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Resumen  
Antecedentes. Las personas con trastorno del espectro autista (TEA) con frecuencia 

presentan síntomas gastrointestinales que pueden interferir en su calidad de vida. Las 

alteraciones en el eje microbiota-intestino-cerebro se ha relacionado con la reactividad 

sensorial, el dolor y la presencia de síntomas gastrointestinales en TEA. Para 

comprender mejor el impacto de estos síntomas, se necesita una medida que cumpla 

con los criterios de Roma IV y que sea aplicable a población con TEA. La Gastrointestinal 

Symptoms Severity Scale, GSSS, es una nueva herramienta de evaluación diseñada para 

satisfacer esta necesidad.  

 

Métodos. El objetivo de esta tesis fue analizar las propiedades psicométricas de la 

Gastrointestinal Symptoms Severity Scale, GSSS, mediante dos estudios: estudio 1 con 

una muestra de una muestra de 265 personas con TEA ((edad media = 9.44, DE = 4.99) 

y estudio 2 compuesto por una muestra de 1247 adolescentes neurotípicos (edad 

media=: 22.17 años, DE =7.19). Se realizó un análisis factorial exploratorio (AFE), un 

análisis factorial confirmatorio (AFC), análisis de la consistencia interna, la fiabilidad test- 

retest, la invarianza de la medida en función del sexo, y la validez convergente y 

discriminante para la muestra de personas con TEA y neurotípicas. Del mismo modo, se 

calcularon los percentiles de ambas poblaciones.  

 

Resultados. Con relación al estudio 1 alrededor del 30,9 % de los participantes 

evidenciaron dificultades claras con los síntomas gastrointestinales, y estos síntomas se 

asociaron fuertemente con rasgos de TEA más graves, mayor reactividad sensorial y 

aumento de los comportamientos repetitivos. Por otro lado, en la muestra neurotípica 

se encontró que el 23 % presentaba diarrea, el 19,7 % dolor abdominal inespecífico, el 

10,6 % dispepsia y el 11 % reflujo gastroesofágico. El AFE encontró una estructura de 

dos factores con un porcentaje moderado de varianza explicada (51.3%), y 

posteriormente, el AFC confirmó un buen ajuste de los ítems para un único factor de la 

escala tanto en la muestra con TEA como en la neurotípica. La GSSS mostró adecuada 

consistencia interna, fiabilidad test-retest y validez convergente.  

 

Conclusiones. La GSSS presenta propiedades psicométricas aceptables para ser 

empleada tanto en población TEA, siendo el informante los cuidadores, como en los 

adolescentes y adultos jóvenes neurotípicos. Puede ser una medida prometedora para 

analizar la prevalencia, la severidad y el impacto de los síntomas gastrointestinales en 

individuos con TEA y en población general. Del mismo modo, un instrumento útil para 

analizar el eje intestino-cerebro.  

Palabras clave. Autismo, eje intestino-cerebro; trastornos gastrointestinales 

funcionales; adolescentes; adultos jóvenes. 
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Abstract 

Background. People with autism spectrum disorder (ASD) often present with 

gastrointestinal symptoms that can interfere with their quality of life. Alterations in the 

microbiota-gut-brain axis have been related to sensory reactivity, pain, and the presence 

of gastrointestinal symptoms in ASD. To better understand the impact of these 

symptoms, a measure is needed that meets the Rome IV criteria and is applicable to the 

ASD population. The Gastrointestinal Symptoms Severity Scale, GSSS, is a new 

assessment tool designed to meet this need. 

Methods. The objective of this thesis was to analyze the psychometric properties of the 

GSSS, through two studies: study 1 with a sample of 265 people with ASD ((mean age = 

9.44, SD = 4.99) and study 2 composed of a sample of 1247 neurotypical adolescents 

(mean age=: 22.17 years, SD =7.19), an exploratory factor analysis (EFA), a confirmatory 

factor analysis (CFA), analysis of internal consistency, and test-retest reliability were 

performed. , the invariance of the measurement depending on sex, and the convergent 

and discriminant validity for the sample of people with ASD and neurotypicals. In the 

same way, the percentiles of both populations were calculated. 

Results. In relation to study 1, around 30.9% of participants evidenced clear difficulties 

with gastrointestinal symptoms, and these symptoms were strongly associated with 

more severe ASD features, greater sensory reactivity, and increased repetitive 

behaviors. On the other hand, in the neurotypical sample it was found that 23% had 

diarrhea, 19.7% had nonspecific abdominal pain, 10.6% had dyspepsia, and 11% had 

gastroesophageal reflux. The EFA found a two-factor structure with a moderate 

percentage of explained variance (51.3%), and subsequently, the CFA confirmed a good 

fit of the items for a single factor of the scale in both the ASD and neurotypical samples. 

The GSSS showed adequate internal consistency, test-retest reliability and convergent 

validity. 

Conclusions. The GSSS presents acceptable psychometric properties to be used both in 

the ASD population, with the informant being caregivers, and in neurotypical 

adolescents and young adults. It may be a promising measure to analyze the prevalence, 

severity and impact of gastrointestinal symptoms in individuals with ASD and in the 

general population. Likewise, a useful instrument for analyzing the gut-brain axis. 

Keywords. Autism, gut-brain axis; functional gastrointestinal disorders; teenagers; 

young adults. 
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1. Introducción 

1.1. Definición y evolución histórica del concepto de autismo. 

El trastorno del espectro autista (TEA) es una alteración del neurodesarrollo de origen 

neurobiológico que se inicia en la primera infancia afectando principalmente al 

desarrollo tanto de la comunicación como de la conducta. Se describen dos síntomas 

nucleares a nivel de deficiencias en la comunicación social y en la esfera del 

comportamiento con conductas e intereses repetitivos y restringidos (APA, 2022). El TEA 

presenta una evolución crónica donde se pueden objetivar diferentes grados de 

afectación, y dificultades en la adaptación funcional según el propio individuo y el 

contexto evolutivo (Febriantini et al., 2021).  

Se trata de un trastorno de salud mental complejo con una elevada heterogeneidad en 

su presentación tanto en lo referente a la etiología como a las propias manifestaciones 

clínicas que van a ir cambiando según las diferentes etapas del desarrollo de la persona, 

tanto en su expresión como en la presentación clínica según el género, edad o 

comorbilidades coexistentes (Daniels & Mandell, 2014; First et al., 2022). En la etiología 

del TEA se asocian múltiples factores: genéticos, epigenéticos, neurobiológicos, 

bioquímicos y ambientales, que aun en parte descocidos se van identificando cada vez 

más los mecanismos operantes según la tecnología e investigación van avanzando (Ben-

Sasson et al., 2019). 

En el TEA la detección temprana de los síntomas resulta esencial para la puesta en 

marcha de programas intensivos de tratamiento en todos los contextos en los que el 

niño vive e integrando en estos programas la colaboración de toda la familia y 

educadores. Se considera fundamental mantener los programas de intervención a lo 

largo de la vida, adaptándolos a la edad y a las propias necesidades de la persona con 

TEA según la etapa del ciclo vital (Steinhausen et al., 2016).  

1.1.1. Evolución histórica del concepto de autismo. 

La definición, conceptualización y criterios diagnósticos de TEA se han ido modificando, 

ajustando y especificando a lo largo de los años teniendo en cuenta los resultados de las 
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publicaciones e investigaciones.  En este sentido, ha sido un tema de intenso debate 

entre científicos y clínicos desde hace décadas, por la propia naturaleza del cuadro 

clínico, sus aspectos fenomenológicos, etiología y abordajes terapéuticos.  

Hace un centenar de años que se describían síntomas del trastorno del espectro autista 

donde ya se consideraba que se trataba de un cuadro clínico con entidad propia. Las 

primeras referencias escritas conocidas datan del siglo XVI, donde Johannes Mathesius 

(1504-1565), cronista del monje alemán Martín Lutero, narraba un caso clínico de un 

adolescente profundamente afectado. Fray Junípero Serra fue otro autor que en el siglo 

XVII describió otros casos clínicos donde reflejaban lo síntomas característicos del TEA. 

Desde entonces han ido apareciendo múltiples trabajos considerados como 

aproximaciones al concepto y definición de autismo.  

Inicialmente, en 1911, fue el psiquiatra Eugene Bleuer quien consideró los síntomas 

característicos del autismo como una demencia precoz dentro de la esquizofrenia 

infantil, con cuatro alteraciones fundamentales: afecto embotado, autismo, 

disgregación en la asociación de ideas y ambivalencia. A partir de aquí fueron publicadas 

centenares de hipótesis relacionadas con la psicosis (Bender, 1942).  Ciertos autores 

reseñaban síndromes similares a la esquizofrenia (Gesell, 1941) o incluso había autores 

que los consideraban cuadros regresivos de la infancia (Hulse, 1954). Todas estas 

aportaciones han sido muy heterogéneas tanto a nivel clínico como a nivel 

psicopatológico (De Ajuriaguerra, 1977). La psiquiatra infantil soviética Grunya 

Sukhareva, en 1925, fue la primera en definir el cuadro clínico de autismo como se 

considera en la actualidad. Posteriormente, en 1933, el psiquiatra estadounidense 

Howard Potter describió un síndrome particular dentro de los cuadros de esquizofrenia 

infantil con el término de autismo.  

En 1937, el psiquiatra Jakob Lutzh detalló diferentes formas clínicas con la característica 

común de presentar un trastorno de las relaciones, donde el individuo afectado perdía 

la necesidad de relacionarse. El aislamiento social era considerado en el terreno de 

síntomas afectivos como un atontamiento, una disociación y una pérdida de la 

estructura de la afectividad; mientras en el terreno de la conducta el aislamiento se 

relacionaba con apatía o incluso inhibición de excitación impulsiva.  
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Posteriormente, Louise Despsert describió en 1968 la esquizofrenia infantil como “un 

proceso mórbido en el que la pérdida del contacto afectivo con la realidad o la ausencia 

del desarrollo de este contacto coincide con, o está determinado, por la aparición de un 

modo de pensar autista y acompañado de fenómenos de regresión y disociación”. 

Leo Kanner en 1943 y Hans Asperger en 1944 fueron los autores más relevantes que 

publicaron las primeras definiciones consolidadas sobre el concepto actual de trastorno 

del espectro autista. Leo Kanner acuñó el término de autismo precoz en el niño que 

describió como un síndrome particular que “se diferencia de la esquizofrenia infantil y 

de la oligofrenia por el intenso asilamiento del sujeto, su desapego del ambiente durante 

el primer año de vida y su buena potencialidad intelectual, respectivamente”. Además, 

leo Kanner en 1972 destacó la importancia de descartar lesión cerebral alguna antes de 

realizar el diagnóstico, así como señaló que se asociaba a padres de rasgos obsesivos y 

adecuadas capacidades intelectuales. Posteriormente, Hans Asperger describió un 

síndrome diferente, la psicopatía autística, donde se observaban niños inteligentes que 

tenían problemas en el contacto con otras personas, falta de intuición y de empatía. A 

diferencia de Leo Kanner, la psicopatía autística no se caracterizaba sólo por la sensación 

de inaccesibilidad. En la tabla 1 se refleja la evolución cronológica del concepto de 

autismo.  

Tabla 1. Evolución histórica del concepto de autismo. 

Año Autor/a Denominación 

1911 Eugene Bleuer “Dementia precox order gruppe der 

schizophrenia” 

1933 Howard Potter Síndrome particular de esquizofrenia infantil  

1937  Louise Despert 

Jakob Lutzh 

Cuadro clínico y evolutivo de esquizofrenia infantil 

1943 Leo Kanner Síndrome particular de autismo precoz 

1952 DSM I Reacción esquizofrénica tipo infantil 

1964 Hans Asperger Psicopatía autística 

1968  DSM II Esquizofrenia de tipo infantil 

1972 Michael Rutter Diferencia evolutiva entre autismo y esquizofrenia 
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1980 DSM III  Autismo infantil: trastorno profundo del 

desarrollo 

1987 DSM III-R Trastorno generalizado del desarrollo atípico y 

TGD - NE 

1994 DSM IV Trastorno generalizado del Desarrollo 

2000 DSM IV-TR Trastorno generalizado del Desarrollo. Autismo 

Infantil  

2013 DSM 5 Trastorno del espectro autista 

Nota: Fuente de elaboración propia. 

Los primeros clínicos que describieron signos de autismo en personas con capacidades 

cognitivas conservadas fueron Leo Kanner en 1943 y Hans Asperger en 1944. Años más 

tarde, en 1966, el clínico Victor Lotter, publicó el primer estudio sistemático de 

prevalencia sobre el TEA, donde describía una elevada frecuencia de casos que tenían 

algunos de los síntomas de autismo sin llegar a presentar el cuadro completo. En 1979, 

las doctoras psiquiatras británicas Loeona Wing y Judith Gould publicaron un estudio 

epidemiológico donde también señalaban que había casos que tenían síntomas autistas, 

pero se quedaban fuera de los criterios diagnósticos. Estas autoras consideraban el 

concepto de autismo “como un continuo más que como una categoría diagnóstica, 

como un conjunto de síntomas que se puede asociar a distintos trastornos y niveles 

intelectuales, que en un 75% se acompaña de retraso mental, que hay otros cuadros con 

retraso del desarrollo, no autistas, que presentan sintomatología autista”.  

Una década más tarde, en 1990, las psiquiatras Jeremy Piven y Patrick Bolton, 

observaron signos menores en los progenitores de niños con TEA, pero sin impacto en 

la funcionalidad. Además, señalaron que estos signos no se encontraban asociados a 

epilepsia o discapacidad intelectual, atribuyendo a estos hallazgos en los familiares el 

nombre de fenotipo ampliado, lo que ha contribuido en los siguientes años a la 

construcción del concepto de dimensión autista. 

A partir de aquí, múltiples trabajos con hipótesis relacionadas con la psicosis infantil son 

publicados, buscando las diferencias entre ambos cuadros e intentando consensuar una 

definición del trastorno. El autismo ha sido un concepto dinámico a lo largo del tiempo, 
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sometido durante muchos años a interpretaciones diversas y en ocasiones incluso 

enfrentadas. Personas con características parecidas a los cuadros que se han descrito 

han existido siempre, por lo que será posible identificar numerosas huellas en las 

antiguas publicaciones de su paso por la historia de la humanidad (Artigas-Pallares & 

Pérez, 2012).   

1.2. Evolución cronológica del concepto de autismo en el Manual de 

Diagnóstico y Estadístico de los Trastornos Mentales (DSM). 

Michael Rutter, en 1967, partiendo de estudios propios y basándose en otras 

publicaciones de autores como Leon Eisenberg (1957), Elwyn James Anthony (1958, 

1962) y Bernard Rimland (1964), pudo establecer diferencias claras entre la psicosis 

infantil y el síndrome particular descrito por Leo Kanner. Señaló que el autismo 

comenzaba en los primeros años de vida, mientras que las psicosis infantiles debutaban 

más tarde; en la psicosis infantil se observaban mayor número de antecedentes 

familiares y nivel socioeconómico elevado, así como también describía que difieren las 

funciones cognitivas y la propia evolución clínica del autismo.  

En 1972, Michael Rutter define el autismo como un síndrome conductual donde se 

observan los síntomas agrupados en tres: 1) la incapacidad profunda y general para 

establecer relaciones sociales; 2) las alteraciones del lenguaje y de las pautas 

prelingüísticas y 3) los fenómenos ritualistas o compulsivos.  

Gracias a los estudios disponibles hasta entonces, en 1980 se apoyó la inclusión del 

autismo como nueva condición en el DSM III (APA, 1980). De esta manera comenzó a 

usarse el término de trastorno profundo del desarrollo por lo que el término autismo se 

separó definitivamente como entidad diagnóstica de la psicosis. Posteriormente, en 

1987, en el DSM III–R se incorporó el concepto de Trastorno Generalizado del Desarrollo 

(TGD). Aquí se describió el subtipo TGD atípico, para designar aquellas personas que aun 

presentando algunos síntomas no cumplían todos los criterios clínicos diagnósticos. Más 

adelante se usaría el término de TGD no especificado para estos casos (TGD-NE) (APA, 

2022).  
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En el DSM-IV, con el objetivo de mejorar la sensibilidad y especificad diagnóstica del 

autismo, se incluyeron nuevos trastornos y se hicieron cambios significativos en el 

enfoque diagnóstico, basándose en opiniones de expertos y un ensayo de campo a nivel 

mundial donde se tuvieron en cuenta los coeficientes intelectuales y la edad, así como 

los criterios de convergencia con la Clasificación Internacional de Enfermedades (CIE-

10). Con la definición de autismo claramente establecida en el DSM IV (APA, 1994) se 

logró también una mayor fiabilidad para los evaluadores con menos experiencia. Entre 

los trastornos que se contemplaban en el DSM-IV como trastornos generalizados del 

desarrollo estaban: autismo infantil, trastorno desintegrativo infantil, trastorno de 

Asperger, trastorno de Rett y TGD-NE. A continuación, en la Tabla 2 se detalla la 

evolución de los criterios diagnósticos según el DSM para el autismo.  

Tabla 2. Evolución cronológica del TEA según el manual DSM. 

DSM  Denominación del TEA 

DSM I (1952) Reacción esquizofrénica infantil 

DSM II (1968) 

 

Esquizofrenia infantil 

Puede tener conducta autista 

No desarrolla identidad separa de la madre 

Desarrollo alterado 

DSM III (1980) Autismo infantil  

Inicio antes de los 36 meses de vida 

Fracaso receptividad hacia otras personas 

Alteración del lenguaje 

Patrones particulares de lenguaje y conducta 

DSM IV (1987) Trastorno generalizado del desarrollo 

Alteración cualitativa de la interacción social y problemas 

comunicación y comportamientos propios autísticos 

Presencia de síntomas antes de los 36 meses 

DSM-5 (2013) Trastorno del espectro autista 

Capitulo general de trastornos del neurodesarrollo 

TGD** cambia por la categoría TEA* 
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Se unifican los dominios de lenguaje y comunicación 

Se incluyen en TEA: Asperger, TGD atípico y TGD NE*** 

Debe cumplir al menos 5 criterios diagnósticos 

Niveles de gravedad y funcionalidad 

Aparece categoría diagnostica: Trastornos de la comunicación 

social 

DSM-5-TR (2022) Se especifican ejemplos de los criterios nucleares que deben 
aparecer 
Se codifican los problemas comórbidos 
 

*TGD: trastorno del desarrollo. 
**TEA: Trastorno del espectro autista.  
***TGD NE: trastorno del desarrollo no específico.  

Nota: Fuente de elaboración propia. 

De los cinco trastornos establecidos en el DSM-IV, el concepto de Asperger resultó el de 

mayor polémica con la publicación del DSM-IV-TR (APA, 2000), ya que cambió la 

definición (con las descripciones de los cinco subtipos) y no los criterios diagnósticos 

específicos, lo que llevó a un uso inconsistente y a mantener la heterogeneidad. 

Numerosos estudios han demostrado limitaciones respecto a la fiabilidad de cómo se 

clasifican los diferentes subgrupos de autismo en el DSM-IV, ya que los síntomas 

nucleares son similares y además no diferencia a nivel predictivo el pronóstico de estos 

trastornos (Volkmar & McPartland, 2014). A pesar de esta circunstancia los estudios de 

investigación y publicaciones se han incrementaron de forma exponencial en la última 

década.  

Por otra parte, el hecho de llegar a definiciones convergentes en el DSM-IV y CIE-10 ha 

tenido un gran impacto positivo en la investigación de las últimas décadas, así como ha 

favorecido el desarrollo de nuevos enfoques dimensionales para la detección y abordaje 

terapéutico de autismo (Burns et al., 2019). Los criterios diagnósticos de DSM-IV-TR han 

sido los más utilizados por clínicos e investigadores para el diagnóstico de TGD donde se 

han observado limitaciones importantes a la hora de mantener una coherencia y 

fiabilidad diagnóstica.  
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Con el objetivo de mitigar algunas de estas debilidades o limitaciones en el año 2013 la 

American Psychiatric Association (APA) propuso en la penúltima edición DSM-5 (APA, 

2014) cambios importantes en la denominación, clasificación y criterios diagnósticos, 

pasando de un sistema multicategorial a una única categoría diagnóstica dimensional: 

el trastorno del espectro autista (TEA), englobado en los trastornos del neurodesarrollo.  

En la actualidad, los diferentes subtipos de TEA definidos en el DSM-IV-TR (Trastorno 

Autista, Síndrome de Asperger, Trastorno Generalizado del Desarrollo, entre otros) 

desaparecen para quedar muchos de ellos incluidos en la única nomenclatura de TEA 

donde también se describen diferentes grados de severidad tanto en el área de la 

comunicación social como de comportamientos restringidos y repetitivos. 

En 2022 se llevó a cabo la revisión del texto DSM 5 realizando la publicación del DSM 5-

TR, donde se especifican dos cambios. El primero afecta al apartado de comunicación 

donde incorpora a la descripción del criterio de alteraciones de la comunicación por las 

manifestaciones o déficits que se especifican. Y el segundo cambio afecta a los propios 

especificadores donde se indica la necesidad de señalar si existen otros problemas 

concurrentes (First et al., 2022). 

1.2.1. Clasificaciones diagnósticas para TEA. 

 
El trastorno del espectro autista consiste en una alteración del neurodesarrollo 

caracterizada por un déficit en las áreas de comunicación y habilidades sociales, añadido 

a la presencia de conductas restrictivas y/o repetitivas. Como se ha señalado 

anteriormente, tanto el concepto como los diferentes criterios diagnósticos han ido 

cambiando a lo largo del tiempo con el objetivo de hacer más sensible y específico el 

diagnóstico, así como facilitar la aplicación de estos criterios en la práctica clínica 

favoreciendo la fiabilidad diagnóstica. A continuación, se establece una comparativa 

entre las clasificaciones internacionales más frecuentes y empleadas en la actualidad 

para el diagnóstico de TEA (First et al., 2022).  

1.2.2. Principales diferencias entre DSM IV-TR, DSM 5 y DSM 5-TR. 
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El manual DSM IV-TR fue usado hasta aproximadamente 2013, donde se incluía el 

autismo en la categoría de los Trastornos Generalizados del Desarrollo (TGD) que 

consideraba dentro de ésta: alteraciones del desarrollo intelectual, alteraciones de la 

comunicación, alteraciones del aprendizaje, trastornos motores y trastorno por 

hiperactividad y déficit de atención. Sin embargo, en el DMS-5 el autismo aparece como 

entidad propia, denominándose “Trastorno del Espectro Autista” (TEA), incluido dentro 

de una categoría más amplia “Trastornos del Neurodesarrollo” (TND).  

Este cambio significativo trata de enfatizar la dimensionalidad de los trastornos en las 

diferentes áreas que se ven afectadas y señala la dificultad para establecer límites 

precisos entre los subgrupos. A continuación, se llevará a cabo un análisis de las 

principales diferencias según los síntomas clínicos, la edad de aparición, los subtipos de 

autismo y diagnóstico diferencial.  

a. Diferencias según los síntomas clínicos.  

EL DSM IV-TR contemplaba para el diagnóstico de trastorno general del desarrollo tres 

dominios mayores: afectación cualitativa en interacción social, alteración cualitativa en 

comunicación y comportamientos e intereses restrictivos, repetitivos y estereotipados. 

Para su diagnóstico también requería la alteración o la disfuncionalidad en al menos una 

de las tres siguientes áreas (antes de los tres años): interacción social, uso del lenguaje 

en comunicación social, y uso del juego simbólico o imaginativo (APA, 2022). 

Con la aparición en 2013 del manual DSM-5 se une el primer y segundo dominio en una 

única categoría diagnóstica, ya que se consideran como la misma cara de dicha 

sintomatología que va variando según el contexto social y otras variables ambientales 

(APA, 2013). Se emplean 2 categorías de síntomas nucleares: a) deficiencias persistentes 

en la comunicación social y en la interacción social y b) patrones restrictivos y repetitivos 

de comportamiento, intereses o actividades.  

 

La clasificación del DSM-5 agrupa los diferentes diagnósticos de TGD en una única 

categoría dimensional de trastorno del espectro autista y se agrupan según los niveles 

de severidad en grado I, II y III. Numerosos estudios concluyen que en esta clasificación 

se requiere mayor severidad sintomatológica para el diagnóstico ya que el DSM-5 



 
 

37 

sostiene además criterios estrictos en el área de comportamiento repetitivo y 

restrictivo, requiriendo dos de los cuatros ítems comparado con el DSM-IV-TR donde 

solo se requiere un criterio para el diagnóstico. Además, los comportamientos 

restrictivos y repetitivos incluyen un nuevo criterio: comportamiento sensorial inusual 

que consiste en la presencia de alteraciones en el proceso sensorial con hipo o 

hipersensibilidad sensorial ante determinados estímulos. Numerosos estudios han 

demostrado que este comportamiento es muy prevalente en pacientes con TEA y resulta 

útil para distinguir TEA de otros trastornos (Fombonne, 2019; First et al., 2022). 

 

A pesar de que los criterios DSM-IV-TR para autismo requerían la presencia de 

alteraciones en la adquisición y desarrollo del lenguaje, ya se ha demostrado en 

recientes estudios que esta característica no es ni específica ni universal para TEA, por 

lo que tal exigencia ha sido eliminada en la clasificación DSM-5 (APA,2022). En el DSM-

5 se incluyen especificadores (presencia de discapacidad intelectual, desarrollo del 

lenguaje, asociado a enfermedad médica o genética, catatonia, entre otros) y 3 niveles 

de gravedad según el apoyo que necesita la persona afectada.  

 

b. Diferencias según la edad de aparición.  

En el DSM IV-TR se indicaba la presencia de síntomas antes de los 36 meses. En el DSM-

5 la definición es más amplia haciendo referencia a la infancia temprana.  

 

c. Respecto los subtipos de autismo.  

En el DSM-IV-TR se diferenciaban 5 subtipos: trastorno autista, síndrome de Asperger, 

trastorno desintegrativo infantil, trastorno generalizado del desarrollo no especificado 

y síndrome de Rett); mientras que en el manual DSM-5 actualmente se integran los 4 

primeros en Trastorno del Espectro Autista (TEA), y el síndrome de Rett se excluye de 

esta clasificación ya que presenta una específica base neurobiológica y genética, motivo 

por el cual en el DSM-5 aparece como entidad propia y desaparece del diagnóstico de 

TEA. 

d. Diferencias según el diagnóstico diferencial.  
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El DSM-5 incorpora la categoría diagnóstica denominada “Trastornos de la 

comunicación social”.  En las personas con TEA hay síntomas que pueden parecer 

comunes e inducir a confusión con este nuevo trastorno lo que puede considerarse 

como un solapamiento de síntomas. En el TEA se observa una deficiencia pragmática de 

la comunicación, así como dificultades en el uso social de la comunicación tanto a nivel 

verbal como no verbal. Para un correcto diagnóstico diferencial habrá que apoyarse en 

la presencia simultanea de comportamientos repetitivos y/o intereses obsesivos en los 

casos de TEA (First et al., 2022). 

1.2.3. Diferencias entre las clasificaciones CIE-10 y CIE-11. 

En la clasificación estadística internacional CIE-10 (OMS, 1990) se utiliza un método 

categorial donde el TEA se clasifica dentro del eje I: Síndromes Psiquiátricos Clínicos, 

código F84 referido a TGD. En esta clasificación se requiere que los signos y síntomas se 

encuentren presentes en la primera infancia, además se puede diferenciar con o sin 

alteración cognitiva. La CIE-10 incluye también varios cuadros clínicos: autismo infantil, 

autismo atípico, trastorno hipercinético con retraso mental, entre otros.  

Desde el año 2019 entró en vigor la clasificación estadística internacional CIE-11 (OMS, 

2019) donde el TEA aparece con el código 6 A02 y queda englobado en los trastornos 

del neurodesarrollo, con una serie de características generales en todos ellos. Además, 

se incorporan varias especificaciones sobre el diagnóstico de TEA. Cabe mencionar que 

la CIE-11 el periodo de aparición de síntomas es más amplio. También en esta 

desaparece el termino síndrome de Asperger, también se excluye el síndrome de Rett 

de la clasificación, así como el trastorno desintegrativo de la infancia.  

A diferencia del DSM-5-TR, la CIE-11 no establece cumplir con un número determinado 

de criterios para realizar el diagnóstico, lo que sugiere que podrá verse aumentada la 

variabilidad según el profesional clínico (Glod et al., 2019).  

Tabla 3. Criterios de diagnóstico CIE-11 para el diagnóstico de Trastorno del Espectro 

Autista (WHO, 2019). 

CIE-11 Criterios diagnósticos para el TEA 

6A02  Trastorno del Espectro Autista 
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6A02.1 Trastorno del espectro autista sin trastorno del desarrollo intelectual 

y con deterioro funcional del lenguaje leve o nulo. 

Todos los individuos deben cumplir con los criterios de TEA, no 

presentar un trastorno del desarrollo intelectual, con solo un 

deterioro leve o nulo en el uso del lenguaje/comunicación funcional, 

ya sea a través del habla o de otros recursos comunicativos (como 

imágenes, texto, signos, gestos o expresiones). 

6A02.2 Trastorno del Espectro Autista sin Trastorno del Desarrollo 

Intelectual y con deterioro del lenguaje funcional. 

Todos los individuos deben cumplir los criterios de TEA, no presentar 

un Trastorno del Desarrollo Intelectual, pero sí con un marcado 

deterioro en el lenguaje/comunicación funcional en relación con lo 

esperado para su grupo de edad, ya sea a través del habla (no poder 

usar más que palabras aisladas o simples). frases), ya sea a través de 

otro recurso comunicativo (como imágenes, texto, signos, gestos o 

expresiones). 

6A02.3 Trastorno del espectro autista con trastorno del desarrollo 

intelectual y deterioro del lenguaje funcional. 

6A02.5 Trastorno del Espectro Autista con Trastorno del Desarrollo 

Intelectual y ausencia de lenguaje funcional. 

6A02.Y Otro trastorno del espectro autista especificado 

GA02.Z Trastorno del espectro autista, no especificado 

Nota: Fuente adaptado de CIE-11. (WHO, 2019). 

 

1.2.4. Nuevas perspectivas en el TEA con las actuales clasificaciones. 

Tomando como punto de partida el anterior análisis de las diferencias principales de las 

clasificaciones diagnósticas, se puede observar que ambas clasificaciones actuales 

(DSM-5-TR y CIE-11) van en la misma dirección con respecto al TEA. Ambas 

clasificaciones coinciden en la necesidad de fusionar algunos trastornos en un único 

espectro donde destaca el carácter dimensional de los criterios diagnósticos, priorizan 

la presencia de los síntomas nucleares, señalan la necesidad de explorar de forma 
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exhaustiva las alteraciones sensoriales y eliminan los problemas del lenguaje (Burns et 

al., 2017; Crow et al., 2020).  

La CIE-11 hace relevancia en diferenciar entre autismo con y sin discapacidad intelectual 

(WHO, 2019). Sin embargo, la discapacidad intelectual se considera en el DSM-5-TR 

como un especificador. Por un lado, los cambios que se han producido proponen un 

desvío del foco de atención desde el diagnóstico en el que se había centrado 

anteriormente hacia un abordaje integral, con un diagnóstico más específico no solo en 

el propio TEA sino también en los problemas que coexisten y, además, supone un 

diagnóstico más sensible que conduce a una propuesta de intervención precoz e 

individualizada (First et al., 2022). Por otro lado, uno de los problemas que cabe 

considerar en las nuevas clasificaciones es que las personas con TEA y mayores 

capacidades intelectuales podrían quedar fuera del diagnóstico. Y por último otro de los 

principales problemas afecta a la investigación, donde en la actualidad donde hay 

heterogeneidad a nivel de investigación ya que existen limitaciones a lo hora de poder 

comparar los estudios realizados con diferentes criterios (Kulage et al., 2020). 

1.2.5 Criterios diagnósticos actuales según DSM-5-TR. 

Tanto la definición, como el concepto y los criterios diagnósticos se han ido modificando 

a lo largo de la historia para lograr criterios más universales y dimensionales, quizás 

mejor ajustados a la realidad actual. La clasificación vigente se enfoca a nivel de criterios 

diagnósticos del DSM-5-TR (APA, 2022) que es la clasificación a la se hará referencia en 

este trabajo a partir de ahora. 

Las personas con diagnóstico de TEA tienen que presentar los síntomas nucleares del 

TEA en algún momento de su vida, éstos incluyen la existencia de alteraciones en la 

comunicación social, patrones peculiares de lenguaje, conducta repetitiva y 

estereotipada, así como alteraciones en el área sensorial (Durkin et al., 2017). 

Tabla 4. Criterios diagnósticos de TEA del manual DSM 5 -TR (APA, 2022). 

 Criterios diagnósticos de TEA del manual DSM 5 -TR  
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A Déficits persistentes y clínicamente significativas en la comunicación e interacción 

social que se presentan en diferentes contextos, ya sea actualmente o en el 

pasado:  

1. Déficits en reciprocidad socioemocional: rango de comportamientos o 

conductas, por ejemplo, mostrar acercamientos sociales inusuales, problemas 

para mantener el flujo de ida y vuelta normal de las conversaciones, una 

disposición reducida por compartir intereses, emociones y afecto, hasta 

ausencia completa para iniciar la interacción social o responder a ella. 

2. Déficits en conductas comunicativas no verbales usadas en la interacción 

social: rango de comportamientos que van, por ejemplo, desde mostrar 

dificultad para integrar conductas comunicativas verbales y no verbales; a 

anomalías en el contacto visual y el lenguaje corporal o déficits en la 

comprensión y uso de gestos; a una falta total de expresividad emocional o de 

comunicación no verbal.  

3. Déficits para desarrollar, mantener y comprender relaciones sociales 

adecuadas según su nivel de desarrollo (además de las mantenidas con los 

cuidadores principales): rango de presentaciones que van, por ejemplo, desde 

dificultades para ajustar el comportamiento para encajar en diferentes 

contextos sociales; a dificultades para compartir juegos de ficción o hacer 

amigos; hasta una ausencia aparente de interés en la gente. 

B Presencia de patrones de comportamiento, intereses y actividades peculiares, 

repetitivos y restringidos, tal como se describen en dos o más de los siguientes 

criterios:  

1. Comportamientos motores, uso de objetos o habla estereotipados y 

repetitivos (por ejemplo, alinear objetos, dar vueltas a objetos, ecolalia, frases 

idiosincrásicas).  

2. Insistencia en la igualdad, adherencia inflexible a rutinas o patrones de 

conducta verbal y no verbal ritualizados (por ejemplo, malestar extremo ante 

pequeños cambios, dificultades con las transiciones, patrones de pensamiento 

rígidos, rituales para saludar, necesidad de seguir siempre el mismo camino o 

comer siempre lo mismo).  

3. Intereses altamente restringidos, extremadamente fijos y obsesivos, que son 

anormales por su intensidad o su foco (por ejemplo, apego o preocupación 
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excesivos con objetos inusuales, intereses excesivamente circunscritos o 

perseverantes).  

4. Alteraciones sensoriales con hiperreactividad o hiporreactividad, o interés 

sensorial inusual en aspectos del entorno (por ejemplo, indiferencia aparente 

al dolor/temperatura, respuesta adversa a sonidos o texturas específicas, oler 

o tocar objetos en exceso, fascinación por las luces u objetos que giran). 

C Los síntomas deben estar presentes en el período de desarrollo temprano, en la 

primera infancia, aunque pueden no manifestarse completamente hasta que las 

demandas del entorno excedan las capacidades del niño, o pueden verse 

enmascaradas en momentos posteriores de la vida por habilidades aprendidas. 

D Los síntomas causan alteraciones clínicamente significativas a nivel social, 

ocupacional o en otras áreas importantes del funcionamiento diario. 

E Estas alteraciones no se explican mejor por la presencia de una discapacidad 

intelectual (trastorno del desarrollo intelectual) o un retraso global del desarrollo.  

Nota: Fuente adaptación de American Psychiatric Association (APA, 2022). 

 

En todas las personas con TEA se aprecian dificultades en la reciprocidad social, con 

limitaciones a la hora de responder adecuadamente a emociones y necesidades de los 

otros en juegos, experiencias y en general en las interacciones interpersonales. Todos 

presentan alteraciones en la integración coordinada del lenguaje y comunicación, 

siendo ésta muy heterogénea en su presentación clínica. Algunas personas con TEA 

tienen dificultades importantes para una modulada expresión facial, contacto ocular y 

gestos adecuados, mientras otros los aspectos de comunicación no verbal los mantienen 

escasamente afectados (Febriantini et al., 2021).  

Se describen también numerosas diferencias entre las personas con TEA a la hora de 

manifestaciones clínicas. Por ejemplo, algunos niños con TEA pueden tener intereses 

repetitivos que aparentan ser funcionales (por ejemplo: números, letras, dinosaurios, 

trenes) y otros niños presentan estos intereses más inadecuados y disfuncionales (por 

ejemplo: lavadora, ventilador, interruptores). Pueden presentarse niños con deseo 

social muy escaso o por otro lado niños con desinhibición social mostrando un contacto 
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muy peculiar interpersonal (Glod et al., 2019). Algunas personas tienen una adecuada 

respuesta social, otras sin embargo presentan ausencia de respuesta o inadecuación en 

cuanto órdenes, normas, comentarios según los deferentes contextos sociales.  En otros 

niños se pueden observar numerosas estereotipias verbales y motoras. Muchos tienen 

una marcada dificultad para adaptarse a los cambios pudiendo acompañarse de rituales 

verbales o de comportamiento originando en ocasiones graves alteraciones de 

conducta. Así mismo cabe destacar las altercaciones en la esfera sensorial, donde tanto 

la hipersensorialidad como la hiposensorialidad que se presenta en numerosos casos de 

TEA puede llevar a reacciones sensoriales con respuestas exageradas y muy 

disfuncionales a estímulos sensoriales, desencadenando incluso crisis de agitación o en 

ocasiones ser desapercibidas para los adultos del entorno (APA, 2022; Grant et al., 

2022).  

Tabla 5. Niveles de gravedad del TEA según DSM-5 (APA, 2022). 

Nivel de 

gravedad 

Comunicación social Comportamientos restringidos y 

repetitivos 

Grado 3 

Necesita ayuda 

muy notable 

Máxima afectación Marcada limitación en las actividades 

de la vida cotidiana, dificultades a la 

adaptación y aceptación de cambios 

Grado 2 

Necesita ayuda 

notable 

Marcado déficit con 

limitada iniciación o 

respuestas reducidas o 

inusuales 

 

Dificultades frecuentes relacionadas 

con la inflexibilidad y cambios 

Grado 1 

Necesita ayuda  

Sin apoyo, con algunas 

limitaciones significativas 

Interferencia significativa a nivel 

funcional en al menos un contexto de 

la vida cotidiana 

Síntomas 

subclínicos 

Algunos síntomas en 

esta o en ambas 

dimensiones sin resultar 

significativas 

Se observa un inadecuado, inusual o 

excesivo interés que no interfiere con 

la funcionalidad 
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Dentro la 

normalidad 

Puede resultar aislado o 

peculiar sin afectación 

funcional 

No hay alteración funcional 

 

Nota: Fuente adaptado de American Psychiatric Association (APA), 2022. 

 

1.2. Epidemiología del trastorno del espectro autista. 

Los avances en la investigación sobre el autismo han llevado a un progreso global para 

atender a las necesidades de las personas con TEA a nivel integral. Este progreso se ha 

visto reflejado en diferentes ámbitos tanto clínicos en la salud física y mental, en la 

educación y a nivel de políticas regionales, así como internacionales para poder prestar 

una atención plena a las personas con TEA (Fombonne, 2019; Raina et al., 2017). 

1.2.1. Epidemiología general del TEA. 

En la actualidad, nivel global el TEA es más común en el sexo masculino (Loomes et al., 

2017; Maenner et al., 2020; Qiu et al., 2020). Sin embargo, recientemente se ha 

producido un aumento de la prevalencia a nivel mundial de este diagnóstico en el sexo 

femenino y en población adulta (Qiu et al., 2020; Russell et al., 2021). De hecho, en los 

últimos 10 años ha habido un incremento exponencial del número de personas 

diagnosticadas con TEA a nivel mundial (Russell et al., 2021), sin embargo diversas 

investigaciones han señalado la gran variabilidad geográfica entre territorios y se señala 

que los estudios epidemiológicos son muy heterogéneos, basados en diversos estudios 

publicados por diferentes autores, cada uno con metodología propia, lo que aumenta la 

dificultad para obtener conclusiones válidas al intentar establecer comparaciones 

(Málaga et al., 2019).  

Se estima que la prevalencia mundial ronda el 1% en varios países occidentales (Baxter 

et al., 2015; Maenner et al., 2020; Myers et al., 2019). El Centro para el Control y la 

Prevención de Enfermedades de Estados Unidos informó una tasa de prevalencia de que 

ronda 1 de cada 54 niños; en Reino Unido según el Informe de Prevalencia de Autismo 

de la Fundación Nacional Autismo del Reino Unido se estima que alrededor de 1 de cada 
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100 personas tiene TEA; en Canadá se observa que aproximadamente 1 de cada 66 niños 

tiene autismo y en Japón según datos del Ministerio de Salud, Trabajo y Bienestar de 

Japón indican una prevalencia de alrededor de 1 de cada 160 personas con autismo (Graf 

et al., 2017). 

Sin embargo, la incidencia es menor en los países subdesarrollados o en vías de 

desarrollo (p. ej., 0,36% en Asia) (Qiu et al., 2020), 0,11% en la India (Chauhan et al., 

2019); Venezuela con un 0,17% (Montiel-Nava y Peña, 2008), Brasil con un 0,27% (Paula 

et al., 2011), y México con un 0,87% (Fombonne et al., 2016).  

Se estima que en España en población infantojuvenil hasta 8 de cada 10.000 niños 

padecen TEA (Málaga et al., 2019). En España se puede observar que son escasos los 

estudios publicados y varían tanto la metodología empleada como en las cifras de 

prevalencia publicadas. En Tarragona se describe una de las prevalencias más altas de 

España hasta 15 niños con TEA por cada 1000 habitantes la más alta la descrita en niños 

de Tarragona, mientras que en Cádiz se describe la menor tasa de prevalencia en niños 

con TEA estimándose en una tasa de 0,2 niños por cada 1000 habitantes (Alcantaud et 

al., 2016; André et al., 2020; Málaga et al., 2019). 

El drástico aumento de la prevalencia de TEA se relaciona principalmente con una mayor 

concienciación poblacional, los actuales criterios diagnósticos claramente establecidos, 

la mejora en la detección temprana, la optimización del acceso a lo servicios de salud, la 

creciente formación e investigación clínica sobre el TEA.  Los cambios en la definición 

han contribuido a un mayor diagnóstico de las formas leves, en el género femenino y en 

población adulta (Montagut, et al., 2018).  

Cada vez más, los estudios epidemiológicos también han focalizado en explorar los 

diferentes factores etiológicos relacionados con el autismo. De esta manera, se 

considera que el aumento en la prevalencia a lo largo del tiempo también está 

relacionado con los cambios en la exposición a factores de riesgo ambientales. De 

manera similar, la variación en la prevalencia viene influida por factores 

sociodemográficos relevantes tantos aspectos geográficos, factores étnicos, factores 

sociales o económicos (Hewitt et al., 2016).  
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Sin embargo, otras hipótesis han tratado de explicar prevalencias muy bajas de TEA en 

ciertas poblaciones como un reflejo de las desigualdades en el acceso a los sistemas de 

salud, donde el estigma y/o las barreras sistémicas conducen a la marginación de 

subgrupos étnicos o socioeconómicos (Durkin et al., 2017; Elsabbagh, 2020). 

En futuros estudios se considera necesario disponer de sistemas de recogida de 

información mucho más homogéneos y concretos a más largo plazo de tiempo, teniendo 

en cuanta además el tipo de estudio y muestreo en la determinación de la prevalencia y 

la unificación de criterios diagnósticos, la identificación de los casos y los métodos de 

evaluación (Fombonne, 2007). 

1.2.2. Epidemiología de los problemas gastrointestinales en población TEA. 

Las primeras descripciones de la presencia de patología gastrointestinales (GI en 

adelante) en población TEA fueron realizadas en 1943 por Leo Kanner, donde 

documentaba una seria de 11 casos con patología autística y en ellos observó que 6 

personas habían presentado muchos problemas de alimentación en los primeros meses 

de vida.  

Años más tarde, desde los años 90, los síntomas GI en TEA han sido un tema de creciente 

interés de estudio en investigadores y científicos, tratando de explorar los mecanismos 

subyacentes y la relación que pueden tener la presencia de esto síntomas y los propios 

del TEA (Gondolia et al., 2012; Gorrindo et al., 2012). En 2012, expertos de la Sociedad 

Norteamericana de Gastroenterología, Hepatología y Nutrición Pediátrica, publicaron 

una revisión de la literatura donde estimaban que la prevalencia a nivel mundial de 

trastornos GI en población infantojuvenil oscilaba entre un 9% y un 91% (Ben-Sasson et 

al., 2019). 

Algunos estudios arrojan resultados de sintomatología muy variable tanto en la 

presentación de la patología GI como en la gravedad de esta, asociándose de forma 

proporcional a otros síntomas como alteraciones del sueño, ansiedad, aumento en la 

calidad o intensidad de respuesta sensorial a estímulos, agresividad y otros trastornos 

del comportamiento que podrían suponer un medio para poder comunicar sus 
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necesidades y su malestar. Estas alteraciones emocionales y de conducta en niños TEA 

podrían suponer el primer indicador de la presencia de patología GI.  

En este sentido, la evidencia científica desde hace unos años se centra en el estudio de 

la interacción entre los síntomas GI y neuropsicológicos en población neurotípica y en 

población con TEA, donde a través del eje intestino-cerebro se considera que existen 

mecanismos fisiopatológicos que pueden explicar las diferencias (Carabotti et al., 2015). 

Además, algunos autores han señalado que la presencia de trastornos GI funcionales 

comórbidos con el propio TEA podría ser un síndrome de superposición que pudiera 

beneficiarse de terapias nutricionales o dirigidas a la microbiota (Cascio et al., 2016). 

Además, cabe señalar que esta gran amplitud en las estimaciones de prevalencia puede 

ser debida a la falta de concordancia entre los estudios (Di Lorenzo et al., 2016). A este 

respecto, un metaanálisis de 2014 demostró que existía un incremento del riesgo de 

presentar síntomas GI funcionales en estos pacientes, siendo los más frecuentes la 

diarrea, el estreñimiento y el dolor abdominal (McElhanon et al., 2014).  

Un reciente metaanálisis (Lasheras et al., 2023) de un grupo de investigación español 

estudió lo síntomas Gi en población infantojuvenil desde el primer año de vida hasta los 

18 años encontrando una prevalencia de síntomas GI en población TEA de hasta el 33% 

(IC del 95%: 13-57%), resultados superiores a los reportados en otros estudios en 

población pediátrica general de prevalencia en torno al 16,4% (IC del 95%: 13,5-19,4%) 

(Robin et al., 2018).  

Existe cierta gran variabilidad entre los criterios de evaluación de los síntomas GI en los 

diferentes estudios publicados. Los trabajos publicados basados en criterios ROMA III no 

excluyen organicidad (Mouridsen et al., 2013) y estimaban prevalencias hasta del 55% 

(IC del 95%: 21-87%) para población infantojuvenil con TEA frente a un 16,4% (IC del 

95%: 13,5-19,4%) en la población general pediátrica (Robin et al., 2018). Mientras que 

los estudios más recientes, que están basados en criterios ROMA IV donde se descartan 

problemas orgánicos asociados arrojan resultados de prevalencia en torno a al 33% 

como se ha señalado (Navarro et al., 2015; Rubenstein et al., 2018). 
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Así pues, recomendamos el uso de cuestionarios validados para el diagnóstico de 

trastornos GI funcionales en esta población, ya que podría facilitar el análisis agregado 

de los resultados en el futuro. 

1.2.3. Resumen.  

SE concluye que la tasa de prevalencia de TEA ha experimentado un gran aumento en 

los últimos años que se debe al aumento de incidencia del trastorno, a los cambios en 

los criterios diagnósticos y mejor detección de este. También influye a nivel global un 

mejor conocimiento del TEA, a las políticas de educación especial y la mejor 

disponibilidad de servicios específicos para las personas con TEA. Se estima una tasa de 

prevalencia a nivel mundial que se aproxima al 1% en varios países occidentales (Baxter 

et al., 2015; Maenner et al., 2020; Myers et al., 2019), mientras en España se estima una 

prevalencia que afecta a 8 de cada 10.000 niños padecen TEA. Se trata de una patología 

más frecuente en varones, aunque ha habido un aumento de diagnósticos en mujeres y 

en población adulta (Alcantaud et al., 2016; André, 2020; Málaga et al., 2019). 

1.3. Etiología del TEA. 

Actualmente se considera que la etiología del TEA es multifactorial, donde múltiples 

agentes se van a ver involucrados en el desarrollo del trastorno y en las diferentes 

formas de presentación (Andreo-Martínez et al., 2022; Rubio-Aparicio et al., 2022). 

Hasta la década de los setenta se atribuía como gran factor implicado en el autismo a 

los propios progenitores, donde se describían las llamadas “madres nevera”, haciendo 

referencia a la distancia emocional y escasa reactividad ante los estímulos de los hijos 

(Bettelheim, 1967; Cohmer, 2014). Fue a partir de 1964 cuando el psiquiatra Dr. Bernard 

Rimland publica el libro Infantile Autism (1964) planteando la posibilidad de un factor 

biológico en el autismo. A partir de entonces se comienza a investigar sobre los posibles 

factores genéticos y biológicos implicados en el TEA, donde las primeras evidencias 

científicas descritas sobre el origen orgánico del autismo señalaban su relación con la 

epilepsia (Mulligan & Trauner, 2014). 
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Hoy en día se considera que en la etiología del TEA y diferentes fenotipos están 

implicados factores genéticos, epigenéticos, neurobiológicos, bioquímicos y 

ambientales. Numerosos factores que van a contribuir a una alteración en la maduración 

del sistema nervioso central e interfieren en el neurodesarrollo de la persona y 

aumentado el riesgo de TEA (Myers et al., 2019).  

1.3.1. Factores genéticos que contribuyen a la etiología del TEA. 

En los últimos años se ha experimentado un crecimiento exponencial en los estudios 

genéticos y más aún sobre la heredabilidad para el TEA donde numerosas publicaciones 

han propuesto modelos de riesgo genético a favor de una herencia compleja.  

En 1964 el psiquiatra Bernard Rimland fue primero en sugerir un factor genético 

implicado en el origen del autismo y así lo describe en su libro Infantile Autism. A partir 

de aquí múltiples investigadores hasta el día de hoy se han interesado por esclarecer los 

factores genéticos relacionados con la etiología, clínica y evolución del TEA.   

Las primeras evidencias sobre los factores genéticos guardan relación con el estudio de 

la epilepsia en personas con autismo, donde se estima que hasta un tercio de las 

personas con TEA pueden presentar cuadros epilépticos comórbidos (Bolton et al., 2011; 

Capal et al., 2018).  

Los estudios publicados sobre gemelos idénticos han encontrado una concordancia 

hasta del 64%. Los estudios de hermanos señalaron que el riesgo de tener un hermano 

con TEA es del 7-20% tras un hermano mayor diagnosticado previamente y además este 

riesgo aumenta cuando son dos los hermanos dentro del espectro TEA (Ozonoff et al., 

2011). Se considera que el riesgo es cuatro veces mayor en varones que en mujeres 

(Mandy & Lai, 2017). Se han descrito implicadas variantes genéticas tanto comunes, 

raras y adicionales o de novo que a nivel individual ejercen un riesgo pequeño pero que 

pueden contribuir a la presentación de propio TEA (Tick et al., 2018).  

Diversas investigaciones han estado orientadas al análisis de la relación entre los genes 

y el autismo donde han señalado que hay varias presentaciones genéticas con formas 

de gen dominante, autosómico recesivo o una transmisión ligada al sexo; aunque en tan 
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sólo un 15 % de las personas con TEA se identifica un gen monogénico, siendo el más 

frecuente el síndrome de X- frágil. Sin embargo, sólo el 2% de las personas con este 

síndrome presenta criterios clínicos de TEA, por lo que se sostiene que puede haber 

cierta agregación familia (Russell et al., 2021; Satterstrom et al., 2020).  

El TEA se considera que procede de una conjunción de múltiples agentes en 

combinación con una base genética importante. En los últimos años son muy relevantes 

los estudios basados copy number variables (CNV) donde se ha observado que en 

personas con TEA hay un 20% de variables genéticas, en comparación con el 1% que se 

encuentra en población general. Por lo que en el autismo el hallazgo de CNV se 

consideran un factor de riesgo más que un factor causal. Algunas de las variables 

genéticas han tenido una frecuencia de aparición muy elevada y se han podido estudiar 

a nivel individual, tales como la delección y duplicación del 16p11.2, la duplicación 

maternal del 15q11-q13 y las delecciones 2q11.2 y 22q13.3 (Gaugler et al., 2014; 

Weiner, 2017).  

En las últimas dos décadas se han identificado más de cien genes con alteraciones de un 

nucleótido, algunos de los cuales se podrían heredar y parecen que contribuyen al riesgo 

de TEA. Estos genes implicados se relacionan con alteraciones en funciones neurológicas 

y biológicas, siendo algunas de estas mutaciones de rara frecuencia las de genes como 

NLGN3, NLGN4, NRXN1 y SHANK3 (De Rubeis et al., 2018). 

Hoy en día en la práctica clínica y a nivel de investigación se recomienda la realización 

de pruebas genéticas ante la sospecha de TEA, que incluyan la determinación genética 

asociada a X-frágil, así como micro-array CGH para poder detectar CNVs. Los estudios 

genéticos pueden ayudar a la planificación familiar en casos de agregación familiar y 

consejo o asesoramiento genético, pueden ayudar a explicar al hijo y familias parte del 

origen del TEA, así como pueden contribuir a identificar otras posibles patologías 

médicos o psiquiátricas coexistentes (Siemann et al., 2020; Singletary, 2015).  
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1.3.2. Factores neurobiológicos implicados en el autismo.  

Desde el ámbito de la neurobiología no existe una alteración específica estructural a 

nivel cerebral que se pueda identificar en las personas con TEA, sino más bien se trata 

de alteraciones en la maduración y reorganización del sistema nervioso central que 

comienzan durante el desarrollo temprano de la persona y lleva a tener afectaciones en 

la conectividad neuronal (Hazlett et al., 2017).  

Hasta la fecha se han publicado hallazgos sobre diferencias en el tamaño de algunas 

estructuras cerebrales, sin embargo, ninguna de estas variantes de crecimiento cerebral 

observadas entre personas con autismo y sin autismo podría considerarse útil como 

predictor de autismo o como biomarcador. Por ejemplo, estudios de neuroimagen 

volumétrica han relacionado ciertas estructuras con sintomatología específica de 

autismo que se representa aquí esquematizada en la tabla 6 (Rane et al., 2015). Mejores 

resultados se han obtenido con los estudios de neuroimagen funcional, donde se han 

encontrado diferencias en algunas regiones cerebrales como en la amígdala, el 

hipocampo, el septo, los cuerpos mamilares e incluso en el cerebelo (Sacco et al., 2015). 

Se ha descrito que las neuronas de estas regiones son de menor tamaño que personas 

sin TEA y además tienen fibras nerviosas que se encuentran subdesarrolladas, lo cual 

parece interferir en la transmisión nerviosa y muestra un patrón de menor conectividad 

(Satterstrom et al., 2020).  

Tabla 6. Síntomas específicos de TEA relacionados con alteraciones estructurales y 

funcionales cerebrales. 

Estructura Alteración Síntoma 

Hipocampo, amígdalas Reducción Cognición social 

Lóbulos temporales, 

parietales y occipitales 

Aumentados de tamaño Inmadurez 

Corteza frontal, temporal y 

amígdalas 

Menor activación Dificultad para la 

representación 
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Núcleo caudado Aumento de tamaño Mayor afectación esfera 

social y conductual 

Lóbulo orbitofrontal Aumento sustancia blanca Menor cognición verbal 

Nota: Fuente adaptado de Rane et al., 2015. 

Se ha descrito un aumento de la prevalencia de movimientos paroxísticos y epilepsia en 

población autista y desde años se postula que las crisis epilépticas (con o sin síntomas 

evidentes) pueden conducir a un gran impacto negativo en el cerebro afectando sobre 

todo a los comportamientos y cognición (Lado et al., 2014). También se ha observado 

en niños con TEA mayor altercaciones motoras como aumento de estereotipias con 

mayor número de anomalías electroencefalografías (Mulligan & Trauner, 2014).  

Por otro lado, diversos estudios se han focalizado en la implicación de los 

neurotransmisores en el autismo. La serotonina ha sido el neurotransmisor más 

estudiado y se ha asociado a trastornos afectivos, así como a alteraciones del 

comportamiento, concretamente en población con diagnóstico de TEA se han 

observado niveles elevados de serótina hasta en un 25-50 % de casos. También en 

población con TEA se observa una disminución de receptores gabaérgicos en algunas 

áreas cerebrales y alteraciones de ciertas citoquinas que se han relacionado con 

anomalías del sistema inmunológico como enfermedad celiaca, que también se describe 

en algunos casos de autismo (Rosales-Rivera et al., 2015).  

1.3.3. Factores ambientales asociados al TEA. 

Durante la última década se han descrito muchos factores y agentes implicados en la 

etiología del autismo en revisiones sistemáticas y metaanálisis donde se consideran 

como factores independientes (Idring, et al., 2014; Mandy et al., 2017) la edad de la 

madre mayor de 40 años, edad del padre mayor de 50 años, prematuridad de menos de 

32 semanas de gestación, muy bajo peso al nacer (menos de 1500 gramos), presencia 

de diabetes en la gestación, entre otros. Es muy sonora la asociación entre infecciones 

virales, gestación y autismo, pero aún hoy en día no se ha demostrado una relación clara.  
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Se ha observado una correlación entre los síntomas de TEA y complicaciones en el 

momento del parto. Así mismos se han descrito fármacos que actualmente están 

contraindicados durante la gestación por aumentar el riesgo de presentar autismo, 

como son el ácido valproico o la talidomida (Surgent et al., 2022; Walder et al., 2014).  

El estrés perinatal parece influir en las alteraciones del neurodesarrollo de la 

descendencia y afectar a nivel de funciones cognitivas, procesamiento cerebral, 

conectividad, etc. Esta asociación se ha objetivado en varios estudios como el Proyecto 

Ice Storm (Walder et al., 2014) y el estudio Queensland Flood Study (King et al., 2015) 

donde señalaban el aumento del riesgo de autismo en madres expuestas a desastres 

naturales. Otros estudios han señalado como factor de riesgo la privación de estímulos 

afectivos durante los primeros meses de vida con síntomas de autismo (Singletary et al., 

2015). 

Los productos químicos ambientales han sido objeto de recientes revisiones 

sistemáticas, donde se postula que ciertos agentes como la exposición prenatal a 

residuos plaguicidas pueden influir en las alteraciones genéticas, alteraciones en el 

desarrollo temprano del sistema nervioso y en la disbiosis de la microbiota intestinal 

aumentado el riesgo de aparición de TEA (Andreo-Martínez et al., 2021). 

Otros estudios emergentes han centrado su foco en suplementos nutricionales que 

influyen en el desarrollo y funcionamiento del sistema nervioso como el ácido fólico, 

complejo de vitamina B, vitamina D y ácidos grasos omega 3 y 6, con resultados no 

concluyentes hasta el momento (Bjorklund, et al., 2019). 

Por otro lado, cabe mencionar algunos de los considerados factores protectores o 

moduladores de una mejor evolución. Los factores psicosociales en la actualidad se 

consideran como moduladores de la presentación clínica del autismo, tanto en su 

gravedad como en la alteración funcional. De manera que un diagnóstico precoz con 

intervención a nivel individual, familiar y en el entorno también de forma precoz parecen 

mejorar las habilidades funcionales en el autismo (Steinhausen et al., 2016). 
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1.3.4. Eje intestino-microbiota-cerebro en el autismo. 

 

El eje intestino-cerebro se define como un sistema complejo de comunicación de doble 

sentido entre las vías neuronales, inmunes, endocrinas y metabólicas, mediante el 

sistema nervioso entérico (Gómez-Eguilaz et al., 2019). Este eje intestino cerebro está 

formado por la microbiota, el sistema nervioso entérico, el sistema inmunitario, el 

sistema nervioso autónomo y nervioso central (Andreo-Martínez et al., 2020; Collins & 

Bercik, 2009). 

La microbiota agente protagonista intestinal es el conjunto de millones de 

micoorganismos que conviven simbióticamente en el organismo de la persona. Todo 

este gran conjunto bacteriano se localiza principalmente en el sistema digestivo y se 

distribuye por el organismo según ciertas propiedades bioquímicas. La composición de 

la microbiota varía a lo largo de la vida y está influida por múltiples factores como la 

dieta, los hábitos de vida, la ingesta de fármacos, la exposición o no a gentes nocivos y 

otros muchos más factores que hoy en día suponen un tema de gran interés para la 

investigación biomédica. Diferentes estudios (Carabotti et al., 2015; Foster et al., 2017) 

han demostrado que en este eje intestino-cerebro intervienen tres vías principales 

donde participan: 1) las vías del nervio vago; 2) la vía sistémica donde a través del 

torrente sanguíneo con la liberación de hormonas, diferentes metabolitos y 

neurotransmisores y 3) el sistema inmunitario mediante la acción de citocinas.  

Estudios recientes han señalado que es necesario seguir investigando la interacción 

entre la microbiota intestinal y la conducta porque la microbiota parece actuar como un 

regulador epigenético de numerosas enfermedades y síntomas (Kumar et al., 2014). Así, 

diversos estudios han señalado la existencia de una correlación entre las alteraciones de 

la microbiota y la encefalopatía hepática, la ansiedad, el autismo o el colon irritable 

(Wang & Kasper, 2014). En estas patologías se han detectado alteraciones en la 

composición normal de la microbiota o disbiosis, que genera cambios en el 

funcionamiento gastrointestinal (como cambios a nivel motor y a nivel de absorción de 

micronutrientes), afecta a las secreciones y produce una hipersensibilidad visceral. En 

estas circunstancias las células neuroendocrinas y las del sistema inmune también se 

encuentran con un funcionamiento anómalo lo que los lleva a modificar la liberación de 
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neurotransmisores, lo que se podría asociar a diferentes presentaciones de síntomas 

psiquiátricas. A su vez, estudios en modelos de animales que han sido expuestos a 

situaciones de estrés han arrogado datos sobre las variaciones en la composición de la 

microbiota (Yoshikawa et al., 2017). De esta manera se puede postular la comunicación 

bidireccional en este eje; la microbiota afecta al comportamiento humano y, a su vez, 

alteraciones en él producen cambios en la microbiota (Andreo-Martínez, et al., 2020). 

Así, la disbiosis o desequilibrios de la microbiota intestinal pueden inducir a la 

inflamación intestinal que está asociada al TEA y provocar dichos síntomas 

gastrointestinales, emocionales, etc. (p.ej.: Andreo-Martínez et al., 2019a; 2019b; 2021; 

Martínez-González & Andreo-Martínez, 2019). 

El modelo de hipótesis del eje microbiota-intestino-cerebro en personas con TEA postula 

que existen vínculos entre los síntomas gastrointestinales, la microbiota intestinal y los 

síntomas del TEA. 

Por tanto, la evidencia sugiere que la interacción entre los síntomas GI y 

neuropsicológicos del TEA responden a mecanismos que son diferentes en personas 

neurotípicas y personas con TEA, mediados a través del eje intestino-cerebro (Andreo-

Martínez et al., 2019b).  

1.3.5. Resumen. 

En definitiva, a pesar de todas las investigaciones en las alteraciones del desarrollo 

temprano no se ha identificado una causa única en el trastorno del espectro autista. Se 

considera que se trata de una etiología donde muchos agentes y factores se ven 

implicados, con importante protagonismo de los factores genéticos (heredabilidad hasta 

del 94%), neurobiológicos y psicosociales como factores de riesgo, encontrándose 

también otros factores protectores para un mejor curso evolutivo como una diagnostico 

e intervención tempranos y un ambiente sociofamiliar facilitador. Resultados 

prometedores ofrecen los estudios centrados en el eje microbiota-intestino-cerebro que 

tienen una mirada integral y relacionan también diferentes comorbilidades en la 

patología del espectro autista.  
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1.4. HETEROGENEIDAD CLÍNICA DEL AUTISMO.  

1.4.1. Las características clínicas más precoces.  

El TEA tiene un comienzo insidioso en numerosos casos, aunque entre 25-30% de padres 

relatan un desarrollo evolutivo dentro de los parámetros normales en los primeros 12 o 

18 meses de vida y luego señalan una regresión brusca con pérdida del interés en la 

comunicación social (Brignell et al., 2017; Chawarska et al., 2013). La causa de esta 

regresión es desconocida, puede aparecer incluso en casos donde ya se ha iniciado un 

lenguaje precoz (y lo pierden), resultando todos los estudios neurológicos y pruebas 

complementarias en estos casos sin alteraciones evidentes; se desconoce si el curso 

evolutivo en estos niños con regresión es peor que en aquellos que no la han presentado 

(Barbaresi, 2016). 

Algunos de los signos más precoces identificados sobre los 2-6 meses en hermanos de 

niños con TEA y que posteriormente desarrollan el trastorno son: la disminución del 

contacto ocular (Jones & Klin, 2013), la falta de sonrisa social y vocalizaciones hacia las 

personas, que sin embrago si pueden aparecer incrementadas hacia objetos. También 

se pueden observan alteraciones motoras inespecíficas o sensoriales, que son difíciles 

de identificar (Elsabbagh et al., 2013). Más adelante sobre los 15-18 meses de vida 

comienzan a ser más evidentes los síntomas característicos de autismo con impacto en 

la sociabilidad y en la falta de comunicación. Las conductas estereotipadas y ritualistas 

suelen comenzar pasados los 24 meses de vida, por lo que, en ocasiones, en niños muy 

pequeños donde se observa la comunicación social e interés inusual afectados ates de 

los 2 años se diagnóstica inicialmente como trastorno de la comunicación y 

posteriormente se cambia a un diagnóstico de TEA (Zwaigenbaum et al., 2015).  

1.4.2. Manifestaciones clínicas en edad preescolar.    

Los síntomas y signos nucleares del TEA a los 36 meses de edad ya están bien 

desarrollados en numerosos casos. En estos primeros años de vida los comportamientos 

repetitivos, la rigidez cognitiva y los intereses muy restringidos pueden ocasionar 

importantes problemas a nivel emocional y conductual, con rabietas e irritabilidad 
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desproporcionados ante cambios inesperados, lenguaje incomprendido o contextos 

sociales a los que el niño no pueda adaptarse (Daniels & Mandell, 2014).  

Los signos de alarma para la sospecha temprana de síntomas de TEA se presentan en la 

tabla 7.  

Tabla 7. Signos de alarma para la sospecha precoz de TEA. 

Edad (meses) Signos de alarma  

A los 3 meses Ausencia de atención conjunta 

A los 5 meses Ausencia de balbuceo 

A los 9 meses No comprarte con reciprocidad sonrisas, expresiones faciales, 

no sigue con la mirada al cuidador 

A los 12 meses Ausencia de gestos comunicativos (saludar, mostrar, alcanzar, 

señalar, buscar contacto visual, verbalizar) 

 

A los 15 - 16 meses 

 

No establece contacto visual al interaccionar con otro 

No extiende brazos cunado van a cogerle 

No atención compartida 

No responde consistentemente a su nombre 

No lenguaje simple con sentido referencial: papa, mama 

 

A los 18 meses 

 

No indica partes de su cuerpo 

No muestra objetos de su interés a los demás 

No emite palabras con significado 

No inicia juego de imitación ni simbólico 

No responde cuando se le señala a un objeto 

Dificultades en la secuencia: “señala algo de su interés, 

verbaliza/gesto y establece contacto alternativo entre la otra 

persona y el objeto” 

 

A los 24 meses  

 

No realiza frases de dos palabras, retraso adquisición lenguaje 
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No imita actividades de la vida cotidiana  

Ausencia de interés por iguales 

A cualquier edad 
Pérdida de adquisiciones como pérdida de balbuceo, de 

lenguaje o habilidades sociales 

Conductas repetitivas con objetos o movimientos propios 

Movimientos y posturas extrañas o estereotipadas 

Nota: Fuente adaptado de Hervás et al, 2012. 

En edad preescolar son evidentes las alteraciones en el comportamiento social, por 

ausencia de interés o la respuesta social inadecuada, lo que lleva a los padres a tener 

múltiples problemas en diferentes contextos como la escuela donde pueden tener 

dificultades para adaptarse a las normas, seguir el ritmo de los compañeros de su edad, 

entre otros; o bien resulta muy complicado ir a restaurantes o supermercados por las 

reacciones extremas que pueden llegar a tener ante estímulos sensoriales y otras 

situaciones donde no estén dentro de las rutinas ya establecidas  (Sacrey et al., 2017).   

Este tipo de conductas donde los padres intentan proteger a sus hijos con TEA les puede 

conducir en realidad a un aislamiento del niño y su familia, evitando las exposiciones a 

situaciones diferentes y disminuyendo las oportunidades de aprendizaje en los distintos 

contextos (Cohmer, 2014; Szatmari, 2017).  

La identificación de TEA puede resultar más clara en los casos donde hay discapacidad 

intelectual (DI), donde se evidencias los signos de la propia DI como el retraso 

psicomotor, la escasa curiosidad por el entorno, la falta de juego funcional y en general 

los déficits en las diferentes áreas de desarrollo, así como la dificultad para una 

adaptación funcional evolutiva (Thurm et al., 2019). A todo esto, se le asocian los 

síntomas nucleares de autismo, que no están presentes en la DI sin TEA.  

Así pues, las dificultades de relación social, las limitaciones de adaptación a los 

diferentes entornos naturales del niño, las alteraciones sensoriales, así como la 

presencia de patrones repetitivos y restringidos de juego o comportamiento se 

consideran hoy en día síntomas de alerta de TEA (Barbaresi, 2016).  
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1.4.3. Manifestaciones clínicas en edad escolar.  

En esta etapa el niño con TEA se enfrenta a situaciones sociales más complicadas, en el 

contexto escolar será preciso estar más tiempo concentrado haciendo tareas, prestar 

atención al profesor, permanecer sentado en la silla, estar en comedor escolar, 

interaccionar con compañeros y muchas otras situaciones que le llevan a estar 

adaptándose a continuos cambios. También es en esta edad donde se evidencian las 

dificultades en la cognición social con limitaciones a la hora de expresar sus emociones, 

sus necesidades, compartir pensamientos y experiencias, tanto con iguales como con 

adultos (Shephard et al., 2017). Los signos de alarma para la sospecha de síntomas de 

TEA en primera infancia se presentan en la tabla 8. 

Tabla 8. Signos de alarma para la sospecha de síntomas de TEA en primera infancia. 

Ámbito A los 36 meses A partir de 4 años 

 

Comunicación 

 

Retraso en el lenguaje 

Escaso USO del lenguaje 

Ecolalia 

Deficiencias en comunicación no 

verbal: gestos (instrumentales y 

convencionales), entonación, 

volumen 

No señala 

No muestra ni comparte interés 

Escasa participación espontanea 

en actividades 

 

 

Entonación rara 

Ausencia o deficiencias 

gestuales 

Vocabulario inusual 

Limitado USO del lenguaje 

Hablar espontáneamente solo 

Expresiones inadecuadas 

 

Intereses y 

conducta 

 

Dificultades de adaptación en los 

cambios 

Excesiva sensibilidad al ruido 

 

Intereses restringidos, de 

vivencia intensa y poco 

dirigidos a ser funcionales 
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Juegos repetitivos/ 

estereotipados 

Alteraciones sensoriales 

Conductas repetitivas, 

manierismos 

 

 

Alteraciones 

sociales 

 

Alteraciones en la atención 

conjunta 

Ausencia sonrisa y respuesta 

social 

Escaso contacto ocular en la 

interacción 

No mostrar o dirigir atención a 

personas ante algo de su interés 

Falta de interés por sus iguales 

Limitaciones en empatía 

No inicia juegos ni participa en 

con iguales 

Prefiere actividades solitarias 

 

 

Deficiencias en la integración 

visual y otras formas de 

comunicación 

Dificultad para unirse el juego 

con iguales 

Intentos inadecuados de 

unirse a un juego 

Limitaciones al cumplir las 

normas sociales (seguir reglas 

de un juego… 

Deficiencias en integrar los 

hábitos culturales según su 

edad (moda, estilo hablar…) 

Las demandas sociales le 

molestan 

   

   

Nota: Fuente adaptado de Hervás et al., 2021. 

Durante la etapa de escolarización primaria se presentan las alteraciones en la 

adquisición del aprendizaje asociadas al TEA con gran impacto en el lenguaje expresivo 

y comprensión del lenguaje, sobre todo en lenguaje no contextualizado, lenguaje 

inducido y metafórico, así como lenguaje abstracto.  

Además, se pueden sumar los problemas en el desarrollo de psicomotricidad fina 

añadiendo dificultades en el aprendizaje de la escritura y actividades gráficas. Cabe 
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señalar en este punto que en esta edad también aparecen otros trastornos comórbidos 

como hiperactividad, impulsividad y/o falta de atención asociados al TEA hasta en el 40% 

de los casos. Algunas de estas dificultades a las que se tiene que enfrentar el niño con 

TEA pueden pasar desapercibidas o mal interpretadas por los maestros, al coexistir 

frecuentemente con otras áreas de habilidades cognitivas elevadas como memoria 

inmediata, cálculo y capacidad visoespacial (Constantino & Charman, 2016). 

Los padres, en esta etapa del ciclo vital, también comienzan a observar estas dificultades 

y las diferencias con sus iguales, por lo que suelen sentir miedo a que su hijo pueda ser 

rechazado ante la falta de interés social, la rigidez cognitiva, la torpeza ante las normas 

del juego, o cualquier otra característica que pueda suponer una dificultad en la relación 

interpersonal entre escolares (Brignell et al., 2017).  

1.4.4. Manifestaciones clínicas en la adolescencia. 

En muchos casos la sintomatología del TEA suele mejorar con la edad, sin embargo, en 

la adolescencia se acentúan los problemas de comunicación y comprensión social, 

teniendo un gran impacto a nivel de relaciones interpersonales y pudiendo conducir a 

un aislamiento social, rechazo por parte de iguales u otros problemas relacionados con 

la esfera social y psicoafectiva (Chandler et al., 2016; Hervás, 2017). Se hacen también 

más evidentes las dificultades relacionadas con la adquisición de autonomías evolutivas 

como aseo y cuidado personal.  

Tabla 9. Signos de alarma para la sospecha de síntomas de TEA en la adolescencia. 

Área Signos de alarma 

Comunicación Retraso en el lenguaje 

Escaso USO del lenguaje 

Ecolalia 

Deficiencias en comunicación no verbal: gestos (instrumentales y 

convencionales), entonación, volumen 

No señala 

No muestra ni comparte interés 

Escasa participación espontanea en actividades 
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Intereses y 

conducta 

Dificultades de adaptación en los cambios 

Excesiva sensibilidad al ruido 

Juegos repetitivos/ estereotipados 

Alteraciones sensoriales 

Conductas repetitivas, manierismos 

 

Alteraciones 

sociales 

Alteraciones en la atención conjunta 

Ausencia sonrisa y respuesta social 

Escaso contacto ocular en la interacción 

No mostrar o dirigir atención a personas ante algo de su interés 

Falta de interés por sus iguales 

Limitaciones en empatía 

No inicia juegos ni participa en con iguales 

Prefiere actividades solitarias 

Nota: Fuente adaptado de Hervás et al, 2021. 
 

Los adolescentes con TEA pueden presentar conductas inadecuadas e inapropiadas a la 

hora de comenzar a tener relaciones de pareja debido a la afectación en el desarrollo 

psicoafectivo, que se conlleva sentimientos de frustración y dudas (Hervás, 2021). Las 

relaciones con los progenitores también pueden afectarse, apareciendo mayor 

aislamiento y hermetismo, rigidez cognitiva e incluso con las dificultades de 

comprensión de las normas parentales que pueden desencadenar una excesiva 

actividad dedicada a sus intereses, menos límites y situaciones de dependencia a 

videojuegos, chats, en general vida virtual (Chandler et al., 2016).  

También en la adolescencia las personas con TEA pueden continuar con las dificultades 

académicas, sobre todo en áreas que no son de su interés, llevándolos a un rendimiento 

muy desigual entre las diferentes materias de enseñanza. La falta de esfuerzo y de 

dedicación en aquellas materias que no son de su interés generan numerosos problemas 

como el reproche de padres y progenitores. A esta situación de desmotivación puede 

verse añadida hasta en un 40% de los casos un déficit de atención, alteraciones en el 
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área de funciones ejecutivas (presente en todos los casos de TEA) u otros problemas 

relacionados con el aprendizaje que incrementa las dificultades de rendimiento 

académico ante el aumento de la exigencia en el ámbito educativo. En general, ante las 

dificultades que se presentan pueden ser necesarias adaptaciones curriculares o 

dispositivos educativos específicos para ayudar a promocionar en la enseñanza 

obligatoria, formación profesional e incluso en universitarios (Constantino & Charman, 

2016; Hervás et al., 2021).  

Tabla 10. Principales problemas académicos en adolescentes con TEA. 

Síntoma TEA Problemas académicos 

Rigidez cognitiva Dificultad a adaptación al aumento de presión académica 

Dificultades en 

planificación  

Mayor estrés para afrontar mayor carga académica: más 

número de asignaturas y trabajos, menor supervisión  

Dificultades en la 

abstracción  

problemas con materias técnicas como matemáticas, física o 

química 

Comprensión 

semántica afectada 

Alteraciones para la integración de lenguaje abstracto que 

plantean problemas de comprensión y memorización 

Nota: Fuente de elaboración propia. 

 

La adolescencia supone una época de gran inestabilidad y estrés continuo para las 

personas con TEA donde necesitan adaptarse de forma constante a las demandas del 

entorno tanto educativo, social y familiar, creando situaciones donde no tienen recursos 

suficientes para responder y sobre todo si se añaden comorbilidades emocionales como 

depresión y ansiedad social (Daniels & Mandell, 2014; Hervás et al., 2016, 2017). 

  

 

 

1.4.5. Manifestaciones clínicas en la edad adulta.  
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Los síntomas de TEA son menos evidentes con la edad ya sea porque disminuyen con el 

tiempo, se van aprendiendo estrategias de afrontamiento, en ocasiones las personas 

con TEA han recibido apoyos previamente y a veces han precisado tratamientos 

específicos o bien en la edad adulta acomodan los síntomas a sus vidas cotidianas 

(Darrou et al., 2010; Howlin & Magiati, 2017). Se estima que más de un 50% de niños 

que fueron diagnosticados de TEA en la infancia no cumplen los criterios diagnósticos 

en la edad adulta, sin embargo, continúan presentado las dificultades de adaptación 

características con impacto en su funcionamiento diario. La gran mayoría de adultos con 

TEA no consigue una vida independiente del núcleo familiar, fracasan a la hora de 

finalizar estudios o de encontrar/mantener una actividad laboral, así como a la hora de 

tener relaciones afectivas. Los trastornos psiquiátricos comórbidos aumentan con 

relación a la esfera emocional, trastornos de adicciones, alteraciones de conducta 

alimentaria o consumo de tóxicos y en numerosas ocasiones son la puerta de entrada 

para ser detectados por los sistemas de salud (Hervás, 2016). Diversos estudios señalan 

que tan solo entre un 20-25% de personas adultas con TEA llega a tener una vida plena 

autónoma (Elsabbagh, 2020).  

1.4.6. Particularidades del TEA en el género femenino.  

Las manifestaciones clínicas en el género femenino es un tema de creciente interés de 

estudio en los últimos años ya que en los estudios de prevalencia se observa un menor 

número de chicas con diagnóstico de TEA sin discapacidad intelectual con ratios de hasta 

11 varones por 1 mujer (Erskine et al., 2016). Además, en los estudios epidemiológicos 

poblacionales de TEA de altas capacidades cognitivas y funcionamiento se estima 4 

varones por 1 mujer, lo que podría condicionar al sexo femenino como un factor de 

riesgo para no ser detectado precozmente (Kim et al., 2013). En las mujeres la 

comorbilidad psiquiátrica o la discapacidad intelectual suele ser el motivo de derivación 

a salud mental. El género femenino, sobre todo si asocia adecuado lenguaje y 

capacidades cognitivas conservadas, suelen presentar mayores habilidades sociales con 

conductas en ocasiones desinhibidas, intereses centrados es aspectos cualitativos más 

sociales como interés moda o cantante y en el sexo femenino se presentan menor 

número de conductas repetitivas (Constantino & Mandell, 2016; Liu et al., 2020). En las 

mujeres se han descrito conductas de compensación de síntomas como mayor 
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capacidad para disimular los síntomas, mayor capacidad de estrategias de imitación, 

dificultando en ocasiones los síntomas nucleares del TEA y enmascarando el diagnóstico. 

Sin embargo, estos factores junto las dificultades de compresión social, excesiva 

sociabilidad y elevada autonomía personal, hacen que puedan resultar más vulnerables 

a cualquier clase de abuso. Diferentes estudios han detectado la presencia de epilepsia 

comórbida y alteraciones cerebrales en los estudios de neuroimagen con mayor 

frecuencia en el sexo femenino (Mulligan & Trauner, 2014).  

1.4.7. Resumen. 

En definitiva, como se ha señalado anteriormente la presentación clínica del TEA es muy 

variable según la edad, el desarrollo del lenguaje verbal, las capacidades cognitivas y las 

comorbilidades asociadas. Las áreas principales que suponen un problema común en 

todas las etapas de la vida son las dificultades en las relaciones interpersonales sobre 

todo aspectos relacionados con la reciprocidad social, las limitaciones en la 

comunicación con mayor impacto en aspectos pragmáticos, los patrones de 

comportamiento inflexibles y peculiares, así como las alteraciones en el procesamiento 

sensorial.  

Respecto a las dificultades en la comunicación el espectro varía desde una ausencia de 

lenguaje total hasta la presencia de lenguaje con vocabulario muy florido y gramática 

correcta, invariable y que no se puede adaptar al contexto ni al interlocutor resultado 

con frecuencia inadecuado o extraño.  

Las dificultades en las competencias sociales se observan en el escaso interés por los 

demás o en la falta de habilidades para establecer y mantener una relación interpersonal 

recíproca. En este aspecto el espectro varía desde el déficit completo de interés por 

otras personas hasta el otro polo de excesivo interés con inapropiadas habilidades 

sociales. Aquí se incluyen aspectos como la falta de interés en compartir experiencias 

personales o buscar reacciones emocionales en la otra persona.  

Los movimientos o verbalizaciones repetitivas, no funcionales suponen también 

síntomas fundamentes en el TEA. Puede ir desde un uso que resulta extraño del cuerpo 
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en forma de manierismos o posturas raras hasta conductas o verbalizaciones repetitivas 

y todos ellos disfuncionales.  

Cabe señalar que las personas con TEA presentan intereses inadecuados en su 

intensidad (con necesidad de experimentar de forma repetitiva), en el tipo (rígidos) o en 

la variedad (restringidos) y que interfieren en la vida diaria. A esto se le suma la 

necesidad de mantener rutinas y la gran dificultad para los cambios.  

Otro síntoma fundamental es el déficit en la capacidad de imaginar, limitada creatividad 

o dificultades para imitar, donde se observa un procesamiento cognitivo literal y 

concreto por un lado del espectro y en el otro lado se pueden observar a personas con 

TEA que impresionan de gran imaginación sin embargo no la comparten con nadie 

resultado disfuncional.  

Por último, es necesario destacar las alteraciones en el procesamiento sensorial, que 

van desde una baja o ausencia de respuesta a estímulos del entorno o propioceptivos 

hasta una hiperrespuesta que desencadene una respuesta emocional inadecuada, o 

bien en otros casos se observa un acercamiento al entorno desde la búsqueda de 

estimulación sensorial. 

1.5. Principales comorbilidades psiquiátricas en el TEA.  

La presencia de comorbilidad en las personas con TEA va a variar según la etapa del ciclo 

vital. Así, en los primeros años de vida hasta el 40% de niños con diagnóstico de TEA 

asocian otras alteraciones evolutivas y el neurodesarrollo, mientras que en la 

adolescencia y en la edad adulta hasta un 80% de casos desarrollan otros trastornos 

psiquiátricos que coexisten con el TEA (Mutluer et al., 2022). Se ha observado que con 

la presencia actual de los criterios DSM-5-TR para el diagnóstico de TEA la prevalencia 

de comorbilidades es mayor tanto en cantidad de enfermedades coexistentes como en 

mayor intensidad o gravedad de los síntomas (Romero, et al., 2016). La prevalencia de 

las principales comorbilidades en el TEA se refleja en la tabla 11.  

Tabla 11. Prevalencia de las principales comorbilidades en el TEA 
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Comorbilidad Prevalencia IC del 95% 

TDAH 26,2% 22-31 

Discapacidad intelectual 22,9% 17,7- 29,2 

Alteraciones del sueño 19,7% 11,9-30,7 

Trastornos de ansiedad 11,1% 8,6-14,1 

Alteraciones de conducta 7% 5,2- 9,3 

Trastornos depresivos 2,7% 1,8- 4,2 

Trastorno bipolar 2% 1,3- 3,1 

Trastorno Obsesivo Compulsivo 1,8% 0,4- 8,7 

Psicosis 0,6% 0,3-1,1 

Nota: Fuente adaptado de Mutuer et al., 2022 

 

1.5.1. Alteraciones del lenguaje y comunicación.  

La comunicación y el lenguaje alterados suponen uno de los signos más precoces por los 

que se consulta por sospecha de TEA, constituyendo también parte de los signos de 

alarma en las revisiones del niño sano durante los primeros años de vida. Los niños con 

TEA presentan una gran variedad de alteraciones lingüísticas desde el niño que presenta 

incapacidad completa con ausencia de intención comunicativa hasta aquellos con 

vocabulario muy extenso que sólo presentan dificultades en la prosodia y fonología. En 

la actualidad, existen cuatro modelos teóricos que generan hipótesis basadas en la 

evidencia para explicar algunas alteraciones de los procesos cognitivos que afectaran al 

desarrollo de la comunicación y el lenguaje en el TEA. 

 

 

Tabla 12. Hipótesis explicativas de alteraciones de procesos cognitivos en el TEA. 
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Hipótesis Problemas y dificultades en personas con TEA 

Teoría de la mente Dificultades en la atribución y simbolización de estados 

mentales propios y de los otros.  

Teoría de la 

coherencia central 

débil 

Las personas con TEA van a procesar la información de forma 

peculiar con mayor atención al detalle y con dificultad para 

atender al contexto general 

Teoría de la 

disfunción 

ejecutiva 

Existe una limitación o déficit en las funciones de organización, 

planificación, flexibilidad cognitiva, control de impulsos e 

inhibición de respuesta 

Teoría del fallo 

intrasubjetivo 

Limitaciones y fallos en el reconocimiento de señales 

propioceptivas e intuitivas, base para el desarrollo social más 

complejo 

Nota: Fuente de elaboración propia. 

 

Las alteraciones en la comunicación abarcan las dificultades que presenta la persona 

para compartir información, pedir o transmitir cualquier interacción con otra persona, y 

en el espectro autista van desde la ausencia total de intencionalidad comunicativa hasta 

una desinhibición inadecuada (Ben-Sasson et al., 2019). Se observan deficiencias 

grandes en las habilidades a nivel gestual, miradas, posturas corporales que en muchas 

ocasiones limitan o no les permite transmitir sus necesidades ni entender 

adecuadamente a las demás personas del entorno. Además, se estima que hasta un 25 

% de personas con diagnóstico de TEA no ha logrado desarrollar lenguaje verbal 

funcional con importantes limitaciones en la comunicación (Febriantini et al., 2021).  

Las alteraciones en el lenguaje expresivo han sido excluidas del diagnóstico de TEA 

desde la publicación del DSM-5, considerándose como diagnóstico adicional En las 

personas con TEA el lenguaje suele tener una cualidad estereotipada como el empleo 

de ecolalias diferidas o el uso del lenguaje con sonidos o frases repetitivos. El lenguaje 

suele estar fuera de contexto o parecer inadecuado socialmente. En el trastorno del 

lenguaje expresivo se observa intención de comunicación social y reciprocidad, siendo 
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más infantil que la edad evolutiva o la capacidad intelectual, además aquí no hay 

patrones estereotipados ni repetitivos (APA, 2022). 

1.5.2. TEA y discapacidad intelectual. 

La discapacidad intelectual (DI) y el TEA coexisten en torno al 23% de los casos de TEA 

(Bridgette et al., 2016; Mutluer et al., 2022) con mayor gravedad de los síntomas propios 

del TEA y con un peor pronóstico tanto a nivel de calidad de vida, familiar y psicosocial 

que la DI sola. Las personas con DI y TEA presentan mayores dificultades de adaptación 

en todos los contextos de la vida y precisan de un mayor apoyo psicosocial. En la DI 

existe interés de comunicación social y las experiencias sensoriales no se expresan de 

manera tan particular como en personas con TEA (Bridgette et al., 2016).  

1.5.3. Trastorno por déficit de atención e hiperactividad.  

El trastorno por déficit de atención e hiperactividad se asocia con elevada frecuencia al 

TEA, estimándose hasta en un 26,2% (IC 95%: 22-31). Los síntomas de cada trastorno 

son más intensos que si aparecen independientemente (Mutluer et al., 2022). En el TEA 

es más grave la afectación en funciones ejecutivas, siendo relevantes la rigidez cognitiva, 

las dificultades en la abstracción y planificación, que pueden condicionar la necesidad 

de adaptaciones educativas. También se observa que hay alteración en la memoria de 

trabajo mientras que la memoria inmediata se encuentra preservada. En las personas 

con TEA pueden tener una excelente memoria visuoespacial con gran motivación por 

puzles y construcciones (Muskens et al., 2017).  

1.5.4. Alteraciones del comportamiento.  

Los problemas de comportamiento en el TEA se observan hasta en el 7% de los casos (IC 

95%: 5,2- 9,3) y suelen ser derivados de la dificultad para la adaptación a situaciones 

nuevas e imprevistos, así como a la propia rigidez cognitive características del TEA, lo 

que les puede conducir a situaciones de irritabilidad y agresividad (Maskey et al., 2013). 

En los casos de TEA e alto funcionamiento la clínica puede confundirse con el trastorno 

negativista desafiante, sin embargo, en el TEA se manifiesta una falta de comprensión 

de las normas sociales y del rol del adulto, más que un desafío (Chandler et al., 2016).  
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1.5.5. Trastornos afectivos y emocionales. 

Los trastornos de ansiedad y depresión suelen aparecer con mucha frecuencia en la 

adolescencia y su identificación suelen ser complejas ya que hay una gran dificultad para 

identificar emociones y sensaciones internas que los lleva a no poder manifestar de 

forma correcta lo que sienten o no lo interpretan adecuadamente (South & Rodgers, 

2017). A esta dificultad se suma la disminución en la expresión facial.  

Los trastornos depresivos en el TEA se incrementan con la edad y se asocian a momentos 

de cambio (como del colegio al instituto), pérdidas afectivas, enfermedades de personas 

de referencia, entre otros. Los síntomas de depresión pueden expresarse como un 

cambio brusco de conducta, aumento de la irritabilidad, agresividad o empeoramiento 

de los síntomas TEA, acompañado de pérdida del disfrute y de los propios intereses 

motivadores en ese momento (Chandler et al., 2016; DeFlilippis, 2018).  

Los trastornos de ansiedad son frecuentes por las demandas diarias de adaptación a los 

diferentes entornos, donde cualquier cambio en las rutinas o estructuras puede 

desencadenar síntomas de ansiedad. Pueden aparecer según va creciendo la persona 

con TEA ansiedad social en la adolescencia, ansiedad de separación ante pérdidas de 

personas queridas e incluso fobias concretas por las alteraciones sensoriales y 

pensamiento literal (Mazzone et al., 2012).  

1.5.6. Trastornos de la alimentación y conducta alimentaria. 

Son comunes los problemas de alimentación, asociados a restricción y evitación de 

alimentos, así como a comportamientos impulsivos en torno a la alimentación como 

mecanismos de autorregulación poco eficaces (Grant et al., 2022). Un reciente estudio 

español en una revisión sistemática estima una prevalencia de alrededor el 33% (IC 95%: 

13-57%) de síntomas GI asociados al TEA (Lasheras et al., 2023). También se han descrito 

casos de anorexia nerviosa en personas con TEA que presentan gran rigidez cognitiva, 

dificultades con su autoimagen e intereses restringidos alimentarios y su presentación 

más frecuente en la infancia tardía y adolescencia, suponiendo un desafío en el 

diagnóstico de los trastornos coexistentes por la gran cantidad de síntomas que se 
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pueden solapar. Será aquí muy importante explorar la presencia de síntomas TEA en la 

primera infancia (Hervás, 2016).  

1.5.7. Otras comorbilidades. 

Los síntomas de TEA y trastorno obsesivo compulsivo en muchas ocasiones se 

confunden sobre todo en casos de TEA no diagnosticados en la infancia, sobre todo 

síntomas como los rituales relacionados con mantener rutinas, el perfeccionismo y la 

atención al detalle. Sin embrago los rituales característicos de TEA suelen tener 

características de posición, repetición, estructura y orden.  

Los problemas relacionados con el sueño son también muy frecuentes en personas con 

TEA, estimándose prevalencias de hasta el 19,7% (IC 95%: 11,9-30,7) sobre todo en 

relación con la dificultad para conciliar el sueño y presencia de despertares nocturnos 

(Rossignol & Frye, 2014).  

Por último, cabe señalar que lo síntomas psicóticos pueden aparecer en el TEA con más 

frecuencia en la adolescencia y en la edad adulta, relacionados con experiencia previas 

de victimización o ser más capaces de reconocer sus limitaciones y diferencias frente a 

iguales. Se han descrito autorreferencialidad, basados en percepciones reales, y 

pensamientos de contenido persecutorio o paranoide. Las ideas sobrevaloradas y en 

algunos casos delirantes se pueden relacionar con sus propios intereses y los grandes 

problemas de comprensión social. Las alucinaciones auditivas se presentan con baja 

frecuencia, aunque las personas con TEA pueden confundirse con sus propias 

percepciones propioceptivas o estímulos externos (Hervás et al., 2017).  

 

1.5.8. Resumen. 

En las personas con TEA son muy frecuentes las comorbilidades con otros trastornos 

psiquiátricos. En la infancia predominan la coexistencia de problemas relacionados con 

el desarrollo como el trastorno del lenguaje expresivo, la DI, trastornos de conducta y el 

TDAH. En la adolescencia y edad adulta suelen acontecer los trastornos depresivos, TOC 

y episodios psicóticos. Los problemas de alimentación y sueño pueden aparecer en 

cualquier momento de la vida, siendo de mayor intensidad e impacto en etapas más 

precoces.  
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1.6. RESPUESTA SENSORIAL EN EL TEA. 

Se entiende como procesamiento sensorial a la manera en la que los sistemas nerviosos 

central y periférico gestionan y elaboran la información que proviene de los estímulos 

propios o del entorno a través de los órganos de los sentidos o de la propiocepción 

(Lane, et al., 2010; Robertson & Simmons, 2013).  

1.6.1. Características de la respuesta sensorial. 

La respuesta sensorial en personas con TEA va a influir en la calidad de funcionalidad de 

la persona con TEA basándose en la percepción de los estímulos del entorno de forma 

particular. En ocasiones las personas con TEA pueden tener una excesiva sensibilidad 

generalizada a estímulos ciertos sensoriales mientras en otras ocasiones se pueden 

presentan una sensibilidad muy selectiva o incluso falta de respuesta sensorial. Luego la 

respuesta a estímulos sensoriales en el TEA tendrá un amplio abanico de presentaciones 

según la persona afectada. Además, se ha observado que en ocasiones pueden aparecer 

también una búsqueda repetitiva de estimulación sensorial en la propia persona (Howe 

& Stagg, 2016).  

Los comportamientos restringidos y repetitivos o restricted and repetitive behaviours 

(RRBs en adelante) suponen una serie de comportamientos que dificultan el 

funcionamiento cotidiano y pueden presentarse en forma de acciones estereotipadas, 

autolesivas, compulsivas, ritualistas o repetitivas (Bodfish et al., 2000).  

Los RRBs pueden ser debidos por un interés inusual o por una respuesta anormal a 

estímulos sensoriales del entorno, tanto por exceso de respuesta (hiperreactividad) 

como por defecto en esta respuesta sensorial (hiporreactividad). También pueden 

manifestarse como una aparente indiferencia sensorial al dolor o a la temperatura, 

constituir una respuesta extraña a sonidos o texturas específicas, olfateo o palpación 

excesiva de objetos o incluso aparecer como fascinación visual por ciertas luces (APA, 

2022). La evidencia científica señala que existe una relación entre los RRBs y la 

reactividad sensorial (Glod et al., 2019), y se ha sugerido que los síntomas sensoriales 

pueden predecir la aparición de los RRBs en las personas con TEA (Jiujias et al., 2017). 
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Estas particularidades de la respuesta sensorial en las personas con TEA pueden estar 

asociadas a alteraciones en la modulación de los resultados en relación con varias 

formas perceptivas a nivel visual, auditivo, táctil, olfativa, gustativo, así como 

propioceptivo (Ben-Sasson et al., 2019). Las personas que presentan estas alteraciones 

sensoriales tienen grandes problemas para poder regular y organizar tanto el tipo como 

la intensidad de las respuestas conductuales y satisfacer las demandas del entorno.  

Según Miller & Chrétien (2007) se pueden diferenciar tres patrones de respuesta 

sensorial en las personas con TEA:  1) la hiperreactividad sensorial (Sensory Over 

Responsivity o SOR en adelante) que consiste en una respuesta reactiva ante estímulos 

sensoriales que se perciben como muy intensos y molestos como por ejemplo taparse 

los oídos en respuesta a determinados sonidos; 2) la hiporreactividad sensorial (Sensory 

Under Responsivity o SUR en adelante) que hace referencia a un déficit o retraso en la 

respuesta a estímulos sensoriales como por ejemplo la falta de sensación ante la 

escucha de un sonido muy fuerte y 3) la búsqueda de sensaciones o intereses sensoriales 

(Sensory interests, repetitions and seeking behaviors o SIRS en adelante) referida a 

comportamientos donde se presenta una fascinación o un anhelo por una estimulación 

sensorial intensa o inusual. 

En las personas con TEA la presencia de SUR y SIRS se han relacionado entre sí, y se ha 

observado que los niños con TEA que no desarrollan lenguaje verbal tienen más 

probabilidades de presentar ambos patrones de respuesta en comparación con los 

patrones de respuesta de sus iguales (Patten et al., 2013). Sin embargo, no siempre se 

han analizado estas respuestas diferenciadas en los estudios de procesamiento sensorial 

en el TEA por lo que actualmente existen controversias e inconsistencias sobre su 

naturaleza exacta (Ben-Sasson et al., 2019; Burns et al., 2017). Las recientes 

investigaciones sugieren que las SOR, SUR y SIRS pueden coexistir en personas con TEA 

creando una gran variabilidad fenotípica, además, tanto SOR como SUR están incluidas 

en los actuales criterios de diagnósticos del TEA (APA, 2022; Ben-Sasson et al. 2009; Lane 

et al. 2010).  

 

También se ha observado que con frecuencia las SOR y SUR coexisten en niños con TEA 

(Ben-Sasson et al. 2007), y las SIRS se han relacionado tanto a la presencia de SUR como 
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a la presencia de SOR (Boyd et al. 2010). Algunos estudios sugieren que las SUR pueden 

diferenciar mejor a las personas con TEA de la población sin TEA (Baranek et al., 2013; 

Ben-Sasson et al. 2009), mientras que otros estudios sugieren que las SOR suponen una 

de las características más destacadas del TEA (Joosten & Bundy, 2010). Un reciente 

metaanálisis señala que las personas con TEA experimentan más SOR en comparación 

con personas de otros grupos de pacientes como personas con trastorno por déficit de 

atención con hiperactividad (Ben-Sasson et al., 2019). Todos estos hallazgos resaltan la 

importancia profundizar en el estudio de los síntomas sensoriales en el TEA y que el SOR 

pueden ser de particular relevancia.  

Además, se han descrito dificultades importantes de percepción sensorial en los 

sentidos del tacto, propioceptivo y vestibular, que impactan la coordinación y el 

desempeño motor y las praxis (South & Rodgers, 2017). Sin embargo, algunos factores 

como la edad, la presencia de discapacidad intelectual (DI) y quién reporta los datos (p. 

ej., autoinforme versus cuidador) son moduladores importantes que va a influir en la 

evaluación de la respuesta sensorial (Ben-Sasson et al., 2019). 

1.6.2. Instrumentos de evaluación de la respuesta sensorial y dolor en TEA 

Respecto a los instrumentos de medida para analizar la respuesta sensorial en el TEA se 

han desarrollado en las últimas dos décadas varios instrumentos específicos que 

permiten evaluar los síntomas nucleares (Van't Hof et al., 2021), incluyendo el 

funcionamiento sensorial (Burns et al., 2017). Entre las medidas de evaluación más 

comunes que se han empleado en los últimos años para evaluar el funcionamiento 

sensorial en los TEA destacan: el Short Sensory Profile 2 (SSP; Dunn, 2014), el Sensory 

Experiences Questionnaire Version 3.0 (Baranek et al., 2009), el Glasgow Sensory 

Questionnaire (GSQ; Robertson & Simmons, 2013) y el Sensory Escala de Procesamiento 

(SPS, Schoen et al., 2008).  

Se han descrito diversas limitaciones sobre las actuales herramientas de evaluación 

sobre el procesamiento sensorial en el TEA. Algunas de estas limitaciones (Gunderson 

et al., 2023) son: 1) que los ítems no se habían desarrollado en colaboración con las 

partes interesadas, 2) la falta de análisis de validez estructural, como la ausencia de 

análisis factorial confirmatorio, 3) la dificultad de realizar análisis de validez externa ya 
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que las propias medidas del validador tenían propiedades psicométricas poco claras y 4) 

existe confusión y falta de consenso respecto a la propia terminología, así como en la 

consideración de los aspectos que son más relevantes para el funcionamiento sensorial. 

Además, cabe señalar que no se ha identificado ninguna medida que cumpla 

adecuadamente con los criterios de calidad psicométrica según las directrices COSMIN 

(Prinsen et al., 2018). Por último, destaca que la mayoría de las herramientas de 

evaluación actuales no incluyen factores sensoriales específicos como la 

hipersensibilidad o la hiposensibilidad auditivas.  

Por lo tanto, existe la necesidad de nuevas herramientas de evaluación del 

funcionamiento sensorial en las personas con TEA que se desarrollen de acuerdo con las 

principales teorías del funcionamiento sensorial, en colaboración con las partes 

interesadas (por ejemplo, psicólogos, pediatras, educadores, familias) y donde la validez 

estructural de la medida sea examinada exhaustivamente (Uljarevic et al., 2017). Se 

recomienda utilizar un triple enfoque a la hora de desarrollar medidas de reactividad 

sensorial: a) considerar las características sensoriales como constructos dimensionales 

(como la hiposensibilidad táctil versus la hiperreactividad táctil), b) examinar las 

diferencias entre grupos relevantes de personas (como en personas con TEA con y sin 

DI), y c) avanzar hacia abordajes más integrales, multidimensionales y multimodales 

para la medición de características sensoriales, como incluir dimensiones de evaluación 

del dolor. 

El dolor es un aspecto fundamental que evaluar en el procesamiento sensorial en 

personas con TEA y sin embrago con escasas investigaciones hasta el momento. En 

primer lugar, en el TEA existe un mayor riesgo de experimentar un dolor no reconocido, 

especialmente los niños con capacidad cognitiva deteriorada y habilidades lingüísticas 

limitadas (Duerden et al., 2015).  En segundo lugar, la frecuencia y gravedad de algunos 

comportamientos como las autolesiones y estereotipias están fuertemente asociadas 

con las puntuaciones elevadas de dolor en la Non-communicating Children's Pain 

Checklist– Rev (NCCPC-R) (Courtemanche et al., 2016). En tercer lugar, parece haber una 

relación entre la hiposensibilidad y el dolor en el TEA, ya que los individuos con TEA 

muestran hiposensibilidad a la intensidad subjetiva del dolor en comparación con los 

controles (Yasuda et al., 2016; Zhang et al., 2021). Es decir, algunas personas autistas 
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pueden expresar una aparente indiferencia hacia el dolor, pero este fenómeno en 

escasas ocasiones se ha investigado, además la relación entre la reactividad sensorial y 

el dolor debe analizarse con medidas específicas (Yasuda et al., 2016).  

De manera similar al dolor, la sensibilidad a estímulos nocivos en el TEA no se ha 

evaluado suficientemente (Duerden, 2015), aunque los resultados de la resonancia 

magnética funcional arrojan que los adultos con TEA muestran una respuesta reducida 

a la estimulación dolorosa prolongada en comparación con los adultos sin TEA (Failla et 

al., 2018) y que los adolescentes con TEA tienen una peor detección térmica en 

comparación con los adolescentes sin TEA (Duerden, 2015). Estos resultados 

concuerdan con otros estudios de neuroimagen que señalan una asociación entre la 

percepción térmica y el espesor cortical en regiones del cerebro involucradas en la 

sensación somática, la cognición y la detección del dolor en el TEA (Failla et al., 2018).  

Concretamente, la hiporreactividad sensorial y la capacidad de respuesta táctil en niños 

con TEA se han relacionado con una activación alterada en los tractos del tronco 

encefálico, las cortezas motora primaria y somatosensorial, el lóbulo occipital, el lóbulo 

parietal inferior y las proyecciones talámicas (Surgent et al., 2022). Además, la presencia 

de autolesiones se ha asociado con una reducción de la materia gris en áreas 

somatosensoriales del cerebro que se asocian con el dolor (Duerden et al., 2014; 

Summers et al., 2017). Una posible explicación para estas alteraciones en el TEA son los 

umbrales sensoriales alterados, posiblemente debido a los altos niveles circulantes de 

endorfinas que hacen que las personas con TEA sean menos sensibles al dolor 

(Sandman, 1990; Summers et al., 2017).  

En diversos estudios recientemente se han analizado los correlatos neuronales del dolor 

considerando también el dolor abdominal (Rimeikyte, 2019) y la reactividad sensorial en 

la población general y en personas con problemas gastrointestinales donde se observan 

circuitos neuronales compartidos (Andrzejewski et al., 2019; Lamp et al., 2019; Mas-

Herrero, 2021; Perini et al., 2015; Van der Laan et al., 2011; Wicker et al., 2003). Estos 

circuitos compartidos sugieren que los instrumentos de funcionamiento sensorial 

deberían evaluar simultáneamente el dolor y la reactividad sensorial. 
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Como se señala, la reactividad sensorial y el dolor están relacionados en el TEA, y la 

hiporreactividad táctil se ha relacionado con menores patrones de respuesta de 

potencia oscilatoria, menor conectividad neuronal funcional conduciendo a una 

alteración en los umbrales de dolor cutáneo (Simon et al., 2017).  

Así, en la actualidad instrumentos de medida como la Repetitive Behavior Scale-Revised 

(RBS-R; Bodfish et al., 2000) están entre los más empleados a nivel internacional para 

evaluar la severidad de la conducta repetitiva. El RBS-R es un instrumento con 

excelentes propiedades psicométricas que ha sido validado en diferentes países (Sturm 

et al., 2021) y en España (Martínez-González et al., 2018; Martínez-González et al., 

2019). De hecho, la validación española del RBS-R ha supuesto el desarrollado de la 

primera aplicación para móviles basada en la evidencia que evalúa la severidad de la 

conducta repetitiva, y que puede ser empleada por los profesionales y familiares 

(COREAT; Martínez-González, 2019). 

Por otro lado, en cuanto a la evaluación de la reactividad sensorial y el dolor, la 

metodología utilizada puede ser de una orientación neurofisiológica (p.ej.: EEG, etc.) o 

basada en baterías de pruebas sensoriales cuantitativas estandarizadas. Así, un ejemplo 

para medir el umbral de dolor sería la escala German Research Network on Neuropathic 

Pain (DFNS; Rolke et al., 2006), para medir el dolor diario mediante un cuidador la Non 

communicating Children´s Pain Checklist – Revised (NCCPC-R; Breau et al., 2004) y para 

evaluar la reactividad sensorial hay escalas como el Short Sensory Profile 2 (SSP-2; Dunn, 

1999; 2014); Sensory Experiences Questionnaire Version 3.0 (SEQ-3.0; Baranek et al., 

2009), Sensory Over-Responsivity Scales (SORS; Falkenstein et al., 2018), o Sensory Over-

Responsivity Inventory (SensOR; Schoen et al., 2008), entre otras. Sin embargo, la 

mayoría de estos instrumentos sobre reactividad sensorial no son accesibles para la 

comunidad. 

1.6.3. Resumen. 

Hoy en día existe evidencia científica consistente de que el procesamiento sensorial está 

afectado en todas las modalidades del TEA. Las investigaciones sobre este tema han 

demostrado que las personas con TEA pueden ser presentar variaciones en su respuesta 
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a estímulos sensoriales con SOR, SUR y SIRS según la variedad de estímulos sensoriales 

(Siemann et al., 2020).  

Las investigaciones sobre procesamiento sensorial en TEA han sido abordadas desde 

diferentes perspectivas. Sin embargo, la relación entre las bases neurales y las variables 

clínicas del procesamiento sensorial sigue siendo muy compleja, a veces no se logra 

encontrar ninguna relación consistente, o se encuentran asociaciones más débiles de lo 

esperado u otras veces resulta difícil de interpretar conceptualmente. También puede 

influir que los modelos teóricos para construir los instrumentos no sean los adecuados 

que los constructos no sean válidos o que la teoría que anticipa las asociaciones deba 

ser modificada de alguna manera (Cascio et al., 2016).  

Por lo que se precisa una herramienta que pueda considerar las características de la 

respuesta sensorial como constructos dimensionales, que permita estudiar la diversidad 

entre diferentes grupos de poblaciones y también que este instrumento de medida 

ofrezca la posibilidad de avanzar hacia enfoques integrales, multidimensionales y 

multimodales para la medición de características sensoriales, como sería incluir 

dimensiones de evaluación del dolor en personas con TEA. 

1.7. Síntomas gastrointestinales en personas con TEA. 

Leo Kanner (1943) fue uno de los pioneros en describir 11 niños con conductas autísticas 

y señalaba entonces que 6 de estos presentaban también dificultades en la alimentación 

desde los primeros meses de la vida. Desde entonces se han ido publicando estudios 

relacionados con los problemas de alimentación y síntomas gastrointestinales (GI) en 

población con autismo (Lasheras et al., 2023), siendo en los últimos años un tema de 

gran interés para la investigación que aún hoy en día sigue siendo limitada.  

1.7.1 Características de los síntomas gastrointestinales. 

En el presente trabajo se hace referencia a los síntomas gastrointestinales considerados 

como trastornos gastrointestinales funcionales (TFGI). Se trata de un conjunto de 

síntomas que afectan a todo sistema gastrointestinal con una presentación crónica o 

recurrente, que no se pueden explicar mejor por otras alteraciones estructurales, 

bioquímicas ni infecciosas y que van a tener un impacto de afectación en la calidad de 
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vida de la persona y su familia (Jeong, et al., 2008),  Suponen un problema relevante de 

salud pública, una causa frecuente de consulta médica tanto en atención primaria como 

en consultas de atención especializada  (Sperber et al., 2021) y conllevan a dificultades 

psicoafectivas limitando la funcionalidad diaria de las personas que los presentan (Black 

et al., 2020). El abordaje de los TFGI requiere de elevados costes en los sistemas de salud 

y en numerosos casos se asocia a un nivel de discapacidad funcional, se suma a esta 

circunstancia la complejidad en la comprensión integral de estos cuadros y el estigma 

asociado (Black et al., 2020; Cerelli et al., 2023).  

En el momento actual hay diferentes hipótesis sobre los mecanismos fisiopatológicos 

que pueden estar implicados, sin embargo, no se conoce la etiología de los mismos 

(Karakan et al., 2021). Las consideraciones científicas sobre las bases fisiopatológicas 

han evolucionado en los últimos años considerando los TFGI, pasando de entenderse 

como entidades con base etiológica psicosomáticos a considerarse una patología mucho 

más compleja (Santucci et al., 2020) y con implicación de varios sistemas, como la 

interacción del denominado eje intestino-cerebro (Martínez-González & Andreo-

Martínez, 2019; Kolosi et al., 2020) factores psicosociales así como otros factores 

ambientales y genéticos (Mazurek et al., 2014; Tombón et al., 2003).  

La tendencia a la cronicidad de los TFGI hace que se requiera un abordaje interdisciplinar 

para poder conseguir un manejo sintomático y cambios en el estilo de vida desde 

diferentes enfoques: médico, nutricional, psicológico, hábitos personales, y actividad 

física entre los más relevantes (Jia et al., Villalobos et al., 2020). En la última década hay 

un interés creciente en diferentes estudios por la a relación entre la calidad de vida, los 

factores psicológicos y los TFGI (Cañón et al., 2017; Jang et al., 2016; Marrie et al., 2019), 

encontrándose cierta asociación entre el deterioro de la calidad de vida y la presencia 

de estos trastornos, aunque esta evidencia parece no ser completamente consistente 

(Cerelli et al., 2023).  

En población infantojuvenil neurotípica se estima una prevalencia de presentación de 

síntomas gastrointestinales funcionales entre el 16,4% y hasta el 30 % en muestras de 

adolescentes neurotípicos (Baaleman et al., 2021) y en torno al 40% de los adultos 

neurotípicos (Sperber, et al., 2021). Se estima que la mitad de las poblaciones generales 
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adultas y adolescentes pueden cumplir con los criterios de TFGI en cualquier momento, 

siendo más prevalentes en mujeres (Sperber et al., 2021). Concretamente, se estima que 

el 45.1 % de los individuos sufren de síndrome del intestino irritable, el 6.2 % sufren de 

vómito cíclico, entre el 31.3 y 86.9 % sufren de estreñimiento funcional, el 31.5 % sufren 

de episodios de diarrea, entre el 1.4 y 12 % presentan de síndrome de intestino irritable, 

el 20% sufren de reflujo ácido y entre el 10 y 17 % refieren de dispepsia funcional 

(Baaleman et al., 2021; Ben-Sasson et al., 2019; Robin et al., 2018; Shivaji & Ford 2014). 

Además, dos tercios de estos individuos experimentarán síntomas crónicos fluctuantes. 

Se ha señalado en estudios con población clínica que las tasas de prevalencia de 

presentar un TFGI a lo largo de la vida pueden alcanzar entre un 60-87% y suponen hasta 

un tercio de las consultas especializadas de gastroenterología (Boronat et al., 2017).  

Los factores neurológicos y psicológicos parecen tener un papel importante en cuanto a 

la presentación y curso de los cuadros clínicos de TFGI, sobre todo cuando asocian una 

carga emocional elevada (Black et al., 2020). Diferentes estudios han señalado que las 

personas que presentan TFGI tienen tasas más elevadas de prevalencia en trastornos de 

ansiedad y cuadros depresivos (Cerelli et al., 2023), reportando datos de hasta el 34% 

de pacientes que presentan una dispepsia funcional asocian un trastorno psiquiátrico 

asociado.  

En población con TEA estudios recientes estiman cifras de 33% (Lasheras et al., 2023; 

Martínez-González & Andreo-Martínez, 2019; Robin et al., 2028) o incluso algunos 

estudios arrojan datos mayores y heterogéneos con prevalencias entre el 40% y 70% 

(Sperber, et al., 2021). Se considera que constituye uno de los motivos más frecuentes 

de consulta en pediatría, en atención primaria y unidades de gastroenterología 

especializada (Scarpato et al., 2018). Entre los síntomas que se incluyen están la 

presencia de estreñimiento, dolor abdominal funcional, vómitos recurrentes, migraña 

abdominal y aerofagia. 

Los síntomas gastrointestinales están asociados a los peculiares patrones de 

alimentación que en ocasiones aparecen en personas con TEA, teniendo dietas muy 

selectivas o restrictivas (por ejemplo, ser quisquilloso con la comida) y, además, los 

síntomas son típicamente más severos en comparación con grupos de iguales sin TEA 
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(Andreo-Martínez et al., 2022). Los síntomas gastrointestinales también se han 

relacionado con ansiedad, dolor y dificultades sensoriales en TEA. 

En las personas con TEA y sintomatología gastrointestinal se describe mayor absentismo 

escolar y aumento de problemas de salud mental, como depresión y ansiedad (South & 

Rodgers, 2017). Además, el dolor abdominal funcional en personas con TEA se 

manifiesta con una mayor frecuencia y además se tiende a infradiagnósticar, pues la 

propia persona tiene dificultades a la hora de comunicar el malestar y las personas de 

alrededor no siempre pueden detectarlo (Hyams et al., 2016; Jeong, et al., 2008). 

La presencia de alteraciones gastrointestinales en personas con TEA es un tema de 

estudio que despierta gran interés en la actualidad pues tiene gran impacto en la calidad 

de vida y funcionamiento cotidiano de las personas afectadas. El dolor abdominal y el 

estreñimiento son síntomas gastrointestinales comunes que se observan entre los niños 

con TEA (Martínez-González, 2019; Rose et al., 2018).  

El mayor conocimiento sobre los problemas de alimentación y síntomas GI en población 

con TEA hace que se considere la relación estrecha entre el intestino y las alteraciones 

neuropsicológicas del autismo, y además se sostiene que presentan diferentes 

mecanismos fisiopatológicos a través del eje intestino-cerebro (Santucci et al., 2020).  

Diferentes estudios recientes señalan que existe un aumento del 68% en las 

probabilidades de que un niño con TEA y con síntomas GI, independientemente de su 

edad y su género, presente alteraciones del sueño en comparación con los niños que no 

tienen síntomas GI (Leader et al., 2021; Scarpato et al., 2018). La mayor probabilidad de 

problemas del sueño en niños con síntomas IG tendrá impacto en la vida cotidiana tanto 

en niños y como en sus cuidadores. Además, los trastornos del sueño pueden exacerbar 

la sintomatología del TEA (Newton et al., 2019) y están asociados con problemas de 

comportamiento externalizantes e internalizantes (Navarro et al., 2015). 

1.7.2 Relación entre las alteraciones sensoriales y síntomas gastrointestinales en el 

TEA.  

Se han encontrado asociaciones entre el dolor abdominal crónico, la hiperreactividad 

sensorial (SOR) y la ansiedad en personas con TEA, siendo el SOR un predictor 
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significativo de la aparición del dolor (Mazurek et al., 2013). Estos resultados indican que 

la ansiedad, el SOR, los síntomas gastrointestinales y el dolor abdominal posiblemente 

estén interrelacionados en el TEA y pueden compartir mecanismos fisiopatológicos 

subyacentes (Mazurek et al., 2013).  

Diversos estudios han señalado que existe una alta prevalencia de anomalías sensoriales 

perceptivas (Baranek et al., 2002), como aversión al tacto o contacto físico (Williams et 

al., 2015), lo que sugiere que la sensación táctil podría ser una fuente de malestar, es 

decir, hay una hipersensibilidad a los estímulos táctiles (Kaiser, 2016; Moore, 2015), y 

una mayor reactividad sensitiva a ciertos alimentos y olores (Martínez- González et al., 

2019). En este sentido, un reciente metaanálisis que estudió a personas con autismo en 

comparación con los controles neurotípicos señaló que en el autismo se presentan 

mayores niveles de hiperreactividad sensorial, hipo-reactividad sensorial y búsqueda de 

sensaciones (Ben-Sasson et al., 2019) y otro encontró también mayor alteración olfativa 

en personas con autismo (Crow et al., 2020).  

Estos hallazgos implican que la disfunción olfativa está relacionada con el fenotipo en el 

TEA. De hecho, existen diferencias en la conexión de redes neuronales entre personas 

con y sin TEA durante la percepción sensorial (Jassim et al., 2021). Así, hay una relación 

entre el estado emocional negativo y diversos estímulos (texturas, olores, sonidos) que 

pueden generar problemas en alimentación en los/as niños/as con TEA (Martínez-

González et al., 2019; Sharp, 2013). Como consecuencia ciertos patrones dietéticos 

(p.ej.: selectivos, restrictivos, etc.) pueden generar síntomas gastrointestinales en los/as 

niños/as con TEA (Berding & Donovan, 2018; Martínez-González et al., 2019).  

Algunos estudios han mostrado una mayor prevalencia de problemas gastrointestinales 

funcionales como diarrea, estreñimiento y dolor abdominal en personas con TEA 

(Martínez-González et al., 2019). En este sentido, en los niños con TEA y que 

presentaban síntomas gastrointestinales también se hallaban tasas significativamente 

más altas ansiedad y de mayor sensibilidad sensorial (Mazurek et al., 2013). En esta 

línea, se han observado relaciones entre ansiedad, hiperreactividad sensorial y dolor 

abdominal crónico, siendo la hiperreactividad sensorial un predictor significativo del 
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inicio del dolor (Mazurek et al., 2014). Por lo tanto, el dolor abdominal impresiona de 

ser común entre las personas con TEA.  

Estos resultados indican que la ansiedad, hiperreactividad sensorial, síntomas 

gastrointestinales y el dolor abdominal son posiblemente fenómenos interrelacionados 

y pueden tener mecanismos subyacentes comunes (Mazurek et al., 2013, 2014; 

McElhanon et al., 2014). 

Sin embargo, las personas con TEA pueden tener una ausencia de conductas de dolor 

típicas (p.ej., ausencia de reflejo de retirada de la mano ante estímulos que pueden 

producir daño, o falta de posición corporal protectora) (Burns et al., 2017). El dolor 

puede estar presente y aumentar la producción de endorfinas endógenas, con el 

consiguiente efecto analgésico a corto plazo, junto a la aparición de un aumento de la 

severidad de la conducta repetitiva (Courtemanche et al, 2016). Concretamente, las 

autolesiones pueden ser un mecanismo de defensa ante una situación de posible 

malestar físico como es el dolor (Courtemanche et al., 2016). Así pues, si no se actúa 

rápidamente sobre el dolor y la autolesión como conductas repetitivas pueden resultar 

perjudiciales, frente a cualquier otra respuesta emocional. Por lo tanto, el dolor puede 

tener un sentido bidireccional en estos niños con TEA, la causa y la consecuencia de la 

autoagresión. Sin embargo, el espectro de la conducta repetitiva es muy extenso, y otro 

tipo de conducta repetitiva como las estereotipias podrían ser un canal de 

autoestimulación o de comunicación más que de calmante ante una situación de estrés 

y dolor (Martínez-González et al., 2021; Querim et al., 2013). 

Además, las familias pueden aumentar sus niveles de estrés no solo por los problemas 

de conducta y el nivel de apoyo que requiere el niño con TEA, sino también por 

dificultades relacionadas con la comunicación (Yorke et al., 2018) como es saber si el 

niño tiene algún dolor o malestar físico que le influye en la conducta posterior e incluso 

en su calidad en el sueño (Tudor et al., 2015). En este sentido, los problemas de 

comportamiento son un factor moderador entre el dolor y el estrés de las familias, y 

además hay una interacción significativa entre el dolor y los problemas de 

comportamiento, que predicen el estrés (Walsh et al., 2013).  

1.7.3. Instrumentos de evaluación de los síntomas gastrointestinales en el TEA. 
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El dolor abdominal funcional es un trastorno frecuente en pediatría y en la población 

general, se trata de un grupo de síntomas que acompañan el síntoma de dolor 

abdominal y se clasifica según las manifestaciones acompañantes. Para la evaluación del 

dolor abdominal funcional en población general se han utilizado dese hace décadas los 

criterios Roma (Di Lorenzo et al., 2016).  

Con el objetivo de hacer más homogéneos los criterios diagnósticos entre los clínicos e 

investigadores de los desórdenes gastrointestinales funcionales y evolucionando desde 

un consenso (iniciales criterios Roma I y II) hacia la evidencia científica (criterios Roma 

III y IV) se publicaron los Criterios de Roma IV en 2016 (Barber et al., 2008), asumiendo 

la etiología multifactorial del trastorno y basados en la existencia de alteraciones en la 

mucosa intestinal y en la composición de la microbiota, conociéndose hoy en día con el 

término “trastornos de la interacción cerebro-intestino” (Andreo-Martínez et al., 2021; 

Mukhtar et al., 2019).  

A diferencia de anteriores publicaciones de criterios Roma, los criterios Roma IV incluyen 

las náuseas y vómitos funcionales, y señalan que “los síntomas no pueden atribuirse a 

otra enfermedad, después de una evaluación médica adecuada” (Velasco-Benítez et al., 

2022).  

Según los criterios Roma IV los trastornos gastrointestinales funcionales se asocian a una 

gran variabilidad en la práctica clínica, con un carácter de presentación muy fluctuante 

y gran dificultad para la clasificación diagnóstica (Rasquin et al., 2006; Zeevenhooven et 

al., 2017). Los distintos cuadros clínicos se agrupan en tres grandes categorías: 1) 

trastornos de náuseas y vómitos funcionales, 2) trastornos de dolor abdominal funcional 

y 3) trastornos de la defecación. En la tabla 13 se presentan los diferentes cuadros 

clínicos según la clasificación de los criterios Roma IV. 

Tabla 13. Cuadros clínicos según la clasificación de los criterios Roma IV. 

Categoría Cuadro clínico 
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Trastornos de 

náuseas y vómitos 

funcionales 

Vómitos cíclicos  

Náuseas y vómitos funcionales 

Síndrome de rumiación 

Aerofagia 

Trastornos de dolor 

abdominal funcional 

Dispepsia funcional 

Síndrome de intestino irritable 

Migraña abdominal 

Dolor abdominal funcional no específico 

 

Trastornos de la 

defecación 

 

Estreñimiento funcional 

Incontinencia fecal no retentiva 

Nota: Fuente de elaboración propia. 

A continuación, se describen dos instrumentos que se emplean en este trabajo para 

evaluar los síntomas gastrointestinales en población neurotípica y población con TEA.  

La escala Índice de Severidad Gastrointestinal (6-GSI). Esta escala de evaluación se ha 

utilizado durante años en niños y adolescentes con TEA, pero una de sus limitaciones es 

que no cuantifica la severidad de los síntomas gastrointestinales y sus propiedades 

psicométricas no han sido analizadas. En la versión modificada de 6 ítems del GSI (Adams 

et al., 2011) se excluyeron los ítems de “irritabilidad diurna inexplicable”, “despertar 

nocturno” o “sensibilidad abdominal”.  

El instrumento Gastrointestinal Symptoms Severity Scale (GSSS; Martínez-González & 

Pérez, 2020) ha sido desarrollada por un equipo multidisciplinario (especialista pediatra 

y psiquiatra, psicólogo con doctorado y un doctor en química especializado en 

microbiota intestinal) para medir la severidad de los síntomas gastrointestinales en 

personas no autistas y autistas, tanto niños como adultos. Se trata de un instrumento 

basado en los criterios Roma IV (Kulich et al., 2008; Rasquin et al., 2006; Svedlund et al., 

1988; Zeevenhooven et al., 2017) que consta de 7 ítems sobre los principales síntomas 
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gastro-intestinales (estreñimiento, diarrea, consistencia promedio de heces, olor en 

heces, flatulencias y gases y dolor abdominal).  

Los ítems se clasifican en una escala Likert de cuatro puntos que van desde 0 

(Ninguno/nada o no se produce este síntoma) hasta 3 (síntoma muy frecuente y 

problemático). Contiene dos versiones, versión para cuidadores-profesionales y versión 

auto-informada. En este trabajo se presenta la validación psicométrica de la GSSS, una 

nueva herramienta de evaluación diseñada para comprender mejor la prevalencia y el 

impacto de los SGI en población TEA. 

1.7.4. Resumen.  

Los síntomas gastrointestinales funcionales en población infantojuvenil neurotípica se 

presenta con una prevalencia entre el 16,4% y 30 %, mientras que en población con TEA 

estudios recientes estiman cifras de 33% o incluso mayores (Robin et al., 2028; Lasheras 

et al., 2023). Los síntomas gastrointestinales funcionales suponen una de las consultas 

más habituales en pediatría y en gastroenterología.  

Las personas con TEA presentan la sintomatología propia del trastorno como se define 

actualmente y además asocian otros problemas somáticos que son habituales como son 

los síntomas gastrointestinales o alteraciones del sueño. A menudo aparecen estas 

comorbilidades médicas que aumentan el malestar y no siempre pueden ser 

adecuadamente comunicadas por la persona con TEA o identificadas por las personas 

del entorno. Debido a las propias limitaciones de comunicación y alteraciones en la 

percepción sensorial, la manera de manifestar el malestar físico puede ser muy 

inadecuada y rara, incluyendo en ocasiones sólo cambios en el comportamiento, 

regresiones o cambios en el nivel de energía (Gondolia et al., 2012).  

La identificación de los problemas somáticos asociados es de gran relevancia, pues se 

tiende a infravalorarlas bien por dificultades a un adecuado sistema sanitario (donde 

suelen consultar por las alteraciones conductuales y sensoriales), por la falta de 

formación de los profesionales en general en la correcta atención según las necesidades 

de la persona con TEA (Gorrindo, et al., 2012) y por supuesto a las dificultades para un 

diagnóstico correcto.  
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Ya desde hace dos décadas diferentes asociaciones de familiares con TEA y los propios 

afectados, así como otros colectivos del ámbito sanitario y educativo (Elsabbagh, 2020) 

solicitan protocolos y adaptaciones de los diferentes contextos naturales que hagan 

posible la existencia de programas y protocolos adaptados las necesidades integrales 

(psíquicas y físicas) de las personas con TEA. 
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2. Justificación 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

2. Justificación y estado actual del tema. 

El interés científico y clínico por el estudio de las características del trastorno del 

espectro autista ha sido exponencial en la última década, siendo en la actualidad los 

criterios clínicos para describir el cuadro clínico más amplios y enfocados a un 

diagnóstico de sospecha precoz con el principal propósito de iniciar un abordaje integral 

lo más temprano posible (Baxter et al, 2015; Ben-Sasson et al., 2019). 

La incidencia que se ha señalado en los últimos años para el diagnóstico de TEA ha 

aumentado vertiginosamente, estimándose un incremento del 787% entre los años 

1998 y 2018. Además, este aumento de la prevalencia ha sido mayor en las mujeres 

respecto a los hombres y entre los adultos (Russell et al., 2021). Estos resultados son 

consecuencia de los avances en el diagnóstico del autismo.  

La presencia de alteraciones gastrointestinales en personas con TEA es un tema de 

estudio que despierta gran interés en la actualidad pues tiene gran impacto en la calidad 
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de vida y funcionamiento cotidiano de las personas afectadas (Chandler, et al., 2016). 

Se estima una prevalencia de síntomas gastrointestinales funcionales en población con 

TEA en torno al 33% o incluso mayores (Lasheras et al., 2023; Robin et al., 2028). 

Constituye uno de los motivos más frecuentes de consulta en unidades pediátricas y 

unidades de gastroenterología especializada (Scarpato et al., 2018). El dolor abdominal 

y el estreñimiento son síntomas gastrointestinales que se observan entre los niños con 

TEA con suma frecuencia y no siempre son adecuadamente atendidos (Lasheras et al, 

2023; Martínez-González et al., 2019).  

El dolor abdominal crónico en diferentes estudios se ha relacionado con la presencia de 

hiperreactividad sensorial y la ansiedad en personas con TEA (Mazurek et al., 2014), por 

lo que la presencia de estos tres síntomas podría compartir mecanismos fisiopatológicos 

subyacentes en el autismo (Mazurek et al., 2013; 2014).   

Según avanzan los conocimientos sobre los problemas de alimentación y síntomas GI en 

población con TEA hace que se considere importante la estrecha relación entre el 

intestino y las alteraciones neuropsicológicas en personas con TEA, y además se 

considera que pueden actuar determinados mecanismos fisiopatológicos a través del 

eje intestino-cerebro (Gómez-Eguílaz et al., 2019; Glot et al., 2019). Los estudios de 

investigación sobre el eje intestino-cerebro que tienen en cuenta el análisis de los 

desequilibrios en la microbiota y aspectos emocionales en el TEA está actualmente muy 

limitada ya que no existen medidas que evalúen simultáneamente el funcionamiento 

sensorial y el dolor en el TEA (Mazurek et al., 2013; 2014; Newton et al., 2019). 

En los últimos años desde el ámbito clínico y científico se señala la necesidad de emplear 

medidas específicas y accesibles para analizar de forma conjunta todas estas variables 

la severidad de las conductas repetitivas, la reactividad sensorial y el dolor en las 

personas con TEA (Vaughan et al., 2020). 

Cabe señalar que las familias pueden aumentar sus niveles de estrés no solo por los 

problemas de conducta y el nivel de apoyo que requiere el niño con TEA, sino también 

por dificultades relacionadas con la comunicación ante la presencia de síntomas 

gastrointestinales crónicos con impacto en su funcionalidad (Yorke et al., 2018). Se 

añade que la identificación del dolor o el malestar físico en las personas con TEA puede 
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ser muy complicada en algunos casos influyendo este malestar en la conducta posterior 

e incluso en su calidad en el sueño (Tudor, 2015). En este sentido, los problemas de 

comportamiento son un factor moderador entre el dolor y el estrés de las familias, y 

además hay una interacción significativa entre el dolor y los problemas de 

comportamiento, que predicen el estrés (Walsh et al., 2013).  

Asimismo, el comportamiento de niños con TEA y el estrés parental interactúan entre sí 

y tienen un efecto en el desarrollo infantil posterior del niño con TEA (Chandler, et al., 

2016; Grant et al., 2022; Nguyen et al., 2019). 

Aunque la etiología de los problemas gastrointestinales de las personas con TEA es 

desconocida, impresiona de tratarse de una conjunción de factores asociados que 

requiere de una mayor comprensión (Andreo-Martínez et al., 2019b; Martínez-González 

& Andreo-Martínez, 2019; 2020). 

En definitiva, el estudio de los síntomas gastrointestinales en personas con TEA requiere 

un enfoque multidisciplinar que analice los síntomas de un modo holístico, ello supone 

tener una nueva perspectiva integradora donde se pueda evaluar el nivel de severidad 

de los síntomas de TEA de un modo psicobiosocial. Algo que está en consonancia con la 

visión integradora de la Organización mundial de la salud con su Resolution on autism 

spectrum disorders (WHA67.8, 2014), la estrategia EUROPA 2030 y la estrategia 

española en trastornos del espectro del autismo (Ministerio de Sanidad, Servicios 

Sociales e Igualdad, 2015).  

En este trabajo se propone estudiar los síntomas gastrointestinales en población con 

TEA desde un enfoque integral donde se analice tanto la severidad de los síntomas 

propios del TEA, como la reactividad sensorial, el dolor y los síntomas gastrointestinales 

en los/as niños/as con TEA. Así, el objetivo de este estudio es desarrollar una medida 

integradora y accesible de evaluación de los síntomas gastrointestinales en el TEA a nivel 

cualitativo y cuantitativo desde el modelo teórico eje intestino-cerebro. (Andreo-

Martínez et al., 2019b; Martínez-González & Andreo-Martínez, 2019; 2020). 

En resumen, el estudio de la relación intestino-cerebro en el TEA y más concretamente 

de los síntomas GI en esta población requiere un enfoque multidisciplinar que pueda 
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analizar los síntomas de un modo holístico, ello supone tener una nueva perspectiva 

integradora donde se pueda estudiar el nivel de severidad de los síntomas GI de TEA de 

un modo psicobiosocial. Algo que resulta congruente con la visión integradora de la 

Organización mundial de la salud con su Resolution on autism spectrum disorders 

(WHA67.8, 2014), la estrategia EUROPA 2030 y la estrategia española en trastornos del 

espectro del autismo (Ministerio de Sanidad, Servicios Sociales e Igualdad, 2015). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

3. Objetivos e hipótesis 
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3. Objetivos e hipótesis. 

3.1. Objetivo general. 

El objetivo general es analizar las variables que pueden estar asociadas con el eje 

microbiota- cerebro en el TEA para desarrollar una medida integradora de evaluación 

de los síntomas gastrointestinales en una muestra de personas con TEA (estudio 1) y una 

muestra de personas con desarrollo típico o neurotípico (estudio 2). 

En este sentido, se trata de estudiar las relaciones entre severidad de los síntomas TEA 

(conducta repetitiva y dificultades en la comunicación), reactividad sensorial, dolor y 

síntomas gastrointestinales en el niño con TEA. En consecuencia, se podrá desarrollar 

una medida integral y accesible que permitirá medir la severidad de los síntomas 

gastrointestinales, reactividad sensorial y dolor, variables todas ellas que parecen 

implicadas en el eje intestino-cerebro (Martínez-González & Andreo-Martínez, 2020). 

Justificación.  

Estudios internacionales han mostrado que la conducta repetitiva es uno de los síntomas 

de ansiedad, que indica malestar emocional en la persona con TEA (p.ej.: Gabriels et al., 
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2013; Lydon et al., 2015). Concretamente, las autolesiones pueden ser un mecanismo 

de defensa ante una situación de posible malestar físico como es el dolor 

(Courtemanche et al., 2016). Además, estos síntomas de dolor pueden estar presentes 

cuando la persona con TEA tiene problemas gastrointestinales (Martínez- González & 

Andreo-Martínez, 2019; 2020). La literatura previa ha evidenciado que los problemas 

gastrointestinales son más frecuentes en el TEA (Martínez-González & Andreo-Martínez, 

2019). De manera similar, se han encontrado asociaciones entre ansiedad, 

hiperreactividad sensorial, síntomas gastrointestinales y dolor abdominal crónico 

(Mazurek et al., 2013; 2014). Además, el estado emocional negativo de la persona con 

TEA es un factor moderador entre el dolor y el estrés de las familias, y se ha descrito una 

interacción significativa entre el dolor que presenta la persona con TEA y los problemas 

de comportamiento que predicen el estrés parental (Walsh et al., 2013).  

Entre los factores que pueden estar asociados destaca la dificultad en la comunicación, 

y su alteración supone un gran problema en relación con la percepción dolor y solicitar 

atención de otra persona (Tudor et al., 2015). 

 

3.2. Objetivos específicos.  

Objetivo específico 1. Calcular la prevalencia de los síntomas gastrointestinales en la 

muestra TEA y con desarrollo neurotípico. En población infantojuvenil neurotípica se 

estima una prevalencia de presentación de síntomas gastrointestinales funcionales 

entre el 16,4% y 30 %, mientras que en población con TEA estudios recientes estiman 

cifras de 33% (Lasheras et al., 2023; Robin et al., 2018) o incluso mayores y heterogéneas 

(desde el 40 al 70%) (Sperber, et al., 2021). 

Objetivo específico 2. Analizar las propiedades psicométricas del instrumento 

Gastrointestinal Symptoms Severity Scale (GSSS; Martínez- González & Pérez, 2020) 

según los criterios Roma IV en población con autismo y neurotípica. 

Objetivo específico 3. Estudiar las relaciones que pueden establecerse entre los 

síntomas gastrointestinales, la reactividad sensorial, dolor y los síntomas TEA en el grupo 

TEA (p.ej.: déficits en la comunicación social, patrones repetitivos y restringidos de 
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conductas) y las mismas variables descritas excepto las medidas TEA que serían 

sustituidas por los síntomas obsesivos-compulsivos para el grupo neurotípico. 

Objetivo específico 4. Analizar las diferencias existentes entre la muestra TEA con 

discapacidad intelectual (DI) y TEA sin DI en los síntomas gastrointestinales para el 

estudio 1. 

Objetivo específico 5. Analizar la implicación del género y la edad entre la muestra TEA 

con DI, TEA sin DI, y grupo con desarrollo neurotípico en los síntomas gastrointestinales. 

Objetivo específico 6. Aportar la baremación del instrumento desarrollado en población 

con autismo y neurotípica. 

 

3.3. Hipótesis 

Hipótesis 1. Se espera encontrar una prevalencia similar a los estudios previos entre el 

40% y 70% en los síntomas gastro-intestinales tanto para la muestra de personas con 

TEA (Sperber, et al., 2021) y una prevalencia en la muestra neurotípica de entre el 16,4% 

y 30 %, mientras que en población con TEA estudios recientes estiman cifras de 33% 

(Lasheras et al., 2023; Robin et al., 2018). 

Hipótesis 2. Se espera que la GSSS presente unas adecuadas propiedades psicométricas 

en la población TEA y neurotípica.  

Hipótesis 3. Al igual que en estudios previos (Courtemanche et al., 2016; Querím et al., 

2013) se estima encontrar una relación positiva y alta entre las conductas repetitivas y 

reactividad sensorial (hipótesis 3a). Del mismo modo, la literatura científica previa ha 

señalado que hay una relación positiva entre la severidad de los síntomas TEA y los 

síntomas gastrointestinales en las personas con TEA (Martínez-González et al., 2021), se 

espera por lo tanto unos resultados similares (hipótesis 3b). Por otro lado, respecto al 

grupo neurotípico, se espera una asociación positiva entre la reactividad sensorial y los 

síntomas gastro-intestinales (hipótesis 3c).  
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Hipótesis 4. Debido a la falta de estudios no se puede estimar una frecuencia 

determinada de aparición de los síntomas gastrointestinales en población con TEA y DI, 

sin embrago en este trabajo se espera encontrar diferencias en los síntomas 

gastrointestinales entre grupo de TEA (con y sin DI). 

Hipótesis 5. Al igual que estudios anteriores se espera una mayor incidencia del sexo 

masculino en la muestra TEA (APA, 2022).  Se espera esclarecer las diferencias en 

función del sexo en los síntomas gastro-intestinales en el grupo TEA y neurotípico. Del 

mismo modo, se espera esclarecer el papel que juega la edad en los diferentes grupos 

(TEA y neurotípico) en los síntomas gastrointestinales.  

Hipótesis 6. Se estima la consecución de los baremos adaptados a población española 

del GSSS para la población TEA y neurotípica. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

4. Metodología 

 



 
 

96 

 

 

 

 

 

 

 

 

4. Metodología  

Este proyecto de investigación se encuadra en el Plan de investigación del Programa de 

Doctorado de Ciencias de la Salud de la Universidad de Murcia, dentro de la Línea de 

Investigación de Salud Mental.  

El diseño del estudio es de tipo correlacional y transversal. Se enmarcó en los criterios 

de la metodología cuantitativa, puesto que se recurrió a métodos y estrategias 

estadísticas con la finalidad de correlacionar y analizar variables para dar respuesta a la 

validez psicométrica y confiabilidad de la escala GSSS, con la finalidad de que pueda 

medir la severidad de los síntomas gastro-intestinales en la población con TEA (estudio 

1) y neurotípica (estudio 2).  

Este estudio ha sido aprobado por el comité de ética de la Universidad de Alicante 

(Referencia: UA-2019-10-04). 

Diseño 

Se ha llevado a cabo un estudio instrumental en España para desarrollar y examinar las 

propiedades psicométricas de la GSSS en una muestra de personas con TEA y 
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adolescentes neurotípicos. Se ha utilizado la metodología COSMIN para el desarrollo de 

la GSSS (Mokkink et al., 2019; Terwee et al., 2018).  

4.1. Muestra y recogida de datos. 

 4.1.1. Muestra población con TEA. 

El contacto inicial se realizó telefónicamente o por correo vía email a los centros 

educativos, centros de atención temprana y muestra clínica que desearon participar de 

la comunidad valenciana, murciana, aragonesa y andaluza (centros ordinarios, centros 

de educación especial, centros de atención temprana, centros de día y consultas 

externas de Salud Mental de Hospital General Universitario Los Arcos del Mar Menor) 

con población que con diagnóstico de TEA con y sin DI. 

Se proporcionó información resumida sobre los objetivos del estudio, facilitando la 

dirección de correo electrónico y el teléfono de contacto del investigador principal.  

Para participar en el estudio se precisó de la colaboración de los centros educativos de 

referencia, y del consentimiento informado de las familias en el caso de menores de 18 

años o personas con discapacidad grave. La propia institución o el propio centro 

participante en el estudio informó a las familias sobre la posibilidad de que sus hijos/as 

adscritos al mismo, fueran evaluados mediante el protocolo de estudio. Asimismo, se 

les informó que el procedimiento sería inofensivo, sin riesgos, ni contraindicaciones. La 

participación fue totalmente voluntaria y altruista, con garantías de confidencialidad.  

Todos los datos de carácter personal, obtenidos en este estudio son confidenciales y se 

tratan conforme a la Ley Orgánica de Protección de Datos de Carácter Personal 15/99. 

La información obtenida se utiliza exclusivamente para los fines específicos de este 

estudio. Finalmente, los participantes mayores de edad sin DI y las familias firmaron un 

consentimiento informado, tal y como se ha mencionado anteriormente, y se les ofreció 

la posibilidad de conocer los resultados de la evaluación una vez finalizado el estudio.  

Concretada la participación del centro se envió un anexo específico donde el orientador 

o psicólogo del centro señaló los datos del centro, persona de contacto y número de 

alumnos TEA con DI y sin DI entre 4 y 18 años. Esta franja de edad es la empleada 
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habitualmente en esta clase de estudio con población que tiene TEA (Martínez-

González, 2017). En este anexo no aparecen los datos personales del alumno/a. El centro 

participante remitió estos datos al correo electrónico de referencia para la investigación. 

Una vez sabido el número de alumnos y familias que van a participar en el estudio se 

envió al centro participante los ejemplares de los protocolos. 

Tanto los maestros/as y orientadores o psicólogos del centro como las familias 

recibieron una charla informativa de cómo cumplimentar el protocolo de evaluación. 

Dicho protocolo contiene información de tipo sociodemográfico, de diagnóstico y clínico 

que fue completado entre los participantes, la familia y el profesional del centro. 

El protocolo en personas con TEA fue cumplimentado por el cuidador principal, ya que 

el alumnado con TEA puede presentar dificultades en la comprensión lectora y 

limitaciones a nivel cognitivo. El protocolo para los cuidadores fue diseñado para que el 

informante sea un cuidador o profesional que tenga un contacto diario con la persona 

que tiene TEA. Dicho protocolo se podía cumplimentar online o en formato papel, 

siendo la versión en papel la más recomendada dado que algunas familias no disponen 

de recursos para acceder a internet, y pueden tener dificultades técnicas relacionadas 

con la cobertura, la caída de la plataforma cuando se demoran en el tiempo las 

respuestas a los ítems, etc. La cumplimentación del protocolo se realizó en diferentes 

lugares (en el propio domicilio, en la sala de espera del centro, o de forma grupal en una 

sala habilitada al uso). Sin embargo, el profesional, que previamente ha recibido 

formación sobre la aplicación del protocolo, respondía las posibles dudas que surgían en 

el cuidador en algunos de los ítems del protocolo. 

La identificación de los participantes se realizó mediante un código formado por las 

primeras letras del nombre y los apellidos seguido de la fecha de nacimiento y localidad 

(p. ej.: Antonio Román Cano 21-03-1992 de Murcia sería ARC21031992MU). El tiempo 

total para completar el protocolo son unos 45 minutos aproximadamente. En el caso de 

que el cuidador completó la encuesta en casa y disponía de una semana para responder 

las preguntas del protocolo. 

El profesional del centro que hace de enlace en el estudio fue el responsable de avisar a 

las familias para recibir los protocolos rellenos y para asegurarse que se han 
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cumplimentado de forma correcta. Una versión re-test reducida de la encuesta inicial 

fue aplicada al mes, su duración fue en torno a 20 minutos. 

Se estimó que en el estudio participasen un total de 400 familias, de las cuales 200 serán 

familias que tuvieran un hijo/a con TEA y otras 200 que tengan un hijo/a con desarrollo 

típico entre 4 y 18 años. Esta muestra de TEA será seleccionada de diferentes centros 

educativos, centros de atención temprana, etc. de las comunidades valenciana, 

murciana, aragonesa y andaluza. 

Pasado un mes se seleccionó una muestra de 80 familias que tengan un hijo/a con TEA 

(con y sin DI) para realizar el re-test. El protocolo del re-test incluye el instrumento que 

se pretende validar la escala Gastrointestinal Symptoms Severity Scale, GSSS. 

De este modo, se pudieron obtener los datos de fiabilidad test-retest de las escalas y 

examinar la estabilidad temporal de cada prueba. 

4.1.2. Muestra neurotípica.  

Por otro lado, en cuanto a la muestra neurotípica se realizó con el alumnado de centros 

educativos y alumnado de: la Universidad de Miguel Hernández de Elche, Universidad 

de Murcia, Universidad de Zaragoza, Universidad de Alicante y Universidad de Málaga. 

El contacto inicial se realizó telefónicamente o por correo vía email a los centros 

educativos, centros de atención temprana y muestra clínica que deseen participar de la 

comunidad valenciana, murciana, aragonesa y andaluza.  

Se proporcionó información resumida sobre los objetivos del estudio, facilitando la 

dirección de correo electrónico y el teléfono de contacto del investigador principal.  

Para participar en el estudio se precisó la colaboración de los centros educativos de 

referencia, y del consentimiento informado de las familias si se trataba de menores de 

18 años. La institución o centro participante en el estudio informó a las familias sobre la 

posibilidad de que sus hijos/as adscritos al mismo, sean evaluados mediante el 

protocolo de estudio. Asimismo, se les informó que este estudio se basa en un 
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procedimiento inofensivo, sin riesgos, ni contraindicaciones. La participación fue 

totalmente voluntaria y altruista, con garantías de confidencialidad.  

Todos los datos de carácter personal, obtenidos en este estudio son confidenciales y se 

tratan conforme a la Ley Orgánica de Protección de Datos de Carácter Personal 15/99. 

La información obtenida se utilizó exclusivamente para los fines específicos de este 

estudio. Finalmente, los participantes y las familias firmaron un consentimiento 

informado, tal y como se ha mencionado anteriormente, y se les ofreció la posibilidad 

de conocer los resultados de la evaluación una vez finalizado el estudio. 

Concretada la participación del centro se envió un anexo específico donde el orientador 

o psicólogo del centro que señaló los datos del centro en el caso de menores y los 

alumnos universitarios recibieron una versión autoinformada.  En este anexo no 

aparecen los datos personales del alumno/a. El centro participante remitió estos datos 

al correo electrónico de referencia para la investigación. Una vez sabido el número de 

alumnos y familias que van a participar en el estudio se envió al centro participante los 

ejemplares de los protocolos. 

Tanto los profesores colaboradores, orientadores o psicólogos de los centros recibieron 

una charla informativa de cómo cumplimentar el protocolo de evaluación. Dicho 

protocolo contiene información de tipo sociodemográfico, de diagnóstico y clínico que 

fue completado entre los participantes y el profesional del centro. 

Dicho protocolo se puede cumplimentar online o en formato papel, siendo la versión en 

papel la más recomendada dado que algunas familias no disponen de recursos para 

acceder a internet, y pueden tener dificultades técnicas relacionadas con la cobertura, 

la caída de la plataforma cuando se demoran en el tiempo las respuestas a los ítems, 

etc. El profesional colaborador, que previamente ha recibido formación sobre la 

aplicación del protocolo, respondería las posibles dudas que tenga el cuidador en 

algunos de los ítems del protocolo. 

La identificación de los participantes se realizó mediante un código formado por las 

primeras letras del nombre y los apellidos seguido de la fecha de nacimiento y localidad 
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(p. ej.: Antonio Román Cano 21-03-1992 de Murcia sería ARC21031992MU). El tiempo 

total para completar el protocolo son unos 45 minutos aproximadamente. 

El profesional colaborador que hizo de enlace en el estudio será el responsable de avisar 

a los alumnos para la recogida de los protocolos rellenos y para asegurarse que se han 

cumplimentado de forma correcta. 

4.2. Análisis de datos 

Los análisis estadísticos se realizaron mediante los programas informáticos SPSS 26 (IBM 

corp., Armonk, NY, USA) para Windows, EQS 6.3 (Multivariate Software, Inc., Temple 

City, CA, USA), FACTOR 9.2, y software en R package lavaan (Rosseel, 2012). 

Respecto al objetivo 1 relativo a la validación psicométrica del GSSS en población en 

población TEA Y neurotípica española se realizó un análisis factorial exploratorio (en 

adelante AFE) mediante el programa FACTOR 9.2 (Lorenzo-Seva & Ferrando, 2013) 

mientras que para el análisis factorial confirmatorio (en adelante AFC) se utilizó el 

programa EQS 6.3 (Bentler, 2005; Byrnes & Miller, 2007).  

En el estudio métrico de los ítems y la dimensionalidad de la escala se llevó a cabo un 

análisis descriptivo de los ítems y el AFE. Estos últimos se desarrollaron con el método 

de extracción de mínimos cuadrados no ponderados (ULS, Unweighted Least Squares; 

adecuado para la determinación de los factores latentes que subyacen a la varianza 

compartida de los ítems) y el método de rotación oblicua (Direct Oblimin; adecuado 

cuando se asume o conoce correlación entre los factores analizados) (Worthington & 

Whittaker, 2006). 

La adecuación de la matriz para realizar el AFE fue testada mediante el test Kaiser- 

Meyer-Olkin (KMO) y la Prueba de Esfericidad de Bartlett. Mediante el AFC se sometió a 

comprobación la hipótesis de las puntuaciones de las escalas y sus factores.  

En todos los casos se utilizó el método robust categorical least squares calculado sobre 

la matriz de correlaciones policóricas. Así, utilizaremos la Chi-cuadrado escalada de 

Satorra-Bentler ajustada a la no normalidad (SBχ2) (Sattora & Bentler, 2001). La SBχ2 
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funciona de forma adecuada consistentemente tanto en tamaños muestrales pequeños, 

como moderados y grandes. 

De acuerdo con los criterios de Hu y Bentler (1999) y Dimitrov (2006) los índices de ajuste 

a tener en cuenta fueron: el RCFI (Robust Comparative Fit In-dex; Índice de Ajuste 

Comparativo Robusto, CFI (Comparative Fit Index), TLI, y GFI (LISREL Goodness of Fit 

Index) cuyos valores por encima de 0.90 indican un ajuste adecuado del modelo; AGFI 

(Adjusted Goodness-of-Fit Index) por encima de 0.85; el SRMR (Standarized Root Mean 

Square Residual; Error de Aproximación Cuadrático Medio) y RMSEA (Root Mean Square 

Error of Approximation) en el que un resultado menor o igual a 0.08 indicaría un buen 

ajuste; y el R-RMSEA (Robust Root Mean Square Error of Approximation; Error cuadrado 

medio de aproximación Robusto), según el cual los valores menores a 0.06 indican un 

buen ajuste y hasta .08 un ajuste razonable (Hox et al., 2017). También se hallaron los 

datos sobre consistencia interna de las escalas (alfa y omega), así como datos sobre la 

estabilidad temporal (fiabilidad test-retest) utilizando el programa SPSS v.26.0 para 

Windows.  

Con respecto a las evidencias de validez convergente-discriminante, se calcularon los 

coeficientes de correlación entre la puntuación de las escalas a validar y el resto de las 

medidas. También se emplearon los criterios de (Cohen, 1988) para evaluar los tamaños 

del efecto (TE) de las correlaciones. En este caso se consideró un TE pequeño cuando se 

observó una correlación por debajo de .10, medio cuando estaba entre .10 y .30 y grande 

cuando fue mayor que .50 (Cohen, 1988). Igualmente, se hallaron los baremos de la 

muestra TEA y neurotípica del GSSS mediante el cálculo de las puntuaciones percentiles, 

tal y como se indica en el objetivo 2. 

Respecto al objetivo 3 sobre el análisis de las diferencias en los síntomas 

gastrointestinales entre los grupos TEA con y sin DI se empleó la U de Mann-Whitney. 

La prueba U de Mann-Whitney es una prueba no paramétrica que se puede aplicar a dos 

muestras independientes. Por lo tanto, es la versión no paramétrica de la prueba t de 

Student. Se consideraron significativas las diferencias con p <.05. 

Para el objetivo 4 se realizaron comparaciones entre los grupos de edad y sexo de cada 

uno de los grupos según el grupo se calcularon utilizando la rho de Spearman. Se 



 
 

103 

consideraron significativas las diferencias con p <.05. Del mismo modo, se calculó la 

magnitud de las diferencias, donde .20 ≤ d ≤ .50 se consideró como un tamaño del efecto 

bajo, mientras que .51 ≤ d ≤ .79 considerado como moderado y d ≥ .80 considerado 

como alto (Cohen, 1988; Lipsey, 2001).  

En todos estos cálculos estadísticos se empleó el programa el programa IBM SPSS 

Statistics 26 para Windows. 

Por último, dentro del objetivo 5 que pretendía analizar las relaciones entre los síntomas 

gastrointestinales, la reactividad sensorial, dolor y el comportamiento repetitivo en 

ambas muestras. Se desarrolló un modelo de relaciones estructurales para las relaciones 

entre los diferentes constructos o variables, utilizando el software en R package lavaan 

(Rosseel, 2012). 

A continuación, se detallan los análisis de datos previstos para ambos estudios (estudio 

1 con muestra TEA, y estudio 2 con muestra neurotípica). 

4.2.1. Análisis de datos en la muestra TEA (estudio 1). 

Todos los análisis estadísticos de la muestra TEA se realizaron en R Studio. Para examinar 

las propiedades psicométricas de la GSSS, se calculó una matriz de correlación policórica 

a nivel de ítem, que respeta mejor este tipo de distribuciones. Se exploró la correlación 

entre ítems utilizando un AFE para identificar un modelo factorial de la medida con 

respaldo empírico. Para examinar si los ítems eran adecuados para el análisis factorial, 

se calcularon los valores de la prueba Kaiser-Meyer-Olkin (KMO), tanto para el conjunto 

completo de ítems como para cada ítem individual. Los valores de KMO indicaron la 

proporción de varianza en los ítems que podría explicarse por factores latentes. Los 

valores superiores a .60 se consideraron que indican que el AFE puede ser adecuado y 

los valores superiores a .80 que el AFE es adecuado.  

Luego, fueron extraídos los factores utilizando factorización de ejes principales y 

rotación promax. Después de comprobar una estructura factorial adecuada, se realizó 

un AFC para comprender mejor las propiedades psicométricas de la medida y los datos 

de la primera evaluación y se analizaron utilizando tanto un análisis factorial 
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exploratorio como uno confirmatorio para maximizar la comprensión de las posibles 

soluciones factoriales.  

Los datos de la segunda evaluación se utilizaron para probar todos los modelos 

identificados de manera confirmatoria (objetivo 2).  

Todos los análisis factoriales confirmatorios se realizarán utilizando la R lavaan 

utilizando el estimador de mínimos cuadrados ponderado en diagonal. La consistencia 

interna de cada factor se calculó utilizando la confiabilidad compuesta que se basa en 

las cargas factoriales del análisis factorial confirmatorio. Se empleó este método porque 

muchos ítems estaban fuertemente inflados hacia el cero. 

Respecto al análisis de las diferencias en los síntomas gastrointestinales entre los grupos 

TEA con y sin DI se empleará la U de Mann-Whitney (objetivo 4). Las correlaciones entre 

la GSSS y otras medidas se calcularon utilizando la rho de Spearman, así como calculando 

una matriz de correlación parcial utilizando la biblioteca R BGGM y la estimación del 

modelo gráfico gaussiano de Copula, con intervalos creíbles del 95% para correlaciones 

parciales que se utilizaron para controlar la tasa de falsos positivos. Se utilizaron 

modelos de regresión lineal seguidos de un análisis de dominancia para examinar las 

asociaciones únicas entre la GSSS y los rasgos autistas, el dolor, las dificultades 

sensoriales y las conductas repetitivas, teniendo en cuenta todas las demás variables, 

incluida la edad y el sexo (objetivos 4 y 5).  

4.2.2. Análisis de datos en la muestra neurotípica (estudio 2). 

Se seleccionaron aleatoriamente dos submuestras del conjunto total de observaciones 

(N = 1247). Se utilizó el programa estadístico en R para todos los procesos analíticos 

(versión 6.3). Se examinó el desempeño del instrumento en estudio de acuerdo con las 

estimaciones de asimetría y curtosis y los efectos suelo y techo.  

Los datos se trataron de manera ordinal de acuerdo con los criterios delineados por 

Rhemtulla et al. (2012). Inicialmente se realizó un AFE para evaluar la estructura del 

instrumento de la mitad de la muestra total (objetivo 2). La idoneidad del AFE se 

examinó de acuerdo con los resultados de Kaiser-Meyer-Olkin (KMO) (≥0,70 es 
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aceptable, la prueba de Bartlett para esfericidad (p < 0,05 es aceptable y coeficientes de 

determinación (valores cercanos a 0 son aceptables).  

El análisis paralelo de Horn se utilizó para determinar el número de factores. Las 

estimaciones se realizaron de acuerdo con el enfoque de mínimos cuadrados no 

ponderados (ULS), que se recomienda para variables categóricas cuando se rompe el 

supuesto de normalidad, y también se utilizó la rotación Promax. El AFE se realizó 

utilizando el paquete "psych". Los criterios para la selección y refinamiento de ítems se 

basaron en una saturación > 0,30 y la exclusión de instancias de Heywood (saturación ≥ 

1) [42]. Se llevó a cabo el AFC de los datos recopilados de la otra mitad de la muestra 

utilizando el paquete “Lavaan”. Se utilizaron los índices de error cuadrático medio de 

aproximación (RMSEA), Tucker–Lewis (TLI) y ajuste comparativo (CFI) para evaluar el 

ajuste del modelo. El ajuste del modelo se consideró aceptable con valores de CFI, TLI y 

RMSEA de >0,90, >0,90 y <0,06, respectivamente.  

La consistencia interna se calculó para la muestra total a través de coeficientes alfa 

ordinales, ya que dichas estimaciones producen resultados más precisos cuando se 

utilizan datos categóricos. La confiabilidad aceptable se indicó a través de coeficientes 

α que sean ≥0,70. El cuestionario se administró nuevamente a las cuatro semanas 

después de su primera administración, y la fiabilidad test-retest se evaluó de acuerdo 

con el coeficiente de correlación interclase (ICC).  

Se analizaron las correlaciones entre las variables e ítems derivados de la GSSS y los 

correspondientes a al resto de medidas (PSRS, SORS y OCI-R) para evaluar la validez de 

la escala para la prueba de hipótesis (objetivo 3). De acuerdo con Prinsen, Mokkink, 

Bouter, Alonso, Patrick, de Vet y Terwee (Prinsen et al., 2018), las correlaciones entre 

instrumentos que evalúan constructos relacionados pero distintos deben estar entre 

0,20 y 0,50 para respaldar la validez de la escala para la prueba de hipótesis. De acuerdo 

con Wu y Estabrook, se evaluaron cuatro tipos de invarianzas de la medida, configuradas 

con la estructura indicada mediante EFA y confirmadas mediante CFA, en función del 

sexo (objetivo 5). Finalmente, las estadísticas descriptivas y los percentiles 

pertenecientes al GSSS se calcularon según del sexo (objetivo 6). 
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4.3. Instrumentos de evaluación para la muestra TEA y neurotípica. 

4.3.1. Cuestionario sociodemográfico.  

Instrumento elaborado ad-hoc y adaptado de la versión original (Lam, 2007). Consta de 

una serie de preguntas de tipo sociodemográfico (edad, sexo, país de nacimiento, tipo 

de centro, situación familiar, etc.) y de diagnóstico (severidad del TEA, presencia de 

otros trastornos mentales, antecedentes de problemas psicológicos en la familia, etc.). 

Estas variables se incluyen tanto en el protocolo para la muestra neurotípica como para 

la muestra de personas con TEA. 

Para evaluar la sintomatología TEA se incluye en el protocolo de cuidadores que tienen 

a su cargo personas con TEA los siguientes instrumentos: 

4.3.2. Cuestionario de comunicación social (SCQ forma B: Rutter, 2003).  

El SCQ-B es una escala para los padres y madres o cuidadores de 40 ítems para 

determinar la posible presencia de trastornos del espectro autista. Proporciona una 

puntuación total y tres posibles puntuaciones adicionales (Problemas de interacción 

social, Dificultades de comunicación y Conducta restringida, repetitiva y estereotipada). 

La duración es de 10 minutos. El cuestionario se presenta en dos formas: La forma A se 

refiere a toda la vida pasada del sujeto y la forma B se debe contestar a la vista de la 

conducta durante los últimos 3 meses. La escala presenta adecuadas propiedades 

psicométricas (estructura factorial, fiabilidad, validez concurrente y divergente). Los 

valores de consistencia interna son de: .87 para problemas de interacción social; .64 por 

dificultades de comunicación; .78 para el comportamiento restringido, repetitivo y 

estereotipado y .90 para el puntaje total en muestra TEA española (Martínez-González 

et al., 2018). El SCQ ha mostrado unas excelentes propiedades psicométricas en 

población española (Pereña, 2005). Estas variables se incluyen en el protocolo de la 

muestra de personas con TEA. 

4.3.3. Repetitive Behavior Scale-Revised (RBS-R; Bodfish, 2000).  
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El RBS-R es una escala formada por 43 ítems que evalúa las conductas repetitivas 

mediante seis dimensiones distintas de comportamiento repetitivo en los individuos con 

TEA: estereotipadas, autolesivas, compulsivas, ritualísticas, similitud y restricciones. Los 

ítems se clasifican en una escala Likert de cuatro puntos que van desde 0 

(comportamiento no se produce) a 3 (comportamiento se produce y es un problema 

grave). La suma de todos los ítems de cada una de las subescalas proporciona una 

puntuación total. La escala presenta excelentes propiedades psicométricas en población 

TEA española (Martínez-González & Piqueras, 2018; Martínez-González & Andreo-

Martínez, 2019). La consistencia interna del RBS-R (α = .93) es alta para la mayoría de 

las subescalas: estereotípica (α = .86), autolesiva (α = .83), compulsiva (α = .70), ritualista 

(α = .80), y comportamientos de igualdad (α = .88), (Martínez- González & Piqueras, 

2018; Martínez-González et al., 2019). Estas variables se incluyen en el protocolo de la 

muestra de personas con TEA. 

Para evaluar los síntomas gastro-intestinales, la reactividad sensorial, y el dolor se 

incluyen tanto en el protocolo para la muestra neurotípica como para la muestra de 

personas con TEA los siguientes instrumentos: 

4.3.4. Short Sensory Profile (SSP; McIntosh, 1999).  

Es un instrumento que evalúa las capacidades de procesamiento sensorial. El SSP es una 

versión reducida de la escala Sensory Profile (SP) de 125 ítems (Dunn, 1999) que contine 

38 ítems. Este es un cuestionario para cuidadores que mide las respuestas a eventos 

sensoriales en la vida diaria, en menores de entre 3 y 10 años. Por ejemplo, la pregunta 

3 es "Evita andar descalzo, especialmente en la arena o el césped". El cuidador 

determina con qué frecuencia ocurre el comportamiento declarado y un sistema de 

clasificación de 5 puntos permite obtener una suma de puntuaciones para cada sección 

(siempre: 5 puntos, a menudo: 4 puntos, a veces: 3 puntos, raramente: 2 puntos, nunca: 

1 punto). El SSP presenta 4 dimensiones: sensibilidad táctil (ítems del 1 a 7), sensibilidad 

gusto / olfato (ítems del 8 a 11), sensibilidad al movimiento (ítems del 12 a 14) y 

sensibilidad auditiva visual (ítems del 34 a 38). La SSP presenta unas adecuadas 

propiedades psicométricas y ha sido validada en diferentes países (Gándara-Gafo, 

2019). La consistencia interna del total de la prueba y las secciones varían de .70 a .90 
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en muestra de niños americanos, y entre .69 y .73 en muestra de niños, adolescentes y 

adultos españoles (Gándara-Gafo, 2019). 

4.3.5. Gastrointestinal Symptoms Severity Scale (GSSS; Martínez-González, 2020).  

Instrumento basado en los criterios Roma IV (Drossman & Hasler, 2016; Rasquin et al., 

2006) que consta de 7 ítems sobre los principales síntomas gastro-intestinales 

(estreñimiento, diarrea, consistencia promedio de heces, olor en heces, flatulencias y 

gases y dolor abdominal). Los ítems se clasifican en una escala Likert de cuatro puntos 

que van desde 0 (Ninguno/nada o no se produce este síntoma) hasta 3 (síntoma muy 

frecuente y problemático). Contiene dos versiones, versión para cuidadores-

profesionales y versión auto-informada. La validación psicométrica del GSSS en 

población TEA (versión para cuidadores) y población neurotípica (versión auto 

informada) es el objetivo principal de esta tesis doctoral.   

4.3.6. Pain and Sensitivity Reactivity Scale (PSRS; Martínez-González, 2020). 

 La PSRS es una escala que evalúa la reactividad al dolor y la sensibilidad mediante 50 

ítems. La escala está compuesta por tres dimensiones: dolor, hiposensibilidad e 

hipersensibilidad. Los ítems se clasifican en una escala Likert de cuatro puntos que van 

desde 0 (comportamiento no se produce) a 3 (comportamiento se produce y es un 

problema grave). Las dimensiones de hiposensibilidad e hipersensibilidad incluyen ítems 

sobre sensibilidad táctil, olfativa, visual, gustativa y auditiva. Además, la PSRS incluye un 

dominio de reactividad al dolor que contiene siete ítems. El PSRS se basa en la teoría de 

Miller et al. (2007) que incluye dentro de la denominada nosología de diagnóstico un 

apartado destinado a los trastornos de modulación sensorial que contiene tres 

patrones: hiper-respuesta, hipo-respuesta y búsqueda sensorial. Del mismo modo, la 

PSRS se fundamenta en la evidencia de la neurociencia (Domes, 2010; Joseph, 2009; 

Simon, 2017). Contiene dos versiones, una versión para cuidadores-profesionales y otra 

versión auto-informada. El PSRS está en proceso de publicación. 

4.3.7. Non-Communicating Children´s Pain Checklist – Revised (NCCPC-R; Breau, 2004). 
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Es una escala que mide el dolor diario. Fue diseñada para ser cumplimentada por las 

familias que tienen niños de entre 3 a 18 años. El NCCPC-R tiene siete subescalas de 

comportamiento no verbal relacionado con el dolor: vocal, social, facial, actividad, 

fisiológica, cuerpo / extremidad, y comportamiento de comer / dormir con un total de 

30 ítems. Cada artículo se clasifica en una escala Likert de 4 puntos: nada (0), solo un 

poco (1), bastante a menudo (2) y muy a menudo (3). La escala ha mostrado una buena 

consistencia interna entre la presencia y ausencia de dolor (Breau et al., 2004). Rango 

de la escala es de 0 a 90. Siendo el punto de corte mayor o igual a 7 un indicador de un 

dolor moderado – severo. La NCCPR-R ha sido validada internacionalmente y empleada 

tanto en personas con discapacidad intelectual como con autismo (Courtemanche et al., 

2016). 

 

 

4.3.8. Desarrollo de la escala GSSS 

El desarrollo de la escala GSSS se realizó en tres fases adaptadas de la metodología 

descrita por Slavec y Drnovšek (Moreno-Amador et al., 2023). Además, se empleó una 

metodología mixta: COSMIN (Mokkink et al., 2019; Terwee et al., 2018), el protocolo de 

Dunn et al. (1999) a todos los expertos para que pudieran evaluar los ítems. 

El GSSS fue desarrollado por un equipo multidisciplinario (pediatras, psiquiatras, un 

doctor en psicología y un doctor en química especializado en microbiota intestinal) (Foa 

et al., 2002). Los ítems iniciales se generaron según los criterios de Roma IV, la 

experiencia clínica, los registros de pacientes, la opinión de expertos y la revisión de la 

literatura existente y los cuestionarios de síntomas validados. Se elaboró una lista inicial 

de 18 síntomas en referencia directa a los criterios de Roma IV (Drossman & Hasler, 

2016). 

Los ítems fueron diseñados para recopilar información sobre la frecuencia con la que se 

experimentaba una sensación, el grado de incomodidad causado y el grado en que esta 

sensación planteaba un problema a los pacientes. Se considera que un problema 
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notificado es problemático cuando una sensación es muy intensa o molesta, muy 

frecuente, impide la realización de actividades de la vida diaria y/o conlleva 

consecuencias negativas para el individuo o para los demás. Por otro lado, para evaluar 

la claridad de los ítems se utiliza un cuestionario con escala Likert de 5 puntos para 

descartar o modificar ítems con medianas inferiores a 4, y buscar un consenso entre los 

expertos. Asimismo, se tuvo en cuenta la opinión clínica de los expertos para indicar los 

artículos más frecuentes en consulta. 

Para evaluar la validez del contenido y la comprensión de los ítems, la versión del GSSS 

para cuidadores (estudio 1) fue administrada a un pediatra y un psiquiatra infantil, un 

neuropsicólogo, dos profesores de educación y una familia. La evaluación crítica se 

centró en el contenido, la integridad (según los criterios de Roma IV) y la claridad de la 

encuesta. Para la versión del GSSS auto informada (estudio 2) se probó de manera piloto 

con 10 adolescentes con desarrollo neurotípico, y se brindó información sobre la 

claridad de las preguntas y el tiempo de administración. El cuestionario se revisó 

nuevamente en función de los comentarios recibidos de este piloto. A partir de una lista 

inicial de 18 síntomas, se elaboró un cuestionario de 10 ítems Los ítems fueron 

sometidos a procesos de evaluación y refinamiento como se describió anteriormente 

hasta que se retuvieron un total de 7 ítems que se ajustaban a los criterios de Roma 

(síndrome de rumiación, vómitos, gases, dolor abdominal, estreñimiento, diarrea y 

episodios de defecación en lugares inadecuados). 

 
4.4. Desarrollo de los estudios.  
 

En este apartado se describe el desarrollo general del presente trabajo de investigación 

donde diferenciamos varias fases que se detallan a continuación. 

Se inició el trabajo de investigación con una primera fase de preparación, donde se 

desarrollaron las siguientes tareas: Envío de documentación para la aprobación del 

comité de ética de la Universidad de Alicante (tarea ya efectuada. Referencia: UA-2019-

10-04). Autorización de la consejería de educación de las comunidades participantes. 

Definición de los criterios de inclusión y de exclusión de los estudios teóricos y empíricos; 

definición de los descriptores y palabras clave que se utilizaron en el proceso de 
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búsqueda de la literatura, en particular en el uso de las bases de datos informatizadas; 

realización de la búsqueda bibliográfica (p.ej.: PsycLIT, ERIC, CSIC-ISOC, etc.); petición de 

los trabajos seleccionados; creación de una base de datos bibliográfica; y desarrollo del 

protocolo de investigación (selección de instrumentos basados en la evidencia científica, 

adquisición de los cuestionarios y preparación de los cuestionarios). 

En un segundo tiempo se llevó a cabo el trabajo de campo donde se desarrollaron las 

siguientes tareas: Diseño y determinación del tamaño de la muestra; informar de los 

objetivos y del procedimiento a los responsables solicitando la autorización para llevar 

a cabo la investigación, así como se solicitó el informe preceptivo de la Comisión de Ética 

para la Investigación; preparación del material a utilizar (cuestionarios, hojas de 

respuestas mecanizadas, etc.); repaso, ordenación, numeración y corrección de los 

cuestionarios aplicados; entrenamiento de los entrevistadores (maestros, alumnos/as 

colaboradores universitarios de fin de máster Universidad de Alicante); y aplicación de 

pruebas o test. 

Posteriormente, en una tercera fase de análisis de datos se realizaron las siguientes 

tareas: Introducir los datos en la base de datos; realización de análisis estadísticos de las 

variables a través de distintos programas de software (p.ej.: SPSS); interpretación y 

redacción de resultados.  

Y por último en una cuarta fase se realizó la elaboración de los documentos finales y 

difusión de los resultados. En este documento definitivo del plan final está dividido en 

tres capítulos.  

En el primer capítulo se presenta la portada, prólogo, resumen, índice y la introducción 

del tema, evolución conceptual y de los criterios diagnósticos del TEA, epidemiología del 

TEA, etiología del TEA, manifestaciones clínicas principales según la edad y aspecto 

relacionados con el sexo, así como las principales comorbilidades en el TEA.  

El segundo capítulo se presenta la justificación y el estado actual del tema, los objetivos 

del estudio e hipótesis, la metodología donde se detalla el proceso de desarrollo del 

estudio. También en este capítulo se exponen en español los dos estudios en los que se 

basa esta tesis doctoral, donde se refleja la descripción y los resultados relativos a las 

propiedades psicométricas del cuestionario, así como su interpretación analizando la 
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relación existente entre diversas variables. También se presenta la discusión de los 

resultados obtenidos en nuestros estudios, poniéndolos en relación con los resultados 

de investigaciones y estudios previos. 

Finalmente, el tercer capítulo se dedica a exponer las conclusiones generales del trabajo 

de investigación, las limitaciones y fortalezas de este, así como las perspectivas de futuro 

en este campo. La divulgación de resultados se realiza mediante la asistencia a 

congresos internacionales, conferencias, estancias en universidades y elaboración de 

artículos científicos.  

 
4.5. Consideraciones éticas. 

Este estudio se basa en la realización de encuestas cuantitativas. Por lo tanto, los datos 

personales y psicométricos tendrán en cuenta todos los requerimientos y 

determinaciones necesarios para cumplir con los principios éticos de la investigación 

con humanos, el cumplimiento de la ley de protección de datos, las garantías de calidad 

y seguridad de la evaluación siguiendo directrices internacionales al respecto.  

La aplicación del protocolo cumplirá la normativa vigente establecida por el comité de 

ética de la Universidad de Alicante. Estos estudios han sido aprobados por el comité de 

ética de la Universidad de Alicante (Referencia: UA-2019-10-04). Los participantes serán 

voluntarios, siendo los datos completamente confidenciales según Ley Orgánica 3/2018, 

de 5 de diciembre, de Protección de Datos de Carácter Personal, cumpliendo lo 

establecido en la Ley 37/2007, de 16 de noviembre, sobre reutilización de la información 

del sector público y la recomendación de la Comisión Europea de 17 de julio de 2012, 

relativa a la información científica y su preservación. 
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5. Estudio 1 
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5.2. Resumen 

Antecedentes: Las personas con trastorno del espectro autista (TEA) a menudo 

enfrentan síntomas gastrointestinales, lo que sugiere alteraciones en el eje microbiota-

intestino-cerebro, que también se ha relacionado con la reactividad sensorial, el dolor y 

los síntomas gastrointestinales en el TEA. Para comprender mejor la prevalencia y el 

impacto de los síntomas gastrointestinales entre los individuos con TEA, se necesita una 

medida que cumpla con los criterios de Roma IV para los síntomas gastrointestinales y 

que sea aplicable a individuos con TEA. La Gastrointestinal Symptoms Severity Scale 

(GSSS) es una nueva herramienta de evaluación diseñada para satisfacer esta necesidad. 

Métodos: En una muestra diversa de 265 individuos con TEA (edad media = 9.44, DE = 

4.99), examinamos las propiedades psicométricas de la GSSS, la prevalencia de síntomas 

gastrointestinales y sus asociaciones con rasgos de TEA, sensibilidad sensorial, 

comportamientos repetitivos y dolor. 

https://doi.org/10.1016/j.dld.2024.05.019
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Resultados: Se confirmó una estructura factorial unidimensional de la GSSS y la medida 

mostró buena consistencia interna, adecuada fiabilidad test-retest y fuerte validez 

convergente. Alrededor de un tercio de los participantes evidenciaron dificultades claras 

con los síntomas gastrointestinales, y estos síntomas se asociaron fuertemente con 

rasgos de TEA más pronunciados, reactividad sensorial y comportamientos repetitivos. 

Conclusiones: La GSSS muestra ser una medida prometedora para analizar la 

prevalencia, severidad e impacto de los síntomas gastrointestinales en individuos con 

TEA. 

Palabras clave: Autismo, síntomas gastrointestinales, dolor, reactividad sensorial. 

 

 

 

Abstract 

Background: People with autism spectrum disorder (ASD) often struggle with 

gastrointestinal symptoms, implicating alterations of the gut-microbiota-brain axis, 

which has also been linked to sensory reactivity, pain, and gastro-intestinal symptoms 

in ASD. To better understand the prevalence and impact of gastrointestinal symptoms 

among individuals with ASD, a measure is needed that adhere to the Rome IV criteria of 

gastrointestinal symptoms and is applicable to individuals with ASD. The Gastrointestinal 

Symptoms Severity Scale (GSSS) is a new assessment tool designed to match this need.  

Methods: In a diverse sample of 265 individuals with ASD (mean age = 9.44, SD = 4.99), 

we examined the psychometric properties of the GSSS, the prevalence of 

gastrointestinal symptoms and associations with ASD traits, sensory sensitivity, 

repetitive behaviors, and pain.  

Results: A unidimensional factor structure of the GSSS was confirmed and the measure 

showed good internal consistency, adequate test-retest reliability and strong 

convergent validity. Around a third of the participants evidenced clear difficulties with 
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gastrointestinal symptoms and gastrointestinal symptoms were strongly associated with 

more pronounced ASD traits, sensory reactivity, and repetitive behaviors.  

Conclusions: The GSSS shows promise as a useful measure to analyze the prevalence, 

severity, and impact of gastro-intestinal symptoms in individuals with ASD. 

Keywords: Autism Gastrointestinal symptoms Pain Sensitivity reactivity 

 

 

 

 

 

5.3. Introducción. 

El trastorno del espectro autista (TEA) es un trastorno del neurodesarrollo definido por 

dos criterios principales: 1) déficits en las habilidades de comunicación e interacción 

social y 2) patrones restringidos y repetitivos de comportamiento (APA, 2022). Los 

patrones restrictivos de comportamiento a menudo involucran fenómenos motores 

repetitivos como estereotipias, intereses circunscritos, compulsiones y problemas de 

comportamiento debido a alteraciones sensoriales (APA, 2022). La prevalencia global 

del TEA es de alrededor del 1 %, y afecta más frecuentemente a los hombres que a las 

mujeres. La hipótesis del eje microbiota-intestino-cerebro del TEA postula que existen 

vínculos entre los síntomas gastrointestinales, la microbiota intestinal (Mayer et al., 

2019) y los síntomas del TEA (Herd et al., 2018). El eje microbiota-intestino-cerebro es 

un sistema de comunicación bidireccional que vincula vías neuronales, inmunológicas, 

endocrinas y metabólicas (Sperber et al., 2021). 

Los trastornos gastrointestinales funcionales (TFGI) son un conjunto de síntomas 

gastrointestinales crónicos o recurrentes que no se explican por anomalías estructurales 

o bioquímicas y que interfieren significativamente con la calidad de vida. Los TFGI están 
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asociados con visitas más frecuentes al médico (Sperber et al., 2021) y dificultades 

psicosociales (Black et al., 2020), y se diagnostican y clasifican utilizando criterios 

estandarizados, como recomienda la Fundación Roma. Los criterios de Roma IV (2016) 

abogan por considerar estas condiciones como trastornos de la interacción intestino-

cerebro, reconociendo su patogénesis compleja (Shivaji, 2014). 

El síndrome del intestino irritable (SII), la dispepsia funcional y el estreñimiento 

funcional son TFGI que no se comprenden completamente, pero representan al menos 

un tercio de todas las derivaciones a clínicas de gastroenterología (Boronat et al., 2017). 

Hasta la mitad de la población general puede cumplir con los criterios para TFGI en 

cualquier momento, y son más prevalentes en mujeres que en hombres (Sperber et al., 

2021). Entre el 9.9 % y el 29 % de todos los TFGI se encuentran en niños y adolescentes 

con desarrollo típico (Baaleman et al., 2021), siendo las condiciones más comunes el 

síndrome de intestino irritable (0–45.1 %), el vómito cíclico (0.2–6.2 %), la regurgitación 

infantil (24.1 %), el estreñimiento funcional (31.3–86.9 %) y la dispepsia (11.5 %) 

(Baaleman et al., 2021; Robin et al., 2018; Shivaji et al., 2014). En muestras clínicas, los 

TFGI son muy comunes y se han reportado tasas de prevalencia de hasta el 87 % 

(Baaleman et al., 2021). 

Entre los individuos con TEA, entre el 40 % y el 70 % refieren síntomas gastrointestinales 

(Martínez-González & Andreo-Martínez, 2019; Martínez-González & Andreo-Martínez, 

2020), y dos metaanálisis recientes reportaron tasas de prevalencia más altas en TEA 

que en la población general (Lasheras et al., 2023; Wang et al., 2022). Específicamente, 

la prevalencia de síntomas gastrointestinales en TEA según dos meta-análisis recientes 

fue entre el 26.2 % y el 87.5 % para estreñimiento o heces duras, entre el 21.4 % y el 75 

% para dolor abdominal, entre el 25.1 % y el 75 % para vómitos o náuseas, 75 % para 

distensión abdominal/flatulencia/aerofagia/exceso de gases, entre el 19.9 % y el 62.5 % 

para diarrea o heces blandas, 8.6 % para reflujo gastrointestinal, y 59.4 % para 

selectividad alimentaria (Lasheras et al., 2023; Wang et al., 2022). Los síntomas 

gastrointestinales están relacionados con patrones dietéticos selectivos o restrictivos 

(por ejemplo, ser quisquilloso con la comida) en individuos con TEA (Berding & Donovan, 

2018; Martínez-González & Andreo-Martínez, 2019) y los síntomas son típicamente más 

severos que en grupos de comparación sin TEA (Martínez-González & Andreo-Martínez, 
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2019). Los síntomas gastrointestinales también se han relacionado con ansiedad, dolor 

y dificultades sensoriales en TEA (Andreo-Martínez et al., 2018; Andreo-Martínez et al., 

2020; Andreo-Martínez et al., 2022; Berding & Donovan, 2018; Lasheras et al., 2023; 

Martínez-González & Andreo-Martínez, 2020; Martínez-González et al., 2023; Mazurek 

et al., 2013; Mazurek et al., 2014; Wang et al., 2022). 

En otras condiciones psiquiátricas, se ha vinculado a los síntomas gastrointestinales con 

la inestabilidad emocional y la disbiosis intestinal, y los tres factores se relacionan con 

el eje microbiota-intestino-cerebro a través del sistema nervioso entérico. Las 

herramientas de evaluación más comúnmente utilizadas en la investigación sobre 

síntomas gastrointestinales son la Escala de Calificación de Síntomas Gastrointestinales 

(GSRS) y el Cuestionario de Trastornos Gastrointestinales Funcionales Pediátricos, 

versión Roma IV (QPGS-IV) (Kulich et al., 2008; Svedlund et al., 1988). Sin embargo, estos 

instrumentos no han sido adaptados para personas con TEA. El Índice de Severidad 

Gastrointestinal (GSI) se ha utilizado en niños con TEA, pero no mide la severidad de los 

síntomas gastrointestinales y sus propiedades psicométricas no han sido analizadas 

(Adams et al., 2011). Otra medida es el Índice de Severidad de Síntomas 

Gastrointestinales (GISSI), pero solo ha sido validada en adultos con TFGI (Crowell et al., 

2015). 

Existe un creciente interés en la evaluación de los síntomas gastrointestinales en TEA, 

pero hemos encontrado serias limitaciones en las herramientas de evaluación actuales, 

ya que no han sido diseñadas teniendo en cuenta las perspectivas de las familias con un 

miembro con TEA. De hecho, un metaanálisis reciente indicó que el 37.5 % de los 

estudios utilizaron cuestionarios específicos para analizar síntomas gastrointestinales 

que no habían sido validados (Lasheras et al., 2023). Además, solo un estudio utilizó un 

cuestionario validado, mientras que el resto de los estudios crearon ítems ad hoc o 

consultaron la base de datos de registros de salud nacionales (Lasheras et al., 2023; 

Wang et al., 2022). Por lo tanto, para comprender mejor la prevalencia y el impacto de 

los síntomas gastrointestinales entre los individuos con TEA, particularmente niños y 

adolescentes, se necesita una medida que cumpla con los criterios de Roma IV y que sea 

aplicable a individuos con TEA. La Gastrointestinal Symptoms Severity Scale (GSSS) fue 

diseñada para cumplir con estos criterios. El objetivo de este estudio fue evaluar la 
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utilidad de la GSSS y examinar la prevalencia y correlatos de los síntomas 

gastrointestinales en individuos con TEA, particularmente cómo estos síntomas se 

relacionan con los rasgos de TEA, la sensibilidad sensorial, los comportamientos 

repetitivos y el dolor. 

5.4. Metodología. 

5.4.1. Participantes. 

Participaron en el estudio los cuidadores de 265 individuos con TEA (edad media = 9.44, 

DE = 4.99, rango de edad: 3- 41 años). La Tabla 1 muestra las características 

sociodemográficas y diagnósticas de la muestra. 

 

 

Tabla 1.1. Características sociodemográficas y diagnósticas de la muestra 

 

Variables 
 

Edad (SD) 9.42 (4.99) 

Género (%) 
 

Mujer 92 (34.7%) 

Hombre 171 (64.5%)  

Otro 1 (0.8%) 

Pais/ Región (%) 
 

España 249 (95.0%) 

Ecuador  4 (1.5%) 

Colombia 1 (0.4%) 

Argentina 2 (0.8%) 

Chile 1 (0.4%) 

República Dominicana 1 (0.4%) 

Otro 4 (1.5%) 

Discapacidad Intelectual (%) 
 

No DI 117 (44.2%) 
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TEA sin DI 146 (55.1%) 

TEA con DI leve 35 (13.2%) 

TEA con DI moderada 51 (19.2%) 

TEA con DI grave 31 (11.7%) 

Contexto educativo (%) 
 

Clases ordinario y colegio ordinario 127 (49.2%) 

Aula especial en colegio ordinario  46 (17.8%) 

Colegio educación especial 51 (19.8%) 

Residencia 0 (0%) 

Residencia and educación especial 0 (0%) 

Centro de día 0 (0%) 

Aula ordinaria en colegio ed especial 2 (0.8%) 

Aula abierta 21 (8.1%) 

Otros  11 (4.3%) 

            Nota: Fuente de elaboración propia. 

 

5.4.2. Medidas. 

5.4.2.1. Gastrointestinal Symptom Severity Scale (GSSS). 

La GSSS se basa en los criterios de Roma IV (Drossman & Hasler, 2016) y consta de 7 

ítems que cubren estreñimiento, diarrea, consistencia media de las heces, olor de las 

heces, flatulencias y gases, y dolor abdominal. El instrumento incluye síntomas 

abdominales (dolor abdominal, gases y estreñimiento) y síntomas de vómito y 

defecación (vómitos, defecación en lugares inapropiados, diarrea, rumiación). Los ítems 

se califican en una escala Likert de cuatro puntos que va de 0 (ninguno/nada o este 

síntoma no ocurre) a 3 (síntoma muy frecuente y problemático). El instrumento se 

desarrolló en dos versiones: una para cuidadores/profesionales y una versión 

autoinformada. La versión para cuidadores/profesionales se utilizó en este estudio y sus 

propiedades psicométricas se evaluaron como parte del estudio. 

5.4.2.2. Índice de severidad gastrointestinal (6-GSI). 
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Los síntomas gastrointestinales también se evaluaron utilizando una versión modificada 

de 6 ítems del GSI (Schneider et al., 2006). De acuerdo con Adams et al., (2011) se 

excluyeron los ítems de “irritabilidad diurna inexplicable”, “despertar nocturno” o 

“sensibilidad abdominal”. La consistencia interna de la medida en la muestra presente 

fue baja (α = 0.51). 

5.4.2.3. Cuestionario clínico sobre síntomas gastrointestinales. 

Se diseñó un cuestionario ad hoc para evaluar los trastornos gastrointestinales según los 

criterios de Roma IV. El cuestionario consistió en una serie de preguntas de sí/no sobre 

condiciones gastrointestinales (por ejemplo, diarrea, dolor abdominal, etc.). 

5.4.2.4. Cuestionario de comunicación social (SCQ). 

El SCQ (Formulario B) es un instrumento reportado por los cuidadores con 40 ítems que 

determinan la posible presencia de TEA evaluando la ausencia/presencia de rasgos y 

síntomas asociados con el TEA. El SCQ se ha utilizado tanto en niños como en adultos. 

En el presente estudio, solo se utilizó la puntuación total. El SCQ ha mostrado 

propiedades psicométricas adecuadas en estudios previos y mostró una consistencia 

interna adecuada en la muestra presente (α = 0.80). 

5.4.2.5. Pain and Sensitivity Reactivity Scale (PSRS). 

La PSRS evalúa la reactividad al dolor y la reactividad sensorial utilizando 50 ítems. Está 

compuesta por tres dimensiones/escalas: dolor, hiporreactividad sensorial e 

hiperreactividad sensorial. Los ítems se califican en una escala Likert de cuatro puntos 

que va de 0 (el comportamiento no ocurre) a 3 (el comportamiento ocurre y es un 

problema grave). La PSRS viene en dos versiones: una para cuidadores/profesionales y 

una versión autoinformada. Las dimensiones de la PSRS han mostrado una fuerte 

consistencia interna en estudios previos. La versión para cuidadores de la PSRS se utilizó 

en el presente estudio y mostró buena consistencia interna (Dolor, α = 0.83; 

Hiporreactividad sensorial, α = 0.90; Hiperreactividad sensorial, α = 0.93). 

5.4.2.6. Repetitive Behavior Scale-Revised (RBS-R). 



 
 

123 

La RBS-R es una escala de 43 ítems completada por cuidadores o profesionales de la 

salud mental diseñada para evaluar seis dimensiones de conductas repetitivas: 

estereotípicas, autolesivas, compulsivas, ritualistas, de igualdad y conductas restrictivas. 

Las respuestas se registran en una escala de calificación de 4 puntos que va de 0 (el 

comportamiento repetitivo no ocurre) a 3 (comportamientos repetitivos muy severos). 

La RBS-R se ha utilizado en niños y adultos (hasta 60 años) y ha demostrado propiedades 

psicométricas adecuadas. La consistencia interna de la RBS-R en la muestra presente fue 

alta (α = 0.95). 

5.4.3. Desarrollo del estudio. 

5.4.3.1. Proceso de desarrollo de la GSSS. 

La GSSS fue diseñada para medir la severidad de los síntomas gastrointestinales en 

personas no autistas y autistas, tanto niños como adultos. Nos adherimos a los criterios 

de Roma IV (trastornos funcionales de náuseas y vómitos, trastornos funcionales del 

dolor abdominal y trastornos de la defecación). La Figura 1.1 muestra el modelo teórico 

de la escala. Cada ítem examina la frecuencia con la que se experimenta una sensación, 

el grado de incomodidad y hasta qué punto la sensación es un problema. Un problema 

se define como una sensación que es muy intensa o molesta, muy frecuente, afecta 

negativamente las actividades de la vida (por ejemplo, evitar ciertas actividades, 

personas y/o lugares) y/o genera consecuencias negativas para la persona u otros. 
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Figura 1.1. Modelo teórico y estructura de la GSSS. Fuente: adaptado de Martínez-

González, A. E., 2023. 

La GSSS fue desarrollada por un equipo multidisciplinario (especialista pediátrico, 

psiquiatra, psicólogo con doctorado y un doctor en química especializado en microbiota 

intestinal). Inicialmente, se creó una lista de 10 quejas comunes entre los pediatras (por 

ejemplo, problemas de rumiación, gases, etc.). Los ítems iniciales fueron generados a 

partir de los criterios de Roma IV, la experiencia clínica, la opinión de expertos y la 

revisión de la literatura existente y cuestionarios de síntomas validados. Primero, se 

elaboró una lista inicial de síntomas según los criterios de Roma IV. Para evaluar la 

validez del contenido y la comprensión de los ítems, un pediatra, un psiquiatra infantil, 

un neuropsicólogo y dos profesores de educación completaron la encuesta. La 

evaluación crítica se centró en el contenido, la exhaustividad según los criterios de Roma 

IV y la claridad del instrumento de la encuesta. Luego, el instrumento revisado fue 

probado en un piloto con 10 cuidadores de un niño con TEA y 4 profesionales para 

evaluar la claridad de las preguntas y obtener información sobre el tiempo de 

administración. Los 10 cuidadores eran familias con niños inscritos en centros de 

educación especial y centros de atención temprana, mientras que los dos profesionales 

eran pediatras de un hospital de referencia. Estos cuidadores eran conscientes de las 

situaciones de dolor en sus hijos. Su experiencia de vida ayudó a mejorar algunos 



 
 

125 

ejemplos y aclaraciones incluidas en la GSSS. El cuestionario se revisó aún más en base 

a estos comentarios, con una versión definitiva de 7 ítems, de acuerdo con los criterios 

de Roma IV (rumiación, vómitos, gases, dolor abdominal, estreñimiento, diarrea y 

episodios de defecación en lugares inapropiados). Cada ítem tenía una descripción 

clínica y una duración especificada. Finalmente, la descripción de cada ítem fue revisada 

y refinada por dos profesores de educación especial expertos en TEA, un pediatra, un 

neuropsicólogo y un psicólogo. No se informaron dificultades en la comprensión de los 

ítems finales de la GSSS. Como material suplementario se muestra la propia GSSS. 

5.4.3.2. Reclutamiento. 

En este estudio, se analizaron las propiedades psicométricas de la GSSS en una muestra 

de participantes con autismo. Las características del autismo son muy diversas, y el 

instrumento fue diseñado en colaboración con familias que tienen un hijo con autismo, 

con el objetivo de adaptarlo a esta población. Como uno de los objetivos del estudio era 

contribuir a la literatura sobre la prevalencia de los síntomas gastrointestinales en el 

autismo, los participantes no fueron seleccionados en función de la presencia de 

síntomas gastrointestinales. Además, al examinar las propiedades psicométricas de una 

medida, es preferible tener variabilidad en las respuestas y observaciones a lo largo de 

toda la escala de respuesta, lo que hace preferible incluir una muestra con niveles 

variables de síntomas gastrointestinales. Las familias fueron reclutadas a través de 15 

centros españoles (parte central, noreste, sur y sureste de España). Dos centros eran 

escuelas de educación especial específicas; uno era una residencia para personas con 

TEA y discapacidad intelectual (DI); once eran centros de intervención temprana; y uno 

era una escuela regular con aulas abiertas. Los centros representaban tanto áreas 

rurales como urbanas. Todas las familias y cuidadores participantes tenían un hijo 

diagnosticado con TEA según los criterios del DSM-5. Los individuos con TEA con o sin 

discapacidad intelectual fueron diagnosticados según los criterios del DSM-5 utilizando 

pruebas estandarizadas. Los sujetos habían sido diagnosticados previamente por los 

servicios de salud mental y las instituciones encargadas de establecer el grado de 

discapacidad y dependencia en cada país. Se excluyeron del estudio las familias con hijos 

con otro tipo de trastorno del neurodesarrollo. 
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Casi todas las familias o cuidadores participantes completaron el protocolo en casa, en 

un aula o en una sala habilitada en el centro educativo. Se proporcionaron instrucciones 

apropiadas para cada escala. Los investigadores organizaron una sesión de capacitación 

para todos los centros participantes para describir el propósito del estudio de 

investigación, los instrumentos utilizados y las instrucciones de administración. Las 

pruebas fueron administradas por psicólogos o pediatras experimentados que dieron 

instrucciones y proporcionaron asistencia individual a las familias que la necesitaban. El 

tiempo total para completar todos los instrumentos incluidos en el estudio fue de 

aproximadamente 45 minutos. Se incluyeron cuestionarios previamente validados en 

España para analizar la validez convergente y discriminante, así como las asociaciones 

entre la SSGS y variables vinculadas al eje microbiota-intestino-cerebro (por ejemplo, 

reactividad sensorial, dolor) y variables que representan características importantes del 

TEA, como los comportamientos repetitivos. Después de un mes, una muestra aleatoria 

de 83 cuidadores que tenían un hijo con TEA completó nuevamente los instrumentos 

del estudio. El objetivo de este análisis fue examinar la estabilidad factorial de la GSSS. 

Como esperábamos una alta estabilidad temporal, se necesitaba una muestra más 

pequeña para este análisis. De esta manera, se proporciona información sobre la 

estabilidad y consistencia temporal de la escala. Los participantes no recibieron 

compensación económica por su participación en el estudio. El estudio fue aprobado 

por el Comité de Ética de la Universidad de Alicante en España (referencia: UA-2019-10-

04). Los cuidadores proporcionaron su consentimiento informado. No se realizaron 

evaluaciones clínicas en el presente estudio. 

5.4.4. Análisis Estadístico. 

Todos los análisis estadísticos se realizaron en R Studio. Las respuestas a los ítems de la 

GSSS estaban infladas de ceros y eran ordinales. Por lo tanto, para examinar las 

propiedades psicométricas de la GSSS, calculamos una matriz de correlación policórica 

a nivel de ítem, que respeta mejor este tipo de distribuciones. Exploramos la correlación 

entre los ítems utilizando el análisis factorial exploratorio para identificar un modelo 

factorial empíricamente respaldado de la medida. Para ayudar a examinar si los ítems 

eran adecuados para el análisis factorial, calculamos los valores de la prueba de Kaiser-

Meyer-Olkin (KMO), tanto para el conjunto completo de ítems como para cada ítem 
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individual. Los valores de KMO indican la proporción de varianza en los ítems que podría 

ser explicada por factores latentes. Los valores superiores a 0.60 se consideran 

indicativos de que el análisis factorial exploratorio puede ser adecuado y valores 

superiores a 0.80 de que el análisis factorial exploratorio es muy adecuado. Luego se 

extrajeron factores utilizando el método de factorización de ejes principales y rotación 

promax. Después de identificar una estructura factorial adecuada, utilizamos el análisis 

factorial confirmatorio para comprender mejor las propiedades psicométricas de la 

medida y se analizaron los datos de la primera evaluación utilizando tanto el análisis 

factorial exploratorio como el confirmatorio para maximizar la comprensión de las 

posibles soluciones factoriales. Los datos de la segunda evaluación se utilizaron para 

probar todos los modelos identificados de manera confirmatoria. Todos los análisis 

factoriales confirmatorios se realizaron utilizando la lavaan de R y el estimador de 

mínimos cuadrados ponderados diagonalmente. El ajuste del modelo/datos se evaluó 

analizando el Índice de Ajuste Comparativo (CFI), el Error Cuadrático Medio de 

Aproximación (RMSEA) y el Residual Estándar de la Raíz Cuadrada (SRMR). Un RMSEA 

alrededor de 0.06, un SRMR alrededor de 0.08 y estimaciones de CFI superiores a 0.90 

son indicativos de un ajuste modelo-datos aceptable. La consistencia interna de cada 

factor se calculó utilizando la fiabilidad compuesta, que se basa en las cargas factoriales 

del análisis factorial confirmatorio. Usamos este método porque muchos ítems estaban 

inflados de ceros. Las correlaciones entre la GSSS y otras medidas se estimaron 

utilizando el coeficiente de correlación de Spearman, así como mediante el cálculo de 

una matriz de correlación parcial utilizando la biblioteca BGGM de R y el modelo gráfico 

gaussiano de cópula, con intervalos creíbles del 95 % para las correlaciones parciales 

para controlar la tasa de falsos positivos. Se utilizaron modelos de regresión lineal 

seguidos de análisis de dominancia para examinar las asociaciones únicas entre la GSSS 

y los rasgos de autismo, dolor, dificultades sensoriales y comportamientos repetitivos, 

teniendo en cuenta todas las demás variables, incluidas la edad y el sexo.  

El análisis de dominancia estima la contribución única de cada variable independiente 

en un modelo de regresión a la variación de la variable dependiente ejecutando todos 

los subconjuntos de variables independientes en relación con la variable dependiente. 

5.5. Resultados. 
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5.5.1. Presencia de dificultades gastrointestinales. 

La prevalencia de trastornos gastrointestinales informada por los cuidadores fue del 

23,4 % para diarrea infecciosa, del 20,6 % para dolor abdominal, del 11,4 % para 

dispepsia y del 10,9 % para reflujo gastroesofágico. Las puntuaciones en GSSS, tanto 

para cada ítem como para la puntuación total, se presentan en la Figura 1.2.  

En todos los ítems, la mayoría de los cuidadores no informaron síntomas, con 

frecuencias que oscilaron entre el 55,5 % para estreñimiento y el 94,0 % para defecación 

inapropiada. Para la puntuación total, alrededor de un tercio (33,6 %) de los cuidadores 

no informaron síntomas en la primera evaluación y alrededor de una cuarta parte (25,3 

%) en la segunda evaluación. Según el contenido de la medida, donde una puntuación 

≥2 indica dificultades claras, se utilizó un punto de corte de ≥2. Utilizando este punto de 

corte, se informó que el 30,9 % (n = 82) de la muestra experimentaba dificultades claras 

con algún tipo de síntoma gastrointestinal. De ellos, 52 (19,6 %) informaron dificultades 

en un dominio, 22 (8,3 %) en dos dominios, 6 (2,3 %) en tres dominios, 1 (0,4 %) en 

cuatro dominios y 1 (0,4 %) en cinco dominios. De manera similar, el 39,2 % (n = 104) de 

la muestra obtuvo una puntuación ≥3 en la puntuación total y se observó una gran 

superposición entre una puntuación ≥2 en cualquier dominio y una puntuación de 3 o 

más en la puntuación total: el 86,6 % de aquellos que obtuvieron una puntuación ≥2 en 

cualquier dominio también tuvieron una puntuación total de 3 o más, mientras que sólo 

el 18,0 % de aquellos sin una puntuación ≥2 en cualquier dominio tuvieron una 

puntuación de 3 o más. Esto indicó que se justifica una puntuación de corte de 3 en la 

puntuación total. 

 

Figura 1.2. Puntuaciones totales y por cada ítem en la GSSS. 
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Nota: Fuente de elaboración propia. 

 

 

 

5.5.2. Propiedades psicométricas del GSSS. 

La matriz de correlación policórica de los ítems GSSS se presenta en la Figura 

suplementaria S1.2. La mayoría de los ítems tenían una correlación positiva de 

moderada a fuerte con r s entre el conjunto total de ítems que oscilaban entre 0,12 y 

0,60. Se encontró una alta correlación entre los síntomas de vómitos y regurgitaciones; 

dolor abdominal y diarrea; y dolor abdominal y gases. Se encontró una correlación 

moderada entre el estreñimiento y los gases; estreñimiento y dolor abdominal; diarrea 

y defecación inadecuada.  
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El valor general de KMO fue 0,60 y todos los valores individuales estuvieron por encima 

de 0,54. Extrajimos de 1 a 3 factores mediante análisis factorial exploratorio y 

factorización del eje principal con rotación promax e inspeccionamos las soluciones 

factoriales derivadas. Todos los modelos, excepto el modelo de tres factores (donde 

estuvo presente un caso de Heywood), arrojaron estimaciones adecuadas; consulte la 

Tabla suplementaria S1.2. para conocer las cargas factoriales. Utilizamos análisis 

factorial confirmatorio para estimar el ajuste del modelo/datos de los tres modelos 

utilizando datos de la primera y segunda evaluación. Los resultados indicaron que el 

modelo de tres factores tuvo el mejor ajuste de modelo/datos en la primera evaluación 

y el modelo de un factor mejor ajuste/datos del modelo en la segunda evaluación.  

Para explorar más a fondo las propiedades psicométricas de los diferentes modelos, 

estimamos la consistencia interna de los factores del modelo unidimensional y del 

modelo de tres factores. La consistencia interna del modelo unidimensional (con todos 

los ítems cargados en una sola dimensión) fue de 0,75 en la primera evaluación y de 0,88 

en la segunda evaluación. Para el primer factor del modelo de tres factores (ítems 1 y 

2), la consistencia interna fue de 0,75 y 0,61 en la primera y segunda evaluación, 

respectivamente.  

En el segundo factor del modelo de tres factores (ítems 3, 4 y 5), la consistencia interna 

fue de 0,79 y 0,85 en la primera y segunda evaluación, respectivamente. Para el tercer 

factor del modelo de tres factores (ítems 6 y 7), la consistencia interna fue de 0,73 y 0,54 

en la primera y segunda evaluación, respectivamente.  

Con base en los resultados de la primera y segunda evaluación y debido al principio de 

parsimonia, consideramos que un modelo unidimensional (es decir, una puntuación 

total) era el que mejor respaldaba los datos. La confiabilidad test-retest de la puntuación 

total fue alta (ICC [2] = 0,74 [0,65–0,80], n = 265; rho de Spearman = 0,90, p < 0,001). La 

puntuación total también estuvo fuertemente correlacionada con la puntuación total 

del GSI (rho de Spearman = 0,64, p < 0,001), lo que indica una buena validez externa. 

Predijimos puntuaciones individuales utilizando el modelo de puntuación 

unidimensional/total y procedimos. 

5.5.3. Los correlatos de los síntomas gastrointestinales. 



 
 

131 

Hubo una correlación positiva pequeña y apenas estadísticamente significativa entre los 

síntomas gastrointestinales y la edad (rho = 0,12, p = 0,05), lo que indica más síntomas 

en los participantes de mayor edad. No hubo diferencias estadísticamente significativas 

entre aquellos con y sin DI (U de Mann-Whitney = 7711,50, p = 0,17). Hubo una 

diferencia apenas significativa entre hombres y mujeres (U de Mann-Whitney = 9021,00, 

p = 0,04), siendo las mujeres las que presentaron más síntomas. 

 

Las correlaciones entre el GSSS y los rasgos del autismo, el dolor, las dificultades 

sensoriales y las conductas repetitivas se muestran en la Figura 3. GSSS se correlacionó 

significativa y positivamente con todas las variables. Para estimar la asociación única 

entre GSSS y cada variable, ejecutamos una serie de modelos de regresión lineal y 

variamos la variable dependiente teniendo en cuenta todas las demás variables, la edad 

y el sexo. GSSS fue un predictor estadísticamente significativo de los rasgos del autismo, 

el dolor y las conductas repetitivas con contribuciones significativas a cada uno. En la 

Tabla 1.2. se señalan los resultados.  

 

 

 

 

 

 

 

 

Table 1.2. Resultados del análisis del modelo de regresión lineal con GSSS como 

predictor.   

 
Standardized 

beta 

95% CI p Unique explained 

variance 

Autism traits 

Explained variance: 

30.2% 

    

SSGS 0.29 0.16, 0.42 < 

.001 

11.2% 

Pain -0.07 -0.22, 0.07 .31 0.5% 

Sensory difficulties 0.07 -0.11, 0.24 .43 5.0% 

Repetitive behaviors 0.27 0.08, 0.45 .01 9.5% 

Age in years 0.02 -0.10, 0.15 .71 0.5% 
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Female vs male 0.16 0.04, 0.28 .01 3.5% 

Pain 

Explained variance: 

16.0% 

    

SSGS 0.21 0.08, 0.35 .001 4.6% 

Autism traits -0.07 -0.21, 0.06 .31 1.5% 

Sensory difficulties 0.25 0.08, 0.41 < .01 6.1% 

Repetitive behaviors 0.00 -0.18, 0.18 .97 3.7% 

Age in years -0.06 -0.18, 0.06 .34 0.2% 

Female vs male -0.02 -0.14, 0.10 .75 0.0% 

Sensory difficulties 

Explained variance: 

58.1% 

    

SSGS -0.03 -0.14, 0.08 .63 3.8% 

Autism traits 0.04 -0.07, 0.15 .43 5.9% 

Pain 0.16 0.05, 0.27 < .01 5.0% 

Repetitive behaviors 0.71 0.60, 0.82 < 

.001 

42.6% 

Age in years 0.06 -0.03, 0.16 .19 0.4% 

Female vs male 0.08 -0.01, 0.18 .08 0.4% 

Repetitive behaviors 

Explained variance: 

61.1% 

    

SSGS 0.17 0.07, 0.27 < .01 8.7% 

Autism traits 0.15 0.05, 0.25 < .01 8.4% 

Pain 0.00 -0.10, 0.11  .97 2.9% 

Sensory difficulties 0.62 0.53, 0.72 < 

.001 

40.4% 

Age in years -0.05 -0.15, 0.03 .22 0.2% 

Female vs male -0.10 -0.19, -

0.01 

.03 0.6% 

Nota: Fuente de elaboración propia. 

Para examinar más a fondo la estructura de asociación única entre los síntomas 

gastrointestinales y las otras variables, estimamos una matriz de correlación parcial 

entre todas las variables e imprimimos la matriz como un modelo gráfico gaussiano, 

reflejado en la Figura 3, donde se observa que GSSS se asoció de manera única con 

rasgos de autismo (r parcial = 0,29), dolor (r parcial = 0,20) y conductas repetitivas (r 

parcial = 0,22). 

En la figura 3 se detallan los resultados del análisis de Correlaciones de Spearman entre 

GSSS y rasgos de autismo (SCQ), dolor (PSRS), dificultades sensoriales (PSRS) y conductas 
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repetitivas (RBSR). Todas las correlaciones son estadísticamente significativas al nivel de 

p < 0,01, excepto la correlación entre el dolor y los rasgos del autismo. 

Figure 1.3. Resultados del análisis de Correlaciones de Spearman entre GSSS y rasgos de 

autismo (SCQ), dolor (PSRS), dificultades sensoriales (PSRS) y conductas repetitivas 

(RBSR). 

 
 

Nota: Fuente de elaboración propia.  

 

En la figura 1.4. se representa una red gráfica gaussiana de la matriz de correlación 

parcial de síntomas gastrointestinales, rasgos de autismo, dolor, dificultades sensoriales 

y conductas repetitivas. Cada correlación parcial única estadísticamente significativa se 

ilustra como un borde entre variables y el ancho del borde indica la fuerza de la 

asociación. 

Figure 1.4. Representación gráfica de la matriz de correlación parcial de síntomas 

gastrointestinales, rasgos de autismo, dolor, dificultades sensoriales y conductas 

repetitivas. 
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Nota: Fuente de elaboración propia. 

 

 

 

5.6. Discusión. 

El presente estudio buscó evaluar una nueva medida utilizada para evaluar los síntomas 

gastrointestinales en personas con TEA (la GSSS) y examinar la prevalencia y las 

correlaciones de los síntomas gastrointestinales. Utilizando el GSSS, aproximadamente 

el 40 % informó dificultades con síntomas gastrointestinales, lo que concuerda con 

estudios previos en TEA (Lasheras et al., 2023; Wang et al., 2022). Los síntomas más 

frecuentes/graves fueron estreñimiento y dolor abdominal, lo que también concuerda 

con estudios anteriores (Lasheras et al., 2023). Nuestros hallazgos indican que los 

síntomas gastrointestinales son prevalentes en los TEA, lo cual es importante ya que 

dichos síntomas están relacionados con una calidad de vida reducida (Vriesman et al., 
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2019) y un aumento de los costos de atención médica (Lacy et al., 2013). La evaluación 

diagnóstica de los TFG puede ser un desafío y se basa principalmente en los criterios de 

Roma publicados (Zeevenhooven et al., 2017). Hay varios instrumentos disponibles, 

particularmente para la población pediátrica general y para personas con trastornos del 

desarrollo neurológico. 

Sin embargo, los síntomas gastrointestinales pueden estar presentes tanto en niños, 

adolescentes y adultos, como también en poblaciones clínicas y no clínicas (Boronat et 

al., 2017; Baaleman et al., 2021). Como no existía ninguna medida que se adaptara a 

todas estas poblaciones, se desarrolló el GSSS. Los resultados de este primer estudio son 

alentadores. Para el uso clínico del GSSS, se recomienda interpretar la puntuación total 

o cada ítem por separado. Sin embargo, encontramos alguna evidencia que indica que 

el instrumento puede usarse como instrumento de un solo factor para evaluar síntomas 

gastrointestinales amplios y como instrumento de dos factores para evaluar 1) 

regurgitación y vómitos (es decir, expulsión de alimentos ingeridos) y 2) síntomas 

relacionados con el abdomen (por ejemplo, dolor abdominal, gases y estreñimiento). 

Una estructura de dos factores estuvo respaldada por fuertes correlaciones entre los 

ítems que evaluaban los vómitos y la regurgitación, y los gases y el dolor abdominal, 

mientras que la correlación fue negativa y muy baja entre el estreñimiento y los vómitos 

y la regurgitación. Además, los análisis factoriales exploratorios utilizando los datos de 

referencia indicaron que se podría derivar una solución de dos factores. Estos resultados 

son consistentes con la práctica clínica y con los criterios de Roma IV (Drossman & 

Hasler, 2016). Cuando se analizó como puntuación total de un factor/escala 

unidimensional, la consistencia interna y la confiabilidad test-retest fueron adecuadas, 

lo que está en línea con las propiedades psicométricas de otros instrumentos utilizados 

en la población pediátrica general (Crowell et al., 2015). Sin embargo, la mayoría de las 

herramientas de evaluación que se han utilizado en estudios que incluyen a personas 

con TEA no han sido examinadas psicométricamente, como el GSI (Horvath et al., 1999). 

Por lo tanto, el SSGS es uno de los pocos instrumentos diseñado específicamente para 

su uso con personas con TEA que ahora también cuenta con apoyo psicométrico. 

Además, una limitación importante en evaluaciones anteriores de instrumentos 
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similares es la ausencia de un análisis de validez convergente, ya que a menudo se 

prioriza la validez discriminante en lugar de la convergente (Crowell et al., 2015). 

El presente estudio proporciona una mejora con respecto a estudios anteriores, ya que 

analizamos y encontramos evidencia de validez tanto convergente como discriminante, 

y nuestros resultados muestran una asociación clara entre las dos escalas utilizadas para 

medir los síntomas gastrointestinales, mientras que se encontraron correlaciones más 

bajas en relación con los síntomas menos claros. constructos relacionados como el dolor 

y las dificultades sensoriales, aunque estas correlaciones fueron de tamaño moderado, 

lo que se esperaba con base en la noción de mecanismos subyacentes comunes. 

Nuestros resultados indicaron que los participantes de mayor edad generalmente tenían 

más síntomas gastrointestinales y que los síntomas eran más frecuentes en las mujeres. 

Estos resultados podrían sugerir un patrón de desarrollo gastrointestinal según la edad 

y el sexo en los TEA. Faltan estudios que analicen los síntomas gastrointestinales 

longitudinalmente y esta es una tarea pendiente para futuros estudios. 

Los resultados de este estudio también respaldan firmemente que los síntomas 

gastrointestinales en personas con TEA están claramente asociados con el grado de 

rasgos de autismo, dolor, reactividad sensorial y conductas repetitivas. Esto está en línea 

con investigaciones previas que han demostrado una asociación entre tener conductas 

alimentarias restrictivas debido a la hipersensibilidad (por ejemplo, ser más exigente con 

la comida) y un aumento de los síntomas gastrointestinales y el dolor en personas con 

TEA (Chakraborty et al., 2021; Martínez-González & Andreo-Martínez, 2019; Martínez-

González & Andreo-Martínez, 2020). En el presente estudio, la correlación entre el dolor 

y los rasgos del TEA fue pequeña, lo que indica que el dolor es un factor que tiende a ser 

independiente de las características conductuales y emocionales del TEA. Además, la 

escala de dolor de la PSRS evalúa la gravedad del dolor en situaciones objetivas (p. ej., 

tener fiebre, manifestaciones conductuales de dolor como llorar o tocar el área 

afectada, etc.). Definitivamente, estos resultados están en línea con nuestro modelo 

teórico y pueden implicar que existe una interacción entre estos factores que nos 

muestran la relación entre la microbiota intestinal en los síntomas emocionales y 

conductuales en el TEA (Andreo-Martínez et al., 2020). 
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El presente estudio tiene algunas limitaciones. En primer lugar, si bien se incluyeron 

personas de un amplio rango de edades, la mayoría eran niños y hombres. Los estudios 

futuros deberían evaluar el GSSS en muestras predominantemente de adultos e incluir 

más participantes femeninas.  

En segundo lugar, si bien el GSSS se correlacionó fuertemente con otra medida de 

síntomas gastrointestinales, las puntuaciones del GSSS no fueron validadas frente a un 

examen clínico, lo que proporcionaría información importante sobre las propiedades de 

detección del GSSS y la validez del grupo conocido. Además, como no se incluyó ningún 

estudio clínico, no fue posible analizar las asociaciones entre los síntomas 

gastrointestinales medidos con el GSSS y la microbiota intestinal.  

En tercer lugar, aunque se encontró una alta correlación entre el dolor abdominal (ítem 

4, la frecuencia y forma de las deposiciones) y la frecuencia de gases (ítem 3) y diarrea 

(ítem 6), aún no está claro en qué grado la frecuencia y la forma de las deposiciones se 

pueden utilizar como indicador de dolor en esta población.  

En cuarto lugar, el diseño en gran medida transversal del estudio impide los exámenes 

de asociaciones prospectivas entre los síntomas gastrointestinales y otros factores 

destacados en el TEA, como las dificultades sensoriales, el dolor y los síntomas de salud 

mental.  

Quinto, nos basamos en calificaciones de cuidadores que no tienen acceso directo a las 

experiencias internas (por ejemplo, dolor) de las personas que calificaron. Los 

cuidadores profesionales e informales que trabajan en el día a día con personas con TEA 

tienen el gran reto de intentar averiguar si un niño con TEA tiene una manifestación 

emocional negativa a causa del dolor o por otros motivos. Se sabe que las limitaciones 

en la comunicación pueden aumentar la autolesión en personas con TEA y que este tipo 

de comportamiento puede ser una forma de expresarse (Martínez-González et al., 

2022). Los instrumentos diseñados hasta ahora tienen la misma limitación que el GSSS 

en que dependen de la interpretación subjetiva del cuidador principal de la reacción 

emocional del niño ante una situación que le causa dolor. Aunque las reacciones 

emocionales de las personas con TEA no se han incluido en el diseño de los ítems de la 
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GSSS, el sesgo del informante es algo que puede ocurrir tanto en las entrevistas clínicas 

como cuando se utilizan herramientas de evaluación psicométrica. 

A pesar de estas limitaciones, la GSSS es un instrumento de aplicación práctica para una 

población poco estudiada en el contexto de síntomas gastrointestinales: adolescentes y 

adultos jóvenes con TEA. Estudios previos y resultados del presente estudio indican 

claramente que los síntomas gastrointestinales son comunes y posiblemente estén 

relacionados con la disbiosis de la microbiota intestinal en personas con TEA (Andreo-

Martínez et al., 2022; Martínez-González & Andreo-Martínez, 2019; Martínez-González 

et al., 2020). La GSSS puede ayudar a mejorar la investigación sobre el eje intestinal-

microbiota-cerebro en el TEA. 

5.7. Otros aspectos del artículo 

Financiación. Esta investigación fue financiada por la Universidad de Alicante. 

Referencias: GRE22-05C. 

Conflictos de intereses. Ninguno. 

Materiales complementarios. El material complementario asociado con este artículo se 

puede encontrar, en la versión en línea, en doi:10.1016/j.dld.2024.05.019. 

Figura Suplementaria S1.1. Gastrointestinal Symptoms Severity Scale (GSSS) 

 

GASTROINTESTINAL SYMPTOMS SEVERITY SCALE (GSSS) 

Los síntomas gastrointestinales (diarrea, estreñimiento, etc.) pueden ser debidos a 
múltiples causas (infecciones, etc.) y tener una determinada frecuencia (temporal, 
recurrentes, etc.). Por favor, lea cada una de los síntomas gastro-intestinales de abajo. 
Luego escoge la puntuación que mejor describa en qué medida le sucede y es un 
problema para la persona sobre la que se está informando. Cuando hablamos de 
problema significa que: 

1) es muy intenso, molesta mucho, 

2) es muy frecuente, 

3) afecta negativamente a otras actividades de su vida, hace que evite ciertas 
actividades, personas y/o lugares, y/o genera consecuencias negativas a para el o ella 
y/o a las personas de su alrededor. 
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Haz las valoraciones en base a las últimas experiencias. 

 

 

 

 
 
 

1. Tiene REGURGITACIONES o RUMIACIÓN  

,es decir, masticar alimentos que ya han sido digeridos y han vuelto del 

estómago a la boca.  

Duración: este problema no aparece durante el sueño ni produce 

dificultad respiratoria. 

0 1 2 3 

2. Presenta VÓMITOS  

Duración: horas o días 

0 1 2 3 

3. Tiene GASES  

(p.ej.: eructos repetitivos o aumento de flatulencias) 

Duración: al menos dos meses seguidos. 

0 1 2 3 

4. Tiene DOLOR ABDOMINAL  

, es decir, se observa en el cambio en la frecuencia y forma de las heces 

o deposiciones (p.ej.: siendo más duras, se siente muy lleno tras las 

comidas, etc.).  

Duración: al menos dos meses seguidos, durante 4 días al mes.  

0 1 2 3 

5. Tiene ESTREÑIMIENTO  

, es decir, tiene dos o menos deposiciones o heces a la semana. Además, 

puede ocurrir que haya una tendencia a la retención de heces 

importante, que las heces sean duras o muy grandes y que la defecación 

sea dolorosa. Duración: algún episodio de incontinencia a la semana (si 

su hijo/a controla esfínteres).   

0 1 2 3 

6. Tiene DIARREA  

, es decir, deposiciones o heces sueltas o aguadas indoloras.  

Duración: durante más de un mes, sin una causa que lo justifique. 

0 1 2 3 

7. Tiene EPISODIOS DE DEFECACIÓN EN LUGARES INAPROPIADOS  0 1 2 3 

0 = Ninguno/nada (no se produce este síntoma) 
1 = A veces, pero no es un verdadero problema 
2 = A menudo y es un verdadero problema  
3 = Muy frecuente y problemático  
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Estos episodios han ocurrido cuando el niño/a ya controlaba los 

esfínteres, pero no hay voluntad de retener las heces. 

Duración: han aparecido durante al menos durante un mes. 

 

 

Tabla complementaria S1.1 Cargas de los ítems GSSS en los tres modelos factoriales. 

  
GSSS1 GSSS2 GSSS3 GSSS4 GSSS5 GSSS6 GSSS7 

One-factor model 
       

F1 0.37 0.48 0.75 0.88 0.36 0.66 0.41 

Two-factor model 
       

F1 
  

0.76 0.85 0.72 0.52 0.34 

F2 0.68 0.83 
     

Three-factor model 
       

F1 
  

0.89 0.67 0.70 
  

F2 
     

1.13 0.43 

F3 0.72 0.83 
     

Nota: Fuente de elaboración propia. 
 

 

 

 

 

Tabla suplementaria S1.2. Ajuste modelo de uno, dos y tres factores para el GSSS 

utilizando datos de la primera y segunda evaluación. 

  
X2 df p CFI RMSEA SRMR 

One-factor model 

1st assessment 

55.57 14 < .001 0.919 0.106 0.139 

Two-factor model 

1st assessment 

35.32 13 .001 0.957 0.081 0.108 

Three-factor model 

1st assessment 

28.17 11 .003 0.967 0.077 0.087 

One-factor model 15.46 14 .35 0.995 0.036 0.121 
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2nd assessment 

Two-factor model 

2nd assessment 

15.42 13 .28 0.992 0.048 0.116 

Three-factor model 

2nd assessment 

14.03 11 .23 0.990 0.058 0.114 

Nota: Fuente de elaboración propia.  
 

Figura suplementaria S1.2. Matriz de correlación policórica de los ítems de la GSSS.

 
 

Nota: Fuente de elaboración propia. 
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6. Estudio 2 

 

Psychometric Properties of the Gastrointestinal Symptom Severity Scale in a Sample 

of Adolescents and Young Adults. 
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6.2. Resumen 

Antecedentes: Los trastornos gastrointestinales funcionales (TFGI) son un conjunto de 

síntomas gastrointestinales crónicos o recurrentes con gran complejidad psicobiológica. 

La aparición de TFGI perjudica la calidad de vida y agota los recursos médicos.  

Métodos: Se examinaron las propiedades psicométricas de la Gastrointestinal Symptoms 

Severity Scale (GSSS) basada en los criterios de Roma IV en una muestra de 1247 

individuos con desarrollo típico. Las observaciones se dividieron aleatoriamente en dos 

subconjuntos, la submuestra 1 (n = 624) y la submuestra 2 (n = 623). Se realizó un análisis 

factorial exploratorio (AFE) con datos de la submuestra 1, mientras que se realizó un 

análisis factorial confirmatorio (AFC) con datos de la submuestra 2. Se evaluó la 

consistencia interna de la escala para todo el conjunto de datos según el alfa ordinal, 

mientras que la fiabilidad a cuatro semanas se midió según el coeficiente de correlación 

intraclase (CCI). También se examinó la invarianza de la medida en función del sexo, y 

se examinó la validez discriminante-convergente de la GSSS mediante pruebas de 

hipótesis.  

Resultados: El AFE reveló una estructura de dos factores con un porcentaje moderado 

de varianza explicada (51.3%), mientras que el AFC exhibió un excelente ajuste de los 

datos al modelo. Un modelo de AFC de un solo factor demostró un ajuste aceptable, 

pero ligeramente inferior. La consistencia interna fue moderada y la fiabilidad test-

retest se consideró adecuada. Se demostró la invarianza métrica en función del sexo. 

Las pruebas de hipótesis demostraron una fuerte validez convergente-discriminante con 

medidas de sensibilidad sensorial, síntomas obsesivo-compulsivos y dolor.  
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Conclusiones: La GSSS es una herramienta con propiedades psicométricas aceptables y 

prometedoras cuando se administra a adolescentes y adultos jóvenes neurotípicos. La 

versión autoinformada de la GSSS puede promover una mejor comprensión de la 

implicación de los síntomas gastrointestinales en el eje microbiota intestinal-cerebro en 

la población general. 

Palabras clave: trastornos gastrointestinales funcionales; síntomas gastrointestinales; 

estreñimiento; dolor; adolescentes; adultos jóvenes. 

Abstract 

Background: Functional gastrointestinal disorders (FGIDs) are a set of chronic or 

recurrent gastrointestinal symptoms (GS) with great psychobiological complexity. The 

appearance of FGIDs harms quality of life and drains medical resources.  

Methods: Psychometric properties of the Gastrointestinal Symptoms Severity Scale 

(GSSS) based on Rome IV criteria were examined in a sample of 1247 individuals with 

typical development. Observations were randomly divided into two subsets, namely, 

subsample 1 (n = 624) and subsample 2 (n = 623). Exploratory factor analysis (EFA) was 

performed with data from subsample 1, whilst confirmatory factor analysis (CFA) was 

performed with data from subsample 2. Internal consistency of the scale was assessed 

for the whole dataset according to ordinal alpha, whilst four-week reliability was 

measured according to the intraclass correlation coefficient (ICC). Measurement 

invariance as a function of sex was also examined, and discriminant–convergent validity 

of the GSSS was examined through hypothesis testing.  

Results: EFA revealed a two-factor structure with a moderate percentage of explained 

variance (51.3%), whilst CFA exhibited an excellent fit of the data to the model. A one-

factor CFA model demonstrated an acceptable but slightly lower fit. Internal consistency 

was moderate and test–retest reliability was deemed adequate. Metric invariance was 

demonstrated as a function of sex. Hypothesis testing demonstrated strong convergent–

discriminant validity with measures of sensory sensitivity, obsessive–compulsive 

symptoms, and pain.  
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Conclusions: The GSSS is a tool with acceptable and promising psychometric properties 

when administered to neurotypical adolescents and young adults. The self-report GSSS 

may promote better understanding of GS involvement in the gut microbiota–brain axis 

in the general population. 

Keywords: Functional gastrointestinal disorders; gastrointestinal symptoms; 

constipation; pain; adolescents; young adults. 

 

6.3. Introducción. 

Los trastornos gastrointestinales funcionales (TFGI) son un conjunto de síntomas 

gastrointestinales crónicos o recurrentes que no se explican por anomalías estructurales 

o bioquímicas. Por lo tanto, existe una interacción psicobiológica compleja que está 

estrechamente relacionada con el eje microbiota intestinal-cerebro en los TFGI 

(Drossman & Hasler, 2016; Martínez-González & Andreo-Martínez, 2019). La aparición 

de TFGI se asocia con una menor calidad de vida y visitas más frecuentes al médico 

(Sperber et al., 2021). Como consecuencia, implican un aumento en los costos promedio 

de atención médica en los países desarrollados (Aziz et al., 2018). Un tercio de las 

derivaciones clínicas en gastroenterología en la población general son para el síndrome 

del intestino irritable (SII), dispepsia y estreñimiento funcionales (Shivaji & Ford, 2014). 

Actualmente, los TFGI se detectan y diagnostican según los criterios de Roma IV (2016). 

Estos nuevos criterios representan una mejora con respecto a los criterios anteriores 

porque ponen un mayor énfasis en la interacción entre el cerebro y el intestino. En este 

sentido, los trastornos digestivos funcionales se han redefinido utilizando una nueva 

terminología, específicamente, trastornos de la interacción intestino-cerebro (Baaleman 

et al., 2021; Drossman & Hasler, 2016). 

La mitad de las poblaciones generales adultas y adolescentes pueden cumplir con los 

criterios de TFGI en cualquier momento (alrededor del 40% de los adultos y entre el 9.9% 

y el 29% de los adolescentes), siendo más prevalentes en mujeres (Boronat et al., 2017; 

Oka et al., 2020; Sperber et al., 2021). Específicamente, el 0-45.1% de los individuos 

presentan dolor abdominal inespecífico, el 0.2-6.2% sufren de vómito cíclico, el 31.3-



 
 

147 

86.9% sufren de estreñimiento funcional, el 31.5% presentan diarrea, el 1.4-12% sufren 

de SII, el 20% refieren de reflujo gastroesofágico y el 10-17% sufren de dispepsia 

funcional (Barberio et al., 2021; Boronat et al., 2017; Lovell & Ford, 2012; Oka et al., 

2020; Shaheen et al., 2006). Además, dos tercios de estos individuos experimentarán 

síntomas crónicos fluctuantes (Aziz et al., 2018). 

Estudios previos han indicado que puede existir una relación entre las reacciones 

sensoriales (por ejemplo, ser quisquilloso con ciertos alimentos) y la aparición de 

síntomas gastrointestinales y dolor asociados con el eje microbiota intestinal-cerebro 

(Martínez- González et al., 2024; Mazurek et al., 2013; Mazurek et al., 2014). Además, 

en el intestino y el tracto digestivo existe una serie de circuitos neurosensitivos que 

están involucrados en la actividad intestinal (Treichel et al., 2018). Asimismo, se ha 

encontrado una relación entre la reactividad sensorial, el dolor y los síntomas 

gastrointestinales (Martínez- González et al., 2024; Mazurek et al., 2014), y también se 

ha encontrado una relación entre los síntomas obsesivo-compulsivos y los síntomas 

gastrointestinales (Marazziti et al., 2021; Turna et al., 2019). 

Diversos estudios recientes indican que se producen diferentes estimaciones de 

prevalencia en función de si se utilizan los criterios de Roma III o Roma IV, lo que hace 

necesario elaborar instrumentos que aborden los criterios actuales. Se han realizado 

estudios de validación con una muestra de adultos neurotípicos según los criterios Roma 

III, con muestras que comprenden menos de mil individuos (por ejemplo, Índice de 

Severidad de Síntomas Gastrointestinales—GISSI) (Crowell et al., 2015). Por otro lado, 

algunos instrumentos se han centrado en medir estos síntomas a través de la 

información proporcionada por los cuidadores (por ejemplo, Cuestionario de Síntomas 

Gastrointestinales Pediátricos–Roma III (QPGS-RIII) (Baaleman et al., 2021), y otras 

escalas se han desarrollado para una población clínica específica con FGID con muestras 

muy pequeñas (por ejemplo, Escala de Calificación de Síntomas Gastrointestinales 

(GSRS) y Sistema de Puntuación de Severidad del Síndrome del Intestino Irritable (IBSSS) 

(Francis et al., 1997; Svedlund et al., 1988). Un instrumento reciente, la Gastrointestinal 

Symptoms Severity Scale (GSSS), ha sido desarrollado según los criterios de Roma IV para 

niños, adolescentes neurotípicos e individuos con autismo (Martínez-González et al., 

2024; Martínez-González, Rodríguez-Jiménez et al., 2024; Montoro-Pérez et al., 2024). 
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Los resultados informados por estudios previos indican que esta escala tiene 

propiedades psicométricas adecuadas, buena consistencia interna y adecuada fiabilidad 

test-retest. La GSSS comprende un solo factor (Martínez-González et al., 2024; Montoro-

Pérez et al., 2024). Sin embargo, algunas evidencias indican que podría utilizarse como 

un instrumento de dos factores para evaluar trastornos de dolor abdominal y defecación 

(por ejemplo, dolor abdominal, gases, estreñimiento, etc.) y trastornos funcionales de 

náuseas y vómitos (es decir, regurgitación, paso de alimentos ingeridos, etc.) (Martínez-

González et al., 2024). 

Hasta donde sabemos, actualmente no existen estudios que evalúen las propiedades 

psicométricas de la GSSS en poblaciones de adolescentes y adultos jóvenes neurotípicos. 

Por lo tanto, los objetivos del presente estudio son: (1) investigar la validez estructural 

de la GSSS utilizando análisis secuencial, incluyendo análisis factorial exploratorio (AFE) 

y análisis factorial confirmatorio (AFC); (2) evaluar la consistencia interna y la fiabilidad 

test-retest en un período de 4 semanas; (3) examinar la invarianza de la medida de la 

GSSS en función del sexo; (4) realizar pruebas de hipótesis como medio para explorar la 

validez discriminante-convergente de la GSSS; y (5) proporcionar datos descriptivos tras 

la administración de la GSSS en una muestra de adolescentes y adultos jóvenes 

neurotípicos. 

6.4. Metodología. 

6.4.1. Diseño. 

Se presenta un estudio instrumental que se llevó a cabo para validar la GSSS y probar 

sus propiedades psicométricas (Carretero-Dios & Pérez, 2005) en una muestra de 

adolescentes y adultos jóvenes neurotípicos españoles. 

6.4.2. Participantes. 

Los participantes fueron seleccionados mediante un muestreo no probabilístico por 

conveniencia en cuatro universidades de Alicante, Elche, Teruel, Murcia y Málaga 

(España). El proceso de selección tuvo lugar entre octubre de 2020 y febrero de 2022. 
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Los criterios de elegibilidad incluyeron: (1) tener 17 años o más, (2) adolescentes y 

adultos jóvenes con desarrollo típico, y (3) dominio del idioma español. 

6.4.3. Tamaño de la muestra. 

Según Ferrando et al. y Lloret-Segura et al. (2014) se recomienda un tamaño de muestra 

de al menos 500 casos para AFE (n = 250) y AFC (n = 250), incluso con factores bien 

definidos y condiciones óptimas. La muestra del estudio incluyó a 1247 individuos. 

6.4.4. Medidas. 

6.4.4.1. Cuestionario clínico de síntomas gastrointestinales. 

Este es un cuestionario ad hoc desarrollado para examinar los trastornos 

gastrointestinales según los criterios de Roma (Drossman & Hasler, 2016). La 

herramienta consiste en una serie de preguntas sobre trastornos gastrointestinales (por 

ejemplo, diarrea, dolor abdominal, dispepsia, reflujo gastroesofágico, etc.) y 

antecedentes familiares. 

 

6.4.4.2. Gastrointestinal Symptoms Severity Scale (GSSS). 

Este instrumento está basado en los criterios de Roma IV (Drossman & Hasler, 2016) y 

consta de siete ítems relacionados con los principales síntomas gastrointestinales 

(estreñimiento, diarrea, consistencia media de las heces, olor de las heces, flatulencias 

y gases, y dolor abdominal). El instrumento comprende una subescala abdominal (dolor 

abdominal, gases y estreñimiento) y una subescala de vómitos y defecación (vómitos, 

defecación en lugares inapropiados, diarrea y rumiación). Los ítems se califican en una 

escala Likert de cuatro puntos que va de 0 (ninguno/nada o este síntoma no ocurre) a 3 

(síntoma muy frecuente y problemático). La GSSS presenta propiedades psicométricas 

adecuadas en individuos con autismo y en niños y adolescentes neurotípicos (Martínez-

González et al., 2024; Montoro-Pérez et al., 2024). Se han reportado coeficientes de 

consistencia interna de 0.73 en niños con desarrollo típico (Montoro-Pérez et al., 2024), 

mientras que se han reportado coeficientes entre 0.61 y 0.75 en individuos con autismo 

(Martínez-González et al., 2024). Existen dos versiones del instrumento, una versión 
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para cuidadores-profesionales y una versión autoinformada. En el presente estudio se 

administró la versión autoinformada (idéntica a la versión para niños y adolescentes de 

hasta 16 años). 

 

6.4.4.3. Pain and Sensitivity Reactivity Scale (PSRS) . 

Esta escala evalúa la reactividad al dolor y la reactividad sensorial según 50 ítems. Está 

compuesta por tres dimensiones: dolor, hiposensibilidad sensorial e hipersensibilidad 

sensorial. Las dimensiones de hiposensibilidad e hipersensibilidad incluyen ítems 

táctiles, olfativos, visuales, gustativos y auditivos. Todos los ítems se califican en una 

escala Likert de cuatro puntos que va de 0 (el comportamiento no ocurre) a 3 (el 

comportamiento ocurre y es un problema grave). Además, la PSRS incluye un dominio 

de reactividad al dolor que comprende siete ítems. La PSRS se basa en una teoría 

elaborada por Miller et al. (2007) que alude a los trastornos de la modulación sensorial 

caracterizados por tres patrones diferentes (hiperrespuesta, hiporrespuesta y búsqueda 

sensorial) de acuerdo con la nosología diagnóstica identificada. Existen dos versiones de 

la PSRS, específicamente, una versión para cuidadores-profesionales y una versión 

autoinformada. En el presente estudio se utilizó la versión autoinformada. Los valores 

de alfa de Cronbach se calcularon para evaluar la consistencia interna de la escala en 

general, y sus subescalas mostraron una fuerte consistencia interna en una población 

de adultos jóvenes neurotípicos (PSRS-total = 0.92; dolor = 0.79; hiposensibilidad 

sensorial amplia = 0.88; hipersensibilidad sensorial amplia = 0.90) (Wallace et al., 2024). 

La versión para cuidadores de la PSRS también demostró una excelente consistencia 

interna (dolor = 0.83; hiposensibilidad sensorial amplia = 0.90; hipersensibilidad 

sensorial amplia = 0.93) en una muestra de individuos con trastornos del espectro 

autista (TEA). En el presente estudio se utilizó la versión autoinformada. 

6.4.4.4. Escalas de Sobrerrespuesta Sensorial (SOR-Scales). 

Las SORS evalúan la hipersensibilidad sensorial a estímulos auditivos, táctiles, visuales, 

olfativos y gustativos. Esta herramienta se adaptó de una medida utilizada con una 

muestra de la comunidad general en un estudio de encuesta (Taylor et al., 2014). 

Consiste en escalas de calificación que abordan el malestar y la discapacidad en relación 
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con la sobrerrespuesta auditiva y táctil (Falkenstein et al., 2018). Cada subescala SORS 

comprende cuatro preguntas, y las respuestas se proporcionan en una escala que va de 

0 a 4. Las puntuaciones generales varían de 0 a 80. Las puntuaciones generales de cada 

subescala se calculan por separado y varían de 0 a 16, con puntuaciones más altas que 

indican mayor gravedad. Los resultados del alfa de Cronbach que evalúan la consistencia 

interna de las SORS en general y de sus subescalas indicaron una fuerte consistencia 

interna cuando se utilizaron en una muestra de Estados Unidos (SOR-total = 0.93; SOR-

audición = 0.89; SOR-tacto = 0.88; SOR-olfato = 0.90; SOR-vista = 0.94; SOR-gusto = 0.88) 

y en una muestra de España (audición = 0.89; tacto = 0.86; olfato = 0.91; vista = 0.90; 

gusto = 0.86) (Moreno-Amador et al., 2023). 

Inventario Obsesivo-Compulsivo–Revisado (OCI-R): El OCI-R es un cuestionario 

autoinformado de 18 ítems que evalúa la gravedad de los síntomas obsesivo-

compulsivos utilizando una escala Likert de cinco puntos que va de 0 (en absoluto) a 4 

(mucho). El OCI-R está compuesto por seis factores que representan los siguientes 

dominios de síntomas: comprobación, orden, neutralización, lavado, obsesión y 

acumulación. Cada factor está compuesto por tres ítems, con posibles puntuaciones que 

van de 0 a 12. En general, la medida ha demostrado una buena consistencia interna 

cuando se utiliza en diferentes países (valores de α de Cronbach que van de 0.81 a 0.95) 

(Hon et al., 2019; Martínez-González et al., 2011; Piqueras et al., 2009). 

6.4.5. Desarrollo del estudio. 

Los participantes completaron todas las medidas del estudio a través de una encuesta 

en línea desarrollada utilizando LimeSurvey (LimeSurvey GmbH, Hamburgo, Alemania). 

Al comienzo de cada cuestionario, los participantes debían ingresar un código único 

producido por LimeSurvey, así como una dirección de correo electrónico válida para la 

participación futura en el estudio. Todos los códigos y correos electrónicos fueron 

revisados para garantizar que los participantes no pudieran responder más de una vez. 

Se proporcionaron instrucciones completas para la cumplimentación de todos los 

instrumentos. Se requerían aproximadamente 20 minutos para completar todos los 

instrumentos. Las pruebas fueron administradas por psicólogos experimentados que 

proporcionaron instrucciones y asistencia individual. Los participantes completaron 
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todos los procedimientos en sus aulas. Un investigador permaneció en el aula durante 

la administración del cuestionario para ayudar a los estudiantes que experimentaran 

dificultades. 

6.4.6. Análisis de Datos. 

Se seleccionaron aleatoriamente dos submuestras, específicamente, la muestra 1 (n = 

624) y la muestra 2 (n = 623), del conjunto total de observaciones (N = 1247). R, un 

programa estadístico gratuito, se utilizó para todos los procesos analíticos (versión 6.3). 

El rendimiento del instrumento en estudio se examinó según las estimaciones de 

asimetría y curtosis y los efectos suelo y techo. Según Ferrando, Lorenzo-Seva, 

Hernández-Dorado y Muñiz y Lloret-Segura, Ferreres-Traver, Hernández-Baeza y Tomás-

Marco (2014) los supuestos de distribución normal no pueden cumplirse cuando los 

coeficientes de asimetría y curtosis están por debajo de −1.5 o por encima de 1.5. 

Además, cuando más del 15% de las respuestas de los participantes corresponden a 

categorías de respuesta extremadamente bajas o altas, se consideran presentes los 

efectos suelo y techo (Lim et al., 2015; Prinsen et al., 2018). Los datos se trataron de 

forma ordinal de acuerdo con los criterios establecidos por Rhemtulla et al. (2012). En 

la submuestra 1, se realizó un AFE para evaluar la estructura del instrumento. La 

idoneidad del AFE se examinó de acuerdo con los resultados de Kaiser-Meyer-Olkin 

(KMO) (≥0.70 siendo aceptable) (Kayser, 1950), la prueba de esfericidad de Bartlett (p < 

0.05 siendo aceptable) (Bartlett, 1950) y los coeficientes de determinación (valores 

cercanos a 0 siendo aceptables) (Ferrando et al., 2022; Lloret-Segura et al., 2014). Se 

utilizó el análisis paralelo de Horn (Ferrando et al., 2022; Haytoon et al., 2004; Lloret-

Segura et al., 2014) para determinar el número de factores. Las estimaciones se 

realizaron en línea con el enfoque de mínimos cuadrados no ponderados (ULS), que se 

recomienda para variables categóricas cuando se viola el supuesto de normalidad, y 

también se utilizó la rotación Promax. El AFE se realizó utilizando el paquete "psych" 

(Revelle, 2016). Los criterios para la selección y refinamiento de ítems se basaron en 

saturación > 0.30 y exclusión de casos de Heywood (saturación ≥ 1) (Yong & Pearce, 

2013). La estructura derivada tras el AFE para la GSSS se comparó con la estructura de 

un factor obtenida por Martínez-González, Cervin y Pérez-Sánchez (2024) en niños y 

adolescentes utilizando el método de mínimos cuadrados ponderados ajustado por 



 
 

153 

media y varianza (WLSMV), que se recomienda para variables ordinales (Beauducel & 

Herzberg, 2006). Este análisis se realizó utilizando el AFC de los datos recopilados de la 

submuestra 2 utilizando Lavaan package (44). Se utilizaron índices de error cuadrático 

medio de aproximación (RMSEA), índices Tucker-Lewis (TLI) y de ajuste comparativo 

(CFI) para evaluar el ajuste del modelo. Se considera que el ajuste del modelo es 

aceptable con valores de CFI, TLI y RMSEA de >0.90, >0.90 y <0.06 (Prinsen et al., 2018; 

Hu & Bentler, 1999), respectivamente. Se realizaron tres ajustes estadísticos sugeridos: 

(1) congenerico; (2) tau-equivalente; y (3) error correlacionado (índices de modificación 

> 35,000). De acuerdo con Brown; Ferrando, Lorenzo-Seva, Hernández-Dorado y Muñiz 

(Ferrando et al, 2022); y Lloret-Segura, Ferreres-Traver, Hernández-Baeza y Tomás-

Marco (Lloret-Segura et al, 2014) entre otros, en modelos que contienen casos de 

Heywood, errores correlacionados <35,000 y varianzas negativas fueron rechazados. La 

consistencia interna se evaluó para la muestra general mediante coeficientes de alfa 

ordinal, ya que tales estimaciones arrojan resultados más precisos cuando se utilizan 

datos categóricos. La fiabilidad aceptable se indica mediante coeficientes α ≥0.70 

(Gadermann et al., 2019; Zumbo & Kroc, 2019). El cuestionario se administró 

nuevamente cuatro semanas después de su primera administración, y la fiabilidad test-

retest (n = 45) se evaluó según el coeficiente de correlación intraclase (ICC). Según 

Martínez Pérez y Pérez Martín (2023), se consideró aceptable un valor de ICC ≥0.60. Se 

examinaron las correlaciones producto-momento entre las variables y los ítems 

derivados de la GSSS y los correspondientes a la PSRS, SORS y OCI-R para evaluar la 

validez de la escala para la prueba de hipótesis. Según Prinsen, Mokkink, Bouter, Alonso, 

Patrick, de Vet y Terwee (2018), las correlaciones entre instrumentos que evalúan 

constructos relacionados pero distintos deben estar entre 0.20–0.50 para respaldar la 

validez de la escala para la prueba de hipótesis. Según Wu y Estabrook (2016) se 

evaluaron cuatro tipos de invarianza de medida, configurados con la estructura indicada 

mediante AFE y confirmada a través de AFC, en función del sexo (n = 1235). 

Específicamente, la invarianza de la medida se determinó según (a) invarianza 

configural; (b) invarianza métrica; (c) invarianza escalar; y (d) invarianza estricta. Los 

casos clasificados como "otros" fueron excluidos del análisis (Chen, 2007). Al evaluar 

diferentes grados de invarianza de medida, se consideraron insignificantes las 

diferencias de ΔCFI ≤ 0.010 y ΔRMSEA ≤ 0.015. 
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Un modelo más restrictivo puede proporcionar un mejor ajuste a los datos que un 

modelo menos restringido para los índices que son penalizados por la falta de 

parsimonia. Se suprimirá el 20% de los ítems del instrumento en caso de que no se 

alcance el siguiente umbral preespecificado. Finalmente, se calcularon estadísticas 

descriptivas y percentiles correspondientes a la GSSS según el sexo, excluyendo los casos 

que proporcionaron la respuesta de "otro". 

6.4.7. Consideraciones éticas. 

Todos los participantes aceptaron voluntariamente participar en el presente estudio. En 

el caso de participantes de entre 17 y 18 años, se obtuvo la autorización para su 

participación en el estudio de sus padres o tutores legales de acuerdo con la Declaración 

de Helsinki. El presente estudio fue aprobado por el Comité de Ética de la Universidad 

de Alicante en España (número de referencia: UA-2019-10-04). 

6.5. Resultados. 

6.5.1. Características sociodemográficas y clínicas de la muestra. 

Las características sociodemográficas de la muestra se presentan en la Tabla 2.1. Se 

evaluó un total de 1247 individuos con una edad media de 22.17 ± 7.19 años, de los 

cuales el 72% eran mujeres. Un total del 95.5% de la muestra era de nacionalidad 

española (Comunidad Valenciana, Región de Murcia, Aragón y Andalucía). La presencia 

de problemas gastrointestinales en la muestra se ilustra en el Material Suplementario 

(Tabla S2.1). Cabe destacar que los hallazgos indican que el 23% de la presente muestra 

sufría de diarrea infecciosa, el 19.7% de malestar estomacal, el 10.6% refería dispepsia 

y el 11.1% presentaba reflujo gastroesofágico. 

Tabla 2.1. Características sociodemográficas de la muestra. 
 

Variables Total (n = 1247) 

Edad 22.17 (7.19)* 

Sexo n (%) 

Femenino 898 (72.0) 
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Masculino 337 (27) 

Otro 12 (1.2) 

País de origen n (%) 

España 1190 (95.0) 

Resto de Europa 14 (1.2) 

América 29 (2.5) 

África 12 (1.1) 

Asia 2 (0.2) 

 Nota: * desviación estándar. Fuente de elaboración propia. 

 Tabla S2.1. Material suplementario. Presentación de síntomas gastrointestinales en el 

total de la muestra. 

Alteraciones Gastrointestinales n (%) 

Diarrea infecciosa 287 (23.0) 

Dolor abdominal inespecífico 246 (19.7) 

Dispepsia 132 (10.6) 

Reflujo gastroesofágico 138 (11.1) 

Flatulencia  67 (5.4) 

Síndrome Instestino Irritable 46 (3.7) 

Disquecia 18 (1.4) 

Inflamación intestinal 13 (1.0) 

Enfermedad celiaca 11 (0.9) 

Colitis ulcerosa 9 (.7) 

Úlcera péptica 5 (.4) 

Enfermedad Crohn 4 (.3) 

     Nota: Fuente de elaboración propia. 
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6.5.2. Evaluación Psicométrica. 

 

A continuación, en la Tabla 2.2 se presentan los resultados relacionados con el 

desempeño de los ítems del instrumento. Se observaron efectos suelo, asimetría y 

curtosis, lo que indica que los datos eran de naturaleza ordinal. 

 

Tabla 2.2. Ítems del instrumento GSSS.  

Items Min Max M (SD) Skewness Kurtosis F.E (%) C.E (%) 

1. Regurgitation or rumination 0 3 0.18 (0.42) 2.39 5.64 1051 (83.9) 1 (0.1) 

2. Vomiting 0 3 0.19 (0.46) 2.71 8.26 1051 (83.9) 5 (0.4) 

3. Gas  0 3 0.65 (0.76) 1.04 0.66 625 (49.9) 32 (2.6) 

4. Abdominal pain  0 3 0.54 (0.79) 1.40 1.28 766 (61.1) 40 (3.2) 

5. Constipation 0 3 0.45 (0.74) 1.74 2.53 847 (67.6) 39 (3.1) 

6. Diarrhea 0 3 0.30 (0.59) 2.24 5.30 956 (76.3) 17 (1.4) 

7. Defecation in inappropriate 

places 
0 3 0.07 (0.32) 5.03 27.54 1183 (94.4) 2 (0.2) 

Notas: F.E = floor effect; C.E = ceiling effect; M = mean; SD = standard deviation; Min = minimum; 

Max = maximum. Fuente de elaboración propia. 

 

 

Análisis Factorial Exploratorio. 

Se utilizó el análisis paralelo de Horn para la extracción de factores, lo que arrojó dos 

factores (Figura 2.1). Luego se realizó un AFE con el primer conjunto de siete ítems. Esto 

produjo un KMO ≥ 0.70, un valor p asociado a Bartlett < 0.05 y un coeficiente de 

determinación cercano a cero. No se eliminaron ítems según los criterios establecidos 

previamente. 
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Figura 2.1. Gráfico de extracción de factores de la GSSS. 

 

 

Fuente: Elaboración propia. 

 

La Tabla 2.3 muestra las cargas factoriales de los ítems. Se encontró una modesta 

proporción de varianza explicada (36.19% para el factor 1 y 15.11% para el factor 2). 

Tabla 2.3. Resultados del análisis factorial exploratorio de la GSSS. 

Items Factor 1 Factor 2 

1. Regurgitation or rumination  0.387 

2. Vomiting  0.515 

3. Gas  0.565  

4. Abdominal pain  0.801  

5. Constipation 0.415  

6. Diarrhea  0.619 

7. Defecation in inappropriate places  0.517 

Explained variance % 36.19 15.11 

Factor Correlations   

Factor 1 1  
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Factor 2 0.628 1 

Nota: Fuente de elaboración propia. 

 

Análisis Factorial Confirmatorio 

A continuación, se muestran en la tabla 2.4 presenta los resultados del análisis factorial 

confirmatorio tras los ajustes del modelo realizados de acuerdo con los criterios 

preestablecidos. 

 

Tabla 2.4. Resultados del análisis factorial confirmatorio de la GSSS.  

Notes: RMSEA = root mean square error of approximation; CFI = comparative fit index; TLI = 

Tucker–Lewis Index; CI = confidence interval; TM = tau-equivalent model; CM = congeneric 

model 

Nota: Fuente de elaboración propia. 

El modelo de dos factores resultante del AFE presentó un excelente ajuste, con cargas 

factoriales que oscilan entre 0.35 y 0.81, representado en la figura 2.2.  

 

 

 

 

 Models χ2 df RMSEA (90% CI) CFI TLI 

2-Factors Model 

after EFA 
TM 102.394 18 0.085 (0.069–0.102) 0.824 0.795 

 CM 28.052 13 0.007 (0.000–0.041) 0.999 0.999 

1-Factor Model TM 202.978 20 0.126 (0.111–0.142) 0.570 0.549 

 CM 41.497 14 0.027 (0.000–0.051) 0.986 0.979 



 
 

159 

Figura 2.2. Cargas factoriales según el modelo de dos factores en el análisis factorial 

confirmatorio de la GSSS. 

 

Nota: Fuente de elaboración propia. 

El modelo de un solo también presentó un excelente ajuste (Figura 2.3), aunque los 

resultados fueron ligeramente peores que los producidos para el modelo de dos 

factores. El modelo tau-equivalente presentó un ajuste solo marginal y no logró alcanzar 

los índices de ajuste deseados. 

 

Nota: Fuente de elaboración propia. 
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Consistencia Interna y Fiabilidad 

Se obtuvieron coeficientes de consistencia interna de 0.65 para el factor 1, 0.60 para el 

factor 2 y 0.70 para la GSSS en general. La fiabilidad test-retest de la GSSS a las 4 semanas 

fue de 0.855 (IC 95% [0.720–0.925]). 

 

Invarianza de la Medida 

Los resultados sobre la invarianza de la medida se presentan en la Tabla 2.5. Los 

resultados revelaron que se puede asumir la invarianza métrica de la escala en función 

del sexo, ya que el ajuste del modelo no se redujo, en ningún caso, por un ΔCFI ≤ 0.010 

o un ΔRMSEA ≤ 0.015. Para examinar si se logró la invarianza escalar parcial, se dejó sin 

restringir dentro del modelo el ítem con el índice de modificación y cambio de 

parámetro estandarizado más alto (X2) (ítem 5). No obstante, no fue posible lograr la 

invarianza escalar de la medida. Así, en la tabla 2.5 se presentan los resultados con la 

inclusión de todos los ítems. 
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Tabla 2.5. Invarianza de la medida. 

 

 

 

Notas: RMSEA = root mean square error of approximation; CFI = comparative fit index; 

CI = confidence interval. Fuente de elaboración propia.  

Prueba de Hipótesis para la Validez de Constructo. 

Los resultados de la correlación producto-momento relacionados con las asociaciones 

entre los factores correspondientes a la GSSS y aquellos correspondientes a la PSRS, SOR 

y OCI-R se pueden ver en la Tabla 6. En general, las puntuaciones de PSRS, SOR y OCI-R 

se correlacionaron positivamente con las puntuaciones de la GSSS (r = 0.182 a 0.997; p 

< 0.01), con los resultados en la dirección esperada y de la magnitud esperada. 

Tabla 2.6. Prueba de hipótesis para la validez de constructo. 

2-Factors Model X2 gl CFI ΔCFI 
RMSEA 

(90% CI) 
ΔRMSEA 

Configurational 52.283 26 0.942 - 
0.040 

(0.024–0.056) 
- 

Metric 39.535 31 0.981 - 
0.021 

(0.000–0.039) 
- 

Scalar 62.468 36 0.942 -0.039 
0.035 

(0.019–0.049) 
0.014 

Strict 93.854 43 0.888 -0.054 
0.044 

(0.032–0.056) 
0.009 

1-Factor Model       

Configurational 72.806 28 0.902 - 
0.037 

(0.027–0.048) 
- 

Metric 53.200 34 0.958 - 
0.029 

(0.012–0.044) 
- 

Scalar 86.725 40 0.898 −0.06 
0.044 

(0.031–0.056) 
0.015 

Strict 118.250 47 0.844 −0.054 
0.053 

(0.041–0.065) 
0.009 
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Notas: GSSS = Gastrointestinal Symptom Severity Scale; OCI-R = Obsessive–Compulsive 

Inventory–Revised; SOR = Sensory Over-Responsivity Scale; Total Hypo = total sensory 

hypo-reactivity; Total Hyper = total sensory hyper-reactivity; ** = p < 0.01. Fuente de 

elaboración propia. 

 

                                  Factor 1 Factor 2 Total SSGS 

P
SR

S 
Pain 0.30 ** 0.22 ** 0.22 ** 

Total Hypo 0.26 ** 0.27 ** 0.30 ** 

Hypo-Tactile 0.93 ** 0.69 ** 0.99 ** 

Hypo-Olfactory 0.21 ** 0.21 ** 0.24 ** 

Hypo-Visual 0.18 ** 0.18 ** 0.21 ** 

Hypo-Taste 0.19 ** 0.24 ** 0.24 ** 

Hypo-Auditory 0.24 ** 0.22 ** 0.22 ** 

Total Hyper 0.30 ** 0.26 ** 0.33 ** 

Hyper-Tactile 0.26 ** 0.23 ** 0.23 ** 

Hyper-Olfactory 0.24 ** 0.22 ** 0.27 ** 

Hyper-Visual 0.19 ** 0.20 ** 0.22 ** 

Hyper-Taste 0.18 ** 0.20 ** 0.21 ** 

Hyper-Auditory 0.25 ** 0.18 ** 0.26 ** 

SO
R

 

Touch 0.19 ** 0.19 ** 0.22 ** 

Smell 0.19 ** 0.18 ** 0.21 ** 

Sight 0.17 ** 0.19 ** 0.21 ** 

Taste 0.15 ** 0.18 ** 0.18 ** 

Hearing 0.24 ** 0.20 ** 0.20 ** 

O
C

I-
R

 

Hoarding 0.18 ** 0.22 ** 0.23 ** 

Checking 0.17 ** 0.19 ** 0.20 ** 

Ordering 0.18 ** 0.12 ** 0.18 ** 

Neutralizing 0.18 ** 0.15 ** 0.19 ** 

Washing 0.18 ** 0.19 ** 0.22 ** 

Obsessing 0.23 ** 0.19 ** 0.25 ** 
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Estadísticas descriptivas de la GSSS 

La Tabla S2.2 en el Material Suplementario presenta las medias y percentiles 

correspondientes a los ítems de la GSSS para la muestra general y según el sexo. Se 

observan diferencias significativas por sexo. 

Tabla suplementaria S2.2. Medias y percentiles correspondientes a los ítems de la GSSS 

para la muestra general y según el sexo. 

  Percentile 

Severity level of 

gastrointestinal 

symptoms 

Factor 1 Factor 2 Total SSGS 

  29 Very Low 0 0 1 

  49 Low 1 0 2 

 Total Sample 69 Medium-low 2 1 3 

  79 Medium-High 3 1 4 

  89 High 4 2 5 

  99 Very High 7 6 12 

 M (SD) Total Sample   1.63 (1.74) .73 (1.21) 2.37 (2.54) 

  29 Very Low 0 0 1 

  49 Low 1 0 2 

 Females 69 Medium-Low 2 1 3 

  79 Medium-High 3 1 4 

  89 High 4 2 6 

  99 Very High 8 6 12 

 M (SD) Females   1.79 (1.82) .76 (1.24) 2.55 (2.64) 

  29 Very Low 0 0 0 

 Males 49 Low 1 0 1 

  69 Medium-Low 2 1 3 

  79 Medium-High 2 1 3 

  89 High 3 2 4 



 
 

164 

  99 Very High 6 6 10 

 M (SD) Males   1.18 (1.38) .66 (1.09) 1.84 (2.13) 

Contrast Statistics between sex (Effect Size) P value Hedges’ g 

Total GSSS Females vs. Total GSSS Males p < .05 .28 

Factor 1 GSSS Females vs. Factor 1 GSSS Males p < .05 .35 

Factor 2 GSSS Females vs. Factor 2 GSSS Males p > .05 .08 

 

M=Mean; SD= Standard Deviation. 
Nota: Fuente de elaboración propia. 

6.6. Discusión. 

El objetivo principal del presente estudio fue evaluar las propiedades psicométricas de 

la GSSS en una muestra española de adolescentes y adultos jóvenes neurotípicos. Los 

hallazgos del estudio demuestran que la GSSS es una herramienta con propiedades 

psicométricas aceptables y prometedoras. En primer lugar, los informes de síntomas 

gastrointestinales (SGI) realizados en el presente estudio son muy similares a los 

realizados en estudios previos con una población adolescente neurotípica utilizando la 

GSSS (Montoro-Pérez et al., 2024). Asimismo, los hallazgos sobre la prevalencia de TFGI 

coinciden con los de investigaciones realizadas previamente (Karimian et al., 2021; 

Shaheen et al., 2006). Específicamente, los síntomas más comunes son diarrea, malestar 

estomacal, dispepsia y reflujo gastroesofágico en adultos con desarrollo típico. Por 

ejemplo, se reportó una incidencia de dispepsia de alrededor del 10% (Karimian et al., 

2021), junto con una incidencia de reflujo gastroesofágico del 10% al 20% en adultos con 

desarrollo típico (Shaheen et al., 2006). Además, los hallazgos indican diferencias de 

sexo en SGI, con informes de la GSSS que sugieren que las mujeres sufren de SGI más 

severos en comparación con los hombres. Este hallazgo es consistente con lo reportado 

por investigaciones previas (Boronat et al., 2017; Oka et al., 2020; Sperber et al., 2021). 

En segundo lugar, en los últimos años, la investigación sobre SGI se ha centrado en gran 

medida en la población pediátrica y en los trastornos del neurodesarrollo. Sin embargo, 

los SGI también emergen durante la adultez y tienden a coincidir con una reducción en 

la diversidad microbiana en el intestino (por ejemplo, Faecalibacterium, Bacteroidaceae 
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y Lachnospiraceae) (Badal et al., 2020). Además, el aumento de la edad incrementa la 

probabilidad de presentar SGI (Dawoodi et al., 2022). Por lo tanto, es necesario examinar 

los SGI durante la adultez. En este sentido, la GSSS es uno de los primeros instrumentos 

que permite el análisis de SGI en diferentes periodos evolutivos. 

En tercer lugar, los resultados del AFE sugieren que los ítems de la GSSS pertenecen a 

dos dimensiones distintas. En este sentido, los hallazgos presentes sugieren que el 

primer factor está relacionado con el abdomen e incluye ítems relacionados con el dolor 

abdominal, gases y estreñimiento (dolor abdominal y trastornos de defecación), 

mientras que el segundo factor está asociado con la expulsión de alimentos ingeridos 

(vómitos, defecación en lugares inapropiados, diarrea y rumiación), es decir, trastornos 

funcionales de náuseas y vómitos. Estos hallazgos están alineados con los criterios Roma 

IV (Drossman & Hasler, 2016) y con los informes de un estudio previo realizado con una 

muestra clínica con TEA (Martínez-González et al., 2024). En consonancia con 

investigaciones previas, el AFC reveló un excelente ajuste del modelo al aplicar tanto 

una estructura bidimensional como unidimensional, aunque esta última exhibió índices 

de ajuste ligeramente inferiores (Martínez-González et al., 2024; Montoro-Pérez et al., 

2024). Además, los resultados de los coeficientes de alfa ordinal y los coeficientes de 

fiabilidad test-retest fueron aceptables y similares a los encontrados al utilizar otros 

instrumentos similares a la GSSS (Crowell et al., 2015). 

En cuarto lugar, se logró la invarianza de la medida de la GSSS en función del sexo. Este 

hallazgo es de gran importancia, ya que es fundamental para garantizar que el 

instrumento sea igualmente fiable y válido tanto para hombres como para mujeres. Este 

hallazgo permite realizar comparaciones significativas entre sexos, lo que permite a los 

investigadores llegar a conclusiones fiables sobre las diferencias de sexo (Wu & 

Estabrook, 2016). En este contexto, la evidencia de invarianza de la medida disminuye 

el riesgo de sesgo al administrar la GSSS, ya que garantiza que cualquier disparidad de 

sexo reportada refleje diferencias reales en los SGI en lugar de artefactos de medición. 

En quinto lugar, con respecto a la validez discriminante-convergente y la utilidad del 

instrumento para la prueba de hipótesis, una limitación notable de la investigación 

previa que examina las escalas de SGI se refiere a la falta de análisis de validez 
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convergente (Crowell et al., 2015; Saigo et al., 2014). De hecho, los estudios existentes 

tienden a analizar las relaciones discriminantes en lugar de las convergentes.  

En el presente trabajo, se propuso la hipótesis de que existía una relación entre los SGI 

y otras variables, como la reactividad sensorial. En este sentido, se confirmó la hipótesis 

inicialmente propuesta. Se observaron correlaciones significativas, algunas débiles y 

otras fuertes, entre las puntuaciones de la GSSS y las dimensiones de hiporreactividad e 

hiperreactividad comprendidas por la PSRS. Además, se identificaron correlaciones 

positivas significativas, aunque débiles, entre la GSSS, SORS y OCI-R. Estos hallazgos 

están alineados con los reportados en investigaciones previas e indican la existencia de 

una relación entre la reactividad sensorial, el dolor y los SGI. Como en estudios previos, 

la correlación más fuerte se encontró entre la hiporreactividad táctil y la GSSS (Montoro-

Pérez et al., 2024). Este hallazgo parece indicar una conexión entre los estímulos 

cutáneos y los circuitos sensoriales del intestino (Treichel et al., 2018). 

Finalmente, la presente investigación tiene una serie de fortalezas y limitaciones que 

deben ser reconocidas. Por un lado, la GSSS exhibe propiedades psicométricas 

aceptables y se destaca como uno de los primeros instrumentos enfocados en evaluar 

SGI que logra invarianza de la medida. Esto será de gran importancia práctica cuando se 

trate de interpretar diferencias entre grupos. Por otro lado, es importante señalar que 

la muestra era altamente homogénea en términos de sexo y edad. En este sentido, y al 

igual que lo reportado por Crowell, Umar, Lacy, Jones, DiBaise y Talley (2015), una mayor 

proporción de mujeres caracterizó a la muestra presente. Esto podría haber tenido un 

impacto en los resultados al analizar las diferencias en SGI en función del sexo. Futuros 

estudios podrían analizar las propiedades psicométricas de la GSSS en la población con 

TFGI, así como explorar las propiedades psicométricas de la GSSS desde el paradigma de 

la Teoría de Respuesta al Ítem. 

6.7. Conclusiones 

La GSSS proporciona una herramienta de evaluación breve para examinar la severidad 

de los SGI en poblaciones de adolescentes y adultos jóvenes. Las propiedades 

psicométricas de la GSSS, incluyendo la estructura factorial, la consistencia interna, la 

fiabilidad, la invarianza de la medida y la validez para la prueba de hipótesis, fueron 
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encontradas como aceptables a buenas. La GSSS proporciona una herramienta que 

puede ser útil para los profesionales médicos al diagnosticar TFGI. Representa una nueva 

contribución a la evaluación de SGI a través de autoinformes. 

6.8. Otros apartados del artículo 

Material Suplementario 

La siguiente información de apoyo puede descargarse en: 

https://www.mdpi.com/article/10.3390/jcm13061662/s1 

Financiación. Esta investigación fue financiada por la Universidad de Alicante. 

Referencias: GRE22-05C. 

Declaración de la Junta de Revisión Institucional. 

 El presente estudio fue aprobado por el Comité de Ética de la Universidad de Alicante 

en España (número de referencia: UA-2019-10-04, fecha de aprobación 27 de marzo de 

2020). 

Declaración de Consentimiento Informado. Se obtuvo el consentimiento informado de 

todos los sujetos involucrados en este estudio. 

Declaración de Disponibilidad de Datos 

Todos los datos y materiales relacionados con este estudio están disponibles por parte 

del autor correspondiente previa solicitud razonable y formal a través de la Universidad 

de Alicante. 

Conflictos de Intereses. Los autores declaran no tener conflictos de intereses. 

 

 

 

 

 

 



 
 

168 

 

 

 

 

 

6. Conclusiones generales 

 

 

 

 

 

 

 

 

6. Conclusiones generales.  

La presente tesis presenta una nueva herramienta para evaluar los síntomas 

gastrointestinales en personas con TEA y neurotípicas.  

La GSSS puede emplearse como instrumento de un solo factor para evaluar síntomas 

gastrointestinales generales y como instrumento de dos factores donde se puede 

estudiar: 1) la presencia de síntomas asociados al tracto digestivo superior, como 

regurgitación y vómitos, y 2) los síntomas relacionados con alteraciones del tracto 

digestivo inferior como dolor abdominal, gases y estreñimiento. Sin embargo, tanto en 

población TEA como neurotípica se ha confirmado un mejor ajuste en un único factor. 
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Por otro lado, la consistencia interna y la confiabilidad test-retest fueron adecuadas, lo 

que está en línea con las propiedades psicométricas de otros instrumentos utilizados en 

la población pediátrica general y con autismo. 

Por lo tanto, el GSSS es uno de los escasos instrumentos hasta el momento diseñado 

específicamente para su uso con personas con TEA que ahora también cuenta con apoyo 

psicométrico tanto en población TEA como neurotípica. 

Con el empleo de la GSSS se ha observado que los síntomas gastrointestinales son 

prevalentes en la población estudiada con TEA, donde aproximadamente el 40 % 

informó dificultades con síntomas gastrointestinales, siendo los más frecuentes e 

intensos en gravedad el estreñimiento y dolor abdominal, estos resultados son similares 

a los aportados en otros estudios previos (Lasheras et at., 2023; Martínez-González & 

Andreo-Martínez, 2019).  

Los resultados de estudio 1 respaldan de forma consistente que los síntomas 

gastrointestinales están asociados con el nivel de severidad de síntomas de autismo, con 

el dolor, con la reactividad sensorial y con la presencia de conductas repetitivas. En el 

presente trabajo se observó que la correlación entre el dolor y los síntomas TEA fue 

pequeña, lo que indica que el dolor es un factor que tiende a ser independiente de las 

características conductuales y emocionales del TEA. Del mismo modo, en el estudio 2 

las correlaciones eran positivas y moderadas entre reactividad sensorial y síntomas 

gastro-intestinales. Por lo que ambos constructos parecen estar muy implicados en el 

eje intestino-cerebro (Andreo-Martínez et al., 2018; Andreo-Martínez et al., 2022; 

Martínez-González & Andreo-Martínez, 2019). 
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7. Limitaciones, fortalezas del estudio y perspectivas de futuro. 

El presente estudio tiene algunas limitaciones que se describen a continuación.  En 

primer lugar, se trató de incluir a población de un amplio rango de edades, aunque la 

mayor parte de la muestra fueron niños y hombres. Los estudios futuros deberían 

evaluar el GSSS en muestras predominantemente de adultos e incluir más participantes 

del sexo femenino. 

Como segunda limitación se detecta que las puntuaciones del GSSS no fueron validadas 

frente a un examen interjueces, lo que proporcionaría información importante sobre las 

propiedades de detección del GSSS y la validez del grupo conocido. Además, como no se 

incluyó ningún estudio clínico por lo que no fue posible analizar las asociaciones entre 



 
 

172 

los síntomas gastrointestinales medidos con el GSSS y la microbiota intestinal. Hecho 

que se espera pueda realizarse en futuras investigaciones.  

La tercera limitación, es considerar que a pesar de haber encontrado una alta 

correlación entre el dolor abdominal (ítem 4, la frecuencia y forma de las deposiciones) 

y la frecuencia de gases (ítem 3) y diarrea (ítem 6), aún no está claro en qué grado la 

frecuencia y la forma de las deposiciones se pueden utilizar como indicador de dolor en 

esta población.  

Continuando con las limitaciones, en cuarto lugar, se señala que el diseño en gran 

medida es transversal, lo que impide los exámenes de asociaciones prospectivas entre 

los síntomas gastrointestinales y otros factores destacados en el TEA, como las 

dificultades sensoriales, el dolor y los síntomas de salud mental.  

Por último y como quinta limitación cabe señalar que el estudio se basó en parte en 

calificaciones de cuidadores que no tienen acceso directo a las experiencias internas 

(por ejemplo, dolor) de las personas que calificaron. Así que el sesgo del informante es 

algo que puede ocurrir tanto en las entrevistas clínicas como cuando se han utilizado las 

herramientas de evaluación psicométrica. 

A pesar de estas limitaciones, la GSSS es un instrumento de aplicación práctica para una 

población poco estudiada en el contexto de síntomas gastrointestinales: adolescentes y 

adultos jóvenes con TEA. 

Como principal fortaleza se considera que el presente estudio es una nueva medida para 

evaluar los síntomas gastrointestinales en personas con TEA y permite estudiar la 

prevalencia y las relaciones de los síntomas gastrointestinales en población 

infantojuvenil y adulta. Además, se trata de una medida adaptada al español y de fácil 

aplicación tanto por clínicos como población no clínica, que permite identificar la 

presencia de los síntomas gastrointestinales en población TEA, evaluar la severidad de 

los síntomas y puede contribuir a ser una medida empleada objetiva para evaluar el 

curso de las diferentes alteraciones. Representa una nueva contribución a la evaluación 

de síntomas GI a través de la modalidad de autoinformes. La GSSS puede ayudar a 

optimizar la investigación sobre el eje intestinal-microbiota-cerebro en el TEA. 
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Las perspectivas de futuro relacionadas con el ámbito social y económico pueden 

desprenderse de los resultados del estudio y su impacto en el ámbito de la discapacidad 

y otras áreas de inclusión social. En este sentido, se podrá estudiar algunas de las 

necesidades de las personas con TEA en el ámbito educativo y clínico de manera más 

holística e integradora. De este estudio se pretender extraer material para la creación 

de una aplicación dirigida tanto a familias como a profesionales que permitirá crear un 

perfil sobre reactividad sensorial, dolor y severidad de los síntomas gastrointestinales, 

todos ellos indicadores asociados a sospecha de disbiosis intestinal. 

Por lo tanto, este es un enfoque de la aplicación práctica del recurso para un beneficio 

en la calidad de vida de las personas con TEA, así como en el bienestar de sus familias. 

Esto supondría la incorporación en el sistema educativo y de salud de una herramienta 

de detección, evaluación y seguimiento. Por lo que tendría un impacto importante en el 

sistema educativo y sanitario.  

En el futuro se proponen nuevas líneas de investigación para realizar estudios 

longitudinales necesarios para determinar la eficacia de los programas y tratamientos 

en el TEA. 
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10. Anexos. 

Anexo 1. Documentos de conformidad de los coautores. 
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Anexo 2 Artículo Original estudio 1.  
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Anexo 3 Artículo Original estudio 2.  
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Anexo 4. Protocolo de estudio. 

GASTROINTESTINAL SYMPTOM SEVERITY SCALE (GSSS) 

Los síntomas gastrointestinales (diarrea, estreñimiento, etc.) pueden ser debidos a 

múltiples causas (infecciones, etc.) y tener una determinada frecuencia (temporal, 

recurrentes, etc.). Por favor, lea cada uno de los síntomas gastro-intestinales de abajo. 

Luego escoge la puntuación que mejor describa en qué medida le sucede y es un 

problema para la persona sobre la que se está informando. Cuando hablamos de 

problema significa que: 

1) es muy intenso, molesta mucho, 

2) es muy frecuente, 

3) afecta negativamente a otras actividades de su vida, hace que evite ciertas 

actividades, personas y/o lugares, y/o genera consecuencias negativas a para el o ella 

y/o a las personas de su alrededor. 

Haz las valoraciones en base a las últimas experiencias. 

 

 

 

 

 

 

1. Tiene REGURGITACIONES o RUMIACIÓN  

, es decir, masticar alimentos que ya han sido digeridos y han vuelto del 

estómago a la boca.  

Duración: este problema no aparece durante el sueño ni produce 

dificultad respiratoria. 

0 1 2 3 

2. Presenta VÓMITOS  

Duración: horas o días 

0 1 2 3 

3. Tiene GASES  0 1 2 3 

0 = Ninguno/nada (no se produce este síntoma) 

1 = A veces, pero no es un verdadero problema 

2 = A menudo y es un verdadero problema  

3 = Muy frecuente y problemático  
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(p.ej.: eructos repetitivos o aumento de flatulencias) 

Duración: al menos dos meses seguidos. 

4. Tiene DOLOR ABDOMINAL  

, es decir, se observa en el cambio en la frecuencia y forma de las heces 

o deposiciones (p.ej.: siendo más duras, se siente muy lleno tras las 

comidas, etc.).  

Duración: al menos dos meses seguidos, durante 4 días al mes.  

0 1 2 3 

5. Tiene ESTREÑIMIENTO  

, es decir, tiene dos o menos deposiciones o heces a la semana. Además, 

puede ocurrir que haya una tendencia a la retención de heces 

importante, que las heces sean duras o muy grandes y que la defecación 

sea dolorosa. Duración: algún episodio de incontinencia a la semana (si 

su hijo/a controla esfínteres).   

0 1 2 3 

6. Tiene DIARREA  

, es decir, deposiciones o heces sueltas o aguadas indoloras.  

Duración: durante más de un mes, sin una causa que lo justifique. 

0 1 2 3 

7. Tiene EPISODIOS DE DEFECACIÓN EN LUGARES INAPROPIADOS  

Estos episodios han ocurrido cuando el niño/a ya controlaba los 

esfínteres, pero no hay voluntad de retener las heces. 

Duración: han aparecido durante al menos durante un mes. 

0 1 2 3 

 
 
 

 
 

PAIN AND SENSITIVITY REACTIVITY SCALE (PSRS) 
 

La forma en que reaccionamos ante el dolor y ciertos estímulos por medio de 

nuestros sentidos pueden generar diferentes emociones y conductas. Estas reacciones 

son diferentes en intensidad y tipología según cual sea la causa física o médica real 

(tener fiebre o tener un brazo fracturado) o el estímulo sensorial que lo provoca (una 

textura, un olor, etc.). En las siguientes frases te pedimos que indique con 

qué frecuencia la persona sobre la que vas a informar (hijo, alumno, etc.) experimenta 

algunas sensaciones y hasta qué punto éstas son un problema. Cuando hablamos de 

problema significa que la sensación es: 
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1) muy intensa, molesta mucho, 

2) muy frecuente, 

3) afecta negativamente a otras actividades de la vida (p.ej.: hace evitar ciertas 

actividades, personas y/o lugares) y/o le genera consecuencias negativas tanto a la 

persona como a los demás. 

Además, puede que la persona no pueda expresarse, pero estas sensaciones se 

manifiestan a través de su conducta. Todas las frases tienen ejemplos que se indican con 

la abreviatura “p.ej.”. Puede que a su hijo/a o alumno/a no le suceda ninguno de los 

ejemplos, pero piensa en algo que sí le suceda y se parezca a estos ejemplos para 

responder a cada frase. 

Haz las valoraciones en base a tus últimas experiencias. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

I. Dolor 

 (Definición: Las siguientes frases son acerca de sensaciones de molestia de una parte 

del cuerpo por causa interna o externa) 

 

1. Le duele o siente molestias cuando tiene problemas estomacales (p.ej.: 

estreñimiento, diarrea, etc.) 

0 1 2 3 

2. Le duele o siente molestias cuando tiene problemas de inflamación 

(p.ej.: en oído, garganta, dental o bucal, etc.). 

0 1 2 3 

3. Le duele o siente molestias cuanto tiene irritación de los ojos, 

conjuntivitis, etc.  

0 1 2 3 

4. Le duele o siente molestias cuanto tiene fiebre. 0 1 2 3 

5. Le duele o siente molestias cuanto ha tenido una fractura o ha ido a 

rehabilitación.  

0 1 2 3 

6. Le duele o siente molestias cuando le pinchan para una analítica. 0 1 2 3 

7. Le duele o siente molestias cuando se ha caído o dado un golpe 0 1 2 3 

 

0 = Ninguno/nada (no se produce este síntoma o conducta) 

1 = A veces, pero no es un verdadero problema 

2 = A menudo y es un verdadero problema  

3 = Muy frecuente y problemático 
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II. Hiposensibilidad  

(Definición: Las siguientes frases son acerca de la menor discriminación y 

reconocimiento de estímulos fuertes y a fuertes deseos hacia estímulos específicos) 

 

Sensibilidad táctil  

8. Prefiere el agua muy caliente o fría (p.ej.: ducharse con agua fría; beber 

agua caliente del grifo, sopa caliente, etc.). 

0 1 2 3 

9. Se rasca las heridas hasta que vuelven a sangrar.  0 1 2 3 

10. Le gusta vestirse con ropa, calcetines y zapatos apretados. 0 1 2 3 

11. Aprieta mucho el boli o el lápiz al escribir. 0 1 2 3 

12. Le gusta tocar las cosas y las personas. 0 1 2 3 

13. Abraza con fuerza a las personas. 0 1 2 3 

 

Sensibilidad olfativa 

14. Le fascinan determinados olores.  0 1 2 3 

15. Se huele a mí mismo a las personas y a los objetos. 0 1 2 3 

16. Prefiere o le gustan los olores intensos o fuertes. 0 1 2 3 

17. Le cuesta trabajo percibir los olores desagradables o malos olores. 0 1 2 3 

 

Sensibilidad visual 

18. Le fascinan los objetos en movimiento o que giran. 0 1 2 3 

19. Prefiere o le gustan los colores intensos o brillantes. 0 1 2 3 

20. Le atrae la luz y los reflejos. 0 1 2 3 

21. Le cuesta trabajo percibir la luz fuerte ante sus ojos (p.ej.: la luz de una 

linterna, luces de coches, etc.). 

0 1 2 3 

 

Sensibilidad gustativa 

22. Le fascina o le gusta mucho el sabor de ciertos objetos o partes del 

cuerpo (p.ej.: chupar mis dedos, objetos de goma, etc.). 

0 1 2 3 

23. Le gusta la comida con sabores fuertes. 0 1 2 3 

24. Le gusta chupar o lamer objetos, comida, etc. 0 1 2 3 

25. No se siente lleno/saciado después de comer mucho. 0 1 2 3 

 

Sensibilidad auditiva    

26. Le atraen ciertos sonidos. 0 1 2 3 

27. Escucha la televisión o la música a volumen muy alto. 0 1 2 3 

28. Le gusta provocar ruidos o sonidos fuertes.  0 1 2 3 

29. Le cuesta trabajo escuchar lo que dicen los demás, etc.  0 1 2 3 
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III. Hipersensibilidad 

(Definición: Las siguientes frases son acerca de fuertes reacciones positivas o 

negativas, incomodidad, dolor, absorción y fascinación ante ciertas cosas o estímulos) 

 

 

 

Sensibilidad táctil   

(Definición: Las siguientes frases son acerca de las sensaciones táctiles por las que puede 

sentirte incómoda/o u no, como las texturas, la tensión de la ropa o actividades como 

cortes de pelo o corte de uñas).  

 

30. Siente molestia o incomodidad cuando le tocan.  0 1 2 3 

31. Siente molestia o incomodidad cuando nota imperfecciones en la piel 

(p.ej.: por una herida en la piel, costras o granos, etc.). 

0 1 2 3 

32. Siente molestia o incomodidad cuando toca ciertas texturas (p.ej.: 

ciertas prendas de vestir o alimentos).  

0 1 2 3 

33.Siente molestia o incomodidad cuando entra en contacto con ciertos 

elementos u objetos que pueden tocar su cabeza o uñas (p.ej.: ducharse, 

que le caiga agua en el pelo, que le corten el pelo o las uñas). 

0 1 2 3 

34.Siente molestia o incomodidad cuando no está preparada su ropa 

favorita o habitual (p.ej.: maniático con la ropa, etc.) 

0 1 2 3 

 

 

Sensibilidad olfativa 

(Definición: Las siguientes frases son sobre olores que pueden o no molestar, como 

olores que incluyen ciertos alimentos, colonias / perfumes, olores corporales, flores o 

jabón, etc.) 

 

35. Siente molestia o incomodidad cuando huele ciertos 

olores que a otras personas no les molestan (p.ej.: 

colonias, geles, etc.). 

0 1 2 3 

36. Siente molestias o incomodidad cuando huele ciertos 

lugares (p.ej.: aseos públicos, etc.). 

0 1 2 3 

37. Siente molestias o incomodidad cuando huele ciertas 

comidas. 

0 1 2 3 

38. Siente molestias o incomodidad cuando huele a 

ciertas personas. 

0 1 2 3 

 

Sensibilidad visual 
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(Definición: Las siguientes frases son sobre sensaciones visuales que pueden o no 

molestar, como cosas que se ven fuera de lugar, sensibilidad a la luz o la apariencia de 

ciertos colores). 

 

39. Siente molestias o incomodidad cuando ve ciertos 

colores de alimentos dentro de un planto (p.ej.: 

diferentes colores de la comida, forma de la comida, 

etc.). 

0 1 2 3 

40. Siente molestia o incomodidad cuando ve el 

aspecto físico de algunas personas (p.ej.: calva, barba, 

color de pelo, etc.). 

0 1 2 3 

41. Siente molestia o incomodidad cuando ve un 

cambio en algo o alguien (p.ej.:  no está un 

determinado recipiente de comida, etc.). 

0 1 2 3 

42. Siente molestia o incomodidad cuando ve 

estímulos luminosos de alta intensidad o la luz 

brillante (p.ej.: luces de coches, luces de navidad, 

luces de juguetes, etc.). 

0 1 2 3 

 

Sensibilidad gustativa    

(Definición: Las siguientes frases son sobre sensaciones gustativas/sabor que pueden o 

no molestar, como texturas y sabores de alimentos o pasta de dientes/enjuague bucal, 

etc.) 

 

43. Siente molestias o incomodidad por el sabor de 

ciertos alimentos, así que solo acepta algunos 

sabores (por ejemplo: prefiere alimentos con sabor 

muy dulces, muy salados, etc.).  

0 1 2 3 

44. Siente molestia o incomodidad por alimentos con 

texturas específicas (p.ej., rechaza alimentos 

sólidos).  

0 1 2 3 

45. Siente molestias o incomodidad por alimentos 

que son nuevos para el/ella 

0 1 2 3 

46. Siente molestias o incomodidad cuando se 

producen cambios, aunque sean pequeños o sutiles, 

en sus alimentos preferidos (p.ej.: tomar otra marca 

de yogurt, etc.). 

0 1 2 3 

 

Sensibilidad auditiva    

(Definición: Las siguientes frases son sobre sensaciones auditivas que pueden o no 

molestar, como ciertos ruidos, canciones, patrones musicales, etc.) 
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47. Siente molestia o incomodidad cuando escucha 

ciertos ruidos continuos (por ejemplo: ruido de 

lugares bulliciosos/con mucha gente, exceso de ruido 

en el aula, etc.). 

0 1 2 3 

48. Siente molestia o incomodidad cuando escucha 

ciertos ruidos bruscos, inesperados e intensos (por 

ejemplo: una aspiradora, truenos, etc.). 

0 1 2 3 

49. Siente molestia o incomodidad cuando escucha 

ruidos de volumen alto (p.ej.: conciertos, taladros, 

sonidos de alarmas, obras en la calle, etc.). 

0 1 2 3 

50. Siente molestia o incomodidad cuando escucha 

una música que no es la que suele escuchar. 

0 1 2 3 
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