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INTRODUCCION

Los problemas con el sueno impactan en la conducta diurna de los nifos, de-
terioran la salud y la calidad de vida del nifo y de su entorno, constituyendo un
problema de Salud Publica.

Los ninos con Trastornos del Espectro Autista (TEA) tienen unas caracteristicas
fisiopatoldgicas y conductuales que favorecen la presencia de trastornos rela-
cionados con el sueno; al mismo tiempo, estos mismos trastornos del sueno se
asocian a un incremento de conductas repetitivas, autolesiones, alteraciones de
conducta, problemas de sueno en los padres o cuidadores y a un mayor nivel
de ansiedad tanto en el nino con TEA como en su entorno.

Todo ello, condiciona mayores necesidades terapéuticas, incrementa las ausen-
cias escolares y laborales, y contribuye al deterioro de la calidad de vida global
de los nifos y sus familias.

La identificacion y adecuado tratamiento de los problemas con el sueno en los
ninos con TEA se convierte en una prioridad terapéutica en los trastornos del
neurodesarrollo. El tratamiento de los trastornos del suefo debe ser sistemati-
co: después de eliminar otros trastornos especificos del sueno asociados con la
gueja de insomnio, asi como otras posibles comorbilidades asociadas (como las
convulsiones), se debe implementar un enfoque terapéutico global y graduado.
Este tratamiento serd no farmacoldgico como primera linea y farmacoldgico
como segunda linea.

El sueno es una realidad multidimensional con un aspecto biopsicosocial evi-
dente, por lo que su abordaje debe ser interdisciplinar y simultdneo desde di-
ferentes areas de la salud tanto desde los aspectos farmacoldgicos como desde
los aspectos no farmacoldgicos.
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INTRODUCCION

La realidad en nuestro pais esta muy lejos de ser la idénea en este aspecto de
la salud infantil. La formacién en sueno y sus trastornos de los profesionales
sanitarios continua siendo escasa.

El objetivo de este trabajo es, precisamente, intentar mejorar el conocimiento
global sobre el sueno y sus trastornos en los ninos con TEA asi como de las con-
secuencias de estos trastornos en el nino y su entorno.

Proponemos un enfoque multidisciplinar y realista del suefno en estos ninos
con especial énfasis en el empoderamiento familiar.

Nuestro dnimo es colaborar en una mejora de su calidad de vida, la eficiencia
de las terapias y, con ello, el prondstico y la realidad de estos nifos y sus familias.

Todos los que hemos contribuido en la preparacion de este trabajo esperamos
gue sea de utilidad tanto a profesionales como a los ninos y familias.

Dr. Gonzalo Pin Arboledas
Coordinador

Nota: siguiendo las recomendaciones de la Real Academia de la Lengua el término nifo engloba am-
bos sexos (pleno de la Real Academia Espanola celebrado en Madrid el jueves, 1 de marzo de 2012).
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Trastorno del Espectro Autista (TEA).
No es el nino, es la familia y su entorno.
Vision desde la familia: Mi vida contigo

Cristina Ruiz

Todos tenemos unos planes en la vida, una imagen de lo que haremos cuando
seamos mayores: a qué nos dedicaremos, si tendremos pareja, si tendremos
hijos, si viviremos mucho tiempo.

No sé muy bien por qué, decidi que queria ser médico. No habia ninguno en mi
familia. Tuve la suerte de poder hacer la carrera que queria y, una vez aprobado
el MIR, orienté mi vida hacia la anestesia. Durante la residencia entré en con-
tacto por primera vez con la realidad de la enfermedad. Toda la teoria que te
ensenan en la facultad te deja desnudo ante lo que te rodea (dolor, sufrimiento,
miedo al futuro). No existe la enfermedad, sino personas que sufren.

Durante ese periodo conoci al padre de mis hijos, médico también. Mi com-
panero de vida. Salimos mucho, nos divertimos, viajamos alrededor de todo
el mundo, hasta que decidimos que ya era hora de cambiar de rumbo. Nos
planteamos ser padres desde la responsabilidad, cuidando el embarazo todo
lo que pudimos: dieta saludable, vitaminas, vida activa; todo eso que hacen las
madres primerizas. Incluso fui a clase de preparacioén al parto, sabiendo que era
una cesarea programada por nalgas.

El dia programado, todo fue perfecto: un nino precioso, de casi 4 kilos, APCAR
9/10, se cogidé bien al pecho.. Nos fuimos a casa con Migue ilusionados como
padres primerizos.
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Durante los primeros meses, todo se desarrollaba segun lo previsto, sobre todo
a nivel motor. Lo Unico que llamaba la atencién era unos célicos del lactante
durisimos, que le hacian llorar y retorcerse todas las tardes, y el sueno: Migue
dormia poco, muy poco. Sobretodo por la hoche, se despertaba muchas ve-
ces, lo que contradecia todo lo que me habian contado mis amigas. Pero eso
entraba dentro de lo normal. En las revisiones pediatricas la cabeza un poco
grande. El resto, correcto.

A partir del primer ano, habia situaciones que nos deberian haber llamado la
atencion, pero no lo hicieron a pesar de ser los dos médicos. Es importante re-
calcar esto. Si nosotros no nos dimos cuenta, ;cémo podria hacerlo una fami-
lia con varios hijos, que vive alejada de un nticleo urbano grande con menos
posibilidades de acceder rdpidamente a un diagnéstico? Desgraciadamente,
no todos tenemos las mismas facilidades en la vida.

Al empezar a andar, Migue se hizo independiente: teniamos que perseguirle por-
que si No, seguia su camino. Demostraba mucha memoria espacial. Se alegraba
mucho agitando las manos cuando iba a sus sitios favoritos, pero se enfadaba si
no lo llevabamos siempre por el mismo camino. Migue no hablaba, emitia soni-
dos (deciamos que hablaba en aleman), pero nada que se pudiera entender. No
decia ni mamad ni papda. Pero bueno, mi marido le hablaba en valenciano y yo en
castellano, para que aprendiera las dos lenguas, podia ser normal un retraso en el
lenguaje en estas circunstancias. Pensdbamos que era muy listo, porque en vez
de senalar nos llevaba de la mano para pedirnos lo que queria. Pero se reia, nos
miraba a los ojos, le gustaban los abrazos, como al resto de nifnos.

Al empezar en la guarderia, nos avisaron de que Migue se relacionaba poco
con otros nifios, sin Mas. Habia poca implicaciéon por parte del personal, no fue
una buena experiencia, pero sirvid como primera alerta.

Como madre, empiezas a pensar que algo no va bien, pero todo el mundo a
tu alrededor te dice que son manias tuyas, que es un nino precioso y muy listo.

Cuando Migue tenia 15 meses, me quedo embarazada de nuevo. Otra gran
ilusion. Durante el embarazo diagnostican a mi padre de un cancer de prostata
avanzado.

Nuestro pediatra empieza a decirnos que el desarrollo de Migue no acaba de ser
el correcto. Lo veo en su cara, solo son sospechas, dice. Pero sus 0jos no mienten.
Empiezo a tener cada vez mas claro que algo no va bien, me preocupa.

A los dos meses de nacer nuestra hija, nos cambiamos de casa (con todo lo que
implica una mudanza con un nino de 2 anos y un bebé que Mmama cada dos
horas), cambiamos la cuidadora de Migue, que empieza en una nueva escuela
infantil, mi padre empieza la quimioterapia y, en medio de todo este tsunami,



en una visita al pediatra, con todo el dolor en su mirada, le pasa a Migue el
M-Chat. Al rellenarlo, creo que no dije toda la verdad. Lo veo ahora. Pero no
es algo que se haga de forma consciente, simplemente es un mecanismo de
defensa para no procesar lo que implica el resultado: Parece..podria ser..ha-
bra que hacer mds pruebas... Pero dejas de escuchar y en el fondo, muy en el
fondo, por debajo de la capa del dolor mas profundo, algo te hace suspirar y
reconoces que no te pilla de sorpresa.

Estamos hablando del ano 2005, no todo se buscaba en Google, pero habia
grandes librerias y libros, tan sencillo como buscar un manual de autismo. Y al
hojearlo, comprendes que todo lo que suponias que tu hijo hacia porque era
muy inteligente, era por otras razones. Que no senalar y llevarte de la mano
para pedir algo, se llama uso instrumental del adulto, que los aleteos de felici-
dad se llaman estereotipias, que enfadarse por no seguir el camino de siempre,
se llama rigidez. Padre y madre meédicos. Seis anos de carrera y cuatro de espe-
cialidad, muchos anos de ejercicio de la profesion. Y todo lo que sabiamos de
autismo se podria resumir en unas lineas.

Es dificil describir lo que se siente. Entras en shock Tuve la sensacioén fisica
de que a mi hijo se lo habian llevado los marcianos y me habian dejado un
clon que se parecia mucho a mi hijo, pero que no era él. Suena duro decirlo,
pero tienes que borrar de tu mente el concepto que tenias de tu hijo y de
la vida que iba a llevar, tus ilusiones volcadas en él y aprender a querer a tu
nuevo hijo. Siempre digo que la ventaja de conocer el diagndstico, o de saber
gue hay alguna desviacion de lo que se considera un desarrollo normal (en-
tendiendo como normal lo mas frecuente) en el embarazo, te permite pasar
el duelo y estar preparada y a punto para enfrentarte a las dificultades desde
el primer momento. Puedes formarte y tomar decisiones que faciliten la vida
de tu hijo desde su nacimiento. Incluso si la situacion se presenta en el parto,
la obligatoriedad de cumplir con las necesidades basicas de un recién nacido,
el contacto diario piel con piel, hacen que todo pase a un segundo plano, y tu
ya conoces a tu hijo con esas caracteristicas. En el caso del autismo, esto no
sucede asi. Insisto. No estas preparado por muchas sospechas que tengas. El
batacazo te lo pegas con un nifno de un ano y medio, dos anos. De repente tu
mundo se desmorona y has de recolocarlo. Pasas casi un ano (en el mejor de
los casos) pendiente de realizar pruebas a tu hijo, sin saber muchas veces qué
puedes hacer para ayudarle. El duelo puede durar una semana, un mes, un ano
o toda la vida. Es inevitable pasarlo, pero su duracién es muy variable segun las
circunstancias. Depende mucho del entorno familiar. Nosotros tuvimos mucha
suerte: médicos, empleo estable, ndcleo familiar muy fuerte, pero no siempre
es asi. Es muy, muy importante, que el diagndstico de sospecha por parte del
especialista se realice de una manera cuidadosa, con empatia, pero con fir-
meza. A nosotros se nos dijo, después de 5 horas esperando con un nino de dos
afos y medio, con 38° de fiebre, en una mirada de 1 minuto y desde la soberbia



mas absoluta, que nuestro hijo tenia un trastorno por déficit de atencidén en un
grado determinado (por favor, un nino de dos anos y ademas un diagndstico
erréneo), y ante nuestra pregunta de si habia tratamiento se nos explicd que si,
antidepresivos para nosotros porque de mayor seria un delincuente. Y te despa-
chan, te mandan a solicitar pruebas, que en el mejor de los casos se realizaran
en seis meses y te envian a casa. Podria contar..y cuento, muchas veces, lo que
sUpuUso esa época de pruebas. Nunca pensé que pudiera haber tan poca empa-
tia en el entorno médico. Afortunadamente, esta faceta olvidada de la Medicina
se va desarrollando cada vez mas.

Cuando hablo sobre autismo a estudiantes de Medicina o médicos, siempre
cuento esta experiencia para intentar que no se repita. Tenemos que imaginar
qué puede significar esta noticia, dada de esa manera, en un entorno familiar
mas desfavorable.

Lo mas importante de dar un diagnéstico de sospecha es orientar a los pa-
dres hacia el camino que deben seguir, aunque pensemos que se trata de col-
gar una etiqueta. He aprendido que sin la etiqueta muchas veces no te pones
en marcha. La diferencia en la evolucion la marca la atencién temprana es-
pecializada. El futuro de ese nifo depende en gran parte de lo precozmente
que se empiece a trabajar con él. Por eso, la labor del médico es fundamental.

El abordaje de la atencién a un nifio con autismo debe ser siempre realizado
desde la globalidad. El autismo no afecta solo al nifio, sino a todo su entorno.
Por una parte, se deben tener en cuenta las dificultades ocultas asociadas al
autismo y que pueden dificultar mucho la vida diaria como son alteraciones de
la sensibilidad y de la propiocepcion (hiper o hiposensibilidad al dolor, a los rui-
dos, dificultades para masticar...), pero ademas, y de forma prioritaria, hay que
considerar la atencion a la familia. Es fundamental la atencién a los padres y,
sobre todo, a los hermanos, esos grandes olvidados. Los padres, una vez supe-
rado el duelo, tienen que aprender a ser nuevamente hijos, hermanos, amigos,
pareja, profesionales..Un diagndstico de autismo no debe impedir el desarrollo
de una vida plena. Es muy importante dedicar un tiempo de alta calidad a
nuestros hijos. Mucho tiempo, pero no todo. El camino es largo y duro, mucho,
y hay que mantenerse fuerte.

Una vez con el diagndstico conocido, y no siempre asumido, comienza un nue-
vo reto: aprender para ayudar a tu hijo. Empiezas a buscar desesperadamente
una cura. Si, todos hemos pasado por esa etapa. Internet, que ofrece muchi-
sima informacion sobre todos los temas, no tiene filtro. Descubres blogs y pa-
ginas que te ayudan en el dia a dia, pero esta el peligro de caer en manos
de los chamanes que te ofrecen soluciones magicas a la situacién de tu hijo.
Uno de los grandes problemas del autismo es que a dia de hoy no se conoce
una causa directa que lo origine, aunque cada vez estd mas clara la existencia
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de una base genética sobre la que posiblemente actle algun factor externo.
Esto tiene dos consecuencias importantes: la primera es la culpabilizacion de
la madre por si durante el embarazo alguna actitud suya ha podido desenca-
denarlo (es lo primero que piensas: ;he hecho algo que perjudique a mi hijo?),
ayudado por la teoria popularizada en los anos 60 de que la causa del autismo
eran las madres nevera (la frialdad de las madres hacia sus hijos seria la causan-
te del autismo); y la segunda: que no hay tratamiento médico conocido. De ahi
la aparicion de multiples remedios milagrosos que segun testimonios reales
hacen que tu hijo deje de ser autista. Podria hablar de las dietas excluyentes, sin
gluten o caseina (estos elementos atraviesan unos poros del intestino y actuan
como drogas a nivel cerebral, dicen), el depdsito de metales pesados en el ce-
rebro originado por toma de determinados pescados, por las vacunas o incluso
por los empastes dentales de la madre. Estos metales pesados que se determi-
nan mediante una analitica (casualmente hay empresas en Estados Unidos que
se dedican a hacer estas analiticas obteniendo beneficios) son como un veneno
gue se ha de eliminar, a veces incluso mediante quelaciéon (un tipo de quimio-
terapia). Aungque hubiera en sangre niveles elevados de metales pesados, que
no lo creo, ;quién ha podido demostrar que estos niveles también son elevados
en el cerebro? VY, ;quién ha demostrado que estos depdsitos son la causa del
autismo? Efectivamente, nadie. Y en la literatura médica hay incluso casos de
ninos muertos por quelaciones.

La variedad de tratamientos curativos es infinita: psicoanalisis (si, todavia hoy en
dia) para mejorar la relacion madre/hijo, derivados de la lejia industrial (MMS,
lo Ilaman. Sirve desde para blanquear dientes hasta para curar el cancer y el
autismo), insuflaciones de agua de mar o de ozono por el ano, vendas heladas,
rezos y bendiciones.

Lo de las vacunas es un tema aparte, porque los tratamientos anteriores sélo
afectan a la salud de tu hijo, pero en este caso estamos hablando de Salud
Publica. Con mayusculas. A pesar de que se ha demostrado y se sigue demos-
trando que no hay relacién, hoy en dia hay gente que lo sigue creyendo. Proba-
blemente haya intereses creados para que esto siga asi. Maldito Wakefield y su
articulo en The Lancet. Cuanto dano ha hecho.

Cuento todo esto para que se entienda que cuando unos padres acuden a la
consulta, posiblemente hayan pensado en ensayar uno de estos remedios, o
gue lo hayan probado (incluso nosotros pusimos a nuestro hijo una pulsera
bendecida durante dos meses). La desesperacion y el dolor te puede llevar a
ello. Es tarea del médico explicar que la Unica manera de ayudar a su hijo es
mediante la terapia conductual intensiva, desde la firmeza pero con conside-
racion hacia su desesperanza, para que se sientan entendidos y no menos-
preciados. Porque si no, no les estaremos ayudando.



Una vez superados los primeros momentos, muy poco a poco te pones en mar-
cha. En esta fase es una ayuda fundamental contar con asociaciones donde se
pueden encontrar padres expertos a los que preguntar en los inicios. Ademas
de dirigir los primeros pasos, ayuda sobre todo la sensacidon de no estar solo,
de pertenencia a un grupo que te entiende. Con el paso del tiempo, todos los
padres llegamos a esa fase que nos hace dedicar parte de nuestro tiempo a
aquellos que estdn empezando. Es importante, muy importante, escucharlos
cuando lo necesitan. Cuando se han buscado un hueco para hablar con calma
y exponer sus miedos. Si te preguntan si es buen momento hay que decir que
si. Siempre. Porque para ellos lo es. No solo se trata de aconsejar, sino de acom-
panar, ser pano de lagrimas en las dificultades y companeros de celebracion
ante los logros conseguidos, que los hay y muchos.

El tiempo pasa y tu hijo crece, poco a poco incorporas el autismo a tu vida.
Cada vez van surgiendo nuevos retos, y uno de los mas importantes es dife-
renciar en un momento de crisis si el desencadenante tiene que ver con el
autismo o el momento evolutivo de su vida. Podras refirle por un mal com-
portamiento como nifno, o como adolescente. Pero no por algo derivado de su
manera de enfrentarse a la vida. La discapacidad oculta es un problema que
hay que tener en cuenta, y por ello muchas veces sufrimos cuando nuestros
hijos Ilaman la atencion de alguna manera que haga que la gente pueda pen-
sar que son maleducados. Esto se hace mas claro cuando crecen. Mi hijo tiene
ahora 16 anos, y mide 1,90. Es rubio, con ojos claros y de tipo atlético (le encan-
ta el deporte). Tanto tiempo insistiendo en que senale y ahora va sefalando a
todo el mundo con una sonrisa de oreja a oreja. No siempre le sienta bien a la
gente. Le miran a veces enfadados y entonces yo intento explicarlo. Para mi es
parte de la concienciacion, de la visibilidad y de la necesidad de romper mitos,
explicar las peculiaridades de mi hijo. Asi, en general, la gente responde bien.
Necesitan conocer para comprender. Es tarea nuestra explicarlo, difundir lo que
significa el autismo.

Algo que no podemos ni debemos olvidar a lo largo de toda la vida es, como
he dicho antes, a los hermanos de los niflos con autismo (si los tienen). Ade-
mas de preocuparte de las necesidades especificas de tu hijo, siempre tienes
que tener en la cabeza a los hermanos. Debes proporcionarles una vida plena,
prestando atencidn a sus propias necesidades. Aunque muchas veces se deben
acoplar a la realidad de la familia, otras nos deberemos ajustar a lo que ellos
necesitan. Es imprescindible dedicarles todos los dias un tiempo solo a ellos y
contribuir a que crezcan en todos los sentidos. Los hermanos de los niflos con
autismo tienen una sensibilidad especial, suelen estar mas pendientes de las
necesidades de los demas. En el colegio de mi hija cuando lo explico, siempre
me dicen que lo que les he contado les hace entender muchas cosas respecto
a como trata mi hija a sus companeros cuando tienen alguna necesidad de
ayuda. No olvidemos que nuestros hijos creceran y se haran adultos, que un dia
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no estaremos. El hermano debera poder elegir qué tipo de relacion tendra. No
puede ser algo impuesto. Por eso es muy, muy importante que trabajemos la
autonomia hasta donde se pueda llegar. Y, aunque nos cueste pensarlo, ten-
dremos que elaborar un plan de futuro.

Cuando piensas que todo esta encaminado, sucede algo que de nuevo tamba-
lea tu mundo. Migue empezo a tener crisis epilépticas a los nueve anos (relati-
vamente frecuente en el autismo) y hubo que comenzar de nuevo el circuito de
pruebas y visitas médicas. Tuvimos que incorporarlo (otra vez..) a nuestra vida.
Ademas, se juntd con la adolescencia, con los cambios fisicos evidentes, pero
también con cambios de humor tipicos de esta etapa. Una vez mas reorganizas
tu mundo.

Normalmente, después de los primeros anos, donde la mayor angustia es pen-
sar qué pasara cuando nosotros seamos mayores o no estemos, quién le dara
carino o si sera feliz como lo es ahora, con el tiempo, aprendes a dejarlo apar-
tado en un rincén de tu pensamiento. No tiene sentido torturarse. Lo impor-
tante es trabajar el dia a dia para intentar que sea lo mas auténomo posible,
porque lo que quieres para tus hijos (para todos, independientemente de sus
circunstancias) es que sean auténomos y felices, y Migue es muy feliz. De noso-
tros depende en gran medida que sea lo mas autdnomo que pueda.

Pero a pesar de todo, ante una crisis epiléptica, al percibir su miedo ante lo
desconocido tras la crisis (mama3, ya no estoy malito), al percibir una angustia
en tu hijo que no sabes bien como gestionar porque desconoces la causa, al
intentar estudiar con un hijo ecolalico que te estd hablando sin parar y exige
tu respuesta, al ver en los medios o leer algo que desearias no haber sabido,
el miedo vuelve. Y necesitas tu tiempo para hacer un pequeno duelo y volver
a ponerte en marcha, porque tu hijo te necesita. Hay veces, aunque lo inten-
tes, que no puedes mas y te rompes. Aprendes a ser fuerte, pero no siempre
respondes igual por mucho autocontrol y paciencia que intentes tener. Somos
humanos. No tengo la solucién magica para esto, pero a mi lo que me funciona
es aislarme cinco minutos y respirar hondo, llorar si hace falta y hablarlo con
alguien que te pueda entender también ayuda. Por eso, cuando te llamany te
preguntan si pueden hablar contigo, siempre tiene que ser que si.

(Qué me ha dado el autismo? Mucho, muchisimo. Tener a Migue ha cambiado
mi vida de una forma radical. No solo a nivel personal, sino también como pro-
fesional. Me ha permitido darme cuenta de todo lo bueno que hay a mi alrede-
dor, de todo lo que tengo: un matrimonio estable, con un companero de viday
dos hijos a los que adoro, una familia que se desvive por mi hijo, un trabajo que
me encantay me permite realizarme... He conocido gente maravillosa de la que
he aprendido muchisimo y de la que sigo aprendiendo, que de otra manera
no habria conocido. Hemos tenido una suerte enorme (o0 quizas no es suerte)



con todos los que han rodeado a Migue: en el colegio, en las extraescolares, con
las personas que le han cuidado y le cuidan, con su terapeuta desde hace casi
13 anos.. No podria nombrarlos a todos (aunque Migue se sigue acordando de
cada uno de ellos. Su memoria no deja de sorprenderme). Gente que se ha ido
incorporando a nuestra vida y que seguird ahi para siempre. Como Gonzalo Pin,
gue no solo ha sido el pediatra (maravilloso, el mejor) de mis hijos, sino con el
gue ademas he tenido la oportunidad de colaborar en muchos proyectos que
ayudan a las personas. Y lo que nos queda por hacer todavia...

Me ha dado la necesidad de celebrar todo lo bueno que tengo alrededor, que
es mucho. Y la de luchar por los derechos de mi hijo y de las personas con algu-
na necesidad anadida. Me ha hecho crecer como persona, estar mas atenta a lo
gue pasa a mi alrededor, aprender a gestionar el tiempo hasta el milisegundo,
a escuchar...

Profesionalmente, como médico, me ha hecho traspasar a mi trabajo diario
lo que he aprendido en la vida. Me ha hecho empatizar con mis pacientes e
intentar, dentro de mis posibilidades, facilitar su transito por el mundo de la
sanidad. Creo que soy mucho mejor médico gracias a mi hijo.

Por eso, a pesar de la angustia por el futuro, del estrés anadido cuando no
puede explicarte lo que siente y le afecta, a pesar de ir de viaje y que todos los
dias te repita cuanto queda para volver a casa porque necesita la seguridad de
saber que va a volver, a pesar de estar con el corazéon encogido cuando va a
baloncesto o a tenis solo, con varios pasos cebra y un semaforo en su camino..
a pesar de todo, si él me preguntara con qué me quedo, sin ninguna duda le
diria: Me quedo contigo.



TEA y alteraciones del sueno.
Conceptos basicos

Amaia Hervas

1. CARACTERISTICAS CLINICAS DE LAS PERSONAS CON TEA

Los TEA representan un grupo de alteraciones del neurodesarrollo de diferente
etiologia pero en el que los sintomas nucleares clinicos esenciales para el diagnds-
tico son comunes entre ellos.!

La actual clasificacion internacional de trastornos mentales, editada por la Academia
Americana de Psiquiatria, establece los criterios para diagnosticar un TEA? (Tablas 1-3).
La reciente clasificacion de la OMS, CIE-11, en proceso de aprobacion, presenta esca-
sas diferencias con el DSM-5%“ (Tabla &).



Tabla 1. Criterios diagnésticos de los TEA del DSM-5

A. Deficiencias persistentes y clinicamente significativas en la comunicacién e interaccion social que se pre-
sentan en diferentes contextos, ya sea actualmente o en el pasado:

1. Deficiencias de reciprocidad socioemocional; puede presentarse desde aproximaciones sociales anor-
males y fracaso para mantener una conversacion bidireccional, como manifestada por la disminucién para
compartir intereses o emociones, hasta una falta total en la iniciacién de la interaccion social.

2. Graves dificultades en la comunicacion no verbal que se hacen presentes en la interaccion social; la
presentacion va desde una baja integracion de la comunicacion verbal y no verbal, manifestada con el
contacto ocular y el lenguaje corporal, o déficits en la comprensién y uso de la comunicacion no verbal,
hasta una completa falta de expresién facial y gestual.

3. Déficits en el desarrollo, mantenimiento y comprension de relaciones (aparte de con los cuidadores);

la presentacion va desde dificultades para ajustar la conducta social a diferentes contextos dadas las
dificultades para compartir juego imaginativo y para hacer amistades, hasta una falta aparente de interés
en las personas.

B. Presencia de patrones de comportamiento, intereses y actividades restringidos y repetitivos, tal como se
manifiesta en dos 0 mas de los siguientes puntos:

1. Comportamientos motores, verbales o uso de objetos de forma estereotipada y repetitiva (como una
estereotipia motora simple, uso de objetos de forma repetitiva, o frases idiosincrasicas).

2. Adhesion excesiva a las rutinas, patrones de comportamiento ritualizados de tipo verbal o no verbal o
excesiva resistencia al cambio (como rituales motores, insistencia en una misma ruta o comida, preguntas
repetitivas o angustia extrema por pequefios cambios).

3. Intereses excesivamente fijos y restringidos que son anormales ya sea en su intensidad u objeto (como
una fuerte vinculacion o preocupacién por objetos inusuales, excesivamente circunscritos o intereses
perseverantes).

4. Hiper o hiporreactividad sensorial o interés sensorial inusual por aspectos del entorno (como aparente
indiferencia al dolor/calor/frio, respuesta negativa a sonidos especificos o texturas, oler o tocar excesiva-
mente los objetos, fascinacion por las luces o por dar vueltas a los objetos).

C. Los sintomas del autismo tienen que manifestarse en el periodo de desarrollo temprano. No obstante,
pueden no revelarse totalmente hasta que las demandas sociales sobrepasen sus limitadas capacidades.
Estos sintomas pueden encontrarse enmascarados por estrategias aprendidas en fases posteriores de la
vida.

D. Los sintomas causan deterioro clinico significativo en el area social, laboral o en otras importantes para el
funcionamiento habitual.

E. Las alteraciones no se explican mejor por una discapacidad intelectual o por un retraso global del desa-
rrollo.

Adaptado de American Psychiatric Association. 2014



Tabla 2. Niveles de gravedad para los sintomas de TEA seguin el DSM-5

Categoria Dimensional Comportamientos restringidos y

Comunicacién Social

del TEA en el DSM-5 repetitivos

Grado 3 Minima comunicacioén social. Marcada interferencia en la vida diaria

por inflexibilidad y dificultades de

Necesita ayuda muy notable ! -
cambio y foco atencion.

Grado 2 Marcado déficit con limitada Interferencia frecuente relacionada

Necesita ayuda notable iniciacion o respuestas reducidas | con la inflexibilidad y dificultades del
o atipicas. cambio de foco.

Grado 1 Sin apoyo in situ, aunque presen- | Interferencia significativa en al menos

ta alteraciones significativas en el | un contexto.

Necesita ayuda - RS -
area de la comunicacion social.

Tabla 3. Criterios diagnoésticos de TEA en el DSM-5

Trastorno del Espectro Autista. Criterios diagnésticos DSM-5

Déficits persistentes en la interaccion y comunicacion social (3 criterios).

Patrones de comportamiento, intereses o actividades restringidas o repetitivas (2 de 4 criterios).

Presentes desde la primera infancia.

Limita y discapacita el funcionamiento cotidiano.

Modificadores clinicos asociados (otras alteraciones del neurodesarrollo asociadas, comorbilidad psiquia-
trica asociada, comorbilidad médica asociada, catatonia).

Niveles de severidad para los déficits persistentes en interaccién y comunicacion social y los patrones de
comportamiento restringido: necesita ayuda (nivel 1), necesita ayuda significativa (nivel 2), necesita ayuda
muy significativa (nivel 3).

Tabla 4. Criterios diagnésticos de TEA segun el CIE-11

Trastorno del Espectro Autista. Criterios diagnésticos DSM-5

A02.0 | Trastorno del Espectro Autista sin Trastorno del Desarrollo Intelectual con alteracion leve o sin
alteracion funcional del lenguaje.

A02.1 Trastorno del Espectro Autista con Trastorno del Desarrollo Intelectual con leve o sin alteracion
funcional del lenguaje.

A02.2 | Trastorno del Espectro Autista sin Trastorno del Desarrollo Intelectual con alteracion funcional
del lenguaje.

A02.3 | Trastorno del Espectro Autista con Trastorno del Desarrollo Intelectual con alteracion funcional
del lenguaje.

A02.4 | Trastorno del Espectro Autista con Trastorno del Desarrollo Intelectual y ausencia de lenguaje
funcional.

A02 Y otros Trastornos del Espectro Autista.

Trastorno del Neurodesarrollo no especificado.

Adaptado de Organizacion Mundlial de la Salud. 2018
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Las principales diferencias clinicas en los TEA radican en que un 80% presen-
ta ademas otras alteraciones evolutivas y/o comorbilidades psiquiatricas que
hace que su presentacion clinica, evolucion y tratamiento sea muy diferente.®

Los TEA generalmente aparecen en la primera infancia, pero en algunas ocasio-
nes los sintomas son muy sutiles y pasan desapercibidos hasta la adolescencia
o incluso edad adulta, cuando la mayor demanda social, académica y la necesi-
dad de una mayor autonomia personal hace evidente la repercusion funcional
e interferencia en el funcionamiento.®

Los sintomas nucleares del TEA consisten en alteraciones en el desarrollo de la
comunicacion social y un patrén estereotipado y repetitivo de conductas e inte-
reses.>®

- Las alteraciones sensoriales, relacionadas con una excesiva o disminuida sensibi-
lidad perceptiva, estan frecuentemente presentes en las personas con autismo.?

- Las alteraciones en la comunicacion social pueden manifestarse con un exceso
de sociabilidad, presentando una marcada desinhibicién en la aproximacion so-
cial hasta una ausencia o disminucion de cualquier inicio social o respuesta social.
Tipicamente lo que siempre suele estar afectado es la reciprocidad social.”

- Presentan ademas alteraciones en la comunicacion no-verbal, ausencia o
disminucién del uso apropiado de gestos, expresion facial y contacto ocular
gue acompanan a una comunicacioén efectiva.

Segun van creciendo, la dificultad de integrar y comprender la informacion
social compleja que les rodea, sus propias emociones y las emociones o pensa-
mientos de otras personas, se va haciendo mas evidente.®

Inicialmente, no entienden las reglas de los juegos en grupo con sus compa-
neros o No saben adaptarse adecuadamente a contextos sociales cambiantes
(guarderia, colegio, etc.). Posteriormente, pueden ser desinhibidos, comportan-
dose inadecuadamente por su reducida comprension social o empatia.®

Las conductas repetitivas se manifiestan en el juego o en acciones no funcio-
nales y repetitivas tanto con objetos, como con su propio cuerpo (estereoti-
pias-manierismos) o con el lenguaje (lenguaje estereotipado, neologismos, len-
guaje idiosincrasico).'®

La estructura y rutina en su entorno les da seguridad, por lo que cualquier
peqgueno cambio, imperceptible para cualquier otra persona, puede provo-
car reacciones extremas (Tablas 2 y 3). En algunos casos, esta intolerancia al
cambio puede relacionarse con rituales de repeticion, orden, etc, dificiles de
diferenciar de los rituales presentes en los trastornos obsesivos compulsivos
(TOC).M
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En aquellos ninos o personas con autismo con mejores habilidades linguisticas,
sus intereses pueden ser de una cualidad normal para su edad, pero no funcional,
repetitiva y de excesiva intensidad, hasta tal punto que interfiere en sus vidas.'?

Un 40% de los nifos con sintomas de autismo en las primeras edades de la
vida presentan retrasos cognitivos globales (discapacidad intelectual) y/o en la
inhibicién de la actividad-impulsos, atencién (trastorno por déficit de atenciéon/
hiperactividad) y/o en el desarrollo del lenguaje expresivo (trastornos de lenguaje)
y/o en el desarrollo de la lectura, escritura, aritmética (trastornos de aprendizaje)
y/o en el desarrollo motor con alteraciones en al psicomotricidad fina, gruesa y/o
la presencia de tics.'®

Segun van creciendo, desarrollan mas introspeccion en sus dificultades, la vida
les exige autonomia, la ayuda de los adultos de su entorno disminuye y, en un
60%-80% de los casos, aparecen comorbilidades con otros problemas de Salud
Mental, siendo la ansiedad y la depresion los mas frecuentes.' TOC, problemas
alimentarios,’® autolesiones, conductas suicidas, ideas sobrevaloradas, en algu-
nas ocasiones ideacion psicdtica y dependencia de tdxicos, se incrementa en la
edad adolescente y edad adulta.'

Practicamente, en todos los casos de TEA existen factores genéticos asocia-
dos, identificables en un 35% de los casos por los diagndsticos genéticos mas
avanzados, no siendo actualmente accesibles a la mayoria de las familias.'”'® Un
25% de las personas con autismo tienen epilepsia y en un gran numero tienen
otras alteraciones médicas asociadas, sean gastrointestinales, inmunoldgicas o
de otro tipo. Las personas con autismo mueren aproximadamente 20 afos an-
tes que sus congéneres.'®

La prevalencia del autismo se ha incrementado por una mayor alerta y reconoci-
miento de los sintomas, sin poder descartar un incremento de factores de riesgo.
Actualmente, la prevalencia global del autismo es de 1-2% de la poblacion, 1/3
con discapacidad intelectual asociada o una regresiéon madurativa (32%).2°

2. TEA Y PROBLEMAS DEL SUENO

Un 70% de los niRos con autismo tienen alteraciones del suefo y en un 85%
de los casos los problemas son diarios.

Desde el punto de vista subjetivo, un 54% presentan resistencia a dormirse,
56% insomnio, 53% parasomnias, 25% alteraciones al dormir relacionado con
la respiracion y 31% somnolencia diurna.?!

En general, podemos decir que tienen, con frecuencia, dificultades para con-
ciliar el sueno, menor duracién del sueno efectivo, menor duracién del tiempo
total de sueno (TTS) y mas despertares nocturnos.??

VOLVER AL SUMARIO



En estudios que han utilizado polisomnografia, se ha observado disminuciéon
de la duracién total del sueno, despertares nocturnos, menor efectividad del
sueno, disminucién del sueno REM, incremento de la fase N1 del sueno sin
existir diferencias con los controles en la fase N3 o en la latencia de sueno
REM?3 (Tabla 5).

Utilizando la actigrafia solo se ha observado un incremento de la latencia del
inicio del suefio, pero no en la eficiencia del sueno.

Tabla 5. Alteraciones del suefo asociadas a TEA

* Menor tiempo de suefio total. * Menor eficiencia.

» Despertar final mas precoz. * Suefio mas inquieto.

* Mayor latencia. * Ansiedad frente al suefio.
« Dificultad para dormirse en su propia cama. ¢ Peor historia natural.

* Mas despertares nocturnos.

Hay varios factores clinicos propios del autismo que se asocian al insomnio:

o Rigidez y cambio del entorno. El ir a dormir supone un cambio de ritmo y de
estructura, lo que suele ser dificil para ellos. En general, los ninos con autismo
son muy dependientes de sus padres, que les ayudan en todo momento, por
lo que la separacion de sus figuras parentales les resulta altamente dificil. En
muchas ocasiones, desarrollan rituales muy complejos a la hora de ir a dor-
mir, relacionado tanto con su rigidez y deseo de mantener el entorno como
con la ansiedad de la separacion de las figuras parentales, su gran seguridad.®

« La falta de comprension del entorno, tiempo, noche-oscuridad/diay de con-
ceptos abstractos, les dificulta el entender que los ciclos diarios son procesos
normales, que al dormirse volveran a ver a sus padres a la manana siguiente
y que no les pasara nada. El despertar en la oscuridad sin la presencia de sus
padres puede provocar reacciones extremas.®?*

o Las alteraciones sensoriales presentes en las personas con autismo, se aso-
cian muy frecuentemente al insomnio. Estimulos sensoriales imperceptibles
para nosotros, pueden ser altamente estresantes para ellos. Un ruido menor o
una pequena claridad o reflejo en la pared, un olor inesperado del suavizante
de la ropa o un cambio en la textura del pijama o ropa de cama pueden pro-
vocar una gran agitacion. Por otra parte, pueden estimularse de manera repe-
titiva con estimulos sensoriales, sea tocar el pelo o la cara de la madre o darle
la mano. La separacion de la estimulacion sensorial puede ser altamente dificil
y puede provocar despertares continuados. La hiposensibilidad o la falta de re-
conocimiento perceptiva se relaciona con el insomnio. Es bien sabido que los
ninos con autismo a veces no responden al dolor como tampoco responden
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al hambre o cansancio. Para dormirnos necesitamos relajarnos. Muchos ninos
con TEA nunca han aprendido a dormirse y lo tienen que realizar tomando el
biberén o con estimulos disfuncionales que les permiten estimularse senso-
rialmente y regularse emocionalmente de tal manera que se relajen y puedan
dormirse.?

. Las dificultades comunicativas de los nifos con TEA que no pueden pedir
ayuda, ni expresar sus miedos o necesidades y que terminan por hiperactivar-
les, dificultando un sueno relajado.”

- Los intereses y conductas repetitivas, en especial en la adolescencia. Depen-
dencia de nuevas tecnologias, videojuegos, series, videos, etc. Los nifos con
TEA pasan un 60% mas de su tiempo frente a las pantallas que los niflos con
desarrollo neurotipico (pero no en redes sociales). La falta de comprension de
las implicaciones del no dormir y un interés patoldégico excesivo en algunas
actividades, se relacionan con chicos que practicamente no duermen, muchas
veces sin que sus padres sean conscientes de la magnitud del problema.’?

Las estereotipias y conductas autoestimulatorias presentes en el autismo
acompanan todo tipo de emociones. El disconfort, ansiedad que ocurre du-
rante la noche, se acompana a veces de un incremento de conductas autoes-
timulatorias que les hiperexcita, dificultando mas aun el dormir.'°

Comorbilidades asociadas. El trastorno por déficit de atencién e hiperactividad
(TDAH) se asocia a un mayor movimiento nocturno y menor tolerancia a la
frustracion cuando tienen que ir a la cama.?® La ansiedad se relaciona con pre-
ocupaciones de separacion de los padres, miedo a que les ocurra algo malo a
ellos o a su familia, preocupaciones con los estudios, exdmenes, amigos, etc, que
interfieren en conciliar el sueno y producen despertares nocturnos. Tipicamen-
te, la depresién se asocia al insomnio y dificultades al dormir. En ocasiones, ven
peliculas de miedo que, por su falta de comprensidon y pensamiento concreto,
desarrollan miedos extremos a quedarse dormidos con fobias especificas.' Las
comorbilidades médicas, como es el caso de la epilepsia, pueden ocurrir solo
durante la nochey se relacionan con despertares nocturnos. El insomnio puede
incrementar la severidad de la epilepsia.?’” Problemas gastrointestinales como
el reflujo esofagico, estrenimiento o dietas muy pobres, etc, pueden también re-
lacionarse con insomnio. Alteraciones en la respiracidn nocturna acompanada
de somnolencia diurna y ronquidos nocturnos pueden requerir procedimientos
quirdrgicos, CPAP, ortodoncia... para solucionarlo.?®

Tratamientos farmacolégicos utilizados para las comorbilidades asociadas al
autismo. Los estimulantes pueden producir dificultades para conciliar el sue-
Ao y menor TTS. Fendmenos de activacion con los inhibidores selectivos de la
recaptacion de serotonina (ISRS) y con las benzodiacepinas, son frecuentes. La
hipopercepcion al dolor implica que sean menos sensibles a los efectos secun-
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darios de los farmacos, que no puedan verbalizarlos pero que los tengan, reci-
biendo en ocasiones dosis muy altas de fdrmacos que no son efectivos y que les
producen efectos secundarios, aunque no lo parezca.?®

o Las causas etiologicas genéticas que afectan el desarrollo del TEA en ocasio-
nes también se asocian a otras alteraciones evolutivas, cuadros sindromicos
que también afectan un desarrollo normalizado de dormir'? (Tabla 6).

Tabla 6. Caracteristicas clinicas del TEA asociadas a alteraciones del sueio

* Rigidez y cambio del entorno. « Estereotipias y conductas autoestimulatorias.

« La falta de comprension del entorno, tiempo, » Comorbilidades neuroevolutivas, psiquiatricas
noche-oscuridad/ dia y de conceptos abstractos. y médicas.

« Alteraciones sensoriales. » Tratamientos farmacoldgicos.

« Dificultades comunicativas. ¢ Causas genéticas.

¢ Intereses y conductas repetitivas.

3. IMPLICACIONES DE LAS ALTERACIONES DEL SUENO EN LAS
PERSONAS CON TEA

Las alteraciones del suefo en los ninos con TEA se asocian a:

. Una mayor intensidad de los sintomas del autismo: las conductas repetiti-
vas, las estereotipias, se intensifican en situaciones estresantes por lo que un
mayor cansancio durante el dia se acompana de un incremento de conduc-
tas repetitivas.

El cansancio ocasionado por un déficit de suefo disminuye también la socia-
bilidad, la comunicacion e incrementa la comorbilidad.?*

2. Los ninos con autismo e insomnio tienen mas alteraciones cognitivas, al-
teraciones en la funcién ejecutiva, memoria, concentracién y lenguaje. La
falta de atencidn, de concentracidn y el deterioro de actividades funcionales
se asocian a un incremento de las conductas repetitivas no funcionales y a
problemas sociocomunicativos, disminuyen la motivacion y dificultan la so-
cializacion.®°

. La hiperexcitabilidad por el insomnio favorece que estén hipersensibles
a cualquier estimulo sensorial en su entorno. El insomnio se asocia a una
menor capacidad de razonamiento abstracto.!

4. Los ninos con autismo, insomnio y alteraciones del GABA presentan
hiperexcitabilidad con incremento de las conductas estereotipadas, una
mayor emocionalidad con dificultades de autorregularse, mayor tendencia a
alteraciones emocionales y mecanismos disfuncionales de regularse.>?
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5. La falta de suefio en todas las personas incrementa las conductas disrup-
tivas, la irritabilidad e impulsividad, asi como la inestabilidad del humor.
Maxime en personas con dificultades de comunicacién que expresan sus
alteraciones a través de la conducta.®?

6. En niflos con autismo e insomnio, existen alteraciones en el metabolismo
de la glucosa y otras alteraciones endocrinas, dificultad de crecimiento, dis-
minucion o incremento de peso, incremento del riesgo cardiovascular, dis-
minucion de la funcion inmune y un mayor riesgo de accidentes (ya de por si
incrementado en ninos con autismo en relacion con efectos secundarios de
farmacos y otros factores).?®

7. Incremento del estrés familiar y disminucion del descanso de las familias,
reduciendo considerablemente la calidad de vida y funcionamiento fami-
liar* (Tabla 7).

Tabla 7. Implicacién de las alteraciones del suefio en las personas con TEA

* Incremento de la severidad de los sintomas TEA. * Incremento de los problemas endocrinos,

. - de crecimiento, estrés y riesgo cardiaco.
¢ Alteraciones cognitivas.

 Hiperexcitabilidad. . Incrgmento del estrés familiar y menor calidad
de vida.
* Problemas de conducta e incremento de la

irritabilidad.
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Gestionar la hiper-respuesta a estimulos
sensoriales en el TEA

Giuseppe landolo

1. EL TRASTORNO DEL ESPECTRO AUTISTA (TEA)

El TEA es un trastorno del neurodesarrollo,’ relacionado con anomalias neuro-
bioldgicas, que conlleva alteraciones en la elaboraciéon de la informacion, regu-
lacion de funciones e integracion del comportamiento.*®

Se trata de un trastorno complejo, dada su heterogeneidad sintomatica y
causal, por lo que el diagnéstico y la intervencién se caracterizan por la sin-
gularidad de cada persona con TEA. Las dificultades pueden manifestarse en
distintos grados,? implicando necesidades de ayuda minima (grado 1), notable
(grado 2) o muy notable (grado 3). En los casos mas graves se puede presen-
tar déficit intelectual y deterioro, o incluso ausencia del lenguaje (Figura 1). A
menudo, el TEA se presenta asociado a otras dificultades comodrbidas como
epilepsia,® alteraciones del sueno® trastornos de la modulacién sensorial,'?”
sindrome de Tourette, TOC, trastornos de ansiedad y depresivos, déficit de aten-
cion y alteraciones de las funciones ejecutivas.’®?*



Figura 1. Tipos de Trastorno del Espectro Autista

Autismo de alto  Sindrome de Autismo Autismo Autismo Autismo Autismo
funcionamiento Asperger verbal con ecolalia  no verbal clasico atipico

2. MODULACION SENSORIAL EN EL TEA

Entre el 60% y 90% de los nifios con TEA muestran sintomas relacionados con
alguna dificultad o trastorno en la modulacion sensorial.'3162526 Es decir que, a
menudo, los ninos y adultos con TEA presentan respuestas fisioldgicas y com-
portamentales distintas a la estimulacién sensorial, con respecto a los nifios
con desarrollo tipico.'*2”

Los trastornos de la modulacién sensorial implican dificultades en el proce-
samiento sensoperceptivo y en la respuesta a un estimulo, en funcién de su
naturaleza e intensidad.!7:2830

El procesamiento sensoperceptivo implica la recepcion de un estimulo, su trans-
formacion e integracion en representaciones corticales, sobre las que se constru-
ye la experiencia del entorno, el aprendizaje, la percepciény la accion.? La modu-
lacion e integracion sensorial se desarrollan a lo largo de la infancia, a partir de
caracteristicas neuroldgicas, temperamentales y experienciales.

Los trastornos de la modulacién sensorial suelen manifestarse a través de dos
tipos de respuesta conductual:'7?831 |a buisqueda de sensaciones y la evitacion
sensorial.

En la busqueda de sensaciones, el nino presenta un elevado umbral de activa-
cidn sensorial o hiposensibilidad (Figura 2), por lo que necesita una estimulacién
mas intensa y duradera.'”3' Como consecuencia, pueden observarse compor-
tamientos dirigidos a buscar o incrementar la estimulacién, derivando en una
mayor activacion y desregulacion del comportamiento, o autoestimulacion.

En la evitacion sensorial, el nino presenta un bajo umbral de activacién o
hipersensibilidad (Figura 2), por lo que requiere una estimulacion mucho me-
Nnos intensa en comparacion con otros ninos con desarrollo tipico.*?> Como con-
secuencia, se produce una mayor activacion simpatica y neuroendocrina en
respuesta a nuevos estimulos.'®



Tanto en caso de hiposensibilidad como de hipersensibilidad, se pueden ob-
servar comportamientos de hiper-respuesta, dependientes del tipo de estimu-
laciéon y situaciéon concreta.'*1®

Asi que, una hiper-respuesta puede ocasionarse como reflejo de la busqueda
de sensaciones o de la evitacion sensorial, dependiendo del perfil sensorial es-
pecifico del nifio o adulto con TEA.

Figura 2. Esquema sobre sensibilidad sensorial y responsividad en las alteraciones de
la modulacién sensorial
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Adaptado de Zero to Three (2016, 2005), Miller et al. (2001), Dunn (1997, 1999), Mulligan (1996).

3. REPRESENTACION Y COMPRENSION DEL ENTORNO EN EL TEA

Si la alteracion de la modulacidn sensorial constituye un aspecto de base en
los autismos, la manera en la que el nino o adulto con TEA percibe, represen-
ta y comprende su entorno a nivel cognitivo y socioemocional no es menos
importante. En este sentido, existen cuatro grandes teorias que intentan ex-
plicar las dificultades sociales, comunicativas y comportamentales en el TEA:
la hipdtesis de la coherencia central débil, del funcionamiento ejecutivo, de la
teoria de la mente y de la intersubjetividad primaria.

La hipétesis de la coherencia central débil subraya un procesamiento de la
informacion sensorial fragmentado en el TEA, que conlleva una dificultad en
crear representaciones complejas e integradas, centrandose prioritariamente
en los detalles de los estimulos.83245 En este sentido, las dificultades de integra-
cion sensorial y representacion coherente de la informacién pueden dar lugar a
una hiper-respuesta comportamental, ante una situacién especifica.



Desde el punto de vista del funcionamiento ejecutivo se apunta, en el TEA, a
una alteracion de funciones de orden superior, implicadas en la toma de de-
cisiones, comprensién de la perspectiva ajena, resolucién de problemas, regu-
lacion comportamental y emocional, anticipacién y planificacion.?'4648 Desde
esta perspectiva, las dificultades de planificacion, anticipacion, inhibicion y
toma de decisiones también puede generar una hiper-respuesta comporta-
mental, ante una situacidén poco clara y previsible para la persona con TEA.

La hipodtesis de la Teoria de la Mente (ToM) se centra en las dificultades co-
municativas y sociales en el TEA. Este enfoque senala la existencia de una
dificultad en ponerse en el lugar del otro, con la consecuente aparicién de
conductas sociales inadecuadas.®®52%¢ Asi que la dificultad en entender la
perspectiva ajena puede alimentar tanto conductas inadecuadas como una
hiper-respuesta, en un contexto comunicativo e interactivo que no se com-
prende.

Segun el enfoque de la intersubjetividad primaria, en el TEA se manifies-
ta una alteracion de la interaccion social en la diada nifo-adulto desde el
nacimiento. Se trata de la manifestacién de una anomalia neuroldgica que
afecta a las sucesivas etapas de desarrollo de competencias, necesarias para
el contacto interpersonal y la comprensiéon emocional reciproca.®”% En este
sentido, las dificultades de interaccién y sincronia conllevan problemas de co-
municacion y comportamiento, tanto en situaciones diadicas como grupales,
si no se genera una relaciéon suficientemente fuerte para prevenir y contener
conductas inadecuadas e hiper-respuestas.

4. HIPER-RESPUESTA Y ANSIEDAD EN EL TEA

Una hiper-respuesta es un comportamiento exagerado no adaptado a la situa-
cidény al contexto, que puede manifestarse en forma de externalizacion o inter-
nalizacion.®*%” En el TEA puede estar causada por una dificultad en la gestién
de la activacion fisiolégica, en la modulacién sensorial, representacién, com-
prensiéon y comunicacién con el entorno.

La externalizacion se refiere al comportamiento desregulado, con bajo control
emocional, dificultades en el respeto de las reglas, irritabilidad y agresividad.
La internalizacion se caracteriza por un control emocional y comportamental
extremo, dependencia, preocupacion y aislamiento.5+¢”

En ambos casos, la ansiedad se encuentra en la base de una hiper-respuesta
comportamental en el TEA %% asociada a un determinado nivel de activacién
psicofisioldgica’7? y a un perfil sensorial especifico.?®



Debido al posible eclipsado diagndstico de los trastornos comorbidos al TEA, si-
gue siendo dificil distinguir entre una hiper-respuesta debida a ansiedad pura,
a hiper-/hipo- sensibilidad, a dificultades de integracién y ejecutivas, o a una
situacion social que desborda a la persona.”7*

Por esta razon, la ansiedad y la hiper-respuesta a menudo tienen causas multi-
ples, e indican una dificultad en hacer frente a la situacién. Como consecuen-
cia, el entorno debe estar preparado para descodificar, prevenir y ayudar a la
persona con TEA a gestionarse a si mismo dentro de la situacion y del contexto.

Ante una hiper-respuesta de un nino con TEA en una situacion especifica, es
necesario identificar los estimulos ambientales que estan alimentando su an-
siedad, el nivel de activacion psicofisioldgico previo y actual, el perfil sensorial y
nivel de funcionamiento sociocognitivo.

Todo ello permite comprender, prevenir y gestionar las hiper-respuestas, en
funcion de los estimulos presentes en el ambiente, de las caracteristicas psico-
fisioldégicas y de las competencias de la persona.

5. GESTIONAR LA HIPER-RESPUESTA A ESTIMULOS SENSORIALES
EN EL TEA

La clave para gestionar una hiper-respuesta en un nifo con TEA es sin duda
prevenirla, entendiendo qué puede generarla, mantenerlay facilitar su extincion.

Por esta razoén la familia, los profesionales y el entorno necesitan olbservar e iden-
tificar tres variables principales en su interaccién con un nino con TEA: 1) su nivel
de activacion, 2) su perfil sensorial y 3) sus competencias sociocognitivas (Figura 3).

5.1. Identificar el nivel de activacién en un nifo con TEA

El nivel de activacion psicofisiolégica general influye en la reactividad ante
los estimulos tanto en el desarrollo tipico como atipico. Un alto nivel de acti-
vaciéon se relaciona con dificultades de regulacion comportamental 812373 su-
pone mayor probabilidad de que aparezcan sintomas de ansiedad 920686274 y se
asocia a dificultades en la regulacidn del sueno.”>7”

Con respecto al suefo, un elevado porcentaje de ninos con TEA (40-80%) ex-
perimentan dificultades de sueno.®>® Estas dificultades pueden relacionarse
tanto con el perfil sensorial'> como con la apariciéon de una hiper-respuesta.”

El uso de medidas de activacién fisiolégica del tipo bio-/ neuro-feedback
(EEG, ECG, EMG, conductancia cutdanea, movimiento) puede proporcionar
informacion valiosa acerca del nivel de activacién, especialmente en los ca-
sos de TEA con dificultades de comunicaciéon. En la actualidad, existe un



amplio abanico de instrumentos del tipo Wearable (vestible) y Wireless, que
pueden resultar Utiles en la obtencidén de medidas de activacion en el en-
torno cotidiano.

Figura 3. Gestionar la hiper-respuesta en los TEA

L4
- COMPORTAMIENTO |
ESTIMULOS @ ADAPTADO AL CONTEXTO
5 TEXTURAS, COLORES,
g SENSO-PERCEPTIVOS  LUCES, SONIDOS, /
= PROPIOCEPCION
8 ADECUADA
€ COMUNICACION, ’
g INTERACCION,
SOCIO-COGNITIVOS
£ SECUENCIAS, RESPUESTA
i INSTRUCCIONES, REGLAS I
‘ ALTO BAJO
@ +“—) EXTERNALIZACION ~ INTERNALIZACION
NIVEL ACTIVACION
. HIPOSENSORIAL HIPERSENSORIAL
< > IRRITABILIDAD AUTOESTIMULACION
PERFR SENSORIAL HETERO-AGRESIVIDAD  AUTO-AGRESIVIDAD
PERSONA COMUNICACION
FUNCIONES EJECUTIVAS
COMPETENCIAS
SOCIOCOGNITIVAS
IDENTIFICAR ESTIMULOS QUE PROVOCAN, MANTIENEN Y
EXTINGUEN LA RESPUESTA INTERNALIZANTE O EXTERNALIZANTE °
ESTRUCTURANDO EL AMBIENTE . CONTROL DE
ESTIMULOS
SOCIOCOGNITIVAS Y
POTENCIAR ESTRATEGIAS DE GESTION DEL NIVEL DE ACTIVACION, AMBIENTALES DE REGULACION
- 5 . o ENTORNO
ANTK:IPAC\QN‘ TOMA DE DECISIONES, REGULACION, COMUNICACION, "SOCIAL
INTERACCION Y RELACION

Por otra parte, la informacion procedente del entorno, la observacion del com-
portamiento y de rutinas, permiten estimar el nivel de reactividad diaria del
nino, asi como su nivel de susceptibilidad a posibles hiper-respuestas.

Una vez identificado el nivel de activacion de base, se tiene que cruzar esta
informacion con el perfil sensorial y sociocognitivo del nifo, para poder prever
si los estimulos ambientales son susceptibles de generar una hiper-respuesta.
El objetivo de este analisis es facilitar al nino con TEA la posibilidad de anticipar,
comprender y gestionar los estimulos de manera previa a la exposicion.

En caso de situaciones imprevistas, en las que no se llega a evitar una hiper-res-
puesta, la posibilidad de gestionar la situacion dependera, en gran medida, de la
calidad de la relacion con el nifo, y del grado en que éste permita ser apoyado.

En lineas generales, la situacion ideal es prevenir una hiper-respuesta, procu-
rando mantener un nivel de activacién lo mas estable posible, controlando
factores que puedan influir tanto en su aparicion como en la gestion de impre-
vistos (higiene del sueno, nivel de estimulacidn, anticipacién de rutinas, com-
prension del entorno, relacién y comunicacion).

VOLVER AL SUMARIO



5.2. Identificar el perfil sensorial de un nifio con TEA

El perfil sensorial de un nifo con TEA puede estar relacionado con patrones
comportamentales de hiper-respuesta, dirigidos a la busqueda de sensaciones
o a la evitacion sensorial.'”2831

Conocer su sensibilidad (hipo o hiper), permite anticipar sus reacciones ante
determinados estimulos tactiles, visuales, auditivos, propioceptivos, olfativos y
gustativos. Igual que ocurre con el nivel de activacion, la identificacién previa
del tipo de sensibilidad permite prever situaciones de hipo/sobreestimulacion
y posibles hiper-respuestas.

Tanto en los perfiles asociados a la busqueda de sensaciones como relaciona-
dos con la evitacion sensorial, resultard fundamental proporcionar una estimu-
lacion modulada, con una intensidad suficiente para evitar comportamientos
de aislamiento o sobreexcitacion (aleteo, autoestimulacion, autolesion, balan-
ceo, estereotipias, rabietas, agresividad, etc).

En conclusion, el objetivo es conocer el tipo de sensibilidad y respuesta habi-
tual ante determinados estimulos, con el fin de modular la intensidad estimu-
lar e intentar prevenir la hipo/hiperestimulacion.

5.3. Identificar las competencias sociocognitivas de un nifio con TEA

El nivel sociocognitivo se refiere al perfil de funcionamiento intelectual verbal y
no verbal, comunicativo, emocional y relacional del nifo.

Las caracteristicas del perfil funcional especifico y de las dificultades de la
persona con TEA en la comunicacion, interaccion y comportamiento, influyen
en la forma de comprender y gestionar la relaciéon con el entorno. Ademas,
estan relacionados con el nivel de activacién y perfil sensorial.

Los ninos con TEA y con un perfil cognitivo mas elevado, tendran mayor facili-
dad para comprender el entorno y, por ello, presentaran mayores competen-
cias para recibir apoyo en la relacion con los demas.

En ninos con un perfil TEA mas profundo, hay mayores dificultades en com-
prender y anticipar las situaciones, comunicar y gestionar las propias emocio-
nes y necesidades. Esto se relaciona con un perfil sociocognitivo mas inmaduro
y ho homogéneo, con dificultades mas marcadas en las relaciones interperso-
nales y en la regulacion comportamental. Por ello, hay mayor probabilidad de
gue se genere una hiper-respuesta dificil de gestionar.

La relacion e interaccion con nifios y adultos con TEA representa un reto im-
portante en el ambito social tanto formal como informal (familia, ocio, educa-
cién, sanidad, trabajo). A menudo suelen ser considerados como excéntricos y
peculiares, aspectos que les exponen a un continuo riesgo de exclusion social.



Las dificultades sociales y los intereses restringidos les exponen a ser senalados
como extranos. Un observador mas superficial puede percibirlos como male-
ducados, ingenuos y desregulados, debido a sus dificultades en la comprensién
de las interacciones y reglas sociales. La inflexibilidad y dificultad para afrontar
cambios y modificar rutinas pueden causar estrés, reacciones emocionales in-
tensas, desproporcionadas y fuera de contexto.

Muy a menudo se tiende a considerar al TEA como uno mas entre las discapaci-
dades y diversidades funcionales. En realidad, se trata de un trastorno que con-
lleva una calidad diferente de pensamiento, percepcion, activacion, comprension
de las relaciones y de los estados afectivos. Esta manera diferente de percibir,
sentir y actuar implica la necesidad de entornos mas adaptados, que sepan utili-
zar parametros alternativos a los que se utilizan entre las personas sin dificultad
o con cualquier otro tipo de discapacidad.

En el curso del desarrollo, y con el apoyo adecuado, la manera de relacionar-
se con los demas, la forma de enfrentarse al mundo y de beneficiarse de la
experiencia, pueden evolucionar también en las personas con TEA. Con este
objetivo, el entorno necesita la mayor comprensién posible del funcionamiento
y dificultades particulares. El establecimiento de relaciones eficaces favorece
la inclusidon, permite prevenir y regular posibles hiper-respuestas, desarrollar
y compensar aspectos sociocognitivos. Todo ello, con una meta bien definida:
mejorar la calidad de vida del nifio con TEA y de su familia, apuntando al ma-
yor nivel de adaptacion e integracién posible al entorno.
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Diagndstico y tratamiento de los problemas
del sueno en el TEA

Milagros Merino, Gonzalo Pin

1. FACTORES BIOLOGICOS ASOCIADOS A LAS ALTERACIONES DEL
SUENO EN PERSONAS CON TEA

Los TEA son trastornos del neurodesarrollo, entendido como un proceso con-
tinuo de adquisicion de habilidades, capacidades, conocimientos, actitudes y
funciones que se presentan a lo largo de la vida que se manifiesta como cam-
bios en la conducta, pensamientos, sentimientos y expresiones verbales del
individuo. El cuadro, de inicio precoz, provoca una alteracion del desarrollo de
la interaccion social y comunicacion, con restriccion de actividades e intereses,
abarca un amplio rango de fenotipos (espectro)y provoca limitaciones especifi-
cas o globales en el ambito personal, social, académico, laboral, etc.'?

Las posibles causas de los problemas de sueno se resumen en la Tabla 1.

Tabla 1. Etiologia multifactorial de los problemas con el suefio?

« Dificultades ambientales y conductuales.

« Disregulacion sensorial y del arousal.

« Alteracién en los genes reloj.

* Melatonina: anomalias metabdlicas y de los receptores.

* Comorbilidad psiquidtrica.

Adaptado de Wan Seok Seo. 2021
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La historia natural de los problemas con el suefio también es diferente en
los ninos neuroatipicos de los que el 72% padecen déficit crénico de sueno
frente al 22% de los ninos neurotipicos, con las consecuencias que ello tiene
en el desarrollo neurocognitivo que se suman a los derivados por su cuadro
clinico.3

Las diferencias mas relevantes en el sueno de los ninos con TEA frente a los
ninos con desarrollo neurotipico son:*

* Menor tiempo de sueno total.

o Despertar final mas precoz.

* Mayor latencia.

» Dificultad para dormirse en su propia cama.
e Mas despertares nocturnos.

e Menor eficiencia.

e Sueno mas inquieto.

* Ansiedad frente al sueno.

e Peor historia natural.

1.1. Cronobiologia

La fisiologia humana y los patrones conductuales presentan una ritmicidad
circadiana orquestada o dirigida por el nucleo supraquiasmatico del hipotala-
mo. El sistema circadiano es imprescindible en la sincronizacidén con el medio
ambiente y optimiza la respuesta a las fluctuaciones ambientales favoreciendo
los mecanismos de homeostasis. En los ultimos afos, el papel de la desincro-
nizacién del ritmo circadiano (cronodisrupcién) en la etiopatogenia del TEA
ha ganado adeptos. Se podria resumir en la Figura 1.

Desde las ultimas semanas de gestacion hasta el final de la infancia, el sueno
del nifo varia de una manera dramatica que incluye la consolidacién gradual
de los ciclos vigilia-sueno, la intensificaciéon de la actividad durante el suefo de
ondas lentas y la disminucién progresiva del suefio REM (el sueno REM es un
inductor de la maduracién cerebral, asi como de la mielinizacion de las areas
sensoriales del feto y recién nacido).
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Figura 1. La cronodisrupcion del ciclo circadiano del suefio condiciona en gran medida
los sintomas clinicos del TEA

Mutacién/polimorfismo Alteracion en las vias metabdlicas
de los genes reloj de produccién de la melatonina
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Marcadores circadianos®

Los cuatro marcadores circadianos principales (melatonina, serotonina, cortisol
y temperatura) presentan peculiaridades en el TEA que favorecen alteraciones
en los patrones circadianos y del sueno:

A. Melatonina

e Ritmo circadiano de secrecién anémalo.
 Menor concentraciéon sanguinea durante la noche.
e Tendencia a mayor concentracion sanguinea durante el dia.

« Menores valores urinarios del metabolito de la melatonina 6-sulfatoximelato-
nina.

« Menores niveles urinarios de la melatonina 6-sulfatoximelatonina en las ma-
dres de ninos con TEA.

Las razones de estas alteraciones en los niveles de melatonina parecen radicar,
en parte, en una alteracién enzimatica tanto de la aranil N-acetil serotonina
(NAS) como de la acetilserotonina o metiltransferasa (ASMT), responsables de
la sintesis de la melatonina a partir de la serotonina. No se observan grandes
diferencias en el inicio de la secrecidn nocturna de melatonina (DLMO).

B. Serotonina

La serotonina participa en la regulacién circadiana y en un elenco de procesos
centrales tales como el desarrollo cerebral, arousals corticales, la emocion, el
aprendizaje, la memoria o las funciones cognitivas. Se encuentra elevada en el
40% de los niRos por un trastorno metabdlico primario de su receptor o una
alteracién en su eliminacién por alteracion en su trasportador. También se
encuentra elevada en los padres de los pacientes.

C. Cortisol

e Excrecidén urinaria nocturna de cortisol normal en ninos con TEA de bajo ren-
dimiento.

e Curva de cortisol diurna mas aplanada. Este aplanamiento se puede relacio-
nar con una mayor dificultad de adaptacion a los cambios.

e La reexposicion a estresores produce un mayor estrés en el TEA que una ex-
posiciéon nueva.

» Las elevadas tasas de cortisol en las reexposiciones, la curva diurna aplanada
y la anticipacion a la exposicion avalan la presencia de estado de ansiedad en
el TEA y con ello, su dificultad de inicio del sueno.
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D. Temperatura®

Muestra un patron diferente de temperatura de la muneca a lo largo del dia,
con un punto medio del sueno que no coincidia con el punto medio del sueho
indicado por el resto de los parametros circadianos.

1.2. Otros factores asociados’®
A. GABA

El area mas importante en promover el suefo a nivel cerebral es el hipota-
lamo, que utiliza el GABA como neurotransmisor. Las alteraciones del suefo
presentes en personas con autismo se han relacionado con la presencia de
alteraciones de la funcién inhibitoria del GABA, a nivel cerebral y en la dis-
tribucion de los receptores en el area prefrontal. El precursor podria ser la
alteracion en la migracidon y maduracion fetal de las neuronas GABAérgicas.
La presentacion clinica del TEA con una hiperexcitabilidad generalizada en
la actividad sensorial, desregulacién emocional, manierismos y actividades
repetitivas podrian corresponder con una alteracidon de la funcién inhibitoria
del GABA objetivada por un incremento de la actividad electrodermal al estar
expuestos a estimulos sensoriales y a un incremento del cortisol en la saliva.

B. Inmadurez de la corteza cerebral

En el autismo se han descrito alteraciones del desarrollo de la corteza cerebral
con alteracion en la distribucion de las neuronas corticales, en la conectividad
neuronal que comienzan en el 3° trimestre del embarazo. Los cambios ma-
durativos del desarrollo normal del nino, evolucionando con la edad desde la
presencia de ondas lentas occipitales a la presencia de las ondas lentas en el
[6bulo prefrontal, no se observa en ninos con autismo y esta inmadurez cortical
se ha relacionado con alteraciones del sueno.

C. Excitacion fisiologica

Las personas con autismo presentan un estado de excitacion fisioldgica que
afecta al desarrollo gastrointestinal, estado emocional y a la sensorialidad entre
otros. Los nifos con autismo tienen un incremento de la frecuencia cardiaca,
una disminucién del tono vagal y un incremento de la conductancia de la piel
durante el dormir.

1.3. Factores genéticos®'®

Los TEA tienen un origen multifactorial, que determina la heterogeneidad
clinica. Estudios de citogenética, asociaciéon genética o secuenciacion de
exomas o genoma completo han mostrado relaciones complejas con multi-
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ples variantes genéticas (heterogeneidad) y un alto grado de pleoitropia, es
decir, que un mismo gen pueda provocar diferentes fenotipos. Los trastornos
en la regulaciéon de la transcripcidon genética y mutaciones en genes impli-
cados en procesos neuronales concretos, como la modificacion de la regu-
lacién de cromatina, transcripcion, ubiquitinacién de proteinas, crecimiento
neuronal, neurogenina, adhesidn celular, densidad sindptica, actividad de
los canales de membrana o el citoesqueleto neuronal favorecen la apariciéon
de los sintomas. Factores maternos, incluidas infecciones durante la gesta-
cidn o exposicion a ciertas medicaciones, y el entorno podrian incrementar
el riesgo. En algunas familias, mutaciones localizadas en un simple nucledti-
do podrian contribuir a la aparicién del autismo, con incremento del riesgo
si se anaden varias mutaciones, aunque ninguna de ellas tiene suficiente
efecto causal aisladamente.

La relacion entre el TEA y la genética es especialmente estrecha en gemelos,
en quienes se ha demostrado una tasa de heredabilidad del 50-91%, con in-
teraccion del entorno y mecanismo epigenéticos.

Se ha postulado un papel protector del sexo femenino en la aparicion de los
TEA por la elevada incidencia de esta enfermedad en varones respecto a las
ninas (4:1)° aungue esta proporcion disminuye cuando existe una discapacidad
intelectual (2:1).% Este hecho puede explicarse porque pueden existir variantes
genéticas ligadas al cromosoma X, pero también existe una carga mutacional
en los autosomas. Aunque algunas variantes muestran elevada transmisién ma-
terna, las mujeres pueden tolerar factores predisponentes a los TEA sin manifes-
taciones clinicas evidentes. El modelo de un umbral poligénico a la aparicion
de sintomas, mayor en mujeres, testosterona prenatal y niveles de oxitocina que
afecten a la cognicidon y conductas intervienen en la diferente prevalencia entre
ambos géneros.

También se ha postulado que existe un desequiilibrio entre circuitos inhibitorios
y excitatorios, regulados por diferentes expresiones genéticas.

Otra hipdtesis sugiere una heterogeneidad oligogénica, tras la secuenciacién
de 21 genes de susceptibilidad y presencia de mutaciones en varios loci, ha-
[lazgos presentes en un 6,8% de sujetos diagnosticados de un TEA. Esta teoria
se ha descrito en trastornos metabdlicos en los que la enfermedad aparece
incluso con deficiencias enzimaticas parciales, por defectos parciales en uno o
varios pasos de la via metabdlica.

Estudios basados en el perfil bioguimico de nifos con TEA, gemelos sanos y
padres, se ha estimado la heredabilidad ligada a neurotransmisores (serotoni-
na), melatonina y enzimas implicadas en su metabolismo (N-acetil-serotonina
o NAS, aril-alquil- N-acetil transferasa o AANAT y acetil-serotonin-O-metil trans-
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ferasa o ASMT). Globalmente, la heredabilidad es mayor para la NAS y ASMT,
comparada con la de la serotonina, AANAT y melatonina. Ademas, se ha com-
probado que existen estrechas correlaciones entre fenotipo y genotipo en la via
NAS-ASMT-melatonina.

Algunos estudios han identificado genes de riesgo que contribuyen tanto a los
TEA como a los problemas de suefo, con sobrerrepresentacion de las sinapsis
dopaminérgicas (MAQO) y serotoninérgicas (CACNATC, SLCA) y mecanismos que
implican al ritmo circadiano, a la sintesis de melatonina y a diferentes trastor-
nos genéticos.

Por otra parte, en pacientes con TEA son mas frecuentes mutaciones en ge-
nes relevantes implicados en el ritmo circadiano (CLOCK, PER2, PER3, BMALT,
PDR1, NPAS, TIM, DBP Y CITE) y que afectan a la funcion genética.

2. DIAGNOSTICO DE LOS TRASTORNOS DEL SUENO EN LAS
FAMILIAS CON NINOS CON TEA

La evaluacion de los trastornos del suefio en el TEA en un ambiente fuera del la-
boratorio de suefo es fundamentalmente clinica basada en los cuestionarios,
la agenda de sueno y la actigrafia (si disponemos de ella). Los pasos de esta
evaluacion propuestos son:

1. Primer paso
Valorar la posible contribucién de factores fisicos a los trastornos del sueno:

Cuestionario de valoracion contribuyentes fisicos

Valoracién contribuyentes fisicos si | NO

GASTROINTESTINAL

1 | Su hijo tiene historia de reflujo

Si lo tiene: ;jestd resuelto?

2 | Todavia tiene algun sintoma

Si los tiene, diga cuales son:

3 | Su hijo ;padece estrefiimiento?

Si lo tiene, ;esta controlado?

:Qué medicamentos toma?

;Tiene dolor de abdomen?

;Le duele por la noche?

Senale la frecuencia semanal:
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Valoracion contribuyentes

CONVULSIONES Y OTROS SINTOMAS NOCTURNOS

¢;Tiene su hijo convulsiones-tremulaciones?

Si las tiene: ¢le ocurren varias veces en la noche?

;Tiene eventos inusuales (conductas o movimientos nocturnos?

Si los tiene, ;son semejantes cada noche?

PROBLEMAS RESPIRATORIOS DEL SUENO

¢Ronca o respira fuerte durmiendo?

¢Ha observado que deja de respirar mientras duerme?

;Tiene alergia o congestion nasal?

Asma/Sinusitis

;Tose por la noche?

DOLOR/PICOR/MALESTAR

—_

¢;Visita el dentista de manera regular?

;Podria tener dolor de dientes?

;Tiene ezcema o dermatitis atépica?

MW N

Si lo tiene, jestd controlado?

;Qué medicamentos toma?

;Cuando lo toma (mafana. tarde, noche?:

;Usted cree que el ezcema le causa picor o dolor?

;Puede tener hambre por la noche?

(Es muy sensible a la luz, sonidos o vestidos?

0 IN o w»v

(Piensa que algo le esta produciendo dolor?

Si lo piensa, indique la causa:

ALIMENTACION

;Considera que come suficiente?

;Toma vitaminas con hierro?

Si las toma indique la frecuencia:

;Tiene suefo inquieto?

¢;Tiene dolores de las piernas o dolores de crecimiento?

OTROS ASPECTOS

—_

;Le han dicho que tiene las amigdalas grandes?

;Le han dicho que le falta fuerza muscular?

(A menudo tiene congestion nasal o signos de rinitis?

;Tiene problemas con los dientes?

(A menudo tiene fatiga al respirar?

o | B WN

;Tiene una dermatitis atépica importante?

Fuente: sepeap.org
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Este cuestionario nos permite realizar un cribado de las patologias médicas
gue son necesarias tratar como paso previo al inicio del tratamiento de los pro-
blemas del o con el sueno.

2. Segundo paso

Valorar la higiene del suefio que realizan los padres/tutores segun el cuestiona-
rio adaptado a los ninos con TEA. Nos permitird orientar y corregir situaciones
que favorecen el incremento de las dificultades para iniciar el sueno:

Cuestionario valoracion higiene del suefio

: o 2 o Ocasional- A
TEA. Inventario de higiene de sueiio familiar mam
1 2 3 4 5

1 | Realiza gjercicio fisico durante el dia

2 | Una hora antes de ir a la cama realiza actividades 1 2 3 4 5
relajantes

3 | Ingiere bebidas o alimentos que contienen cafei- 1 2 3 4 5
na después de las 17h (chocolate, coca-cola..)

4 | Una hora antes de acostar se imbrica en activida- 1 2 3 4 5
des excitantes (videojuegos, deporte..)

5 | La habitacién estd oscura o muy débilmente 1 2 3 4 5
iluminada (penumbra)

6 | El ambiente de la habitacion es tranquilo (ruido, 1 2 3 4 5
temperatura...)

7 | Seva alacama mas o menos a la misma hora 1 2 3 4 5
Tiene una rutina de suefo regular que dura entre 1 2 3 4 5
15-30 minutos

9 | Un adulto permanece en la habitacion hasta que 1 2 3 4 5
se duerme

10 | Una vez esta tranquilo en la cama, chequeamos 1 2 3 4 5
su estado hasta que se duerme

11 | Utilizamos la TV, videos, DVDs, mavil para ayudarle 1 2 3 4 5
a dormirse

Referido al ultimo mes

Ocasionalmente: < 10n/m; A veces > 10 n/m- < 15 n/m; A menudo: >15 n/m; Siempre: cada noche
Valor maximo: 60 (higiene de suefio mas adecuada)

Valor minimo: 12 (higiene de suefio menos adecuada)

n/m: noches al mes

Nota: en los nifios con TEA, la presencia de un adulto hasta el inicio del suefio se considera
adecuada como una buena higiene de suerio.

Adaptado de Journal of Child Neurology, 2009: 24 (1):19-24
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3. Tercer paso

Valorar el suefio de manera subjetiva con el cuestionario adaptado a los nifos
con TEA y una agenda de sueno (con horario libre durante 15 dias):

Cuestionario de evaluacion del suefio adaptado a nifios con TEA

Conducta suefo-vigilia Nunca <1-2vfs 21-2v/s 23vfs 25v/s

P1  Muestra oposicién a la hora de irse a la cama

P2 Muestra ansiedad a la hora de acostarse

P3  Necesita dejar una luz encendida durante la noche

P4 Necesita estar acompafnado a la hora de dormirse

P5 Duerme en la cama paterna durante parte o toda la noche
P6 Tiene dificultades para conciliar el suefio

P7  Se despierta durante la noche

P8  Cuando esta durmiendo se muestra inquieto y se mueve
mucho

P9 Tiene dolores o inquietud en las piernas que alteran el
suefio

P10 Ronca

P11 Tiene dificultades respiratorias al dormir

P12 Esta sofoliento durante el dia

P13 Hace siestas durante el dia

P14 Realiza movimientos ritmicos durante el suefio
P15 Tiene enuresis (se orina en la cama)

P16 Rechina los dientes durmiendo (bruxismo)
P17 Habla durmiendo

P18 Anda dormido (sonambulo)

P19 Tiene despertares nocturnos, pareciendo desorientado,
confundido

P20 Tiene despertares nocturnos, siendo dificil comunicarse con
él/ella y se muestra desorientado/a

P21 Tiene pesadillas

P22 Su hijo/a: ;tiene problemas debido a los trastornos del suefio?
No Si, debido a pequefios trastornos Si, con dificultades importantes Si, con dificultades muy importantes
P23 Su hijo/a: ;esta preocupado por sus problemas con el suefio?
No Si, un poco Si, bastante Si, mucho
P24 Los problemas con el suefio jalteran el rendimiento de su hijo/a durante el dia?
No Si, un poco Si, bastante Si, mucho
P25 ;Piensan que las dificultades con el suefio de su hijo/a acarrean un problema para la familia en su conjunto?

No Si, un poco Si, bastante Si, mucho

v/s: veces por semana

Fuente:sepeap.org



Agenda de sueiio con valoracion de suefio, actividad fisica y uso de tecnologias

DEEEECHEEEECHEDEEEEEEEEE

Vigilia/Suefo

Lunes Actividad

Tecnologia

Vigilia/Suefo
Martes Actividad

Tecnologia

Vigilia/Suefio
Miércoles |Actividad

Tecnologia

Vigilia/Suefio
Jueves Actividad

Tecnologia

Vigilia/Suefo
Viernes |Actividad

Tecnologia

Vigilia/Suefo
Sabado |Actividad

Tecnologia

Vigilia/Suefio
Domi Actividad
Tecnologia

Vigilia/Suefio
Lunes Actividad

Tecnologia
Vigilia/Suefio
Martes Actividad
Tecnologia
Vigilia/Suefio
Miércoles |Actividad

Tecnologia
Vigilia/Suefio
Jueves Actividad

Tecnologia
Vigilia/Suefio
Viernes | Actividad

Tecnologia
Vigilia/Suefio
Sabad Actividad
Tecnologia

Vigilia/Suefio
Domi Actividad
Tecnologia

Autor: Gonzalo Pin
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4, Orientacion terapéutica

Tras la exploracion clinica, anamnesis general y la valoracion de estos tres cues-
tionarios y la agenda libre de sueno estamos en disposicion de:

A. Remitir al paciente a una Unidad de Sueno si sospechamos la necesidad
de descartar patologia intrinseca del sueno: trastorno respiratorio, sindrome de
movimiento periédico de las piernas, etc...

B. Iniciar tratamiento en la consulta si la sospecha es la presencia de un tras-
torno del suefio comadrbido o consecuencia del TEA sin patologia especifica del
sueno asociada.

En ambas circunstancias (Unidad de sueno o Unidad de referencia, propia
consulta) es muy util el uso del siguiente cuestionario de seguimiento durante
el tratamiento. Se trata de un cuestionario no validado en castellano por lo
gue incluimos su versién original en inglés publicada por Tobias Banaschews-
ki, et al:™

Child’s sleep 1. At what time does your child go to bed?
2. How long does it take your child to fall asleep from lights off? __ minutes

3. After falling asleep about how many times does your child wake up at night
(not counting final awakening)?

4. In total, how long do these awakenings last approximately? __ minutes

5. What is approximately the longest episode of continuous sleep / uninterrupted
sleep that your child has per night? __ hours: minutes

6. At what time does your child finally wake up for the day?

7. How many hours of actual sleep does your child get during the night?
hours: minutes

8. Does your child feel tired/rested upon awakening?

9. In total how long does the child nap during the day? _ minutes
Consideration 10. Is the response to Q2 (SOL) <30 minutes? Yes/No

11. Is the response to Q5 (LSE) >6 hours? Yes/No

12. Is the response to Q7 (TST) acceptable sleep dura on per age Yes/No

according to NSF, 2 8 (age 2-6) or 27 (age 6-18) hours?
(If one of the above is No consider treatment/dose adjustment)



Child’'s behaviors 1. Have you noticed a change in your child’s behavior after they had a good night's
sleep? Please list the most important behaviors below

2. How would you rate this behavior in the last month or since the last visit?

Score > 1 2 3 4 5
Behavior |,
Markedly Deteriorated | Not Improved | Markedly
deteriorated changed improved
Markedly Deteriorated | Not Improved | Markedly
deteriorated changed improved
Markedly Deteriorated | Not Improved | Markedly
deteriorated changed improved
Parent’s satisfaction | 11. Are you satisfied with your child’s sleep? (average over the last month)
Completely Mostly Neither Satisfied Improved Completely
Dissatisfied (1) | Dissatisfied (2) | nor Dissatisfied (3) | Satisfied (4) | Satisfied (5)

A destacar la ultima parte de este cuestionario, que valora la evolucion del
trastorno con el tratamiento haciendo hincapié en la evolucién de la conducta
evidenciando la influencia de la calidad del suefo en la conducta diurna.

3. TRATAMIENTO DE LOS TRASTORNOS DE SUENO EN NINOS CON
TEA

Proponemos el abordaje integral en grupo con el programa 4-4-90 que implica:'?

e Introducciéon de un ritmo vigilia-suefno: regular con valoracién del cronotipo y
del grado de ansiedad de cada nifo.

o Ajustar las horas de inicio de sueno a las necesidades individuales de sueno.

e Ayudar al nifio a dormirse por si mismo: fase de la desactivacion (previa a la
rutina del sueno).

El programa consta de 4 sesiones cada 4 semanas con una duracién cada una
de ellas de 90 minutos (Programa 4-4-90).

El paso previo es la identificacion clara de los objetivos terapéuticos, evaluacion
de posibles elementos colaboradores al mantenimiento del problema y el di-
seno de expectativas realistas siendo modestos y creando un ambiente rutina-
rio, tranquilo, oscuro, con temperatura adecuada, no estimulante y con escasos
o nulos estimulos auditivos o visuales (tecnologia).

Cada sesion consta de dos partes:

a) Charla tedrica por parte de un profesional.
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b) Valoracién por el grupo de las agendas de sueno realizadas las dos sema-
nas previas por cada familia con intercambio de experiencias y opiniones de
todos los asistentes a la sesidon y la elaboracién de propuestas por parte del
grupo para aplicar en cada caso.

El grupo es heterogéneo en edad y comorbilidad, buscando el enriquecimiento
de las experiencias y ampliar las perspectivas en el tiempo. Suele estar consti-
tuido por 9-13 familias coordinadas por un profesional de la Unidad de Suefo.

La evolucién del programa queda reflejado en la Figura 2:'2

Figura 2. Esquema programa 4-4-90

1. Charla informativa: concepto de suefio y cronobiologia
Evaluacién de la problematica: cuestionarios

4S MEDIDAS DE HIGIENE DE~SUENO +
AGENDA DE SUENO

2. Charla informativa: terapia cognitivo-conductual (TCC). Eleccion de las conductas diana a tratar
y terapia CC

Evaluacion agendas del suefio

LUZ - ACTIVIDAD
4S EXPECTATIVAS - CONDUCTAS DIANA
AJUSTAR TIEMPO EN CAMA
TERAPIA COGNITIVO CONDUCTUAL PERSONALIZADA/FAMILIAR

3. Charla informativa: terapia farmacolégica (melatonina) . %
[ Modo de administracién de la melatonina ] 4 Melatonina

Evaluacién agendas del suefio

4s

[ 4. Valoracion evolutiva J [ SEGUIMIENTO GRUPAL/INDIVIDUAL ]

SEGUIMIENTO + SEGUIMIENTO INDIVIDUAL
GRUPAL ESPACIADO Alternativa farmacolégica

*En la tercera sesion (no antes), se inicia el tratamiento farmacoldgico siendo el
farmaco de primera eleccion la melatonina de liberacién prolongada.
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Caracteristicas del abordaje no farmacolégico (tratamiento conductual)'2°

Con la edad, los ninos sanos tienen menos problemas de sueno, pero los nifnos
con TEA cada vez duermen peor, por lo que podriamos pensar que el suefo es
un componente inherente de los TEA.

En muchos casos, estos ninos tienen patologia comadrbida (reflujo gastroeso-
fagico, epilepsia, etc.) que incide negativamente en el sueno y que tiene un
tratamiento especifico. Pero, aunque el tratamiento farmacoldgico es el pilar
fundamental en el abordaje del insomnio en el nino con TEA, siempre debe ir
asociado a intervenciones conductuales.

En nifos sanos, las medidas no farmacoldgicas son el primer paso para iniciar
el tratamiento, con el establecimiento de una correcta higiene de sueno, adap-
tada en el caso de estos pacientes, con horarios regulares, rutinas cortas, pre-
decibles y conocidas, reduccion de las siestas diurnas y de comportamientos
inadecuados nocturnos o previos al suefo.

El tratamiento conductual habitual (técnicas de extincién o extinciéon gradual)
debe aplicarse gradualmente y segun las preferencias del nino para que sea
mas aceptable, aunque su eficacia es moderada en estos pacientes como ha
demostrado un reciente meta-analisis. Sin embargo, la educacidn parental en
higiene de sueno se ha asociado a mejoria conductual durante el dia, mejor
calidad de vida y sensacion de competencia en los padres, quienes deben im-
plicarse en el tratamiento cognitivo-conductual porque mejoran la calidad de
vida y el bienestar de estos mismos padres y cuidadores.

En algunos casos, se han creado grupos de padres para organizar este aborda-
je no farmacoldgico, con excelente cumplimiento, reduccién del nimero de
despertares nocturnos y sensacion de eficacia de los cuidadores, resultados
también objetivados en nuestro pais.

Los diarios 0 agendas de sueno son herramientas muy utiles, baratas y accesi-
bles que permiten evaluar el patréon del sueno y su modificaciéon tras cualquier
intervencion. Los actigrafos, dispositivos circadianos (Kronowise®) y dispositivos
portatiles (por ejemplo, Fitbit®) monitorizan el sueno, basados en la actividad
motora a lo largo de las 24 horas. Recientemente, se han analizado otros sen-
sores, colocados bajo el colchdn o sobre la mesilla, que también monitorizan el
sueno y sus modificaciones tras la implantacion de las medidas conductuales.

Caracteristicas del abordaje farmacolégico

La farmacoterapia de los trastornos del sueno en el TEA estd indicada cuando
las intervenciones sobre la higiene de sueno y la terapia conductual no son su-
ficientes para mejorar el cuadro.
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El fArmaco de eleccién de primera linea para los trastornos de inicio y/o man-
tenimiento del suefo en ninos con TEA es la melatonina de liberacién prolon-
gada (indicacion incluida en ficha técnica). Las incompatibilidades de ésta con
los diversos farmacos utilizados para comorbilidades frecuentes en nifos con
TEA son escasas aunque siempre, por el principio de no maledicencia, se debe
comprobar la compatibilidad.

En la Tabla 2 se resumen las posibilidades farmacoldgicas (generalmente en
segunda opcidon o como suplementacion de la melatonina de liberacién pro-
longada) en el tratamiento de los problemas del suefo en ninos con TEAy en
la Tabla 3 los niveles de evidencia de su eficacia en distintos parametros del

sueno.

Tabla 2. Opciones farmacolégicas de los trastornos del suefio en nifios con TEA'?

Compuesto Mecanismo de Indicaciones Efecto sobre Efectos
accion principales macroestruc- adversos
tura del suefio
Melatonina
Melatonina 1-3 mg una hora | Receptor MTT: TEA, Rett, Disminuye Cefaleas
fija. accion hipnética. | Anelman, Smi- | latencia. Nauseas
Maximo 6 mgr | Receptor MT2: th-Magenis. Poco eficaz en
accién cronore- Sindrome de mantenimiento
guladora retraso de fase del suefio
SRF en TDAH
Melatonina + | Triptéfano Receptor MT1: Depertares Regula ritmo Cefaleas
triptéfano 2-5 mg/kg accién hipnética. | nocturnos en circadiano Nauseas
Receptor MT2: TEA, Smith-Ma-
accion cronore- | 9€NIS
guladora
Antihistaminicos
Hidroxicina 0,5-1 mg/kg Agonista recep- Insomnio Disminuye Somnolencia
tores histamina primario con latencia diurna.
H1 ?espertares Disminuye um- | Excitacién
Cruza la barrera | frecuentes bral de arousal | paraddjica.
HE Convulsiones
Difenilhidra- 0,5-1 mg/kg Agonista recep- Insomnio Disminuye Somnolencia
mina tores histamina primario con latencia. diurna.
H1. ?Iespertares Disminuye um- | Alteraciones
Cruza la barrera | frecuentes bral de arousal | gastrointesti-
HE nales
Clonidina 0,05-0,225 mg/ Agonista alfa Insomnio de Aumenta Hipotension
kg 60,1-03 mg | adrenérgicoy inicio en TDAH | latencia REM, ortostatica, ma-
agonista recep- y TEA N2y N3 reos, somnolen-
tores imidazolina cia, boca seca,
cefalea, fatiga,
hipotension
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Compuesto

Agonistas GABA

Mecanismo de
accion

Indicaciones
principales

Efecto sobre
macroestruc-
tura del suefio

Efectos
adversos

Clonazepam | 0,25-0,5 mg Potenciacién Insomnio de Disminuye la- Sedacion diur-
inicio con 0,01- sistema GABAér- | inicio cuando tencia, suprime | na, insomnio de
0,03 mg/kg/ gico se acompa- N3. rebote, amnesia
dosis antes de Ba de SPI, Disminuye um- ar)terograda,
acostar ruxismo o bral de arousal | nauseas
movimiento
periédico
Zolpidem 5-10 mg Aumenta Insomnio en Disminuye Torpeza, confu-
actividad CGABA adolescentes latencia y vigilia | sién, depresion,
via agonista se- intrasuefo. cefalea, amne-
lectivo receptor Aumenta TTS sia anterégrada,
BZD1 nauseas
Gabapentina | 3-5 mg 30-40 Mecanismo de SPI, insomnio Aumento N3 Somnolencia
minutos antes accién no claro: de inicio resis- diurna, mareos,
de acostar. no se une a los tente eosinofilia,
Incrementar receptores GABA alteraciones
3-5 mg/kg cada conductuales,
semana hasta aumento de
un maximo 15 peso
ma/kg
Antidepresivos
Imipramina 5-25 mg Bloquea Mantenimiento | Disminuye Efectos anti-
recaptacion del suefio latencia. colinérgicos,
de serotonina . : sedacion
A Suprime REM. L
noradrenalina y Depresion P ganancia de
dopamina Aumenta laten- | peso, mareos,
cia REM cefaleas, vision
borrosa, estrefi-
miento
Trazodona 1 mg/kg/dia; 5HT2A agonista, | Despertares Disminuye Sequedad de
subir hasta 25 agonista alfa 1 nocturnos, latencia. boca, nduseas,
mg en >3 afios, | adrenérgico insomnio de Mejora con- vomitos, ma-
hasta 50 mg en gned|ar;oche, tinuidad del [Deos, cifalea v
adolescente espertar suefio. orrachera ma
precoz. o tinal y sindrome
Comorbilidad Disminuye REM | serotoninérgico

con depresion

y aumenta N3

Antipsicéticos

atipicos

Risperidona

05-2 mg

Bloquea recepto-
res dopaminér-
gicos y 5HT2A,
pequena accion
antagonista

alfa 2

Insomnio con
agresividad y/o
autolesiones

Disminuye
latencia y vigilia
intrasuefo.
Aumenta TTS

y N3

Sedacion,
hipotension, ga-
nancia de peso,
hiperglucemia,
alteracion
lipidos.
Hiperprolacti-
nemia.

Sindrome

neuroléptico
maligno
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Compuesto

Mecanismo de
accion

Indicaciones
principales

Efecto sobre
macroestruc-
tura del suefio

Efectos
adversos

Diversos
Hierro 2-6 mg/kg/dia Cofactoren la Sueno de mala | Aumenta TTS Estrefiimiento,
mantener sintesis de dopa- | calidad en nauseas
ferritina mina TDAH y TEA
30-50 ng/ml
Triptéfano 2-5 mg/kg Aumento sintesis | Mejora latencia | Disminuye vigi- | Alteraciones
serotonina en y mantenimien- | lia intrasuefo, gastrointestina-
SNC to suefio aumenta N3, les, nduseas, vo-
aumenta o dis- | mitos, cefalea,
minuye REM vision borrosa,
problemas
musculares
Vitamina D 1000-2000 uni- Metabolismo de | Necesario Mejora la cali- Hipercalcemia,
dades (6 sem). dopamina. monitorizar la dady eficiencia | cefalea, nau-
Mantenimiento: | Cofactor en el vit Dy elhierro | del suefio seas, vémitos,
400-800 u/dia desarrollo del €n ninos con confusion, dolor
SAHS alteraciones del abdominal,
neurodesarrollo dolor 6seo, po-
liuria, polidipsia,
alteraciones
cardiacas

Adaptado de Journal of Child Psychology and Psychiatry. 2017

Tabla 3. Niveles de evidencia de eficacia terapéutica del tratamiento farmacolégico

Parametro diana Melatonina | Risperidona | Clonidina B::;;‘dai:- co.lr-::lrzg::al Eec:‘u::::.‘?
Menor latencia del suefio 187 - 15 - 2 10
Tiempo total de suefio mayor 116 113 48 - 7 9
Episodio de suefio mas largo 32 - - - -
Menos despertares nocturnos 35 = 16 = 68 248
Despertar matinal posterior = = 4 = 182 1
Menor resistencia a acostarse 187 = = = 4 13
Colecho reactivo 165 - - - 146 3
Auto adormecimiento = = = = 243 410

Evidencia fuerte de efecto positivo

Evidencia moderada de efecto positivo

Escasa evidencia

Sin evidencia

Adaptado de Cuomo BM, et al. 2017
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Uso de la melatonina en el tratamiento de los trastornos del suefo en nifos
con TEA

En la Tabla 4 se resumen algunas de las indicaciones terapéuticas de la mela-
tonina en la edad pediatrica en la actualidad, salvo las indicaciones en la etapa
perinatal si bien es necesario tener presente que estas indicaciones no estan
avaladas por la Agencia Europea del Medicamento salvo en el caso de la me-
latonina de liberacién prolongada para el insomnio en niflos con TEA:

Tabla 4. Indicaciones del uso del a melatonina en algunos cuadros pediatricos

Poblacion Evidencias Observaciones
TDAH 5 mg de melatonina reducen el Valorar la alta frecuencia de cronotipo vespertino en

insomnio frente a placebo (N:17). pacientes con TDAH.

3-6 mg eficaz tras mejorar la La melatonina junto a la higiene de suefio puede ser

higiene de suefio y ajustar los eficaz en TDAH.

estimulantes (N:251) La melatonina debe ser usada tras ajustar la dosis de
los estimulantes y la mejoria de la higiene de suefio
Imprescindible: valorar el cronotipo y administrar la
melatonina segun la hora circadiana.
La respuesta al metilfenidato estd influenciada por la
eficiencia del suefio: nifos con una mala eficiencia
tendrian una mejoria en las medidas de vigilancia y
rendimiento pero no aquellos que tienen una eficien-
cia de suefo.

TEA Melatonina de liberacién prolon- Es necesario informar y empoderar a los padres en la
gada a dosis 1,5 a 6 mg se han higiene de suefio diferente para nifios con TEA.
estudiado en dos estudios demos- | Modificar el medio ambiente para disminuir la ansie-
trando su eficacia en el insomnio. | dad y la hiperrespuesta a estimulos es condicién previa
Efecto secundario: somnolencia ineludible.
matinal (con 6 mg como dosis) Vigilar especialmente el uso de nuevas tecnologias

Valorar la alta comorbilidad con TDAH y cronotipo
vespertino.
SINDROME | Presentan alteracion del ritmo Plantear administrar la melatonina a primera hora del
DE SMITH- | circadiano de melatonina dia junto con triptéfano.
MAGENIS El tratamiento debe ajustarse de manera individual.
INSOMNIO Dosificacion de melatonina de li- La melatonina en dosis correctas y administradas en
IDIOPATICO | beracion rapida: 0,05 - 0,15 mg/Kg. | horario adecuado mejora los parametros objetivos.
La respuesta no es siempre do- Dosis de 0,05 mg/kg es efectiva con poco riesgo de
sis-dependiente. efectos secundarios.
Evitar la desensibilizacion de
receptores por dosis elevadas
SINDROME | La administracién a la hora Imprescindible agenda de suefio libre previa y/o deter-
DE RETRASO | circadiana adecuada adelanta la minacién de DLMO mediante melatonina salival.
DE FASE | secrecion enddgena Higiene de suefio, luminoterapia y cronoterapia son
partes esenciales e ineludibles.
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DERMATITIS | 3 mg de melatonina reduce la Su uso mejora subjetivamente el suefio sin efectos
ATOPICA latencia de suefio. secundarios evidentes.

No hay datos del uso de melatoni-

na de liberaciéon prolongada para

despertares

EPILEPSIA Dosis de 9 mg de melatonina La melatonina parece segura en epilepsia, sin embargo,
de liberacion rapida reducen la es recomendable un uso controlado y vigilado debido a
latencia de suefio. los pocos datos existentes

Efecto secundario: migrana
No evidencias de empeoramiento
de los registros EEG

FIBROSIS 3 mg de melatonina de liberacién | Los datos no permiten su recomendacién. Es necesaria
QUISTICA rapida mejora la eficiencia pero no | mas investigacion

la latencia.

Estudio de serie de casos con N
pequehna

Adaptado de Weiss MD, et al. (2006): Van der Heijden KB, et al. (2007).Gruber R, et al. (2007). Wright B,
et al. (2011): Andersen |, et al. (2008): Van Geijiswijk IM, et al. (2010): Chang YS, et al. (2016): Jain SV, et
al. (2015)Gupta M, et al. (2005)Jain S, et al. (2013): De Castro Silva C, et al. (2010): Gringas P. et al. (2017):
Spruyt K, et al. (2016): C. Pin, et al. (2014). (21-34)

En TEA, la AASM dice que es una opcidén y con un moderado grado de evidencia.

Con los datos conocidos en la actualidad el grado de consenso entre los espe-
cialistas en trastornos del suefno sobre los beneficios del uso de la melatonina
en el tratamiento de los problemas de insomnio y/o alteraciones del ritmo circa-
diano, en los ninos con problemas del neurodesarrollo, es elevado y permanece
en vigor la conclusién de J A. Hollway y M.C. Aman tras su revision sistematica
en la que situa a la melatonina como el farmaco de eleccién en los trastornos
del sueno en pacientes con Trastornos Generalizados del Desarrollo (TGD):

Considering the quality level of the research studies and the guidelines for hyp-
notic prescribing discussed above, melatonin appears to have the most em-
pirical evidence and the best pharmacokinetic/dynamic profile for its use in
children with developmental disabilities and should be considered the first
line of treatment for sleep disorders.

JA. Hollway, M.G. Aman / Research in Developmental Disabilities 32 (2011) 939-962.

En ese sentido y conociendo las caracteristicas fisiopatoldgicas de la secrecion
de melatonina en ninos con TEA, es evidente que el perfil nocturno de la mela-
tonina administrada debe asemejarse lo mas posible al perfil fisiolégico endo-
geno de los ninos neurotipicos®? (Figura 3):
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Figura 3. Perfil de melatonina en nifios neurotipicos (arriba). Perfil de la melatonina de
liberacion inmediata vs melatonina de liberacién prolongada (abajo)
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Prolongar el perfil de la melatonina en sangre en los ninos con TEA ocasiona
beneficios que no se circunscriben exclusivamente al tiempo de sueno y a la
latencia del mismo, sino que se extienden al periodo de vigilia como queda
reflejado en las Figuras 4 y 5 en la que se puede apreciar una mejoria estadisti-
camente significativa tanto de las conductas exteriorizantes del paciente como
del bienestar de los padres/tutores asi como el aumento del TTS y la disminu-
cion de la latencia del sueno.?



Figura 4. Mejoria en vigilia del paciente y su entorno con la administraciéon de melato-
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Figura 5. Aumento del TTS y disminucién de la Latencia de Suefio (LS) a las 3y 13 se-
manas de administracién de melatonina de liberacién prolongada
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En cuanto a la seguridad de la administracion continuada de melatonina de
liberacion prolongada los datos actualmente disponibles avalan su seguridad.
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CAPITULO 4

PROGRAMA 4-4-90: PROPUESTA DE TRATAMIENTO INTERDISCIPLINAR DE
LOS TRASTORNOS DEL SUENO EN LOS NINOS CON TEA

El programa propuesto, desarrollado en la Unidad de Pediatria Integral del Hos-
pital Quironsalud Valencia, consta de un minimo de 4 sesiones con intervalos
de 4 semanas con una duracion cada sesion de 90 minutos (Programa 4-4-90).

Este programa implica:

e Introducciéon de un ritmo vigilia-suefno regular con valoracién del cronotipo y
del grado de ansiedad de cada nino.

o Ajustar las horas de inicio de sueno a las necesidades individuales de sueno.

e Ayudar al nino a dormirse por si mismo: fase de la desactivacion (previa a la
rutina del sueno).

El programa consta de 4 sesiones cada 4 semanas con una duracién cada una
de ellas de 90 minutos (Programa 4-4-90).

El paso previo es la identificacion clara de los objetivos terapéuticos, evaluacion
de posibles elementos colaboradores al mantenimiento del problema y el di-
seno de expectativas realistas siendo modestos y creando un ambiente rutina-
rio, tranquilo, oscuro, con temperatura adecuada, no estimulante y con escasos
o nulos estimulos auditivos o visuales (tecnologia).

El programa estd disenado para realizarlo de forma grupal, aunque puede ser
cumplimentado de forma individual. Cada sesion esta dividida en dos partes
diferenciadas. En la primera parte un profesional sanitario (psiquiatra,neurope-
diatra,psicélogo,especialista en suefo o neurofisiélogo en funcién de las posi-
bilidades y/o del tema a tratar) expone las bases tedricas. En la segunda parte
de la sesidn todo el grupo (constituido por los profesionales y los padres/tutores
de alrededor 14-16 familias con ninos de diferentes edades y comorbilidades)
valoran las agendas de sueno y los cuestionarios aportados por las familias y
proponen las medidas a realizar en cada una de las familias.

Cada sesidn consta de dos partes:
a) Charla tedrica por parte de un profesional.

b) Valoracién por el grupo de las agendas de sueno realizadas las dos sema-
nas previas por cada familia con intercambio de experiencias y opiniones de
todos los asistentes a la sesiéon y la elaboracién de propuestas por parte del
grupo para aplicar en cada caso.
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El grupo es heterogéneo en edad y comorbilidad buscando el enriquecimiento
de las experiencias y ampliar las perspectivas en el tiempo.Suele estar consti-
tuido por entre 9-13 familias coordinadas por un profesional de la Unidad de
Sueno.

El esquema del programa queda reflejado en la Figura 2 de este capitulo.

Tres cuestiones a resolver en cuanto a la administraciéon de melatonina de
liberacion prolongada

Como premisas previas es necesario tener en cuenta:*®

e Esta aprobado como un farmaco con las implicaciones de seguridad que esto
conlleva.

e Farmaco con indicacion aprobada en el tratamiento del insomnio de ninos
con TEA y/o Sindrome de Smith-Magenis.

1°: Manejo de la melatonina de liberaciéon prolongada: dosificacion. Se refleja
en la Figura 6.

2% Duracidn en el tiempo de la administraciéon de melatonina.

La melatonina debe formar parte del arsenal terapéutico en los pacientes con
TEA y trastornos del sueno comodrbidos hasta que el problema con el sueno
esté controlado.

3% Momento de administracion de la melatonina.

El momento adecuado de administracion varia en funcidon de los datos obteni-
dos en la agenda libre de sueno y en el cuestioanrio de sueno adaptado:

a) Los datos no indican la presencia de un Sindrome de Retraso de Fase: La me-
latonina se administrara siempre a la misma hora y 1 hora antes de la hora
deseada para el inicio del suefo. Para evitar cronodisrupcion por la alimen-
tacion la cena se ofrecerd alrededor de dos horas antes de la hora deseada
de inicio de sueno.

b) Los datos indican la presencia de un Sindrome de Retraso de Fase: la mela-
tonina se administrara entre 2 y 4 horas previas a la hora del inicio del sueno
espontaneo segun la agenda de sueno manteniendo las mismas precaucio-
nes con la alimentacion.

La melatonina debe ser administrada siempre dentro de un programa de me-
jora de la higiene de suefo y terapia conductual.
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Figura 6. Algoritmo de dosificacion de la melatonina de liberacién prolongada
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Adaptado de Schroder CM, et al. 2021
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