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RESUMEN

Los trastornos del espectro autista (TEA) son trastornos del neurodesarrollo
caracterizados por una alteracién de la interaccion social, el lenguaje y las
habilidades comunicativas, asi como la presencia de conductas repetitivas y
estereotipadas e intereses restrictivos. Objetivo investigar los hallazgos
electroencefalograficos en pacientes con trastornos del espectro autista. Método
se practicod electroencefalograma a 32 nifios que conformaron la muestra. Se
realizd un estudio Observacional, transversal, descriptivo y retrospectivo.
Resultados EEG realizados 88% fueron masculinos y 12% fueron femeninos,
del total de masculinos 64% presentaron EEG normal y 36% presento EEG con
hallazgos anormales. Del total de femeninas 25% presentaron EEG normal y 75%
presento EEG con hallazgos anormales. De los 32 electroencefalogramas
realizados 13 presentaron hallazgos anormales, 2 con disfuncion cortical leve, 4
con actividad multifocal puntas y ondas agudas con predominio en las regiones
parietotemporal bilateral, 2 puntas en la region temporal izquierda, 3 puntas y
ondas agudas con predominio en las regiones parietotemporal bilateral, 2 con
actividad epiléptica consistentes en brotes de punta onda lenta y polipunta onda
lenta. Conclusiones: Del total del 100% electroencefalogramas revisados de
pacientes con TEA 59% presentaron hallazgos normales y 41% presentaron
hallazgos anormales de EEG. Entre los hallazgos anormales se observé actividad
de tipo epiléptico y disfuncion cortical. En la localizacion topografica se observo
mayor actividad epiléptica fue en las: regiones frontales bilaterales con un 31%,
seguido de la region parietotemporal bilateral con un 23% y en menor alteraciéon
en las regiones temporales izquierdas y generalizadas en ambos hemisferios con
15%.



l. INTRODUCCION.

El trastorno del espectro autista es una afeccion relacionada con el desarrollo del cerebro
que afecta la manera en la que una persona percibe y socializa con otras personas, lo que
causa problemas en la interaccion social y la comunicacion. El término «espectro» en el
trastorno del espectro autista se refiere a un amplio abanico de sintomas y gravedad. Las
personas con autismo presentan a menudo afecciones comorbidas, como epilepsia,
depresion, ansiedad y trastorno de déficit de atencién e hiperactividad, y comportamientos
problematicos, como dificultad para dormir y autolesiones. El nivel intelectual varia
mucho de un caso a otro, y va desde un deterioro profundo hasta casos con aptitudes
cognitivas altas. Se calcula que, en todo el mundo, uno de cada 160 nifios tiene un TEA.
Esta estimacion representa una cifra media, pues la prevalencia observada varia
considerablemente entre los distintos estudios. No obstante, en algunos estudios bien
controlados se han registrado cifras notablemente mayores. La prevalencia de TEA en
muchos paises de ingresos bajos y medios es hasta ahora desconocida. Las caracteristicas
del autismo pueden detectarse en la primera infancia, pero, a menudo, el autismo no se
diagnostica hasta mucho mas tarde. Los trastornos del espectro autista (TEA) se han
asociado con fisiopatologia en la organizacion y funcion cerebral. La
electroencefalografia es una técnica no invasiva que proporciona informacion sobre la
actividad electrocortical cerebral. La técnica neurofisioldgica del electroencefalograma
permite la evaluacion de la actividad electrocortical del cerebro y puede captar la actividad
cerebral espontanea. Estudios electroencefalograficos (EEG) han documentado
diferencias asociadas a los individuos con TEA, particularmente en areas frontales, que
han sido funcionalmente relacionadas con funciones cognitivas que estan alteradas en los
individuos con TEA. Ademas, estudios EEG confirman cambios en la coherencia en
individuos con TEA. Muchos estudios también han descrito altos indices de alteraciones
EEG epileptiformes interictales en los nifios con TEA con o sin historia de crisis. El
objetivo general del presente estudio Describir cuales son los hallazgos
electroencefalograficos que se presentan en nifios con espectro autista. Por lo antes

expuesto y considerando que, en el Hospital General San Juan de Dios, en la consulta



externa de neurologia pediatrica se cuenta con equipo de electroencefalograma y habiendo
un grupo de nifios con espectro autista, se considerd necesario realizarles estudio de EEG
para determinar los hallazgos electroencefalogréaficos que presentan.



[Il. ANTECEDENTES.

El autismo es un trastorno generalizado del desarrollo con una alta heredabilidad, mas
del 90%, y una prevalencia aproximada del 1,6 por 1.000.! La tasa de epilepsia en el
autismo es mayor que en otros trastornos del desarrollo. La asociacién de autismo y
epilepsia puede estimarse en un rango de frecuencia del 7 al 42%. Varios estudios
describen que entre el 40 y el 47% de los nifios autistas sufre epilepsia clinica.>* En el
autismo, el inicio de la epilepsia puede darse a cualquier edad; no obstante, se han
descrito dos picos de méaxima frecuencia, uno durante los tres primeros afios de vida, y
otro durante la pubertad. Segun las series estudiadas, se ha descrito un porcentaje
mayor de epilepsia en las nifias. Se han notificado multiples tipos de crisis en pacientes
autistas, como crisis parciales complejas, espasmos infantiles (sindrome de West), crisis
atonicas, crisis mioclénicas, ausencias atipicas y crisis tonico-clénicas generalizadas.
Durante la ontogénesis del sistema nervioso, determinadas areas cerebrales maduran
cronolégicamente antes que otras, obedeciendo un programa genéticamente
determinado; si este proceso madurativo se ve interferido por un fenomeno epileptégeno,
las consecuencias pueden ser graves para la consolidacion de las funciones cognitivas
emergentes. Las descargas epileptiformes pueden darse en ausencia de crisis clinicas,
pero afectando de igual manera al proceso madurativo. En los trastornos del espectro
autista, se han descrito alteraciones epileptiformes en el electroencefalograma entre un
10,3 y un 72,4%, y alteraciones subclinicas entre un 6,1 y un 31%, asi como elevada
actividad epileptiforme durante el suefio sin sufrir epilepsia clinica. Entre el 10 y el 50%
de los nifios autistas sufre una regresion de la conducta adquirida después de un periodo
de desarrollo normal. Esta regresién abarca las habilidades lingiisticas, la
sociabilizacion y el juego. Aungue en la mayoria de los casos el origen es criptogénico,
debe tenerse en consideracion el papel de la epilepsia. La ausencia de crisis clinicas
durante la regresion no descarta el origen epileptogénico del proceso regresivo. Las
crisis sutiles y subclinicas pueden pasar desapercibidas; no obstante, se ha objetivado
gue una proporcién elevada de nifios con autismo presenta actividad epileptiforme
subclinica muy variable. Por ello, se admite cada vez mas que la regresién sostiene una
asociacion significativa con las alteraciones epileptiformes en los nifios autistas que han

sufrido un proceso regresivo.5>®



Los afios 70 marcaron mucho en relacion a la conceptualizacion del autismo en base a
los aportes de Lorna_Wing (triada del autismo) y también los resultados de varios
estudios electroencefalograficos que mostraban explicaciones neurobiol6gicas del
autismo, mas alla de las que el psicoanalisis proponia para ese momento. Estos son
algunos de los aportes de esa época:

La relacion entre esclerosis tuberosa, autismo y epilepsia.

La probabilidad de actividad de naturaleza epiléptica en relacion con las regresiones en
el lenguaje (Tuchman, 2010).

Los picos de incremento de la incidencia de epilepsia en autismo: primeros cinco afios
de vida y adolescencia.

La asociacién de espasmos infantiles, patrén electroencefalografico de hipsarritmia y
autismo. Etcétera.®

El incremento de la prevalencia de los trastornos del espectro autista (TEA) ha motivado
una mayor investigacion en el campo de la neurofisiologia con el fin de dilucidar las
posibles etiologias de esta patologia. La presencia de epilepsia en nifios con TEA ya fue
documentada por primera vez por Kanner en 1943 en un articulo donde describia el
trastorno autista. Sin embargo, hasta finales de la década de los ochenta no se realizé
un estudio sistematico de la correlacion entre las alteraciones electro encéfalo-graficas
(EEG) y autismo en una poblacion de nifios suecos nacidos entre la década de los
setenta y ochenta.® Desde entonces hasta la actualidad, el nimero de trabajos
publicados se ha incrementado sustancialmente. De igual modo, el avance en el
tratamiento digital de las sefiales EEG ha facilitado enormemente el analisis de la
actividad EEG. Cada vez es mas patente la idea que los TEA presentan una alteracion
en el equilibrio excitatorio/inhibitorio de la actividad neural. Por ejemplo, en individuos
con TEA se han identificado mutaciones en genes implicados en la expresiéon de
neurotransmisores excitadores e inhibidores (glutamato y acido y-aminobutirico), asi
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 evidencias celulares y moleculares, existen pocos estudios sobre el
desequilibrio excitatorio/inhibitorio en el circuito cortical macroscépico 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 sincrénica de grandes poblaciones de neuronas mediante las interacciones

excitatorias/inhibitorias. La actividad oscilatoria es perceptible en el cuero cabelludo por
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https://autismodiario.com/2014/06/09/lorna-wing-una-de-las-grandes-del-autismo-ha-fallecido-la-edad-de-86-anos/
https://es.wikipedia.org/wiki/Hipsarritmia

una amplia variedad de frecuencias (menos de 1 Hz hasta mas de 100 Hz), y parece ser
un principio basico de la funcion cerebral, sustentando la cognicién, la percepcién y la
sensacion.’%13 |a técnica neurofisiologica del electroencefalograma permite la
evaluacion de la actividad electrocortical del cerebro y puede captar la actividad cerebral
espontanea. La actividad EEG espontanea, con sus bandas de frecuencia tipicas (delta:
1-4 Hz; theta: 4-8 Hz; alfa: 8-13 Hz; beta: 13-35 Hz; y gamma: > 35 Hz) se considera una
buena medida del estado fisiolégico 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
predominio topografico en las regiones cerebrales posteriores, y ritmos de alta frecuencia
beta en las dreas mas anteriores. Los individuos con TEA presentan alteraciones en los
patrones de actividad EEG y en la conectividad funcional entre diferentes regiones

cerebrales.1415

2.1 Actividad EEG
La sefial electrocortical registrada mediante electrodos situados en el cuero cabelludo

refleja la actividad sincronica entre millones de neuronas en el tejido subyacente a una
localizacion determinada. Esta sefial se puede descomponer mediante un analisis
espectral en bandas de frecuencia: delta (0,54 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 funciones especificas. Se han realizado pocos estudios de
actividad EEG en reposo en nifios con autismo. Dawson et al examinaron la actividad
EEG durante un estado basal de alerta en nifios autistas con TEA. En comparacion con
los controles, el grupo autista mostré actividad EEG significativamente reducida en las
bandas delta, theta y alfa, con predominio en las regiones frontales y temporales,
manifestando diferencias mas destacadas en el hemisferio izquierdo que en el derecho.®
Stroganova et al encontraron que los nifios autistas tienen un incremento generalizado
de la actividad EEG en todas las bandas en el hemisferio izquierdo en comparacion con
el derecho. Esto se interpreta como que los nifios autistas presentan menor capacidad
para generar actividad EEG en la corteza temporal derecha.l'” Con respecto a los
resultados del electroencefalograma cuantitativo, Linden ha identificado subtipos de
autismo, como patrén de sobreexcitacién (incremento de actividad beta difusa),
presencia de actividad epileptiforme e incremento difuso de actividad delta/theta.® Las

diferencias de la actividad EEG en reposo, particularmente en las regiones frontales, se



han relacionado funcionalmente con funciones cognitivas que pueden ser relevantes en
los TEA.

Estudios EEG en hermanos de nifios con TEA muestran que las propiedades de la
actividad EEG en reposo pueden diferenciar a los nifios con alto riesgo y los nifios con
bajo riesgo. La asimetria EEG en la actividad alfa es menor en los nifios con alto riesgo.
Asimismo, los nifios con alto riesgo tienen menor actividad en todas las bandas de
frecuencia a los 6 meses de edad respecto a los nifios con bajo riesgo, y los
subsiguientes indices 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 dinamicas durante este periodo 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 nifios con alto riesgo.1%-20

2.2 Actividad delta
El hallazgo del incremento de actividad delta relativa en nifios autistas ha sido replicado

por varios autores, y es mas prominente en las regiones anteriores.!® Las alteraciones
de la actividad delta se han relacionado con una desconexidn entre la sustancia blanca
y la sustancia gris, y también con alteraciones talamicas. La elevada actividad delta en
los nifios con TEA puede ser un indicador general de disfuncion neurolégica, mas que
una alteracién especifica de los pacientes con TEA.® Por lo contrario, Coben et al
hallaron que los nifios autistas presentan reducciones globales de la actividad delta

absoluta y relativa.?*

2.3 Actividad theta
El hallazgo del incremento de actividad theta en la regién frontal, prefrontal y posterior

en nifios autistas ha sido descrito por distintos grupos.'#'82! Este hallazgo apoya la
implicacion de la red frontal en la patofisiologia del autismo. La actividad theta esta
implicada en funciones relacionadas con la memoria y se incrementa durante tareas que
requieren memoria de trabajo y atencién focalizada. Individuos con sindrome de
Asperger muestran niveles bajos de actividad theta cuando estdn mirando caras que

expresan emociones, comparados con los individuos control.??

2.4 Actividad alfa
En reposo domina la actividad alfa, que estd relacionada con la atencién, el

procesamiento perceptual y la memoria semantica. La actividad alfa tiene un interés

particular, porque refleja indirectamente el nivel de excitabilidad cortical en las regiones



donde se registra. Asi, una elevada actividad alfa en reposo (actividad alfa sincronizada)
indica desactivacion o inactividad cortical. Contrariamente, una baja actividad alfa en
reposo (actividad alfa desincronizada) se correlaciona con una mayor excitabilidad
neuronal en las regiones cerebrales subyacentes. Diversos estudios han mostrado un
incremento de la actividad alfa en reposo en nifios con TEA en comparacion con nifios
control. Sutton et al estudiaron la actividad alfa en un grupo de nifios autistas de alto
funcionamiento. Dicho grupo mostré un aumento significativo de la actividad alfa en las
regiones centrotemporales, y un incremento significativo de la asimetria del hemisferio
izquierdo en las regiones frontales y centrales. Sin embargo, otros trabajos sugieren una
disminucion de la actividad alfa en nifios con TEA o no hallan diferencias respecto a los
nifilos control.?324 Estudios en adultos con TEA han sugerido que la actividad alfa en
reposo es menor que en el grupo control, o bien esta regionalmente alterada en
comparacion con el grupo control, 0 no es muy diferente respecto a los controles. Estas
discordancias en los resultados pueden deberse a diferencias metodoldgicas 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
diferencias en la actividad alfa con ojos cerrados. Asimismo, el grupo control mostr6é
mayor supresion de la actividad alfa al abrir los ojos respecto al grupo TEA. Esta
diferencia es consistente con el hecho de que la supresién de la actividad alfa esta
asociada a un 6ptimo funcionamiento neuroldgico, en especial de los procesos que
sustentan la atenciéon.’® En los sujetos con TEA, la presencia de niveles bajos de
actividad alfa y coherencia en regiones cerebrales posteriores estan asociados con
niveles superiores de atencién al detalle. Estos hallazgos coinciden con los estudios que
muestran que el procesamiento de la informacion detallada esta aumentado en los
trastornos autistas. Sin embargo, se supone que la atencién dirigida al detalle en los
sujetos control puede tener unas bases distintas a las que gobiernan la conducta
atencional en los pacientes con TEA. Asi, la tendencia a la atencién automatica a los
detalles en los sujetos con TEA puede derivar de una actividad neuronal que es

especifica de los trastornos autistas.*®

2.5 Actividad mu
El ritmo mu tiene una frecuencia dominante en la banda 8-13 Hz y se registra en las

derivaciones EEG rolandicas o centrales, localizadas sobre la circunvolucién precentral.

Aparece cuando el sistema motor esta en reposo y se bloguea cuando se produce un



movimiento del hemicuerpo contralateral, ya sea voluntario, pasivo o de actividad motora
refleja.?®> Las neuronas espejo se activan durante la ejecuciéon de una accién y durante
la observacién de la misma accion realizada por otra persona. La monitorizacion de los
niveles de supresion del ritmo mu mediante analisis EEG se puede usar como
representacion del funcionamiento de las neuronas espejo. Diversos estudios han
detectado la falta de supresién del ritmo mu en los pacientes con TEA durante la
observacion de los movimientos, lo que sugiere una disfuncion del sistema de neuronas
espejo. Este hecho contrasta con la presencia de supresién mu significativa al realizar
ellos mismos un movimiento, lo que indica el correcto funcionamiento de otros sistemas
sensitivo motores implicados en las acciones realizadas por uno mismo. Estos hallazgos

son consecuentes con la implicacion del sistema de neuronas espejo en los TEA.?5 27

2.6 Actividad beta/gamma
Las actividades beta (15-30Hz) y gamma (30-60 Hz) tienen un papel importante en la

codificacién neural y estan asociadas con la informacion perceptual. Mdltiples evidencias
sugieren que las propiedades de la actividad gamma y beta estan alteradas en los
sujetos con TEA.2829

Brown et al encontraron que adolescentes con autismo muestran un incremento de la
actividad gamma parietal inducida al realizar una tarea visual. Estos hallazgos son
consistentes con la hip6tesis de Rubenstein y Merzenich sobre la presencia de altos
niveles de excitacién o bajos niveles de inhibicién en circuitos neurales claves en los

pacientes con TEA.30

2.7 Coherencia EEG
La coherencia EEG representa la consistencia de la diferencia de fase entre dos sefiales

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 elevada
refleja la existencia de una abundante coordinacion temporal en la actividad
electrocortical entre dos ubicaciones EEG (fuerte conectividad), mientras que una baja
coherencia sugiere que la actividad electrocortical en cada ubicacion EEG es
independiente y autonoma. La coherencia es un reflejo de la conectividad estructural y
funcional entre las diferentes uniones neuronales.®® Diversos estudios han comparado
los hallazgos de coherencia EEG entre pacientes con TEA y poblacién control. Los

resultados de los distintos trabajos coinciden en que los pacientes con TEA presentan



unos indices de coherencia marcadamente distintos a los del grupo control. Este hecho
corrobora la existencia de alteraciones de la conectividad cerebral en los pacientes con
TEA. Cantor et al describieron una coherencia interhemisférica mayor en un grupo de
nifios con TEA de 4 a 12 afios de edad. También obtuvieron una mayor coherencia en

la frecuencia alfa en reposo en el grupo con TEA.

2.8 Actividad EEG epileptiforme
Los TEA estdn asociados con alta frecuencia a alteraciones EEG epileptiformes

(prevalencia: 6-83%) y epilepsia (prevalencia: 0-46%).3! Gran numero de trabajos
describen cambios en la actividad EEG basal o alteraciones EEG epileptiformes
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 disfuncién cerebral.

Las técnicas EEG permiten el registro de alteraciones. EEG epileptiformes en los

pacientes con TEA a pesar de ausencia de crisis epilépticas.?

2.9 Electroencefalograma de suefio
Numerosos trabajos han descrito las alteraciones del suefio caracteristicas en los

pacientes con TEA, ya sea en lo referente a la arquitectura y organizacion del suefio,
como a los patrones EEG durante éste. La prevalencia estimada es del 40-80% en esta
poblacion, y representan uno de los trastornos clinicos mas comunes entre los nifios con
TEA.* Los principales problemas del suefio descritos en los nifios con TEA son un inicio
tardio del suefio, discontinuidad en el mantenimiento del suefio y un despertar precoz
por la mafiana, lo que produce una reduccion de la duracion total del suefio nocturno.
Otras alteraciones documentadas son un suefo irregular, frecuentes despertares
nocturnos, despertares prolongados e hipersomnia, alternando con periodos cortos de
suefio.®* El registro y analisis de la actividad EEG durante el suefio, mediante la
realizacién de polisomnografias nocturnas o mediante registros EEG prolonga-dos (24
h), permiten una mayor deteccién de la presencia de alteraciones epileptiformes durante
el suefio en los nifios con TEA, incluso en ausencia de crisis epilépticas. Las alteraciones
epileptiformes se concentran con mas frecuencia en las regiones temporales y
centrotemporales, y presentan una morfologia de pun-tas y complejos punta-onda tanto

a nivel focal, multifocal como generalizado.3*



Ill. OBJETIVOS

3.1 Objetivo general
o Describir cuales son los hallazgos electroencefalograficos que se presentan en

nifos con espectro autista.

3.2 Objetivos especificos

3.2.1 Determinar que alteraciones de tipo epileptiforme de la actividad
electroencefalogréafica se pueden presentar en una agrupacién de nifios
con espectro autista.

3.2.2 Determinar cual es la localizacion topografica de las anormalidades
epileptiformes.
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IV. MATERIALES Y METODOS

4.1 Tipo y Disefio de Investigacion:
Observacional, transversal y descriptivo.

4.2 Poblacién o universo: Todos los pacientes de 2 a 15 afios
gue asistieron a la consulta externa de neurologia pediatrica del

Hospital General San Juan de Dios.

4.3 Seleccion y tamafio de la muestra: pacientes evaluados por seguimiento en
consulta externa cuyo diagnéstico fue trastorno del espectro autista.

4.4 Unidad de Andlisis: Pacientes pediatricos con espectro autista que asistieron
a la Consulta Externa de Neurologia pediatrica del Hospital General San Juan de
Dios.

4.5 Criterios de inclusion y exclusion:

Pacientes con trastorno autista, Pacientes de edades comprendidas entre los 2 y los 15
afos, Género Masculino y Femenino, que tengan un estudio de EEG realizado.
Criterios de exclusién: Pacientes con diagnéstico de autismo que sean menores de 2
afios y mayores de 15 afios.

4.6 Variables estudiadas: Edad, sexo, hallazgos normales y hallazgos anormales en
electroencefalografia, topografia de los hallazgos anormales.

4.7 Operacionalizacion de las variables:

11
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4.8 Instrumentos utilizados para la recoleccion de informacion: La fuente primaria para

la obtencion de datos corresponde a los estudios de electroencefalogramas realizados.

4.9 Procedimiento para la recoleccién de la informacion: Se realizé el anteproyecto de
investigacion, para su aprobacion. Se elabor6 el protocolo de investigacidn. Se solicitd
la autorizacion de dicha investigacion a la Direccién del Hospital San Juan de Dios de
Guatemala. Se solicitd la autorizacién por parte del Departamento de Neurologia para
iniciar el trabajo de campo en el servicio de Neurologia de la Consulta Externa del
Hospital San Juan de Dios. Se evaluaron los electroencefalogramas que cumplieron los
criterios de inclusién en el servicio de consulta externa del Departamento de Neurologia
pediatrica del Hospital San Juan de Dios. Se tabularon los datos obtenidos a través de
una matriz de recoleccion de datos. Se procedié segln la bioética, con el secreto
profesional segun los datos obtenidos de cada paciente. Se analizaron y presentaron
los resultados a través graficas estadisticas. Se presento el informe final.

4.10 Procedimientos para garantizar aspectos éticos de la investigacion: El presente
trabajo investigativo fue sometido al comité de asesores de la maestria de Neurologia
Pediatrica y comité de investigacion del Hospital General San Juan de Dios, para su
analisis y aprobacion, contando con el aval de dichos comités para su realizacion, previo
cumplimiento de los lineamientos internacionales de ética investigativa, incluidos los
relacionados con el manejo de Informacion sobre personas o historias clinicas, que debe
ser confidencial. La informacién que se obtuvo se utilizd de forma confidencial y

exclusivamente para los fines y propésitos del estudio.

4.11 Procedimientos de andlisis de la informacion: Se analizaron y presentaron los
resultados a través de gréaficos estadisticos por medio del programa Microsoft Excel
2016.

15



V. RESULTADOS.

Grafico 1. Edad en afios de pacientes evaluados.

GRUPOS DE EDAD

16

2 A5 6 A 10 11 A 15

Fuente: Datos obtenidos de la investigacion.

El rango de edad que presento la mayoria de los pacientes en este estudio son nifios
gue tenian edades de entre 6-10 afios.
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Grafico 2. Género de pacientes Evaluados.

GENERO DE PACIENTES

B Femenina MW Masculino

30
25
20
15
10
5 4
0 —
Femenina Masculino

Fuente: Datos Obtenidos de la investigacion.

De los 32 electroencefalogramas revisados 28 correspondian al sexo masculinoy 4
correspondia al sexo femenino.
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Graéfico 3. Electroencefalogramas normales y anormales.

59%

41%

EEG NORMAL EEG ANORMAL

Fuente: Datos Obtenidos de la investigacion.

De los 32 electroencefalogramas revisados, 59% fueron normales y 41% presentaron
un EEG anormal.
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Grafico 4. Hallazgos normales y anormales en electroencefalograma en nifios
sexo masculino.

MASCULINOS

68%

32%

EEG NORMALES EEG ANORMALES

Fuente: Datos Obtenidos de la investigacion.

De los 28 electroencefalogramas que corresponden a pacientes masculinos 18 de ellos
presentaron electroencefalograma normal y 10 presentaron electroencefalograma

anormal.
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Grafico No.5 Hallazgos normales y anormales en electroencefalograma en nifios
sexo femenino.

100% Femeninas

50%

0% I
° [ | FTEG Normal ™ EEG Anormal Columnal
Electroencefalogramas

Fuente: Datos Obtenidos de la investigacion.

De 4 electroencefalogramas que corresponden a pacientes femeninas el 3% de ellas
presentaron electroencefalograma anormal y 1 presento electroencefalograma normal.
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Grafico no. 6 Anormalidades topogréficas epileptiformes.

HALLAZGOS ANORMALES

DISFUNCION CORTICAL LEVE, DIFUSA E INESPECIFICA.

ACTIVIDAD MULTIFOCAL PUNTAS Y ONDAS AGUDAS
CON PREDOMINIO EN LAS REGIONES PARIETO-...

PUNTAS EN LA REGION TEMPORAL IZQUIERDA.

PUNTAS Y ONDAS AGUDAS EN LA REGION FRONTAL
BILATERAL.

ACTIVIDAD EPILEPTICA GENERALIZADA CONSISTENTE
EN BROTES DE PUNTA ONDA LENTA Y POLIPUNTA...

Fuente: Datos Obtenidos de la investigacion.

De los 13 electroencefalogramas que tuvieron hallazgos anormales se observaron que
los hallazgos anormales de EEG que més predominaron fueron Puntas y ondas
agudas en la region frontal bilateral.
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VI. DISCUSION Y ANALISIS

Los trastornos del espectro autista (TEA) se han asociado con fisiopatologia en la
organizacion y funcion cerebral. La electroencefalografia es una técnica no invasiva que
proporciona informacién sobre la actividad electrocortical cerebral. Ademas, estudios
EEG confirman cambios en la coherencia en individuos con TEA. En el presente estudio
se revisaron 32 electroencefalogramas de pacientes con diagnéstico clinico de autismo.
De los cuales 28 correspondian al sexo masculino y 4 femenino. Se realizaron mas
electroencefalogramas a nifios, ya que en la muestra la mayoria de los pacientes, fueron
masculinos por lo que el sexo esté relacionado con el diagnostico y segun la literatura
en algunos articulos mencionan que el autismo afecta de manera distinta a cada sexo,
pero afecta de 4-5 veces mas a los varones. Respecto a los hallazgos normales y
anormales en electroencefalogramas de pacientes con TEA, se observo que 59% de los
32 EEG evaluados fueron normales de los cuales 18 fueron masculinos y 1 femenina. El
resto de los estudios presentaron hallazgos anormales, que fueron el 32% de los cuales
9 correspondian al sexo masculino y 4 al sexo femenino. Es importante resaltar que en
los resultados el 36% de la poblacion masculina, estudiada tenia EEG anormal, los cual
coherente con la literatura, pero él % de la poblacion femenina fue de un 75%. Esto
quizas se deba a que la muestra fue relativamente pequefia. Mas sin embargo cabe en
la posibilidad de que esto se deba a que segun en algunas literaturas mencionan que las
nifias con rasgos autistas y potencialmente diagnosticadas puedan pasar desapercibidas
para los profesionales por que cumplen estas expectativas socioculturales, generando
gue la edad promedio de detecciéon de las mujeres sea mas tardia. Entre los hallazgos
anormales se evidenci6 que 31% de los pacientes presentaron un patron
electroencefalografico bisincronico, el 23% presentd actividad epiléptica multifocal, un
15% de los pacientes masculinos presentaron actividad focalizada izquierda, otro 15%
presento un patrén de actividad epiléptica generalizada y por Gltimo un 15% presento
disfuncion cortical difusa. De los 32 electroencefalogramas observados, 9 se realizaron
en vigilia en los cuales se pudo observar que la mayoria de EEG evaluados presentaron
una actividad de fondo organizada la cual consistia en una actividad con buen gradiente
anteroposterior con actividad beta en las regiones posteriores y un ritmo alfa en las
regiones posteriores. 23 EEG se realizaron en suefio, de estos 23
electroencefalogramas que se realizaron en suefio 21 fueron bajo sedacioén en la cual se

utilizé hidrato de cloral, y 2 pacientes con suefio natural. Se pudo observar que el patron
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electroencefalografico en suefio estuvo presente las ondas vertex en la fase N1 del
suefio y los husos del suefio y complejos k estuvieron presentes en la fase 2 del suefio.
De los 13 pacientes que presentaron anormalidades en el electroencefalograma se
identificé que 4 estuvieron en vigilia y 9 en suefio. Todos los estudios fueron actuales y
la edad promedio en la que se identificé la actividad eléctrica anormal fue entre los 6-10
afos. Estos datos se pueden relacionar con lo que en algunas literaturas mencionan
acerca de que los picos de incremento de la incidencia de epilepsia en autismo, se da

en los primeros 5 afos de vida y adolescencia.

23



6.1 CONCLUSIONES

6.1.1 Del total de 100% electroencefalogramas revisados de pacientes con TEA 59%

presentaron hallazgos normales y 41% presentaron hallazgos anormales de EEG.

6.1.2 Entre los hallazgos anormales se observo actividad de tipo epiléptico y disfuncién
cortical. Del 41% de los electroencefalogramas que presentaron hallazgos
anormales se determind mayor cantidad de actividad epileptiforme interictal en
las regiones frontales bilateral con un 31%, seguido de actividad multifocal
consistente en puntas y ondas agudas con predominio en la regién
parietotemporal bilateral con un 23%, puntas en la region temporal izquierda con

un 15%, disfuncion cortical leve, difusa e inespecifica con un 15%.

6.1.3 La localizacion topografica en la cual se observdé mayor actividad epiléptica fue
en las: regiones frontales bilaterales con un 31%, seguido de la regién parieto-
temporal bilateral con un 23% y en menor alteracion en las regiones temporales

izquierdas y generalizadas en ambos hemisferios con 15%.
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6.2 RECOMENDACIONES

6.2.1 La Academia Americana de Pediatria, no recomienda la realizacion de un estudio
de electroencefalograma de manera rutinaria a los nifios y adolescentes con autismo, ya

gue la evidencia no es suficientemente fuerte para adoptarlo como norma.

6.2.2 La Academia Americana de Neurologia, recomienda su realizacién ante la

sospecha de crisis clinicas, subclinicas o regresién del desarrollo.

6.2.3 Es conveniente que un estudio de electroencefalograma no sea breve. Estudios de
pocos minutos aportan muy poco o nada. Cuando menos debe registrarse de media a
una horay lo ideal es disponer de registros que incluyan suefio inducido de forma natural
(para lo cual algunas veces se desvela al paciente) o que se registre por largo tiempo
desde el atardecer-noche-amanecer.
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VIIl. ANEXOS

Anexo No. 1

HOSPITAL GENERAL SAN JUAN DIOS
Guatemala, C.A.

DEPARTAMENTO DE NEUROLOGIA

SOLICITUD DE EXAMEN ENCEFALOGRAFICO

NOMBRE

EDAD:

E.E.G. NO.

REGISTRO NO. (OBSERVACION CLINICA)

IMPRESION CLINICA:

MEDICACION ACTUAL Y DOSIS:

HALLASGOS CLINICOS DE IMPORTANCIA (HISTORIA, EXAMEN FISICO, RADIOGRAFIAS DE CRANEOS,

ESTUDIOS DE CONTRASTE, ETC).

REFERIDO POR EL DOCTOR:

FAVOR DE ESCRIBIR EL NOMBRE DEL MEDICO

SERVICIO: HOSPITAL:

CITA PARA EL A LAS HORAS:

FIRMA DEL MEDICO
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