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La presente Tesis Doctoral titulada “Análisis multidimensional del Trastorno del Espectro 

Autista y la epilepsia en la población pediátrica: implicaciones clínicas y terapéuticas” adopta el 

formato de COMPENDIO DE PUBLICACIONES. En ella se recoge una síntesis de 

conceptos derivados de estudios de revisión sistemática de la bibliografía, estudios 

experimentales y estudios de caso. El compendio consta de seis artículos ya publicados. 
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RESUMEN 

El Trastorno del Espectro Autista (TEA) es uno de los trastornos del 

neurodesarrollo más prevalentes en la actualidad. Esta condición cursa con 

alteraciones significativas en la comunicación y en la interacción social. Además de 

ello, suele aparecer de forma comórbida con una serie de trastornos y alteraciones, 

siendo la epilepsia una de las más comunes, lo que causa que se deterioren no solo 

aspectos pragmáticos del lenguaje y la interacción, sino que haya otras dimensiones 

del desarrollo que se vean limitadas. La persona con TEA y epilepsia muestra 

alteraciones significativas en los procesos relacionados con el lenguaje expresivo y 

receptivo, la cognición, el funcionamiento ejecutivo, la conducta, el control 

emocional o los procesos relacionados con la lectura. Por todo esto resulta esencial 

desarrollar protocolos de evaluación e intervención temprana para poder atender 

las necesidades de la persona con TEA y epilepsia y mejorar el pronóstico de estas. 

De este modo, el objetivo general de la presente tesis doctoral fue analizar y 

explorar las características clínicas y los protocolos de evaluación e intervención 

existentes en las personas diagnosticadas con TEA y epilepsia. Para cumplir con 

este propósito, se diseñó una investigación que abarca aspectos relacionados con el 

estudio de las funciones lingüísticas, cognitivas, ejecutivas, conductuales, 

trastornos del sueño, protocolos de evaluación y programas de intervención en la 

población infantil con TEA y epilepsia. Los participantes que se seleccionaron, para 

la realización de los estudios empíricos que comprenden este compendio, fueron 

un total de 170 personas con edades comprendidas entre los 7 y los 9 años, 

divididos en tres grupos en función de su diagnóstico: un grupo con TEA, un grupo 

con epilepsia y un grupo con TEA y epilepsia. Se registraron con instrumentos 

estandarizados las medidas relacionadas con el lenguaje, la cognición, la función 

ejecutiva, los problemas emocionales y conductuales de todos los participantes en 

un único momento de evaluación. Se realizaron diferentes análisis multivariados 

de la covarianza con el fin de determinar las diferencias en el rendimiento de estas 

medidas entre los tres grupos de participantes. Tras el diseño y evaluación de la 

muestra seleccionada los resultados permitieron articular varios análisis que 

sirvieron para que en la fase de difusión se creasen 8 artículos. Los resultados 

obtenidos en la presente tesis doctoral destacan que los participantes con TEA y 
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epilepsia muestran mayores alteraciones en las medidas registradas en los estudios 

que componen el compendio de artículos de investigación en comparación con los 

otros dos grupos: grupo con TEA y grupo con epilepsia. Asimismo, se determinó 

que los protocolos de evaluación temprano deben comprender instrumentos de 

medida estandarizados que evalúen el lenguaje, la cognición, la sensorialidad y la 

lectura, tales como el CELF-5, el ENFEN, la WISC-V, el PROLEC-R y el SP-2, siendo 

pruebas de evaluación baremadas y con una alta fiabilidad y validez. Por último, 

es primordial que se lleve a cabo una intervención farmacológica y en los procesos 

de comunicación y cognición de las personas con TEA y epilepsia. Por ende, se debe 

evaluar las alteraciones conductuales y los episodios epilépticos y aplicar un 

tratamiento farmacológico efectivo con medicación como la Carbamazepina, 

siendo este un fármaco que se ha demostrado su efectividad en esta población. 

Además de ello, es necesario instaurar un sistema de comunicación para potenciar 

los procesos lingüísticos y la interacción con el entorno en el cual se desarrolla la 

persona con TEA y epilepsia, mejorando su autonomía y su calidad de vida. En 

conclusión, esta tesis doctoral destaca la necesidad urgente de desarrollar y aplicar 

protocolos de evaluación e intervención temprana para niños con TEA y epilepsia, 

abordando sus complejas necesidades desde una perspectiva bio-psico-social. La 

investigación evidencia la importancia de integrar enfoques multidisciplinarios 

que incluyan tanto la evaluación estandarizada como intervenciones 

farmacológicas y comunicativas efectivas. Esto no solo mejorará las capacidades 

lingüísticas, cognitivas y emocionales de los afectados, sino que también 

contribuirá significativamente a su autonomía y calidad de vida a largo plazo. 
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Trastorno del Espectro Autista; epilepsia; infancia; lenguaje; cognición; 

emoción; funcionamiento ejecutivo; sensorialidad; evaluación; intervención; 
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ABSTRACT 

The Autism Spectrum Disorder (ASD) is one of the most prevalent 

neurodevelopmental disorders today. This condition is characterized by significant 

impairments in communication and social interaction. Additionally, it often 

appears comorbidly with various other disorders and conditions, with epilepsy 

being one of the most common. This comorbidity leads to deterioration not only in 

pragmatic aspects of language and interaction but also in other developmental 

dimensions. Individuals with ASD and epilepsy exhibit significant alterations in 

processes related to expressive and receptive language, cognition, executive 

functioning, behavior, emotional control, and reading processes. Therefore, it is 

essential to develop early evaluation and intervention protocols to address the 

needs of individuals with ASD and epilepsy and improve their prognosis. The 

overall aim of this doctoral thesis was to analyze and explore the clinical 

characteristics and existing evaluation and intervention protocols for individuals 

diagnosed with ASD and epilepsy. To achieve this aim, research was designed to 

encompass aspects related to the study of linguistic, cognitive, executive, 

behavioral functions, sleep disorders, evaluation protocols, and intervention 

programs in the pediatric population with ASD and epilepsy. The participants 

selected for the empirical studies comprising this compendium totaled 170 

individuals aged between 7 and 9 years, divided into three groups based on their 

diagnosis: one group with ASD, one group with epilepsy, and one group with both 

ASD and epilepsy. Standardized instruments were used to record measures related 

to language, cognition, executive function, emotional and behavioral problems of 

all participants in a single evaluation session. Various multivariate analyses of 

covariance were conducted to determine the differences in the performance of 

these measures among the three participant groups. 
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The results of the selected sample design and evaluation facilitated several 

analyses, resulting in the creation of eight articles during the dissemination phase. 

The findings of this doctoral thesis highlight that participants with both ASD and 

epilepsy show greater impairments in the recorded measures compared to the 

other two groups: the ASD group and the epilepsy group. Furthermore, it was 

determined that early evaluation protocols should include standardized 

measurement instruments that assess language, cognition, sensory processing, and 

reading, such as the CELF-5, ENFEN, WISC-V, PROLEC-R, and SP-2, which are 

norm-referenced tests with high reliability and validity. Finally, it is crucial to 

implement pharmacological intervention and interventions targeting 

communication and cognition processes for individuals with ASD and epilepsy. 

Behavioral alterations and epileptic episodes should be assessed, and an effective 

pharmacological treatment, such as Carbamazepine, should be administered, as it 

has proven effective in this population. Additionally, it is necessary to establish a 

communication system to enhance linguistic processes and interaction with the 

environment in which the individual with ASD and epilepsy develops, thereby 

improving their autonomy and quality of life. In conclusion, this doctoral thesis 

underscores the urgent need to develop and implement early evaluation and 

intervention protocols for children with ASD and epilepsy, addressing their 

complex needs from a biopsychosocial perspective. The research highlights the 

importance of integrating multidisciplinary approaches that include both 

standardized assessment and effective pharmacological and communicative 

interventions. This will not only improve the linguistic, cognitive, and emotional 

capabilities of those affected but also significantly contribute to their long-term 

autonomy and quality of life. 

KEYWORDS 

Autism Spectrum Disorder; epilepsy; childhood; language; cognition; 

emotion; executive functioning; sensory processing; assessment; intervention; 

pharmacology 
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I - INTRODUCCIÓN 

 

1.1. EL TRASTORNO DEL ESPECTRO AUTISTA 

El Trastorno del Espectro Autista (TEA) es un trastorno del neurodesarrollo 

caracterizado por déficits en la comunicación social y la presencia de intereses 

restringidos y comportamientos repetitivos (APA, 2013). En 2013, se publicó la 

quinta edición del Manual Diagnóstico y Estadístico de los Trastornos Mentales 

(DSM-5; APA, 2013), actualizando los criterios diagnósticos (Tablas 1 y 2) para el 

TEA desde la edición anterior (DSM-IV; APA, 2000), y se mantiene hasta la última 

versión registrada de este (DSM-5 TR; APA, 2022).  

 

Tabla 1. Criterios diagnósticos del Trastorno del Espectro Autista según el DSM-5 TR 

A. Deficiencias persistentes en la comunicacioń social y en la interacción social 

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

antecedentes (los ejemplos son ilustrativos, pero no exhaustivos):  

1. Las deficiencias en la reciprocidad socioemocional, varián, por 

ejemplo, desde un acercamiento social anormal y fracaso de la 

conversación normal en ambos sentidos pasando por la 

disminucioń en intereses, emociones o afectos compartidos hasta el 

fracaso en iniciar o responder a interacciones sociales.  

2. Las deficiencias en las conductas comunicativas no verbales 

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

comunicación verbal y no verbal poco integrada pasando por 

anomalías del contacto visual y del lenguaje corporal o deficiencias 

de la comprensioń y el uso de gestos, hasta una falta total de 

expresión facial y de comunicación no verbal.  

3. Las deficiencias en el desarrollo, mantenimiento y comprensioń de 

las relaciones, varían, por ejemplo, desde dificultades para ajustar 

el comportamiento en diversos contextos sociales pasando por 
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dificultades para compartir juegos imaginativos o para hacer 

amigos, hasta la ausencia de interés por otras personas.  

 

Especificar la gravedad actual: 

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

de comportamiento restringidos y repetitivos. 

 

B. Patrones restrictivos y repetitivos de comportamiento, intereses o 

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

actualmente o por los antecedentes (los ejemplos son ilustrativos, pero no 

exhaustivos):  

1. Movimientos, utilizacioń de objetos o habla estereotipados o 

repetitivos (p. ej., estereotipias motoras simples, alineación de los 

juguetes o cambio de lugar de los objetos, ecolalia, frases 

idiosincrásicas).  

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

patrones ritualizados de comportamiento verbal o no verbal (p. ej., 

gran angustia frente a cambios pequenõs, dificultades con las 

transiciones, patrones de pensamiento rígidos, rituales de saludo, 

necesidad de tomar el mismo camino o de comer los mismos alimentos 

cada día).  

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

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

objetos inusuales, intereses excesivamente circunscritos o 

perseverantes).  

4. Hiper- o hiporeactividad a los estimulos sensoriales o interés 

inhabitual por aspectos sensoriales del entorno (p. ej., indiferencia 

aparente al dolor/temperatura, respuesta adversa a sonidos o texturas 

especif́icos, olfateo o palpacioń excesiva de objetos, fascinacioń visual 

por las luces o el movimiento).  

Especificar la gravedad actual: 

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

de comportamiento restringidos y repetitivos.  
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C. Los síntomas han de estar presentes en las primeras fases del período de 

desarrollo (pero pueden no manifestarse totalmente hasta que la demanda 

social supera las capacidades limitadas, o pueden estar enmascarados por 

estrategias aprendidas en fases posteriores de la vida).  

 

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

laboral u otras áreas importantes del funcionamiento habitual.  

 

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

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

discapacidad intelectual y el trastorno del espectro del autismo con frecuencia 

coinciden; para hacer diagnósticos de comorbilidades de un trastorno del 

espectro del autismo y discapacidad intelectual, la comunicación social ha de 

estar por debajo de lo previsto para el nivel general de desarrollo.  

Fuente: adaptado de APA (2022) 

 

Tabla 2. Criterios diagnósticos del grado de la necesidad de apoyo del Trastorno del 

Espectro Autista según el DSM-5 TR 

Grado 1: “Necesita ayuda” 

Sin ayuda in situ, las deficiencias en la comunicación social causan problemas 

importantes. Dificultad para iniciar interacciones sociales y ejemplos claros de 

respuesta atípicas o insatisfactorias a la apertura social de otras personas. 

Puede parecer que tiene poco interés en las interacciones sociales. 

 

Grado 2: “Necesita ayudas notables” 

Deficiencias notables de las actitudes de comunicación social verbal y no 

verbal, problemas sociales aparentes incluso con ayuda in situ, inicio limitado 

de las interacciones sociales y reducción de la respuesta o respuestas no 

normales a la apertura social de otras personas. 
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Grado 3: “Necesita ayuda muy notable” 

Las deficiencias graves de las aptitudes de comunicación social verbal y no 

verbal causan alteraciones graves del funcionamiento, inicio muy limitado de 

las interacciones sociales y respuesta mínima a la apertura social de otras 

personas. 

Fuente: adaptado de APA (2022) 

 

El TEA es un trastorno neurobiológico influenciado tanto por factores 

genéticos como ambientales que afectan al desarrollo del cerebro (Bentenuto et al., 

2021). Los estudios publicados sobre el perfil neuropatológico son heterogéneos, 

pero han revelado diferencias en la arquitectura y conectividad cerebelosa, 

anomalías del sistema límbico y alteraciones corticales de los lóbulos frontal y 

temporal, junto con otras malformaciones del sistema nervioso central (Crowell et 

al., 2019; Thomas et al., 2018). Los factores genéticos juegan un papel importante en 

el TEA, puesto los hermanos de pacientes con TEA tienen un mayor riesgo de 

presentar un diagnóstico en de este trastorno. Además de ello, se ha observado una 

correlación significativa entre el TEA y el proceso embrionario en gemelos 

monocigóticos (Majhi et al., 2023). Los estudios de asociación a nivel del genoma y 

los métodos de secuenciación del exoma completo han ampliado la comprensión 

de los genes relacionados con el diagnóstico de TEA (Ji et al., 2020). Por ejemplo, los 

genes vinculados al TEA incluyen aquellos que desempeñan un papel en el 

desarrollo del cerebro, la función de los neurotransmisores, o genes que afectan a 

la excitabilidad neuronal (Courchesne et al., 2020). Muchas de las alteraciones 

genéticas asociadas al TEA codifican proteínas relevantes en la sinapsis neuronal, 

además de estar involucradas en cambios dependientes de la actividad en las 

neuronas (Parellada et al., 2023). Las redes de riesgo genético del TEA incluyen vías 

involucradas en la neurotransmisión y la neuroinflamación del sistema nervioso 

central (Friedman et al., 2006). En última instancia, el TEA sigue siendo uno de los 

trastornos del neurodesarrollo genéticamente más heterogéneos con variantes 

raras de novo con más de 700 genes (Chevallier et al., 2014). 

Si bien la genética claramente juega un papel fundamental en la etiología del 

TEA, la expresión fenotípica a nivel genético es también de suma importancia 

(Grove et al., 2019). El riesgo genético puede ser modulado por factores ambientales 
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prenatales, perinatales y postnatales en algunos pacientes (Trost et al., 2022). Por 

ejemplo, la exposición prenatal a la talidomida y el ácido valproico aumenta el 

riesgo, mientras que los estudios sugieren que los suplementos prenatales de ácido 

fólico en pacientes expuestos a medicamentos antiepilépticos pueden reducir el 

riesgo (Honybun et al., 2021).  

La edad materna y paterna avanzada han demostrado tener una relación con 

un mayor riesgo de tener un hijo con TEA (Modabbernia et al., 2017). Por ello, se 

han hecho revisiones exhaustivas de la historia materna de enfermedades 

autoinmunes, como diabetes, enfermedad tiroidea o psoriasis, pero los resultados 

de los estudios siguen siendo contradictorios, ya que los resultados no reflejan una 

relación significativa entre estos factores y el riesgo de que el feto contraiga un 

trastorno como el TEA (Li et al., 2019; Hornig et al., 2018). En la misma línea, la 

infección materna o la activación inmunitaria durante el embarazo es otra área de 

interés y puede ser un factor de riesgo potencial según investigaciones recientes 

(Cheng et al., 2019). Además de ello, tanto los intervalos inter-gestacionales más 

cortos como los más largos también se han informado que aumentan el riesgo de 

TEA (Schieve et al., 2015). Los bebés nacidos de forma prematura también han 

demostrado tener un mayor riesgo de TEA, además de otros trastornos del 

neurodesarrollo (Yong et al., 2021). En una revisión epidemiológica previa, los 

factores obstétricos, como el sangrado uterino, el parto por cesárea, el bajo peso al 

nacer, el parto prematuro y los bajos puntajes de Apgar, se informaron como los 

pocos factores más consistentemente asociados con el TEA (Getahun et al., 2017). 

De igual manera, un metaanálisis informó sobre varios factores de riesgo pre, peri 

y postnatales que resultaron en un riesgo relativo elevado de TEA en la 

descendencia, pero también reveló una heterogeneidad significativa, lo que resulta 

en una incapacidad para hacer una determinación verdadera con respecto a la 

importancia de estos factores (Brumbaugh et al., 2020). 

La Organización Mundial de la Salud (OMS) estima la prevalencia 

internacional del TEA en 0.76%; sin embargo, esto solo representa 

aproximadamente el 16% de la población infantil mundial (Salari et al., 2022). Los 

Centros para el Control y la Prevención de Enfermedades (CDC) estiman que 

alrededor del 1.68% de los niños en Estados Unidos de 8 años son diagnosticados 

con TEA (LaSalle, 2023; Maenner et al., 2023). En Europa, los diagnósticos de TEA 

informados por los padres en 2016 tuvieron un promedio ligeramente mayor, del 
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2.5% (Solmi et al., 2022). La prevalencia de TEA a nivel internacional se duplicó más 

del doble en la última década según estimaciones de la Red de Monitoreo del 

Autismo y las Discapacidades del Desarrollo (CDC, 2014). 

El TEA es más común en hombres (Baio et al., 2018). Sin embargo, en una 

revisión reciente (Green et al., 2019) reveló que la proporción entre hombres y 

mujeres es más cercana a 3:1 que a la reportada previamente de 4:1, aunque este 

estudio no se realizó utilizando los criterios del DSM-5 TR (APA, 2022). Este estudio 

también sugirió que las niñas que cumplen con los criterios para TEA tienen un 

mayor riesgo de no recibir un diagnóstico clínico. El fenotipo de TEA femenino 

puede desempeñar un papel en que las niñas sean diagnosticadas erróneamente, 

diagnosticadas más tarde o pasadas por alto. No solo las mujeres tienen menos 

probabilidades de presentar síntomas evidentes, sino que también son más 

propensas a enmascarar sus déficits sociales a través de un proceso de 

enmascaramiento, lo que dificulta aún más un diagnóstico adecuado (Ochoa-

Lubinoff et al., 2023).  

 

1.1.1. Características lingüísticas 

Específicamente, las personas con TEA tienen antecedentes de desarrollo 

muy diversos y difieren significativamente en la medida en que dominan, 

vocalizan y expresan el lenguaje en forma de gramática y vocabulario (Thomas et 

al., 2023). En general, 3 de cada 4 niños con TEA muestran algunas habilidades 

lingüísticas deterioradas para cuando ingresan en la escuela, que pueden ser leves 

o graves, mientras que 1 de cada 4 niños con TEA muestra habilidades lingüísticas 

típicas o incluso excepcionales antes de los 5 años (Cermak et al., 2022). Aunque las 

dificultades en el lenguaje funcional son un indicador importante de TEA en la 

primera infancia, las dificultades en la comunicación a través del lenguaje oral no 

son uniformes, y este hecho indica que proporcionar un pronóstico y diseñar 

intervenciones ajustadas puede suponer un reto (Prescott y Ellis Weismer, 2022). 

Sin embargo, el nivel de habilidades y competencias lingüísticas en la infancia 

predice significativamente los resultados futuros de las personas con TEA 

(McKernan y Kim, 2022), como el éxito académico y la autonomía en las actividades 

de la vida diaria (Braconnier y Siper, 2021). Por lo tanto, es particularmente 
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importante que los investigadores obtengan una comprensión de las variables que 

afectan y causan los niveles heterogéneos de adquisición del lenguaje en la 

población infantil con TEA (Sourvinos et al., 2021). 

La semántica, como campo de estudio, se enfoca en entender cómo los 

idiomas estructuran y expresan significados. Es fundamental en el dominio del 

lenguaje y puede influir en trastornos en los que se presentan alteraciones 

lingüísticas, como en el TEA (Silva y Feitosa, 2019). Varias investigaciones han 

demostrado que los niños con TEA tienden a tener un vocabulario operativo más 

limitado en comparación con niños con un desarrollo normotípico de la misma 

edad (Ambridge et al., 2021; Gladfelter et al., 2019; Vogindroukas et al., 2022). 

Algunos estudios, como el de Goodwin et al. (2012) y Schaeffer et al. (2023), 

sugieren que en ocasiones no hay diferencias importantes en el desarrollo del 

vocabulario expresivo o la comprensión de palabras en las personas con TEA y 

aquellos con desarrollo típico. Sin embargo, los niños con TEA tienden a mostrar 

patrones lingüísticos peculiares, como el uso de coloquialismos, parafasias, o 

nombrar objetos de manera inapropiada, lo que puede reflejar dificultades para 

representar mentalmente el significado deseado o inseguridad al comunicarse. 

Estudios recientes, como el realizado por Viglioco et al. (2018), han investigado 

cómo los niños con TEA aprenden conceptos y palabras abstractas, y si esto puede 

predecir un trastorno en el desarrollo del lenguaje. Aunque se ha observado un 

deterioro generalizado en el vocabulario para niños con TEA que tienen trastorno 

del lenguaje, no se ha encontrado un rendimiento alterado específicamente en 

palabras abstractas. Esto sugiere que las dificultades sociales y emocionales en el 

TEA pueden tener mecanismos subyacentes diferentes a la adquisición de 

vocabulario de carácter abstracto. 

Además, estudios como las de Taylor et al. (2020) indican que el desarrollo 

del lenguaje en individuos con TEA puede ser independiente de otros rasgos 

autistas y no está relacionado ni genética ni clínicamente con la gravedad de los 

síntomas del TEA. Esto destaca la complejidad de este trastorno y la 

heterogeneidad en el desarrollo del lenguaje que caracterizan a las personas con 

esta condición. A pesar de los avances en la comprensión del perfil sintomatológico 

del TEA en las competencias lingüísticas, aún no existe una hipótesis única que 

pueda explicar todas las peculiaridades y dificultades encontradas en individuos 

con esta condición (Neuhaus et al., 2022).  
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Con respecto a la pragmática del lenguaje, es decir, su uso apropiado y 

ajustado en contextos sociales, plantea dificultades significativas para las personas 

con diagnóstico de TEA (Hage et al., 2021). Aunque muchas teorías psicológicas 

han intentado explicar el autismo en términos de factores neurológicos y 

cognitivos, las dificultades pragmáticas, que incluyen la incapacidad para 

determinar el tipo de lenguaje apropiado para diferentes situaciones sociales, son 

comunes en personas con TEA (Choque Olsson et al., 2017). Estas dificultades 

lingüísticas a menudo se consideran secundarias a los problemas cognitivos o 

sociales asociados con el TEA (Shaw et al., 2021). Sin embargo, los déficits en el 

lenguaje pragmático pueden complicar las relaciones sociales y generar ansiedad 

social, ya que los individuos con TEA pueden exhibir comportamientos lingüísticos 

inapropiados en situaciones sociales, como la falta de respuesta a preguntas de 

otros agentes comunicativos o tener una conversación bidireccional (Rodas et al., 

2017).  

Cuando existen alteraciones en el lenguaje y en la comunicación, es común 

que la persona que las presenta emita mensajes lingüísticos repetitivos, debido, en 

parte, a las dificultades para la gestión y ajuste de esos enunciados. La ecolalia, 

entendida como la repetición de palabras o frases del habla de otros, es un 

fenómeno notable en niños con TEA y puede ser más frecuente y persistente en 

comparación con individuos con un desarrollo normotípico. Aunque se necesita 

más investigación sobre su naturaleza y función, la ecolalia puede servir como una 

estrategia de comunicación cuando los individuos con TEA no están seguros de 

cómo responder en interacciones verbales (Pruccoli et al., 2021). Además, las 

personas con TEA pueden presentar estilos de habla distintivos, como hablar 

demasiado suavemente o fuerte, usar un tono emocional inapropiado o crear 

palabras y expresiones neológicas (Lau et al., 2018). También pueden tener 

dificultades para entender el lenguaje figurativo y la ironía, así como para narrar 

historias. Algunos recurren al habla pedante, utilizando un lenguaje formal y 

repleto de información innecesaria para impresionar a los demás. Es interesante 

destacar que algunos niños con TEA desarrollan habilidades lingüísticas en 

idiomas que no son su lengua materna, adquiridas a través del uso de tecnología 

(programas, televisión, aplicaciones…) en lugar de interacciones sociales (Shield et 

al., 2017). Esto sugiere una relación entre las dificultades sociales y pragmáticas 

observadas en el TEA y la forma en que estos individuos aprenden idiomas. Las 
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dificultades pragmáticas no solo están relacionadas con problemas en otros 

componentes del lenguaje, sino que también pueden influir en el rendimiento 

social general (Reindal et al., 2023).  

En cuanto al apartado de la fonología, la cual estudia las formas en que los 

sonidos se distribuyen y se despliegan dentro de idiomas particulares (Shriberg et 

al., 2011). La alta prevalencia de trastornos en las funciones del habla identificados 

en perfiles clínicos del TEA ha llevado a un estudio extenso de habilidades 

fonológicas y articulatorias en los últimos años (Petinou, 2021). Más 

específicamente, los resultados indican que la prevalencia de la comorbilidad del 

TEA con los trastornos del habla varía entre el 15% y el 20%. Sin embargo, la 

sintomatología y la gravedad del TEA en los trastornos del habla siguen sin estar 

claras dentro de los niños con esta condición del neurodesarrollo (Kissine et al., 

2019). Aunque estudios más clásicos sobre el desarrollo de la fonología, la 

conciencia fonológica y la prosodia informaron perfiles de habla apropiados para 

la edad en las personas con TEA, en la actualidad, las investigaciones coinciden en 

que el patrón articulatorio y fonológico de estos perfiles clínicos no son los 

ajustados para su edad cronológica (Kjelgaard y Tager-Flusberg, 2001). En los 

individuos con TEA, se observa una estructura inmadura de las sílabas, una 

variedad restringida de fonética, deformaciones del sonido del habla, una 

producción inconsistente de palabras, un uso inconsistente de procesos 

fonológicos, el desarrollo tardío de vocabulario expresivo significativo y un uso 

restringido de contrastes fonológicos (Tager-Flusberg, 2006).  

Por último, en lo relativo a la morfosintaxis, que se refiere al estudio de las 

propiedades morfológicas y sintácticas de unidades lingüísticas o gramaticales, las 

reglas que determinan la relación entre una forma lingüística y otra, los niños con 

TEA presentan dificultades notorias en las competencias morfológicas del lenguaje 

expresivo, como la repetición de pseudopalabras y la flexión verbal. En los últimos 

años, varias investigaciones han estudiado la morfosintaxis de los niños con TEA 

revelando que ciertos aspectos de esta están alterados significativamente. Roberts 

et al. (2004) investigaron la producción de frases en niños de 5 a 15 años con TEA. 

El estudio mostró que esta población mostraba puntuaciones más bajas en tareas 

de creación de frases, organización de elementos sintácticos y producción de un 

discurso coherente y conexo gramaticalmente en comparación con un grupo 

control de personas con un trastorno del lenguaje. En la misma línea, Perovic et al. 
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(2012) investigaron la emisión y uso de los pronombres en niños con TEA de 6 a 18 

años. Este estudio concluyó que estos perfiles también presentaban dificultades en 

la interpretación de pronombres reflexivos.  

Por lo tanto, la población pediátrica con diagnóstico de TEA muestra 

alteraciones significativas en los diferentes procesos lingüísticos. Pueden presentar 

dificultades en la fonología con problemas en la articulación de los sonidos del 

habla, retraso en la adquisición del lenguaje oral y el vocabulario, la comprensión 

de instrucciones y órdenes, configuración de frases coherentes y conexas, así como 

en la interacción y uso del lenguaje en entornos o contextos comunicativos. 

 

1.1.2. Características cognitivas 

El TEA ha sido descrito como un trastorno que presenta déficits en los 

principales componentes de las funciones ejecutivas, sobre todo en aquellas de 

orden superior. Numerosos estudios han encontrado que la población infantil con 

TEA muestra dificultades significativas en tareas que miden el control inhibitorio 

(Pellicano et al., 2017; Van Eylen et al., 2015), flexibilidad cognitiva (Pellicano, 2010; 

Semrud-Clikeman et al., 2014), y memoria de trabajo (Pellicano et al., 2017).  

Las investigaciones que han examinado las habilidades de funciones 

ejecutivas de orden superior en niños con TEA han encontrado, además de los 

mencionados anteriormente, déficits en la planificación, organización, 

razonamiento y resolución de problemas (Diamond, 2013; Pellicano, 2010; 

Unterrainer et al., 2016). Aunque la mayor parte de la evidencia indica que, como 

grupo, los niños con TEA muestran déficits en las funciones ejecutivas, hay algunos 

hallazgos contradictorios dentro de la literatura. Por ejemplo, Demetriou et al. 

(2018), Liang et al. (2022) y Robinson et al. (2009), no encontraron déficits 

significativos en la flexibilidad cognitiva en niños con diagnóstico de TEA, pero sí 

reportaron dificultades con la inhibición, la planificación y el autocontrol. Las 

inconsistencias en estos hallazgos de investigación probablemente se deban a la 

variedad de diferentes tareas utilizadas para medir los constructos de las funciones 

ejecutivas, los sesgos durante la realización de las tareas en la medición (Van Eylen 

et al., 2015), diferentes criterios de emparejamiento de grupos y heterogeneidad de 
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los participantes dentro del grupo de TEA (por ejemplo, nivel cognitivo, 

habilidades lingüísticas, gravedad del trastorno).  

Uno de los errores clásicos a nivel metodológico en los estudios focalizados 

en la evaluación de las funciones ejecutivas y la cognición en personas con TEA era 

hacer coincidir grupos en habilidades cognitivas no verbales, con una amplia 

heterogeneidad en su rendimiento y habilidad lingüística. Kercood et al. (2014) 

señalaron que ninguno de los 24 estudios que examinaron la memoria de trabajo 

en individuos con TEA, que incluyeron en su revisión, consideró las implicaciones 

de las habilidades lingüísticas. Sin embargo, algunos estudios han informado que 

los niños con TEA ya no mostraron déficits en funciones ejecutivas en comparación 

con controles cuando se covarían las diferencias en las habilidades lingüísticas 

(Joseph et al., 2005; Liss et al., 2001). Otra variable por considerar dentro de esta 

población es la discapacidad intelectual, ya que es común encontrar alteraciones de 

este tipo en aproximadamente el 20% de la población con un diagnóstico de TEA. 

Debido a que la discapacidad intelectual puede estar presente de forma comórbida 

en el TEA, y que esta a su vez tiene una influencia significativa en las funciones 

ejecutivas, la cognición no verbal a menudo se iguala en los grupos en un intento 

de aislar específicamente las diferencias en los componentes de las funciones 

ejecutivas.  

 

1.1.3. Comorbilidades 

Con respecto a la comorbilidad, las tres cuartas partes de los niños con un 

diagnóstico de TEA también cursan con otro trastorno médico, psiquiátrico o 

neurológico que desemboca en una mayor discapacidad física y/o psíquica, un 

aumento en el costo del tratamiento y una mayor demanda de cuidados por parte 

de las familias de los pacientes (Bauman, 2010). Es necesario tener conciencia de las 

altas tasas de asociación del TEA con trastornos comórbidos para guiar el 

diagnóstico y el tratamiento de forma adecuada, con el fin de mejorar el pronóstico 

y los resultados clínicos de estos perfiles clínicos (Pardo et al., 2005). Existe un 

amplio abanico de condiciones o trastornos diferentes que están frecuentemente 

asociados con el TEA, incluyendo el trastorno por déficit de atención e 

hiperactividad (TDAH), ansiedad, trastorno bipolar, enfermedad inflamatoria 
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intestinal, epilepsia, síndrome del cromosoma X frágil, disforia de género, 

discapacidad intelectual, trastornos inmunológicos, trastorno del aprendizaje, 

trastorno obsesivo-compulsivo (TOC), esquizofrenia, problemas sensoriales, 

trastornos del sueño, esclerosis tuberosa, síndrome de Tourette y trastornos de tics 

(Erickson et al., 2005; Glidden et al., 2016; Zafeiriou et al., 2007). 

 

1.2. LA EPILEPSIA 

La epilepsia es una enfermedad neurológica que afecta de forma significativa 

al correcto funcionamiento cerebral. En la actualidad, la manifestación más común 

de epilepsia se suele registrar en síndromes, siendo este un conjunto de signos y 

síntomas que definen una condición epiléptica (Fine y Wirrell, 2020). Los 

síndromes se clasifican en función de los tipos de convulsiones, el contexto clínico, 

la neurofisiología y la localización del foco epiléptico registrado a través de las 

técnicas de neuroimagen (Gonzalez y Wrennall, 2020). La epilepsia puede ser 

generalizada, si todas las convulsiones y las anomalías en el registro del EEG no 

son específicas de un área cortical, o focal (parcial) si las manifestaciones clínicas y 

del EEG sugieren un inicio focal (Specchio et al., 2022). Además de ello, los 

episodios de epilepsia pueden ser de etiología desconocida o derivada de un daño 

neurológico principal. Por un lado, las epilepsias idiopáticas no están asociadas con 

lesiones cerebrales; son causadas por una predisposición genética compleja o, 

raramente, por una herencia monogénica (Vrščaj et al., 2020). Por otro lado, las 

epilepsias sintomáticas resultan de una lesión cerebral, que no necesariamente se 

detecta mediante neuroimagen. El diagnóstico del síndrome es útil para orientar 

investigaciones y manejo, y es un indicador pronóstico temprano (Symonds et al., 

2021).  

A nivel mundial, se estima que 10.5 millones de niños menores de 15 años 

tienen epilepsia activa (Poke et al., 2023), lo que representa aproximadamente el 

25% de la población mundial de epilepsia (Cowan, 2002). De los 3.5 millones de 

personas que desarrollan epilepsia anualmente, el 40% tiene menos de 15 años y 

más del 80% vive en países en desarrollo (Schubert-Bast et al., 2023). Estudios 

basados en la población sobre epilepsia de inicio en la infancia indican tasas de 

incidencia anual de 61–124 por 100,000 en países en desarrollo, y 41–50 por 100,000 
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en países en vías de desarrollo (Ackermann et al., 2019). La incidencia disminuye 

progresivamente desde alrededor de 150 por 100,000 en el primer año de vida hasta 

45–50 por 100,000 después de los 9 años (Specchio et al., 2022). Los estudios de 

incidencia acumulativa indican que, hasta los 15 años de edad, el 1.0–1.7% de los 

niños tendrán al menos una convulsión no provocada, y el 0.7–0.8% tendrán 

convulsiones repetidas. Las tasas de frecuencia en Europa y América del Norte 

varían de 3.6–6.5 por 1000 (Schubert-Bast et al., 2023), mientras que los estudios 

africanos y latinoamericanos informan tasas de 6.6–17 por 1000 (Ackermann et al., 

2019). 

Casi todos los estudios sobre las causas de las epilepsias infantiles se han 

realizado combinando todos los tipos de epilepsia. Una serie de investigaciones 

recientes ha examinado los factores de riesgo para tipos específicos de 

convulsiones, incluyendo la generalizada tónico-clónicas (Donner et al., 2017), las 

ausencias simples (Fine y Wirrell, 2020) y las convulsiones parciales complejas 

(Manford, 2017). Los estudios específicos de cada tipo de convulsión recogen una 

información más fiable, ya que es probable que diferentes tipos de convulsiones y 

síndromes epilépticos tengan diferentes factores de riesgo, provocando sesgos en 

la comparación de los resultados obtenidos por los perfiles clínicos de la epilepsia 

(Ali, 2018; Steriade et al., 2021).  

Considerando todos los tipos de epilepsia combinadas, aproximadamente 

del 55% al 75% de todas ellas son de causa desconocida (Waaler et al., 2000). Solo 

del 25% al 45% de la epilepsia se ha atribuido a factores etiológicos específicos. La 

mayoría de los estudios que han examinado los factores perinatales, especialmente 

aquellos relacionados con hipoxia en el parto, no han encontrado asociaciones 

significativas con el riesgo de epilepsia (Hauser et al., 1996; Roberti et al., 2022). Los 

factores que han sido consistentemente asociados con un mayor riesgo de epilepsia 

en niños incluyen: malformaciones congénitas y trastornos metabólicos, 

convulsiones febriles, convulsiones en los primeros 28 días de vida (convulsiones 

neonatales), traumatismos craneoencefálicos moderados o graves, infecciones del 

sistema nervioso central y antecedentes familiares de epilepsia.  

La presencia de epilepsia en la familia es un factor determinante en la 

asociación del riesgo de aparición de epilepsia en un menor (Pitkänen y Immonen, 

2014). El riesgo es mayor en los hijos de madres con epilepsia que en los hijos de 

padres con esta condición (Kobow y Blümcke, 2018). Se ha demostrado que un 
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historial materno de epilepsia o convulsiones febriles aumenta las probabilidades 

tanto de epilepsia focal como de epilepsia generalizada (Nascimento et al., 2023). Se 

ha supuesto desde hace mucho tiempo que los factores genéticos juegan un papel 

en la epilepsia, aunque los modos exactos de herencia de estas condiciones siguen 

siendo poco claros en la mayoría de los casos (Kundu et al., 2018).  

El traumatismo craneoencefálico (TCE) y las infecciones del sistema nervioso 

central son causas importantes de epilepsia secundaria derivada de daño cerebral 

adquirido en niños. El porcentaje de epilepsia atribuida al TCE oscila entre 

aproximadamente el 4% (Annegers et al., 1996) y casi el 10% (Fordington y 

Manford, 2020). El traumatismo es una de las etiologías que mayor porcentaje de 

epilepsia secundaria causa entre los niños mayores de 5 años que entre los más 

pequeños (Hauser et al., 1996). Por otro lado, las infecciones del sistema nervioso 

central se establecen con una incidencia del 3% (Waaler et al., 2000) al 4% (Lucke-

Wold et al., 2015), y a veces hasta el 6% (Sirven, 2015) de los casos de epilepsia. En 

general, en aquellos que sobreviven a la infección, el riesgo de episodios de 

epilepsia se incrementa 3 veces. La magnitud y la duración de la epilepsia después 

de la infección del sistema nervioso central varían considerablemente según el tipo 

de infección (Annegers et al., 1996). Por ejemplo, la encefalitis se asocia con un 

aumento en la magnitud que puede tardar en controlarse o estabilizarse hasta 15 

años después de la infección. Con respecto a la meningitis bacteriana no se 

observan alteraciones tan graves como en el caso de la encefalitis, puesto que el 

aumento del riesgo se limita a los primeros 5 años después de la infección.  

Varios estudios han examinado las posibles asociaciones de factores 

prenatales y perinatales con el riesgo de aparición de episodios de epilepsia 

(Joensen, 1986; Pakdaman et al., 2021). Estos factores incluyeron complicaciones del 

embarazo como toxemia o hemorragia, anomalías placentarias, líquido amniótico 

teñido de meconio, uso de fórceps, restricción del crecimiento intrauterino, cordón 

umbilical nucal, parto de nalgas entre otros (Ding et al., 2018). Ninguno de estos 

factores, incluidas las medidas de asfixia perinatal, se ha indicado como un factor 

que aumente significativamente el riesgo de aparición de epilepsia en niños 

(Banerjee et al., 2009). Estos resultados parecerían sugerir que los factores pre y 

perinatales no influyen en el riesgo de epilepsia en la infancia. Sin embargo, puede 

ser que los estudios empleen metodologías o instrumentos de medición que no 

permitan registrar correctamente las exposiciones del feto a estos factores de riesgo. 
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Además de ello, el amplio espectro de casos clínicos y la heterogeneidad en los 

procedimientos y en las diferencias individuales de cada paciente impidan que se 

obtengan resultados significativos que permitan una generalización adecuada 

(Pellinen, 2022).  

1.2.1. Características lingüísticas 

El manual para la clasificación operativa de los tipos de convulsiones por la 

Liga Internacional Contra la Epilepsia (ILAE; Fisher et al., 2014) describe la 

epilepsia como una condición que provoca alteraciones en el lenguaje. La epilepsia 

suele cursar con síntomas afásicos con dificultades que radican, sobre todo, en el 

apartado del lenguaje expresivo, aunque también se pueden encontrar déficit en la 

comprensión (Cano-Villagrasa et al., 2023). Otras características comunes del 

patrón conductual asociado al lenguaje en la epilepsia comprenden los 

automatismos (vocalización, habla, problemas sociales) y síntomas motores como 

la disartria (Scheffer et al., 2017).  

En general, las personas con epilepsia se caracterizan por un mal uso para 

organizar, procesar y conectar pensamientos lingüísticos, provocando, además, 

una comunicación social deteriorada (Plioplys et al., 2007). Los niños que tienen un 

desarrollo normotípico adquieren la capacidad de organizar su pensamiento y 

proporcionar al oyente las funciones lingüísticas necesarias para desarrollar 

adecuadamente su lenguaje expresivo y receptivo desde la infancia hasta la 

adolescencia (Caplan, 2019). En contraposición, la población infantil con epilepsia 

suele presentar dificultades para organizar, planificar y estructurar sus 

pensamientos e ideas, lo que conlleva a que el resto de los interlocutores tengan 

problemas para comprender o seguir una conversación extensa. Asimismo, sus 

competencias morfosintácticas se describen como inconexas, con agramatismos, 

dificultades en la cohesión de oraciones y una narración incoherente en los 

momentos más tardíos de la conversación (Bailey y Im-Bolter, 2021). También 

cometen errores en la monitorización de la información lingüística que emiten, 

tratando de llevar a cabo circunloquios para poder expresar las ideas que quieren 

transmitir, además de perder el hilo conductor de los mensajes producidos (Smith 

et al., 2015). 
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Este tipo de alteraciones han sido descritas de forma empírica en la literatura 

científica. Un estudio compuesto por 182 niños con epilepsia crónica, 104 con 

epilepsia focal y 78 con epilepsia generalizada, obtuvo resultados 

significativamente peores que 102 sujetos de control sanos en pruebas de 

habilidades lingüísticas básicas (Hammill y Newcomer, 2002). Además de ello, su 

discurso carecía tanto de coherencia como de cohesión. Durante una tarea de contar 

historias, abusaron del razonamiento deficiente (pensamiento ilógico), usaron 

menos pronombres, demostrativos, así como artículo definido y comparativos para 

referirse a personas u objetos.  

A pesar del diseño transversal de estos estudios, sus hallazgos deben 

entenderse desde la perspectiva del desarrollo. Las regiones cerebrales en 

desarrollo son sensibles a los efectos de los episodios de epilepsia (Casanova et al., 

2012). Si no se controlan los focos o episodios epilépticos, la maduración de las 

regiones cerebrales relacionadas con el lenguaje durante la infancia y la 

adolescencia (Caplan et al., 2009; Giedd et al., 2015) las hace particularmente 

vulnerables provocando alteraciones significativas en las dimensiones del lenguaje 

(fonología, semántica, morfosintaxis y pragmática). Por ejemplo, la predominancia 

de la actividad epiléptica en la región frontal (Carney et al., 2012) y en el lóbulo 

temporal (Giedd et al., 2015) en los pacientes con epilepsia podría contribuir a la 

aparición de problemas de acceso al léxico, denominación de imágenes, 

comprensión de instrucciones complejas, así como en la velocidad de 

procesamiento auditivo de la información registrada. 

1.2.2. Características cognitivas 

Las alteraciones cognitivas pueden observarse antes del diagnóstico o 

hacerse evidente después de la detección de la epilepsia. Las dificultades cognitivas 

en niños con epilepsia deben ser adecuadamente evaluada, diagnosticada y tratada 

porque puede afectar el rendimiento académico y la calidad de vida de los 

pacientes y sus familias (Thompson et al., 2020). Un adecuado nivel cognitivo en la 

persona con epilepsia es un factor importante para el correcto desempeño 

académico, pero no es el único, ya que las dificultades académicas son más 

frecuentes que en la población general y podrían observarse en niños con un 

cociente intelectual dentro del rango normotípico (Nickels et al., 2016).  
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Varios factores contribuyen a la aparición de dificultades cognitivas en niños 

con epilepsia. En una primera instancia, la etiología subyacente es el principal 

factor que influye en la función cognitiva (Kaur et al., 2022). Esto es más evidente 

cuando existen trastornos severos del desarrollo cortical, como la lisencefalia, o un 

trastorno cromosómico, como la trisomía del cromosoma 21 (Addis et al., 2013). Sin 

embargo, es más complicado determinar cuando no hay evidencia de una etiología 

subyacente, lo que provoca que las alteraciones cognitivas sean significativas en las 

condiciones comórbidas relativas a síndromes de origen genético (Simmatis et al., 

2020).  

Otro factor de riesgo es la discapacidad intelectual (DI), ya que es 

relativamente común en niños con epilepsia. Los estudios epidemiológicos y de 

casos han ayudado a identificar los factores de riesgo para el deterioro cognitivo 

(Stefanski et al., 2021). La edad de inicio de la epilepsia es un aspecto fundamental 

que puede influir en la gravedad de la discapacidad intelectual (Winterhalder et al., 

2022). En el estudio de Camelo et al. (2023) utilizaron datos de evaluación 

prequirúrgica de niños con epilepsia del lóbulo temporal, y en el que se pudo 

observar una correlación significativa entre la edad de inicio y el CI, lo que sugiere 

que el momento en el que aparece la epilepsia y su impacto en el desarrollo del 

sistema nervioso central es más importante que la duración de la enfermedad. 

Asimismo, cuando la edad de inicio de la epilepsia se sitúa antes del primer año se 

observó un mayor déficit cognitivo, así como una mayor discapacidad intelectual. 

Por el contrario, cuando los primeros síntomas de epilepsia se localizan después de 

los 5 años, se apreció un menor riesgo de disfunción intelectual. 

Un análisis multivariado realizado por van Ool et al. (2016), compuesto por 

un grupo muestral que incluyó participantes en el momento del diagnóstico inicial 

de la epilepsia, permitió la identificación de factores significativamente asociados 

con la participación de la función cognitiva. Estos factores incluyen el inicio de la 

epilepsia antes de los 5 años, la etiología sintomática de la epilepsia, el control de 

los episodios epilépticos y su localización. Los niños con un CI dentro del rango 

normal representaron el 59,1% cuando el inicio de la epilepsia fue antes de los 5 

años, y el 85,3% cuando el inicio se situó en edades comprendidas entre los 5 y 9 

años (Branford et al., 2023). Se llevó a cabo otro estudio prospectivo (Operto et al., 

2023) configurado por participantes en edad infantil en el momento del diagnóstico 

de epilepsia (dentro de los 3 meses del primer ataque) y sus hermanos con un 
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desarrollo normotípico, en los cuales se valoraros varios dominios cognitivos: 

lenguaje, velocidad de procesamiento, memoria verbal y aprendizaje, y 

atención/habilidad constructiva ejecutiva. Los resultados obtenidos reflejaron que 

las puntuaciones obtenidas en los instrumentos de medición (en las dimensiones 

cognitivas evaluadas) de las competencias cognitivas de los niños que presentaron 

epilepsia eran menores en comparación con sus hermanos. 

1.2.3. Comorbilidades 

Varios estudios han examinado la comorbilidad en personas con epilepsia, 

describiendo la existencia de una amplia heterogeneidad de cuadros diagnósticos 

que se pueden observar de forma conjunta a la epilepsia (Guekht, 2017; Keezer et 

al., 2016; Mula et al., 2022). Muchas de las asociaciones entre epilepsia y las 

condiciones comórbidas tienen una vinculación común, ya que la epilepsia suele 

aparecer como una condición secundaria a esta, como por ejemplo en las neoplasias 

del sistema nervioso central, los accidentes cerebrovasculares o los TCEs en la edad 

infantil (Yuen et al., 2018). Además de ello, se ha observado que ciertos fármacos 

antiepilépticos pueden conllevar problemas cardiacos, lo que puede provocar la 

aparición de riesgo vascular, arritmias o insuficiencias cardiacas en los casos más 

graves (Kubota et al., 2022). Asimismo, también se ha observado una relación entre 

el sistema endocrino y la epilepsia, ya que esta puede estar asociada a la aparición 

de diabetes tipo 1 debido a la presencia de anticuerpos contra la decarboxilasa del 

ácido glutámico (GAD), y están presentes en hasta un 6% de las personas con 

epilepsia (Shlobin y Sander, 2020). En la misma línea, se ha sugerido que las alergias 

son el resultado de medicamentos antiepilépticos específicos en algunas personas, 

y el asma podría ocurrir como resultado de condiciones ambientales y de vida 

relacionadas indirectamente con la epilepsia (Beghi et al., 2015).  

Por último, algunos estudios longitudinales llevados a cabo en la actualidad 

han reportado una estrecha relación entre la epilepsia y varios trastornos 

psiquiátricos y del neurodesarrollo, incluyendo depresión, ansiedad, 

esquizofrenia, TEA, TDAH, Trastornos de la Comunicación, parálisis cerebral 

infantil, entre otros. Sin embargo, la evidencia empírica actual no permite hacer una 

relación directa de que la epilepsia sea la causa o la consecuencia de estos trastornos 

mencionados, por lo que se necesita más investigación para poder determinar si la 
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epilepsia actúa como causante o consecuente de estas condiciones (Manni y 

Terzaghi, 2010; Steriade et al., 2021; Tao y Wang, 2016; Wang et al., 2023).  

 

1.3. EL TRASTORNO DEL ESPECTRO AUTISTA Y LA EPILEPSIA 

La población infantil con TEA tiene un mayor riesgo de presentar epilepsia 

(Kanner, 1943; Spence y Schneider, 2009), y, a su vez, los niños con epilepsia tienen 

un mayor riesgo de ser diagnosticados con TEA (Spence y Schneider, 2009; 

Sundelin et al., 2016). Se ha entendido generalmente que la sintomatología del TEA 

contribuye específicamente a un mayor riesgo de epilepsia. Como resultado de esta 

comprensión, ha habido y sigue habiendo un considerable trabajo en el área de la 

biomedicina, particularmente en genética, para comprender cómo se relacionan la 

epilepsia y el TEA, con la esperanza de avanzar en la comprensión de estos 

mecanismos con el fin de diseñar intervenciones más específicas y efectivas en la 

población que presenta esta comorbilidad (Frye et al., 2013; Frye et al., 2016). 

Desde que Kanner describió por primera vez a un paciente con TEA y 

epilepsia (Kranner, 1943), muchos autores han argumentado que existe una fuerte 

asociación entre el autismo y la epilepsia (Frye et al., 2011; Hughes y Melyn, 2005; 

Kang & Barnes, 2013). Aunque existe consenso sobre la alta tasa de comorbilidad 

entre el TEA y la epilepsia, la estimación de la prevalencia e incidencia de la 

epilepsia en pacientes con TEA varía de entre un 29% y un 33% según diferentes 

estudios (Lee et al., 2015). En la práctica clínica, los episodios de epilepsia son un 

punto de evaluación y diagnóstico frecuente en pacientes con TEA. Sin embargo, el 

diagnóstico de epilepsia en pacientes con TEA es complejo debido a las limitaciones 

en las preguntas utilizadas en las entrevistas clínicas, las dificultades para realizar 

registros EEG en esta población y la alta frecuencia de anomalías en los EEG (Vasa 

et al., 2016). 

De hecho, los EEG suelen ser anormales en la población con TEA, lo que 

conduce a un razonamiento clínico complejo, ya que la detección de estas 

anomalías se suele camuflar con las dificultades propias de este trastorno, 

retrasando el diagnóstico de epilepsia en este colectivo (Kang y Barnes, 2013). 

Además, los pacientes con TEA tienen un mayor riesgo de desarrollar epilepsia en 

comparación con la población general, y con frecuencia se someten a registros EEG. 
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En la mayoría de los casos, se encuentran anomalías epileptiformes sin 

convulsiones (Frye et al., 2016). En algunos análisis, las anomalías en el EEG se han 

correlacionado con características clínicas, como la regresión o el riesgo de 

ocurrencia de convulsiones (Chez et al., 2006). En otros estudios, estas anomalías 

no parecen estar correlacionadas con ningún evento clínico relevante (Sansa et al., 

2011). 

La epilepsia es una comorbilidad común en niños con TEA, con una 

prevalencia del 32% (Clarke et al., 2005). Esta prevalencia es mucho más alta que en 

niños con desarrollo típico, en quienes la epilepsia se informa en aproximadamente 

3.2 a 5.1 por cada 1000 (Camfield y Camfield, 2015). El 60% de los niños con TEA 

muestran una actividad epileptiforme anormal en su EEG; sin embargo, no se 

encontrarían convulsiones clínicas significativas (Chez et al., 2006). Se ha observado 

que el porcentaje de niños con epilepsia resistente a fármacos y TEA es del 33.9% 

(Sansa et al., 2011). Una revisión retrospectiva de los TEA en candidatos a cirugía 

de epilepsia infantil informó que, en 19 niños con TEA, los niños con regresión 

autista e inicio muy temprano de la epilepsia, aquellos con lesiones de origen 

embrionario y/o lesiones en el lóbulo temporal derecho deberían ser referidos para 

considerar el tratamiento quirúrgico de la epilepsia (Taylor et al., 1999). 

Al igual que en niños sin TEA, las opciones quirúrgicas disponibles para 

niños con farmacorresistencia incluyen cirugía resectiva (ya sea con o sin una lesión 

demostrada en neuroimagen), callosotomía del cuerpo calloso o colocación de un 

estimulador del nervio vago (ENV). Los niños con epilepsia refractaria que son 

candidatos para la cirugía de epilepsia resectiva pueden tener excelentes 

resultados. Se han informado resultados sin convulsiones en hasta el 70% de los 

sujetos con epilepsia lesional y el 45% de los sujetos con epilepsia no lesional 

(Téllez-Zenteno et al., 2010; Teutonico et al., 2013). Los niños con epilepsia que no 

responden al tratamiento y que no son candidatos adecuados para resección 

pueden experimentar hasta un 50% de reducción de las convulsiones con un ENV 

(Elliott et al., 2011). En una revisión sistemática de pacientes pediátricos que se 

sometieron a callosotomía del cuerpo calloso, el 88% reportó convulsiones atónicas 

raras o nulas después de una callosotomía completa, y otro informe que tenía un 

período de seguimiento más largo mostró que el 65% estaba libre o casi libres de 

convulsiones atónicas (Graham et al., 2016).  
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1.3.1. Perfil cognitivo-lingüístico 

El perfil cognitivo de la persona con TEA y epilepsia se caracteriza por 

alteraciones severas en su funcionamiento y en la mayoría de los procesos 

relacionados con la cognición y el funcionamiento ejecutivo. La discapacidad 

intelectual (DI) está presente en aproximadamente el 38% de los niños con TEA 

(Baio, 2018). Las personas con DI tienen un mayor riesgo de epilepsia (McGrother 

et al., 2006), además del TEA. La DI es independientemente un factor de riesgo para 

la epilepsia; este es aproximadamente 10 veces mayor en individuos con DI (Brown, 

2008), con un rango de estimaciones que se superponen al rango de prevalencia de 

epilepsia en TEA. Entre el 20% al 30% de los niños con epilepsia tienen DI (Besag, 

2002). El estudio de mayor envergadura sobre epilepsia y TEA hasta la fecha es el 

de Viscidi et al. (2013), en el que participaron un total de 5,815 participantes y 

concluyó que el CI y la edad fueron los únicos predictores dentro de sus cohortes 

de TEA que moderaron el riesgo de epilepsia. Aunque Viscidi et al. (2013) no 

examinaron una cohorte no TEA y, por lo tanto, no pudieron desambiguar el papel 

independiente del CI versus la interacción TEA-CI, este hallazgo cuestiona si existe 

una asociación única entre TEA y epilepsia, o si el aumento del riesgo de epilepsia 

en TEA se debe únicamente al aumento del riesgo de DI en TEA. De hecho, la 

presencia de un aumento del riesgo de TEA de epilepsia dentro de muestras de 

niños que no tienen TEA con DI concomitante parecería argumentar en contra de 

que el riesgo de epilepsia en TEA sea exclusivamente moderado por DI (Amiet et 

al., 2008). 

La gravedad del TEA también puede caracterizarse por la magnitud de los 

síntomas diagnósticos principales: síntomas sociales-comunicativos y 

comportamientos restringidos/repetitivos específicos del TEA y no de otros 

diagnósticos del desarrollo (APA, 2022). Además de los déficits de comunicación 

específicos del TEA, algunos niños con TEA también muestran limitaciones en 

aspectos más básicos del lenguaje. Los déficits en estas capacidades de lenguaje 

basal sugieren que el rendimiento del lenguaje en TEA puede explicar su relación 

con la epilepsia (Tuchman y Rapin, 2002). 

En la práctica, existen limitaciones para separar los síntomas de los 

diagnósticos: los déficits del lenguaje proposicional pueden ser una consecuencia 

de la DI; los déficits de comunicación específicos del TEA se pueden ver 
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incrementados por la aparición de la epilepsia (Bishop, 2010; Williams et al., 2008); 

incluso dando lugar a déficits y síndromes específicos y propios de la epilepsia. Por 

ejemplo, el Síndrome de Landau-Kleffner (SLK) involucra de manera similar la 

regresión de habilidades de desarrollo seguida por la presencia de un fenotipo 

social-comunicativo similar al TEA, aunque en el SLK, la regresión ocurre más 

comúnmente alrededor de los 5 años de edad, en su mayoría, pero no todos los 

niños afectados también tienen convulsiones (Shao & Stafstrom, 2016). El SLK se 

caracteriza por la aparición de descargas epilépticas en todo el EEG con privación 

de sueño que se entiende que afectan el procesamiento cognitivo mientras está 

despierto. Lo más importante es que el SLK es potencialmente tratable (van den 

Munckhof et al., 2018), y el fenotipo social-comunicativo característico del TEA 

puede ser intervenido con un tratamiento interdisciplinar con una amplia tasa de 

éxito.  

En contraste, el mecanismo por el cual ocurre la regresión del desarrollo en 

el TEA es desconocido, y generalmente no hay una terapia molecular (análoga a los 

medicamentos antiepilépticos en el SLK) que sea tan impactante para los síntomas 

principales del TEA idiopático. La relación entre la regresión y la epilepsia en el 

TEA ha sido de interés durante mucho tiempo debido a la esperanza de que alguna 

regresión del desarrollo en el TEA idiopático, incluso en casos fuera del espectro 

del SLK, ya que este podría ser causado por la epilepsia y, en consecuencia, ser 

tratado mediante terapias farmacológicas antiepilépticas (Leyfer et al., 2008).  

 

1.4. LA EVALUACIÓN DE LA POBLACIÓN INFANTIL CON TEA Y EPILEPSIA 

1.4.1. Evaluación del Trastorno del Espectro Autista 

En la actualidad, existen numerosos protocolos de diagnóstico y evaluación 

del TEA. Todo ello es debido al aumento de la prevalencia de este trastorno y la 

necesidad de desarrollar tratamientos eficaces que aborden las necesidades de la 

población infantil con esta condición. En la Tabla 3, se recogen los principales 

instrumentos de evaluación del TEA. 
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Tabla 3. Instrumentos de evaluación y diagnóstico del TEA 

Prueba Descripción 

ADI-R. Entrevista 

Diagnóstica del 

Autismo-Revisada 

(Lord et al., 1999) 

Una entrevista semiestructurada para padres y cuidadores 

diseñada para evaluar el desarrollo y el comportamiento 

de los individuos con TEA. Se centra en áreas como la 

comunicación, la socialización, los intereses y el 

comportamiento estereotipado. Es útil para el diagnóstico 

diferencial y la evaluación del nivel de funcionamiento. 

CARS. Escala de 

Evaluación del 

Autismo en Niños 

(Schopler et al., 

1988) 

Una escala utilizada para evaluar la gravedad del autismo 

en niños, adolescentes y adultos. Se basa en observaciones 

clínicas y proporciona una puntuación global que indica la 

gravedad del TEA. Es útil para el diagnóstico inicial y el 

seguimiento del progreso durante el tratamiento. 

M-CHAT. 

Cuestionario de 

detección del autismo 

en niños pequeños 

(Robins et al., 2009) 

Un cuestionario breve de 23 ítems para padres y 

cuidadores diseñado para identificar signos tempranos de 

TEA en niños pequeños. Es una herramienta de detección 

rápida y fácil de usar que puede ayudar a identificar a los 

niños que pueden necesitar una evaluación más completa 

para el diagnóstico de TEA. 

Vineland-II. Escala 

de Valoración del 

Comportamiento de 

Vineland-II 

(Sparrow et al., 

2016) 

Una entrevista estructurada o un cuestionario utilizado 

para evaluar la conducta adaptativa en individuos con 

TEA y otros trastornos del desarrollo. Se centra en áreas 

como la comunicación, la vida diaria, las habilidades 

sociales y la autonomía personal. Proporciona una medida 

integral del funcionamiento adaptativo y puede ayudar en 

la planificación del tratamiento y la intervención. 

SCQ. Cuestionario 

de Comunicación 

Social (Rutter et al., 

2003) 

Un cuestionario diseñado para evaluar los 

comportamientos asociados con el TEA, como dificultades 

en la comunicación social, comportamientos 

estereotipados y restricciones en los intereses. Es una 

herramienta de detección útil para identificar posibles 

casos de TEA y determinar si se necesita una evaluación 

más exhaustiva. 

GARS - 2. Escala de 

Clasificación del 

Autismo de Gilliam 

(Gilliam, 2006) 

Una escala diseñada para evaluar el comportamiento 

autista en niños y adolescentes. Se basa en la observación 

del comportamiento en diferentes situaciones y 

proporciona una puntuación global de la gravedad de los 
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síntomas del TEA. Es útil para el diagnóstico diferencial y 

para evaluar el progreso en el tratamiento del TEA. 

ADOS-2. Escala de 

Observación del 

Autismo (Lord et al., 

2012) 

Una entrevista semiestructurada y una serie de 

actividades diseñadas para evaluar el comportamiento 

social y comunicativo en individuos con TEA. Se utiliza 

principalmente para diagnosticar el TEA y diferenciarlo de 

otros trastornos del desarrollo. 

SRS. Escala de 

Respuesta Social 

(Constantino y 

Gruber, 2012). 

Un cuestionario diseñado para evaluar las habilidades 

sociales y el comportamiento asociado con el TEA. Los 

padres, maestros o cuidadores completan el cuestionario, 

que aborda áreas como la comunicación social, el 

comportamiento estereotipado y las dificultades en las 

interacciones sociales. Proporciona una medida 

cuantitativa de la gravedad de los síntomas del TEA y es 

útil para el diagnóstico y la evaluación del tratamiento. 

 

Los profesionales sanitarios de atención primaria tienen la tarea de 

identificar a todos los niños que se beneficiarían de una intervención temprana, no 

solo a los niños en riesgo de TEA (Guthrie et al., 2013). Es importante identificar 

todas las alteraciones clínicamente significativas en la población pediátrica y 

derivarlos para una evaluación diagnóstica e intervención adecuadas. Sin embargo, 

el TEA cobra una importancia destacada en los últimos años, debido a la 

complejidad de su diagnóstico y al cambio de los criterios recogidos en el DSM-5 

TR (APA, 2022), lo que provoca la necesidad de que los profesionales sanitarios 

tengan una amplia experiencia y formación en la evaluación de este colectivo 

vulnerable, haciendo hincapié en el desarrollo madurativo y en las disfunciones 

que comúnmente se describen en el TEA. No obstante, aún con la preparación que 

debe presentar el profesional que realiza la evaluación, existen ciertos 

inconvenientes en el uso de los protocolos de evaluación anteriormente 

mencionados (Duvall et al., 2022). 

Una revisión sistemática concluyó que las herramientas de detección 

existentes no demostraban una especificidad suficiente para justificar la detección 

universal del TEA (Kamp-Becker et al., 2020). Los autores señalaron que ningún 

estudio ha examinado directamente si los niños con TEA detectados mediante 

detección temprana tienen mejores resultados que aquellos detectados por otros 
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medios. Sin embargo, dicho estudio requeriría la asignación aleatoria de grandes 

muestras representativas a nivel internacional, con seguimiento de resultados a 

largo plazo. Asimismo, se concluyó que se necesita más investigación para evaluar 

las edades y poblaciones apropiadas de niños con TEA y que se deberían 

desarrollar medidas más precisas y culturalmente sensibles. Se recomienda, por 

tanto, la creación de protocolos estandarizados a nivel universal con el fin de llevar 

a cabo una detección independientemente del lugar o localidad de procedencia del 

menor con sospecha de TEA, aunque esta labor es altamente compleja (Randall et 

al., 2016).  

La estabilidad diagnóstica suele ser alta en niños que son diagnosticados de 

TEA en edades comprendidas entre los 18 y 36 meses de edad (van Niekerk et al., 

2011). La detección temprana no identifica a muchos niños con síntomas más leves 

y habilidades cognitivas típicas en riesgo de TEA; por lo tanto, la evaluación 

continua y prolongada sigue siendo necesaria. En la actualidad, para niños 

mayores de 48 meses, hay pocas herramientas de detección validadas y disponibles 

para su uso en la práctica pediátrica, así como recomendaciones actualizadas por 

parte de la literatura científica para la detección de TEA en ese grupo de edad 

(Ahlers et al., 2019).  

Los niños con síntomas más leves y/o inteligencia promedio o superior 

pueden no ser identificados con un cuadro semiológico propio del TEA hasta la 

edad escolar, cuando las diferencias en el lenguaje social o las rigideces personales 

afectan la función (Wieckowski et al., 2021). Prueba de ello es que muchos niños 

presentan alteraciones en las habilidades relativas al lenguaje, la lectura o las 

matemáticas y, no es hasta que las demandas sociales de la escuela son superiores 

a sus capacidades, que los síntomas relacionados con la comunicación social se 

manifiestan (Millikovsky-Ayalon et al., 2012). 

Por último, la evaluación y diagnóstico del TEA representan un proceso 

complejo y multifacético que requiere una comprensión profunda de las 

características individuales de cada persona. Aunque existen varias herramientas 

de evaluación disponibles, la naturaleza heterogénea del TEA puede presentar 

dificultades y limitaciones para su diagnóstico preciso. Una de las principales 

dificultades radica en la variabilidad de los síntomas y su manifestación en 

contextos diferentes (Xu et al., 2024). Esto puede hacer que la evaluación sea 

desafiante, ya que los síntomas pueden ser sutiles o estar enmascarados por otros 
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factores, lo que dificulta la identificación del TEA en algunas personas. Por esto, la 

evaluación interdisciplinaria emerge como una estrategia crucial para abordar 

estas dificultades (Frenette et al., 2013). La colaboración entre profesionales de 

diferentes disciplinas, como psicólogos, psiquiatras, terapeutas del habla y 

ocupacionales, permite una evaluación más completa y holística de las necesidades 

de la persona con TEA. Esta aproximación integral ayuda a identificar no solo los 

déficits, sino también las fortalezas y habilidades únicas de cada individuo (Daniels 

et al., 2011).  

La participación de la familia también desempeña un papel fundamental en 

el proceso de evaluación y diagnóstico. Los padres y cuidadores poseen una 

perspectiva invaluable sobre el comportamiento y el desarrollo de su hijo, lo que 

puede enriquecer la evaluación clínica (Karst y Van Hecke, 2012). Además, el apoyo 

y la colaboración de la familia son esenciales para el diseño y la implementación de 

intervenciones efectivas (Losada-Puente et al., 2022). En el contexto actual, es 

crucial reconocer los avances en la comprensión y evaluación del TEA, así como las 

áreas que requieren mayor investigación y desarrollo (Cohen et al., 2023). La 

detección temprana y la intervención precoz continúan siendo prioridades, y se han 

desarrollado herramientas de detección más sensibles para identificar signos de 

TEA en etapas tempranas de la infancia (Bonis, 2016). Además, se están explorando 

nuevas tecnologías y enfoques innovadores para mejorar la precisión y eficacia de 

la evaluación y diagnóstico del TEA. 

Por tanto, la evaluación diagnóstica del TEA es un proceso integral que 

implica la recopilación de información de múltiples fuentes, incluidas las 

observaciones clínicas, los informes de los cuidadores y maestros, y las pruebas 

estandarizadas de desarrollo cognitivo, lenguaje, habilidades adaptativas y 

funcionamiento social y emocional. La evaluación también puede implicar pruebas 

adicionales, como pruebas genéticas o metabólicas, para descartar otras 

condiciones médicas que pueden imitar el TEA. Un diagnóstico preciso es 

fundamental para guiar el tratamiento y la intervención temprana para niños con 

TEA. 
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1.4.2. Evaluación de la epilepsia 

El diagnóstico de la epilepsia en edades tempranas presenta múltiples 

complejidades, entre los que se encuentran la variabilidad en la presentación clínica 

y la dificultad para distinguir las convulsiones de otros eventos paroxísticos 

comunes en la infancia. Esta situación se ve agravada por la falta de recursos 

especializados en muchos entornos clínicos, lo que dificulta aún más la evaluación 

adecuada de los niños con sospecha de epilepsia. Además, la incapacidad para 

comunicarse verbalmente en los pacientes más jóvenes puede dificultar la 

identificación de los síntomas y la obtención de una historia clínica detallada, lo 

que a su vez complica el proceso diagnóstico. 

En este contexto, la importancia de la tecnología de imagenología se vuelve 

cada vez más relevante. Las técnicas de neuroimagen en la epilepsia cumplen 

diferentes propósitos como el diagnóstico de la tipología, la localización y la 

extensión del foco epiléptico. En emergencias, la neuroimagen temprana es crucial 

cuando una convulsión puede ocurrir como una manifestación secundaria 

acompañante, por ejemplo, de déficits neurológicos focales, alteraciones cognitivas, 

dolor de cabeza o fiebre (Beghi et al., 2015). Los episodios epilépticos también 

pueden ocurrir como primera manifestación de tumores intracraneales, orientando 

al paciente hacia un camino diagnóstico y tratamiento oncológico en lugar de 

predominantemente epileptológico (Nascimento et al., 2023). La neuroimagen se 

realiza en la etapa temprana de la evaluación diagnóstica de la epilepsia para 

establecer un diagnóstico sindrómico y determinar la etiología subyacente de la 

epilepsia. Sin embargo, en general, la imagen revela una lesión epileptogénica en 

solo alrededor del 20% de los pacientes con epilepsia de inicio reciente (Guerreiro, 

2016).  

En pacientes con epilepsia de inicio focal, este porcentaje alcanza 

aproximadamente el 50%, pero depende del nivel de sofisticación tecnológica y de 

la técnica de neuroimagen empleada (Zupanc, 2009). En general, los pacientes con 

epilepsia sin una lesión identificable en la resonancia magnética (es decir, con 

causas distintas a las lesiones estructurales) tienen un mejor pronóstico para el 

control de las convulsiones con medicamentos anticonvulsivos (Rowan, 1983). En 

pacientes con epilepsias focales farmacorresistentes, la neuroimagen estructural 

juega un papel esencial en la planificación de grabaciones invasivas y cirugía de 
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epilepsia. La presencia de una lesión epileptogénica es un predictor significativo 

de una cirugía de epilepsia exitosa, aunque la lesionectomía completa de la lesión 

estructural por sí sola no siempre es suficiente para lograr la libertad de 

convulsiones a largo plazo (Peter y Camfield, 2013). Por el contrario, los pacientes 

no lesionales representan un subgrupo especialmente desafiante con resultados de 

convulsiones postquirúrgicas comparativamente limitados (Eschbach et al., 2018). 

El Grupo de Trabajo de Neuroimagen de ILAE ha recomendado 

recientemente el protocolo de resonancia magnética HARNESS (Secuencias 

Estructurales de Neuroimagen Armonizadas para Epilepsia, según sus siglas en 

inglés), que permite la detección de la gama completa de lesiones epileptogénicas, 

mientras limita el tiempo de escaneo requerido (Kishk et al., 2023). Este protocolo 

incluye tres secuencias obligatorias y dos opcionales. HARNESS aprovecha las 

ventajas de la adquisición de resonancia magnética (MRI) 3D isotrópica sin brecha 

entre cortes para permitir el rebanado flexible. Se sugiere una alta resolución de 1 

mm o mejor para reducir los efectos de volumen parcial. Para la inspección del 

hipocampo, se sugiere una serie 2D T2 ponderada angulada perpendicularmente 

al eje largo del hipocampo con una resolución intra-rebanada aumentada (Larivière 

et al., 2021). Dos series opcionales proporcionan sensibilidad adicional en casos 

específicos: T1 3D con gadolinio mejorado para evaluar tumores, malformaciones 

vasculares y procesos infecciosos, y SWI/T2 ponderada con susceptibilidad, que es 

sensible a depósitos de hierro, productos sanguíneos y calcificaciones.  

El protocolo se recomienda para campos magnéticos de 3 T, sin embargo, las 

secuencias también se pueden obtener con 1,5 T. Incluso cuando se adquiere con 

un protocolo HARNESS óptimo, la interpretación de la MRI debe considerar el 

contexto de los hallazgos del EEG, la semiología y otra información clínica. La 

experiencia del examinador también es fundamental, y una resonancia magnética 

informada como normal podría albergar realmente una anomalía estructural sutil 

no identificada inicialmente por el intérprete, en particular las displasias corticales 

focales (Abdelsamad et al., 2023). La inspección visual de resonancias magnéticas 

3D almacenadas digitalmente (generalmente en formato DICOM), adquiridas con 

el tamaño de vóxel isotrópico más pequeño posible, debe realizarse utilizando una 

plataforma que permita el reformateo multiaxial. Hay varias opciones de 

visualizadores DICOM fáciles de usar que se ejecutan en la mayoría de las 
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computadoras de escritorio y pueden incorporarse a la rutina de los neurólogos 

especialistas en epilepsia (Lapalme-Remis y Nguyen, 2022). 

En pacientes con lesiones sutiles, el análisis visual de la resonancia magnética 

puede no ser suficiente. Las técnicas de procesamiento posterior pueden ofrecer 

soluciones al analizar computacionalmente características morfológicas de la 

resonancia magnética, como la profundidad de las cisuras, el contraste de la unión 

gris-blanca, los volúmenes y el grosor cortical, entre otros. Una comparación con 

controles sanos proporciona métricas objetivas de alteraciones estructurales que 

potencialmente brindan evidencia de una lesión sutil (Bernasconi et al., 2019). El 

uso de enfoques de inteligencia artificial en paralelo con los análisis visuales puede 

mejorar aún más la detección de epilepsias focales muy sutiles en resonancias 

magnéticas previamente negativas (Decker et al., 2021). A continuación, en la Tabla 

4, se describen los diferentes métodos más empleados para el diagnóstico de la 

epilepsia. 

 

Tabla 4. Tipos de pruebas de neuroimagen para el diagnóstico de la epilepsia  

Tipo de 

Evaluación 

Descripción 

Neuroimagen 

Estructural 

La resonancia magnética (MRI) y la tomografía 

computarizada (CT) son técnicas utilizadas para evaluar la 

estructura cerebral en pacientes con epilepsia. Se 

recomienda la MRI en pacientes con epilepsia focal debido 

a su mejor diferenciación de tejidos cerebrales. En 

situaciones especiales, la CT puede ser útil. El 

procesamiento posterior de MRI y el análisis 

computacional pueden detectar características 

morfológicas sutiles. 

PET y SPECT El PET y el SPECT, utilizados principalmente en 

evaluaciones presquirúrgicas, proporcionan información 

adicional sobre la localización de la actividad metabólica y 

el flujo sanguíneo cerebral, respectivamente. El PET 

interictal puede revelar un metabolismo glucídico 

disminuido, mientras que el SPECT puede localizar la 

zona de inicio de la convulsión durante un episodio. La 

sustracción SPECT interictal-ictal co-registrada con MRI 

(SISCOM) mejora la especificidad. 
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Imagen Funcional La resonancia magnética funcional (fMRI) y la 

magnetoencefalografía (MEG) ofrecen información sobre 

la actividad cerebral relacionada con funciones específicas, 

como el lenguaje y el movimiento. Ayudan a evaluar la 

viabilidad de la terapia quirúrgica y la planificación de la 

resección al considerar la reorganización funcional y la 

distribución de la corteza cerebral. La imagen multimodal 

funcional mejora la detección de lesiones sutiles. 

 

Una vez que se considera un diagnóstico de epilepsia focal, el EEG puede 

usarse para confirmar o refutar sospechas clínicas y, en algunos casos, establecer 

un diagnóstico neurológico: un diagnóstico clínico respaldado por EEG. Sin 

embargo, varios factores limitan el uso del EEG como prueba auxiliar en el 

diagnóstico de la epilepsia focal (Fernandez-Baca Vaca y Park, 2020). 

En primer lugar, el EEG es una señal biológica de baja amplitud, continua y 

dinámica que requiere considerable experiencia para su interpretación. La señal de 

EEG registrada en el cuero cabelludo refleja los potenciales sumados generados en 

un área relativamente grande (≥6-10 cm2) de la corteza en la convexidad cerebral 

y, por lo tanto, representa solo una pequeña porción de la actividad cerebral de 

interés clínico. Múltiples fuentes no cerebrales reducen aún más la relación señal-

ruido (SNR). Este bajo SNR es en parte responsable de la alta variabilidad entre 

observadores (Gooley et al., 2022). Además, existe el riesgo de interpretar en exceso 

o en defecto los hallazgos del EEG. El primero constituye la interpretación errónea 

de variantes normales, artefactos u otros transitorios clínicamente irrelevantes 

como epileptiformes. El segundo constituye el descartar una anormalidad 

epileptiforme sutil pero verdadera. Incluso los lectores experimentados de EEG 

pueden tener un estilo de práctica de interpretación con "alta sensibilidad" o con 

"alta especificidad" (Sánchez Fernández y Loddenkemper, 2012). Se ha 

recomendado una lectura de EEG "conservadora" para lograr una alta especificidad 

y evitar la sobrelectura con el consiguiente error de diagnóstico de epilepsia 

(Goldberg et al., 2022). 

En segundo lugar, las anormalidades epileptiformes pueden ocurrir en el 

EEG de hasta el 4% de los niños en edad escolar en ausencia de epilepsia, es decir, 

en promedio, 1 niño en cada salón de clases de 30 niños si todos se sometieran a un 
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EEG sin indicación. En la práctica clínica, por lo tanto, el rendimiento diagnóstico 

de un EEG depende de la probabilidad previa (Andrade-Machado et al., 2021). En 

este sentido, la evidencia y la información se presentan de manera secuencial, no 

todas a la vez. Por ejemplo, un niño neurológicamente sano con un episodio de 

ausencia breve y un EEG con una descarga epileptiforme focal puede seguir sin 

tener epilepsia (Janković et al., 2021). Sin embargo, el mismo EEG podría apoyar el 

diagnóstico de epilepsia cuando la probabilidad previa es mayor: ocurre un nuevo 

evento o un testigo proporciona una historia más detallada en el mismo paciente. 

El EEG tiene limitaciones importantes y los resultados deben interpretarse dentro 

del contexto clínico apropiado del paciente (von Ellenrieder et al., 2022). 

El rendimiento diagnóstico del EEG puede mejorarse de varias maneras. Si el 

primer EEG de rutina es normal, considere obtener un EEG de rutina repetido que 

capture el sueño y, idealmente, se grabe después de la privación de sueño. El EEG 

ambulatorio es una buena herramienta para capturar "episodios" importantes, pero 

puede no revelar eventos breves y sutiles (Morales-Chacon et al., 2015). Además, la 

calidad de las grabaciones de EEG ambulatorio puede deteriorarse con el tiempo, 

lo que puede evitar la evaluación de los hallazgos interictales. Los niños, los 

pacientes no cooperativos y las grabaciones prolongadas pueden ser susceptibles 

al artefacto, lo que oscurece la interpretación significativa. La monitorización de 

video-EEG de larga duración en una unidad dedicada de monitorización de 

epilepsia es el estándar de oro para diagnosticar, clasificar, cuantificar y 

caracterizar a los pacientes referidos por convulsiones no controladas cuando se 

captura el evento de interés. La evaluación prolongada de alta calidad tanto del 

fondo como de los patrones interictales proporciona información de apoyo junto 

con el EEG ictal (Cerminara et al., 2013). 

El EEG interictal también tiene un papel importante en el diagnóstico de la 

epilepsia (Andrade, 2013). Cuando las convulsiones son altamente sospechosas 

desde un punto de vista clínico, el diagnóstico de epilepsia es clínico y puede 

realizarse independientemente de la presencia o ausencia de un EEG epileptiforme. 

En estos casos, sin embargo, el EEG puede ser útil para clasificar la epilepsia, focal, 

generalizada, o combinada generalizada y focal, o desconocida, con las respectivas 

implicaciones de tratamiento (Jefferys et al., 1995). Si los episodios tienen una 

sospecha clínica moderada de convulsiones epilépticas, la presencia de 
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anormalidades epileptiformes interictales en EEG establece el diagnóstico de 

epilepsia.  

 

1.5. LA INTERVENCIÓN DE LA POBLACIÓN INFANTIL CON TEA Y 

EPILEPSIA  

1.5.1. Intervención farmacológica 

El tratamiento farmacológico en las personas con TEA y epilepsia se 

establece como un pilar fundamental en el pronóstico del trastorno, y su 

combinación con la intervención cognitivo-conductual conforman el tratamiento 

idóneo que permite aumentar la eficacia de la intervención y la calidad de vida de 

la persona y de su entorno (O'Dwyer et al., 2023).  

Los tratamientos de primera línea para el control de las alteraciones 

conductuales en la persona diagnosticada de TEA y epilepsia se corresponden con 

dos fármacos: la risperidona y el aripiprazol (Manford, 2017). Estos fármacos, que 

tienen efectos antagonistas dopaminérgicos y serotoninérgicos, están actualmente 

aprobados por la Agencia Española de Medicamentos y Productos Sanitarios de 

España para la irritabilidad y la agresión en pacientes con esta comorbilidad. 

Aunque su eficacia está respaldada por varios metaanálisis de ensayos clínicos 

aleatorizados, los medicamentos tienen efectos adversos que incluyen 

hiperglucemia, dislipidemia y aumento de peso (Ali, 2018; Auvin, 2019; Guerrini et 

al., 2021).  

Por ejemplo, en un metaanálisis (Hon et al., 2018) de 4 ensayos clínicos que 

incluyeron a 97 participantes con TEA, en comparación con el placebo, el 

metilfenidato tuvo un tamaño de efecto de 0,6 (IC del 95%, 0,2-1,0) para los 

síntomas de hiperactividad, y en un metaanálisis de 4 ensayos clínicos que 

incluyeron a 204 personas con TEA, en comparación con el placebo, la atomoxetina 

tuvo un tamaño de efecto de 0.5 (IC del 95%, 0,2-0,8) para los síntomas de 

hiperactividad. En otro ensayo clínico aleatorizado de 62 personas con TEA 

(Sultana et al., 2021), en comparación con el grupo placebo, la guanfacina de 

liberación prolongada tuvo un tamaño de efecto de 1.2 (IC del 95%, 0,7-1,8) para 

los síntomas totales de agresividad e hiperactividad. Sin embargo, las personas con 
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TEA y epilepsia tienen más probabilidades de experimentar activación conductual, 

que consiste en inquietud y desinhibición, con psicoestimulantes en comparación 

con individuos sin epilepsia.  

Para los trastornos del sueño, el fármaco por excelencia en estas condiciones 

es la melatonina. En un ensayo clínico (Cortese et al., 2020) aleatorizado de 125 

niños y adolescentes en el que el 97% de los participantes tenía TEA, la melatonina 

de liberación prolongada, en comparación con el placebo, aumentó la duración del 

sueño en 32 minutos (P = .03; tamaño del efecto, 0.4) y redujo la latencia del inicio 

del sueño en 25 minutos (P = .01; tamaño del efecto, 0.5).  

Por último, para los comportamientos obsesivos-compulsivos, los 

Inhibidores Selectivos de la Recaptación de Serotonina (ISRS) como la fluoxetina, 

puede ayudar a mejorar la sintomatología característica de esta condición (Kim et 

al., 2023). No obstante, los estudios actuales que han medido su efecto en personas 

con TEA sin epilepsia no son esperanzadores, ya que indican que no se encontraron 

mejorías significativas en comparación con el grupo control. De manera similar, en 

un metaanálisis (Yang et al., 2021) de 7 ensayos clínicos aleatorizados que 

incluyeron a 519 personas, los ISRS en general no estuvieron asociados con una 

reducción de los comportamientos restrictivos y repetitivos en el TEA. 

Debido a la falta de farmacoterapias efectivas para el TEA, las familias a 

menudo están interesadas en enfoques complementarios y alternativos. Algunos 

suplementos, como la N-acetilcisteína y el sulforafano, han sido estudiados en 

ensayos clínicos aleatorizados y han demostrado eficacia para los síntomas 

emocionales y conductuales (James et al., 2020). Sin embargo, la evidencia actual no 

respalda ningún suplemento para los síntomas del TEA, relacionada con el retraso 

en el lenguaje, la pobre interacción social o los comportamientos restringidos o 

repetitivos. En un ensayo clínico (Hollocks et al., 2019) aleatorizado de 150 niños y 

adolescentes con TEA, que comparó el uso del cannabidiol con 

tetrahidrocannabinol administrado en una proporción de 20:1 (extracto de 

cannabis de planta entera), cannabinoides purificados que contienen cannabidiol y 

tetrahidrocannabinol administrados en una proporción de 1:1 (cannabinoide puro) 

y placebo, se observó que no hubo cambios significativos a nivel conductual en los 

participantes de los 3 grupos. Actualmente, no se encuentran estudios relacionados 

con el tratamiento farmacológico realizados en población pediátrica con TEA y 

epilepsia de forma comórbida, por lo no se puede inferir que este tipo de 
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medicación tendría un efecto similar al encontrado en los estudios configurados 

con menores con diagnóstico de TEA, siendo necesaria una mayor evidencia 

empírica y publicaciones que aborden esta comorbilidad. 

 

1.5.2. Intervención cognitivo-conductual  

La intervención temprana basada en el análisis de la conducta ha estado 

principalmente dirigida a niños con edades comprendidas entre los 3 y los 6 años, 

pero puede aplicarse a personas de todas las edades para ayudarles a adquirir 

habilidades específicas y enfrentar dificultades a lo largo de la vida (Han et al., 

2022). Estos principios buscan generar un cambio en el comportamiento a través de 

la comprensión y la manipulación de condiciones ambientales predisponentes o 

eventos que refuercen comportamientos específicos una vez que hayan ocurrido. 

En general, las terapias muestran mayor efectividad en la mejora de síntomas 

asociados con el TEA, como el uso efectivo del lenguaje, en comparación con 

características del TEA como el deterioro en la comunicación social y los patrones 

repetitivos y restringidos de comportamiento (Dawson et al., 2010). Las 

intervenciones conductuales del desarrollo naturalístico implican la aplicación de 

principios de aprendizaje analítico del comportamiento con un enfoque en enseñar 

habilidades apropiadas para el desarrollo en entornos naturales, como el juego y 

las actividades rutinarias. Estas intervenciones han demostrado mejorar el 

lenguaje, el juego y la comunicación social de los niños en un metaanálisis que 

incluyó 16, 7 y 17 ensayos clínicos aleatorizados, con tamaños de efecto de 0.2 (IC 

del 95%, 0.1-0.4), 0.3 (IC del 95%, 0.1-0.5) y 0.4 (IC del 95%, 0.2-0.6), 

respectivamente. Se recomienda al menos 25 horas por semana de estas 

intervenciones para obtener resultados óptimos en el desarrollo (Lukito et al., 2020).  

La intervención mediada por padres, que incluye terapia de atención 

conjunta, terapia de comunicación social y terapia conductual, impartida por 

padres capacitados y entrenados por profesionales de la salud (Rumball et al., 2021). 

En un metaanálisis, estas intervenciones dirigidas por padres mostraron una 

mejoría significativa, aunque relativamente modesta, en la gravedad de los 

síntomas del TEA y de la epilepsia, así como en la socialización y la cognición 

(Koshiba et al., 2016). 
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Los niños en edad escolar diagnosticados con TEA y epilepsia generalmente 

tienen acceso a terapias conductuales, del habla, ocupacionales y físicas en el 

entorno escolar. La inclusión de estos niños en aulas de educación general se realiza 

con estrategias de apoyo visual para fomentar comportamientos adaptativos (Yu et 

al., 2024). Un programa educativo bien establecido para este fin es el Tratamiento y 

Educación de Niños Autistas y con Trastornos de la Comunicación Relacionados 

(Saban-Bezalel et al., 2022), caracterizado por rutinas de trabajo altamente 

estructuradas y la presentación visual de información para facilitar la consecución 

de objetivos de aprendizaje. Estos objetivos se establecen a partir de horarios 

individualizados que se adaptan a las características de aprendizaje, habilidades y 

fortalezas de cada individuo.  

La ansiedad y la depresión suelen estar presentes en el TEA y la epilepsia, 

con un 20% y 14% respectivamente. La terapia cognitivo-conductual (TCC) es la 

primera opción de tratamiento para estas condiciones en individuos con TEA. Sin 

embargo, hay pocos ensayos clínicos aleatorizados que hayan investigado la 

eficacia de la TCC para tratar la depresión en personas con TEA (Rosello et al., 

2023). En niños con TEA y epilepsia, especialmente aquellos sin o con un leve 

deterioro cognitivo, los déficits sociales y la calidad de las relaciones de amistad 

tienden a empeorar durante la adolescencia. Por ello, llevar a cabo una intervención 

en habilidades sociales en grupos para personas con TEA y epilepsia se asocia con 

mejoras en la competencia social, por lo que se necesitan terapias efectivas para 

apoyar el éxito en la educación postsecundaria y en el ámbito laboral de las 

personas con esta comorbilidad (Bradbury et al., 2022). 

Las intervenciones conductuales para el TEA y la epilepsia tienen como 

objetivo aumentar la autonomía y la funcionalidad en las actividades de la vida 

diaria. Estas intervenciones están estrechamente relacionadas con el Análisis 

Conductual Aplicado (ABA). El método ABA analiza cómo el entorno influye en el 

comportamiento y desarrolla intervenciones basadas en estos hallazgos (Leaf et al., 

2022). Utilizando el condicionamiento operante, busca evaluar y cambiar el 

comportamiento desafiante mientras promueve comportamientos adaptativos 

mediante refuerzos sistemáticos. Mientras que los métodos basados en ABA 

pueden dirigirse a comportamientos específicos, las intervenciones integrales 

basadas en ABA comienzan en la infancia temprana (preferiblemente entre los 3 y 

4 años), son intensivas (20 a 40 horas por semana), personalizadas para cada niño, 



 ALEJANDRO CANO VILLAGRASA 

   

 

70 

y abordan múltiples habilidades simultáneamente (Choueiri y Zimmerman, 2017). 

Además, estas intervenciones se realizan de forma individual, gradualmente 

incorporando actividades grupales y se adaptan a entornos naturales, 

involucrando activamente a los padres (Yu et al., 2020). Un ejemplo de ello son las 

Intervenciones Conductuales Intensivas Tempranas (EIBI). Sin embargo, algunas 

de estas intervenciones, aunque no se las denomine EIBI, también siguen este 

enfoque, como el enfoque de Conducta Verbal (ABA-VB). 

Del mismo modo, otra metodología que tiene una gran relevancia y eficacia 

probada es la referente al Tratamiento y Educación de Niños Autistas y con 

Deficiencias Relacionadas con la Comunicación (Treatment and Education of Autistic 

and related Communication Handicapped Children; TEACCH en inglés) TEACCH. Una 

encuesta multinacional completada por padres de niños con autismo indicó que 

más del 30% de las familias actualmente utilizan o han utilizado el programa 

TEACCH (Green et al., 2006). De manera similar, una encuesta epidemiológica 

realizada en Finlandia indicó que más del 40% de los niños con autismo estaban 

recibiendo servicios basados en TEACCH (Kielinen et al., 2002). Además, TEACCH 

se utiliza frecuentemente como un servicio educativo especializado en escuelas 

(Hess et al., 2008). 

El programa TEACCH (a) enfatiza una estrecha relación de trabajo entre 

padres y profesionales, (b) adapta la intervención a las características particulares 

del cliente individual, y (c) hace uso de experiencias de enseñanza estructuradas 

(Van Bourgondien & Schopler, 1996). En una intervención típica de TEACCH, las 

habilidades de los individuos son evaluadas a través de pruebas estandarizadas 

(por ejemplo, Perfil Psicoeducativo). Los resultados de la evaluación 

proporcionarán la base para el desarrollo de un plan de estudios que sea 

consistente con las necesidades individuales del cliente (Mesibov, 1997). El 

especialista de TEACCH utilizaría procedimientos de enseñanza estructurados 

para facilitar la adquisición de los objetivos de aprendizaje que componen el plan 

de estudios individual del individuo. El componente de enseñanza estructurada 

requiere que el entorno y las actividades del individuo se organicen de manera que 

optimicen el aprendizaje y eviten la frustración. Se reporta que tres factores son 

esenciales en este sentido: (a) organización del entorno físico de una manera que 

sea consistente con las necesidades del niño (por ejemplo, minimizando posibles 

distracciones), (b) disposición de las actividades de manera predecible (por 
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ejemplo, uso de horarios visuales de rutinas diarias), y (c) organización de los 

materiales y tareas para promover la independencia de las direcciones / 

indicaciones de los adultos (por ejemplo, uso de materiales visuales si el estudiante 

se beneficia más de ellos). 

Los estudios que se han realizado sobre TEACCH varían en el conjunto de 

componentes de TEACCH utilizados, la intensidad y duración de la intervención, 

las características de los participantes (edad, diagnóstico, funcionamiento previo a 

la intervención), los métodos de evaluación utilizados y el diseño del estudio (pre-

post, entre grupos) (Eikeseth, 2009; Ospina et al., 2008; Simpson et al., 2005). Tal 

variabilidad impide una apreciación directa de la efectividad del tratamiento. 

Aunque existen síntesis en la literatura, no cumplen con los estándares de una 

revisión sistemática o un metaanálisis (Probst et al., 2010; Simpson et al., 2005) y no 

utilizan métodos estándar para extraer y combinar datos (Moher et al., 2009). Este 

escenario aumenta aún más la complejidad para evaluar la magnitud y calidad de 

la evidencia empírica asociada con el programa TEACCH. Una apreciación más 

clara de la evidencia a favor del programa TEACCH podría lograrse a través de un 

metaanálisis. Solo recientemente, se ha publicado un número suficiente de estudios 

siguiendo una metodología relativamente consistente para permitir un 

metaanálisis con suficiente poder. El programa TEACCH es uno de los pocos 

enfoques no farmacológicos que cumple con este umbral (Virués-Ortega, 2010). 

Mientras que las intervenciones conductuales se centran en promover 

comportamientos adaptativos, otras intervenciones, llamadas Intervenciones 

Conductuales del Desarrollo Natural (NDBI), aplican métodos conductuales y 

estrategias basadas en el desarrollo en entornos naturalistas, derivando objetivos 

de aprendizaje individuales de secuencias de desarrollo (Rogers et al., 2022). Un 

ejemplo destacado de NDBI es el Modelo de Denver de Inicio Temprano (ESDM), 

que ha demostrado eficacia en metaanálisis recientes. Aunque las intervenciones 

integrales basadas en ABA son ampliamente utilizadas en América del Norte, su 

aplicación en Europa es limitada debido a la percepción de una falta de base de 

evidencia, en parte debido a limitaciones metodológicas en los estudios publicados 

hasta el momento. La discusión sobre la ética y la eficacia de estos enfoques también 

es relevante. A pesar de las críticas, las intervenciones integrales basadas en ABA 

proporcionan una base teórica sólida (Vibert et al., 2020).  
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Aunque varios metaanálisis han encontrado que las intervenciones integrales 

basadas en ABA son más efectivas que la atención estándar para el TEA y la 

epilepsia (Eckes et al., 2023; Rae y Ramey, 2020), existen problemas metodológicos 

en estos estudios que afectan la interpretación de los resultados. Los moduladores 

principales del impacto de estas intervenciones en el desarrollo incluyen el 

funcionamiento intelectual, las habilidades lingüísticas, el comportamiento 

adaptativo, la psicopatología inicial, la edad, la intensidad y duración del 

tratamiento, y la participación de los padres (Kohli et al., 2022). Sin embargo, los 

hallazgos en este campo siguen siendo inconclusos debido a la heterogeneidad de 

los resultados y las limitaciones metodológicas en el estudio de la comorbilidad 

entre el TEA y la epilepsia. 

 

1.5.3. Intervención del lenguaje 

La intervención en el lenguaje no verbal para niños pequeños se enfoca 

principalmente en el período de uno a tres años de edad. Sin embargo, también es 

relevante para niños mayores con TEA severo que aún no han desarrollado 

expresión oral (Cui et al., 2023). Durante las etapas iniciales, los niños con autismo 

muestran similitudes en la expresión del lenguaje con aquellos que tienen retraso 

en el desarrollo del lenguaje y trastornos del lenguaje, lo cual respalda la predicción 

de la "hipótesis de consenso multidimensional" (Chan y Leung, 2022). La "hipótesis 

de consenso multidimensional" postula que, durante las etapas tempranas del 

desarrollo del lenguaje, los niños con autismo comparten similitudes en su 

expresión lingüística con aquellos que experimentan retraso en el desarrollo del 

lenguaje y trastornos específicos del lenguaje. Esta teoría sugiere que las 

características lingüísticas observadas en niños con TEA, como la ausencia de 

lenguaje oral o el uso limitado de palabras, pueden reflejar patrones similares a los 

presentes en otros trastornos del lenguaje (Friedman y Sterling, 2019). En este 

sentido, la identificación precoz y la intervención adecuada se vuelven cruciales 

para comprender las necesidades individuales de los niños y proporcionarles el 

apoyo lingüístico necesario. Asimismo, resalta la importancia de considerar 

diversos factores, como los contextos sociales, cognitivos y emocionales, en la 

evaluación del desarrollo del lenguaje en niños con TEA (Hampton y Kaiser, 2016).  
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Durante el período no verbal del desarrollo, la mayoría de los niños, a medida 

que crecen, experimentan la ausencia de habla o incluso pueden experimentar la 

regresión del lenguaje. En esta etapa, los principales objetivos para los niños 

incluyen establecer una conciencia básica de la comunicación, mejorar su actitud 

hacia la misma y fomentar la pronunciación (Thomas et al., 2023). En este sentido, 

es beneficioso recurrir a métodos de evaluación e intervención diseñados para 

abordar el retraso en el desarrollo del lenguaje. Estas estrategias pueden ayudar a 

proporcionar el apoyo necesario para facilitar el progreso en la adquisición del 

lenguaje y la comunicación durante esta etapa crítica del desarrollo infantil 

(Neuhaus et al., 2022).  

La NDBI es una combinación de intervenciones diseñadas para ser 

implementadas en entornos naturales, aprovechando situaciones cotidianas y 

utilizando una variedad de estrategias conductuales. Su objetivo es ayudar a los 

niños con autismo a desarrollar habilidades de supervivencia apropiadas y 

esenciales (Volkmar et al., 2014). La NDBI se lleva a cabo de manera natural en la 

vida diaria, aprovechando las interacciones sociales y las actividades cotidianas de 

los niños, que suelen tener lugar en el entorno familiar. Dado que los principales 

déficits en los niños con TEA involucran el comportamiento social y la 

comunicación, los cuidadores tienen numerosas oportunidades para implementar 

estrategias de NDBI y fomentar el desarrollo de sus hijos en su entorno habitual. 

Esto no solo promueve el progreso de los niños, sino que también ayuda a mitigar 

el impacto de posibles interrupciones en el entrenamiento durante un evento de 

desregulación conductual (Crank et al., 2021). 

Los niños con TEA y epilepsia suelen experimentar trastornos del habla, 

siendo la dispraxia verbal más común que las malformaciones orofaciales. Las 

intervenciones para estos trastornos se centran principalmente en el entrenamiento 

de la capacidad de imitación de los niños (Yankowitz et al., 2019). Este proceso 

puede comenzar con la imitación de movimientos gruesos y progresar hacia 

movimientos orales y finos, con un enfoque en la expansión desde la imitación de 

"sonidos" hasta "palabras" y "oraciones cortas", utilizando diversos métodos de 

aprendizaje. La imitación de la articulación evoluciona de imitaciones silenciosas a 

la producción de sonidos, iniciando con sílabas fáciles de articular y avanzando 

gradualmente hacia palabras y oraciones completas (MacFarlane et al., 2022). 

Durante este proceso, se pueden emplear juegos intuitivos para captar el interés de 



 ALEJANDRO CANO VILLAGRASA 

   

 

74 

los niños, así como ofrecer respuestas exageradas para proporcionar 

retroalimentación inmediata y recompensas, facilitando así la transición a la etapa 

de producción verbal y promoviendo su desarrollo del lenguaje (McDaniel et al., 

2018).  

Por otro lado, la capacidad de comprensión es un prerrequisito importante 

para el desarrollo de habilidades de comunicación del lenguaje. En la actualidad, 

se sabe que los pacientes con TEA y epilepsia están claramente limitados en la 

capacidad de compartir, empatía, atención conjunta, comprensión de los deseos de 

los demás y comportamiento cooperativo (Macdonald et al., 2022). Estas 

deficiencias dificultan la comprensión de los pacientes sobre el propósito, la 

intención, la sugerencia, la creencia, el deseo, la broma, el engaño, la comparación, 

la "duplicidad" y otras actividades psicológicas del comportamiento de la otra 

parte. En consecuencia, los pacientes con TEA y epilepsia no pueden entender 

reglas sociales no instauradas explícitamente o el humor. Esta falta de comprensión 

es perjudicial dificultando la elaboración y ejecución de planes o acciones sociales 

(Boucher, 2012).  

Para mejorar la capacidad de comunicación social, es importante instaurar un 

sistema aumentativo de comunicación que permita llevar a cabo intercambios 

comunicativos eficaces con el resto de las personas de su entorno (Flippin et al., 

2010). El sistema de comunicación por intercambio de imágenes (PECS) es un 

método de entrenamiento de rehabilitación con muchas aplicaciones clínicas. Al 

utilizar el intercambio de imágenes como una forma auxiliar de comunicarse con 

los niños, PECS puede mejorar el seguimiento visual y la comprensión de los niños 

a través de la enseñanza estructurada y el análisis del comportamiento (Frolli et al., 

2022). El método PECS estimula la mejora de las habilidades de comunicación y 

lenguaje de los niños. Un estudio ha encontrado que PECS causa cierta mejora en 

la comunicación y la expresión, pero la mejora en el nivel de desarrollo no ha 

alcanzado las expectativas clínicas (Ganz et al., 2012). De esta manera, la persona 

con TEA y epilepsia mejora significativamente su capacidad de comunicación y le 

permite ganar autonomía en el desarrollo de la comunicación y la interacción social. 
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1.6. RESUMEN DE LAS IDEAS CLAVE 

El TEA es un trastorno del neurodesarrollo caracterizado por déficits en la 

comunicación social y comportamientos repetitivos e intereses restringidos. Los 

criterios diagnósticos del DSM-5 TR para el TEA incluyen deficiencias persistentes 

en la reciprocidad socioemocional, en las conductas comunicativas no verbales, y 

en el desarrollo, mantenimiento y comprensión de las relaciones. Además, se 

requieren patrones restrictivos y repetitivos de comportamiento, que se 

manifiestan en movimientos estereotipados, insistencia en la monotonía, intereses 

muy restringidos y una reactividad sensorial atípica.  

Este trastorno se presenta desde las primeras fases del desarrollo y causa un 

deterioro clínicamente significativo en diversas áreas del funcionamiento. No debe 

explicarse mejor por otros trastornos del desarrollo intelectual. El DSM-5 TR 

clasifica la gravedad del TEA en tres grados, basados en el nivel de apoyo necesario 

para la comunicación social y los comportamientos repetitivos. La etiología del 

TEA involucra factores genéticos y ambientales. Los estudios neuropatológicos han 

revelado diferencias en la estructura y conectividad cerebelosa, anomalías en el 

sistema límbico y alteraciones corticales. La genética juega un papel crucial, con 

más de 700 genes identificados como asociados al TEA. Los factores ambientales 

prenatales, perinatales y postnatales también modulan el riesgo, incluyendo la 

exposición a ciertos medicamentos y las condiciones de salud materna. La 

prevalencia del TEA varía globalmente, estimada por la OMS en 0.76% y por los 

CDC en 1.68% en Estados Unidos. Los estudios indican una mayor prevalencia en 

hombres, aunque las mujeres podrían estar subdiagnosticadas debido a diferencias 

en la manifestación de síntomas. 

En cuanto a las características lingüísticas, las personas con TEA muestran 

una gran diversidad en el desarrollo del lenguaje, con dificultades que van desde 

habilidades lingüísticas deterioradas hasta competencias excepcionales. Las 

alteraciones incluyen problemas en la pragmática del lenguaje, la fonología y la 

morfosintaxis. La ecolalia es común y puede ser una estrategia de comunicación. 

Las características cognitivas del TEA incluyen déficits en funciones ejecutivas 

como el control inhibitorio, la flexibilidad cognitiva y la memoria de trabajo. Los 

estudios han encontrado inconsistencias en estos hallazgos, posiblemente debido a 

la heterogeneidad de los participantes y a la variedad de métodos utilizados para 
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medir estas funciones. Por último, el TEA presenta una alta comorbilidad con otros 

trastornos médicos, psiquiátricos y neurológicos, lo que aumenta la discapacidad 

y la demanda de cuidados, siendo la epilepsia uno de los trastornos más 

prevalentes en esta condición. 

La epilepsia es una enfermedad neurológica caracterizada por su impacto 

significativo en el correcto funcionamiento cerebral, con manifestaciones que 

comúnmente se agrupan en síndromes epilépticos. Estos síndromes se definen por 

un conjunto de signos y síntomas específicos, y se clasifican según tipos de 

convulsiones, contexto clínico, neurofisiología y localización del foco epiléptico, 

identificado mediante técnicas de neuroimagen. Se divide en dos categorías: 

generalizada y focal (parcial). La epilepsia generalizada implica convulsiones y 

anomalías en el EEG que no son específicas de una zona cortical, mientras que la 

focal sugiere un inicio focal específico tanto en manifestaciones clínicas como en el 

EEG. Las epilepsias pueden ser idiopáticas, de etiología desconocida, pero con una 

predisposición genética compleja, o sintomáticas, resultado de lesiones cerebrales 

no necesariamente detectables por neuroimagen. 

A nivel global, se estima que 10.5 millones de niños menores de 15 años 

tienen epilepsia activa, representando aproximadamente el 25% de la población 

mundial con epilepsia. De los 3.5 millones de nuevos casos anuales, el 40% son 

niños menores de 15 años, con más del 80% viviendo en países en desarrollo. La 

incidencia de epilepsia infantil varía significativamente entre regiones 

desarrolladas y en desarrollo, con tasas de incidencia anual de 61-124 por 100,000 

en países desarrollados y 41-50 por 100,000 en países en desarrollo. 

Aproximadamente del 55% al 75% de las epilepsias infantiles son de causa 

desconocida, con solo el 25%-45% atribuibles a factores etiológicos específicos. Los 

factores de riesgo incluyen malformaciones congénitas, trastornos metabólicos, 

convulsiones febriles, traumatismos craneoencefálicos, infecciones del sistema 

nervioso central y antecedentes familiares de epilepsia. Los estudios sobre factores 

perinatales no han encontrado asociaciones significativas con el riesgo de epilepsia, 

aunque pueden existir limitaciones metodológicas y variabilidad en los 

procedimientos y diferencias individuales que afectan los resultados. 

La epilepsia puede afectar el lenguaje, causando síntomas afásicos, 

dificultades en el lenguaje expresivo y problemas de comprensión. También se 

observan automatismos y disartria. Los niños con epilepsia a menudo presentan 
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dificultades para organizar y estructurar pensamientos, lo que lleva a problemas 

en la comunicación social, narrativas incoherentes y errores en la monitorización 

de la información emitida. Las alteraciones cognitivas en niños con epilepsia 

pueden aparecer antes del diagnóstico o hacerse evidentes después, afectando 

significativamente el rendimiento académico y la calidad de vida. La etiología 

subyacente, la edad de inicio y el control de los episodios epilépticos son factores 

cruciales que influyen en la función cognitiva. Esta condición se asocia con una 

amplia variedad de comorbilidades, incluyendo trastornos cardiacos, diabetes tipo 

1, alergias, asma y trastornos psiquiátricos y del neurodesarrollo como depresión, 

ansiedad, esquizofrenia, TEA, TDAH y parálisis cerebral infantil. La relación exacta 

entre epilepsia y el TEA sigue siendo investigada, sin poder determinarse si la 

causa o consecuencia de estos trastornos.  

La población infantil con TEA presenta un mayor riesgo de desarrollar 

epilepsia, y viceversa. Esta relación ha impulsado numerosas investigaciones 

biomédicas, especialmente en genética, para entender y diseñar intervenciones 

específicas para esta comorbilidad. Desde los primeros estudios, se ha establecido 

una fuerte asociación entre el TEA y la epilepsia, con una prevalencia estimada de 

epilepsia en pacientes con TEA que varía entre el 29% y el 33%. En la práctica 

clínica, diagnosticar epilepsia en niños con TEA es complejo debido a las 

limitaciones en las entrevistas clínicas y las dificultades para realizar registros EEG 

precisos, que a menudo muestran anomalías incluso sin convulsiones. La epilepsia 

es común en niños con TEA, con una prevalencia significativamente mayor que en 

niños con desarrollo típico. Aproximadamente el 60% de los niños con TEA tienen 

actividad epileptiforme anormal en sus EEGs sin convulsiones clínicas 

significativas. Los niños con epilepsia farmacorresistente y TEA a menudo 

requieren opciones quirúrgicas, como la cirugía resectiva, callosotomía del cuerpo 

calloso o la colocación de un estimulador del nervio vago, que han mostrado 

resultados positivos en la reducción o eliminación de convulsiones. El perfil 

cognitivo-lingüístico de los niños con TEA y epilepsia se caracteriza por 

alteraciones severas en la cognición y el funcionamiento ejecutivo. La discapacidad 

intelectual (DI) está presente en un alto porcentaje de estos niños, aumentando aún 

más el riesgo de epilepsia. La gravedad del TEA puede evaluarse por los síntomas 

sociales-comunicativos y los comportamientos repetitivos. Algunos niños con TEA 

también muestran limitaciones en el lenguaje, lo que puede estar relacionado con 
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la epilepsia. Existen diagnósticos específicos, como el Síndrome de Landau-

Kleffner (SLK), que presentan síntomas similares al TEA y son tratables, sugiriendo 

que algunas regresiones del desarrollo en TEA podrían ser manejadas con terapias 

antiepilépticas. Sin embargo, es necesario llevar a cabo una correcta evaluación 

para poder detectar y mejorar el pronóstico de estos perfiles. 

La evaluación TEA es crucial debido a su creciente prevalencia y la necesidad 

de tratamientos efectivos. Se dispone de una variedad de herramientas de 

evaluación, como ADI-R, CARS, M-CHAT, Vineland-II, SCQ, GARS - 2, ADOS-2 y 

SRS, diseñadas para evaluar diferentes aspectos del desarrollo y el comportamiento 

de los individuos con TEA. Estas herramientas son útiles para el diagnóstico 

diferencial, la evaluación del nivel de funcionamiento y la planificación del 

tratamiento. A pesar de la importancia de la detección temprana, las herramientas 

actuales de detección no siempre son lo suficientemente específicas, lo que plantea 

desafíos en la identificación precisa del TEA en etapas tempranas. La estabilidad 

diagnóstica es alta entre los 18 y 36 meses de edad, pero muchos niños con síntomas 

leves pueden no ser identificados hasta la edad escolar. Por lo tanto, se necesita una 

evaluación continua y prolongada para captar a todos los niños que podrían 

beneficiarse de intervenciones tempranas. La evaluación interdisciplinaria, que 

involucra a profesionales de diferentes disciplinas, junto con la participación activa 

de la familia, es crucial en la evaluación del TEA. Esta aproximación holística 

permite una comprensión más completa de las necesidades individuales de cada 

persona con TEA y facilita la identificación tanto de déficits como de fortalezas. 

En cuanto a la epilepsia, el diagnóstico en la infancia es complejo debido a la 

variedad de presentaciones clínicas y la dificultad para diferenciar las convulsiones 

de otros eventos paroxísticos comunes en la infancia. La tecnología de 

imagenología, como la MRI y la CT, juega un papel fundamental en la evaluación 

de la estructura cerebral y la detección de lesiones epileptogénicas. Aunque la MRI 

revela lesiones epileptogénicas en aproximadamente el 20% de los pacientes con 

epilepsia reciente, en muchos casos no se identifican lesiones estructurales. En este 

contexto, el EEG es una herramienta complementaria valiosa que puede ayudar a 

confirmar el diagnóstico de epilepsia y clasificar los tipos de epilepsia. Sin embargo, 

la interpretación del EEG puede ser compleja y requiere experiencia debido a 

factores como la baja amplitud de la señal y la presencia de artefactos. Además, el 

EEG interictal puede ser útil para clasificar la epilepsia, pero sus hallazgos deben 
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interpretarse dentro del contexto clínico del paciente. La monitorización de video-

EEG de larga duración es esencial para capturar y caracterizar eventos epilépticos 

en pacientes con convulsiones no controladas. 

Con respecto al tratamiento de las personas con TEA y epilepsia, el 

tratamiento farmacológico es fundamental en el manejo de esta comorbilidad. Para 

el control de las alteraciones conductuales en personas con TEA y epilepsia, se 

utilizan fármacos como la risperidona y el aripiprazol, que tienen efectos 

antagonistas dopaminérgicos y serotoninérgicos. Estos medicamentos están 

aprobados para el tratamiento de la irritabilidad y la agresión en pacientes con esta 

comorbilidad. Sin embargo, hay que tener presente que pueden provocar efectos 

adversos como hiperglucemia, dislipidemia y aumento de peso. Para los trastornos 

del sueño, la melatonina es el fármaco por excelencia. Estudios han demostrado 

que la melatonina de liberación prolongada puede aumentar la duración del sueño 

y reducir la latencia del inicio del sueño en niños y adolescentes con TEA. En cuanto 

a los comportamientos obsesivos-compulsivos, los Inhibidores Selectivos de la 

Recaptación de Serotonina (ISRS) como la fluoxetina pueden ayudar a mejorar la 

sintomatología, aunque los estudios actuales sobre su efectividad en personas con 

TEA sin epilepsia no son concluyentes. Debido a la falta de opciones 

farmacológicas efectivas para el TEA, muchas familias buscan enfoques 

complementarios y alternativos. Algunos suplementos, como la N-acetilcisteína y 

el sulforafano, han demostrado eficacia para los síntomas emocionales y 

conductuales, pero la evidencia actual no respalda ningún suplemento específico 

para los síntomas del TEA relacionados con el lenguaje, la interacción social o los 

comportamientos repetitivos. 

En cuanto a la intervención cognitivo-conductual, se ha demostrado que las 

terapias conductuales son efectivas para mejorar síntomas asociados con el TEA, 

como el uso del lenguaje. Las intervenciones conductuales del desarrollo natural, 

que se centran en enseñar habilidades apropiadas para el desarrollo en entornos 

naturales como el juego, han mostrado mejoras significativas en el lenguaje, el 

juego y la comunicación social en niños con TEA. La intervención mediada por 

padres, que incluye aproximaciones como la terapia de atención conjunta, terapia 

de comunicación social y conductual impartida por padres capacitados, ha 

mejorado significativamente la gravedad de los síntomas del TEA y de la epilepsia, 

y en la socialización y la cognición. Además, las intervenciones basadas en ABA y 
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TEACCH son ampliamente utilizadas para enseñar habilidades y mejorar la 

funcionalidad en las actividades de la vida diaria en niños con TEA y epilepsia. 

Estas intervenciones se adaptan a las necesidades individuales de cada niño y se 

centran en promover la autonomía y el desarrollo del lenguaje. Por último, en lo 

relativo a la intervención del lenguaje, se enfoca en mejorar la comunicación tanto 

verbal como no verbal en niños con TEA y epilepsia. Se utilizan diferentes 

enfoques, como el entrenamiento de la imitación y el uso de sistemas aumentativos 

de comunicación como el PECS, para mejorar la comprensión y expresión del 

lenguaje y fomentar la interacción social. 
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II - JUSTIFICACIÓN 

La justificación de esta tesis doctoral se erige sobre un escenario de 

imperativa necesidad: la comprensión y la atención de las personas con TEA y 

epilepsia, dos condiciones neurológicas complejas que afectan a una proporción 

significativa de la población mundial. Este trabajo doctoral no solo aspira a 

profundizar en el conocimiento de estas condiciones de manera individual, sino 

que también se centra en la exploración de su comorbilidad y las implicaciones que 

ello conlleva. 

En primer lugar, es necesario subrayar la complejidad del TEA y la epilepsia. 

El TEA abarca una amplia gama de perfiles clínicos, que van desde formas leves 

hasta severas, y se caracteriza por dificultades en la comunicación, la interacción 

social y patrones de comportamiento repetitivos y restringidos. Por otro lado, la 

epilepsia, una condición neurológica definida por la presencia de convulsiones 

recurrentes, también presenta una variabilidad significativa en cuanto a la 

frecuencia, la gravedad y los desencadenantes de las convulsiones. La coexistencia 

de ambos trastornos añade una capa adicional de complejidad a este escenario. 

Varios estudios han sugerido que hasta un tercio de las personas con TEA pueden 

desarrollar epilepsia en algún momento de sus vidas, y la prevalencia de TEA en 

individuos con epilepsia también parece ser significativamente mayor que en la 

población general. Esta interacción entre TEA y epilepsia plantea una necesidad en 

términos de diagnóstico diferencial, manejo clínico y pronóstico, ya que las 

características clínicas de ambas condiciones pueden superponerse e influirse 

negativamente de forma conjunta. 

Otro aspecto que justifica esta investigación es la necesidad de desarrollar 

intervenciones y servicios de atención específicamente adaptados a las necesidades 

de las personas con TEA y epilepsia. A pesar de los avances en el desarrollo de 

intervenciones para cada trastorno por separado, existe una falta de enfoque 

integrado en el manejo de esta comorbilidad. Es crucial desarrollar protocolos de 

evaluación y tratamiento que aborden de manera holística las necesidades 

cognitivas, emocionales y físicas de esta población, reconociendo la complejidad de 

su presentación clínica y la interacción entre ambas condiciones. 
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Además, la investigación en el TEA y epilepsia tiene importantes 

implicaciones en términos de salud pública y políticas sociales. El aumento en la 

prevalencia de ambos trastornos en las últimas décadas ha generado una demanda 

creciente en los servicios de salud y educación especializados, así como un aumento 

en la conciencia pública y la sensibilización sobre estas condiciones. Sin embargo, 

aún persisten limitaciones significativas en términos de acceso equitativo a 

servicios de calidad, capacitación de profesionales de la salud y apoyo a las familias 

y cuidadores de personas con TEA y epilepsia. 

En este contexto, la presente tesis doctoral se justifica como una contribución 

significativa al campo de la salud mental y neurológica, al abordar una brecha 

crítica en la investigación y práctica clínica relacionada con el TEA y la epilepsia. 

Al profundizar en la comprensión de la trayectoria evolutiva, las características 

clínicas y las necesidades de intervención de las personas con esta comorbilidad, 

esta investigación tiene el potencial de mejorar la calidad de vida y el bienestar de 

un número significativo de personas y familias que se encuentran en esta situación. 

Por tanto, la justificación de esta tesis doctoral radica en la necesidad apremiante 

de comprender y abordar los TEA y la epilepsia desde una perspectiva integral e 

interdisciplinar. 
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III - OBJETIVOS 

La presente tesis doctoral tuvo el objetivo general de analizar y explorar las 

características clínicas y los protocolos de evaluación e intervención existentes en 

las personas diagnosticadas con TEA y epilepsia desde una perspectiva bio-psico-

social.  

Asimismo, se establecieron los siguientes objetivos específicos: 

 Revisar la literatura científica actual y comparar la relación de la 

epilepsia en el desarrollo de habilidades cognitivas y lingüísticas de 

niños con TEA. 

 Analizar la relación entre el TEA, la epilepsia y los trastornos del 

sueño, explorando las disfunciones neurobiológicas y alteraciones 

cognitivas. 

 Evaluar y comparar el funcionamiento ejecutivo y las habilidades 

lingüísticas entre una población infantil diagnosticada de TEA, otra 

diagnosticada de epilepsia y otra con un diagnóstico de TEA y 

epilepsia. 

 Explorar las diferencias en el patrón conductual, emocional y de 

funcionamiento ejecutivo en personas con diagnóstico de TEA, 

epilepsia y TEA con epilepsia. 

 Evaluar y comparar la comprensión auditiva de estructuras 

gramaticales en personas con TEA, epilepsia y TEA con epilepsia. 

 Diseñar un protocolo de evaluación para población infantil con un 

diagnóstico de TEA y epilepsia, valorando su perfil lingüístico, 

cognitivo y sensorial. 

 Discutir y actualizar los tratamientos farmacológicos primarios para 

la atención de la población pediátrica diagnosticada de TEA y 

epilepsia. 

 Analizar y explorar los protocolos actuales sobre la intervención en 

los procesos de lenguaje y comunicación funcional en la población 

infantil con diagnóstico de TEA y epilepsia. 
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IV -MATERIAL Y MÉTODO 

 

4.1. PARTICIPANTES 

Para la realización de la presente tesis doctoral, se ha seleccionado a un total 

de 170 participantes con edades comprendidas entre los 7 y los 9 años, los cuales se 

han dividido en los tres grupos descritos a continuación:  

 Primer Grupo (G1): 57 participantes con diagnóstico de Trastorno del 

Espectro del Autismo con Grado 1 (36 niños y 21 niñas (Medad = 8.1; 

DT = 0.9)) según los criterios establecidos en el DSM-5 (APA, 2013). 

 Segundo Grupo (G2): 60 participantes con diagnóstico de epilepsia 

generalizada (41 niños y 19 niñas (Medad = 8.6; DT = 0.4)). 

 Tercer Grupo (G3): 53 participantes con diagnóstico de Trastorno del 

Espectro del Autismo con Grado 1 y epilepsia generalizada (27 niños 

y 26 niñas (Medad = 7.8; DT = 0.8)) según los criterios establecidos en el 

DSM-5 (APA, 2013). 

Todos los participantes que fueron diagnosticados de TEA o epilepsia han 

sido evaluados en la Unidad de Salud Mental y servicio de Neurología Pediátrica 

anexa a su centro médico de referencia, por parte del equipo profesional 

multidisciplinar de esta unidad. En estos centros, se llevaron a cabo una evaluación 

de cribaje diagnóstico a través de la administración del cuestionario M-CHAT-R 

(Robins et al., 2004). Aquellos niños que presentaron puntuaciones que indicaban 

una posible sospecha de alarma, se procedió al empleo de los protocolos ADOS-2 

(Lord et al., 2008) y ADI-R (Rutter et al., 2006), con el objetivo de confirmar la 

sospecha diagnóstica de TEA. Asimismo, los participantes tuvieron una evaluación 

por parte del equipo de neuropediatría, llevando a cabo una evaluación 

neurológica a través de la exploración con el uso de Resonancia Magnética, 

Electroencefalograma con privación de sueño y pruebas genéticas que ayudaron a 

confirmar el diagnóstico. 

En la Tabla 5, se recogen las principales características de los participantes 

que conformaron el grupo muestral de este estudio: 
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Tabla 5. Características de los participantes incluidos en el estudio 

Caracterización de los participantes  

 N Porcentaje         X2 

Sexo Varón 104 61.2 1.02 

Mujer 66 38.2  

Edad 7 años 47 27.6       2.15 

 8 años  61 35.9  

 9 años 62 36.5  

Diagnóstico TEA 57 33.5       5.52 

TEA+Epilepsia 53 31.2  

Epilepsia 60 35.3  

Años de 

tratamiento 

2 años 34 20.0 5.75 

3 años  73 42.9  

4 años 63 37.1  

Grado de 

discapacidad 

Menos de 33% 52 29.1 6.49 

Entre 33% y 66% 74 40.0  

Más de 66% 44 30.9  

Apoyos en la 

escuela 

Maestro de 

Audición y Lenguaje 

41 30.6 6.49 

Maestro de 

Audición y Lenguaje y 

Pedagogía Terapéutica 

87 51.2  

Maestro de 

Audición y Lenguaje, 

Pedagogía Terapéutica 

y Educador 

42 24.7  

Semanas de 

gestación 

30 – 35 52 30.6 2.11 

35 – 40 87 51.2  

Más de 40 31 18.2  

Apgar Con riesgo 77 45.3 0.58 

Intermedia 63 37.1  

Normal 30 17.6  

No presencia 123 72.4  
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Discapacidad 

Intelectual 

Leve 47 27.6 34.58* 

Nota: *p<.05 

 

Finalmente, se establecieron los siguientes criterios de inclusión y exclusión. 

Por un lado, los criterios de inclusión fueron: (I) tener entre 7 y 9 años de edad, (II) 

presentar un diagnóstico de TEA emitido por un hospital o centro de salud público, 

y (III) someterse a tratamiento de rehabilitación en la clínica de rehabilitación. Por 

otro lado, los criterios de exclusión fueron: (I) presentar alguna enfermedad o 

trastorno motor o sensorial que dificulte o impida el correcto desempeño del 

estudio, (II) no presentar ninguna comunicación o lenguaje a los 5 años de edad, y 

(III) presentar discapacidad intelectual moderada, grave o profunda. 

 

4.2. INSTRUMENTOS Y MATERIALES 

4.2.1. Evaluación Clínica de Fundamentos del Lenguaje 5 

La Evaluación Clínica de Fundamentos del Lenguaje - 5 (CELF-5; Wiig et al., 

2013) es un instrumento clínico de aplicación individual diseñado para identificar, 

diagnosticar y hacer seguimiento de trastornos del lenguaje y la comunicación en 

niños y adolescentes de 5 a 15 años de edad. Este instrumento, mediante una 

aplicación individual, tiene como objetivo evaluar las fortalezas y debilidades del 

usuario en los diferentes aspectos y dimensiones del lenguaje. Todas estas escalas 

se puntúan con 0-1 puntos, siendo 0 la ausencia de la habilidad y 1 la presencia de 

esta; excepto por el cuestionario del perfil lingüístico, que consta de una respuesta 

estructurada en una escala tipo Likert de 0-4, donde la puntuación 0 está 

relacionada con "nunca" y 4 con "siempre". 

 

4.2.2. CEG. Test de Comprensión de Estructuras Gramaticales 

La prueba CEG. Test de Comprensión de Estructuras Gramaticales (CEG; 

Mendoza et al., 2005) es un instrumento de evaluación que mide la comprensión de 
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enunciados y oraciones en sus diferentes formas. Está baremado para población 

española de entre 4 y 12 años. Este test se compone de 80 elementos o ítems de 

elección múltiple (cuatro alternativas de respuesta), distribuidos en 20 bloques de 

cuatro elementos cada uno, que constituyen las estructuras gramaticales más 

representativas en la lengua española. La consistencia interna de la prueba se ha 

estudiado mediante el coeficiente α de Cronbach, y se ha obtenido un índice de 

fiabilidad de 0.9096. La fiabilidad obtenida para cada grupo de edad ha sido: 4 años: 

0.825;5 años: 0.779; 6 años: 0.866; 7 años: 0.797; 8 años: 0.828; 9 años: 0.807; 10 años: 

0.794; y 11 años: 0.842. 

 

4.2.3. BRIEF-2 de Evaluación Conductual de la Función Ejecutiva 

El Cuestionario BRIEF-2 de Evaluación Conductual de la Función Ejecutiva 

(BRIEF-2; Gioia et al., 2003; adaptación de Bausela-Herreras y Luque-Cuenca, 2017) 

es un instrumento que proporciona una evaluación de las funciones ejecutivas de 

niños con edades comprendidas entre los 5 y los 18 años. Permite medir los 

diferentes aspectos del funcionamiento ejecutivo de una manera más precisa que 

otras pruebas e instrumentos existentes en la actualidad. El BRIEF-2 obedece a la 

necesidad prominente de encontrar un método ecológicamente válido para realizar 

evaluaciones de las dimensiones y aspectos molares, conductuales y del ámbito 

cotidiano de las funciones ejecutivas de los niños (Donders, 2002). Por ende, con 

dicho objetivo, el BRIEF-2 consiste en un cuestionario compuesto por 63 ítems con 

estructura de respuesta tipo Likert de frecuencia: nunca, a veces y frecuentemente. 

Se realiza en un tiempo estimado de 10 minutos. Cuenta con dos versiones de un 

mismo cuestionario, uno que rellena la familia del niño/adolescente y otro que lo 

completa el profesor tutor del centro educativo al cual está escolarizado el menor. 

 

4.2.4. ENFEN, Evaluación Neuropsicológica de las Funciones Ejecutivas en 

Niños 

El ENFEN, Evaluación Neuropsicológica de las Funciones Ejecutivas en 

Niños (ENFEN; Portellano et al., 2009) evalúa el rendimiento cognitivo en 
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actividades relacionadas con las funciones ejecutivas en niños y su nivel de 

madurez, mediante cuatro pruebas (resistencia a la interferencia, construcción de 

senderos, fluidez verbal y construcción con anillas). Respecto a sus propiedades 

psicométricas, Rodríguez et al. (2018), realizaron una medición de estas y 

previamente al análisis factorial, desarrollaron una matriz de correlaciones entre 

las subescalas del instrumento y cuyos valores superaban el 0,3. A partir de esa 

correlación ejecutaron el índice de adecuación Kaiser-Meyer-Olkin, (KMO) el cual 

presentó un valor de 0,87. 

 

4.2.5. Wechsler Intelligence Scale for Children - Fourth Edition 

La Wechsler Intelligence Scale for Children - Fourth Edition (WISC-IV; 

Wechsler, 2010). Es un instrumento clínico integral administrado individualmente 

para evaluar la capacidad cognitiva/inteligencia de niños de 6 años 0 meses a 16 

años 11 meses (6:0 - 16:11). La WISC-IV proporciona puntuaciones compuestas y 

de subpruebas que representan el funcionamiento intelectual en dominios 

cognitivos específicos, así como una puntuación compuesta que representa la 

capacidad intelectual general. Se compone de 16 subpruebas que se pueden 

agrupar en dos categorías generales: primarias o secundarias. Esta prueba permite 

determinar el cociente intelectual. Con respecto a su valor psicométrico, el alfa de 

Cronbach es de 0.89. 

 

4.2.6. Cuestionario SENA, sistema de evaluación de niños y adolescentes 

El cuestionario SENA, sistema de evaluación de niños y adolescentes 

(SENA; Fernández et al., 2015) esta ́ compuesto por un total de 9 cuestionarios 

dirigidos a tres niveles de edad: Infantil (3-6 años), Primaria (6-12 años) y 

Secundaria (12-18 años). Incluye cuestionarios específicos para recabar información 

de diferentes informadores atendiendo a los principales contextos en los que se 

desenvuelve el niño (cuestionarios para familia y para la escuela), además de tres 

modelos de autoinforme según la edad de la persona evaluada que se aplican a 

partir de los 6 años. En cada uno de ellos los informadores deben valorar la 
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frecuencia de aparición de la conducta descrita mediante una escala de cinco 

puntos (Nunca o casi nunca a Siempre o casi siempre) salvo en el autoinforme para 

los 6-8 años, que incluye una escala de tres opciones: Si,́ No y A veces. 

 

4.2.7. BASC-3, sistema de evaluación de la conducta de niños y adolescentes - 

3 

El BASC-3, sistema de evaluación de la conducta de niños y adolescentes – 

3 (BASC-3; González et al., 2004) es un instrumento que se utiliza para evaluar de 

manera clínica las emociones y las conductas de los niños y adolescentes 

detectando trastornos desadaptativos en el contexto familiar y escolar. El BASC-3 

consta de un autoinforme para el paciente y dos cuestionarios dirigidos a padres 

(P) y para profesores/tutores (T).  

 

4.2.8. PROLEC-R. Batería de Evaluación de los Procesos Lectores Revisada  

La Batería de Evaluación de los Procesos Lectores Revisada (PROLEC-R; 

Cuetos et al., 2007) es un instrumento ampliamente reconocido en el ámbito de la 

evaluación de las habilidades lectoras. Este test está diseñado para proporcionar 

una valoración exhaustiva y detallada de cada uno de los módulos involucrados en 

el procesamiento de la lectura, como la decodificación, la comprensión y la fluidez 

lectora, entre otros. Además, la fiabilidad del instrumento es sólida, como lo indica 

un alfa de Cronbach de 0.86, lo que garantiza la consistencia interna de las medidas 

que se obtienen a través de esta batería. 
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4.3. PROCEDIMIENTO 

4.3.1. Procedimiento de recolección de datos 

El procedimiento de recolección de los datos de los participantes que se 

incluyeron en la presente tesis doctoral se divide en tres fases de actuación 

diferenciadas. 

En primer lugar, la primera fase consistió en el diseño del plan de 

investigación y propuesta de investigación a la Universidad Católica San Antonio 

de Murcia (UCAM) para su aceptación en el programa de doctorado al cual está 

adscrito la presente tesis doctoral (véase Anexo 1). Asimismo, se envió la solicitud 

para la aprobación del proyecto de investigación por parte del Comité de ética de 

esta misma universidad. 

A continuación, en segundo lugar, la segunda fase se correspondió a la 

selección del grupo muestral de los participantes que se incluirían en este estudio 

siguiendo los criterios de inclusión y exclusión previamente descritos. Todos los 

familiares de los participantes firmaron un consentimiento informado de forma 

voluntaria y admitiendo su aceptación para la participación en el presente estudio 

(véase Anexo 2). Una vez establecido los tres grupos de participantes, se llevaron a 

cabo las evaluaciones aplicando los instrumentos de evaluación y medición 

empleados en la presente tesis doctoral. La evaluación fue llevada a cabo por un 

profesional de la logopedia y de la psicología, experto en trastornos del 

neurodesarrollo y atención temprana. Las sesiones de evaluación se establecieron 

de lunes a viernes en horario vespertino con una duración máxima de una hora y 

media, con dos descansos de diez minutos dentro de las mismas para cada uno de 

los participantes que conformaban el grupo muestral de esta investigación. 

Por último, en tercer lugar, la tercera fase consistió en alojar en una base de 

datos usando el paquete estadístico SPSS en su versión 26.0 para MAC-OS X, los 

datos obtenidos de las evaluaciones de los participantes en la presente tesis 

doctoral. Asimismo, se depuró la base de datos y se procedió a la realización de los 

supuestos estadísticos pertinentes para la comprobación de los objetivos 

específicos establecidos en las investigaciones recopiladas en esta tesis doctoral. 
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4.3.2. Procedimiento para la aprobación del comité de ética 

Los estudios comprendidos en la presente tesis doctoral fueron aprobados 

por el comité ético de la Universidad Católica San Antonio de Murcia (UCAM) el 

día 27 de mayo de 2022 con el código: CE052206. 

 

4.4. DISEÑO Y ANÁLISIS DE DATOS 

Los estudios empíricos que componen el compendio de artículos de la 

presente tesis doctoral se establecieron como estudios descriptivos-comparativos, 

con un diseño transversal con un solo momento de evaluación en cada uno de ellos. 

En primer lugar, se utilizó la prueba de Kolmogorov-Smirnoff para examinar la 

normalidad de la distribución de las variables dependientes que componen el 

estudio. A continuación, se usó el análisis de la covarianza multivariada 

(MANCOVA) para observar la relación entre las variables relativas al lenguaje, el 

funcionamiento ejecutivo, la cognición, los aspectos emocionales y de conducta 

exteriorizados e interiorizados, así como los problemas de conducta. De esta 

manera, se explorará las diferencias entre los grupos que componen la muestra. La 

variable discapacidad intelectual se determinó como covariable. Posteriormente, se 

llevó a cabo pruebas de análisis de la covarianza (ANCOVA) con el objetivo de 

observar las diferencias individuales de cada una de las variables en los tres grupos. 

Finalmente, para controlar el error tipo I, se realizó la corrección de Holm-

Bonferroni (Holm, 1979).
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VI - RESULTADOS Y DISCUSIÓN 

Las alteraciones en las competencias lingüísticas, cognitivas, emocionales y 

conductuales en las personas con TEA y epilepsia impactan negativamente en el 

desarrollo infantil en las primeras etapas. Todo ello influye en las capacidades 

generales de la persona y provocan un déficit en las áreas relacionadas con su 

desarrollo madurativo, como podrían ser el apartado social, adaptativo o motor, 

así como en la calidad de vida y la autonomía del individuo que cursa con esta 

comorbilidad. 

Las personas afectadas por TEA y epilepsia enfrentan desafíos significativos 

que repercuten en su desarrollo infantil temprano. Las alteraciones en 

competencias lingüísticas, cognitivas, emocionales y conductuales tienen un 

impacto negativo sustancial en la vida de estas personas. Estas dificultades no solo 

comprometen las habilidades generales del individuo, sino que también generan 

un déficit en áreas críticas para su crecimiento madurativo, como lo son las 

habilidades sociales, adaptativas y motoras. Además, se observa una repercusión 

adversa en la calidad de vida y la autonomía de aquellos que enfrentan esta 

comorbilidad. Abordar estas dificultades de manera integral es imperativo para 

proporcionar el apoyo necesario y promover un desarrollo óptimo en estas 

personas. 

El objetivo general de esta tesis doctoral fue analizar y explorar las 

características clínicas y los protocolos de evaluación e intervención existentes en 

las personas diagnosticadas con TEA y epilepsia desde una perspectiva bio-psico-

social. Para ello, se ha evaluado las competencias lingüísticas, cognitivas, 

emocionales y conductuales de una cohorte de menores con TEA y epilepsia. 

Además de ello, se ha diseñado y estudiado protocolos de evaluación y de 

intervención de estos perfiles clínicos.  

A continuación, se discuten los resultados obtenidos en cada uno de los 

objetivos específicos de este estudio. 
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6.1. RELACIÓN DE LA EPILEPSIA EN LAS ALTERACIONES COGNITIVAS Y 

LINGÜÍSTICASDE LAS PERSONAS CON TEA 

Los resultados arrojados por la presente tesis doctoral permiten destacar que 

la epilepsia influye negativamente en el desarrollo de las habilidades cognitivas y 

lingüísticas de la persona con TEA, puesto que presentan mayores alteraciones en 

los procesos cognitivos y lingüísticos en comparación con otros colectivos con un 

diagnóstico diferente de trastornos del neurodesarrollo. Los cambios cognitivos en 

la epilepsia pediátrica son parte de la definición actual de la enfermedad, y tienen 

un impacto importante en la adaptación de los niños al entorno, la relación con los 

compañeros y el rendimiento académico, determinando así un mal pronóstico y 

una mala calidad de vida tanto para el usuario como para todo el entorno familiar 

que le rodea. Sin embargo, en la actualidad existen pocos estudios que hayan 

estudiado estas alteraciones.  

La literatura científica ha demostrado que, en las afecciones neurológicas del 

ámbito pediátrico, el impacto en la cognición excede de las expectativas de la 

epilepsia focal y afecta la función de múltiples áreas. La escasez de estudios, el 

escaso número de muestras homogéneas, la variabilidad de las manifestaciones de 

alteraciones neurológicas en las variables clínicas y su etiología hacen que estos 

estudios no sean concluyentes (Amiet et al., 2013; Braakman et al., 2015; Perinelli et 

al., 2023). Hasta el momento, aunque los cambios cognitivos son un factor 

importante en el mal pronóstico de los niños con epilepsia, ningún estudio ha 

analizado específicamente los efectos de diversas causas, su ubicación y alcance 

sobre las características neuropsicológicas de los niños. En comparación con otros 

estudios, el desempeño de las habilidades académicas de los niños con TEA y 

epilepsia es una de las debilidades más alteradas en las características cognitivas 

(Braakman et al., 2011; Braakman et al., 2012; Vaessen et al., 2014). En diferentes 

estudios se han encontrado que los puntajes aritméticos estaban por debajo del 

promedio (Lopes et al., 2013; Sharma et al., 2022). La dificultad en el proceso de 

atención y memoria de trabajo mostrada por estos usuarios puede ser la razón de 

su pobre rendimiento académico. 
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Respecto a las competencias lingüísticas, el rendimiento de los niños con TEA 

y epilepsia es menor que encontrado en aquellos niños TEA que no cursan con esta 

afectación. Esto indica que, en el caso de la epilepsia, las habilidades lingüísticas 

evaluadas presentan una afectación significativa, algo que ya se ha encontrado en 

otros estudios (MacAllister y Schaffer, 2007). La mayor debilidad en el proceso del 

lenguaje es el registro en tareas que requieren un proceso de emisión del lenguaje 

oral. Estos resultados pueden explicarse por la conocida participación de diferentes 

estructuras cerebrales en el proceso de la expresión del lenguaje (Braakman et al., 

2011). Sin embargo, también se registran debilidades en tareas que requieren 

contenidos semánticos, como el acceso al léxico o la comprensión de palabras. Los 

estudios de neuroimagen funcional han demostrado que la activación de la corteza 

multimodal durante el procesamiento semántico está respaldada por la red ventral 

que conecta el lóbulo frontal y el lóbulo temporal a través del lóbulo frontal 

occipital inferior y el tracto uncinado (Friederici y Gierhan, 2013). Además, estos 

resultados pueden explicar la falta de diferencias significativas entre el enfoque del 

hemisferio izquierdo y derecho, incluidas las habilidades del lenguaje, porque a 

diferencia de los adultos, la red neuronal del lenguaje del hemisferio izquierdo de 

los niños no está lateralizada de manera tan significativa, lo que demuestra que la 

activación está en contraste con la corteza contralateral durante el proceso de 

comunicación oral (Frederici, et al., 2011).  

En la última década, ha destacado el impacto negativo de la epilepsia 

temprana en la capacidad cognitiva como un poderoso predictor de dificultades en 

el desarrollo de estas funciones en los niños con TEA (Karrasch et al., 2017). La 

aparición temprana de crisis epilépticas determina que todas las áreas funcionales 

muestren un peor desempeño. Cuando se analiza el impacto en relación con otras 

variables clínicas, la aparición temprana es la variable que presenta mayor peso 

predictivo en la aparición de estas alteraciones. Estudios previos también han 

demostrado que está relacionado con la CI (Lee et al., 2013) y la cognición 

(Campiglia et al., 2014; Riva et al., 2005). Las convulsiones en el primer año de vida 

están asociadas con el mayor deterioro en el nivel de inteligencia (Campiglia et al., 

2014). En el TEA, las afecciones cognitivas son particularmente sensibles al inicio 

temprano de la epilepsia (Lopes et al., 2014), lo que respalda la hipótesis de 

vulnerabilidad temprana (Campiglia et al., 2014). Algunos estudios han 

demostrado que la edad de menos de 3 años es el punto crítico más vulnerable, 
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especialmente en términos de memoria y flexibilidad cognitiva (Anderson et al., 

2010). Las convulsiones prematuras pueden causar anomalías metabólicas o 

estructurales, que pueden afectar el desarrollo cognitivo posterior (Braakman et al., 

2013; Lee et al., 2013).  

En resumen, la epilepsia es una enfermedad neurológica compleja de 

múltiples sistemas que implica cambios cognitivos y conductuales, de los cuales las 

convulsiones son solo un aspecto (Berg, 2016). Si la epilepsia se entiende como 

conexiones de redes neuronales deterioradas, como lo respaldan las 

investigaciones actuales, aclarar la disfunción cognitiva asociada con diferentes 

tipos de epilepsia puede proporcionar marcadores potenciales de redes epilépticas, 

lo que sugiere la necesidad de evaluaciones neuropsicológicas y logopédicas 

extensas que den cuenta de todos sus déficits y no de aspectos parciales, aparcando 

la influencia de la tradición localizacionista de la investigación en adultos en 

epilepsia (Smith, 2016). Además, se tiene que caracterizar los fenotipos cognitivos 

y conductuales de los niños con TEA, que puede mejorar el sistema de clasificación 

de la epilepsia, y la investigación sobre la estructura y función de esta, pudiendo 

ayudar a profundizar en la comprensión del cerebro (Berg, 2016). 

 

6.2. LOS TRASTORNOS DEL SUEÑO Y SU RELACIÓN CON LA DISFUNCIÓN 

NEUROBIOLÓGICA Y LAS ALTERACIONES COGNITIVAS EN LA 

PERSONA CON TEA Y EPILEPSIA 

Tras los resultados obtenidos en la presente tesis doctoral, se confirma que 

los trastornos del sueño (TS) presentan una estrecha vinculación con las 

disfunciones neurobiológicas y las alteraciones cognitivas propias de las personas 

con TEA y epilepsia, destacando una desregulación en estos procesos en la 

población con esta comorbilidad. 

Respecto a las alteraciones neurobiológicas presentes en las personas que 

cursan estos trastornos comórbidos, la literatura científica ha demostrado que, en 

condiciones neurológicas en el entorno pediátrico, el impacto de los TS implica una 

desregulación de gran parte del sistema nervioso, mostrando una disfunción en los 

sistemas gabaérgicos y serotoninérgicos, lo que implica una alteración del sistema 

hormonal, concretamente el encargado de la regulación de la melatonina (Lalanne 
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et al., 2021; Martin et al., 2018; Siemann et al., 2020). Sin embargo, la investigación 

en este campo es muy limitada debido, en parte, a la escasez de estudios, al 

pequeño número de muestras homogéneas, a la variabilidad de las manifestaciones 

de las alteraciones neurológicas en las variables clínicas y su etiología; lo que hace 

que los estudios no sean concluyentes (Dan et al., 2020; Takumi et al., 2020). No 

obstante, esta desregulación de los diferentes sistemas neurológicos impacta 

negativamente en el desarrollo madurativo de la persona con TEA y epilepsia, 

puesto que repercute en los procesos de aprendizaje (Leshem et al., 2021), 

provocando que la sintomatología del propio trastorno TEA sea más pronunciada 

con mayores alteraciones en la comunicación y el lenguaje, o en la conducta social 

(Bhat et al., 2014).  

En cuanto a los cambios cognitivos debido a los TS, cabe destacar que forman 

parte de la definición actual de esta comorbilidad y tienen un impacto significativo 

en la adaptación de los niños al entorno, en la relación con sus pares y en el 

desarrollo cognitivo. En la última década, se ha confirmado la presencia negativa 

de la epilepsia temprana en la capacidad cognitiva, estableciéndose como un 

predictor de dificultades en el desarrollo de estas funciones en niños con TEA y 

epilepsia (Karrasch et al., 2017), causando que procesos cognitivos como la atención 

o la memoria muestren un rendimiento reducido. Esto puede deberse a que, en la 

infancia, los mecanismos de plasticidad neuronal están en su punto máximo, 

tratando de consolidar los mecanismos de atención y memoria a través de la 

asimilación de estímulos del entorno (Bölte et al., 2019). Sin embargo, la existencia 

de un TS tendrá un efecto negativo y reducirá la capacidad de integrar los 

conocimientos de los estímulos adquiridos del contexto en el cual de desarrolla la 

persona que presenta TEA y epilepsia, puesto que reducirá el estado de alerta 

cognitiva, impidiendo que exista una focalización atencional correcta, limitando 

que la información captada por el sistema sensorial del niño se registre y almacene 

en la memoria (Cano-Villagrasa et al., 2023). 

En resumen, la investigación científica sobre las alteraciones neurobiológicas 

en personas con TEA y epilepsia, en el entorno pediátrico, ha evidenciado una 

desregulación significativa del sistema nervioso, afectando los sistemas 

gabaérgicos y serotoninérgicos, así como la regulación hormonal, particularmente 

en relación con la melatonina. Sin embargo, la falta de estudios exhaustivos y la 

diversidad de manifestaciones clínicas y etiológicas dificultan la obtención de 
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conclusiones definitivas. Esta desregulación neurológica impacta negativamente 

en el desarrollo madurativo, exacerbando la sintomatología del TEA y la epilepsia. 

Además, estos trastornos comórbidos influyen en los cambios cognitivos, 

reduciendo la capacidad de adaptación, las habilidades cognitivas y la integración 

de estímulos del entorno. La epilepsia temprana se ha identificado como un 

predictor de dificultades en el desarrollo cognitivo, afectando la atención, la 

memoria y la capacidad de procesamiento de información, lo que sugiere una 

interferencia con los mecanismos de plasticidad neuronal que están en su apogeo 

durante la infancia. Esta interacción compleja entre los sistemas neurológicos y 

cognitivos destaca la necesidad de una investigación más exhaustiva para 

comprender mejor las implicaciones clínicas y el manejo de estos trastornos 

comórbidos. 

 

6.3. COMPARACIÓN DEL RENDIMIENTO EN EL FUNCIONAMIENTO 

EJECUTIVO Y EL LENGUAJE ENTRE LA POBLACIÓN INFANTIL CON 

TEA, EPILEPSIA Y TEA CON EPILEPSIA 

Los resultados encontrados en la presente tesis doctoral permiten confirmar 

que existen diferencias significativas entre las cohortes de personas evaluadas que 

presentaban un diagnóstico de TEA, epilepsia o TEA con epilepsia, mostrando un 

peor rendimiento en las habilidades lingüísticas y en el funcionamiento ejecutivo 

en el grupo de personas con TEA y epilepsia. Se destaca que las personas que solo 

cursan con epilepsia muestran un mejor rendimiento en los actos comunicativos y 

lingüísticos, pudiendo desarrollar una mejor habla, lenguaje y comunicación frente 

aquellos que presentan un TEA (Tabla 6 y Figura 1).  
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Tabla 6. Diferencias entre los grupos: TEA (G1), Epilepsia (G2) y TEA y epilepsia (G3) en 

las medidas del lenguaje obtenidas en la prueba CELF-5. 

Habilidades 

lingüísticas 

G1 

(n = 50) 

G2 

(n = 50) 

G3 

(n = 50) F (8) η2P 

Diferencia 

entre los 

grupos M DT M DT M DT 

Fonología 16.78 3.43 24.50 3.57 4.48 2.88 464.96* .864 G2 > G1 > G3 

Semántica 17.70 4.44 23.98 3.72 4.04 2.74 379.05* .838 G2 > G1 > G3 

Morfosintaxis 16.36 4.35 23.50 3.47 4.12 3.05 356.72* .829 G2 > G1 > G3 

Pragmática 16.90 4.41 23.80 3.72 4.44 2.83 349.14* .826 G2 > G1 > G3 

*p < .05 

 

Figura 1. Comparación de las puntuaciones medias entre el grupo TEA (G1), el grupo 

Epilepsia (G2) y el grupo TEA y epilepsia (G3) en las medidas correspondientes a la prueba 

CELF-5. 
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de epilepsia presentan unas puntuaciones muy superiores a las que se reflejan en 

el TEA o en aquellos con TEA con epilepsia. Estos resultados indican que la 

condición de TEA asociada a la epilepsia provoca una limitación en el rendimiento 

del lenguaje, la comunicación y el habla. La población infantil con TEA cursa con 

un desarrollo atípico en cuanto a los aspectos y dimensiones del lenguaje, en donde 

se pueden observar alteraciones en la articulación de los sonidos del habla y su 

procesamiento fonológico y fonético (Bedore y Leonard, 1998; Crissien-Quiroz et 

al., 2017), la adquisición de vocabulario funcional y la integración de este en su 

almacén léxico-semántico (Mendoza y Muñoz, 2005; Roberts et al., 1998), la 

coherencia y cohesión gramatical con estructuras morfosintácticas ajustadas a su 

edad cronológica (Fortea Sevilla et al., 2013) y la interacción y uso del lenguaje a 

través de gestos, intención comunicativa o la narración relacionado con la 

pragmática (Bejarano-Martín et al., 2020; Brinton et al., 1998; Fletcher, 1992). Todos 

estos aspectos lingüísticos se ven especialmente perjudicados si la persona con TEA 

cursa, asociado a esta, con epilepsia. Esto podría indicar que la población con TEA 

y epilepsia esté más limitada en su comunicación y lenguaje, y por tanto exige tener 

consideraciones especiales en la atención de esta población. Esta afirmación se 

puede corroborar en estudios como los de Dioses-Chocano et al. (2014), Juillerat et 

al. (2015), Muñoz-Yunta et al. (2008), Norrelgen et al. (2015) y Rotta (2013) en los 

cuales se realizó un análisis de las competencias lingüísticas en la población infantil 

con TEA o TEA con epilepsia. Los resultados de estos estudios indicaron que existe 

una mayor alteración en el lenguaje en los niños con TEA y epilepsia frente a 

aquellos que no presentan esta comorbilidad. Además de esto, se indica que esta 

población muestra mayores limitaciones en la adquisición de las primeras palabras, 

combinar adecuadamente las formas gramaticales y sintácticas de la lengua, así 

como producir y mantener una conversación funcional con su entorno. Por lo tanto, 

los resultados del presente estudio mostrarían que los niños con este perfil 

adquirirían la producción de frases durante los años previos al comienzo del 

primer ciclo de educación primaria. Por ello, se observa que los niños con TEA y 

epilepsia presentan un mayor retraso en la adquisición de la comunicación oral 

frente a aquellos niños que no cursan con epilepsia. Asimismo, también 

desempeñan un mejor funcionamiento ejecutivo, con mejor planificación, 

organización, memoria de trabajo, inhibición, control emocional, entre otros, lo que 

le permite desarrollar las actividades básicas de la vida diaria con mejor 
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rendimiento en relación con aquellos niños que presentan un diagnóstico de TEA 

junto a una epilepsia (Tabla 7, Tabla 8 y Figura 2). 

 

Tabla 7. Diferencias entre los grupos: TEA (G1), Epilepsia (G2) y TEA y epilepsia (G3) en 

las medidas del funcionamiento ejecutivo obtenidas en la prueba BRIEF-2. 

Funcionamiento 

ejecutivo 

G1 (n = 50) G2 (n = 50) G3 (n = 50) 
F (14) η2P 

Difference 

between groups M DT M DT M DT 

Inhibición 14.86 3.60 23.58 3.74 4.50 2.97 382.16* .839 G2 > G1 > G3 

Flexibilidad 13.42 3.74 23.92 3.70 4.72 2.90 382.53* .839 G2 > G1 > G3 

Control emocional 13.20 3.06 24.16 3.54 4.50 2.95 475.18* .866 G2 > G1 > G3 

Memoria de trabajo 14.00 3.85 23.98 4.06 4.58 2.95 351.65* .827 G2 > G1 > G3 

Planificación 14.12 3.79 23.60 3.54 4.10 2.83 406.85* .847 G2 > G1 > G3 

Organización de 

materiales 
13.80 3.79 23.36 3.83 4.48 3.07 347.30* .825 G2 > G1 > G3 

Monitorización 13.90 3.53 24.66 3.52 4.52 2.94 453.46* .861 G2 > G1 > G3 

*p < .05 

 

Figura 2. Comparación de las puntuaciones medias entre el grupo TEA (G1), el grupo 

Epilepsia (G2) y el grupo TEA y epilepsia (G3) en las medidas correspondientes a la prueba 

BRIEF-2. 
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Tabla 8. Diferencias entre los grupos: TEA (G1), Epilepsia (G2) y TEA y epilepsia (G3) en 

las medidas del funcionamiento ejecutivo obtenidas en la prueba ENFEN. 

Funcionamiento 

ejecutivo 

G1 (n = 50) G2 (n = 50) G3 (n = 50) 
F (8) η2P 

Difference 

between groups M DT M DT M DT 

Fluencia Verbal 16.82 3.37 23.84 5.25 9.40 3.37 155.27* .679 G2 > G1 > G3 

Senderos 18.26 3.48 23.74 5.11 8.26 3.16 191.16* .722 G2 > G1 > G3 

Anillas 17.48 3.88 24.46 5.05 8.06 3.01 204.40* .736 G2 > G1 > G3 

Resistencia a la 

interferencia 
18.22 3.77 24.12 5.39 8.20 2.99 185.84* .717 G2 > G1 > G3 

*p < .05 

 

Figura 3. Comparación de las puntuaciones medias entre el grupo TEA (G1), el grupo 

Epilepsia (G2) y el grupo TEA y epilepsia (G3) en las medidas correspondientes a la prueba 

ENFEN. 
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Respecto a las competencias en el funcionamiento ejecutivo, los resultados 

indicaron que las personas con epilepsia presentan puntuaciones superiores en 

comparación con aquellas que presentan un TEA o un TEA con epilepsia. Todo ello 

se traduce en que las personas con epilepsia que no cursan con TEA tendrán un 

mejor rendimiento en los procesos de funcionamiento ejecutivo, permitiendo un 

mejor desarrollo de las actividades de la vida diaria, así como la autonomía en 

diferentes contextos como el familiar o el escolar. Es por ende que la condición de 

diagnóstico de TEA podría ser un factor que perjudique el correcto desarrollo de 

ciertos procesos del funcionamiento ejecutivo como son la flexibilidad cognitiva, la 

planificación, la organización, la inhibición o el control emocional entre otros. Estas 

limitaciones repercuten en el correcto desempeño de las actividades básicas de la 

vida diaria de diferentes contextos como pueden ser el doméstico, el académico o 

el social.  

No obstante, cuando se presenta de forma comórbida la condición de TEA y 

epilepsia en la población infantil, las dificultades en el funcionamiento ejecutivo se 

ven incrementadas debido, principalmente, al daño producido en zonas concretas, 

como podría ser el lóbulo prefrontal y temporal (Miranda-Casas et al., 2013). Esta 

afirmación se justifica con investigaciones como la de Pisón et al. (2022) en la cual 

se indica que los niños con un TEA y epilepsia presentan una cognición y 

funcionamiento ejecutivo más mermado que en aquellas personas con TEA que no 

presentan esta alteración neurológica. El perfil clínico que describen en su artículo 

es que esta población suele cursar con graves dificultades para llevar a cabo tareas 

de procesamiento de la información, control emocional, atención y memoria de 

trabajo. En la misma línea, el estudio de Barboza Ubarnes et al. (2014) muestra que 

la población infantil con TEA y epilepsia suele tener un patrón sintomatológico en 

el cual se resaltan dificultades en funcionamiento ejecutivo, concretamente en la 

memoria de trabajo, el procesamiento de la información verbal y el control 

emocional. Esto se explica debido a los daños focales en las áreas cerebrales 

relacionadas con las funciones ejecutivas, es decir, el lóbulo frontal. No obstante, 

estos trabajos no llevan a cabo un análisis comparativo entre las competencias 

lingüísticas y de funcionamiento ejecutivo, quedándose en una visión general de 

las alteraciones que presentan estos perfiles sin aportar datos relacionando ambas 

competencias. Por lo que las competencias en el funcionamiento ejecutivo podrían 

ser más pronunciadas en aquellos niños con TEA que tengan, además, asociada una 
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epilepsia, disminuyendo sus capacidades de flexibilidad cognitiva, planificación, 

organización, memoria de trabajo, inhibición o control emocional. 

En resumen, la población con TEA y epilepsia presenta mayores alteraciones 

en las funciones ejecutivas relacionadas con la inhibición, la flexibilidad, el control 

emocional, la memoria de trabajo, la planificación, la organización de materiales y 

la monitorización, así como en las dimensiones del lenguaje relativas a la fonología, 

la semántica, la morfosintaxis y la pragmática, con respecto a la población infantil 

que solo presenta un TEA. Se observa que los niños que cursan con estos tipos de 

trastornos presentan dificultades en las funciones ejecutivas y en habilidades 

lingüísticas tanto expresivas como receptivas. Estos desórdenes son explicados a 

partir de las alteraciones en las competencias cognitivo-lingüísticas, las cuales 

comprometen el funcionamiento global de la persona. 

 

6.4. COMPARACIÓN DEL PATRÓN EMOCIONAL, CONDUCTUAL Y DE 

FUNCIONAMIENTO EJECUTIVO ENTRE LA POBLACIÓN INFANTIL 

CON TEA, EPILEPSIA Y TEA CON EPILEPSIA 

Los resultados encontrados en la presente tesis doctoral indicaron que existen 

diferencias significativas entre las personas con TEA, epilepsia y TEA con epilepsia, 

destacando un peor rendimiento en tareas relacionadas con el funcionamiento 

ejecutivo y mayores alteraciones en el patrón emocional y conductual en la 

población infantil con diagnóstico comórbido entre el TEA y la epilepsia. Todo ello 

se relaciona con que los menores con TEA que no presentan episodios de epilepsia 

muestran un menor estado de ansiedad o depresión, y con menos quejas somáticas. 

Además, estos participantes reportan menos problemas conductuales y 

atencionales, lo que influye en la correcta realización de las actividades básicas de 

la vida diaria y una mejor inclusión en los diferentes contextos en donde se 

desarrollan, en comparación con aquellos niños que presentan un diagnóstico de 

TEA comórbido a una epilepsia (Tabla 9, Tabla 10 y Tabla 11; y Figura 4 y Figura 

5). 
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Tabla 9. Diferencias entre las medidas de los grupos: TEA (G1), Epilepsia (G2) y TEA con 

epilepsia (G3) en los problemas conductuales y emocionales interiorizados en la prueba 

SENA. 

Problemas 

interiorizados 

 
G1 

(n = 57) 
 

G2 

(n = 60) 
 

G3 

(n = 53) 
 

F (6,92) η2P 
Diferencias 

entre grupos 
 M DT  M DT  M DT  

Depresión  13.38 4.41  6.18 2.22  23.74 3.64  304.182* .785 G2<G1<G3 

Ansiedad  13.86 4.33  5.73 2.29  22.18 3.82  245.391* .746 G2<G1<G3 

Ansiedad social  11.42 4.11  6.55 2.10  22.82 4.19  288.063* .775 G2<G1<G3 

Quejas 

somáticas 
 13.74 4.27  6.30 2.16  23.26 3.87  287.669* .775 G2<G1<G3 

*p < .05 

 

 

Figura 4. Comparación de las puntuaciones medias entre el grupo TEA (G1), el grupo 

Epilepsia (G2) y el grupo TEA y epilepsia (G3) en los problemas conductuales y emocionales 

interiorizados en la prueba SENA. 
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Tabla 10. Diferencias entre las medidas de los grupos: TEA (G1), Epilepsia (G2) y TEA 

con epilepsia (G3) en los problemas conductuales y emocionales exteriorizados en la prueba 

SENA. 

Problemas 

exteriorizados 

 
G1 

(n = 57) 
 

G2 

(n = 60) 
 

G3 

(n = 53) 
 

F (6,92) η2P 
Diferencias 

entre grupos 
 M DT  M DT  M DT  

Problemas de 

atención 
 11.78 3.43  6.08 2.23  24.48 2.88  237.076* .740 G2<G1<G3 

Hiperactividad-

impulsividad 
 13.70 4.44  6.03 2.40  24.04 2.74  227.424* .731 

G2<G1<G3 

Problemas de 

control de la ira 
 12.36 4.35  6.32 2.38  24.12 3.05  289.035* .776 

G2<G1<G3 

Agresión  14.90 4.41  6.22 2.17  24.44 2.83  286.645* .774 G2<G1<G3 

Conducta 

desafiante 
 11.86 4.21  6.37 2.13  22.32 2.91  265.126* .760 

G2<G1<G3 

*p < .05 

 

Figura 5. Comparación de las puntuaciones medias entre el grupo TEA (G1), el grupo 

Epilepsia (G2) y el grupo TEA y epilepsia (G3) en los problemas conductuales y emocionales 

exteriorizados en la prueba SENA. 
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Tabla 11. Diferencias entre las medidas de los grupos: TEA (G1), Epilepsia (G2) y TEA 

con epilepsia (G3) en el perfil conductual registrados por los padres y los profesores en el 

BASC-3. 

Problemas 

exteriorizados 

 
G1 

(n = 57) 
 

G2 

(n = 60) 
 

G3 

(n = 53) 
 

F (6,92) η2P 

Diferencias 

entre 

grupos  M DT  M DT  M DT  

Puntuaciones de las escalas compuestas, clínicas y adaptativas 

Agresividad   23.18 3.70  28.72 2.91  14.00 4.29  280.136* .770 G3<G1<G2 

Ansiedad   22.76 3.78  28.97 3.37  12.76 4.63  187.522* .692 G3<G1<G2 

Depresión   22.06 3.37  28.32 3.44  11.02 2.99  203.063* .709 G3<G1<G2 

Somatización   21.78 3.74  28.03 2.99  11.62 3.56  247.547* .748 G3<G1<G2 

Atipicidad   20.80 3.48  28.53 2.87  11.14 3.43  200.885* .706 G3<G1<G2 

Retraimiento   20.98 3.60  27.83 3.28  11.12 3.07  217.828* .723 G3<G1<G2 

Problemas de 

atención  

 
22.44 3.28  28.12 3.13  11.12 2.88  310.423* 

.788 G3<G1<G2 

Adaptabilidad   21.24 3.05  27.78 3.17  11.16 3.25  256.461* .754 G3<G1<G2 

Habilidades 

sociales  

 
21.84 3.65  28.00 3.10  11.06 2.69  284.131* 

.773 G3<G1<G2 

Actividades 

cotidianas  

 
21.06 3.38  28.40 3.44  11.24 3.31  203.021* 

.709 G3<G1<G2 

Comunicación 

funcional 

 
21.86 2.98  28.27 3.08  11.08 3.06  296.367* 

.780 G3<G1<G2 

Agresividad   23.18 3.70  28.13 3.10  14.00 4.29  210.144* .795 G3<G1<G2 

Ansiedad   22.76 3.78  27.97 3.00  12.76 4.63  187.112* .785 G3<G1<G2 

Depresión   22.06 3.37  27.72 3.21  11.02 2.99  202.123* .739 G3<G1<G2 

Puntuaciones de las escalas de contenido 
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Control de la 

ira  

 
22.32 3.15  28.13 3.10  10.38 2.98  323.198* .795 G3<G1<G2 

Acoso escolar   22.04 3.38  27.97 3.00  9.90 3.05  304.054* .785 G3<G1<G2 

Trastornos del 

desarrollo social  

 
21.42 3.62  27.72 3.21  11.52 3.33  236.167* .739 G3<G1<G2 

Autocontrol 

emocional  

 
21.32 3.64  27.58 2.90  11.04 2.55  278.836* .770 G3<G1<G2 

Funcionamiento 

ejecutivo  

 
21.32 3.82  27.87 3.18  10.08 3.02  247.922* .748 G3<G1<G2 

Emocionalidad 

negativa  

 
21.28 3.43  27.83 2.96  10.46 3.45  248.719* .749 G3<G1<G2 

Resiliencia  22.04 3.31  28.42 3.06  11.12 3.28  264.604* .760 G3<G1<G2 

*p < .05 

En una primera instancia, en lo relativo a los problemas emocionales y 

conductuales interiorizados, los resultados indicaron que en el TEA y en la 

epilepsia se obtienen medidas inferiores en comparación con el TEA con epilepsia. 

Cuando se presenta de forma comórbida la condición de TEA y epilepsia en la 

población infantil, se observa un incremento de las alteraciones emocionales y de 

estado depresivo en este tipo de perfiles debido a factores genéticos, ambientales y 

de la propia etiología del trastorno (Maskey et al., 2013). Estos datos se pueden 

corroborar con estudios publicados como el de Tseng et al. (2011) en el cual se 

concluye que los niños con TEA y epilepsia son más propensos a desarrollar 

trastornos emocionales y de conducta que otros trastornos del neurodesarrollo. El 

perfil clínico que se describe en esa investigación nos informa que las personas con 

TEA y epilepsia presentan un mayor estado de ansiedad y de depresión, con 

dificultades en la socialización debido a problemas de ansiedad social. En la misma 

línea podemos mencionar el trabajo de Canitano (2007), en el que se realiza una 

descripción pormenorizada de las características emocionales que presentan los 

niños que presentan un TEA junto a una epilepsia. En él se describe que los niños 

que presentan estos trastornos muestran graves alteraciones en la regulación de sus 

emociones, baja tolerancia a la frustración, así como dificultades en la resolución 

de conflictos sociales de manera efectiva.  
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El presente estudio va en la línea de lo encontrado en la literatura científica, 

puesto que en varios artículos de investigación (Canitano et al., 2005; Nordin y 

Gillberg, 1996; Tuchman et al., 2010) se señala la presencia de manera general de 

alteraciones emocionales relacionadas con ansiedad y depresión en los niños que 

presentan un solo un TEA, epilepsia o TEA con epilepsia, pero no se llega a 

comparar ambas condiciones de forma pormenorizada. Los resultados de esta 

investigación indican que las personas con epilepsia muestran ligeras alteraciones 

en las dimensiones de depresión, ansiedad, ansiedad social y quejas somáticas, con 

respecto a los otros dos grupos de personas (TEA y TEA con epilepsia), cuyas 

dificultades son más notorias. Todo ello explica que el TEA sea una condición que 

implica un empeoramiento significativo en estos problemas conductuales y 

emocionales, siendo el trastorno determinante en la limitación del estado ansioso y 

depresivo de esta población infantil. Por ende, los problemas interiorizados 

relacionados con la ansiedad y la depresión en la población con TEA que además 

presente epilepsia limitan significativamente el desarrollo madurativo, así como la 

adaptación al entorno del menor con este perfil clínico.  

En una segunda instancia, en lo referente a los problemas emocionales y 

conductuales exteriorizados, los resultados de la presente tesis doctoral reflejan que 

el TEA con epilepsia presenta unas puntuaciones superiores a las que se presentan 

en el TEA y en la epilepsia. Las personas con TEA y epilepsia muestran mayores 

dificultades en los procesos de atención, conducta hiperactiva o impulsiva, 

dificultades para controlar la ira, episodios de agresividad y conducta desafiante 

mucho más pronunciadas que en aquella población infantil que solo presenta un 

TEA o una epilepsia (Tuchman, 2002). El perfil conductual de los niños que cursan 

solo con un TEA o una epilepsia se corresponde con altas limitaciones en la 

flexibilidad cognitiva, la autorregulación emocional (Mira et al., 2019), el control de 

los impulsos (Tárraga-Mínguez et al., 2021), o incluso, la aparición de conductas de 

agresivas (Serna y Gallegos, 2021), aunque en aquellos perfiles que solo cursan con 

epilepsia se observa una ligera mejoría en estos síntomas.  

Estos datos dan a entender que la población con TEA y epilepsia esté más 

limitada en su control emocional y suele presentar más conductas disruptivas y, 

por tanto, exige tener consideraciones especiales en la atención de esta población. 

Esta afirmación se puede corroborar en estudios como los de del Barrio y Carrasco 

(2016), Juillerat et al. (2015) y Mena-Chamorro y Caqueo-Urízar (2020) en los cuales 
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se realizó un análisis de los problemas emocionales y conductuales exteriorizados 

en la población infantil con TEA o TEA con epilepsia. Los resultados de estos 

estudios indicaron que existe una mayor alteración emocional y conductual 

exteriorizada en los niños con TEA y epilepsia frente a aquellos que no presentan 

esta comorbilidad. En TEA, el problema en el control emocional y aparición de 

ansiedad social radica en la dificultad para demostrar empatía, o reconocer las 

emociones del otros, lo que genera dificultades en los vínculos sociales, afectación 

en la calidad de vida tanto para el niño como para las figuras parentales o 

significativas, eso además puede observarse en los primeros años de vida, al 

evidenciarse que el niño no presenta ningún tipo de apego con los padres (Maseda, 

2013). Asimismo, el control emocional y conductual, en el TEA, el cual promueve 

una adaptación a los comportamientos, se ve afectado porque los niños 

generalmente no utilizan estrategias emocionales o de adaptación, lo que quiere 

decir, que las reacciones generalmente tienden a ser impulsivas, irritantes, 

compuesta por agresiones, berrinches o autolesiones, que a su vez pueden 

considerarse como desafiantes. Además, la empatía se ve afectada, debido que es 

uno de los componentes que permite que la persona entiende tanto sus propias 

emociones como las demás (Mazefsky et al., 2013). El presente estudio profundiza 

en las limitaciones emocionales y conductuales en la población infantil con TEA y 

epilepsia, llevando a cabo un análisis pormenorizado de estas alteraciones y 

describiendo un perfil sintomatológico en comparación con aquellos niños que no 

presentan este trastorno combinado con la epilepsia.  

Por último, en lo relativo al funcionamiento ejecutivo, los resultados del 

presente estudio revelan que las personas con diagnóstico de TEA con epilepsia 

presentan mayores alteraciones a las mostradas en el TEA y en la epilepsia (Tabla 

12 y Figura 6). Estos datos se pueden interpretar en que las personas con TEA que 

cursan con epilepsia tienen mayores dificultades en el acceso al léxico funcional, 

así como en el seguimiento de una actividad con altos niveles de atención sostenida, 

selectiva y dividida, con alternancia de tareas. 
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Tabla 12. Diferencias entre las medidas los grupos: TEA (G1), y Epilepsia (G2) y TEA con 

epilepsia (G3) en las medidas de funcionamiento ejecutivo en el ENFEN. 

Funcionamiento 

ejecutivo 

G1 

(n = 57) 

G2 

(n = 53) 

G3 

(n = 60) F (6,92) η2P 

Diferencias 

entre 

grupos M DT M DT M DT 

Fluidez verbal 4.90 1.17 5.40 1.16 2.38 1.48 87.33* .511 G3<G1<G2 

Construcción de 

senderos 
25.78 3.17 24.83 8.17 36.45 6.91 56.20* .402 G1,G2<G3 

Construcción con 

anillas 
268.97 84.83 123.58 67.40 303.32 24.27 119.11* .588 G2<G1<G3 

Resistencia a la 

interferencia 
39.34 4.48 27.92 3.89 48.76 5.01 122.50* .595 G2<G1<G3 

*p < .05 

 

Figura 6. Comparación de las puntuaciones medias entre el grupo TEA (G1), el grupo 

Epilepsia (G2) y el grupo TEA y epilepsia (G3) en las medidas de funcionamiento ejecutivo 

en el ENFEN. 
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Dichos resultados van en consonancia con los estudios de Artigas (1999), 

Aparicio y Aguirre-García (2011) y García-Peñas (2009), en los cuales se describen 

las características conductuales y emocionales de las personas que cursan TEA y 

epilepsia. En ellos se indica que la población infantil con esta comorbilidad muestra 

severas alteraciones en la gestión emocional, así como dificultades en la 

conductuales, lo que afecta significativamente a algunas habilidades como la 

capacidad de planificación y la flexibilidad cognitiva. Asimismo, la población 

infantil con TEA y epilepsia muestra alteraciones en el funcionamiento ejecutivo, 

lo que implica una aparición de dificultades en la autorregulación emocional y 

conductual, el lenguaje, la alternancia de tareas, la velocidad de procesamiento y la 

planificación. Todo ello va en la misma línea que los estudios realizados por Pisón 

et al. (2022) y Mulas et al. (2001). En estos trabajos se han explorado las funciones 

ejecutivas en varios trastornos del neurodesarrollo, entre ellos el TEA, y se 

describen alteraciones significativas en la planificación, inhibición y control 

emocional, que se ven mermadas por la coexistencia de la epilepsia en estos perfiles 

clínicos. Estas alteraciones repercuten negativamente en la correcta gestión de las 

emociones, así como en la aplicación de estrategias de autorregulación que incitan 

a la persona con este trastorno al desarrollo de conductas agresivas o violentas para 

solventar situaciones de conflicto, además de mostrar una conducta impulsiva en 

los entornos en donde se desarrolla como el ámbito escolar y doméstico. 

En resumen, la población con TEA y epilepsia presenta mayores problemas 

emocionales y conductuales interiorizados relacionados con la depresión, la 

ansiedad, ansiedad social y quejas somáticas, así como mayores problemas 

emocionales y conductuales exteriorizados relativos a problemas atencionales, 

hiperactividad o impulsividad, problemas en el control de la ira, agresividad y 

conducta desafiante, con respecto a la población infantil que solo presenta un TEA 

o una epilepsia. Estos desórdenes son explicados a partir de las alteraciones en las 

competencias emocionales y conductuales, las cuales comprometen el 

funcionamiento global de la persona. 
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6.5. COMPARACIÓN DEL PROCESAMIENTO Y LA COMPRENSIÓN 

AUDITIVA ENTRE LA POBLACIÓN INFANTIL CON TEA, EPILEPSIA Y 

TEA CON EPILEPSIA 

En la presente tesis doctoral, los resultados obtenidos indican que las 

personas con epilepsia muestran un mejor rendimiento que los otros dos colectivos 

(Tabla 13 y Figura 7).  

 

Tabla 13. Diferencias entre las medidas de los grupos: TEA (G1), Epilepsia (G2) y TEA 

con epilepsia (G3) en la comprensión de estructuras gramaticales de las pruebas CEG y 

CELF-5. 

Comprensión 

de 

estructuras 

gramaticales 

 
G1 

(n = 57) 
 

G2 

(n = 60) 
 

G3 

(n = 53) 
 

F (2,167) η2P 

Diferencias 

entre 

grupos  M DT  M DT  M DT  

Variables comprendidas en la prueba CEG 

Inferencias  8.53 2.458  13.95 1.926  3.85 1.598  349.697* .807 G2<G1<G3 

Estructura 

activa 
 8.39 2.313  13.73 2.049  3.23 1.728  370.045* .816 G2<G1<G3 

Estructura 

pasiva 
 8.32 2.293  14.10 2.121  3.87 1.744  347.017* .806 G2<G1<G3 

Declarativas  8.33 2.030  14.02 2.029  3.32 1.837  416.255* .833 G2<G1<G3 

Reflexivas  8.42 2.236  13.85 2.057  3.45 1.749  370.252* .816 G2<G1<G3 

Dativas  8.46 2.164  14.00 1.957  3.23 1.739  423.763* .835 G2<G1<G3 

Interrogativa  8.23 2.053  14.27 1.831  3.38 1.643  490.018* .854 G2<G1<G3 

Exclamativa  8.46 2.465  14.00 2.099  3.45 1.716  348.517* .807 G2<G1<G3 

Dubitativa  8.98 2.272  13.73 1.840  3.68 1.718  369.841* .816 G2<G1<G3 

Desiderativa  8.19 2.560  14.00 2.131  3.74 1.631  324.219* .795 G2<G1<G3 

Exhortativa  8.77 2.260  13.75 2.055  3.70 1.917  327.132* .797 G2<G1<G3 

Personal  8.72 2.234  14.23 1.826  3.72 1.634  424.304* .836 G2<G1<G3 

Impersonal  8.60 2.404  14.00 1.957  4.00 1.687  339.093* .802 G2<G1<G3 
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Variables comprendidas en la prueba CELF-5 

Comprensión 

de frases 
 8.88 2.398  14.12 2.210  3.81 1.688  329.722* .798 G2<G1<G3 

Ejecución de 

indicaciones 
 9.11 2.425  14.35 1.921  3.77 1.552  391.354* .824 G2<G1<G3 

*p < .05 

 

Figura 7. Comparación de las puntuaciones medias entre el grupo TEA (G1), el grupo 

Epilepsia (G2) y el grupo TEA y epilepsia (G3) en la comprensión de estructuras 

gramaticales de las pruebas CEG y CELF-5. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

En las habilidades de la comprensión de estructuras gramaticales se 

encuentran diferencias significativas entre las tres condiciones: TEA, epilepsia y 

TEA con epilepsia. Estos datos no se pueden confirmar con otras investigaciones 

debido a que no existen estudios en los cuales se compare el rendimiento en la 

comprensión de estructuras gramaticales en estos tres condiciones, pero, sí que se 

puede confirmar estos resultados con otros trabajos realizados con estos grupos de 

forma independiente (Asberg, 2010; Baixauli et al., 2020; Eigsti et al., 2007; Eberhardt 

y Nadig, 2018; Henry y Solari, 2020; Saban-Bezalel y Mashal, 2015) y que confirman 

su contribución a los problemas comunicativos que presentan estos tres trastornos, 

con diferentes rendimientos en estas habilidades en función de este.  
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En cuanto a la población infantil con epilepsia, en el ámbito de la 

comprensión de estructuras gramaticales no existe consenso respecto a las 

habilidades alteradas, ya que algunas tareas presentadas como deterioradas en 

algunos estudios, aparecen como preservadas en otros. Sin embargo, parece haber 

un mayor predominio de un peor desempeño en tareas que involucran habilidades 

sintácticas, como completar y producir oraciones, comprensión de oraciones 

ambiguas, asociación de oración e imagen y comprensión de estructuras sintácticas 

complejas (Bulteau et al., 2015; Skotko et al., 2008). Si bien estudios previos han 

analizado ampliamente las habilidades de comprensión de este tipo de estructuras 

con respecto a la dimensión de la comprensión morfosintácticas de estos niños, no 

se observan datos significativos que permitan establecer un perfil lingüístico 

concreto (Cohen y Le Normand, 1998; Ménard et al., 2000). A nivel de comprensión 

verbal, muestran problemas en cuanto a la comprensión de mensajes verbales, 

teniendo que solicitar la repetición de la información, proporcionar 

respuestas/información correcta y reformular mensajes para que la capacidad de 

retención y comprensión sea óptima (Teixeira y Santos, 2018). En nuestro estudio, 

se observa un rendimiento deficiente en las variables relativas a la comprensión de 

estructuras gramaticales, sobre todo en aquellas que implican o se relacionan con 

habilidades de funcionamiento ejecutivo como son la comprensión de inferencias, 

enunciados reflexivos y la ejecución de indicaciones. Todo ello se explica debido a 

los daños que presenta esta población en zonas como el lóbulo frontal y las redes 

que conectan este lóbulo con el temporal, principal zona encargada de la 

comprensión del lenguaje oral (Ballester-Plané et al., 2018). Así pues, las personas 

con epilepsia cuentan con una velocidad de procesamiento enlentecida que 

también dificulta la comprensión efectiva de los enunciados gramaticales (Caplan 

et al., 2009). No obstante, aunque esta población presenta dificultades en estas 

habilidades, su rendimiento será superior a los que se observan en otros trastornos 

del neurodesarrollo como en el caso del TEA (Debiais et al., 2007).  

Con respecto a las personas diagnosticadas de TEA, la literatura científica 

actual indica que estos perfiles clínicos cursan con alteraciones tanto en la expresión 

como en la comprensión del lenguaje. Por ejemplo, Eigsti y Bennetto (2007) 

observan trastornos gramaticales en la mayoría de los niños con TEA, entre 9-17 

años, en tareas de juicio gramatical. En nuestro estudio, las estructuras que resultan 

más difíciles para los niños con TEA son las que no siguen el orden estructural 



 ALEJANDRO CANO VILLAGRASA 

   

 

230 

común, sujeto-verbo-predicado (SVP), como las oraciones coordinadas o las de 

relativo, en las que todos estos niños fallan. Por el contrario, las estructuras más 

fáciles son las de SVP, con aciertos del 60%, seguidas de las atributivas, con un 30% 

de aciertos (Barsotti et al., 2020). Swensen et al. (2007) también afirman que los niños 

con TEA comprenden frases en este orden, SVP, antes de producir habla continua. 

Estos resultados demuestran las dificultades que presentan los niños con TEA, 

limitándoles la comprensión de los mensajes verbales de los principales agentes de 

su entorno, lo que les impide llevar a cabo una comunicación funcional y poder 

entablar una conversación más compleja, más allá de sus intereses o motivaciones 

personales. Por ello, las dificultades en la comprensión verbal influyen 

negativamente en las habilidades comunicativas de la persona con TEA, así como 

en la calidad de vida, lo que perjudica gravemente su inclusión en los contextos de 

desarrollo de esta población (Tovar et al., 2015).  

Por último, la población infantil con TEA y epilepsia muestra graves 

alteraciones en las competencias del lenguaje receptivo, entre las que se encuentra 

la comprensión de las estructuras gramaticales del lenguaje oral (Cano-Villagrasa 

et al., 2023). Hasta la fecha, no se dispone de ningún trabajo sobre estructuras 

gramaticales del español en población infantil con TEA y epilepsia. Los resultados, 

por tanto, muestran que la comprensión del lenguaje –y especialmente las 

estructuras gramaticales– es una de las áreas de debilidad en TEA y epilepsia que 

puede contribuir a explicar los déficits comunicativos encontrados. Debido a que 

existe muy poca evidencia sobre las alteraciones gramaticales, algunos autores 

consideran que esta área de investigación es una de las que más potencial de 

exploración tiene a corto plazo (Kanner y Bicchi, 2022). En el presente estudio, el 

grupo de participantes que cursan con TEA y epilepsia muestran el peor 

rendimiento en tareas de comprensión de estructuras gramaticales de los tres 

grupos que conforman esta investigación. Una de las explicaciones más plausibles 

que permitirían describir la obtención de estos resultados sería que la condición de 

epilepsia, añadida al diagnóstico de TEA supone un incremento de las dificultades 

en las competencias lingüísticas, sobre todo en las relacionadas con el lenguaje 

receptivo (Stefanski et al., 2021). Al existir un compromiso en el funcionamiento 

ejecutivo en dimensiones lingüísticas como el léxico, la morfología y la pragmática, 

es lógico pensar que la comprensión verbal de estructuras gramaticales también 

está comprometida, principalmente por los problemas existentes en el seguimiento 
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de las conversaciones y de instrucciones, lo que influye negativamente en sus 

habilidades lingüísticas (Montouris et al., 2020). 

En resumen, los resultados respaldan la noción de un mejor desempeño en 

las personas con epilepsia, seguido por el TEA, mientras que en aquellas personas 

con ambas condiciones se evidenció el rendimiento más bajo. Estas discrepancias 

tienen implicaciones notables para la comunicación y la calidad de vida de las 

personas afectadas. Además, subrayan la necesidad de futuras investigaciones que 

profundicen en la comprensión de las alteraciones gramaticales en estos trastornos 

y su relación con otros aspectos cognitivos y lingüísticos. En última instancia, estos 

hallazgos respaldan la importancia de desarrollar enfoques terapéuticos y 

programas educativos personalizados para abordar las necesidades específicas de 

estos grupos de niños. 

 

6.6. PROTOCOLO PARA LA EVALUACIÓN DEL LENGUAJE, LA COGNICIÓN 

Y EL PERFIL SENSORIAL DE LA PERSONA CON TEA Y EPILEPSIA 

En la presente tesis doctoral, se propone un protocolo de evaluación de las 

competencias lingüísticas, cognitivas y del perfil sensorial en las personas con TEA 

y epilepsia. Este protocolo comprende instrumentos de medida como el CELF-5, el 

ENFEN, el PROLEC-R, la WISC-V y el SP-2 (Tabla 14).  

 

Tabla 14. Protocolo de evaluación de las competencias lingüísticas, cognitivas y de perfil 

sensorial de la persona con TEA y epilepsia. 

Evaluación de las competencias de lenguaje 

CELF-5. Evaluación Clínica de los Fundamentos del Lenguaje – 5 (CELF-5; Wiig et al., 

2019) 

La Batería de Evaluación de los Procesos Escritores Revisada (PROESC-R; Cuetos et al., 

2018) 

Evaluación de los procesos cognitivos y el funcionamiento ejecutivo 

Wechsler Intelligence Scale for Children - Fifth Edition (WISC-V; Wechsler, 2016). 

ENFEN. Evaluación Neuropsicológica de las Funciones Ejecutivas en Niños (ENFEN; 

Portellano et al., 2009) 
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Evaluación del perfil sensorial 

Sensory Profile-2 (PS-2; Romero-Ayuso et al., 2016) 

 

La selección de instrumentos de evaluación para personas con TEA y 

epilepsia se fundamenta en la necesidad de comprender las complejidades de sus 

perfiles lingüísticos, cognitivos y sensoriales. Estos instrumentos son escogidos por 

su capacidad para proporcionar una evaluación integral y precisa de las 

habilidades y necesidades de estas personas, permitiendo así una intervención 

adecuada y centrada en cada individuo.  

La selección de instrumentos de evaluación para personas con TEA y 

epilepsia es esencial para comprender en profundidad sus perfiles lingüísticos, 

cognitivos y sensoriales. Entre estos instrumentos se encuentra el CELF-5, diseñada 

para identificar y diagnosticar trastornos del lenguaje y la comunicación en niños 

y adolescentes. Su enfoque individualizado permite una evaluación detallada de la 

comprensión y expresión del lenguaje, aspectos cruciales para esta población. 

Asimismo, la Batería de Evaluación de los Procesos Lectores Revisada (PROLEC-

R) es crucial para evaluar los procesos relacionados con la lectura, comunes en 

individuos con TEA y epilepsia. Esta batería proporciona una evaluación 

exhaustiva de diferentes aspectos de la lectura, lo que permite una comprensión 

completa de las habilidades lectoras de cada individuo y guía la planificación de 

intervenciones específicas. 

Otro instrumento relevante es la WISC-IV, utilizada para evaluar la 

capacidad cognitiva e inteligencia en niños y adolescentes. Dado que estas personas 

pueden presentar una variedad de perfiles cognitivos, el WISC-IV ofrece una 

evaluación detallada de diferentes áreas cognitivas, lo que permite una 

comprensión profunda de su funcionamiento cognitivo. Además, el ENFEN se 

enfoca en evaluar el rendimiento cognitivo en actividades relacionadas con las 

funciones ejecutivas, aspectos cruciales para el funcionamiento adaptativo en la 

vida diaria. 

Finalmente, el Sensory Profile-2 (PS-2) es una herramienta valiosa para 

evaluar los patrones de procesamiento sensorial en niños y adolescentes con TEA 

y epilepsia. Dado que estas personas pueden presentar sensibilidades sensoriales 

atípicas, el PS-2 proporciona una evaluación detallada de cómo estas diferencias 
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sensoriales pueden afectar su participación en actividades cotidianas. En conjunto, 

estos instrumentos permiten una evaluación integral y precisa de las habilidades y 

necesidades de las personas con TEA y epilepsia, lo que contribuye a mejorar su 

calidad de vida y su funcionamiento en la vida diaria. 

En la actualidad, no existen protocolos actualizados y específicos para la 

evaluación de los procesos lingüísticos, cognitivos y sensoriales en las personas con 

TEA y epilepsia. La literatura científica actual no establece un protocolo eficaz y 

probado empíricamente, puesto que hay una escasa evidencia de investigaciones 

publicadas que abarquen esta condición. Todas estas disfunciones en el perfil 

lingüístico, cognitivo y sensorial de la población infantil con TEA y epilepsia 

repercuten negativamente en el desarrollo madurativo del menor. Por lo que esta 

situación sintomatológica es de gran interés para los sistemas de salud nacionales 

e internacionales, puesto que la prevalencia de esta comorbilidad ha aumentado de 

manera exponencial en las últimas décadas (Lee et al., 2015). Europa es una de las 

regiones mundiales con menor prevalencia de TEA y epilepsia, por lo que la 

Organización Mundial de la Salud estima que hay aproximadamente 6 millones de 

europeos afectados a lo largo de 53 países con una prevalencia media de 8,2 

afectados por cada 1.000 habitantes (Tuchman et al., 2010), y una incidencia de 

alrededor de 300.000 nuevos casos diagnosticados cada año (Sharma et al., 2022). 

En cuanto a prevalencia se refiere, algunos estudios epidemiológicos destacan que 

el 80% de las personas que presentan TEA con epilepsia son niños menores de 10 

años y otro 20% son adolescentes de edades comprendidas entre los 12 y los 15 

años. Sin embargo, existe una alta probabilidad de sesgo en estos datos debido a 

las limitaciones en las evaluaciones de la epilepsia en la población infantil con TEA, 

puesto que, según varios estudios, el diagnóstico se realiza de forma tardía (Francis 

et al., 2013). 

De esta manera, la comorbilidad entre el TEA y la epilepsia se convierte en 

una condición con una prevalencia relativamente alta, con un difícil diagnóstico y 

que cursa con alteraciones significativas que merman competencias fundamentales 

como el lenguaje, la cognición y el perfil sensorial (El Achkar et al., 2015). Todo ello 

repercute negativamente en el desarrollo madurativo infantil, perjudicando la 

calidad de vida de las personas con esta comorbilidad y aumentando la exigencia 

de la detección de los profesionales del ámbito sanitario (Anukirthiga et al., 2019). 

La detección precoz de la epilepsia en niños con TEA se conforma como un aspecto 
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fundamental en las unidades de neuropediatría de nuestro país, ya que permite 

que los profesionales de la salud puedan diseñar una intervención temprana con el 

objetivo de mejorar significativamente el pronóstico del niño (Chen et al., 2022). 

Además de ello, la detección temprana de la epilepsia en esta población permitiría 

reducir el retroceso en el desarrollo de las habilidades lingüísticas, cognitivas y de 

perfil sensorial de este colectivo (Pastorino et al., 2021). Los protocolos de 

evaluación internacional de esta comorbilidad (Sharma et al., 2022) incluyen en el 

proceso de diagnóstico la medición de alteraciones en el lenguaje y la 

comunicación, la inteligencia, el aprendizaje, así como la realización de pruebas de 

neuroimagen como electroencefalogramas (EEG) para detectar actividad epiléptica 

subyacente. La colaboración interdisciplinaria entre neurólogos, pediatras y 

especialistas en TEA es esencial para garantizar un diagnóstico preciso y la 

implementación de un plan de tratamiento adecuado y personalizado (Ewen et al., 

2019). 

 

6.7. EL TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO EN LAS PERSONAS CON TEA Y 

EPILEPSIA 

En la presente tesis doctoral, se destacan una serie de fármacos que han 

resultado efectivos para la población pediátrica con TEA y epilepsia. Actualmente, 

los avances en nuestra comprensión de la biología molecular del TEA y de la 

epilepsia ahora permiten conceptualizar estrategias de intervención que pueden 

cambiar positivamente la trayectoria del desarrollo tanto del TEA como de la 

epilepsia. Un enfoque emergente para dirigirse más específicamente al fenotipo 

TEA-epilepsia se basa en la comprensión de que las anormalidades de la estructura 

y función sinápticas son centrales en la base cerebral del TEA y de la epilepsia.  

El tratamiento farmacológico de elección en la población pediátrica con TEA 

y epilepsia es complejo y requiere un enfoque interdisciplinario para su manejo. 

Especialistas en neurología, pediatría y psiquiatría deben diseñar un plan de 

tratamiento personalizado para abordar las necesidades del niño (Berg et al., 2010).  

Sin embargo, como se mencionó anteriormente, la comorbilidad de TEA y 

epilepsia presenta una amplia gama de síntomas asociados en individuos con este 

diagnóstico (Rubio et al., 2016). Por lo tanto, el cuidado farmacológico para esta 
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población se vuelve significativamente complejo. Según varias revisiones 

sistemáticas de la literatura, el plan de tratamiento comienza con el manejo de los 

síntomas relacionados con el TEA mediante medicamentos que ayudan a reducir o 

aliviar estos síntomas (Volpe, 1989). Varios estudios hacen referencia a la 

administración de fármacos como antipsicóticos o antidepresivos para abordar las 

características semiológicas que aparecen en este trastorno (Liu et al., 2022; Mizrahi 

y Kellaway, 1987). La Tabla 15 proporciona una lista de las alteraciones más 

comunes en el TEA y su tratamiento farmacológico. 

 

Tabla 15. Tratamiento farmacológico de síntomas asociados con el TEA  

Síntomas Medicamentos Disponibles 

Síntomas de comportamiento, 

inquietud, autoagresión 

Antipsicóticos, Anticonvulsivantes 

Problemas de socialización Oxitocina, D-cicloserina, Memantina 

(experimental) 

Trastornos del sueño Melatonina, Antipsicóticos, Antihistamínicos 

Trastorno por déficit de 

atención e hiperactividad 

(TDAH) 

Atomoxetina, Metilfenidato, Anfetaminas, 

Desmetilanfetaminas, Guanfacina 

Tics Antipsicóticos, Agonistas de α2, Inhibidores 

selectivos de la recaptación de serotonina 

(ISRS) 

Depresión Inhibidores selectivos de la recaptación de 

serotonina (ISRS), Inhibidores selectivos de la 

recaptación de serotonina y noradrenalina 

(ISRSN) + Antipsicóticos 

Ansiedad y Trastorno 

Obsesivo Compulsivo (TOC) 

Inhibidores selectivos de la recaptación de 

serotonina (ISRS) (dosis altas), Pregabalina 

Psicosis Antipsicóticos 

 

Del mismo modo, el foco central de varias investigaciones detalla que los 

síntomas típicos de la epilepsia en esta población también deben abordarse (Liu et 
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al., 2022; Popow et al., 2021). Estos medicamentos funcionan reduciendo o 

previniendo la actividad eléctrica anormal en el cerebro que conduce a 

convulsiones (Boesen et al., 2023). Actualmente, hay diferentes medicamentos 

disponibles, y su selección depende del tipo de convulsión, la edad del niño y la 

salud general (Rapin y Tuchman, 2008). Estos medicamentos a menudo se usan en 

combinación con otros tipos de medicamentos como ansiolíticos, antipsicóticos y 

antidepresivos, según los síntomas epilépticos y la gravedad de los episodios de 

epilepsia que experimenta la persona (Orlova y Crino, 2010). La Tabla 16 detalla los 

principales medicamentos para tratar episodios epilépticos basados en los síntomas 

presentados por individuos con TEA y epilepsia. 

 

Tabla 16. Tratamiento farmacológico preferido para abordar la epilepsia en la población 

pediátrica con TEA 

Medicamento Efecto Adverso 

Fenobarbital Somnolencia, sedación, astenia, apatía e incoordinación 

visuomotora. Alteraciones de memoria y atención 

Primidona Somnolencia, sedación, astenia, apatía e incoordinación 

visuomotora. Alteraciones de memoria y atención 

Fenitoína Somnolencia, confusión, descompensación paradójica de la 

epilepsia, déficit de atención, hiperactividad, trastornos del 

comportamiento o problemas de aprendizaje 

Etosuximida Somnolencia, pensamiento lento, síndrome de confusión o 

psicosis aguda 

Carbamazepina Sedación, somnolencia, ansiedad, incoordinación 

visuomotora, déficit de atención, hiperactividad, trastornos 

del comportamiento o problemas de aprendizaje 

Valproato de 

Sodio 

Somnolencia, irritabilidad, trastornos del sueño o 

incoordinación motora 

Benzodiacepinas, 

clonazepam, 

clobazam 

Somnolencia, lentitud mental, incoordinación visuomotora, 

hipercinesia, impulsividad, insomnio, delirios, deterioro 

cognitivo crónico en la atención, memoria y concentración 

Lamotrigina Somnolencia, astenia o insomnio. Alteraciones cognitivas 
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Gabapentina Irritabilidad, hipercinesia, agitación, agresión e insomnio 

Pregabalina Somnolencia e incoordinación visuomotora. Sin alteraciones 

cognitivas 

Oxicarbazepina Somnolencia e incoordinación visuomotora. Sin alteraciones 

cognitivas 

Levetiracetam Comportamiento disruptivo, hiperactividad, impulsividad y 

agresión 

Lacosamida Fallas en la coordinación visuomotora 

Estiripentol Somnolencia, incoordinación visuomotora, irritabilidad e 

insomnio 

Acetato de 

Eslicarbazepina 

Somnolencia e incoordinación visuomotora. Sin alteraciones 

cognitivas 

Perampanel Somnolencia e incoordinación visuomotora 

 

Además de establecer la dosis correcta y la administración efectiva de 

medicamentos en la población pediátrica con TEA y epilepsia, otro desafío 

significativo enfrentado por los profesionales de la salud es la alta interacción entre 

los medicamentos descritos anteriormente (Kanner y Bicchi, 2022; Weichhart, 

2012). Considerando los hallazgos de varios estudios, que demuestran que los 

medicamentos antipsicóticos tienen reacciones significativas e interacciones 

medicamentosas con otros medicamentos psiquiátricos (Gözükızıl et al., 2022), 

como anticonvulsivantes y estabilizadores del ánimo, incluyendo principalmente 

la carbamazepina, es importante reconocer que no todas estas interacciones 

ocurren de manera negativa (Cameron et al., 2018). Identificar las consecuencias de 

tales combinaciones es muy relevante, ya que, en algunos casos, pueden 

desarrollarse reacciones adversas graves. Esto se ejemplifica con la descripción de 

De León et al. (2012) de las interacciones entre antiepilépticos y antipsicóticos de 

segunda generación que pueden llevar a casos excepcionales de pancreatitis, 

agranulocitosis/leucopenia y golpe de calor. Además, Hitchings (2016), en un 

estudio de revisión, sugiere que los antipsicóticos, al reducir el efecto antiepiléptico 

de estos fármacos, pueden inducir el desarrollo de convulsiones. 
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Además, se considera que la clozapina disminuye el umbral de convulsiones 

y está asociada con alteraciones electroencefalográficas dependientes de la dosis, 

afectando las convulsiones en un 3-6% de los pacientes tratados con clozapina. Sin 

embargo, se percibe la necesidad de ampliar el alcance de la investigación sobre 

este tema. No obstante, autores como Asenjo Lobos et al. (2010) describen 

resultados favorables en la terapia combinada con el uso de antipsicóticos en 

pacientes con respuesta parcial, según lo informado en algunos estudios de doble 

ciego. Estas combinaciones incluyen olanzapina más litio o valproato, risperidona 

más litio o valproato, haloperidol más litio o valproato y quetiapina más litio o 

valproato. Del mismo modo, la terapia combinada en pacientes con TEA y epilepsia 

con respuesta parcial ha demostrado ser efectiva en algunos estudios abiertos, 

como olanzapina y litio, valproato o carbamazepina; risperidona más litio o 

valproato y quetiapina más litio o valproato (Tuchman, 2017). Sin embargo, se 

aconseja la administración simultánea de estos medicamentos con precaución, ya 

que pueden aparecer síntomas tóxicos a dosis altas, o síntomas maníacos agudos, 

efectos extrapiramidales, trastornos fisiológicos o daño cerebral (Kokoszka et al., 

2017; Zahra et al., 2022).  

 

6.8. LA INTERVENCIÓN DEL LENGUAJE Y LA COMUNICACIÓN EN LAS 

PERSONAS CON TEA Y EPILEPSIA 

Los hallazgos de este estudio proporcionan una profunda reflexión sobre las 

dificultades actuales en el mejoramiento de las habilidades comunicativas, así 

como de aquellas asociadas, como las funciones ejecutivas, las cuales muestran una 

grave alteración en la población infantil con TEA y epilepsia (Boster y McCarthy, 

2018). Además, se señalan protocolos de acción efectivos para la evaluación e 

intervención a través de Sistemas Alternativos y Aumentativos de Comunicación 

(SAACs) en esta comorbilidad (Tabla 17).  
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Tabla 17. Protocolos de intervención en los procesos de comunicación a través de Sistemas 

Aumentativos de Comunicación en la persona con TEA y epilepsia. 

Sistema de Comunicación 

Sistemas pictográficos 

Sistema PECS  

Sistema Bliss 

Sistema PIC 

Sistema SPC 

Sistema PICSYMS 

Sistemas gestuales 

Lengua de Signos 

Palabra Complementada 

Lenguaje Bimodal 

Gestos naturales y culturales 

Dispositivos de Comunicación y app 

Proloquo2Go  

TouchChat 

Let me Talk 

Eneso Verbo 

Symbotalk 

Pulsadores 

CPA- Communicador Personal Adaptable 

Jabtalk 

Niki Talk 

Speack lt 

 

Numerosas investigaciones previas también han revisado este tema y han 

llegado a resultados que respaldan lo presentado en nuestro estudio (Alzrayer, 

2020; Clarke y Williams, 2020; Franchini et al., 2017; Gadberry, 2011). 
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Por ejemplo, en el estudio realizado por Cano-Villagrasa et al. (2023), se 

examinan las limitaciones que enfrentan las personas con TEA y epilepsia en lo que 

respecta al lenguaje y al funcionamiento ejecutivo. Los autores señalan que este 

grupo muestra serias dificultades en la pragmática del lenguaje, así como en 

aspectos relacionados con la inhibición, el control emocional y la memoria de 

trabajo. Estos hallazgos son de gran relevancia, dado que estas habilidades son 

fundamentales para la utilización efectiva de un SAAC por parte de personas con 

TEA y epilepsia. Debido a esta comorbilidad, los usuarios encuentran obstáculos 

para comprender y aplicar adecuadamente las directrices para el uso de SAAC en 

entornos como la escuela o el hogar (Ganz et al., 2014). 

Las alteraciones en el funcionamiento ejecutivo resultan en dificultades para 

establecer un SAAC de manera efectiva, ya que el componente cognitivo de las 

personas con esta comorbilidad exhibe déficits de atención, distracciones u olvidos 

en el uso del SAAC, lo que limita su aprendizaje y su aplicación apropiada en 

contextos esenciales para su desarrollo (Zhao et al., 2021). Estas observaciones son 

consistentes con la literatura científica existente. Brignell et al. (2018) señalan que 

las personas con TEA que presentan graves alteraciones en el funcionamiento 

ejecutivo tienen un proceso de aprendizaje más lento en comparación con aquellos 

que no tienen estas dificultades. Del mismo modo, Hage et al. (2021) demuestran 

que las personas con epilepsia que carecen de lenguaje oral enfrentan limitaciones 

significativas para comprender el uso de un SAAC, especialmente en las primeras 

etapas del desarrollo. Por último, las dificultades en el lenguaje expresivo y 

receptivo también obstaculizan el aprendizaje efectivo de los SAAC en personas 

con TEA y epilepsia (Almurashi et al., 2022). 

La falta de interés en la comunicación, la escasa participación visual, las 

dificultades en la interacción social y los problemas de comprensión del lenguaje 

oral representan obstáculos significativos que afectan negativamente la efectividad 

de la implementación de SAAC en individuos con TEA y epilepsia (Chen et al., 

2022). Investigaciones como las realizadas por White et al. (2021) destacan la 

importancia de los conocimientos lingüísticos previos como requisito fundamental 

para una implementación adecuada de SAAC. Según los hallazgos de estos 

estudios, antes de introducir SAAC en la población infantil, independientemente 

del trastorno, es necesario mejorar y fortalecer los fundamentos del lenguaje oral 

para que esta herramienta complemente y mejore las habilidades de interacción y 
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comunicación funcional en individuos con deficiencias significativas en el lenguaje 

hablado. 

En cuanto a la atención de las personas con TEA y epilepsia, los estudios 

revisados indican que los protocolos para mejorar la comunicación en estos perfiles 

enfrentan importantes desafíos en cuanto al diseño correcto y adecuado para su 

evaluación e intervención (Brignell et al., 2018). La evaluación se ve comprometida 

por la presencia de epilepsia en niños con TEA, ya que, como se ha señalado 

previamente, las habilidades lingüísticas y cognitivas están más restringidas en 

comparación con aquellos que presentan solo una de estas condiciones (Donato et 

al., 2018). Esto conduce a que los protocolos de evaluación sean ineficaces debido a 

su falta de adaptación a las dificultades específicas de esta población, lo que resulta 

en sesgos importantes y una baja sensibilidad para determinar con precisión las 

habilidades lingüísticas reales de los individuos en el momento de la evaluación. 

Por lo tanto, estudios como el realizado por Franchini et al. (2017) resaltan las 

dificultades en la evaluación de perfiles clínicos con un bajo nivel de lenguaje, 

evidenciando la escasez de pruebas adecuadas para evaluar el lenguaje en 

individuos con graves problemas en su expresión verbal. En este contexto, el 

presente estudio revisa la literatura científica actual y propone un protocolo de 

evaluación que no solo evalúa las competencias lingüísticas del individuo, sino 

también su entorno, proporcionando una visión integral de las necesidades de las 

personas con TEA y epilepsia con el objetivo de establecer un SAAC funcional que 

satisfaga las demandas lingüísticas del entorno en el que se desenvuelven (Ganz et 

al., 2012). 

Por otro lado, en lo que respecta a la intervención, también se enfrentan 

limitaciones para desarrollar un protocolo de intervención efectivo en esta 

población. La literatura científica aún no ha logrado aclarar las estrategias de 

intervención más eficaces en el ámbito del lenguaje (Hage et al., 2021). No obstante, 

todas las investigaciones coinciden en que el uso de SAAC en la población infantil 

con TEA y epilepsia ha demostrado ser altamente eficaz, ya que les permite 

establecer una comunicación funcional, conectarse con su entorno y compensar la 

escasez de lenguaje expresivo para expresar deseos o necesidades (Pelphrey et al., 

2014). En este contexto, es fundamental adaptar el entorno mediante el uso de 

dispositivos electrónicos, imágenes o la asistencia de un adulto para que el 

individuo con esta comorbilidad pueda participar en interacciones comunicativas 
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exitosas utilizando un SAAC adaptado a sus características lingüísticas y cognitivas 

(White et al., 2021).
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VII - CONCLUSIONES 

En base a los objetivos planteados en la presente tesis doctoral se puede 

concluir, de acuerdo con los resultados obtenidos, que la población infantil con 

TEA y epilepsia presentan numerosas alteraciones que abarcan procesos desde lo 

más cognitivo a lo más funcional, lo que limita su calidad de vida y su autonomía.  

De los resultados obtenidos en este estudio, se pueden concluir lo siguiente: 

 La coexistencia de epilepsia en las personas con diagnóstico de TEA 

influye negativamente en el desarrollo de las competencias 

lingüísticas y cognitivas durante los primeros años de vida. En los 

menores que cursan con esta comorbilidad muestran alteraciones en 

el funcionamiento ejecutivo, memoria, atención, discapacidad 

intelectual y en las dimensiones del lenguaje como la fonología, la 

semántica, la morfosintaxis y la pragmática. 

 Los niveles de serotonina y melatonina son muy bajos en las personas 

con TEA y epilepsia, lo que causan trastornos del sueño. El trastorno 

del sueño más prevalente en esta población es el insomnio. Este tipo 

de alteraciones del sueño causan disfunciones significativas en el 

funcionamiento ejecutivo, mermando las habilidades como la 

memoria de trabajo, la planificación, la inhibición y la flexibilidad 

cognitiva. 

 La comorbilidad entre el TEA y la epilepsia causan alteraciones 

significativas en las funciones del lenguaje y la cognición. Se ha 

observado que la población infantil con este tipo de comorbilidades 

presenta un peor rendimiento en estas funciones en comparación con 

aquellas personas que solo presentan una de estas dos condiciones: 

TEA o epilepsia como diagnóstico principal.  

 Las alteraciones conductuales y emocionales propias del TEA se ven 

gravemente incentivadas por la presencia de la epilepsia en la 

población infantil. Estas alteraciones se han relacionado 
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significativamente con un peor rendimiento en el funcionamiento 

ejecutivo en las personas con TEA y epilepsia. 

 El procesamiento y la comprensión auditiva son habilidades que 

están significativamente alteradas en los menores con TEA y epilepsia 

en comparación con otros colectivos como aquellos que presentan 

solamente TEA o epilepsia. Las dificultades encontradas se localizan 

en el procesamiento auditivo de información compleja como frases 

subordinadas, yuxtapuestas o con varios elementos. 

 En la actualidad, no existen protocolos específicos de evaluación de 

los procesos de lenguaje, comunicación, cognición y perfil sensorial 

de las personas con TEA y epilepsia. Esta investigación propuso que 

los instrumentos adecuados para la evaluación de estas competencias 

fueron: CELF-5, PROLEC-R, ENFEN, WISC-IV y Sensory Profile-2. 

Estas pruebas con una alta fiabilidad y validez permiten evaluar las 

competencias básicas de la persona con TEA y epilepsia y establecer 

una línea base para una posterior intervención. 

 El fármaco con mayores índices de efectividad en la reducción de los 

episodios epilépticos en las personas con TEA es la Carbamazepina.  

 Las alteraciones en el lenguaje y la comunicación en las personas con 

TEA y epilepsia son muy severas. Para su intervención se recomienda 

el uso de los SAACs para potenciar su funcionalidad y poder 

desarrollar su interacción con las personas de su alrededor. 
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VIII - LIMITACIONES Y FUTURAS LÍNEAS DE INVESTIGACIÓN 

 

Como todas las investigaciones, la presente tesis doctoral tuvo una serie de 

limitaciones que se deben considerar. En primer lugar, es necesario destacar las 

dificultades para homogeneizar las características de los participantes que 

conformaron el grupo muestral de esta investigación. La comorbilidad existente en 

las personas con TEA y con epilepsia resulta compleja y con una prevalencia menor 

que la de los otros dos trastornos, lo que ha impedido que el número de 

participantes en los estudios que conforman el compendio de artículos de esta tesis 

doctoral sea mayor.  

Asimismo, en segundo lugar, se ha de mencionar que el uso de la prueba 

CELF-5 para la evaluación de la pragmática puede conllevar una serie de sesgos ya 

que la evaluación de esta dimensión lingüística se realiza por el propio examinador 

en el contexto de evaluación clínica y no en entornos naturales, en los cuales se 

podría obtener más información.  

Por último, en tercer lugar, es necesario resaltar las limitaciones en la 

obtención de bibliografía científica actual que aborden las temáticas recogidas en 

la presente tesis doctoral. Existe un número ínfimo de artículos de investigación 

que recojan las dimensiones lingüísticas y cognitivas de las personas con TEA y 

epilepsia, así como su evaluación e intervención interdisciplinar. 

Sin embargo, a pesar de estas limitaciones, la presente tesis doctoral permite 

discernir varias líneas de futuro en un marco de investigación interesante para esta 

población vulnerable. El continuo avance en la comprensión y atención de las 

personas con TEA y la epilepsia ha marcado un hito significativo en la investigación 

y práctica clínica actual. Sin embargo, para consolidar y ampliar este progreso, es 

importante establecer líneas de investigación que aborden tanto las necesidades 

actuales como las perspectivas futuras en este campo interdisciplinar. Una línea 

esencial hacia este fin implica la implementación de estudios longitudinales 

exhaustivos que permitan examinar la trayectoria evolutiva de las características 

lingüísticas y cognitivas desde las etapas iniciales del desarrollo hasta la 

adolescencia en individuos con TEA y epilepsia. Estos estudios ofrecerán una 



 ALEJANDRO CANO VILLAGRASA 

   

 

250 

visión integral de cómo se manifiestan y evolucionan estas características a lo largo 

del tiempo, proporcionando una base crucial para la comprensión de la interacción 

entre ambas condiciones y su impacto en el desarrollo. 

En paralelo, se requiere un enfoque orientado al desarrollo de protocolos 

específicos de evaluación e intervención diseñados para abordar las necesidades 

particulares de las personas con TEA y epilepsia. Estos protocolos deben ser 

sensibles a las complejidades inherentes a estas condiciones duales, ofreciendo 

herramientas efectivas para evaluar tanto los aspectos cognitivos como los 

lingüísticos y adaptando estrategias de intervención en consecuencia. 

Asimismo, es fundamental continuar profundizando en la exploración de las 

características cognitivas, físicas y emocionales que definen a las personas con TEA 

y epilepsia. Estas investigaciones deben abarcar tanto el ámbito individual como el 

colectivo, buscando identificar patrones comunes y variaciones significativas que 

puedan informar sobre la diversidad y heterogeneidad de estos perfiles. 

Por último, es imprescindible atender a las comorbilidades clínicas que 

pueden presentar estos perfiles, reconociendo la complejidad y la interconexión de 

múltiples condiciones médicas que pueden coexistir con TEA y epilepsia. Esto 

implica un enfoque integral que abarque no solo los aspectos médicos, sino también 

los psicológicos y sociales, garantizando una atención holística que aborde las 

necesidades de cada persona. 
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ANEXO 1. Aceptación del Comité de Ética de la UCAM 
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ANEXO 2. Consentimiento informado 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ANNEX II 

 

INFORMED CONSENT 

 
 

 
Me, .............................................................................................................., with DNI:.............................. 
 
Parent or legal guardian of ………………………………………………………………, 
 
I DECLARE: 
 

To have been informed of the study and research procedures of the Project titled: The influence of epilepsy on 
the linguistic-cognitive performance of people with Autism Spectrum Disorder. 

The researchers who will access our personal data and the test results are: Alejandro Cano Villagrasa, Miguel 
López Zamora and Francisco José Moya y Faz. 

Likewise, I have been able to ask questions about the study, understanding that my son/daughter or ward is 
voluntarily participating in it and that they can leave it at any time without harming them in any way. 

 

I CONSENT: 
 
1.-) To undergo the following tests: The Clinical Assessment of Language Fundamentals - 5 (CELF-5), The 
Reynell III Expressive and Receptive Language Development Scale, The BRIEF-2 Questionnaire for Behavioral 
Assessment of Function, and The Reviewed Reading Process Assessment Battery (PROLEC-R). 
 
2.-) The use of the data obtained as indicated in the following paragraph: 
In compliance with Regulation (EU) 2016/679 of the European Parliament and of the Council, of April 27, 2016 
and Organic Law 3/2018, of December 5, on the Protection of Personal Data and Guarantee of Digital Rights, 
we inform you that The information you have provided and that obtained as a result of the tests to which you 
are going to submit will become part of the INVESALUD automated file, whose owner is the SAN ANTONIO 
UNIVERSITY FOUNDATION, for the purpose of RESEARCH AND TEACHING IN THE AREAS OF 
KNOWLEDGE EXPERIMENTAL SCIENCES AND HEALTH SCIENCES. You have the right to access 
this information and cancel or rectify it, by contacting the entity's address, at Avda. de los Jerónimos de 
Guadalupe 30107 (Murcia). This entity guarantees the adoption of the appropriate measures to ensure the 
confidential treatment of said data. 
 

In Valencia to ………. of …………………………….of 202 
 

 

Father/mother/legal guardian,                                             The researcher 

 

 

 

 

Sign.:................................. ..........................   Sign.:…………………………………. 
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ANEXO 3. Renuncia de los coautores no doctores 
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ANEXO 4. Aceptación de los coautores 
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ANEXO 5. Declaración jurada de originalidad del trabajo 
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