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ELECTRONIC ARTICLE:
Reporte Técnico: El Papel del Pediatra en el Diagnóstico y Manejo del Trastorno del Espectro Autístico en el Niño

Comité de Niños con Discapacidades

RESUMEN

El autismo y sus variantes menores no son raros. La mayoría de los pediatras tendrán la oportunidad de suministrar atención medica en casa de los niños autistas. Este reporte técnico sirve para complementar y expandir la información además de acompañarlo con pautas de políticas para incrementar el conocimiento de los pediatras  y el nivel de confort en el cuidado de los niños con autismo. Hacemos esto para lograr un diagnostico temprano y la referencia apropiada para que se hagan las intervenciones posibles, que a su vez, tengan un efecto positivo sobre los resultados a largo plazo de los niños con autismo y sus familias.

 Palabras clave: autismo, trastorno del espectro autístico, trastorno penetrante del desarrollo.
En 1943, el Dr. Leo Kanner fue el primero en describir el autismo en un pequeño numero de niños a quienes se les había demostrado un extremo retraimiento y una total indiferencia hacia otras personas. Adicionalmente, los niños tenían poco contacto visual y severos déficit del lenguaje asociado con aparente carencia del deseo de comunicación. Ellos reaccionaban al ambiente en formas muy inusuales y no demostraban tener un papel imaginativo. El termino “autismo infantil” apareció primero como una etiqueta diagnostica en el Manual Diagnostico y Estadístico de Trastornos Mentales (DSM), Tercera edición (Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders (DSM), Third Edition).2 A través de los años, la definición y los criterios para el diagnostico se han ido revisando y ampliado para incluir formas más comunes y leves del trastorno.

Los nuevos criterios están publicados en el DSM, Cuarta Edición (DSM, Fourth Edition3) y en el DSM para Cuidados Primarios, Versión para Niños y Adolescentes (DSM for Primary Care, Child and Adolescent Version4). Estos criterios difieren de las versiones previas del DSM en que el termino “cualitativo” ha sido adicionado para reflejar la reciente visión de un rango existente de anormalidades cualitativas. El trastorno autístico (TA) esta actualmente agrupado como 1 de 5 trastornos extendidos del desarrollo (TEDs). Los restantes 4 TPDs son: trastornos extendidos del desarrollo no-especificados (TEDs-NE), síndrome de Asperger, síndrome de Rett, y trastorno desintegrador de la niñez. 
Aunque los patrones clínicos varían dependiendo de la severidad, todos los niños con autismo demuestran algún grado de deficiencia cualitativa en la interacción social reciproca, deficiencia cualitativa de la comunicación, y patrones de conducta restringidos, repetitivos, y estereotipados de intereses y actividades. La  Table 1 enlista los 12 criterios DSM que actualmente caracterizan al TA. El diagnostico depende de la presencia de al menos 6 criterios, con al menos 2 relacionados con trastornos del desarrollo social y 1 de ellos relacionado a trastornos de la comunicación y patrones de conducta estereotipados. El retardo o la desviación en al menos 1 de estas áreas deberá tener inicio antes de los 3 años de edad. Aunque el inicio de los síntomas para la mayoría de los niños ocurre durante la infancia tardía, esta bien reconocido que algunos niños demuestran regresión en el habla y en las habilidades sociales, distracción, e indiferencia a lo circundante durante el segundo año de vida después de un periodo de desarrollo relativamente típico.

	

	TABLE 1
Diagnostic Criteria for 299.00 Autistic Disorder 



A.  A total of six (or more) items from (1), (2), and (3), with at least two from (1), and one each from (2) and (3):

(1)  qualitative impairment in social interaction, as manifested by at least two of the following:

(a)  marked impairment in the use of multiple nonverbal behaviors such as eye-to-eye gaze, facial expression, body postures, and gestures to regulate social interaction 

(b)  failure to develop peer relationships appropriate to developmental level 

(c)  a lack of spontaneous seeking to share enjoyment, interests, or achievements with other people (eg, by a lack of showing, bringing, or pointing out objects of interest) 

(d)  lack of social or emotional reciprocity 

(2)  qualitative impairments in communication as manifested by at least one of the following: 

(a)  delay in, or total lack of, the development of spoken language (not accompanied by an attempt to compensate through alternative modes of communication such as gesture or mime) 

(b)  in individuals with adequate speech, marked impairment in the ability to initiate or sustain a conversation with others 

(c)  stereotyped and repetitive use of language or idiosyncratic language 

(d)  lack of varied, spontaneous make-believe play or social imitative play appropriate to developmental level 

(3)  restricted repetitive and stereotyped patterns of behavior, interests, and activities, as manifested by at least one of the following: 

(a)  encompassing preoccupation with one or more stereotyped and restricted patterns of interest that is abnormal either in intensity or focus 

(b)  apparently inflexible adherence to specific, nonfunctional routines or rituals

(c)  stereotyped and repetitive motor mannerisms (eg, hand or finger flapping or twisting, or complex whole-body movements) 

(d)  persistent preoccupation with parts of objects 

B.  Delays or abnormal functioning in at least one of the following areas, with onset prior to age 3 years: (1) social interaction, (2) language as used in social communication, or (3) symbolic or imaginative play.

C.  The disturbance is not better accounted for by Rett's Disorder or Childhood Disintegrative Disorder



Reprinted with permission from the Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, Fourth Edition Text Revision (DSM-IV-TR). Washington DC: American Psychiatric Association; 2000:75. 




Un diagnostico de TEDs-NE se hace cuando el niño reúne solo algunos pero no todos los criterios para TA. Los criterios DSM se desarrollan en los niños de 3 años y mayores, un niño demasiado joven no demostrara todos los criterios. En tales casos, se da un diagnostico de TEDs-NE, que será posteriormente revisado para buscar síntomas adicionales y que el niño reúna todos los criterios de TA. 
El síndrome de Asperger esta caracterizado por pobres relaciones con sus compañeros, carencia de empatía, y una tendencia a sobre-enfocarse sobre ciertos tópicos. En contraste con el TA, el síndrome de Asperger esta asociado con un IQ atípico y relativamente típicas habilidades del lenguaje. Existe controversia acerca de sí el síndrome de Asperger representa una forma altamente funcionante del autismo o es una entidad separada. No obstante, el síndrome de Asperger, el TA, y los TEDs-NE están generalmente incluidos bajo en los trastornos del espectro autístico (TEA), termino que también se usa a veces para referirse a todos los TEDs discutidos aquí. Las formas leves de los TEA pueden superponerse con otros trastornos del lenguaje, de conducta, y de aprendizaje, tales como el trastorno del lenguaje semántico-pragmático, el trastorno obsesivo-compulsivo, o un trastorno de aprendizaje del hemisférico derecho.

El síndrome de Rett es un trastorno neurodegenerativo que recientemente se ha asociado con una etiología definida (una mutación en el gen MECP2).10 La condición ocurre casi exclusivamente en niñas con inicio durante el primero o segundo años de vida después de un periodo de desarrollo típico. Esta caracterizado por perdida de determinadas habilidades manuales acompañada por movimientos estereotipados de las manos, particularmente torcer las manos; de las habilidades motoras gruesas y de coordinación asociadas con ataxia y temblor, de las habilidades cognitivas y del lenguaje, y de las habilidades de interacción social. Las anormalidades se detectan en el electroencefalograma en la mayoría de los niños con síndrome de Rett.

El quinto TED es el trastorno desintegrador de la niñez. Es extremadamente raro y esta caracterizado por su inicio tardío (mayores de 24 meses) y una mas profunda perdida en las habilidades del lenguaje, sociales, de juego, y motoras que aquellas que se ven en el TA o en los TEDs-NE. 
No existe un déficit simple patognomónico del desarrollo o la conducta que sea característico de todos los niños con autismo; sin embargo, la mayoría de los niños tienen algún grado de deficiencia en el ajuste de la atención y en el funcionamiento pretendido. El ajuste de la atención es la habilidad para usar el contacto visual y enfocar la mirada con un propósito social de participar en experiencias con otros. Ocurren varios pasos ante que se desarrolle por completo aproximadamente a los 18 meses de edad. Aproximadamente a los 9 meses de edad, los niños típicamente desarrollan el seguimiento de un punto cuando los cuidadores lo señalan y exclaman “Oh, míralo (al objeto familiar)!” Y aproximadamente al 1 año de edad, un niño típico desarrolla el intento por obtener un objeto o de alcanzar lo que le ofrece el cuidador a través de la atención hacia un punto, verbal izando, y haciendo contacto visual. A esto frecuenrtemente se le denomina “indicacion protoimperativa.” El niño mirará alternativamente al objeto y al cuidador en un esfuerzo por comunicar su deseo. El objeto es la meta; el cuidador es el medio para obtener la meta. La meta y el medio para la meta se pueden revertir cuando pocos meses después, en el desarrollo típico se demuestre la “indicación protodeclarativa.” El niño se enfocara en un objeto de interés, verbalizará, y mirará alternativamente entre el objeto y el cuidador no para obtener el objeto sino simplemente para dirigir la atención del adulto hacia el objeto o evento de su interés. En alrededor del mismo tiempo, este niño en desarrollo típico también comenzará a ofrecer objetos al adulto solo para mostrárselos. Los niños con TEA demuestran fallas en algunos o todos estos puntos de actividades de ajuste de atención.

Como se anotó arriba, el TEA representa un trastorno neurogenético heterogéneo, con formas leves que son más comunes que las clásicas del TA. Existen varias revisiones excelentes y parámetros prácticos que describen los síntomas característicos del TEA.8,9,12-20 Brevemente, los niños con TEA claramente no hacen contacto visual y se les ve completamente apartados. Otros pueden demostrar conciencia intermitente de su ambiente, hacer algún contacto visual, sonreír, y abrazar. Ahora bien, estos gestos de aparente afecto usualmente ocurren bajo los propios términos del niño y pueden ser difíciles de obtener por otra persona. Los niños con TEA pueden ser no-verbales o pueden demostrar un lenguaje aparentemente avanzado, lo que incluye imitación de sonidos, rimas, o la música de los comerciales de la televisión. Aunque, estas expresiones raramente tienen un intento de comunicación. El funcionamiento intelectual varia desde severo retardo mental hasta funcionamiento intelectual superior, con habilidades de realización frecuentemente mas avanzadas que algunas verbales. Sin embargo, las pruebas de inteligencia formal pueden ser un reto, ya que los resultados no siempre son confiables. Algunos niños con autismo demuestran islas de habilidades de desarrollo típico en ciertas áreas de funcionamiento. Unos pocos niños pueden ser particularmente talentosos en áreas especificas, como en los rompecabezas, arte, música, lectura, habilidades computacionales, o cálculos matemáticos. Muchos demuestran conductas estereotipadas altamente visibles, como agitar las manos, chasquear los dedos, u olfateo compulsivo; otros están mezclados entre diversos grupos con signos diversos de anormalidades subyacentes de los procesos de pensamiento.

Antiguos estudios estimaron que la prevalencia del autismo era de 4 a 5 en 10 000 niños.21 La mayoría de los estudios conducidos durante 1998 mostraron que la prevalencia era de 1 en 10 000 niños y esta prevalencia se amplia en el TEA pudiendo ser de 1 en 500 niños.22,23 Hay pocos estudios recientes que muestren mayores índices.24-28 Estos estudios con mayores índices han sido comunicados cuando se usaron caos intensos para tratar de identificar cada niño posiblemente afectado en esta área. La prevalencia basada en la población de EE UU aun no esta disponible; sin embargo, aun si se aplican estos rangos conservadores, los pediatras deben esperar cuidar al menos 1 niños con TEA. El TEA, especialmente el TEA aislado, es más común en niños que en niñas, con un índice niño-niña de aproximadamente 4:1.14,21,29 Dependiendo del estudio y de los criterios usados para el diagnostico, los índices de recurrencia para el TEA aislado en la descendencia subsiguiente varia del 3% al 7%, representando un riesgo recurrente de aproximadamente 50 veces con la población general.14,30,31 Ahora si el TEA esta asociado con una etiología conocida se incurre en un riesgo indeterminado de recurrencia para los vástagos (independientemente del riesgo del síndrome).

ESTADO DEL PROBLEMA

Dado el aparente incremento en la prevalencia, los médicos de cuidados primarios ahora es más fácil que se encuentren con un niño con TEA. El diagnostico y manejo del TEA presenta un reto para las tareas de los pediatras. Actualmente, no hay pruebas de laboratorio especificas para los TEA. El TEA es un fenotipo neuroconductual que ahora se cree que tiene diversas etiologías y esta definido por la presencia o ausencia de una constelación de síntomas. El juicio que se relaciona con la presencia o ausencia de estas conductas es subjetivo y depende del entendimiento del medico y de su experiencia con los TEA.

Debido a que el índice de recurrencia es significativo, el diagnostico temprano es critico para proporcionar un oportuno y adecuado y especifico consejo genético para la mejor estimación de la etiología antes de la concepción y de los subsecuentes descendientes. La importancia del diagnostico temprano se resalta también por la evidencia reciente de que la temprana intervención intensiva conductual y educacional puede tener un impacto positivo en los resultados a largo plazo. El manejo pediátrico de los niños con TEA es también problemático ya que no existe cura medica y no hay un consenso en relación con la mejor estrategia de intervención.

NUEVA INFORMACION 

Se han hecho progresos substanciales durante las pasadas dos décadas en relación con los aspectos neurogenéticos de los TEA, reconociendo los signos tempranos, y el desarrollo de nuevos métodos de búsqueda y evaluación. Las estrategias de intervención sobre el desarrollo, conductual, y educacional ahora se han extendido y están disponibles para las familias. Adicionalmente, existe una plétora de terapias no tradicionales acerca de las cuales los pediatras esperan advertir a sus pacientes, incluyendo terapias que han recibido excesiva atención en los medios como “curas milagrosas.”

Correlación Neurogenética de los TEA 

Aunque se cree generalmente que los TEA están biológicamente basados en discapacidades del neurodesarrollo con una fuerte base genética, la causa exacta sigue sin conocerse para la mayoría de los niños afectados. Antes de 1970, se creía incorrectamente que el autismo se debía a un estilo de paternidad frió, no amoroso, (la teoría de “la madre refrigerador”). Mas tarde, la evidencia de una base genética en TEA aislados se probó en estudios de gemelos que revelaron una concordancia monozigótica del 60% para el TA y del 92% para un amplio espectro de déficit de comunicación y sociales con estereotipias. Las frecuencias para gemelos dizigóticos y para el espectro amplio fueron de 0% y 10% a 30%, respectivamente. Usando estos índices de concordancia gemelar y la recurrencia en la descendencia de 3% a 7%, Bailey et al43 calcularon la heredabilidad del autismo en aproximadamente el 90%. Estos datos apoyan el modelo poligénico de la herencia con al menos 3 (quizás hasta 20) locus contribuyendo al amplio espectro de síntomas. Los marcadores genéticos han sido recientemente identificados en los cromosomas 1p, 7q, 16p, y 17p en los primero estudios de asociación. De hecho, el autismo ha sido asociado con una anormalidad de cada cromosoma excepto el 14 y el 20.

Si bien se ha visto al autismo principalmente de origen genético, un numero de efectos ambientales pueden jugar un papel en modular el fenotipo autista, indicando un modo multifactorial de herencia en algunos casos. En 1970 se notó una relación entre la rubéola congénita y el autismo, y más recientemente, se ha mostrado una relación entre los TEA y la exposición durante el primer trimestre a la talidomida. Aunque un grupo de investigadores en la Gran Bretaña han hecho la hipótesis de que la administración de la vacuna sarampión-rubéola-paperas (MMR) estaba asociada con un riesgo incrementado de TEA, esta hipótesis no ha sido sostenida por investigaciones mas profundas.

Los TEA y las conductas autistas se ven incrementadas en personas con trastornos genéticos, cromosómicos, y metabólicos, como la esclerosis tuberosa, el síndrome X frágil, la duplicación d 15q 11-13, la metilmalanoaciduria, y la fenilcetonuria no tratada. 
Además, la asociación común de TEA con convulsiones y retardo mental sugieren una base neurológica. Durante las pasadas 2 décadas, las neuroimágenes y los estudios de autopsia han revelado una variedad de anormalidades del desarrollo cerebral, todas implicando que el daño etiológico ocurre durante el desarrollo prenatal temprano. Los hallazgos mas comunes incluyen hipoplasia cerebelosa asociada con una reducción en el tamaño y numero de las celulas de Purkinje63,64; tamaño neuronal reducido, arboles dendriticos disminuidos, e incremento en la carga densa de las estructuras limbicas, y acortamiento del tallo cerebral asociado don deficit en la region de los nucleos olivares facial y superior. Ninguna de estas anormalidades se ha visto consistente o especifica del autismo, haciendo difícil correlacionar los hallazgos neuropatológicos con los signos clínicos del autismo. Además de las anormalidades anatómicas, también se han se han encontrado anormalidades cuantitativas en serotonina, dopamina, opióides, y más recientemente, de los sistemas transportadores de los neurotransmisores y del ácido aminobutírico. 

Se ha progresado lentamente en determinar la correlacion neuropatica de los TEA y se debe atribuir a la carencia de tejidos disponibles para investigacion (menos de 40 cerebroas disponibles para investigacion en autismo contra 3500 cerebros para investigar la enfermedad de Alzheimer). Recientemente, se han incrementado los fondos federales de apoyo , centralizandolos en un banco de cerebros, y promoviendo las campañas de donacion de tejidos por parte de padres y profesionales lo que ha ofrecido una nueva esperanza. En resumen, existen probablemente múltiples causas (genéticas, neuropatológicas, y ambientales) responsables para el amplio espectro de fenotipos clínicos. 

Búsqueda y Vigilancia 

Recientes investigaciones han revelado que los padres están usualmente en lo correcto en sus preocupaciones acerca del desarrollo de sus niños, aunque se necesita una cuidadosa interpretación de las preocupaciones. En el diagnostico temprano de los TEA se depende de escuchar los intereses de los padres acerca del desarrollo de sus niños. Dos estudios de la Gran Bretaña demostraron que la mayoría de los padres de niños diagnosticados tardíamente con TEA habían demostrado su preocupación sobre el desarrollo alrededor de los 18 meses. Sin embargo, el intervalo entre el inicio de la preocupación y la búsqueda de supervisión profesional fue de aproximadamente 6 meses. Una vez que se presenta esta inquietud al medico, casi el 50% se tranquilizo no volvieron a hablar de ansiedad. El intervalo usual entre la primera ocasión en que los padres se alarmaron hasta que tuvieron un diagnostico definitivo de autismo fue de casi 4 años. Los autores de estos estudios concluyeron que las preocupaciones tempranas  deben ser tomadas mas en serio. Claro esta, cualquier interés deberá ser evaluado y se tendrá que hacer una investigación adicional.

En contraste, la carencia de interés paterno acerca del desarrollo no implica un desarrollo típico. Por esta razón, todos los niños deben ser formalmente vigilados de su progreso en el desarrollo. La vigilancia del desarrollo es una función importante del pediatra en el contexto de la medicina del hogar, y debe incluir los parámetros socioemocionales además de las habilidades tradicionales motora, cognitiva, y del lenguaje. Una investigación cuidadosa debe incluir cuestionarios estandarizados a los padres que deberán ser completados en la sala de espera durante las citas. Adicionalmente, se deberán usar pruebas estandarizadas que involucren directamente los requerimientos de habilidades basados en los parámetros publicados. En relación con el método, la vigilancia del desarrollo se deberá hacer en cada cita del infante. Los resultados positivos de las pruebas deberán ser considerados en el contexto de la historia clínica del niño y el examen físico. Para una discusión de las técnicas de búsqueda, los pediatras deben referirse a las políticas establecidas por la Academia  Americana de Pediatras sobre búsqueda y vigilancia del desarrollo y los parámetros prácticos de la Academia Americana de Neurología y de la Sociedad de Neurología Infantil  sobre investigación y diagnostico de TEA.

El desarrollo de habilidades sociales aberrantes es un marca sobresaliente del TEA. En general, los padres rara vez llevan sus preocupaciones hacia los déficit en habilidades sociales; por lo tanto, cuando esto sucede, las preocupaciones son banderas de alarma, y los TEA deben ser considerados. Los déficit temprano de habilidades sociales pueden incluir contacto visual anormal, retraimiento, fallas para orientar el nombre, fallas en el uso de gestos para apuntar o mostrar, carencia de participación interactivo, y carencia de interés en los compañeros, entre otros. Los retardos combinados sociales y del lenguaje o una regresión en los parámetros sociales o del lenguaje también son extremadamente importantes focos de alerta para TEA y deberán ser evaluados inmediatamente. Mas comúnmente, los padres de niños tardíamente diagnosticados con TEA expresan su preocupación acerca de la conducta o el retardo del habla entre los 18 meses y los 4 años de edad. Ahora bien, los análisis retrospectivos de videos caseros han revelado que hay desviaciones significativas en el desarrollo (por ej., disminución del contacto visual, orientación del nombre, señalar, y mostrar) que pueden ser detectados al año de edad. El retardo del habla es un síntoma común para una variedad de trastornos y es la preocupación del desarrollo más común mencionada por los padres de niños cuando son estos pequeños o en edad preescolar. El primer paso al evaluar una preocupación acerca del habla del niño es determinar si el retraso en el lenguaje expresivo (habla) esta también acompañado por un retardo en el lenguaje receptivo. Retardos combinados expresivo y receptivo también son una marca importante en el retardo mental y la perdida auditiva y deben siempre distinguirse de los TEA.

Se han desarrollado varios métodos de investigación para ayudar a los médicos a detectar TEA. Estos instrumentos relativamente nuevos, aunque promisorios, necesitan valoración adicional para asegurar su sensibilidad y especificidad entre las poblaciones. La Lista de Revisión para el Autismo en Niños Pequeños (Checklist for Autism in Toddlers (CHAT)),es una prueba diseñada para usar con niños de 18 meses en asistencia primaria, y esta ilustrada en la Fig 1.87,88 La CHAT fue desarrollada en Inglaterra y ha sido usada en mas de 16 000 niños pequeños. De los 14 items midiendo varios aspectos de imitación, pretensión participativa, y ajuste de atención, 9 se derivaron de la historia de los padres y 5 de observación. Los 5 item escritos en letra tipo bold son considerados criticos. En 1 estudio, todos los niños fallando estos items críticos dos veces, con 1 mes de separación, fueron diagnósticos con TA entre los 20 y 42 meses de edad. Los niños con retraso global es más probable que fallen CHAT y necesitan investigación adicional para descartar retraso mental. Una versión modificada esta siendo actualmente probada. La Prueba de Investigación de Trastornos Extendidos (PITE) que la completan los padres con niños a probar entre el nacimiento y 3 años de edad. Incorpora 3 acercamientos sucesivos: 1 para cuidados clínicos primarios, 1 para desarrollo clínico, y 1 para autismo clínico multidisciplinario. Estos 3 items de acercamiento miden varios aspectos del lenguaje, habilidades sociales, ajuste de atención, pretensión participativa, adhesión, respuesta sensorial, y estereotipos motores. Pruebas de investigación adicionales se están desarrollando actualmente. Los médicos de cuidados primarios deben alentar a los familiares a realizar al menos 1 prueba y hacerlo con todos los niños. Si esto no es posible, se debe referir rápidamente al especialista o a un equipo de especialistas cuando cualquiera de los padres o el profesional tengan la sospecha.
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	Fig. 1.   CHAT. 



	


Debido a que no están disponibles pruebas estandarizadas especificas para el autismo, los pediatras deben interrogar sistemáticamente acerca de aspectos del desarrollo socio-emocional y del lenguaje, habilidad de ajuste de atención, y participación en juegos. Algunas preguntas importantes deben incluir. “¿Su niño... 

· No habla tan bien como los de su misma edad?”

· Tiene pobre contacto visual?” 

· No responde selectivamente a su nombre?”

· Actúa como si el o ella estuvieran en su propio mundo?”

· Se le ve como ‘fuera de tono con otros’” 

· No tiene una sonrisa social que se puede obtener recíprocamente?”

· Se le ve incapaz de decir lo que él o ella quieren, por lo que prefiere tomar con sus manos lo que desea, aun poniéndose en peligro?”

· Tiene dificultad en obedecer ordenes simples?”

· No toma las cosas sino simplemente se las ‘muestra’?”

· No señala los objetos de interés directamente a la atención de usted ni aun eventos que le interesen?" 
· Tiene usualmente largos y severos berrinches coléricos?" 

· Tiene conductas repetitivas, estereotipadas, curiosas?" 

· Muestra una fijación inusual hacia objetos inanimados, especialmente en forma sostenida (por Ej., una flash luminoso o una cadena contra un osito o una frazada)?" 
· Prefiere jugar solo?" 

· Demuestra una inhabilidad para jugar con juguetes en forma típica?" 

· No se empeña en intentar jugar (en mayores de 2 años)?" 

Si la respuesta a cualquiera de las preguntas es “si” o si se encuentran anormalidades generales del desarrollo o en las pruebas especificas para el autismo y el medico no se siente confortable para conducir una evaluación comprensiva para hacer un diagnostico de TEA, el niños deberán inmediatamente ser referido a un especialista o, preferiblemente, a un equipo multidisciplinario de especialistas con experiencia en TEA.

Asistencia Comprensiva 

Hay 2 retos diagnósticos mayores en la asistencia comprensiva de un niño con sospecha de TEA. El primero es hacer el diagnostico definitivo basado en los criterios DSM-IV y en pruebas de evaluación especificas estandarizadas de TEA, y el segundo es investigar trastornos etiológicos asociados con TEA. Aunque los doctores de cuidados primarios se sientan bien confortables conduciendo la búsqueda etiológica, usualmente buscaran la ayuda de especialistas en TEA para hacer el diagnostico definitivo.

Los especialistas con entrenamiento y pericia en evaluar niños con TEA son los primeros que deben asistir en la investigación del estado de desarrollo general del niño. Esto es necesario para saber si existe un retardo mental coexistente y si las habilidades sociales del niño están significativamente por debajo de su nivel de funcionamiento global. Un retardo significativo de las habilidades sociales en relación con el funcionamiento del desarrollo general es uno de los criterios mas importantes del DSM-IV necesario para el diagnostico de TEA. Para demostrar esta discrepancia, algunos clínicos administran las Escalas de Conducta Adaptativa Vineland (Vineland Adaptive Behavior Scales) y usan la escala de socialización como una medida del desarrollo socio-emocional del niño. La escala entonces se compara con el estado del desarrollo general del niño o con el IQ. 

Adicionalmente, los especialistas en TEA usualmente utilizan 1 o mas de las siguientes pruebas de asistencia estandarizadas comprensivas que son especificas para los TEA y usualmente requieren entrenamiento especial:

· La Escala de Medición del Autismo Infantil (Childhood Autism Rating Scale ‘(CARS)’) era ampliamente usada antes de que se publicara el DSM-IV. Consiste en 15 items de entrevista estructurada, cada item se califica de acuerdo a 7 niveles de severidad. Una calificación de severidad general hace posible distinguir entre un autismo ligero, ligero-a-moderado, o severo. Esta escala fue diseñada para usarse son niños de 2 años o mayores, requiere entrenamiento, y se toma alrededor de 20 a 30 minutos para completarse.94,95 

· La Lista de Chequeo de la Conducta Autista (Autism Behavior Checklist ‘(ABC)’), también desarrollada antes de la publicación del DSM-IV, es una lista para revisar la conducta conteniendo 57 items divididos en 5 categorías: sensorial, corporal y uso de objetos, lenguaje, social, y de auto-ayuda. Se ha demostrado que tiene una baja sensibilidad, siendo una de las pruebas menos útiles para el diagnostico. Sin embargo,  fue útil en investigar los esfuerzos en la medición del efecto de la intervención.96 

· La Escala del Medición del Autismo de Gilliam (Gilliam Autism Rating Scale) consiste en una lista de chequeo para los padres basada en los criterios del DSM-IV; por lo que, los items se agrupan en categorías de aplicación del desarrollo de conductas sociales, de comunicación, y estereotípicas. Fue diseñada para usarse en niños mayores de 3 años.97 

· La Entrevista Revisada del Diagnostico Autista (Autism Diagnostic Interview-Revised ‘(ADI-R)’98) y la Escala de Observación de Diagnostico Autista (Autism Diagnostic Observation Schedule ‘(ADOS)’)99 son instrumentos diagnósticos complementarios originalmente creados para investigar pero ahora adaptados para propósitos clínicos. Se intenta que se usen por clínicos experimentados; el entrenamiento en su utilización es altamente recomendado. Por estas razones y por su extensión, se recomienda como parte de una evaluación comprensiva dentro de la especialidad clínica. Una fortaleza de ambos instrumentos es que operan dentro de los criterios del actual DSM-IV y de la Clasificación Internacional de Enfermedades, 10ª Revisión, (International Classification of Diseases, 10th Revisión). La versión clínica de la ADI-R toma alrededor de 90 minutos para completarse y proporciona una calificación basada e la historia. La ADOS es una observación estandarizada de la conducta social en un contexto comunicativo social, con diferentes módulos y pruebas para niños de diferentes edades y niveles de lenguaje. Toma alrededor de 30 a 35 minutos para completarse. La ADOS Pre-Linginguistica es una version modificada diseñada para niños jovenes que aun no hablan. Mas recientemente, la ADOS y la ADOS Pre-Lingüística se han combinado en una sola prueba que proporciona una información para un amplio rango de edades y niveles de desarrollo.101 

Para un análisis basado en la evidencia y una información encargada de estos instrumentos adicionales, los pediatras son referidos al panel multidisciplinario de revisión de la Academia Americana de Neurología y de la Sociedad de Neurología Infantil y a los parámetros clínicos y las guías de practica clínica del Programa de Intervención Temprana del Departamento de Salud del Estado de Nueva York (New York State Department of Health Early Intervention Program).19 

Una evaluación comprensiva siempre incluye un examen físico detallado. Aproximadamente una cuarta parte de los niños con TEA solamente tienen una circunferencia occipitofrontal mayor del 97º percentil.102,103 La macrocefalia generalmente no se presenta al nacimiento, de hecho, puede hacerse aparente hasta los 3 o 4 años de edad. Los indices acelerados de crecimiento cefalico se han documentado entre los 2 y 12 años de edad. En la ausencia de signos dismórficos o de signos de focalización neurológica, no es usualmente necesaria la investigación de la macrocefalia por tomografía computada o las imágenes de resonancia magnética.8,9,104,105 Otro signo dismórfico que recientemente se ha asociado con el TEA aislado son los oídos rotados posteriormente. Este signo se ha reportado en aproximadamente 30% de niños en algunos estudios. Por otro lado, la mayoría de los niños con TEA idiopático tienen una apariencia física típica.

El examen físico puede ser mas útil en la búsqueda de condiciones etiológicas conocidas o asociadas. Los pediatras, genetistas, y especialistas en TEA frecuentemente trabajan juntos como un equipo para investigar un trastorno etiológico o comórbido. Si bien algunos niños tienen algunas anomalías físicas menores, se encuentra un trastorno reconocible en menos del 25% de los casos. El examen de la piel con luz de Wood se debe hacer en todos los niños con sospecha de TEA, especialmente cuando convulsionan, para detectar lesiones hipopigmentadas tempranamente consistentes con máculas en pétalos cenizos vistos en la esclerosis tuberosa. Mas tarde, los angiofibromas se hacen evidentes. Las características dismórficas asociadas con las 2 condiciones etiológicas mas comunes incluyen el alargamiento de la cara, oídos grandes, y crecimiento testicular (postpuberalmente) asociado con síndrome X frágil y la marcha atáxica y la boca ancha con sonrisa persistente asociados con el síndrome de Angelman. La historia clínica y el examen físico deben ayudar al medico para determinar que pruebas diagnosticas se necesitan para determinar cuando hay o no trastornos reconocibles presentes. No se recomiendan los “escopetazos.”

Una evaluación audiológica y del lenguaje y habla comprensiva se debe siempre realizar en cualquier niño que tenga retardos del lenguaje, haya o no signos autistas presentes. También hacer un estudio en niños con pica o que viven en ambientes de alto riesgo. Los ensayos cuantitativos de amino-ácidos plasmáticos se deben considerar aun si se encuentran resultados negativos de las pruebas de fenilcetonuria neonatal. Se tienen que hacer los análisis de DNA para detectar síndrome X frágil, especialmente si existe una historia familiar positiva o retardo mental de etiología indeterminada.  Los análisis cromosómicos también si se hallan signos dismórficos o retardo mental de causa desconocida. Las convulsiones ocurren en aproximadamente 20% a 35% de los niños con autismo y tienen dos picos de inicio: 1 durante la niñez temprana y 1 durante la adolescencia.57,60,67 Existe la preocupación sobre si las crisis convulsivas contribuyen a la regresión vista en algunos niños con autismo. El síndrome de Landau-Kleffner (afasia epiléptica adquirida) esta caracterizada por regresión del lenguaje y se puede confundir con autismo regresivo. Por lo tanto, un electroencefalograma hecho durante las 4 etapas del sueño esta indicado en los niños con TEA que tengan signos de regresión del desarrollo o convulsiones clínicas o en los que exista fuerte sospecha de convulsiones subclínicas. Las imágenes de resonancia magnética pueden ser útiles en los niños con TEA y acompañan a los signos dismórficos o a los signos de focalización neurológica aunque probablemente no ayuden en  los niños con macrocefalia aislada.8,9,104,105 La necesidad de estudios diagnósticos debe ser evaluado sobre las bases de signos específicos individuales del niño y la contribución posible que harán los consejos y manejo genético. 
En resumen, el primer paso en hacer el diagnostico es escuchar a los padres. Si los padres tienen preocupación acerca de las habilidades sociales o del lenguaje del niño, los pediatras deberán tomar conocimiento de estas preocupaciones y actuar inmediatamente. Si los padres no tienen esas preocupaciones, la vigilancia del desarrollo y la conducta en el contexto de la medicina en casa será aun mas esencial. También se debe vigilar descendencia con alto índice de sospecha  de niños con TEA aislado por el alto índice de recurrencia. El diagnostico temprano no solo es necesario para dar el consejo genético con tiempo sino también para una pronta referencia hacia un programa de intervención apropiado y un manejo optimo de los aspectos médicos. Si los médicos de cuidados primarios no se familiarizan con las técnicas de evaluación comprensiva o no se sienten confortables con la forma de hacer el diagnostico definitivo de TEA, el niño deberá ser rápidamente referido a un especialista o, preferiblemente, a un equipo de especialistas expertos en TEA.

Manejo 

Tan retador como hacer el diagnostico de TEA es su manejo. No existe una cura probada. Se cree generalmente que se mejora el pronostico dependiendo de la implementación temprana de estrategias de intervención apropiada para cubrir las necesidades de desarrollo individuales de él o la niña y su familia. El manejo del niño con autismo ha cambiado dramáticamente desde que fue definido por primera vez en 1943.

Inicialmente, el manejo se enfoca sobre la psicoterapia con los padres y, a veces, separando al niño de los padres. En los 1970s’ este acercamiento fue abonado cuando se acepto que el TEA es un desorden neuroconductual de origen orgánico. Se han desarrollado varias estrategias de desarrollo, conductuales, y de educación durante las ultimas 2 décadas. Ciertas estrategias se han adoptado por varios grupos de consejo locales, pero no existe un consenso global en relación con una estrategia mas efectiva. La literatura psiquiátrica en 1999, citó, que no había guías consensuadas publicadas en la literatura pediátrica. Se han aceptado universalmente manejos mas amplios con la meta de mejorar el estado funcional general del niño para promover su desarrollo de habilidades de comunicación, sociales, adaptativas, conductuales y académicas; reduciendo las conductas mal adaptadas y repetitivas; y ayudando al manejo familiar del estrés asociado con el crecimiento de un niño autista. Como alcanzar las metas tan ampliamente basadas es materia de mucho debate. 

Un aspecto muy importante en el manejo del niño con TEA es el apoyo de los padres. Este comienza cuando los padres se enteran de que su niño tiene una condición discapacitante crónica. Las familias siempre recordaran de la manera en como se les informo del diagnostico de su niño. Es importante que el pediatra de un tiempo amplio para la sesión de consejo y que la información que presente sea sensible, ininterrumpida, y sin precipitaciones. Parte de la información de la noticia es educar a los padres acerca de TEA. Los padres necesitan entender que el niño con TEA varia ampliamente en presentación clínica, de severidad de las conductas anormales y disruptivas, inteligencia, y pronostico. También es importante darles la oportunidad de reunirse con otros padres de niños con TEA. Esto se puede hacer informalmente contactándolos con otros pacientes y sus familias o a través de una relacion mas formal padre-a-padre o grupos de apoyo de TEA. Es importante proporcionar literatura actualizada a los padres para que la información que tengan no este desactualizada (por Ej., por causa de “la madre refrigerador”) o para desaprobar “curas rápidas”, que encuentran a través de la Internet.

El consejo genético antes de la concepción de un descendiente subsiguiente es extremadamente importante para los padres de niños con TEA aislado y TEA asociado con una etiología definida. El índice de recurrencia para TEA aislado varia de 3% a 7%. La prevalencia de anormalidades en los vástagos es aun mayor cuando hay trastornos relacionados, como retardo del lenguaje solo, trastorno obsesivo-compulsivo, y déficit social. Los descendientes con síntomas leves pueden pasar inadvertidos para los padres los cuales de repente se ven abrumados por las intensas responsabilidades de proporcionar cuidados a un niño creciendo con TEA severo. Por otro lado, debido a que se eleva la conciencia sobre los TEA otros padres pueden sobre reaccionar ante variaciones típicas en la conducta y el desarrollo del lenguaje en niños subsecuentes. Es por esto, que se debe tener un mayor nivel de vigilancia del desarrollo, y la conducta en niños subsecuentes, incluyendo una prueba de búsqueda especifica de TEA, esto es un aspecto importante en el manejo de los niños con TEA. 

El siguiente paso es dar a las familias información en relación con las intervenciones que estén disponibles en sus comunidades. Los pediatras pueden asesorar a las familias para que obtengan información acera de programas locales disponibles de ayuda a los padres y su efectividad. Una vez que se ha seleccionado un programa, el pediatra debe propugnar para que los padres asistan a ellos. Cada referencia, inscripción e implementación son extremadamente importantes. En niños menores de 3 años, la referencia debe hacerse al sistema de intervención estatal temprano. Si el niño es mayor de 3 años, es apropiado referirlo a los distritos escolares locales. Esto se debe hacer prontamente, aun antes del diagnostico definitivo, por lo que no se debe retardar su implementación. Es importante que el pediatra actúe en sociedad con el personal del sistema de desarrollo y, mas tarde, con el sistema educacional para facilitar la entrega de servicios coordinados. Las características de estos dos sistemas se describen en la siguiente sección, seguido por una discusión de las estrategias especificas que se usan con frecuencia por los profesionales de los cuidados del desarrollo, educacionales, y de salud. 
Intervencion en el Desarrollo Temprano de Niños Jovenes. Aunque las organizaciones privadas proporcionaban terapias del desarrollo en los 1970s y1980s, el Acta de Educación para Individuos con Discapacidades (Disabilities Education Act107) de 1990 mandó una intervención temprana para cualquier niño mayor de 3 años con una discapacidad del desarrollo conocida o al cual se le demostrara un retardo del desarrollo. La parte C de la revisión de esta acta en 1997 requiere que tales niños reciban apropiados servicios de apoyo en el desarrollo, terapéuticos y familiares. Cuando el niño llega a los 3 años de edad, los servicios se canalizan al distrito escolar local. Estos programas se han desarrollado para niños con TEA y existen a través del pais. Estos programas han mostrado ser efectivos cuando empiezan tempranamente y se usan consistentemente. Los elementos que se ha sentido que son modelos de programa para niños jóvenes incluyen:

· Un plan de estudios que impulse a dar atención a otras personas, para ser imitadas, usando comunicación verbal y  preverbal, juegos, e interacción social. A curriculum that stresses the ability to pay attention to other people, imitate others, use preverbal and verbal communication, play, and socially interact. 

· Un ambiente de enseñanza que sea de alto apoyo de los niños con necesidades de aprendizaje e involucre la enseñanza sistemática 1-a-1 dada por personal entrenado. 

· Un programa que es predecible y rutinario.. 

· Un acercamiento funcional a los problemas de conducta.

· Una cuidadosa estrategia de transición desde el salón de clases preescolar a la de kinder. 
· Involucrar a la familia. 

Componentes adicionales incluyen terapia del habla, métodos de comunicación aumentativa, terapia ocupacional, entrenamiento extensivo de padres, y desarrollo de relaciones sociales positivas, incluyendo el uso de modelos de desarrollo típicamente de parejas como papeles modelo y de compañeros de juego. Una revisión reciente de programas de ayuda a niños con TEA demostró que los mejores programas son aquellos que inician la intervención tan tempranamente como sea posible, dan servicios individualizados para niños y familias, uso sistemático y estructurado de enseñanza, tener un programa de estudios especializado, intensivo, y que involucre a las familias. No todos los programas tienen un ambiente estructurado o intervienen en ambientes naturales; sin embargo, la mayoría son intensivos y usan sistema de trabajo conductual o instruccional del desarrollo. Algunos programas preescolares enfatizan el uso el uso del juego en el aprendizaje y pueden usar típicamente modelos de desarrollo con compañeros hasta modelos de interacción social durante el juego. Adicionalmente, los entrenamientos de habilidades conductuales para miembros de la familia son un componente importante de muchos programas.34,109,110 

Existe un creciente cuerpo de evidencia de que la intensiva intervención temprana de servicios para niños en los que el autismo es diagnosticado antes de los 5 años de edad puede llevar a mejores resultados generales. El único estudio controlado de intervención intensiva  temprana con niños jóvenes fue hecho por Ivar Lovaas de la  UCLA.36 Este ha recibido mucha atención por sus resultados remarcables. Lovaas reportó resultados de tratar niños jóvenes con TEA (promedio de edad de iniciación del tratamiento, 2.8 años) con 40 horas por semana de entrenamiento de conducta 1-a-1 (también llamado análisis aplicado de conducta o prueba discreta de aprendizaje) por 2 años. El método de entrenamiento se enfoco en la adquisición de conducta obediente, actividades de imitación, adquisición de lenguaje, e integración con compañeros usando pruebas de conducta discreta para alcanzar las metas. Después de 2 años de terapia, casi el 50% de los niños en tratamiento eran tipicamente funcionales en areas academicas e intelectuales. En el seguimiento a los 5 años, la mayoría mantenían lo ganado. Los criticas mayores del estudio son: la selección no uniforme, carencia de criterios diagnósticos claros de entrada, la intensidad requerida de la intervención para tales niños jóvenes, la elección de la medición de los resultados, y los temas al azar. Un estudio retrospectivo recientemente publicado del método Lovaas40 y de preescolares con autismo y retardo mental severo mostró que los niños que recibían intervención intensiva temprana obtenían significativamente mayor calificación IQ y mejor habla expresiva en un pequeño grupo de niños. Otros dos estudios encontraron resultados similares. El tratamiento conductual intensivo se ha venido haciendo popular y se ha venido implementando en algunos programas de intervención temprana y en distritos escolares. Varios programas modelo basados en análisis conductual aplicado se han desarrollado. En una guía practica recientemente publicada, el Programa de Intervención Temprana del Departamento de Salud del Estado de Nueva York respaldo este método como una estrategia única para niños pequeños con TEA. Ahora bien, se necesitan mas estudios con una metodología mejorada para que pueda ser inequívocamente recomendado para todos los niños jóvenes. Greenspan y Weiden ofrecieron un método de desarrollo, basado en las relaciones para una intervención muy temprana con niños jóvenes. Ellos teorizan que los síntomas de los niños provienen de problemas subyacentes en el procesamiento y modulación sensorial, la plantación motora, y la integración afectiva y que las interacciones del niño con la familia son lo mas importante para promover el crecimiento y desarrollo del niño. Propugnan por un acercamiento intensivo que incluya terapistas del habla y lenguaje, educadores, y la actuación de los padres como terapistas usando el “modelo de relación de diferencias de desarrollo individuales.” Los terapistas y los padres son instruidos para abrir y cerrar círculos de comunicación con el niño y enseguida llevar al niño a un juego extensivo durante “tiempo planeado.” Los datos preliminares son promisorios en términos de mostrar mejoría general. Sin embargo, se necesitan estudios adicionales que incluyan grupos de control para asentar mejor este modelo de intervención. 
Desdichadamente, existe una gran brecha entre los programas modelo existentes a  través del país y lo que generalmente esta disponible para la mayoría de los niños jóvenes. Los programas locales frecuentemente están limitados por fondos contrastantes y carencia de personal entrenado. Aun donde los programas están disponibles localmente, los pediatras pueden no estar enterados de ellos. Sobre todo, se ha visto que la intervención temprana intensiva puede mejorar los resultados para algunos niños con TEA. Aun no se sabe a cuales niños se les ayuda mas con estas terapias, pero se sospecha que puede ser a niños en los limites moderados del espectro autista.

En relación con el tipo de programa disponible en la comunidad del paciente, los pediatras no deben retardar la referencia a un programa de intervención temprana mientras esperan un diagnostico definitivo. La rápida inscripción facilitará la iniciación de las estrategias de intervención y les dará a los padres la oportunidad de reunirse y relacionarse con otros padres. Se puede hacer una revisión del protocolo una vez que se tenga mas información acerca del niño. Es muy importante mantener las líneas de comunicación abiertas entre los encarados de la salud y los proveedores de las intervenciones tempranas. Todos los participantes deben trabajar cooperativamente como un equipo para promover los mejores resultados posibles para el niño o la niña y su familia.

Sistemas Escolares y Educacionales. Los sistemas de educacion publica usualmente son la fuente primaria de ayuda para los niños con TEA entre 3 y 21 años de edad. Sin embargo, en algunos distritos, hay barreras para el acceso de algunos niños con el diagnostico de TEDs-NE o con sindrome de Asperger. Algunas veces se les clasifica mal como si tuvieran discapacidad de aprendizaje o bien no se les clasifica de nada por el personal escolar. Por lo tanto, estos niños puede que no reciban los servicios apropiados a menos que la familia o los encargados de la salud la promuevan específicamente para ellos. Adicionalmente, los distritos escolares en los Estados Unidos varían grandemente en la curricula y en los servicios ofrecidos a los niños con TEA. Algunas escuelas usan programas de estudio diseñados específicamente para los TEA, otros usan curricula mas ecológica basados en las características individuales del niño. Desdichadamente, se han hecho pocas investigaciones sobre varios de los programas de estudio y programas para los niños con TEA.

Las intervenciones educacionales que se han pensado para ayudar a niños con TEA son aquellos que proporcionan estructura, dirección, y organización para el niño. Las intervenciones educacionales necesitan ser individualizadas para cada niño y tomar en cuenta su estado de desarrollo general y sus deficit y fortalezas especificas. Los métodos que mejoran la comunicación funcional del niño en todos los ambientes son importantes y usualmente incluirán terapia del habla con un énfasis en el uso de claves visuales. Pueden ser útiles varias estrategias de comunicación aumentativas y alternativas no verbales o mínimamente verbales del niño. Un ejemplo, el Sistema de Comunicación por Intercambio de Cuadros (Picture Exchange Communication System (PECS), que enseña al niño a intercambiar cuadros de un tema deseado con el maestro el cual inmediatamente honra la solicitud.120,122 Si uno puede identificar un reforzamiento poderoso por el cual el niño preguntará, entonces la comunicación en esta forma se magnifica y se hace altamente motivante. Posteriormente, técnicas de modelaje y sombreado promueven la generalización, incrementando la espontaneidad, y ampliando la variedad de los encuentros de comunicación. 

La enseñanza de habilidades sociales es muy importante para el éxito de la transición para incluirlo en el salón de clases con compañeros de desarrollo típicos. Las estrategias se deben usar también el salón de clases para descender las conductas mal adaptativas y para promover la obediencia. La enseñanza de nuevas habilidades a través de refuerzo positivo, mas que usando la aversión, se ha preferido para decrecer los problemas de conducta. Se siente que es critico que los padres se involucren en la intervención; por lo tanto, se les debe proporcionar entrenamiento también.

Se han desarrollado varios programas de estudio específicamente para niños con TEA, incluyendo el Tratamiento y Educación de Niños Autistas y con Trabas de comunicación (Treatment and Education of Autistic and Communication Handicapped Children (TEACCH),  la Terapia de la Vida Diaria (la Escuela Higashi) (Daily Life Therapy), y Estrella Brillante (Bright Start), entre otros. La mejor conocida es TEACCH, que fue originalmente desarrollada por Schopler en North Carolina en los 1970s118 para el diagnostico, tratamiento, entrenamiento, y educación de niños con TEA y sus familias. El programa TEACCH esta basado en la fortaleza de la colaboración padres-profesionales y teóricamente basado en hecho de que los TEA no son causados por psicopatología de los padres aunque haya una anormalidad neurológica. Mas recientemente, la filosofia del TEACCH ha sido una influencia en estructurar los programas escolares para niños a través de la nacion. Los elementos básicos de esta filosofía incluyen lo siguiente:

· Las características del autismo deben ser entendidas de observaciones de los niños mas que de teorías. 
· La colaboración de padres y profesionales de la mayor importancia.

· Se debe mejorar la adaptación del niño a través de enseñar nuevas habilidades y adaptaciones ambiéntales. 
· El tratamiento del niño deberá ser individualizado sobre las bases de parámetros comprensivos. 

· La enseñanza debe ser estructurada. 

· Teorías cognitivas y de conducta deben ser una prioridad.

· Se deben incrementar las habilidades y se deben enfatizar la aceptación de los déficit.

· El tratamiento debe tener una orientación holística.

· Los servicios se deben dar a lo largo de la vida y tener su base en la comunidad. 

Los servicios de TEACCH incluyen clínicas diagnosticas, entrenamiento de padres, programas en el aula, programas residenciales, cuidados diferidos, y varias opciones de colocación vocacional. El programa comienza con la asistencia y enfatiza la enseñanza de acuerdo con la fortaleza del niño. El programa TEACCH ha sido evaluado por estudios empíricos de componentes del programa y evaluaciones de los padres y se le ha encontrado exitoso en sus metas. Aunque, estos estudios no incluyeron grupos de control. El TEACCH ha sido influenciado en la promoción del uso de situaciones estructuradas de enseñanza y la importancia de estrategias visuales y para apoyos en el aprendizaje de los niños autistas.128 

La Escuela Higashi originada en Japon y replicada en Massachusetts se ha extendido grandemente. Esta escuela esta basada en la filosofía de enfatizar las habilidades académicas, de artes finas, y de educación física mientras utiliza ciertas estrategias de conducta, incluyendo impulsos. Se ha reportado un descenso en los problemas de conducta en forma conjunta por la ignorancia de problemas y alternativas de enseñanza, aunque no existen estudios controlados de los resultados. También enfatiza la participación en grupo mas que un programa individualizado. El desarrollo de habilidades del lenguaje y otras pericias funcionales no se enfatiza.

El programa de estudios Estrella Brillante (Bright Start) se enfoca sobre estrategias que mejoran las habilidades cognitivas, como el pensamiento flexible. El programa abarca los déficit en la atención, la interacción social, la comunicación, y la motivación. Ahora bien, no hay estudios publicados de los resultados.

Los métodos ecológicos son comúnmente usados para niños con TEA pero no abarcan discapacidades especificas presentes en estos niños. Este método enfatiza la enseñanza al niño de habilidades funcionales en ambientes naturales. La efectividad de los métodos ecológicos en la enseñanza de los niños con TEA no ha sido bien estudiada.

Los métodos eclécticos usan componentes seleccionados de todos los programas e intentan integrar varias filosofías. Dyer and Peck132 recomendaron un programa integrado de programas para habilidades sociales y del lenguaje y un énfasis sobre las funciones de la conducta. Así, un niño puede preguntar por un objeto deseado por gestos, manipulación física, hablando, o escribiendo. Esto es especialmente útil en la enseñanza del lenguaje y las habilidades sociales, aunque los datos en relación con su efectividad no están disponibles.

Uno de los debates en la arena educacional es la inclusión o “encauzamiento” de los niños con TEA en el salón de clases regular. Los niños con TEA se ven beneficiados de tener compañeros de desarrollo típicos como un modelo apropiado de conducta. El Acta de Educación para Individuos con Discapacidades107,108 requiere que la educación de los niños tenga lugar en el ambiente menos restrictivo a sus necesidades especificas. Aunque generalmente se acepta que los niños con TEA requieren intervenciones educacionales únicas, no siempre queda claro cuando un niño en particular puede estar mejor en un aula de educación especial que pueda facilitar satisfacción a estas necesidades únicas o en un aula regular que promueve la socialización. Los niños con habilidades sociales y del lenguaje adecuadas, pueden beneficiarse de la inclusión. El lugar del aula debe ser individualizado sobre las bases del desarrollo y la asistencia en la conducta del niño, los mejores intereses educacionales de este, y los recursos disponibles de la escuela.

Los pediatras juegan un papel clave en la promoción de la entrada del niño en el sistema escolar educando a los padres acerca de las necesidades y derechos del niño dentro de este sistema, explicando el diagnostico a la familia y al personal escolar, participando en la revisión del Plan Educacional Individual, y haciendo referencias apropiadas para servicios adicionales cuando sea necesario. 

Estrategias Especificas. Las estrategias que mas frecuentemente usan los proveedores de cuidados en el desarrollo, educacional y de salud incluyen aunque no están limitadas al manejo de conducta, entrenamiento de padres, terapias de habilitación (habla, ocupacional, y terapia física), manejo medico, apoyo comunitario, y terapias alternativas, que los padres por si mismos buscan. Usualmente, usan varias estrategias simultáneamente en el mismo niño.

Manejo Conductual. Uno de los soportes del manejo de los TEA en niños de cualquier edad es la implementación de entrenamiento conductual y manejo de protocolos en casa y la escuela. El manejo conductual debe ir de la mano con enseñanza estructurada de habilidades para prevenir conductas indeseables del desarrollo. El entrenamiento conductual, incluyendo enseñanza apropiada de conductas de comunicación, se ha mostrado efectivo para descender los problemas de conducta y mejorar la adaptación. La inclusión de niños con autismo en centros de cuidado infantil y en salones de clase regulares con niños en desarrollo típico como modelos puede también ser efectiva en descender la frecuencia de conductas indeseables. La meta general del método es reforzar conductas deseables y descender las indeseables usando la teoría psicológica conductual. 

Los programas de manejo conductual de deben iniciar después establecer el estado funcional completo individualizado de las características del niño y del ambiente general. El plan de tratamiento puede incluir modificación de la conducta y análisis conductual aplicado. Sobre todo, es generalmente aceptado que el reforzamiento positivo debe ser primariamente usado y que los métodos de castigo para descender conductas serán limitados a situaciones muy especificas. Las terapias conductuales son mas efectivas cuando comienzan tempranamente y se usan consistentemente. Los padres, los cuidadores, y los maestros deberán someterse al entrenamiento de las estrategias conductuales y será consistentemente implementado en todos los ambientes, para aumentar su efectividad. El entrenamiento de las habilidades sociales para promover la competencia social es un componente importante del plan de habilitación para niños con TEA. Este tipo de entrenamiento frecuentemente usa un método conductual o de desarrollo que enfatiza la generalización en todas las situaciones. 

Entrenamiento de Padres. El apoyo y entrenamiento de los padres y otros miembros de la familia son componentes de cualquier programa de entrenamiento para niños con TEA. La educación de los padres facilita que las familias apoyen a sus niños, permitiéndoles continuar su enseñanza, mejorando la obediencia, y descendiendo el estrés dentro de la familia. Un estudio reciente evaluó la efectividad de un programa en casa implementado a padres y basado en el TEACCH sobre los logros educacionales. Los niños cuyos padres recibieron entrenamiento tuvieron significativamente mayores logros durante el periodo de estudio. Adicionalmente, el análisis de conducta aplicado y  diferentes métodos individuales del desarrollo usando el entrenamiento de los padres tuvieron una parte importante del plan de intervención general.

Terapias Habilitativas (Terapia del Lenguaje, Ocupacional, y física). La terapia del lenguaje tiene un papel importante en el manejo de los TEA en los niños. Debido a que el déficit en la habilidad de comunicación funcional es uno de los problemas centrales en TEA, las técnicas para manejar el lenguaje son valiosas. La asistencia del lenguaje necesita incluir todas las áreas de comunicación, y debe conducir directamente a la intervención. Las técnicas conductuales pueden ser útiles en la enseñanza del lenguaje también. Un estudio específicamente evaluó terapia del lenguaje y encontró que los niños retenían lo ganado por al menos 3 meses después de intervenir. Las terapias ocupacionales usando técnicas de integración sensorial para ayudar en los problemas de procesamiento sensorial se usan comúnmente en niños con TEA. Aunque muchos creen que la terapia ocupacional es subjetivamente efectiva en situaciones educacionales y clínicas, son escasos los datos de investigación que apoyen su efectividad. La terapias física y ocupacional pueden ser útiles para ayudar en mejorar los déficit de coordinación y motores que ocurren en algunos niños con TEA. Los 3 tipos de terapia deben ser integrados a través de todos los aspectos del programa, no solo como una técnica de “restablecimiento.”

Manejo Medico. Los niños con TEA tienen las mismas necesidades de cuidados de la salud que los niños sin discapacidades y se deben beneficiar de estas mismas promociones de la salud y de las actividades de prevención de la enfermedad. Estas actividades se proporcionan mejor en el contexto de la medicina en casa. Ademas, los niños con TEA pueden tener necesidades unicas de salud en relacion con las condiciones etiologicas (p.ej., sindrome de Angelman, dindrome X fragil, esclerosis tuberosa) u otras condiciones (p. Ej., epilepsia) asociadas con los TEA. El manejo de estas condiciones etiológicas comórbidas deben incluir la referencia y la consulta con especialistas apropiados.

No hay cura farmacológica para los TEA. Sin embargo, los medicamentos pueden ser útiles en el manejo general cuando se usan conjuntamente con terapias del desarrollo, educacionales, conductual, y habilitativas. Los objetivos del tratamiento medico son minimizar los síntomas centrales, prevenir las conductas dañinas (p. Ej., conductas agresivas y autolesionantes), facilitar el acceso a los programas de intervención, y mejorar la calidad de vida del niño y su familia. No existe 1 medicamento que consistentemente beneficie a todos los niños con TEA. Aunque, algunos clínicos empíricamente consideran que los neurolépticos y los inhibidores selectivos de la recaptura de serotonina están posiblemente en la primera línea de drogas. Los antiguos neurolépticos, como el haloperidol y la tioridazina, se han usado con un éxito variado para descender las típicas conductas maladaptativas de los TEA. Su utilidad esta limitada por la sedación, la irritabilidad, y las diskinesias extrapiramidales. Una de las nuevas drogas mas promisorias es la risperidona, un neuroléptico que se ha encontrado mejora las capacidad de relación, un síntoma esencial en los TEA, y mejora significativamente la hostilidad, la agresión, la irritabilidad, la agitación, y la hiperactividad. Tiene menos efectos adversos extrapiramidales que los del haloperidol y la tioridazina; aunque, la mayoría de los niños experimentan una aceptable ganancia de peso en los primeros meses de tratamiento. Los inhibidores selectivos de la recaptura de serotonina se han vuelto mas y mas populares a causa de su alto índice de efectividad y por sus pocos efectos adversos comprados con los neurolépticos.20,68,143,146,147 Son útiles en el tratamiento de la depresión, ansiedad, y conductas obsesivas y ritualísticas asociadas con TEA, y algunos estudios han demostrado mas efectos globales sobre la conducta, lenguaje, cognición, y relación social. Una respuesta positiva frecuentemente esta correlacionada con una historia familiar de un trastorno afectivo. Los efectos adversos son raros pero incluyen inquietud, hiperactividad, agitación, e insomnio.

Los niños con TEA están en un mayor riesgo de problemas psicopatológicos que otros niños sin discapacidades. Los trastornos psiquiátricos comunes asociados con los TEA incluyen trastornos de animo, desordenes de ansiedad, trastorno de hiperactividad/deficit de atención, y trastorno obsesivo-compulsivo. Siempre que sea posible, se debe hacer un diagnostico psiquiátrico para guiar el tratamiento.13,15,20,142,143,149 Algunas veces, síntomas desafiantes como la sobre-actividad, trastornos del sueño, agresión, estereotipias, o auto lesiones se vuelven el foco de atención del tratamiento medico. Cuando es considerada la intervención, se recomienda usualmente que la familia señale 1 objetivo o algunas veces 2 que son los mas problemáticos. Esta conducta objetivo puede cambiar cuando el niño crezca o progrese en su desarrollo. El tratamiento esta orientado en declinar conductas que se han puesto en meta para facilitar la comunicación, el aprendizaje, la socialización, y la integración en sus comunidades.

Aunque los estimulantes se han prescrito ampliamente en niños jóvenes con TEA, su efectividad en descender el exceso de actividad motora y en incrementar la atención es variable. De hecho, la terapia estimulante puede incrementar la agresividad y las conductas estereotipadas. Mas recientemente, el clorhidrato de clonidina y el clorhidrato de guanfacina se han mostrado algo útiles en tratar la sobre actividad en esta población. El litio y los anticonvulsivantes (carbamazepina, ácido valproico), usados a veces como estabilizadores del animo, pueden ser útiles en niños con patrones conductuales cíclicos o explosivos; sin embargo, se requiere una vigilancia sanguínea. Aunque popular en el pasado, el clorhidrato de fenfluramina se ha demostrado que tiene poco efecto positivo sobre los síntomas esenciales. De hecho, se ha demostrado un impacto negativo sobre el aprendizaje, y por esto, no se le recomienda mucho en niños con TEA. El tratamiento con clorhidrato de naltrexona ha sidro exitoso en algunos niños con conductas autolesionantes, aunque su utilidad general ha sido decepcionante. La melatonina y la clonidina han mostrado utilidad para inducir el sueño en algunos niños con TEA e insomnio. Periódicamente, puede ser juicioso abstenerse temporalmente para evaluar mejor la medicación  y observar si continúan sus efectos positivos asegurando que estos superen a sus posibles efectos adversos.

Para una discusión mas profunda de la medicación usada en el manejo de TEA, los pediatras se referirán a los parámetros prácticos psiquiátricos publicados en 199920 y a las revisiones escritas por Rapin15 y McDougle.143 Aunque los pediatras pueden no sentirse confortables de iniciar intervenciones con medicamentos en niños con TEA, ellos deberán seguir jugando un papel integral en el seguimiento del manejo medico una vez que las dosis de los medicamentos se ha titulado y estabilizado. La iniciación del tratamiento medicamentoso y su estabilización se puede lograr en forma mas adecuada por un pediatra del desarrollo, un neurólogo infantil, o a un paidopsiquiatra.

Apoyo Comunitario. El grado en que la familia necesita apoyo de la comunidad depende de sus caracteristicas estructurales (p. Ej., padres solteros, o pareja), funcional (p. Ej., estilo de vida de los padres, numero de hijos), y externas (p. Ej., pobreza, escala laboral). Los recursos disponibles para las familias consisten en 3 niveles de apoyo: natural (familia extensa, vecinos, amigos, iglesia, informal (organizaciones comunitarias), y formal (agencias publicas). Cuando existen recursos naturales disponibles para asistir a los padres, la familia puede no necesitar de los programas comunitarios o públicos. Otras familias que no tengan estos recursos naturales confiaran por completo en los servicios de agencias sociales o del apoyo subsidiado gubernamental. El reposo (por periodos programados de descanso de la responsabilidad de niños agresivos por medio de personal entrenado) se ha identificado como uno de los servicios mas necesarios de las familias que no disponen de apoyos naturales. Estos lapsos pueden servir para que los padres se recuperen, reaviven sus relaciones de esposos, paseen con sus niños no discapacitados, y en ultimo caso, que los padres se capaciten para continuar los cuidados de sus niños en casa en lugar de confiarlos a las instituciones. Los programas de subsidio gubernamentales proporcionan fondos a los padres que les ayudan y dan descanso. Se accede a estos por el sistema Medicaid y las agencias de discapcitados; sin mebargo, exusten largas listas de espera en la mayoria de los estados. Cuando los niños entran a la adolecencia, las familias pueden buscar informacion sobre esta transicion, hogares grupales, apoyo laboral, guarderia, y “lo que se pueda necesitar”. Para asistir a las familias en el contexto de la medicina en casa, es imperativo que el pediatra conozca los servicios disponibles en a comunidad y los programas públicos y también como acceder y su coordinación.

La literatura acerca de los TEA y la información sobre recursos nacionales y locales puede ser obtenida de las agencias nacionales TEA (http://www.autism-society.org/). Aunque la información en la Internet es rápidamente accesible, los padres deberán ser concientes de los problemas y riesgos involucrados cuando se hacen búsquedas de información que no es revisada por expertos. Los sitios web y los cuartos chat pueden proporcionar un sistema de apoyo entre compañeros para todas las familias a traves de la nación. Otras familias se pueden beneficiar mas por medio de del contacto cara-a-cara con padres a través de reuniones grupos de apoyo o en conferencias regionales o nacionales.

Terapias Alternativas. Los tratamientos o intervenciones que no se enseñan rutinariamente en las escuelas de medicina de los EE UU o que no están disponibles en los hospitales norteamericanos se consideran no-tradicionales., no-convencionales, o controversial y usualmente no conformes a los estándares médicos de la comunidad. 1 de cada 3 adultos de todos los grupos sociodemográficos pueden utilizar las terapias no-convencionales, lo que significa que una proporción de ellos ha suspendido la información de sus médicos.158,159 Un estudio en Canadá reporto que al menos 11% de niños recibían cuidados médicos alternativos, y estos autores especularon que el numero estaba subestimado.

Una terapia estándar o tradicional para niños con discapacidades del desarrollo es la que tiene bases científicas sólidas apoyadas por investigación. Sin embargo, debido a que algunas terapias tradicionales para niños con discapacidades de desarrollo no han sido sometidas a rigurosa revisión científica, es difícil usa r la ausencia de validación científica como el signo definitorio que distingue a una terapia tradicional de una no-tradicional. Las siguientes características de las terapias constituyen una definición operacional de un tratamiento controversial para niños con discapacidades del desarrollo.

· Tratamientos basados en teorías científicas demasiados simplificadas (p. Ej., la importancia de gatear como una etapa del desarrollo motor)

· Terapias que proclaman ser efectivas para mas de 1 condición (p. Ej., megavitaminas usadas para el trastorno de hiperactividad / déficit de atención, trastornos de aprendizaje, TEA, y retraso del desarrollo) 
· Proclaman que los niños responderán dramáticamente y algunos se curaran, particularmente si se les trata tempranamente

· El uso de reportes de casos o datos anecdóticos en lugar de estudios diseñados cuidadosamente para apoyar las pretensiones del tratamiento 
· Fallas en identificar objetivos específicos del tratamiento o conductas meta

· Que los tratamientos han sido sin fallas o sin efectos adversos; por lo que, sus proponentes se niegan a conducir estudios controlados

Debido a que los TEA son una condición crónica que una vez que se presenta no hay cura, eso ha hecho que se enfoquen sobre ella varios tratamientos no-convencionales. Puede haber muchas razones por los que una familia vaya tras estas terapias controversiales para sus niños, incluyendo; el deseo básico y entendible de los padres de buscar cualquier cosa que pueda posiblemente ayudar a su niño, una simplificación de la terapia de conducta o de educación que por otro lado será causante de gran perdida de tiempo, reclamos de mejoría hechos por otras familias, y el elevado escepticismo que las personas puedan tener sobre los tratamientos científicamente basados. Anticipando la posibilidad de que las familias de niños con ASD puedan ir tras estas terapias controversiales, los pediatras deberán estar familiarizados con ellas. Lo siguiente es un breve resumen de algunas terapias que actualmente son populares y están recibiendo atención.

· Suplemnetos nutricionales. Multiples anecdotas y reportes de casos han generado interes en el uso de una variedad de suplementos nutricionales para tratar a los niños con TEA. Los estudios documentando los suplementos nutricionales con altas dosis de piridoxina y magnesio han reclamado efectos beneficos sobre los sintomas de los TEA pero han sido criticados por su negligencia metodologica y su fracaso en garantizar la seguridad de su uso. Aunque el único estudio ciego y controlado no mostró efectos adversos de altas dosis de piridoxina y magnesio, también se demostró que no había diferencias en conducta  de los controles o de los pacientes que recibieron placebo contra altas dosis de piridoxina y magnesio por un periodo de 10 semanas. Un pequeño estudio cruzado, doble ciego reportó descenso de la conducta estereotipada en niños que habían recibido ácido ascórbico. Aunque hay varios reportes anecdóticos de Rusia de que la dimetilglicina mejoró la conducta y el lenguaje en 15 niños, un reciente investigación doble ciego, con control cruzado usando una dosis baja de este suplemento demostró que no había efecto significativo estadísticamente sobre las conductas autistas.

· Dietas de eliminación. La presencia de alergias o intolerancia alimentaría en niños frecuentemente estimula a las familias a explorar dietas no-convencionales. Los investigadores han propuesto que la permeabilidad intestinal dañada causa absorción selectiva en la ingestión de péptidos y potencia los síntomas de los TEA, llegando a la conclusión que la eliminación de leche y gluten de la dieta mejoraría los síntomas de conducta. Otra reciente investigación fracaso en documentar la mayor hipersensibilidad a los alergenos alimentarios comunes en niños con TEA, comparados con controles. En otro reporte aparte, solo un pequeño numero de pacientes fueron estudiados prospectívamente, y en este otro estudio, no se proporcionaron controles de las intervenciones educacionales o farmacológicas.

· Terapia con inmuno globulina. Durante los pasados 20 años, los investigadores han presentado evidencia para anormalidades inmunológicas en un pequeño grupo de niños con TEA, incluyendo anormalidades de las células T, Células B, células asesinas naturales, y el sistema de complemento. Otro autor reporto significativa mejoría en 1 niño, llevándolo a la idea de podría existir un pequeño subgrupo de niños con TEA en los cuales el proceso autoinmune jugara un papel patogénico. En un reciente estudio de 20 niños con TEA, 10 habían recibido globulina inmune intravenosa por un periodo de 6 meses reportando que se demostró mejoría en la conducta social, contacto visual, ecolalia, y articulación del habla. Pero, los investigadores no usaron medición de los resultados estándar y no establecieron cuando los participantes recibieron otros tratamientos concurrentes durante el curso del estudio. Dos reportes recientes fallaron en demostrar cambios significativos en las conductas asociadas con TEA en 17 niños que habían recibido infusiones regulares de globulina inmune por un periodo de 6 meses. Se necesitaran investigación mas controladas para garantizar este tipo de tratamientos, aunque no hay evidencia científica que justifique el uso de infusiones de globulina inmune para tratar niños con TEA.

· Secretina. Un reporte anecdótico de 3 niños cuyas conductas se mejoraron por la infusión intravenosa de secretina genero mucha publicidad e interés en su potencial tratamiento. Una prueba controlada placebo, doble ciego de una dosis simple de secretina, fallo en demostrar una mejoría significativa en las conductas de los TEA medidas por instrumentos estandarizados. Este y otros estudios mas recientes han fracasado en demostrar cualquier evidencia para justificar el uso de la infusión de secretina para tratar a los niños con TEA.

· Terapia de quelación. Mas recientemente, se han levantado ciertas preocupaciones acerca de que los TEA pudieran ser causados por exposición en la niñez temprana a tóxicos ambientales, particularmente metales y minerales. Entre los metales incriminados, el mercurio es el que se cree mas consistentemente asociado con el desarrollo de TEA. En el retraso en el desarrollo de los niños, incluyendo aquellos con TEA, puede estar la pica o dietas inusuales que incrementan el riesgo de  exposición a neurotóxicos ambientales. Adicionalmente, la cobertura reciente de los medios en relación con la exposición de fuentes dietéticas (p. Ej., metilmercurio en algunos peces) y de solventes para vacunas (p. Ej., etilmercurio) ha resaltado el interés de los padres en relación con la posible asociación entre TEA y exposición a mercuriales. Por esto, los padres han buscado asesoría clínica de la carga mercurial de sus niños midiendo la cantidad de mercurio en su cabello o por una prueba provocante de quelación en la cual se da una dosis de quelante seguida por la medición de la cantidad de mercurio que aparece en la orina. A la fecha, no se han publicado estudios que asocien la exposición al mercurio con el desarrollo de TEA o que demuestren que los niños con TEA hayan tenido una mayor exposición al mercurio que los niños no afectados. Datos preliminares del Centro para el Control d Enfermedades no sugieren una relación entre los vehículos en aerosol conteniendo vacunas y TEA. los análisis de cabello no se recomiendan como bio-vigilancia, debido a las falsas elevaciones que pueden ocurrir si la muestra no es cuidadosamente recolectada. Las pruebas de quelación provocativa para el mercurio no han sido científicamente validadas y por lo tanto no se recomiendan. Varios agentes quelantes, incluyendo succímeros, dimercaprol, d-penicilamina, y N-acetilcisteina, se ha demostrado que aceleran la eliminación del mercurio del organismo. Sin embargo, no hay evidencia de que la terapia de quelación mejorara las funciones del desarrollo cuando se dan para tratar toxicosis mercurial. Mas aun, los agentes quelantes pueden ser significativamente toxicos (p. Ej., hepatotoxicidad) y precipital una reacion alergica. La terapia por quelación por lo tanto no se recomienda para el propósito de mejorar la función de neurodesarrollo en niños con TEA.. 
· Entrenamiento de integración auditiva (EIA). Originalmente desarrollado por el medico Francés Guy Berard en los 1960s, el EIA esta basado en la teoría no-probada de que los síntomas de TEA son causados por defectos de la percepción auditiva resultando en distorsiones de los sonidos o en hipersensibilidad auditiva (hiperacusia).13,162,183-185 El tratamiento consiste en la identificación inicial de los picos de distorsión de los sonidos o de la hipersensibilidad seguida por dos sesiones diarias por 2 semanas en las cuales música especialmente seleccionada determinada por ser optima para el paciente es tocada a través de un mecanismo llamado el Audiokinetron. Un estudio piloto simple de 17 pacientes apoyó la hipótesis de que el EIA mejora las conductas autistas aunque solo descendió poco la hiperacusia. El Audiokinetron puied potencialmente ser inseguro, dando niveles de sonido hacia los huiecesillos  del oido que pueden dañarlo. En otro estudio, los 80 niños de un estudio randomizado al azar en 2 grupos, 1 recibiendo EIA y el otro recibiendo musica sin modificar, mosotró mejoria en la conducta y el el IQ. Esto sugirió que algunos aspectos de escuchar la música podían tener algún efecto sobre los signos del TEA. Finalmente, un estudio mas reciente incluyó un diseño experimental cruzado ciego utilizando las siguientes medidas: registros de observacion directa, IQ, lenguaje, y pruebas adaptativas y sociales. No se notaron diferencias, con la excepción de pobres calificaciones en el lenguaje expresivo y adaptativo después del EIA. Sobre las bases de la carencia de eficacia claramente demostrada, la Academia ha recomendado que no se use el EIA.189 

· Comunicación facilitada (CF). La CF es una técnica por medio de la cual un facilitador entrenado proporciona apoyo físico no verbal hacia el brazo y la mano de la persona  mientras tanto escribe en una maquina de escribir, un teclado de computadora, o algún instrumento de comunicación. Se proclama que esto mejora las habilidades del lenguaje expresivo en individuos con severas discapacidades intelectuales o TEA. sus proponentes enfatizan que el éxito depende de un facilitador entrenado que crea en el potencial del niño como componente de la comunicación y en el proceso de la CF en sí. A pesar de su uso extenso, múltiples estudios científicos no han demostrado la efectividad de la CF como un tratamiento. Aun si el tratamiento funcionara en algunos niños, es poco lo que mejora la conducta en los TEA. además, han surgido preocupación acerca de acusaciones de abuso sexual por parte de los practicantes de este método en contra de niños con TEA en los que se usa la CF. Muchas acusaciones han resultado en procesos legales y han sido un reto para la posición ética de los pediatras. Hasta que se determine si los niños con TEA se pueden beneficiar con la CF, esta debe ser considerada como experimental. 

Las controvertidas terapias no tradicionales continuaran ganando atención local y nacional, y las preguntas acerca de su eficacia y seguridad y usos serán tema de atención por los médicos. Debido a que los padres de niños con TEA buscan a sus pediatras para ser aconsejados sobre salud, conducta, educación, y tratamiento, los pediatras deben contemplar las terapias alternativas abierta y compasivamente. Ellos pueden ayudar mucho a las familias: 

· Asegurando que tengan acceso a los servicios estándar y estando activamente involucrados en todas las decisiones de tratamiento. 
· Discutiendo terapias controversiales inicialmente y siempre que se le pregunte. 

· Dando consejo acerca de tratamientos controversiales y tradicionales o refiriendo a las familias para consulta apropiada. 
· Permitiendo tiempo adecuado para la discusión y asegurándose de que los comentarios no garanticen involuntariamente un tratamiento. 
· Discutiendo el efecto placebo y la importancia de estudios de investigación controlados.

· Estando dispuesto a apoyar pruebas de terapia en situaciones seleccionadas, y en tales situaciones, requerir objetivos de tratamiento claras con pre y post ensayos. 
· Permaneciendo activamente involucrado, aun en desacuerdo con las decisiones familiares.

CONCLUSIONES

Nuestro entendimiento del espectro, etiología, diagnostico, y manejo de los TEA en los niños ha cambiado dramáticamente durante las pasadas 2 décadas. Recientemente se han desarrollado métodos de investigación que han hecho posible la identificación temprana y la referencia hacia programas de desarrollo y educacionales. Por esto, existen un creciente cuerpo de evidencia de que la temprana intervención apropiada puede tener un impacto positivo sobre el resultado general. Adicionalmente, el interés en/y oportunos fondos para investigación continua incrementándose dramáticamente, aunque se siguen necesitando mas fondos. En general, existe un nuevo clima de optimismo por resultados mejores. En el contexto de la medicina en casa, los pediatras pueden jugar un papel importante actuando inmediatamente sobre las preocupaciones de los padres, vigilando la conducta y el desarrollo, refiriendo prontamente para una evaluación comprensiva, investigando situación y etiologías comórbidas, la inscripción expedita e implementación apropiada de estrategias de intervención, manejando aspectos médicos, y coordinando los cuidados de varios sistemas de servicio. Al hacer esto, se anticipa a que los aspectos discapacitantes de los TEA se puedan minimizar a tal grado, que aunque no se curen, la mayoría de los niños con autismo serán capaces de llevar una vida independiente como adultos.

RECURSO PARA LAS FAMILIAS

Sitio Web: http://www.autism-society.org/ 

Las recomendaciones planteadas no indican un exclusivo curso de tratamiento ni sirven como una regla estándar de cuidados médicos. Las variaciones, tomando en cuenta las circunstancias individuales, pueden ser apropiadas.

ABREVIATURAS 

DSM, Manual Diagnostico y Estadístico de los Trastornos Mentales; TA, trastorno autista; TED, trastorno extendido del desarrollo; TED-NE, trastorno extendido del desarrollo no especificado; TEA, trastorno del espectro autista; CHAT, Lista de Revisión para Autismo en Niños Pequeños; ADI-R, Entrevista-Revisada de Diagnostico del Autismo; ADOS, Escala de Observación Diagnostica del Autismo; TEACCH, Tratamiento y Educación de Niños Autistas y Discapacitados en Comunicación. 
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	  ABSTRACT


Autism and its milder variants are not rare. Most pediatricians will have the opportunity to provide a medical home for a child with autism. This technical report serves to complement and expand on the information in the accompanying policy statement to increase the pediatrician's fund of knowledge and comfort level in caring for children with autism. In so doing, it is anticipated that earlier diagnosis and referral for appropriate intervention will be possible and that this will, in turn, have a positive effect on long-term outcomes for children with autism and their families. 

 Key words:  autism, autistic spectrum disorder, pervasive developmental disorder. 
In 1943, Dr Leo Kanner first described autism in a small group of children who demonstrated extreme aloofness and total indifference to other people.1 Additionally, the children made little eye contact and had severe language deficits associated with the apparent lack of desire to communicate. They reacted to the environment in very unusual ways and demonstrated no pretend or imaginative play. The term "infantile autism" first appeared as a diagnostic label in the Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders (DSM), Third Edition.2 Throughout the years, the definition and criteria for diagnosis have been revised and broadened to include milder and more common forms of the disorder. 

The newest criteria are published in the DSM, Fourth Edition3 and the DSM for Primary Care, Child and Adolescent Version.4 These criteria differ from previous DSM versions in that the term "qualitative" has been added to reflect the recent view that a range of qualitative abnormalities exists. Autistic disorder (AD) is currently listed as 1 of 5 pervasive developmental disorders (PDDs). The remaining 4 PDDs are pervasive developmental disorder-not otherwise specified (PDD-NOS), Asperger syndrome, Rett syndrome, and childhood disintegrative disorder. 
Although clinical patterns vary depending on severity, all children with autism demonstrate some degree of qualitative impairment in reciprocal social interaction, qualitative impairment of communication, and restricted, repetitive, and stereotypic patterns of behaviors, interests, and activities. Table 1 lists the 12 DSM criteria that currently characterize AD. Diagnosis is dependent on the presence of at least 6 criteria, with at least 2 relating to disorders of social development and 1 each relating to disorders of communication and stereotypic behavior patterns. Delays or deviances in at least 1 of these areas must have an onset before 3 years of age. Although onset of symptoms for most children with autism occurs during late infancy, it is well recognized that some children demonstrate regression in speech and social skills, withdraw, and become indifferent to their surroundings during the second year of life after a period of relatively typical development.5,6 
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	TABLE 1
Diagnostic Criteria for 299.00 Autistic Disorder 



	


A diagnosis of PDD-NOS is made when a child meets some but not all criteria for AD. The DSM criteria were developed for children 3 years and older; a very young child may not demonstrate all of the criteria. In such cases, a diagnosis of PDD-NOS is given, which may later be revised to AD if additional symptoms appear later and the child meets full criteria. 
Asperger syndrome is characterized by poor peer relationships, lack of empathy, and a tendency to overfocus on certain topics. In contrast to AD, Asperger syndrome is associated with a typical IQ and relatively typical language skills. Controversy exists as to whether Asperger syndrome represents a high-functioning form of autism or a separate entity. Nevertheless, Asperger syndrome, AD, and PDD-NOS are generally included under the umbrella of autistic spectrum disorder (ASD), a term that is also used at times to refer to all of the PDDs discussed here.7-9 The mildest forms of ASD may overlap with other language, behavior, and learning disorders, such as semantic-pragmatic language disorder, obsessive-compulsive disorder, or right hemisphere learning disorder. 
Rett syndrome is a neurodegenerative disorder that has recently been associated with a defined etiology (mutation in the gene MECP2).10 The condition occurs almost exclusively in girls with onset during the first or second year of life after a period of typical development. It is characterized by loss of purposeful hand skills accompanied by stereotypic hand movements, particularly hand wringing; gross motor and coordination skills associated with ataxia and tremor; language and cognitive skills; and social interaction skills. Abnormalities are detected on electroencephalograms for almost all children with Rett syndrome. 
The fifth PDD is childhood disintegrative disorder. This is extremely rare and is characterized by later onset (older than 24 months) and more profound losses in language, social, play, and motor skills than those seen in AD or PDD-NOS. 
There is no single pathognomonic developmental deficit or behavior that is characteristic of all children with autism; however, most children have some degree of impairment in joint attention and pretend play.11 Joint attention is the ability to use eye contact and pointing for the social purpose of sharing experiences with others. Several steps occur before it is fully developed at approximately 18 months old. At approximately 9 months of age, most typically developing children will follow a point when the caregiver points and exclaims, "Oh, look at the (familiar object)!" At approximately 1 year of age, a typically developing child will attempt to obtain an object out of reach by getting the caregiver's attention through pointing, verbalizing, and making eye contact. This is often labeled "protoimperative pointing." The child will look alternatively at the object and the caregiver in an effort to communicate his or her desire. The object is the goal; the caregiver is the means to the goal. The goal and means to the goal are reversed when a few months later, the typically developing child demonstrates "protodeclarative pointing." The child will point to an interesting object, verbalize, and look alternatively between the object and the caregiver not to obtain the object but simply to direct the adult's attention to the object or event of interest. At about the same time, typically developing children also begin bringing objects to adults just to show them. Children with ASD demonstrate impairments in some or all of these joint attention activities. 
As noted above, ASD represents a heterogeneous neurogenetic disorder, with milder forms being more common than classic AD. Several excellent subject reviews and practice parameters describe the heterogeneous array of symptoms characteristic of ASD.8,9,12-20 Briefly, children with ASD may indeed make no eye contact and seem totally aloof. Others may demonstrate intermittent awareness of their environment, make some eye contact, smile, and hug. However, these seemingly affectionate gestures usually occur on the child's own terms and may be difficult to elicit by another person. Children with ASD may be nonverbal or they may demonstrate seemingly advanced speech, which includes imitation of songs, rhymes, or television advertisement jingles. However, these utterances rarely have communicative intent. Intellectual functioning ranges from severe mental retardation to superior intellectual functioning, with performance skills often more advanced than verbal ones. However, formal intelligence testing can be challenging, and test results are not always reliable. Some children with autism demonstrate islands of developmentally typical abilities in certain areas of functioning. A few children may be particularly talented in specific areas, such as puzzles, art, music, reading, computer skills, or mathematical calculations. Many demonstrate highly visible stereotypic behaviors, such as hand flapping, finger flicking, or compulsive sniffing; others blend into group settings without any outward signs of underlying abnormalities in thought processes. 
Older studies estimated the prevalence of autism to be 4 to 5 in 10 000 children.21 The majority of studies conducted through 1998 showed the prevalence to be 1 in 1000 children and the prevalence of the broader ASD to be more than 1 in 500 children.22,23 There have been a few recent studies that have shown higher rates.24-28 These studies with higher rates have been in communities where intense case finding was used to try to identify every possibly affected child in the area. Population-based US prevalence data are not yet available; however, even if the conservative rates apply, pediatricians should expect to care for at least 1 child with ASD. ASD, especially isolated ASD, is more common in boys than in girls, with a relative boy-to-girl ratio of approximately 4:1.14,21,29 Depending on the study and criteria used for diagnosis, recurrence rates for isolated ASD in subsequent offspring range from 3% to 7%, representing a recurrence risk approximately 50 times the general population.14,30,31 Whether ASD associated with a known etiology incurs an increase in recurrence risk for siblings (independent of the syndrome risk) is undetermined. 
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	  STATEMENT OF THE PROBLEM


Given the apparent increase in prevalence, the primary care physician is now more likely to encounter a child with ASD. Diagnosis and management of ASD presents the pediatrician with a challenging task. Currently, there is no laboratory test specific for ASD. ASD is a neurobehavioral phenotype that is now believed to have diverse etiologies and is defined by the presence or absence of a constellation of symptoms. Judgment regarding the presence or absence of these behaviors is subjective and depends on the physician's understanding of and experience with ASD. 
Because the recurrence rate is significant, early diagnosis is critical to provide timely and accurate genetic counseling specific to the best estimate of etiology before the conception of a subsequent sibling. The importance of early diagnosis is also highlighted by recent evidence that early and intensive behavioral and educational intervention can make a significant positive impact on long-term outcomes.32-41 Pediatric management of ASD in children is also problematic in that there is no medical cure and no consensus regarding the best intervention strategy. 
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	  NEW INFORMATION


Substantial progress has been made during the past 2 decades regarding the neurogenetic aspects of ASD, recognition of early signs, and development of new screening and evaluation tools. Developmental, behavioral, and educational intervention strategies are now more widespread and available to families. Additionally, there is a plethora of recently described nontraditional therapies about which the pediatrician is expected to advise parents, including therapies that have received excessive attention in the media as "miracle cures." 

Neurogenetic Correlates of ASD 

Although ASD is generally believed to be a biologically based neurodevelopmental disability with a strong genetic basis, the exact cause is still unknown for most affected children. Before the 1970s, it was incorrectly believed that autism resulted from a cold, unloving parenting style (the "refrigerator mother theory").14,42 Later, evidence for a genetic basis in isolated ASD was provided by twin studies that revealed a monozygotic concordance rate of 60% for AD and 92% for the broader spectrum of social and communication deficits with stereotypies. Dizygotic twin rates for AD and for the broader spectrum were 0% and 10% to 30%, respectively.14,43 Using these twin concordance rates and the sibling recurrence rate of 3% to 7%, Bailey et al43 calculated the heritability of autism to be approximately 90%. These data support a polygenic model of inheritance with at least 3 (perhaps as many as 20) gene loci contributing to the wide spectrum of symptoms.44 Gene markers have recently been identified on chromosomes 1p, 7q, 16p, and 17p in preliminary linkage studies.44,45 In fact, autism has thus far been associated with an abnormality of every chromosome except 14 and 20.46 

Although autism seems to be mainly genetic in origin, a number of environmental effects may play a role in modulating the autism phenotype, indicating a multifactorial mode of inheritance in some cases. A relationship between congenital rubella and autism was noted in the 1970s,47,48 and more recently, one has been shown between ASD and early first trimester thalidomide exposure.49 Although a group of investigators in the United Kingdom has hypothesized that administration of the measles-mumps-rubella (MMR) vaccine was associated with an increased risk of ASD,50 this hypothesis has not been substantiated by more in-depth research.46,51-55 

ASD and autistic behaviors are seen at an increased rate in persons with a number of genetic, chromosomal, and metabolic disorders, such as tuberous sclerosis, fragile X syndrome, duplication of 15q 11-13,56 methylmalonicaciduria, and untreated phenylketonuria. 
Additionally, the common association of ASD with seizures and mental retardation suggests a neurologic basis.57-60 During the past 2 decades, neuroimaging and autopsy studies have revealed a variety of developmental brain abnormalities, all implicating that the etiologic insult likely occurs early during prenatal development.61,62 The most common findings include cerebellar hypoplasia associated with a reduction in size and number of Purkinje cells63,64; reduced neuronal cell size, stunted dendritic arbors, and increased cell-packing density in limbic structures65; and shortening of the brainstem associated with anatomic deficits in the region of the facial and superior olivary nuclei.66 None of these abnormalities seem to be consistent or specific for autism, making it difficult to correlate neuropathologic findings with clinical features of autism.62 In addition to anatomic abnormalities, quantitative abnormalities have also been found in serotonin, dopamine, opioid, and most recently, [image: image12]-aminobutyric acid neurotransmitter transport systems.67-70 

Slow progress in determining the neuropathologic correlates of ASD is attributed to the lack of tissue available for research (fewer than 40 brains available for research on autism vs more than 3500 brains for Alzheimer disease research).16 Recently, increased federal funding supporting research endeavors, centralized brain banking, and professional and parent campaigns promoting tissue donations have offered new hope. In summary, there are probably multiple causes (genetic, neuropathologic, and environmental) responsible for the broad spectrum of clinical phenotypes. 

Screening and Surveillance 

Recent research has revealed that parents are usually correct in their concerns about their child's development, although careful interpretation of the concerns is needed.71-74 Early diagnosis of ASD is dependent on listening to the parents' concerns about their child's development. Two studies from the United Kingdom have demonstrated that most parents of children later diagnosed with ASD first became concerned about their child's development around 18 months old.75,76 However, the mean interval between the onset of concerns and seeking of professional help was approximately 6 months. On presentation of these concerns to a physician, almost 50% of parents were reassured and told not to worry. The usual interval between the parents' first awareness of a concern and a definitive diagnosis of autism was almost 4 years. The authors of these studies concluded that early parental concerns should be taken more seriously. Indeed, any concern should be valued and should lead to additional investigation. 
In contrast, lack of parental concern about development does not imply typical development. For this reason, all children should be formally monitored for developmental progress.8,9 Developmental surveillance is an important function of the pediatrician in the context of the medical home77,78 and should include social-emotional milestones in addition to the more traditional motor, cognitive, and language skills.79 Efficient screening might include standardized parent questionnaires that can be completed in the waiting room and later reviewed by the pediatrician during the appointment. Additionally, standardized tools that involve direct solicitation of skills based on published milestones may be used. Regardless of the method, developmental surveillance should be done at every well-infant appointment. Positive test results should be considered in the context of the child's history and physical examination. For a discussion of screening techniques, the pediatrician is referred to the American Academy of Pediatrics policy statement on developmental surveillance and screening80 and the American Academy of Neurology and Child Neurology Society practice parameter on screening and diagnosis of ASD.8,9 

Aberrant social skill development is a hallmark for ASD. In general, parents infrequently raise concerns about social skill deficits; therefore, when they do, the concerns are serious red flags, and ASD should be considered. Early social skill deficits may include abnormal eye contact, aloofness, failure to orient to name, failure to use gestures to point or show, lack of interactive play, and lack of interest in peers, among others. Combined language and social delays or regression in language or social milestones are also extremely important red flags for ASD and should immediately prompt additional evaluation. More commonly, parents of children later diagnosed with ASD express concerns about behavior or delayed speech between 18 months and 4 years of age.75,81 However, retrospective analyses of home videos have revealed that significant deviations in development (eg, decreased eye contact, orienting to name, pointing, and showing) can be detected by 1 year of age.82-84 Speech delay is a common symptom for a variety of disorders and generally is the most common developmental concern voiced by parents of children during the toddler and preschool years.85,86 The first step in evaluating a concern about a child's speech is to determine if the delay in expressive language (speech) is also accompanied by a delay in receptive language. Combined expressive and receptive language delays are also hallmarks of mental retardation and hearing loss and must always be distinguished from ASD. 
Several screening tools have been developed to aid the physician in detecting ASD. These relatively new instruments, although promising, need additional validation to assess their sensitivity and specificity across populations. The Checklist for Autism in Toddlers (CHAT), a screening tool designed for use with 18-month-old children in primary care settings, is illustrated in Fig 1.87,88 The CHAT was developed in England and has been used to screen more than 16 000 toddlers. Of the 14 items measuring various aspects of imitation, pretend play, and joint attention, 9 are derived from parental history and 5 are from observation. The 5 items in boldface are considered critical items. In 1 study, all children failing these 5 critical items twice, 1 month apart, were later diagnosed with AD between 20 and 42 months old.89 Children with global delays are likely to also fail the CHAT and need additional investigation to rule out mental retardation. Finally, the CHAT has been demonstrated to have relatively poor sensitivity. A modified version is being tested to address this issue. The Pervasive Developmental Disorder Screening Test (PDDST) is a parent-completed survey that targets children from birth to 3 years of age. It incorporates a 3-tiered approach[image: image13]1 for the primary care clinic, 1 for the developmental clinic, and 1 for the multidisciplinary autism clinic.90 All 3 tiers contain items that measure various aspects of language, social skills, joint attention, pretend play, attachment, sensory responses, and motor stereotypies. Additional screening tools are currently being developed. Primary care physicians are encouraged to become familiar with at least 1 autism screening tool and perform it on all children. If this is not possible, then prompt referral to a specialist or a team of specialists is indicated whenever there is a parent or professional concern. 

	


View larger version (44K): 
[in this window] 
[in a new window]
  

	Fig. 1.   CHAT. 



	


When autism-specific standardized screening tools are not available, the pediatrician should systematically inquire about aspects of language and social-emotional development, joint attention skills, and pretend play. Some important questions to ask include8,9: "Does your child... 

· not speak as well as his or her peers?" 

· have poor eye contact?" 

· not respond selectively to his or her name?" 

· act as if he or she is in his or her own world?" 

· seem to `tune others out'?" 

· not have a social smile that can be elicited reciprocally?" 

· seem unable to tell you what he or she wants, thus preferring to lead you by the hand or get desired objects on his or her own, even at risk of danger?" 

· have difficulty following simple commands?" 

· not bring things to you to simply `show' you?" 

· not point to interesting objects to direct your attention to objects or events of interest?" 
· have unusually long and severe temper tantrums?" 

· have repetitive, odd, or stereotypic behaviors?" 

· show an unusual attachment to inanimate objects, especially hard ones (eg, a flashlight or a chain vs a teddy bear or a blanket)?" 
· prefer to play alone?" 

· demonstrate an inability to play with toys in the typical way?" 

· not engage in pretend play (if older than 2 years)?" 

If the answer to any such questions is "yes" or if abnormalities are found on general developmental or autism-specific screening tests and the physician is not comfortable conducting a comprehensive evaluation to make the diagnosis of ASD, the child should promptly be referred to a specialist or, preferably, a multidisciplinary team of specialists with ASD expertise. 
Comprehensive Assessment 

There are 2 major diagnostic challenges in the comprehensive assessment of a child with suspected ASD. The first is making the definitive diagnosis based on DSM-IV criteria and standardized ASD-specific evaluation tools, and the second is searching for etiologic disorders associated with ASD. Although primary care physicians will likely feel comfortable conducting the etiologic search, they will usually seek the help of ASD specialists in making the definitive diagnosis of ASD. 
Specialists with training and skill in evaluating children with ASD will first assess the child's overall developmental status.8,9 This is necessary to determine if there is coexisting mental retardation91 and if the child's social skills are significantly below his or her global level of functioning. Significantly delayed social skills relative to overall developmental functioning is one of the most important DSM-IV criteria necessary for the diagnosis of ASD. To demonstrate this discrepancy, some clinicians administer the Vineland Adaptive Behavior Scales and use the socialization scale as a measure of the child's social-emotional development.92,93 This scale is then compared with the child's overall developmental status or IQ. 

Additionally, ASD specialists usually use 1 or more of the following comprehensive standardized assessment tools that are specific for ASD and usually require special training: 

· The Childhood Autism Rating Scale (CARS) is a widely used tool that was developed before the DSM-IV was published. It consists of a 15-item structured interview, each item scored according to 7 levels of severity. An overall severity score makes it possible to distinguish between mild, mild-to-moderate, or severe autism. The scale was designed for use with children 2 years and older, requires training, and takes about 20 to 30 minutes to complete.94,95 

· The Autism Behavior Checklist (ABC), also developed before publication of the DSM-IV, is a behavior checklist containing 57 items divided into 5 categories: sensory, body and object use, language, social, and self-help. It has been shown to have a low sensitivity, making it less useful as a diagnostic tool. However, it had been helpful in research endeavors in the measurement of intervention effect.96 

· The Gilliam Autism Rating Scale consists of a checklist for parents based on DSM-IV criteria; thus, items are grouped into categories addressing social development, communication, and stereotypic behaviors. It was designed for use in children older than 3 years.97 

· The Autism Diagnostic Interview-Revised (ADI-R)98 and the Autism Diagnostic Observation Schedule (ADOS)99 are complementary diagnostic instruments originally created for research but now adapted for clinical purposes. They are intended to be used by experienced clinicians; training in their use is highly recommended. For these reasons and because of their length, they are most appropriate as part of a comprehensive evaluation within specialty clinics. A strength of both instruments is that they operationalize current DSM-IV and International Classification of Diseases, 10th Revision criteria. The clinical version of the ADI-R takes about 90 minutes to complete and yields scores based on history. The ADOS is a standardized observation of social behavior in natural communicative contexts, with different modules and tasks for children of different ages and language levels. It takes about 30 to 45 minutes to complete. The Pre-Linguistic ADOS is a modified version designed for young children who are not yet speaking.100 Most recently, the ADOS and the Pre-Linguistic ADOS have been combined into a single tool that provides the same information for a broader range of ages and developmental levels.101 

For an evidenced-based analysis and ordering information for these and additional instruments, the pediatrician is referred to the American Academy of Neurology and Child Neurology Society multidisciplinary panel review8 and practice parameter9 and clinical practice guidelines from the New York State Department of Health Early Intervention Program.19 

A comprehensive evaluation always includes a detailed physical examination. Approximately one fourth of children with isolated ASD have an occipitofrontal circumference greater than the 97th percentile.102,103 Macrocephaly is generally not present at birth and, in fact, may not become apparent until 3 or 4 years of age. Accelerated rates of head growth have been documented between 2 and 12 years of age. In the absence of dysmorphic features or focal neurologic signs, additional investigation of macrocephaly by computed tomography or magnetic resonance imaging is usually not necessary.8,9,104,105 Another dysmorphic feature that recently has been linked to isolated ASD is posteriorly rotated ears. This finding has been reported in approximately 30% of children in some studies.66 Otherwise, most children with idiopathic ASD have a typical physical appearance. 

The physical examination may be more helpful in the search for known etiologic or associated conditions. Pediatricians, geneticists, and ASD specialists often work together as a team to search for an etiologic or comorbid disorder. Although some children have minor physical anomalies, a recognizable disorder is found in less than 25% of cases.106 Examination of the skin with a Wood's light should be performed on all children suspected to have ASD, especially when there are seizures, to detect early hypopigmented lesions consistent with ash leaf macules seen in those with tuberous sclerosis. Later, facial angiofibromas become evident. Dysmorphic characteristics associated with 2 additional common etiologic conditions include the long face, large ears, and large testes (postpubertally) associated with fragile X syndrome and the ataxic gait and broad mouth with persistent smile associated with Angelman syndrome. The history and physical examination should assist the physician in assessing which diagnostic tests are needed to determine whether or not a recognizable disorder is present. A "shotgun" approach is not recommended. 

An audiologic evaluation and a comprehensive speech and language evaluation should always be performed in any child who has language delays, whether or not autistic features are present. A lead study should be performed if the child demonstrates pica or lives in a high-risk environment. Quantitative plasma amino acid assays should be considered even in the face of negative results of a neonatal screen for phenylketonuria. DNA analysis to detect fragile X syndrome should be performed, especially if there is a positive family history or mental retardation of undetermined etiology. Chromosome analysis should be performed if the child has dysmorphic features or mental retardation of undetermined etiology. Seizures are present in approximately 20% to 35% of children with autism and have 2 peaks of onset: 1 during early childhood and 1 during adolescence.57,60,67 Some concern exists as to whether seizures might contribute to the regression seen in some children with autism.60 Landau-Kleffner syndrome (acquired epileptic aphasia) is characterized by language regression and may be confused with regressive autism. Thus, an electroencephalogram throughout all 4 stages of sleep is indicated in children with ASD who have symptoms of developmental regression or clinical seizures or in whom there is a high suspicion of subclinical seizures.5,8,9 Magnetic resonance imaging may be helpful in the child with ASD and accompanying dysmorphic features or localizing neurologic signs but likely not helpful in the child with isolated macrocephaly.8,9,104,105 The need for diagnostic studies must be evaluated on the basis of specific signs in the individual child and the possible contribution the results will make to genetic counseling and management. 
In summary, the first step in making the diagnosis is listening to the parents. If parents have concerns about their child's social or language skills, the pediatrician should acknowledge the concerns and act on them immediately. If parents do not have concerns, developmental and behavioral surveillance in the context of the medical home is even more essential. Furthermore, surveillance should be conducted with a higher index of suspicion in siblings of children with isolated ASD because of the high recurrence rate. Early diagnosis is not only necessary for timely genetic counseling but also for early referral to an appropriate intervention program and optimal management of medical issues. If a primary care physician is not familiar with comprehensive evaluation techniques or is uncomfortable with making the definitive diagnosis of ASD, the child should be promptly referred to a specialist or, preferably, a team of specialists with ASD expertise. 
Management 

Equally as challenging as the diagnosis of ASD is its management. There is no proven cure. It is, however, generally believed that an improved prognosis depends on the early implementation of appropriate intervention strategies tailored to the individual developmental needs of the child and his or her family. The approach to the management of the child with autism has changed dramatically since autism was first defined in 1943. 
Initially, management focused on psychotherapy with the parents and, at times, separating the child from the parent.42 In the 1970s, this approach was abandoned when it became generally accepted that ASD was a neurobehavioral disorder of organic origin.60 Various developmental, behavioral, and educational strategies have been developed during the last 2 decades. Certain strategies have been adopted by various local advocacy groups, but there is no global consensus regarding which strategy is most effective. Although a practice parameter addressing management of ASD was published in the child psychiatry literature in 1999,20 to date, there have been no consensus guidelines published in the pediatric literature. Universally accepted broad management goals are to improve the overall functional status of the child by promoting the development of communication, social, adaptive, behavioral, and academic skills; lessening maladaptive and repetitive behaviors; and helping the family manage the stress associated with raising a child with autism. How to reach these broad-based goals is a matter of much debate. 
A very important aspect in the management of a child with ASD is parental support. This begins with breaking the news to parents when the diagnosis for their child is a chronic disabling condition such as ASD. Families will always remember the manner in which they were informed of their child's diagnosis. It is important for the pediatrician to allocate ample time for the counseling session and that the information is presented in a sensitive, uninterrupted, and nonrushed manner. Part of breaking the news is educating parents about ASD. Parents need to understand that children with ASD vary widely in clinical presentation, severity of abnormal and disrupting behaviors, intelligence, and prognosis. Providing them with the opportunity to meet other parents of children with ASD is also important. This can be done informally by putting them in touch with another patient and his or her family or through a more formal parent-to-parent network or ASD support group. It is important to provide up-to-date literature to the parents so that their search for information does not lead them to outdated information (eg, the "refrigerator mother theory" of causation) or to unproven "quick cures," which can be found throughout the Internet. 

Genetic counseling before the conception of a subsequent sibling is extremely important for parents of a child with isolated ASD and ASD associated with a defined etiology. The recurrence rate for isolated ASD ranges from 3% to 7%.30,31 The prevalence of abnormality in siblings is even higher when related disorders, such as isolated language delays, obsessive-compulsive disorder, and social deficits, are considered. Siblings with milder symptoms may go unnoticed by parents who are overwhelmed by the intense caregiving responsibilities associated with raising a child with severe ASD. On the other hand, because of their heightened awareness of ASD, other parents might overreact to typical variations in behavior and speech development in subsequent children. Thus, a higher level of developmental and behavioral surveillance in subsequent siblings, including administration of an ASD-specific screening tool, is an important aspect in the management of ASD in children. 

The next step is to provide families with information regarding interventions that are available in their communities. The pediatrician can assist the family by becoming informed about available local programs and helping parents assess the effectiveness of each. Once a program is selected, the pediatrician should advocate for services and assist parents in gaining access to them. Early referral and expedient enrollment and implementation are extremely important. In children younger than 3 years, referral should be made to the state's early intervention system. If the child is older than 3 years, it is appropriate to refer to the local school district. This should be done promptly, even before a definitive diagnosis is made, so that there is no delay in implementation. It is important that the pediatrician act in partnership with personnel from the developmental and, later, educational systems to facilitate coordinated service delivery. Characteristics of these 2 systems are described in the next section, followed by a discussion of specific strategies that are often used by developmental, educational, and health care professionals. 
Early Developmental Intervention for Young Children Although private organizations provided developmental therapies in the 1970s and 1980s, the Individuals with Disabilities Education Act107 of 1990 mandated early intervention for any child younger than 3 years with a known developmental disability or who demonstrates a developmental delay. Part C of the 1997 revision of this act108 requires that such children receive appropriate developmental, therapeutic, and family support services. When a child turns 3 years old, services shift to the local school district. Programs have been developed for children with ASD and exist throughout the country. These programs seem to be most effective when they are started early and are used consistently. Elements that are felt to be common to model programs for young children include32: 

· A curriculum that stresses the ability to pay attention to other people, imitate others, use preverbal and verbal communication, play, and socially interact. 

· A teaching environment that is highly supportive of the child's learning needs and involves systematic teaching of skills in a 1-to-1 setting with trained personnel. 
· A program that is predictable and routine. 

· A functional approach to problem behaviors. 

· A thoughtful strategy for transition from the specialized preschool classroom to the kindergarten class. 
· Family involvement. 

Additional components include speech therapy, augmentative communication methods, occupational therapy, extensive parent training, and development of positive social relationships, including the use of typically developing peers as role models and playmates. A recent review of programs serving young children with ASD demonstrated that the best programs are those that initiate intervention as early as possible, individualize services for children and families, use systematic and structured teaching, have a specialized curriculum, are intensive, and involve families.33 Not all programs have a structured environment or intervene in natural environments; however, most are intensive and use a behavioral or developmental instructional framework. Some preschool programs emphasize the use of play in learning and may use typically developing peers to model social interactions during play. Additionally, behavioral skills training for family members is an important component of many programs.34,109,110 

There is a growing body of evidence that intensive early intervention services for children in whom autism is diagnosed before 5 years of age may lead to better overall outcomes.32-41 The only controlled study of early intensive interventions with young children was done by Ivar Lovaas of UCLA.36 It has received much attention for its remarkable results. Lovaas reported outcomes of treating young children with ASD (average age at initiation of treatment, 2.8 years) with 40 hours per week of 1-to-1 behavioral training (also called applied behavioral analysis or discrete trial learning) for 2 years. The training method focused on the acquisition of compliance behavior, imitation activities, language acquisition, and integration with peers using repeated discrete behavioral trials to accomplish the goals. After 2 years of therapy, almost 50% of the children in the treatment arm of the study were functioning typically in intellectual and academic areas. At 5-year follow-up, most had maintained their gains.38 The major criticisms of the study are nonuniform participant selection, lack of clear standard diagnostic criteria at entry, the required intensity of the intervention for such young children, choice of outcome measures, and randomization issues. A recently published retrospective study of the Lovaas method40 and preschoolers with autism and severe mental retardation showed that children receiving intensive early behavioral intervention obtained significantly higher IQ scores and better expressive speech in a small group of children. Two other studies found similar results.111,112 Intensive behavioral treatment is becoming increasingly popular and being implemented in some early intervention programs and school districts. Several model programs based on the applied behavioral analysis approach have been developed.113-115 In a recently published clinical practice guideline, the New York State Department of Health Early Intervention Program endorsed this method as its sole strategy for toddlers with ASD in a recently published clinical practice guideline.19 However, more replicative studies with improved methodology are needed before it can be unequivocally recommended for all young children. 

Greenspan and Weiden offer a developmental, relationship-based approach to very early intervention with young children.39,116 They theorize that the child's symptoms stem from underlying problems in sensory modulation and processing, motor planning, and affective integration and that the child's interactions with the family are most important in promoting the child's growth and development. They advocate an intensive approach that includes speech and language therapists, occupational therapists, educators, and parents acting as therapists using the "developmental individual difference relationship model." Therapists and parents are taught to open and close circles of communication with the child and follow the child's lead in extensive play during "floor time." Preliminary data are promising in terms of showing overall improvement. However, additional studies that include the use of control groups are needed to better assess this intervention model. 
Unfortunately, there is a large gap between what is done in model programs across the country and what is generally available for most young children. Local programs are often limited by funding constraints and lack of trained personnel. Even when programs are locally available, the pediatrician may be unaware of them. Overall, it seems that early intensive intervention may be of help in improving outcomes for some young children with ASD. It is not yet known which children are most helped by these therapies, but it is suspected that it may be children at the milder end of the autism spectrum. 

Regardless of the type of program available in a patient's community, the pediatrician should not delay referral to an early intervention program while waiting for a definitive diagnosis.117 Prompt enrollment will facilitate the initiation of intervention strategies and provide parents with an opportunity to meet and network with other parents. A treatment protocol can be revised as more information about the child's condition becomes available. It is very important to keep the lines of communication open between health care and early intervention providers. All participants should work cooperatively as a team to promote the best possible outcome for the child and his or her family. 
School and Educational Systems The public education system is usually the primary source of help for the child with ASD between 3 and 21 years of age. However, in some districts, there have been barriers to access for some children with a diagnosis of PDD-NOS or Asperger syndrome. They are sometimes misclassified as having learning disabilities or are not classified at all by school personnel. Thus, such children may not receive appropriate services unless the family or health care provider specifically advocates for them. Additionally, school districts in the United States vary greatly in the curricula and services offered to children with ASD. Some school districts use curricula designed specifically for ASD118; others use more ecologic curricula based on the individual assessment of the child. Unfortunately, little research has been done on the effectiveness of various curricula and programs for children with ASD. 

Educational interventions thought to help children with ASD are those that provide structure, direction, and organization for the child. Educational interventions need to be individualized to the child and take into account his or her overall developmental status and specific strengths and deficits. Methods that improve the child's functional communication in all environments are important and will usually include speech therapy with an emphasis on the use of visual cues.119-121 Various augmentative and alternative communication strategies may be helpful in the nonverbal or minimally speaking child. One example, the Picture Exchange Communication System (PECS), teaches the child to exchange a picture of a desired item with the teacher who immediately honors the request.120,122 If one can identify a powerful reinforcement for which the child will ask, then communication in this way is meaningful and highly motivating. Later, prompting, shaping, and fading techniques promote generalization, greater spontaneity, and a wider variation in communication encounters. 

Teaching social skills is very important for the successful transition to inclusive classrooms with typically developing peers.123 Strategies should also be used in the classroom to decrease maladaptive behaviors and promote compliance. Teaching new skills through positive reinforcement, rather than using aversion, has become the preferred approach to decrease behavioral problems. Parental involvement in intervention is felt to be critical; thus, parent training should be provided as well.124,125 

Several comprehensive educational curricula have been developed specifically for children with ASD, including Treatment and Education of Autistic and Communication Handicapped Children (TEACCH), Daily Life Therapy (the Higashi School), and Bright Start, among others.126 The most well known is TEACCH, which was originally developed by Schopler in North Carolina in the 1970s118 for the diagnosis, treatment, training, and education of children with ASD and their families. The TEACCH program is based on a strong belief in parent-professional collaboration and is theoretically based on the knowledge that ASD is not caused by parental psychopathology but by a neurologically based abnormality. More recently, the TEACCH philosophy has been very influential in structuring school programs for children throughout the nation. The basic elements of the philosophy include the following118: 

· Characteristics of autism must be understood from observations of the child rather than from theories. 
· Parent and professional collaboration is of utmost importance. 

· The child's adaptation should be improved through teaching new skills and environmental accommodations. 
· The child's treatment should be individualized on the basis of comprehensive assessments. 

· Teaching should be structured. 

· Cognitive and behavior theory should be a priority. 

· Skill enhancement and acceptance of deficits should be emphasized. 

· Treatment should be holistic in orientation. 

· Services should be lifelong and community based. 

TEACCH services include diagnostic clinics, parent training, classroom programs, residential programs, respite care, and various vocational placement options. The program begins with assessment and emphasizes teaching according to the child's strengths. The TEACCH program has been evaluated by empirical studies of program components and parent evaluations and has been found to be successful in its goal. However, these studies have not included control groups.127 TEACCH has been influential in promoting the use of structured learning situations and the importance of visual strategies and supports for learning in children with autism.128 

The Higashi School originated in Japan and has been replicated in Massachusetts to a great extent.129 This school is based on the philosophy of emphasizing academic, fine art, and physical education skills while using certain behavioral strategies, including prompting. A decrease in behavioral problems is reportedly accomplished by ignoring problematic ones and teaching alternatives, but controlled outcome studies are nonexistent. It also emphasizes group participation rather than an individualized curriculum. The development of language skills and other functional skills is not emphasized. 

The Bright Start curriculum focuses on strategies that improve cognitive skills, such as flexible thinking. The curriculum addresses deficits in attention, social interaction, communication, and motivation. However, there are no published outcome studies.130 

Ecologic approaches are commonly used for children with ASD but do not address specific disabilities commonly present in these children. These approaches emphasize teaching a child functional skills in natural environments.131 The effectiveness of ecologic approaches in teaching children with ASD has not been well studied. 
Eclectic approaches use selected components of all curricula and attempt to integrate the various philosophies. Dyer and Peck132 recommended an integrated curriculum for language and social skills and an emphasis on functions of behavior. For instance, a child may ask for a desired object by gesturing, physical manipulation, talking, or writing. This has been especially helpful in teaching language and social skills, but data regarding its effectiveness are not available. 

One of the areas of debate in the educational arena is inclusion or "mainstreaming" of the child with ASD into the regular classroom. Children with ASD seem to benefit from having typically developing peers model appropriate behavior.133,134 The Individuals With Disabilities Education Act107,108 requires that the child's education take place in the least restrictive environment that will also meet his or her specific needs. Although it is generally agreed that children with ASD require unique educational interventions, it is not always clear whether a particular child will be best served in a special education classroom that facilitates meeting these unique needs or in a regular classroom that promotes socialization. Children with adequate social and language skills may benefit most from inclusion. Classroom placement must be individualized on the basis of developmental and behavioral assessment of the child, the child's educational best interest, needs of the family, and resources available to the school. 
The pediatrician can play a key role in advocating for the child within the school system by educating parents about their child's needs and rights within the school system, explaining the diagnosis to the family and school personnel, participating in and reviewing the Individual Educational Plan,135 and making appropriate referrals for additional services when necessary. 

Specific Strategies Strategies that are often used by developmental, educational, and health care providers include but are not limited to behavior management, parent training, habilitative therapies (speech, occupational, and physical therapy), medical management, community support, and alternative therapies, which parents themselves often pursue. Often, several strategies are used simultaneously in the same child. 

Behavioral Management. One of the mainstays of the management of ASD in children at any age is the implementation of behavioral training and management protocols at home and at school. Behavioral management must go hand-in-hand with structured teaching of skills to prevent undesirable behavior from developing. Behavioral training, including teaching appropriate communication behaviors, has been shown to be effective in decreasing behavior problems and improving adaptation.136,137 Inclusion of children with autism in child care centers and regular classrooms with typically developing children as role models can also be effective in decreasing the frequency of undesirable behaviors. The overall goal of the approach is to reinforce desirable behaviors and decrease undesirable behaviors using behavioral psychologic theory. 

Behavioral management programs should be initiated after a complete individualized functional assessment of the child's behavioral characteristics and the overall environment. The treatment plan may include behavioral modification and applied behavioral analysis. Overall, it is generally agreed that positive reinforcement should be primarily used and that methods such as extinction and punishment to decrease behaviors should be limited to very specific situations.136 Behavioral therapies are most effective when started early and used consistently. Parents, child care providers, and teachers should undergo training so that behavioral strategies will be consistently implemented in all environments, thus enhancing effectiveness. Social skills training to promote social competence is an important component of the habilitation plan for children with ASD. This type of training often uses a behavioral or developmental approach that emphasizes generalization of skills to all settings.138 

Parent Training. Support and training of parents and other family members are important components of any treatment program for children with ASD. Parent education empowers families to advocate for their child, allows them to continue to teach their child, improves the child's compliance, and decreases stress within the family. A recent study evaluated the effectiveness of a TEACCH-based, parent-implemented home program on educational achievement.124,139 Children whose families received parent training had significantly greater achievement during the study period. Additionally, the applied behavioral analysis and developmental individual difference approaches use family training as an important part of the overall intervention plan. 

Habilitative Therapies (Speech, Occupational, and Physical Therapy). Speech therapy has an important role in the management of ASD in children. Because a deficit in functional communication skills is one of the core problems in ASD, techniques to improve language skills are valuable.119,121 Language assessment needs to include all areas of communication, including semantics and pragmatics, and should lead directly into intervention. Behavioral techniques can be helpful in teaching language to children with ASD as well.36,140 One study specifically evaluated language therapy and found that children retained their gains for at least 3 months after the intervention.141 Occupational therapy using sensory integration techniques to address sensory processing problems is commonly used in children with ASD. Although many believe occupational therapy is subjectively effective in educational and clinical settings, research data to support its effectiveness is scant. Occupational and physical therapy may be helpful in addressing coordination and motor planning deficits occurring in some children with ASD. All 3 types of therapy should be interwoven throughout all aspects of a child's program, not just as a "pullout" technique. 
Medical Management. Children with ASD have the same health care needs as children without disabilities and benefit from the same health promotion and disease prevention activities. These activities are best provided within the context of a medical home.77,78 In addition, children with ASD may have unique health care needs that relate to etiologic conditions (eg, Angelman syndrome, fragile X syndrome, tuberous sclerosis) or other conditions (eg, epilepsy) associated with ASD. Management of these etiologic or comorbid conditions might include referral and consultation with appropriate specialists. 

There is no pharmacologic cure for ASD. However, medications can be helpful in the overall management when used in conjunction with developmental, educational, behavioral, and habilitative therapies. The goals of medication treatment are to minimize core symptoms, prevent harmful behaviors (eg, aggression and self-injurious behaviors), facilitate access to intervention programs, maximize beneficial effects of nonmedical interventions, and improve the quality of life for the child and his or her family.142 There is not 1 medication that consistently benefits all children with ASD. However, some physicians empirically consider neuroleptics and selective serotonin reuptake inhibitors as possible first line drugs.143 Older neuroleptics, such as haloperidol and thioridazine, have been used with varying success in decreasing maladaptive behaviors typical of ASD. Their usefulness is limited by sedation, irritability, and extrapyramidal dyskinesias. One of the most promising newer drugs is risperidone, a neuroleptic that has been found to improve social relatedness, a core symptom of ASD, and significantly improve hostility, aggression, irritability, agitation, and hyperactivity. It has fewer extrapyramidal adverse effects than do haloperidol and thioridazine; however, most children experience a fairly significant weight gain within the first few months of treatment.144,145 Selective serotonin reuptake inhibitors are becoming more and more popular because of their high rates of effectiveness and because they have fewer adverse effects than do neuroleptics.20,68,143,146,147 They are helpful in treating depression, anxiety, and obsessive and ritualistic behaviors that may be associated with ASD, and some studies have demonstrated more global effects on behavior, language, cognition, and social relatedness. A positive response is often correlated with a family history of an affective disorder.147 Adverse effects are uncommon but include restlessness, hyperactivity, agitation, and insomnia. 

Children with ASD are at greater risk of psychopathologic problems than are children without disabilities.148 Common psychiatric disorders associated with ASD include mood disorder, anxiety disorders, attention-deficit/hyperactivity disorder, and obsessive-compulsive disorder. Whenever possible, a psychiatric diagnosis should be made to guide treatment.13,15,20,142,143,149 Sometimes, challenging symptoms such as overactivity, sleep disorders, aggression, stereotypies, or self-injury become the focus of medical treatment. When considering medical intervention, it is usually recommended that the family target 1 or sometimes 2 behaviors that are the most troublesome. These target behaviors may change as the child grows older or progresses developmentally. Treatment is aimed at decreasing these targeted behaviors to facilitate communication, learning, socialization, and integration into community settings. 

Although stimulants have been widely prescribed in young children with ASD, their effectiveness in decreasing excess motor activity and increasing attention is variable. In fact, stimulant therapy may actually increase aggressiveness and stereotypical behavior.16 More recently, clonidine hydrochloride and guanfacine hydrochloride have been shown to be somewhat helpful in treating overactivity in this population.143,150 Lithium and anticonvulsants (carbamazepine, valproic acid), sometimes used as mood stabilizers, may be helpful in children with cyclic behavioral patterns or aggression outbursts; however, blood monitoring is necessary.15,151 Although popular in the past, fenfluramine hydrochloride has recently been shown to have little positive effect on core symptoms. In fact, a negative impact on learning has been demonstrated, and thus, it is no longer recommended for children with ASD.20,143 Treatment with naltrexone hydrochloride has been successful in some children with self-injurious behaviors, but its overall usefulness has been disappointing.15,152,153 Melatonin and clonidine have been shown to be helpful by inducing and maintaining sleep in some children with ASD and insomnia.154,155 Periodically, it may be wise to temporarily withdraw a medication to better evaluate its continuing positive effects and to make sure that these outweigh any possible adverse effects. 
For a more in-depth discussion of medications used in the management of ASD, the pediatrician is referred to the psychiatry practice parameter published in 199920 and to reviews written by Rapin15 and McDougle.143 Although pediatricians may not feel comfortable initiating drug interventions in children with ASD, they can still play an integral role in ongoing medical management once the drug dose is titrated and stabilized. Drug initiation and stabilization may be best accomplished by referral to a developmental pediatrician, child neurologist, or child psychiatrist. 
Community Support. The degree to which the family needs community support depends on its structural (eg, single parent, dual parent), functional (eg, parental coping styles, sibling issues), and external (eg, poverty, work schedules) characteristics.156,157 Resources available to families consist of 3 levels of support: natural (ie, extended family, neighbors, friends, and church), informal (ie, community organizations), and formal (ie, public agencies). When natural resources are available to assist parents, the family may not need extensive community and public programs. Other families may have no natural resources and will rely heavily on social service agencies and government-subsidized support. Respite (scheduled periods of rests from child rearing responsibilities provided by trained personnel) has been identified as one of the most needed services of families without natural supports. These breaks can serve to recharge parents, rekindle spousal relationships, enable outings with nondisabled children, and ultimately, empower parents to continue to care for their child at home rather than resort to institutionalization. Government-subsidized waiver programs provide funds to parents to purchase respite. Waiver programs can be accessed through state Medicaid and disability agencies; however, long waiting lists exist in most states. As the child enters adolescence, families may seek information about transition, group homes, supportive employment, guardianship, and "special needs wills."156 To assist families in the context of the medical home, it is imperative that the pediatrician be aware of available community services and public programs and also know how to access and coordinate them. 

Literature about ASD and information about local and national resources can be obtained from national ASD agencies (http://www.autism-society.org/). Although information on the Internet is readily accessible, parents should be aware of problems and risks involved with seeking guidance from information that is not reviewed by experts. Nevertheless, ASD Web sites and chat rooms can provide a peer support system for families across the nation. Other families may benefit more from face-to-face parent contact through local ASD support group meetings or regional and national ASD conferences. 
Alternative Therapies. Treatments or interventions that are not routinely taught in US medical schools or are unavailable at US hospitals are considered nontraditional, unconventional, or controversial and usually do not conform to standards of the medical community.158 As many as 1 in 3 adults from all sociodemographic groups may use unconventional therapies, with a significant proportion of them withholding this information from their physicians.158,159 A Canadian study reported that at least 11% of children received alternative medical care, and its authors speculated that number to be an underestimate.160 

A standard or traditional therapy for children with developmental disabilities is one that should have a sound scientific basis supported by research. However, because some traditional therapies for children with developmental disabilities have not undergone rigorous scientific review, it is difficult to use the absence of scientific validation as the defining feature that distinguishes a therapy as nontraditional.161 The following characteristics of therapies constitute an operational definition of a controversial treatment for children with developmental disabilities161: 

· Treatments based on overly simplified scientific theories (eg, the importance of crawling as a stage of motor development) 
· Therapies claimed to be effective for more than 1 condition (eg, megavitamins used for attention-deficit/hyperactivity disorder, learning disabilities, ASD, and developmental delay) 
· Claims that children will respond dramatically and some will be cured, particularly if treated early 
· Use of case reports or anecdotal data rather than carefully designed studies to support claims for treatment 
· Failure to identify specific treatment objectives or target behaviors 

· Treatments are stated to have unremarkable or no adverse effects; thus, proponents deny the need to conduct controlled studies162 

Because ASD is a chronic condition for which presently there is no cure, it has become the focus of several unconventional treatments. There may be many reasons for a family's pursuit of controversial therapies for their child, including: the basic and understandable parental desire to pursue anything that might possibly help their child, a simplification of behaviorally or educationally based therapies that might otherwise be very time consuming, claims of improvements made by other families, and rising skepticism people may have about scientifically based treatments. In anticipating the possibility that families of children with ASD will pursue controversial therapies, the pediatrician should be familiar with them. What follows is a brief summary of some therapies that are currently popular and receiving attention. 
· Nutritional supplements. Multiple anecdotal and case reports have generated interest in the use of a variety of nutritional supplements to treat children with ASD. Studies documenting nutritional supplementation with high-dose pyridoxine and magnesium have claimed beneficial effects on the symptoms of ASD but have been criticized for their methodologic shortcomings and failure to address the issue of safety of use.163 Although the only blinded and controlled study showed no adverse effects of high-dose pyridoxine and magnesium, it also demonstrated no differences in behaviors of controls or patients who received placebo versus high-dose pyridoxine and magnesium for a 10-week period.163 One small double-blind, crossover study reported decreased stereotypic behaviors in children who received ascorbic acid.164 Although there have been anecdotal reports from Russia that dimethylglycine improved behavior and speech in 15 children, a recent double-blind, placebo-controlled investigation using a low dose of this supplement demonstrated no statistically significant effect on autistic behaviors.165 

· Elimination diets. The presence of allergies or food intolerance in children often stimulates families to explore unconventional diets. Investigators have proposed that impaired bowel permeability causes selective absorption of ingested peptides and potentiates symptoms of ASD,166-168 leading to the conclusion that gluten and milk elimination diets improved behavioral symptoms.166,169 Another recent investigation failed to document a higher prevalence of hypersensitivity to common food allergens in children with ASD, compared with controls.170 In still another report,171 only a small number of patients was studied prospectively, and in that and another study,169 control for pharmacologic or educational interventions was not provided. 

· Immune globulin therapy. Throughout the past 20 years, investigators have presented evidence for immunologic abnormalities in small groups of children with ASD, including abnormalities of T cells, B cells, natural killer cells, and the complement system.172 One author reported significant improvement in 1 child, leading to the suggestion that there may be a small subset of children with ASD in whom an autoimmune process plays a pathogenic role.172 In the later study of 20 children with ASD, 10 who received intravenous immune globulin for a 6-month period reportedly demonstrated improvements in social behavior, eye contact, echolalia, and speech articulation.172 However, the investigators did not use standard outcome measures and did not state whether participants received other concurrent treatments during the course of the study. Two recent reports failed to demonstrate significant changes in behaviors associated with ASD in 17 children who received regular infusions of immune globulin for a 6-month period.173,174 Larger controlled investigations would be needed to assess this kind of treatment, but there is no scientific evidence to justify the use of infusions of immune globulin to treat children with ASD. 

· Secretin. An anecdotal report of 3 children whose behaviors were ameliorated by intravenous infusion of secretin generated much publicity and interest in its treatment potential.175 A double-blind, placebo-controlled trial of a single intravenous dose of secretin, however, failed to demonstrate significant improvement in ASD behaviors measured by 3 standardized instruments.176 This and other more recent studies have failed to demonstrate any scientific evidence to justify the use of secretin infusion to treat children with ASD.177,178 

· Chelation therapy. Most recently, some concerns have been raised that ASD might be caused by early childhood exposure to environmental toxicants, particularly metals and minerals. Among the incriminated metals, mercury has been most consistently believed to be associated with the development of ASD. Developmentally delayed children, including those with ASD, may have pica or unusual diets that increase their risk of exposure to environmental neurotoxicants.179 Additionally, recent media coverage regarding mercury exposure from dietary sources (eg, methylmercury in some fish) and from thimerosal (ethylmercury) in vaccines has heightened parental concerns regarding the possible link between ASD and mercury exposure. Thus, parents may seek clinical assessment of the child's mercury burden usually by hair analysis or by a provocative chelation test in which a dose of chelator is given followed by measurement of the amount of mercury appearing in urine.   To date, there are no published studies linking mercury exposure to the development of ASD or demonstrating that children with ASD have had greater exposure to mercury than have unaffected children. Preliminary data from the Centers for Disease Control does not suggest a relationship between thimerosal-containing vaccines and ASD.180 Hair analysis is not recommended for biomonitoring, because false elevations may occur if the specimen is not carefully collected. Provocative chelation tests for mercury have not been scientifically validated and are also not recommended. Several chelating agents, including succimer, dimercaprol, d-penicillamine, and N-acetylcysteine, have been shown to accelerate mercury elimination from the body.181 However, there is no evidence that chelation therapy will improve developmental function when given to treat mercury toxicosis. Moreover, chelating agents can have significant toxicity (eg, hepatotoxicity) and precipitate allergic reaction.182 Chelation therapy is therefore not recommended for the purpose of improving neurodevelopmental function in children with ASD. 
· Auditory integration training (AIT). Originally developed by the French physician Guy Berard in the 1960s, AIT is based on the yet unproven theory that symptoms in ASD are caused by auditory perception defects resulting in distortions of sound or auditory hypersensitivity (hyperacusis).13,162,183-185 Treatment consists of initial identification of peaks of sound distortion or hypersensitivity followed by twice daily sessions for 2 weeks in which specially selected music determined to be optimum for the patient is played through a device called the Audiokinetron. A single pilot study of 17 patients supported the hypothesis that AIT improved some autistic behaviors but did little to decrease hyperacusis.162 The Audiokinetron may potentially be unsafe, delivering levels of sound to the eardrum that may be harmful to hearing.186 In another study, all 80 children randomized into 2 groups, 1 receiving AIT and the other receiving unmodified music, showed improvements in behavior and performance IQ.187 This suggested that some aspect of listening to music might have some effect on features of ASD. Finally, a more recent study incorporated a blinded crossover experimental design using the following measures: parent and teacher behavioral questionnaires, direct observation recordings, IQ, language, and social and adaptive testing. No differences were noted, with the exception of poorer scores on social and adaptive and expressive language scores after AIT.188 On the basis of the lack of clearly demonstrated efficacy, the Academy has recommended against the use of AIT.189 

· Facilitated communication (FC). FC is a technique whereby a trained facilitator provides physical support to a nonverbal person's arm and hand while that person uses a typewriter, computer keyboard, or communication device. Claims have been made that FC improves expressive language abilities in individuals with severe intellectual disabilities or ASD. Its proponents emphasize that success depends on the trained facilitator's belief in both the child's potential for competent communication and in the process of FC itself. Despite its widespread use, multiple scientific studies have failed to demonstrate the effectiveness of FC as a treatment.190-195 Even if the treatment does work in some children, it does little to ameliorate behavioral features of ASD. In addition, concerns have been raised about false allegations of sexual abuse by caretakers from children with ASD through their use of FC. Many allegations have resulted in legal proceedings and pose ethical challenges to the pediatrician.196-198 Until it can be determined if there are children with ASD who may benefit from FC, it should be considered experimental.189 

Controversial, nontraditional therapies will continue to gain local and national attention, and questions about their efficacy and use will be brought to the physician's attention. Because parents of children with ASD look to their pediatrician for advice about their children's health, behaviors, education, and treatment, pediatricians should approach alternative therapies openly and compassionately.161,199,200 They can greatly assist families by: 

· Ensuring they have access to standard services and are actively involved in all treatment decisions. 
· Discussing controversial therapies initially and whenever asked. 

· Becoming knowledgeable about traditional and controversial treatments or referring families for appropriate consultation. 
· Allowing adequate time for discussion and ensuring that comments are not unintentionally viewed as an endorsement of a treatment. 
· Discussing the placebo effect and the importance of controlled research studies.201 

· Being willing to support a trial of therapy in select situations, and in such situations, requiring clear treatment objectives and pretesting and posttesting. 
· Remaining actively involved, even if in disagreement with the family's decision. 
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	  CONCLUSIONS


Our understanding of the spectrum, etiology, diagnosis, and management of ASD in children has changed dramatically throughout the past 2 decades. Recently developed screening and diagnostic tools have made earlier identification and referral to developmental and educational programs possible. Thus, there is a growing body of evidence that early and appropriate intervention may indeed have a positive impact on overall outcome. Additionally, interest in and funding opportunities for research continue to increase dramatically, yet even more funding is needed. In general, there is a new climate of optimism for better outcomes. In the context of the medical home, the pediatrician can play a significant role by acting immediately on parental concerns, monitoring behavior and development, referring promptly for a comprehensive evaluation, searching for etiologic and comorbid conditions, expediting enrollment and implementation of appropriate intervention strategies, managing medical issues, and coordinating care among various service delivery systems. In so doing, it is anticipated that the disabling aspects of ASD can be minimized to such a degree that, although not cured, more children with autism will indeed be able to live independently as adults. 
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	  FOOTNOTES


The recommendations in this statement do not indicate an exclusive course of treatment or serve as a standard of medical care. Variations, taking into account individual circumstances, may be appropriate. 
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	  ABBREVIATIONS


DSM, Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders; AD, autistic disorder; PDD, pervasive development disorder; PDD-NOS, pervasive development disorder-not otherwise specified; ASD, autistic spectrum disorder; CHAT, Checklist for Autism in Toddlers; ADI-R, Autism Diagnostic Interview-Revised; ADOS, Autism Diagnostic Observation Schedule; TEACCH, Treatment and Education of Autistic and Communication Handicapped Children. 
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