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autismo

Introducción

El incremento de la prevalencia de los trastornos 
del espectro autista (TEA) ha motivado una mayor 
investigación en el campo de la neurofisiología con 
el fin de dilucidar las posibles etiologías de esta pa-
tología.

La presencia de epilepsia en niños con TEA ya 
fue documentada por primera vez por Kanner en 
1943 en un artículo donde describía el trastorno au-
tista. Sin embargo, hasta finales de la década de los 
ochenta no se realizó un estudio sistemático de la 
correlación entre las alteraciones electroencefalo-
gráficas (EEG) y autismo en una población de niños 
suecos nacidos entre la década de los setenta y 
ochenta [1]. Desde entonces hasta la actualidad, el 
número de trabajos publicados se ha incrementado 
sustancialmente. De igual modo, el avance en el 
tratamiento digital de las señales EEG ha facilitado 
enormemente el análisis de la actividad EEG.

Cada vez es más patente la idea que los TEA pre-
sentan una alteración en el equilibrio excitatorio/
inhibitorio de la actividad neural. Por ejemplo, en 
individuos con TEA se han identificado mutaciones 
en genes implicados en la expresión de neurotrans-
misores excitadores e inhibidores (glutamato y áci-
do γ-aminobutírico), así como mutaciones en genes 

relacionados con neurotransmisores excitadores e 
inhibidores que causan déficits sociales y cognitivos 
en modelos animales de autismo. A pesar de las evi-
dencias celulares y moleculares, existen pocos estu-
dios sobre el desequilibrio excitatorio/inhibitorio en 
el circuito cortical macroscópico de los pacientes 
con TEA. Dicho desequilibrio se puede investigar 
de forma no invasiva a través de los patrones de las 
oscilaciones neurales; de esta manera, la actividad 
oscilatoria refleja la actividad sincrónica de grandes 
poblaciones de neuronas mediante las interacciones 
excitarorias/inhibitorias. La actividad oscilatoria es 
perceptible en el cuero cabelludo por una amplia va-
riedad de frecuencias (menos de 1 Hz hasta más de 
100 Hz), y parece ser un principio básico de la fun-
ción cerebral, sustentando la cognición, la percep-
ción y la sensación [2-5].

La técnica neurofisiológica del electroencefalo-
grama permite la evaluación de la actividad elec-
trocortical del cerebro y puede captar la actividad 
cerebral espontánea. La actividad EEG espontánea, 
con sus bandas de frecuencia típicas (delta: 1-4 Hz; 
theta: 4-8 Hz; alfa: 8-13 Hz; beta: 13-35 Hz; y gam-
ma: > 35  Hz) se considera una buena medida del 
estado fisiológico cerebral. En los sujetos adultos, 
en reposo y con los ojos cerrados, suele predominar 
el ritmo alfa de frecuencia entre 8 y 12 Hz, de pre-
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dominio topográfico en las regiones cerebrales pos-
teriores, y ritmos de alta frecuencia beta en las áreas 
más anteriores. 

Los individuos con TEA presentan alteraciones en 
los patrones de actividad EEG y en la conectividad 
funcional entre diferentes regiones cerebrales [6,7].

Actividad EEG 

La señal electrocortical registrada mediante elec-
trodos situados en el cuero cabelludo refleja la acti-
vidad sincrónica entre millones de neuronas en el 
tejido subyacente a una localización determinada. 
Esta señal se puede descomponer mediante un aná-
lisis espectral en bandas de frecuencia: delta (0,5-
4 Hz), theta (4-8 Hz), alfa (8-13 Hz), beta (13-30 Hz) 
y gamma (30-40 Hz o mayor). La actividad en cada 
banda de frecuencia parece estar asociada a funcio-
nes específicas. 

Se han realizado pocos estudios de actividad 
EEG en reposo en niños con autismo [8]. Dawson 
et al examinaron la actividad EEG durante un esta-
do basal de alerta en niños autistas con TEA. En 
comparación con los controles, el grupo autista 
mostró actividad EEG significativamente reducida 
en las bandas delta, theta y alfa, con predominio en 
las regiones frontales y temporales, manifestando 
diferencias más destacadas en el hemisferio izquier-
do que en el derecho [9].

Stroganova et al encontraron que los niños au-
tistas tienen un incremento generalizado de la acti-
vidad EEG en todas las bandas en el hemisferio iz-
quierdo en comparación con el derecho. Esto se in-
terpreta como que los niños autistas presentan me-
nor capacidad para generar actividad EEG en la 
corteza temporal derecha [10].

Con respecto a los resultados del electroencefalo-
grama cuantitativo, Linden ha identificado subtipos 
de autismo, como patrón de sobreexcitación (incre-
mento de actividad beta difusa), presencia de activi-
dad epileptiforme e incremento difuso de actividad 
delta/theta [11,12]. Los hallazgos más replicados en 
estudios de EEG cuantitativo en retraso madurativo 
incluyen exceso de actividad basal de onda lenta, 
mayor coherencia, menor asimetría como reflejo de 
una menor lateralización interhemisférica, junto con 
excesiva actividad alfa frontal bilateral [13]. Dawson 
et al describieron signos de lateralización inversa en 
el 30% de los pacientes autistas [9].

Las diferencias de la actividad EEG en reposo, 
particularmente en las regiones frontales, se han 
relacionado funcionalmente con funciones cogniti-
vas que pueden ser relevantes en los TEA.

Estudios EEG en hermanos de niños con TEA 
muestran que las propiedades de la actividad EEG en 
reposo pueden diferenciar a los niños con alto riesgo 
y los niños con bajo riesgo. La asimetría EEG en la 
actividad alfa es menor en los niños con alto riesgo. 
Asimismo, los niños con alto riesgo tienen menor 
actividad en todas las bandas de frecuencia a los 6 
meses de edad respecto a los niños con bajo riesgo, y 
los subsiguientes índices de cambio en la actividad 
espectral difieren entre los dos grupos en todas las 
bandas de frecuencias. Las diferencias en la cantidad 
de actividad entre ambos grupos son dinámicas du-
rante este período de desarrollo. Las diferencias en 
las actividades delta, theta y beta desaparecen a los 
24 meses de edad, pero las actividades alfa y gamma 
permanecen distintas en niños con alto riesgo [14,15].

Actividad delta

El hallazgo del incremento de actividad delta relati-
va en niños autistas ha sido replicado por varios au-
tores, y es más prominente en las regiones anterio-
res [5,6,8]. Las alteraciones de la actividad delta se 
han relacionado con una desconexión entre la sus-
tancia blanca y la sustancia gris, y también con alte-
raciones talámicas. La elevada actividad delta en los 
niños con TEA puede ser un indicador general de 
disfunción neurológica, más que una alteración es-
pecífica de los pacientes con TEA [5]. Por lo con-
trario, Coben et al hallaron que los niños autistas 
presentan reducciones globales de la actividad delta 
absoluta y relativa [16].

Actividad theta

El hallazgo del incremento de actividad theta en la 
región frontal, prefrontal y posterior en niños autis-
tas ha sido descrito por distintos grupos [6,12,16,17]. 
Este hallazgo apoya la implicación de la red frontal 
en la patofisiología del autismo.

La actividad theta está implicada en funciones 
relacionadas con la memoria y se incrementa du-
rante tareas que requieren memoria de trabajo y 
atención focalizada. Individuos con síndrome de 
Asperger muestran niveles bajos de actividad theta 
cuando están mirando caras que expresan emocio-
nes, comparados con los individuos control [18]. 

Actividad alfa

En reposo domina la actividad alfa, que está relacio-
nada con la atención, el procesamiento perceptual y 
la memoria semántica. La actividad alfa tiene un in-
terés particular, porque refleja indirectamente el ni-
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vel de excitabilidad cortical en las regiones donde se 
registra. Así, una elevada actividad alfa en reposo 
(actividad alfa sincronizada) indica desactivación o 
inactividad cortical. Contrariamente, una baja acti-
vidad alfa en reposo (actividad alfa desincronizada) 
se correlaciona con una mayor excitabilidad neuro-
nal en las regiones cerebrales subyacentes. 

Diversos estudios han mostrado un incremento 
de la actividad alfa en reposo en niños con TEA en 
comparación con niños control [19,20]. Sutton et al 
estudiaron la actividad alfa en un grupo de niños 
autistas de alto funcionamiento. Dicho grupo mos-
tró un aumento significativo de la actividad alfa en 
las regiones centrotemporales, y un incremento 
significativo de la asimetría del hemisferio izquier-
do en las regiones frontales y centrales [21].

Sin embargo, otros trabajos sugieren una dismi-
nución de la actividad alfa en niños con TEA [9] o 
no hallan diferencias respecto a los niños control 
[16]. Estudios en adultos con TEA han sugerido que 
la actividad alfa en reposo es menor que en el grupo 
control [6], o bien está regionalmente alterada en 
comparación con el grupo control [22], o no es muy 
diferente respecto a los controles [23]. Estas discor-
dancias en los resultados pueden deberse a diferen-
cias metodológicas entre los distintos estudios. 

Mathewson et al obtuvieron que la actividad alfa 
con ojos abiertos es mayor en los pacientes con TEA 
respecto al grupo control, mientras que no hay dife-
rencias en la actividad alfa con ojos cerrados. Asi-
mismo, el grupo control mostró mayor supresión de 
la actividad alfa al abrir los ojos respecto al grupo 
TEA. Esta diferencia es consistente con el hecho de 
que la supresión de la actividad alfa está asociada a 
un óptimo funcionamiento neurológico, en especial 
de los procesos que sustentan la atención [7].

En los sujetos con TEA, la presencia de niveles 
bajos de actividad alfa y coherencia en regiones ce-
rebrales posteriores están asociados con niveles su-
periores de atención al detalle. Estos hallazgos co-
inciden con los estudios que muestran que el pro-
cesamiento de la información detallada está au-
mentado en los trastornos autistas. Sin embargo, se 
supone que la atención dirigida al detalle en los su-
jetos control puede tener unas bases distintas a las 
que gobiernan la conducta atencional en los pa-
cientes con TEA. Así, la tendencia a la atención au-
tomática a los detalles en los sujetos con TEA pue-
de derivar de una actividad neuronal que es especí-
fica de los trastornos autistas [7].

Actividad mu

El ritmo mu tiene una frecuencia dominante en la 

banda 8-13 Hz y se registra en las derivaciones EEG 
rolándicas o centrales, localizadas sobre la circun-
volución precentral. Aparece cuando el sistema 
motor está en reposo y se bloquea cuando se pro-
duce un movimiento del hemicuerpo contralateral, 
ya sea voluntario, pasivo o de actividad motora re-
fleja [24]. 

Las neuronas espejo se activan durante la ejecu-
ción de una acción y durante la observación de la 
misma acción realizada por otra persona.

La monitorización de los niveles de supresión 
del ritmo mu mediante análisis EEG se puede usar 
como representación del funcionamiento de las neu-
ronas espejo.

Diversos estudios han detectado la falta de su-
presión del ritmo mu en los pacientes con TEA du-
rante la observación de los movimientos, lo que su-
giere una disfunción del sistema de neuronas espe-
jo. Este hecho contrasta con la presencia de supre-
sión mu significativa al realizar ellos mismos un mo-
vimiento, lo que indica el correcto funcionamiento 
de otros sistemas sensitivomotores implicados en 
las acciones realizadas por uno mismo. Estos ha-
llazgos son consecuentes con la implicación del sis-
tema de neuronas espejo en los TEA [25-27].

Actividad beta/gamma

Las actividades beta (15-30Hz) y gamma (30-60 Hz) 
tienen un papel importante en la codificación neu-
ral y están asociadas con la información perceptual. 
Múltiples evidencias sugieren que las propiedades 
de la actividad gamma y beta están alteradas en los 
sujetos con TEA [28,29].

Distintos trabajos han descrito resultados de un 
aumento de la actividad beta y gamma en pacientes 
con TEA. Elsabbagh et al hallaron un incremento 
de la actividad gamma en reposo (20-60 Hz) en las 
regiones central y temporal derecha en hermanos 
de pacientes con TEA [30]. Orekhova et al [31] de-
tectaron un aumento de actividad beta y gamma 
(25-70 Hz) en niños entre 3 y 8 años con TEA. Asi-
mismo, encontraron un incremento de actividad 
gamma durante una tarea de atención visual soste-
nida, el cual está relacionado con el grado de retra-
so del desarrollo. Los autores interpretaron estos 
resultados como indicativos de que la actividad 
EEG de alta frecuencia puede contribuir al desarro-
llo alterado encontrado en los TEA. Estos hallazgos 
de incremento de actividad gamma se han interpre-
tado como evidencia de un exceso de conectividad 
en estado de reposo. 

Por el contrario, otros grupos también han en-
contrado hallazgos de disminución de actividad 
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gamma inducida por respuesta a estímulos especí-
ficos, lo cual se interpreta como un fallo para com-
binar la activación neural en respuesta a estímulos 
determinados [31-33]. En el mismo sentido, Coben 
et al hallaron una reducción de la actividad beta ab-
soluta en el hemisferio derecho [16].

Brock et al apuntaron que la alteración de la co-
nectividad en los pacientes con TEA se podría ma-
nifestar por alteraciones de la activación gamma 
durante tareas específicas [34]. Diversos estudios 
EEG han proporcionado evidencias en este sentido. 
Grice et al observaron que los adultos controles 
muestran un incremento de actividad gamma fron-
tal al mirar caras del derecho y una reducción de 
esta actividad al mirar caras invertidas, mientras 
que los adultos con autismo muestran un incre-
mento de la actividad gamma frontal inducida por 
ambos supuestos (caras del derecho y caras inverti-
das) [32]. De manera similar, Brown et al encontra-
ron que adolescentes con autismo muestran un in-
cremento de la actividad gamma parietal inducida 
al realizar una tarea visual [35].

Estos hallazgos son consistentes con la hipótesis 
de Rubenstein y Merzenich sobre la presencia de 
altos niveles de excitación o bajos niveles de inhibi-
ción en circuitos neurales claves en los pacientes con 
TEA [3]. Distintos autores especulan que un control 
inhibitorio deficiente puede relacionarse con las 
evidencias de una organización estructural neuro-
nal atípica en el autismo, como es el caso de las mi-
nicolumnas localizadas principalmente en áreas fron-
tales y temporales, que intervienen en importantes 
procesos inhibitorios [36].

Otros grupos difieren de los resultados anterio-
res [37]. Las diferencias entre estos distintos resul-
tados pueden deberse a la metodología utilizada en 
cada estudio (diseño del estímulo, métodos de aná-
lisis de datos, número de sujetos estudiados, carac-
terísticas del grupo control) [38].

Coherencia EEG 

La coherencia EEG representa la consistencia de la 
diferencia de fase entre dos señales EEG cuando se 
comparan en el tiempo. El grado de conectividad 
entre dos derivaciones EEG separadas se puede es-
timar mediante la coherencia. Una coherencia ele-
vada refleja la existencia de una abundante coordi-
nación temporal en la actividad electrocortical en-
tre dos ubicaciones EEG (fuerte conectividad), mien-
tras que una baja coherencia sugiere que la acti
vidad electrocortical en cada ubicación EEG es 
independiente y autónoma. La coherencia es un re-

flejo de la conectividad estructural y funcional en-
tre las diferentes uniones neuronales [7].

Diversos estudios han comparado los hallazgos 
de coherencia EEG entre pacientes con TEA y po-
blación control. Los resultados de los distintos tra-
bajos coinciden en que los pacientes con TEA pre-
sentan unos índices de coherencia marcadamente 
distintos a los del grupo control. Este hecho corro-
bora la existencia de alteraciones de la conectividad 
cerebral en los pacientes con TEA. 

Cantor et al describieron una coherencia inter-
hemisférica mayor en un grupo de niños con TEA 
de 4 a 12 años de edad. También obtuvieron una 
mayor coherencia en la frecuencia alfa en reposo en 
el grupo con TEA [8].

Murias et al evaluaron un grupo de adultos con 
TEA y destacaron una elevada coherencia theta en 
reposo, particularmente focalizada en el hemisferio 
izquierdo. Además, encontraron una reducción de 
la coherencia alfa en las áreas frontales, y entre las 
áreas frontales y otras regiones [6].

Coben et al hallaron una disminución global de 
la coherencia en reposo en un grupo de niños con 
TEA de 6 a 11 años de edad. Estos niños presenta-
ban una disminución de la coherencia delta y theta 
intrahemisférica tanto en distancias cortas como 
largas entre electrodos; además obtuvieron una dis-
minución de la coherencia interhemisférica y una 
reducción de la coherencia alfa [16].

De modo parecido a como describimos respecto 
a la actividad alfa, los hallazgos de coherencia alfa 
también son contradictorios.

Lazarev et al registraron electroencefalogramas 
durante la estimulación fótica a distintas frecuen-
cias en un grupo de niños con TEA de edades com-
prendidas entre 6 y 14 años. Este grupo exhibía un 
incremento de coherencia a las distintas frecuen-
cias de estimulación en el hemisferio izquierdo, pero 
no en el derecho. En estado de reposo, sin estimula-
ción fótica, no había diferencias de coherencia en-
tre los dos hemisferios [39].

Isler et al evaluaron la coherencia entre dos re-
giones homólogas de la corteza visual durante una 
estimulación visual en un grupo de niños con TEA 
en comparación con un grupo de controles. Los ni-
ños con TEA mostraron una coherencia significati-
vamente reducida en las bandas delta y theta, lo que 
sugiere una disminución de la conectividad funcio-
nal entre regiones visuales bihemisféricas durante 
la estimulación visual [40]. 

Léveillé et al analizaron la coherencia EEG en re-
poso durante el sueño REM en un grupo de pacien-
tes con TEA comparado con un grupo control, y 
hallaron que el grupo con TEA tenía mayor cohe-
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rencia entre el área occipital izquierda y las regiones 
locales y entre el área occipital izquierda y las regio-
nes alejadas. También obtuvieron una baja coheren-
cia en las regiones frontales derechas [41]. Sheikha-
ni et al también describieron un incremento bilate-
ral de la coherencia en la banda gamma, especial-
mente en los lóbulos temporales, en un grupo de 
niños con TEA de 6 a 11 años de edad al compararlo 
con un grupo control [42]. Barttfeld et al estudiaron 
un grupo de adultos con TEA y detectaron una re-
ducción de la coherencia a larga distancia (entre re-
giones frontales y occipitales) y un incremento de la 
coherencia a corta distancia (en regiones frontales) 
cuando se comparó con un grupo control [43].

Las diferencias en el diseño experimental, como 
la elección de las bandas del espectro, las regiones 
cerebrales, los estados cerebrales (activado o en re-
poso) y el tipo de análisis, así como el tamaño de las 
muestras, los rangos de edad y la gravedad del tras-
torno, contribuyen a que los resultados obtenidos 
sean heterogéneos y dificultan la obtención de un 
patrón de coherencia en los TEA [44].

Actividad EEG epileptiforme

Los TEA están asociados con alta frecuencia a alte-
raciones EEG epileptiformes (prevalencia: 6-83%) y 
epilepsia (prevalencia: 0-46%) [45]. 

Gran número de trabajos describen cambios en 
la actividad EEG basal o alteraciones EEG epilepti-
formes interictales en los pacientes con TEA. Es 
importante destacar que estas alteraciones pueden 
aparecer en individuos con y sin crisis epilépticas, y 
pueden considerarse signos de disfunción cerebral. 
Esto plantea cuestiones sobre si estas descargas 
pueden considerarse como un biomarcador de dis-
función cortical en esta población, y si estas descar-
gas tienen una asociación causal con alguno de los 
fenotipos del autismo [46-49].

Una posible explicación para este solapamiento 
de epilepsia, alteraciones EEG epileptiformes y TEA 
es la existencia de un desequilibrio entre compo-
nentes excitadores (glutamato) e inhibidores (ácido 
γ-aminobutírico), lo que conduciría a unos patro-
nes de activación cortical anómalos, e incluso, pro-
bablemente, a un bajo umbral de crisis. Este de
sequilibrio sería producto del aumento del número 
de minicolumnas descrito en el autismo, lo que pro-
duciría un incremento localizado de activación en 
el contexto de una falta de inhibición asociada.

Las técnicas EEG permiten el registro de altera-
ciones EEG epileptiformes en los pacientes con TEA 
a pesar de ausencia de crisis epilépticas. Muchos 

estudios han investigado la relación entre epilepsia, 
alteraciones EEG epileptiformes y autismo, obte-
niendo resultados variables. La presencia de crisis 
en TEA idiopáticos es mayor que en la población 
general, lo que sugiere que el autismo por sí mismo 
se asocia a un aumento del riesgo de epilepsia [50].

En la población general, la presencia de altera-
ciones EEG epileptiformes varía del 2 al 8%. En 
cambio, la actividad EEG epileptiforme está pre-
sente en un porcentaje mucho mayor en niños con 
autismo sin epilepsia, que varía entre el 6 y el 83%. 
Otro punto de interés es la asociación entre epilep-
sia, alteraciones EEG epileptiformes y regresión au-
tista, que ocurre aproximadamente en un tercio de 
niños con TEA, generalmente entre los 18 y 24 me-
ses de edad [51]. Diversos investigadores han estu-
diado este fenómeno y su relación con la epilepsia, 
debido a la idea de que una encefalopatía epiléptica 
puede tener un papel en la etiología del autismo. 
Sin embargo, los resultados son contradictorios, y 
la relación entre regresión y epilepsia en el autismo 
permanece sin clarificarse [52,53]. 

Las alteraciones EEG epileptiformes se presentan 
e incrementan gradualmente, principalmente du-
rante la niñez, mientras que la epilepsia tiende a 
aparecer al aumentar la edad; el pico de crisis epi-
lépticas en la población con TEA acontece entre los 
5 y los 10 años de edad. La aparición de alteraciones 
EEG epileptiformes suele afectar principalmente a 
los niños con trastorno autista, seguidos de los ni-
ños con síndrome de Asperger y los niños con tras-
torno generalizado del desarrollo no especificado. 

Entre los tipos de epilepsias descritas en los pa-
cientes con TEA, se encuentran: epilepsia focal (la 
más frecuente), epilepsia generalizada y convulsio-
nes febriles (pueden o no preceder a la epilepsia). 
Todos los tipos de crisis pueden aparecer en los pa-
cientes con TEA, como crisis parciales (con o sin 
generalización secundaria), ausencias, crisis tonico
clónicas generalizadas, crisis mioclónicas y ausen-
cias atípicas.

Las alteraciones EEG epileptiformes registradas 
no son específicas, tanto desde el punto de vista to-
pográfico, ya que pueden ser focales, multifocales o 
generalizadas, como morfológico [54].

Las alteraciones EEG epileptiformes focales se 
localizan con mayor frecuencia en las regiones fron-
tales y temporales, seguidas de las regiones centra-
les, centrotemporoparietales, occipitales y parieta-
les. Durante la niñez, las alteraciones aparecen en 
varias áreas, mientras que hacia la adolescencia son 
más predominantes en el área frontal [55-57].

La heterogeneidad de los resultados descritos en 
la bibliografía depende de las diferentes muestras y 
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métodos de estudio. Basándonos en los conocimien-
tos actuales, no podemos saber por qué la epilepsia 
y las alteraciones EEG epileptiformes son tan fre-
cuentes, particularmente en los casos idiopáticos. 
Además, es difícil definir el papel exacto que des-
empeñan la epilepsia y las alteraciones EEG epilep-
tiformes en el autismo, aunque sí pueden empeorar 
el pronóstico para la conducta y la cognición. En los 
TEA, la epilepsia y las alteraciones EEG epileptifor-
mes pueden representar un epifenómeno de una 
disfunción cerebral independiente de lesiones evi-
dentes.

Diversos trabajos han documentado que la de-
tección de alteraciones EEG epileptiformes es ma-
yor utilizando registros de larga duración que in-
cluyan registro de sueño, comparados con los elec-
troencefalogramas de rutina; de hecho, como vere-
mos más adelante, algunas de estas alteraciones sólo 
están presentes durante el sueño [58].

La decisión de tratar farmacológicamente las al-
teraciones EEG epileptiformes en ausencia de crisis 
epilépticas es una cuestión muy debatida y que si-
gue en controversia [52]. 

Electroencefalograma de sueño

Numerosos trabajos han descrito las alteraciones 
del sueño características en los pacientes con TEA, 
ya sea en lo referente a la arquitectura y organiza-
ción del sueño, como a los patrones EEG durante 
éste. La prevalencia estimada es del 40-80% en esta 
población, y representan uno de los trastornos clí-
nicos más comunes entre los niños con TEA [59-62]. 

Los principales problemas del sueño descritos 
en los niños con TEA son un inicio tardío del sue-
ño, discontinuidad en el mantenimiento del sueño y 
un despertar precoz por la mañana, lo que produce 
una reducción de la duración total del sueño noc-
turno. Otras alteraciones documentadas son un 
sueño irregular, frecuentes despertares nocturnos, 
despertares prolongados e hipersomnia, alternando 
con períodos cortos de sueño [63].

Las distintas hipótesis propuestas para la desre-
gulación del sueño en el autismo incluyen alteracio-
nes del eje hipotálamo-pituitario-adrenal, que re-
gula el ritmo circadiano, y alteración en la produc-
ción de hormonas/neurotransmisores (melatonina/
serotonina), ambas descritas en los niños con TEA.

La serotonina y la melatonina están implicadas 
en promover el sueño y en establecer un ciclo regu-
lar de vigilia/sueño. Diversos trabajos han demos-
trado alteraciones de los sistemas de la serotonina y 
la melatonina en el autismo. Chugani encontró una 

disminución de la síntesis de serotonina en los ni-
ños con TEA en comparación con los controles [64]. 
También se han descrito bajas concentraciones de 
melatonina en sangre [65].

Desde el punto de vista del estudio neurofisioló-
gico, la polisomnografía es una técnica no invasiva 
utilizada para estudiar los mecanismos básicos del 
sueño, y su utilidad ha sido probada para identificar 
marcadores característicos para distintas patolo-
gías. Distintos estudios polisomnográficos han con-
firmado la presencia de múltiples alteraciones en la 
arquitectura del sueño en los niños con TEA. Entre 
ellas se incluyen una latencia de sueño prolongada, 
incremento de despertares nocturnos, baja eficien-
cia del sueño, incremento de la fase 1 del sueño no 
REM y disminución del sueño de ondas lentas (fa-
ses 3 y 4 del sueño no REM), disminución de la 
densidad de actividad EEG spindle en la fase 2 del 
sueño no REM [66], así como cierta tendencia a 
una disminución de la actividad EEG delta e incre-
mento de la actividad EEG theta en el sueño de on-
das lentas [67]. Asimismo, también pueden presen-
tar alteraciones del sueño REM, como una reduc-
ción de la cantidad de sueño REM y presencia de 
trastorno de conducta REM. Además, durante el 
sueño REM se ha registrado una disminución signi-
ficativa de la actividad beta EEG sobre las áreas 
corticales visuales [17,68,69].

Los niños con historia de regresión autista mues-
tran una latencia de sueño más prolongada al com-
pararlos con los niños autistas sin historia de regre-
sión [70].

El registro y análisis de la actividad EEG durante 
el sueño, mediante la realización de polisomnogra-
fías nocturnas o mediante registros EEG prolonga-
dos (24 h), permiten una mayor detección de la 
presencia de alteraciones epileptiformes durante el 
sueño en los niños con TEA, incluso en ausencia de 
crisis epilépticas.

Las alteraciones epileptiformes se concentran 
con más frecuencia en las regiones temporales y cen-
trotemporales, y presentan una morfología de pun-
tas y complejos punta-onda tanto a nivel focal, mul-
tifocal como generalizado [48]. 

Conclusiones

Si hay algún factor que llama la atención al revisar 
los diferentes trabajos que estudian la actividad 
eléctrica cerebral en pacientes con TEA es la varia-
bilidad, incluso la divergencia, de los resultados que 
ofrecen. Podría decirse que cuanto más se profun-
diza en el análisis EEG, mayor es la divergencia de 
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los resultados. Esta característica también la encon-
tramos en los estudios de neuroimagen, de anato-
mía patológica, de tomografía por emisión de posi-
trones…

No en todas las patologías esto es así. En patolo-
gía vascular, por ejemplo, los cambios EEG son bien 
conocidos y estables en relación con el descenso en 
el flujo vascular. Algo similar se podría decir en el 
contexto de las encefalopatías metabólicas o infec-
ciosas. Incluso en trastornos específicos del desa-
rrollo, como el síndrome de Rett, las anomalías EEG 
son bien conocidas e incluso son un buen reflejo del 
estado evolutivo de la enfermedad. Entonces, ¿por 
qué el EEG es un cajón de sastre en los TEA? En 
nuestra opinión se pueden considerar varios facto-
res. Primero, la propia heterogeneidad del autismo, 
implícita en la propia denominación de TEA. Pue-
den ser múltiples los mecanismos fisiopatológicos 
que conducen al autismo. Eso explicaría, al menos 
en parte, la variabilidad de los hallazgos EEG. En se-
gundo lugar, pueden influir las diferencias metodo-
lógicas de los diferentes trabajos analizados, e inclu-
so un factor de orden práctico, que todos los que 
hemos trabajado con niños autistas conocemos, pero 
que sorprendentemente no suele ser mencionado: el 
paciente autista es el menos colaborador que existe, 
y el análisis EEG necesita, para ser fiable, unas mues-
tras lo más limpias de artefactos posibles. Cuanto 
más sofisticado sea este análisis, mayor es la limpie-
za que se requiere de la muestra.

En resumen, no se ha encontrado un patrón es-
table de alteración de las diferentes frecuencias que 
componen el electroencefalograma en los pacientes 
con TEA.

Más valor, en nuestra opinión, tiene el análisis de 
otros aspectos EEG, como la presencia de anomalías 
epileptiformes y el electroencefalograma de sueño.

La prevalencia de anomalías epileptiformes y de 
crisis epilépticas en la población autista es superior 
a la de la población normal. Esto es algo que está 
claro y es bien reconocido. Puede discutirse cuáles 
son los mecanismos fisiopatológicos que explican 
esta relación, pero no la relación en sí. Esto nos lle-
va a otro tópico de actualidad: ¿deben tratarse estas 
anomalías? Existe divergencia, pero nuestra expe-
riencia es que algunos aspectos conductuales pue-
den mejorar con el tratamiento farmacológico. La 
alta incidencia de estas anomalías hace aconsejable 
practicar una monitorización EEG prolongada, con 
fases de sueño incluidas, en pacientes autistas.

Asimismo, está bien reconocida la presencia de 
anomalías en la arquitectura EEG del sueño. Quizás 
es un aspecto no tan estudiado y, por ello, el más 
prometedor. Conocemos la importancia del sueño 

en la consolidación del desarrollo neurológico, de la 
memoria y del aprendizaje.
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Interest of electroencephalogram in autism

Summary. Autism spectrum disorders (ASD) have been associated with physiopathology in cerebral organization and 
function. Electroencephalography is a noninvasive technique that provides information about brain electrocortical activity. 
Electroencephalographic (EEG) studies using power spectra have documented differences associated with ASD, particularly 
in frontal areas that have been functionally linked to cognitive functions that are disrupted in individuals with ASD. 
Furthermore, EEG studies confirm coherence changes in individuals with ASD. Many studies have also reported high rates of 
interictal epileptiform EEG abnormalities in children with ASD with or without history of seizures. Several polysomnography 
studies have confirmed the presence of disrupted sleep architecture in children with ASD. Polysomnographic abnormalities 
include reduction of REM sleep, longer sleep latency, increased arousals, lower sleep efficiency, increased stage 1 sleep 
and decreased slow wave sleep as well as decreased density of spindle activity. The objective of this review is to present 
research data on the EEG findings in patients with ASD, with emphasis on their power EEG, coherence EEG, epileptiform 
EEG abnormalities and sleep disorders.

Key words. Autism spectrum disorders. Coherence EEG. Electroencephalography (EEG). Epileptiform EEG abnormalities. 
Power EEG. Sleep disorders.


