesregresivos o diferidos, seriadtil saber
quézonasoregionescerebralesestanimplicadasenlostrastornos
del espectro autista. Latécnicainnovadorade lamagnetoencefa-
lografia podré definir mejor las zonas del cerebro que estén im-
plicadas en €l origen de la actividad epileptiforme, tanto en el
ambito cortical superficial, cortical profundo y subcortical.

PACIENTESY METODOS

Los criterios de inclusion parala muestra fueron: edades entre 1y 18 afios,
tener un diagndstico de trastorno del espectro autista, mediante metodol ogia
consensuada, y sufrir un trastorno primario. Es decir, quedaron excluidos
todos | os pacientes con enfermedades asoci adas 0 autismo secundarios cono-
cidos, y pacientes con antecedentes perinatalesy posnatales queinterfiriesen
el proceso de maduracion.

Seestudiaron 25 pacientes, diagnosticados con trastornosdel espectro autis-
ta, mediante criterios de diagndsticos clésicos de autismo: CIE10, DSMIV y
CM. A todos se les practicaron escaas y registros de conducta para pacientes
del espectro autista (Fig. 3) y una magnetoencefdografia (MEG).

La MEG es una técnica de registro de los campos magnéticos de origen
biol 6gicos, deunagranincidenciaeimportanciacientifica. Esunatécnicano
invasivaderegistro delaactividad funcional del cerebro, mediantelacual se
captan campos magnéticos que permiten investigar las relaciones de las es-
tructuras cerebralesy susfunciones. En cuanto asu procedimiento, serealizé
un registro magnetoencefal ogréfico, utilizando un whole-head MEG system
Magnes 2.500 WH de 148 canales (4D Neuroimaging Inc., San Diego, CA),
dentro de una habitacion aislada de los campos magnéticos externos. Junto
con el registro delaactividad magnéticacerebral, seadquirié deformasimul-
ténea e electroencefalograma (EEG), electrocardiograma (ECG) y electrocu-
lograma (EOG). El EEG se redizd siguiendo el sistema internaciona 10/20,
mientrasquemedianteel ECGy el EOG se controlaron posiblesartefactosasi
como los patrones de suefio de los pacientes.

Durante el proceso de adquisicion de la sefid los pacientes estuvieron
sedados, aexcepcion dedoscasos. Laduraciondel registrofuede 20 minutos,
utilizando unfiltro paso-bandade 0,1-100 Hz y un sampleratede 678,17 Hz.
Las sefiales magnéticas y eléctricas se digitalizaron y filtraron paso-banda
1-70 Hz para su posterior andlisis.

Antesdel registro de lasefid MEG-EEG, se digitaizo la cabeza de cadauno
delos pacientes utilizando un 18piz éptico. Este procedimiento permite calcular
lacurvaturaloca paracada grupo de canalesy posteriormente la aplicacion de
un modelo esférico parae cdculoy localizacion delos dipolos. Este calculo se
basa en unatécnicanuméricaiterativa of the conventional least-squares search.

Loscriterios de seleccidn dedipolos paralas espigasy ondas agudas fueron:
un coeficiente de correlacion superior 0 0,97, un RMS (root mean square) de
400 fT o superior, un momento dipolar magnético inferior a400 nA por metro
y unabondad de agjuste superior a0,95. Lalocalizacion espacial delosdipolos
serealiz6siguiendounmodel o dedipolosimpleequivaentedecorriente(ECD).

RESULTADOS

De los 25 pacientes analizados, |a relacion varon/hembra fue de 21/4.
Cinco pacientes presentaron epilepsia clinica (20%), uno de ellos habia
sufrido en tres ocasiones un status epiléptico que obligd al ingreso y al
tratamiento en laUCI. El tipo de crisis de los cinco pacientes fue de crisis
parciaes complegjas, secundariamente generalizadas. Los 20 casos que no
presentaban crisisparcial escompl ejas secundariamentegeneralizadaspre-
sentaban crisis subclinicas; el tipo méas observado en un 90% de los casos
fue de crispacién palpebra sostenida, seguido de mirada fija, facies de
panico y oclusion de pabellones auriculares (Tablall).
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12 pacientes sufrian un autismo infantil pre-
€0z, que se consideraron como trastornos agudos
0 graves del espectro autista (48%). Las descar-
gas epilépticas eran mas frecuentes en la region
perisilvianadel hemisferioizquierdo, 10 pacien-
tes tenian descargas bilaterales, pero predomi-
nantemente en el hemisferio izquierdo. Hubo
cuatro casos que se consideraron trastornos mo-
deradosdel espectro autista, y quesufrian sindro-
me de Asperger (16%), dos varonesy dos hem-
bras; dos varonesy unahembra pueden conside-
rarse como autistas inteligentes o savants. Tres
casos presentaron descargasrol andicasde escasa
significacion, y uno descargasoccipitales. El resto
delos pacientes, nueve casos (36%), se conside-
raron trastornos ligeros o leves del espectro au-
tista: seis casos presentaron descargas silvianas
de poca significacion, dos en la region frontal
bilateral y uno en latemporal derecha unilateral
(Figs. 4y 5). -
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Figura 4. Trazado magnetoencefalografico en paciente autista con sindrome de Asperger. El recua-

dro sefala la actividad de puntas patolégicas.

rebrales de tipo funcional en el sistema
nervioso central (SNC), que pueden estu-
diarse mediante procedimientos de neu-
rofisiologia y técnicas de neuroimagen
sofisticadas. Los hallazgos sugieren que
existe unacausagenéticacon interaccion
ambiental predispuesta, que produce una
alteracion funcional en laszonas cortico-
subcortical es, predominantementedel he-
misferioizquierdo, zonasfrontotempora-
lesy pericircundantesalacisurasilviana,
lo que favorece la no adquisicion de los
aspectos madurativos de la vigilancia,
empatia, autoconciencia, lenguajecomu-
nicativoy sociabilizacion. Este mecanis-
mo fisiopatogénico estapresentetambién
en el sindromede savant, con laparticularidad quelashabilida-
des se forjan en el hemisferio derecho.

Laespecial incidenciade epilepsiaen el autismo se produce
en el &mbito prenatal, en los primeros estadios madurativos
cercanos a proceso de migracion neuronal, y en lafase de ma-
duracién de los circuitos intracorticales y corticosubcorticales
talamicos. Un paradigma en el autismo secundario es la escle-
rosis tuberosa (ET); se obtienen autismos de dos formas: el
autismo secundario clésico, es decir, €l nifio desarrolla crisis
epilépticas, y posteriormente se produce un fracaso en el desa-
rrollo y en la adquisicién de aspectos madurativos adecuados,
cumpliendo criterios clinicos de ET; y una forma de autismo
primario, en el que el nifio comienzacon el fracaso del desarro-
lloy lafalta de adquisicion de los aspectos madurativos de la
cognicion y del lengugje, para posteriormente aparecer epilep-
siay lesiones clésicas intracerebrales, fécilmente objetivables
con neuroimagen de primera generacion o con unatomografia
computarizada (TAC). Sobre el paradigma autismo ET, en la
formasecundariahasido ampliamente descrito por importantes
autores [25-29].

Que sepamos, se han identificado mutaciones de dos genes
distintos, e TSC1 en el cromosoma 9,34y el TSC2 en el cromo-

Figura 5. MEG + RM = MSI. Representacién de los dipolos asociados con la aparicién de actividad
epileptdgena en un trastorno del espectro autista muy grave.

soma 16 [30-33], que causan un trastorno clinico muy parecido
alaET. Estainvestigacion se deberia seguir en todos los nifios
gue presenten autismo con alguna mancha hipocroma.

Esinteresante destacar que en todos nuestros pacientes que
padecen trastornos del espectro autista presentan manchas hi-
pocrémicasy de café con leche; en ocasiones con una minima
expresion de unasolamancha, y en otras lamancha hipocrémi-
caescaracteristicay delocalizacion bastantetipica(Figs. 6y 7),
de lo que deducimos que existe relacién, por lo que aconseja-
mos también investigar |os tejidos procedentes de otras hojas
blastodérmicas.

En cuanto a las crisis clinicas, en forma de crisis parciales
secundariamente generalizadas o no, halladas en cinco de nues-
tros pacientes, son la expresion patol 6gica de estructuras del 16-
bulo temporal, en particular laamigdalay el hipocampo. Por otra
parte, la expresién que se muestraen los dipolos de laMEG, en
areas perisilvianas, corresponde a estas crisis, de corta duracién
y tan variada expresion. Estas vienen acompafiadas de sintoma-
tologiacognitiva, alteracionesauditivas, visuales, faciesde pani-
co, mirada fija, automatismos orofaringeos, gestuales y demas
sintomatologia vegetativa. Las crisis se han observado en nues-
tros 20 pacientes, queal objetivarlascon metodol ogiadesistemas
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Figura 6. Mancha de café con leche de bordes irregulares frecuentemente
observada en nifos con trastorno del espectro autista.

ESPECTRO AUTISTA

Figura 7. Mancha acrémica de aspecto lanceolado y bordes irregulares
frecuentemente observada en nifos con trastorno del espectro autista.

Cortex cerebral
extendido

estudiada con PET [7]. La participacion
del tdlamo en el proceso epiléptico tiene
dos explicaciones, una por proximidad al
cortex profundodelacisurasilviana(Figs.
8y 9),y otra, por larelacion existente a
travésdeloscircuitosfuncionalestalamo-
corticales y corticotaldmicos. Esta situa-
cion fisiopatolégica concuerda con la
modernateoriade quelas crisis parciaes
son un trastorno regional de redes neuro-
nal es corticosubcorticalesy no solamente
corticales.

L as descargas epilépticas que se en-
contraron mediante el estudio MEG fue-
ron predominantemente en la zona peri-

Figura 8. Explicacion de las crisis subclinicas. Obsérvese la impresionante extension del cortex cerebral
en donde se albergan 300.000 millones de neuronas, 10.000 millones de las cuales son neuronas
motoras, encargadas de la expresion clinica en las crisis; el resto, constituido por las neuronas interme-
diarias, también pueden sufrir epilepsia (tomado del CD-Rom Sylvius Ariel Neurociencia).

silvianay enel hemisferioizquierdo. Esta
situacién anémala funcional explica la
falta de adquisicion de | os aspectos ma-

Figura 9. Causa de las crisis subclinicas. La MEG puede localizar dipolos en el cértex de cisura silviana
en extrema proximidad con el tdlamo. Cortex profundo que no se puede captar mediante el EEG
(tomado del CD-Rom Sylvius Ariel Neurociencia).

de registro, debemos de reconsiderarlas como autenticas crisis
clinicas, que otros autores también han observado [34-36] y que
en laactualidad se consideran comportamientos andmalos o co-
mérbidos del autismo.

Losestudios con PET [37-38] en el autismo han demostrado
zonas hipometabdlicas cortical es, especialmente en lasdel [6bu-
lotemporal y el giro angular, pero no han encontrado o no se han
fijado en el hipometabolismo taldmico, presente en nuestraserie
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durativos cognitivos, comunicativos del
lenguajey de sociabilizacion. Cuando en
los pacientes la actividad epiléptica es
bilateral, el grado de afectacion es més
grave, loqueexplicael déficit de adapta-
Cion plastica pasaasumir funcionesen el
hemisferio derecho, situacion observada
en |os savants, que generalmente suelen
ser zurdos 0 ambidiestros.

Lasexpresionesepileptiformesdel es-
pectro autista através de laMEG quedan
representadas perfectamente en las figu-
ras4y 5.

Aunquelaprevalenciadelaactividad
epileptiforme de la MEG en el autismo
todaviano sehadeterminado, existealgin
estudio a respecto en el que se demuestra
una ata prevalencia en la actividad epi-
leptiforme [39]. En este estudio |a pobla-
cion seleccionada de una historiade regresion que se analizé por
laMEG alcanzé anormalidades epileptiformes en un 82%.

En nuestra serie, el 20% presento crisis clinicas, y préctica-
mente por |as edades de nuestros pacientes se comportaban no
muy distantes de | as series analizadas. Con respecto alas dtera-
cionesen laMEG, un 92 % de | os casos presento alteraciones, a
pesar de sufrir crisis clinicas solo en cinco casos; €l resto delos
casos (20/25) habian presentado episodios de crispacion palpe-
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bral, gritos repentinosy patrones de taparse los oidos, conductas
gue deben ser consideradas en nifios normal es como actividades
paroxisticas escondidas 0 enmascaradas.

Laaltaincidenciade actividad epileptiforme podriaachacar-
sealaanestesia, yaqueel suefio de ondas|entas puede activar las
descargas interictales. Aunque desgraciadamente no se ha dis-
puesto de un grupo control, cuatro de nuestros pacientes no se
sometieron asedacion, yaque prestaron colaboracion, y precisa-
mente estos pacientes no se consideraron como trastornos del
espectro autista graves, sino que dos fueron moderados y dos
ligeros. Por otra parte, en el trabajo de Lewine, ocho nifios no
autistas fueron sedados, y se pudo comprobar que los agentes
sedantes per se no inducian auna actividad epileptiforme en los
sitios caracteristicos del autismo.

En conclusion, hemos encontrado una alta incidencia de epi-
|epsia en nuestros paci entes con trastornos de espectro autista.
Las crisis subclinicas aunque sean sutiles deben ser considera-
das como crisis clinicas, ya que pueden objetivarse cuando se
observaal paciente detenidamente. También hemos observado

enlamayoriade nuestros pacientes|apresenciade manchasde
café conlechey acromicas, |0 que apoya unadisfuncion regio-
nal cortical.

Mediante laMEG hemos detectado alteraciones epileptifor-
mesde crisisclinicasy subclinicas en los trastornos del espectro
autista. LaMEG hadefinido y localizado las regiones corticales
mas caracteristicas del espectro autista:

— Regidn parietotemporal, cisura perisilvianay |6bulos de la
insula paralos trastornos graves.

— Variaciones de localizacion para € sindrome de Asperger,
regiones occipitales y regiones rolandicas.

— Lasformaslevesomoderadasdel espectro autistaseexpresan
enlaMEG conlamismalocalizacion que lasformas graves,
ocupando menos espacio e intensidad.

El tAlamo de los pacientes con trastornos del espectro autista
podria estar funcionalmente aterado, como se ha objetivado
mediante RM con |la espectroscopia, potenciales evocados so-
mestésicos y la PET. Su trastorno funcional se debe a proceso
patol égico epiléptico regional .
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CLINICA DE LA EPILEPSA
EN LOS TRASTORNOS DEL ESPECTRO AUTISTA

Resumen. El autismo esuna enfermedadrara, pero estademoda. Se
estimaunaincidenciade1/1.000 parael autismoinfantil precoz, pero
enel espectroautistalaincidenciapuedellegar aser de30/1.000. Las
caracteristicas clinicas del autismo son: trastornos cognitivos del
lenguaj e, faltadeinteraccion social, comportami entosobsesivoscon
estereotipiasy epilepsia. Paraal gunosautor esesun sintomaasocia-
do, y para otros, un sintoma cardinal delaenfermedad. La epilepsia
en el autismo, como asociacion, ya la citd en 1943 Leo Kanner, al
describir en sutrabajo inicial de 11 casos que uno de ellos padecia
epilepsia. En 1960 se valor6 la prevalencia de la epilepsia en los
autistas, mucho mayor que en la poblacion normal. Existen cifras
dispares, seguin los autores, pero en realidad las cifras en aumento
dependen dela edad: amayor edad, mayor prevalenciadeepilepsia,
dato que nosllamd la atencion para interesarnosen el tema, y en el
que surgieron las primeras preguntas de nuestra investigacion en
autismoy epilepsia. Lasseriesvarianentreel 4y el 86%, dependien-
do también dela metodol ogia utilizada para confirmar la epilepsia.
Ennuestracasuistica, entre1y18afiosdeedad, el 20% deestosnifios
con trastorno del espectro autista padecealguntipo decrisisepilép-
ticas, y un 80% padecelo queotrosinvestigadoresdenominan ‘ crisis
subclinicas'. Sepresentala semiologia delascrisis subclinicasmas
importantes que se han encontrado en estos nifios, se comentan las
enfermedades asociadas al autismo, sediscute el concepto de autis-
mo primario y secundario, se explica el porqué de las crisis en €l
autismo y sus consecuencias como trastorno neuroevolutivo, y se
propone una hipdtesis interesante dentro de nuestra teoria general
del autismo. Asimismo, secomentatambiénlaimportanciaquetienen
en nuestras investigaciones en magnetoencefal ografia en el estudio
del autismo. [REV NEUROL 2003; 36 (Supl 1): S61-7]

Palabras clave. Autismo primario. Autismo secundario. Epilepsia
subclinica. Magnetoencefal ografia. Trastorno del espectro autista.
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ESPECTRO AUTISTA

CLINICADAEPI LEPSA
NAS PERTURBACOES DO ESPECTRO AUTISTA

Resumo. O autismo € uma doenga rara, no entanto esta na moda.
Estima-se umaincidéncia de 1/1.000 para o autismo infantil preco-
ce, No entanto no espectro autista aincidéncia pode chegar a ser de
30/1.000. As caracteristicas clinicas do autismo sdo: perturbactes
cognitivas da linguagem, falta deinteracgao social, comportamen-
tos obsessivos com ester eotipias e epilepsia. Para algunsautores, &
umsintomaassociado e paraoutrosumsintomacardinal dadoenca.
Aepilepsianoautismo, como associacao, foi citadaem1943 por Leo
Kanner, ao descrever no seu trabalhoinicial de 11 casos, num dos
quais o doente apresentava epilepsia. Em 1960 val orizou-se a pre-
val énciada epil epsianosautistas, emqueeramuito maior doquena
populacdo normal. Existem valores divergentes, dependendo dos
autores, mas narealidade os nimer os crescentes dependemdaida-
de: quanto maior aidade, maior a prevaléncia da epilepsia, dado
gue nos chamou a atencdo para nos interessarmos neste tema, e no
qual surgiram as primeiras perguntas da nossa investigacdo no
autismo ena epilepsia. Assériesvariamentre 4 e 86%, dependendo
também da metodologia utilizada para confirmar a epilepsia. Na
nossa casuistica, entre 1 e os 18 anos, 20% destas criancas com
perturbacdo do espectro autista apresentam algum tipo de crises
epilépticas, e 80% padecem do que outros investigador es denomi-
nam '’ crisessubclinicas . Apresenta-se a semiologia das crises sub-
clinicas maisimportantes encontradas nestas criangas, comentam-
seasdoencasassociadasao autismo; discute-seo conceito deautismo
e suas consequéncias, como perturbacdo neuroevol utiva, e propde-
se uma hipétese interessante dentro da nossa teoria geral do autis-
mo. Desta forma, comenta-se também a importancia que tém a
magnetoencefal ografia nas nossas investigagdes, no estudo do au-
tismo. [REV NEUROL 2003; 36 (Supl 1): $61-7]

Palavras chave. Autismo primario. Autismo secundario. Epilepsia
subclinica. Magnetoencefal ografia. Perturbagéo do espectro autista.
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