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Humanismo en medicina. El rol crucial del
pediatra en el trastorno del espectro autista
Humanism in medicine. The critical role of pediatricians in autism

spectrum disorder

Dr. Nicolds Loyacono®, Dra. en Quimica Maria L. Ferreira® y Dr. Roberto lermoli®

RESUMEN

Este articulo presenta la importancia de los
problemas médicos concomitantes al diagnéstico
del trastorno del espectro autista (TEA). Se resalta
el rol del pediatra como el profesional médico
preparado para evaluar, testear, diagnosticar
y tratar estos problemas en la nifiez. La
poblacién con diagnéstico de TEA es vulnerable
sistémicamente. TEA es el nombre dado a una
sintomatologfa emergente de una encefalopatia
crénica, dindmicay sistémicasegtinel modelode
la doctora Martha Herbert (Harvard, EE. UU.).
Basados en este, se plantea la situacién de las
familias de los pacientes, en la Argentina, que
no encuentran respuestas sobre los problemas
médicos concomitantes al diagndstico del TEA
con los modelos: psicoanalitico, genético y de
las neurodiversidades. Se establece la necesidad
de revisar los modelos vigentes, en el marco
del humanismo en medicina, debido a que los
resultados no son los esperados.
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INTRODUCCION

En estos tiempos de aumentos
constantes de las prevalencias de
los desafios del neurodesarrollo en
la nifiez, entre ellos, el trastorno del
espectro autista (TEA),'? es necesaria
la reflexién sobre el rol del pediatra
(y, luego, del médico clinico y/o
generalista) en un modelo avanzado
para tratarlos.

Aparece, recientemente, un
nuevo abordaje al TEA, que es
considerado un trastorno modelo
para la consideracién de un

enfoque biopsicosocial, cultural,
emocional y ambiental para
miltiples enfermedades crénicas no
transmisibles. Es presentado por la
Dra. Martha Herbert en 2005.>* En este
nuevo paradigma, el TEA se ve como
el nombre dado a la sintomatologia
emergente y relacionada con una
encefalopatia crénica, dindmica
y sistémica, pero potencialmente
reversible (aun de modo parcial).?
Dicha encefalopatia tiene multiples
componentes que comprometen
diversos aparatos y sistemas, no solo
el sistema nervioso central. En este
contexto, el rol del pediatra se vuelve
trascendente.

En los modelos anteriores, el
pediatra detectaba sefiales de alarma
y derivaba a evaluaciones de los
especialistas. Durante los tltimos
afios, se ha enfatizado el abordaje de
los problemas médicos concomitantes
al diagnéstico (PMCD) no solo del
TEA, sino también de otros desafios
del neurodesarrollo, como el trastorno
del déficit de atencién (TDA) y el
trastorno de hiperactividad (TH),
combinados o no. Estos problemas
médicos concomitantes son de
competencia del médico pediatra y
abarcan todo su espectro de formacién
profesional: desde lo gastrointestinal
hasta lo inmune, desde lo toxicol6gico
hasta lo bioquimico-nutricional,
desde lo dermatolégico hasta lo
neurolégico y mds. La literatura mds
actualizada hasta agosto de 2018 es
suficientemente exhaustiva como
para presentar con evidencia de alta
calidad la prevalencia mayor, en los
nifios, los adolescentes y los adultos
con desafios del neurodesarrollo
(y, en particular, con TEA), de
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mdltiples problemas médicos concomitantes,>®
en relaciéon con la poblacién general. Entre
ellos, deben citarse la deficiencia grave o
insuficiencia de vitamina D,” la disfuncién
inmune,® la deficiencia cerebral de folato,’ las
alteraciones en la microbiota intestinal y los
problemas gastrointestinales,' las intolerancias o
sensibilidades alimentarias,'! las anormalidades
metabdlicas,’? la disfuncién mitocondrial,®® el
estrés oxidativo,' la inflamacién,’® la activaciéon
de la microglia encefdlica'® y méds. En la revision
bibliografica cientifica de los dltimos 5 afios,
existen varios reportes consensuados de
abordaje de la evaluacién, el diagndstico y el
tratamiento de entidades médicas que han
sido consideradas controversiales y tratadas
como tales en los consultorios pedidtricos y
clinicos. A la luz de la evidencia mencionada y
publicada, es necesario un replanteo. Tal es el
caso de enfermedades consideradas autoinmunes,
como pediatric autoimmune neuropsychiatric
disorders associated with streptococcal infections
(PANDAS), pediatric infection-triggered autoimmune
neuropsychiatric disorder (PITAND), pediatric
acute-onset neuropsychiatric syndrome (PANS)Y u
otras, como la sensibilidad al gluten no celfaca
(SGNC)."® En el caso de los PANDAS y del TEA,
un estudio reciente de 2018, de Chain et al.,*”
vincula tres antigenos microbianos comunes a
las respuestas de anticuerpos antineuronales en
el TEA/PANDAS y sugiere que el mimetismo
molecular entre el huésped y el patégeno puede
desempefiar un papel en el desarrollo de los
autoanticuerpos y, potencialmente, conducir
a sintomas neuropsiquidtricos en el TEA/
PANDAS. Entonces, el TEA puede complicarse
con anticuerpos antineuronales que pueden
desarrollarse durante las infecciones y contribuir
a sus sintomas.

En este contexto, la familia del nifio/
adolescente/adulto con TEA, literalmente, esta
perdida, confundida y sola. En el marco de los
modelos aplicados los dltimos 30 afios en el TEA,
la exploracién de entidades clinicas sumamente
importantes, como la SGNC o PANDAS-PITAND-
PANS, entre otras, es minimizada. En esta
situacién, la familia del nifio / adolescente / adulto
con TEA no encuentra ninguna respuesta més
alld de la descalificacién de sus preocupaciones
respecto a los PMCD y la minimizacién de las
situaciones diarias que debe enfrentar, como la
falta de suefio, la conducta disruptiva, la agresién
y autoagresion, la sintomatologia inmanejable,
las alteraciones en la alimentacidn, la evacuacién

y mds. Solo tiene acceso a informacion que le
permite transitar un camino que se le sefiala como
Gnico: paliar la sintomatologia.

Son numerosas las publicaciones que muestran
que los resultados obtenidos en el medio y
largo plazo de los modelos de tratamiento del
TEA aplicados los tltimos 30 afios no son los
esperados. Las personas con diagnéstico de TEA
y discapacidad intelectual tienen como promedio
de vida 36 afios; las personas con diagnéstico
de TEA sin discapacidad intelectual tienen
9 veces mds riesgo de suicidio que la poblacién
general. La literatura especifica confirma la
correlacion de los PMCD del TEA con el mayor
riesgo de mortalidad.” La ansiedad, la depresién,
el trastorno obsesivo compulsivo, los tics, las
alteraciones conductuales, la agresién y la
autoagresién son altisimamente prevalentes en
los pacientes adultos con TEA.#* Hasta el 95 %
de ellos, en EE. UU., vive con sus padres y hasta el
80 % no tiene trabajo luego de los 21 afios.”

En esta situacién, se debe reconsiderar un
planteo de otro tipo de abordaje integral al
TEA, que puede extenderse a todo un universo
de trastornos o enfermedades crénicas
no transmisibles. Bajo estas premisas, el rol
del médico pediatra y del médico clinico y
generalista es crucial y es urgente que ocupen
las necesarias posiciones de liderazgo de equipos
interdisciplinarios que consideren la optimizacién
de la salud fisica del cuerpo entero en el TEA, tal
como la bibliografia internacional y local mads
reciente plantea.?*?¢ En paralelo, debe trabajarse
en todos los apoyos conductuales, relacionales,
psicolégicos, psicoeducativos, fonoaudioldgicos
y adicionales segtin el cuadro individual. Como
nunca antes, en 2018, se experimenta un cambio
kuhniano del paradigma en cuanto a lo que el TEA
es, cOmo se trata e incluso cémo seria/es modulable
luego del diagnéstico, que abre, entonces, un
camino a la expectativa de la prevencién de
los PMCD del TEA y del impacto que esto
puede tener en la trayectoria individual de este
trastorno.

Nota

La Dra. en Quimica Marfa Lujan Ferreira es
la madre de un joven a quien se le diagnosticé
TEA en 2003, investigadora principal (CONICET)
y asesora cientifica del HCJSM segtn la Res.
3070/2015 del Directorio del CONICET.
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El buen médico trata la enfermedad del paciente, pero el médico excelente trata al

paciente que tiene la enfermedad.

Willian Osler



