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RESUMEN 

La presente investigación se realizó con el objetivo de analizar los niveles séricos 

de autoanticuerpos circulantes anti-fosfolípidos en sujetos pediátricos con los 

Trastornos del Espectro Autista (TEA) y su correlación con los niveles séricos 

maternos, la finalidad fue relacionar si las madres con valores elevados de 

antifosfolípidos influyeron en que sus hijos presenten TEA. 

La metodología se basó en un enfoque cuantitativo utilizando la investigación de 

campo, laboratorio y un nivel de investigación retrospectivo. Se trabajó con 80 

pacientes de los cuales 30 sujetos pediátricos con edades comprendidas entre 3 y 

17 años con  Trastornos del Espectro Autista, sus madres, 10 sujetos con 

desarrollo típico y sus madres. Se evaluaron los niveles de anticuerpos circulantes 

anti-fosfolípidos (anti-aFL: anti-cardiolipina y anti-β2 glicoproteína);  De acuerdo 

al analisis realizado de anti-cardiolipina en sujetos pediatricos  con TEA  tenemos 

que el 0.3 % presentan valores elevados, un porcentaje similar se encuentra dentro 

de los rangos normales   y en el  99,4% se encuentran  disminuidos. Los niveles 

de estos anticuerpos cuando se presentan en concentraciones bajas no tienen 

importancia clínica, solo se considera los valores elevados (1). En  el  analisis 



xiv 
 

realizado de anti-β2 glicoproteína  tenemos que el 10 % presentan valores 

elevados, el 30% se encuentran dentro de los  rangos normales (Li=12 Ls=18) y el 

60 % muestran niveless disminuidos; al igual que en anti.cardiolipina solo se 

consideran los valores elevados (1) . De acuerdo al analisis realizado de anti-

cardiolipina en madres de niños con TEA tenemos que el 0,3% presentan valores 

elevados y el 99,7% presentan concentraciones disminuidas . En el  analisis 

realizado de anti-β2 glicoproteína en madres de niños con TEA tenemos que el 

100% presentan niveles disminuidos . 

 

El proyecto de investigación utilizo una estadistica descriptiva mediante la cual se 

acepto la hipotesis nula indicando que no existe relación entre los niveles de 

acticuerpos anti-fosfolípidos con los niveles de sus madres. 

PALABRAS CLAVE: TEA, ANTI-Β2_GLICOPROTEÍNA, ANTI-

CARDIOLIPINA, DESARROLLO_TÍPICO. 
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SUMMARY 

The present investigation was carried out with the objective of analyzing serum 

levels of circulating anti-phospholipid autoantibodies in pediatric subjects with 

Autism Spectrum Disorders (ASD) and its correlation with maternal serum levels, 

the purpose was to relate whether mothers with high values of antiphospholipids 

influenced their children to have ASD. 

The methodology was based on a quantitative approach using field research, 

laboratory and a level of retrospective research. We worked with 80 patients of 

which 30 pediatric subjects aged between 3 and 17 years with Autism Spectrum 

Disorders, their mothers, 10 subjects with typical development and their mothers. 

The levels of anti-phospholipid circulating antibodies (anti-aFL: anti-cardiolipin 

and anti-β2 glycoprotein) were evaluated; According to the analysis made of anti-

cardiolipin in pediatric subjects with ASD, we have that 0.3% have high values, a 

similar percentage is within the normal ranges and in 99.4% they are diminished. 

The levels of these antibodies when presented in low concentrations are not of 

clinical importance, only high values are considered (1). In the analysis of anti-β2 

glycoprotein we have that 10% have high values, 30% are within normal ranges 
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(Li = 12 Ls = 18) and 60% show decreased levels; as in anti.cardiolipin only high 

values are considered (1). According to the analysis carried out of anti-cardiolipin 

in mothers of children with ASD we have that 0.3% present high values and 

99.7% have decreased concentrations. In the analysis carried out of anti-β2 

glycoprotein in mothers of children with ASD, we have that 100% have decreased 

levels. 

 

The research project used a descriptive statistic by means of which the null 

hypothesis was accepted indicating that there is no relationship between the levels 

of anti-phospholipid antibodies with the levels of their mothers. 

KEY WORDS: TEA, ANTI-Β2_GLICOPROTEIN, ANTI-CARDIOLIPINE, 

TYPICAL_DEVELOPMENT. 
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INTRODUCCIÓN 

  

El trastorno del espectro autista también conocido como TEA se considera como 

un trastorno de nuerodesarrollo altamente heterogéneo caracterizado por 

alteraciones en los aspectos sociales, de conducta y cognitivos, años atrás solo se 

consideraba como un trastorno de comportamiento y sintomatología pero 

actualmente este concepto a cambiado considerablemente (2). 

Existe la probabilidad  que en la etiología de TEA  se encuentren involucrados  

factores genéticos y ambientales, las evidencias crecientes sugieren, la presencia 

de respuestas autoinmunes incluidas los antimicrobianos que pueden producir  

TEA. (3). 

El autismo actualmente ya no es considerado como una  enfermedad sino un 

síndrome clínico, presente desde los primeros meses de vida del bebe y que 

incluye alteraciones en conducta, comunicación verbal y no verbal e interacción 

social y emocional anómala (4). Este es un concepto común, pero dentro de los 

TEA  existen diferencias muy marcadas, presentando desde personas que no 

desarrollan el lenguaje y presentan discapacidades intelectuales, a individuos con 

una inteligencia superior a la media (5). 

El síndrome antifosfolipídico fue establecido hace 20 años atrás por  Hughes 

como un estado trombofílico que puede ser arterial o venoso que en ocasiones 

frecuentes provocan pérdidas fetales debido a la presencia de autoanticuerpos 

antifosfolípidos como el anticoagulante lúpico o anticardiolipina, que en algunas 

ocasiones puede presentarse acompañado de trombocitopenia. 

Existen estudios donde se evaluaron  a madres con síndrome antifosfolipídico y 

sus niños con el objetivo de determinar  las anomalías que presentaron algunos de 

estos niños. La presencia de alteraciones en el neurodesarrollo como los 

Trastornos del Espectro Autista parece ser más importante en estos niños, aunque 

también existen otras complicaciones como infecciones, hiperactividad, trastorno 

de alimentación con retraso del lenguaje e hipotonía axial con retraso psicomotor, 

todas las patologías mencionadas se relacionaron con los niveles de 
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antifosfolípidos de  las madres que se encontraban elevados, llegando a la 

conclusión que estos valores desencadenaron la presencia de las enfermedades 

antes mencionadas.(6) 

La finalidad de la presente investigación fue relacionar los valores de 

antifosfolípidos de los sujetos pediatricos con TEA con los niveles séricos 

maternos para determinar si los niveles elevados pudieran ser la causa de TEA en 

sus hijos. 
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CAPÍTULO I 

 

EL PROBLEMA 

 

1.1 Tema 

Niveles séricos de autoanticuerpos anti-fosfolípidos en sujetos pediátricos con los 

Trastornos del Espectro Autista y su correlación con los niveles séricos maternos.  

1.2 Planteamiento del problema 

Los trastornos del espectro autista (TEA) son  trastornos del neurodesarrollo 

altamente heterogéneo que se presentan  cada vez más a  menudo, caracterizado 

por la afectación de dos áreas del desarrollo: socio-comunicacional y un repertorio 

notablemente restringido de actividades en intereses como la conducta y el 

desenvolvimiento de las personas (2). Este trastorno afecta en la salud de los seres 

humanos, también su vida cotidiana ya que impiden que desarrollen sus 

actividades con normalidad, además  afecta la economía de los mismos cuando 

adquieren medicamentos para sus tratamientos.   

Uno de cada 160 niños presentan TEA a nivel mundial que tiene sus inicios en la 

infancia hasta los 5 años se mantiene en la adolescencia y la edad adulta, algunas 

de estas personas pueden llevar una vida independiente, pero existen otros casos 

en los que este trastorno se presenta acompañado de otras discapacidades y 

requieren de apoyo durante toda su vida (7).   

En Latinoamérica afecta a uno de cada 68 nacimientos específicamente en Estados 

Unidos con gran aumento paulatino. Es alarmante que en la mayoría de los casos, 

las causas de TEA sean desconocidas, pero cada vez es más aceptado que no se 

define simplemente como un trastorno del comportamiento sino más bien como 

un trastorno biológico altamente complejo y heterogéneo (2). 

En Ecuador la psicóloga Paola Zambrano, representante de la Comunidad de 

padres y profesionales que trabajan con personas con autismo considera que 
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solamente entre el 15 y 20 por ciento de los paciente que presentan este trastorno 

han sido diagnosticados por parte del sector público, el resto han sido evaluados 

por el sector privado donde trabajan con mayor interés (8). 

1.2.1 Formulación del problema 

A mayor concentración de niveles séricos de autoanticuerpos anti-fosfolípidos en 

las madres de sujetos pediátricos con TEA mayor posibilidad que sus hijos tengan 

estos autoanticuerpos elevados. 

1.3 Justificación 

Los trastornos del espectro autista (TEA) son  trastornos del neurodesarrollo 

altamente heterogéneo caracterizado por la afectación de dos áreas del desarrollo: 

socio-comunicacional y un repertorio notablemente restringido de actividades en 

intereses. En la etiología de TEA se han involucrado diferentes factores 

biológicos, entre los cuales se han incluido factores genéticos, enfermedades 

infecciosas y complicaciones prenatales, perinatales y neonatales, así como 

alteraciones metabólicas y bioquímicas. Por lo tanto, en el estudio de las causas 

del autismo, se han desarrollado varias teorías que tratan de explicar el origen del 

mismo, en la actualidad se considera que su etiología es multifactorial y que 

pueden existir subgrupos clínicos cuya etiología pueda deberse a procesos auto 

inmunitarios (9) . 

Según el Ministerio de Salud Pública  Ecuador en el año 2016, habían 1258 

personas con  diagnóstico de autismo; no existe artículos publicados sobre este 

trastorno solo existen algunos trabajos de pregrado sobre Psicología y en el área 

de laboratorio clínico no existe ninguna investigación. La importancia de la 

presente investigación se basa en realizar un  estudio sobre la concentración de los 

anticuerpos séricos circulantes anti-fosfolípidos  (Anti-cardiolipina, Anti- β2 

microglobulina) en sujetos pediátricos con TEA para relacionar con los niveles 

que presentan sus madres; ya que existen estudios donde las madres que tienen 

niveles altos de fosfolípidos conocido como síndrome antifosfolipídico, se han 

vinculado  que en algunos casos sus hijos presentaron TEA (3).   
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El presente proyecto fue factible por la colaboración  de la fundación APADA que 

reunió a los participantes de la investigación, así como también por el apoyo  de la 

Universidad Técnica de Ambato para procesar  las muestras en el Laboratorio 

Clínico, además que creará un gran impacto sobre la sociedad ya que en nuestro 

país existen un porcentaje mínimo de estudios en personas que presentan autismo, 

patología que no es conocida por una gran parte de la sociedad ecuatoriana motivo 

por el cual se han generado algunos inconvenientes como rechazo y exclusión de 

niños con TEA. Los niños de diversas fundaciones de Ecuador y la sociedad 

ecuatoriana serían los beneficiarios de este estudio ya que se realizó las 

determinaciones de anti fosfolípidos tanto en niños con TEA como en sus madres 

de forma gratuita. 

1.4 Objetivos:  

1.4.1. Objetivo General: 

Analizar los niveles séricos de autoanticuerpos circulantes anti-fosfolípidos en 

sujetos pediátricos con los Trastornos del Espectro Autista y su correlación con 

los niveles séricos maternos. 

1.4.2. Objetivos Específicos: 

 Determinar  los niveles séricos de autoanticuerpos circulantes anti-

fosfolípidos (anti-aFL: anti-cardiolipina y anti-β2 glicoproteína) en sujetos 

pediátricos mayores a 3 años con los Trastornos del Espectro Autista 

(TEA), sujetos con desarrollo típico (DT).  

 Identificar  los niveles séricos de autoanticuerpos circulantes anti-aFL 

(anti-cardiolipina y anti-β2 glicoproteína) en las madres de los sujetos 

pediátricos con  TEA y DT. 

 Correlacionar los niveles séricos de  autoanticuerpos circulantes anti-aFL 

en sujetos pediátricos con  los TEA y DT  con los niveles séricos maternos 

anti-AFL. 

 

 

 



6 
 

 

 

 

CAPÍTULO II 

MARCO TEÓRICO 

2.1 Estado del Arte 

 

Abisor N. et al (10) realizaron una investigación  sobre Trastornos del espectro 

autista en  bebés nacidos de madres con síndrome antifosfolípidico donde su 

objetivo principal fue evaluar los resultados de los bebés nacidos de madres con 

síndrome antifosfolípidico primario y compararlos con los resultados de los bebés 

de madres con lupus eritematoso sistémico. El método de estudio fue un estudio 

retrospectivo de 2003 a 2010 que evaluó las características clínicas y el desarrollo 

psicomotor, así como los datos inmunológicos, de niños nacidos de madres con 

síndrome antifosfolipídico (EPA) (grupo 1) y lupus eritematoso sistémico (grupo 

2). Los resultados obtenidos fueron El grupo 1 consistió en 36 niños nacidos de 

madres (n = 26) con APS primaria. Los trastornos del espectro autista ocurrieron 

en 3 niños del grupo 1 y todos ellos tenían anticuerpos IgG anti-β2GP1 

persistentes. El grupo 2 consistió en 12 niños nacidos de madres (n = 9) con lupus 

eritematoso. Tres niños experimentaron lupus neonatal cutáneo, pero no hubo 

trastornos del desarrollo neurológico. Comparando niños de los grupos 1 y 2, no 

se encontró diferencia significativa con respecto a los parámetros al nacer o 

durante el seguimiento. Los niños del grupo 2 tuvieron anticuerpos antinucleares 

con mayor frecuencia (p <0,05). La conclusión a la que llegaron los 

investigadores fue que los trastornos del espectro autista podrían observarse en 

bebés nacidos de madres con síndrome antifosfolípidico, pero no hay riesgo de 

trombosis (10) 

Los investigadores F. Lageix et al (11), realizaron un estudio sobre Asociación 

entre la presencia de anticuerpos antifosfolípidos y la aparición de trastornos del 

espectro autista en la infancia, cuyo objetivo fue  evaluar la asociación entre la 
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presencia de anticuerpos antifosfolípidos (APL) y la aparición de los TEA en la 

infancia, el método utilizado fue un estudio prospectivo monocéntrico de casos y 

controles de febrero de 2012 a agosto de 2014 comparando los anticuerpos APL 

de niños con TEA (grupo 1) y niños sin TEA (grupo 2). Los principales resultados 

que se obtuvieron fueron que el grupo 1 consistió en 44 niños con TEA definidos 

por criterios clínicos, genéticos, metabólicos y morfológicos. El grupo 2 consistió 

en 26 niños control sin TEA. Uno de los niños con TEA (2,3%) tenía anticuerpos 

persistentes anticardiolipina (ACL), cinco de ellos (11,4%) tenían anticuerpos 

persistentes APL, uno de ellos (2,3%) tenía anticuerpos anti-anexina V (AAV) y 

dos de ellos %) tenían anticuerpos anti-fosfatidiletanolamina (APE). Dos de los 

niños control (7,7%) tenían anticuerpos persistentes APL. Ninguno de ellos tenía 

persistente ACL, AAV, o APE anticuerpos. Comparando los niños del grupo 1 y 

2, no se encontró diferencia significativa entre la presencia y los títulos de 

anticuerpos convencionales y no convencionales (P <0,05). Además, una madre 

de un niño autista (3%) tenía anticuerpos persistentes APL. La conclusión a la que 

llegaron los investigadores fue que los TEA no tuvieron relación significativa con 

la presencia de anticuerpos APL (11). 

Los investigadores A, Mekinian et al (6) realizaron un estudio sobre un registro 

europeo de bebés nacidos de madres con síndrome antifosfolipídico cuyo objetivo 

fue describir el resultado a largo plazo y el estado inmunológico de los niños 

nacidos de madres con síndrome antifosfolipídico, determinar los factores 

responsables de las anomalías de la niñez y correlacionar el perfil inmunológico 

del niño con sus madres. El método fue realizar un seguimiento prospectivo de 

una cohorte multicéntrica europea. El seguimiento consistió en el examen clínico, 

los datos de crecimiento, los hitos del desarrollo neurológico y la detección de 

anticuerpos antifosfolípidos (APL). Los niños fueron examinados a los 3, 9, 24 

meses y 5 años. Los resultados obtenidos fueron que se  analizaron 134 niños 

(sexo femenino en 65 casos, peso al nacer 3000 ± 500 g, altura 48 ± 3 cm). El 

16% tuvo un parto prematuro (<37 semanas, n = 22) y el 14% pesó menos de 

2500 g al nacer (n = 19). Se observaron complicaciones neonatales en 18 casos 

(13%), con cinco infecciones (4%). Durante los 5 años de seguimiento, no se 

observó trombosis ni lupus eritematoso sistémico (LES). Cuatro niños presentaron 
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anormalidades de comportamiento, que consistieron en autismo, comportamiento 

hiperactivo, trastorno alimentario con retraso del lenguaje e hipotonía axial con 

retraso psicomotor. Al nacer, el anticoagulante lúpico estaba presente en cuatro 

(4%), anticuerpos IgA anticardiolipina (ACL) en 18 (16%), IgG / M anti-β2 

glicoproteína-I (anti-β2GPI) en 16 (15%) y tres (3 %), respectivamente. La IgG y 

anti-β2GPI de ACL desaparecieron a los 6 meses en nueve (17%) y nueve (18%), 

mientras que la APL persistió en el 10% de los niños. El ACL y la IgG anti-β2GPI 

se correlacionaron con los anticuerpos de la misma madre antes de los 6 meses de 

edad (p <0,05). La conclusión a la que llegaron los investigadores fue  que a pesar 

de la presencia de LPA en niños, no se observaron trombosis o LES. La presencia 

de anomalías del neurodesarrollo parece ser más importante en estos niños y 

podría justificar el seguimiento a largo plazo (6). 

 

 

2.2 Fundamento Teórico 

 

2.2.1. Inmunidad 

 

El ser humano es propenso a ser atacado por microorganismos patógenos externos 

o que incluso existen en nuestro cuerpo y causan enfermedades y en ocasiones 

provocan la muerte; para defenderlo existe el sistema inmune  el cual está 

formado por un conjunto de tejidos y moléculas que cumple la función de 

proteger al organismo. Este sistema posee dos tipos de células los linfocitos T y B 

además de otras células y moléculas, los cuales son responsables de asegurar la 

supervivencia de los seres humanos, este proceso genético es conocido como 

recombinación somática.  Este evento genético radica en la elección al azar de 

algunos genes para que estos produzcan una gran cantidad de células de defensa T 

y B con una capacidad de selectividad única (12). 

Cuando un organismo patógeno ataca al ser humano la infección puede avanzar 

muy rápido, es aquí donde actúa el sistema inmunitario con sus células 

especializadas que  provocan una respuesta para  reconocer a los microorganismos 
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patógenos y eliminarlos (13); de esta manera podemos catalogar al sistema 

inmune como el conjunto de células que tienen la capacidad de diferenciar lo 

propio de lo extraño, así como también lo inofensivo de lo ofensivo (12). 

2.2.1.1 Clasificación: 

 Inmunidad Innata 

 Inmunidad Adquirida 

2.2.1.1.1 Inmunidad innata 

También conocida como inespecífica o natural , es considerada como la 

protección inicial frente a las infecciones que se producen, está presente en los 

sujetos sanos lista para hacer frente a los microorganismos patógenos (14). 

Dentro de los componentes de las barreras físicas innatas tenemos a las barreras 

naturales, factores humorales y celulares. 

2.2.1.1.2 Inmunidad adquirida 

Se la conoce también como inmunidad específica o adaptativa, se desarrolla de 

forma más lenta y brinda una respuesta más especializada y eficaz hacia el ataque 

de los microorganismos patógenos.  Este tipo de inmunidad está formado por los 

linfocitos y sus productos, entre ellos también están los anticuerpos y las 

citoquinas; esta diseñada para proteger al organismo de los microorganismos 

ajenos incluyendo aquellos que resisten a la inmunidad innata (14). 

2.2.2. Autoinmunidad 

 

Autoinmunidad actualmente se conoce como la consecuencia de una activación 

del sistema inmune que ataca por error a sí mismo. La descripción de la presencia 

de auto antígenos, autoanticuerpos y células T auto reactivas, también se 

encuentran dentro del concepto de autoinmunidad, el cual lleva a la connotación 

de una respuesta inmune de tipo adquirida (15). 

Las enfermedades autoinmunes son consideradas como afecciones crónicas que 

tienen su inicio por la pérdida de tolerancia inmunológica a auto antígenos, esta 

patología produce daño a tejidos y órganos debido a la respuesta de los auto-
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antígenos que atacan por error a los antígenos propios, produciendo así la muerte 

celular (16). Estas enfermedades han creado un impacto significativo y 

desfavorable  en la calidad de vida y la economía de las personas que la padecen 

así como también en sus familiares. 

De acuerdo al punto de vista genético en las enfermedades autoinmunes se 

involucran múltiples genes en su patogenia esto quiere decir que estamos frente a 

una patología poligénica, todo lo contrario sucede con las enfermedades auto 

inflamatorias en las cuales está implicado un solo gen es decir que son patologías 

monogénicas (15). 

 

2.2.3. Anticuerpos antifosfolipídicos 

 

Los fosfolípidos son considerados como lípidos anfipáticos, que están presentes 

en todas las membranas celulares, en forma de bicapas lipídicas. Presentan una 

estructura similar a la de los triglicéridos y pertenecen al grupo de los lípidos (17).  

2.2.3.1 Anticuerpos Anti Cardiolipina 

 

Los anticuerpos anti- cardiolipina son parte de los anticuerpos anti-fosfolípidos 

los que son componentes de las membranas biológicas. La cardiolipina es 

conocida como un fosfolípido que se deriva del glicerol, estos anticuerpos se 

presentan generalmente en pacientes que con lupus eritematoso sistémico (LES) y 

en otras patologías relacionadas (18). 

Cuadro Nº 1 Valores Normales Anti-Cardiolipina 

RANGO NORMAL    INDETERMINADO RESULTADOS             

POSITIVOS 

< 12 GPL/ml 12-18 GPL/ml > 18 GPL/ml 

(18) 
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2.2.3.2  Anticuerpos Anti- Anti-β2 Glicoproteína 

 

Están dentro de los anticuerpos anti-fosfolípidos, es conocida también como 

apolipoproteína H, se asocial in vivo con lipoproteínas, plaquetas y fosfolípidos y 

al parecer inhibe la vía de coagulación intrínseca así como también la actividad de 

la protrombinasa y la agregación d plaquetas (19). 

Cuadro Nº 2 Valores Normales Anti-Β2 Glicoproteína 

RANGO NORMAL INDETERMINADO RESULTADOS 

POSITIVOS 

< 12 U/ml 12-18 U/ml > 18 U/ml 

(19) 

2.2.3.3 Determinación de anti-cardiolipina y anti-β2 glicoproteína 

Cuadro Nº 3 Métodos para detector antifosfolipidos 

(20) 

2.2.3.3.1 Principio del test 

Las muestras de suero diluidas 1:101 se incuban en la microplaca revestida con el 

antígeno específico. Los anticuerpos de los pacientes, si están presentes en la 

muestra, se unen al antígeno. La fracción no unida es eliminada por el lavado en el 

paso siguiente. Después, las inmunoglobulinas anti-humanas conjugadas con 

peroxidasa (conjugado) se incuban y reaccionan con el complejo antígeno- 

anticuerpo de las muestras dentro de la microplaca (19). El conjugado no unido es 

retirado a través del lavado en el paso siguiente. La adición del substrato-TMB 
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genera una reacción colorimétrica (azul) enzimática que se detiene a través del 

ácido diluido ( el color cambia a amarillo). La intensidad de formación de color a 

partir del cromógeno depende de la cantidad de conjugado unida al complejo 

antígeno- anticuerpo y es proporcional a la concentración inicial de los respectivos 

anticuerpos en la muestra del paciente (18). 

2.2.3.4 Síndrome antifosfolipídico 

El síndrome antifosfolipídico fue establecido hace 20 años atrás por  Hughes 

como un estado trombofílico que puede ser arterial o venoso que en ocasiones 

frecuentes provocan pérdidas fetales debido a la presencia de autoanticuerpos 

antifosfolípidos como el anticoagulante lúpico o anticardiolipina, que en algunas 

ocasiones puede presentarse acompañado de trombocitopenia. Se estima que este 

síndrome tiene una prevalencia de  3-200 casos por cada 100.000 habitantes, pero 

en la mayoría de las ocasiones no son diagnosticados correctamente. Los sucesos 

trombóticos recurrentes pueden aparecer en cualquier lugar del árbol biliar pero 

las más afectadas y de mayor frecuencia son las venas profundas y las arterias 

cerebrales (21). 

El síndrome antifosfolipídco tiene dos fases pude presentarse como primario o 

secundario dependiendo de su gravedad, se denomina primario si no se encuentra 

asociado a patologías autoinmunes, en el caso de ser secundario si se presenta 

asociada a enfermedades autoinmunes. Aparece con frecuencia en circunstancias 

como infección, intervención quirúrgica, algunos tratamientos médicos o la 

interrupción de algún medicamento anticoagulante (21). 

2.2.4  Madres con Síndrome Antifosfolpídico 

 

Existen estudios donde se evaluaron  a madres con síndrome antifosfolipídico y 

sus niños con el objetivo de determinar  las anomalías que presentaron algunos de 

estos niños. La presencia de alteraciones en el neurodesarrollo como los 

Trastornos del Espectro Autista parece ser más importante en estos niños, aunque 

también existen otras complicaciones como infecciones, hiperactividad, trastorno 

de alimentación con retraso del lenguaje e hipotonía axial con retraso psicomotor, 

todas las patologías mencionadas se relacionaron con los niveles de 
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antifosfolípidos de  las madres que se encontraban elevados, llegando a la 

conclusión que estos valores desencadenaron la presencia de las enfermedades 

antes mencionadas (6). 

El síndrome antifosfolipídico cuando se presenta en el embarazo tiene una 

estrecha relación con los abortos y pérdidas fetales frecuentes; además de esto se 

presentan otras patologías como preclamsia e insuficiencia placentaria. Las 

pérdidas fetales por el síndrome antifosfolipídico se debe al efecto trombofílico 

provocado por la presencia de anticuerpos y otros mecanismos que incluyen 

efectos directos sobre el trofoblasto y fenómenos inflamatorios, La combinación 

de un tratamiento de acuerdo a la patología y un arduo seguimiento pueden llevar 

al éxito del embarazo (22). 

2.2.5. Trastorno del Espectro Autista 

 

Etimológicamente el término autismo viene de la palabra griega eaftismos, que 

significa “encerrado en uno mismo” el término se introdujo en el campo de la 

psicopatología a través de la obra del psiquiatra suizo Eugen Bleuler denominada: 

Dementia Praecox or the Group of Schizophrenias (23). Este trastorno ha 

despertado interés  en los profesionales de la salud desde su aparición pero 

todavía falta mucho por hacer para incluir a las personas que presentan TEA. 

Existe la probabilidad  que en la etiología de TEA  se encuentren involucrados  

factores genéticos y ambientales, las evidencias crecientes sugieren, la presencia 

de respuestas autoinmunes incluidas los antimicrobianos que pueden producir  

TEA (3). 

La Organización Mundial de la Salud (OMS) aclara que no se han establecido las 

causas de TEA en forma clara, a pesar de esto existen investigaciones donde se 

muestra que existen genes y factores ambientales que pueden causar el desarrollo 

de este trastorno, en cuanto al tratamiento existen terapias que ayudan a controlar 

el comportamiento y el desarrollo de habilidades, así como también 

medicamentos que ayudan para intervenir algunos síntomas característicos de 

TEA (24). 
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Se han realizado varias investigaciones que han centrado su enfoque en la 

identificación de genes asociados con el autismo, los estudios que emergen en las 

últimas dos décadas sugieren que la disfunción inmune es un factor de riesgo 

viable que contribuye a los déficits de desarrollo neurológico observados en los 

trastornos del espectro autista. Además de esto es la heterogeneidad de este 

trastorno que ha traído a la luz mucho del pensamiento actual con respecto a los 

subfenotipos dentro de los TEA y cómo el sistema inmune se asocia a estas 

distinciones (25). 

El autismo actualmente ya no es considerado como una  enfermedad sino un 

síndrome clínico, presente desde los primeros meses de vida del bebe y que 

incluye alteraciones en conducta, comunicación verbal y no verbal e interacción 

social y emocional anómala (4). Este es un concepto común, pero dentro de los 

TEA  existen diferencias muy marcadas, presentando desde personas que no 

desarrollan el lenguaje y presentan discapacidades intelectuales, a individuos con 

una inteligencia superior a la media (5). 

2.2.5. Diagnóstico TEA DSM5TR 

 

Según el criterio del  DSM-V (26) , el diagnóstico para TEA es el siguiente: 

A  Deficiencias  persistentes en la comunicación social y en la interacción social 

en diversos contextos, manifestado por lo siguiente, actualmente o por los 

antecedentes (los ejemplos son ilustrativos pero no exhaustivos): 

1. Las deficiencias en la reciprocidad socioemocional varían, por ejemplo, 

desde un acercamiento social anormal y fracaso de la conversación normal 

en ambos sentidos, pasando por la disminución en intereses, emociones o 

afectos compartidos hasta el fracaso en iniciar o responder a interacciones 

sociales (26). 

2. Las deficiencias en las conductas comunicativas no verbales utilizadas 

en la interacción social varían, por ejemplo, desde una comunicación 

verbal y no verbal poco integrada, pasando por anomalías del contacto 
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visual y del lenguaje corporal o deficiencias de la comprensión y el uso de 

gestos, hasta una falta total de expresión facial y de comunicación no 

verbal (26). 

3. Las deficiencias en el desarrollo, mantenimiento y comprensión de las 

relaciones varían, por ejemplo, desde dificultades para ajustar el 

comportamiento en diversos contextos sociales, pasando por dificultades 

para combatir juegos imaginativos o para hacer amigos, hasta la ausencia 

de interés por otras personas (26). 

 

Especificar la gravedad actual: 

La gravedad se basa en el deterioros de la comunicación social y en 

patrones de comportamiento restringidos y repetitivos (26). 

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

que se manifiestan en dos o más de los siguientes puntos, actualmente o por los 

antecedentes. (Los ejemplos son ilustrativos pero no exhaustivos) (26) 

1. Movimientos, utilización de objetos o habla estereotipados o repetitivos 

(p. ej., estereotipias motoras simples, alineación de los juguetes o cambio 

de lugar de los objetos, ecolalia, frases, idiosincrásicas.) (26) 

2. Insistencia en la monotonía, excesiva inflexibilidad de rutinas o patrones 

ritualizados de comportamiento verbal o no verbal (p. ej., gran angustia 

frente a cambios pequeños, dificultades con las transiciones, patrones de 

pensamiento rígidos, rituales de saludo, necesidad de tomar el mismo 

camino o de comer los mismos alimentos cada día) (26) 

3. Intereses muy restringidos y fijos que son anormales en cuanto a su 

intensidad o foco de interés (p. ej., fuerte apego o preocupación por 

objetos inusuales, intereses excesivamente circunscritos o perseverantes) 

(26) 

4. Hiper-o hiporreactividad a los estímulos sensoriales o interés inhabitual 

por aspectos sensoriales del entorno (p. ej., indiferencia aparente al 

dolor/temperatura, respuesta adversa a sonidos o texturas específicos, 

olfateo o palpación excesiva de objetos, fascinación visual  por las luces o 

el movimiento) (26). 
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C . Los síntomas deben de estar presentes en las primeras fases del periodo de 

desarrollo (pero pueden no manifestarse totalmente hasta que la demanda social 

supera las capacidades limitadas, o pueden estar enmascaradas por estrategias 

aprendidas en fases posteriores de la vida) (26). 

D . Los síntomas causan un deterioro clínicamente significativo en los social, 

laboral u otras áreas importantes del funcionamiento habitual (26).    

E . Estas alteraciones no se explican mejor por la discapacidad intelectual 

(trastorno del desarrollo intelectual) o por el retraso global del desarrollo. La 

discapacidad intelectual y el trastorno del espectro autista con frecuencia 

coinciden; para hacer diagnósticos de comorbilidades de un trastorno del espectro 

autista y discapacidad intelectual, la comunicación social ha de estar por debajo de 

lo previsto para el nivel general de desarrollo(26). 

Nota: A los pacientes con un diagnóstico bien establecido según el DSM-IV de 

trastorno autista, enfermedad de Asperger o trastorno generalizado del desarrollo 

no especificado de otro modo, se les aplicará el diagnóstico de trastorno del 

espectro autista. Los pacientes con deficiencias notables de la comunicación 

social, pero cuyos síntomas no cumplen los criterios de trastorno del espectro 

autista, deben ser evaluados para diagnosticar el trastorno de la comunicación 

social (pragmática) (26). 

Hay que tomar en cuenta que la manera de diagnosticar el trastorno autista, en lo 

que se considera clínicamente autismo, y en cómo se reportan los casos del mismo 

pueden justificar parte del aumento en el número de casos reportados. Por lo 

tanto, en el estudio de las causas del TEA se han desarrollado varias teorías que 

tratan de explicar su origen. En la actualidad se considera que su causa es 

multifactorial y pueden existir algunos casos cuyo origen pueda deberse a un 

posible proceso auto inmunitario (26).  

2.2.6 Anticuerpos  Antifosfolípidos en Tea 

 

Anticuerpos antifosfolípidos se cree que se producen a partir de dos factores 

genéticos y ambientales y han sido vinculados a un número de síntomas 
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neuropsiquiátricos de las afecciones cognitivas, la ansiedad y los 

comportamientos repetitivos(3). 

En un estudio realizado en Paris, se ha investigado si se elevaron los niveles de 

anti-fosfolipídos antimicrobianos en el análisis transversal de los niños jóvenes 

con ASD (Autism Spectrum Disorder) en comparación con la edad de las 

personas con desarrollo típico. Se encontró que los niveles de anticuerpos anti-

cardiolipina, β2-glicoproteína 1 y anti-fosfoserina se elevaron en niños con 

autismo comparados con los controles; además el aumento en los niveles de 

anticuerpos fue asociado con más conductas negativas informadas por los padres. 

Determinando los posibles mecanismos patogénicos que pueden estar bajo las 

causas de la TEA (3). 
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2.3 Hipótesis o Supuestos 

 

2.3.1 Hipótesis Alternativa (H1): 

Existe relación entre la concentración niveles séricos de autoanticuerpos anti-

fosfolípidos en sujetos pediátricos con los Trastornos del Espectro Autista y  los 

niveles séricos maternos.  

2.3.2 Hipótesis Nula (Ho): 

No existe relación entre la concentración niveles séricos de autoanticuerpos anti-

fosfolípidos en sujetos pediátricos con los Trastornos del Espectro Autista y  los 

niveles séricos maternos. 

2.4 Señalamiento De Variables 

 

2.4.1 Variable Dependiente 

Niveles séricos maternos de Auto-anticuerpos Anti-fosfolípidos. 

 

2.4.2 Variable Independiente 

Niveles séricos de Autoanticuerpos Anti fosfolípidos en sujetos pediátricos con 

TEA. 
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CAPÍTULO III. 

MARCO METODOLÓGICO 

3.1 Nivel y tipo de investigación 

 

3.1.1 Tipo de investigación 

La investigación es exploratoria porque nos permitió acercarnos en una primera 

etapa al tema aunque no con conocimientos profundos sobre la realidad de la 

investigación (27), pero al conocer la realidad de las personas que presentan este 

trastorno nos encamino a transformar este trabajo en la descripción de las 

características evidentes que presenta este trastorno, una vez que se describió en 

porcentaje de las personas que tenían TEA esta acción permitió involucrarnos en 

investigación descriptiva (27). La presente investigación también es explicativa 

debido a que se toma la relación de variables causa-efecto, teniendo como causa a 

los niveles séricos de autoanticuerpos antifosfolípidos elevados en las madres de 

sujetos pediátricos con TEA y como efecto sus hijos también los presentan 

elevados (27). 

3.1.2 Enfoque 

Se basa la tesis en el paradigma de investigación  cuantitativo porque se obtuvo 

resultados numéricos del análisis de auto-anticuerpos antifosfolípidos realizado en 

la Universidad Técnica de Ambato; además que se tabulo los resultados en tablas 

estadísticas donde se definen  porcentajes. 

3.1.3 Modalidad de la investigación 

3.1.3.1 De laboratorio: Porque se realizaron las determinaciones de anti-

cardiolipina y anti-β2, glicoproteína en el laboratorio de la Universidad Técnica 

de Ambato con el equipo Victo X con el método Elisa. 

 3.1.3.2 Bibliográfico-documental: Bibliográfico porque la investigación se basó 

en información científica  de libros, revistas y artículos científicos tomados de 

internet. 
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Documental porque para desarrollar la investigación y cumplir con los objetivos 

plateados se consiguió información de las historias clínicas de las personas que 

formaron parte del estudio. 

3.1.3.3 De campo: La presente investigación es de campo porque se tomaron las 

muestras en cada ciudad donde habitaban los participantes del estudio, estas 

muestras fueron procesadas en el laboratorio de la Universidad Técnica de 

Ambato. 

3.2  Selección del área o ámbito de estudio 

 

3.2.1 Delimitación espacial: Se realizó el estudio en el laboratorio clínico de la 

Universidad Técnica de Ambato-Campus Ingahurco. 

3.3 Población 

Todos los participantes fueron contactados a través de la fundación APADA. Se 

les solicito a todos las madres  la firma del consentimiento libre informado y 

asentimiento informado, así como una historia clínica bien detallada (Anexo 1). 

La población de estudio estará comprendida con edades entre los 3 hasta los 17 

años. 

Se contó una muestra de 80 pacientes distribuidos de la siguiente manera: 

 30 sujetos pediátricos diagnosticados con TEA y sus madres. 

(22 en la ciudad de Quito) 

(6 en la cuidad de Riobamba) 

(1 en la cuidad de Salcedo) 

(1 en la ciudad de Ambato) 

 10 sujetos pediátricos con desarrollo típico y sus madres. 

 3.4 Criterios de inclusión y exclusión 

 

3.4.1 Criterios de inclusión 

 Representantes de los sujetos pediátricos que firmen el consentimiento 

informado. 

 Sujetos pediátricos (3-7 años) diagnosticados con TEA. 
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 Sujetos pediátricos con desarrollo típico. 

3.4.1 Criterios de exclusión 

 

 Todo individuo sujeto a estudio que haya recibido tratamiento 

antimicrobiano y antinflamatorio como: antibiótico, anti fúngicos, 

antivirales, antiparasitarios, AINES y esteroides tres (3) meses previos a la 

toma de muestra. 

 Representantes de los sujetos pediátricos que se nieguen a firmar el 

consentimiento informado luego de haberse informado sobre la 

investigación. 

3.5 Diseño muestral 

 

El presente proyecto de investigación se trabajó con un muestreo no probabilístico 

intencional conformado por una población seleccionada por medio de los criterios 

de inclusión y exclusión. 
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3.6 Operacionalización de variables 

3.6.1 Variable Independiente 

Cuadro Nº 4 Niveles séricos maternos de auto-anticuerpos anti-fosfolípidos 

Conceptualización Dimensiones  Indicaciones Ítems básicos  Técnicas Instrumentos 

Niveles séricos maternos 

Síndrome 

antifosfolipídico 

 

El síndrome 

antifosfolipídico es una 

trombofilia adquirida 

autoinmune en la cual 

aparecen anticuerpos 

dirigidos contra 

fosfolípidos aniónicos o 

proteínas que se unen a 

fosfolípidos. 

Los anticuerpos evaluados 

en el síndrome 

antifosfolipídico son: 

Anticardiolipina  

Anti-β2 microglobulina 

Inmunidad 

 

 

 

 

Síndrome AFL 

 

 

 

 

 

 

 

Madres con 

síndrome 

antifosfolipídico. 

 

Inmunidad innata 

Inmunidad adquirida 

 

 

 

Niveles de anti-

cardiolipina  (< 12 

GPL/ml-18 GPL/ml) 

niveles de anti-β2 

glicoproteína (< 12 

U/ml – 18 GPL/ ml) 

 

 

Niveles de anti-

cardiolipina  (< 12 

GPL/ml-18 GPL/ml) 

niveles de anti-β2 

glicoproteína (< 12 

U/ml – 18 GPL/ ml) 

 

 

¿Qué sucede cuando 

las defensas bajan? 

 

 

 

¿Qué sucede con 

niveles de Anti-

fosfolípidos elevados? 

 

 

 

 

 

¿Qué exámenes de 

sangre se realiza para 

determinar el 

síndorme 

antifosfolipídico? 

 

 

Pruebas de laboratorio 

 

 

 

 

 

Entrevista a la madre 

 

 

 

 

 

 

Examen diagnóstico 

de Síndrome 

antifosfolipídico. 

 

Ficha 

Resultados 

 

 

 

 

Cuestionario 

 

 

 

 

 

 

Ficha 

Resultados 

ELABORADO POR: Carolina Villacis
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3 .6.2 Variable dependiente 

Cuadro Nº 5 Niveles séricos de Autoanticuerpos Anti fosfolípidos en sujetos pediátricos con TEA 

Conceptualización Dimensiones  Indicaciones Ítems básicos  Técnicas Instrumentos 

Niveles séricos de 

Autoanticuerpos 

Anti fosfolípidos en 

sujetos pediátricos 

con TEA 

 

Estudios recientes han 

destacado el papel de 

los anticuerpos 

Antifosfolípidos en la 

alteración de la 

función y los 

comportamientos 

como la cognición. La 

ansiedad y la 

hiperactividad. 

TEA 

 

 

 

 

 

 

 

Determinación de 

anticuerpos 

Antifosfolípidos en 

sujetos pediátricos 

con TEA 

Evaluación 

psicológica 

 

 

 

 

 

 

 

Niveles de anti-

cardiolipina  (< 12 

GPL/ml-18 GPL/ml) 

niveles de anti-β2 

glicoproteína (< 12 

U/ml – 18 GPL/ ml) 

 

¿Qué síntomas o 

signos presentan las 

personas con TEA? 

 

 

 

 

 

¿Cuál es el valor de 

antifosfolípidos que se 

considera como 

positivo? 

Manual DSM 5 

 

 

 

 

 

 

 

Examen de 

laboratorio 

Manual 

Cuestionario 

 

 

 

 

 

 

Resultados 

 

ELABORADO POR: Carolina Villacis
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3.7 Descripción de la intervención y procedimientos para la recolección de 

información: 

La presente investigación  se realizó en la fundación APADA del Ecuador en el periodo 

Marzo 2017-Febrero 2018 y para cumplir con los objetivos de la investigación se 

procedió de la siguiente manera: 

 Se Dialogó con la presidenta de la fundación APADA dando a conocer el 

objetivo de la investigación y los beneficios que obtuvieron los participantes del 

estudio. 

 Se seleccionó a los pacientes que formaron parte de la investigación mediante 

los criterios de inclusión y exclusión. 

 Obtuvimos   información necesaria a través de las historias clínicas de los 

sujetos de estudio. 

 Solicitamos  a los participantes de la investigación firmar un consentimiento y 

asentimiento informado y a las madres de los sujetos pediátricos un asentimiento 

informado. 

 Se determinó los niveles séricos de auto-anticuerpos en sujetos pediátricos con 

TEA, sujetos controles y sus madres. 

 Se correlacionó los niveles de antifosfolípidos de los sujetos pediátricos con 

TEA con los de sus madres. 

3.8 Procedimiento  

3.8.1 Recolección de las muestras 

 Se obtuvo 5 ml de sangre periférica por punción venosa. El suero obtenido 

después de la retracción del coágulo, se alicuotó en viales de 1,5 ml y se 

preservara a -20
o
C hasta su procesamiento. 

3.8.2 Tratamiento de los reactivos y las muestras 

3.8.2.1 Diluya los reactivos concentrados: 

 Se diluyó el tampón de muestra concentrado a 1:5 con agua destilada (p.e. 20 ml 

en 80 ml). 

 Se diluyó el tampón de lavado concentrado a 1:50 con agua destilada (p.e. 20 ml 

en 980 ml).(18) 

3.9.2.2 Muestras: 
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 Se diluyó las muestras de suero a 1:101 con tampón de muestra (1x) p.e. 1000 µl 

tampón de muestra (1x) + 10 µl suero. 3.9.2.3 Lavado: 

 Se preparó 20 ml de tampón de lavado diluido (1x) para 8 pocillos o 200 ml para 

96 pocillos, 4 ml de concentrado en 196 ml de agua destilada. 

3.9.2.4 Micro placas: 

 Se calculó el número de pocillos necesarios para el ensayo.  

3.9.3 ESQUEMA DE TRABAJO 

1. Se pipeteó en los pocillos designados 100 µl de: control negativo (CN) y control 

positivo (CP), y  Suero diluido de los pacientes (P1, P2...) 

2. Se incubo durante 30 minutos a 20-32°C/68-89,6°F. 

3. Se lavó tres veces con 300 µl de tampón de lavado (diluido al 1:50). 

4. Se pipeteó 100 µl de conjugado en cada pocillo. 

5. Se incubó durante 30 minutos a 20-32°C/68-89,6°F.  

6. Se lavó tres veces con 300 µl de tampón de lavado (diluido al 1:50). 

7. Pe pipeteó 100 µl de substrato TMB en cada pocillo. 

8. Se incubó durante 30 minutos a 20-32°C/68-89,6°F y evitando que reciba luz 

intensa. 

9. Se pipeteó 100 µl de solución de paro en cada pocillo siguiendo el mismo orden 

que al pipetear el substrato. 

10. Se incubó durante 5 minutos como mínimo. 

11. Se agitó la placa suavemente durante 5 seg. 

12. Se leyó  la absorbancia a 450 nm durante los 30 minutos siguientes. 

 

3.10 Aspectos éticos 

A todos los participantes del proyecto de investigación se solicitó que llenen un 

consentimiento informado y en el caso de los sujetos pediátricos a sus representantes  

con la finalidad de confirmar su participación. Los resultados obtenidos se manejaron 

con absoluta responsabilidad y confidencialidad y fueron entregados a la directora de la 

fundación APADA para que puedan ser diagnosticadas todas las personas que formaron 

parte del estudio beneficiándolas con este proyecto. 

En base a los cuatro principios de la Bioética se menciona lo siguiente: 
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3.10.1 Respeto de Autonomía 

La autonomía es la elección libre que una persona puede tomar, se asocia con libertad 

de acción independiente y con una capacidad para actuar de forma libre sin ninguna 

presión, la autonomía de una persona se respeta cuando se reconoce su punto de vista y 

no se controla ni se limita a la persona para que las lleve a cabo (28). 

3.10.2 No maleficencia 

Se trata sobre la obligación de no hacer daño,  de prevenirlo evitándolo o rechazándolo, 

no causar daños físicos como el dolor, discapacidad y muerte. Las reglas de este 

principio son: 

1. No mate 

2. No cause dolor o sufrimiento a otros 

3. No incapacite a otros  

4. NO ofenda a otros 

5. No prive a otros de aquello que aprecian en la vida (29). 

3.10.3 Beneficencia 

Este principio hace referencia a los actos de buena voluntad amabilidad, amor o 

humanidad, se trata sobre ayudar a contribuir con el bienestar de las personas protege 

los derechos de los demás y previene el daño que puede sucederles (28). 
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CAPÍTULO IV 

ANÁLISIS E INTERPRETACIÓN DE RESULTADOS 

 

Se realizaron análisis de antifosfolípidos (anti-cardiolipina y anti-β2 glicoproteína) en 

sujetos pediátricos con TEA y sus madres, sujetos pediátricos con desarrollo típico y sus 

madres. 

ANTICUERPOS ANTI-CARDIOLIPINA 

Al realizar la cuantificación de los valores séricos de anticuerpos anti-cardiolipina en las 

madres comparado con los niveles de sus hijos con TEA, se encontró que hay una 

correlación negativa muy baja (Pearson de -0,097). (Gráfico N°1) 

 

Gráfico Nº 1 Análisis de los valores de anticuerpos anti-cardiolipina en madres y sus hijos con TEA 

La cuantificación de los valores de anti-cardiolipina en madres de niños con desarrollo 

típico comparado  con los niveles de sus hijos se observa que existe una correlación 

positiva moderada (Pearson de 0,422). (Gráfico N°2)  
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Gráfico Nº 2 Análisis de los valores de anticuerpos anti-cardiolipina en madres y sus hijos con 

desarrollo típico. 

La determinación  de anticuerpos de anti-cardiolipina en madres de niños con TEA 

comparado con los niveles de  madres de sujetos pediátricos con desarrollo típico 

presentó  una correlación negativa muy baja (Pearson de -0,081). (Gráfico N°3) 

 

Gráfico Nº 3 Análisis de los valores de anticuerpos anti-cardiolipina en madres de niños con TEA, y 

madres con desarrollo típico. 

En cuanto a los valores de anticuerpos  anti-cardiolipina en  niños con TEA comparado 

con los niveles de sujetos pediátricos con desarrollo típico se observa que existe  una 

correlación negativa baja (Pearson de  -0,276). Gráfico N°4 
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Gráfico Nº 4 Análisis de los valores de anticuerpos anti-cardiolipina en niños con TEA comparado con 

niños con desarrollo típico. 

ANTICUERPOS ANTI-Β2 GLICOPROTEÍNA 

El analisis realizado sobre los anticuerpos anti-β2 glicoproteína en madres de niños con 

TEA y los niveles séricos de los mismo anticuerpo ensus hijos presentó una correlación 

positiva muy baja (Pearson de 0,087) (Gráfico N°5)  

 

Gráfico Nº 5 Análisis de los valores de anticuerpos anti-β2 glicoproteína en madres y sus hijos con TEA. 
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En relacion al analisis realizado sobre anti-β2 glicoproteína en madres de niños con 

desarrollo típico en cuanto a los niveles de sus hijos tenemos una correlación negativa 

muy baja (Pearson de -0.146). (Gráfico N°6) 

 

Gráfico Nº 6 Análisis de los valores de anticuerpos anti-β2 glicoproteína en madres y sus hijos con 

desarrollo típico. 

Al efectuar el análisis sobre anticuerpos anti-β2 glicoproteína en madres de niños con 

TEA comparado con los niveles de madres control tenemos una correlación negativa  

baja (Pearson de -0.213). (Gráfico N°7). 

 

Gráfico Nº 7 Análisis de los valores de anticuerpos anti-β2 glicoproteína en madres de niños con TEA y 

madres con desarrollo típico 
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De acuerdo al analisis realizado sobre anticuerpos anti-β2 glicoproteína en sujetos 

pediátricos con TEA  en cuanto a los niveles de sujetos pediátricos con desarrollo típico 

tenemos una correlación negativa muy  baja (Pearson de -0.150). (Gráfico N°8) 

 

Gráfico Nº 8 Análisis de los valores de anticuerpos anti-β2 glicoproteína en niños con TEA comparado 

con niños con desarrollo típico. 

 

PRUEBA DE CHI CUADRADO 

 

Anticuerpos anti-cardiolipina 

La hipótesis nula se acepta a un nivel de significancia del 5% , p>0.05(0.311), es decir 

no hay diferencia estadíticamente significativa entre los valores séricos de anti-

cardiolipina  de las madres de sujetos pediátricos  con TEA con respecto a los valores 

séricos determinados en sus hijos.  

 

Anticuerpos anti-β2 glicoproteína 

La hipótesis nula se acepta a un nivel de significancia del 5% , p>0.05(0.278), es decir 

no hay diferencia significativa entre las pruebas de madres de sujetos pediátricos con 

TEA en cuanto a anti-β2 glicoproteína con respecto a sus hijos.  
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DISCUSIÓN  

El objetivo de este estudio fue determinar los valores séricos de anticuerpos 

antifosfolípidos (anti-cardiolipina y anti-β2 glicoproteína) en un grupo de niños con 

TEA (Trastorno del Espectro Autista), comparado con madres y niños con DT 

(desarrollo típico), a los cuales se les realizo un diagnóstico de acuerdo a un estricto 

criterio definido en ciertos instrumentos como una historia clínica detallada.  

Los datos obtenidos en el presente estudio indican que los niños que presentan TEA 

tienen valores séricos de anticuerpos anti-cardiolipina IgG más altos que los niños con 

desarrollo típico y sus madres. Sin embargo se encontró que no existe una asociación 

entre los valores elevados de anti-cardiolipina en las madres con los valores elevados de 

anti-cardiolipina en niños con TEA. (p>0.05), lo mismo sucedió al determinar  

anticuerpos anti-β2 glicoproteína donde se evidencia que no existe una asociación entre 

los valores elevados de anti-cardiolipina en las madres comparado con los valores 

elevados de anti-cardiolipina en niños con TEA (p>0.05). 

 

La investigación realizada por los investigadores A, Mekinian et al., sobre un registro 

europeo de bebes nacidos de madres con síndrome antifosfolipídico documenta que se 

correlacionaron con los anticuerpos de la misma madre antes de los 6 meses de edad (p 

<0,05) en donde si existieron anticuerpos antifosfolípidos en los sujetos pediátricos lo 

cual no contrasta con el presente estudio ya que presenta un estadístico de Pearson de 

0,097 lo que significa que tenemos una correlación negativa muy baja (P>0.05)  de 

anticuerpos anti-cardiolipina en madres de sujetos pediátricos con TEA en relación a sus 

hijos. Respecto  a los niveles séricos de anti-β2 glicoproteína en madres de niños con 

TEA comparados con losniveles de sus hijos se encontró  una correlación de Pearson de 

0,087 lo que significa que tenemos una correlación positiva muy baja (p>0.05). 

 

En una investigación realizada por los investigadores F. Lageix et al sobre la asociación 

entre la presencia de anticuerpos anti-fosfolípidos y la aparición de trastornos del 

espectro autista en la infancia documenta que fueron evaluados niños con TEA (grupo 

1) y niños sin TEA (grupo 2).  Uno de los niños con TEA (2,3%) tenía anticuerpos 

persistentes anticardiolipina (ACL), cinco de ellos (11,4%) tenían anticuerpos 

persistentes APL, uno de ellos (2,3%) tenía anticuerpos anti-anexina V (AAV) y dos de 

ellos tenían anticuerpos anti-fosfatidiletanolamina (APE). Dos de los niños control 
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(7,7%) tenían anticuerpos persistentes APL. Ninguno de ellos tenían anticuerpos  ACL, 

AAV, o APE persistentes.  Comparando los niños del grupo 1 y 2, no se encontró 

diferencia significativa entre la presencia y los títulos de anticuerpos convencionales y 

no convencionales (P <0,05). Además,  la madre de un niño autista (3%) tenía 

anticuerpos persistentes APL, lo cual  se contrasta con el presente estudio ya que 

presenta un estadístico de Pearson de 0,276 lo que significa que tenemos una 

correlación negativa baja entre los sujetos pediátricos con Tea en relación con los  

sujetos pediátricos con desarrollo típico. 

 

En la investigación desarrollada por Abisor N. et al (10), sobre Trastornos del espectro 

autista en  bebés nacidos de madres con síndrome antifosfolípidico, donde trabajaron 

con dos grupos obteniendo resultados de grupo 1, de 36 niños nacidos de madres (n = 

26) con APS primaria, de los cuales el trastosno del espectro autista ocurrieron en 3 

niños, todos ellos tenían anticuerpos IgG anti-β2GP1 persistentes. El grupo 2 consistió 

en 12 niños nacidos de madres (n = 9) con lupus eritematoso no hubo trastornos del 

desarrollo neurológico, encontrado una diferencia significativa entre estos dos grupos  

respecto a los parámetros al nacer o durante el seguimiento. Concluyendo que  los 

trastornos del espectro autista podrían observarse en bebés nacidos de madres con 

síndrome antifosfolípidico,  a diferencia  de la presente investigación, existen  algunos 

valores elevados pero sin una diferencia significativa. 
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CAPÍTULO V 

CONCLUSIONES  

 

 

 

 Determinamos los niveles séricos de autoanticuerpos circulantes anti-

fosfolípidos (anti-aFL: anti-cardiolipina y anti-β2 glicoproteína) en sujetos 

pediátricos mayores a 3 años con TEA se obtuvo que el   0.3 % presentan 

valores elevados de anti-cardiolipina, un porcentaje similar se encuentra dentro 

de los rangos normales (Li=12 Ls=18) y el 99,4% presentan concentraciones 

disminuidas. Respecto a los  valores de anti-β2 glicoproteína en sujetos 

pediátricos con TEA  el  10 % presentan valores elevados y el 30% presentan 

concentraciones dentro de los rangos normales (Li=12 Ls=18), mientras que el  

60 % presentan valores disminuidos y en los sujetos con desarrollo típico  

presentan valores normales; defineindo que los valores disminuidos no tienen 

importancia clínica.  

 Identificamos los niveles séricos de autoanticuerpos circulantes anti-aFL (anti-

cardiolipina y anti-β2 glicoproteína) en las madres de los sujetos pediátricos con  

TEA donde obtuvimos que el 0,3% presentan valores elevalos y el 99,7% 

presentan concentraciones disminuidas, en cuanto a anti-β2 glicoproteína en 

madres de niños con TEA tenemos que el 100% presentan concentraciones 

disminuidos.  

 Correlacionamos los niveles séricos de  autoanticuerpos circulantes: anti-aFL 

anti-cardiolipina y anti-β2 glicoproteína  en sujetos pediátricos con  los TEA y 

sus madres  donde no obtuvimos algún tipo de relación; por lo que se aceptó la 

hipótesis nula. Por último en la correlación de anti-cardiolipina y anti-β2 

glicoproteína en sujetos pediátricos con  desarrollo típico  con sus madres no se 

obtuvo relación alguna. 
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ANEXO 3: Historia clínica 
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ANEXO N 5 Resultados del análisis de anti-cardiolipina y anti-β2 glicoproteína en 

sujetos pediátricos con TEA sus madres, sujetos pediátricos con desarrollo típico y sus 

madres. 
N° NIVELES 

DE 

CARDIOL

IPINA 

SUJETOS 

PEDIATRI

COS CON 

TEA 

NIVELES DE 

CARDIOLIPIN

A MADRES DE 

SUJETOS 

PEDIATRICOS 

CON TEA 

NIVELES DE 

CARDIOLIPIN

A SUJETOS 

PEDIATRICOS 

CON 

DESARROLLO 

TIPICO 

NIVELES DE 

CARDIOLIPIN

A MADRES DE 

SUJETOS  

NIVELES DE 

GLICOPROTEIN

A NIÑOS 

NIVELES DE 

GLICOPROTEIN

A MADRES 
NIVELES DE 

GLICOPROTEIN

A NIÑOS 

CONTROLES 

NIVELES DE 

GLICOPROTEIN

A MADRES 

CONTROLES 

1 
2,09 1,82 2,57 2,20 14,79 6,36 5,89 5,71 

2 
2,08 1,70 7,46 7,56 17,26 7,79 6,11 5,72 

3 
6,43 7,59 2,04 2,72 7,11 6,96 6,89 6,14 

4 
6,80 2,22 5,84 2,54 7,82 7,50 6,57 5,25 

5 
8,83 1,85 2,03 2,78 24,66 8,00 5,82 5,79 

6 
3,57 2,03 2,83 1,93 16,59 2,31 6,71 5,50 

7 
0,01 2,65 2,87 6,43 2,70 5,39 5,96 6,57 

8 
5,98 2,20 1,96 1,93 17,21 7,14 5,25 5,43 

9 
2,50 1,74 2,96 2,09 8,96 5,86 5,03 6,29 

10 
2,60 24,72 8,14 2,96 7,93 8,04 5,82 5,25 

11 
2,40 2,48 

  

9,00 7,64 

  12 
1,80 2,41 

  

6,18 6,93 

  13 
2,17 1,85 

  

7,32 5,93 

  14 
2,70 1,79 

  

15,57 5,36 

  15 
6,12 1,63 

  

16,03 9,79 

  16 
1,96 1,83 

  

15,15 5,64 

  17 
2,46 2,65 

  

8,50 5,32 

  18 
5,77 2,72 

  

8,68 5,71 

  19 
2,47 2,89 

  

6,61 7,25 

  20 
58,76 1,16 

  

22,76 6,86 

  21 
2,65 2,13 

  

19,47 6,43 

  22 
1,79 1,79 

  

5,82 5,39 

  23 
6,15 5,70 

  

7,57 8,64 

  24 
2,37 2,47 

  

16,69 6,00 

  25 
6,59 1,28 

  

8,04 6,11 

  26 
2,56 6,90 

  

7,54 6,20 

  27 
6,12 2,17 

  

9,00 7,57 

  28 
2,44 1,76 

  

14,54 8,04 

  29 
1,81 2,28 

  

6,66 6,04 

  30 
2,56 2,27 

  

8,00 7,14 
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ANEXO 6: Inserto de anti-cardiolipina y anti-β2 glicoproteína 
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EXO 7: Fotografías 

 

Fotografía N1: Charla sobre información acerca del proyecto a realizarse 

 

Fotografía N2: Firma del consentimiento informado e historia clínica. 
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Fotografía N3: Toma de muestras 

 

Fotografía N 4: Separación de los sueros 

 



72 
 

 

Fotografía N 5: Procesamiento de las muestras 

 

 


