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			A mis hijos, Martín y Helena.
Ustedes son mi fuerza y mi razón de ser.
Cada página de este libro nació en desvelos, viajes y jornadas interminables, pero también en la certeza de que todo vale la pena cuando los miro y los veo crecer.

			Este camino no ha sido fácil: lo hemos transitado juntos, con sacrificios, con ausencias inevitables y con la lucha diaria de criar, trabajar y estudiar, muchas veces en soledad. Sin embargo, cada paso que doy está sostenido por ustedes, por su amor y por el impulso de regalarles un futuro distinto, lleno de oportunidades.

			Este libro es para ustedes, mis guerreros, mi hija valiente y mi pequeño soñador.

			Porque cada niño merece que los adultos hagamos el esfuerzo de mirar más allá.
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			Introducción

			Durante años, miles de niños han sido diagnosticados con autismo a partir de lo que se observa en su conducta: si miran o no miran, si hablan o no hablan, si repiten movimientos o muestran rigidez en sus rutinas. La mirada se ha centrado casi exclusivamente en lo visible, como si observar fuese suficiente para comprender la complejidad de un cerebro en desarrollo. Pero el tiempo y la clínica nos han demostrado que esta visión es limitada, y muchas veces profundamente injusta.

			Este libro nace de esa urgencia: la necesidad de mirar más allá. Porque la conducta nunca es la causa, sino la consecuencia de un cerebro, de una biología, de una historia de desarrollo que merece ser entendida. Niños con epilepsias subclínicas, con síndromes genéticos, con disfunciones metabólicas o con secuelas de prematuridad han sido etiquetados erróneamente como «autistas» y condenados a terapias interminables que no resuelven la raíz de su problema. Y mientras tanto, el tiempo —ese recurso tan crítico en la infancia— se pierde.

			Aquí no encontrarás recetas rápidas ni diagnósticos simplificados. Encontrarás preguntas, reflexiones y evidencia clínica que invitan a cuestionar lo establecido: ¿cuántos de esos diagnósticos express se sostienen cuando alguien decide estudiar en serio la historia clínica, la genética, el sueño, la bioquímica o la estructura cerebral de un niño?

			¿Qué cambia cuando dejamos de buscar etiquetas y empezamos a buscar causas?

			No todo es autismo es una guía para padres y profesionales que desean comprender al niño en su totalidad, sin reduccionismos ni atajos. Es también una invitación ética: dejar de mirar solo la superficie y animarse a practicar una medicina real, aquella que interroga, estudia, integra y respeta la singularidad de cada niño.

			El objetivo es claro: abrir una nueva forma de acompañar el desarrollo infantil, una manera que no se detenga en lo visible, sino que busque lo verdadero. Porque detrás de cada conducta hay un cerebro, una biología, una historia. Y entenderla puede ser la diferencia entre una vida limitada por una etiqueta y una vida con oportunidades reales de desarrollo.

		

	
		
			Capítulo 1

			El error de la observación sin clínica

			1. ¿Desde cuándo observar conductas reemplaza a evaluar un cerebro?

			Vivimos en una época en la que parece que todo se puede diagnosticar con solo mirar. Si un niño no habla, no mira a los ojos, se balancea o juega de manera diferente, rápidamente alguien dice: «Tiene autismo». Lo más grave es que muchas veces ese juicio se emite sin haber examinado al niño, sin haber revisado su historia médica, sin haber solicitado un solo estudio. Solo se observa la conducta.

			Pero… la conducta no es la causa. Es la consecuencia.

			El cerebro es un órgano. Y como todo órgano, puede funcionar bien, regular, mal o estar afectado por múltiples factores: genéticos, neurológicos, metabólicos, inmunológicos o ambientales. Un cerebro que no recibe suficiente energía, que está inflamado, que tiene circuitos alterados o que no procesa adecuadamente la información sensorial, inevitablemente se expresará a través de la conducta.

			Punto clave:

			La conducta es solo la expresión externa de cómo está funcionando ese cerebro internamente.

			¿Y qué pasa cuando solo miramos la conducta?

			Interpretamos los «qué» (lo que hace) pero ignoramos los «por qué» (qué lo está generando).

			Ejemplos reales:

			CASO 1: Un niño que repentinamente deja de mirar a los ojos o deja de hablar suele ser rápidamente etiquetado como «probable autismo» al observar su conducta. Sin embargo, pocas veces se considera que detrás de ese cambio puede haber una causa médica, como epilepsias subclínicas, crisis eléctricas cerebrales que no se ven a simple vista, pero que interfieren con el lenguaje y el vínculo social. Cuando se sospecha, se confirma con un EEG clínico o vídeo—EEG prolongado, y se inicia tratamiento con medicación anticonvulsivante (antiepilépticos). Al controlar la actividad eléctrica anormal, muchos niños recuperan el contacto visual, regresan el lenguaje y mejoran su interacción social. El pronóstico cambia radicalmente: aquello que parecía una pérdida de habilidades «irreversible» puede retroceder o desaparecer, siempre que se diagnostique y trate a tiempo.

			CASO 2: Un niño inquieto, desatento, que no sostiene el juego, salta, corre y grita suele ser etiquetado como «autismo con hiperactividad». Pero cuando se realiza una evaluación médica completa, aparecen causas concretas: déficits severos de hierro, zinc, vitamina D, B12, junto con apneas del sueño que impiden un descanso profundo. Es decir, un cerebro mal nutrido y mal oxigenado. ¿Cómo va a poder estar tranquilo, prestar atención y autorregularse? Imposible. Cuando se tratan las carencias (suplementación con hierro, zinc, vitaminas) y se aborda el trastorno del sueño (cirugía de adenoides/amígdalas o CPAP, según el caso), la conducta mejora notablemente: el niño se regula mejor, tolera límites, juega más sostenido y está más atento. El pronóstico cambia radicalmente, porque se logra una evolución conductual significativa sin necesidad de etiquetar ni medicar lo que en realidad era un cerebro agotado y en déficit.

			CASO 3: Un bebé que no sostiene la mirada, se mueve en bloque o adopta posturas extrañas suele encender rápidamente la alarma de «probable autismo». Sin embargo, al revisar su historia clínica aparece el verdadero motivo: fue un prematuro extremo, con daño en la sustancia blanca periventricular, lo que afecta la coordinación de los movimientos oculares y posturales. No es que no quiera mirar… no puede hacerlo todavía, porque su cerebro inmaduro aún no tiene la conectividad necesaria. En estos casos, el tratamiento consiste en programas de estimulación temprana neurológica especializada, fisiatría, kinesiología, terapia ocupacional y estimulación visual, enfocados en favorecer la maduración cerebral y las conexiones neuronales. El pronóstico, si se interviene tempranamente, puede cambiar drásticamente: muchos de estos bebés logran mejorar el control postural, comenzar a coordinar la mirada y desarrollar habilidades sociales, evitando un diagnóstico erróneo y un abordaje inadecuado.

			Conclusión clave:

			Si el problema es biológico, la conducta es un síntoma. Pero si solo tratas la conducta, nunca vas a resolver la causa.

			¿Por qué pasa esto?

			Porque se ha instalado la falsa creencia de que el diagnóstico de TEA es clínico y observacional. Y sí, es clínico, pero clínico no significa mirarlo jugar. Clínico significa hacer medicina: interrogar, revisar, explorar, estudiar y entender la fisiología y la biología del desarrollo.

			Cuando un niño tiene fiebre, ningún médico dice: «La fiebre es el diagnóstico». Se pregunta: ¿es una infección? ¿Una inflamación? ¿Una enfermedad autoinmune? ¿Un virus? ¿Una bacteria? Es decir, la fiebre es un síntoma, no una enfermedad.

			¿Por qué con la conducta hacemos lo contrario? Vemos una alteración conductual y la convertimos en diagnóstico final: «Es TEA», sin entender qué está generando esa expresión.

			Esto no es solo un error técnico. Es un problema ético.

			Porque un diagnóstico mal hecho atrasa tratamientos médicos que podrían cambiar por completo la evolución de ese niño.

			Reflexión final:

			El cerebro no se diagnostica mirando. El cerebro se estudia. Se interroga. Se revisa. Se analiza. Se comprende. Solo entonces la conducta se convierte en una pista dentro de un mapa completo, no en el único dato.

			Si el único criterio para decidir es la conducta, lo que se está haciendo no es medicina. Es observación. Y la observación, sola, nunca salva a un niño.

			2. ¿Qué pasa si la conducta es la manifestación de un problema neurológico, genético o metabólico… y nadie lo mira?

			Pasa algo gravísimo: el problema real sigue existiendo, sigue avanzando y nadie lo trata. Mientras tanto, el niño queda atrapado en terapias que intentan modificar conductas… que en realidad son la expresión de un cerebro que está funcionando mal por una causa médica no resuelta.

			La conducta es un síntoma, no un diagnóstico.

			Un niño que grita, se aísla, no sostiene la mirada o tiene berrinches extremos… no está eligiendo portarse mal ni tiene un problema «conductual» aislado. Está mostrando que algo en su sistema nervioso no está funcionando bien.

			Pero cuando ese «algo» es de origen biológico (genético, neurológico, metabólico o incluso inmunológico) y nadie lo investiga, lo que sucede es muy simple:

			•El niño se queda sin tratamiento médico adecuado.

			•El diagnóstico que se le da es incompleto o directamente equivocado.

			•Se le ofrecen tratamientos que no impactan sobre la causa real.

			•Su desarrollo se ve comprometido, muchas veces de forma irreversible.

			Ejemplos reales:

			CASO 1: Una niña que no regula sus emociones, llora por todo, hace crisis ante ruidos o luces, se tapa los oídos, tiene retraso del lenguaje y dificultades en el juego simbólico suele ser rápidamente etiquetada como «autismo».

			Cuando se investiga de forma adecuada, se revela la verdadera causa: un síndrome de duplicación cromosómica 15q11.2—q13, que afecta directamente el desarrollo neurológico, el procesamiento sensorial y la regulación conductual. Este diagnóstico transforma por completo el enfoque. El tratamiento requiere un abordaje interdisciplinario específico que incluya neurología, psiquiatría, terapia ocupacional sensorial, estimulación del lenguaje, neurorehabilitación, apoyo farmacológico cuando está indicado y acompañamiento familiar. Con una intervención especializada y adaptada a su condición genética, el pronóstico mejora notablemente: disminuyen las crisis sensoriales, se regula mejor la conducta, avanza el lenguaje y se potencian sus capacidades, evitando sobretratamientos inadecuados y brindando una calidad de vida real y esperable para su síndrome.

			CASO 2: Un niño con hiperactividad extrema, movimientos involuntarios, agresividad y crisis sensoriales suele ser etiquetado como «autismo con trastorno negativista desafiante». Sin embargo, cuando se lo evalúa en profundidad, se descubre que padece una encefalopatía epiléptica con descargas eléctricas cerebrales casi constantes durante el sueño, las cuales interfieren en la maduración de sus redes neuronales. El tratamiento se basa en antiepilépticos específicos según el tipo de descarga, control estricto con electroencefalogramas prolongados, ajustes farmacológicos y seguimiento neurológico permanente. Una vez controlada la actividad epiléptica, se observa una mejoría de más del 70 % en la conducta; disminuyen los movimientos involuntarios, mejora el estado de alerta y se reducen las crisis sensoriales. El pronóstico cambia completamente, ya que no se trata de «modificar una conducta desafiante», sino de tratar una causa neurológica que, al estabilizarse, permite que el niño se desarrolle con una mayor regulación emocional, cognitiva y conductual.

			CASO 3: Una niña con poco lenguaje, muy rígida en sus rutinas, con selectividad alimentaria extrema y poco contacto visual suele recibir rápidamente el diagnóstico de «TEA». Sin embargo, al estudiar su biología, se revela la verdadera causa: una disbiosis intestinal severa, con inflamación crónica, déficits importantes de hierro, zinc y vitamina B6, sumados a una disfunción mitocondrial que impide que su cerebro produzca correctamente neurotransmisores ni disponga de energía suficiente para autorregularse. El tratamiento debe ser médico y nutricional: corrección de los déficits mediante suplementación, tratamiento de la permeabilidad intestinal, dieta antiinflamatoria, probióticos específicos y apoyo a la función mitocondrial. Con este abordaje, se observa una mejoría progresiva del lenguaje, mayor flexibilidad ante los cambios y una mejor regulación emocional, lo que transforma el pronóstico: deja de ser considerada una «niña rígida con TEA» para convertirse en una niña que, al recuperar su base biológica, puede desarrollar su verdadero potencial.

			Lo más grave: El tiempo perdido. Porque cada año que pasa sin tratar la causa biológica es un año en que ese cerebro en desarrollo se aleja más de su potencial real.

			¿Y saben qué es lo más duro de escuchar como médica?

			—Doctora… ¿cómo nadie antes se dio cuenta?

			O peor:

			—Nos dijeron que no hacía falta estudiar, que con el diagnóstico de autismo era suficiente.

			La conducta es un espejo del cerebro.

			Si ese cerebro está inflamado, mal nutrido, desregulado eléctricamente, inmaduro o dañado… la conducta siempre lo va a mostrar.

			Pero si nadie mira ese cerebro desde lo biológico, lo único que se hace es intentar tapar el síntoma. Es como querer apagar una alarma de incendio… desconectando la alarma, en vez de apagar el fuego.

			Esto no es autismo. Esto es ignorar la medicina.

			La neurología, la genética, la bioquímica, la fisiología… todas las ciencias que explican cómo funciona el cerebro están siendo ignoradas cada vez que alguien se queda solo con mirar conductas.

			Conclusión: Si la conducta es la manifestación de un problema neurológico, genético o metabólico… y nadie lo mira, el error no es solo un mal diagnóstico. Es dejar a un niño sin la oportunidad de mejorar, sin la oportunidad de tener el tratamiento correcto y sin la oportunidad de alcanzar su verdadero potencial.

			3. ¿Cuántos médicos revisaron el cuerpo, la bioquímica, el cerebro o la genética de ese niño antes de ponerle TEA?

			Esta pregunta debería ser obligatoria en cualquier diagnóstico de neurodesarrollo. Porque cuando alguien recibe un diagnóstico de «trastorno del espectro autista» sin que ningún médico haya revisado su biología, lo que en realidad está recibiendo no es un diagnóstico, es una opinión basada en la observación.

			¿Qué significa «revisar»?

			Significa hacer lo que la medicina siempre hizo:

			•Interrogar la historia clínica completa.

			•Revisar el cuerpo, observar signos físicos, motores, sensoriales, dismorfismos, alteraciones posturales o neurológicas.

			•Pedir estudios bioquímicos: anemia, hierro, zinc, B12, cobre, perfil tiroideo, disfunción mitocondrial, marcadores de inflamación, disbiosis.

			•Hacer neuroimagen cuando es necesario: resonancia magnética, estudios del sueño, electroencefalogramas.

			•Estudiar la genética: microarray, exoma, paneles sindrómicos, cariotipo.

			Lo que suele pasar: Ninguno. Ni un solo médico revisó nada. Se hizo un cuestionario. Se observó el juego. Se aplicó un test como ADOS. Se sumaron conductas. Y se dijo: «Tu hijo tiene TEA».

			¿Qué implica eso?

			Que no es un diagnóstico. Porque un diagnóstico es entender qué le pasa al niño y por qué. Lo que se está haciendo ahí es un acto superficial, una etiqueta colocada sin sustento clínico real.

			El cerebro no se observa desde afuera. El cerebro se estudia.

			Ejemplos concretos:

			CASO 1: Un niño con poco lenguaje, rigidez en el juego, crisis sensoriales y dificultades para autorregularse es rotulado como «TEA». Sin embargo, años después, un estudio genético revela una microduplicación 22q11.2, un síndrome que explica su cuadro neurológico, conductual y sensorial, pero que además conlleva riesgos de cardiopatías, inmunodeficiencias y alteraciones metabólicas. Como nadie lo miró antes, pasó años en terapias que intentaban modificar una conducta… sin comprender la causa biológica. Cuando se identifica este síndrome, el tratamiento se vuelve específico y dirigido: seguimiento cardiológico, inmunológico, endocrinológico, suplementación y terapias adaptadas al perfil neurogenético. Con este abordaje, el pronóstico cambia significativamente: disminuyen las crisis, mejora la regulación emocional, el lenguaje y el desarrollo general —y, lo más importante, se previenen complicaciones médicas graves que el diagnóstico original nunca contempló.

			CASO 2: Una niña diagnosticada con «TEA» presenta crisis constantes, hiperactividad, insomnio y selectividad alimentaria extrema. Nunca le solicitaron ni un laboratorio básico. Cuando alguien decide estudiar su biología, aparece el verdadero problema: una disbiosis intestinal severa con malabsorción de grasas, déficits marcados de vitamina B12, hierro y zinc, y un intestino inflamado desde los primeros años de vida. Ese terreno biológico alterado es el que sostiene su desregulación neurológica.

			El tratamiento incluye reparar la barrera intestinal, mejorar la digestión y absorción de nutrientes, hacer una dieta antiinflamatoria personalizada, suplementar los déficits y utilizar probióticos/fármacos específicos para restaurar la microbiota. Con este abordaje médico—nutricional, su conducta se transforma radicalmente: mejora el sueño, baja la irritabilidad, se regula mejor, comienza a ampliar su alimentación y aumenta su capacidad de atención y comunicación. El pronóstico cambia por completo, demostrando que lo que parecía un trastorno del desarrollo era, en realidad, la expresión conductual de un cerebro biológicamente comprometido por un intestino enfermo.

			CASO 3: Un bebé que no balbucea, evita la mirada y realiza movimientos repetitivos de manos suele ser rápidamente diagnosticado como «TEA» sin realizarle ningún estudio. Sin embargo, cuando a los dos años se solicita una resonancia cerebral, aparece lo que realmente está ocurriendo: un daño en la fosa posterior con hipoplasia del vermis cerebeloso.

			Ese cerebelo alterado impacta de forma directa en la coordinación motora, el procesamiento sensorial, el lenguaje y la regulación emocional. No es autismo: es un trastorno neurológico estructural. El tratamiento debe centrarse en la rehabilitación neurológica específica, que incluye estimulación temprana motora, fonoaudiología, integración sensorial, fisiatría, terapia ocupacional, estimulación del lenguaje y apoyo oftalmológico si se requiere, acompañado de seguimiento neurológico y neurocognitivo a largo plazo. Con una intervención precoz y adecuada, el pronóstico mejora significativamente, ya que el niño puede desarrollar nuevas conexiones cerebrales compensatorias que le permitan ganar habilidades motoras, comunicativas y emocionales, evitando tratamientos ineficaces dirigidos a un diagnóstico que no explica su verdadera condición.

			Punto crítico:

			Cuando un diagnóstico de TEA se realiza sin que ningún médico haya revisado el cuerpo, la bioquímica, la genética ni la estructura cerebral… lo que se está haciendo no es medicina. Es mirar la conducta como si fuera independiente del cuerpo, como si ese niño no tuviera un cerebro biológico funcionando (o fallando).

			¿Y por qué nadie lo hace?

			Porque es más rápido observar que estudiar. Porque es más simple aplicar un test que construir una historia clínica completa. Porque es más rentable llenar consultorios de terapias que hacer medicina de verdad.

			La realidad:

			Si nadie miró el cuerpo, la biología, la genética o el cerebro de ese niño… entonces nadie sabe todavía qué tiene.

			Conclusión:

			Un diagnóstico sin evaluación médica no es un diagnóstico. Es una suposición. Y basar la vida de un niño en una suposición es un acto de negligencia, aunque se haga desde la buena intención.

			4. ¿Por qué seguimos creyendo que un test observacional (como el ADOS) es capaz de diagnosticar el origen de un trastorno?

			Esto es clave entenderlo: el ADOS no es un diagnóstico. Es un instrumento de observación. El ADOS lo que hace es observar conductas y categorizar si esas conductas coinciden o no con los criterios diagnósticos del manual DSM. Punto. No evalúa el cerebro, no evalúa la biología, no evalúa la causa. Solo describe comportamientos.

			Y acá está el problema: la industria de los tests ha logrado instalar la idea falsa de que hacer un ADOS equivale a diagnosticar. No.

			•Lo que hace es confirmar si un niño tiene un perfil conductual compatible con el criterio diagnóstico de TEA.

			•Pero no responde la pregunta más importante: ¿por qué ese niño se comporta así?

			Ejemplos claros:

			CASO 1: Un niño con epilepsia focal en el lóbulo temporal puede presentar retraso del lenguaje, dificultades para interactuar socialmente y conductas repetitivas. Le realizan un ADOS, y el resultado «da positivo para TEA». Sin embargo, no es autismo: es una epilepsia no tratada que está afectando las áreas cerebrales responsables del lenguaje, la emoción y la conexión social. Este tipo de errores nos recuerdan una verdad fundamental: las evaluaciones observacionales (como los tests de «conducta») NO pueden reemplazar al estudio clínico y neurológico del niño. Observar cómo se comporta no siempre revela por qué se comporta así. Solo cuando buscamos las causas orgánicas —a través de estudios neurológicos, metabólicos y genéticos— podemos dar con el verdadero diagnóstico y brindar un tratamiento que cambie el pronóstico, en lugar de etiquetar y «acompañar» una conducta que en realidad tiene un origen médico tratable.

			CASO 2: Una niña con disfunción sensorial grave, hipersensibilidad auditiva, selectividad alimentaria y ansiedad extrema es evaluada con un ADOS, donde puntúa alto en ítems de desregulación social. Conclusión: «perfil compatible con TEA». Sin embargo, cuando se la estudia en profundidad, se identifica un trastorno del procesamiento sensorial asociado a un patrón de apnea obstructiva del sueño, que la mantiene en un estado de hipervigilancia constante. El tratamiento adecuado consiste en integración sensorial intensiva, abordaje respiratorio (adenomigdalectomía o CPAP según el caso), higiene del sueño, suplementación neurológica y estrategias de autorregulación adaptadas a su perfil sensorial. Con este enfoque, se observa una mejora significativa del sueño, disminución de la ansiedad, mayor tolerancia sensorial y avances en la interacción social, lo que cambia por completo el pronóstico y demuestra que el problema no era un trastorno del espectro, sino un sistema neurológico agotado por falta de regulación sensorial y sueño reparador.

			CASO 3: Un bebé que no sostiene la mirada ni participa en juegos interactivos es evaluado con un ADOS, que arroja un resultado «compatible con TEA». Sin embargo, nadie revisa su función visual. Al estudiarlo correctamente, se descubre que su verdadera condición es un trastorno motor visual, secundario a una lesión en la vía óptica posterior. Es decir: el bebé no mira, no porque tenga alteración social, sino porque no ve bien. El tratamiento debe centrarse en rehabilitación visual temprana, estimulación multisensorial dirigida, oftalmología especializada y acompañamiento neurológico. Cuando se aborda a tiempo, el pronóstico mejora de forma significativa: el niño comienza a fijar la mirada, explorar visualmente, jugar e interactuar más con el entorno. Lo que parecía un «signo de autismo» termina siendo la manifestación de un déficit visual que, al tratarse, permite el desarrollo de las habilidades socio—comunicativas perdidas por omisión diagnóstica.

			Punto teórico clave:

			Un test de conducta jamás puede diagnosticar la causa de esa conducta. El ADOS no es un diagnóstico. Es un semáforo:

			•Luz roja: hay conductas que llaman la atención.

			•Luz verde: no se observan conductas que preocupen.

			•Pero el semáforo no te dice por qué el auto se detuvo. Solo te dice que el auto está parado.

			El peligro:

			Creer que un test como el ADOS, o cualquier escala observacional, reemplaza la medicina.

			•Nadie hace un ADOS para preguntarse si hay epilepsia, daño neurológico, inmadurez cortical, un síndrome genético, disfunción sensorial o alteraciones metabólicas.

			•Solo observa y categoriza la conducta.

			Por eso, el ADOS puede ser compatible con TEA… o con muchas otras condiciones que alteran la conducta.

			Conclusión:

			Si lo único que se hace es un test de observación, no se está haciendo un diagnóstico. Se está describiendo la forma en que ese niño se comporta en un momento determinado. Y si nadie investiga la biología detrás de esa conducta, el error no es solo técnico. Es dejar al niño sin la posibilidad de recibir el tratamiento médico adecuado.

			Por eso seguimos repitiendo: un test observa. La medicina explica.

			5. ¿Cuántos niños están recibiendo terapias para el «autismo» cuando en realidad tienen una epilepsia, una disfunción sensorial, un síndrome genético o una alteración metabólica sin tratar?

			Este es uno de los problemas más graves y más invisibilizados del diagnóstico basado solo en la observación: hay miles de niños en el mundo haciendo terapias para TEA… cuando en realidad el TEA no es el diagnóstico correcto.

			Están haciendo abordajes pensados para modificar conductas, estimular la comunicación o trabajar la flexibilidad cognitiva, pero nadie está tratando la causa biológica que genera esas conductas.

			Y la pregunta que nadie se hace es brutal:

			¿Qué sentido tiene trabajar la conducta… si el cerebro está funcionando mal desde la biología?

			Ejemplos reales, todos los días en el consultorio:

			CASO 1: Un niño que habla poco, tiene muchas crisis, se desregula con facilidad, es rígido y le cuesta interactuar suele ser rápidamente tratado como «TEA».

			Pasa años en terapias conductuales sin que nadie solicite un estudio que observe cómo está funcionando su cerebro mientras duerme. Cuando finalmente se realiza un electroencefalograma (EEG) del sueño, aparece lo que nadie había visto: una encefalopatía epiléptica con descargas eléctricas frecuentes durante la noche. Es decir, el cerebro entra en microcrisis mientras el niño duerme, microdescargas que no se perciben externamente, pero que alteran la función cerebral internamente.

			¿Por qué es tan importante descubrirlo? Durante el sueño profundo, el cerebro del niño consolida lo que aprendió durante el día: forma memorias del lenguaje, madura las redes de autorregulación emocional y fortalece las conexiones sociales. Pero si toda la noche se «resetea» por descargas eléctricas, el cerebro no logra consolidar lo aprendido, se agota, funciona al límite… y al día siguiente aparece un niño que grita, se frustra, no habla, no entiende bien lo que se le pide y parece autista o desafiante.

			Cuando se detecta esta epilepsia y se trata con medicación antiepiléptica adecuada, se logra organizar el sueño, detener las descargas nocturnas y permitir que el cerebro «madure» sus redes neuronales. Y ahí se produce el gran cambio:

			•El niño empieza a usar más lenguaje.

			•Mejora su regulación emocional.

			•Tolera mejor los cambios.

			•Sale del aislamiento y comienza a conectarse.

			Es decir, el pronóstico cambia completamente, no porque «se haya curado el autismo», sino porque nunca fue autismo, sino una epilepsia no detectada que interrumpía su desarrollo.

			CASO 2: Una niña fue diagnosticada con Trastorno del Espectro Autista (TEA) a los tres años y pasó más de cuatro años en terapias conductuales y del lenguaje sin avances significativos. Nadie se preguntó por qué no progresaba. Cuando finalmente alguien decide solicitar estudios genéticos, aparece la verdadera razón: un síndrome por microduplicación 15q, que explica su perfil neurológico, sus dificultades cognitivas, sensoriales y de regulación emocional.

			Este síndrome afecta cómo se desarrolla y funciona el cerebro, porque altera genes relacionados con la maduración neuronal, la comunicación entre neuronas, el procesamiento sensorial y la producción de neurotransmisores. Además, tiene alto riesgo de epilepsia, alteraciones metabólicas, trastornos inmunológicos y dificultades gastrointestinales, que pueden impactar directamente en el comportamiento, el aprendizaje y la regulación emocional. Por eso, su tratamiento no puede reducirse a «terapias de estimulación». Debe ser íntegramente médico y neurológico:

			•Control de crisis epilépticas.

			•Estudios metabólicos y hormonales.

			•Monitoreo inmunológico y digestivo.

			•Abordaje sensorial individualizado.

			•Y recién ahí, terapias adaptadas a su perfil genético.

			Cuando se trata cada uno de estos aspectos biológicos, el pronóstico cambia profundamente: mejora la regulación, disminuyen las crisis, hay más atención, mejor respuesta a las terapias y una evolución real, no aparente. No se trata de «hacer más terapias», sino de intervenir donde está el problema: en la biología que sostiene ese cerebro.

			CASO 3: Un niño con movimientos repetitivos, hiperactividad, crisis sensoriales y poco lenguaje es diagnosticado como «TEA» y tratado solo desde lo conductual. Sin embargo, cuando alguien decide estudiar su biología, aparece lo que realmente está ocurriendo: una combinación de apnea del sueño severa, déficit de hierro, hipovitaminosis D y disbiosis intestinal crónica. Su cerebro, literalmente, está mal oxigenado por las noches, mal nutrido, con inflamación intestinal que altera la producción de neurotransmisores y con niveles bajos de vitaminas esenciales para desarrollar conexiones neuronales. ¿Cómo podría regular su conducta, prestar atención, aprender o hablar si biológicamente su cerebro no tiene con qué?

			El tratamiento debe ser médico e integral:

			•Corrección del déficit de hierro y vitamina D con suplementación.

			•Abordaje de la apnea (evaluar adenoides/amígdalas o CPAP).

			•Tratamiento de la disbiosis intestinal y dieta antiinflamatoria.

			•Mejora de hábitos de sueño y regulación alimentaria.

			Cuando esa biología se corrige, el niño empieza a regular mejor sus emociones, baja la hiperactividad, disminuyen las crisis sensoriales y mejora su atención y lenguaje. El pronóstico cambia de forma radical, porque ya no se lo ve como un niño que «no quiere», sino como un niño cuyo cerebro no podía… hasta que se le dio la base para poder hacerlo.

			Punto crítico:

			•No se puede trabajar la conducta si no se trata la biología que sostiene esa conducta.

			•Las neuronas no funcionan bien si están inflamadas, si no reciben oxígeno, si les falta energía, si hay crisis epilépticas, si la conectividad está alterada por daño neurológico o si hay una enfermedad genética de base.

			La realidad:

			Hoy hay miles de niños haciendo seis, ocho, diez horas semanales de terapias, gastando energía, recursos, tiempo y frustración… intentando modificar un síntoma conductual que no se va a resolver si no se aborda la causa médica que lo sostiene.

			¿Y saben qué es lo más cruel?

			Que muchos niños podrían mejorar muchísimo si alguien dejara de mirar solo la conducta… y empezara a mirar el cerebro, el metabolismo, la genética y la biología que hay detrás.

			Reflexión final:

			•No es que la terapia no sirva. Sirve cuando está puesta en el lugar correcto, cuando acompaña un abordaje médico integral.

			•Pero si la terapia intenta corregir lo que es consecuencia de un cerebro desregulado biológicamente, es como querer tapar una gotera… mientras la cañería sigue rota.

			Conclusión:

			Hay niños recibiendo terapias para el «autismo» cuando lo que tienen es epilepsia, daño neurológico, una enfermedad genética o una alteración metabólica sin tratar. Y mientras nadie mire eso, ese niño no tiene la oportunidad real de mejorar.

			6. ¿Por qué es más fácil etiquetar que estudiar?

			La respuesta es simple, directa y muy incómoda: Porque etiquetar es rápido, es barato y no requiere responsabilidad médica real.

			Hacer un diagnóstico basado en la observación de conductas lleva una hora, quizás dos. Aplicar un test como el ADOS es cómodo: se observa cómo juega el niño, se suman conductas, se compara con una tabla y sale el resultado. «Compatible con TEA».

			¿Sabés qué no es cómodo?

			•Armar una historia clínica completa.

			•Preguntar desde el embarazo, nacimiento, internaciones, hitos, regresiones, enfermedades, antecedentes familiares, síntomas motores, sensoriales, digestivos, metabólicos y conductuales.

			•Revisar físicamente al niño.

			•Pedir laboratorios completos, genética, resonancia, EEG, estudios del sueño.

			•Interpretar esos estudios, que requieren conocimiento, tiempo y formación.

			•Tener la capacidad médica de entender qué está generando lo que se ve.

			Eso no es cómodo. No es rápido. No es simple. Pero es lo correcto.

			¿Y por qué no se hace?

			•Porque lleva tiempo.

			•Porque no todos los profesionales están formados en neurodesarrollo con enfoque médico.

			•Porque el sistema de salud, las obras sociales y muchas familias buscan respuestas rápidas.

			•Porque la industria de las terapias, de los test y de los cursos vende la falsa idea de que con observar es suficiente.

			El costo de la rapidez:

			•Un diagnóstico que no es un diagnóstico, sino una etiqueta.

			•Un niño que empieza un camino terapéutico sin que nadie sepa qué tiene realmente.

			•Años perdidos intentando modificar la conducta mientras la causa biológica sigue intacta.

			Ejemplos reales:

			CASO 1: Un bebé que no señala, no mira a los ojos y no responde cuando lo llaman suele encender todas las alarmas de «autismo».

			Se le aplica una prueba conductual (como el ADOS) y, al cumplir ciertos comportamientos, se le diagnostica con TEA. Sin embargo, nadie se detuvo a revisar qué le ocurrió a ese bebé al nacer. En su historia había datos importantes: sufrió un sufrimiento fetal severo, nació con falta de oxígeno (hipoxia al nacer) y necesitó asistencia inmediata. Es decir, su cerebro pudo haber sufrido un daño físico real durante el nacimiento. Ese tipo de eventos puede producir una lesión en la sustancia blanca del cerebro (la parte que conecta unas neuronas con otras). Cuando esa conectividad está alterada, el cerebro tarda más en madurar, volviéndose más «lento» para mirar, señalar, responder o comunicarse. El problema no es que el niño no quiera interactuar, sino que su cerebro tiene una lesión estructural que le dificulta hacerlo, y que nadie vio porque nunca le pidieron una resonancia magnética. Por eso, es clave remarcar que una prueba conductual no reemplaza una evaluación médica neurológica completa. Si uno no examina de dónde viene el niño, qué le pasó y cómo está su cerebro por dentro, corre el riesgo de poner un diagnóstico erróneo de autismo cuando, en realidad, lo que se necesita es rehabilitación neurológica intensiva basada en el daño.

			CASO 2: Un niño con crisis de irritabilidad extrema, selectividad alimentaria, rigidez y alteraciones sensoriales es rápidamente diagnosticado como «TEA» solo por su comportamiento. Sin embargo, cuando alguien decide estudiarlo en serio, se descubre que lo que realmente tiene es una encefalopatía epiléptica (descargas eléctricas cerebrales que alteran su funcionamiento), una disbiosis intestinal severa y un patrón de hipovitaminosis crónica (deficiencias de vitaminas esenciales para el cerebro). Es decir, su cerebro está mal conectado, mal nutrido y mal regulado… y por eso se comporta como lo hace.

			El tratamiento debe ser médico e integral:

			•Control neurológico con antiepilépticos que disminuyan las descargas.

			•Reparación del intestino y corrección de los déficits nutricionales.

			•Dieta antiinflamatoria y suplementos que mejoren la energía cerebral y la producción de neurotransmisores.

			Cuando se trata la biología que está fallando, cambia el pronóstico: disminuyen las crisis de irritabilidad, el niño se regula mejor, tolera más alimentos, se vuelve más flexible y mejora su capacidad de relación. La conducta deja de ser vista como un «trastorno del espectro» y pasa a entenderse como lo que realmente era: una consecuencia de un cerebro enfermo que, al recibir lo que necesita, comienza a funcionar como debería.

			CASO 3: Una niña con lenguaje escaso, hiperactividad constante y movimientos repetitivos fue etiquetada desde muy pequeña como «TEA» y pasó años en terapias conductuales con pocos progresos. Pero nadie había investigado lo más importante: por qué su cerebro funcionaba de esa manera. Cuando finalmente alguien decide pedir estudios genéticos, aparece el verdadero diagnóstico: un síndrome por microdeleción 1p36, una alteración genética conocida que afecta el desarrollo del sistema nervioso, produce retraso madurativo global, altera la integración sensorial, compromete el tono muscular, la regulación emocional, el procesamiento cognitivo y hasta el sistema cardiorrespiratorio. Es decir, su cerebro y su cuerpo están programados para funcionar diferente desde el origen. Eso explica su lenguaje limitado, su conducta repetitiva, su rigidez y su forma de interactuar con el mundo. Por eso, seguir tratándola como si tuviera autismo no solo es ineficaz, sino profundamente injusto. Lo que esa niña necesita no son más terapias conductuales, sino un abordaje neurológico, genético, sensorial, motor y médico adaptado a su síndrome, que le permita desarrollar al máximo su potencial real, prevenir complicaciones asociadas a su condición y acompañar su desarrollo desde un lugar respetuoso, posible y verdaderamente efectivo.

			Punto clave:

			•Etiquetar es más rápido que estudiar.

			•Pero etiquetar no es diagnosticar.

			Reflexión dura, pero real:

			Cuando un niño recibe un diagnóstico solo mirando la conducta, lo que en realidad está recibiendo es una explicación para calmar la ansiedad de los adultos, no una respuesta médica verdadera.

			•Porque estudiar lleva tiempo, exige compromiso, formación, responsabilidad y muchas veces decir: «No sé. Necesito investigar más».

			•Pero eso es lo que los niños necesitan. No etiquetas. No diagnósticos exprés. Sino profesionales que miren su cerebro, su biología, su historia y su desarrollo.

			Conclusión:

			Es más fácil etiquetar que estudiar. Pero lo fácil no es lo correcto. Lo correcto es hacer medicina.

			7. ¿Qué señales pasan desapercibidas cuando solo miramos la conducta?

			Cuando el foco está exclusivamente en lo que el niño hace o no hace —si mira, si habla, si juega, si repite, si se balancea—, se pierde todo lo que el cuerpo está gritando y que no entra en un checklist de conductas.

			La medicina empieza donde la observación termina. Cuando alguien se queda solo con lo que ve, deja afuera señales clínicas fundamentales que podrían cambiar completamente la comprensión de ese niño.

			¿Qué señales se pierden?

			•Alteraciones neurológicas sutiles: Asimetrías posturales, hipotonía, hipertonía, ataxias, movimientos involuntarios, dificultades en la coordinación motora gruesa o fina. Ningún test de conducta detecta eso.

			•Signos sensoriales mal interpretados: No es lo mismo un niño que no tolera los ruidos porque tiene hipersensibilidad sensorial, que uno que los evita porque tiene migrañas silenciosas, disfunción vestibular o incluso un problema auditivo periférico.

			•Alteraciones del sueño invisibles: Movimientos periódicos de las piernas, apneas del sueño, disfunción en la arquitectura del sueño, epilepsia nocturna. Ningún test de observación aplicado durante el día va a registrar qué pasa mientras ese cerebro duerme (o no duerme bien).

			•Síntomas digestivos ignorados: Distensión abdominal, selectividad alimentaria, constipación crónica, reflujo, disbiosis, alergias alimentarias no detectadas. Todo eso afecta la conducta, la regulación emocional y el desarrollo.

			•Signos dismórficos o rasgos genéticos: Orejas de implantación baja, puente nasal aplanado, pliegues epicánticos, hiperlaxitud, asimetrías craneales, entre otros. Datos que podrían ser pistas clave para sospechar síndromes genéticos que explican la conducta.

			•Fatiga neurológica: Niños que se desconectan, que parecen estar en su mundo después de cierta cantidad de estímulo. Nadie evalúa si hay disfunción mitocondrial, trastornos del metabolismo energético, hipoglucemias o crisis metabólicas subclínicas.

			Ejemplos concretos:

			CASO 1: Un niño que parece «desconectado», evita la mirada y responde poco a los intentos de interacción suele ser rápidamente rotulado como «TEA» basándose únicamente en lo que se ve. Sin embargo, cuando se lo evalúa bien desde lo neurológico, se descubre que padece una hipotonía central severa: es decir, su tono muscular es tan bajo que tareas básicas como levantar la cabeza, mantener el cuerpo erguido o sostener la mirada le implican un esfuerzo enorme. Su sistema nervioso está ocupado simplemente en mantenerse, por lo que no logra dedicar recursos a «socializar», mirar o responder. No es que «no quiera conectar», sino que neurológicamente no puede hacerlo porque su cuerpo aún no está preparado.

			En estos casos, el abordaje no es conductual, sino fisiátrico y motor, con estimulación neuromotora temprana, fisioterapia intensiva y apoyo neurológico. Cuando se fortalece su eje corporal, mejora su postura y control motor, el niño comienza, por primera vez, a poder sostener la mirada, responder y conectarse, demostrando que muchos comportamientos que parecen «sociales» son, en realidad, la consecuencia de un cuerpo neurológicamente inmaduro que necesita ayuda para funcionar bien.

			CASO 2: Una niña constantemente irritable, con crisis sensoriales intensas, muy rígida ante los cambios y con serias dificultades para dormir, suele ser interpretada como un «perfil típico de TEA». Sin embargo, cuando alguien decide mirar más allá de su conducta, aparece la verdadera causa: una apnea obstructiva del sueño severa, con caídas de oxígeno hasta el 84 % mientras duerme. Esto significa que, cada noche, su cerebro pasa horas intentando respirar, sufriendo pequeñas «asfixias» repetidas que interrumpen el sueño profundo. Ese cerebro en hipoxia crónica funciona desregulado: no descansa, no consolida aprendizajes, se agota y reacciona con irritabilidad, crisis y rigidez. No se trata de «autismo», sino de un cerebro intoxicado por la falta de oxígeno, que reacciona como puede.

			Cuando se detecta y se trata la apnea (mediante cirugía de adenoides/amígdalas, CPAP u otro abordaje respiratorio), la niña mejora el sueño, regula mejor sus emociones, tolera cambios y disminuye las crisis sensoriales. Su conducta cambia… porque finalmente su cerebro recibe el oxígeno y el descanso que necesita para poder funcionar.

			CASO 3: Un niño que tiene ecolalias, se pone rígido ante los cambios, está muy inquieto y repite movimientos extraños suele ser observado bajo la lupa del comportamiento y rápidamente rotulado como «perfil compatible con TEA». Sin embargo, cuando alguien lo examina con ojos clínicos, nota que esos movimientos no son estereotipias típicas, sino movimientos distónicos intermitentes, junto con hipotonía axial (tronco muy débil) y una ataxia ligera (torpeza al moverse). Esto enciende otra alarma: puede haber un problema neurológico estructural. Se solicita una resonancia cerebral, y allí aparece la causa real: una hipoplasia de fosa posterior, es decir, un desarrollo incompleto del cerebelo y estructuras circundantes. Ese cerebelo dañado explica completamente su falta de tono, mala coordinación, movimientos anormales y rigidez comportamental, sin necesidad de recurrir a un diagnóstico conductual. Al abordar el problema desde la rehabilitación neuromotora, fisiatría, terapia ocupacional y neurológica específica, el cuadro mejora, mostrando que lo que parecía autismo era, en realidad, la manifestación de un trastorno neurológico motor que afectaba su forma de moverse, responder y comportarse.

			Lo que la observación nunca ve:

			•La bioquímica alterada.

			•Las crisis epilépticas invisibles.

			•La disfunción mitocondrial.

			•Los síndromes genéticos.

			•Las alteraciones del sueño.

			•Las disfunciones sensoriales de origen neurológico y no conductual.

			Conclusión brutal:

			Si solo miramos la conducta, dejamos pasar todo lo que el cuerpo grita en silencio. Y cuando eso pasa, el riesgo no es solo un mal diagnóstico. Es dejar a ese niño sin la oportunidad de un tratamiento correcto y de un desarrollo posible.

			Reflexión final:

			La conducta nunca debe ser el punto de llegada. Es apenas el punto de partida. Lo que importa es entender qué hay detrás.

			8. ¿Qué consecuencias tiene para un niño recibir un diagnóstico basado solo en lo que se ve… y no en lo que se estudia?

			La consecuencia es devastadora. Se construye un diagnóstico incompleto, incorrecto o directamente equivocado. Y con él, se construye un plan de vida que no responde a la verdadera necesidad de ese niño.

			Cuando un diagnóstico está basado solo en lo observable —en lo que el niño hace o no hace—, lo que se está haciendo es colocarle una etiqueta. Pero el riesgo no es solo la etiqueta en sí. El verdadero problema es que todo lo que se haga después: terapias, medicación, expectativas, escolaridad y abordaje familiar… estará mal orientado desde el inicio.

			Consecuencias concretas:

			•Tiempo perdido: Años enteros haciendo terapias que no resuelven la causa biológica real. Y el tiempo es un recurso no renovable en el desarrollo infantil.

			•Daño en el desarrollo: Un cerebro inmaduro, inflamado, epiléptico, mal oxigenado o mal nutrido que no recibe tratamiento se desarrolla mal. Y cuando el desarrollo se desvía, muchas veces no vuelve atrás.

			•Frustración familiar: Padres que sienten que hacen todo, invierten dinero, tiempo y energía… pero el niño no mejora. Se les dice que es por el «autismo severo» cuando, en realidad, es porque nadie está tratando la causa real.

			•Sobretratamiento terapéutico y medicalización: Se llenan de terapias que saturan al niño y a la familia. Y muchas veces terminan sobremedicados con psicofármacos que buscan tapar síntomas, sin nunca haber revisado la biología que genera esos síntomas.

			•Pérdida de oportunidades médicas: Si el problema es un síndrome genético, una epilepsia, un trastorno metabólico o una disfunción neurológica y nadie lo busca… ese niño queda fuera de las intervenciones que podrían cambiar su vida.

			•Estigma y daño emocional: Crecer creyendo que «tengo algo que me hace diferente», cuando en realidad lo que hay es una enfermedad no tratada, no solo es injusto, sino que condiciona la identidad del niño y su integración social.

			Ejemplos clínicos reales:

			CASO 1: Un diagnóstico apresurado de TEA severo llevó a una niña de tres años a pasar cuatro años atrapada dentro de una etiqueta que nadie se animó a cuestionar. Nunca habló, nunca miró, siempre tuvo crisis intensas… y todos lo interpretaron como parte de «su autismo». Recién a los siete años, un neurólogo decide ir más allá de la conducta y pide un EEG de sueño, donde se descubre lo que nunca nadie había buscado: una encefalopatía epiléptica con descargas eléctricas continuas durante la noche, capaces de interrumpir el desarrollo cerebral mientras ella dormía. Su cerebro, literalmente, se reseteaba todas las noches, sin posibilidad de consolidar lo que intentaba aprender durante el día. Tras iniciar el tratamiento antiepiléptico adecuado, comenzó a ocurrir lo que nadie esperaba: en solo seis meses empezó a mirar, responder con intención, vocalizar sonidos y regularse emocionalmente. No era un cuadro de autismo severo irreversible: era un cerebro enfermo, nunca estudiado, que al ser tratado comenzó a desplegar su potencial. Años perdidos. Desarrollo perdido. Todo por no haber mirado antes lo que realmente sucedía detrás del comportamiento.

			CASO 2: Un niño que presenta rigidez conductual, mucha hiperactividad, ecolalias y crisis sensoriales es frecuentemente encasillado como «TEA» tras una simple observación de su comportamiento. Sin embargo, en este caso, lo que nadie había investigado era cómo estaba estructuralmente su cerebro. Cuando finalmente se solicita una resonancia, aparece la causa real: una hipoplasia cerebelosa, es decir, un cerebelo mal formado o más pequeño de lo esperado. El cerebelo es clave para la coordinación motora, la integración sensorial, el equilibrio emocional y el desarrollo del lenguaje; por lo tanto, si está dañado o inmaduro, el niño puede parecer rígido, inquieto, torpe, sensorialmente abrumado y con dificultades para hablar o regularse. El verdadero problema no era «conductual», sino neurológico estructural. Así, pasó cinco años expuesto a terapias conductuales que nunca lograron cambiar su cuadro, porque no estaban pensadas para tratar la causa. Apenas se cambia el enfoque hacia la rehabilitación neuromotora y sensorial específica del cerebelo, comienza a verse el progreso que jamás había aparecido antes.

			CASO 3: Una niña con crisis sensoriales intensas, poco lenguaje y escasa iniciativa social fue diagnosticada rápidamente como «TEA» basándose solo en lo que se veía.

			Sin embargo, cuando por fin alguien decide estudiar su biología, se revela lo que realmente estaba ocurriendo en su interior: una disbiosis intestinal severa, acompañada de inflamación crónica que altera la producción de neurotransmisores; un déficit sostenido de zinc y hierro, esenciales para el desarrollo neuronal; apneas del sueño que impiden que el cerebro descanse y consolide lo aprendido; y una disfunción mitocondrial que impide a las neuronas producir la energía suficiente para funcionar correctamente. En otras palabras, su cerebro estaba mal nutrido, mal oxigenado y agotado metabólicamente.

			Por eso no hablaba bien, no se regulaba ni lograba jugar como se esperaba: no porque tuviera autismo, sino porque su biología estaba totalmente comprometida. Cuando se aborda esta base médica —tratando la disbiosis, suplementando los déficits, corrigiendo las apneas y apoyando la función mitocondrial—, la niña empieza a mejorar su lenguaje, regula mejor sus emociones y conecta más con los demás. El problema nunca fue su comportamiento: fue una biología ignorada durante demasiado tiempo.

			Reflexión clave:

			•Lo que no se busca, no se encuentra.

			•Y lo que no se encuentra, no se trata.

			Conclusión:

			Las consecuencias de un diagnóstico basado solo en la conducta no son menores. Son enormes, profundas, a veces irreversibles. Porque todo lo que se haga después parte de un error de origen. Y cuando el punto de partida es equivocado, todo el camino está torcido.

			Por eso, siempre volvemos a lo mismo: sin medicina, no hay diagnóstico. Sin diagnóstico, no hay tratamiento.

			9. ¿Cuántos de estos diagnósticos exprés se caen cuando alguien, por fin, decide mirar en serio la historia clínica, los estudios y la biología del niño?

			La respuesta es brutal: muchísimos. Más de los que la gente imagina.

			Cuando, por fin, alguien se sienta a revisar en serio la historia clínica, a examinar los antecedentes, a preguntar sobre el embarazo, el parto, los primeros meses de vida, las internaciones, las enfermedades, la evolución, los síntomas físicos, sensoriales y motores… cuando alguien, además, se detiene a revisar estudios neurológicos, bioquímicos, metabólicos y genéticos… una enorme cantidad de diagnósticos de TEA se desmoronan.

			No porque no haya dificultades en el desarrollo. Eso es real. Lo que pasa es que la causa no es TEA.

			¿Qué aparece cuando alguien investiga de verdad?

			•Síndromes genéticos (22q11.2, X frágil, STXBP1, 15q, 1p36, entre otros).

			•Epilepsias subclínicas o encefalopatías epilépticas.

			•Disfunción cortical, malformaciones cerebrales, hipoplasia de fosa posterior, lesiones de sustancia blanca.

			•Trastornos del metabolismo: disfunción mitocondrial, alteraciones del ciclo de la urea, trastornos de la beta oxidación, entre otros.

			•Deficiencias severas de hierro, zinc, B12, vitamina D, que alteran neurotransmisores, energía y regulación neurológica.

			•Disbiosis intestinal crónica, inflamación, alteraciones inmunológicas.

			•Trastornos sensoriales severos no vinculados a TEA, sino a inmadurez neurológica o daño perinatal.

			Ejemplos clínicos reales:

			CASO 1: Un diagnóstico temprano de TEA llevó a este niño a iniciar múltiples terapias conductuales a los dos años, buscando mejorar su lenguaje, su rigidez y sus crisis sensoriales. Sin embargo, nada parecía funcionar: pasaban las horas de terapia, pero él seguía casi sin hablar, insistía con ecolalias y se desregulaba cada vez más. A los cinco años, alguien finalmente miró su funcionamiento cerebral, solicitando un EEG de sueño, donde apareció lo que nunca nadie había buscado: una encefalopatía epiléptica con descargas eléctricas prácticamente constantes durante la noche, que le impedía consolidar lenguaje, regular sus emociones y desarrollar su capacidad social.

			Dato clave para padres: cuando el cerebro está funcionando mal por dentro, insistir con terapias conductuales desde afuera puede incluso ser contraproducente: el niño no avanza, se frustra, recibe mayor presión para «rendirse bien» y termina con más crisis, más ansiedad y más rechazo terapéutico… cuando en realidad su problema no es de «voluntad» sino de circuitos eléctricos desregulados.

			Al iniciar el tratamiento antiepiléptico adecuado, se vio lo que nunca antes: empezó a mirar más, a responder, disminuyeron las crisis y aparecieron las primeras palabras, demostrando que su cerebro sí podía… pero necesitaba estar biológicamente regulado para lograrlo.

			Moraleja para cualquier familia: si la terapia no produce avances reales y sostenidos, no insistas con «más de lo mismo». Pide que se estudie la biología, el sueño, el EEG, las bases médicas. Porque muchas veces, el comportamiento no es el problema: es la consecuencia.

			CASO 2: Una niña fue diagnosticada con TEA severo al año y medio simplemente porque no miraba a los ojos, no señalaba y no sostenía la interacción. Durante años fue tratada desde lo conductual, como si el problema fuera su intención de conectar. Sin embargo, a los cuatro años, alguien decide mirar más allá de la conducta y pide una resonancia cerebral. Allí aparece la verdadera causa: una malformación en la fosa posterior, que afecta estructuras cerebelosas responsables del control postural, los movimientos oculares finos y la coordinación visual. En otras palabras, no es que ella no quisiera mirar o compartir la atención, sino que neurológicamente no podía sostener la postura, fijar la mirada ni seguir visualmente a quien la llamaba. Su problema nunca estuvo en el vínculo social, sino en el sistema motor—visual que le permitía mirar. Tratarla solo con terapias de interacción social fue insuficiente, porque el verdadero abordaje debía ser neuromotor, fisiátrico, visual y postural, dirigido a fortalecer su capacidad de sostener el eje corporal y coordinar la mirada. Cuando se trabaja sobre esa base neurológica, la niña comienza a mirar más, imitar, señalar y buscar compartir con los demás, demostrando que no era autismo… sino una malformación neurológica que nadie había buscado a tiempo.

			CASO 3: Un bebé que no balbucea, no responde al nombre y se muestra rígido al moverse fue diagnosticado tempranamente como TEA solamente por su forma de comportarse. Durante años fue estimulado como si su dificultad principal fuera social y comunicativa. Sin embargo, a los tres años, alguien decide revisar su historia clínica en profundidad y solicitar estudios genéticos: aparece una duplicación en el cromosoma 15q, un síndrome que explica perfectamente su cuadro, ya que produce hipotonía (bajo tono muscular), disfunción sensorial, retraso motor y un perfil conductual que puede parecer autista, pero que es consecuencia directa de su biología. En otras palabras, no es que no quiera responder, mirar o jugar: su cuerpo neurológico no puede hacerlo al ritmo esperado por una alteración genética que afecta el desarrollo de sus circuitos motores, sensoriales y cognitivos. Una vez que se conoce el diagnóstico real, el tratamiento cambia por completo: ya no se trata solo de «terapias de autismo», sino de un abordaje integrado neurológico, genético, motor, sensorial y metabólico, que verdaderamente respeta las necesidades de su síndrome y permite potenciar su desarrollo de forma adecuada.

			La verdad que nadie quiere decir:

			•Una enorme cantidad de diagnósticos de TEA no son TEA.

			•Son enfermedades genéticas, neurológicas o metabólicas no detectadas porque nadie las buscó.

			¿Y qué pasa cuando se encuentran?

			Cambia todo.

			•Cambia el diagnóstico.

			•Cambia el pronóstico.

			•Cambia el tratamiento.

			•Cambia la manera de acompañar a ese niño.

			Reflexión dura, pero necesaria:

			•No es que el niño mejoró mágicamente.

			•Es que nunca fue TEA.

			Fue un error de origen basarse únicamente en la observación de la conducta sin estudiar la biología del cerebro.

			Conclusión:

			Los diagnósticos exprés se desmoronan cuando se practica la medicina.

			Porque la biología no miente.

			El cuerpo siempre revela la verdad.

			Solo hay que querer verla.

			10. ¿Cuándo vamos a entender que diagnosticar no es observar conductas, sino comprender cómo funciona ese cerebro y por qué lo hace de esa manera?

			Esta pregunta es, probablemente, la más importante de todas.

			Porque hasta que no entendamos esto —como sociedad, como familias, como profesionales—, los errores de diagnóstico, el sufrimiento infantil y la pérdida de oportunidades seguirán ocurriendo cada día.

			Diagnosticar no es observar.

			Diagnosticar es comprender.

			Y comprender no es decir «lo veo distinto», sino saber por qué su desarrollo es diferente, qué procesos biológicos, neurológicos, genéticos o metabólicos están detrás de esa diferencia.

			¿Por qué ese niño no mira?

			No es suficiente con decir «tiene alteración en la reciprocidad social».

			Hay que preguntarse:

			•¿No mira porque tiene un trastorno motor visual?

			•¿Porque tiene hipotonía y no puede sostener la cabeza?

			•¿Porque está agotado neurológicamente por apneas del sueño?

			•¿Porque sufre crisis epilépticas que desconectan las redes neuronales?

			•¿Porque su cerebro está inflamado por una disbiosis severa?

			•¿Porque tiene una alteración en la conectividad cortical por una malformación o una lesión?

			¿Por qué ese niño no habla?

			•¿Es un retraso madurativo?

			•¿Es una epilepsia del lenguaje?

			•¿Es un daño en áreas perisilvianas?

			•¿Es un síndrome genético con apraxia del habla?

			•¿O es un trastorno sensorial severo que impide la interacción desde donde nace el lenguaje?

			Diagnosticar es responder:

			•Qué le pasa.

			•Por qué le pasa.

			•Qué impacto tiene eso en su desarrollo.

			•Qué se puede hacer médicamente.

			•Qué estrategias terapéuticas acompañan ese proceso biológico real.

			Ejemplos contundentes:

			CASO 1: Un niño que no mira a los ojos, no desarrolla lenguaje y repite conductas suele quedar rápidamente etiquetado como TEA solo por su apariencia conductual. Sin embargo, cuando alguien decide investigar lo que ocurre dentro de su cerebro y solicita una resonancia magnética cerebral, aparece la verdadera causa: una hipoplasia cerebelosa con vermis reducido. El cerebelo —especialmente el vermis— es esencial para coordinar los movimientos oculares, mantener la postura, integrar los estímulos sensoriales y sostener la atención conjunta. Si está mal formado, el niño puede parecer «desconectado», «rígido» o «poco social», no porque no quiera interactuar, sino porque su cerebro no logra coordinar sus movimientos, fijar la mirada o procesar el entorno.

			En estos casos, lo que necesita no es tratamiento conductual para «mejorar el autismo», sino un abordaje neurológico y de rehabilitación motora, visual y sensorial específica, que estimule la maduración y compensación cerebelosa. El problema nunca fue su intención social, sino una estructura cerebral malformada que nadie había mirado a tiempo.

			CASO 2: Una niña con rigidez conductual, crisis sensoriales intensas y una selectividad alimentaria extrema fue diagnosticada rápidamente como TEA. Sin embargo, cuando finalmente alguien decide evaluar su sueño con un estudio polisomnográfico, aparece lo que nunca se había sospechado: una apnea central severa, con múltiples microdespertares a lo largo de la noche, que impide que su cerebro logre un sueño profundo, reparador y oxigenado. En esas condiciones, el cerebro se mantiene en un estado de hipervigilancia constante, reaccionando con irritabilidad, defensividad sensorial y rigidez frente a cualquier cambio. No se trata de un trastorno del comportamiento, sino de un cerebro crónicamente intoxicado por la falta de oxígeno y descanso, que reacciona como puede. Cuando se trata la apnea (con abordaje respiratorio específico y apoyo neurológico), el sueño mejora, disminuyen las crisis, baja la selectividad sensorial y la niña comienza a estar más disponible para aprender y vincularse. El problema nunca fue su «conducta autista», sino un cerebro exhausto intentando sobrevivir noche tras noche.

			CASO 3: Un niño que se desregula con facilidad, tiene crisis frecuentes, poca interacción social y un lenguaje muy limitado es rápidamente etiquetado como «TEA» al observar únicamente su comportamiento. Sin embargo, nadie había preguntado lo más importante: ¿qué pasó antes de que naciera? Cuando alguien finalmente revisa su historia prenatal, descubre que fue un prematuro extremo de veintiocho semanas, y que sufrió una hemorragia intraventricular grado III, una lesión cerebral grave que dejó secuelas en su sistema nervioso en pleno desarrollo.

			Ese cerebro inmaduro y dañado, con redes neuronales incompletas y dificultad para organizar la información, es la verdadera causa de sus dificultades para regularse, hablar, jugar e interactuar. No se trata de autismo, sino de una secuela neurológica de la prematuridad, que requiere una intervención específica en rehabilitación neuromotora, estimulación neurosensorial, fonoaudiología y acompañamiento neurológico prolongado.

			Cambiar la mirada permite cambiar el pronóstico: dejar de pedirle a ese niño que «se comporte típico», y empezar a darle lo que realmente necesita para que ese cerebro vulnerable pueda desarrollarse lo máximo posible.

			Reflexión dura, pero real:

			Cuando entendemos que diagnosticar no es observar… dejamos de ver niños con «autismo» y empezamos a ver niños con epilepsia, con hipoplasia cerebelosa, con síndromes genéticos, con disfunción mitocondrial, con apnea, con daño neurológico, con disbiosis, con inmadurez cortical…

			Y cuando tratamos eso, la conducta cambia.

			Porque la conducta es el espejo de la biología del cerebro.

			Conclusión:

			Diagnosticar no es observar cómo funciona un niño.

			Es entender cómo funciona su cerebro.

			Y por qué.

			Solo entonces podemos acompañarlo de manera correcta, respetuosa y efectiva.

			Resumen — Capítulo 1

			El error de la observación sin clínica

			El diagnóstico en neurodesarrollo no puede reducirse a la mera observación de conductas. La conducta es una manifestación externa, un reflejo que nunca explica por sí mismo el origen del problema. Cuando se ignoran las causas neurológicas, genéticas o metabólicas que pueden estar detrás de esas conductas, se corre el riesgo de encasillar a un niño en un diagnóstico superficial, dejándolo sin acceso a un tratamiento adecuado.

			Etiquetar es sencillo, rápido y de bajo costo, pero esa simplicidad se traduce en consecuencias graves: pérdida de tiempo crítico, frustración en las familias, retraso en el desarrollo y un pronóstico empobrecido. Miles de niños reciben terapias para un supuesto «autismo» cuando, en realidad, padecen epilepsias, síndromes genéticos o alteraciones metabólicas no tratadas.

			Los diagnósticos sustentados solo en la observación, incluso con herramientas estandarizadas como el ADOS, no responden la pregunta esencial: ¿por qué ese cerebro funciona de la manera en que lo hace? En cambio, cuando se revisa la historia clínica completa y se investiga la biología del niño, emergen realidades muy distintas que transforman el abordaje y cambian el rumbo de su vida.

			Comprender que diagnosticar no es etiquetar, sino descifrar la biología detrás de cada manifestación, es el paso imprescindible para ejercer una medicina responsable. Solo desde esa mirada integral podremos ofrecer respuestas reales, tratamientos específicos y una verdadera oportunidad de desarrollo.

			Glosario de términos médicos y neurológicos

			•Apneas del sueño: Pausas en la respiración mientras el niño duerme; pueden disminuir el oxígeno y alterar el descanso del cerebro.

			•Ataxia: Torpeza o falta de coordinación en los movimientos del cuerpo.

			•Autismo (TEA): Diagnóstico conductual basado en dificultades en la comunicación, rigidez e intereses repetitivos; no identifica la causa.

			•Balbuceo: Sonidos que realiza un bebé antes de empezar a hablar (ej.: «ba—ba», «da—da»).

			•Bioquímica: Estudios de laboratorio que analizan el funcionamiento interno del cuerpo (vitaminas, hierro, hormonas, etcétera).

			•Conducta: Forma externa en que se comporta un niño (cómo habla, mira, juega, se regula).

			•CPAP: Dispositivo que ayuda a respirar durante el sueño en casos de apnea.

			•Crisis sensoriales: Reacciones exageradas ante ruidos, luces, texturas o alimentos.

			•Crisis epilépticas subclínicas: Descargas eléctricas cerebrales que no se notan a simple vista, pero impactan el desarrollo.

			•Disbiosis intestinal: Desequilibrio de la flora intestinal, que genera inflamación y afecta al cerebro.

			•Diagnóstico clínico: Diagnóstico realizado por un médico tras evaluar la historia, revisar físicamente y solicitar estudios.

			•Disfunción mitocondrial: Las mitocondrias (fábricas de energía de las células) no funcionan bien, y el cerebro recibe poca energía.

			•Disfunción sensorial: Dificultad del sistema nervioso para procesar estímulos sensoriales (tacto, sonidos, movimientos).

			•Ecografía/Eco—Doppler: Estudios de imágenes que muestran el estado de los órganos o el flujo sanguíneo.

			•EEG (electroencefalograma): Estudio que registra la actividad eléctrica del cerebro.

			•Encefalopatía epiléptica: Alteración del desarrollo del cerebro debido a crisis epilépticas frecuentes.

			•Epilepsia: Actividad eléctrica anormal del cerebro que puede causar crisis visibles o invisibles.

			•Fosa posterior: Parte baja del cerebro donde se ubican el cerebelo y el tronco encefálico.

			•Genética: Especialidad que estudia los genes; investiga síndromes o alteraciones hereditarias.

			•Hemorragia intraventricular: Sangrado dentro del cerebro, frecuente en prematuros; puede causar secuelas neurológicas.

			•Hipertonía: Aumento del tono muscular; el cuerpo está más «duro».

			•Hipervigilancia: Estado de tensión permanente, como si el cerebro nunca descansara.

			•Hipoplasia: Órgano o parte del cuerpo que se encuentra subdesarrollado o más pequeño de lo normal.

			•Hipotonía: Bajo tono muscular; el cuerpo se ve «blandito» o con poca fuerza.

			•Hipoxia: Disminución del oxígeno que llega al cerebro u otros órganos.

			•Integración sensorial: Forma en que el cerebro recibe, procesa y responde a los estímulos del entorno.

			•Lenguaje receptivo: Capacidad de entender lo que otros dicen.

			•Lenguaje expresivo: Capacidad de hablar y comunicarse con palabras.

			•Lesión de sustancia blanca: Daño en las fibras que conectan diferentes partes del cerebro.

			•Malformación cerebral: Desarrollo anormal del cerebro durante el embarazo.

			•Microdeleción/microduplicación: Pérdida o duplicación muy pequeña de material genético que puede generar síndromes.

			•Movimientos distónicos: Movimientos involuntarios, torsiones o posturas anormales del cuerpo.

			•Neurodesarrollo: Proceso por el cual el cerebro del niño va madurando y formando nuevas habilidades.

			•Neuromotor: Relacionado con el control que el cerebro tiene sobre los movimientos del cuerpo.

			•Oxigenación: Cantidad de oxígeno que llega al cuerpo, especialmente al cerebro.

			•Prematuridad: Nacimiento antes de las treinta y siete semanas de embarazo.

			•Procesamiento sensorial: Ver Integración sensorial.

			•Regulación emocional: Capacidad de calmarse, tolerar frustraciones y adaptarse.

			•Resonancia magnética (RMN): Imagen detallada del cerebro o el cuerpo que muestra su estructura interna.

			•Retraso madurativo: Desarrollo más lento de lo esperado para la edad.

			•Síndrome genético: Conjunto de características causadas por una alteración genética específica.

			•Sustancia blanca: Parte del cerebro formada por fibras que conectan neuronas entre sí. Su lesión afecta la comunicación cerebral.

			•Tono muscular: Tensión natural de los músculos cuando están en reposo.

			•Trastorno del procesamiento sensorial: Dificultad del cerebro para organizar y responder adecuadamente a los estímulos.

			•Trastorno neurológico estructural: Problema físico en la estructura del cerebro.
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