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Definición TEA DSM‐V
• A. Déficits persistentes en comunicación social eA. Déficits persistentes en comunicación social e 

interacción social en diversos contextos (3/3)

• B. Patrones restringidos y repetitivos de conducta, 

intereses o actividades (2/4)intereses o actividades (2/4)

• C. Síntomas deben estar presentes en la niñez

• D. Síntomas limitan e interfieren en el 

f i i di ifuncionamiento diario



Criterio A (3/3)Criterio A (3/3)
• Déficits persistentes en comunicación social e p

interacción social en diversos contextos

– Reciprocidad socio‐emocional (por ej.: conversación, 

atención conjunta)

– Conductas de comunicación no verbal (por ej.: contacto 

visual lenguaje corporal expresiones faciales gestos)visual, lenguaje corporal, expresiones faciales, gestos)

– Desarrollo y mantenimiento de relaciones (por ej.: juego 

imaginativo, amistades)



Criterio B (2/4)Criterio B (2/4)
• Patrones restringidos y repetitivos de conducta, 
intereses o actividades
– Lenguaje, movimientos o uso de objetos de manera 
estereotipada/repetitiva

– Adherencia excesiva a rutinas/rituales o excesiva 
resistencia al cambio

– Interés fijo altamente restrictivo, anormal en intensidad o 
en foco

– Hiper/hipo reactividad a input sensorial o interés inusual 
en aspectos sensoriales del ambiente 





Prevalencia (600%)( )

•4.5 en 10 000 (1966 Lotter, UK)
•0 7-72 6 en 10 000 (2003 Fombonne)0.7 72.6 en 10 000 (2003, Fombonne)
•116.1 en 10 000 TEA (2006, Baird, Lancet)

¿Por qué?  (“la pregunta del billón”)



lPrevalencia CDC 2014

• 1 en 68 niñxs

• 1 en 42 varones



Maureen Durkin, IMFAR 2013



NATURA vs NURTURA





Hipótesis causalesHipótesis causales

Predisposición genéticaPredisposición genética 
+ 

“insultos” ambientales
==

Síndrome TEA



EpigenéticaEpigenética

C bi h d bl l ADN hi tCambios heredables en el ADN e histonas 

(metilación, acetilación) que no implican(metilación, acetilación) que no implican 

alteraciones en la secuencia de nucleótidos 

y modifican la estructura y condensación de 

l ti l f t l ióla cromatina, por lo que afectan la expresión 

génica y el fenotipo.gé ca y e e ot po



Genes candidatos TEAGenes candidatos TEA

Remodelaje cromatínico y 
regulación de la transcripción

(MECP2, FMRP, EN2, HOXA1, WNT2)

Dinámicas del citoesqueleto  
(TSC1/TSC2, NF1, cAMP-GEF) 

Andamiaje sináptico
(SHANK3) 

Neurotransmisión (GRIN2A, 
GRIK2 GABAR SLC6A4GRIK2, GABAR, SLC6A4, 
SLC25A13, OXTR, AVPR1) 

Apoptosis (BCL-2) 

AutDB

Sistemas de 2do mensajero 
(PRKCB1, CACNA1C, NBEA) 

Adhesión celular
(NLGN4, 

NLGN3,NrCAM) Comunicación paracrina 
él él (RELNcél a cél (RELN, 

LAMB1) 



Devlin & Scherer (2012) Current Opinion in Genetics and Development



Factores ambientalesFactores ambientales
Prenatales Postnatales
 Edad parental

 Diabetes mellitus
 Prematurez

 Bajo peso al nacer
 Infecciones (CMV, rubeóla)

 Fiebre prolongada / inflamación 

 Medicaciones: ác. valproico, 

 Apgar bajo

 Contaminantes ambientales

 Modificación flora intestinal (ATB)p ,
talidomida, IRSS?, misoprostol?

 Drogas: etanol, cocaína, TBQ 

 Exposición a tóxicos: metales

 Modificación flora intestinal (ATB)

 Alta exposición a TV 

 Dieta
 Exposición a tóxicos: metales 

pesados, pesticidas, polución aérea

 Deficiencia ácido fólico

 ¿Provocadores de respuesta 
inmune?

 ¿Exposición a ondas
 Anticuerpos maternos

 Testosterona fetal aumentada

¿Exposición a ondas 
electromagnéticas?



Loke et al. 2015



Problema de laProblema de la 
ti id d b lconectividad cerebral

y de las sinapsis



Detección tempranaDetección temprana
• AAP recomienda hacer vigilancia del 

desarrollo en controles pediátricos a los 9, 
18 y 30 meses18 y 30 meses

• Existen varios instrumentos de pesquisa

• Hay que aun acortar la brecha entre las 
primeras preocupaciones de los padres y 
el diagnóstico (promedio >4 años)g (p )



Herramientas de pesquisaHerramientas de pesquisa
• CHAT (Baron Cohen, 1992), 
• M-CHAT (Robins, 2001)
• M-CHAT-R/F (Robins, 2014)
• Q-CHAT (Allison, 2008)
• PDDST (Siegel, 2004), 
• DBC-ES (Gray&Tonge, 2005),
• CSBS-DP (Wetherby, 2002-4),

CHAT 23 (W 2004)• CHAT-23 (Wong, 2004), 
• STAT (Stone, 2000), 
• SORF-ASD (Wetherby&Woods, 2004), 

ESAT (Di t 2006)• ESAT (Dietz 2006), 
• FYI (Reznick, 2007), 
• AOSI (Bryson 2008), 
• SCDC (Skuse 2005)• SCDC (Skuse, 2005)
• SWYC (Sheldrick, 2013)



Importancia de la detección /Importancia de la detección / 
intervención tempranap

• Mejora el pronóstico del niñoj p

– recuperación 10%

• Mejora la calidad de vida familiar

• Reduce costos asociados



Mejor pronósticoMejor pronóstico
CI á lt– CI más alto

– Mejoría habilidades socio-comunicacionales

– Mejoría habilidades adaptativas

– Reducción de la severidad de los síntomas

– Reducción de conductas disruptivasp

– Normalización de la actividad eléctrica cerebral



MecanismoMecanismo

Efecto de la intervención tempranaEfecto de la intervención temprana 

en terreno altamente neuroplásticoen terreno altamente neuroplástico



NeuroplasticidadNeuroplasticidad
Es la capacidad que tiene el cerebroEs la capacidad que tiene el cerebro 

para formar nuevas conexiones 

nerviosas, a lo largo de toda la vida, 

en respuesta a la información nueva, a 

la estimulación sensorial, al desarrollo, 

a la disfunción o al dañoa la disfunción o al daño. 



Principios de laPrincipios de la 
intervención tempranap

• Tempranap

• Intensiva

• Multimodal

• Involucrando a padres



Intervención TempranaIntervención Temprana
• ABA (Applied Behavioral Analysis)ABA (Applied Behavioral Analysis)
• VB (Verbal Behavior)
• PRT (Pivotal Response Treatment)
• DTT (Discrete Trial Teaching)
• DIR-Floortime

( )• RDI (Relationship Development Intervention)
• ESDM (Early Start Denver Model)
• PACT (Preschool Autism Communication Trial)• PACT (Preschool Autism Communication Trial) 
• Programa Son-Rise
• TEM, Growth Through PlayTEM, Growth Through Play 
• Hanen



Intervención TempranaIntervención Temprana
• ABA (Applied Behavioral Analysis)( pp y )
• VB (Verbal Behavior)
• PRT (Pivotal Response Treatment)
• DTT (Discrete Trial Teaching)
• DIR-Floortime

RDI (R l ti hi D l t I t ti )• RDI (Relationship Development Intervention)
• ESDM (Early Start Denver Model)
• PACT (Preschool Autism Communication Trial)• PACT (Preschool Autism Communication Trial) 
• Programa Son-Rise
• TEM, Growth Through Play, G o t oug ay
• Hanen



Taller TEMTaller TEM

• “Transforming Everyday Moments”

• Transformando los Momentos de cada Día

• Intervención accesible sencilla replicable• Intervención accesible, sencilla, replicable, 

manualizada, gratuita para los padresg p p

• Hospitales CABA (PROTECTEA)







Feedback de los padresFeedback de los padres
– Lo recomendarían a otros padres p

definitivamente

– Les dio muchas herramientas para 

interactuar con sus hijosinteractuar con sus hijos

– Encontraron respuestas a sus preguntas

– Les sirvió mucho compartir la experiencia 

con otros padrescon otros padres



Prevención
– Intervención temprana

• Modificación trayectorias de desarrollo
– P-ESDM en niños de 14-24 meses con sospecha TEA

• Evitación de trayectoria atípica de 
desarrollo en niños de alto riesgo

– PACT en hermanos de 7-10 meses: más atención a 
padres, más flexibilidad atención, mejor función 
adaptativa menos síntomas de riesgo reducción deadaptativa, menos síntomas de riesgo, reducción de 
riesgo de TEA posterior

Toma de conciencia– Toma de conciencia





Sanción Le Nacional 27 043Sanción Ley Nacional 27.043



Campaña MIRAMECampaña MIRAME



www mirame org arwww.mirame.org.ar



Muchas gracias por la paciencia….  


alexiarattazzi@panaacea.org


