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Resumen 

El trastorno del espectro autista (TEA) tiene un origen neurobiológico que afecta la 

configuración del sistema nervioso y el funcionamiento cerebral, generando dificultades 

principalmente en dos áreas: la comunicación e interacción social y en la flexibilidad del 

pensamiento y de la conducta. Es considerado como un "trastorno del neurodesarrollo" 

porque los sintomas generalmente aparecen en los primeros dos años de vida y el término 

de "espectro" es debido a la gran variación, en cuanto al tipo y la gravedad, de la 

sitomatología experimentada. Si bien es un trastorno que estará presente de por vida, los 

tratamientos y servicios pueden mejorar la capacidad de funcionamiento. Este capítulo 

pretende mostrar los factores que convergen en éste, así como posibles guías de apoyo 

con el fin que el lector se allegue de elementos actualizados que le provean asertividad en 

la práctica clínica y en la toma de decisiones respecto a lo que el TEA constituye. 

 

Criterios diagnósticos y características generales del trastorno del espectro 

autista 

De acuerdo con el Manual Diagnóstico y Estadístico de los Trastornos Mentales 

(DSM-V), el TEA es un trastorno del neurodesarrollo con dos principales 

características: 1) mostrar déficits persistentes en la comunicación y la interacción 

social en múltiples contextos, así como la falta de habilidades para desarrollar, 

mantener y entender las relaciones sociales; y 2) presentar patrones de 

comportamiento, intereses o actividades de tipo restrictivo o repetitivo (American 

Psychiatric Association, 2014).   

Para la Clasificación Internacional de Enfermedades (CIE-11), 

consistentemente es ubicado dentro de los trastornos del neurodesarrollo y 

caracterizado por déficits persistentes en la capacidad de iniciar y sostener la 

interacción social recíproca y la comunicación social; además de presentar un rango 
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de patrones comportamentales e intereses restringidos, repetitivos e inflexibles 

(Organización Mundial de la Salud, 2020).  

Si bien, al trastorno se le han asignado especificadores de gravedad en 

función del grado de ayuda necesaria para cada uno de los dominios 

psicopatológicos (DSM-V, tabla 1) es preciso tener presente que los déficits, 

independientemente del nivel, son lo suficientemente graves para causar deterioro 

a nivel personal, familiar, social, educativo, ocupacional, entre otras áreas 

importantes para el funcionamiento del individuo (American Psychiatric Association, 

2014; Organización Mundial de la Salud, 2020).  

Tabla 1. Niveles de gravedad de trastorno del espectro autista, de acuerdo con el 

Manual Diagnóstico y Estadístico de los Trastornos Mentales (DSM-V). 

 

Nivel de 

 gravedad  

Comunicación social  Comportamientos restringidos y 

repetitivos  

Grado 3 

"Necesita ayuda 

muy notable"  

 

 

 

Las deficiencias graves de las aptitudes de 

comunicación social, verbal y no verbal, 

causan alteraciones graves del 

funcionamiento, un inicio muy limitado de 

interacciones sociales y una respuesta 

mínima a la apertura social de las otras 

personas.  

La inflexibilidad del comportamiento, la extrema 

dificultad para hacer frente a los cambios y los 

otros comportamientos restringidos/repetitivos 

interfieren notablemente con el funcionamiento en 

todos los ámbitos. Ansiedad intensa/ dificultad 

para cambiar el foco de la acción.  

Grado 2 

"Necesita ayuda 

notable"  

 

Deficiencias notables en las aptitudes de 

comunicación social, verbal y no verbal; 

problemas sociales obvios incluso con ayuda 

in situ; inicio limitado de interacciones 

sociales, y respuestas reducidas o 

anormales a la apertura social de otras 

personas.  

La inflexibilidad del comportamiento, la dificultad 

para hacer frente a los cambios y los otros 

comportamientos restringidos/repetitivos resultan 

con frecuencia evidentes para el observador 

casual e interfieren con el funcionamiento en 

diversos contextos. Ansiedad y/o dificultad para 

cambiar el foco de la acción.  

Grado 1 "Necesita 

ayuda"  

 

Sin ayuda in situ, las deficiencias de la 

comunicación social causan problemas 

importantes. Dificultad para iniciar 

interacciones sociales y ejemplos claros de 

respuestas atípicas o insatisfactorias a la 

apertura social de las otras personas. Puede 

parecer que tiene poco interés en las 

interacciones sociales.  

La inflexibilidad del comportamiento causa una 

interferencia significativa con el funcionamiento 

en uno o más contextos. Dificultad para alternar 

actividades. Los problemas de organización y de 

planificación dificultan la autonomía.  

 

Criterios Diagnósticos 
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Actualmente se cuenta con información fundamentada que da sustento tanto a la 

definición como al diagnóstico de un trastorno. Según el DSM-V, las personas con 

TEA deben cumplir con los siguientes criterios: A) tener deficiencias persistentes en 

la comunicación social y en la interacción social en diversos contextos y B) presentar 

patrones restrictivos y repetitivos de comportamiento, intereses o actividades, que 

se manifiestan actualmente o por los antecedentes. Estos dos criterios son ejes 

rectores para el diagnóstico y se complementan con los tres siguientes: 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 enmascarados por estrategias aprendidas 

en fases posteriores de la vida); D) los síntomas causan un deterioro clínicamente 

significativo en lo social, laboral u otras áreas del funcionamiento del individuo y E) 

las alteraciones no se explican mejor por la discapacidad intelectual (trastorno del 

desarrollo intelectual) o por el retraso global del desarrollo (American Psychiatric 

Association, 2014). 

Por su parte, la CIE-11 ha actualizado los criterios de diagnóstico del autismo 

incluyendo las mismas categorías que el DSM-V (dificultades para la interacción y 

la comunicación social, por un lado, e intereses restringidos y comportamientos 

repetitivos, por otro). Adopta el término de “Trastorno del Espectro del Autismo” y 

engloba en esta categoría al Autismo, al Síndrome de Asperger, al Trastorno 

Desintegrativo Infantil y otros trastornos generalizados del desarrollo no 

especificados (Organización Mundial de la Salud, 2020). 

Si bien, ambas clasificaciones señalan la importancia de explorar 

la sensibilidad sensorial alterada. La CIE-11 contribuye con líneas concretas para 

distinguir entre TEA con y sin discapacidad intelectual, mientras que el DSM-V, sólo 

señala que el autismo y la discapacidad intelectual pueden darse 

simultáneamente. Además, la CIE-11 también incluye la pérdida de competencias 

adquiridas con anterioridad como un factor a explorar al llevar a cabo la evaluación 

y el diagnóstico (American Psychiatric Association, 2014; Organización Mundial de 

la Salud, 2020). 
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Características neuropsicológicas en el Trastorno del espectro Autista 

Coeficiente Intelectual. Los hallazgos respecto al coeficiente intelectual (CI) 

exponen resultados diversos. Por una parte, estudios epidemiológicos muestran 

que, aproximadamente la mitad de las personas con el TEA presentan discapacidad 

intelectual de las cuales, al menos en una de cada cinco, está en el rango de 

moderada a severa (CI <50). En tanto que, se ha reportado que la proporción de 

niños con TEA con inteligencia promedio (85-114) es aproximadamente de un 

cuarto y la proporción con un coeficiente intelectual superior al promedio (<115) es 

apenas un pequeño porcentaje, además que, marginalmente más niñas que niños 

muestran una discapacidad intelectual (Charman, Pickles, Simonoff, Chandler, 

Loucas, & Baird, 2011). Otro estudio muestra que, casi un tercio de los niños con 

autismo (32%) tienen discapacidad intelectual (coeficiente intelectual de 70 o 

menos) con desafíos significativos en las funciones de la vida diaria y el 24% en el 

rango límite en las medidas de capacidad intelectual (CI 71-85) (Christensen, Braun, 

Baio, Bilder, Charles, Constantino & Lee, 2018). 

Procesos atencionales. La alteración en el desarrollo de la atención es el principal 

déficit en el TEA, ya que constituye uno de los procesos psicológicos básicos que 

posibilita considerar la información proveniente de la atención visual propia en 

paralelo con la de otras personas; esta capacidad permite coordinar a nivel social la 

atención con los demás (Charman, 2003). Entender esto, aporta al profesional de la 

salud y de la educación la posibilidad de engranar la principal falla en la saliencia 

emocional y la subsecuente respuesta social.  

Para entender este proceso, el seguimiento ocular se utiliza en la 

investigación del procesamiento de la atención social visual en el TEA desde la 

primera infancia hasta la edad adulta. Al respecto, los resultados muestran que las 

personas con trastorno no presentan un déficit generalizado en el compromiso de 

atención hacia los rostros, sino que depende del contexto (Guillon, Hadjikhani, 

Baduel, & Rogé, 2014); condición que hace aún más compleja la comprensión de 

dicho trastorno. Cabe señalar que las investigaciones en el TEA siempre mostrarán 

sesgos respecto a la población que se seleccione y sus criterios de inclusión, por 
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eso se observan hallazgos a veces contradictorios, como la dificultad que presentan 

para mover el foco de atención, pudiendo mostrarse hiperfocalizados respecto a la 

tarea en la que se comprometieron por interés propio. 

Percepción visoespacial. En el autismo, las deficiencias específicas en la atención 

dividida en presencia de un estímulo sugerido (proceso de atención que, ante 

sobrecarga de estímulos, distribuye los recursos atencionales para solucionar o 

enfrentase a una tarea compleja) son consistentes con el deterioro mostrado en 

distintas modalidades atencionales (Boxhoorn, López, Schmidt, Schulze, Hänig, & 

Freitag, 2018) y la capacidad de procesamiento visoespacial y visomotora 

deteriorada en el trastorno, tal como sucede  en la tarea de la atención dividida 

basada en una asignación rápida y correcta de una posición espacial específica en 

el campo visual. En esta, los individuos con TEA muestran un rezago en el tiempo 

que les toma hacer el cambio, tienen dificultades en el procesamiento de estímulos 

sociales como rostros u otras partes del cuerpo que son claves en situaciones de 

interacción personal, lo cual puede ser la base del déficit social (al tener una 

reducida atención) evidente en el trastorno del especto autista (Reed & McCarthy, 

2012). 

Lenguaje y comunicación. Algunas de las peculiaridades en el lenguaje de los 

individuos con autismo son: déficit de atención conjunta, errores tanto en la 

comprensión, como en la expresión del lenguaje (ya sea verbal o no verbal), tardía 

adquisición de vocabulario y de reglas conversacionales, y tendencia para que el 

lenguaje expresivo exceda al lenguaje receptivo a medida que crece la competencia 

lingüística (Garrido, Carballo, Franco, & García-Retamero, 2015; Luyster, Kadlec, 

Carter & Tager-Flusberg., 2008; Pickles, Anderson & Lord, 2014);  esto último 

posiblemente refleja las percepciones de los padres sobre el uso del lenguaje de 

sus hijos de una manera desinhibida o no puramente comunicativa. Aunado a ello, 

se presenta la poca intención de comunicar, gesticular y simbolizar (caracteristicas 

propias del trastorno), creandose así un ciclo de falta aparente de interés por 

retroalimentar al emisor del mensaje (cuidador principal o padre), de manera que 



39 
 

puede modificar también él mismo sus formas de interacción con el individuo con el 

TEA.  

Es así que, las estimaciones que se presentan en la actualidad muestran que 

alrededor de un tercio de los niños con el trastorno del espectro autista continúan 

siendo mínimamente verbales, a pesar de poder recibir años de intervenciones o 

gran variedad de oportunidades educativas (Tager‐Flusberg & Kasari, 2013). 

Etiología 

En la actualidad, la ciencia no ha podido detectar con certeza qué causa el TEA, 

pero es probable que, tanto la genética como el medio ambiente cumplan un papel 

importante. Otro factor que juega en contra de encontrar el origen, es el momento 

de inicio del trastorno, pues ocurre durante períodos específicos del desarrollo, 

típicamente en la primera infancia; pero los síntomas pueden no manifestarse 

plenamente hasta más tarde, cuando las demandas sociales exceden las 

capacidades limitadas (Organización Mundial de la Salud, 2019). 

Por otra parte, las causas del autismo se pueden dividir en idiopáticas (de 

etiología desconocida), y secundarias o sindrómicas, en las que se puede identificar 

una anomalía cromosómica, sea un trastorno de un sólo gen o un agente ambiental. 

Al respecto, aproximadamente el 15% de las personas con TEA pueden ser 

diagnosticadas con autismo secundario; mientras que el 85% restante tiene autismo 

idiopático (National Human Genome Research Institute, 2019). 

Factores genéticos 

De acuerdo con la base de datos de Sfari Gene (The Simons Foundation & 

SFARI.org, 2019), cuya recopilación especializada proporciona a los investigadores 

y profesionales de la clínica interesados de todo el mundo, la información más 

actualizada en el campo de la investigación del autismo ha monitoreado cambios en 

1139 genes que están asociados con el TEA. Sin embargo, una gran cantidad de 

estas asociaciones se mantienen en estatus de candidatos, con poca evidencia o 

hipotéticos.  
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Se piensa que las variaciones genéticas comunes aumentan el riesgo de 

desarrollar TEA, pero no todas las personas con alguna se verán afectadas. La 

mayoría de las variaciones genéticas sólo tienen un mínimo efecto, y las variaciones 

en muchos genes pueden combinarse con factores ambientales de riesgo, como la 

edad de los padres, complicaciones de nacimiento y otros que no han sido 

identificados para determinar el riesgo que tiene un individuo de desarrollar esta 

compleja condición (figura 1). Es así que, los factores no genéticos pueden 

contribuir hasta un 40% del riesgo del TEA (Genetics Home Reference & U.S. 

National Library of Medicine, 2020).  

Figura 1. impacto epigenético del ambiente prenatal y posnatal en el desarrollo 

cerebral en el TEA. 

 

 

Existen dos momentos que impactan el desarrollo del TEA. La predisposición 

genómica puede ser considerada como el primer momento donde se forman los 
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cambios. Los mecanismos epigenéticos inducidos ambientalmente actúan en el 

genoma durante el desarrollo prenatal y posnatal facilitando cambios a través del 

epigenoma que altera los perfiles transcripcionales específicos en distintos puntos 

de desarrollo. Estos insultos ambientales que actúan en el genoma con 

predisposición constituyen un segundo momento de vulnerabilidad. Las alteraciones 

subsecuentes del RNAm, por tanto, producen perfiles proteicos alterados que 

causan déficits en múltiples procesos, incluyendo la migración cortical, la 

remodelación de la cromatina, la regulación transcripcional, la respuesta inmune y 

la formación de conexiones sinápticas. Así, los cambios a nivel celular pueden 

traducirse en conexiones neuronales alteradas que, finalmente, impactan el fenotipo 

del individuo. El autismo idiopático es la consecuencia de las influencias 

epigenéticas inducidas por el medio ambiente que operan en un número suficiente 

de genes susceptibles al TEA para producir el fenotipo de éste. Los individuos con 

mutaciones en los genes de susceptibilidad al trastorno también están sujetos a 

estas mismas influencias ambientales en el útero (flecha del genoma alterado). Por 

el contrario, el autismo sindrómico se caracteriza por mutaciones genéticas que se 

producen en los llamados genes hub de la red. En la teoría de redes, los genes hub 

se refieren a nodos altamente interconectados que a menudo son responsables de 

regular las vías biológicas clave o dirigir la respuesta celular a un estímulo dado. 

(SNP: Polimorfismo de nucleótido único, CNV: Variación en el número de copias). 

Tomado y adaptado de Grayson & Guidotti (2016, 2018). 

Se piensa que del 2 al 4% de las personas con TEA, su trastorno es causado 

por mutaciones genéticas raras o anomalías cromosómicas, puesto que, como una 

característica de los síndromes, también involucran signos y síntomas adicionales 

que afectan varias partes del cuerpo; un ejemplo son las mutaciones en el gen 

ADNP que causan un trastorno llamado síndrome ADNP (Van Dijck, Helsmoortel, 

Vandeweyer, & Kooy, 2016) que, además del TEA y la discapacidad intelectual, esta 

afección implica características faciales distintivas y una amplia variedad de otros 

signos y síntomas.  
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Algunos de los otros genes en los que las mutaciones raras se asocian con 

autismo son: ARID1B, ASH1L, CHD2, CHD8, DYRK1A, POGZ, SHANK3 y 

SYNGAP1. Sin embargo, en la mayoría de los individuos con el trastorno causado 

por mutaciones genéticas raras, estas ocurren sólo en un gen (Krumm, O’Roak, 

Shendure, & Eichler, 2014; Liu & Takumi, 2014; Ruzzo, Pérez-Cano, Jung, Wang, 

Kashef-Haghighi, Hartl, Hoekstra, Leventhal, Gandal, Paskov, Stockham, 

Polioudakis, Lowe, Geschwind, & Wall, 2018; Sanders, He, Willsey, Ercan-

Sencicek, Samocha, Cicek, Murtha, Bal, Bishop, Dong, Goldberg, Jinlu, Keaney, 

Klei, Mandell, Moreno-De-Luca, Poultney, Robinson, Smith, State, 2015; Yuen C, 

Merico, Bookman, L Howe, Thiruvahindrapuram, Patel, Whitney, Deflaux, Bingham, 

Wang, Pellecchia, Buchanan, Walker, Marshall, Uddin, Zarrei, Deneault, D’Abate, 

Chan, … Scherer, 2017). 

Muchos de los genes asociados con autismo están involucrados en el 

desarrollo cerebral. Las proteínas producidas a partir de éstos afectan múltiples 

aspectos del desarrollo del cerebro, incluidos la neurogénesis, el crecimiento y la 

organización de las células nerviosas. Algunos afectan el número de neuronas que 

se producen, mientras que otros, están involucrados en el desarrollo o la función, 

tanto de la sinapsis como de las dendritas que transportan las señales recibidas en 

las sinapsis al cuerpo de la neurona; otros más, afectan el desarrollo y la regulación 

de la actividad de otros genes o proteínas (Genetics Home Reference & U.S. 

National Library of Medicine, 2020). 

Epigenética y factores exógenos 

Se cuenta con evidencia que varios factores de riesgo exógenos y epigenéticos 

podrían desarrollar el TEA. La exposición a la rubéola durante el embarazo, el 

misoprostol, ácido valproico (Christensen, Grønborg, Sørensen, Schendel, Parner, 

Pedersen, & Vestergaard, 2013) y talidomida, son causas reconocidas del autismo 

con etiología secundaria (Dietert, Dietert, & Dewitt, 2011). Sin embargo, no está 

claro si aquellos que desarrollan autismo, después de tal exposición, también están 

genéticamente predispuestos. 
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Algunos otros factores de riesgo incluyen tener un hermano con el TEA, tener 

padres mayores, tener ciertas afecciones genéticas (las personas con afecciones 

como el síndrome de Down, el síndrome de X frágil y el síndrome de Rett tienen 

más probabilidades que otras de tener el trastorno) y presentar un bajo peso al 

nacer (National Institute of Mental Health, 2018). 

El riesgo de que el hermano o hermana de una persona con autismo 

idiopático también desarrolle TEA es de alrededor del 4%, más un riesgo adicional 

de 4-6% para una afección más leve que incluye síntomas de lenguaje, sociales o 

de comportamiento. En tanto que, los pares varones tienen un riesgo más alto (7%) 

de presentar el trastorno, más el riesgo adicional del 7% de síntomas más leves del 

espectro autista, en comparación con las hermanas cuyo riesgo es sólo del 1-2% 

(Constantino, Lajonchere, Lutz, Gray, Abbacchi, McKenna, Singh, & Todd, 2006; 

Miles, 2011; Yoder, Stone, Walden, & Malesa, 2009). 

Neurobiología 

Se desconocen las formas específicas en que los cambios en los genes 

mencionados y otros se relacionan con el desarrollo del TEA; sin embargo, los 

estudios indican que, durante el desarrollo del cerebro, algunas personas con el 

trastorno tienen más neuronas de lo normal y un crecimiento excesivo en zonas de 

la corteza cerebral. Además, a menudo hay áreas irregulares donde se ve alterada 

la estructura regular de las capas de la corteza, que normalmente son seis 

establecidas durante el desarrollo previo del nacimiento y cada capa tiene neuronas 

especializadas y diferentes patrones de conexión neuronal (Amaral, Schumann, & 

Nordahl, 2008). 

Actualmente, una de las teorías más destacadas de la neurobiología del TEA 

sustenta que el cerebro neurotípico sufre un período de crecimiento acelerado 

durante la vida postnatal temprana, seguido de una desaceleración en el 

crecimiento relacionado con la edad. En tanto que, los estudios con infantes (18 

meses a 4 años de edad) que presentan el trastorno tienen un aumento anormal del 
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5% al 10%, en el volumen cerebral total; sin embargo, no está definido por completo 

si este aumento persiste en la infancia y adolescencia (Amaral et al., 2008). 

Otros estudios sugieren que la disminución típica en el volumen de materia 

gris coincide con un periodo de eliminación sináptica competitiva y dependiente del 

aprendizaje (o poda) durante la adolescencia y la adultez temprana (Huttenlocher & 

Dabholkar, 1997). En individuos con TEA, el típico desgaste del volumen de materia 

gris parece acelerado durante la infancia tardía y la adolescencia. También, se han 

observado reducciones distribuidas espacialmente en el volumen regional de 

materia blanca durante la infancia, adolescencia y la edad adulta. Asimismo, los 

estudios han reportado diferencias en la materia blanca del cuerpo calloso, fascículo 

arqueado, fascículos fronto-occipital inferior y longitudinales superiores, así como 

en vías límbicas, conectividad del complejo amígdala-hipocampo, ganglios basales 

y el tracto corticoespinal. Por último, el cerebelo presenta una cantidad de células 

de Purkinje reducida significativamente en este trastorno (Ecker, Schmeisser, Loth, 

& Murphy, 2017). 

Lo previamente descrito en las estructuras subcorticales encargadas del 

sistema de recompensa y las emociones, aunado con las anormalidades cerebrales 

que ocurren en los lóbulos frontales y temporales vinculados con aspectos 

emocionales, el comportamiento social y el lenguaje, crean un conjunto de 

irregularidades que generan las diferencias en la socialización, la comunicación y el 

funcionamiento cognitivo característicos en el TEA (Genetics Home Reference & 

U.S. National Library of Medicine, 2020). 

Epidemiología 

Prevalencia 

Aproximadamente 1 de cada 54 infantes se identifican con TEA según las 

estimaciones de la Red de Monitoreo de Discapacidades del Desarrollo y Autismo 

(ADDM) de los Centros para el Control y la Prevención de Enfermedades (CDC) 

(Christensen et al., 2018). Otros estudios informan que el autismo está presente en 

todos los grupos raciales, étnicos y socioeconómicos (Durkin, Maenner, Baio, 
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Christensen, Daniels, Fitzgerald, Imm, Lee, Schieve, Van Naarden Braun, Wingate 

& Yeargin-Allsopp, 2017).  

En proporción por género, el TEA es, de 4 a 5 veces, más común en los niños 

que entre las niñas (Action Behavior Centers, 2017). Sin embargo, en las muestras 

clínicas, las mujeres suelen tener más probabilidades de presentar discapacidad 

intelectual en comorbilidad. Lo que sugiere que, en las niñas (sin deterioro 

intelectual acompañante o retrasos del lenguaje) el trastorno podría no reconocerse, 

quizá por ser más sutil que la manifestación de las dificultades sociales y de 

comunicación (American Psychiatric Association, 2014). 

Estudios en Asia, Europa y América del Norte muestran una prevalencia 

promedio de entre 1% y 2%. Sin embargo, se habla que a nivel mundial es una 

proporción de un individuo por cada 160 habitantes. Este valor es difícil de 

determinar globalmente por los distintos sistemas de recolección de información en 

cada una de las entidades políticas; así como, por la variación de los métodos de 

recopilación usados (Elsabbagh, Divan, Koh, Kim, Kauchali, Marcín, Montiel-Nava, 

Patel, Paula, Wang, Yasamy & Fombonne, 2012; Organización Mundial de la Salud, 

2020). 

De acuerdo con la información emitida en el 2020 por padres de niños con 

TEA durante un corte de información entre el 2009-2017, se indica que, 

aproximadamente 1 de cada 6 niños (17%) de 3 a 17 años, fueron diagnosticados 

con una discapacidad del desarrollo, mismos que incluyeron TEA, TDAH, ceguera 

y parálisis cerebral, entre otros (Centers for Disease Control and Prevention, 2020). 

Comorbilidad  

Debido a la alta gama de interrelación genética y factores exógenos, el autismo 

comparte gran cantidad de patologías que suman y que pueden llegar a complicar 

el abordaje terapéutico. Algunas de las más importantes son: Déficit de Atención e 

Hiperactividad (14% al 78%), Epilepsia (25% al 30%), síntomas gastrointestinales 

(42% al 68%), problemas de sueño (34% al 80.9%), problemas de alimentación 

(59% al 83%), problemas con el retrete (mostrar respuestas que van desde la  
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evitación, el rechazo y hasta el auto-estreñimiento)  (30%), depresión (19% al 56%), 

trastorno bipolar (6% al 21%) y ansiedad (15% al 20%) (Deprey & Ozonoff, 2018). 

Diagnóstico y evaluación 

Factores de medición 

Biomarcadores  

En la actualidad se busca consistentemente la identificación de características 

fenotípicas (biomarcadores o endofenotipos) para facilitar el reconocimiento de 

subgrupos en el TEA que permitirán la predicción de resultados, riesgos de 

recurrencia y opciones de tratamiento. Sin embargo, aún no se han podido 

determinar pruebas concretas. 

Cabe recalcar que, al hacer el diagnóstico se debe realizar una evaluación 

exhaustiva por parte de un equipo interdisciplinario que involucre la valoración 

médica (endocrinológica, alérgica, neurológica, etc.), así como, de las áreas 

psiquiátrica y neuropsicológica. Es así que, los parámetros de cada caso son 

determinados y analizados, aún sin tener un marco de referencia patológico que 

guíe al profesional de la salud a la valoración conjunta de factores que sean, o no, 

derivados de la posible presencia del trastorno. 

En relación con el interés por caracterizar y agrupar el Trastorno, Miles y 

colaboradores (2005) propusieron la separación amplia de autismo "complejo” del 

autismo “esencial”. El primero, definido por la presencia de dismorfología 

generalizada y/o microcefalia (características que indican alguna alteración de la 

morfogénesis temprana), muestra que alrededor del 20-30% de los niños que se 

determinan con base en un diagnóstico de TEA tienen autismo complejo, y es que 

este se asocia con un peor pronóstico. En tanto que, una proporción más baja de 

hombres a mujeres y un menor riesgo de recurrencia de hermanos que el autismo 

esencial.  

Aproximadamente solo el 25% de los niños en la categoría de complejo 

puede ser diagnosticados con un síndrome o trastorno cromosómico asociado al 
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autismo mediante las pruebas actualmente disponibles (Miles, 2011). Es así que, 

cuando las características físicas o las malformaciones cerebrales están presentes, 

o hay antecedentes familiares de autismo, se realizan pruebas genéticas, tales 

como el análisis de cromosomas y las pruebas de un solo gen (National Human 

Genome Research Institute, 2019). Fuera de las posibles comorbilidades derivadas 

de una alteración cromosómica evidente (Síndrome de Rett, de Down, Síndrome de 

X-Fragil, Esclerosis tuberosa, Síndrome de Willis, Síndrome de Angelmann, 

Mucopolisacaridosis, etc.), es complejo y costoso hacer mapeos genéticos para 

poder llevar a cabo un diagnóstico certero; esto sin tomar en cuenta la gran cantidad 

de genes involucrados en la etiología del TEA y los factores de riesgo que pueden 

desencadenar alteraciones concretas o epigenéticas. 

Pruebas estandarizadas 

El diagnóstico de autismo debe basarse en pruebas estandarizadas, más una 

evaluación clínica realizada por un especialista en el tema. Estos profesionales 

suelen ser psicólogos, psiquiatras, pediatras del desarrollo, neurólogos pediátricos 

o genetistas médicos, y por lo general hacen su aportación a la evaluación desde 

su propia especialidad. Esta se realiza cuando hay un número específico de 

síntomas determinados por el DSM-V.  

Desde esta línea, algunas pruebas psicológicas y neuropsicológicas que 

actualmente se aplican son (Escotto, 2017; Instituto Mexicano del Seguro Social, 

2012; Randall, Egberts, Samtani, Scholten, Hooft, Livingstone, Sterling-Levis, 

Woolfenden & Williams, 2018; Zavaleta, Cordero, Hernández & Medina, 2018): 

● ADI-R (Autism Diagnostic Interview Revised) 

● ADOS-2 (Autism Diagnostic Observation Schedule) 

● DISCO (Diagnostic Interview for Social and Communication Disorders) 

● CARS (Childhood Autism Rating Scale) 

● GARS-3 (Gilliam Autism Rating Scale-3)  

● ABC (Lista de verificación de comportamiento del autismo).  

● M-CHAT (Modified Checklist for Autism in Toddlers) 



48 
 

● 3Di (Developmental, Dimensional and Diagnostic Interview) 

El diagnóstico formal por parte de un especialista en autismo depende de 

completar el ADI-R (Entrevista de diagnóstico de autismo revisada) y el ADOS-2 

(Escala de observación de diagnóstico de autismo), siendo estos dos instrumentos 

el “estándar de oro” para el diagnóstico de TEA (Murray, Mayes, & Smith, 2011; 

Wiggins, Reynolds, Rice, Moody, Bernal, Blaskey, Rosenberg, Lee, & Levy Wiggins, 

2015).  

Esta evaluación se complementa con la aplicación de pruebas que permiten 

explorar otros aspectos con el fin de hacer una devolución diagnóstica dirigida, y 

desde un panorama claro e integral, que permita el diseño y la implementación de 

estrategias adecuadas para mejorar los aspectos identificados en las evaluaciones 

como déficits.  Algunas de estas pruebas (Escotto, 2017; Instituto Mexicano del 

Seguro Social, 2012; Zavaleta et al., 2018) son cada vez mas usadas por los 

servicios de salud y educativo: 

● Nivel de Inteligencia-Desarrollo: Escala de Inteligencia Wechsler, Escala 

McCarthy de Aptitudes y Psicomotricidad, Inventario de desarrollo Batelle o 

Bailey. 

● Evaluación del lenguaje, comunicación y función adaptativa: Sistema de 

Evaluación de la Conducta Adaptativa II (ABAS-II), CSBS (Communication and 

Symbolic Behaviour Scales) y Escala de conducta adaptativa VINELAND-II. 

● Funciones neuropsicológicas y trastornos de aprendizaje: ENI-2 (Evaluación 

Neuropsicológica Infantil-2) y BANETA (Batería Neuropsicológica para la 

Evaluación de los Trastornos del Aprendizaje). 

● Evaluación psiquiátrica. 

 

Perspectivas de atención 

Actualmente no existe un solo “tratamiento” para el autismo. Sin embargo, el 

desarrollo del trastorno se puede manejar y con ello mejorar la calidad de vida, si 

se inicia desde una edad temprana e incluso en edad preescolar. La intervención 
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temprana puede tener un efecto altamente positivo en las etapas posteriores de la 

vida del paciente (National Human Genome Research Institute, 2019). 

Terapias farmacológicas 

Los medicamentos pueden ayudar a tratar síntomas específicos, como conductas 

agresivas o autolesivas (risperidona, aripiprazol), conductas sociales inadecuadas 

(oxitocina nasal), falta de atención (metilfenidato, venlafaxina), falta de sueño 

(mirtazapina, melatonina) y conductas repetitivas (fluoxetina, citraprolam, 

bumetanida). Sin embargo, ningún medicamento es específico para el autismo, es 

por ello que, los medicamentos deben usarse junto con un programa educativo, 

conductual y centrado en la familia (Instituto Mexicano del Seguro Social, 2012; 

LeClerc & Easley, 2015). 

Programas de Intervención 

El tratamiento del autismo implica terapias médicas y conductuales dirigidas a 

rehabilitar o habilitar tanto el lenguaje conversacional y las interacciones sociales 

como a disminuir sus conductas repetitivas, autoestimulantes, berrinches y 

conductas autolesivas, entre ellas están:  

DIR/Floortime: El modelo DIR implica un abordaje educativo-terapéutico para 

individuos con desafíos en su desarrollo, donde Floortime es un componente 

importante sugerido para TEA (D de desarrollo, la I de individualidad y la R de las 

relaciones).  Este modelo terapéutico tiene por objetivo mejorar la comunicación en 

los niños con TEA con problemas para expresarse, tomando en cuenta para la 

intervención sus diferencias individuales, el nivel de desarrollo y las relaciones con 

su entorno primario. La terapia se incorpora mediante juegos que pretenden la 

continua interacción no estructurada y dirigida por el niño, quien muestra sus 

propios intereses (Greenspan, 2020). 

RDI (Relationship Development Intervention/Intervención para el 

Desarrollo de las Relaciones): es un sistema de modificación conductual, que se 

logra mediante el refuerzo positivo. Este fue desarrollado por el Dr. Steven Gutstein 
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como un tratamiento que se basa en los padres, utilizando la inteligencia dinámica. 

El objetivo de la RDI es mejorar la calidad de vida del individuo en el largo plazo, 

contribuyendo a la mejora de sus habilidades sociales, su autoconocimiento y su 

adaptabilidad. En la intervención, el paciente comienza a trabajar individualmente 

con uno de sus padres, enfocándose en enseñar habilidades nuevas y aumentar la 

motivación y concentrándose en el nivel actual de desarrollo y funcionamiento del 

niño con el TEA (Gutstein, 2004). 

TEACCH (Tratamiento y Educación de Niños con Autismo y Problemas 

asociados de Comunicación): esta metodología fue creada en los años 70´s por 

el Dr. Eric Schopler. Misma que, se basa principalmente en una enseñanza 

estructurada, con estimulación visual en el ambiente (UNC School of Medicine, 

2020). 

PECS (Picture Exchange Communication System/Sistema de 

Comunicación por Intercambio de Imágenes): representa un sistema de 

aprendizaje que facilita a individuos con el TEA que presentan poca o ninguna 

capacidad verbal, la posibilidad de comunicarse mediante la utilización de 

imágenes. Puede emplearse en diferentes entornos (hogar o el aula, por ejemplo).  

En cualquiera de estos contextos, uno de los padres o un terapeuta, ayuda al 

niño a construir un vocabulario y articular sus necesidades, observaciones o 

sentimientos a través del uso consistente de imágenes; iniciando con la enseñanza 

del intercambio de una imagen por un objeto y, progresivamente, a distinguir entre 

imágenes y símbolos, para finalmente formar oraciones. Sin embargo, es importante 

tomar en cuenta que el refuerzo verbal es un componente esencial. Por lo que, debe 

animarse a los terapeutas a usar la comunicación verbal, independientemente de 

que PECS se base exclusivamente herramientas visuales (Bondy & Frost, 1998). 

Terapia Ocupacional: en este enfoque el terapeuta prepara tácticas y 

estrategias que permitirán a los individuos aprender tareas claves para ser 

practicadas en el hogar, la escuela y otros entornos. Por lo que se evaluará el 

desarrollo del individuo con TEA, así ́ como los factores psicológicos, sociales y 
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ambientales que podrían afectarlo. En cuanto a los objetivos, estos se centran en 

desarrollar habilidades apropiadas para aprender, jugar y para la vida diaria, para 

una mayor independencia e integración. 

Psicología positiva: el objetivo de este enfoque es mejorar la calidad de vida 

mediante la experimentación y aceptación de emociones y experiencias positivas 

con base en tres principios: emociones positivas, rasgos positivos e instituciones 

positivas. Uno de los aspectos principales radica en enseñar a vivir, ser felices y 

sabios con nuestra propia vida (López, Piñero, Sevilla & Guerra, 2011). El desarrollo 

de funciones básicas (fortalezas de carácter) desde la primera infancia puede 

contribuir a la inmersión en ambientes sociales, pues se trabaja en la 

autorregulación, inteligencia social y persistencia (Park, Peterson y Seligman, 

2004), áreas afectadas principalmente en el trastorno. 

Aproximaciones Psicológicas (Conductuales, socioafectivas, etc.) 

Análisis de Conducta Aplicado–ABA (Applied Behavioral Analysis): que 

fomenta conductas mediante refuerzos positivos y elimina las no deseadas 

mediante la extinción. 

Modelo DENVER (Early Start Denver Model): estructurado con base en los 

principios de ABA, resulta una terapia conductual dirigía a niños de 1 a 4 años de 

edad con el trastorno. Está basada en la comprensión del aprendizaje y el desarrollo 

normal infantil, recurriendo al juego natural y actividades cotidianas para la 

enseñanza y construcción de relaciones positivas, con el fin de mejorar las 

habilidades cognitivas, sociales y lingüísticas, e incidir en la interacción y la 

comunicación, habilidades afectadas en el TEA (Autism Speaks, 2020). 

Aproximaciones pedagógicas 

Es conveniente que, para la atención del individuo diagnosticado con TEA, se 

articulen los elementos clínicos con la atención pedagógica, pues es en este campo 

y contexto, es donde se encuentran los mayores estímulos de socialización, una de 

las esferas que el trastorno más lacera.  
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Estudios pedagógicos recientes declaran dos principales dificultades para el 

TEA, la primera referida a la identificación de la intencionalidad del proceso y la 

relacionada con el papel del profesor y el propio en el acto educativo (Forner, 

Miranda, Casas, Fortea, & Piquer, 2016), mismo que puede favorecer u obstaculizar 

el rol activo necesario del proceso enseñanza-aprendizaje. El profesor juega un 

papel decisivo para facilitar la inclusión integral y estar consiente que el TEA se 

manifiesta de formas muy distintas que retan al diseño y desarrollo de actividades, 

a veces de manera diferente a la esperada.  

Al respecto, estudios en el TEA vinculados al campo educativo, han mostrado 

efectos positivos de las actividades motrices cooperativas en la inclusión, 

autoestima, motivación, entre otras (Moreno & Gisbert, 2017). Además, los 

ambientes educativos deben favorecer la autonomía en los niños y/o jóvenes con el 

trastorno; pues se espera, que la escuela brinde oportunidades para que los 

estudiantes con el trastorno puedan incorporarse a la vida cotidiana, ya que en 

muchas ocasiones se encuentran en ambientes sobreprotegidos o limitados dentro 

de sus hogares. En este sentido, la vinculación padre de familia-escuela debe ser 

muy cercana para la continuidad y, por ende, establecimiento de rutinas, 

consolidación de procesos cognitivos básicos y/o ejecutivos, y de aprendizajes en 

función a la severidad del trastorno (Martos-Pérez, 2008). 

Las Unidades de Servicios de Apoyo a la Educación Regular (USAER) y los 

Centros de Atención Múltiple (CAM) se han constituido con la finalidad de 

implementar la política pública por una educación inclusiva y así elevar la calidad 

de la educación de estudiantes con y sin alteraciones en los distintos niveles 

educativos. 

Dichas unidades, integradas por equipos de especialistas en distintas 

disciplinas profesionales, buscan brindar atención especializada a través de la 

asesoría y orientación al docente que atiende al alumno con el TEA. Todo ello con 

la finalidad de realizar desde ajustes razonables hasta la elaboración de una 

propuesta curricular adaptada a las necesidades específicas. Es así que, los centros 

de atención de educación especial, en función al diagnóstico realizado por el 
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especialista de salud, y en colaboración con el docente, serán los encargados de 

diseñar una ruta que apueste por la mejora de los aprendizajes y desarrollo de 

habilidades afectadas por el trastorno, misma que incidirán en una calidad de vida. 

Caso sobresaliente con el trastorno del espectro autista  

Temple Grandin es una destacada experta en animales y defensora de las 

poblaciones autistas que ha escrito los libros Animals in Translation y Animals Make 

Us Human. Nacida el 29 de agosto de 1947, en Boston, Massachusetts, a Temple 

Grandin se le diagnosticó autismo cuando era niña. Más tarde realizó una carrera 

en Psicología en el Franklin Pierce College en 1970, una maestría en Ciencias 

Animales de la Universidad Estatal de Arizona y un doctorado en Ciencias Animales 

de la Universidad de Illinois en Urbana-Champaign.  

Como una persona autista de alto funcionamiento, Grandin ha podido dar 

sentido y articulación a sus experiencias de vida inusuales con una profundidad rara. 

Ella ha descrito su hipersensibilidad al ruido y otros estímulos sensoriales, que 

pueden hacer que la socialización sea dolorosa además de aburrida. Es una 

pensadora principalmente visual, quien considera que la comunicación verbal es 

una habilidad secundaria; además de tener una sensibilidad extrema a los detalles 

y al cambio ambiental.  

Grandin ha tomado fuertes posiciones sobre el TEA y la educación de los 

niños que lo padecen. Ella aboga por la intervención temprana, incluida la 

capacitación de maestros para dirigir las fijaciones o intereses restringidos 

específicos en cada niño.  Ella es una defensora de la "neurodiversidad" y se ha 

opuesto a la noción de una cura integral para el autismo. A Lo que debemos 

preguntarnos, cuál es o será nuestra postura ante la riqueza que nos ofrece la 

neurodiversidad o la insistencia y asistencia para la normalización de un trastorno 

más.  

Conclusiones 
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Las habilidades lingüísticas y el funcionamiento intelectual, así como las 

manifestaciones clínicas del TEA, varían entre los individuos que lo presentan. Sin 

embargo, se evidencian importantes características principalmente en dos áreas del 

funcionamiento personal y el desarrollo: la flexibilidad de comportamiento y 

pensamiento; y la comunicación e interacción social. Considerando todo lo que se 

ha estudiado sobre el autismo es difícil realizar un análisis exhaustivo sobre la 

complejidad del espectro, sin correr el riesgo de sobreestimar o subestimar algunos 

factores.  

Al consultar la literatura disponible sobre el TEA, existe la impresión de que 

todos los factores pueden “causar autismo”. Lo cierto es que, todo lo que afecta al 

sistema nervioso central (SNC) puede interferir con la salud mental y esto abre un 

universo de posibilidades. La expresión genética, la susceptibilidad inmune y los 

estresores ambientales, incluso aquellos que afectan a los hombres más que a las 

mujeres, deben considerarse desde la transdisciplina para explica lo que sucede 

durante el desarrollo normal del SNC en los primeros tres años de vida y,  a partir 

de ello, poder tener un sistema de referencia basado en un análisis exhaustivo que 

se acerque a explicar cada caso que presenta el trastorno y estar en posibilidades 

diseñar un “tratamiento específico” que permita elevar la calidad de vida de quien lo 

padece, de sus cuidadores principales y en general de su familia.  
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