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Resumen

El trastorno del espectro autista (TEA) es un trastorno en el neurodesarrollo de origen
neurobioldgico que inicia durante la infancia y afecta el desarrollo de la comunicacion social
y de la conducta; ademas, ocasiona la presencia de comportamientos e intereses repetitivos
y restringidos.

Los nifios con TEA deben ser identificados temprano y se les debe ofrecer
preparacion para el hospital y el procedimiento. La mayoria de estos pacientes sufren de
multiples problemas médicos, frecuentemente relacionados a malas experiencias, miedo y
ansiedad. Por lo que es fundamental que el anestesidlogo reconozca los casos dificiles y se
prepare para las intervenciones necesarias de antemano.

Después de la identificacion, debe haber una consulta preanestésica adecuada y una
planificacion cuidadosa, la cual debe incluir una discusion con los padres sobre el plan y las
opciones anestésicas.

Aunque se dispone de varias medidas no farmacoldgicas para facilitar el periodo de
preinduccion, a menudo no son suficientes y la premedicacion se convierte en una parte vital
del perioperatorio. Esta puede modificar el comportamiento proporcionando amnesia,
ansiolisis y sedacion, con el fin de asegurar una adecuada induccion, por esto se recomienda
encarecidamente brindar la premedicacion a todos los pacientes.

Una buena analgesia es esencial con el uso liberal de técnicas anestésicas locales,
paracetamol y antiinflamatorios no esteroideos; ademas de cubrir a los pacientes con las
medidas antieméticas disponibles. Una recuperacion répida y suave , ademds de un egreso
temprano, deben ser el objetivo para los pacientes con trastorno del espectro autista que se
encuentran en buen estado fisico y que han tenido una cirugia ambulatoria sencilla.

Por ultimo, el manejo del dolor en los nifios no verbales puede ser un desafio y es
posible que se requiera el uso de escalas de calificacion del dolor conductual, asi como de la

ayuda de los padres y cuidadores.
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Capitulo I. Introduccion

El trastorno del espectro autista (TEA) es un trastorno en el neurodesarrollo de origen
neurobiolédgico que inicia durante la infancia; afecta el desarrollo de la comunicacion social
y de la conducta; ademas, ocasiona la presencia de comportamientos e intereses repetitivos
y restringidos. Asi mismo, presenta una evolucidon cronica con diferentes grados de
afectacion, en la adaptacion y funcionamiento del area del lenguaje y desarrollo intelectual,
segun el caso y momento evolutivo (1).

Es un trastorno complejo y altamente heterogéneo, tanto en lo referente a la etiologia
como en la manifestacion y evolucidn de los sintomas en las diferentes etapas del desarrollo,
en su expresion y presentacion segun el sexo, edad o comorbilidades coexistentes (1).

La conceptualizacion, definicion y criterios diagnosticos de TEA se han ido
modificando, complementando y ajustando a lo largo de las ultimas décadas, teniendo en
cuenta los resultados de las investigaciones. Por su parte, el DSMS5 incluye una
denominacion genérica de TEA y elimina las subcategorias del DSM IV-TR adquiriendo un

concepto dimensional del autismo (2).

1.1. Justificacion del tema

El TEA es un trastorno en el neurodesarrollo de origen neurobioldgico y de inicio en
la infancia, que afecta el desarrollo de la comunicacion social y la conducta con la presencia
de comportamientos e intereses repetitivos y restringidos. Los pacientes con este trastorno
presentan, en su mayoria, dificultades en la comunicacion y en el procesamiento sensorial,
necesitando adherencia en sus rutinas y, en algunas ocasiones, se manifiestan con conductas
estereotipadas, las cuales se interrumpen de manera abrupta cuando estos pacientes ingresan
al hospital y se ven sometidos a situaciones de estrés; situacion que presentan también los
padres y el personal de salud.

La ansiedad preoperatoria es comun en estos niflos, muchos de ellos no cooperan
durante la induccion anestésica, debido al estrés al que se someten, lo que se ha relacionado
con el delirio posoperatorio y con mayor dificultad en el manejo del dolor postquirtrgico.
Ademas, la incidencia de esta patologia en los nifios ha ido en aumento con el paso de los

afios, actualmente su numero no es despreciable y se presenta frecuentemente; por lo que es



importante encontrar formas de satisfacer sus necesidades individuales, particularmente en
areas de informacidn, comunicacién y evaluacion del dolor.

En este contexto, este trabajo constituye una referencia para el anestesiélogo
involucrado en el manejo anestésico de los pacientes con necesidades especiales. Su objetivo
es actualizar y mejorar la atencion tanto preanestésica como transoperatoria y posoperatoria,
con el fin de brindarle al paciente una experiencia tranquila, positiva y, al mismo tiempo,

contribuir a disminuir la morbilidad y mortalidad de estos pacientes.

1.2. Objetivo general
Realizar una actualizacién en el manejo anestésico del paciente con trastorno del
espectro autista (TEA), con el fin de disminuir la ansiedad y el estrés perioperatorio y, por

consiguiente, disminuir la morbimortalidad en esta poblacion en estudio.

1.3. Objetivos especificos

1. Caracterizar al paciente con trastorno del espectro autista (TEA).

2. Definir la incidencia en la presentacion de las condiciones médicas que engloba
esta poblacion.

3. Describir la fisiopatologia de la poblacion con trastorno del espectro autista
(TEA).

4. Revisar el abordaje anestésico de los pacientes dentro de esta poblacion que
incluya desde la visita preanestésica hasta el manejo del dolor posoperatorio.

5. Conocer las diferentes técnicas de adaptacion del paciente al ambiente
hospitalario, con el fin de disminuir la ansiedad preanestésica y la

morbimortalidad asociada.

1.4. Metodologia

Se realizara una revision bibliografica de tipo descriptiva acerca de consideraciones
perioperatorias en el manejo del paciente pedidtrico con TEA. Ademads, se utilizara
informacion obtenida de articulos cientificos recientes y libros, con el fin de abordar el tema

de una manera selectiva, detallada y analitica.



El objetivo de este estudio es describir la fisiopatologia del trastorno del espectro
autista, la descripcion de su presentacion clinica, el tratamiento y las consideraciones

perioperatorias.

1.5. Métodos

Para la obtencion de los documentos bibliograficos, se utilizaron distintas fuentes
documentales. Ademas, se realizd una busqueda bibliografica en bases de datos médicos
como Pubmed y Medical key, de donde se utilizaron fuentes primarias y secundarias.

La busqueda se llevo a cabo durante los meses de marzo de 2020 a enero de 2021.
Se utilizo blibliografia en inglés y espafiol, con términos como trastorno del espectro autista,
anestesia pediatrica, consideraciones perioperatorias, consideraciones anestésicas y autismo.
Asi mismo, se emplearon fuentes primarias y secundarias, libros de texto y estudios tanto

analiticos como descriptivos.

1.6. Historia

El término autismo fue utilizado por primera vez en 1919 por Eugene Bleuer, un
psiquiatra suizo. Después, en 1943, Leo Kanner describio el comportamiento en 11 nifios (8
nifios y 3 nifias) y utiliz6 el término soledad autista para describir las caracteristicas que
tenian en comun: apariencia normal, excelente memoria, ecolalia tardia, literalidad, una
insistencia obsesiva en el mantenimiento de la igualdad, la realizacion de ruidos y
movimientos mondtonos y repetitivos; la limitacion en una variedad de actividades
espontaneas y la incapacidad para relacionarse con los demas (3). Los nifios del estudio
descrito tenian un desarrollo del lenguaje y un coeficiente intelectual variables (4,5).

Hans Asperger también estaba estudiando a un grupo de 4 nifios en Austria,
aproximadamente al mismo tiempo, y su trabajo se publicé en 1944 en alemén, pero no se
tradujo al inglés hasta 1989. Los nifios que describi6 tenian, generalmente, una alta
inteligencia y habilidades lingiiisticas fluidas, con excelentes recuerdos e intereses
restringidos. Las caracteristicas en comun eran: no jugaban con sus hermanos y se quedaban
solos en la escuela; tenian un vocabulario extenso, pero hablaban con entonacion y acento
anormales; tenian menos contacto visual que otros nifios y carecian de empatia (6).

En las décadas de 1950 y 1960, el autismo se consideraba una forma temprana de

esquizofrenia y se atribuia a factores ambientales, incluida la paternidad sin emociones.



En un libro llamado The Empty, Fortress (1967) presentd el argumento de que el
autismo se desarrolld debido a la privacion ambiental, especialmente la falta de calidez de
las madres. Esta teoria se conoci6é como la Teoria de la madre frigorifica (5).

En 1964, Bernard Rimland, psicélogo y padre de un nifio con autismo, desafio la
teoria de la Madre frigorifica y sugiri6 una base bioldgica para el autismo. Su libro se llamo6
Autismo infantil: El sindrome y sus implicaciones, el cual exponia una teoria neuronal del
comportamiento. Rimland fue el fundador de la Sociedad Nacional para Nifios Autistas, que
mas tarde se convirtid en la Sociedad de Autismo de América (5). Ademads, estudios
posteriores en 21 pares de gemelos del mismo sexo demostraron una susceptibilidad genética
al trastorno, proporcionando evidencia sobre su origen biologico (7).

En 1979, Wing y Gould sugirieron por primera vez que el autismo implicaba:
deterioro social, deterioro del lenguaje y comunicacion, rigidez del pensamiento,
comportamiento e imaginacion empobrecida. A partir de esto, se desarrollaron los criterios
posteriores utilizados en los sistemas de clasificacion. Paralelamente, el autismo se entendio
como un trastorno dimensional con varios grados de gravedad, como sugiere el nombre de
trastorno del espectro autista (8).

La primera definicion de autismo aparecio en DSM-III en 1980. Se baséd en el
deterioro del desarrollo social, de comunicacion e insistencia en la uniformidad que se
presentaba antes de los 30 meses de edad (9,10).

En 1994, la cuarta edicion del Manual diagnostico y estadistico de trastornos
mentales (DSM-1V) incluia cinco trastornos generalizados del desarrollo: trastorno autista,
sindrome de Asperger, trastorno generalizado del desarrollo no especificado, trastorno de
Rett y trastorno desintegrativo infantil. Los nifios diagnosticados con estos trastornos, por lo
general, mostraron deficiencias en tres dominios: interaccién social, comunicacion y
conductas repetitivas - restringidas.

Para el 2013, hay una categoria de diagndstico en el DSM que se llama trastorno del
espectro autista (TEA), desaparecieron los conglomerados sindromicos y se eligio el término
TEA para todos los que cumplian con los criterios clinicos con etiologia idiopatica,
independientemente de su gravedad o impacto en los ambientes sociales, escolares o

familiares (10).



1.7. Prevalencia: diferencias étnicas y de género

El autismo comprende una variedad de comportamientos que son heterogéneos tanto
en causalidad como en manifestacion. Los rasgos que componen el TEA se distribuyen
continuamente sin un limite diagndstico claro. Por lo tanto, es un desafio decidir el umbral
para el trastorno autista (11).

Se cree que rasgos como la comunicacion reciproca deficiente y la rigidez del
pensamiento se encuentran en el 5% de la poblacion general (12). Estos rasgos son mas
comunes en los miembros de la familia de los nifios autistas. Es probable que la prevalencia
informada esté influenciada por la amplitud de la definicidon. Actualmente, se informa que la
prevalencia es del 1% de la poblacion, sin embargo, las estimaciones de prevalencia varian
dentro y entre las regiones (11).

Una revision sistematica de Elsabbagh et al. en 2011 analiz6 la prevalencia mundial
del trastorno autista y los trastornos generalizados del desarrollo (TGD). Se estim6 que la
mediana de la prevalencia fue del 0,62% (13). Ademas, la estimacion de hombres y mujeres
varia con el coeficiente intelectual; en un rango de CI mas alto, los hombres son de 4 a 9
veces mas afectados que las mujeres y en un rango de CI mas bajo, los hombres se ven entre
1,3 y 2,4 veces mas afectados (12).

Otra revision sistemdtica mas reciente encontrd una proporcion mas baja y concluy6
que, posiblemente, existe un sesgo de género en el diagndstico y que las nifias que cumplen
con los criterios para el diagnostico de TEA tienen menos probabilidades de recibirlo. Por lo
que la verdadera proporcion entre hombres y mujeres, probablemente, esté mas cerca de 3:
1(9,14).

Con respecto a lo observado segin las diferencias étnicas, los estudios
epidemiologicos recientes sugieren que no existen diferencias de etnia en la prevalencia o

incidencia de TEA (14).

1.8. Fisiopatologia del TEA

Se desconoce la causa exacta del autismo, se sabe que es un trastorno del desarrollo
neurologico y es probable que esté relacionado a factores genéticos y del desarrollo neuronal.
Actualmente, se esta estudiando la existencia de una interaccidon entre la constitucion
genética y el medio ambiente, lo cual podria ser la via causal del autismo. No obstante, no

existe ninguna teoria probada hasta el momento, debido a la complejidad y amplia



variabilidad de la presentacion que apunta a multiples causas, las cuales, actualmente, se
agrupan bajo el término TEA (15).

La genética del autismo es compleja y heterogénea. Existen multiples variantes
genéticas que estan relacionadas con el TEA, por lo que se cree esta relacionado con la
pleiotropia, diferentes genes que dan como resultado el mismo fenotipo (16).

Se ha observado que el componente hereditario varia entre 37% y 90% (60%). Las
investigaciones en gemelos han encontrado que hay una mayor presentacion en gemelos
monocig6ticos en comparacion con gemelos dicigoticos. Esto apoya una etiologia genética
con estimaciones de heredabilidad del 70-80% (17). Dicha herencia se debe al riesgo
ambiental, englobando al ambiente intra-Utero, circunstancias durante el nacimiento e
interaccion del entorno genético (16).

Los TEA sindromicos son trastornos con patrones clinicamente definidos de
fenotipos del neurodesarrollo y anomalias somaticas que pueden incluir TEA. Incluyen
afecciones como el sindrome de X fragil, el sindrome de Down y neurofibromatosis tipo 1.
El diagnostico se confirma mediante pruebas genéticas dirigidas, ya que tienen una causa
genética conocida (18). Ademas, los sindromes genéticos conocidos con un mayor riesgo de
TEA no representan mds del 1% de los casos de este (18).

Se han realizado estudios de resonancia magnética en recién nacidos con alto riesgo
familiar de desarrollar TEA, en los cuales se observd un desarrollo cerebral atipico con
sobrecrecimiento temprano de la masa encefélica, de forma generalizada entre los 6 y 24
meses de edad. Esto coincide con el periodo de mayor sinaptogénesis y apoptosis de
neuronas. Sin embargo, parece desaparecer entre los 6 y 8 afios. Entre las observaciones
realizadas, se encuentra el agrandamiento de la amigdala cerebral, ademas, entre los sitios
mas afectados se encuentran la region frontal y temporal (18).

Algunos estudios encontraron que las regiones frontal y temporal parecen estar mas
afectadas, ademds de tener una conectividad funcional interhemisférica débil (18). Asi
mismo, se encontrd la existencia de alteraciones en los sistemas relacionados con la
serotonina, lo cual conlleva a la hiperserotoninemia. Por su parte, el sistema GABA presenta
reduccion en la expresion tanto de enzimas como de receptores y también existe una

alteracion del sistema dopaminérgico en la corteza orbitofrontal (19).



Se han llevado a cabo estudios recientes en los cuales se han descrito posibles
factores de riesgo para la presentacion del TEA, por ejemplo: edad de los padres, bajo peso
al nacer, preeclampsia, infeccion materna, diabetes mellitus materna, parto multiple y la
exposicion fetal al valproato (20). Ademas, la edad avanzada del padre (>45 afios) es un
factor de riesgo (hasta de un 14%) para nacimientos de recién nacidos con bajo peso al nacer,

lo que indirectamente se relaciona con un aumento en la incidencia del TEA (21).

1.8.1. Teoria de la mente.

Por definicion, la Teoria de la mente es la capacidad de comprender los pensamientos
y las intenciones de otras personas, para asi entender su comportamiento y predecir su
manera de actuar, o bien, brinda un mecanismo preparado para comprender el
comportamiento social.

Por su parte, la ceguera mental es un trastorno cognitivo en el cual una persona es
incapaz de atribuir algun estado mental a si mismo y a otras personas, por lo cual es
inconsciente de los demas estados mentales. Esto es muy comun en algunos pacientes con
TEA, lo que puede provocar una sensacion de paranoia y ansiedad por la incapacidad de

comprender los mensajes de los demas (22, 23).

1.9. Diagnostico

No existe una prueba médica tipo biomarcadores o por imagenes para diagnosticar
el autismo. El diagnostico se basa en el comportamiento del nifio segin el contexto. La
evaluacion diagnostica debe ser multidisciplinaria e incluir entrevistas con el cuidador y su
interaccion con el niflo, ademas de una revision minuciosa del cuidado infantil, ambiente
escolar, evaluacion cognitiva, evaluacion auditiva y deteccion de otras condiciones como las
anomalias cromosomicas (24).

Se recomienda que el equipo de evaluacion incluya un terapeuta de lenguaje,
terapeuta ocupacional, un psicologo, un trabajador social y un médico. Las éareas por evaluar
son: cognicion, lenguaje, sintomas centrales, habilidades adaptativas, sensoriales y motoras
(24). Se debe investigar la presentacion del comportamiento en diferentes contextos. Asi
mismo, es imperioso incluir una entrevista estructurada y estandarizada al proceso de

evaluacion (24).



Las habilidades de adaptacion deben verificarse con instrumentos estandarizados
(por ejemplo, escalas de comportamiento adaptativo de Vineland). En los nifos, la
interaccion entre padres e hijos y las estrategias de afrontamiento de los padres deben
investigarse especificamente, porque son relevantes para la planificacion de intervenciones
(24). Por otra parte, para los adolescentes y adultos capaces de informar sobre su estado
interior, los cuestionarios de autoinforme son utiles, pero su validez debe sopesarse con el
nivel de percepcion del individuo (24).

Un examen médico es importante dada la alta frecuencia de comorbilidad. Se deben
realizar exdmenes fisicos y neurologicos, entre ellos, perimetro cefalico, anomalias fisicas
menores, lesiones cutdneas, valoracion de la funcidon motora y andlisis genéticos, como
andlisis de cariotipo, prueba de FMRI1 y andlisis de micromatrices cromosomicas. Es
importante considerar la realizacién de otras pruebas como electroencefalograma, si se
sospecha de convulsiones; exdmenes de neuroimagen cuando exista duda de lesiones
intracraneales y perfiles metabolicos para descartar posible trastorno neurometabdlico (24).

La Asociacion Americana de Pediatria recomienda evaluar a todos los nifios para
detectar sintomas de TEA a través de pruebas de deteccion estandarizadas especificas; es
importante hacer hincapié¢ en que los resultados de estas no son diagnosticos. Segin la
informacion de acceso, varia la edad para la realizacion de las pruebas de deteccion. Las
edades sugeridas son 18 y 24 meses de edad, lo cual coincide con las visitas de atencion
primaria (25).

Algunas de las primeras sefiales de alerta del TEA son: falta de respuesta al llamado
por el nombre a los 12 meses e incapacidad para sefialar algiin objeto al que muestre interés
a los 14 meses (25). Como sefiales de alarma, en general, se han observado las siguientes:
el paciente evita el contacto visual, posible deseo de estar solo, problemas para entender los
sentimientos de los demads o de referirse a sus propios sentimientos, retraso en el habla, repite
palabras o frases una y otra vez, da respuestas no relacionadas a preguntas, se molesta por
cambios menores, intereses obsesivos, hace movimientos repetitivos y reacciones inusuales
a la forma en que las cosas suenan, huelen, saben, se ven o se sienten (25).

Las herramientas de deteccion del desarrollo que se utilizan a las edades entre los 9,
18 y 30 meses identifican retrasos en el lenguaje, cognitivos y motores, pero pueden no ser

sensibles a los sintomas sociales asociados con la identificacion de TEA (24, 25). Las



herramientas mas estudiadas y validadas son: la entrevista de diagnostico de autismo
revisada (ADI-R), el Programa de observacion de diagnostico de autismo (ADOS 2), la
Escala de calificacion de autismo infantil (CARS) y la Entrevista de desarrollo, dimensiones
y diagnostico (19).

Algunas pruebas, como la escala de calificacion de autismo de Gilliam (GARS),
CARS vy el indice de trastorno de Krug Asperger (KADI) pueden ser completadas por los
maestros y usarse como herramientas de evaluacion. Posteriormente, el diagnostico lo realiza
un especialista calificado, como pediatras del desarrollo o psiquiatras, utilizando una
combinacion de herramientas de diagndstico e informes de otros profesionales, como

logopedas y psicologos (25).

1.10. Clasificacion

Existen dos sistemas de clasificacion diagnodstica mas comunmente utilizados:
DSM-Vy CEI-11.

Con respecto a los tipos de autismo, el TEA engloba todos los trastornos
generalizados del desarrollo bajo un solo diagnostico y varian en la edad de aparicion, asi
como en presentacion clinica, considerando variaciones en habilidades cognitivas,
lingiiisticas, comportamentales y sociales (10).

La heterogeneidad del trastorno autista se debe a diferentes etiologias o combinacion
de factores, por lo que se considera, de acuerdo con el DSM-V, estar asociado a una afeccion
médica o genética conocida, factor ambiental u otro trastorno del neurodesarrollo, mental o
del comportamiento/ conductuales. Considerando al autismo primario posiblemente de causa
genética, alin no determinado y al autismo secundario asociado a alteraciones genéticas

conocidas. (10)

1.10.1. Criterios DSM-V.

Los criterios del DSM-V son los siguientes (27):

A. Deficiencias persistentes en la comunicacion e interaccidon social en diversos
contextos, manifestado por lo siguiente, actualmente o por los antecedentes:

1. Deficiencias en la reciprocidad socioemocional, varian, por ejemplo, desde un

acercamiento social anormal y fracaso de la conversacion normal en ambos
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sentidos, pasa por la disminucion en intereses, emociones o afectos compartidos,
hasta el fracaso en iniciar o responder a interacciones sociales.

2. Deficiencias en las conductas comunicativas no verbales utilizadas en la
interaccion social, varian, por ejemplo, desde una comunicacion verbal y no
verbal poco integrada, pasa por anomalias del contacto visual y del lenguaje
corporal o deficiencias de la comprension y el uso de gestos, hasta una falta total
de expresion facial y de comunicacion no verbal.

3. Deficiencias en el desarrollo, mantenimiento y comprension de las relaciones,
varian, por ejemplo, desde dificultades para ajustar el comportamiento en
diversos contextos sociales, pasa por dificultades para compartir juegos

imaginativos o para hacer amigos, hasta la ausencia de interés por otras personas.

B. Patrones restrictivos y repetitivos de comportamiento, intereses o actividades, que

se manifiestan en dos o mas de los siguientes puntos, actualmente o por los antecedentes:

1. Movimientos, utilizacién de objetos o habla estereotipados o repetitivos (p. €j.,
estereotipias motoras simples, alineacion de los juguetes o cambio de lugar de los
objetos, ecolalia, frases idiosincrésicas).

2. Insistencia en la monotonia, excesiva inflexibilidad de rutinas o patrones
ritualizados de comportamiento verbal o no verbal (p. €j., gran angustia frente a
cambios pequefios, dificultades con las transiciones, patrones de pensamiento
rigidos, rituales de saludo, necesidad de tomar el mismo camino o de comer los
mismos alimentos cada dia).

3. Intereses muy restringidos y fijos que son anormales en cuanto a su intensidad o
foco de interés (p. ej., fuerte apego o preocupacion por objetos inusuales,
intereses excesivamente circunscritos o perseverantes).

4. Hiper o hiporreactividad a los estimulos sensoriales o interés inhabitual por
aspectos sensoriales del entorno (p. €j., indiferencia aparente al dolor/temperatura,
respuesta adversa a sonidos o texturas especificos, olfateo o palpacion excesiva

de objetos, fascinacion visual por las luces o el movimiento).



11

C. Los sintomas han de estar presentes en las primeras fases del periodo de desarrollo
(pero pueden no manifestarse totalmente hasta que la demanda social supera las capacidades
limitadas o pueden estar enmascarados por estrategias aprendidas en fases posteriores de la

vida).

D. Los sintomas causan un deterioro clinicamente significativo en lo social, laboral

u otras areas importantes del funcionamiento habitual.

E. Estas alteraciones no se explican mejor por la discapacidad intelectual (trastorno
del desarrollo intelectual) o por el retraso global del desarrollo. La discapacidad intelectual
y el trastorno del espectro del autismo con frecuencia coinciden; para hacer diagndsticos de
comorbilidades de un trastorno del espectro del autismo y discapacidad intelectual, la

comunicacion social ha de estar por debajo de lo previsto para el nivel general de desarrollo.

A los pacientes con un diagndstico bien establecido, segun el DSM-1V, de trastorno
autista, enfermedad de Asperger o trastorno generalizado del desarrollo no especificado de

otro modo, se les aplicara el diagnostico de trastorno del espectro del autismo.



Cuadro 1. Niveles de gravedad del trastorno del espectro autista

Nivel de gravedad

Comunicacion social

Comportamientos restringidos
y repetitivos

Grado 1. “Necesita
ayuda”.

Sin ayuda in situ, las deficiencias en la
comunicacion social son problemas
importantes. Dificultad para iniciar
interacciones sociales y ejemplos claros
de respuestas atipicas o insatisfaccion a la
apertura social de otras personas. Puede
parecer que tiene poco interés en las
interacciones sociales. Por ejemplo, una
persona es capaz de hablar con frases
completas y que establece comunicacién,
pero cuya conversacion amplia con otras
personas falla y cuyos intentos de hacer
amigos son excéntricos y habitualmente
sin éxito.

La inflexibilidad de
comportamiento  causa  una
interferencia significativa con el
funcionamiento en uno o mas
contextos. Dificultad para alternar
actividades. Los problemas de
organizacion y  planificacion
dificultan la autonomia.

Grado 2. “Necesita
ayuda notable”.

Deficiencias notables de las aptitudes de
comunicacion social, verbal y no verbal:
problemas sociales aparentes incluso con
ayuda in situ; inicio limitado de
interacciones sociales y reducciéon de
respuesta o respuestas no normales a la
apertura social de otras personas. Por
ejemplo, una persona que emite frases
sencillas, cuya interaccion se limita a
intereses especiales muy concretos y que
tiene una comunicacion verbal muy
excéntrica.

La inflexibilidad de
comportamiento, la dificultad de
hacer frente a los cambios u otros
comportamientos
restringidos/repetitivos aparecen
con frecuencia claramente con el
funcionamiento en todos los
admbitos. Ansiedad/ dificultad para
cambiar el foco de accion.

Grado 3. “Necesita
ayuda muy notable”.

Las deficiencias graves de las aptitudes de
comunicacion social verbal y no verbal
causan  alteraciones  graves  del
funcionamiento, inicio muy limitado de
las interacciones sociales y respuesta
minima a la apertura social de otras
personas. Por ejemplo, una persona con
pocas palabras inteligibles que raramente
inicia conversacion y que, cuando lo hace,
realiza estrategias inhabituales solo para
cumplir con las necesidades y Gnicamente
responde a aproximaciones sociales muy
directas.

La inflexibilidad de
comportamiento, la  extrema
dificultad de hacer frente a los
cambios u otros comportamientos
restringidos/repetitivos interfieren

notablemente con el
funcionamiento en todos los
ambitos. Ansiedad

intensa/dificultad para cambiar el
foco de atencidn.

Fuente:(27).
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1.10.2. Criterios CIE-11.

El trastorno del espectro autista se caracteriza por déficits persistentes en la capacidad
de iniciar y sostener la interaccion social reciproca y la comunicacion social; ademads, por un
rango de patrones del comportamiento e intereses restringidos, repetitivos e inflexibles (28).
El inicio del trastorno ocurre durante el periodo del desarrollo, tipicamente en la primera
infancia, pero los sintomas pueden no manifestarse plenamente hasta mas tarde, cuando las
demandas sociales exceden las capacidades limitadas.

Los déficits son lo suficientemente graves como para causar deterioro a nivel
personal, familiar, social, educativo, ocupacional o en otras areas importantes del
funcionamiento del individuo y, generalmente, constituyen una caracteristica persistente del
individuo que es observable en todos los &mbitos, aunque pueden variar de acuerdo con el
contexto social, educativo o de otro tipo. A lo largo del espectro, los individuos exhiben una
gama completa de capacidades del funcionamiento intelectual y habilidades de lenguaje.

De acuerdo con el CIE-11, el TEA se caracteriza por presentar como sus elementos
principales déficit persistente y no apropiado a la edad y nivel de desarrollo intelectual para
sostener:

e Comunicacion social e interaccion social reciproca.

e [as manifestaciones varian con la edad, desarrollo verbal e intelectual, asi como

con la severidad del trastorno.

e Los pacientes presentan limitaciones en comprender, interesarse o responder a

las comunicaciones sociales verbales y no verbales de otros.

¢ Incapacidad de comprender la integracion de componentes verbales y no verbales

como el contacto visual, gestos, expresiones faciales y lenguaje corporal. Estos
comportamientos no verbales también pueden estar reducidos en frecuencia e
intensidad.

e Limitaciones en comprender el uso del lenguaje en el contexto social apropiado

y en la habilidad para sostener conversaciones reciprocas.

e Limitaciones para reconocer claves sociales, esto conduce a comportamientos

que no estan modulados apropiadamente de acuerdo con determinado contexto

social.
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e Limitaciones en la habilidad para imaginar y responder a los sentimientos,
estados emocionales y actitudes de los otros.

e Limitaciones para compartir intereses.

e Limitaciones para establecer y mantener relaciones con sus pares.

e Patrones de comportamiento e intereses restrictivos, repetitivos e inflexibles o
actividades que son claramente atipicas o excesivas para la edad del individuo,
su género y contexto sociocultural.

e Falta de adaptabilidad a nuevas experiencias y circunstancias, esto asocia cierto
distrés que puede ser evocado incluso por cambios triviales en el ambiente que le
es familiar o frente a eventos no anticipados.

¢ Inflexibilidad o adherencia al seguimiento estricto de determinadas rutinas.

e Excesiva adherencia a reglas.

e Patrones excesivos o persistentes de rituales.

e Patrones de movimientos repetitivos y estereotipados, particularmente comunes
en la nifiez temprana. Ejemplo: balanceos, marcha atipica (de puntillas, por
ejemplo), movimientos inusuales de las manos o los dedos, posturas no usuales.

e Persiste preocupacion con uno o mas intereses especiales, partes de objetos, tipos
de estimulos o adherencia inusualmente fuerte a objetos particulares.

e Hipersensibilidad o hiposensibilidad a estimulos sensoriales o interés en
estimulos sensoriales que puede incluir sonidos, luces, texturas, olores, sabores,

calor, frio o dolor.

El inicio es en la etapa temprana del desarrollo, tipicamente en la nifiez o infancia
temprana. Los sintomas y signos pueden no estar claramente evidentes (sino) hasta mas tarde,
cuando las demandas sociales exceden a las capacidades.

Los signos y sintomas son lo suficientemente severos para producir disfuncion
importante en el funcionamiento personal, familiar, social, educativo, ocupacional o en otras
areas importantes para el funcionamiento del individuo. Muchos individuos con TEA son
capaces de funcionar adecuadamente en diferentes contextos con esfuerzo, de manera que

pueden no resultar evidentes sus manifestaciones o conductas a otros.
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1.11. Caracteristicas clinicas del TEA

Los nifios con autismo tienen caracteristicas centrales en comun, pero sus sintomas
pueden variar mucho, dependiendo de la gravedad de las caracteristicas autistas centrales,
sus otras habilidades, la edad y la presencia de afecciones asociadas, como discapacidad
intelectual o ansiedad (29). Por lo tanto, la comprension de las caracteristicas clinicas del
autismo es esencial para formar la base de una buena atencidn perioperatoria (29).

Las deficiencias en la interaccion social y las dificultades para desarrollar la
comprension social reciproca son las caracteristicas mas importantes del autismo. Los nifios
y jovenes con autismo tienen dificultades para establecer contacto visual. Para algunos,
provoca ansiedad y amenaza, para otros requiere tanta concentracion que no pueden entender
lo que se dice (29).

Los jovenes autistas a menudo tienen pocas habilidades para negociar y tomar turnos,
ademads, tienen dificultades para hacer frente al fracaso y resolucion de conflictos. Pueden
ser socialmente ingenuos y vulnerables a la explotacion. Ademas, las dificultades para hacer
y mantener amigos son muy comunes (30).

Los problemas de comunicacion social que se ven en el autismo lo diferencian de un
trastorno de la comunicacion por si solo. Los nifios con TEA pueden carecer por completo
del habla, tener un lenguaje o capacidad de comunicacion de diferente calidad o un uso del
habla y del lenguaje similar al de los nifios y jovenes sin TEA. No obstante,
aproximadamente, el 30% de los nifios con TEA son no verbales o tienen un lenguaje muy
limitado (30).

Aquellos que tienen habla y lenguaje pueden experimentar dificultades con
metaforas o palabras con multiples significados. Estos pacientes pueden variar desde
presentar dificultades para iniciar, mantener una conversacion o tener un habla forzada ante
la interaccion con otros individuos. En caso de mantener dudas acerca de la capacidad para
comprender las palabras, los apoyos visuales para la comunicacioén pueden ser utiles (31).

Los comportamientos ritualistas y repetitivos incluyen la necesidad de que las rutinas
y que el entorno sean los mismos, movimientos repetitivos estereotipados e intereses
especiales intensos (29). Estos comportamientos pueden ser un intento de imponer orden en
su mundo, pero los fundamentos pueden diferir para diferentes nifios. Es importante tener

esto en cuenta en los pacientes con TEA que se encuentran en un ambiente hospitalario, un
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ambiente completamente distinto a su entorno que puede desencadenar malestar y ansiedad
(30).

Los nifios con autismo pueden sufrir las consecuencias de su propio comportamiento
y también es mas probable que se pongan ansiosos y desarrollen otros comportamientos no
deseados, si se interrumpe su rutina o comportamiento repetitivo (30, 32).

Las personas con TEA pueden tener dificultades para manejar la informacién
sensorial. Pueden reaccionar de forma exagerada o insuficiente; estos incluyen informacion
tactil, auditiva, visual, gustativa y vestibular o propioceptiva. Se ha descrito que un 42-80%
de las personas con autismo presentan un procesamiento sensorial inusual (24).

Los lugares abarrotados, ruidosos o las luces brillantes (como el quiréfano de un
hospital) pueden ser estresantes para la mayoria de los nifios con TEA. El resultado es que
el nifio puede volverse extremadamente ansioso, estresado y conmocionado en situaciones
que otros nifios podrian considerar agradables. Algunos de estos pacientes pueden mostrar
una falta de respuesta a los estimulos dolorosos (29).

Como se ha descrito anteriormente, la presentacion del TEA es muy amplia, es dificil
encasillar a un paciente cuando se presenta tan amplia gama de comportamientos, por lo cual

es de suma importancia conocer al paciente al que se enfrenta.

1.12. Condiciones médicas asociadas

El trastorno del espectro autista se caracteriza por las dificultades en la interaccion
social y en la comunicacion, ademas de la tendencia a las conductas repetitivas. Sin embargo,
no se limita a lo anterior. Estos pacientes también presentan una amplia variedad de
problemas médicos asociados, tanto sistémicos como psicologicos, los cuales se expondran

a continuacion.

1.12.1. Discapacidad intelectual.

La estimacion de la prevalencia se ve afectada por el limite de diagnostico y la
definicion de inteligencia. Por ello, la presentacion de la discapacidad intelectual puede
variar de un 45- 75% (24, 33).

Un perfil desigual de inteligencia es una caracteristica distintiva del autismo. Los

subconjuntos de vocabulario y comprension obtienen las puntuaciones mas bajas en las
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pruebas de CI. Las habilidades de la vida diaria y las habilidades funcionales adaptativas son
significativamente mas bajas que el coeficiente intelectual (24).

La vision de larga data de que hasta el 75% de las personas con TEA tienen una
discapacidad intelectual, definida como un coeficiente intelectual inferior a 70, fue
cuestionada por un estudio realizado en el 2011, el cual tenia una muestra de 156 nifios de
10 a 14 afios. Los resultados mostraron que el 55% de los 75 nifios con TEA tenian un
coeficiente intelectual <70, 16% tenia discapacidad intelectual de moderada a grave
(coeficiente intelectual <50), el 28% tenia una inteligencia promedio (115> CI> 85) y el 3%

tenia una inteligencia superior a la media (CI> 115) (el 14% tenia 70 <CI <85) (33).

1.12.2. Epilepsia.

Presenta una mayor frecuencia de presentacion en personas con discapacidad
intelectual o sindromes genéticos con dos picos de aparicion: primera infancia y adolescencia
(34). Las estimaciones de prevalencia han variado, pero se ha informado que, entre el 8 y el
30% de las personas con TEA, desarrollan epilepsia (24).

En la mayoria de los casos, las convulsiones comenzaron después de los 10 afios (con
una edad promedio de inicio de 13,3 afos). Predominaron las convulsiones tonico-clonicas
generalizadas (88%). La epilepsia se asocio al género (femenino), discapacidad intelectual y

habilidades verbales deficientes (33).

1.12.3. Insomnio.

Se estima que, entre el 50% y el 80% de las personas con TEA, experimentan
problemas del suefio. Es la causa de mayor queja entre los padres de nifios con TEA (24).

Su etiologia sigue siendo incierta, tanto la educacion a los padres como las
intervenciones conductuales y los enfoques en la higiene del suefio que se centran en cambiar

el entorno han tenido éxito (24).

1.12.4. Funcionamiento motor.

Tanto la coordinacion fina como la motora gruesa pueden verse afectadas. Algunos
nifos tienen hipotonia o caminan con los dedos de los pies. Pueden tener apraxia motora, lo
que significa que tienen dificultades para planificar el movimiento y el uso de objetos para

los fines previstos (24).
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Pueden parecer torpes al realizar tareas motoras o tener un modo de andar extrafio
(al menos el 60% de los nifios con sindrome de Asperger presentan este signo) (32). En

ocasiones, la catatonia puede desarrollarse en personas con TEA (33).

1.12.5. Problemas gastrointestinales.

Con frecuencia se informan problemas gastrointestinales como diarrea, dolor
abdominal y estrefiimiento (24). También son muy comunes las dificultades para comer con
elecciones de alimentos restringidas y rigidas (24). La obesidad es al menos tan frecuente en

los nifios con TEA como en la poblacion infantil en general.

1.12.6. Desordenes alimenticios
Presenta una incidencia del 4 -5 %, puede ser un diagndstico erroneo de autismo,
particularmente en mujeres, porque ambos implican un comportamiento rigido y cognicion

inflexible (27).

1.12.7. Autolesion y agresion.

Se ha descrito que la prevalencia de la agresion a los cuidadores es del 68% y a los
no cuidadores del 49%. Los factores de riesgo de agresion fueron: edad més joven, familias
de ingresos mas altos, los padres informaron que tenian mas problemas sociales/de
comunicacion o que participaban en conductas repetitivas. No se asocid con la gravedad de

los sintomas del TEA, las capacidades intelectuales o el género del nifio (27).

1.12.8. Ansiedad.

Hay muchas fuentes de estrés en la vida de las personas con TEA; algunas se ponen
ansiosas, otras se deprimen, mientras que otras se enojan y se enfurecen por los frustrantes
incidentes de su dia (27). Debido a la amplia presentacion clinica del TEA y sus condiciones

médicas asociadas, no se llega a desarrollar todas, sin embargo, seran nombradas en el cuadro

2 (27):
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Cuadro 2. Condiciones médicas asociadas al trastorno del espectro autista

suefio

Condiciones Proporcién Descripcién
de individuos
con autismo
afectados
Condiciones de desarrollo
Discapacidad 45% La prevalencia estimada es afectada por los limites y
intelectual definicién de inteligencia (por €j., si la habilidad verbal se
usa como criterio).
Desdrdenes del Variable En el DSM-1V, el retraso del lenguaje es definido como una
lenguaje caracteristica del autismo, sin embargo, no esta incluido en
el DSM-V.
Trastorno de 28-44% En el DSM-IV no se diagnosticaba en los pacientes con
hiperactividad con autismo, sin embargo, cambié en el DSM-V.
déficit atencional
Trastornos de TICS | 14-38% Alrededor del 6.5% tienen sindrome de Tourette.
Alteracién motora >79%
Sistemas en general
Epilepsia 8-30% Aumento frecuente en pacientes con discapacidad
intelectual o sindromes genéticos.
Dos picos de presentacion: infancia temprana y
adolescencia.
Aumenta el riesgo de resultado desfavorable.
Alteraciones 9-70% Sintomas frecuentes: constipacion cronica, dolor
gastrointestinales abdominal, diarrea cronica, reflujo gastroesofagico,
enfermedad celiaca, enfermedad de Crohn y colitis.
Desregulacion <38% Funcién inmunoldgica alterada que interactia en el
inmunoldgica neurodesarrollo.
Sindromes 5% Conocido como autismo sindrémico. Entre los ejemplos
genéticos incluye:  sind. X fréagil, sind. de Rett (debe tener
caracteristicas de autismo, pero con perfil diferente al
autismo idiopatico, esclerosis tuberosa (24-60%), Sindrome
de Down (5-39%), fenilcetonuria (5-20%), sind. de
CHARGE (coloboma, defectos cardiacos, atresia de coanas,
retraso en el crecimiento, anormalidades genitourinarias y
anormalidades en oidos., sind. de Angelman (50-81%), sind
de Timothy (60-70%) y sind. de Joubert (40%).
Desérdenes del 50-80% Insomnio es el mas coman.
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Condiciones Proporcion Descripcion
de individuos
con autismo
afectados
Alteraciones psiquiatricas
Ansiedad 42-56% Afecta a todas las edades.
Se presenta mas frecuente como ansiedad social (13-29%)
y como trastorno de ansiedad generalizada (13-22%).
Pacientes mas funcionales son los mas susceptibles (o los
sintomas son mas detectables).
Depresion 12-70% Mas comun en adultos.
Adultos altamente funcionales que son menos afectados a
nivel social son mas susceptibles.
Desorden obsesivo | 7-24% Comparte el comportamiento repetitivo con el autismo.
compulsivo
Importante distinguir del comportamiento repetitivo que no
impliquen intrusiones que causen ansiedad, detonantes de
pensamientos u obsesiones (caracteristico del autismo) con
aquellas que si (y que son parte del desorden obsesivo
compulsivo).
Desordenes 12-17% Principalmente en adultos.
psicoticos
Més frecuente como alucinaciones recurrentes.
Desdrdenes <16% Relacionado con la automedicacion contra la ansiedad.
secundarios al uso
de sustancias
Trastorno 16-28% Pueden ser manifestaciones de ansiedad, resistencia al
oposicional cambio, dificultad de entender otros puntos de vista, pobre
desafiante percepcion del efecto de su comportamiento.
Desodrdenes 4-5% Podria ser un diagndstico erroneo de autismo,
alimenticios particularmente en mujeres, porque ambos envuelven un

comportamiento rigido, cognicion inflexible.




21

Condiciones

Proporcion
de individuos
con autismo
afectados

Descripcion

Desordenes de la personalidad

suicida

Personalidad 0-19% Puede ser secundario a la dificultad para comprender las

paranoide intenciones de los demés y experiencias interpersonales
negativas.

Personalidad 21-26% Criterios diagndsticos parcialmente superpuestos.

esquizoide

Personalidad 2-13% Superposicion de criterios diagnosticos, sobre todo con

esquizotipica pacientes con personalidad esquizoide.

Personalidad 0-9% Puede tener criterios similares que requieren un cuidadoso

borderline diagnéstico diferencial.
Puede ser un diagnoéstico erréneo de autismo,
principalmente en mujeres.

Personalidad 19-32% Criterios diagndsticos parcialmente superpuestos.

obsesiva

compulsiva

Desorden de 13-25% Relacionado con experiencias sociales fallidas repetitivas.

personalidad

evasiva

Comportamientos

Agresividad <68% Mas frecuente hacia los cuidadores en comparacion a no
cuidadores.
Relacionado a dificultad de empatia, ansiedad, sobrecarga
sensorial, interrupcion de rutinas y dificultad de la
comunicacion.

Comportamientos <50% Asociado con impulsividad e hiperactividad, con bajos

autolesivos niveles de habilidad y habla.
Puede ser sefial de frustracion en individuos con
comunicacion disminuida, como de ansiedad, sobrecarga
sensorial y disrupcion de rutinas.
Puede ser un hébito repetitivo.
Puede causar lesion de tejidos y necesidad de medidas de
restriccion.

Pica 36% Mas frecuente en discapacidad intelectual.

Ideacioén e intento 11-14% Riesgo aumentado por problemas conductuales vy

depresivos.

Fuente: (24).
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Capitulo I1. Manejo no farmacologico

Las intervenciones para los TEA se pueden clasificar como intervenciones no
farmacologicas o farmacologicas. Es de suma importancia tener presente que, en esta época,
no se pretende ni se puede curar el autismo, lo que se busca con las distintas terapias es
cambiar la manera en que pueda afrontar y tener una mejor calidad de vida. Cuanto mas
rapido se inicie el manejo del TEA, es mejor para el paciente.

Dadas las diferencias entre los nifios con autismo, la intervencion debe ser
individualizada, segin las necesidades y habilidades del nifio. Deben ser también
multidimensionales y multidisciplinares. Los objetivos son maximizar la independencia
funcional y la calidad de vida de un individuo a través del desarrollo y el aprendizaje, mejoras
en las habilidades sociales y la comunicacion, reducciones en la discapacidad y comorbilidad,
promocion de la independencia y provision de apoyo a las familias (27).

Aunque el autismo tiene sus raices en la biologia, las intervenciones mas efectivas
hasta ahora son conductuales y educativas; la terapia farmacoldgica ha tenido hasta ahora un
papel menor (27). La intervencion conductual intensiva temprana parece permitir el
desarrollo de la inteligencia, la comunicacion, la funcion de adaptacion y, en menor medida,
el lenguaje, las habilidades de la vida diaria y la socializacion (27).

La ensefianza estructurada se origina en el modelo Tratamiento y educacion de nifios
autistas y niflos con problemas de comunicacion relacionados (TEACCH). Se usa
ampliamente en un amplio rango de edad y los enfoques dirigidos se centran en dominios
conductuales cognitivos especificos (27).

Se dispone de alguna evidencia de efectividad para los modelos que promueven el
reconocimiento de emociones, la teoria de la mente, la imitacion y la comunicacion funcional
(35). El entrenamiento en habilidades sociales para nifios mayores, adolescentes y adultos
también es prometedor (35).

La intervencion conductual dirigida también puede ser beneficiosa al reducir la
ansiedad y la agresion (33, 35). Por su parte, la intervencion mediada por los padres tiene la
ventaja de llevar el tratamiento a entornos domésticos y comunitarios para permitir la
transferencia de habilidades a entornos de la vida real y aumentar la confianza en si mismos

de los padres (35).
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Capitulo III. Terapia farmacologica

A lo largo de los afios, se han probado diferentes terapias farmacologicas para el
manejo del TEA, que incluyen: antidepresivos, antipsicoticos, estimulantes, agonistas alfa 2
y anticonvulsivos. Mas recientemente, también se han probado farmacos utilizados para la
cognicion adulta, como la memantina y los inhibidores de la acetilcolinesterasa. Estos
medicamentos no tratan el TEA per se, sino las dificultades especificas que surgen, como la
irritabilidad y el comportamiento agresivo.

En el autismo clasico, los medicamentos mas comunes fueron los antipsicoticos
atipicos. En el autismo de alto funcionamiento, los sintomas objetivo por tratar son los
problemas de atencion al principio de la vida y ansiedad/depresion conforme avanza el

crecimiento (36).

3.1. Inhibidores selectivos de la recaptacion de serotonina (ISRS)

La fluoxetina ha demostrado brindar una mejora en el comportamiento repetitivo.
Los nifios con autismo tienden a responder a dosis mas bajas de ISRS que los nifios con
trastorno de ansiedad generalizada y son mdas propensos a la respuesta paraddjica de
hiperactividad con ISRS. El perfil de efectos secundarios de los ISRS y, en particular del
citalopram, incluye desinhibicion, comportamiento impulsivo, disminucion de la atencion y

concentracion, hiperactividad estereotipia, diarrea e insomnio (38).

3.2. Antipsicéticos

Se recomienda considerar los antipsicoticos para el manejo de la conducta desafiante
como ultimo recurso, cuando las intervenciones psicosociales o de otro tipo son insuficientes
o no se pueden administrar debido a la gravedad del comportamiento (38). El uso de
antipsicoticos, en particular, el uso de antipsicoticos atipicos (AAP) en niflos y adolescentes,
va en aumento. Se prescriben al 0,44% de los adolescentes de 15 a 19 afios y al 0,01% de los
nifios menores de 4 afios (39).

La agresion es una razéon comun para recetar medicamentos antipsicoticos. La
agresion impulsiva se puede explicar por la falta de equilibrio entre los mecanismos de

control prefrontal (corteza orbitofrontal y circunvolucion cingulada anterior), asi como
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estimulos limbicos y amigdalas. Pueden estar implicados varios neurotransmisores como la

dopamina, la serotonina y la noradrenalina. (39)(40)

3.2.1. Risperidona.

La risperidona se desarrollé en 1994. Estd aprobada para su uso en nifios con
esquizofrenia, trastorno del espectro autista (TEA), trastorno de conducta y mania aguda en
el trastorno bipolar. Es beneficiosa en algunas caracteristicas del autismo, en particular, la
irritabilidad, la repeticion y el aislamiento social (41). Después de la administracion oral, la
concentracion plasmatica maxima se alcanzard en 1-2 horas y su vida media de eliminacion
es de 3-17 horas.

La dosis inicial de risperidona aprobada p es de 0.5 mg / dia en el autismo. La dosis
media de risperidona para controlar la agresion es menor (aproximadamente la mitad) que la
dosis necesaria para controlar los sintomas psicoticos (dosis media en un nifio 0,5-2 mg y en

un adolescente 2-4 mg) (40).

3.2.1.1. Efectos adversos.

Entre los efectos adversos se encuentran somnolencia/sedacion, cansancio, cefalea,
aumento del apetito, vomitos, infeccion del tracto respiratorio superior, congestion nasal,
dolor abdominal, mareo, tos, pirexia, temblor, diarrea, enuresis y mas frecuente el aumento
de peso (40).

La risperidona y el aripiprazol cuentan con la aprobacion de la FDA para su uso en
nifios con TEA. La risperidona es la mas utilizada en nifios y adolescentes menores de 15
afios. Por su parte, la quetiapina y la olanzapina son las que se administran con mas
frecuencia a los mayores de 15 afios (40).

La quetiapina se administra con un antidepresivo en el 40% de los casos. Asi mismo,
la clozapina y la quetiapina se asocian con una menor tasa de efectos secundarios
extrapiramidales

Pocos estudios han utilizado clozapina debido al riesgo de agranulocitosis y la
necesidad de un recuento de células sanguineas regular en el contexto de la falta de
cooperacion de los nifios. Otro posible efecto secundario grave es el sindrome neuroléptico

maligno que puede ocurrir semanas después y es fatal en raras ocasiones (40).
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3.2.1.2. Efectos secundarios.

Entre los efectos secundarios, la somnolencia tiene incidencia del 33%, desaparece
entre las 6 y 8 semanas de tratamiento (42). Por otra parte, el aumento de peso puede
predisponer a diabetes mellitus, sindrome metabolico y aumento del colesterol total. Varia
de 1 a 8 kg durante las primeras 6 a 12 semanas y depende de la dosis. El aumento de peso
medio fue de 2,6 kg después de un afio (41).

La elevacion de la prolactina puede provocar una reduccion de los estrogenos y la
testosterona. Los efectos secundarios pueden incluir sensibilidad en los senos, galactorrea,
alteraciones menstruales y falta de libido (41).

Con respecto a los efectos a nivel cardiovascular, se puede presentar hipotension
postural y taquicardia debido al bloqueo alfa-1 y los efectos anticolinérgicos, los cuales son
comunes. La clozapina es el unico firmaco que puede causar miocarditis y miocardiopatia.
No se ha producido ninguna tendencia en la prolongacion del intervalo QT con risperidona
(41, 42).

Los sintomas extrapiramidales han sido mas frecuentes con el uso de los
antipsicoticos tipicos, debido a que el bloqueo de la dopamina causa un aumento relativo en
la transmision de ACH. Los antipsicéticos atipicos tienen afinidad por los receptores
serotoninérgicos en las pistas de dopamina mesocortical y nigroestratal. Se cree que
aumentan la liberacion de dopamina que contrarresta los efectos negativos del bloqueo de
D2. Por lo tanto, causan menos sintomas extrapiramidales los antipsicéticos tipicos (42).

Los sintomas extrapiramidales tempranos inician dentro de las 4 semanas de
tratamiento e incluyen distonia, acatisia y parkinsonismo. En adultos, la dosis maxima de
risperidona es de 16 mg/dia y en dosis superiores a 6 mg/dia, ademas, las tasas de efectos
extrapiramidales son similares a las del haloperidol. Existe mucha variacion en la incidencia
informada de efectos secundarios extrapiramidales; entre 0-60% (41).

La distonia aguda ocurre de un 0,5%- 1%, generalmente inicia unas semanas después
del inicio de los antipsicéticos o después de un aumento sustancial de la dosis. Es mas comun
en varones jovenes con antecedentes de distonia aguda previa (41). Puede ocasionar crisis
oculdgira con los ojos hacia arriba y hacia afuera; torticolis con la cabeza girada hacia un
lado, opistotonos con extension forzada del cuello, incluso laringoespasmo. El tratamiento

incluye 1-2 mg de benzatropina I'V.
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La mayoria de los pacientes responden en 5 minutos y estan libres de sintomas en 15
minutos. En los nifios, la dosis es de 0,02 mg/kg (max. 1 mg) y el tratamiento debe continuar
en forma oral durante los proximos 1-2 dias. Alternativamente, el antihistaminico
difenhidramina 1-2 mg/kg puede administrarse por via intravenosa o prometazina 25-50 mg
IV o IM (42).

Acatisia es la incapacidad para sentarse. Implica una sensacion de inquietud y
balanceo de un pie a otro. Lo han descrito como “una sensacion de tormento interior”. Ocurre
en un tercio de los sujetos que reciben farmacos antipsicoticos de primera generacion, pero
es menos comun con los antipsicoticos atipicos. Si dura més de 6 meses, se considera acatisia
cronica. Los medicamentos como las benzodiacepinas, el propranolol y los anticolinérgicos
pueden ser tutiles para la acatisia aguda (42).

El parkinsonismo generalmente se presenta con rigidez y bradicinesia. El temblor es
raro en el parkinsonismo inducido por farmacos. Por su parte, la acinesia con pérdida del
balanceo del brazo puede ser la caracteristica mas temprana. Y la bradicinesia puede ser un
sintoma comun temprano, que causa un rostro inexpresivo, un inicio lento del movimiento
y dificultades en el habla (24, 42).

Por su parte, el sindrome neuroléptico maligno es potencialmente mortal, se presenta
como taquicardia, fiebre, rigidez muscular, estado mental alterado, inestabilidad
hemodinamica y mioglobinuria. El tratamiento incluye la interrupcion de los antipsicoticos
y el tratamiento sintomatico intensivo que incluye el uso de baclofeno, dantroleno y

bromocriptina (42).

3.2.2. Metilfenidato.

Presenta beneficios en pacientes con TEA, sin embargo, son mas vulnerables a los
efectos secundarios. Han descrito mejorias en los sintomas de hiperactividad, falta de
atencion, distraccion e impulsividad (43).

Los efectos adversos incluyen: efectos gastrointestinales (malestar abdominal y
disminucion del apetito), efectos fisicos (mareos, somnolencia, dolor de cabeza y
alteraciones del suefio), efectos psicologicos (ansiedad, estado de animo deprimido,

irritabilidad y aislamiento social). Las dosis mds altas se asociaron con mas efectos adversos

(43).
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3.2.3. Agonistas alfa-2: clonidina y guanfacina.

Se ha descrito como los pacientes con clonidina a dosis de via oral de 4-10
mcg/kg/dia condujo a una mejora significativa en la irritabilidad, estereotipia, hiperactividad,
habla inapropiada y comportamiento de oposicion. Los efectos adversos incluyeron
somnolencia y disminucion de la actividad (44).

Un estudio retrospectivo de 80 nifios con TEA encontr6 que el uso de guanfacina se
asocié con una mejoria en la atencion, hiperactividad, insomnio y tics. Ademas, el

tratamiento se considero eficaz en el 24% de los nifios (45).

3.2.4. Manejo de la ansiedad preoperatoria.

La ansiedad preoperatoria de un nifio puede representar un desafio importante para
el equipo de anestesia, sala de operaciones, recuperacion y resultar angustioso tanto para los
pacientes como los padres de estos. Lo anterior es en general, no solamente en pacientes que
presenten algun tipo de trastorno del neurodesarrollo.

La evidencia sugiere que la ansiedad preoperatoria se asocia con resultados adversos
clinicos como mayores requisitos para analgésicos junto a delirio de emergencia y de tipo
conductual como el insomnio y enuresis (46,47).

La premedicacion con sedantes se utiliza cuando las técnicas alternativas han fallado,
para quienes necesitan multiples procedimientos quirtrgicos, quienes han tenido
previamente una experiencia perioperatoria traumatica y quienes tienen necesidades
especiales (por ejemplo, trastorno del espectro autista) que limitan la capacidad del nifio para
cooperar. También se puede utilizar junto con técnicas no farmacoldgicas (47).

La ansiedad en los nifios que se someten a una cirugia es comun, se ha descrito que
hasta un 50% de los pacientes pediatricos tienen un alto nivel de ansiedad en la induccion.
Entre los factores asociados comunes se encuentran: problemas de conducta, pacientes de
menor edad, asistencias médicas previas, padres ansiosos, tener mds de cinco ingresos
previos y una mayor duracion del procedimiento; fueron algunos de los factores asociados
con un alto nivel de ansiedad (46).

Se ha descrito que los cambios de comportamiento negativos postoperatorios son una
preocupacion importante. La incidencia varia entre el 4% - 60% de los nifios, segin la

medicion que se utilice (47, 48).
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La agitacion de emergencia postoperatoria es frecuente en nifios de menor edad (1-5
anos), la cual estd relacionada con ansiedad por separacion. Ademas, el temperamento del
nifio fue un factor importante, ya que los nifios timidos o inhibidos y los nifios con
habilidades de adaptacion deficientes tenian un mayor nivel de agitacion de emergencia (47).

Asi mismo, la ansiedad de los padres influye en el nifio con una correlacion directa

entre la ansiedad de estos y el nivel de estrés del infante (48).

3.2.5. Premedicacion en general.
En anestesia pediatrica, el uso de premedicacion esta aumentando. Existe un registro
de 1995 al 2002 de un aumento del 20% en EE. UU., lo cual merece hacer la mencion y darle

la importancia correspondiente en este apartado (49).

3.2.6. Midazolam.

El midazolam es la premedicacion mas utilizada, se trata de una benzodiazepina
soluble en agua con un anillo de imidazol en su estructura. Tiene una biodisponibilidad oral
de 27-36% y 16-18% rectal. Es de accidon corta, se liga al receptor benzodiacepinico
esteroespecifico sobre el sitio GABA neuroespecifico con el sistema nervioso central,
incluyendo el sistema limbico y la formacion reticular. (50)

Por lo general, se administra por via oral a una dosis de 0,5 mg/kg (0,25-1 mg/kg,
maximo 20 mg), 30 minutos antes de la induccion. El uso intranasal esta limitado por la
sensacion de ardor debido a su bajo pH, aunque la administracion en aerosol produce una
reaccion menos aversiva. Se estima que la vida media de eliminacion es de 1 a 4 horas (50).

Entre sus ventajas, incluye un rapido inicio y fin de accidn, un efecto minimo o nulo
sobre el tiempo de alta, ansiolitico tanto en la separacion de los padres como en la induccion
de la anestesia, amnésico y disminucion de las nauseas y vomitos posoperatorios (50). Entre
los factores que limitan su uso, se encuentran: reaccidon paradojica; se inform6 que la
agitacion severa después del midazolam afecta al 3.4% de los nifios, agitacion de emergencia
y un pronunciado sabor amargo (50).

Las benzodiazepinas producen amnesia de grado anterior que afecta la memoria
explicita (no la implicita). Por lo tanto, el nifio no puede recordar los eventos preoperatorios
negativos, pero se ve afectado por ellos y podria provocar agitacion de emergencia

posoperatoria y mala conducta (50).
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El inicio répido, el perfil de seguridad y la amnesia del midazolam, asociados con su

uso, lo han hecho popular como medicacion preanestésica.

3.2.7. Ketamina.

La ketamina tiene una amplia trayectoria (aproximadamente 35 afos), lo cual ha
permitido que sea adecuadamente estudiada a través del tiempo. Se ha utilizado para
sedacion, induccion y mantenimiento de la anestesia, en particular en situaciones de shock e
inestabilidad cardiovascular, analgesia posoperatoria y dolor crénico (51, 52).

Actua sobre el sistema nervioso central y tiene propiedades anestésicas locales. Sus
efectos estan mediados, principalmente, por antagonismo no competitivo en el poro del canal
de Ca2 b del receptor de N-metil-D-aspartato (NMDA). Aparece el bloqueo del canal de
NMDA por accion analgésica de la ketamina (en el SNC y también en los receptores de la
médula espinal). Ademas, reduce la liberacion presinaptica de glutamato (53).

Otros mecanismos de accion de la ketamina incluyen la interaccion con los receptores
opioides, con preferencia por los receptores mu y kappa; esta interaccion con los receptores
opioides es compleja. La afinidad de la ketamina por estos receptores es 10 veces menor que
la del canal NMDA y se ha confirmado en seres humanos que la naloxona no antagoniza los
efectos analgésicos de la ketamina (53).

La ketamina en dosis altas tiene propiedades anestésicas locales; esto puede deberse
a su capacidad para inhibir los canales de sodio neuronales (53). La dosis para la induccion
de la anestesia es de 0,5-1,5 mg/kg por via intravenosa o de 4 a 10 mg/kg en la forma
intramuscular. La dosis de sedacion y analgesia es de 0,2-0,75 mg/kg IV o 2-4 mg/kg IM,
seguido de infusion continua de 5-20 mica/kg/min.

Tiene un amplio margen de seguridad. En la dosis oral de 4-6 mg /kg, es eficaz en
20-25 minutos. Tiene una vida media plasmatica de 2-4 horas. La biodisponibilidad oral es
solo del 16%, debido a su elevado metabolismo hepatico de primer paso (citocromo P450)
(52).

Las formas de administracion son oral, intranasal e intramuscular. La dosis
intramuscular de 3-5 mg/kg se utiliza como ultimo recurso y es eficaz en mas del 93-100%
de los pacientes en 2-8 minutos. La ketamina se usa, principalmente, en pacientes con
discapacidades intelectuales y su uso como premedicacién o como Unico agente anestésico

posiblemente esté disminuyendo (52).
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La ketamina tiene muchas ventajas que incluyen analgesia profunda,
broncodilatacion y estabilidad cardiovascular (53). Ademas, sus desventajas incluyen su
sabor amargo, fenomeno de emergencia, aumento de las nduseas y vomitos, aumento de la
secrecion salival que puede predisponer al laringoespasmo (a menos que se administre con
un medicamento antisialagogo) y mareos/ataxia.

El fenomeno de emergencia consiste en alucinaciones, desorientacion y suefos
vividos desagradables, incluso ceguera cortical transitoria y una sensacion de flotacion y
desprendimiento corporal. La alucinacion puede ocurrir hasta 24 horas después de la
administracién de ketamina (53). Los fendmenos de emergencia no estan asociados a la
dosificacion, son mas frecuentes en el sexo femenino, con una rapida administracion
intravenosa y un ruido excesivo durante la recuperacion. Es menos comun en grupos de edad

mas jovenes (es decir, menos de 15 afios) (53).

3.2.8. Clonidina.

Se ha utilizado desde inicios de la década de 1990 en pacientes pediatricos, su uso
parece ir en aumento e incluso se ha llegado a utilizar como tUnico farmaco para
premedicacion (54). Es un derivado de imidazolina que actua centralmente sobre los
adrenérgicos alfa-2 como agonista (54).

La clonidina, como agonista alfa-adrenérgico en el nucleo tractus solitarii (NTS),
excita una via que inhibe las neuronas cardiovasculares excitadoras. La clonidina tiene un
efecto alfa-antagonista en el hipotdlamo posterior y la médula. La respuesta final es la
reduccion del flujo simpético del sistema nervioso central, lo que clinicamente provoca una
disminucién de la presion arterial (55).

Una de las teorias sobre el mecanismo de accion de la clonidina en el manejo del
dolor en el SNC es que muchas sefiales de dolor ocurren en el asta dorsal de la médula espinal
y se envian a los centros superiores del SNC. Hay una liberacion de noradrenalina de las
neuronas bulboespinales inhibidoras descendentes que se une a los receptores alfa-2 en el
asta dorsal para disminuir la transmision del dolor aferente y produce analgesia. Por lo tanto,
medicamentos como la clonidina que se dirigen a los receptores alfa-2 pueden influir en la
transmision del dolor (55).

El efecto maximo después de la administracion oral puede tardar entre 45 y 105

minutos. Se informa que la biodisponibilidad oral es del 55,4% (169) y la vida media de



31

eliminacion varia de 6 a 24 horas. La dosis oral habitual es de 2 a 5 mcg/kg (2 mcg/kg por
via nasal) (54).

Entre sus ventajas presenta: es agradable al paladar, tiene propiedades sedantes,
analgésicas, ahorradoras de anestésicos y antieméticos, ademds de reducir la agitacion de
emergencia (54). Como desventajas se encuentra que puede llegar a mejorar la memoria
prequirtrgica en lugar de efecto amnésico (si se compara con el midazolam) y mayor
necesidad de administracion de oxigeno (55).

Los factores que limitan su utilidad en la practica son:

e Larga demora para el inicio de la accion: al menos 38 +/- 14 minutos (54).

e Produce sedacion al disminuir la actividad del sistema nervioso simpatico en el

Locus Coeruleus en el tallo cerebral. La activacion de los receptores alfa-2
suprime la velocidad de activacidon espontanea de este nucleo. Esto da como
resultado una mayor actividad de las interneuronas inhibidoras GABAérgicas y
depresion del sistema nervioso central (54).

e El paciente se puede despertar facilmente a la plena conciencia y potencialmente
se angustia. Farmacos como el midazolam que activan el receptor GABA
producen enturbiamiento de la conciencia, no necesariamente sedacion, excepto
en dosis mas altas (55).

e Se han producido bradicardia e hipotension cuando se administran en dosis mas

altas (55).

3.2.9. Dexmedetomidina.

La dexmedetomidina es un agonista alfa-2 selectivo. Tiene una afinidad siete veces
mayor por el receptor alfa-2 que el receptor alfa-1 que la clonidina. Las ventajas de la
dexmedetomidina incluyen un inicio y una disminucion de la accidbn mas tempranos en
comparacion con la clonidina. Proporciona una sedacion eficaz en pacientes con respiracion
espontanea (56).

Tiene un 81,8% de biodisponibilidad cuando se administra a través de la mucosa
bucal. La biodisponibilidad oral se estima en 18% y la dosis habitual por via oral ha sido de

1 a 4 meg/kg. Tiene depresion respiratoria minima (56).
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La dosis cominmente utilizada es un bolo intravenoso de 0,5 a 1 mcg/kg
administrado durante 5 a 10 minutos, seguido de 0,5 a 1 mcg/kg/h. Su principal desventaja
ha sido el costo y la bradicardia e hipotension asociados con su uso (56).

Las ventajas posoperatorias de la dexmedetomidina son: disminuye la incidencia de
agitacion posoperatoria, mayor nivel de analgesia postoperatoria, menos vomitos, menos

temblores y mas estabilidad hemodinamica (56,57).

3.2.10. Fentanilo.

Su efecto esta mediado via receptores mu de opioides. Se absorbe rapidamente via
transmucosa y facilmente a través de la mucosa oral con un nivel plasmatico maximo en 15-
30 minutos después de la administracion. Sin embargo, pierde biodisponibilidad si se mastica

o se ingiere. Se logra una sedacidén adecuada después de 10-20 mcg/kg (58).

3.2.11. Antipsicoticos atipicos. Otras benzodiazepinas y melatonina

La risperidona es el primer medicamento aprobado por la Administracion de
Alimentos y Medicamentos de EE. UU. para el tratamiento sistematico de la irritabilidad
(que incluye comportamiento agresivo, autolesiones deliberadas y rabietas) en nifios y
adolescentes con TEA (trastorno del espectro autista).

Se ha utilizado en dosis de 0,5 mg para nifios de mas de 20 kg, con inicio de accion
en 60 min y duracién de accion hasta 24 h. Esta disponible en tabletas que se desintegran
por via oral y son faciles de tomar (59).

Como premedicacién, no se ha estudiado. Sin embargo, los antipsicéticos fueron un
agente anestésico popular en décadas pasadas. El principal efecto secundario se ha descrito
como un estado de enclaustramiento de calma exterior y confusién/panico interior que los
pacientes recuerdan de forma vivida y desagradable (59).

Se ha descrito dar al paciente una dosis Unica de antipsicoticos antes de salir de casa
en personas que estan ansiosas y agitadas que se encuentran en tratamiento con estos (59).

e Melatonina: podria ser necesaria una dosis extra de melatonina, si el nifio ya la

estd tomando por la noche. Un estudio de Samarkandi et al. encontr6 que el
midazolam y la melatonina en dosis de 0.25 o 0.5 mg/kg fueron igualmente

efectivos con una recuperacion mas rapida con melatonina (59).
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Diazepam: tiene un inicio y duracidén de accion prolongada. La concentracion
plasmatica maxima se alcanza después de 1-2 horas. La dosis habitual es de 0,2
a 0,3 mg/kg, administrada entre 60 y 90 minutos antes de la operacion (59).

Clonazepam: puede utilizarse como premedicacién en pacientes con agresion
severa que no toleran el ambiente hospitalario. La dosis es de 0,5 a 1 mg en
pacientes mayores de 10 afos. El inicio de la accion es en 20-60 min y dura 6-12
h. Los posibles efectos secundarios incluyen ataxia, somnolencia y movimientos

anormales (59).
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Capitulo IV. Manejo perioperatorio en pacientes con trastorno del espectro autista

4.1. Consideraciones preanestésicas

Existe una famosa cita que hace referencia a la singularidad de cada paciente con
TEA: "Si ha conocido a una persona con autismo, ha conocido a UNA persona con autismo",
la cual es del del Dr. Stephen Shore, quien es un profesor autista de educacion especial en la
Universidad Adelphi en Nueva York (60). Con esta cita también se debe reflexionar acerca
del enfoque individual que se debe realizar a cada paciente con TEA y no simplemente
tratarlos a todos por igual.

El reconocimiento del autismo como un trastorno del espectro requiere un enfoque y
una preparacion especificos para cada paciente (60). Para minimizar el riesgo de eventos
adversos, los nifios con TEA deben ser identificados temprano y se les debe ofrecer
preparacion para el hospital y el procedimiento.

Muchos nifios con TEA e inteligencia dentro del rango normal son muy cooperativos,
siempre que estén preparados y comprendan lo que se espera de ellos. En su mayoria, sufren
de multiples problemas médicos y requieren muchas visitas a las instalaciones hospitalarias
para diversas pruebas, evaluaciones y procedimientos. Por lo anterior, tienen una mayor tasa
de contacto con el hospital y un mayor riesgo de eventos adversos que ocurren durante la
hospitalizacion o los procedimientos (60,61).

Es fundamental que el anestesidlogo reconozca estos casos dificiles y se prepare para
las intervenciones necesarias de antemano. Con algunos nifios autistas, se puede establecer
una conexion y desarrollar alguna relacion. Sin embargo, los pacientes con TEA de bajo
funcionamiento presentan un desafio significativo para el anestesidlogo. En general, los
autistas se consideran pacientes dificiles, debido al aumento de la ansiedad tanto del paciente
como de los miembros de la familia, el comportamiento no cooperativo o combativo o, en
casos extremos, el comportamiento muy violento de los pacientes (61).

A menudo, la primera interaccion del anestesidlogo con el paciente es el dia del
procedimiento. Este escenario no proporciona la preparacion adecuada ni el establecimiento
de una relacion 6ptima entre el médico y el paciente.

Después de la identificacion, debe haber una consulta preanestésica adecuada y una
planificacion cuidadosa, que debe incluir una discusion con los padres sobre el plan y las

opciones anestésicas. El personal de enfermeria experimentado es a menudo invaluable, ya
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que esta capacitado en comunicacion funcional y tiene experiencia en el manejo de pacientes
desafiantes [61].

Una visita preoperatoria es fundamental en estos nifios para que el anestesiélogo
pueda sentarse con la familia y formular un plan. Establecer una buena relacion con la familia
es una receta para el éxito. Los padres son los expertos de sus hijos y, al involucrarlos, saben
qué esperar, y recopilar informacion importante y brindar consejos y asistencia con las
distracciones y recompensas lo que aumentara la probabilidad de un procedimiento exitoso
sin eventos adversos (60,61).

Ganarse la confianza de los padres, reconocer su ansiedad y experiencias previas,
estar dispuestos a escuchar sus inquietudes y formular juntos un plan de tratamiento, puede
contribuir a un curso de anestesia fluido y satisfactorio. Es importante preparar tanto al nifio
que se sometera a la operacion, sus padres o cuidadores como al personal, ya que la
identificacion temprana es la clave.

La preparacion para una visita futura implica muchos aspectos y debe iniciarse
temprano. La entrevista inicial proporciona informacion valiosa sobre el comportamiento
del paciente, lo que le gusta y lo que no le gusta, sus actividades favoritas, los
desencadenantes de conductas negativas, técnicas de afrontamiento y las experiencias
anestésicas previas. Ya en 1998, Reyney et al. describieron un programa de tratamiento
integrado para nifios con TEA, incluida la identificacion temprana de dichos pacientes, la
recopilacion de informacion detallada sobre sus comportamientos especificos, los signos de
ansiedad creciente y la participacion temprana del equipo perioperatorio en las decisiones.
A continuacidn, se describen las intervenciones especificas para el periopertorio fluido
exitoso (60):

e Identificacion temprana del paciente.

e Recopilacion de informacion pertinente sobre el perfil conductual del paciente:
comportamientos iniciales, desencadenantes de estallidos emocionales y signos
de ansiedad creciente.

e Dialogo claro y abierto con la familia del paciente.

e Discusion con el equipo sobre plan y el flujo de manejo del paciente.

e Flexibilidad durante proceso de admision.

e Participacion temprana del equipo de unidad de recuperacion post anestésica.
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4.1.1. Interaccion de la medicacion para el TEA con los anestésicos.

Los medicamentos antipsicOticos, por ejemplo, risperidona, pueden causar
hipotension con anestesia general, ademas de sus propiedades proarritmicas (59). Algunos
sugieren suspender los antipsicoticos de accion prolongada y cambiar a antipsicéticos de
accion corta o la posibilidad de disminuir la dosis, siempre que sea avalado por el psiquiatra.
Sin embargo, otros recomiendan que se mantenga la dosis usual en el entorno perioperatorio,
en el caso de todos los antipsicéticos, excepto la clozapina (59).

Durante la anestesia, la clozapina puede producir agranulocitosis e hipertermia,
ademas de problemas de conduccion e hipotension (59). Por lo tanto, la consulta con un
psiquiatra antes de la interrupcion es esencial, porque la interrupcion puede causar distonia,
discinesia, delirio y psicosis (59).

Los psicoestimulantes pueden aumentar el requerimiento de dosis de sedantes
durante la anestesia (40) y aumentar el riesgo de hipertension y arritmias, reducir el umbral
convulsivo e interactuar con vasopresores. Existe un riesgo de hipertension significativa y
repentina cuando se usan simultdneamente metilfenidato y agentes halogenados. Ademas, se
recomienda suspender los estimulantes el dia de la cirugia (63).

Los inhibidores selectivos de la recaptacion de serotonina deben continuar, excepto
en pacientes que se someten a procedimientos importantes del sistema nervioso central, ya
que pueden aumentar los riesgos asociados con la transfusion secundaria a la reduccion de

la agregacion plaquetaria, especialmente si se usan con AINES (59).

4.1.2. Uso de medidas de sujecion.

El uso de sujecion es un desafio tanto para los padres como para los trabajadores de
la salud. Se asocia con una pérdida de dignidad, dafio psicologico y fisico al nifio, asi como
al personal, y como tal debe ser el ultimo recurso (60). Si la restriccion es inevitable, los
padres o cuidadores deben dar su consentimiento y debe participar personal capacitado (59,
60).

El uso de estabilizacion protectora se asocid con el sexo masculino, el trastorno
convulsivo, la residencia en una institucion y un historial de comportamiento no cooperativo.
Ademas, los nifios con TEA con discapacidad intelectual asociada, paralisis cerebral,

conducta autolesiva o trastorno de pica tienen una altisima probabilidad de no cooperar (59).
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4.1.3. Premedicacion.

Aunque se dispone de varias medidas no farmacoldgicas para facilitar el periodo de
preinduccion, a menudo no son suficientes y la premedicacion se convierte en una parte vital
del perioperatorio. Esta puede modificar el comportamiento proporcionando amnesia,
ansiolisis y sedacion, con el fin de asegurar una adecuada induccion, por esto se recomienda
encarecidamente brindar la premedicacion a todos los pacientes, sobre todo aquellos con
trastorno del espectro autista. Como requisitos de la premedicacion se encuentra que debe
ser segura ante todo y eficaz para obtener condiciones Optimas tanto para el periodo de
induccion como el despertar.

Para los pacientes con discapacidad intelectual grave que asocian de manera
frecuente episodios emocionales agresivos y repentinos hacia ellos mismos y hacia los demas,
la premedicacion puede ser todo un reto. Debido a la amplia gama de comportamiento en los
pacientes con TEA, no se puede sintetizar un esquema de premedicacion. Por lo anterior, la
mejor premedicacion estd abierta a las preferencias personales y hasta el momento la
literatura es insuficiente para tomar decisiones basadas en evidencia (59).

Estos nifos suelen tener problemas con determinadas texturas y sabores, lo cual
puede ser un impedimento para la administracion via oral de los medicamentos. Son
multiples las publicaciones en las que se ha sugerido la administraciéon de premedicacion
oral en una bebida favorita, la cual varia desde jugos hasta refrescos carbonatados (59).

El midazolam oral es el fArmaco preferido en Estados Unidos y Europa, debido a su
inicio rapido y ausencia de efectos secundarios importantes con una dosis de rutina de
aproximadamente 0,5 mg/kg. Este se puede asociar con efectos psicotropicos adversos,
incluida la desinhibicion, y en dosis mas altas puede causar disforia [60,61].

La ketamina es utilizada por sus propiedades sedantes y analgésicas. Se ha
demostrado que la ketamina oral en dosis de 8 mg/kg es mas eficaz para mejorar el
cumplimiento durante la induccion de la anestesia. Cuando se usa solo como premedicacion,
no se ha encontrado que sea tan efectivo como el midazolam. Entre la ketamina oral y el
midazolam oral no hay diferencias significativas en la recuperacion posoperatoria o el alta
hospitalaria (62).

En comparacion con el midazolam oral, los beneficios de la ketamina incluyen menos

depresion respiratoria. La ketamina causa nistagmo, aumento de la salivacion, alucinaciones
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y delirio de emergencia [62]. Los fendmenos de emergencia no se asocian a la posologia y
son mas frecuentes en el sexo femenino, con una rapida administracién intravenosa y un
ruido excesivo durante la recuperacion. Son menos comunes en grupos de edad mas jovenes
(es decir, <15 afios), recuperados en un ambiente oscuro (61).

El midazolam oral se considera eficaz para los casos mas leves de autismo, mientras
que la ketamina oral se prefiere en los casos moderados a graves. Puede ser preferible la
combinacion de ambos farmacos, ya que mejoran el cumplimiento con efectos secundarios
minimos (63,64).

Se ha recomendado que, cuando se amerite utilizar ketamina oral, se haga en una
bebida dulce, debido a que mejora el sabor del medicamento y ofrecer la misma bebida a los
padres (sin la droga), esto con el fin de convencer a los pacientes de la seguridad de esta (63).

El uso de farmacos agonistas alfa adrenérgicos se ha descrito en la literatura con
mucho éxito. Se ha demostrado que el uso de clonidina por via oral en el intervalo de dosis
de 2-4 mcg/kg es sedante y ansiolitico en nifios con TEA (64).

Por su parte, la dexmedetomidina ha mostrado resultados prometedores en el area de
la sedacion preoperatoria, debido a sus propiedades agonistas selectivas de alfa-2. Es una
premedicacion especialmente atractiva, porque es un sedante fiable y posee un perfil de
seguridad excelente con una depresion respiratoria minima y cambios hemodindmicos que
raras veces son clinicamente significativos (59).

La administracion oral es eficaz antes de la induccion de la anestesia o la sedacion
durante el procedimiento, incluso en pacientes con trastornos neuroconductuales en los que
han fracasado los intentos previos de sedacion. Sin embargo, se ha demostrado que deprime
significativamente la funcion del nodulo sinusal y auriculoventricular en nifios, y puede no
ser apropiado para pacientes con bradicardia inherente o bloqueo auriculoventricular.
Aunque no se conoce la dosis Optima de dexmedetomidina intranasal para la sedacion
preoperatoria, las dosis mas altas en el rango de 2 mcg/kg no han mostrado efectos
secundarios adversos (61).

Los perfiles de seguridad de la administracion de dexmedetomidina intranasal y
ketamina oral pueden permitir procedimientos sin canulacidn intravenosa en circunstancias

especiales (65).
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El otro agente de uso en premedicacion es el remifentanilo. Sus caracteristicas
farmacocinéticas brindan un inicio rapido de accion, sin embargo, posee como limitacion
que el riesgo real de tolerancia e hiperalgesia necesita una evaluacién adicional en la
poblacion pediatrica (63).

Se han utilizado diferentes medicamentos y combinaciones. Abraham et al. (56)
describieron una combinaciéon de clonidina oral y midazolam que se uso para un paciente
autista agresivo y no cooperativo de 22 afios, en un caso de rehabilitacion dental bajo
anestesia general. Treinta minutos después de la premedicacion, el paciente se tranquilizo,
lo que permitidé una induccién suave con la mascarilla y la recuperacion no se prolongé (59).

Keidan et al. describieron un protocolo para electroencefalograma sedado para nifios
con TEA. Utilizaron una combinacion de hidrato de cloral, dexmedetomidina y ketamina en
un enfoque gradual para lograr la puntuacion de sedacion de Ramsay 4. Concluyeron que el
protocolo proporcion6 una sedacion adecuada para completar el estudio sin efectos adversos
significativos. La calidad del EEG fue especifica de la medicacion, pero lo suficientemente
informativa para fines de diagndstico (59).

Van Der Walt et al. publicaron su experiencia de 5 nifios con TEA que se sometian a
pequenos procedimientos. Las dificultades que encontraron incluyeron la necesidad de
dosificacion multiple y tener que realizar induccidon con gas con uso de restriccion (59).

Posteriormente, desarrollaron pautas de manejo, con alerta temprana y sistema de
alerta anestésica, consulta preoperatoria y uso de sala silenciosa para ingreso y recuperacion.
Utilizaron midazolam 0,5 mg/kg en casos leves de TEA y ketamina 7 mg/kg en casos
moderados o graves. Su estudio en 59 nifios con TEA durante un periodo de 4 afios
determiné: los pacientes que recibieron midazolam cooperaban mas que el grupo de solo
ketamina, sin embargo, varios pacientes ameritaron dosis extras de ketamina intramuscular.
El tiempo de alta hospitalaria fue variable (media de 140 min) y no se vio afectado por el
tipo o la dosis de premedicacion (59).

Zub et al. revisaron retrospectivamente a 13 pacientes con edades comprendidas entre
los 4 y los 14 afios que recibieron dexmedetomidina oral como premedicacion antes de la
induccion anestésica o la colocacion de una canula intravenosa para el procedimiento de

sedacion (MRI o EEG). La dosis media fue de 0,83-2,6 mcg/kg. Se logrd una sedacion
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efectiva en 11 de 13 nifios en 30 a 60 minutos, no se observaron complicaciones y la
satisfaccion de los padres fue alta (60).

Otro estudio retrospectivo de dexmedetomidina para la sedacion durante el EEG en
42 nifios encontrd que la dexmedetomidina oral se us6 en 18 pacientes (dosis de 2,9 - 4,4

mcg/ kg) con un tiempo de sedacioén de 5 - 12 min (60).

Cuadro 3. Dosis de medicamentos para premedicacion

Medicamento Via oral Intravenoso | Intramuscular | Intranasal Transmucosa
Midazolam 0,3-1 0,1-0,2mg/kg 0,2mg/kg
mg/kg
Ketamina 5-8 mg/kg | 1-2mg/kg 2-5mg/kg
Clonidina 2ab5 2 mcg/kg
mcg/kg
Dexmedetomidina | 1a4 05al 1mcg/kg
mcg/kg. mcg/kg
Fentanil 10-20 mcg/kg

Con respecto a la eleccion correcta de la premedicacion, no hay un gold standart, es
dependiente del tipo de paciente al que se trate en el momento. No obstante, el midazolam
es el medicamento preferido por sus tiempos de inicio de accién y sus pocos efectos
secundarios. Cuando se administra por via oral, el pico de accion se presenta de 20-30
minutos posterior a la ingesta; cuando se da intranasal, la sedacion inicia en 10 minutos
(59,64,65).

La ketamina via oral presenta el pico de accion de 20-25 minutos, mientras que, por
la via intramuscular, su inicio es de 3-5 minutos. Se debe hacer la acotacion de que es
mayormente recomendada cuando fracasa la administracion oral (64).

En el caso de la clonidina, su efecto maximo por via oral es de 45-105 minutos con
una vida media de eliminacioén que varia de 6 a 24 horas, por lo que con estos tiempos tan
prolongados no es un medicamento de eleccion en pacientes que no cuenten con acceso
venoso, por lo cual es preferible utilizar midazolam y ketamina como primeras elecciones
(60).

El uso de la dexmedetomidina presenta un inicio de accién con la administracion
intravenosa de 15 minutos e intranasal de 45-60 minutos. Es preferido por encima de la

clonidina, ya que presenta un inicio y una disminucion de la accion mas temprano, ademas
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de presentar una sedacion similar al midazolam manteniendo la respiracion espontanea. Sin
embargo, por su alto costo, su uso como premedicacion ha sido limitado (64).

El fentanil por via transmucosa presenta su pico maximo en 15-30 minutos después
de la administracion, sin embargo, no tan 1til para la ansiolisis como el midazolam y esta
altamente asociado con depresion respiratoria y mayor riesgo de nduseas y vomitos, por lo
cual no es de uso frecuente en premedicacion (64).

Por su parte, la risperidona no se utiliza como medicacion, no obstante, se debe
nombrar en esta seccion, ya que se ha visto que, en pacientes que lo toman rutinariamente,
mejoran su comportamiento y se hace mas exitosa la premedicacion cuando se lo toman en
la mafiana de la cirugia. Su inicio de accion se presenta 60 minutos después de la ingesta y
la duracion es de 24 horas (59).

Segun la bibliografia revisada, lo mas utilizado es el uso conjunto de midazolam 0,3
mg/kg VO con ketamina de 3-4 mg/Kg VO (65). Como primera linea, el uso de
dexmedetomidina va en aumento, sin embargo, por su alto costo, los medicamentos
anteriormente citados se siguen utilizando como primera opcidon en paises europeos y en

Estados Unidos.

4.2. Consideraciones intraoperatorias

La clave en un periodo intraoperatorio exitoso es una adecuada premedicacion,
debido a que brinda un estado de ansiolisis y confort al paciente, lo que permite el tiempo
adecuado para el anestesidlogo de seguir el plan anestésico lo mas simple, directo y flexible
posible (64).

Una buena analgesia es esencial, con un uso liberal de técnicas anestésicas locales,
paracetamol y antiinflamatorios no esteroideos; ademas, el uso de opioides deberia ser
limitado, con el fin de disminuir los efectos adversos asociados a estos (64). También debe
haber un umbral bajo para la administracion de un agente antiemético y un bolo de liquido
cristaloide isotonico para minimizar las nduseas y los vomitos posoperatorios (59,64).

Estas medidas son particularmente importantes en nifios con necesidades especiales,
ya que puede ser muy dificil evaluar y distinguir entre las posibles causas de malestar
posoperatorio, las cuales pueden ser: dolor, nduseas, entumecimiento debido a la anestesia
local, delirio de emergencia, equipo de enfermeria desconocido, desorientacion residual de

la sedacion preoperatoria, etc. (61).
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Si en el preoperatorio no se administro algiin agonista alfa 2, se recomienda que se

administre en el intraoperatorio para disminuir la aparicién de agitacion de emergencia (59).

4.3. Consideraciones del postoperatorio

Una recuperacion rapida y suave, ademas de un egreso temprano, debe ser el objetivo
de los pacientes con trastorno del espectro autista que se encuentran en buen estado fisico y
que han tenido una cirugia ambulatoria sencilla (64).

Despertarse en un entorno desconocido para los nifios con TEA puede ser
extremadamente estresante. La unidad de cuidados postanestesia es un area muy estimulante
con ruidos, luces brillantes y muchas personas desconocidas, por lo que es recomendable
recuperar a los nifios autistas en una habitacion aislada con luces tenues y trafico minimo.
Tener a los padres en la habitacion temprano, en algunos casos incluso antes de que el nifio
se despierte, puede ayudar a aliviar la ansiedad y evitar estallidos de comportamiento
negativo (60).

Las catéteres intravenosos a menudo causan angustia y deben retirarse lo antes
posible, una vez que esté claro que el paciente tiene el control total de su via respiratoria y
no hay una necesidad obvia de administracion intravenosa de algiin medicamento adicional
(59.,64).

Para minimizar la interrupcién de la rutina diaria del paciente, se debe dar el egreso
una vez recupere por completo su estado de base habitual (en términos de orientacion y
movilidad), aunque no necesariamente sean los criterios de alta habituales para los demas
pacientes (64,64). Es importante hacer referencia a que las posibles opciones de manejo tanto
del pre como intra y post operatorio ya se debieron haber discutido con los cuidadores, desde
la valoracion preoperatoria.

Se deben ofrecer consejos e instrucciones a los cuidadores sobre la analgesia regular
adecuada en el hogar, ademés de recomendar que se mantengan atentos con el cuido del area
que ha sido infiltrada con anestésico local, ya que el paciente, por no tener sensibilidad
temporal de dicha area, puede lesionarse sin percatarse (por ejemplo, evitando morderse los
labios después de una cirugia dental) (64).

El manejo del dolor en los nifios no verbales puede ser un desafio y es posible que se
requiera el uso de escalas de calificacion del dolor conductual, asi como de la ayuda de los

padres y cuidadores (59,61,64,65).
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Entre las escalas de valoracion del dolor mas aplicables en estos pacientes, estd la
escala de FLACC, la cual se desarrollé debido a que es un problema frecuente en pediatria,
la dificultad de evaluar el dolor en nifios que aun no hablan por temprana edad o por estar
intubados. Es aplicable de los 2 meses a los 7 afios, en nifios con paralisis cerebral, trastornos
del desarrollo y retraso mental (66).

La escala FLACC (por las iniciales inglesas de sus apartados: Face, Legs, Activity,
Cry, Controlability) ha sido validada para evaluar el dolor postoperatorio en nifios con
disminucién cognitiva, y también en evaluacion de dolor secundario a cirugia, trauma,

cancer u otras enfermedades dolorosas en nifios que no hablan todavia (66).

Cuadro 4. Puntaje Escala FLACC

Parametros 0 1 2

CARA

Sin expresion particular o
sonriente.

Muecas o cefio fruncido
en ocasiones, desinterés,
reservado.

Cefio fruncido de
frecuente a constante,
mandibula apretada,
temblor en la barbilla.

arrullarlo o platicarle; se
le puede distraer.

PIERNAS Posicién normal o Intranquilas, inquietas, Pataletas o las piernas
relajadas. tensas. suben y bajan.
ACTIVIDAD Yace tranquilo, posicién Se retuerce, cambia de Se arquea, estd rigido,
normal, se mueve con postura, tenso. se sacude.
facilidad.
LLANTO No llora (despierto o Gime o lloriquea, quejas | Llanto constante,
dormido). ocasionales. chillidos o sollozos,
quejas frecuentes.
CONSUELO Contento, relajado. Se tranquiliza al tocarlo, | Dificultad para

consolarlo o confortarlo

Notas. Cada uno de los cinco parametros se valora en una escala de 0 al 2, que se suman para
obtener un total del 0 al 10: 0 a 3: dolor leve; 4 a 7: dolor moderado; 7 a 10: dolor intenso.
Fuente: The FLACC behavioral scale for procedural pain assessment in children aged 5-16 years.
Paediatric anaesthesia,2008.

Ely et al. encontraron que el uso de términos familiares y un lenguaje simplista, asi
como la participacion temprana de los padres, es esencial para evaluar el dolor y brindar

consuelo (60).
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Dado que muchos nifios con necesidades especiales no pueden manejar los sistemas
de analgesia controlados por el paciente después de una cirugia mayor, estos pueden
beneficiarse de los protocolos controlados por enfermeras que permiten la infusion
intravenosa de opioides o de anestésicos locales, en caso del uso de catéteres regionales o
epidurales, con la posibilidad de administrar bolo en respuesta a la puntuacion del dolor (64).

En necesario asegurar y vendar bien las canulas intravenosas, sondas nasogastricas u

otros aparatos clinicos o de control para evitar que se salgan (60).
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Capitulo V. Limitantes, conclusiones y recomendaciones

5.1. Limitantes

A pesar de que se encontrd un gran numero de publicaciones relacionadas con el
trastorno del espectro autista en relacion con su incidencia a nivel mundial, no se pudo
determinar por medio de este trabajo cudl es el porcentaje a nivel nacional. Ademaés, hay
mucha informacion acerca de su presentacion, diagnostico y tratamiento, sin embargo, no es
asi en cuanto a la cantidad de publicaciones sobre su manejo perioperatorio.

La mayoria de la literatura encontrada en relacion con las consideraciones
perioperatorias del paciente con trastorno del espectro autista estaba muy enfocada en las
consideraciones preanestésicas, siendo menor en lo referente a la premedicacion; es posible
que esté relacionado a las propiedades farmacologicas de los medicamentos mas utilizados

en la premedicacion.

5.2. Recomendaciones

Si bien es cierto, se han realizado varias investigaciones sobre el tema del trastorno
del espectro autista, no se encontraron datos en cuanto a la incidencia en Costa Rica, aunque
si se conoce que la presencia ha aumentado en los tltimos afios.

Se recomienda la creacion de protocolos de manejo de los nifios con trastorno del
espectro autista, tanto por los servicios quirtirgicos como por el servicio de anestesia, con el
fin de realizar el reconocimiento apropiado de los pacientes y con esto la optimizacion de su

manejo, el cual debe ser multidisciplinario.

5.3. Conclusiones

El trastorno del espectro autista es una alteracion en el neurodesarrollo, cuyo origen
neurobioldgico inicia durante la infancia, afecta el desarrollo de la comunicacion social y de
la conducta; ademas de la presencia de comportamientos e intereses repetitivos y restringidos.
Presenta una evolucion cronica con diferentes grados de afectacion, en la adaptacion y
funcionamiento del area del lenguaje y desarrollo intelectual, segiin el caso y momento
evolutivo.

Es un trastorno complejo y altamente heterogéneo, tanto en lo referente a la etiologia

como en la manifestacion y evolucion de los sintomas en las diferentes etapas del desarrollo,
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en su expresion y presentacion segun el sexo, edad o comorbilidades coexistentes; por lo
anterior, es sumamente importante no encasillar a los pacientes con trastorno del espectro
autista como se ha sefialado a lo largo de este trabajo.

Con respecto a su prevalencia, es del 1% de la poblacion, sin embargo, las
estimaciones varian dentro y entre las regiones. A nivel nacional, no se cuenta con ningun
estudio ni estadistica de su incidencia y prevalencia.

La comprension de las caracteristicas clinicas del autismo es esencial para formar la
base de una buena atencion perioperatoria. Debido a que la presentacion clinica es muy vasta,
es incorrecto asumir que todos los pacientes con trastorno del espectro autista son de dificil
manejo, por lo cual es de suma importancia que el anestesidlogo se tome el tiempo de
conocer al paciente que tratara.

Los nifios y jévenes con autismo tienen deficiencias en la interaccion social y en la
comprension social reciproca, aunado a esto, pueden presentar dificultades para establecer
contacto visual y aproximadamente el 30% de los nifios con TEA son no verbales o tienen
un lenguaje muy limitado. Por lo cual, en caso de mantener dudas acerca de la capacidad
para comprender las palabras, los apoyos visuales para la comunicacion han demostrado ser
utiles para el manejo perioperatorio.

Por otra parte, debido a la necesidad de mantener invariables las rutinas y el entorno,
es importante tener presente que, cuando se encuentren en un ambiente hospitalario, es
probable que desarrollen ansiedad y malestar. El resultado es que el nifio puede volverse
extremadamente ansioso, estresado y conmocionado.

Alo largo de los afios, se han probado diferentes terapias, tanto farmacoldgicas como
no farmacologicas, sin embargo, en la mayoria de los casos, se debe recurrir a tratamiento
médico, que incluye: antidepresivos, antipsicoticos, estimulantes, agonistas alfa 2 y
anticonvulsivos. Estos medicamentos no tratan el TEA per se, sino las dificultades
especificas que surgen, como la irritabilidad y el comportamiento agresivo. Es sumamente
importante que el anestesidlogo esté enterado del tratamiento que recibe el paciente, debido
a las posibles interacciones medicamentosas que podrian presentarse con los agentes
utilizados durante la anestesia, ademds de conocer los posibles efectos secundarios del

tratamiento de base del paciente.
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El reconocimiento del autismo como un trastorno del espectro requiere un enfoque y
una preparacion especificos para cada paciente. Para minimizar el riesgo de eventos adversos,
los nifios con TEA deben ser identificados temprano y se les debe ofrecer preparacion para
el hospital y el procedimiento. La mayoria de estos pacientes sufren de multiples problemas
médicos, por lo cual han requerido muchas visitas a hospitales, lo que est4 relacionado a
posibles malas experiencias, miedo y ansiedad importante. Es fundamental que el
anestesiologo reconozca los casos dificiles y se prepare para las intervenciones necesarias
de antemano.

Muchos nifios con TEA e inteligencia dentro del rango normal son muy cooperadores,
siempre que estén preparados y comprendan el proceso al cual se someteran y lo que se
espera de ellos. Después de la identificacion, debe haber una consulta preanestésica adecuada
y una planificacion cuidadosa, la cual debe incluir una discusion con los padres sobre el plan
y las opciones anestésicas.

Aunque se dispone de varias medidas no farmacoldgicas para facilitar el periodo de
preinduccion, a menudo no son suficientes y la premedicacion se convierte en una parte vital
del perioperatorio. Esta puede modificar el comportamiento proporcionando amnesia,
ansiolisis y sedacion, con el fin de asegurar una adecuada induccion, por esto se recomienda
encarecidamente brindar la premedicacion a todos los pacientes, sobre todo aquellos con
trastorno del espectro autista. Segin la bibliografia revisada, lo mas utilizado es el uso
conjunto de midazolam 0,3 mg/kg VO con ketamina de 3-4 mg/Kg VO. Como primera linea,
el uso de dexmedetomidina va en aumento, sin embargo, por su alto costo, se recomienda la
combinacion de ketamina y midazolam, debido a que brindan excelentes condiciones en los
pacientes, con pocos efectos adversos, siendo seguros y accesibles.

Una buena analgesia es esencial con el uso liberal de técnicas anestésicas locales,
paracetamol y antiinflamatorios no esteroideos. El uso de opioides deberia ser limitado, con
el fin de disminuir los efectos adversos asociados a estos. Ademads de cubrir a los pacientes
con las medidas antieméticas disponibles.

Una recuperacion rapida y suave, ademas de un egreso temprano, debe ser el objetivo
de los pacientes con trastorno del espectro autista que se encuentran en buen estado fisico 'y
que han tenido una cirugia ambulatoria sencilla. Ademas, dado que la unidad de cuidados

post anestésicos es un area muy estimulante con ruidos, luces brillantes y muchas personas
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desconocidas, es recomendable recuperar a los nifios autistas en una habitacion aislada, con
luces tenues, personal minimo y en presencia de sus padres o cuidadores.

El manejo del dolor en los nifios no verbales puede ser un desafio y es posible que se
requiera el uso de escalas de calificacion del dolor conductual, asi como de la ayuda de los
padres y cuidadores. Entre las escalas de valoracion del dolor més aplicables, se encuentra
la escala de FLACC, la cual se desarrolld debido a la necesidad de evaluar el dolor en nifios

que no se comunican, ya sea por edad temprana o por alguna condicién médica en general.
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