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Presentación 
 

La Asociación Española de Profesionales del Autismo AETAPI, en su Asamblea General de 
Noviembre de 2000, aprobó la creación de un Premio bienal a la investigación y la innovación sobre 
autismo, con el fin de fomentar estas actividades entre sus socios y favorecer la reflexión crítica sobre 
los actuales conocimientos y servicios. 

La creación de este Premio y su propia denominación representan el deseo de los socios de 
AETAPI de rendir homenaje a la memoria de Ángel Riviére (1949-2000), catedrático de Psicología pi-
onero en la investigación científica sobre autismo en nuestro país, y miembro fundador de esta Aso-
ciación, cuyas brillantes contribuciones y magisterio en el ámbito del autismo han marcado de forma 
profunda los modos de hacer y de pensar de los profesionales de habla hispana implicados en este 
ámbito. 

Los Premios tienen por finalidad, en coherencia con la misión de AETAPI, fomentar el 
conocimiento generado por los profesionales sobre cualquier aspecto relacionado con el Trastorno 
del Espectro Autista, así como la difusión de Buenas Prácticas. 

AETAPI es consciente de que muchos profesionales desarrollan Buenas Prácticas en su entorno 
cotidiano, y que en la mayor parte de las ocasiones se presentan en formato de comunicación o póster 
en los congresos. Con el objetivo de proporcionar un mayor reconocimiento y difusión de estas acciones, 
se incorporó en la edición de 2010 una nueva modalidad de Premio, que amplió el objeto del mismo 
al establecer dos modalidades: Buenas Prácticas e Investigación, que ya venía otorgándose en 
anteriores ediciones. 

Así, en la presente edición 2016, el Premio Ángel Rivière se concede en dos categorías: 

— Premio Ángel Rivière, en Investigación: Trabajos empíricos o reflexiones teóricas de interés 
para la comprensión, evaluación o intervención, relacionados con los Trastornos del Espectro 
del Autismo. 

— Premio Ángel Rivière, de Buenas Prácticas: Iniciativa orientada a reconocer las Buenas 
Prácticas que los profesionales vinculados a la intervención directa desarrollan en su labor co-
tidiana, y que definen y orientan los modelos de calidad en la facilitación de los apoyos a las 
personas con TEA y sus familias.
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RESUMEN  
 

Una persona con trastorno del espectro autista puede experimentar problemas de sueño a lo 
largo de toda su vida. Las causas de éstos son todavía desconocidas, por tanto, investigar sobre her-
ramientas para evaluar el sueño ayudará a valorar la eficacia de los tratamientos para el insomnio y 
trastornos del ritmo circadiano. Evaluar en adultos con trastorno del espectro autista y discapacidad 
intelectual el uso de la monitorización circadiana ambulatoria para determinar los problemas del sueño 
y la eficacia farmacológica de la agomelatina para mejorarlo, y la influencia de los genes reloj y de la 
ruta de la melatonina. Se realizó un estudio prospectivo (AGOTEA) para analizar el ciclo de sueño-
vigili a en adultos (n=41) frente a controles (n=51) utilizando monitorización circadiana ambulatoria 
(MCA, 7 días, registro continuo de 24 horas). Luego, los participantes con problemas persistentes de 
sueño y TEA (n=23 según la Clasificación Internacional de Trastornos del Sueño, 3º Ed) se incluyeron 
en un ensayo clínico aleatorizado, cruzado, triple ciego, controlado con placebo (AGOTEA-CT), para 
evaluar la eficacia de la agomelatina (25mg/día, 3 meses). Finalmente, un estudio observacional (GEN-
TEA, n=83), utilizando Sequenom MassARRAY y analizó la influencia de las variantes genéticas (PER1, 
ASMT, NPAS2 y MTNR1A) en el sueño. El análisis estadístico se realizó con el software R 3.2.4 y 
GraphPad Prism 5.0. Sólo el 16% de los adultos con autismo y discapacidad intelectual tuvo los 
parámetros de sueño dentro del rango normal. Tuvieron más síntomas de insomnio (baja eficiencia del 
sueño, latencia prolongada y aumento del número y duración de los despertares nocturnos), un adelanto 
en la fase del sueño, e indicios de sedentarismo durante el día. La agomelatina aumentó el tiempo de 
sueño nocturno una media de 83 minutos corrigió el ritmo de temperatura y mejoró la estabilidad del 
sueño. El gen PER1 (rs885747, rs6416892) presentó una distribución de genotipos diferente entre los 
adultos con autismo y los controles. El alelo G del rs6416892 tuvo un mejor patrón de sueño, así como 
un adelanto de fase del ritmo circadiano de sueño y temperatura periférica. Para la medición del ciclo 
de sueño-vigilia la MCA fue efectiva y precisa. La agomelatina podría ser apropiada para sincronizar 
los ritmos circadianos, e incrementar la calidad y cantidad de sueño. Se precisan futuros estudios para 
confirmar su eficacia y el uso de genes reloj circadianos y de la ruta de la melatonina como nuevos 
marcadores biomoleculares de los problemas de sueño en el trastorno del espectro autista. 

 

1. INTRODUCCIÓN 
.  

El trastorno del espectro autista (TEA) (M. Lai, Lombardo, & Baron-Cohen; Zablotsky, Black, 
Maenner, Schieve, & Blumberg, 2015), es un problema del neurodesarrollo acompañado de numerosas 
comorbilidades, como los problemas del sueño, que permanecen a lo largo de toda la vida. La alteración 
del sueño en el TEA es bastante común, llegando a aparecer hasta en el 86% de niños/as y adoles-
centes con TEA (Carmassi et al., 2019; Souders et al., 2017b), y 64% en los/as adultos/as (Ballester 
et al., 2019; Jovevska et al., 2020). Comparando este porcentaje con el 30% de aparición en niños/as 
de desarrollo típico, vemos que es elevado (Carmassi et al., 2019; Cohen, Conduit, Lockley, Rajaratnam, 
& Cornish, 2014; Malow et al., 2016), también en adultos pues supera por un 12% a la prevalencia de-
scrita en adultos sanos (M.-C. Lai et al., 2019). Se desconocen las causas de los problemas de sueño 
en las personas con TEA, pero se baraja un origen multicausal que podría estar relacionado con prob-
lemas médicos de tipo gastrointestinal (Klukowski, Wasilewska, & Lebensztejn, 2015), neurológicos 
(epilepsia (Kaleyias et al., 2008)) o psicológicos como ansiedad y depresión (Hollocks, Lerh, Magiati, 

Estudio de los problemas de sueño en adultos con trastorno del espectro autista y discapacidad intelectual empleando vari-
antes genéticas, y medidas objetivas para finalmente evaluar la eficacia y seguridad de un nuevo tratamiento farmacológico 11



Meiser- Stedman, & Brugha, 2018; Nadeau et al., 2015; Richdale, Baker, Short, & Gradisar, 2014). 
Otros problemas de sueño pueden tener un origen conductual (B. A. Malow et al., 2012; Reynolds & 
Malow, 2011), de malas rutinas de sueño (colecho con padres (Henderson, Barry, Bader, & Jordan, 
2011)), o comportamientos reto o agresivos (Matson, Ancona, & Wilkins, 2008). Los ritmos de sueño 
vigilia están influenciados por rutinas como el horario laboral (E. K. Baker, Richdale, & Hazi, 2018), y 
los problemas de fase pueden estar relacionados con las interacciones sociales (McKenna, van der 
Horst, Reiss, & Martin, 2018) o una mala exposición a la luz (Fenton & Penney, 1985). Por lo que las 
alteraciones sociales y comunicativas que presentan las personas con autismo podrían estar reper-
cutiendo sobre el ciclo de sueño-vigilia (Markram & Markram, 2010). Finalmente, las alteraciones en 
marcadores biomoleculares juegan un papel en el sueño, como la serotonina (Anderson & Lombroso, 
2002; Malow et al., 2006)), melatonina o cortisol (Tordjman et al., 2012) y sus niveles (E. K. Baker, 
Richdale, Hazi, & Prendergast, 2017)). Finalmente, también las alteraciones en los genes de la mela-
tonina (Pagan et al., 2017; Yang et al., 2016) y genes reloj (Geoffray, Nicolas, Speranza, & Georgieff, 
2016) podrían afectar el sueño de las personas con TEA. 

– Insomnio 

La Clasificación Internacional de los problemas del sueño en su tercera Edición define el in-
somnio como: “la dificultad persistente para el inicio del sueño, la duración, la consolidación y la calidad 
del sueño, que ocurre a pesar de las adecuadas oportunidades para dormir y que resulta, además, en 
un empeoramiento diurno (A.A.S.M., 2014). 

– Trastornos del ritmo circadiano de sueño vigilia (TRCSV) 

Los seres humanos nos vemos sujetos a una serie de ritmos que suceden dentro de una du-
ración aproximada de 24h en nuestro organismo. Decimos que una persona tiene un trastorno del ritmo 
circadiano de sueño vigilia con un adelanto de fase cuando los ritmos suceden de manera anticipada 
y se reinstauran en un periodo inferior a 24h. Por el contrario, si una persona tiene un trastorno del 
ritmo circadiano de sueño vigilia con un atraso de fase, los ritmos acontecen más tarde, y se reinstauran 
tras un periodo superior a 24h (A.A.S.M., 2014). 

Los adultos con autismo y sin discapacidad intelectual presentan síntomas de insomnio (laten-
cias de sueño elevadas, baja eficiencia del sueño y escaso tiempo de sueño nocturno (E. K. Baker & 
Richdale, 2015; Godbout, Bergeron, Limoges, Stip, & Mottron, 2000; Goldman et al., 2017; Tani et al., 
2005)), además de un TRCSV en forma de adelanto o atraso de fase (E. K. Baker & Richdale, 2017; 
Dougal Julian Hare, Steven Jones, & Kate Evershed, 2006a; Limoges, Mottron, Bolduc, Berthiaume, & 
Godbout, 2005). Son menos los estudios que han estudiado el sueño en adultos/as con TEA y DI, pero 
se han encontrado los mismos síntomas de insomnio (Bradley, Summers, Wood, & Bryson, 2004; 
Diomedi et al., 1999; Dougal Julian Hare, S Jones, & Kate Evershed, 2006b; Kaufmann et al., 2017; 
Matson et al., 2008; Øyane & Bjorvatn, 2005). Y hasta el presente trabajo no se habían estudiado los 
TRCSV en una población adulta con TEA y DI. 

– Variantes genéticas para el estudio del sueño 

Hace casi dos décadas, se sugirió que los genes reloj que regulan los ritmos circadianos podrían 
estar relacionados con el TEA (Wimpory, Nicholas, & Nash, 2002), ya que regulan los tiempos de madu-
ración del sistema nervioso central (Geoffray et al., 2016). Además los genes reloj están relacionados 
con la melatonina, la serotonina y el GABA, moléculas que juegan un rol importante en la regulación 
del sueño (Bourgeron, 2007). Por lo que el insomnio y los TRCSV descritos en las personas con TEA 
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podrían relacionarse con variantes en los genes reloj de la familia Period (PER1, PER2, and PER3) y 
Neuronal PAS domain-containing protein 2 (NPAS2) (Nicholas et al., 2007; Yang et al., 2016); y de la 
ruta de síntesis de la melatonina a través de la enzima Acetyl serotonin methyl transferase (ASMT) y 
el receptor (MTNR1A) (Chaste et al., 2010; Jonsson et al., 2010; Melke et al., 2008; Pagan et al., 2017; 
Yang et al., 2016). 

– Estudio del ritmo de sueño vigilia 

Dada la elevada frecuencia con la que los problemas del ritmo sueño/vigili a aparecen en las 
personas con autismo, es importante saber cómo podemos estudiarlos en la clínica. Por lo general, se 
usan medidas subjetivas como entrevistas al paciente o cuidadores, cuestionarios o diarios de sueño. 
Hay medidas objetivas del sueño, como la actigrafía, la monitorización circadiana ambulatoria (MCA) 
y la polisomnografía que aportan una estimación más fiable sobre el ciclo sueño-vigilia (Moore, Evans, 
Hanvey, & Johnson, 2017). 

– Tratamiento farmacológico de los problemas del sueño en TEA 

En la desregulación de neurotransmisores y hormonas del ciclo sueño-vigilia de las personas 
con autismo, el tratamiento farmacológico puede ser útil para tratar los síntomas de insomnio y TRCSV. 
Sin embargo, no existen guías terapéuticas en adolescentes y adultos con TEA para tratarlos de forma 
homogénea (Frazier et al., 2011). El tratamiento cognitivo-conductual es la primera línea si hay un prob-
lema de sueño, y si no se mejora se le añade el tratamiento farmacológico (Glickman, 2010; Rid-
derinkhof, de Bruin, Blom, & Bögels, 2018). 

– Agonistas de los receptores melatoninérgicos 

Como se mencionó anteriormente, una de las causas de los problemas del sueño en el autismo 
puede relacionarse con los niveles de melatonina y/o las horas pico. Por ello, una de las moléculas 
más prometedoras en el tratamiento del insomnio en el TEA son los fármacos agonistas del receptor 
de melatonina. El insomnio y los TRCSV se tratan con melatonina, ya que disminuye la latencia del 
sueño y aumenta el tiempo total de sueño (Braam et al., 2009; B. Malow et al., 2012), o desplaza la 
fase del sueño (Souders et al., 2017a; Zee, Attarian, & Videnovic, 2013). Ha demostrado ser eficaz y 
segura (Giannotti, Cortesi, Cerquiglini, & Bernabei, 2006). Además, la novedosa forma de administración 
con liberación prolongada es también eficaz en la disminución de los despertares nocturnos (Maras et 
al., 2018). 

– Agomelatina 

Agomelatina (Valdoxan®) es un agonista de los receptores melatoninérgicos (MT1 y MT2), y 
un antagonista de los receptores 5HT2c de serotonina. Tiene efecto cronobiológico facilitando la restau-
ración de los ritmos circadianos, funciona de forma similar a la melatonina, y su semivida es mayor 
(De Berardis et al., 2015; Stahl, 2014). 

El principal objetivo de este trabajo es evaluar el uso de MCA para proporcionar información 
sobre el ritmo sueño-vigilia y los posibles problemas de sueño en participantes con TEA y DI en com-
paración con controles. Además de evaluar la efectividad y tolerabilidad de la agomelatina, un agonista 
selectivo de los receptores de melatonina (MT1 y MT2), como tratamiento farmacológico de los prob-
lemas del sueño en nuestra población. Finalmente, analizar la presencia e influencia de los polimorfis-
mos de los genes del reloj circadiano (PER1 y NPAS2) y de la vía de la melatonina (ASMT y MTNR1A) 
en los parámetros del sueño y los ritmos circadianos. 
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2. MÉTODO 
 

El Comité de Ética de Investigación clínica del Hospital aprobó los dos estudios (AGOTEA y 
GENTEA) que dieron lugar a estas cinco publicaciones. Todos/as los/as participantes, o sus represen-
tantes legales, recibieron información sobre el diseño y el propósito de cada proyecto, y se obtuvo el 
consentimiento informado de los/as participantes o tutores legales. Todo se llevó a cabo de acuerdo 
con los principios de la Declaración de Helsinki. 

– Criterios de inclusión y exclusión de los participantes 

Todos los participantes con TEA eran residentes de cuatro instituciones españolas para adultos 
con autismo. Los criterios de inclusión para los adultos con TEA fueron: edad de 18 a 65 años, un di-
agnóstico previo de TEA según los criterios del DSM-5 (Asociación Americana de Psiquiatría, 2013) 
para TEA, confirmado por un psiquiatra experto de nuestro equipo de investigación. La DI (coeficiente 
intelectual <70) se confirmó a partir de las historias clínicas de servicios sociales. No era preciso tener 
problemas de sueño para participar en AGOTEA y GENTEA, salvo en AGOTEA CT. Continuaron 
tomando sus tratamientos habituales durante el estudio, y aquellos/as que tenían prescritos hipnóticos 
o melatonina no pudieron participar, tampoco en AGOTEA CT cuando tomaban inhibidores de CYP 
1A2. Consulte la Figura 1 para más detalles. 

– Grupos control 

Los criterios de inclusión para ambos grupos fueron: misma área geográfica que los casos y 
aceptar que sus datos se incluyeran en el estudio. Ningún control tuvo una condición clínicamente sig-
nificativa, o tomó medicación. En AGOTEA, proviene de un estudio del grupo de Cronobiología de la 
Universidad de Murcia y en GENTEA de la colección de muestras del Centro Nacional de Genotipado 
(CeGen, Santiago de Compostela, España). 

– Monitorización circadiana ambulatoria (MCA) 

Al ser la primera vez que se utilizaba este dispositivo en una muestra de adultos autistas con 
DI, diseñamos un protocolo de habituación al dispositivo empleando elementos visuales para anticipar 
el proceso, y relojes falsos y correas para simular el MCA (esta fase tuvo una duración diferente, de 
una a tres semanas según el participante). Todos los participantes hicieron durante la semana de 
medición con el dispositivo vida normal, retirándolo únicamente durante la ducha o cualquier otra ac-
tividad acuática. Los datos se procesaron para eliminar el ruido tras la medición discontinuada del sen-
sor. Los participantes o sus cuidadores rellenaron un diario de sueño para poder contrastar los datos 
del dispositivo. 

El dispositivo MCA tiene tres sensores diferentes: (i) temperatura, Thermochron iButton 
DS1921H(Carrier & Monk, 1997); (ii) actividad y posición, HOBO Pendant G Acceleration Data Logger 
UA-004-64 (Edgar & Dement, 1991; Mormont et al., 2000). Gracias a este sensor se calculó la variable 
integrada como TAP (Bonmati-Carrion et al., 2015; Carvalho Bos, Waterhouse, Edwards, Simons, & 
Reilly, 2003); (iii) luz, HOBO Data Logger UA-002-64 (Martinez-Nicolas, Ortiz- Tudela, Madrid, & Rol, 
2011). 

El sueño y sus parámetros fueron calculados a partir de la MCA: (1) Tiempo total de sueño 
(TST, normal de 420 a 540 minutos), se define como los minutos totales de sueño nocturno; (2) tiempo 
en cama (TIB, normal de 420 a 569 minutes), los minutos totales en cama durante la noche; (3) Latencia 
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Figura 1. Diagrama de inclusión de los participantes en los estudios. 



de sueño (SoL, normal <30 minutos), el tiempo desde que una persona se mete en cama con intención 
de dormir hasta que se duerme; (4) número de despertares nocturnos (normal 0-1 número),que ocurren 
durante el TIB; (5) tiempo de despertares nocturnos (WASO, normal <20 minutos); y (6) eficiencia del 
sueño (SE, normal ≥85%), calculado como la razón de TST/TIB multiplicado por 100. Los valores nor-
males se obtuvieron de las siguientes publicaciones (Carskadon & Rechtschaffen, 2000; Natale, Plazzi, 
& Martoni, 2009; Watson et al., 2015; Zhang et al., 2011). Los índices no paramétricos del ritmo circa-
diano son un método empleado para caracterizar el ciclo de sueño-vigilia (Van Someren & Riemersma-
Van Der Lek, 2007; Weitzman et al., 1981). La amplitud relativa (RA) tiene un elevado interés, ya que 
representa la distribución de la actividad durante 24h: a mayor RA, mejor es la consolidación del ciclo 
sueño-vigilia. La estabilidad interdiaria (IS), cuantifica cuánto se repite un ritmo circadiano en diferentes 
días. La variabilidad intradía (IV) nos da una idea de cómo de fragmentado está un ritmo según sus 
cambios durante el día. Finalmente, el índice de función circadiana (CFI) estudia el estado del ritmo 
circadiano (Ortiz-Tudela, Martinez-Nicolas, Campos, Rol, & Madrid, 2010; Witting, Kwa, Eikelenboom, 
Mirmiran, & Swaab, 1990). Todos fueron medidos durante una semana, y se generó una onda por cada 
uno de los seis ritmos que el dispositivo MCA es capaz de medir (Temperatura, Actividad, Posición, 
Sueño, Luz y TAP). 

 

3. RESULTADOS 
 

AGOTEA incluyó 41 adultos con TEA y DI (78% hombres, IMC 24.4 ± 1 Kg/m2) con edades 
comprendidas entre 27 y 39 años, y 51 adultos de desarrollo típico sin ningún diagnóstico conocido de 
enfermedad mental o física (41% hombres, IMC 23.2 ± 0.6 Kg/m2) con una edad entre los 28 y los 38 
años (Figura 1). Treinta y tres participantes con TEA (80%) presentaron más de un diagnóstico a parte 
del TEA y la DI (epilepsia, depresión o problemas de conducta fueron los más comunes), además de 
varios tratamientos farmacológicos asociados. La Tabla 1 presenta los datos demográficos de AGOTEA 
resumidos. 

Tabla 1. Datos demográficos del estudio AGOTEA. 
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TEA  
n=41

Control  
n=51 

Sexo, H/M (n) 31/10 21/30

Edad, M ± DS (Años) 33±6 33±5

IMC, M ± SD (Kg/m2) 24.4±1 23.2±0.6

Los participantes con TEA tuvieron una mediana de 3 comorbilidades (IQR25-75: 1-4, 38% 
epilepsia), y 5 medicamentos asociados a estos diagnósticos (IQR25-75: 2-6, 61% antipsicóticos, 51% 
anticonvulsivantes, 22% antidepresivos, 32% ansiolíticos, y 20% sin tratamiento). En la Figura 2 están 
representadas las medicaciones con potenciales efectos sobre el sueño, somnolencia, tomadas por 
los participantes del estudio con TEA. 

[TEA] Trastorno del Espectro Autista, [IMC] Índice de masa corporal. 



Figura 2. Tratamientos farmacológicos que provocan somnolencia prescritos a los par-
ticipantes con TEA. 
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No hubo diferencias significativas entre los dos grupos en la distribución de edades, pero sí en 
sexos, como era de esperar. Hubo más hombres en el grupo de participantes con TEA (p=0.002; X2 
(1, 92) = 13.27). Al analizar por grupo farmacológico, se vio que el consumo o no de ansiolíticos afectaba 
solo al valor del número de despertares (p=0.006; 95% CI -2.812 - -0.5072; r=0.196). No hubo diferen-
cias significativas en ningún otro parámetro de sueño tras analizar los tratamientos según sus efectos 
sobre el sueño (positivos, negativos y neutros). 

– Monitorización circadiana ambulatoria (MCA) 
La Tabla 2 nos ofrece las comparaciones de los valores de los parámetros de sueño en los par-

ticipantes de ambos grupos obtenidos a partir de los registros de MCA. Todos los parámetros del sueño 
fueron significativamente diferentes al comparar a los adultos con TEA y DI frente a los controles, ex-
cepto el TTS. Los participantes con TEA presentaron mayor TIB, SoL, WASO y número de despertares 
y menor SE. Además, con excepción del WASO, el porcentaje de normalidad de estos parámetros en 
los adultos con TEA y DI fue siempre inferior al de los participantes con desarrollo típico. A pesar de la 
diferencia de distribución de sexos, las diferencias descritas en los parámetros del sueño se mantuvieron 
al analizar segregando por esta variable (p≥0.05 solo para TST). 
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Tabla 2. Comparación de los parámetros de sueño entre los dos grupos del estudio 
AGOTEA obtenidos por MCA.

Parámetros del sueño TEA Control p valor R o η2 X2

Tiempo total de sueño (min) 478±140 457±77 0.064 0.19

% en rango normal (420-540 min) 5 72 <0.001 40.01

Tiempo en cama (min) 657±182 540±72 <0.001 2.74

% en rango normal (420-569 min) 16 75 <0.001 31.53

Latencia de sueño (min) 60±48 4±9 <0.001 4.85

% en rango normal (<30 min) 16 95 <0.001 59.92

Número de despertares (núm.) 3 (2-5) 2 (1-3) <0.001 0.1746

% en rango normal (0-1 nº) 3 33 <0.001 12.57

Duración de los despertares (min) 106±74 50±35 <0.001 2.13

% en rango normal (<20 min) 0 10 0.073 3.77

Eficiencia de sueño (%) 70 85 <0.001 2.48

% en rango normal (≥85 %) 5 67 <0.001 34.44

Los datos están en M ± DS. Las diferencias estadísticamente significativas se 
demostraron mediante el test de Mann Whitney o Chi cuadrado. Para todos los parámet-
ros que emplean un Chi cuadrado X2 (df, n) es igual a (1, 92). [Min] minutos.



Figura 3. Ritmos circadianos de 24h calculados a partir de los registros de MCA de 
temperatura periférica (a), actividad motora (b), posición corporal (c), TAP (d), sueño 
(e), e intensidad lumínica (f) en los participantes con TEA y controles.
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El análisis de los seis ritmos circadianos mostró diferencias significativas al comparar a los 
adultos con TEA y los adultos sin esta condición (Figura 3). El grupo con TEA tuvo una mayor temper-
atura periférica, una menor amplitud, y la zona de máxima vigilia (horas con la menor probabilidad de 
sueño posible) estaba desplazada hacia delante en comparación a los controles (TEA: 17:00- 18:00 h 
versus controles: 20:00-21:00 h) (Figura 3a). Menor actividad motora en general, con una diferencia 
escasa entre los valores nocturnos (L5) y diurnos (M10) (Figura 3b). Además, el grupo con TEA presentó 
mayores valores de actividad motora en la madrugada, de 3:00 a 6:00 h (Figura 3b), y posición a las 
5:00 h (Figura 3c). Estos resultados apuntan hacia unos hábitos de vida sedentaria entre los adultos 
con TEA, y una mayor actividad nocturna (Figuras 3b y 3c). Como era de esperar, los ritmos de TAP y 
sueño fueron consistentes con lo que habíamos encontrado previamente (Figuras 3d y 3e). El patrón 
de luz fue diferente en ambos grupos. Durante la mañana, los adultos con TEA recibieron mayor inten-
sidad de luz que los controles, y a partir de las 15h inferior (Figura 3f). Finalizado el estudio AGOTEA, 
a aquellos adultos con TEA y DI que presentaron insomnio o trastornos del ritmo circadiano persistente 



tras un mes de higiene de sueño, se les invitó a participar en el estudio clínico de seis meses, AGOTEA-
CT. En el número 3 de la Figura 4, fue la visita de inicio del ensayo clínico, ahí se obtuvo la información 
demográfica y clínica (comorbilidades y tratamientos). Se les asignó de forma aleatoria con una se-
cuencia o bien A (agomelatina, 25mg/día): B (placebo) o B: A. Al inicio, el 52% de los participantes 
inició con agomelatina y 48% con placebo, cruzando tras 3 meses de tratamiento. 

 

Figura 4. Diseño del ensayo clínico AGOTEA CT. [ACM] Ambulatory Circadian Moni-
toring, [A] agomelatina, y [B] placebo.
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Agomelatina y placebo fueron formulados con apariencia idéntica. Ambos se administraron de 
forma diaria aproximadamente una hora antes de la hora de acostar. Hubo un periodo de lavado de 2 
semanas de duración. El sueño fue registrado durante una semana empleando MCA y diarios de sueño 
(puntos 3,4, 5 y 6 Figura 4). Todos los participantes continuaron tomando con normalidad el resto de 
tratamientos previos durante todo el ensayo clínico. Cualquier cambio en la medicación fue rigurosa-
mente validado por el equipo de investigadores. Los participantes, cuidadores o investigadores de-
sconocían la secuencia de aleatorización. Treinta y seis participantes del estudio AGOTEA con 
problemas de sueño fueron candidatos a participar, veinticinco firmaron el consentimiento informado y 
veintitrés acabaron el estudio (35 ± 12 años, 83% hombres, IMC 25 ± 1 Kg/m2), las pérdidas fueron 
debidas a una elevación de las transaminasas (n=1, 4%), ya elevadas, aunque en rango al inicio, y a 
un cambio de medicación (n=1, 4%). El 87% de los participantes tuvo otro diagnóstico de salud mental, 
con una mediana de 3 comorbilidades/paciente (IQR 1-4, 58% trastorno depresivo, 12% comportamiento 
agresivo, 5% ansiedad. Para estas afecciones tomaban una mediana de cinco tratamientos (IQR: 2-
7), en la Figura 5 se pueden apreciar los más prevalentes dentro de cada grupo farmacológico. Los 



antipsicóticos fueron los más pautados (71%), seguidos de los estabilizadores del ánimo (63%) ansi-
olíticos (38%) y antidepresivos (17%). Sólo un 8% de los participantes estaban sin medicación. 

 

Figura 5. Tratamientos en % de los participantes del ensayo clínico AGOTEA CT.
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– Monitorización circadiana ambulatoria (MCA) 
Todos los participantes a la visita de inicio presentaron síntomas de insomnio (latencias de 

sueño largas, tiempos totales de sueño alargados o elevado número de despertares). Los valores de 
todos los participantes al inicio independientemente del grupo de tratamiento a comenzar no fueron 
diferentes entre sí. Previo a agomelatina, todos los participantes presentaron latencias de sueño ele-
vadas, y un número aberrante de despertares (100%), y el 50% un tiempo anormal de sueño. Antes 
del placebo, el 71% de los individuos presentaron latencias de sueño y número de despertares elevados, 
y un 60% un tiempo total de sueño fuera de los rangos normales. 

Tras el tratamiento con agomelatina, el 91% de los participantes todavía tenían una latencia 
de sueño y número de despertares elevados, pero solo el 16% tenían una duración de tiempo total de 
sueño aberrante, y el 8% de los participantes tenían todos los parámetros de sueño en rangos normales. 
Al acabar con placebo, el 83% de los participantes todavía tenía una latencia de sueño y número de 
despertares elevados, y el 67% tenían un tiempo total de sueño fuera rango, un 8% no tuvo síntomas 
de. El tratamiento con agomelatina incrementó el TST en la medición de MCA post-tratamiento, en 
comparación con la inicial (532 ± 121 vs. 449 ± 177 min; p=0.016; d=0.55 y 95% CI 455-609 vs.337-
561 min). Ninguna mejoría del sueño se apreció tras el tratamiento con placebo. Se compararon los 
momentos iniciales del brazo agomelatina contra placebo, no encontrando ninguna diferencia en las 
comparaciones por pares (p>0.05). Se descartaron además los efectos secuencia y arrastre, propios 



del diseño cruzado (p>0.05). Al analizar el efecto de la medicación concomitante (antipsicóticos, esta-
bilizadores del ánimo, ansiolíticos y antidepresivos) en los parámetros del sueño, se vio que solo los 
antidepresivos lo empeoraron, aumentando el tiempo SoL (p=0.027; η2=1.51) y el nº de despertares 
(p=0.045; η2=0.321). Este empeoramiento era el mismo en ambos grupos de tratamiento, por lo que 
no afectó a otros resultados del análisis del ciclo de sueño vigilia. No se encontraron diferencias signi-
ficativas entre los diferentes centros participantes en la hora de ir a dormir (22:02 ± 00:34; 21:31 ± 
00:24; 22:10 ± 00:37 h; p=0.094; η2=0.16) y despertarse (8:06 ± 00:50; 8:12 ± 00:29; 7:45 ± 00:35 h; 
p=0.334; η2=0.08). Respecto a los TRCSV en el reclutamiento, sólo el 30% de los participantes pre-
sentaron un adelanto de fase basándonos en sus diarios de sueño, que tras la primera MCA ascendió 
al 66%, no detectándose ningún cauce libre. Tras agomelatina conseguimos cambios no significativos 
en la hora central de sueño al compararlos con placebo, con un tamaño del efecto moderado (1:38 ± 
1:16 vs. 22:32 ± 3:11 h; p=0.082; d=0.51 y 95% CI 00:47-2:30h vs. 21:43-3:55 h). Respecto al ritmo de 
temperatura, hubo un adelanto de fase en el 58% de los participantes antes de agomelatina, y un 23% 
después. En el caso de placebo hubo un 75% antes, y un 67% después. Además la agomelatina mejoró 
la estabilidad del ritmo de temperatura (IS, 0.52 ± 0.18 vs. 0.43 ± 0.29; p=0.007; d=0.35 y 95% CI 0.41-
0.63 vs. 0.25-0.62), y corrigió el adelanto de fase retrasándolo dos horas (3:15 ± 2:20 vs. 1:45 ± 2:28 
h; p=0.037; d=0.62 y 95% CI 1:51-4:40 h vs. 00:11-3:19 h). Finalmente, redujo la variabilidad del ritmo 
de sueño respecto a los valores en pre-tratamiento (0.67 ± 0.09 vs. 0.55 ± 0.27; p=0.037; d=0.60 y 
95% CI 0.61-0.72 vs. 0.37-0.72), y desplazó actividad motora diurna hacia adelante (14:45 ± 1:57 vs. 
18:16 ± 5:53 h; p=0.024; d=0.81 y 95% CI 13:26-16:04 h vs. 14:32-21:00 h). Todas estas diferencias 
se encontraron usando test de muestras pareadas y no se encontró ninguna otra diferencia significativa. 
Se descartó la influencia del efecto secuencia o arrastre en ninguno de los índices de ritmo circadiano 
(todos p>0.05). Al representar las 24h del ritmo de sueño para la agomelatina (Figura 6a) y placebo 
(figura 6b), vemos que sólo hubo cambios en la amplitud nocturna del ritmo de sueño durante la noche 
a la 1:00 am (0.87 ± 0.19 vs. 0.70 ± 0.27; p=0.011; d=0.73 y 95% CI 0.76-0.98 vs.0.53-0.87), y 2:00 
am (0.84 ± 0.23 vs. 0.65 ± 0.26; p=0.015; d=0.77 y 95% CI 0.70-0.97 vs. 0.49-0.82), además en general 
los valores de sueño se mostraron mucho más amplios tras el tratamiento de agomelatina, en com-
paración con los valores de pretratamiento, lo que resulta en una mayor calidad del ritmo de sueño 
tras el tratamiento.
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Figura 6. El ritmo circadiano de sueño para el periodo de tratamiento de agomelatina 
(a) o placebo (b) en adultos con autismo y discapacidad intelectual. El sueño estaba 
calculado por MCA, medido en unidades arbitrarias [AU], y [HH] horas



Por último, en paralelo al ensayo clínico AGOTEA-CT se realizó el estudio GENTEA, se obtuvo 
el consentimiento informado de 123 participantes, sólo se obtuvieron muestras de sangre en 92 partic-
ipantes, y de ellos sólo 83 pudieron completar la semana de medición con el dispositivo de MCA y 
fueron genotipados (tabla 3, 29-40 años, 78% hombres, IMC 26.6 ± 6.4 Kg/m2). Los participantes pre-
sentaron una mediana de 3 comorbilidades (IQR25-75: 1-4) y tres tratamientos en activo por persona 
(IQR25-75: 2-5), siendo los antipsicóticos los más habituales (86%). Los controles, de la plataforma 
nacional del CEGEN financiada con fondos ISCIII, eran mayores de edad, no supimos las edades pre-
cisas, sí que pertenecían a la misma área geográfica que los casos (n=25). 

 

Tabla 3. Datos demográficos de todos los participantes del estudio CEGEN.Va 
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Incluidos 
(n=123)

Genes 
(n=92) 

Genes + MCA 
(n=83) 

Sexo,  Hombres/Mujeres (n) 98/25 74/18 65/18

Edad, M ± DS (Años) 29±11 30±10 29±11

IMC, M ± SD (Kg/m2) 26.5±6.4 26.2±6.2 26.6±6.4

[MCA] Monitorización Circadiana Ambulatoria, y [IMC] índice de masa corporal. 

- Monitorización circadiana ambulatoria (MCA) 
Los parámetros del sueño del estudio GENTEA están resumidos en la Tabla 4. Todos los par-

ticipantes (100%) tuvieron síntomas de insomnio, o bien con una latencia de sueño elevada (46 ± 30 
min, 62% de los participantes con valores fuera de rango normal); elevados valores de tiempo en cama 
(667 ± 107 min, 81% fuera de rango normal), o dificultad para mantener el sueño intacto durante la 
noche reflejado en el número de despertares (3 ± 2 núm., 80% fuera de rango normal) y en su duración 
(122 ± 87 min, 89% fuera de rango normal). A pesar de que la media y la DS del TST estuvieron en 
rango, solo el 49% de los participantes tuvo los valores dentro de rango normal, y el 34% para la SE. 

 
Tabla 4. Parámetros de sueño con MCA de participantes del estudio GENTEA.

Parámetros del sueño (M±DS) TEA 
(n=83)

Rango 
normal

TEA^rango 
normal n(%) Tendencia

Tiempo total de sueño (TST, min) 521±121 420-540 39 (49) ✓
Tiempo en cama (TIB, min) 667±107 420-569 15 (19) 

Latencia de sueño (SoL, min) 46±30 30 30 (38) 

Número de despertares (mediana, IQR) 3±2 1 16 (20) 

Duración de los despertares (WASO, min) 122±87 20 9 (11) 

Eficiencia de sueño (SE, %) 77 >85 27 (34) 
Valores normales de Watson et al. (2015): � (en rango), � (mayor), � (menor).



En la tabla 5 podemos ver todos los polimorfismos analizados mediante Sequenom MassAR-
RAY en los genes reloj y de la ruta de la melatonina, todos ellos respetaron el equilibrio de Hardy-Wein-
berg excepto MTNR1A (rs28383652, rs7654853) ambas monomórficas. Las frecuencias alélicas y 
genotípicas de la tabla 5 son similares para los adultos con autismo y los controles, excepto en el gen 
PER1. Los adultos con TEA presentaron una mayor prevalencia de los genotipos rs885747-CG 
(p=0.0003; X2 (df,n), 16.14 (2, 117)) y rs6416892-TT (p<0.0001; X2 (df,n), 20.53 (2, 117)) que los con-
troles incluidos en el estudio 

 
Tabla 5. Frecuencias alélicas y genotípicas de los genes NPAS2 (rs1811399), PER1 
(rs885747 y rs6416892) y ASMT (rs4446909 y rs5989681). Las frecuencias alélicas y 
genotípicas se han expresado en porcentajes.
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Gen TEA % Control % P Valor X2 (df,n) OR (IC 95%)
NPA S2 (rs1811399, G>T)
GG 2 0 0.362
GT 42 50 2.03 (2,117)
TT 56 50
Alelo G 23 25 0.869
Alelo T 77 75 0.90 (0.47 to 1.72)
PER1 (rs885747, c>G)
CC 16 23 0.0003
CG 47 65 16.14 (2, 117)
GG 37 12
Alelo C 40 55 0.047
Alelo G 60 45 0.55 (0.31 to 0.96)
PER1 (rs6416892, G>T)
GG 17 21 <0.0001
GT 46 69 20.53 (2, 117)
TT 37 10
Alelo G 40 58 0.018
Alelo T 60 44 0.51 (0.29 to 0.89)
ASMT 8rs4446909, A>G)
AA 11 12 0.777
AG 34 38 0.504 (2, 117)
GG 55 50
Alelo A 28 31 0.757
Alelo G 72 69 0.87 (0.47 to 1.59)
ASMT (rs5989681, C>G)
CC 17 19 0.639
CG 38 42 0.90 (2, 117)
GG 45 38
Alelo C 36 40 0.564
Alelo G 64 60 0.84 (0.48 to 1.50)



En las Figuras 7-8 se aprecia cómo el genotipo influye en los parámetros del sueño, ya que la 
variante PER1 rs6416892 en su genotipo GG (presente en un 17% de los participantes con autismo) 
necesitaron menos tiempo (10 min menos, TT y GT 48 ± 30 vs. GG 36 ± 27 min; p=0.033; d=0.4) para 
quedarse dormidos (p= 0.012; OR 0.2, 95% CI 0.06 a 0.70; Figura 7). Sin embargo, un mayor número 
de despertares fueron asociados con la variante PER1 rs6416892 en su genotipo TT (2 ± 1 GG, 3 ± 2 
GT, 4 ± 3 TT núm.; p=0.047; R2 =0.04) y la ASMT rs5989681-CC/GG (3 ± 2 CC, 2 ± 2 CG, 3 ± 2 GG 
núm.; p=0.049; R2 =0.09, Figura 8). El resto de las comparaciones entre las variantes y sus genotipos 
con los parámetros de sueño no mostraron ningún otro resultado significativo. 

 

Figura 7. La influencia del genotipo de PER1 rs6416892 en los % de normalidad de la 
SoL.
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Figura 8. Influencia del genotipo de las variantes de PER1 y ASMT sobre el número 
de despertares.

Al estudiar el ritmo circadiano de sueño de 24h, figuras 9 y 10, podemos ver las influencias del 
genotipo sobre el sueño. Como la temperatura periférica es un factor que regula el sueño, favorecién-
dolo con su incremento, y el dispositivo de MCA es capaz de medirla, hemos usado el ritmo de tem-
peratura de 24h para ver si hay diferencias en función del genotipo. 

Al estudiar el sueño, el gen PER1 rs6416892, en su genotipo GG tuvo mayores valores de 
sueño a las 22:00h (0.84 ± 0.21 vs. 0.51 ± 0.30; p=0.0001; d=0.70) y 1:00h (0.88 ± 0.2 vs. 0.81 ± 0.19; 



p=0.032; d=0.36). Por otro lado, en la variante ASMT rs5989681, con el genotipo GG encontramos un 
peor pronóstico de sueño, valores inferiores a las 3:00h (0.72 ± 0.22 vs. 0.85 ± 0.18; p=0.015; d=0.65), 
y un adelanto de fase de acuerdo con el índice circadiano de fase de sueño M5 (1:30 ± 3:05 h vs. 2:24 
± 1:25 h; p=0.044; d=0.42; Figura 10).
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Figura 9. Ritmo circadiano de sueño para el genotipo de PER1 rs6416892 en adultos 
con autismo. El sueño calculado con MCA no tiene medidas por ello se expresa en 
unidades arbitrarias [AU], y [HH] horas. 

Figura 10. Ritmo circadiano de sueño para el genotipo de ASMT rs5989681 en adultos 
con autismo. El sueño calculado con MCA no tiene medidas por ello se expresa en 
unidades arbitrarias [AU], y [HH] horas.

Como ya se ha comentado, la temperatura es un factor importante a la hora de evaluar el estado 
del ritmo de sueño. Se encontraron resultados interesantes para las variantes PER1, ASMT y NPAS2. 
El adelanto de fase descrito para PER1 rs6416892-GG se observó también en el valor nocturno del 
índice M5 (00:15 ± 3:49GG, 2:07 ± 2:40GT/TT h; p=0.045; d=0.59) y diurno de L10 (12:49 ± 2:21GG; 
14:17 ± 2:06GT/TT h; p=0.023; d=0.64). El genotipo GG de la variante ASMT rs5989681 conllevaba 
en nuestros participantes una mayor fragmentación del ritmo de temperatura (IV, 0.14 ± 0.08GG, 0.11 
± 0.05GC/CC; p=0.033; d=0.57) con valores más elevados de temperatura durante el día (VL10, 32.46 
± 1.67GG, 32.26 ± 1.07GC/CC (ºC); p=0.049; d=0.11). Igual pasó con los participantes con GG en 
NPAS2 rs1811399 (VL10, 32.46 ± 0.01GG, 32.27 ± 1.43GT/TT (ºC); p=0.017; d=0.69). No hubo ninguna 
otra relación entre el ritmo de sueño vigilia y las variantes genéticas en nuestros participantes. 

 

4. DISCUSIÓN 
 

El dispositivo de MCA fue efectivo y preciso a la hora de medir el ritmo de sueño vigilia en los 
adultos con autismo y discapacidad intelectual, encontrando una elevada prevalencia de insomnio y 
un adelanto de fase en todos los ritmos analizados. Sólo el 16% de los participantes tuvo los parámetros 
de sueño en rango normal. Además, la agomelatina incrementó el TST y corrigió el ritmo circadiano de 
temperatura, que pudo ayudar a sincronizarse otros ritmos endógenos mejorando la calidad de sueño. 
En estos participantes, el alelo G de la variante PER1 rs6416892 tuvo un mejor pronóstico de sueño y 
un Adelanto de fase del ritmo de sueño y/o temperatura. Las variantes ASMT rs5989681 y NPAS2 
rs1811399 también influyeron en el insomnio y los trastornos circadianos. Este trabajo supone la mayor 
muestra de adultos con autismo y discapacidad intelectual a los cuales se les ha realizado un estudio 
de sueño empleando una medida objetiva (Hare et al., 2006b; Rosbergen, Jansen, Rosbergen-De, 



Roke, & Otten, 2017), y la primera vez que la MCA se ha empleado en participantes con autismo. Es 
importante destacar la escasa representación que tienen en general los adultos con autismo en la lit-
eratura (E.K. Baker & Richdale, 2017; Hare et al., 2006a; Hare et al., 2006b; Limoges et al., 2005; Mat-
son et al., 2008; Wiggs & Stores, 2004). Los resultados de este estudio muestran además que los 
adultos con discapacidad intelectual asociada e institucionalizados tienen peores valores de sueño que 
aquellos con desarrollo típico (E. Baker, Richdale, Short, & Gradisar, 2013; E. K. Baker & Richdale, 
2015; Souders et al., 2017a). Los resultados de nuestros parámetros de sueño estaban en la línea de 
lo que se había publicado con anterioridad (E. K. Baker & Richdale, 2015, 2017; Goldman et al., 2017; 
Hare et al., 2006a; Limoges et al., 2005; Tani et al., 2003). Sin embargo, los porcentajes de normalidad 
fueron inferiores a lo que se habían descrito previamente (Øyane & Bjorvatn, 2005). Sólo el 5% de los 
participantes con autismo tuvo un TST en rango normal, frente al 72% alcanzado por los controles. 

El adelanto de fase encontrado en este estudio (M5 y L5 a ~ 01:00 h) afectó al 60% de los in-
dividuos con TEA, muy superior al 10% descrito con anterioridad en esta población (E. K. Baker & Rich-
dale, 2017; Hare et al., 2006a). El ritmo periférico de temperatura nos indica el estado del sistema 
circadiano en general, presenta una ventaja considerable en cuanto a su medición y nos permite evaluar 
el efecto de otros sincronizadores externos como la terapia lumíni ca (Benloucif et al., 2005; Sarabia, 
Rol, Mendiola, & Madrid, 2008). En relación al ritmo de sueño, sabemos que el tiempo de menor prob-
abilidad de sueño, suele suceder entre las 20:00 y las 22:00h en adultos sanos, y coincide con los val-
ores menores de temperatura (Ortiz-Tudela et al., 2010), y el dim light melatonin onset (Lewy, Cutler, 
& Sack, 1999). Sin embargo, los adultos con TEA y DI mostraron un adelanto fase mostrando ese de-
scenso de temperatura entre las 17:00-18:00 h, en comparación con los controles (20:00-21:00 h); 
además los índices circadianos de fase, M5 y L10 ayudaron a confirmar este adelanto de fase. Además, 
la temperatura media en los adultos con autismo fue más elevada, lo cual puede estar relacionado con 
un menor tono vasoconstrictor noradrenérgico y conllevar una progresión al sueño más lenta (Blazquez, 
Martinez-Nicolas, Salazar, Rol, & Madrid, 2012) influenciando a la melatonina (Kräuchi, Cajochen, & 
Wirz-Justice, 1998). 

Los indicadores de actividad motora en los adultos con autismo y discapacidad intelectual fueron 
más elevados durante la noche (21:00-01:00 h) e inferiores durante el día (12:00 h). Esos valores 
pueden estar relacionados con ciertos problemas de sueño como el síndrome de piernas inquietas o 
la epilepsia. Sin embargo, el actímetro debería de haberse llevado en la pierna para que la actividad 
detectada se debiera a lo primero (Cippà et al., 2013). Por otro lado, un participante sufrió dos ataques 
epilépticos durante la medición con MCA, uno de ellos durante la mañana. Lo anterior, junto con el 
valor de L5 sugieren una activación nocturna temprana, que está alineada con los anteriores hallazgos 
de adelanto de fase de sueño y temperatura (Limoges et al., 2005). Los valores IS y VM10 de actividad 
motora sugieren una rutina constante de actividades (Iosa et al., 2014) y una vida sedentaria (Mac-
Donald, Esposito, & Ulrich, 2011; Orsmond & Kuo, 2011). La actividad motora, la temperatura y la luz 
nos aportan una evaluación más completa del estado cronobiológico (Klerman, Lee, Czeisler, & Kro-
nauer, 1999), y se han descrito como un buen sustituto de la polisomnografía (Carvalho Bos et al., 
2003). Los valores de posición fueron bajos, lo cual apoya la hipótesis de un mayor sedentarismo de 
nuestra muestra, también sabemos que el ritmo de sueño vigilia se ha caracterizado mejor (Blazquez 
et al., 2012). TAP también describió un adelanto de fase coincidiendo con el resto de ritmos, y los 
valores fueron similares a los que se encontraron en una población con un deterioro cognitivo medio 
(Ortiz-Tudela et al., 2014). Finalmente, respecto a la luz, los adultos con TEA recibieron una mayor in-
tensidad de luz durante las primeras horas del día, y esa exposición podría estar contribuyendo al ade-
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lanto de fase descrito (Pavlova, 2017). La institucionalización presente en todos los participantes con 
TEA y DI de este estudio podría estar favoreciendo ese adelanto de fase al no poder elegir sus propios 
horarios para ir a la cama y/o levantarse (E. K. Baker & Richdale, 2017; Hare et al., 2006a). 

Tras revisar la bibliografía, el ensayo clínico AGOTEA CT tiene la mayor muestra de adultos 
con autismo y discapacidad intelectual incluidos, donde además se ha empleado MCA como medida 
objetiva para valorar la eficacia del fármaco agomelatina para el tratamiento de los problemas de sueño. 
Encontramos un ensayo clínico con veintisiete participantes, pero no era exclusivo de TEA, sino que 
también había otras condiciones (Ishizaki, Sugama, & Takeuchi, 1999). 

En niños y adolescentes con TEA, la melatonina es la primera intervenci ón farmacológica para 
los problemas del sueño, la agomelatina no está permitida según ficha técnica. Éste es el primer ensayo 
clínico en adultos con TEA y DI que utiliza un diseño robusto (un ensayo clínico cruzado, aleatorizado, 
controlado con placebo) para examinar la eficacia y la seguridad de esta molécula para mejorar el 
sueño en adultos con TEA. Son pocos los estudios que han indagado sobre la seguridad de la agome-
latina a largo plazo. Un ensayo clínico (n = 711 participantes) reportó que siete personas sufrieron una 
elevación de los niveles de transaminasas tras 8 semanas de tratamiento, y seis recuperaron los valores 
normales sin abandonar el ensayo (San & Arranz, 2008). Carecemos de estos datos en TEA, y a pesar 
de que nuestros participantes ya estaban medicados con una mediana de otros cinco fármacos, la tol-
erabilidad de agomelatina fue buena, con solo un evento adverso (4%). Los resultados del ensayo 
clínico aleatorizado indicaron que la agomelatina fue efectiva, para aumentar el TST promedio, y segura. 
El incremento en el TST y los índices del ritmo circadiano de sueño-vigilia encontrados con agomelatina 
son consistentes con lo descrito sobre la melatonina en niños con TEA (Wasdell et al., 2008; Wirojanan 
et al., 2009). La melatonina ha demostrado ser eficaz para los síntomas del insomnio: reducir SoL 
(Cortesi, Giannotti, Sebastiani, Panunzi, & Valente, 2012; B. Malow et al., 2012; Wright et al., 2011), 
aumentar la eficiencia del sueño (Cortesi et al., 2012), reducir el número de despertares (Garstang & 
Wallis, 2006), e incrementar el TST (Wirojanan et al., 2009; Wright et al., 2011) y finalmente mejorar 
los trastornos del ritmo circadiano (Wasdell et al., 2008; Wirojanan et al., 2009). Sólo hay dos ensayos 
clínicos empleando melatonina en adultos jóvenes con TEA (Ishizaki et al., 1999) o adultos (Galli-Carmi-
nati, Deriaz, & Bertschy, 2009). Sola, se ha descrito como una molécula segura (Maras et al., 2018), 
también en combinación con otros tratamientos psicotrópicos (Andersen, Kaczmarska, McGrew, & 
Malow, 2008). Otros fármacos como la risperidona han demostrado de forma indirecta un incremento 
de la somnolencia (Gvozdjáková et al., 2014; Kent, Hough, Singh, Karcher, & Pandina, 2013). Las 
mejorías vistas en este trabajo, son coherente con los resultados en otros estudios sobre depresión 
(Poluéktov & Levin, 2013; Pribytkov, Panova, Popova, & Emtsov, 2013). El incremento del TST, se de-
scribió empleando PSG en adultos con un trastorno depresivo (Poluéktov & Levin, 2013; Pribytkov et 
al., 2013). TST aumentó también en otro estudio en el que se comparaban los efectos de agomelatina 
con escitalopram empleando también PSG (Quera-Salva et al., 2011). Anteriormente, se había descrito 
además del incremento de TST una mayor eficiencia del sueño y un incremento en la fase 3 de sueño 
no-REM empleando 25mg/día (Salva et al., 2007). 

Después del tratamiento con agomelatina, hubo una corrección de fase del ritmo de temperatura 
periférica. Como la temperatura es un marcador del estado del sistema circadiano (Sarabia et al., 2008), 
lo cual mejora el adelanto de fase del sueño (Laux & Group, 2012). Este hallazgo ya había sido descrito 
en un ensayo abierto en el que tras usar agomelatina el ritmo de temperatura se desplazó 2h (Leproult, 
Van Onderbergen, L’Hermite�Balériaux, Van Cauter, & Copinschi, 2005). El mismo efecto se ha visto 
también a dosis de 5 mg y 100 mg de agomelatina (Krauchi, Cajochen, Mori, Graw, & Wirz-Justice, 
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1997). Además, la agomelatina, no el placebo, corrigió el retraso de 2 h en el ritmo de la temperatura 
de la piel, y redujo la variabilidad del ritmo sueño-vigilia y aumentó el ritmo de sueño. Estos hallazgos 
apoyan que el tratamiento con agomelatina mejora la funcionalidad diaria de los individuos según la 
actividad motora. No sabemos si nuestros resultados pueden extenderse a adultos con TEA sin DI, o 
a niños con TEA y problemas de sueño, o si la agomelatina también puede mejorar la somnolencia di-
urna, acortar la latencia al inicio del sueño o los despertares nocturnos también descritos en individuos 
con TEA. 

Nuestros resultados muestran que los polimorfismos PER1 rs6416892 y ASMT rs5989681 
afectan tanto a los parámetros del sueño como a los ritmos circadianos en el TEA, como indican de 
marcadores de fase del sueño y la temperatura periférica. Además, se encontró un efecto significativo 
aislado para el gen NPAS2 rs1811399 sobre los valores de temperatura distal diurna. Además, en nues-
tra población, los SNP ubicados en el receptor de melatonina eran monomórficos, por lo que no se 
pudo realizar ningún análisis o comparación con estudios previos. (Chaste et al., 2010). Encontramos 
que los polimorfismos del gen PER1 (rs885747 G> C con una frecuencia del 60% del alelo G; rs6416892 
T> G con una frecuencia del 60% del alelo T) aparecieron con mayor frecuencia en los individuos autis-
tas que en el grupo de control. Esto respalda lo encontrado en un estudio previo en tríos (hijo/a con 
TEA y padres), donde describieron una distribución alélica similar a la nuestra para rs6416892 y 
rs885747, vinculándola con el TEA (Nicholas et al., 2007). La frecuencia de variantes descritas tanto 
en este estudio como anteriormente (Nicholas et al., 2007) pueden afectar a la expresión del gen PER1 
en áreas cerebrales que afectan a ciclo sueño-vigilia, p. ej., el núcleo supraquiasmático (Charrier, Olliac, 
Roubertoux, & Tordjman, 2017; Sun et al., 1997). El núcleo supraquiasmático es el reloj central, controla 
el ciclo de sueño-vigilia, además de otros procesos cíclicos como la temperatura corporal o funciones 
neuroendocrinas (liberación hormonal) (Sun et al., 1997). La relación entre la distribución alélica de los 
genes reloj y la aparición de la condición de TEA, se ha sugerido que podría estar relacionada con una 
alteración en el ritmo de desarrollo de estructuras neuronales (Bourgeron, 2007; Geoffray et al., 2016; 
Wimpory et al., 2002). En nuestro estudio, el genotipo PER1 rs6416892-GG necesitó menos tiempo 
para lograr la transición de la vigilia al sueño y tuvo menos despertares nocturnos. Se desconoce cómo 
PER1 rs6416892 afecta al sueño en el TEA, en modelos animales (roedores) se ha descrito que cuando 
este gen falta hay una reducción en el tiempo total de sueño (Cirelli, 2009). De la misma manera ASMT 
rs5989681–GC presentó menos despertares nocturnos, y se ha descrito que el alelo rs5989681-G está 
asociado con una disminución de la actividad de la enzima ASMT, asociándolo con niveles más bajos 
de melatonina en el autismo. (Melke et al., 2008; Pagan et al., 2017; Toma et al., 2007). Como los análi-
sis en nuestro estudio se realizaron por genotipo en lugar de alelo, el alelo C podría estar protegiendo 
a los portadores del alelo G y, por lo tanto, influir positivamente en el número de despertares por noche, 
ya que la presencia de ambos alelos se asocia con una reducción en la media. número de despertares 
nocturnos. PER1 ayuda a restablecer el reloj biológico (Crane & Young, 2014; Jonsson et al., 2010; 
Lowrey & Takahashi, 2011) y solo un estudio con un tamaño muestral pequeño (n=8) ha relacionado 
estas variantes con el TEA y con los problemas de sueño (Yang et al., 2016). En relación con el ritmo 
circadiano, esta variante se ha asociado previamente a un avance en la fase de sueño y temperatura 
en la población general, y esto es consistente con el despertar temprano en nuestro estudio (Utge et 
al., 2010). Además silenciando la expresión de PER1 se altera el ritmo circadiano de sueño-vigilia 
(Cirelli, 2009; Nagel, Clijsters, & Agami, 2009). Según nuestros resultados, el genotipo GG en ASMT 
rs5989681 presenta un avance de fase en el ritmo circadiano del sueño. El alelo G está asociado con 
la actividad anormal de ASMT, la última enzima en la producción de melatonina. (Melke et al., 2008; 
Pagan et al., 2017; Toma et al., 2007), alterando los niveles y tiempos de liberación de melatonina 
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(Lewy et al., 1998). Estas alteraciones temporales pueden estar relacionadas con el papel que desem-
peña PER1 en el mantenimiento del reloj circadiano interno con una oscilación adecuada (Oster, van 
der Horst, & Albrecht, 2003). Los adultos con TEA y genotipo PER1 rs6416892-GG, ASMT rs5989681 
– GG y NPAS2 rs1811399-GG presentaron mayores valores de temperatura durante el día, y esto 
afecta al sueño, ya que la temperatura corporal oscila junto al ritmo de sueño-vigilia (Kryger & Sheldon, 
2005). Esta relación con la temperatura es importante y en este trabajo, PER1 rs6416892-GG se rela-
cionó con un avance en su ritmo (Ciarleglio, Resuehr, & McMahon, 2011). 

Aunque se excluyeron las personas con medicación para dormir, no se obviar la influencia de 
los efectos secundarios de los medicamentos sobre el insomnio, los trastornos del sueño-vigilia, y/o la 
expresión de genes del reloj circadiano. Ya que existen evidencias de que los inhibidores selectivos de 
la recaptación de serotonina (p. ej., Fluoxetina) alteran la expresión del gen PER1 en áreas del cerebro 
relacionadas con el sueño. (Ammon, Mayer, Riechert, Tischmeyer, & Höllt, 2003; Uz et al., 2005). 

A la luz de estas 5 publicaciones en las que se basa el presente trabajo podemos extraer las 
siguientes conclusiones: (i) El dispositivo de monitorización circadiana ambulatoria fue una herramienta 
objetiva, efectiva y precisa para medir el ritmo de sueño-vigilia en adultos con autismo y discapacidad 
intelectual. Se evaluó a la mayor muestra de adultos con TEA y DI hasta la fecha, y todos los partici-
pantes tenían síntomas de insomnio según los valores de los parámetros de sueño, siendo el 16% fue 
el mayor porcentaje de normalidad registrado. (ii) Los adultos con autismo y DI presentaron trastornos 
del ritmo circadiano, con un adelanto de fase consistente en todos los ritmos analizados. Además de 
un estilo de vida más sedentario, recibieron mayores niveles de luz durante el día y oscuridad durante 
la noche. Se desconoce el impacto de estos resultados en la vida de los participantes. (iii) El tratamiento 
con agomelatina (25mg/día, 3 meses) fue efectivo y seguro, mejorando síntomas de insomnio a través 
de un incremento medio de 83 minutos de sueño nocturno, corrigiendo el ritmo circadiano de temper-
atura e incrementando la estabilidad del sueño. Los efectos del tratamiento a largo plazo con agome-
latina no han sido definidos en esta población. (iv) Hubo diferencias en la distribución genotípica del 
gen reloj circadiano (PER1 rs885747 y rs6416892) entre adultos con autismo y controles. Polimorfismos 
en los genes PER1 y ASM influyeron en los síntomas de insomnio: incrementando los porcentajes de 
normalidad de latencia de sueño (PER1 rs6416892) y reduciendo el número de despertares (PER1 
rs6416892; ASMT, rs5989681). (v) Polimorfismos en los genes reloj circadianos (PER1 rs6416892 y 
NPAS2 rs1811399) y de la ruta de la melatonina (ASMT rs5989681) influyeron en la fase del sueño y 
en el ritmo circadiano de temperatura. (vi) Se precisan futuros ensayos clínicos aleatorizados en adultos 
con autismo y discapacidad intelectual para confirmar la eficacia de la agomelatina, y estudios que 
evalúen el uso de genes reloj circadianos y de la ruta de la melatonina como biomarcadores genéticos 
de problemas de sueño. Llevar a cabo estas acciones incrementará el conocimiento sobre los problemas 
de sueño en esta población, y ayudará a elegir mejor el tratamiento farmacológico. 
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RESUMEN 
 

El trastorno del espectro autista (TEA) se diagnóstica con más frecuencia en niños que en 
niñas. Las chicas tienen un elevado riesgo de no ser diagnosticadas o recibir un diagnóstico tardío. De 
esta manera se les niega la ayuda y el apoyo que precisan, perjudicando su salud mental y calidad de 
vida. El objetivo de esta revisión bibliográfica es identificar los factores clave asociados al diagnóstico 
tardío de TEA en mujeres. Un total de 34 artículos son analizados para explorar las experiencias vividas 
por mujeres diagnosticadas con TEA en la adolescencia o edad adulta. En conjunto, los resultados su-
gieren que vivir sin un diagnóstico hasta una etapa posterior de la vida puede tener efectos perjudiciales 
para la autoestima y el bienestar psicológico. En cambio, el ser reconocidas como personas dentro del 
espectro autista es percibido como una experiencia positiva y beneficiosa por una gran mayoría de las 
mujeres. Un mayor conocimiento y conciencia entre los profesionales, e instrumentos diagnósticos más 
sensibles al perfil femenino de TEA son necesarios para que las mujeres y niñas en el espectro puedan 
ser identificadas a tiempo y recibir el apoyo que necesitan. 

Palabras clave: TEA, espectro autista, femenino, mujeres, diagnóstico tardío. 

 

1. INTRODUCCIÓN  
 

El trastorno del espectro autista (TEA) es un trastorno del neurodesarrollo altamente heterogé-
neo caracterizado por deficiencias persistentes en la comunicación e interacción social y patrones res-
tringidos y repetitivos de comportamiento, intereses o actividades (APA, 2013). Desde que se 
documentó por primera vez, el TEA se ha considerado un trastorno predominantemente masculino. 
Esta visión ha influenciado tanto la investigación como la práctica clínica a lo largo de las décadas. La 
infrarrepresentación femenina en estos campos ha generado una comprensión del autismo sesgada 
por el sexo/género masculino. De esta manera, si bien el TEA afecta tanto a chicos como a chicas, las 
niñas con autismo suelen ser mal diagnosticadas o diagnosticadas más tarde que los niños; a menudo 
pasan desapercibidas porque no encajan con los estereotipos de autismo, enmascaran los síntomas 
y sus síntomas son fácilmente mal interpretados y confundidos con otros trastornos (Lai et al., 2015; 
Lawson, 2017). 

La literatura sugiere que el TEA afecta con mayor frecuencia a los niños que a las niñas, siendo 
4:1 la proporción que con más frecuencia se encuentra en la literatura (Barua et al., 2018; Fombonne, 
2009; Kreiser y White, 2014; Murray et al., 2017). Es más, el nivel de inteligencia afecta considerable-
mente esta proporción: las niñas están sustancialmente infrarrepresentadas entre los casos de alto 
funcionamiento, mientras que en presencia de discapacidad intelectual niños y niñas están más igual-
mente representados. En concreto, el desequilibrio en la prevalencia del trastorno se reduce aproxi-
madamente a un 1.6:1 entre individuos masculinos y femeninos con discapacidad intelectual; por el 
contrario, en el caso de TEA de alto funcionamiento los índices incrementan hasta ratios de 9:1 (Fom-
bonne, 2009; Ratto et al., 2019; Werling, 2016; Werling y Geschwind, 2014). 

Se han propuesto varias hipótesis para explicar la discrepancia que existe en los diagnósticos 
de TEA. Por un lado, se han planteado modelos explicativos que se centran en hipótesis genéticas o 
biológicas para explicar las diferencias de género. Según estos autores, la marcada prevalencia mas-
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culina sugiere la participación de factores biogenéticos estrechamente relacionados con el sexo en la 
etiología del TEA; es decir, se plantea la existencia de una posible relación entre los mecanismos sub-
yacentes a la diferenciación sexual y el autismo (Baron-Cohen, 2005; Beacher et al., 2012; Ferri et al., 
2019; Robinson et al., 2013). Por otro lado, existen autores que afirman que los factores biogenéticos 
pueden explicar parcialmente la tasa diferencial de aparición de TEA en niños y niñas; hay evidencia 
sustancial que sugiere que los procesos diagnósticos tienen menos probabilidades de identificar a las 
niñas. Las distintas hipótesis que se manejan para dar respuesta a este fenómeno postulan bien que 
los rasgos autistas pueden estar camuflados o compensados en los individuos de sexo femenino, bien 
que existe un sesgo de género en los criterios e instrumentos diagnósticos actuales (Lai et al., 2015; 
Ratto et al., 2019). Además, varios estudios han demostrado que pueden existir sutiles variaciones en 
la presentación sintomática de TEA entre niños y niñas (Anderson et al., 2020; Lai et al., 2015). En la 
literatura se ha empezado a hablar de un “fenotipo femenino”, o de una expresión conductual del au-
tismo más común en las niñas, que presenta características similares a las descritas en los criterios 
diagnósticos del DSM-5. Sin embargo, estas características se expresarían en formas que difieren de 
los síntomas típicos del “autismo masculino” (Hull et al., 2020; Lai et al., 2015). Además, las niñas po-
drían manifestar otros comportamientos o características adicionales que no se incluyen en los actuales 
criterios diagnósticos (Hull et al., 2020). 

Aunque las chicas con TEA parecen funcionar de manera independiente, se enfrentan a des-
afíos importantes que afectan la calidad de su vida. La detección tardía les aleja desde jóvenes del ac-
ceso a servicios específicos y a la ayuda que precisan. Además, un problema importante que acompaña 
el diagnóstico tardío en las chicas es la experiencia documentada de una variedad de problemas se-
cundarios de salud mental, siendo los trastornos alimentarios, la depresión y la ansiedad los más co-
munes (Bargiela et al., 2016). A menudo, las mujeres que reciben un diagnóstico en la edad adulta 
describen que los síntomas relacionados con el TEA han pasado desapercibidos y que, en cambio, 
han recibido tratamiento para otras afecciones de salud mental (Anderson et al., 2020; Bargiela et al., 
2016). Por esta razón, es de vital importancia obtener una comprensión más profunda del perfil femenino 
del autismo. Sin dicho conocimiento las mujeres afectadas siguen sin ser diagnosticadas o recibiendo 
un diagnóstico erróneo, de forma que el tratamiento y la intervención adecuados, que realmente podrían 
mejorar significativamente su calidad de vida, se les están negando. 

En los últimos años han ido surgiendo un número creciente de estudios que han tratado de 
comprender la experiencia relacionada con el recibir un diagnóstico de TEA en la adolescencia y edad 
adulta (Stagg y Belcher, 2019), aunque hasta la fecha ha habido poca investigación enfocada especí-
ficamente en las mujeres. Por lo tanto, en la actualidad se sigue conociendo muy poco acerca de sus 
experiencias y necesidades. Por esta razón, este trabajo tiene como objetivo comprender las expe-
riencias de jóvenes y mujeres que han recibido un diagnóstico tardío y, a su vez, identificar algunos 
factores críticos que influyen en la calidad de vida de estas. Por ello, se plantean los siguientes objetivos 
específicos: realizar una revisión de la literatura para (a) comprender las consecuencias de vivir sin un 
diagnóstico o con un diagnóstico erróneo durante una parte significativa de la vida, (b) dilucidar qué 
precipita un diagnóstico de TEA en la adolescencia o en la edad adulta e (c) identificar el impacto de 
recibir un diagnóstico de TEA.
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2. METODOLOGÍA 
 

La búsqueda bibliográfica se realizó empleando las bases de datos PubMed, PsycINFO y Web 
of Science. Para ello, se utilizaron combinaciones de los siguientes términos: (autism OR autistic OR 
“autism spectrum disorder*” OR Asperger* OR “Asperger syndrome”) AND (diagnose OR diagnostic 
OR diagnosis) AND (late OR missed OR comorbidit* OR consequence*) AND (women OR girls OR fe-
male*). La búsqueda se limitó a artículos escritos en inglés, publicados en los últimos 10 años y con 
seres humanos como sujetos de estudio. En primer lugar, se examinaron todos los títulos y resúmenes 
de los artículos que quedaron después de la eliminación de los resultados duplicados. A continuación, 
se leyeron los estudios completos y se incluyeron aquellos que satisfacían los siguientes criterios de 
inclusión: (1) el estudio incluye una muestra femenina; (2) la muestra incluye adolescentes y/o adultos; 
(3) el diagnóstico de TEA se ha recibido en la adolescencia o edad adulta. Finalmente, para asegurar 
la inclusión de toda la información pertinente, también se revisaron manualmente las bibliografías de 
los artículos identificados en la búsqueda inicial, y se incluyeron los estudios que cumplían los criterios 
de inclusión. 

 

 

3. RESULTADOS  
 

La búsqueda en las bases de datos arrojó un total de 806 artículos, incluidos 224 artículos en 
PubMed, 294 artículos en Web of Science y 288 artículos en PsycINFO. Además, se identificaron un 
total de 6 estudios adicionales mediante la búsqueda manual en las bibliografías de artículos relevantes. 
Tras la eliminación de los resultados duplicados, quedaron 721 artículos para la selección. El diagrama 
de flujo PRISMA (Figura 1) ilustra un resumen del proceso de búsqueda bibliográfica. Después de ana-
lizar los resúmenes, se excluyeron 574 artículos por diversas razones; por ejemplo, se descartaron ar-
tículos cuyo tema de investigación principal no era el TEA, que no cumplían los criterios de inclusión 
(por ejemplo, estudios sobre poblaciones infantiles, con una muestra prevalentemente masculina o un 
diagnóstico de TEA en la infancia), que no estaban publicados en inglés o en los últimos 10 años. De 
esta manera, se revisó detalladamente el texto completo de 147 artículos, de los cuales 34 se calificaron 
como elegibles para la inclusión en el presente trabajo. De los artículos incluidos, 32 se identificaron 
en la búsqueda inicial en las bases de datos y 2 mediante la búsqueda manual de las referencias. 
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Diagrama de flujo del proceso de revisión y selección de estudios

Nota. Adaptado de PRISMA Flow Diagram, Moher et al., 2009, PLoS Med, 6(7). Copyright 2009 by the 
Public Library Science



4. DISCUSIÓN  
 

El objetivo del trabajo fue realizar una revisión para analizar los problemas clave asociados 
con el diagnóstico tardío de TEA en las mujeres. Las dificultades que estas jóvenes, y luego mujeres, 
van encontrando a lo largo de su vida son causadas en gran parte por la falta de autocomprensión y 
apoyo externo inadecuado. Muchas mujeres con TEA que nunca han recibido un diagnóstico no con-
siguen mantener un empleo. Además, a menudo, tienen un historial de relaciones de amistad y senti-
mentales fracasadas, y son más propensas a desarrollar otros problemas de salud mental como estrés, 
depresión, ansiedad y trastornos de la conducta alimentaria. Asimismo, un elevado porcentaje de estas 
mujeres llegan a contemplar el suicidio. Por lo tanto, lo que se pretende evidenciar con este trabajo es 
cómo un diagnóstico tardío puede privar a las mujeres con TEA de la oportunidad de conocerse plena-
mente y adaptarse con éxito a un mundo que no tiene en cuenta sus necesidades. 

 

Vivir antes del Diagnóstico 

La literatura existente ha encontrado que las mujeres, a menudo, informan haber vivido en un 
estado perpetuo de confusión y agobio hasta recibir un diagnóstico de TEA (Cridland et al., 2014; Lim-
burg, 2016). Luchan constantemente por funcionar en un mundo socio-sensorial, sin tener los conoci-
mientos y herramientas que un diagnóstico e intervención clínica podrían proporcionarles. Las 
dificultades en la comunicación social y en el procesamiento de la información, complican seguir y par-
ticipar en conversaciones y dinámicas de grupo (Cridland et al., 2014). Su peculiar procesamiento sen-
sorial, hace que la vida sea impredecible y, en algunos casos, aterradora. Las dificultades relacionadas 
al procesamiento emocional, pueden llevar a una sobrecarga que produce crisis y explosiones de rabia, 
que a su vez pueden provocar una sensación de vergüenza y humillación (Leedham et al., 2020). Estas 
jóvenes y mujeres no se explican cómo es posible que, por mucho que se esfuercen, les resulte tan di-
fícil conseguir lo que buscan, sea esto formar una relación, pasar el día sin tener un “colapso mental” 
o no tener problemas en la escuela o el trabajo (Zener, 2019). En síntesis, no entender qué está cau-
sando sus dificultades y por qué tienen que luchar tanto, tiene efectos perjudiciales para la autoestima 
y el bienestar psicológico. 

 

“Fingir Ser Normal”: Camuflaje y Compensación 

La mayoría de las mujeres que reciben un diagnóstico tardío de TEA describen la sensación 
de no haber encajado o haberse sentido raras o diferentes a lo largo de toda su vida. Muchas reportan 
haber tenido una infancia difícil y coinciden en que tanto los profesionales de la salud como los maestros 
han desestimado o ignorado las dificultades que tenían como niñas (Bargiela et al., 2016; Fowler y O’-
Connor, 2020; Lewis, 2016). En la mayoría de los casos, las mujeres señalan que el retraso en recibir 
un diagnóstico de TEA se debe, en parte, a la falta de conocimiento profesional sobre cómo se presenta 
el autismo en las chicas. La comprensión del TEA está íntimamente ligada a la construcción sociocultural 
de la masculinidad, y a un estereotipo de masculinidad en concreto, que asume incorrectamente que 
el TEA siempre está asociado a personas técnicamente brillantes, pero emocionalmente incompetentes 
(Limburg, 2016). Pongamos por caso el testimonio de una de las pacientes entrevistadas por Bargiela 
et al. (2016): “Siempre recordaré mi maestra diciendo que se me dan demasiado mal las matemáticas 
como para ser autista” (p. 3287). 
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Curiosamente, por otro lado, no es raro que las mujeres informen de que, si bien los adultos su-
bestimaban o no se daban cuenta de sus problemas, los niños eran muy susceptibles a sus diferencias. 
Como refiere Limburg (2016): “Mis profesores me describían como ‘solitaria’, el director de mi escuela 
primaria le había dicho a mi madre que era una niña con ‘un problema de personalidad’ y mis compa-
ñeros me llamaban ‘rara’, ‘difícil de entender’ o ‘loca’” (p. 143). Desafortunadamente, a menudo la mayor 
parte del feedback externo que reciben las personas con TEA en la infancia es negativo, e incluye burlas, 
insultos, acoso y aislamiento. Los niños con TEA perciben el mundo y se comportan de manera diferente 
en comparación con los niños neurotípicos; a los ojos de estos últimos, dichas diferencias pueden pa-
recer excéntricas o muy extrañas. Una característica propia de los animales, incluidos los seres huma-
nos, es el miedo a lo desconocido y, por naturaleza, el miedo lleva a tener un comportamiento agresivo 
y de victimización hacia la amenaza. Entonces, el niño que tiene miedo de las avispas quiere matarlas, 
mientras que los niños que perciben a una compañera o compañero como diferente, le atacan. Por otra 
parte, los individuos que sienten que no encajan en un entorno social, en particular modo las chicas 
que son sujetas a una mayor presión para adaptarse socialmente, pueden intentar cambiar o compensar 
su comportamiento para ajustarse mejor a esto. Los resultados de esta revisión son consistentes con 
los de estudios precedentes, ya que se ha encontrado que muchas mujeres desde la infancia desarrollan 
estrategias de afrontamiento para camuflarse y mezclarse con los “normales”, es decir, intentan mini-
mizar las diferencias y, por lo tanto, reducir la “amenaza de ser atacadas” (Anderson et al., 2020; Bargiela 
et al., 2016; Leedham et al., 2020; Milner et al., 2019). Las participantes de un estudio cualitativo de 
Hull et al. (2017) reportaron que sus dificultades sociales y de comunicación y sus comportamientos e 
intereses singulares les hacían destacar entre el grupo de pares, por lo que sintieron la presión de tener 
que cambiar sus comportamientos para parecer "suficientemente normales". 

Los resultados de diferentes estudios destacan que existen dos aspectos principales propios 
del camuflaje: el enmascaramiento y la compensación. El primero, implica la supresión, ocultación o 
control de comportamientos asociados con el TEA que se consideran inapropiados para la situación. 
Por ejemplo, se ha visto como jóvenes y mujeres intentan minimizar sus respuestas a la sobreestimu-
lación sensorial para que su condición sea menos obvia para los demás. 

Me impido hacer movimientos particularmente visibles: todavía me encuentro haciendo 
cosas como sacudir la pierna repetidamente sin darme cuenta, pero no hago ningún 
tipo de ruido ya que la gente pensaría que es extraño, no sacudo todo el cuerpo y ni si-
quiera hago movimientos con los dedos ya que sé que molestaría a la gente. (Hull et 
al., 2017, p.2525) 

El segundo aspecto del camuflaje que se ha identificado, se relaciona con estrategias explícitas 
que estas jóvenes y mujeres han desarrollado para compensar las carencias socio-comunicativas pro-
pias del TEA. Estas estrategias tienen como objetivo aplicar determinados comportamientos en situa-
ciones sociales, que no necesariamente utilizarían de forma natural. Forzar y mantener un contacto 
visual apropiado, o intentar mirar lo más cerca posible a los ojos de otra persona, son entre las técnicas 
compensatorias más comúnmente reportadas (Anderson et al., 2020; Bargiela et al., 2016; Leedham 
et al., 2020; Milner et al., 2019). Otros ejemplos de camuflaje incluyen esforzarse para mostrar expre-
siones faciales de emoción o interés, usar frases aprendidas o bromas en la conversación, alterar el 
volumen del habla y no estar demasiado cerca del interlocutor (Green et al., 2019). 

Es evidente que para estas mujeres la forma de sobrevivir en un mundo predominantemente 
neurotípico es actuar como personas neurotípicas; sin embargo, pretender ser otra persona conlleva 
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unos costos y consecuencias significativas. Estudios cualitativos indican que las mujeres relatan como 
el camuflaje es cognitivamente laborioso, agotador y desafiante para la identidad (Bargiela et al., 2016; 
Hull et al., 2017), siendo el agotamiento la consecuencia que más constantemente se reporta en la li-
teratura. Con frecuencia, el camuflaje se describe como agotador mental, física y emocionalmente ya 
que requiere, a la vez, una intensa concentración, autocontrol y manejo del malestar. Estas evidencias 
son coherentes con las recientes observaciones de un estudio de Anderson et al. (2020), en el que se 
reportan las perspectivas de madres de adolescentes con TEA acerca de las consecuencias del ca-
muflaje en sus hijas. Las entrevistadas observaron que, tras volver del instituto, sus hijas tenían un 
"colapso físico y mental", hecho que las madres atribuían al esfuerzo llevado a cabo en la escuela para 
encajar con los compañeros. De la misma manera, otro estudio que incluía a madres como informantes 
reportó resultados similares: la mayoría de las madres describían como la acción de enmascarar y 
compensar consumía energía y recursos de sus hijas (Fowler y O’Connor, 2020). Además del agota-
miento, la mayoría de las mujeres reportan experimentar altos niveles de ansiedad y estrés. En parte, 
esto se debe a la presión significativa que estas mujeres sienten para camuflarse con éxito. En muchos 
casos los intentos no parecen exitosos, dejando que estas mujeres sigan sintiéndose en la “periferia”, 
a pesar de los considerables esfuerzos (Leedham et al., 2020). Finalmente, varios estudios sugieren 
que el camuflaje tiene potenciales efectos negativos para construcciones psicológicas como la identidad 
(Cage y Troxell-Whitman, 2019). Se ha reportado que las mujeres sienten particularmente afectada la 
percepción de sí mismas, es decir, la discrepancia que se crea entre cómo se representan ante el 
mundo exterior y su autenticidad (Bargiela et al., 2016). Para muchas, al camuflar sus comportamientos 
"verdaderos" o naturales, mienten sobre quiénes son (Hull et al., 2017). 

El fenómeno del camuflaje se ha propuesto como una posible explicación de los diagnósticos 
erróneos y tardíos en mujeres con TEA (Green et al., 2019). Gran parte de las mujeres reportan que el 
camuflaje de sus síntomas fue, en parte, la causa del retraso o cuestionamiento de su diagnóstico por 
parte de maestros, clínicos, e incluso algunos padres. Desde la infancia, las estrategias de enmasca-
ramiento y compensación pueden resultar en una identificación insuficiente de las niñas, ya que la re-
presentación externa percibida es de alguien que se está desarrollando típicamente (Hull y Mandy, 
2017). De hecho, se ha visto como algunas niñas son capaces de mantener una conversación, contacto 
visual y mezclarse con sus pares, lo que en última instancia dificulta detectar si tienen TEA. 

 

Amistades 

Las dificultades con las relaciones sociales, en particular las amistades, son un sello distintivo 
del autismo (APA, 2013). Estudios previos han sugerido que las niñas con TEA tienen menos déficits 
sociales en comparación de los niños ya que, como confirman también los hallazgos de esta revisión, 
en general suelen tener niveles más altos de motivación social (Hull y Mandy, 2017; Sedgewick et al., 
2019). Sin embargo, un examen más detenido revela que las chicas tienen dificultades significativas 
para mantener amistades y lidiar con los conflictos y, por lo tanto, no funcionan socialmente tan bien 
como indicaría parte de la literatura. 

Es más, el conflicto con los pares es un problema particularmente importante para las jóvenes 
con TEA. A menudo, son víctimas de acoso, sobre todo durante la adolescencia, con datos que sugieren 
que entre el 40% y el 82% de estas jóvenes han sido acosadas en la escuela (Cook et al., 2018), siendo 
la causa principal de tal acoso su competencia social reducida. Los resultados observados son similares 
con los encontrados en estudios previos (Bargiela et al., 2016; Cridland et al., 2014) que indican que 
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para las adolescentes con TEA, debido a sus dificultades relacionadas con la comunicación social, es 
muy difícil ser parte y disfrutar de un grupo de pares del mismo sexo. Otro dato interesante se desprende 
del estudio transversal de Sturm y Kasari (2019) donde se encontró que, en una muestra de estudiantes 
universitarios con TEA, las chicas tenían niveles de autoconfianza social significativamente más bajos 
que los chicos. Estos hallazgos sugieren que no solo las habilidades, sino también la autoconfianza 
social es un factor de vital importancia para el bienestar psicológico. Las chicas fácilmente perciben 
tener problemas relacionados con la interacción social, y a menudo pueden surgir sentimientos de frus-
tración por no conseguir entender la interacción neurotípica. En las palabras de unas de las pacientes 
de unos de los estudios incluidos en la revisión: 

Ciertamente recuerdo haberme preguntado… Sentir que la gente normal tiene una es-
pecie de telepatía. Tipo decirse cosas en sus mentes, como si hubieran transmitido un 
mensaje telepático que dice empecemos esta amistad yendo a mi casa y teniendo una 
conversación, una fiesta o algo. Y yo es como si no fuera telepática, no puedo captar 
ningún mensaje telepático. (Milner et al., 2019, p.2398) 

 

Victimización 

Las experiencias de victimización son otro tema importante que se ha hallado en varios estudios. 
Este hallazgo es consistente con los resultados de estudios recientes que muestran como las mujeres 
con TEA sean propensas a sufrir agresiones sexuales, violaciones u otros tipos de abusos (Green et 
al., 2019; Rynkiewicz, et al., 2019). Esta particular vulnerabilidad se relaciona con las dificultades rela-
tivas al TEA, en especial modo en los casos en que todavía no se ha recibido un diagnóstico y no se 
tiene completa conciencia de unas mismas. En el estudio de Milner et al. (2019) las mujeres entrevis-
tadas mencionaron haber experimentado a menudo sentimientos de vulnerabilidad y dependencia. 
Otras, describieron como su ingenuidad les habría llevado a tener relaciones toxicas o a situaciones 
de alto riesgo. Como expresó una de las entrevistadas: “Era un poco ingenua y crédula con la gente y 
por eso se aprovechaban” (p.2397). De otro estudio surgió que, opinión común a todas las madres de 
adolescentes recién diagnosticadas con TEA, fue que debido a sus síntomas sus hijas tenían que en-
frentarse a particulares desafíos relacionados con la sexualidad y las relaciones románticas. Dichos 
desafíos incluían su propensión a obsesionarse con temas particulares, posibles malentendidos sobre 
los límites personales y confusión sobre algunos comportamientos típicos de los adolescentes (Cridland 
et al., 2014). 

En el estudio de Bargiela et al. (2016) hubo una incidencia sorprendentemente alta de abusos 
sexuales reportados en su muestra (9 de 14 participantes). La mayoría de los relatos de abuso sexual 
ocurrieron en relaciones sentimentales estables. En estos casos, las jóvenes expresaron como a me-
nudo se habían sentido obligadas a tener relaciones sexuales porque pensaban que era lo que se es-
peraba de ellas como novias. En el resto de los casos, las violaciones fueron perpetradas por 
desconocidos. Los datos arrojan una serie de razones que explicarían, en parte, porque estas jóvenes 
quedan atrapadas en situaciones en las que su seguridad queda comprometida. En primer lugar, cabe 
mencionar que a muchas jóvenes con TEA les resulta difícil "leer" las intenciones de otras personas, 
por lo que tienen dificultades para comprender si un hombre solo está siendo amigable o si se siente 
atraído sexualmente por ellas. Segundo, muchas mujeres refieren haber sufrido aislamiento social du-
rante la adolescencia y, por lo tanto, es probable que carezcan de puntos de referencia desde los cuales 
desarrollar estrategias efectivas para mantenerse seguras. Tercero, algunas mujeres informaron que 
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sus experiencias previas de rechazo social las dejaron "desesperadas" por ser aceptadas, lo que a su 
vez las hizo más vulnerables a la explotación emocional. En última instancia, los altos niveles de abuso 
y agresión que sufren las jóvenes y mujeres con TEA son alarmantes, y aún más lo son en el caso de 
aquellas que todavía no han recibido un diagnóstico, ya que es menos probable que busquen y reciban 
el apoyo que necesitan. 

 

Expectativas de Género 

Los resultados encontrados en esta revisión sugieren, además, que a menudo los desafíos a 
los que tienen que enfrentarse las chicas con un TEA no diagnosticado no se relacionan directamente 
con su sintomatología autista; sino, más bien, con una cultura que tiene expectativas de género espe-
cíficas acerca de las mujeres. Kreiser y White (2014) sugieren que los factores socioculturales influyen 
profundamente en las percepciones de los demás sobre el comportamiento de las chicas, incluso las 
con TEA. Las normas sociales juegan un papel importante en la configuración de la conducta e, igual-
mente, guían la interpretación de esta basándose en expectativas de género. La teoría cognitiva social 
explica como los seres humanos desarrollan ideas relativamente rígidas sobre las conductas apropiadas 
para ambos sexos a partir de modelos ejemplares específicos (Cook et al., 2018); de esta forma, desde 
la primera infancia, a las niñas se les anima a que sean pasivas y cariñosas, y a los niños que sean 
fuertes e independientes. No es raro pues que las jóvenes y mujeres con TEA vean su experiencia 
afectada por las expectativas de género que la sociedad tiene acerca de sus comportamientos. Por 
ejemplo, jóvenes mujeres reportaron que sus comportamientos pasivos y dóciles en la infancia a me-
nudo se habían malinterpretado como "tímidos" o "buenos" (Bargiela et al., 2016). Efectivamente, ca-
racterísticas como la timidez, modestia y pasividad se consideran comunes y son socialmente aceptadas 
(y esperadas) en las niñas. Todas las participantes incluidas en la muestra estaban de acuerdo en que, 
por esta razón, habían pasado desapercibidas y que, en contra, si sus conductas hubieran sido más 
perturbadoras, podrían haber sido notadas antes (Bargiela et al., 2016). 

Sin embargo, en otro estudio, las participantes describieron como la expectativa de que las niñas 
deberían ser más calladas y obedientes hizo evaluar de forma extremadamente negativa sus compor-
tamientos más disruptivos (Anderson et al., 2020). De esta manera, episodios de agresión y rabia en 
las chicas a menudo se habían etiquetado como necesidad de “llamar la atención” (Van Wijngaarden-
Cremers, 2017). Entonces, es posible que la reacción social de desaprobación por una conducta dis-
ruptiva o disconforme sea percibida con más fuerza por las chicas con TEA, debido a expectativas de 
género (en contraste con los déficits central del TEA) que les exigen mostrar principalmente placidez y 
sensibilidad. Esta, a su vez, sería una de las razones que les empujaría a ocultar sus características y 
síntomas, e imitar el comportamiento reputado apropiado para el género (Cook et al., 2018). 

Las influencias socioculturales, además de influir en la manifestación de los síntomas, también 
pueden afectar la identificación de estas mujeres. Cuando las características de un trastorno se rela-
cionan prevalentemente con un género o cuando se cree que un trastorno ocurre con más frecuencia 
en un sexo, existe el riesgo de patrones de diagnóstico sesgados entre los médicos, debido a las ex-
pectativas clínicas. De tal manera, cuando una niña con TEA exhibe un comportamiento inusual o pe-
culiar o dificultades sociales puede ser percibida como “tímida”, “pasiva” o “inmadura”. La expectativa 
clínica sumada a la interpretación de algunos comportamientos sesgada por cierta expectativa de gé-
nero puede, entonces, contribuir al infradiagnóstico de TEA en las mujeres. De hecho, los hallazgos 
que se encuentran en la literatura (Kreiser y White, 2014) sugieren que es menos probable que los 
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médicos diagnostiquen a niñas con TEA (en comparación con niños), a pesar de niveles similares de 
déficits sociales. 

 

Qué precipita el diagnóstico 
La identificación del TEA en las mujeres es a menudo un viaje largo y complicado que implica 

años de lucha, citas con múltiples profesionales y una comprensión fragmentada de sus síntomas que 
conduce a diagnósticos erróneos y malentendidos. Zener (2019) refiere que, en su práctica clínica, las 
vías que más frecuentemente llevan a un diagnóstico de TEA en las mujeres son: 

1. Que un miembro de la familia reciba un diagnóstico de TEA, 
2. Que la pareja o la familia sospeche que se pueda tener un TEA 
3. Problemas laborales 
4. Problemas secundarios de salud mental y (5) exposición a relatos de mujeres con TEA. 

 

Familia y pareja 
A menudo, las mujeres se dan cuenta de que tienen un TEA durante el proceso diagnóstico de 

un familiar. Para las que son madres, esto suele coincidir con el momento en el que su hijo pequeño, 
que no está cumpliendo con los hitos de desarrollo, es referido para una evaluación pediátrica (Zener, 
2019). Otra parte de la literatura existente, sugiere que en algunos casos las parejas que experimentan 
problemas de comunicación e intimidad pueden llegar a preguntarse si su pareja está en el espectro. 
A medida que comienzan a sospechar que su cónyuge tiene TEA, indagan sobre esta condición y se 
dan cuenta de que su pareja coincide con las descripciones de autismo; entonces, hablan con ella de 
la posibilidad de que esté en el espectro (Zener, 2019). 

 

Problemas en el trabajo 
Los repetidos fracasos y dificultades laborales, pueden sugerir la posibilidad de TEA (Lugnegard 

et al., 2011). A menudo existe una disonancia entre las capacidades intelectuales percibidas y logros 
educativos de una mujer, y su posición y éxito laboral. Por ejemplo, muchas mujeres superan las en-
trevistas de trabajo debido a sus habilidades de camuflaje, pero luego luchan por mantener el puesto 
a pesar de ser altamente calificadas y capaces. Los déficits en las habilidades sociales pueden interferir 
con el desempeño laboral. Hablar demasiado alto, ser demasiado directa, experimentar una ansiedad 
paralizante, ser acusada de “no hacer equipo” o de no sonreír lo suficiente son ejemplos de acusaciones 
que a menudo reportan haber recibido estas mujeres (Zener, 2019). 

Asimismo, los déficits relacionados con las funciones ejecutivas pueden interferir con la finali-
zación de un proyecto, debido a problemas con la organización del tiempo, la priorización de tareas y 
la planificación del trabajo. La sobrecarga sensorial de luces fluorescentes, espacios de trabajo ruidosos, 
olores fuertes y uniformes ásperos pueden molestar y distraer fácilmente. Después de una historia de 
problemas en el lugar de trabajo, puede que estas mujeres intenten comprender por qué su rendimiento 
no coincide con sus habilidades y potencial. De esta manera, algunas mujeres buscan el apoyo de un 
terapeuta, u otro profesional de la salud, para que pueda reconocer las causas de su fracaso y, en al-
gunos casos, de esta manera se llega a una evaluación de TEA (Zener, 2019). 
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Comorbilidades 

Estudios previos muestran que hasta un 70% de las personas con TEA presentan al menos 
otra comorbilidad psiquiátrica durante su vida, particularmente en la adolescencia y edad adulta (Hull 
y Mandy, 2017). Un creciente cuerpo de literatura sugiere que, dada la menor detectabilidad del deno-
minado fenotipo femenino en las niñas, muchos casos de TEA en las chicas no se harían evidentes 
hasta que se ponen en contacto con los servicios de salud mental por otros trastornos, en la adoles-
cencia o edad adulta. En otras palabras, es posible que el factor que precipita un diagnóstico de TEA 
sea que problemas secundarios se hagan manifiestos a la atención clínica. Por ejemplo, en el estudio 
de Lugnegard et al. (2011), más de la mitad de las participantes habían recibido un diagnóstico de TEA 
a los 19 años, o incluso más tarde, tras haber recibido un diagnóstico para otro trastorno mental. El es-
tudio de Anderson et al. (2020) parece corroborar esta hipótesis, ya que la mayoría de las participantes 
entrevistadas confirmaron que fueron dificultades de salud mental secundarias, como ansiedad o in-
tentos de autolesión, lo que impulsaron un contacto con los servicios de psiquiatría. 

En cambio, otros estudios sugieren que los diagnósticos comórbidos ocultarían un TEA subya-
cente (Hull y Mandy, 2017). Así pues, trastornos como anorexia nerviosa, ansiedad y depresión podrían 
tapar los síntomas de TEA y retrasar su diagnóstico (Dinkler et al., 2020; Mandy y Tchanturia, 2015). 
Cabe decir que esto, en parte, se debe a que los profesionales de la salud mental raramente buscan 
la pista del TEA cuando se encuentran con una mujer en su actividad clínica. Por ejemplo, Maloret y 
Sumner (2016) describieron el caso de una joven, 'Sue', que ingresó a los servicios de salud mental 
para el tratamiento de la depresión a los 14 años, pero no se le diagnosticó un TEA hasta los 17 años. 
Mientras tanto, se le recetaron medicamentos para tratar ansiedad, depresión e insomnio, incluidos al-
gunos contraindicados para personas con TEA. Au-Yeung et al. (2019) en su estudio encontraron que 
los participantes con TEA tenían más probabilidades de haber recibido otros diagnósticos de salud 
mental en comparación con los participantes sin TEA, además, tenían menos probabilidades de estar 
de acuerdo con esos diagnósticos. La razón más común que justificaba el desacuerdo fue que los par-
ticipantes sentían que sus dificultades relacionadas con el TEA se habían malinterpretado. Por ejemplo, 
las dificultades en la regulación emocional se habían confundido por síntomas de un trastorno límite 
de la personalidad; la falta de contacto visual se había interpretado como un síntoma de esquizofrenia, 
en lugar de una dificultad de comunicación social; y los intereses restringidos se habían confundido 
con signos de manía. 

De esta manera, nos estaríamos enfrentando a una especie de paradoja; por un lado, las con-
diciones secundarias de salud mental serían el desencadenante de un diagnóstico de TEA, y por el 
otro, una de las razones por la que el diagnóstico se retrasa, debido a que las características autistas 
se confunden con síntomas de otro trastorno. Lo cierto es que establecer la relación que existe entre 
TEA y otras condiciones comórbidas puede resultar complejo, y que muchas preguntas quedan por re-
solver: ¿Ambas condiciones son causadas por una etiología o factores comunes subyacentes?, ¿los 
problemas de salud mental comórbidos son el resultado de vivir con un TEA no diagnosticado? o ¿estas 
condiciones no están relacionadas, pero interactúan y afectan la calidad de vida de una persona? 

 

Autodescubrimiento 

Otro aspecto común a las mujeres que no han podido obtener un diagnóstico formal de TEA o 
están en el proceso de búsqueda, es el autodiagnóstico (Lewis, 2016). Este fenómeno es frecuente en 
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particular en la edad adulta, más que en la adolescencia. Las formas en las que estas mujeres llegan 
a plantearse la posibilidad de tener un TEA son varias y en algunos casos se debe a hechos acciden-
tales como, por ejemplo, leer un artículo en internet o ver un programa a la televisión que les hacen 
pensar: “¡Sí, esa soy yo!” (Lewis, 2016). En otros casos, la duda surge porque una amiga o conocida 
recibe el diagnóstico, como en el caso presentado por Limburg (2016): 

Una mujer que había conocido en la Universidad anunció su diagnóstico de TEA en 
Facebook. La recordaba como alguien que había tenido un sólido grupo de amistades, 
y también como una actriz muy talentosa, que había tomado la iniciativa en varias pro-
ducciones estudiantiles. Me di cuenta de que, si ella tenía un TEA, mi comprensión del 
mismo tenía que ser extremadamente limitada, por lo que, por primera vez, comencé 
a investigar acerca de su presentación en las mujeres. (p.145) 

La búsqueda de información en muchos casos se convierte casi en una obsesión; cuanto más 
aprenden sobre el TEA, más seguridad adquieren acerca del autodiagnóstico. Algunas de las mujeres 
les piden a los padres o a la pareja que revisen los criterios diagnósticos y brinden su opinión, otras 
consultan foros en internet (Lewis, 2016). Sin duda, gran parte completa test de autoevaluación en in-
ternet, como el Autistic Quotient (AQ), y entonces pide cita para una evaluación formal (Wylie, 2014). 
La búsqueda de información permite reconocer y dar sentido a ciertos déficits, lo que facilita a estas 
mujeres situar sus conductas dentro de un marco de TEA. Como confirma Limburg (2016): 

Había estado manejando mi propia identidad haciendo todo lo posible por pasar como 
normal, sin saber muy bien qué era lo que estaba tratando de ocultar, y se había vuelto 
insoportable vivir sin ningún marco conceptual que pudiera ayudarme a entender o ex-
plicar el por qué. Entonces busqué un diagnóstico. (p.145) 

 

Impacto de Recibir un Diagnóstico 

La evidencia sugiere que recibir un diagnóstico de TEA puede generar como respuesta una 
combinación de varias emociones. La literatura parece indicar que, en general, la mayoría de las jóvenes 
y mujeres que reciben un diagnóstico de TEA, se alegran de que una autoridad profesional confirme 
su condición (Wylie, 2014). Una vez recibido el diagnóstico, el individuo tiene varias opciones con res-
pecto a cómo usar esta información. Lo más probable, es que en un primer momento tenga que superar 
una fase de ajuste y aceptación de la nueva identidad; sin embargo, los datos emergentes de las mues-
tras analizadas indican que las ventajas de tener un diagnóstico superan significativamente cualquier 
tipo de desventaja que esto pueda conllevar. 

 

Tomar Conciencia de las Fortalezas 

Muchas de las mujeres entrevistadas en varios estudios cualitativos, coincidieron en que recibir 
un diagnóstico les ayudó a identificar sus fortalezas y debilidades, y que esto les permitió ahorrarse 
mucho sufrimiento (Lewis, 2016). Gracias a sus nuevos conocimientos acerca del TEA, se sintieron 
mejor equipadas para lidiar con los síntomas. En su revisión Zener (2019) reporta que tras el diagnóstico 
muchas mujeres aceptan finalmente sus fortalezas, con la conciencia de que sus déficits no las merman. 
Otras, incluso llegan a llevar su diagnóstico como “una insignia de honor”: sienten que ya no tienen 
que desperdiciar tanta energía intentado pasar por mujeres neurotípicas y, en cambio, pueden enfocar 
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sus esfuerzos en prosperar como mujeres con TEA, conectando con aspectos como la creatividad y 
sensibilidad. 

El diagnóstico les ayuda a entender que son diferentes y a aceptar sus diferencias con una 
nueva comprensión, percepción y claridad. Básicamente, esto conduce a un cambio positivo en el con-
cepto de sí mismas, ya que dejan de lado creencias desadaptativas que tenían sus raíces en la falta 
de comprensión de su propia experiencia. Al ser diagnosticadas y, por lo tanto, al adoptar un marco 
preciso para comprenderse, ven rasgos, que antes pensaban que eran anómalos o negativos, como 
simplemente parte su identidad autista. Estos rasgos ya no son ajenos e inexplicables, sino completa-
mente comprensibles y aceptables. 

 

Obtener Acceso a Servicios De Apoyo 

Un diagnóstico formal es un requisito previo para cualquier persona que desee acceder a los 
servicios de atención médica (incluida salud mental) y otros servicios de apoyo. Sin un diagnóstico, la 
mayoría de estos servicios solo estarían disponibles de forma privada, lo que puede resultar bastante 
caro. El conjunto de datos recogido, sugiere que, efectivamente, el diagnóstico se valoró positivamente 
en cuanto una forma de recibir el apoyo precisado o acceder a ayudas económicas (Anderson et al., 
2020). Asimismo, en el estudio de Fowler y O’Connor (2020), el diagnóstico facilitó el acceso a servicios 
de intervención. Además, para la mayoría de las madres cuyas hijas recibieron el diagnóstico, este fue 
una puerta de entrada fundamental a los apoyos educativos necesarios. Estas ayudas concretas re-
forzaron la sensación de que el diagnóstico era un paso positivo para su hija. En contraste, en otro es-
tudio se encontró que, una vez obtenido el diagnóstico, las pacientes no habían obtenido ni la atención 
ni el apoyo precisado. Dos adolescentes informaron haber recibido escaso apoyo en el instituto, mien-
tras que una mujer refirió haberse sentido engañada por la falta de apoyo brindado (Milner et al., 2019). 

 

Encontrar una Explicación Racional para Problemas Pasados 

El diagnóstico es vivido por muchas como un momento decisivo en el desarrollo de la identidad; 
es narrado como un momento climácico en la vida del individuo que se convierte en una etapa de des-
arrollo personal. En el estudio de Lewis (2016), las participantes describieron el recibir un diagnóstico 
como un “alivio" y "liberación", ya que les proporcionó un nuevo nivel de autoconciencia y comprensión. 
La sensación de haber sido una persona difícil, toma entonces un nuevo sentido: esto no se debe a la 
condición de tener TEA, más bien se debe a las experiencias vividas a lo largo de la vida de ser incom-
prendidas por el entorno, al sentimiento tácito de ser diferente, sin tener la palabra “autismo” para en-
tender o explicar cuál era esta diferencia. Es interesante notar como para estas mujeres el solo hecho 
de tener una palabra, una etiqueta (concepto curiosamente muy impopular y en algunos casos consi-
derado incluso perjudicial), que describa el problema contra el que han estado luchando tanto tiempo, 
pueda traerles tal sensación de alivio. En un estudio de Stagg y Belcher (2019) las participantes refrieron 
que el diagnóstico les permitió dejar de lado luchas internas agotadoras y replantear su propia identidad. 
Además, el mayor nivel de autoconciencia les permitió tener más control sobre sus vidas y su forma 
de reaccionar ante distintas situaciones. En otro estudio, las participantes reportaron que el diagnóstico 
les proporcionó una sensación de empoderamiento debido a la nueva conciencia adquirida acerca de 
lo que estaban afrontando. Esto les permitió dar sentido a vicisitudes que antes no entendían, y planificar 
el futuro de manera acorde (Anderson et al., 2020). Es más, en algunos caos, el diagnóstico empujó 



hacia ulteriores y más profundas exploraciones de sí mismas, que las llevó a conectar y familiarizar 
con ciertos síntomas. 

Además, se ha descubierto que tras el diagnóstico, en algunos casos, las capacidades comu-
nicativas de las mujeres diagnosticadas con TEA mejoran (Wylie, 2014). Las pacientes reportan ser 
más conscientes de su estilo de comunicación, pues capaces de explicar este hecho a las personas al 
principio de una relación o desarrollar un estilo de comunicación más interactivo. Curiosamente, cambia 
también el lenguaje con que estas mujeres suelen hablarse a sí mismas, lo que contribuye a dar vida 
a esta nueva identidad mencionada anteriormente. Usar nuevos términos contribuye a la construcción 
de una nueva conciencia, de un “nuevo yo autista” (Limburg, 2016); de esta manera, el “moverse ner-
viosamente” se convierte en “autoestimulación”; el rechazo hacia ruidos fuertes, determinadas texturas 
y aglomeraciones se debe a una “sensibilidad sensorial”; y la poesía, los libros y la escritura son "inte-
reses especiales". 

El diagnóstico, y toda la información que lo acompaña, muestra claramente a estas mujeres 
por qué han tenido, en algunos casos, vidas tan extrañas. Al respecto, algunos autores hablan del fe-
nómeno de “revivir la vida a través de nuevas lentes” (Lewis, 2016) para referirse al proceso de mirar 
hacia atrás después del diagnóstico, e interpretar la vida en una nueva perspectiva. Stagg y Belcher 
(2019) encontraron que las participantes de su estudio sentían que el diagnóstico reivindicaba, de al-
guna forma, sus sentimientos de sentirse diferentes y proporcionaba una explicación a sus experiencias 
pasadas. Metafóricamente hablando, las lentes a través de las cuales las pacientes ven sus vidas antes 
del diagnóstico, están oscurecidas por la falta de conciencia. Por lo que, llegar a una comprensión di-
ferente de sí mismas contribuye a dar una nueva forma a las experiencias del pasado y conseguir una 
nueva visión de sí en el mundo social (Wylie, 2014). Por ejemplo, se sabe que las personas en el es-
pectro autista tienden a tener dificultades para percibir los pensamientos y sentimientos de los demás. 
En este sentido, la toma de conciencia sobre su condición ayuda a las mujeres a entender porque en 
el pasado han podido tener tantos malentendidos. Como resultado, armadas de este conocimiento, 
pueden ser más exigentes sobre con quien quieren compartir determinados aspectos de sus vidas o 
en quién confiar. Aunque, en general, las reacciones suelen ser positivas, una parte de los resultados 
sugiere que en algunos casos sentimientos de tristeza y dolor están asociados con no haber tenido 
estos entendimientos antes. La sensación reportada es que con ellos, determinadas experiencias de 
vida podrían haber sido más manejables y haber proporcionado respuestas a eventos que en ese mo-
mento eran confusos y, a veces, devastadoras (Lewis, 2016). Si bien el camino hacia el diagnóstico no 
es fácil para todas, les brinda la oportunidad de reexaminar sus formas de hacer, ser y pensar. Esto 
les permite revisar aspectos de su historia pasada y reescribir sus narrativas personales, lo que suele 
tener, en la mayoría de los caos, consecuencias positivas. 

Para concluir, cabe destacar que este estudio sugiere una serie de implicaciones. En términos 
de práctica clínica, se destaca la necesidad de una mayor comprensión por parte de los clínicos de 
cómo las presentaciones conductuales del TEA pueden diferir cualitativamente entre sexos/géneros. 
Esto requiere no solo que los profesionales familiaricen más con el “fenotipo femenino”, sino también 
que sean capaces de aplicar los criterios diagnósticos de manera crítica y sepan reflexionar sobre sus 
propios estereotipos de género. Se considera esencial que en los servicios de salud mental se empiece 
a considerar el TEA como una opción de diagnóstico tanto para las niñas como para las adolescentes 
y mujeres que son derivadas para una evaluación. El objetivo de investigaciones futuras debe ser ob-
tener una estimación del número de casos de TEA no diagnosticados en mujeres, y esto puede lograrse, 
en parte, mediante la criba de aquellas que actualmente acceden a estos servicios. Asimismo, cabe 
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enfatizar la necesidad de actualizar los procesos diagnósticos para que sean más inclusivos. En este 
sentido, se debe dotar de recursos a la investigación para desarrollar instrumentos diagnósticos que 
sean sensibles a la presentación “femenina” del TEA. 

Cabe considerar varias limitaciones a la hora de interpretar los hallazgos encontrados. En primer 
lugar, es posible que no se hayan identificado todos los estudios relevantes para los objetivos de la re-
visión, debido a la heterogeneidad y complejidad de las variables analizadas. Sin embargo, se ha con-
seguido identificar potenciales macro-áreas de interés en la literatura que se espera que puedan 
contribuir a la generación de nuevas hipótesis. Esto podría allanar el camino para futuras investigaciones 
que lleven a conclusiones firmes en aquellas áreas donde todavía la información es insuficiente. Ade-
más, debido a la infrarrepresentación de las mujeres en la investigación sobre el TEA, solo una parte 
de los estudios incluidos en esta revisión incluía muestras mayor o exclusivamente femeninas. Es evi-
dente que se necesitan investigaciones específicas sobre el TEA tanto en las mujeres como en las 
niñas. Finalmente, esta revisión demuestra que el conocimiento de los diversos factores relacionados 
con un diagnóstico tardío en las mujeres es un campo de investigación que todavía está una etapa in-
cipiente. El número limitado de estudios y su variabilidad temática y metodológica, indica que hace 
falta mayor investigación para llegar a una conclusión definitiva. 
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1. INTRODUCCIÓN 
 

La Convención Internacional sobre los Derechos de las Personas con Discapacidad reconoce 
el derecho, en igualdad de condiciones, de todas las personas con discapacidad, a vivir en la comu-
nidad. La discapacidad, resultado de la interacción de las condiciones de salud con las barreras del 
entorno, dificulta la realización de las actividades cotidianas, así como la implicación en todas las 
esferas de la vida personal, social y comunitaria. 

La atención especial al bienestar físico resulta esencial en la calidad de vida de las personas 
con discapacidad (Schalock et al, 2007). El desarrollo de programas de apoyo estructurados y sis-
temáticos se convierte en un reto para los profesionales, las familias y las propias personas. El Apoyo 
Activo, junto con la Planificación Centrada en la Persona y el Apoyo Conductual Positivo, constituyen 
el marco metodológico de esta práctica, diseñada e implementada para conseguir mejoras en la vida 
de las personas con TEA y grandes necesidades de apoyo. 

La práctica tiene como objetivo detectar problemas de salud física de una persona adulta con 
TEA y grandes necesidades de apoyo, con encopresis primaria y cuadros asociados de impactación 
fecal (en adelante, IF), en evitación de desencadenantes de alteraciones conductuales. Vive en una 
vivienda tutelada de personas con discapacidad intelectual, asiste a un centro ocupacional y pasa los 
fines de semana y vacaciones en el domicilio familiar. La coordinación entre profesionales de los dos 
recursos, la familia y la propia persona, ha sido la base del éxito, siempre con el objetivo de minimizar 
el apoyo farmacológico. 

El reto: identificar el riesgo de IF. Para ello se ha diseñado una metodología y un sistema de 
indicadores, capaz de ofrecer información significativa, en tiempo real, aprovechando las oportunidades 
que ofrece la digitalización. Ello permite tomar decisiones diarias sobre la necesidad de suministrar 
laxantes osmóticos, siempre en dosis mínimas, evitando así la utilización de enemas y las alteraciones 
conductuales que ello conlleva. Para facilitar la recogida de registros y la valoración de su significación 
se ha desarrollado una app, en entorno appsheet. Asimismo, se ha trabajado el reconocimiento intero-
ceptivo y el sistema de comunicación de la persona, quien ya es capaz de solicitar una dosis de laxante, 
mediante un signo, cuando reconoce malestar. 
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Figura 1. Pictogramas de apoyo (Fuente: Arasaac) 



Se evidencia, tras la implementación de la práctica, una disminución de los episodios de ag-
itación e hiperactividad, así como de su intensidad. 

 

2. DESCRIPCIÓN DE LA BUENA PRÁCTICA 
 

2.1 Antecedentes 

La persona con TEA toma psicofármacos desde la niñez por presentar, de forma basal, al-
teraciones de la conducta. El seguimiento de su efectividad y ajuste se realiza mediante valoraciones 
periódicas de la escala ECA-ABC Aberrant Behavior Checklist (Aman et al., 1985). A lo largo de los años, 
se han observado oscilaciones en las subescalas: agitación, locuacidad excesiva e hiperactividad. 

Tras aplicar análisis funcional de conducta, se han ido estableciendo hipótesis sobre los posibles 
desencadenantes. En algunas ocasiones, se han producido ingresos hospitalarios para eliminar la IF 
(última IF: diciembre 2020). Aunque se había establecido como hipótesis la presencia de malestar físico 
(encopresis como desencadenante), hasta la fecha no se había podido coordinar el control de las evac-
uaciones, ni valorar la posible percepción interoceptiva de la persona. 

Con el objetivo de conocer experiencias previas que hubieran abordado este problema, se re-
alizó una revisión bibliográfica para estudiar las posibilidades de tratamiento de la encopresis primaria 
en personas con TEA. Sobre ello se encontró una publicación con un metaanálisis (Niemczyk et al., 
2018). Diferentes referencias abordaban el problema desde la terapia ocupacional (Beaudry et al., 
2017), la farmacología, mediante la utilización de laxantes osmóticos para controlar la consistencia de 
las heces y facilitar las deposiciones (Mínguez et al, 2016), la influencia de la microbiota o la determi-
nación del impacto de la dieta y la nutrición (Barnhill, 2018). 

Destacar que en la bibliografía se han hallado algunas aportaciones que correlacionan los prob-
lemas gastrointestinales con la presencia de alteraciones conductuales (Maenner et al., 2012) y con 
trastornos dentro del espectro del TOC (Peters et al, 2014) en personas con TEA. También se plantea 
en la bibliografía la necesidad de una intervención multidisciplinar en este colectivo (Mevers et al., 
2020). 

 

2.2 Dificultades encontradas 

En 2016 se hizo un primer intento por desarrollar un sistema de indicadores y registros que es-
timara la cantidad de heces evacuada diariamente y su evolución. Si bien se había conseguido identi-
ficar qué días había menos evacuaciones, no se había conseguido normalizar el ritmo de las 
deposiciones con el consejo del especialista en medicina digestiva. 

No se encontraron en la bibliografía indicadores sencillos, que aun asumiendo una posible pér-
dida de precisión, permitieran realizar una estimación de la cantidad de heces evacuadas diariamente, 
en función de la consistencia de la heces. En la bibliografía existen procedimientos al efecto, a partir de 
balances de masa y energía, excesivamente complejos para poder ser utilizados con fines prácticos. 

Se encontraron diferentes aproximaciones desde la psiquiatría, para abordar encopresis se-
cundarias, pero no primarias. 
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Se puso de manifiesto también la falta de habilidades y destrezas, entre los profesionales de 
los centros, para desarrollar herramientas digitales amigables de código abierto, a pesar de que en el 
mercado se dispone de plataformas gratuitas para ello, sin necesidad de conocimientos previos de pro-
gramación. Es decir; se encontraron dificultades para desarrollar soluciones innovadoras en el ámbito 
de la digitalización. 

 

2.3 Objetivos 

Se definieron los siguientes objetivos: 

Sobre las personas: 

1. Mejorar la calidad de vida de la persona con TEA, de su familia y de los profesionales de 
apoyo. 

2. Mejorar el Bienestar Físico, Emocional y el Desarrollo Personal, involucrando a la persona 
con TEA y generalizando aprendizajes, a través del apoyo activo (mejorando la percepción 
de sí misma y aumentando su sistema de comunicación). 

Sobre el bienestar físico (mejora objetiva del bienestar como proceso fisiológico): 

3. Identificar el riesgo de Impactación Fecal, definiendo para ello un sistema de indicadores y 
registros significativos y sencillos. 

4. Disponer de información en tiempo real y en un entorno amigable. 

Sobre el programa de apoyo: 

5. Definir una metodología que permitiera el trabajo en equipo y la participación en el desarrollo 
e implementación de la buena práctica. 

6. Definir posibles indicadores específicos que ayudaran a contrastar la hipótesis establecida 
en el análisis funcional de conducta (en adelante, AFC) y que ofrecieran información útil 
sobre los posibles apoyos. 

Sobre el conocimiento del cuerpo doctrinal: 

7. Generar y difundir conocimiento sobre la encopresis primaria y sus posibilidades de 
tratamiento, así como generalizar la experiencia en 

la entidad. 

 

2.4 Equipo de trabajo 

En esta buena práctica han participado los profesionales que trabajan en la vivienda tutelada 
(prestando apoyo diario a los usuarios), las profesionales del centro ocupacional al que asiste diaria-
mente (monitora y psicóloga) y los familiares de la persona con TEA. La entidad que gestiona la vivienda 
tutelada y el centro de día es la misma. 

Uno de los familiares tiene conocimiento sobre el desarrollo de soluciones tecnológicas apli-
cadas a la discapacidad, por lo que se ha considerado adecuado incluirlo también como profesional. 
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También han prestado consejo médico el psiquiatra del caso y el especialista en medicina di-
gestiva. 

Indicar que en esta práctica la familia ha adoptado un papel muy activo y motivador en las 
dinámicas de trabajo, desde el planteamiento del problema hasta la valoración final de la experiencia. 

Una persona se ha encargado de dirigir todo el proyecto, asumiendo la función de coordinación 
y dinamización de las diferentes acciones. Durante todo el proceso las reuniones se han desarrollado 
a través de la plataforma Teams y se han convocado con objetivos claros y tiempos limitados. Se han 
utilizado presentaciones en power point para abordar las temáticas. Ha habido tiempo para el brain-
storming, la escucha, la crítica constructiva y la síntesis de soluciones. 

El grupo de personas estaba muy estratificado en edad y se ha puesto en valor el talento y 
conocimiento, configurándose un equipo transdisciplinar. Se ha estudiado y analizado el problema 
desde la propia experiencia y se ha creado un equipo muy cohesionado para abordar una situación 
compleja. 

A modo de ejemplo: gracias a ello, y a un contacto y feed-back casi diario, se pudieron unificar 
los criterios para homogeneizar la valoración de los parámetros de los registros, uno de los puntos críti-
cos al plantear la experiencia (Figura 2).
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Figura 2. Imagen de apoyo en la valoración de parámetros a registrar.  
Elaboración propia a partir de pictogramas de Arasaac.



2.5 Procedimiento seguido en el desarrollo y aplicación de la Buena Práctica 

Se han desarrollado las siguientes acciones: 

1. Motivación e involucración de las personas. 

2. Estudio sobre la encopresis: 

a) Revisión bibliográfica sobre salud y estreñimiento. Determinación de la cantidad 
diaria recomendada de deposiciones. 

b) Revisión bibliográfica sobre la encopresis primaria y su tratamiento. 

3. Establecimiento y priorización de objetivos. 

4. Establecimiento de indicadores. Específicamente, se desarrolló un sistema de medición de 
la cantidad de heces evacuadas diariamente, en relación a su consistencia, a partir de reg-
istros efectuados en los cambios de pañal. 

5. Desarrollo de una solución tecnológica instrumental, de apoyo a la medición de indicadores. 

a) Prediseño con cuestionarios de Excel y spreadsheets (en base a la mejora de lo de-
sarrollado en 2016). 

b) Feed-back. 

c) Diseño y desarrollo del prototipo de app en entorno appsheet: ENCOPRETIKA. 

6. Formación a profesionales y familia sobre la metodología e interpretación de los indicadores. 
Inicio de la experiencia. 

7. Durante todo el proceso, de forma transversal, implementación de un sistema de comuni-
cación de la persona con TEA (signo), indicativo del reconocimiento del estado interocep-
tivo. 

8. Valoración de resultados. 
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Figura 3. Proceso de implementación y desarrollo temporal. 



Aunque las fases se han desarrollado durante diferentes períodos, todas ellas han tenido retroal-
imentación continua y se ha aplicado la mejora continua mediante el ciclo Deming. Actualmente la 
buena práctica continúa. 

 

3. RESULTADOS O EVALUACIÓN DEL IMPACTO 
 

3.1 Procedimiento de evaluación 

La política de calidad de la entidad que gestiona la vivienda y el centro ocupacional es el resul-
tado de tres componentes esenciales: calidad de vida, calidad en la gestión y ética. El sistema de 
calidad se basa en el modelo EFQM y la ISO9001:2015. El desarrollo e implementación de la práctica 
ha seguido un proceso cíclico de mejora continua (PDCA). 

Tras la definición de los objetivos, éstos se priorizaron y se establecieron los indicadores, al 
objeto de alcanzar una mejoría sustancial en la vida de la persona con TEA. En concreto, se priorizaron 
los siguientes objetivos: 

–  Controlar el riesgo de Impactación Fecal. 

–  Mejorar la calidad de vida de la persona (especialmente, el bienestar físico, emocional y el 
desarrollo personal). 

–  Obtener información significativa para mejorar el programa de apoyo y contrastar las suce-
sivas hipótesis que se fueran planteando en el marco del AFC. 

Para evaluar los resultados se definieron los siguientes indicadores: Sobre el impacto en las 
las personas, 

1. Escala San Martín de Calidad de Vida (pase anual) 

2. Valoración cualitativa sobre el impacto que el punto 1 tiene sobre familiares/ profesionales. 

Sobre el proceso biológico que incide directamente en el bienestar físico (información objetiva 
para valorar aporte de laxante), 

1. Indicador del riesgo de IF, como promedio diario de cantidad evacuada en 7 últimos días y 
evolución (puntos equivalentes) 

2. Cantidad Diaria de heces (puntos equivalentes). Sin ánimo de entrar en detalle, indicar que 
para estimar las cantidades totales diarias, se estableció un sistema de equivalencias, en 
función de la consistencia de las heces (a través de una estimación indirecta delporcentaje 
de materia seca fecal en heces, a partir de datos bibliográficos). 

3. Consistencia de las heces (líquida-blanda-normal-dura) y frecuencias por día (%) 

Sobre el programa de apoyo y para contrastar la hipótesis del AFC, 

1. Nº de deposiciones por franjas horarias. 

2. Nº de deposiciones por día de la semana. 

3. Escala Aberrant Behavior Checklist (ECA-ABC): pase trimestral. Subescalas Agitación, 
Locuacidad Excesiva e Hiperactividad (% sobre máximos). 
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3.2 Resultados obtenidos 

Tras un período de 9 meses de implementación, los indicadores evolucionaron como se indica 
a continuación: 

En las personas, 
–  Escala S. Martín (julio 2021) ICdV 116, Percentil 86% (incremento: 16%, respecto evaluación 

año anterior). Destaca un incremento de puntuaciones en las dimensiones bienestar físico, 
desarrollo personal y bienestar emocional. 

–  A consecuencia de ello, se valoró una gran mejoría en el clima laboral de los trabajadores y 
ambiente familiar. 

En bienestar físico, 
–  Sigue manteniendo grandes oscilaciones la cantidad diaria de heces (entre 1 y 22 puntos), 

si bien el promedio diario de deposiciones a 7 días (durante los 2 últimos meses), indicador 
del riesgo de IF, es 8,7 (>7 puntos), lo que indica un riesgo de IF nulo. Se disminuyó consid-
erablemente el uso de laxantes. 

–  Mantenimiento de la consistencia de las heces entre normal y blanda, en el citado período. 

Resultados útiles para mejorar los apoyos y contrastar la hipótesis del AFC, 
–  Se identificó la franja horaria de 17h a 18h, como la de mayores deposiciones, por lo que se 

estableció como hora preferente para incorporar una mejora en el programa de apoyo activo: 
intentar defecar en el wc. 

–  No se identificó ningún día de la semana con menores deposiciones. 
–  Se constató una clara reducción de puntuaciones en las subescalas agitación (�58%) e hiper-

actividad (�21%), en los últimos 9 meses. Hay también una ligera variación en locuacidad 
excesiva (�6%). 
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Figura 4. Evolución del Riesgo de Impactación Fecal (≥7 puntos) y valoración de las subescalas 
 Agitación. Hiperactividad y Locuacidad Excesiva, según la escala ECA-ABC.



A la vista de los resultados se puede afirmar que se han cumplido los objetivos, produciéndose 
una mejora sustancial de la calidad de vida de la persona y, a consecuencia de ello, de su familia, así 
como de los profesionales de apoyo. 

La evolución de las puntuaciones en la escala ECA-ABC, permite avanzar en la reafirmación 
de la hipótesis establecida en el AFC: la influencia de la encopresis en las alteraciones conductuales. 

Se han alcanzado también el resto de objetivos y, en estos momentos, es oportuno plantear la 
generalización en la entidad de lo aprendido con esta práctica, así como hacer difusión de la experiencia 
en otras entidades afines (objetivo 7). 

Por otra parte, el hecho de haber fijado indicadores objetivos, ha permitido desarrollar una 
metodología y un sistema de información dinámico (a través del desarrollo y uso una app para dispos-
itivos móviles: ENCOPRETIKA), muy ágil, sencillo y significativo para la toma de decisiones diarias, lo 
que ha supuesto una mejora de la calidad de vida de la persona. 

Se han evitado valoraciones subjetivas sobre la necesidad o no de utilizar laxantes y se propone, 
como nuevo objetivo, constatar a largo plazo si la disminución de conductas anómalas en las subescalas 
de agitación, hiperactividad y locuacidad excesiva se mantiene, lo que supondría una reafirmación 
sobre la influencia que la encopresis tiene, como factor basal de las alteraciones conductuales (hipótesis 
inicial). 

Se han obtenido evoluciones muy favorables de los indicadores establecidos, lo que permite 
afirmar el cumplimiento de los objetivos planteados y la coherencia de los indicadores. Además, todo 
ello ha permitido reformular algunos de los objetivos iniciales, en el marco de la mejora continua. Próx-
imo reto: conseguir algunas defecaciones en el wc, rediseñando el programa de apoyo activo, tras 
haber identificado la hora del día en la que se producen la mayor cantidad de defecaciones. 

 

3.3 Impacto de la Buena Práctica 
A los logros cuantificados y detallados en los apartados anteriores, hay que añadir los alcan-

zados por los profesionales: haber adquirido conocimiento sobre el problema de la encopresis y cómo 
abordarla y la repercusión que ella puede tener en las personas con TEA y sus familias, así como una 
mayor motivación por el trabajo bien hecho y una mejora cualitativa en el día a día, al haber disminuido 
sustancialmente la agitación y la hiperactividad de la persona con TEA. Se le suma a ello una mayor 
confianza y empoderamiento de los profesionales y familiares para tomar la mejor decisión en cuanto 
a la procedencia de usar o no el apoyo farmacológico. 

El bienestar emocional de la persona con TEA ha mejorado y ello repercute en el ambiente 
grupal del centro ocupacional, de la vivienda y de la familia. 

Respecto a la organización: la afianza, y se plantea la posibilidad de extender esta experiencia 
a otros usuarios con el mismo problema y la de ofrecer a la comunidad conocimiento sobre la 
metodología y la herramienta tecnológica ENCOPRETIKA. 

 

3.4 Innovación 

El desarrollo de esta metodología de trabajo, basada en el apoyo activo y la planificación cen-
trada en la persona, a la que se ha asociado un sistema de información dinámico, muy ágil, sencillo y 
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significativo para abordar la encopresis y apoyar la contrastación de hipótesis establecidas desde el 
análisis funcional de conducta, supone un gran avance en el aprovechamiento de las ventajas que 
ofrece la digitalización. Todo ello favorece entornos hiperconectados, amigables y significativos para 
la toma de decisiones. 

Esta buena práctica ha favorecido además la generación de conocimiento, permitiendo la di-
fusión del mismo entre los diferentes profesionales y familiares que intervienen, incluido el personal 
médico, pues no se ha encontrado ningún sistema que mida el riesgo de IF en personas con encopresis 
y grandes necesidades de apoyo, por lo que el procedimiento es innovador. 

 

4. PROYECCIÓN DE LA BUENA PRÁCTICA 
 

La necesidad de controlar el riesgo de IF para mejorar el bienestar físico garantiza que esta 
buena práctica continúe. La práctica se ha convertido en indispensable para la persona con TEA, la fa-
milia y la entidad, por lo que se ha decidido continuar y reformular el programa de apoyo activo, e in-
tentar generalizar los aprendizajes adquiridos en otros contextos (actividades de ocio), manteniendo 
el sistema de registros a través de ENCOPRETIKA. 

Por otra parte, y por lo que respecta a los profesionales, el clima laboral ha mejorado, en 
evitación del burnt out, especialmente en las actividades grupales, tras haber conseguido controlar la 
encopresis y bajar los niveles de agitación e hiperactividad de la persona, evitando el agotamiento 
emocional, lo que supone un aliciente para mantener la buena práctica y un reconocimiento intrínseco 
del trabajo realizado (realización personal). 

Un efecto similar se produce en el ámbito familiar. 

La transferencia a otros profesionales, entidades o beneficiarios puede ser inmediata, compar-
tiendo la experiencia y la app ENCOPRETIKA, a través de la plataforma appsheet, que Google ofrece 
de manera gratuita para prototipos de aplicaciones. Funciona en dispositivos móviles y en PC, aún sin 
disponer de conexión estable a red, pues guarda la información referente a registros e indicadores y la 
envía cuando hay disponibilidad de red. Ofrece información sobre el riesgo de IF, evolución de las de-
posiciones y los días/franjas horarias con mayor frecuencia de deposiciones. 
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Figura 5. ENCOPRETIKA. 



La implementación requiere la implicación del equipo humano y la coordinación de los criterios 
de valoración de los parámetros recogidos al registrar. Para estimar cantidades, ENCOPRETIKA in-
corpora un sistema de ponderación/transformación de la cantidad de heces registradas, en función de 
su consistencia. 

Esta metodología, diseñada para personas con grandes necesidades de apoyo (que usan 
pañal), es trasladable a aquellos casos en los que (sin uso pañal), existe la posibilidad de supervisar 
las defecaciones, cuestión ésta que puede ser realizada por un profesional de apoyo o por la propia 
persona con TEA. 
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1. INTRODUCCIÓN 
 

“El aprendizaje es experiencia, todo lo demás es información” 

                                                                                                     Albert Einstein 

 

Tres premisas se tienen en cuenta: 

1.  El derecho al aprendizaje, sobre todo a nivel científico y cultural, se ve mermado para las 
personas con diversidad funcional, entre las cuales se encuentra nuestro colectivo. La idea 
del aprendizaje para todos se queda en la mayoría de las ocasiones en la teoría. Con “Con-
Ciencia y TEA” damos un paso más al frente y abrimos las posibilidades de acceso al ámbito 
de conocimiento científico a todas las personas. 

2.  Para ello, partimos sin duda de los fundamentos del Diseño Universal para el Aprendizaje 
(DUA). Destacando que las características principales que debe tener el diseño de cualquier 
actividad dirigida a la enseñanza y aprendizaje exitoso de las personas con Trastorno del 
Espectro del Autismo (TEA) son principalmente: 

● Que sea lo más funcional posible. 
● Que se desarrolle en los contextos lo más naturales posibles. 
● Que sea una propuesta inclusiva. 
● Que parta del enfoque del diseño universal. 

3.  La posibilidad de que los espacios públicos tengan cada vez una mejor accesibilidad a nivel 
cognitivo, con proyectos e ideas que se puedan replicar en otros contextos, nacionales e in-
ternacionales, es la cascada de acciones que pretendemos activar. 

Bajo estas premisas nace el Proyecto “ConCiencia y TEA”.  

 

2. DESCRIPCIÓN DE LA BUENA PRÁCTICA 
 

2.1  Antecedentes 

Siguiendo los principales modelos de intervención en TEA, basados en evidencias científicas, 
los aprendizajes que se llevan a cabo en contexto natural son más significativos y funcionales, por este 
motivo es habitual realizar salidas contextualizadas para aumentar este número de oportunidades. 

En una de estas salidas, realizada con personas con TEA de la Asociación de Padres de Per-
sonas con Autismo (APNA) al Museo Nacional de Ciencias Naturales (MNCN), y dentro su proyecto: 
“Ver con las manos, escuchar con la mirada, sentir con los recuerdos y aprender sin limitaciones. El 
MNCN, un museo accesible”, encontramos la posibilidad de plantear un nuevo recurso ajustado a la 
realidad de las personas con diversidad funcional, en concreto, a personas con TEA. 

El objetivo del proyecto inicial del MNCN, era ampliar el programa de actividades de divulgación 
científica dirigiendo su acción hacia un tipo de público que encuentra más dificultades a la hora de ac-
ceder al museo. 
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Su finalidad era facilitar y fomentar la participación en las actividades educativas de diferentes 
colectivos con necesidades especiales (personas con discapacidad visual, auditiva e intelectual y per-
sonas con enfermedades neurodegenerativas), aumentando su visibilidad e integración. 

Además, se realizaron una serie de adaptaciones en las exposiciones del Museo pensando en 
el diseño para todos, como la creación de una estación táctil con reproducciones 3D de cráneos de di-
nosaurios, la instalación de bucles magnéticos en el puesto de información y taquilla y en un aula edu-
cativa, entre otras acciones. 

La actividad en la que se detectaron necesidades de accesibilidad específica para TEA, se lla-
maba “Cuántos animales” y entraba dentro de la acción “Aprender sin limitaciones”, dirigida a adaptar 
las actividades y el museo a personas con discapacidad intelectual. 

En dicha actividad se detectaron necesidades de accesibilidad al aprendizaje, al disfrute y a la 
participación que surgen, entre otros motivos, por los siguientes: 

★ La falta de adaptación de las propuestas culturales dirigidas a las personas 
con TEA. 

★ La falta de oportunidades pedagógicas inclusivas fuera de los ámbitos y es-
pacios estrictamente educativos. 

★ Necesidad de que los contenidos científicos fueran más accesibles para las 
personas con TEA. 

★ Falta de consciencia de esta realidad en la población general. 
★ Necesidad de favorecer la igualdad de oportunidades en el ámbito educativo, 

cultural y social. 

Además de estas debilidades, se detectaron también oportunidades: 
★ Gran interés por parte de los profesionales del MNCN de querer iniciar la rea-

lización de talleres inclusivos en el Museo. 
★ Gran compromiso por parte de los profesionales del MNCN. 
★ Apertura del MNCN hacia las personas con TEA. 

 

2.2. Dificultades detectadas 

Como se ha comentado en el apartado anterior, se observaron serias necesidades a varios ni-
veles (educativo, cultural, pedagógico, científico, igualdad de derechos, etc.); En relación con estas ne-
cesidades, se apreciaron las siguientes dificultades, que se convirtieron en nuestros retos a superar: 

★ Crear una propuesta cultural y pedagógica bajo una perspectiva de diseño 
universal. 

★ Ofrecer información y formación en TEA a los empleados del MNCN. 
★ Aportar información sobre posibles recursos de utilidad para dar respuesta a 

todas estas necesidades. 
★ Demostrar que esta actividad es eficaz, tanto a nivel pedagógico, como a 

nivel cultural. 
★ Potenciar el nivel de disfrute y de bienestar emocional de los participantes. 
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Así mismo, la pandemia causada por el COVID-19 ha supuesto en sí mismo todo un reto que 
hemos sabido afrontar, puesto que debido a estas circunstancias se tuvo que replantear toda la actividad 
de modo que se ajustara a las demandas de protocolos de prevención y cuidado. 

 
2.3 Objetivos 

Objetivo General: 

“ConCiencia y TEA” surgió con el objetivo de acercar las Ciencias Naturales, así como la in-
vestigación y las colecciones del MNCN, a las personas con TEA. El objetivo base del proyecto es 
crear actividades pedagógicas, científicas y culturales relacionadas con las Ciencias Naturales para 
que las personas con TEA, en sus distintas etapas del ciclo vital y a su nivel de capacidad, puedan 
participar, aprender y disfrutar de esta rama de las Ciencias Naturales. 

Objetivos Específicos: 
★ Facilitar el acceso de las personas con TEA a aprendizajes relacionados con 

las Ciencias Naturales. 
★ Facilitar el acceso de las personas con TEA a la cultura. 
★ Favorecer la participación activa de las personas con TEA en contextos co-

munitarios. 
★ Potenciar un uso inclusivo de los espacios públicos y comunitarios. 
★ Potenciar el desarrollo cognitivo-emocional a través de las propuestas peda-

gógicas. 
★ Ampliar la conciencia de la población general hacia una concepción humana 

diversa, plural y de igualdad. 

La pretensión, y lo que se ha logrado, ha sido diseñar una actividad completamente adaptada 
y válida para distintos niveles de capacidad dentro del espectro, a través de la cual, las personas con 
TEA, así como cualquier otra persona interesada, pueda acercarse al mundo animal a través de los 
sentidos: tacto, oído, vista y olfato, mediante cinco animales vertebrados seleccionados: búho, serpiente, 
rana, tortuga y oso panda. 

Por otra parte, respecto a los conocimientos científicos, culturales y pedagógicos a adquirir por 
los participantes, ya relacionados con la biología animal, nos planteamos los siguientes objetivos: 

★ Descubrir distintos tipos de animales vertebrados a través de los sentidos: 
vista, olfato, tacto y oído. (El gusto no se incluye para evitar posibles conflic-
tos alimentarios transversales). 

★ Decidir a nivel emocional si la sensación que provoca cada experiencia gusta 
o no a la persona. 

★ Tocar, sentir, conocer y discriminar los diferentes tipos de piel de los animales 
planteados. 

★ Atender, escuchar, conocer y discriminar los sonidos de cada uno de los ani-
males propuestos 

★ Oler, conocer y discriminar los olores de cada animal y/o del hábitat en el que 
vive. 
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★ Conocer a través de la vista las características principales de cada animal 
seleccionado (forma, color, tamaño). 

 

2.4 Equipo de trabajo 
Al tratarse de un proyecto en el que colaboran dos entidades (APNA y el MNCN), han partici-

pado profesionales de los dos ámbitos: 
★ Por parte de APNA: 

– Susana de Llano ( Tutora del aula de PTVA del CEE Leo Kanner) 
– Laura Hijosa ( Psicóloga del CEE Leo Kanner) 
– Mª José Ucendo ( Directora del CEE Leo Kanner) 

■ Con el apoyo puntual de 15 profesionales de atención directa del CEE Leo 
Kanner en la puesta en práctica de los talleres. 

★ Por parte de la Entidad Científica: 
○ Profesionales pertenecientes al Departamento de Vicedirección de Comunicación y 

Cultura Científica del MNCN. La Vicedirección está conformada por profesionales 
de distintos ámbitos por lo que el equipo del proyecto contó con: 

■ 2 Técnicos de comunicación y cultura científica 
■ 1 Diseñador Gráfico 
■ 1 Educadora 
■ 1 Periodista 

 

2.5 Procedimiento seguido en el desarrollo y aplicación de la Buena Práctica  
“ConCiencia y TEA” se implementa a través de talleres presenciales en las instalaciones del 

MNCN. 

El taller desarrollado se tituló “Sentidos Científicos” y su objetivo es que los participantes se 
acerquen a las características básicas de algunos animales a través de los sentidos. Para ello se es-
cogieron cinco animales vertebrados (oso panda, tortuga, serpiente, rana y búho) y se crearon cuatro 
estaciones por las que tendrían que ir pasando los participantes: 

● Estación visual:  



En esta primera estación se proyecta un vídeo creado específicamente para el proyecto con 
imágenes variadas de los diferentes animales seleccionados, para reforzar la asociación entre signifi-
cante y significado y generalizar el concepto, de manera que los participantes puedan comprender que 
un animal puede aparecer representado de distintas formas. Para cada uno de ellos se incluyó el pic-
tograma, el signo en Lengua de Signos Española (LSE), su nombre escrito y locutado, el sonido que 
emite, fotografías, vídeos y dibujos de los animales. 

Este vídeo se refuerza con ejemplares reales de la colección didáctica del MNCN. Finalmente, 
se hace un pequeño juego en el que se muestran siluetas a los participantes para que identifiquen a 
qué animal de los que han visto anteriormente corresponde. 

● Estación táctil:  
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En esta segunda parte de la actividad, los participantes se acercan a las características de los 
distintos grupos de vertebrados a través de la identificación de las texturas de su piel, tocando repro-
ducciones y ejemplares reales de los animales seleccionados (láminas con la representación de la piel, 
escamas, o plumas, o por ejemplo ejemplares reales del caparazón de una tortuga, una serpiente di-
secada…). 

● Estación auditiva: 

La tercera parte se centra en que los participantes asocian cada animal con el sonido que emite. 
Utilizando paneles con imágenes de los animales, se reproducen las grabaciones en distinto orden y 
los participantes tienen que colocar la foto del animal correspondiente en el panel. 

Estos sonidos proceden de la Fonoteca zoológica del MNCN.
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Finalmente, siguiendo una dinámica similar a la de la estación auditiva, los participantes deben 
asociar cada animal con el olor característico de su hábitat. Así, van accediendo a botes opacos con 
los diferentes olores y los participantes deben pegar la imagen del animal en un panel específico con 
fotos de los hábitats para facilitarles la asociación.  

La actividad finaliza con una breve evaluación. 

Para la realización de la actividad, fue necesaria la creación de distintos materiales: 
●Un vídeo con imágenes y sonidos de los animales. 
●Siluetas de los animales. 
 
 
 
 
 
●Paneles con ilustraciones a los que se añadieron las texturas de forma manual. 
●Paneles plastificados con velcro para las estaciones auditiva y olfativa. 
● Paneles con pictogramas de las distintas estaciones y una agenda visual del desarrollo de 

la actividad. 
● Botes opacos para introducir aromas y olores semejantes a los hábitats de los animales ele-

gidos. 
● Fichas de evaluación. 

La adaptación y creación de la actividad y los materiales se inició entre enero, febrero y marzo 
de 2020, la declaración del estado de alarma en ese último mes retrasó su finalización y puesta a punto. 

Además, se ha contado con los siguientes materiales propiedad del MNCN: 
●Animales disecados. 
●Animales conservados en alcohol o formol. 
●Caparazones reales de tortuga. 

● Estación olfativa: 



La metodología utilizada para la implementación de los talleres está basada en: 
● La perspectiva del Diseño Universal para el Aprendizaje. 
●Con un enfoque totalmente práctico y vivencial. 
● Como metodología específica y especializada en TEA, hemos utilizado: Método TEACCH, 

uso de S.A.A.C., apoyos visuales (de diseño propio y ARASAAC), modelado, refuerzos, ru-
tinas, Planificación Centrada en la Persona, apoyo conductual positivo, aprendizaje sin error, 
aprendizaje significativo y aprendizaje cooperativo. 

La planificación y desarrollo de la actividad se resumen en el siguiente cuadro: 
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Año Fecha Acción

2019 Julio 1. Detección de la necesidad

2019 Julio 2. Propuesta de colaboración y elaboración de Pre Pro-
yecto ConCiencia y TEA y el taller “Sentidos Científicos”

2020 

 

 

 

 

Enero 

 

 

 

 

 
3. Formación sobre TEA a profesionales del MNCN

2020 Enero 4. Consolidación del equipo de trabajo

2020 Enero, Febrero, 
Marzo 5. Coordinaciones y elaboración de material adaptado

2020 Marzo-Diciembre 6. Adaptación del taller “Sentidos Científicos” a un nuevo 
contexto

2021 Enero-Abril 7. Realización de Recursos Digitales

2021 

 

 

 

 

Abril-Julio 

 

 

 

 

 
8. Puesta en práctica del Proyecto ConCiencia y Tea  
con el taller “Sentidos Científicos” 

 

 

 



A partir de este momento, el proyecto continuará avanzando con una puesta en práctica anual. 

Para la consecución y logro de todo ello, se han llevado a cabo estas acciones específicas: 
● Formación específica sobre TEA a los profesionales del MNCN. 
●Diseñar estaciones sensoriales para trabajar los sentidos acordados. (Ver ANEXO 1) 
● Diseño y elaboración de materiales específicos (guías de pasos, anticipaciones, materiales 

sensoriales, actividades y recursos digitales, etc.) para cada estación. (Ver ANEXO 2) 
●Creación del logo e imagen del Proyecto “ConCiencia y TEA”: 

 

 

 

 
 

●Vídeo promocional: ConCiencia y TEA (haz click para ver) 
● Desarrollo e implementación de 7 Talleres Pedagógicos y Experienciales, con un alcance de 

participación de más de 40 personas con TEA.( Ver ANEXO 3) 
● Material promocional (chapas) producido por las personas adultas en el Servicio de Promo-

ción a la Autonomía Personal (SPAP) perteneciente a APNA. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
● Publicación de diversas reseñas en las redes sociales de la entidad (Pág. Web, Facebook, 

Twitter, Instagram). (Ver ANEXO 4) 
● En el número 31 de la revista digital NaturalMente (septiembre 2021), se ha publicado un ar-

tículo sobre la iniciativa  
● Conciencia y TEA se presenta en el VIII Congreso de Comunicación Social de la Ciencia de 

la Asociación Española de Comunicación Científica (AECC), que tiene lugar en Barcelona 
del 29 de septiembre al 1 de octubre de 2021. 
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3. EVALUACIÓN DEL IMPACTO O RESULTADOS  
 
3.1 Procedimiento de evaluación 
De cara a realizar una evaluación lo más exhaustiva posible, se abren varias vías de análisis 

en las que se tienen en cuenta varios aspectos: 
1. Impacto en las personas con TEA (a través de la evaluación directa de los contenidos pre-

sentados a los participantes). 
2. Grado de crecimiento de las actividades pedagógicas accesibles del MNCN. 
3. Aumento de la motivación y el disfrute de las personas con TEA hacia los aprendizajes pe-

dagógicos relacionados con el ámbito científico. 

Para ello, se crean herramientas de evaluación específicas para cada área. En el siguiente 
cuadro de análisis se pueden ver los objetivos propuestos, sus respectivos indicadores de consecución, 
así como las herramientas de medida y los resultados esperados para cada ítem planteado: 
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3.2 Resultados obtenidos 
En primer lugar, los resultados manifestados por las personas con TEA participantes a través 

del cuestionario expuesto indican su extraordinaria aceptación y disfrute por su parte dado que la gran 
mayoría de ellos señaló la “la cara sonriente” tras la pregunta “¿te ha gustado el taller?”. 

Por otro lado, se pasó un cuestionario de satisfacción a los profesionales que acompañaron a 
las personas con TEA durante los talleres. El cuestionario consta de diez preguntas, los resultados son 
los siguientes (siendo 10 la puntuación máxima): 

Objetivo Indicador Herramienta Resultado  
Esperado

Aumentar la participa-
ción de personas con 
TEA en actividades  

científicas

Número de personas 
con TEA participantes  
en el Taller “Sentidos 

Científicos”

Hoja de asistencia 10 personas

Aumentar la motiva- 
ción y el disfrute hacia 
los aprendizajes cientí- 
ficos por parte de las 
personas con TEA

Número de personas 
con TEA satisfechas  
con su participación  

en el Taller

Cuestionario de satis-
facción accesible

Al menos el 75% de  
las personas con TEA 
participantes disfrutan 

del Taller

Aumentar las activi-
dades culturales  
y pedagógicas  

del MNCN  
accesibles para la  
población con TEA

Hacer un mínimo de  
una actividad accesible

Registro de la calen- 
darización de las activi-

dades realizadas

1 taller realizado  
a nivel presencial
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ITEM VALORADO PUNTUACIÓN MEDIA
Grado de satisfacción con el desarrollo e im-
plementación del Taller 9.21

¿En qué grado favorece este Proyecto al 
aprendizaje de las personas con TEA? 9.21

¿En qué grado favorece este proyecto a la in-
clusión de las personas con TEA? 9.28

¿Consideras que este tipo de acciones pueden 
desarrollarse con otros colectivos diferentes al 
TEA?

9.57

Valore la calidad de la intervención de los pro-
fesionales implicados 9.35

Valore la calidad de los materiales utilizados 8.92

Debido a la pandemia, la actividad no se ha po-
dido desarrollar en las instalaciones del MNCN. 
Valore la adaptación realizada para poder im-
plementar el proyecto dentro del centros espe-
cializados

8.92

¿Recomendarías dar continuidad a este Pro-
yecto?

El 100% de las personas participantes respon-
den que sí

Indique si ha echado algo en falta

- Mayor número de profesionales 
- Grupos más reducidos 
- Adaptaciones específicas para alumnado con 
discapacidad visual

Indique cualquier otra opinión y sugerencia

- Ojalá y estas iniciativas tengan cada vez más 
presencia en nuestra sociedad, ampliándose a 
todos los organismos públicos posibles 
- Es una iniciativa que se adapta muy bien a 
las circunstancias actuales y que deja que los 
alumnos conozcan de una forma diferente a los 
animales explorando a través de sus sentidos 
- Los profesionales del museo que vinieron pu-
sieron mucho empeño en comunicarse correc-
tamente con nuestros alumnos, e incorporaron 
rápidamente a sus intervenciones las pautas 
que les dimos para adaptar todo más a nues-
tros chicos 
- Repetirlo más veces



Para información más detallada de estos resultados: (Ver ANEXO 5) 

Además, respecto a los indicadores comentados en el apartado anterior se aprecian los si-
guientes resultados obtenidos: 

93

Objetivo Indicador Herramienta Resultado  
Esperado

Resultado  
Obtenido

Aumentar la 
participación 
de personsa 

con TEA en ac-
tividades cine-

tíficas

Número de 
personas con 

TEA participan-
tes en el Taller 

“Sentidos 
Científicos”

Hoja de  
asistencia 10 personas 40 personas

Aumentar la moti-
vación y el disfrute 
hacia los aprendi-
zajes científicos  
por parte de las 

personas con TEA

Número de perso-
nas con TEA satis-

fechas con su 
participación  
en el Taller

Cuestionario de  
satisfacción  
accesible

Al menos el 75%  
de las personas 

con TEA  
participantes  

disfrutan del Taller

Disfrutan el 
98% de los 

participantes

Aumentar las  
actividades cultu-
rales y pedagó-
gicas del MNCN  

accesibles para la  
población con TEA

Hacer un mínimo 
de una actividad 

accesible

Registro de la 
calen-darización  

de las actividades 
realizadas

1 taller realizado  
a nivel presencial

7 talleres  
presenciales  

+ 3 actividades 
digitales

La consecución de objetivos queda sin duda muy por encima de las expectativas y plantea-
mientos iniciales, lo cual se puede observar a: ★ Nivel Cualitativo: observando el bienestar emocional de las personas con 

TEA participantes durante la realización de las actividades. 
★ Nivel Cuantitativo: según los datos estadísticos que hemos ido ofreciendo a lo 

largo de este informe. 

El grado de cumplimiento es muy elevado y satisfactorio, habiendo logrado superar los porcen-
tajes de resultados esperados en un principio (ver tabla superior con el análisis de resultados espera-
dos/obtenidos) e incluso habiendo aumentado el número y la cualidad de las actividades planteadas, 
puesto que la idea original era realizar un taller piloto presencial cuando finalmente se han desarrollado 
siete talleres presenciales, a los que se han sumado tres actividades más de carácter online. 

Sin duda hemos sabido adaptar el Proyecto a las circunstancias sanitarias actuales, sacando 
aún mayor beneficio del que se presuponía. 

 
 



3.3 Impacto de la Buena Práctica 

Como decimos, el impacto se midió a través del número de participantes en las actividades, la 
cantidad de actividades pedagógicas desarrolladas, así como a través de la medición de los grados de 
satisfacción general tras la implementación del proyecto. 

El grupo de participantes con TEA pudieron beneficiarse de la actividad y las publicaciones pe-
riódicas del proyecto en las redes sociales, así como el desarrollo de un espacio específico en la página 
Web del MNCN han permitido acercarlo a la sociedad. 

Los beneficiarios del proyecto fueron: 
● De forma directa, alrededor de 100 personas participaron en las actividades, contando con 

alumnos y educadores de los centros educativos y servicio de adultos de APNA. El alcance 
ha sido menor del esperado inicialmente debido a la reducción de actividades por la pande-
mia. 

● De forma indirecta, el proyecto ha llegado a la sociedad a través de la Web y las redes so-
ciales: Visitas a páginas de la Web en el periodo de ejecución del proyecto: 3.351.000. 

● Visitas a la página del proyecto durante el periodo de ejecución: 498. 
● Visitas a la página de recursos digitales accesibles: 455. 
● Número de seguidores en redes sociales del MNCN (Twitter, Facebook e Instagram): 54000. 
● Número de visualizaciones del vídeo del proyecto: 214. 

Todos los datos de la web han sido obtenidos a través de Google Analytics. 

A estas cifras se le sumaría el alcance de las publicaciones desde las propias cuentas de APNA 
(casi 11000 seguidores en Twitter, Facebook e Instagram). 

 
3.4 Innovación 

Consideramos que esta práctica es innovadora por motivos tan valiosos como los siguientes: ★ Esta práctica es innovadora desde el momento en el que se crea una actividad 
pedagógica, cultural y científica en su totalidad diseñada desde el principio 
para personas con TEA, pero no solo para ellas, si no para todo el público en 
general. 

★ Es la primera actividad de este tipo que se desarrolla. No existían precedentes, 
sobre todo cuando hablamos del ámbito científico. 

★ Se puede replicar a otros ámbitos científicos y culturales. 
★ Está a la altura de las exigencias y expectativas del siglo XXI.  
 

 

4.  PROYECCIÓN DE LA BUENA PRÁCTICA 
 

El grupo de participantes de APNA pudieron beneficiarse de la actividad y las publicaciones 
periódicas del proyecto en las redes sociales, así como el desarrollo de un espacio específico en la 
página Web del MNCN han permitido acercarlo a la sociedad. 
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Tanto el MNCN como APNA, están en un proceso de formalizar un Protocolo General de Ac-
tuación (PGA), para realizar una acción colaborativa a largo plazo. 

La continuidad de la práctica se garantiza a varios niveles: 

1. El MNCN se ha comprometido a largo plazo con el objetivo de seguir creando y adaptando 
materiales, actividades y recursos. 

2. Se van a seguir creando recursos digitales para la página Web del MNCN con una periodi-
cidad fijada en un recurso cada dos meses y que se encontrarán permanentes en las webs 
tanto de APNA como del MNCN, por lo que se garantiza también el acceso de manera per-
manente y gratuita como recurso adaptado. 

3. Debido a la pandemia el Taller “Sentidos Científicos” se ha podido implementar en una única 
entidad, la que está implicada en la coordinación de “ConCiencia y TEA”. En cuanto las cir-
cunstancias lo permitan el Taller se desarrollará en las instalaciones del MNCN por lo que 
podrán asistir participantes de cualquier entidad, especializada o no en TEA. En la actualidad 
ya se encuentran inscritos varias asociaciones para llevar a cabo la actividad. 

4. Dado que la experiencia vivida ha permitido abrir la posibilidad de que sea el Museo el que 
salga a otros espacios, en lugar de que las personas se muevan a los museos, esta opción 
se queda abierta para ser utilizada en cualquier ocasión que sea oportuna. 

5. Se ha iniciado el Proyecto con un único taller pedagógico y científico, el número de talleres 
y los contenidos se irán ampliando, pues esta es la idea original del Proyecto. 
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6. ANEXOS 
 
ANEXO 1: EJEMPLO IMÁGENES ESTACIONES
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ANEXO 2: DISEÑO Y ELABORACIÓN DE MATERIALES ESPECÍFICOS  
DE CADA ESTACIÓN



ANEXO 3: FOTOGRAFÍAS DE LOS TALLERES REALIZADOS
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ANEXO 4: EJEMPLOS RESEÑAS EN REDES SOCIALES
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ANEXO 5: GRÁFICAS DE RESULTADOS DEL GRADO DE SATISFACCIÓN  
 LOS PROFESIONALES PARTICIPANTES
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