Ponencias Pediatr Panama 2017; 46 (2): 105-111

Regresion autista aguda Ruggieri

Regresion autista aguda

Autor: Dr. Victor Ruggieri !

Recibido para publicacién: 15 de Mayo 2017
Aceptado para publicacion: 18 de Mayo 2017

Resumen

Los Trastornos del Espectro del Autismo (TEA) son trastornos del neurodesarrollo que se caracterizan por compromiso en la
integracion social y la comunicacién, asociado a intereses restringidos y conductas estereotipadas. Un alto porcentaje de casos
presentan compromiso del lenguaje, disfunciones sensoriales, trastornos por déficit de atencion, bipolaridad, discapacidad
intelectual y epilepsia, entre otras condiciones o comorbilidades. Si bien es un trastorno del neurodesarrollo de expresion temprana,
se estima que hasta un 30 % de nifios con autismo, con un desarrollo tipico inicial, pueden presentar una regresion en los primeros
anos de vida, con pérdida del lenguaje, la intensiéon comunicativa y desarrollo de conductas estereotipadas. Es esencial estar
atentos ante cualquier cuadro de regresidn autista, ya que si bien, un 30 % de los nifios con TEA presentan regresion y pérdida de
pautas, no debe interpretarse como una manifestacion habitual inespecifica. La regresion es una manifestacion importante poco
entendida que puede tener una etiologia genética y / o adquirida. Muchas veces esa regresion o pérdida de habilidades sociales,
comunicativas y motoras es brusca. Frente a estos cuadros es esencial identificar la posible etiologia, dado que en algunos casos, un
tratamiento adecuado modifica la evolucion y permitir la recuperacion total del nifio. Si bien las entidades pueden ser variadas, en
este trabajo analizaré cuadros de regresion autista aguda relacionados a epilepsia, fenémenos autoinmunes y téxicos.

Palabras clave: autismo, epilepsia, regresion autista, Landau-Kleffner, EESES.

Abstract

Autism Spectrum Disorders (ASDs) are neurodevelopmental disorders manifested by an inappropriate social integration and
communication and restricted interests and stereotyped behaviors. A high percentage of cases have language impairment, sensory
dysfunctions, attention deficit disorders, bipolarity, intellectual disability and epilepsy, among other conditions or comorbidities.
Although it is considered an early neurodevelopmental disorder, it is estimated that up to 30% of children with ASD, with a typical
initial development, may present a regression in the first years of life with loss of language, communication purpose and
development of stereotyped behaviors. It is essential to be alert to any autistic regression, since, although 30% of children with ASD
present regression and loss of patterns, it should not be interpreted as an expected nonspecific manifestation. Regression is an
important and poorly understood manifestation that may have a genetic and / or acquired etiology. Most of the time the regression
or loss of social, communicative and motor skills is abrupt. It is essential to identify the possible etiology, since in some cases;
adequate treatment modifies the evolution and allows the child to recover completely. Although the entities can be varied, in this
revision | will analyze acute autistic regression related to epilepsy, autoimmune and toxic phenomena.

Keywords: autism, epilepsy, autistic regression, Landau-Kleffner, ESSES.
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Introduccion

Los Trastornos del Espectro del Autismo (TEA) son trastornos
del neurodesarrollo que se caracterizan por compromiso en la
integracion social 'y comunicacion asociado a intereses
restringidos y conductas estereotipadas ' Un alto porcentaje de
casos presentan ademas compromiso del lenguaje, disfunciones
sensoriales, trastornos por déficit de atencién, bipolaridad,
discapacidad intelectual y epilepsia, entre otras comorbilidades.
Debido a la denominada inestabilidad de los sintomas, el
diagnostico de certeza se realiza a los 36 meses, aunque ya a los
12 meses frente a un nifno que no sefala lo que quiere, no mira lo
que le es sefalado, no responde a su nombre y/o no tiene
atencion compartida debe sospecharse el posible diagnostico y
actuar en consecuencia intentando identificar una entidad
médica asociada y comenzar una intervencion terapéutica
adecuada con orientacion a la familia. 2

Es un trastorno del neurodesarrollo de expresion temprana y
se estima que un 30 % de nifos con autismo, con un desarrollo
tipico inicial, puede presentar una regresion en los primeros afios
de vida, con pérdida de la intensién comunicativa, desarrollo de
conductas estereotipadas y deterioro del lenguaje. Muchos
padres refieren que “su hijo se metié en su propio mundo’”

Este concepto se ha visto reforzado con la nueva clasificacion
del DSM °' donde se ha excluido el concepto de sindrome
desintegrativo de la infancia, el cual, pasé a formar parte del
colectivo TEA, considerandose trastorno del neurodesarrollo.

Es esencial estar atentos ante cualquier cuadro de regresion
autista, ya que si bien, como referiamos previamente hasta un 30
% de los nifos presentan regresion y pérdida de pautas, no
debemos interpretarlo como una manifestaciéon habitual
inespecifica, poco entendida que puede tener una etiologia
genética 'y / o adquirida. > Muchas veces esa regresién o pérdida
de habilidades sociales, comunicativas y motoras es brusca.
Frente a estos cuadros es esencial identificar la posible etiologfa
dado que en algunos casos un tratamiento adecuado puede
modificar la evolucién y permitir la recuperacion total del nifo.

{Cudles son los escenarios habituales que debe
enfrentar el neuropediatra ante un nifio con TEA?
Sola a modo didactico evocaré 4 situaciones:
- Nifo con TEA que siempre tuvo retraso en el desarrollo
0 que ya manifestaba comjpromiso social tempranamente.
- Nifio que presento regresion aguda
- Con epilepsia (debut o previa)
- Sin epilepsia
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- Nifo con regresion progresiva
- Nifo que tuvo una regresion y mejord desapareciendo las
conductas autistas

Dado que el tema es muy amplio y se puede incluir un gran
numero de entidades sélo se analizara los cuadros de regresion
aguda.

Nino que presento regresion aguda
Con epilepsia (debut o previa a la regresion)

Relacion entre la epilepsia y regresion cognitiva y conductual:
Existe evidencia que las disfunciones cognitivas o trastornos de la
conducta especificos pueden ser consecuencia directa de
descargas epilépticas en distintas areas cerebrales, en algunos
nifos pueden verse pocas o incluso ninguna crisis clinica
"manifiesta” y anormalidades inconstantes del EEG.

El tipo de combinacién de sintomas cognitivos y conductuales
dependerd, entre otros factores, del area o areas corticales
afectadas por el proceso epiléptico, la edad del comienzo (grado
de maduracion del drea involucrada) y su severidad. En estos
casos debemos tener en cuenta las denominadas encefalopatias
epilépticas, en las cuales el compromiso cognitivo y social esta
directamente relacionado a la anormalidad eléctrica epiléptica y
como veremos en algunos casos ni siquiera presentan crisis
epilépticas orientadoras.

Regresion autista en el primer aiio asociada a
encefalopatia epiléptica

Sindrome de West o Espasmos Infantiles con
Hipsarritmia (SW)

Frente a un nifo con un cuadro de regresién autista (menor
contacto visual, pérdida de la atencion compartida, menor
interés por el entorno e incluso conductas estereotipadas), es
importante preguntar por posibles crisis tipo “espasmos” los
cuales pueden ser mal interpretados como “célicos abdominales’
en salvas y varias veces por dia. Los mismos pueden ser en flexion,

q

en extension, mixtos o incluso en algunos casos pueden ser
unilaterales, asimétricos, etc. Frente a este cuadro, podemos
orientarnos  al  SW 'y serd fundamental realizar un
electroencefalograma (EEG) el cual presenta hipsarritmia que
confirmar el diagnéstico. El SW es una encefalopatia epiléptica
del primer afio de vida, con una mayor incidencia entre los 4 -7
meses, tiene una frecuencia de 1 cada 4.000 a 6.000 nacidos vivos,
representa el 3 al 7 % de las epilepsias de los primeros afos de
vida, con unarelacion varon/mujerde 1.5a2.5/1.0° Respecto de
la etiologia el 80% son sintomaticos y 20 % se la considera
presumiblemente sintomatico.

1
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En general, los sintomaticos son de comienzo mas tempranoy
de peor evolucién tanto en los aspectos epileptogénicos, como
cognitivos y conductuales.

Una caracteristica comun es la detenciéon de pautas
madurativas e incluso la pérdida de las mismas coincidente con
el debut de la epilepsia, aunque hay casos con una regresion
autista sin haber detectado los espasmos (debido a que muchas
veces en el inicio son sutiles). Ante este tipo de regresién vy la
sospecha de espasmos es fundamental realizar un EEG de suefio,
lo cual nos permitirda confirmar el diagnéstico. Aunque alli no
termina todo, dado que es el momento de pensar en la etiologia
y en algunos casos su identificacion permite la curacion del nifio
con recuperacion neurolédgica.

Las etiologias pueden ser prenatales, perinatales o postnatales
siendo las causas definidas segun el tipo de enfermedad en
estructural /malformativa o genética/ metabdlica.

Causas prenatales
Malformaciones cerebrales

Las malformaciones cerebrales son la mayor causa de
espasmos infantiles identificada, pueden ser consecuencia de
desérdenes en la neurogénesis, en el clivaje anterior, en la
migracion neuronal y/o en la organizacion. Entre otras tendremos
la holoproscencelia, la agenesia de cuerpo calloso, las displasias
corticales, la microcefalia, el complejo agiria / paquigiria, la
esquizencefalia y las heterotopias sustancia gris. © Un sindrome
interesante es el sindrome de Aicardi, el cual se presenta en nifas,
con agenesia de cuerpo calloso, hipsarritmia alternante,
espasmos asimétricos, trastornos oculares, hemi-vertebras,
lesiones corioretinianas, entre otras caracteristicas clinicas, con un
severo compromiso psicomotor y pobre evolucion.’

Diversos sindromes neuro-ectodérmicos como el complejo
esclerosis tuberosa, la neurofibomatosis, la incontinencia
pigmenti, entre otros, también deben ser evocados.

Causas genéticas puras desencadenantes de El

La causa genética representa alrededor del 13 % ®, incluyendo
anomalias cromosdmicas, microdeleciones y genes especificos
que pueden estudiarse mediante paneles de WES a realizar frente
aunnino con EL?

Causas metabdlicas genéticas/metabdlicas:

Entre ellas debemos tener en cuenta las amino-acidopatias,
acidurias organicas, deficiencias enzimaticas, en especial, la
dependencia de piridoxina. '
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Otras Etiologias a tener en cuenta son las 1) Infecciosas
prenatales: citomegalovirus, toxoplasmosis, rubeola, las 2)
vasculares: intraltero, stroke, fendmeno destructivo tipo
hidranencefalia, las 3) Perinatales y postnatales: encefalopatia
hipoxico-isquémica, infecciones (meningitis, encefalitis, abscesos
cerebrales) e incluso raros casos de neoplasias cerebrales
benignas o malignas.

Desde el punto de vista terapéutico siempre comenzar el
tratamiento con piridoxina ya que de tratarse de una
dependencia de la misma desaparecerdn los espasmos, se
normalizard el EEG y el nifo vuelve a la normalidad. La
dependencia de piridoxina en una entidad autosémica recesiva
cuyo gen identificado es el ALDH7AT cuya localizacion
cromosémica estéd en el 5g23.2

De no presentar mejoria se pasa al tratamiento con ACTH o
Vigabatrina, que son las de primera eleccion. Obviamente que el
plan terapéutico puede ser muy amplio y estara relacionado a la
evolucion y la etiologia ™ Lo importante es que en general,
independientemente de la etiologfa, la normalizacion del EEG y
desaparicion de los espasmos se asocia a mejoria cognitiva y
conductual. Como vemos ante un cuadro de regresiéon en el
primer afo de vida identificar un SW puede cambiar el futuro del
nifo, permitir un abordaje terapéutico especifico y un
asesoramiento genético adecuado a la familia.

Regresion a partir de los 4 afos
Con crisis epiléptica previa o sin crisis epiléptica
Encefalopatia relacionada con Status Epiléptico durante el
Suefio Lento (EESES) - incluyendo el Sindrome de
Landau-Kleffnery Encefalopatia relacionada con Status Epiléptico
durante el Suefo Lento (EESES). En 1971 Praty, Lyagouby y
Tassinari'>  describen 6 nifAos con un patrén  peculiar
electroencefalografico, en suefio lento, caracterizado por una PO
casi continua aparentemente “subclinico’, 5/6 tenian déficit
intelectual y 2/6 no habfan adquirido lenguaje, en 1977 Tassinari
y col.”® introdujeron el término “Encefalopatia relacionada con
estado epiléptico eléctrico durante el suefo! (EESES).

El EESES tiene tres elementos caracteristicos 1. Epilepsia,
2. Encefalopatia 3. Hallazgos electroencefalogréficos ™.

1. Epilepsia: Puede presentar diversos tipos de crisis, focales y
aparentemente generalizadas (clonfas unilaterales o bilaterales,
ausencias) crisis motoras, crisis parciales complejas o caidas
epilépticas. Las crisis pueden ocurrir antes de la aparicion de los
ESES v su edad de inicio puede variar entre los 2 y 12 afos, los
primeros atagues son usualmente nocturnos y 50 % unilaterales.
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En algunos casos, no hay antecedentes de crisis clinicas y el
paciente ya presenta EESES con manifestaciones de deterioro
cognitivo, linguistico, conductual o social. Es por ello que es
importante jerarquizar la realizacion de un EEG de suefo
prolongado en todo niflo con regresion autista, cognitiva o del
lenguaje sin causa clara, ya que la misma podria ser la primera
manifestacion de EESES aun sin crisis.

La media de duracidon de la epilepsia es de 12 anos,
independientemente de la gravedad de la misma '°. En general la
evolucion global es buena, aln en los casos con patologia
organica con trastorno en la migracion neuronal. 1

2. Encefalopatia: Se caracteriza por deterioro cognitivo,
conductual, en habilidades sociales y del lenguaje (el cual
analizaremos mas especificamente en el SLK como una entidad
en particular dentro de este espectro).

Estos nifios pueden presentar disminucion de su coeficiente
intelectual, reduccion en su atencion, hiperactividad, agresividad
y especialmente trastornos en su conducta con deterioro en su
interaccion social y en la comunicacion, incluso cuadros
compatibles con regresion autista con severas dificultades en la
comunicacion'”  Si bien el compromiso cognitivo es variable,
cuando el patrén localizador de las descargas paroxisticas se
encuentra en una o ambas regiones temporales el deterioro del
lenguaje es el elemento preponderante * por otra parte cuando
se encuentran involucradas las dreas frontales predomina el
deterioro mental y conductual.””

Pueden presentarse también trastornos motores como
apraxia, o incluso torpeza muchas veces relacionados con
mioclonus negativo. Otro aspecto de compromiso del lenguaje
es el relacionado al desarrollo de un sindrome opercular
epileptiforme adquirido con dispraxia orofacial y sialorrea. '®

3. Electroencefalograma: En vigilia los hallazgos recuerdan los
observados en los sindromes epilépticos focales idiopaticos
como el foco roldndico o menos frecuentemente el parieto
occipital), en otros pacientes presenta asimetria con puntas
rapidas o evoca una patologia organica (ej. Trastornos de la
migracion neuronal)

En suefo: En realidad el patrén patognomaonico es descripta
EESES.

Fisiopatologia: Es claro que el suefio es reparador y fundamental
en el aprendizaje y la consolidacion de la memoria
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Juega un papel esencial en la remodelacién neuroplastica de las
redes neuronales que median el rendimiento cognitivo. La lentificacion
del trazado durante la mayor parte del suefio normal coincide, a nivel
celular, con oscilaciones lentas de los potenciales de membranas de
neuronas corticales '* Esta funcién homeostatica sindptica se veria
comprometida por la actividad epiléptica durante el suefio, lo que en
pocas palabras explicarfa el deterioro cognitivo y conductual.
Probablemente el epdnimo de “Sindrome de Penélope” donde hace
referencia a que el tejido diurno (“una red neuronal’) es borrado por el
EESES, es decir’las puntas’durante el suefio sea la descripcién ideal para
este cuadro

Etiologia: Este sindrome puede estar relacionado a diversas
etologias  prenatales  (malformaciones, infecciones, etc),
perinatales, hidrocefalia, trastornos estructurales (displasias),
epilepsias focales idiopéticas roldndica e incluso occipital tipo
Panayotopulos, tener bases genéticas relacionadas a genes
como el ELP4, SRPX2, e incluso al sindrome de Rett. Como vemos
el espectro de factores es amplio y variado, por lo cual
seguramente esta encefalopatia sea una forma especifica de
respuesta del cerebro a una edad determinada del nifo
relacionada a diferentes noxas.

Tratamiento: El abordaje terapéutico no solo debe centrarse
en controlar las crisis epilépticas sino ademas borrar el ESES,
diversos anticonvulsivos han sido propuestos, como la
etosuximida, el dcido valproico, bezodiacepinas, levetiracetam,
corticoides, inmunoglobulinas, llegando en algunos casos a la
cirugla cuando se encuentra asociado a alteraciones
estructurales de diverso tipo.™®

Hay que tener en cuenta que algunos farmacos pueden
desencadenar en ESES como la carbamacepina en epilepsias por
ejemplo roldndicas.

- Sindrome de Landau-Kleffner (SLK) — Afasia Epiléptica
Adquirida Este sindrome es hoy considerado como una variante
clinica de EESES (19

Frente a un nifo que presenta desarrollo tipico, con leguaje y
comunicacion adecuadas para su edad, que en forma en aguda o
subaguda y progresiva pierde el lenguaje, se pone irritable,
compromete su comunicacion muchas veces con tendencia al
aislamiento, debe evocarse el SLK

Este sindrome no tiene una frecuencia definida, se estima que
la relacion varédn / mujer es 2/1,y la edad de comienzo varfa entre
los 2 y 8 afos, teniendo en un 20 % de los casos antecedentes
familiares de epilepsia.
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Es importante tener en cuenta que un 50 % de los casos las
crisis epilépticas estan ausentes, independientemente del cuadro
de regresion, por lo cual es fundamental pensar en este sindrome
aun sin la presencia de crisis.

Aspectos clinicos

Compromiso del lenguaje: La aparicion de afasia es
generalmente  subaguda, progresiva con  fluctuaciones
espontaneas, el tipo de afasia se caracteriza por una agnosia
auditiva verbal lo cual implica el no dar significado seméntico a
los sonidos'®. En general los primeros sintomas son la
incapacidad de comprender palabras habladas, sequido de
disminucién de la expresion oral.

El habla espontdnea se reduce progresivamente y pueden
aparecer las parafasias, perseveraciones e incluso aparecen
estereotipias  verbales.  Finalmente puede  quedar
completamente mudo e incluso no responder a sonidos no
verbales como el timbre! 14

Aspectos neuropsicoldgicos: estos hallazgos son similares a
los observados durante el EESES (cualquiera sea su etiologfa)
deterioro intelectual progresivo, hiperactividad, deterioro en la
interaccion social y la comunicacién (fenotipicamente similar a
un TEA).

Hallazgos EEG: El mismo se caracteriza por presentar
paroxismos de puntas en regiones roldndicas, con
generalizacion durante el suefio NREM, llegando a constituir
una actividad paroxistica de punta onda (PO) continua durante
mas del 80 % de trazado.

El prondstico no es alentador, los sintomas, en general
persisten sin cambios durante mas de un afno, la recuperacion
espontanea es rara 4, luego de un tiempo la afasia se estabiliza y
mejora generalmente antes de la vida adulta, * Sobre 55 nifios
con un seguimiento minimo de 7 afos, casi el 48 % continuaba
sin expresion oral o lenguaje oral comprensible o el mismo
estaba reducido en forma significativa, casi el 34 % persistia con
compromiso del lenguaje oral o escrito lo que no les permitia
una vida normal, mientras que el 18 % no mostrd anomalias
lingtisticas.

Es importante remarcar que el deterioro cognitivo a largo
plazo es infrecuente aun si el paciente persiste con afasia severa
en la vida adulta. '* Si bien la etiologia no es clara se lo ha
asociado a epilepsias parciales benignas con foco roldndico y se
lo incluye dentro del grupo del sindrome de PO contintia durante
el suefio lento.
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Una hipétesis interesante es la que postula que nifos con
trastornos del espectro autista y severo deterioro del lenguaje
con alteraciones electroencefalograficas compatibles puedan
padecer en verdad un SLK“congénito”

Nino que presento regresion aguda sin epilepsia
Encefalitis Anti-receptor N- Metyl-D-Aspartato (NMDA)

A modo de ejemplo analizaré el cuadro de una nifa de
23 meses, quien dos semanas después de haber padecido
un cuadro de vias aéreas superiores, presentd un deterioro
conductual con regresion autista (conductas
estreotipadas, desinterés social, pérdida de atencién
compartida y deterioro del lenguaje). Frente a este cuadro
se descartaron causas metabolicas, toxicas, infecciosas y
estructurales.

Ante la persistencia del cuadro encefalopético se pensé en
una encefalitis anti-NMDAR (NMDAR-E) vy fue medicada con
corticoides e inmunoglobulinas mientras se esperaba el
resultado de los anticuerpos especificos los cuales resultaron
positivos. Luego de 1 semana de tratamiento la nifa
comenzé a mejorar, 3 meses después la nifa estaba
asintomatica.

Descripta originalmente por Dalmau en 2008?, la
encefalititis antirreceptor NMDA puede manifestarse por
alteracion del ritmo vigilia suefo, apariciéon de
movimientos anormales (disquinesias), convulsiones,
compromiso de la conciencia, irritabilidad y trastornos de
conducta con cuadros psiquiatricos, tipo debut de
esquizofrenia juvenil, que incluso que pueden preceder el
resto de los sintomas.

Si bien se describid predomind en mujeres adultas,
relacionado en algunos casos con tumores de ovario,
también se ha identificado en varones incluso con tumores
testiculares, progresivamente también se reconocieron
casos en nifos y nifas, aunque en ellos la asociacion a
tumores es excepcional 22, Si bien los cuadros de regresion
autista han sido raramente reportados hoy ya existen varios
reportes similares al de nuestro paciente. La encefalopatia
en la encefalitis anti-NMDAR es diferente a la conciencia
reducida observada en la mayorfa de los nifios con
encefalitis viral y encefalom ielitis aguda diseminada. En la
NMDAR-E, los pacientes estdn “despiertos pero no
responden, estan desinteresados ", son incapaces de
reconocer a sus padres y no responden a su entorno, tienen
ademéds pérdida de lenguaje, conocida como afasia o
mutismo.
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Regresion asociada a téxico

Aqui me voy a referira un nifio de 10 meses previamente
sano, que 4 semanas antes de nuestra consulta comenzé
con irritabilidad lo cual fue seguido de menor intencion
comunicativa, movimientos estereotipados de manos
“aleteos” cambios alimentarios (selectividad alimentaria),
alteracién del patrén de suefo, irritabilidad, no sefalaba
para pedir. Entre los antecedentes familiares 3 hermanos
de la madre tenfan trastornos psiquiatricos, uno tenfa
discapacidad intelectual, el padre del nifo es un
poliadicto. Entre los diagnosticos diferenciales evocamos
causas infecciosas, post infecciosa, toxica, estructural
(tumoral) o metabdlica. Los estudios complementarios
incluyeron  LCR, aminoacidos, 4&cidos  organicos,
hemograma, hepatograma, funcién renal, EAB, Vitamina
B12, amonio, lactico, carboxihemoglobina, Serologias
(CMV, VDRL, HIV, EBV, HBV), TC y RMN de cerebro, el EEGy la
ecograffa abdominal con resultados normales

Los téxicos en orina (Cocaina, metadona, thc, opiadceos,
met, pcp, barbitdricos, bzp, tca, amf) fueron negativos y la
plombemia normal. En el dia 21 de internacion el nifio habfa
mejorado francamente aunque persistia algo sintomatico
con algunas estereotipias, estaba menos irritable, lograba
bipedestar aunque persistia sin fijar la mirada.

Ante la mejoria espontdnea durante la internacion
enfocamos nuestra atencién a la posibilidad de un téxico
relacionado a las adicciones del padre, dosamos Mercurio y
detectamos - Mercurio urinario 90 ug/I - Mercurio urinario a la
madre: 79 con relacién mercurio/creatinina urinarios de 181
(VN hasta 5) Comenzamos tratamiento de quelaciéon con
D-Peniciliamina, a los 25 dias el nifio presentd recuperacion
total en los aspectos motores, cognitivos y conductuales.

La intoxicacion aguda por mercurio puede generar
cambios del comportamiento — conductas repetitivas,
pérdida de pautas comunicativas, apatia — desinterés
social, negacién para caminar, pararse o sentarse, rechazo
del alimento, trastornos del suefio y también temblor,
ataxia, hipotonfa muscular, incoordinacién motora,
sialorrea, diaforesis, picazon severa, hipertensién arterial y
taquicardia »

La posible fuente fue detectada en la casa del nifo, donde
se encontraron gran cantidad de luces de bajo consumo
rotas las que contienen en mercurio y son utilizadas para dar
conformacion a pasta base para el “paco”.
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Comentarios finales

Ante un cuadro de regresién autista aguda es fundamental la
anamnesis y evocar diversos diagnoésticos diferenciales muchos
de ellos tratables. Es esencial no desestimar la regresion, aunque
la misma estéd presente en un alto porcentaje de nifios con TEA
idiopético, dado puede estar relacionada a epilepsia, fenémenos
autoinmunes o toxicos, entre otros y un tratamiento adecuado
puede permitir la recuperacién ad integrum e incluso un
asesoramiento genético adecuado.
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