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Resumen

ANTECEDENTES: Esta revisión aborda la compleja evolución histórica del trastorno 
del espectro autista (TEA), una condición del neurodesarrollo cuya comprensión ha 
experimentado transformaciones radicales a lo largo del tiempo.
OBJETIVO: Trazar el desarrollo histórico del autismo, desde sus fenotipos conductua-
les más tempranos hasta el paradigma actual de la neurodiversidad, con énfasis en su 
relevancia para la práctica pediátrica en México.
DESARROLLO: Se examinan las contribuciones fundacionales de Leo Kanner y Hans 
Asperger, rescatando a su vez el trabajo poco reconocido de Grunya Sukhareva (1925) 
y Georg Frankl, quienes describieron características autistas décadas antes que sus 
contrapartes más célebres. Se analiza la trayectoria de los criterios diagnósticos a 
través de las sucesivas ediciones del DSM y la CIE, así como la integración del TEA 
en el marco de la CIF. Se exploran hitos contemporáneos, incluyendo el surgimiento 
del movimiento de autodefensa y el paradigma de la neurodiversidad, junto con los 
avances en genética y neurobiología.
CONCLUSIONES: El recorrido histórico del TEA refleja un profundo cambio de paradig-
ma: desde su consideración como síntoma de esquizofrenia y la estigmatizante hipótesis 
de la "madre refrigeradora", hasta su consolidación como espectro del neurodesarrollo 
en el DSM-5, la CIE-11 y la CIF. En México, el estigma cultural persistente y las barreras 
estructurales subrayan la urgencia de transitar de la sensibilización simbólica hacia 
la inclusión genuina. Esta perspectiva interdisciplinaria revela que el autismo no es 
simplemente un diagnóstico clínico, sino un fenómeno moldeado por la intersección 
de factores científicos, sociales y culturales.

PALABRAS CLAVE: Trastorno del Espectro Autista, historia, neurodiversidad, diagnós-
tico, clasificación, DSM, México.

Abstract

BACKGROUND: This review addresses the complex historical evolution of autism 
spectrum disorder (ASD), a neurodevelopmental condition whose understanding has 
undergone radical transformations over time.
OBJECTIVE: To trace the historical development of autism, from its earliest documented 
behavioral phenotypes to the current neurodiversity paradigm, with emphasis on its 
relevance for pediatric practice in Mexico.
DEVELOPMENT: The study examines the foundational contributions of Leo Kanner 
and Hans Asperger, while rescuing the underrecognized work of Grunya Sukhareva 
(1925) and Georg Frankl, who described autistic features decades before their more 
celebrated counterparts. The trajectory of diagnostic criteria across successive editions 
of the DSM and ICD is analyzed, as well as the integration of ASD within the ICF 
framework. Contemporary milestones, including the emergence of the self-advocacy 
movement and the neurodiversity paradigm, are explored alongside advances in 
genetics and neurobiology.
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CONCLUSIONS: The historical journey of ASD reflects a profound paradigm shift: 
from a symptom of schizophrenia and the stigmatizing refrigerator mother hypothesis 
to its consolidation as a neurodevelopmental spectrum in DSM-5, ICD-11 and the ICF. 
In Mexico, persistent cultural stigma and structural barriers underscore the urgency of 
moving from symbolic awareness to genuine inclusion. This interdisciplinary perspec-
tive reveals that autism is not merely a clinical diagnosis, but a phenomenon shaped 
by the intersection of scientific, social and cultural factors.

KEYWORDS: Autism Spectrum Disorder, history, neurodiversity, diagnosis, classifica-
tion, DSM, Mexico.

INTRODUCCIÓN

El Trastorno del Espectro Autista (TEA) es una de 
las condiciones del neurodesarrollo más estudia-
das y debatidas en la historia de la psiquiatría 
infantil1. Desde las primeras descripciones clíni-
cas a mediados del siglo XX hasta el paradigma 
actual de la neurodiversidad, su comprensión ha 
atravesado avances científicos, revisiones diag-
nósticas y transformaciones socioculturales2,3. 
Durante décadas se le interpretó erróneamente 
como una forma de esquizofrenia infantil o como 
resultado de dinámicas familiares patológicas, 
bajo el predominio de hipótesis ambientalistas 
o psicoanalíticas4; es con la determinación de 
criterios diagnósticos nucleares más precisos y 
el reconocimiento de su base neurobiológica 
que puede comprenderse su expresión clínica 
heterogénea como parte de un espectro.

Esta historia, sin embargo, no puede contarse 
solo desde la narrativa anglosajona5,6. La neu-
ropsiquiatra soviética Grunya Sukhareva publicó 
en 1925 la primera descripción sistemática de 
características autistas, casi dos décadas antes 
que Kanner, y Georg Frankl influyó de forma 
documentada en el trabajo de este último6. Am-

bos permanecieron invisibilizados por barreras 
lingüísticas y sesgos geopolíticos y de género que 
distorsionaron la historia oficial de la psiquiatría 
infantil.

En México, esta evolución tiene una dimensión 
particular: barreras estructurales de acceso, 
escasez de especialistas, falta de herramientas 
diagnósticas culturalmente adaptadas y estigma 
social retrasan la detección del TEA respecto a 
países con mayor infraestructura, postergando el 
acceso a intervenciones que mejoran el pronós-
tico funcional. El pediatra, como primer punto 
de contacto, requiere conocer esta evolución 
histórica para identificar señales de alarma, 
aplicar tamizajes validados y comunicarse con 
las familias sin reproducir estigmas obsoletos.

OBJETIVO

Esta revisión traza el desarrollo histórico del TEA, 
desde sus primeras descripciones conductuales 
hasta la neurodiversidad, analizando la evolu-
ción diagnóstica en el DSM, la CIE y la CIF, y 
recuperando las contribuciones de Sukhareva 
y Frankl, con énfasis en su relevancia para la 
práctica pediátrica en México.
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RELEVANCIA

Comprender la evolución del concepto de 
autismo permite a los profesionales de salud 
cuestionar sesgos diagnósticos heredados y 
adoptar un enfoque centrado en la persona. 
En México, donde el subregistro y las barreras 
estructurales limitan la calidad de vida de las 
personas autistas, esto refuerza la urgencia de 
fortalecer la capacitación diagnóstica en aten-
ción primaria4-7. 

Recuperar contribuciones marginalizadas como 
las de Sukhareva y Frankl6, junto con el marco 
de la CIF8, ayuda a que la consulta pediátrica se 
centre en identificar apoyos concretos y no solo 
etiquetas diagnósticas que permitan una práctica 
más humana, equitativa e informada, que sitúe 
siempre la dignidad y el bienestar de la persona 
autista en el centro de toda decisión clínica. El 
Cuadro 1 resume los mensajes clave de esta 
revisión para la práctica pediátrica.

METODOLOGÍA

Se realizó una revisión narrativa de la literatura 
sobre la evolución histórica del diagnóstico del 
trastorno del espectro autista (TEA) y su transi-
ción hacia el paradigma de la neurodiversidad. 
La búsqueda bibliográfica se efectuó entre enero 
y marzo de 2025 en PubMed, Scopus y SciELO, 

utilizando descriptores en ciencias de la salud 
(DeCS/MeSH) y términos libres en español e 
inglés mediante operadores booleanos: ("au-
tismo" OR "trastorno del espectro autista" OR 
"autism" OR "autism spectrum disorder") AND 
("historia" OR "history" OR "diagnóstico" OR 
"diagnosis" OR "clasificación" OR "classification" 
OR "neurodiversidad" OR "neurodiversity"). Se 
incluyeron publicaciones entre 1925 y 2025 
correspondientes a descripciones clínicas 
fundacionales (Kanner, Asperger, Sukhareva 
y Frankl), evolución de criterios diagnósticos 
(DSM, CIE y CIF), bases neurobiológicas, estu-
dios sobre estigma y neurodiversidad, así como 
evidencia clínica o epidemiológica en México y 
Latinoamérica. Se priorizaron artículos origina-
les, revisiones y fuentes históricas primarias en 
revistas indexadas; se excluyeron artículos sin 
acceso a texto completo, literatura divulgativa 
sin respaldo académico y fuentes secundarias no 
verificables. La selección de los textos incluidos 
se realizó por relevancia temática y calidad de 
la fuente, mediante lectura de título, resumen 
y texto completo por los autores, priorizando 
aquellas publicaciones que aportaran evidencia 
histórica, clínica o epidemiológica directamente 
relacionada con los objetivos de la revisión. La 
selección fue efectuada de forma independiente 
por dos revisores y los hallazgos se integraron 
en un análisis crítico con enfoque en la práctica 
pediátrica actual.

Cuadro 1. Mensajes Clave para el Pediatra

1. El autismo fue descrito de forma sistemática por Grunya Sukhareva en 1925 y Georg Frankl en los años 30, antes que 
Kanner y Asperger; reconocer estas contribuciones corrige la narrativa histórica y amplía la comprensión del espectro.
2. La evolución del DSM (I al 5-TR) y la CIE (10 a la 11) refleja el tránsito de una visión psicopatológica y psicoanalítica del 
autismo hacia su comprensión como un trastorno del neurodesarrollo de base biológica y genética.
3. El DSM-5 (2013) y la CIE-11 (2022) unifican los subtipos previos bajo el concepto de Trastorno del Espectro Autista y 
permiten por primera vez el diagnóstico de comorbilidades, mejorando la atención clínica y la asignación de apoyos.
4. Pese a existir claras manifestaciones singulares relacionadas con la comunicación, interacción social, intereses restringidos, 
funciones ejecutivas y procesamiento sensorial, al ser un trastorno del neurodesarrollo requiere una comprensión integral 
sobre los ámbitos de afectación, severidad y extensión en esos aspectos y otros que comúnmente pueden verse afectados.
5. El movimiento de neurodiversidad desplaza el enfoque de la "cura" hacia la calidad de vida, la autonomía y la inclusión, 
lo que implica un cambio en la relación clínico-paciente y en el diseño de intervenciones pediátricas.
6. En México persisten barreras culturales, de estigma y de acceso al diagnóstico oportuno que el pediatra debe reconocer 
para orientar adecuadamente a las familias e impulsar una detección temprana e inclusión real.
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PRECURSORES TEMPRANOS: 
RASTREANDO LOS PRIMEROS REGISTROS 
DEL FENOTIPO AUTISTA

La identificación del autismo previa a su 
formalización clínica representa un desafío histo-
riográfico considerable, dado que los rasgos del 
espectro han existido a lo largo de toda la historia 
humana sin contar con un marco conceptual 
que los definiera. A lo largo de los siglos se han 
documentado relatos que hoy reconocemos 
como descripciones compatibles con el TEA, 
interpretados bajo los paradigmas filosóficos, 
religiosos o médicos de cada época7,9-14. Este 
recorrido retrospectivo revela cómo las socie-
dades han respondido, a veces con rechazo, a 
veces con tolerancia, a la diferencia neurológica, 
y cómo estas respuestas han dependido más 
del contexto cultural que de la naturaleza de la 
condición en sí misma.

En el Siglo XVI, uno de los relatos más antiguos 
proviene de Johannes Mathesius (1504–1565), 
cronista de Martín Lutero, quien describió a un 
adolescente con rasgos severos compatibles 
con lo que hoy reconocemos como TEA. Lutero 
interpretó la condición como una “posesión 
demoníaca” o ausencia de alma, reflejando la 
cosmovisión espiritual de la época7,9.

Durante el Siglo XVII, figuras como Fray 
Junípero Serra mostraban conductas rígidas y 
dificultades en la comunicación social. En el 
contexto religioso, estas características eran 
toleradas e incluso valoradas, lo que evidencia 
cómo la percepción social del autismo dependía 
del entorno cultural7,10.

En el Siglo XVIII, el caso de Hugh Blair de 
Borgue (1747), documentado en los Archivos 
Nacionales de Escocia, ofrece un registro clíni-
co y legal excepcional. Sus síntomas incluían 
ecolalia, falta de contacto visual y rigidez ex-
trema en rutinas, rasgos hoy reconocidos como 
centrales en el TEA11,12. Otro ejemplo es Henry 

Cavendish (1731–1810), físico y químico que 
evitaba el contacto social y se comunicaba 
exclusivamente por escrito, perfil retrospec-
tivamente analizado por Oliver Sacks como 
compatible con el espectro autista13.

Durante el Siglo XIX, existieron distintas des-
cripciones de casos, algunos con orientación 
clínica. Víctor de Aveyron (1801), estudiado por 
Jean Itard, mostró ausencia de lenguaje fluido 
y dificultades en la socialización, interpretadas 
hoy como posibles manifestaciones de TEA, 
más que como un simple déficit derivado del 
aislamiento prolongado14,15. Posteriormente, 
Jean-Étienne Esquirol (1838) introdujo la noción 
de “monomanía”, describiendo obsesiones 
intensas que recuerdan intereses restringidos16.
John Langdon Down (1866) acuñó el término 
“idiot savant”, reconociendo la coexistencia de 
habilidades excepcionales con discapacidades 
generales, un perfil frecuente en el espectro17 y 

Adolf Kussmaul (1877) describió la “afasia volun-
taria”, probablemente englobando a individuos 
autistas no verbales18.

Primeras aproximaciones clínicas

De Sanctis (1906) definió la dementia praecocis-
sima, con regresión maduracional y motricidad 
estereotipada, considerada precursora del con-
cepto de espectro19. Eugen Bleuler (1911) acuñó 
el término “autismo” para describir el retraimien-
to en pacientes esquizofrénicos adultos, aunque 
aún no como trastorno del desarrollo sino como 
un síntoma de la psicosis20. Künkel (1920) dife-
renció niños “autistas” con desarrollo intelectual 
conservado, pero con alteraciones afectivas, 
preparando el terreno para las reformulaciones 
de Kanner y Asperger21,22.

La historia del TEA se ha asociado tradicional-
mente a dos figuras que trabajaron de forma 
simultánea, pero en geografías distantes: Leo Kan-
ner en Baltimore y Hans Asperger en Viena23,24. 
Sin embargo, esta narrativa dual ha comenzado 
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a cuestionarse en las últimas décadas para reco-
nocer el papel fundamental de Georg Frankl6 y, 
especialmente, de Grunya Sukhareva25, cuyas 
contribuciones precedieron a las de los autores 
más citados y fueron ignoradas por razones ajenas 
a su calidad científica.

1925: Grunya Sukhareva

Publicó en alemán la primera descripción siste-
mática de lo que hoy reconocemos como TEA: 
vida afectiva aplanada, ausencia de expresividad 
motriz, intereses restringidos, hipersensibilidad 
sensorial (criterio que no sería incorporado 
formalmente al DSM hasta 2013); y diferencias 
según sexo, una observación que la neurociencia 
contemporánea no validaría sino hasta décadas 
después25-27. Propuso una visión neurobiológica 
avanzada, con posible substrato en cerebelo 
y lóbulos frontales. Su capacidad para identi-
ficar diferentes niveles de severidad, desde el 
autismo "pronunciado" hasta la "sociabilidad 
electiva", la sitúa como la verdadera precursora 
de la psiquiatría del neurodesarrollo26-29. Su obra 
fue invisibilizada por barreras lingüísticas y de 
género, lo que demoró su acreditación mundial 
durante casi un siglo25.

1930 – Georg Frankl

Psiquiatra judío que trabajó con Asperger en 
Viena y luego con Kanner en Baltimore30,31. En 
su manuscrito inédito, "Autism in childhood: 
an attempt of an analysis"32, planteó el autismo 
como condición neurobiológica en espectro 
de afecciones33. Su aporte central fue distinguir 
entre lenguaje verbal y lenguaje afectivo, se-
ñalando que el núcleo del autismo reside en la 
falta de interafectividad33,34. Observó que los ni-
ños autistas no carecen de interés social, sino que 
lo expresan de manera inflexible, recurriendo a 
estrategias compensatorias como producciones 
verbales monótonas, lenguaje autómata carente 
de gestos o prosodia declamatoria y artificial32,34. 
Fue puente intelectual entre Europa y EE. UU.

1943–1944: Leo Kanner

Publicó Autistic Disturbances of Affective Con-
tact (1943), describiendo once casos y acuñando 
el término “autismo infantil” como entidad dife-
rente de la psicosis cuyo desorden fundamental 
es la incapacidad innata de relacionarse de 
forma convencional desde el inicio de la vida35. 
Identificó aislamiento social, ecolalia, inversión 
pronominal, resistencia al cambio e hipersen-
sibilidad al ruido, los cuales definieron pilares 
del diagnóstico que resuenan en los criterios 
actuales. En 1944 formalizó el diagnóstico de 
“autismo infantil temprano” en Journal of Pe-
diatrics. Aunque inicialmente cedió a hipótesis 
psicogénicas retrasando el establecimiento del 
sustrato neurobiológico como explicación pri-
maria, sus observaciones sentaron las bases del 
diagnóstico moderno36. El reconocimiento histó-
rico de estas contribuciones ha sido marcado por 
una profunda asimetría. Aunque Leo Kanner soli-
citó formalmente al editor de The Nervous Child 
que el manuscrito de Georg Frankl se publicara 
con prioridad sobre el suyo, la petición fue deses-
timada33,34. La deuda intelectual de Kanner hacia 
Frankl resulta evidente en su análisis del lenguaje 
y la comunicación37: mientras Kanner acuñó el 
término autismo enfatizando el desapego social 
como déficit principal, Frankl defendió la cen-
tralidad del contacto afectivo como núcleo de la 
condición34,36. Esta divergencia conceptual tuvo 
consecuencias duraderas, pues relegó durante 
décadas el estudio del lenguaje no verbal y de 
la interafectividad a un segundo plano frente a 
la conducta de aislamiento.

1944: Hans Asperger

Defendió su tesis de habilitación sobre “psico-
patía autista”, describiendo niños sin retraso del 
lenguaje ni cognitivo, con torpeza motriz, inge-
nuidad social e intereses obsesivos38. Propuso 
el autismo como variante de la personalidad 
dentro de un espectro, con fuerte componente 
genético especialmente visible en los padres, y 
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una mayor prevalencia en varones. Sus premisas 
sobre los trastornos de la comprensión afectiva 
tienen origen reconocible en los trabajos de 
Frankl, aunque Asperger no lo citó en sus pu-
blicaciones38-40. La obra de Asperger se difundió 
globalmente hasta 1991 con la traducción al 
inglés de Uta Frith, que generó debates sobre la 
fidelidad terminológica 41,42.

Durante las décadas de 1950 y 1960, la con-
ceptualización del autismo como variante de 
la "esquizofrenia infantil" derivó en hipótesis 
psicodinámicas hoy completamente refutadas, 
siendo la más dañina la teoría de la "madre refri-
geradora", popularizada por el psicólogo Bruno 
Bettelheim4. Esta hipótesis atribuía el trastorno a 
una supuesta frialdad afectiva materna y a una 
crianza emocionalmente inadecuada, sin ningún 
sustento empírico. Su impacto fue devastador: 
miles de madres fueron culpabilizadas sistemáti-
camente, muchas familias se desintegraron bajo 
la presión del estigma, y numerosos niños fueron 
internados en instituciones psiquiátricas donde 
no recibían intervenciones pues se consideraba 
que la base del tratamiento era principalmente 
separarlos de sus madres muy poco afectivas. La 
persistencia de esta teoría durante décadas es 
un recordatorio de los peligros de las hipótesis 
no contrastadas.

La evolución de la nosología psiquiátrica en 
el Manual Diagnóstico y Estadístico de los 
Trastornos Mentales (DSM)43 y la Clasificación 
Internacional de Enfermedades (CIE)44 ha sido 
el espejo más fiel de nuestra comprensión del 
autismo a lo largo del tiempo, reflejando tanto 
los avances científicos como las tensiones ideo-
lógicas que han moldeado la psiquiatría como 
disciplina.

1952–1968: DSM-I y DSM-II

El autismo no poseía identidad propia: era 
categorizado erróneamente como síntoma de 
"esquizofrenia infantil"45,46. Bajo esta óptica, el 

aislamiento social y las conductas repetitivas 
se interpretaban como manifestaciones de una 
psicosis, y la etiología se atribuía a conflictos en 
el vínculo parental (la ya mencionada teoría de 
la "madre refrigeradora" de Bettelheim4), lo que 
perpetuó décadas de estigmatización familiar y 
limitó gravemente las opciones de tratamiento22,42.

EVOLUCIÓN DE LOS CRITERIOS 
DIAGNÓSTICOS DEL TEA

1972–1978: Kolvin y Rutter

Los estudios de Kolvin en 1972 sobre historias 
familiares y presentaciones clínicas comparadas 
demostraron definitivamente que el autismo era 
una entidad distinta de la esquizofrenia, estable-
ciendo el consenso científico para su estudio 
independiente6,47,48. La consolidación del autis-
mo como entidad clínica llegó en 1978 con la 
propuesta de Michael Rutter, quien, basándose 
en el trabajo de la Sociedad Nacional para Niños 
con Autismo, definió cuatro criterios diagnós-
ticos (aparición antes de 30 meses, deterioro 
social, lenguaje desviado y monotonía conduc-
tual) y propuso un enfoque multiaxial donde el 
síndrome conductual, el nivel intelectual, las 
condiciones médicas y la situación psicosocial 
se codificaran en ejes independientes49,50. 

1979–1981: Wing y Gould

Un hito conceptual fundamental llegó en 1979, 
cuando Lorna Wing y Judith Gould introdujeron 
la “Tríada de Wing”: anomalías en interacción 
social, comunicación y actividades imaginativas, 
manifestándose con distintos grados de gravedad 
independientemente del nivel de inteligencia. 
Esta tríada proporcionó el marco teórico para 
entender el autismo como un continuo, no 
como una categoría rígida51. Wing acuñó el 
término “Síndrome de Asperger” en 1981, dan-
do visibilidad a niños con dificultades sociales, 
pero habilidades cognitivas significativas52. Este 
trabajo de Wing ha sido un parteaguas en la 
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historia del autismo, llevando al reconocimien-
to temporal del síndrome de Asperger como 
una entidad diagnóstica distinta incluida en el 
DSM-IV, también dando pauta para formular las 
dimensiones y variabilidad del espectro53.

1980–1987: DSM-III y DSM-III-R

El DSM-III (1980)54 marcó otro hito histórico 
al separar definitivamente el autismo de la 
esquizofrenia, introduciendo el término "au-
tismo infantil", estableciendo tres categorías 
principales con 16 criterios detallados que 
abarcaban déficits en reciprocidad social, 
lenguaje, comunicación y comportamientos 
estereotipados. Validó décadas de observacio-
nes de Rutter y Wing y consolidó el camino 
hacia la comprensión neurobiológica del tras-
torno. El DSM-III-R (1987)55 realizó un cambio 
conceptual clave: reemplazó "Autismo Infantil" 
por "Trastorno Autista", redujo criterios a 6 y 
reconoció la condición como persistente a lo 
largo de la vida. Aunque este cambio generó 
debates sobre especificidad diagnóstica, forma-
lizó la transición hacia una visión del autismo 
como condición del desarrollo que abarca el 
ciclo vital completo.

1994–2000: DSM-IV y DSM-IV-TR

El DSM-IV (1994)53 representó un avance funda-
mental al introducir la categoría paraguas de los 
Trastornos Generalizados del Desarrollo (TGD), 
formalizando cinco subtipos: Trastorno Autista, 
Síndrome de Asperger, Trastorno Generalizado 
del Desarrollo No Especificado (TGD-NOS), 
Trastorno Desintegrativo Infantil y Trastorno de 
Rett. La inclusión de criterios específicos para 
cada subtipo permitió una precisión diagnóstica 
sin precedentes, y este enfoque más inclusivo 
provocó un aumento significativo en la iden-
tificación de personas dentro del espectro que 
anteriormente quedaban fuera de los sistemas de 
clasificación. El DSM-IV-TR (2000)56 refinó los 

criterios y consolidó la visión del autismo como 
espectro continuo.

2013: DSM-5

La quinta edición del DSM (2013)43 redefinió 
el autismo como un único trastorno bajo el 
concepto de TEA, eliminando subtipos e inte-
grándolos bajo una sola categoría dimensional. 
La introducción del término "Espectro" no 
fue casual: responde a los modelos genéticos 
contemporáneos que lo explican a través de 
interacciones poligénicas complejas, polimor-
fismos de un solo nucleótido, variaciones en el 
número de copias y modulaciones epigenéticas, 
reconociendo que, aunque la base biológica es 
compartida, la expresión clínica es altamente 
variable43,57,58. Eliminó las barreras de exclusión 
diagnóstica, permitiendo por primera vez el 
diagnóstico comórbido con TDAH o trastornos 
de la coordinación motriz, un avance vital para 
la atención clínica integral58. Se introdujeron 
niveles de gravedad (Nivel 1, 2 y 3) basados en 
la cantidad de apoyo requerida en la vida diaria, 
y se otorgó importancia central a las alteraciones 
sensoriales. Fue más exigente, dejando fuera 
algunos casos previamente diagnosticados como 
Asperger o TGD-NOS43,59. 

2022: DSM-5-TR

La más reciente versión incorporó lenguaje 
más sensible a diferencias culturales y demo-
gráficas, los cambios que pueden presentarse 
en los niveles de apoyo, y mayor atención a 
comorbilidades, exigiendo una comprensión 
contextualizada del diagnóstico60.

1992–2022: CIE-10 y CIE-11

De forma paralela, la OMS proporcionó su pro-
pio marco de referencia estandarizado. La CIE-10 

(1992)61 facilitó la comunicación internacional 
al reconocer la diversidad de presentaciones 
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clínicas dentro de los TGD. El cambio más 
trascendental llegó en 2022 con la implemen-
tación de la CIE-1144 que adoptó el TEA como 
diagnóstico único (código 6A02), eliminando 
subtipos y definiéndolo como trastorno crónico 
del neurodesarrollo que afecta la integración 
biopsicosocial, combinando lo dimensional con 
lo categorial y determinando la severidad por la 
discapacidad intelectual y el nivel de lenguaje 
funcional62,63.

2001: CIF

La Clasificación Internacional del Funciona-
miento (CIF) desplaza el enfoque de la etiqueta 
hacia el funcionamiento real, describiendo cómo 
las capacidades interactúan con el entorno y 
permitiendo diseñar apoyos personalizados que 
consideran tanto los rasgos biológicos como las 
barreras ambientales para mejorar la autonomía 
y la participación social8.

EL CAMBIO DE PARADIGMA SOCIAL: EL 
MOVIMIENTO DE NEURODIVERSIDAD Y LA 
TENSIÓN CON EL MODELO CLÍNICO

Más allá de las clasificaciones nosológicas, el 
discurso contemporáneo sobre el autismo ha 
sido transformado por el Movimiento por los De-
rechos del Autismo. Esta iniciativa sociopolítica 
emergió como un esfuerzo por reconfigurar la 
comprensión de la condición y, de manera cen-
tral, por deconstruir el estigma social y estructural 
históricamente derivado del modelo médico de 
la deficiencia. Desde la sociología de la salud, el 
estigma alrededor del autismo no se limita a pre-
juicios individuales, sino que se articula a través 
de la patologización sistemática de las conductas 
atípicas y la imposición de la "normalización" 
como único horizonte terapéutico.

El soporte conceptual de este movimiento se 
asienta en el término neurodiversidad, acuñado 
a finales de la década de 1990 por la socióloga 
australiana Judy Singer64,65, bajo la influencia del 

"pluralismo neurológico" planteado por Harvey 
Blume66. Singer propuso un marco sociológico 
que validara las variaciones neurocognitivas 
como una dimensión legítima de la diversidad hu-
mana y una realidad biológica, desmarcándolas 
de la noción estricta de déficit64,65. En las décadas 
posteriores, el desarrollo de comunidades en línea 
y organizaciones de autodefensa como la Autism 
Network International (ANI) y la Autistic Self 
Advocacy Network (ASAN) consolidaron el lema 
“Nada sobre nosotros sin nosotros”. Este proceso, 
difundido masivamente a nivel global por obras 
como NeuroTribes de Steve Silberman30, situó 
el origen del estigma y la discapacidad no en el 
cerebro del individuo, sino en la inflexibilidad de 
los entornos diseñados exclusivamente para un 
perfil neurotípico dominante67.

Sin embargo, el paradigma de la neurodiversidad 
no constituye un consenso monolítico dentro de 
la literatura científica ni en la propia comunidad 
autista, sino un campo de debate teórico y polí-
tico dinámico68,69. Diversos autores señalan que, 
si bien el paradigma ha sido fundamental para la 
autodefensa, la inclusión social y la reducción 
del estigma público y la disminución de la so-
brecarga psicológica (muchas veces provocada 
por el enmascaramiento social), presenta desa-
fíos conceptuales significativos para integrar las 
realidades de las personas con elevados reque-
rimientos de apoyo (frecuentemente asociadas a 
discapacidad intelectual concomitante, ausencia 
de lenguaje verbal o conductas autolesivas)70-73. 
Desde posturas críticas se argumenta que una 
adhesión estrictamente social a la neurodiversi-
dad corre el riesgo de invisibilizar la dimensión 
biomédica y la necesidad de intervenciones 
farmacológicas o terapéuticas intensivas, gene-
rando tensiones entre el activismo autogestivo y 
las familias o cuidadores que enfrentan una alta 
carga de cuidados en especial en los casos de 
mayor severidad71,74,75.

En contextos latinoamericanos y particularmente 
en México, esta transición analítica desde el 
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estigma nosológico hacia la adopción de la 
neurodiversidad enfrenta barreras adicionales. El 
estigma en estas regiones se encuentra profun-
damente arraigado en construcciones culturales, 
falta de alfabetización en salud mental y brechas 
estructurales de acceso al diagnóstico oportu-
no76. En este escenario, el estigma opera en una 
doble vertiente: por un lado, como barrera de 
acceso que margina a las familias de los servicios 
de salud; por otro, como una presión social hacia 
la asimilación conductual.

Para la práctica médica y pediátrica, analizar 
la transición hacia la neurodiversidad no im-
plica reemplazar la caracterización clínica por 
un posicionamiento ideológico, sino adoptar 
un enfoque integrador y crítico. Esto requiere 
reconocer la variabilidad del espectro neurocog-
nitivo70,71, emplear un lenguaje no estigmatizante 
que promueva la autonomía y, simultáneamente, 
garantizar respuestas asistenciales rigurosas y 
personalizadas para las diferentes formas de ex-
presión y severidad del espectro. De este modo, 
la deconstrucción del estigma se consolida como 
un eje analítico necesario para reorientar las me-
tas clínicas hacia la optimización del bienestar, 
la equidad y la participación social sin soslayar 
las complejidades del espectro.

Bases Neurobiológicas del TEA: Hacia una 
Medicina de Precisión

El TEA no responde a una causa única, sino a 
una interacción dinámica de alteraciones gené-
ticas, epigenéticas, inmunológicas, estructurales 
y neuroquímicas, lo que confirma al autismo 
como un espectro de amplia heterogeneidad no 
solo conductual sino también neurobiológica.
La desregulación del sistema inmunitario mater-
no durante la gestación condiciona el entorno 
prenatal y se ha identificado como factor de 
riesgo crítico para el TEA, particularmente a 
través del subfenotipo TEA Relacionado con 
Autoanticuerpos Maternos (MAR)77. En este 
proceso, autoanticuerpos IgG maternos atra-

viesan la placenta y, aprovechando la mayor 
permeabilidad de la barrera hematoencefálica 
fetal, acceden al sistema nervioso central (SNC) 
en desarrollo, donde se dirigen contra proteínas 
clave para la migración neuronal, la neuritogéne-
sis, el metabolismo energético y la ramificación 
dendrítica, entre ellas CRMP1/CRMP2, STIP1, 
LDH-A/LDH-B y cypin78. La reactividad materna 
a patrones específicos de estas proteínas (MAR-
ASD) presenta alta especificidad en madres de 
niños con TEA, y modelos animales confirman 
que esta exposición gestacional provoca al-
teraciones estructurales cerebrales y déficits 
persistentes en el comportamiento social de la 
descendencia79.

A esta base inmunológica prenatal se suma una 
arquitectura genética compleja, que explica cer-
ca del 80% de la varianza del trastorno mediante 
variantes raras de alta penetrancia, de novo, en 
genes reguladores de la sinapsis y la cromatina 
como SHANK3, NRXN1 o CNTNAP280. A nivel 
postnatal, un componente neuroinflamatorio, 
con activación de microglía, altera la poda 
sináptica y compromete la homeostasis inmuni-
taria cerebral81. Esto se acompaña de disfunción 
neuroquímica en los sistemas GABA, glutamato, 
serotonina y dopamina82, configurando un sus-
trato molecular donde genética, inflamación y 
neuroquímica interactúan de forma interdepen-
diente más que aditiva. Este sustrato se traduce 
en una trayectoria de desarrollo cerebral atípica 
y dependiente de la edad, con sobrecrecimien-
to cerebral temprano seguido de declive83, 
alteraciones de sustancia blanca y fallas de co-
nectividad en la Red de Modo Predeterminado84 
y el Sistema de Neuronas Espejo85. La evidencia 
actual respalda un patrón de conectividad atípica 
más que una hipo- o hiperconectividad generali-
zada y estática: estudios recientes muestran que 
predomina la hiperconectividad en la infancia, 
mientras que en la adolescencia y adultez esta 
tiende a reducirse (hipoconectividad), indicando 
que el TEA no es un estado fijo sino un proceso 
dinámico de desarrollo86. Notablemente, la 
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intensidad de estas alteraciones se correlaciona 
con la gravedad sintomática, lo que posiciona 
a estos patrones de conectividad como po-
tenciales biomarcadores para el diagnóstico e 
intervención.

Articular estos biomarcadores (genéticos, de 
conectividad e inmunológicos) con las caracteri-
zaciones clínicas permitiría predecir trayectorias 
de desarrollo y diseñar intervenciones dirigidas 
a mecanismos moleculares específicos, como 
la plasticidad sináptica y la neuroinflamación, 
fundamentando así la transición hacia una 
medicina de precisión en autismo que oriente 
intervenciones integrales y racionales para las 
personas dentro del espectro.

EL AUTISMO EN MÉXICO: SITUACIÓN 
ACTUAL Y DESAFÍOS

En México, el diagnóstico oportuno del TEA 
enfrenta limitaciones multidimensionales que 
se superponen y refuerzan mutuamente: esca-
sez crítica de especialistas en neurodesarrollo 
pediátrico; obstáculos económicos en el acceso 
a evaluaciones diagnósticas; falta de registros 
epidemiológicos sistematizados; ausencia de 
herramientas de tamizaje validadas para la 
población mexicana; y barreras culturales pro-
fundamente arraigadas que retrasan la búsqueda 
de atención87. La prevalencia estimada del TEA 
en México es de aproximadamente el 1% de la 
población88, cifra comparable a las estimaciones 
de la OMS89 (los CDC reportan actualmente 
un 3.2% en niños de 4 a 8 años90), aunque el 
subregistro sigue siendo un problema de gran 
magnitud que impide una planificación adecua-
da de servicios.

El diagnóstico tardío, frecuentemente posterior 
a los 5 años e incluso posterior a los 8 años en 
zonas rurales y comunidades de bajo ingreso, 
limita el acceso a intervenciones tempranas 
que la evidencia científica reconoce como 
determinantes para el pronóstico funcional91. 

Las intervenciones conductuales basadas en 
evidencia, adaptadas a los principios de neu-
rodiversidad, y los enfoques naturalistas de 
desarrollo del lenguaje, han demostrado mayor 
efectividad cuando se inician antes de los 3 años, 
ventana que la mayoría de los niños mexicanos 
con TEA no alcanza a aprovechar92,93. A nivel 
normativo, la Ley General para la Atención y Pro-
tección a Personas con la Condición del Espectro 
Autista94,95, promulgada en 2015, constituyó un 
avance legislativo importante al reconocer el 
TEA como condición y no principalmente como 
un trastorno, estableciendo obligaciones del 
Estado en materia de diagnóstico, tratamiento e 
inclusión educativa y social. 

En el ámbito cultural, el estigma asociado al 
autismo persiste con particular fuerza en comu-
nidades indígenas y rurales, donde las conductas 
características del espectro pueden atribuirse 
a causas sobrenaturales, castigos divinos o 
problemas de crianza, retrasando aún más la 
búsqueda de atención médica. Adicionalmente, 
la expectativa de que los niños maduraran solos y 
la resistencia a aceptar diagnósticos psiquiátricos 
en la infancia operan como filtros culturales que 
impiden la detección temprana. Para el pediatra 
mexicano, este panorama subraya la importan-
cia capital de la vigilancia del desarrollo en 
las consultas de control del niño sano, el uso 
sistemático de instrumentos de tamizaje vali-
dados en español como el M-CHAT-R/F96-98, el 
VEANME99, la CRIDI/TEA100, el Detect-A101; y la 
orientación temprana y empática a las familias, 
reconociendo las particularidades sociocul-
turales de cada contexto clínico y adoptando 
un enfoque no estigmatizante que favorezca la 
colaboración familiar en el proceso diagnóstico 
y de intervención. 

CONCLUSIÓN

La evolución histórica del TEA refleja un cambio 
de paradigma profundo que abarca más de un 
siglo de transformaciones científicas, clínicas 
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y sociales. Desde su origen como síntoma de 
la esquizofrenia y la estigmatizante teoría de 
la madre refrigeradora, hasta su consolidación 
como espectro del neurodesarrollo en el DSM-
5, la CIE-11 y la CIF, el autismo ha pasado de 
ser un diagnóstico de exclusión a un concepto 
dimensional que reconoce la heterogeneidad de 
habilidades, perfiles y necesidades individuales. 
El recorrido que comenzó con las observaciones 
clínicas de Kanner y Asperger, y que la justicia 
histórica obliga a reconocer también en Sukha-
reva y Frankl, culmina hoy en un movimiento de 
derechos humanos donde las personas autistas 
reclaman el derecho inalienable a definir su 
propia existencia.

Esta transformación conceptual avanza en para-
lelo con la investigación biológica: la integración 
de la arquitectura genética, la conectividad 
cerebral atípica y la neuroinflamación está per-
mitiendo pasar de un diagnóstico puramente 
conductual hacia una medicina de precisión, 
capaz de predecir trayectorias de desarrollo y 
orientar intervenciones dirigidas a mecanismos 
moleculares específicos, sin perder de vista que 
estos avances deben traducirse siempre en el 
respeto a la identidad y dignidad de cada per-
sona autista.

Sin embargo, persisten desafíos estructurales de 
gran magnitud, particularmente en México y 
Latinoamérica, donde el estigma social, el diag-
nóstico tardío y la fragmentación entre niveles 
de atención impiden cerrar la brecha diagnóstica 
antes de los tres años. Instrumentos validados 
regionalmente, como el VEANME, el CRIDI/TEA 
y el Detect-A, ofrecen mayor sensibilidad eco-
lógica y cultural, pero su implementación exige 
profesionales capacitados en el primer nivel de 
atención y rutas de derivación eficientes. La 
verdadera inclusión exige, entonces, un compro-
miso multisectorial sostenido (salud, educación, 
trabajo y justicia) que fomente la autodefensa y 
la participación de las personas autistas en las 
decisiones que les conciernen, transitando de 

la sensibilización simbólica hacia compromisos 
institucionales concretos que valoren la plurali-
dad neurológica como un activo social.

A la luz de este recorrido histórico, se reco-
mienda al pediatra 1) Incorporar tamizajes 
sistemáticos del desarrollo en las consultas de los 
18 y 24 meses, usando instrumentos validados 
en español (M-CHAT-R/F, VEANME, Detect-A); 
2) Evitar lenguaje estigmatizante (p. ej., «trastor-
no» o «enfermedad») y emplear términos como 
«condición del neurodesarrollo» o «espectro 
autista»; 3) Derivar oportunamente a servicios 
de intervención temprana, informando a las 
familias sobre la importancia del inicio precoz; 
y 4) Explicar a los cuidadores el paradigma de 
neurodiversidad para reducir la culpa y fomentar 
la aceptación de la diferencia, sin descuidar la 
atención a las necesidades de apoyo específicas. 
Cuadro 1
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