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Resumen 

En los últimos años, se ha producido un crecimiento, que podría calificarse como de 

exponencial, en lo que se refiere a los trastornos del neurodesarrollo, 

específicamente en el TEA (Trastorno del Espectro Autista). A pesar de que cada 

vez se abren nuevas vías de investigación en los campos de la etiología, 

fisiopatología y diagnóstico, considerando en los mismos aspectos de corte: 

biológica, bioquímica, microbiana o neurológica y por otro lado, aspectos 

psicológicos a los que, en estos últimos tiempos, se ha sumado la tecnología 

aplicando herramientas para el estudio de casos mediante la técnica del “eye 

tracking”, evidenciando que muchos son los casos que reciben un diagnóstico tardío 

al no detectar evidencias o rasgos del trastorno, impidiendo de esta forma un 

“optimal outcome”. 

Si bien es cierto que se han llevado a cabo estudios sobre algunos aspectos 

vinculantes con el ojo, sobre todo en otros trastornos diferentes al TEA, pero 

también de carácter neurológico, pocos son los estudios que podrían calificarse 

como de corte científica, es decir, que siguen el método científico. Los que se han 

llevado a cabo tienden a analizar desde otras perspectivas las causas que pueden 

derivar o motivar dichos trastornos.  

Dado que el iris humano es una estructura fácilmente accesible y no invasiva, lo 

convierte en un candidato ideal para estudios de detección en el segmento concreto 

de la población calificada como infanto-juvenil. Evitar procedimientos invasivos 

ayuda a reducir el estrés y la ansiedad a la hora de realizar cualquier prueba, en 
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una población que cuenta ya de por sí, con una elevada percepción sensorial 

(visual, auditiva, táctil, vestibular, etc.), mejorando de esta forma la aceptación y 

participación en los programas de salud preventiva. 

La realización de estudios, como el incluido en este documento de Tesis Doctoral 

bajo el título de “CARACTERÍSTICAS, PATRONES Y SIGNOS DEL IRIS EN 

ESTUDIANTES DE EDUCACIÓN PRIMARIA DIAGNOSTICADOS DE 

TRASTORNO DEL ESPECTRO AUTISTA (TEA)”, facilita el diseño y aplicación de 

tecnologías avanzadas, como el análisis de imagen y la inteligencia artificial, 

pudiendo servir de base para la creación de herramientas de detección 

automatizada, lo que no solo agilizaría el proceso de evaluación, sino que además 

proporcionaría una herramienta escalable, a la vez que rentable, para implementar 

en entornos clínicos. 

Además, la detección temprana de estas enfermedades del neurodesarrollo 

beneficiaría no sólo a los individuos y sus familias, sino que además tiene un 

impacto significativo en la carga económica y social. Así, de esta forma, una 

intervención temprana puede reducir la necesidad de tratamientos a largo plazo y 

mejorar la calidad de vida de los afectados por dichas enfermedades. 

En resumen, el presente estudio, se ha marcado como objetivo el “Determinar la 

relación entre la presencia de determinados signos en el iris y el diagnóstico 

de TEA en alumnado de educación primaria”, analizándolo gracias a contemplar 

un análisis estadístico de una muestra infanto-juvenil centrado en el Término 

Municipal de Vigo (Pontevedra)-España, ha perseguido el abordar la brecha crítica 
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en lo que se refiere a la detección temprana de trastornos del neurodesarrollo en 

esta población. 

 La exploración del iris humano como indicador potencial presenta una serie de 

fascinantes oportunidades, las cuales, van encaminadas a mejorar la eficiencia y la 

eficacia en cuanto a prestaciones sanitarias. Gracias a la puesta en práctica de 

metodologías no invasivas, como la contemplada en el presente documento de 

Tesis Doctoral, pueden determinarse la relación entre algunos signos (S7: Collarete 

y S8: Reborde pupilar), tal y como recoge el estudio estadístico abordado, el cual 

contempla un alto grado de covarianza entre ambos entre la población estudiada 

que cuenta con un diagnóstico positivo de TEA. 

El avanzar en esta investigación, permitirá contribuir significativamente al desarrollo 

de prácticas clínicas innovadoras al tiempo que mejora las perspectivas de salud de 

cara a generaciones venideras, gracias en parte a la automatización del proceso 

llevado en este estudio de forma manual y a futuros desarrollos basados en IA 

(Inteligencia Artificial). 

 

Palabras clave 

Neurodesarrollo, TEA, iris humano, detección temprana, salud. 
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Abstract 

In recent years, there has been growth, which could be described as exponential, in 

regards to neurodevelopmental disorders, specifically ASD (Autism Spectrum 

Disorder). Despite the fact that new avenues of research are increasingly being 

opened in the fields of etiology, pathophysiology and diagnosis, considering the 

same cutting aspects: biological, biochemical, microbial or neurological and on the 

other hand, psychological aspects to which, in In recent times, technology has been 

added by applying tools for the study of cases through the “eye tracking” technique, 

showing that many cases receive a late diagnosis due to not detecting evidence or 

features of the disorder, thus preventing a “optimal outcome”. 

Although it is true that studies have been carried out on some aspects linked to the 

eye, especially in disorders other than ASD, but also of a neurological nature, there 

are few studies that could be classified as scientific, that is, that They follow the 

scientific method. Those that have been carried out tend to analyze from other 

perspectives the causes that may lead to or motivate these disorders. 

Given that the human iris is an easily accessible and non-invasive structure, it makes 

it an ideal candidate for screening studies in the specific segment of the population 

classified as children and adolescents. Avoiding invasive procedures helps reduce 

stress and anxiety when performing any test, in a population that already has a high 

sensory perception (visual, auditory, tactile, vestibular, etc.), improving acceptance 

and participation in preventive health programs. 
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Carrying out studies, such as the one included in this Doctoral Thesis document 

under the title of “CHARACTERISTICS, PATTERNS AND SIGNS OF THE IRIS IN 

PRIMARY EDUCATION STUDENTS DIAGNOSED WITH AUTISTIC SPECTRUM 

DISORDER (ASD)”, facilitates the design and application of advanced technologies 

, such as image analysis and artificial intelligence, which could serve as a basis for 

the creation of automated detection tools, which would not only speed up the 

evaluation process, but would also provide a scalable and cost-effective tool to 

implement in clinical settings. 

Furthermore, early detection of these neurodevelopmental diseases would benefit 

not only individuals and their families, but also has a significant impact on the 

economic and social burden. Thus, in this way, early intervention can reduce the 

need for long-term treatments and improve the quality of life of those affected by 

these diseases. 

In summary, the objective of this study has been to "Determine the relationship 

between the presence of certain signs in the iris and the diagnosis of ASD in 

primary school students", analysing it thanks to contemplating a statistical analysis 

of a sample of children-youth focused on the Municipal District of Vigo (Pontevedra)-

Spain, has sought to address the critical gap regarding the early detection of 

neurodevelopmental disorders in this population. 

  Exploring the human iris as a potential indicator presents a number of fascinating 

opportunities aimed at improving the efficiency and effectiveness of healthcare 

delivery. Thanks to the implementation of non-invasive methodologies, such as the 
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one contemplated in this Doctoral Thesis document, the relationship between some 

signs can be determined (S7: Collarette and S8: Pupil ridge), as stated in the 

statistical study addressed, the which contemplates a high degree of covariance 

between both among the population studied that has a positive diagnosis of ASD. 

Advancing this research will make it possible to contribute significantly to the 

development of innovative clinical practices while improving health prospects for 

future generations, thanks in part to the automation of the process carried out in this 

study manually and to future developments based on AI (Artificial intelligence). 

 

Keywords 

Neurodevelopment, ASD, human iris, early detection, health.  
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Signos observados 
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1. INTRODUCCIÓN  

1.1. Concepto  

El trastorno del espectro autista (en adelante, TEA) es un trastorno del 

neurodesarrollo caracterizado por déficits persistentes en la comunicación social y 

la interacción social, así como patrones restringidos y repetitivos de 

comportamiento, intereses o actividades. Esta definición se basa en los criterios 

diagnósticos establecidos en el DSM-51.  

La gravedad, forma y edad de presentación de cada criterio variará de 

persona a persona, definiendo así cada tipo de diagnóstico. A pesar de la 

clasificación, ninguna persona con TEA es igual en términos de características 

observables. 

En general, los síntomas clínicos se manifiestan en varios aspectos de las 

siguientes áreas: interacción social, comunicación e intereses y comportamientos 

restringidos. Los síntomas suelen aparecer durante los primeros años de vida y 

pueden variar según el desarrollo y la edad del niño o niña. 

En este escenario, la evolución del concepto y la nosología está acompañada 

de grandes cambios, que van desde la esquizofrenia infantil hasta la neurovariación, 

y comportan al mismo tiempo alteraciones en el umbral del diagnóstico, a partir de 

los cuales es posible identificar casos de autismo. 

 

1 Gyawali y Nanda (2019) 
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1.2. Evolución histórica del Autismo 

El término autismo apareció por primera vez en la monografía sobre 

Dementia praecox oder Gruppe der Schizophrenien editada por Eugen Bleuler2 

(1908) para los tratados de psiquiatría de Gustav Aschaffenburg3 (1866-1944) quien 

los publicó en Viena en 1911.  

Posteriormente, el psiquiatra suizo Eugine Bleuler, hacia el año de 1912 

sustituye el término, de etimología griega "autos" que significa "sí mismo" o opuesto 

a "otro". Según Bleuler (1912), "el autismo se caracteriza por el repliegue de la vida 

psíquica del sujeto en sí mismo, creando un mundo cerrado que conduce a la 

separación de la realidad externa y conduce a la dificultad o incapacidad para 

comunicarse con los demás"2. Con ello el término era utilizado para describir 

síntomas específicos en la esquizofrenia. 

Pero con el tiempo, el conjunto de factores observables, que originalmente 

se denominó autismo, se reformularon hasta considerarlo como un trastorno 

diferente a la esquizofrenia. Los intentos posteriores de aislar lo observado hasta el 

desarrollo del síndrome dieron como resultado diversas clasificaciones que logran 

diferenciar los criterios diagnósticos, separando definitivamente al autismo de la 

psicosis o esquizofrenia4. No fue sino hasta la década de 1960 que la causa del 

autismo se relacionó por primera vez con condiciones biológicas. 

 

2 Bleueler, E. (1911) 
3 Gustav Aschaffenburg (1911) 
4 Fiorilli, F. (2021) 
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De allí el papel que juegan los manuales de diagnóstico, como el Manual de 

Diagnóstico y Estadístico de los Trastornos Mentales (DSM por sus siglas en inglés) 

creado con el objetivo de proporcionar un lenguaje de diagnóstico común y una lista 

clara de problemas de salud mental, incluidos sus síntomas. 

Hacia el año de 1980, con la aparición de la tercera edición del Manual de 

Diagnóstico y Estadístico de los trastornos mentales (DSM-III)4,5 en 1980, por parte 

de Asociación Americana de Psiquiatría (APA), se incorpora el término "trastorno 

generalizado del desarrollo" (TGD) que se caracteriza por alteraciones en el 

desarrollo de algunas funciones psicológicas básicas involucradas en las 

habilidades sociales y el lenguaje, como la atención, la cognición, la conciencia de 

la vida real y los movimientos motores. El término TGD incluía de manera 

diferenciada: autismo infantil (inicio antes de 30 meses), trastono generalizado del 

desarrollo (inicio después de los 30 meses), dos variantes cada uno (con “síndrome 

compleo” o “tipo residual” y finalmente TGD atípico. 

Así pues, el térnino “autismo infantil" se acuña con la publicación del DSM III 

y posteriormente se cambia a "trastorno autista" en la edición revisada de este 

mismo manual de 19874,6. En el año 2000, el DSM-IV-TR4 introdujo 5 categorías 

diagnósticas dentro de los Trastornos Generalizados del Desarrollo: trastorno 

 

5 American Psychiatric Association (1980) 
6 American Psychiatric Association (1987) 
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Autista, trastorno de Asperger, trastorno desintegrativo infantil, trastorno de Rett y 

trastorno generalizado del desarrollo no especificado. 

Después de la aportación del psicólogo español Ángel Rivière7, que veía el 

autismo como un continuo de varias dimensiones, quedó claro que podía haber 

tantos tipos de autismo como personas con autismo y con gradientes. En la quinta 

edición del DSM (DSM V, APA, 2013) se estipula una única categoría, la del TEA, 

para todos los que cumplían con los criterios clínicos con etiología idiopática, 

aportando la posibilidad de realizar un diagnóstico antes de los 36 meses de vida y 

un mecanismo para la identificación del trastorno en la población adulta. 

En mayo de 2014, la 67.ª  Asamblea General de la Organización Mundial de 

la Salud (OMS) dictó una resolución titulada "Medidas integrales y coordinadas para 

gestionar los trastornos del espectro autista". La resolución insta a la OMS a trabajar 

con los Estados miembros y las organizaciones asociadas para fortalecer su 

capacidad nacional para abordar a los TEA y otros trastornos del desarrollo.  

La Figura 1 recoge una línea de tiempo en la que pueden apreciarse los 

aspectos abordados en cuanto a la evolución histórica del autismo tratados en el 

presente punto de este primer apartado de la Tesis Doctoral. 

 

 

 

7 Rivière, A. (1997) 
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Figura 1. Evolución histórica del estudio del autismo. Elaboración propia (2024) 
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1.3. Epidemiología 

En todo el mundo, se estima que 1/100 personas tienen TEA, datos 

confirmados por la OMS en 20198. Esta estimación representa un promedio porque 

las tasas observadas varían significativamente entre los estudios epidemiológicos 

realizados en diferentes países en los últimos años y muestran consistentemente 

dos características: un aumento gradual en la prevalencia mundial del autismo y 

una amplia variación en la prevalencia geográfica entre y dentro de las regiones9 

(Véase Anexo A). 

En diversos países de Europa, incluyendo España (véase figura 2), los 

datos de prevalencia aproximada más recientes muestran tasas muy variables con 

un estimado de 1/100 en niños nacidos. 

 

 

8 WHO (2024) 
9 Málaga, I., (2019) 
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Figura 2. Evolución del índice TEA en España10 

Un estudio publicado por Autismo Europa (2019) en el mismo año y 

compartido por Autismo España confirma la prevalencia de alrededor de 1 caso 

por cada 100 nacimientos. Esto significa que el 1% de la población puede tener 

TEA por lo que podría haber más de 450.000 personas tan solo en España.11  

En este sentido, se han desarrollado importantes estudios en España 

orientados a conocer la prevalencia de los TEA en diferentes partes del estado, lo 

que acerca a datos reales. Cabe destacar, que el país, ha adelantado los resultados 

y tendencias de los TEA a través de estudios sociodemográficos iniciados en 2015 

 

10 Statista.com (2022) 
11 Autismo España (2019) 
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para determinar su prevalencia12,13. Estos estudios vienen a identificar aquellas 

situaciones y particularidades sociodemográficas de la población masculina y 

femenina con TEA, concretamente en España, en diferentes áreas. 

1.4. Etiología y Fisiopatología 

En la mayoría de los casos, no se pueden detectar causas específicas del 

autismo por lo cual se puede dividir en autismo primario (o idiopático) y el autismo 

secundario (o sindrómico). El autismo primario tiene antecedentes genéticos 

inespecíficos, afecta principalmente a varones y se asocia con retraso mental en el 

70% de los casos. Los padres de un niño con un trastorno del espectro autista tienen 

entre 50 y 100 veces más probabilidades de dar a luz a otro niño con ese trastorno14 

Por su parte, el autismo secundario o sindrómico, se observa en una serie de 

trastornos neurológicos, en muchos casos de origen genético15,16. Su pronóstico 

depende de la enfermedad de base. Por lo tanto, se considera autismo secundario, 

cuando se identifica la entidad patológica causante. Su pronóstico depende de la 

enfermedad de base. Las posibles causas serían: trastornos genéticos, trastornos 

congénitos del metabolismo, infecciones congénitas o adquiridas, encefalopatía 

hipóxico isquémica, y displasias corticales, entre otras17. 

 

12 Autismo España (2019( 
13 Brian, S. (2020) 
14 Varela, D. (2011) 
15 Karimi, P. et al (2017) 
16 Abrahams BS, Geschwind DH (2008) 
17 Reynoso, C. (2017) 
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Los procesos que perciben e interpretan los entornos sensoriales, sociales y 

culturales que activan las capacidades cerebrales innatas, requieren del 

funcionamiento de una gran parte de la corteza cerebral, que regula el cerebelo y 

los impulsos de la estructura cortical. Los biomarcadores propuestos hasta la fecha 

no se han considerado específicos17. 

1.5. Diagnóstico 

El diagnóstico temprano del TEA es un factor esencial para proporcionar un 

tratamiento apropiado e inmediato en los primeros años de vida del individuo18, esto 

ayudaría a mejorar sustancialmente el desempeño social a lo largo de su vida y 

reduciría el progreso de los síntomas que se han registrado en pacientes cuyo 

tratamiento ha sido tardío19,20. Sin embargo, realizar el diagnóstico del TEA requiere 

de un proceso largo y complejo que involucra a un equipo interdisciplinario 

constituido generalmente por psicólogos, terapeutas de lenguaje, terapeutas físicos, 

terapeutas ocupacionales, terapeutas de aprendizaje, neurólogos y psiquiatras 

infanto-juveniles, entre otros21. 

Aunque en la actualidad no se cuenta con una prueba clínica de rutina  

específica para identificar posibles biomarcadores genéticos asociados al TEA que 

faciliten la detección temprana del trastorno22,23 el Manual Diagnóstico y Estadístico 

 

18 Rattzi, A. (2014) 
19 Publisevich, JK. (2014) 
20 Daswani, RP et cols. (2019) 
21 OMS (2011) 
22 Goldani et al. (2014) 
23 Rojas et al. (2019) 
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de los Trastornos Mentales en su quinta versión (DSM-5) enumera cinco criterios 

estandarizados para el diagnóstico del TEA, los cuales son24:  

I) Deficiencias constantes en la comunicación e interacción social en 

diversos contextos.  

II) Patrones repetitivos en el comportamiento, los intereses y 

actividades del paciente. 

III) Algunos o todos los síntomas presentes en las primeras etapas del 

desarrollo. 

IV) Los síntomas causan un deterioro significativo de las interacciones 

en el ámbito social, laboral y en otras áreas que hacen parte de la 

vida cotidiana del paciente. 

V) Estas alteraciones no son mejor explicadas desde la perspectiva de 

una discapacidad intelectual o retraso global de desarrollo.  

 

La ventaja de estos criterios es que otorgan al equipo especialista el uso de 

dos especificadores esenciales, donde el primero permite obtener información de la 

posible presencia de un factor etiológico conocido y el segundo ayuda a evaluar el 

nivel de apoyo requerido para el paciente, teniendo en cuenta, el impacto que los 

síntomas pueden generar en este.  

Aunque estos criterios mencionados ayudan a un diagnóstico preciso del 

TEA, usualmente la edad media en la que se diagnostica este trastorno es tardía y 

oscila entre los 38 y los 120 meses25. Lo anterior resalta la necesidad de utilizar 

 

24 APA (2014) 
25 Daniels y Mandel (2014) 
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herramientas que ayuden a la detección e identificación oportuna de síntomas 

asociados a este trastorno. De este modo, muchas autoridades nacionales de 

diferentes países como Estados Unidos, Canadá, Australia, Francia, Italia y la 

Propia España, así como la OMS8 han sugerido optar por la utilización de prácticas, 

como algunas herramientas de cribado, que consisten en una serie de cuestionarios 

para recopilar información sobre signos y/o síntomas asociados al TEA que permita 

realizar un monitoreo de señales de alerta en la primera infancia, es decir los niños 

desde 0 hasta 6 años26,27. 

Aquí es necesario tener en cuenta que este tipo de herramientas no fueron 

diseñadas para confirmar un diagnóstico del TEA, si no que están enfocadas en 

identificar señales tempranas que alerten a los especialistas y a las familias de un 

posible desarrollo de autismo en los individuos28. Dentro de las pruebas que se han 

registrado como parte de las herramientas de detección temprana en niños desde 

los 3 meses de edad, se encuentran las siguientes:  

1. La Lista de verificación para trastornos del desarrollo temprano (Checklist for 

Early Developmental Disorders – CESDD) que es un instrumento preliminar 

para que personal de los centros de cuidado infantil, como guarderías, donde 

asisten niños entre 3 y 39 meses puedan aplicarlo. Tiene una duración de 10 

 

26 Marlow et al. (2019) 
27 Sánchez-García et al. (2019) 
28 Fuentes et al. (2021) 
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minutos, su sensibilidad es de 0.80 y su especificidad varía de 0.78 a 0.9429. 

Sin embargo, no abarca una población amplia ya que un alto porcentaje de 

niños de esta edad no van al a estos centros30. 

2. La Lista de verificación para bebés y niños pequeños (Infant-Toddler 

Checklist – ITC)21 que es un instrumento de 24 ítems para que los padres 

puedan utilizarlo y detectar algún retraso de comunicación en los niños a 

partir de los 6 meses de edad, tiene una duración de ≈ 5 minutos e 

inicialmente demostró tener buenos resultados31. No obstante, un estudio 

reciente demostró que la precisión de detección con ITC es muy débil en 

niños durante el primer año de vida, pero mejora en edades más tardías, lo 

que cuestiona su viabilidad para aplicarse como herramienta de cribado32. 

3. Las escalas de Comunicación y Comportamiento Simbólico (Communication 

and Symbolic Behavior Scales – CSBS)25 son utilizadas para estandarizar las 

habilidades de comunicación funcional temprana en niños entre los 6 y 24 

meses, tiene una duración de ≈10 minutos y puede ser realizada por la 

familia33. 

4. La prueba de detección del trastorno generalizado del desarrollo-II 

(Pervasive Developmental Disorder Screening Test-II – PDDST II)22 es un 

cuestionario que los padres y/o cuidadores pueden aplicar a niños entre los 

 

29 Dereu et al. (2010) 
30 Salgado et al. (2021) 
31 Wetherby y Prizant (2002) 
32 Parikh et al. (2021) 
33 Gharamaleki, et al. (2021) 
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12 y 48 meses, tiene una duración de ≈10 a 20 minutos y su sensibilidad y 

especificidad varían dependiendo del escenario: Para el primer escenario es 

de 92% y 91% respectivamente, para el segundo escenario es de 73% y 49% 

y para el tercer escenario es de 58% y 60%33. 

5. La detección temprana de rasgos de autismo (Early Screening for Autism 

Traits – ESAT) consiste en una técnica que se desarrolló para niños entre los 

16 a 48 meses, la cual tiene una duración de ≈10 minutos y puede ser 

aplicada por los padres o cuidadores infantiles34. 

6. La lista de verificación modificada para autismo en niños pequeños -revisada 

/ con seguimiento (Modified Checklist for Autism in Toddlers- Revised / with 

Follow-up -MCHAT R/F) es la medida más estudiada e implementada para la 

detección temprana de TEA. Los padres pueden aplicarla a los niños entre 

los 16 a 30 meses de edad y tiene una duración de ≈30 minutos35. 

7. La lista de verificación cuantitativa para el autismo en niños pequeños 

(Quantitative Checklist for Autism in Toddlers – Q-CHAT)36,37 ha sido un 

instrumento de detección muy utilizado en niños entre los 18 a 24 meses en 

diferentes entornos y culturas, consiste en una medida cuantitativa de rasgos 

autistas cuya prueba dura ≈10 minutos y puede ser implementada por los 

padres36,38. 

 

34 Swinkels et al. (2006) 
35 Robins et al. (2015) 
36 Ruta et al. (2019) 
37 Stone et al. (2004) 
38 Magiati et al. (2015) 
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8. La herramienta de detección del autismo en bebés y niños jóvenes 

(Screening Tool for Autism in Toddlers and Young Children - STAT)37,39 

consiste en una serie de 12 actividades interactivas (juego, comunicación e 

interacción), las cuales son implementadas por proveedores de servicios 

comunitarios en niños de 24 a 36 meses de edad, durante ≈15 a 20 minutos 

los examinadores obtienen información sobre el comportamiento de estos 

niños y proporcionan una puntuación de riesgo ante el TEA37,39. 

9. La lista de verificación del comportamiento del autismo (Autism Behaviour 

Checklist-ABC)39 ha sido utilizada por más de 30 años para evaluar los 

riesgos o síntomas del TEA en niños de edades tempranas.  Este instrumento 

consiste en un conjunto de preguntas (lenguaje, reconocimiento, social y 

habilidades de uso diario) que son implementadas por los padres en 

diferentes situaciones y condiciones39. 

10. La lista de verificación de comportamiento infantil (Child Behaviour Checklist 

– CBCL)40,41 es un instrumento ampliamente usado para la evaluación e 

identificación de problemas conductuales y emocionales en niños desde los 

18 meses de edad, consiste en un cuestionario para padres que proporciona 

una medida sobre el comportamiento de los niños en diferentes áreas40,41. 

 

39 Altaneji et al. (2016) 
40 Kariuki et al. 2016 
41 Myers et al. 2020 
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Los instrumentos explicados se encuentran entre los más mencionados y 

utilizados en diversos países como herramientas de screening o detección 

temprana de señales de alerta, pero no constituyen por sí solas diagnósticos 

confirmatorios del TEA. Existen más herramientas de screening y constantemente 

surgen nuevos cuestionarios y evaluaciones o mejoras de las pruebas 

anteriormente mencionadas. Las evaluaciones estandarizadas con mayor poder 

diagnóstico son el ADOS-2 y el ADI-R. Por ejemplo, Khowaja et al.[38] sugieren 

utilizar dos niveles de detección del TEA, en donde en el nivel 1 se realiza una 

evaluación con la Lista de Verificación Modificada para Autismo en Niños Pequeños 

- Revisada / con Seguimiento (Modified Checklist for Autism in Toddlers- Revised / 

with Follow-up -MCHAT R/F) y en el nivel 2 se implementa la herramienta de 

detección del autismo en bebés y niños jóvenes (Screening Tool for Autism in 

Toddlers and Young Children - STAT), con este diseño metodológico encontraron 

que las tasas de falsos positivos del TEA se reducen significativamente en 

comparación a cuando se aplica cada técnica por separado. 

Adicional a esto, ante la cantidad de barreras para el diagnóstico temprano 

del TEA como factores socioeconómicos, geográficos, raciales y la limitación en el 

entrenamiento de padres o cuidadoras para realizar las pruebas42; Dahiya et al.43 

suscitan la implementación de herramientas tecnológicas como videoconferencias, 

análisis de video y aplicaciones móviles o web que permita la evaluación de los 

 

42 Hine et al. 2020 
43 Dahiya et al. 2020 
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comportamientos de los niños en su entorno natural y así poder detectar la 

presencia de síntomas asociados al TEA. Estas herramientas surgen como una 

alternativa de gran utilidad, especialmente para familias que viven en zonas remotas 

y no pueden acudir constantemente a un centro médico o una entidad que les 

provea la ayuda indicada. Siguiendo esta idea, Thabtah44 propuso una aplicación 

móvil, disponible en más de 11 idiomas, para que familias o profesionales de la 

salud puedan recopilar información que permita detectar señales del TEA en los 

individuos, lo anterior mediante el uso de cuatro pruebas diferentes de cribado.  

En este punto, es importante tener en cuenta que si después de la evaluación 

rápida, con los instrumentos que se han mencionado, los padres o cuidadores 

detectan niveles significativos de síntomas o riesgos del TEA, los niños y niñas 

deberán ser remitidos a un proceso de evaluación y monitoreo más preciso que 

requiere de un diagnóstico clínico por parte de los profesionales expertos en esta 

área45. El objetivo en estos procesos de diagnóstico clínico es poder garantizar un 

tratamiento acorde al nivel de la sintomatología, por eso es necesario obtener más 

datos sobre aspectos relacionados con los antecedentes de la familia, la historia del 

desarrollo, observación directa y evaluación de las habilidades o capacidades 

conductuales, cognitivas, lingüísticas, sensoriales y socioambientales del 

individuo46. Todos estos aspectos son muy importantes teniendo en cuenta que 

 

44 Thabtah et al. 2019 
45 Buffle et al. 2014 
46 Yates et al. (2016) 
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existe una variabilidad en el marco clínico del TEA, desde los síntomas nucleares 

hasta las comorbilidades asociadas a este trastorno, tales como trastornos de 

ansiedad, depresión, rasgos esquizotípicos, déficit de atención, déficit de atención 

e hiperactividad, entre otros.47. 

El primer aspecto importante es el historial clínico, aquí se necesita recopilar 

información sobre los antecedentes genéticos y las enfermedades de la familia 

relacionadas con afectaciones o trastornos de neurodesarrollo, informes detallados 

sobre el historial del desarrollo del paciente que concierne aspectos comunicativos, 

sociales y motores, datos prenatales y datos demográficos, informes detallados 

sobre el historial del desarrollo del paciente que concierne aspectos comunicativos, 

sociales y motores, datos prenatales y datos demográficos48,49. El segundo aspecto 

está relacionado con el estudio más detallado de la sintomatología del paciente 

mediante el uso instrumentos para evaluar en qué estado se encuentra el niño y 

determinar el tipo de intervención clínica que se le realizará50. Durante toda la 

evaluación se tiene en cuenta tanto la información de los padres como la 

observación e interacción con el paciente. 

Existen numerosos instrumentos para el diagnóstico durante esta segunda 

etapa. Los más significativos y empíricamente fundamentados son la Escala de 

 

47 Hervás et al. (2018) 
48 NICE, (2011) 
49 Brian et al. (2019) 
50 Sharma et al. (2018) 
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Observación para el Diagnóstico de Autismo - 2  (Autism Diagnostic Observation 

Schedule - ADOS-2)38 y la Entrevista para el Diagnóstico de Autismo – Revisada 

(Autism Diagnostic Interview-Revised – ADI-R)17, Social Responsiveness Scale 

(SRS-2) y Diagnostic Interview for Social and Communication Disorders (DISCO) 

para entrevistas con padres y/o cuidadores51,52. De los anteriores, el ADI-R y ADOS-

2 se consideran las herramientas claves e importantes para la evaluación clínica y 

la investigación del TEA44. El ADI-R consiste en una entrevista en castellano de 43 

ítems que se realiza para obtener información relacionada con tres áreas 

específicas: el lenguaje/comunicación, la interacción social recíproca y, por último, 

las conductas y los intereses restringidos, repetitivos y estereotipados53. El ADOS-

2 consiste en una entrevista semiestructurada realizada por un profesional que 

observa el comportamiento del niño mientras éste ejecuta tareas específicas, para 

esto la herramienta se divide en módulos relacionados con: comunicación, 

interacción social, juego o uso imaginativo de cosas y las conductas restrictivas y 

repetitivas54. 

El tercer aspecto durante el diagnóstico es la evaluación de las habilidades y 

capacidades lingüísticas, cognitivas, adaptativas, sensoriales y psicomotoras que 

tienen un impacto en la comunicación verbal y no verbal durante las interacciones 

 

51 Johnson y Myers (2007) 
52 Whitehouse et al. (2018) 
53 Velarde-Incháustegui et al. (2021) 
54 Randall et al. (2018) 
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sociales y en el comportamiento ante diferentes situaciones55,56. Actualmente se 

encuentran una gran variedad de pruebas para evaluar estos aspectos, entre las 

cuales podemos mencionar: Las escalas de desarrollo de bebés y niños pequeños 

de Bayley para niños entre 1 y 3.5 años57, escala de rendimiento internacional de 

Leiter para niños después de los 3 años58, la escala de inteligencia de Wechsler 

para niños para niños después de los 6 años59 y el Sistema de evaluación del 

comportamiento adaptativo para niños de diferentes edades60. 

1.6. Bases biológicas del Autismo 

Actualmente, diversos estudios coinciden en señalar que la causa del 

autismo en los niños es de origen biológico61,62, aunque pueden interactuar múltiples 

factores de carácter genético y/o ambiental. El síndrome autista puede ser el 

resultado de muchas causas que pueden afectar individualmente. Esto nos permite 

hablar de diferentes síndromes de autismo o de una combinación de estos. Se 

reconocen muchas bases genéticas, factores ambientales y mecanismos 

epigenéticos.  

Las explicaciones biológicas del autismo comienzan en los años 60, en 

contraposición a las ideas afectivas-ambientalistas propuestas en los años 50, 

 

55 Anderson et al. 2014 
56 Hyman et al. (2020) 
57 Bayley (2005) 
58 Roid et al. (2013) 
59 Wechslet (2014) 
60 Sparrow et al. (2016) 
61 Navarro y Espert (1998) 
62 Arbreras y Ruggieri (2019) 
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focalizando la atención en los factores biológicos que pueden desarrollar este 

trastorno y cuyas explicaciones atienden a causas genéticas, bioquímicas, 

microbianas y neurológicas. 

El riesgo de recurrencia del autismo en hermanos es al menos 75 veces 

mayor que en la población general, y las tasas de adherencia son significativamente 

más altas en gemelos monozigóticos que en gemelos dizigóticos61. 

1.6.1 Bases genéticas 

Por su aspecto etiológico, el trastorno del espectro autista conlleva una 

importante carga genética, por lo que se considera un trastorno poligénico, resultado 

de una combinación de mutaciones genéticas "de novo", asociadas a una 

predisposición a surgir de variaciones genéticas comunes. Se han asociado varios 

genes específicos con el TEA, especialmente el cromosoma 15 en la región 15q11- 

q1363 y genes relacionados con el neurotransmisor GABA como el gen UBE3A64. 

Los hallazgos genéticos, constatan que estos factores juegan un papel 

importante en la etiología del autismo. Estudios con gemelos mono y dizigóticos62 

brindan un fuerte apoyo a esta hipótesis a la hora de evaluar la prevalencia en los 

mismos. 

 

63 Gómez (2010) 
64 Chugani (2004) 
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El riesgo de recurrencia del autismo en hermanos es al menos 75 veces 

mayor que en la población general y las tasas de adherencia son significativamente 

más altas en gemelos monozigóticos que en gemelos dizigóticos. 

 

1.6.2 Bases bioquímicas/orgánicas 

Por su parte, la interpretación bioquímica se centra en el estudio de la 

serotonina, que ha demostrado una relación entre la sobreproducción de este 

neurotransmisor y el autismo. Estos estudios sugieren que el espectro del autismo 

se desencadena por interrupciones en el desarrollo del cerebro durante la etapa de 

crecimiento fetal temprano, debido a defectos genéticos que regulan la conectividad 

neuronal, la plasticidad y el desarrollo del cerebro. Se ha sugerido que las anomalías 

corticales, conducen a anomalías en la comunicación del hipocampo y que la 

serotonina juega un papel esencial en este proceso64. 

También se ha demostrado que los niveles elevados de serotonina son uno 

de los resultados más representativos de los estudios bioquímicos sobre el autismo. 

No obstante, se enfatiza, en que no se ha determinado el mecanismo que subyace 

a esta hiperprolactinemia, por lo que no se puede confirmar la validez de este 

estudio. Al mismo tiempo, es difícil estar seguro de que el retraso mental que 

acompaña a muchos niños con autismo se deba a una en sí a una mera cuestión 

bioquímica. 
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Otro neurotransmisor que se cree que causa el autismo es la norepinefrina 

plasmática, que, en altas concentraciones, es una sustancia sintética con efectos 

similares a la noradrenalina. Quedan ahora diferenciados los aspectos genéticos de 

los bioquímicos/orgánicos relacionados con las bases biológicas del autismo.  

Una revisión publicada sugiere que otra causa del autismo podría ser los 

cambios en los receptores del glutamato, un aminoácido que constituye una 

proteína esencial para la función celular. 

Por otro lado, existen estudios centrados en factores microbianos que están 

involucrados en explicaciones genéticas y bioquímicas. Por ejemplo, la presencia 

de una enfermedad viral como la rubéola durante el embarazo puede predisponer a 

este trastorno del desarrollo. 

Otras enfermedades virales clasificadas como factores de riesgo para 

desarrollar el espectro autista incluyen sífilis, varicela, herpes, citomegalovirus y 

toxoplasmosis. Sin embargo, los hallazgos sugieren que, aunque los niños con 

autismo han estado expuestos a estos virus en comparación con sus hermanos, la 

diferencia con la población general no es significativa. 

Por otro lado, hay explicaciones neurológicas. La investigación sobre el 

autismo en los últimos años ha revelado diferencias estructurales y funcionales en 

el sistema nervioso central entre los niños con autismo y los controles61. 
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1.7. Bases psicológicas del Autismo 

Dentro del ámbito de las teorías psicológicas que dan cuenta del Autismo se 

encuentran: la teoría de la mente o cognición, la función ejecutiva y la coherencia 

central. 

La teoría de la mente se refiere a la capacidad de las personas para 

describirse a sí mismas y a sus similares atribuyendo estados mentales, es decir, 

caracterizar las creencias, intenciones y estados mentales de los demás. Los 

primeros estudios sobre esta teoría fueron realizados por Hobson63, Baron-Cohen66 

y otros autores. Las investigaciones, acerca de la Teoría de la Mente, muestra que 

los niños de 3 a 5 años tienen la capacidad de reflexionar y comprender cómo su 

desarrollo cognitivo, social y emocional afecta el comportamiento, las intenciones, 

los pensamientos y los sentimientos65. 

La teoría de la mente implica actitudes proposicionales en los niños, es decir, 

implica el uso de creencias, deseos, intenciones y sentimientos. para explicar el 

comportamiento humano. 

El autismo conlleva importantes limitaciones en la capacidad de las personas 

para comprender los estados mentales de otros y presentan dificultades para dirigir 

su atención a elementos de interés ajeno, aun cuando se encuentren próximos. Los 

experimentos han demostrado que los niños con autismo no están preparados para 

atribuir adecuadamente estados mentales a los demás, lo cual se relacionaría con 

 

65 Gómez, 2010. 
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deficiencias en la teoría de la mente. Los experimentos han demostrado que los 

niños con autismo no están preparados para atribuir estados mentales a los demás. 

Muchos de estos estudios se centran en la teoría de las neuronas espejo que intenta 

dar cuenta de estas deficiencias66. 

Otra teoría psicológica que intenta explicar el autismo es la teoría psicológica 

de Hobson y su teoría socioemocional, que asume que los déficits cognitivos y 

sociales en el autismo son el resultado de una alteración en la comprensión y 

expresión de las emociones.  

La teoría afectiva es más sensible a las dificultades que tienen los individuos 

con autismo para reconocer las emociones. Si bien se desconoce la causa de 

algunas disminuciones en las habilidades sociales, no está claro cómo o por qué se 

relacionan los desarrollos emocionales o simbólicos. La teoría de la influencia 

explica la falta de pragmatismo al referirse a creencias e intenciones que no se 

puede atribuir, en parte consistente con la teoría cognitiva de este problema67. Otras 

teorías psicológicas destacadas sobre el autismo son: 

La teoría de la disfunción ejecutiva: plantea que el autismo se caracteriza por 

deficiencias en las funciones cerebrales relacionadas con la flexibilidad cognitiva y 

comportamental, control inhibitorio y memoria de trabajo. 

 

66 Andreou y Skrimpa, (2020) 
67 Borbolla y Villamizar, (1993) 
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La teoría de la coherencia central: propone que las personas con autismo 

presentan un procesamiento orientado a los detalles y déficits para comprender el 

significado gestalt/global de la información. Esta teoría cognitiva es actualmente una 

de las hipótesis principales para explicar el autismo67. 

1.8. Hallazgos patognomónicos 

Aunque en los últimos años ha habido un aumento en el conocimiento para 

la detección de signos asociados al TEA, factores como el tiempo requerido para 

implementar las herramientas de detección temprana, la capacitación de personal 

para su ejecución y el tiempo que toma el diagnóstico clínico podría conllevar a una 

baja utilización de éstas68. Además, en ocasiones puede ser difícil la detección 

precoz en niños con TEA por la variedad de comportamientos que pueden expresar 

estas personas o la ausencia de éstos en edades tempranas69. En respuesta a lo 

anterior, teniendo en cuenta que el aparato visual es una extensión del cerebro y 

con frecuencia las personas que presentan algún tipo de trastorno de 

neurodesarrollo o mental pueden tener anomalías en las estructuras oculares70, el 

uso de nuevas tecnologías o técnicas como el análisis y monitoreo en los ojos se 

proyecta como un método complementario para un diagnóstico no invasivo71 y que 

 

68 Durkin et al. (2015) 
69 De Vries et al. (2021) 
70 Courser et al. (2017) 
71 Moonga et al. (2017) 



 

 
50 

podría ayudar a obtener indicios de presencia del TEA en niños de diferentes 

edades podría ayudar a obtener indicios de presencia del TEA. 

El ojo es un órgano vital en los seres humanos que brinda una oportunidad 

excepcional para el estudio de la condición física de las diferentes partes del cuerpo 

y se considera una ventana al cerebro, ya que la retina es considerada parte del 

Sistema Nervioso Central y al ser una extensión del cerebro comparte orígenes 

embriológicos72,73. Debido a la importancia de este órgano, el estudio del iris, es un 

complemento de cara a la obtención de conocimiento acerca de enfermedades o 

síndromes que estarían presentando un paciente mediante el análisis de los 

patrones, los colores y otras características presentes en el mismo74,75. 

El germen de estas investigaciones surge en 1881, cuando el húngaro 

Peczely70 publicó su libro titulado "Discoveries in the field of Natural Science and 

Medicine: Instruction in the study of diagnosis from the eye", en el cual daba a 

conocer la forma en que diferentes áreas del cuerpo se podían reflejar en el iris. El 

Dr. Jansen7076  muestra mediante un mapa del ojo en el que se puede dividir 

actualmente el iris en aproximadamente 80 a 90 zonas diferentes alusivas a un 

órgano o función específica. Es por esta razón, que desde su aplicación en 

pacientes, se han realizado diferentes estudios y revisiones sistemáticas sobre la 

 

72 Wandell, (2013) 
73 Tathe et al. (2021) 
74 Amerifar et al. (2015) 
75 Hussein et al. (2013) 
76 Jansen, (2011) 
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implementación de dicho método en la identificación de enfermedades mediante 

diversos tipos de metodologías, herramientas y análisis77,78,79. No obstante, los 

estudios han estados enfocados principalmente en el diagnóstico de enfermedades 

comunes como son: la diabetes, las insuficiencias renales, los problemas de 

colesterol, las enfermedades hepáticas, los problemas gastrointestinales, las 

enfermedades relacionadas con el corazón, entre otras80.81,82. 

Proponiendo el uso de esta metodología en el estudio de enfermedades 

mentales y neuronales. En un estudio reciente, implementaron un conjunto de datos 

obtenidos a partir de la lectura del iris en pacientes con esquizofrenia, allí 

encontraron que en estas personas se pueden observar algunos signos de 

anomalías que podrían funcionar como señales83. En otro estudio más reciente, 

utilizaron imágenes digitales del iris como alternativa para el diagnóstico del 

Alzheimer, en el que compararon diferentes modelos matemáticos para determinar 

las características del iris que permitieran identificar signos sobre la presencia de 

esta enfermedad menta84. Si bien es cierto, los resultados en ambas investigaciones 

fueron satisfactorios, los autores sugieren realizar más estudios con muestras más 

amplias para reforzar la utilidad de dicha técnica en diferentes enfermedades o 

 

77 Othman y Prabuwono (2010) 
78 Hapsari et al. (2020) 
79 Noworol, (2020) 
80 Herlambarg et al. (2015) 
81 Carrera y Maya (2018) 
82 Yohannes et al. (2020) 
83 Marim, (2018) 
84 Hernández et al. (2018) 
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síndromes ya que han sido muy poco estudiados en este ámbito. Así mismo Mathew 

et al.85 mencionan la necesidad de estandarizar esta metodología para aprovechar 

el potencial de la retina y enfocarse en reconocer la etapa del paciente donde sería 

ideal realizar estos procedimientos para el diagnóstico de la enfermedad.  

Haciendo énfasis en los síndromes de neurodesarrollo, diferentes hallazgos 

oftalmológicos en pacientes que se han diagnosticado con el síndrome de Williams-

Bauren83 han demostrado que esta enfermedad genética está acompañada de 

anomalías en el iris como presencia de un patrón estrellado en éste, distrofia de 

conos y bastones, estrabismo, hipermetropía y aumento de tortuosidad de los vasos 

sanguíneos de la retina86,87,88. Incluso, desde el 2001, se ha sugerido que el patrón 

de iris estrellado podría considerarse como una de las características diagnósticas 

para el Síndrome de Williams, ya que se ha reportado que aproximadamente el 70% 

de los pacientes con este síndrome presentan esta anomalía en el iris89,90. Adicional 

a esto, al analizar estas las anomalías oculares que se han registrado en individuos 

con este síndrome, es interesante observar cómo estas lesiones en el iris se pueden 

detectar incluso desde los 3 meses de haber nacido un individuo91. 

 

85 Mathew et al. (2019) 
86 Machado et al. (2015) 
87 Kuehlewein y Sadda (2015) 
88 Lee et al. (2017) 
89 AAP (2001) 
90 Morris (2010) 
91 Faltin et al. (2016) 
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Los avances en los análisis de imágenes oculares resaltan la importancia de 

realizar más estudios en donde se realicen análisis de manifestaciones oculares en 

síndromes de neurodesarrollo. En el caso del TEA, está herramienta podría ser útil 

dado que un estudio reciente y la recopilación de información de diferentes casos 

donde se ha realizado secuenciaciones en pacientes con TEA92,93 han encontrado 

que un gen denominado PRR12 y sus variantes estarían relacionadas no solo con 

afectaciones ya conocidas para este trastorno sino que también con rasgos 

dismórficos, anomalías en el nervio óptico y en el iris tales como el patrón de iris 

estrellado y el coloboma de iris. De hecho, en el estudio más reciente realizado por 

Chowdhury et al. 94  encontraron manifestaciones oculares comunes entre los 

individuos detectados con esta variante del gen mencionado, entre las cuales 

encontramos al 17% con defectos en el globo, el 29% con presencia de coloboma 

y el 77% con discapacidad ocular y, en general, aproximadamente el 50% de los 

individuos presentaban defectos oculares estructurales.  

Al lado de estas investigaciones ha aumentado el interés del estudio de las 

afectaciones en la retina de pacientes con TEA ya que se ha documentado que los 

niveles bajos de zinc (usualmente registrados en pacientes con este trastorno) 

podría afectar el desarrollo adecuado de esta capa del globo ocular95. Dentro de las 

afectaciones que han sido observadas en pacientes con TEA se encuentra una 

 

92 Córdova-Fletes et al. (2015) 
93 Leduc et al. (2018) 
94 Chowdhury et al. (2021) 
95 Little (2018) 
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reducción de las fibras nerviosas de la retina alrededor de la cabeza del nervio 

óptico96 . Además, en un examen oftalmológico se ha registrado una anomalía 

conocida como hipoplasia del nervio óptico o displasia septo-óptica97,98. De hecho, 

se estima que los niños que son diagnosticados con hipoplasia del nervio óptico 

bilateral tienen un alto riesgo de presentar trastornos de neurodesarrollo99 . Lo 

anterior sugiere que las características del iris y la retina podría ser un indicador útil 

para la detección temprana del TEA en individuos que quizás aún no presenten 

síntomas de alerta para que los centros médicos inicien tratamientos adecuados. 

  

 

96 Emberti-Gialloreti et al. (2014) 
97 Parr et al. (2010) 
98 Chang et al. (2019) 
99 Dahl et al. (2021) 
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2. JUSTIFICACIÓN 

El TEA, con su diversidad de manifestaciones y la complejidad de su 

diagnóstico, plantea desafíos significativos en la identificación temprana y el diseño 

de intervenciones efectivas. En este contexto, la observación de signos específicos 

en el iris emerge como un área prometedora para explorar posibles marcadores 

visuales que podrían ofrecer pistas precoces sobre la presencia del TEA. 

Ante la evidencia de un incremento progresivo en los últimos años a nivel 

mundial en la incidencia de los TEA en la población infantil de diversas comunidades 

y orígenes étnicos (representando más del 1% de la población) 100  evaluar la 

efectividad de otras técnicas diferentes o guías de detección temprana del TEA que 

consideran tanto aspectos comportamentales como señales fenotípicas se ha 

convertido en un tema de estudio101 .102 . Además, un desafío importante en la 

identificación temprana de la discapacidad del desarrollo es contar con 

herramientas que respondan a las diferencias locales, incluidas las percepciones 

culturales sobre el significado de la discapacidad103. Por lo tanto, el presente estudio 

se enfoca en investigar mediante imágenes del iris (obtenidas con cámaras y 

digitalización) las características y patrones del mismo comparando una población 

de niños que han sido diagnosticados con TEA con otra población de niños que 

presentan un desarrollo normotípico. La información obtenida en este estudio 

 

100 Rodríguez (2021) 
101 Far (2018) 
102 Tiwari et al. (2022) 
103 Fischer et al. (2014) 
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representa una base metodológica y experimental para incentivar el desarrollo de 

investigaciones en diferentes países que permitan ampliar el conocimiento referente 

a las anomalías o signos que se podrían presentar en pacientes con TEA, lo que 

ayudaría a fortalecer y ampliar el uso de herramientas para el diagnóstico de este 

tipo de trastornos. 

En definitiva, la justificación de esta investigación radica en la necesidad 

crítica de mejorar las herramientas de detección temprana del TEA y comprender 

mejor, al mismo tiempo, la variabilidad en su manifestación. La observación de los 

ocho signos, descritos como S1 a S8 en la muestra recogida y analizada, 

previamente identificados y definidos en el "Glosario de términos empleados", se 

presenta como una vía intrigante y potencialmente reveladora para alcanzar los 

objetivos planteados en el presente estudio. 

Dicho estudio se embarca en una trascendental tarea: la de desentrañar la 

compleja relación entre los signos observados en el iris y el vínculo de un 

diagnóstico favorable de manifestación del Trastorno del Espectro Autista (TEA) en 

el alumnado del intervalo infanto-juvenil en el Municipio de Vigo, en un contexto 

donde las herramientas de detección temprana y comprensión de las condiciones 

neurológicas en la población pediátrica son de suma importancia, dirigiendo hacia 

el iris, una ventana potencial hacia patrones que podrían determinar vínculos 

significativos entre la aparición y la manifestación localizada del TEA. 
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2.1. MATERIAL Y MÉTODOS 

El presente estudio se desarrolla bajo los lineamientos del sistema PRISMA 

para revisiones sistemáticas104,105. PRISMA es un conjunto mínimo basado en 

evidencia para respaldar el informe de revisiones sistemáticas y meta análisis. Su 

objetivo es ayudar a los autores a presentar que estos informes, aunque se basan 

en ensayos controlados aleatorios, también son útiles para otros tipos de revisiones 

sistemáticas, en particular las evaluaciones de intervención. También, se puede 

utilizar para evaluar críticamente las revisiones sistemáticas publicadas. 

Una revisión sistemática (RS) analiza, evalúa y sintetiza datos de estudios 

individuales. Sin embargo, en RS, el método utilizado debe ser descrito primero. La 

RS debe ser objetiva, transparente, inequívoca y reproducible. 

Para llevar a cabo esta revisión se desarrolló un protocolo de investigación 

en el cual se siguieron varios pasos:  

1. Identificación del tema.  

2. Definición de la pregunta de investigación.  

3. Especificación de los criterios de inclusión y exclusión.  

4. Preparación del plan de trabajo para la búsqueda de la literatura disponible.  

5. Selección y búsqueda de los estudios que cumplen con los criterios.  

 

104 Urrutia y Bonfill, (2010) 
105 Díaz y De Vicente, (2015) 
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6. Valoración de la calidad metodológica de los estudios.  

7. Extracción de los datos.  

8. Análisis y síntesis de los estudios. 

Los criterios de inclusión para la selección de los artículos fueron 

investigaciones que cumplían las siguientes características: estudios en inglés o 

español publicadas en los últimos 10 años entre los años 2012-2022, y temática 

relacionada. Los artículos se evaluaron de forma crítica para detectar cualquier 

riesgo de sesgo. Como criterios de exclusión se descartaron conferencias, capítulos 

de libros o cartas al editor, textos no disponibles.  

Se realizaron búsquedas iniciales en bases de datos electrónicas durante el 

mes de febrero de 2022. Las fuentes consultadas para la elaboración de esta 

revisión fueron Web of Science, PubMed, Scopus. También se realizó una 

búsqueda secundaría manual en las listas de referencias de los artículos 

seleccionados. Se utilizaron descriptores en castellano o inglés según la base de 

datos: “autism”, “autism and genetic”, “autism and etiology” además de términos 

libres, mediante el uso combinado de booleanos AND/OR/NOT, truncamientos y 

comillas. Los términos de búsqueda son los mismos para todas las bases de datos 

consultadas obteniendo sin filtros un total de 282 artículos potencialmente elegibles.  

Se examinaron los listados de referencias de los manuscritos elegidos y de 

artículos de revisión relevantes para buscar estudios potencialmente elegibles, a 

través de los resúmenes, partiendo de la pregunta inicial y el diseño del estudio, la 
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población a la que va dirigida, el tipo de intervención buscada y los resultados que 

se estudiarán de la intervención, es decir, de los criterios de inclusión. 

  

 

Figura 3. Diagrama de flujo de la información que refleja las fases de la revisión sistemática103  

  

n=109
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En consecuencia, se ha procedido a diseñar una recogida de datos tomando 

como base un reportaje fotográfico llevado a cabo sobre la muestra seleccionada, 

la cual va a intervenir en el estudio representativo, mostrándose el mismo en el 

Anexo D. Para llevar a cabo dicha toma de datos, se han empleado una serie de 

equipos fotográficos digitales con las características que muestran en el Anexo C.  

En dicha recogida, se han tomado muestras individuales de ambos ojos, 

identificándolos por separado sobre cada uno de los individuos participantes.  

Tras la misma, se ha procedido a analizar, independientemente en cada iris, 

la manifestación de cada uno de los 8 signos evaluados, para a posteriori, y 

mediante un formulario electrónico desarrollado mediante la tecnología de Google 

Forms, introducir los resultados apreciados, trabajo previo al tratamiento y análisis 

estadístico que va a llevarse a cabo y que se recoge en el apartado 5 del presente 

documento. Dicho formulario electrónico recoge como variables:  

● ID = Identificador de cada individuo. 

● Género = discriminándolo a nivel fisiológico. 

● Edad = discriminándola a nivel civil. 

● Signos vs. ojo: S1 a S8, indicándose cada uno de ellos con las letras R 

(right=derecho), L (left=izquierdo). 
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3. HIPÓTESIS 

La investigación que se propone tiene como objetivo el explorar la posible 

relación entre ocho signos observables en el iris humano (S1 a S8) y la 

manifestación de TEA en una población infanto-juvenil con edades comprendidas 

entre los 6 y 12 años en el Término Municipal de Vigo. La motivación que se 

encuentra detrás de este estudio, radica en la necesidad de identificar, 

tempranamente, posibles indicadores asociados con alteraciones en el 

neurodesarrollo, permitiendo así una intervención temprana a la vez que 

personalizada. 

Las hipótesis de estudio se derivan de la premisa de que ciertos patrones o 

características observables en el iris pueden estar vinculados a la presencia de TEA 

en la población infantil. En base a esto, se plantean una serie de hipótesis, con el 

fin de clarificar si no existe relación alguna entre los signos en el iris humano y las 

enfermedades neurológicas, si puede existir algún vínculo entre dicha manifestación 

y el género de la población estudiada e incluso si la edad es un condicionante 

observable. 

El diseño del estudio incorporará una metodología observacional y 

estadística, con la recopilación de datos a través de la observación directa de los 

iris de los participantes y del posterior análisis estadístico con el fin de evaluar 

posibles correlaciones. Se utilizarán técnicas estadísticas avanzadas para 

garantizar la robustez de los resultados, considerando variables de confusión y 

controlando factores que podrían influir en los hallazgos. 
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La investigación se llevará a cabo en colaboración con instituciones 

educativas locales en el entorno de Vigo, Municipio, garantizando la ética y la 

confidencialidad en el manejo de la información. Se espera que los resultados de 

este estudio proporcionen información valiosa para la comunidad médica, educativa 

y científica, contribuyendo al conocimiento sobre posibles marcadores visuales 

asociados con enfermedades neurológicas en la población infantil. 

En base a esto, se proponen cuatro hipótesis, las cuales serán sometidas a 

examen durante el desarrollo de la fase de investigación, enunciándose tal y como 

a continuación se indica: 

Hipótesis 1-NO existe relación alguna entre el género de los participantes y 

el diagnóstico favorable de TEA.  

En contraposición tendremos la Hipótesis 1 alternativa, o nula: Existe 

relación entre el género de los participantes y el diagnóstico favorable de TEA. 

Dicha hipótesis sugiere determinar si existe o no relación alguna entre el 

género de los participantes y la probabilidad de recibir un diagnóstico favorable de 

Trastorno del Espectro Autista (TEA). En otras palabras, se postula determinar si el 

género desempeña un papel determinante en la predisposición hacia el TEA. 

Hipótesis 2-NO existe relación alguna entre la edad de los participantes y el 

poseer un diagnóstico favorable de TEA. 
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En contraposición tendremos la Hipótesis 2 alternativa, o nula: Existe 

relación entre la edad de los participantes y el poseer un diagnóstico favorable de 

TEA. 

Esta hipótesis se centra en la edad de los participantes y su posible relación 

con la probabilidad de contar con un diagnóstico favorable de TEA. En este caso, el 

planteamiento busca determinar si existe o no relación alguna entre la edad y la 

manifestación del TEA.  

Hipótesis 3-NO existe una relación de manifestación ocular de igual signo 

en ambos ojos. 

En contraposición tendremos la Hipótesis 3 alternativa, o nula: Existe una 

relación de manifestación ocular de igual signo en ambos ojos. 

La Hipótesis 3 aborda la posibilidad de que exista o no una asociación en la 

manifestación ocular del mismo signo en ambos ojos. Mientras que la hipótesis nula 

postula que no hay relación, la hipótesis alternativa plantea la existencia de una 

asociación significativa en la manifestación de signos en ambos ojos. 

Hipótesis 4-No existe relación alguna entre uno o más signos oculares y la 

manifestación favorable de diagnóstico de TEA. 

En contraposición a dicha hipótesis, la Hipótesis 4 alternativa, o nula: 

Existe relación entre uno o más signos oculares y la manifestación favorable de 

diagnóstico de TEA. 
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La Hipótesis 4 se enfoca en la relación entre uno o más signos oculares y la 

manifestación favorable del diagnóstico de TEA. Se propone de partida, que no 

existe relación alguna entre la presencia de signos oculares específicos y el 

diagnóstico de TEA. La hipótesis nula sugiere que los signos oculares no están 

asociados con el TEA, mientras que la hipótesis alternativa plantea la presencia de 

una conexión significativa entre la manifestación de los mismos. 

Las cuatro hipótesis planteadas, serán sometidas a un análisis estadístico 

detallado, tal como se observa en el Apartado 5 de este documento, con el objetivo 

último de examinar y validar científicamente estas proposiciones. El propósito de 

este enfoque es el de permitir arrojar luz sobre la complejidad de las relaciones 

planteadas, lo cual contribuirá al avance del conocimiento en el campo del 

diagnóstico del TEA desde un enfoque más riguroso y no invasivo. 
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4. OBJETIVOS 

En el desarrollo de cualquier proyecto, en especial aquellos de carácter 

académico la definición clara y precisa del objetivo que propicia el estudio a abordar 

es un paso fundamental. El objetivo puede considerarse como una brújula, ya que  

guiará las acciones a llevar a cabo, proporcionando un rumbo claro hacia el logro 

de metas específicas.  

En esta sección, se describe el objetivo que sirve de eje, pues su importancia, 

alcance y la influencia determinan las estrategias a promover en el estudio abordado 

en este documento. Además, se examinará cómo dicho objetivo propicia otros, 

emanados del mismo y más específicos, los cuales se alinean con la visión global 

de la que provienen, destacando en su conjunto la importancia de establecer metas 

alcanzables y medibles.  Y es que a través de la exploración fijada, se busca no solo 

comprender las metas que pretenden alcanzarse, sino que, a la par, trazar un mapa 

que oriente y optimice los esfuerzos de todos los que han contribuido a esta 

investigación, encaminados a alcanzar el éxito deseado. 

Teniendo esto en cuenta, el estudio plantea se fija como objetivo general el 

de:   

“Determinar la relación entre la presencia de determinados signos en el 

iris y el diagnóstico de TEA en alumnado de educación primaria”. 
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4.1. Objetivos específicos 

De dicho objetivo general, tal y como ya se indicó, emanan los objetivos 

específicos que a continuación se relatan: 

● Identificar y analizar signos/patrones característicos en el iris de alumnado 

con diagnóstico de TEA. 

● Comparar las imágenes del iris entre alumnado con TEA y alumnado con 

desarrollo neurotípico. 

● Identificar, mediante cribado basado en análisis estadísticos e IA, los 

componentes específicos del iris que poseen el mayor poder predictivo para 

el diagnóstico de los trastornos del espectro autista (TEA). 
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5. ESTUDIO ESTADÍSTICO 

El abordar un estudio estadístico es fundamental de cara a poder analizar 

aspectos relevantes y determinantes tales como patrones presentes en el iris que 

determinen si existe vínculo o relación alguna en la manifestación de enfermedades 

neurológicas como el TEA. De ahí que contemplando esto, se aborde la realización 

de un estudio estadístico sobre una población objetivo, en concreto sobre el 

alumnado del intervalo infanto-juvenil, para determinar, analizar y valorar las 

consecuencias de la manifestación de los ocho signos descritos en el apartado de 

“Glosario de términos empleados”. 

5.1. Diseño del experimento 

El presente estudio estadístico se basa en la aplicación de la toma de 

muestras en base a la Ficha Técnica que describe el mismo, la cual se muestra a 

continuación como Tabla 1. 
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FICHA TÉCNICA 

ÁMBITO Centros educativos del Término Municipal de Vigo-
Pontevedra (ESPAÑA) 

UNIVERSO Alumnado de centros de carácter público, privado y 
concertado con edades comprendidas entre los 6 y los 12 
años. 

TAMAÑO DE LA MUESTRA 90 individuos que han sido diagnosticados con TEA. 

283 individuos que NO han sido diagnosticados con TEA. 

TIPOLOGÍA DE LA ENCUESTA Cuestionario conformado por 2 bloques de preguntas 

 Bloque 1-
Contextualización 

3 cuestiones relativas a:  

● Género 
● Edad 
● Diagnóstico TEA 

 Bloque 2-Análisis ocular 
del IRIS 

Toma fotográfica de ambos 
ojos para determinar en cada 
uno de los mismos: 

● Manifestación 
signos: 1 a 8 
● Posicionamiento del 
signo: Sectores 1 a 12 

PERÍODO DE REALIZACIÓN Toma de datos: Curso escolar 2023/2024 

 Tratamiento de datos: Tras la recogida de datos y creación 
de las fichas oculares 

Procesamiento de datos: tras la fase de tratamiento de 
datos 

Análisis de resultados y visibilización: Tras la fase de 
Procesamiento de datos 

CENTROS PARTICIPANTES 3 de carácter público + 3 de carácter concertado 

 

Tabla 1. Ficha técnica del estudio estadístico 
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Tal y como puede observarse en la Tabla 1, la población objetivo, está 

conformada por el alumnado del intervalo infanto-juvenil del Término Municipal de 

Vigo. Se selecciona estratégicamente la misma, dada la importancia de abordar el 

TEA en sus etapas iniciales de desarrollo. El grupo analizado, proporciona una 

ventana única para observar los posibles vínculos entre los signos en el iris y el 

TEA, ya que abarca un período crítico en el que las manifestaciones de la condición 

pueden hacerse más evidentes. 

 

5.2. Acciones previas al análisis de datos 

 

El procesamiento de datos parte del análisis concienzudo de lo que pretende 

llevarse a cabo con los mismos. Contemplar qué tipo de variables intervienen, si de 

las mismas puede llevarse a cabo la génesis de nuevas variables consideradas 

como agrupadas o derivadas (creadas mediante diferentes reglas aritméticas), si 

dichas variables siguen algún tipo de distribución, de las varias que pueden 

contemplarse (normal, F, t, 𝜒! ,…) por citar tan sólo algunos de los análisis y 

observaciones que deben realizarse. Como se verá en los siguientes apartados, la 

necesidad y relevancia de este análisis, condicionará el tratamiento que deberá 

llevarse a cabo, así como las pruebas estadísticas que permitan el determinar y 

extraer conclusiones. En la Figura 4, se muestra, a modo de esquema, las diferentes 
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decisiones adoptadas en base al análisis previo del conjunto de variables que han 

intervenido en el estudio estadístico incluido en el presente documento de Tesis 

Doctoral. 

 

Figura 4. Diagrama de análisis del estudio estadístico. 
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5.3. Análisis del error muestral 

 

El análisis de error muestral es también conocido como error de estimación 

muestral. Dicho error surge en el proceso de análisis de una muestra perteneciente 

a una población.  

Esto motiva que los errores de muestreo puedan surgir del hecho de que no 

enumerar todas y cada una de las unidades de la población objetivo, sino tan sólo 

una muestra de las mismas. Por tal motivo, la información que va a recopilarse 

acerca de las unidades de la muestra puede llevar a no reflejar con exactitud la 

información que pretende recopilarse para poder extender los resultados sobre el 

conjunto de la población a la que pertenecen. La diferencia será pues el error de 

muestreo tal y como afirman OECD106 (2005, párr. 2) y Rial Costa109 (2023, pág. 

177) 

 

La Figura 4 muestra una distribución que presenta normalidad sobre los datos 

analizados para su elaboración. En la misma se observa un intervalo central 

delimitado por los valores de la Ecuación (1). 

 [𝜇 − 𝑧#
"
∗ 𝜎, 𝜇 + 𝑧#

"
∗ 𝜎]  (1) 

 

106 OECD (2005) 
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El cual contiene el 95% de los casos alrededor de su media. Los flancos de dichos 

intervalos contienen, cada uno de los mismos, el 2,5% del restante agrupamiento 

de los datos, siendo denominados como valor residual o colas. 

 
 

 
 

Figura 5. Nivel de confianza y colas de una muestra107. 

Tras estas consideraciones iniciales, se procede a la realización del análisis de los 

datos mediante una: 

 

5.4. Estadística DESCRIPTIVA 

En base a los datos extraídos de las muestras recogidas entre la población 

escolar con edades comprendidas entre MIN y MAX del Término Municipal de 

Vigo (Pontevedra)-España, los mismos arrojan el siguiente análisis estadístico de 

carácter descriptivo. 

 

107 Nota: la distribución de los datos se ajusta a una normal con media y distribución típica, N(0,1). Fuente: 

Rial Costa (2023) 
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Variable: GÉNERO DEL PARTICIPANTE 

Del total de participantes, un 41% es alumnado de género masculino, 

mientras que el restante 59% lo es de alumnado femenino, tal y como puede 

apreciarse en la Figura 6. 

 

Figura 6. Porcentaje de participantes vs. variable género 

Género Participantes 

Alumnos 219 

Alumnas 154 

Tabla 2. Porcentaje de participantes vs. variable género 

59%

41%

Relación de participantes vs. género

Alumnos

Alumnas
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Variable: EDAD DE LOS PARTICIPANTES 

 

La muestra de participantes arroja una participación con edades 

comprendidas entre los 6 y los 12 años de edad, esta distribución muestra que la 

edad de 10 años se corresponde con la moda de la variable, i.e., es el grupo de 

edad que cuenta con más representantes, siendo la misma una distribución de tipo 

unimodal, o lo que es lo mismo, sólo existe un grupo de edad con característica de 

máxima representación tal y como puede observarse en la Figura 7. 

 

Figura 7. Frecuencia de participantes vs. edad y género 
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Edad Alumnos Alumnas  

6 31 22  

7 33 19  

8 21 15  

9 32 19  

10 45 40  

11 49 35  

12 8 4  

TOTALES 219 154 373 

 

Tabla 3. Distribución de participantes por edad y género 

 

Variable: DIAGNOSTICADOS 

 

En cuanto a la variable DIAGNOSTICADOS, los datos recogidos arrojan que 

90 individuos manifiestan TEA mientas que 283 no lo manifiestan. Con estos datos 

podemos aseverar que la relación existente entre manifestación y no manifestación 
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de TEA es de 1:3. Esta discrepancia entre los valores manejados por la OMS 

(Organización Mundial de la Salud), que manifiestan que 1 de cada 100 niños 

manifiestan TEA (World Health Organization: WHO108, 2023).  

 

Dicha discrepancia se debe a la necesidad de determinar posibles relaciones 

entre la aparición de signos oculares en el iris y la manifestación, a edades 

tempranas de trastornos neurológicos como el TEA. En la Figura 8 se muestra la 

proporción entre la manifestación de TEA o la falta de esta enfermedad neurológica. 

 

Figura 8. Frecuencia de diagnosticados por TEA 

 

108 WHO (2023) 

76%

24%

Relación de alumnado diagnosticado con TEA

Diagnosticados No diagnosticados
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En cuanto a la participación por género y edad en la que se ha considerado 

la presencia de TEA en base a un diagnóstico, esta cuenta con una distribución de 

entre todas y cada una de las edades analizadas para el caso de alumnado de 

género masculino, mientras que tan sólo se manifiesta en las categorías de 10, 11 

y 12 años respectivamente para el caso de género femenino tal y como se aprecia 

en la Figura 9. 

 

 

Figura 9. Distribución por género y edad del alumnado participante diagnosticado de TEA 
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Edad Alumnos Alumnas  

6 9 0  

7 8 0  

8 5 0  

9 10 5  

10 14 11  

11 10 5  

12 9 4  

TOTALES 65 25 90 

 

Tabla 4. Distribución por género y edad de alumnado participantes diagnosticado de TEA 

 

Variables: GÉNERO DEL PARTICIPANTE vs. DIAGNOSTICADOS 

 

Si se lleva a cabo un análisis agrupado de las variables precedentes, las 

cuales fueron analizadas con carácter individual, puede observarse que si bien la 

relación entre alumnos con TEA vs. alumnas con TEA y que según la OMS es de 1 

niña de cada 5 niños, está en la muestra analizada NO se manifiesta tal y como 

puede observarse en la figura 9, lo cual lleva a que los valores manejados NO se 
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corresponden a nivel municipal con los manejados a nivel mundial, siendo en el 

caso de la muestra 1:12 (alumnos vs. alumnas). 

 

Figura 10. Frecuencia de participantes en base al género y diagnóstico TEA 

 DIAGNÓSTICO  

 NO TEA TEA  

Hombre 154 65  

Mujer 129 25  

Totales 283 90 373 

 

Tabla 5. Diagnóstico TEA vs Género de los participantes 
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5.5. Estadística INFERENCIAL 

 

A nivel inferencial, se analiza con carácter previo los estadísticos que 

determinarán la fiabilidad y la confiabilidad tanto de la muestra como de los datos 

manejados. Con el fin de analizar las mismas se procede: 

A llevar a cabo el análisis del resumen de los casos procesados en el estudio 

de caso recogidos en la Tabla 6, mientras la Tabla 7 recoge la fiabilidad del conjunto 

de variables participantes en el mimo. 

 

  N % 

 Válidos 373 100,0 

Casos Excluidos a 0 0 

 Totales 373 100,0 
aLa eliminación por listas se basa en todas las variables del procedimiento 

Tabla 6. Resumen de los casos procesados en el estudio de caso 

 

Nota: Procesada la muestra, conformada tal y como ya se ha indicado por el 

total del alumnado participante en el estudio, se observa que: de los datos 

procesados el 100% de los mismos son considerados válidos. 
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Estadísticas de fiabiliad 

𝛼-Cronbach Elementos 

participantes 

0,798 19b 

 

Nota: los 19b elementos participantes hacen referencia a las variables analizadas, las cuales provienen de la 

adopción y uso documento de recogida de muestras empleado en la fase inicial del presente estudio estadístico 

(Toma de datos). 

Tabla 7. Resultado del 𝛼-Cronbach sobre las variables participantes en el estudio 

A la vista del resultado obtenido, 0,798, el mismo se encuadra en el intervalo 

[0,6-0,8], lo que permite aseverar que el estudio llevado a cabo posee una 

confiabilidad definida como “BUENA”, tal y como recoge la Tabla 8 relativa a los 

intervalos de confianza del estadístico 𝛼-Cronbach. 

𝛼-Cronbach 

Muy Bajo Bajo Moderado Buena Alta 

[0-0,2) [0,2-0,4) [0,4-0,6) [0,6-0,8) [0,8-1) 

               

          *     

               

Tabla 8. Intervalos de confiabilidad de 𝛼-Cronbach 
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5.6. Distribución normal de los datos 

 

¿Cómo se distribuye la muestra analizada? ¿La misma se ajusta a una 

distribución Normal? Estas dos preguntas condicionaran aspectos relativos a la 

adopción de pruebas a realizar. Así para el caso de que los resultados indiquen que 

la muestra no cuenta con cierto grado de normalidad, conllevará a proceder, bien 

aplicando pruebas de carácter no paramétrico, o proceder a realizar una 

normalización de los datos. Para el caso de muestras normales, la determinación 

de las pruebas deberá ser de tipo paramétrico. 

Para llevar a cabo el análisis de la normalidad de los datos, deberá 

procederse, con carácter previo, a determinar si la muestra es inferior a los 50 casos 

o si por el contrario esta es igual o mayor a dicho valor, pues en función de uno u 

otro caso, deberá adoptarse el estudio de la normalidad aplicando la prueba de 

normalidad de Kolmogorov-Smirnov o Shapiro-Wilk. En la figura 11 se recoge cómo 

determinar la elección de la prueba de normalidad, condicionada esta al tamaño de 

la muestra y que en el caso que nos ocupa, dado que la misma es de 10 (superior 

a los 50 casos) conlleva la adopción de la prueba de Kolmogorov-Smirnov. 
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Figura 11. Determinación del Test de Fiabilidad (Normalidad) 

 
 
5.7. Toma de decisión de PRUEBAS INFERENCIALES a llevar a cabo 

 

Realizada la prueba de normalidad, deberá procederse a determinar qué 

acciones y pruebas deberán llevarse a cabo. Si bien es cierto que dicho elección 

viene determinada por el valor obtenido en la prueba de normalidad llevada a cabo 

con precedencia, existe la posibilidad de considerar la realización de ciertos ajustes, 

tales como un proceso de normalización de los datos, para de esta forma optar en 

primera instancia por pruebas de carácter paramétrico. En la Figura 12 se recoge el 

procedimiento a llevar a cabo tras el análisis de la normalidad de los datos. En la 
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misma se observa la posibilidad de normalización de los datos tal y como ya se ha 

comentado. 

 

 

 

Figura 12. Elección post análisis de Normalidad 
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Con todo, la Tabla 9 recoge el conjunto de pruebas que pueden llevarse a 

cabo en función del carácter paramétrico o no paramétrico, el cual viene 

determinado por la normalización de los datos manejados. 

 

 Tipo de datos 

Objetivo Numéricos con  

distribución 

normal 

Ordinales o 

numéricos que 

no se distribuyen 

normalmente 

Nominal binaria (dos 

resultados posibles) 

Comparar 1 

muestra 

independiente 

con un valor 

hipotético 

Prueba t-Student 

de una muestra 

Prueba de 

Wilcoxon 

Prueba Chi-cuadrado 

Comparar 2 

muestras 

independientes 

Prueba t-Student 

para 2 muestras 

independientes 

Prueba de 

Wilcoxon-Mann-

Whitney 

Prueba de Fisher o Chi-

cuadrado (para 2 muestras 

grandes) 

Comparar 2 

muestras 

emparejadas 

Prueba t-Student 

para 2 muestras 

emparejadas 

Prueba de 

Wilcoxon para 

muestras 

emparejadas 

Prueba de McNemar 
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Comparar 3 o 

más muestras 

independientes 

ANOVA Prueba de 

Kruskall-Wallis 

Prueba Chi-cuadrado 

Comparar tres o 

más muestras 

emparejadas 

Anova de 

medidas 

repetidas 

Prueba de 

Friedman 

Prueba Q de Cochranne 

Asociar dos 

variables 

Correlación de 

Pearson 

Correlación de 

Spearman o 

Kendall 

Coeficiente V de Cramer 

 

Tabla 9. Elección pruebas inferenciales vs. normalidad de los datos 

 

Dado que la muestra está conformada por 372 individuos, el análisis de la 

normalidad de la misma vendrá determinada por la aplicación de la prueba de 

normalidad de Kolmogorov-Smirnov, la cual se ha analizado en un apartado previo 

obteniendo el valor para la misma de 0,798.  

No obstante, y dada la relevancia de esta prueba, i.e., que los resultados van 

a condicionar la elección en cuanto a las pruebas inferenciales, se opta por llevar a 

cabo una normalización de los datos. Dicha normalización parte de la premisa de 

un análisis concienzudo en busca de valores nulos (ceros) o de valores perdidos 
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(NA), ya que una aparición de los mismos determinará el cómo llevar a cabo la 

correspondiente normalización de los datos. 

A la vista de los datos proporcionados por la muestra, podemos observar 

cómo existe una elevada presencia de ceros en la misma, i.e., existen signos que 

no se manifiestan en uno, varios o en la totalidad de sectores analizados. 

Con esta constancia, se observa el llevar a cabo una transformación de los 

datos (normalización) empleando para ello la transformación por tipificación, la cual 

viene determinada por la siguiente función: 

𝑥" → 𝑓(𝑇") = 	
𝑥" − 𝜇
𝜎  (2) 

 

En la que cada valor se transforma teniendo en cuenta la media del conjunto 

de datos del signo al que pertenece y la desviación típica de los mismos. 

Con la constancia de que los datos analizados cuentan ya con la normalidad 

exigida, sólo cabe proceder eligiendo la o las pruebas estadísticas de analicen la 

inferencia estadística de los mismos. 

La primera de dichas pruebas consistirá en determinar el grado de 

correspondencia de cada una de las variables analizadas respecto a las demás, o 

lo que es lo mismo, la covarianza inter-variables. 

Para ello se ha optado por llevar la prueba aplicando la carga de datos en 

RStudio, tal y como puede apreciarse en el código que a continuación se muestra: 
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> df_cuan<-cbind(df$S1R,df$S2R,df$S3R,df$S4R,df$S5R,df$S6R, 

df$S7R,df$S8R,df$S1L,df$S2L, df$S3L,df$S4L,df$S5L, 

df$S6L,df$S7L,df$S8L) 

> df_cuan<-as.data.frame(df_cuan) 

> names(df_cuan)<-c("S1R","S2R","S3R","S4R","S5R","S6R", 

"S7R","S8R","S1L","S2L","S3L","S4L","S5L","S6L", 

"S7l","S8L") 

 

Dicho código tiene como finalidad la selección de las variables pertenecientes 

al análisis ocular para cada uno de los ojos S1R (R de right, derecho en inglés) a 

S8R y S1L (L de left, izquierdo en inglés) a S8L, para a continuación transformar los 

valores “cadena” en valores de tipo “numérico” y finalmente proceder a asignar a 

cada variable su correspondiente nombre. 

Lo siguiente que se ha llevado a cabo es el cálculo de la covarianza de las 

diferentes variables intervinientes en el estudio, lo que se muestra en la Figura 13. 
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Figura 13. Análisis de la covarianza de las variables S1R a S8L 

Que arroja que los valores S1 y S2 cuentan con una tasa de correlación alta, 

superada con creces por los valores S7 y S8 respectivamente. En este último caso, 

se procederá a analizar mediante el empleo de técnicas estadísticas como el 

Análisis Bayesiano, capaz, en este caso de determinar con mayor precisión el 
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vínculo entre dichas variables y la manifestación de TEA en alumnado con edades 

comprendidas entre los 6 y 12 años respectivamente y circunscritos al entorno 

geográfico delimitado por los centros pertenecientes al Término Municipal de Vigo. 

A la vista de lo expuesto, se procede a realizar un análisis T-Student, 

recogido en la Tabla 10, para determinar la significancia de las variables 

intervinientes en el estudio, en concreto de las variables S1R a S8R y S1L a S8L 

respectivamente. 

 

5.7.1. Prueba T-Student para 1 muestra 

 

Prueba t para una muestra  

 

Valor de prueba = 0.05  

t gl Sig. (bilateral) 

Diferencia de 

medias 

95% de intervalo de confianza de 

la diferencia  

Inferior Superior  

S1R 16,102 372 0,000 3,398 2,98 3,81  

S2R 3,022 372 0,003 0,420 0,15 0,69  

S3R 5,788 372 0,000 0,213 0,14 0,29  

S4R -0,101 372 0,920 -0,002 -0,04 0,03  

S5R 30,814 372 0,000 7,480 7,00 7,96  
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S6R 7,108 372 0,000 1,417 1,02 1,81  

S7R 12,337 372 0,000 4,346 3,65 5,04  

S8R 7,546 372 0,000 2,128 1,57 2,68  

S1L 15,105 372 0,000 3,257 2,83 3,68  

S2L 3,057 372 0,002 0,439 0,16 0,72  

S3L 6,181 372 0,000 0,243 0,17 0,32  

S4L -3,830 372 0,000 -0,031 -0,05 -0,02  

S5L 29,303 372 0,000 7,094 6,62 7,57  

S6L 7,561 372 0,000 1,531 1,13 1,93  

S7L 12,454 372 0,000 4,398 3,70 5,09  

S8L 7,365 372 0,000 2,043 1,50 2,59  

 

Tabla 10. Análisis T-Student para 1 muestra 

 

La prueba de T-Student no arroja significancias bilaterales en las variables 

con excepción de los casos S2R, S4R, S2L, de ahí que se proceda a llevar a cabo 

la elaboración de nuevas variables a partir de los datos previos. Estas variables han 

sido denominadas como S8RL (signo 8 con agrupación de ambos ojos), S7RL 

(signo 7 con agrupación de ambos ojos) y finalmente S78 (agrupación de los signos 

7 y 8 sobre ambos ojos), el cual se muestra en la Tabla 11. 
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Prueba T 

Estadísticas para una muestra 

 N Media Des. 

Desviación 

Desv. Error 

promedio 

S8RL 270 4,27 9,133 ,556 

S7RL 270 8,84 11,569 ,704 

S78 270 13,11 14,998 ,913 

 

Prueba para una muestra 

 

Valor de prueba = 0.05 

t gl 

Sig. 

(bilateral) 

Difere

ncia de medias 

95% de intervalo de 

confianza de la diferencia 

Inferior Superior 

S

8RL 

7

,593 

2

69 

,000 4,220 3,13 5,31 

S

7RL 

1

2,491 

2

69 

,000 8,794 7,41 10,18 

S

78 

1

4,314 

2

69 

,000 13,065 11,27 14,86 

 

Tabla 11. Análisis T-Student para 1 muestra sobre las variables agrupadas S8RL, S7RL y S78 
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5.7.2. Contraste de hipótesis 

 

En el presente estudio se han considerado cuatro hipótesis las cuales 

deberán ser contrastadas mediante la prueba de 𝜒!, la cual tiene en cuenta el grado 

de significancia y los grados de libertad (obtenidos como número de variables 

intervinientes decrementado en una unidad, i.e., nº var-1). Otro elemento que puede 

considerarse es el análisis del p-valor, Así para el caso en que el p-valor sea inferior 

a 0,05 deberá considerarse como válida la hipótesis alternativa (H1) o lo que es igual 

a decir que rechazamos la hipótesis nula (H0) y viceversa. La Tabla 12 muestra la 

adopción a llevar a cabo en estos casos. 

 

p-valor H0 H1 

< 0.05 Rechazo Adopto 

>= 0.05 Adopto Rechazo 

 

Tabla 12. Elección de hipótesis vs. p-valor 
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En el caso de considerar adoptar la alternativa a la hipótesis que debe 

tenerse en cuenta, estaríamos llevando a cometer un error, el cual viene 

determinado por la Tabla 13. 

 

 H0 cierta H0 falsa 

Acepto 

H0 

No hay 

error 

Error tipo II 

Rechazo 

H0 

Error tipo I No hay error 

 

Tabla 13. Error cometido por elección incorrecta de la hipótesis 

 

A la probabilidad de que se cometa el error de tipo I se le denomina “nivel de 

significación del contraste” erro que viene denotado por α y que debe fijarse con 

carácter previo a la realización del contraste. A la probabilidad de cometer un error 

de tipo II se la denotará por β. 

A 1−α se le denomina nivel de confianza, y a 1−β se lo conoce como potencia 

del test. 

α=P(error tipo I)=P(rechazar H0 | H0 es cierta) , β=P(error tipo II)=P(aceptar 

H0 | H0 es falsa ). 
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5.8. Hipótesis de estudio 

En base a estas consideraciones, se han planteado un conjunto de cuatro 

hipótesis, las cuales se han analizado adoptando en función de los resultados 

obtenidos en la Tabla 14 las consideraciones de H0 (hipótesis nula) o en su defecto 

H1 (hipótesis alternativa), con excepción de la Hipótesis 4 que ha requerido de un 

Análisis Bayesiano. 

Resumen de la prueba de Hipótesis 

 Hipótesis nula Prueba Sig. Decisión 

1 Las categorías de Hipótesis 1 

se producen con 

probabilidades iguales. 

Prueba de chi-cuadrado 

para una muestra 

,000 Rechazar la 

hipótesis nula. 

2 Las categorías de Hipótesis 2 

se producen con 

probabilidades iguales. 

Prueba de chi-cuadrado 

para una muestra 

,000 Rechazar la 

hipótesis nula. 

3 Las categorías de Hipótesis 2 

se producen con 

probabilidades iguales. 

Prueba de chi-cuadrado 

para una muestra 

,000 Rechazar la 

hipótesis nula. 

 

Se muestran significaciones asintóticas. El nivel de significación es de ,05. 

Tabla 14. Resumen de la prueba de hipótesis 
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Hipótesis 1-NO existe relación alguna entre el género de los participantes y 

el diagnóstico favorable de TEA. 

Para determinar si se adopta la hipótesis nula o si por el contrario se adopta 

la alternativa, se analiza el p-valor=0,013, el cual es inferior a 0,05. Considerando 

esto, se opta por rechazar la hipótesis nula, o lo que es igual a decir que “Existe 

alguna relación entre el género de los participantes y el diagnóstico favorable 

de TEA”. 

Esta aseveración es semejante a la de que, el TEA se manifiesta más entre 

los hombres que entre las mujeres, tal y como refleja la Figura 13, en la que como 

puede constatarse la relación es 12,25:1 sobrepasando las cifras que propone a 

nivel mundial la OMS, tal y como ya se ha comentado en un apartado previo. 
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Figura 14. Distribución por Diagnóstico TEA vs. Género 

Hipótesis 2-NO existe relación alguna entre la edad de los participantes y el 

poseer un diagnóstico favorable de TEA. 

Si se considera el valor del p-valor=0,019 el cual es inferior a 0,05, lleva a 

considerar la adopción de la hipótesis alternativa, o lo que es lo mismo, “Existe una 

relación entre la edad de los participantes y el poseer un diagnóstico favorable 

de TEA”. En la Figura 14 se muestra la distribución por género y edad de alumnado 

diagnosticado con TEA. En la misma se aprecia como es a partir de los 10 años 

cuando se manifiesta un diagnóstico de TEA para el alumnado femenino, en 

contraposición, el TEA es diagnosticado para el alumnado masculino desde una 

temprana edad (6 años). Se desconoce la motivación de este descuadre en cuanto 
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a la edad, aunque pueden considerarse factores sociales, algo que deberá 

analizarse en base a estudios posteriores al presente.  

 

Figura 15. Distribución por género y edad del alumnado diagnosticado con TEA  
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Hipótesis 3-NO existe una relación de manifestación ocular de igual signo 

en ambos ojos. 

Tal y Como refleja la Figura 15, los diferentes signos (S1 a S8) se manifiestan 

con igual frecuencia en cada uno de los ojos observados, de ahí que, tal y como 

refleja el valor de la prueba estadística, que en el caso que nos ocupa es el p-

valor=0,004 y dado que el mismo es inferior al valor 0,05, se opta por rechazar la 

hipótesis nula adoptando la alternativa, o lo que es igual a afirmar que: “Existe una 

relación de manifestación ocular de igual signo en ambos ojos” 

 

 

Figura 16. Distribución de la presencia de cada signo vs. ojo y sector. 

Hipótesis 4-No existe relación alguna entre uno o más signos oculares y la 

manifestación favorable de diagnóstico de TEA. 
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Para determinar si adoptar o no la hipótesis nula o en su defecto la alternativa 

para esta Hipótesis 4, se procede a realizar un Análisis de tipo Bayesiano sobre las 

diferentes variables participantes en el estudio. 

 

5.8.1. Análisis Bayesiano 

 

Se ha considerado el llevar a cabo un estudio de carácter probabilístico para 

cada signo, con el fin de determinar si en función de la manifestación del mismo con 

relación al diagnóstico de TEA, así como de la presencia independiente en cada 

uno de los ojos puede observarse alguna relación en cuanto a la presencia en todos 

los sectores circulares. En la Figura 17 se muestra la división en sectores radiales 

de la pupila. 
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Figura 17.  Segmentación ocular en sectores 

 

Para llevar a cabo este estudio, se ha procedido a determinar la probabilidad 

en cuanto a la manifestación, en base al diagnóstico, de la enfermedad neurológica 

TEA. Además, se ha determinado la probabilidad de que un signo se manifieste o 

no. Po último, y en base a los datos obtenidos en el muestreo, se ha procedido a 

determinar la probabilidad de que la manifestación ocurra en el ojo derecho y en el 

izquierdo. La Tabla 15 recoge la probabilidad de las manifestaciones a nivel 

individual, i.e., para cada uno de los ojos por separado. 
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TEA NO TEA 

0,1962 1,8037 

S7 S8 S7 S8 

0,125 0,125 0,125 0,125 

D I D I D I D I 

0,3

2 

0,3

2 

0,603

7 

0,584

9 

0,38

24 

0,37

78 

0,07

30 

0,07

83 

 

Tabla 15. Probabilidad de manifestación individual 

La misma tabla se ha confeccionado, en este caso, contemplando de forma 

agrupada la manifestación de los signos S7 y S8 en ambos ojos a la vez, lo que se 

traduce en la Tabla 16. 

S7 S8 

0,125 0,125 

TEA NO TEA TEA NO TEA 

0,3207 0,3037 0,1698* 0,03 

 

Tabla 16. Probabilidad de manifestación conjunta 
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La Tabla 17 recoge la agrupación de ambos signos en ambos ojos y la 

vinculación de los mismos al diagnóstico precoz de TEA o la falta del mismo. 

S7 & S8 

0,250 

TEA NO TEA 

0,1698** 0,0370 

 

Nota: *La manifestación individual del signo 8 relativo al Anillo de neurastenia aporta una 

presencia del mismo para el caso de alumnado diagnosticado de TEA vs. no diagnosticado de 5,66:1. 

**La manifestación en conjunto de los signos S7 & S8, Collar nervioso autónomo y Anillo de 

neurastenia aporta una presencia para el cado de alumnado diagnosticado de TEA vs. no 

diagnosticado de 4,59;1. 

Tabla 17. Probabilidad de manifestación grupal 

Teniendo en cuenta lo observado en las tablas 14, 15 y 16, podemos 

determinar que, la aparición de los signos 7 y 8 (a título individual) en todos los 

sectores oculares de por sí, puede ser una manifestación externa de posibles 

alteraciones neurológicas, en concreto de TEA. Mientras que la aparición en 

conjunción de ambos signos (7 y 8) en todos y cada uno de los diferentes sectores 

oculares analizados, reforzaría el diagnóstico de TEA en los portadores de los 

mismos. 
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Figura 18.  Probabilidad de manifestación individual 
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Figura 19. Probabilidad de manifestación individua S7 y S8l 

 

 

Figura 20.  Probabilidad de manifestación conjunta S7 & S8 
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5.8.2. Teorema de Bayes para las probabilidades condicionadas 

 

De cara a analizar el pronóstico porcentual de la manifestación de un signo 

o conjunto de signos condicionado al conocimiento previo y de que los mismos 

vengan determinados por la manifestación (conocida) de diagnóstico TEA o no, 

comporta la aplicación del Teorema de Bayes. 

 

El Teorema de Bayes o de las probabilidades condicionadas viene definido 

como: 

Sea (𝛺, 𝑃) un espacio de probabilidad en el que: 

A1,A2,…,An una partición de 𝛺 en el que P(A1),P(A2),…,P(An) son las 

probabilidades asociadas a la partición, las cuales son conocidas. 

Sea el suceso B de forma tal que las probabilidades condicionadas 

𝑃(𝐵|𝐴") con i=1,2,…,n se conocen. 

Tenemos entonces que 

𝑃(𝐴) =
𝑃(𝐴") ∗ 𝑃(𝐴")

∑ 𝑃(𝐴|𝐴#) ∗ 𝑃(𝐴#)$
#%&

 

 

(3) 
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En base a la aplicación de dicho Teorema y contemplando las probabilidades 

obtenidas en el apartado anterior, se obtiene que: 

La probabilidad condicional de que el estudiante tenga TEA dado que se 

manifiesten los signos 7 y 8 es aproximadamente 0,1332 o lo que es lo mismo 

13,32%, lo cual lleva a considerar la cifra propuesta por la OMS en cuanto a la 

manifestación del TEA entre la población con edades comprendidas entre los 6 y 12 

años que cifra en un 10%. 

Al planteamiento de la pregunta consistente en determinar en qué grado se 

manifiesta al mismo tiempo en ambos ojos, esta asciende al 1,19%. En todos los 

casos analizados, se ha constatado que la manifestación de TEA es cierta, en base 

al diagnóstico precoz. Esto lleva a determinar que si la probabilidad de 

manifestación de los signos 7 y 8 respectivamente, en ambos ojos, y que tan sólo 

dicha manifestación se produce en alumnado que manifiesta TEA, puede concluirse 

que su aparición en edades tempranas puede ser un signo inequívoco de dicha 

alteración neuronal y que la probabilidad de que la aseveración será errada es de 

2,88%. 

Teniendo en consideración lo descrito en este apartado, el cual analiza las 

variables mediante un Análisis Bayesiano, cabe reafirmarse en la adopción de la 

hipótesis alternativa, i.e., “Existe cierta relación entre uno o más signos oculares 

y la manifestación favorable de diagnóstico de TEA”, en concreto entre la 

manifestación conjunta de los signos S7 y S8 en todos y cada uno de los sectores.  
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6. RESULTADOS Y CONCLUSIONES 

 

6.1. Resultados 

Los resultados obtenidos tras el análisis de datos han desvelado hallazgos 

reveladores, descartando de manera significativa las hipótesis nulas planteadas, tal 

y como se recoge en el apartado 5.8.  

En primer lugar, respecto a la Hipótesis 1, se ha constatado que existe una 

relación notable entre el género de los participantes y el diagnóstico favorable de 

Trastorno del Espectro Autista (TEA). Los análisis estadísticos indican disparidades 

significativas entre géneros, sugiriendo que ciertos patrones de manifestación del 

TEA pueden ser más prevalentes en un género específico. 

En relación con la Hipótesis 2, se ha revelado que la edad de los participantes 

sí influye en la probabilidad de un diagnóstico favorable de TEA. Las estadísticas 

han demostrado patrones específicos según las diferentes franjas de edad, 

subrayando la importancia de considerar la variabilidad en la incidencia y 

manifestación del TEA a lo largo del periodo de 6 a 12 años. 

En cuanto a la Hipótesis 3, se ha desmentido la afirmación de que no existe una 

relación de manifestación ocular de igual signo en ambos ojos. Los datos han 

evidenciado patrones de similitud en la manifestación ocular, respaldando la idea 

de que ciertos signos pueden presentarse de manera consistente en ambos ojos, lo 
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que podría constituir un marcador visual coherente de características neurológicas 

específicas. 

Finalmente, en relación con la Hipótesis 4, se ha rechazado la noción de que 

no existe relación entre uno o más signos oculares y la manifestación favorable del 

diagnóstico de TEA. Los análisis han revelado asociaciones estadísticamente 

significativas entre ciertos signos oculares específicos y la presencia del TEA, 

destacando la utilidad de la observación de estos indicadores visuales como 

predictores potenciales para el diagnóstico de esta compleja condición neurológica. 

En conjunto, estos resultados apuntan a la importancia crucial de la 

observación de signos oculares específicos en la detección temprana y 

comprensión del TEA en niños de 6 a 12 años en el entorno de Vigo, Municipio. 

Esta información tiene implicaciones significativas para la identificación temprana y 

el manejo del TEA en la población infantil, proporcionando una base sólida para 

futuras investigaciones y posiblemente informando sobre estrategias de 

intervención personalizadas. La combinación de factores como el género, la edad y 

la observación ocular puede ser esencial para abordar la complejidad del TEA y 

mejorar la calidad de vida de los niños afectados en esta comunidad específica. 

 

6.2. Conclusiones 

A la vista de los datos recogidos a nivel muestral y tras el análisis de la misma, se 

obtienen las siguientes conclusiones: 
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1. La incidencia de TEA se da con mayor frecuencia en alumnado masculino 

frente al femenino siendo dicha frecuencia del orden de 12,25 a 1, i.e., una 

proporción mayor a la aportada desde la OMS. 

2. Existe individuos que no manifiestan signo alguno en el ojo derecho como es 

el caso de los individuos 81 (alumna de 11 años de edad) y 98 (alumno de 8 

años de edad), manifestando igual patrón en su ojo izquierdo) y con igual 

frecuencia. 

3. El diagnóstico de TEA viene ligado no sólo a la edad, sino también al género. 

De hecho, el alumnado femenino debe aguardar a los 10 años para poder 

determinarse sobre el mismo manifestaciones de TEA. Este patrón puede 

venir motivado por diferentes factores, siendo uno de los posible uno de 

marcado carácter social (dado el entorno delimitado para la captación de 

participantes en el estudio). 

4. La manifestación de los signos S7 y S8 en todos y cada uno de los sectores  

y en alto grado, en consonancia con los signos S1 y S2, guarda relación con 

trastornos del neurodesarrollo, como es el caso del TEA. 

5. Es preciso abordar un análisis bayesiano de mayor calado, en el que se 

analice la frecuencia particular de cada factor sobre cada signo para 

delimitar, más si cabe, el diagnóstico favorable a la presencia de TEA. 

6. Debe, asimismo, considerarse el análisis concéntrico de la manifestación de 

cada signo, el cual deberá llevarse a cabo mediante la aplicación de un 

análisis Bayesiano o en su defecto mediante la aplicación de machine-

learning o análisis de agrupación jerárquica. 
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Dado que, la realización del proceso de investigación, en lo concerniente al 

recabado de muestra y análisis de la misma se ha llevado a cabo manualmente, nos 

planteamos, a corto plazo el determinar una automatización del mismo, i.e., llevar a 

cabo el proceso de recogida de muestras y análisis para obtener un diagnóstico en 

el contexto del Trastorno del Espectro Autista (TEA) de forma automatizada ya que 

puede mejorar la eficiencia, precisión y rapidez del procedimiento.  

Para poder llevar a cabo dicha transformación, deberá ponerse en práctica 

una metodología fiable de recogida de muestras, mediante:  

● Un dispositivo de Auto-recolección: para lo cual será preciso el desarrollar 

dicho dispositivo con la funcionalidad de recoger muestras oculares de 

manera no invasiva en entornos controlados y gracias al cual se permitirá 

garantizar la integridad de las muestras al tiempo que la comodidad del 

usuario participante y del usuario recolector. 

● Sistemas remotos: que permitan recoger datos relevantes, como imágenes 

del iris, de forma continua y no intrusiva. Dichos sensores podrían instalarse 

en entornos cotidianos, como pueden ser escuelas o consultorios médicos, 

para recopilar datos de manera constante. 

● Para el procesamiento de las muestras se empleará, a nivel de laboratorio, 

un sistema automatizado. Los robots de laboratorio pueden realizar tareas 

como la preparación de muestras y la realización de pruebas específicas, 

reduciendo de esta forma la intervención manual. 
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● Tecnologías de Imagen Automatizadas: en conjunción con desarrollos 

basados en AI (Inteligencia Artificial), para examinar automáticamente las 

muestras oculares y extraer características relevantes, de los signos 

analizados, para el diagnóstico. 

● Análisis de Datos automáticos gracias a la aplicación de algoritmos 

diseñados a tal efecto, basados en aprendizaje automático (machine 

learning) para analizar los datos recopilados. La función de estos algoritmos 

será la de identificar y determinar patrones, así como ciertas correlaciones 

en los datos oculares que puedan indicar la presencia de TEA. 

● Garantizar el cumplimiento ético y normativo con el fin de que todas las 

tecnologías utilizadas cumplan con los estándares normativos y éticos en 

materia de privacidad, seguridad y calidad médica. 

● Validación Científica mediante el sometimiento de todos los métodos 

automatizados empleados a rigurosos procesos de validación científica para 

garantizar la confiabilidad y precisión de los resultados. 

 

La automatización de la recogida de muestras y el análisis para el diagnóstico 

de TEA puede ser un avance significativo, pero es esencial que el proceso sea 

supervisado por profesionales de la salud y cumpla con las normativas y estándares 

éticos aplicables. Además, la colaboración interdisciplinaria entre expertos en 

medicina, tecnología y ética será crucial para el desarrollo exitoso de estas 

soluciones automatizadas. 
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En consideración a las conclusiones aportadas, se concluye que, lejos de ser 

considerado como un punto final el presente estudio, no es más que una “coma” 

más en la consideración del estudio del iris como una metodología o procedimiento 

capaz de predecir alteraciones de tipo neuronal en edades precoces (inferiores a la 

pubertad), lo que mejoraría las expectativas de los diagnosticados de forma 

considerable, de ahí la necesidad de nuevos estudios que mejoren y afiancen las 

conclusiones realizadas. 

 

6.3. Limitaciones  

 

El rechazo de la noción de que no existe relación entre signos oculares 

específicos y la manifestación favorable del diagnóstico de TEA establece un puente 

esencial entre la observación clínica y la identificación de la condición neurológica. 

Las asociaciones estadísticamente significativas entre ciertos signos oculares y la 

presencia de TEA ofrece pistas valiosas para la construcción de herramientas de 

detección temprana. Sin embargo, es imperativo abordar la complejidad de estas 

asociaciones y considerar múltiples factores, como el contexto clínico y la 

variabilidad individual, en la interpretación de estos signos.  

De ahí que reconozcamos ciertas limitaciones en el estudio determinadas 

estas por: sesgos potenciales y limitaciones en la generalización de los resultados 

y restricciones metodológicas. Además, debe abordarse la heterogeneidad del TEA 
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y la variabilidad individual que puede influir considerablemente en la interpretación 

de los resultados obtenidos. 

Dada la limitación inherente a la composición del grupo de estudiantes y a su 

variabilidad, se ha decidido no considerar el llevar a cabo el análisis de las variables 

de género y edad en el análisis de los resultados presentados en el presente 

documento. 

Esta decisión se fundamenta en la restricción geográfica de la muestra, lo 

cual condiciona, en gran medida, la presencia de casos de Trastorno del Espectro 

Autista (TEA) entre el alumnado de género femenino, lo que permite justificar la 

exclusión de estas variables del análisis. 

Además, las limitaciones de tiempo y tamaño de la muestra han llevado a 

descartar, de manera similar al caso anteriormente mencionado, la segmentación y 

análisis por grupos de edad (12-16 años). 

No obstante, y, en vista de los resultados obtenidos, se propone llevar a cabo 

un estudio más exhaustivo que incluya una muestra representativa de todo el ámbito 

escolar de la Comunidad Autónoma de Galicia. Este proceso requerirá una serie de 

autorizaciones: de las Autoridades Académicas pertinentes (Consellería de 

Educación de la Xunta de Galicia), de los centros escolares en los que el alumnado 

se encuentra adscrito, educativamente hablando y de los progenitores de los 

mismos, lo cual implicará un considerable esfuerzo en términos de recursos 



 

 
115 

humanos, económicos y sobre todo de tiempo para su ejecución, análisis y 

publicación de resultados. 

 

6.4. Líneas Futuras 

 

A modo de sugerencias para futuras investigaciones, aportemos las 

siguientes: identificar áreas que necesitan más exploración y desarrollo, 

considerando que los resultados actuales pueden informar y motivar investigaciones 

futuras, tanto a corto como a medio plazo, permitiendo de esta forma y en todo 

momento así como con mayor profundidad 

“analizar aspectos condicionados por la genética inherente del 

trastorno analizado, que faciliten la detección y diagnóstico precoz de los TEA 

y la instauración temprana de un tratamiento con el fin de mejorar el 

pronóstico de los síntomas autista, la adaptación funcional a su entorno y las 

habilidades cognitivas, estableciendo diversos niveles como son la vigilancia 

del desarrollo, la detección específica de los TEA y la valoración diagnóstica 

específica por parte de un servicio especializado”. (Ben Rivas,  2020)109 

 

 

 

109 Ben Rivas (2020) 
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Nota: El diagrama de cuerdas es un método gráfico empleado para presentar 

interrelaciones entre datos recogidos en una matriz. Las distintas variables ubicadas 

de forma radial, en el borde de un círculo. Desde cada una se grafican las relaciones 

entre cada una de las variables participantes, típicamente estas relaciones se 

dibujan como arcos conectando los diferentes datos entre sí. 

Figura 21. Representación del diagrama de cuerdas de las variables Género-Edad-Diagnosticado respeto a 
las variables cuantitativas S1R a S8R y S1L a S8L 110 

 

110 Elaboración propia 
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ANEXO A. Estudios sobre la prevalencia de trastornos de espectro autista en 

EE.UU. y varios países europeos incluyendo España 
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Figura 22. Mapa de Prevalencia Global del Autismo 111 

  

 

111 prevalence.spectrumnews.org [Internet]. [mie.] 27 mar. 2024; Disponible en: 
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ANEXO B. Código R empleado en el análisis estadístico 

 

#>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>> 

#>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>> 

#> SCRIPT R & RStudio TESIS DOCTORAL SATURNINO DAFONTE - UNIV. COMPLUTENSE  

#>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>> 

#>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>> 

#>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>> 

#>>>>>>>>>>>>> CONSIDERACIONES PREVIAS AL ESTUDIO ESTADÍSTICO  

#>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>> 

 

#>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>> 

#                      Cálculo del tamaño muestral 

#>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>> 

 

#N=tamaño de la población ej: 12500 

#p=Nivel de confianza en % ej: 0.95 porcentaje admisible a nivel investigación 

#e=Margen de error en % ej: 0.05 porcentaje admisible a nivel investigación 

 

Muestra<-function(N,p,e){ 
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  if(!require(stats)){ 

    install.packages("stats") 

    library(stats) 

  } 

  q<-1-p 

  e<-e/2 

  z<-Zalfamedios(p*100) 

  numerador<-z*z*N*p*q 

  numerador<-trunc(numerador,0) 

  denominador<-(e*e*(N-1)+z*z*p*q) 

  denominador<-trunc(denominador,0) 

  print(paste("El tamaño de la muestra es",round(numerador/denominador,digits=0))) 

   

} 

 

Muestra(12500,0.95,0.05) 

 

#>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>> 

#                 Ajustes de lectura archivo de datos 

#>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>> 
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#direcotrio activo 

getwd() 

setwd("C:/Users/manuel.rial/Desktop") #en Windows 

setwd("/Users/manurial/Desktop") #en OSX 

dir() 

 

 

#lectura de datos 

df<-read.csv2("CSV.csv") 

 

#información sobre el df 

str(df) 

 

#desglose variables cualitativas 

df_cual<-cbind(df$GENERO,df$EDAD,df$DIAGNOSTICADO) 

df_cual<-as.data.frame(df_cual) 

names(df_cual)<-c("Genero","Edad","Diagnosticado") 

head (df_cual) 

str(df_cual) 
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#========================================== 

#========================================== 

#tratamiento de datos cualitativos 

#========================================== 

#========================================== 

 

#sumario 

summary(df_cual) 

 

#================================ 

#creación de un sumario exprofeso 

#================================ 

 

#============================================== 

# sumario de datos medidas de posición central 

#============================================== 
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moda <- function(x) { 

  return(as.numeric(names(which.max(table(x))))) 

} 

 

datos<-cbind(df_cual$Genero,df_cual$Edad,df_cual$Diagnosticado) 

datos<-as.data.frame(datos) 

names(datos)<-c("Genero","Edad","Diagnosticado") 

str(datos) 

num_columnas <- ncol(datos) 

num_columnas 

 

# medidas de concentración 

 

ifelse(!require(moments),install.packages("moments"),library(moments)) 

 

for (i in 1:num_columnas) { 

  #cálculos 

  nombre_columna <- colnames(datos)[i] 

  valor_minimo <- min(datos[, i]) 

  valor_maximo <- max(datos[, i]) 
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  rango<-max(datos[, i])-min(datos[, i]) 

  media <- mean(datos[, i]) 

  moda_ <- moda(datos[, i]) 

  varianza<-var(datos[, i]) 

  dtipica<-sd(datos[, i]) 

  mediana<-quantile(datos[, i], probs=c(0.5)) 

  q1<-quantile(datos[, i], probs=c(0.25)) 

  q2<-quantile(datos[, i], probs=c(0.5)) 

  q3<-quantile(datos[, i], probs=c(0.75)) 

  curtosis<-kurtosis(datos[,i]) 

  sesgo<-skewness(datos[, i]) 

  #impresión 

  cat(paste(colnames(datos)[i],"::\n")) 

  

cat(paste("\tMínimo:",round(valor_minimo,digits=3),"\tMáximo:",round(valor_maximo,digits=3),"\tRa

ngo:",round(rango, digits=3),"\n")) 

  cat(paste("\tMedia:",round(media, 

digits=3),"\tModa:",round(moda_,digits=3),"\tMediana:",round(mediana,digits=3),"\n")) 

  

cat(paste("\tVar",round(varianza,digits=3),"\tDT",round(dtipica,digits=3),"\tQuantiles:\t","Q1-

25%:",round(q1,digits=3),"\tQ2-50%:",round(q2,digits=3),"\tQ3-75%",round(q3,digits=3),"\n")) 
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  cat(paste("\tSesgo",round(sesgo,digits=3),"\tKurtosis",round(curtosis,digits=3),"\n\n")) 

} 

 

#  >>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>> 

#  fin de la sección de análisis numérico cualitativo 

#  >>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>> 

 

#========================================== 

#representación de datos mediante histogramas 

#============================================ 

 

par(mfrow = c(2, 2)) 

 

for (i in 1:num_columnas) { 

  hist(datos[, i],main=paste("Variable ",colnames(datos)[i]),xlab=paste(colnames(datos)[i],"-

valores"),ylab="Frecuencia") 

  abline(v=mean(datos[, i]), col="red",lty=2:3) 

  abline(v=sd(datos[, i]),col="blue",lty=2:3) 

  abline(v=moda(datos[, i]), col="orange",lty=2:3) 

} 
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#  >>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>> 

#  fin de la sección de representación mediante histogramas 

#  >>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>> 

 

 

#===================================================== 

#representación de datos mediante gráfico de puntos 

#===================================================== 

 

par(mfrow = c(2, 2)) 

for (i in 1:num_columnas){ 

  plot(c(1:length(datos[, i])),datos[, i],main=paste("Variable 

",colnames(datos)[i]),xlab=paste(colnames(datos)[i],"-valores"),ylab="Valor",pch=21,col="red") 

  abline(lm(c(1:length(datos[, i]))~datos[, i]),col="blue", lty=2:3) 

} 

 

#  >>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>> 

#  fin de la sección de representación mediante plots 
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#  >>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>  

#  

@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@

@@@@@@@@@@@@@@@@@@ 

 

#====================================================================

======= 

#representación de datos asociados al género mediante gráfico de sectores 

#====================================================================

======= 

 

par(mfrow = c(1, 1)) 

porciones<-table(df_cual$Genero) 

etiquetas<-c("Alumnos","Alumnas") 

pct <- round(porciones/sum(porciones)*100) 

etiquetas <- paste(etiquetas, pct) # Añadimos porcentajes a etiquetas 

etiquetas <- paste(etiquetas,"%",sep="") # Añadimos el símbolo de % 

#pie(porciones, labels = etiquetas, main="Género de 

participantes",col=rainbow(length(etiquetas))) 

pie(porciones, labels = etiquetas, main="Género de participantes",col=c("red","blue")) 

#legend("topright", etiquetas, cex = 0.8, fill = rainbow(length(porciones))) 
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legend("topright", etiquetas, cex = 0.8, fill = c("red","blue") ) 

 

 

#lo mimso pero representándolo en 3D 

library(plotrix) 

porciones<-table(df_cual$Genero) 

etiquetas<-c("Alumnos","Alumnas") 

pct <- round(porciones/sum(porciones)*100) 

etiquetas <- paste(etiquetas, pct) # Añadimos porcentajes a etiquetas 

etiquetas <- paste(etiquetas,"%",sep="") # Añadimos el símbolo de % 

pie3D(porciones,labels=etiquetas, 

      explode=0.1, 

      main="Género de participantes",col=c("red","blue")) 

legend("topright", etiquetas, cex = 0.8, fill = c("red","blue") ) 

 

 

#>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>> 

#>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>> 

 

#>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>> 
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#> Histograma con curva normal 

#>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>> 

 

histDenNorm <- function (x, ...) { 

  hist(x, ...) # Histograma 

  lines(density(x), col = "blue", lwd = 2) # Densidad 

  x2 <- seq(min(x), max(x), length = 40) 

  f <- dnorm(x2, mean(x), sd(x)) 

  lines(x2, f, col = "red", lwd = 2) # Normal 

  legend("topright", c("Histograma", "Densidad", "Normal"), box.lty = 0, 

         lty = 1, col = c("black", "blue", "red"), lwd = c(1, 2, 2)) 

} 

 

 

par(mfrow = c(2, 2)) 

for (i in 1:num_columnas){ 

  histDenNorm(datos[, i], prob = TRUE, ylab="Densidad",xlab=paste("Valores 

de",colnames(datos)[i]),main=paste("Variable ",colnames(datos)[i])) 

  #plot(c(1:length(datos[, i])),datos[, i],main=paste("Variable 

",colnames(datos)[i]),xlab=paste(colnames(datos)[i],"-valores"),ylab="Valor",pch=21,col="red") 

  #abline(lm(c(1:length(datos[, i]))~datos[, i]),col="blue", lty=2:3) 
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} 

 

 

#>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>> 

 

 

#>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>> 

#> gráficos con bigotes 

#>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>> 

 

par(mfrow = c(2, 2)) 

for (i in 1:num_columnas){ 

  hist(datos[, i], probability = TRUE, ylab=" ", xlab = paste("valores de",colnames(datos)[i]), 

main = paste("Variable ",colnames(datos)[i]), 

       col = rgb(1, 0, 0, alpha = 0.5), axes = FALSE) 

  axis(1) # Añade el eje horizontal 

  par(new = TRUE) 

  boxplot(datos[, i], horizontal = TRUE, axes = FALSE, 

          lwd = 2, col = rgb(0, 0, 0, alpha = 0.2)) 

} 
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#>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>> 

 

 

ifelse(!require(sm),install.packages("sm"),library(sm)) 

ifelse(!require(vioplot),install.packages("vioplot"),library(vioplot)) 

 

par(mfrow = c(2, 2)) 

for (i in 1:num_columnas){ 

  vioplot(datos[, 1],col = 2,rectCol = "red",lineCol = "white",colMed = "green",border = 

"black",pchMed = 16,plotCentre = "points",horizontal = TRUE, main=colnames(datos)[i]) 

  stripchart(datos[, i], method = "jitter", col = "blue",vertical = FALSE, pch = 19, add = TRUE) 

} 

 

 

#>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>> 

# gráficos de correlación entre variables cualitativas 

#>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>> 
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panel.hist <- function(x, ...) { 

  usr <- par("usr") 

  on.exit(par(usr)) 

  par(usr = c(usr[1:2], 0, 1.5)) 

  his <- hist(x, plot = FALSE) 

  breaks <- his$breaks 

  nB <- length(breaks) 

  y <- his$counts 

  y <- y/max(y) 

  rect(breaks[-nB], 0, breaks[-1], y, col = rgb(0, 1, 1, alpha = 0.5), ...) 

  # lines(density(x), col = 2, lwd = 2) # Descomenta para añadir curvas de densidad 

} 

 

panel.cor <- function(x, y, digits = 2, prefix = "", cex.cor, ...) { 

  usr <- par("usr") 

  on.exit(par(usr)) 

  par(usr = c(0, 1, 0, 1)) 

  Cor <- abs(cor(x, y)) # Elimina la función abs si lo prefieres 

  txt <- paste0(prefix, format(c(Cor, 0.123456789), digits = digits)[1]) 
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  if(missing(cex.cor)) { 

    cex.cor <- 0.4 / strwidth(txt) 

  } 

  text(0.5, 0.5, txt, 

       cex = 1 + cex.cor * Cor) # Escala el texto al nivel de correlación 

} 

 

pairs(df_cual, 

      upper.panel = panel.cor,         # Deshabilitamos el panel superior 

      diag.panel = panel.hist) 

 

 

#>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>> 

 

 

ifelse(!require(cluster),install.packages("cluster"),library(cluster)) 

ifelse(!require(gclus),install.packages("gclus"),library(gclus)) 

 

# Correlación en términos absolutos 

corr <- abs(cor(df_cual)) 
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colors <- dmat.color(corr) 

order <- order.single(corr) 

 

cpairs(df_cual,                    # Data frame 

       order,                   # Orden de las variables 

       panel.colors = colors,   # Matriz de colores 

       border.color = "grey70", # Color de los bordes 

       gap = 0.45,              # Distancia entre subplots 

       main = "Variables ordenadas coloreadas por correlación", # Título principal 

       show.points = TRUE,      # Si FALSE, elimina todos los puntos 

       pch = 21,                # Símbolo pch 

       bg = rainbow(3)[iris$Species]) # Colores por grupo 

 

 

ifelse(!require(xts),install.packages("xts"),library(xts)) 

ifelse(!require(PerformanceAnalytics),install.packages("PerformanceAnalytics"),library(Perf

ormanceAnalytics)) 

 

chart.Correlation(df_cual, histogram = TRUE, method = "pearson")   
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#>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>> 

 

ifelse(!require(psych),install.packages("psych"),library(psych)) 

 

pairs.panels(df_cual, 

             smooth = TRUE,      # Si TRUE, dibuja ajuste suavizados de tipo loess 

             scale = FALSE,      # Si TRUE, escala la fuente al grado de correlación 

             density = TRUE,     # Si TRUE, añade histogramas y curvas de densidad 

             ellipses = TRUE,    # Si TRUE, dibuja elipses 

             method = "pearson", # Método de correlación (también "spearman" o "kendall") 

             pch = 21,           # Símbolo pch 

             lm = FALSE,         # Si TRUE, dibuja un ajuste lineal en lugar de un ajuste LOESS 

             cor = TRUE,         # Si TRUE, agrega correlaciones 

             jiggle = FALSE,     # Si TRUE, se añade ruido a los datos 

             factor = 2,         # Nivel de ruido añadido a los datos 

             hist.col = 4,       # Color de los histogramas 

             stars = TRUE,       # Si TRUE, agrega el nivel de significación con estrellas 
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             ci = TRUE)          # Si TRUE, añade intervalos de confianza a los ajustes   

 

 

corPlot(df_cual, cex = 1.2, main = "Matriz de correlación")   

 

 

 

#>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>> 

 

 

ifelse(!require(corrgram),install.packages("corrgram"),library(corrgram)) 

 

corrgram(df_cual, 

         order = TRUE,              # Si TRUE, reordena los datos en base a un ACP 

         upper.panel = panel.pie,   # Función del panel sobre la diagonal 

         lower.panel = panel.shade, # Función del panel bajo la diagonal 

         text.panel = panel.txt,    # Función del panel de la diagonal 

         main = "Correlograma")     # Título principal   
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#>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>> 

 

ifelse(!require(corrplot),install.packages("corrplot"),library(corrplot)) 

 

corrplot(cor(df_cual),        # Matriz de correlación 

         method = "shade", # Método para el gráfico de correlación 

         type = "full",    # Estilo del gráfico (también "upper" y "lower") 

         diag = TRUE,      # Si TRUE (por defecto), añade la diagonal 

         tl.col = "black", # Color de las etiquetas 

         bg = "white",     # Color de fondo 

         title = "",       # Título 

         col = NULL)       # Paleta de colores   

 

 

#>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>> 

 

 

par(mfrow = c(2, 3)) 

 

# Círculos 
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corrplot(cor(df_cual), method = "circle", 

         title = "method = 'circle'", 

         tl.pos = "n", mar = c(2, 1, 3, 1)) 

# Cuadrados 

corrplot(cor(df_cual), method = "square", 

         title = "method = 'square'", 

         tl.pos = "n", mar = c(2, 1, 3, 1)) 

# Elipses 

corrplot(cor(df_cual), method = "ellipse", 

         title = "method = 'ellipse'", 

         tl.pos = "n", mar = c(2, 1, 3, 1)) 

# Correlaciones 

corrplot(cor(df_cual), method = "number", 

         title = "method = 'number'", 

         tl.pos = "n", mar = c(2, 1, 3, 1)) 

# Gráficos de sectores 

corrplot(cor(df_cual), method = "pie", 

         title = "method = 'pie'", 

         tl.pos = "n", mar = c(2, 1, 3, 1)) 

# Colores 
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corrplot(cor(df_cual), method = "color", 

         title = "method = 'color'", 

         tl.pos = "n", mar = c(2, 1, 3, 1)) 

 

par(mfrow = c(1, 1))   

 

 

#>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>  

 

 

corrplot(cor(df_cual), 

         method = "circle",       

         order = "hclust",         # Método de ordenación de la matriz 

         hclust.method = "ward.D", # Si order = "hclust", es el método de agrupación usado 

         addrect = 2,              # Si order = "hclust", es el número de clusters 

         rect.col = 3,             # Color de los rectángulos 

         rect.lwd = 3)             # Ancho de línea de los rectángulos   

 

 

#>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>> 
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corrplot.mixed(cor(df_cual), 

               lower = "number", 

               upper = "circle", 

               tl.col = "black")   

 

 

#>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>> 

#>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>> 

#>>> FIN ANÁLISIS CUALITATIVO ESTADÍSTICA TESIS DOCTORAL SATURNINO 

DAFONTE >>> 

#>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>> 

#>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>> 

 

 

#Mapa de calor del dataframe: https://rpubs.com/AngelloPlus16/1046934 

 

dframe<-as.matrix(df) 

dframe <- scale(df) 
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heatmap(dframe, scale = "none") 

 

col<- colorRampPalette(c("red", "white", "blue"))(256) 

library("RColorBrewer") 

col <- colorRampPalette(brewer.pal(10, "RdYlBu"))(256) 

 

ifelse(!require(gplots),install.packages("gplots"),library(gplots)) 

heatmap.2(dframe, scale = "none", col = bluered(100),trace = "none", density.info = "none") 

 

ifelse(!require(pheatmap),install.packages("pheatmap"),library(pheatmap)) 

pheatmap(dframe, cutree_rows = 4) 

 

 

############################################### 

 

set.seed(1) 

m <- matrix(df) 

rownames(m) <- paste0("Fila", 1:5) 

colnames(m) <- paste0("Col", 1:272) 

 



 

 
157 

# O usa un data frame 

dff <- data.frame(from = rep(rownames(m), ncol(m)), 

                  to = rep(colnames(m), each = nrow(m)), 

                  value = as.vector(m)) 

 

ifelse(!require(circlize),install.packages("circlize"),library(circlize)) 

 

# Resetea los parametros gráficos circulares https://r-charts.com/es/flujo/chord-diagram/ 

 

circos.clear() 

 

m<-cbind(df$EDAD,df$GENERO,df$DIAGNOSTICADO) 

colnames(m)<-c("EDAD","GENERO","DIAG_TEA") 

rownames(m) <- paste0("Fila", 1:252) 

colnames(m) <- paste0("Col", 1:4) 

dff <- data.frame(from = rep(rownames(m), ncol(m)), 

                  to = rep(colnames(m), each = nrow(m)), 

                  value = as.vector(m)) 

chordDiagram(m) 
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Análisis cuantitativo 

 

#>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>> 

#>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>> 

#> SCRIPT R & RStudio TESIS DOCTORAL SATURNINO DAFONTE - UNIV. COMPPLUTENSE  

#>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>> 

#>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>> 

 

 

#>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>> 

#>>>>>>>>>>>>> CONSIDERACIONES PREVIAS AL ESTUDIO ESTADÍSTICO  

#>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>> 

 

#>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>> 

#                      Cálculo del tamaño muestral 

#>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>> 

#N=tamaño de la población ej: 12500 

#p=Nivel de confianza en % ej: 0.95 porcentaje admisible a nivel investigación 

#e=Margen de error en % ej: 0.05 porcentaje admisible a nivel investigación 
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Muestra<-function(N,p,e){ 

  if(!require(stats)){ 

    install.packages("stats") 

    library(stats) 

  } 

  q<-1-p 

  e<-e/2 

  z<-Zalfamedios(p*100) 

  numerador<-z*z*N*p*q 

  numerador<-trunc(numerador,0) 

  denominador<-(e*e*(N-1)+z*z*p*q) 

  denominador<-trunc(denominador,0) 

  print(paste("El tamaño de la muestra es",round(numerador/denominador,digits=0))) 

   

} 

 

Muestra(12500,0.95,0.05) 

 

#>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>> 

#                 Ajustes de lectura archivo de datos 
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#>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>> 

#direcotrio activo 

getwd() 

setwd("C:/Users/manuel.rial/Desktop/TDSATUR") #en Windows 

setwd("/Users/manurial/Desktop/TDSATUR") #en OSX 

dir() 

 

#lectura de datos 

df<-read.csv2("PRUEBA.csv") 

 

#información sobre el df 

str(df) 

 

#desglose variables cualitativas 

df_cual<-cbind(df$GENERO,df$EDAD,df$DIAGNOSTICO_TEA,df$OTROS) 

df_cual<-as.data.frame(df_cual) 

names(df_cual)<-c("genero","edad","diagnosticado","otros") 

df_cual 

str(df_cual) 
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#========================================== 

#========================================== 

#tratamiento de datos cualitativos 

#========================================== 

#========================================== 

 

#sumario 

summary(df_cual) 

 

#================================ 

#creación de un sumario exprofeso 

#================================ 

 

#============================================== 

# sumario de datos medidas de posición central 

#============================================== 

 

moda <- function(x) { 

  return(as.numeric(names(which.max(table(x))))) 

} 
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datos<-cbind(df_cual$genero,df_cual$edad,df_cual$diagnosticado,df_cual$otros) 

datos<-as.data.frame(datos) 

names(datos)<-c("genero","edad","diagnosticado","otros") 

str(datos) 

num_columnas <- ncol(datos) 

num_columnas 

 

# medidas de concentración 

 

ifelse(!require(moments),install.packages("moments"),library(moments)) 

 

for (i in 1:num_columnas) { 

  #cálculos 

  nombre_columna <- colnames(datos)[i] 

  valor_minimo <- min(datos[, i]) 

  valor_maximo <- max(datos[, i]) 

  rango<-max(datos[, i])-min(datos[, i]) 

  media <- mean(datos[, i]) 

  moda_ <- moda(datos[, i]) 
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  varianza<-var(datos[, i]) 

  dtipica<-sd(datos[, i]) 

  mediana<-quantile(datos[, i], probs=c(0.5)) 

  q1<-quantile(datos[, i], probs=c(0.25)) 

  q2<-quantile(datos[, i], probs=c(0.5)) 

  q3<-quantile(datos[, i], probs=c(0.75)) 

  curtosis<-kurtosis(datos[,i]) 

  sesgo<-skewness(datos[, i]) 

  #impresión 

  cat(paste(colnames(datos)[i],"::\n")) 

  

cat(paste("\tMínimo:",round(valor_minimo,digits=3),"\tMáximo:",round(valor_maximo,digits=3),"\tRa

ngo:",round(rango, digits=3),"\n")) 

  cat(paste("\tMedia:",round(media, 

digits=3),"\tModa:",round(moda_,digits=3),"\tMediana:",round(mediana,digits=3),"\n")) 

  

cat(paste("\tVar",round(varianza,digits=3),"\tDT",round(dtipica,digits=3),"\tQuantiles:\t","Q1-

25%:",round(q1,digits=3),"\tQ2-50%:",round(q2,digits=3),"\tQ3-75%",round(q3,digits=3),"\n")) 

  cat(paste("\tSesgo",round(sesgo,digits=3),"\tKurtosis",round(curtosis,digits=3),"\n\n")) 

} 
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#  >>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>> 

#  fin de la sección de análisis numérico cualitativo 

#  >>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>> 

 

#========================================== 

#representación de datos mediante histogramas 

#============================================ 

 

par(mfrow = c(2, 2)) 

 

for (i in 1:num_columnas) { 

  hist(datos[, i],main=paste("Variable ",colnames(datos)[i]),xlab=paste(colnames(datos)[i],"-

valores"),ylab="Frecuencia") 

  abline(v=mean(datos[, i]), col="red",lty=2:3) 

  abline(v=sd(datos[, i]),col="blue",lty=2:3) 

  abline(v=moda(datos[, i]), col="orange",lty=2:3) 

} 

 

 

#  >>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>> 
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#  fin de la sección de representación mediante histogramas 

#  >>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>> 

 

 

#===================================================== 

#representación de datos mediante gráfico de puntos 

#===================================================== 

 

par(mfrow = c(2, 2)) 

for (i in 1:num_columnas){ 

  plot(c(1:length(datos[, i])),datos[, i],main=paste("Variable 

",colnames(datos)[i]),xlab=paste(colnames(datos)[i],"-valores"),ylab="Valor",pch=21,col="red") 

  abline(lm(c(1:length(datos[, i]))~datos[, i]),col="blue", lty=2:3) 

} 

 

#  >>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>> 

#  fin de la sección de representación mediante plots 

#  >>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>> 

 

#====================================================================

======= 



 

 
166 

#representación de datos asociados al género mediante gráfico de sectores 

#====================================================================

======= 

 

par(mfrow = c(1, 1)) 

porciones<-table(df_cual$genero) 

etiquetas<-c("Niños","Niñas") 

pct <- round(porciones/sum(porciones)*100) 

etiquetas <- paste(etiquetas, pct) # Añadimos porcentajes a etiquetas 

etiquetas <- paste(etiquetas,"%",sep="") # Añadimos el símbolo de % 

#pie(porciones, labels = etiquetas, main="Género de 

participantes",col=rainbow(length(etiquetas))) 

pie(porciones, labels = etiquetas, main="Género de participantes",col=c("red","blue")) 

#legend("topright", etiquetas, cex = 0.8, fill = rainbow(length(porciones))) 

legend("topright", etiquetas, cex = 0.8, fill = c("red","blue") ) 

 

 

#lo mimso pero representándolo en 3D 

library(plotrix) 

porciones<-table(df_cual$genero) 

etiquetas<-c("Niños","Niñas") 
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pct <- round(porciones/sum(porciones)*100) 

etiquetas <- paste(etiquetas, pct) # Añadimos porcentajes a etiquetas 

etiquetas <- paste(etiquetas,"%",sep="") # Añadimos el símbolo de % 

pie3D(porciones,labels=etiquetas, 

      explode=0.1, 

      main="Género de participantes",col=c("red","blue")) 

legend("topright", etiquetas, cex = 0.8, fill = c("red","blue") ) 

 

 

#>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>

>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>> 

#>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>

>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>> 

 

#>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>> 

#> Histograma con curva normal 

#>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>> 

 

histDenNorm <- function (x, ...) { 

  hist(x, ...) # Histograma 

  lines(density(x), col = "blue", lwd = 2) # Densidad 
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  x2 <- seq(min(x), max(x), length = 40) 

  f <- dnorm(x2, mean(x), sd(x)) 

  lines(x2, f, col = "red", lwd = 2) # Normal 

  legend("topright", c("Histograma", "Densidad", "Normal"), box.lty = 0, 

         lty = 1, col = c("black", "blue", "red"), lwd = c(1, 2, 2)) 

} 

 

 

par(mfrow = c(2, 2)) 

for (i in 1:num_columnas){ 

  histDenNorm(datos[, i], prob = TRUE, ylab="Densidad",xlab=paste("Valores 

de",colnames(datos)[i]),main=paste("Variable ",colnames(datos)[i])) 

  #plot(c(1:length(datos[, i])),datos[, i],main=paste("Variable 

",colnames(datos)[i]),xlab=paste(colnames(datos)[i],"-valores"),ylab="Valor",pch=21,col="red") 

  #abline(lm(c(1:length(datos[, i]))~datos[, i]),col="blue", lty=2:3) 

} 

 

#>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>> 

 

#>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>> 

#> gráficos con bigotes 
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#>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>> 

 

par(mfrow = c(2, 2)) 

for (i in 1:num_columnas){ 

  hist(datos[, i], probability = TRUE, ylab=" ", xlab = paste("valores de",colnames(datos)[i]), 

main = paste("Variable ",colnames(datos)[i]), 

       col = rgb(1, 0, 0, alpha = 0.5), axes = FALSE) 

  axis(1) # Añade el eje horizontal 

  par(new = TRUE) 

  boxplot(datos[, i], horizontal = TRUE, axes = FALSE, 

          lwd = 2, col = rgb(0, 0, 0, alpha = 0.2)) 

} 

 

#>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>> 

 

ifelse(!require(sm),install.packages("sm"),library(sm)) 

ifelse(!require(vioplot),install.packages("vioplot"),library(vioplot)) 

 

par(mfrow = c(2, 2)) 

for (i in 1:num_columnas){ 
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  vioplot(datos[, 1],col = 2,rectCol = "red",lineCol = "white",colMed = "green",border = 

"black",pchMed = 16,plotCentre = "points",horizontal = TRUE, main=colnames(datos)[i]) 

  stripchart(datos[, i], method = "jitter", col = "blue",vertical = FALSE, pch = 19, add = TRUE) 

} 

 

 

#>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>

>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>> 

# gráficos de correlación entre variables cualitativas 

#>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>

>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>> 

 

panel.hist <- function(x, ...) { 

  usr <- par("usr") 

  on.exit(par(usr)) 

  par(usr = c(usr[1:2], 0, 1.5)) 

  his <- hist(x, plot = FALSE) 

  breaks <- his$breaks 

  nB <- length(breaks) 

  y <- his$counts 

  y <- y/max(y) 
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  rect(breaks[-nB], 0, breaks[-1], y, col = rgb(0, 1, 1, alpha = 0.5), ...) 

  # lines(density(x), col = 2, lwd = 2) # Descomenta para añadir curvas de densidad 

} 

 

panel.cor <- function(x, y, digits = 2, prefix = "", cex.cor, ...) { 

  usr <- par("usr") 

  on.exit(par(usr)) 

  par(usr = c(0, 1, 0, 1)) 

  Cor <- abs(cor(x, y)) # Elimina la función abs si lo prefieres 

  txt <- paste0(prefix, format(c(Cor, 0.123456789), digits = digits)[1]) 

  if(missing(cex.cor)) { 

    cex.cor <- 0.4 / strwidth(txt) 

  } 

  text(0.5, 0.5, txt, 

       cex = 1 + cex.cor * Cor) # Escala el texto al nivel de correlación 

} 

 

pairs(df_cual, 

      upper.panel = panel.cor,         # Deshabilitamos el panel superior 

      diag.panel = panel.hist) 
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#>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>> 

 

ifelse(!require(cluster),install.packages("cluster"),library(cluster)) 

ifelse(!require(gclus),install.packages("gclus"),library(gclus)) 

 

# Correlación en términos absolutos 

corr <- abs(cor(df_cual)) 

 

colors <- dmat.color(corr) 

order <- order.single(corr) 

 

cpairs(df_cual,                    # Data frame 

       order,                   # Orden de las variables 

       panel.colors = colors,   # Matriz de colores 

       border.color = "grey70", # Color de los bordes 

       gap = 0.45,              # Distancia entre subplots 

       main = "Variables ordenadas coloreadas por correlación", # Título principal 

       show.points = TRUE,      # Si FALSE, elimina todos los puntos 
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       pch = 21,                # Símbolo pch 

       bg = rainbow(3)[iris$Species]) # Colores por grupo 

 

 

ifelse(!require(xts),install.packages("xts"),library(xts)) 

ifelse(!require(PerformanceAnalytics),install.packages("PerformanceAnalytics"),library(Perf

ormanceAnalytics)) 

 

chart.Correlation(df_cual, histogram = TRUE, method = "pearson")   

 

 

 

#>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>> 

 

ifelse(!require(psych),install.packages("psych"),library(psych)) 

 

pairs.panels(df_cual, 

             smooth = TRUE,      # Si TRUE, dibuja ajuste suavizados de tipo loess 

             scale = FALSE,      # Si TRUE, escala la fuente al grado de correlación 

             density = TRUE,     # Si TRUE, añade histogramas y curvas de densidad 
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             ellipses = TRUE,    # Si TRUE, dibuja elipses 

             method = "pearson", # Método de correlación (también "spearman" o "kendall") 

             pch = 21,           # Símbolo pch 

             lm = FALSE,         # Si TRUE, dibuja un ajuste lineal en lugar de un ajuste LOESS 

             cor = TRUE,         # Si TRUE, agrega correlaciones 

             jiggle = FALSE,     # Si TRUE, se añade ruido a los datos 

             factor = 2,         # Nivel de ruido añadido a los datos 

             hist.col = 4,       # Color de los histogramas 

             stars = TRUE,       # Si TRUE, agrega el nivel de significación con estrellas 

             ci = TRUE)          # Si TRUE, añade intervalos de confianza a los ajustes   

 

 

corPlot(df_cual, cex = 1.2, main = "Matriz de correlación")   

 

#>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>> 

 

ifelse(!require(corrgram),install.packages("corrgram"),library(corrgram)) 

 

corrgram(df_cual, 

         order = TRUE,              # Si TRUE, reordena los datos en base a un ACP 
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         upper.panel = panel.pie,   # Función del panel sobre la diagonal 

         lower.panel = panel.shade, # Función del panel bajo la diagonal 

         text.panel = panel.txt,    # Función del panel de la diagonal 

         main = "Correlograma")     # Título principal   

 

 

#>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>> 

 

ifelse(!require(corrplot),install.packages("corrplot"),library(corrplot)) 

 

corrplot(cor(df_cual),        # Matriz de correlación 

         method = "shade", # Método para el gráfico de correlación 

         type = "full",    # Estilo del gráfico (también "upper" y "lower") 

         diag = TRUE,      # Si TRUE (por defecto), añade la diagonal 

         tl.col = "black", # Color de las etiquetas 

         bg = "white",     # Color de fondo 

         title = "",       # Título 

         col = NULL)       # Paleta de colores   
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#>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>> 

 

par(mfrow = c(2, 3)) 

 

# Círculos 

corrplot(cor(df_cual), method = "circle", 

         title = "method = 'circle'", 

         tl.pos = "n", mar = c(2, 1, 3, 1)) 

# Cuadrados 

corrplot(cor(df_cual), method = "square", 

         title = "method = 'square'", 

         tl.pos = "n", mar = c(2, 1, 3, 1)) 

# Elipses 

corrplot(cor(df_cual), method = "ellipse", 

         title = "method = 'ellipse'", 

         tl.pos = "n", mar = c(2, 1, 3, 1)) 

# Correlaciones 

corrplot(cor(df_cual), method = "number", 

         title = "method = 'number'", 

         tl.pos = "n", mar = c(2, 1, 3, 1)) 
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# Gráficos de sectores 

corrplot(cor(df_cual), method = "pie", 

         title = "method = 'pie'", 

         tl.pos = "n", mar = c(2, 1, 3, 1)) 

# Colores 

corrplot(cor(df_cual), method = "color", 

         title = "method = 'color'", 

         tl.pos = "n", mar = c(2, 1, 3, 1)) 

 

par(mfrow = c(1, 1))   

 

 

#>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>  

 

corrplot(cor(df_cual), 

         method = "circle",       

         order = "hclust",         # Método de ordenación de la matriz 

         hclust.method = "ward.D", # Si order = "hclust", es el método de agrupación usado 

         addrect = 2,              # Si order = "hclust", es el número de clusters 

         rect.col = 3,             # Color de los rectángulos 
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         rect.lwd = 3)             # Ancho de línea de los rectángulos   

 

 

#>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>> 

 

corrplot.mixed(cor(df_cual), 

               lower = "number", 

               upper = "circle", 

               tl.col = "black")   

 

 

#>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>> 

#>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>> 

#>>> FIN ANÁLISIS CUALITATIVO ESTADÍSTICA TESIS DOCTORAL SATURNINO 

DAFONTE >>> 

#>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>

>>>>>>>>> 

#>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>

>>>>>>>>> 
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# 

+++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++

+ 

 

 

#>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>

>>>>>>>>> 

#>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>

>>>>>>>>> 

#>>>                        ANÁLISIS CUANTITAVO                            >>> 

#>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>

>>>>>>>>> 

#>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>

>>>>>>>>> 

 

#sumario 

summary(df_cuan) 

 

 

 

#================================ 

#creación de un sumario exprofeso 
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#================================ 

 

#============================================== 

# sumario de datos medidas de posición central 

#============================================== 

 

moda <- function(x) { 

  return(as.numeric(names(which.max(table(x))))) 

} 

 

#y variables cuantitativas 

df_cuan<-

cbind(df$S1R,df$S2R,df$S3R,df$S4R,df$S5R,df$S6R,df$S7R,df$S8R,df$S1L,df$S2L,df$S3L,df$S

4L,df$S5L,df$S6L,df$S7L,df$S8L) 

df_cuan<-as.data.frame(df_cuan) 

names(df_cuan)<-

c("S1R","S2R","S3R","S4R","S5R","S6R","S7R","S8R","S1L","S2L","S3L","S4L","S5L","S6L","S7L","

S8L") 

datos<-df_cuan 

str(datos) 

num_columnas <- ncol(datos) 
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num_columnas 

 

# medidas de concentración 

 

ifelse(!require(moments),install.packages("moments"),library(moments)) 

 

for (i in 1:num_columnas) { 

  #cálculos 

  nombre_columna <- colnames(datos)[i] 

  valor_minimo <- min(datos[, i]) 

  valor_maximo <- max(datos[, i]) 

  rango<-max(datos[, i])-min(datos[, i]) 

  media <- mean(datos[, i]) 

  moda_ <- moda(datos[, i]) 

  varianza<-var(datos[, i]) 

  dtipica<-sd(datos[, i]) 

  mediana<-quantile(datos[, i], probs=c(0.5)) 

  q1<-quantile(datos[, i], probs=c(0.25)) 

  q2<-quantile(datos[, i], probs=c(0.5)) 

  q3<-quantile(datos[, i], probs=c(0.75)) 



 

 
182 

  curtosis<-kurtosis(datos[,i]) 

  sesgo<-skewness(datos[, i]) 

  #impresión 

  cat(paste(colnames(datos)[i],"::\n")) 

  

cat(paste("\tMínimo:",round(valor_minimo,digits=3),"\tMáximo:",round(valor_maximo,digits=3),"\tRa

ngo:",round(rango, digits=3),"\n")) 

  cat(paste("\tMedia:",round(media, 

digits=3),"\tModa:",round(moda_,digits=3),"\tMediana:",round(mediana,digits=3),"\n")) 

  

cat(paste("\tVar",round(varianza,digits=3),"\tDT",round(dtipica,digits=3),"\tQuantiles:\t","Q1-

25%:",round(q1,digits=3),"\tQ2-50%:",round(q2,digits=3),"\tQ3-75%",round(q3,digits=3),"\n")) 

  cat(paste("\tSesgo",round(sesgo,digits=3),"\tKurtosis",round(curtosis,digits=3),"\n\n")) 

} 

 

#  >>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>> 

#  fin de la sección de análisis numérico cualitativo 

#  >>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>> 

 

#========================================== 

#representación de datos mediante histogramas 
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#============================================ 

 

par(mfrow = c(4,4)) 

 

for (i in 1:num_columnas) { 

  hist(datos[, i],main=paste("Variable ",colnames(datos)[i]),xlab=paste(colnames(datos)[i],"-

valores"),ylab="Frecuencia") 

  abline(v=mean(datos[, i]), col="red",lty=2:3) 

  abline(v=sd(datos[, i]),col="blue",lty=2:3) 

  abline(v=moda(datos[, i]), col="orange",lty=2:3) 

} 

 

 

#  >>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>> 

#  fin de la sección de representación mediante histogramas 

#  >>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>> 

 

#  >>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>> 

#  gráficos correlativos 

#  >>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>> 
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cor1<-

cbind(df$S1R,df$S2R,df$S3R,df$S4R,df$S5R,df$S6R,df$S7R,df$S8R,df$S1L,df$S2L,df$S3L,df$S

4L,df$S5L,df$S6L,df$S7L,df$S8L) 

cor1<-as.data.frame(cor1) 

names(cor1)<-

c("S1R","S2R","S3R","S4R","S5R","S6R","S7R","S8R","S1L","S2L","S3L","S4L","S5L","S6L","S7L","

S8L") 

 

 

#++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++

+++++++++++++++++++++++++++ 

#+ recorremos los 4 elememnto cor 

#++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++

+++++++++++++++++++++++++++ 

 

num_columnas <- ncol(cor1) 

num_columnas 

 

par(mfrow = c(4,4)) 
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for (i in 1:num_columnas) { 

  hist(cor1[, i],main=paste("Variable ",colnames(cor1)[i]),xlab=paste(colnames(cor1)[i],"-

valores"),ylab="Frecuencia") 

  abline(v=mean(cor1[, i]), col="red",lty=2:3) 

  abline(v=sd(cor1[, i]),col="blue",lty=2:3) 

  abline(v=moda(cor1[, i]), col="orange",lty=2:3) 

} 

 

 

 

#>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>

>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>> 

# gráficos de correlación entre variables cuantitativas 

#>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>

>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>> 

 

panel.hist <- function(x, ...) { 

  usr <- par("usr") 

  on.exit(par(usr)) 

  par(usr = c(usr[1:2], 0, 1.5)) 

  his <- hist(x, plot = FALSE) 



 

 
186 

  breaks <- his$breaks 

  nB <- length(breaks) 

  y <- his$counts 

  y <- y/max(y) 

  rect(breaks[-nB], 0, breaks[-1], y, col = rgb(0, 1, 1, alpha = 0.5), ...) 

  # lines(density(x), col = 2, lwd = 2) # Descomenta para añadir curvas de densidad 

} 

 

panel.cor <- function(x, y, digits = 2, prefix = "", cex.cor, ...) { 

  usr <- par("usr") 

  on.exit(par(usr)) 

  par(usr = c(0, 1, 0, 1)) 

  Cor <- abs(cor(x, y)) # Elimina la función abs si lo prefieres 

  txt <- paste0(prefix, format(c(Cor, 0.123456789), digits = digits)[1]) 

  if(missing(cex.cor)) { 

    cex.cor <- 0.4 / strwidth(txt) 

  } 

  text(0.5, 0.5, txt, 

       cex = 1 + cex.cor * Cor) # Escala el texto al nivel de correlación 

} 
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pairs(cor1, 

      upper.panel = panel.cor,         # Deshabilitamos el panel superior 

      diag.panel = panel.hist) 

 

 

summary(lm(df$DIAGNOSTICADO~df$S1R+df$S1L)) 

plot(lm(df$DIAGNOSTICADO~df$S1R+df$S1L)) 

 

summary(lm(df$DIAGNOSTICADO~df$S2R+df$S2L)) 

plot(lm(df$DIAGNOSTICADO~df$S2R+df$S2L)) 

 

summary(lm(df$DIAGNOSTICADO~df$S3R+df$S3L)) 

plot(lm(df$DIAGNOSTICADO~df$S3R+df$S3L)) 

 

summary(lm(df$DIAGNOSTICADO~df$S4R+df$S4L)) 

plot(lm(df$DIAGNOSTICADO~df$S4R+df$S4L)) 

 

summary(lm(df$DIAGNOSTICADO~df$S5R+df$S5L)) 

plot(lm(df$DIAGNOSTICADO~df$S5R+df$S5L)) 
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summary(lm(df$DIAGNOSTICADO~df$S6R+df$S6L)) 

plot(lm(df$DIAGNOSTICADO~df$S6R+df$S6L)) 

 

summary(lm(df$DIAGNOSTICADO~df$S7R+df$S7L)) 

plot(lm(df$DIAGNOSTICADO~df$S7R+df$S7L)) 

 

summary(lm(df$DIAGNOSTICADO~df$S8R+df$S8L)) 

plot(lm(df$DIAGNOSTICADO~df$S8R+df$S8L)) 

 

par(mfrow = c(3,4)) 

 

#realación edad+genero vs. signo y posición 

#y1<-(df$ +df$GENERO) 

#x1<-(df$s110*1000+df$s120*100+df$s121*10+df$s130) 

#summary(lm(y1~x1)) 

#plot(lm(y1~x1)) 

 

#relación edad vs. posición INTERNA, MEDIA, EXTERNA 

#y1<-df$EDAD 
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#x1<-df$s120*10+df$s121 

#summary(lm(y1~x1)) 

#plot(lm(y1~x1)) 

 

#relación genero vs signo 

#y1<-df$GENERO 

#x1<-df$s120*10+df$s121 

#summary(lm(y1~x1)) 

#plot(lm(y1~x1)) 

 

#relación posición INTERNA, MEDIA, EXTERNA vs manifestación de signos 

#y1<-df$s130 

#x1<-df$s120*10+df$s121 

#summary(lm(y1~x1)) 

#plot(lm(y1~x1)) 

 

 

#alfa cronbach, normalización --> normalizar, test 

#========================================== 

#alfa 
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#========================================== 

 

ifelse(!require(psych),install.packages("psych"),library(psych)) 

#install.packages("psych") 

library(psych) 

alfa <- alpha(df, check.keys = TRUE) 

 

ifelse(alfa<=0.5;"Fiabilidad: INACEPTABLE";ifelse(alfa<=0.6;"Fiabilidad: 

POBRE",ifelse(alfa<=0.7,"Fiabilidad: DÉBIL",ifelse(alfa<=0.8,"Fiabilidad: 

Aceptable",ifelse(alfa<=0.9;"Fiabilidad: BUENA","Fiabilidad: EXCELENTE")))) 

 

 

 

#++++++++++++++++++++++++++ normalización de datos  

 

df_cuan_N<-(df_cuan$s110-mean(df_cuan$s110))/(sd(df_cuan$s110)) 

 

#inferencia estadística 
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ANEXO C. Características reportaje fotográfico 

 
Elemento Característica 

  

Cámara Nikon D4 

  

Objetivo Nikkor 60mm F/2.8GED AF-S Macro 

  

Flash Profoto A1 for Nikon 

  

Velocidad de obturación  1/125 

  

Apertura de diafragma f11 
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ANEXO D. Anexo fotográfico 

Nota aclaratoria: En dicho anexo se recogen ejemplos de los ojos analizados, 

numeradas e identificadas con las letras D (ojo derecho), I (ojo Izquierdo). 

Asimismo, a aquellos individuos que han sido diagnosticados de TEA se les ha 

incorporado la  T como manifestación de dicho diagnóstico. 
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Figura 23. Ejemplo de imagen de sujeto muestral con desarrollo típico 112 
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Figura 24. Ejemplo de imagen de sujeto muestral con desarrollo atípico  113 
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ANEXO E. Determinación de población no diagnosticada 

 
Conocidos los datos relativos a las diferentes probabilidades emanadas del 

estudio, se ha procedido a determinar la probabilidad de que, dado un individuo 

elegido al azar, de entre los que no han sido diagnosticados, este sea positivo en 

TEA. A continuación, se determinan los pasos y cálculos llevados a cabo en este 

sentido con el fin de indicar cuántos de los 315 no diagnosticados cuentan con una 

probabilidad del 95% con un margen de error del 5% de ser positivos en TEA. 

 

Sea P(D) la probabilidad de encontrarse diagnosticado, siendo 

su valor P(D)=0,1963, gracias al cual puede determinarse P(⸣D)=1-

P(D)=0,8037. 

Sea P(TEA) la probabilidad de que un alumno tenga TEA determinada 

por P(TEA)=53/315=0,1685. 

Sea P(⸣D | TEA) la probabilidad de no estar diagnosticado y presentar 

TEA determinada por 12/100 * 315/100 = 0,378 

 

Con lo que el cálculo de la probabilidad condicionada viene determinado 

por la Ecuación (4) 

𝑃(𝑇𝐸𝐴|¬𝐷) =
𝑃(¬𝐷|𝑇𝐸𝐴) ∗ 𝑃(𝑇𝐸𝐴)

𝑃(¬𝐷)  (4) 
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 𝑃(𝑇𝐸𝐴|¬𝐷) = '(¬𝐷)𝑇𝐸𝐴*∗'(-./)
'(¬2)

=
$"
$%%∗

&$'
$%%∗3,&567

3,6389
=0,0792497	

	

O lo que es igual a aseverar que un 7,924% del alumnado es TEA y no se 

encuentra diagnosticado, i.e., no lo manifiesta. 

Con los datos manejados, 373 individuos, de los que 55 están diagnosticados 

de TEA, determinan que 315 individuos no han sido analizados. Aplicando el 

resultado previo tendríamos que el número de individuos de la muestra estudiada 

que posee TEA y no han sido diagnosticados es de: 
 

𝑁º	(𝑇𝐸𝐴	&	¬𝐷)	=	0,0792497	∗	315	=	24,9636555	individuos, o lo que 

es lo mismo que decir, que de los 315 individuos que no han sido 

diagnosticados con TEA, 25 cuentan con una alta probabilidad de 

manifestarlo. 
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ANEXO F. Análisis y mejora de la significancia estadística muestral 

Como quiera que el universo que va a analizarse, el cual se corresponde con 

la población objetivo de estudio, i.e., alumnado con edades comprendidas entre los 

6 y 12 años que asisten a clase en centros educativos de la Ciudad Olívica (Vigo), 

posee cardinalidad finita, el cálculo para determinar el tamaño de la muestra que 

debe extraerse viene condicionado por la Ecuación (5): 

n=
k2*p*(1-p) ∗ N

(e2 *(N-1))+k2*p*q
	 

(5) 

En dicha ecuación: 

N:  es la población estudiada. 

k: es el nivel de confianza asignado en su determinación. Para el caso 

a estudio es del 95,5% (¡con el fin igual nivel que en el estudio precedente 

en el que se analizaron tan sólo 271 individuos). 

e: es el porcentaje de error muestral que se ha aceptado. 

p: es la proporción estimada de la población, en la que los sujetos 

poseen las características deseadas en el estudio (p=q=0,5 proporción 

estadísticamente segura). 

q: son los sujetos que no cuentan con los atributos deseados. 
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n: es el tamaño o proporción de la muestra, i.e., coincide con el valor 

teórico que debe aplicarse en el estudio, o lo que es lo mismo, número de 

recogidas que deberán llevarse a cabo. 

Teniendo en cuenta los siguientes valores: 

• Tamaño del universo muestral se corresponde con: 12753 alumnas y 

alumnos 

• %Heterogeneidad: 50 

• Margen de error: 5 

• Nivel de confianza: 95% 

Con dichos requisitos se ha procedido a obtener el tamaño dela muestra 

necesaria, siendo esta de 373 alumnos/as (Netquest, 2020) coincidiendo dicho 

tamaño con el calculado mediante una herramienta software elaborada exprofeso 

para dicha finalidad (Rial Costa, 2023), la cual se muestra en la la Figura 23. 
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Figura 25. Determinación del tamaño de la muestra aplicando una clase Java 114 

 

Al mismo tiempo debe considerarse que la relación del tamaño de la muestra 

vs. la población objetivo, para muestras consideradas finitas, como es el caso de la 

muestra analizada en la presente Tesis Doctoral, viene determinado por las 

variables e, p, q y N algo que queda reflejado en la Figura 24. 
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Figura 26. Relación del Tamaño de la Muestra vs. Población objetivo 115 

 

El muestreo 

El muestreo, tal y como se ha citado con anterioridad, se ha obtenido de la 

correspondencia establecida entre los dos conjuntos que intervienen en la misma: 

por un lado, el Conjunto Extracción (el cual se corresponde con la muestra 

seleccionada) y por otro el Conjunto Centros Educativos. 

 

La Figura 25, muestra el conjunto de los centros de Educativos de Educación 

Primaria de la Comunidad Autónoma de Galicia. Con el fin de facilitar la 

 

115 Elaboración propia 
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visualización de los mismos, se ha procedido a colorear los mismos en función de 

la provincia a la que pertenecen, añadiendo la capa Concellos_IGN.shp en QGIS, 

un sistema de información geográfica compatible con Python y Anaconda. El mapa 

recoge cada uno de los centros dependientes de la Consellería de Educación de la 

Xunta de Galicia. El círculo rojo, señala aquellos que además se corresponden con 

el Término Municipal de Vigo (Pontevedra) 

 

 

 

Figura 27.Centros educativos de la C.A. de Galicia 116 
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El error muestral 

Este error es también conocido como error de estimación muestral. Dicho 

error surge del análisis de una muestra perteneciente a una población. Es por ello 

que  

Sampling errors arise from the fact that not all units of the targeted 

population are enumerated, but only a sample of them. Therefore, the 

information collected on the units in the sample may not perfectly reflect the 

information which could have been collected on the whole population. The 

difference is the sampling error. [Los errores de muestreo surgen del hecho 

de que no se enumeran todas las unidades de la población objetivo, sino solo 

una muestra de ellas. Por lo tanto, la información recopilada sobre las 

unidades de la muestra puede no reflejar perfectamente la información que 

podría haberse recopilado sobre el conjunto de la población. La diferencia es 

el error de muestreo.]. (OECD, 2005, párr. 2). 

 

En la Figura 26, puede apreciarse cómo una muestra que sigue una 

distribución Normal (0,1), centra el 95% de los casos alrededor de la media de la 

misma, siendo el 5% restante considerados como datos residuales, segmentándose 

dicho porcentaje en cada una de las colas de la distribución, lo que equivale a decir 

que en ambos extremos la distribución recoge el 2,5% de dichos casos. 

 



 208 

 

 

Figura 28. Nivel de confianza sobre una muestra normalizada N(µ, σ)  117 

 

E=𝑍:
!
*2√𝑛			  (6) 

 

Donde: 

N:  es la población que se ha estudiado. 

Z: es el valor del área de la función Normal (0,1) para cada una de las 

colas de la distribución y un error estimado determinado. 

E: es el error que cometido para dicha muestra con una significación 

adoptada. 

Tal y como puede apreciarse, “el error está determinado por el tamaño de la 

muestra, por lo que el tamaño muestral mínimo estará en función del error máximo 
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que se considere admisible” (SERGAS, 2018, p. 4) además de por factores como 

son: la precisión de la estimación, la cual viene prefijada (de partida) por el propio 

investigador; el nivel de confianza que incide directamente en el tamaño de la 

muestra, o lo que es igual a decir que a mayor nivel de confianza, se precisa mayor 

tamaño de la muestra a estudiar.  

Ante tal tesitura, deberá descartarse que, por mera coincidencia, la relación 

que pueda existir entre las distintas variables que determinan el estudio se vea 

comprometida por el tamaño de la muestra adoptada o, tal y como ocurrió durante 

la fase de recepción de datos, sea conveniente llevar a cabo nuevas extracciones y 

peticiones de realización, motivado por factores que podemos considerar ajenos al 

estudio. 

Con tal fin se propició una ampliación de participación a 102 individuos, 

repitiendo la extracción de elementos muestrales, puesto que, sin dicha 

consideración no podría demostrarse estadísticamente la confianza sobre los 

resultados obtenidos en la fase de análisis estadístico. 

 

El determinar las estimaciones de error participantes a nivel estadístico en el 

estudio, ha llevado a considerar el uso de la herramienta informática EXCEL, para 

confeccionar con la misma la Tabla 18 que nos reporta las estimaciones muestrales 

para cada uno de los distintos valores que 𝑍∝
"
 puede adoptar, permitiendo calcular 

e en base a la Ecuación (7): 
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 𝑒 = 𝑧R;∗<
$=&

∗ R1 − $
>
.       (7) 

 

En concreto y para el caso que nos ocupa, dado un error del 5%, puede 

apreciarse cómo, el error cometido es del 4,93%, ya que, finalmente, se ha 

acometido la recogida de muestras sobre el total de la muestra inicialmente 

establecida, la cual se ha fijado en 373 participantes. 

 

Nivel de 

confianza 90% 92% 94% 95% 96% 97% 98% 99% 

Error (1) 10% 8% 6% 5% 4% 3% 2% 1% 

271* 0,0491 0,0521 0,0560 0,0583 0,0611 0,0646 0,0692 0,0767 

272 0,0490 0,0520 0,0559 0,0582 0,0610 0,0645 0,0691 0,0765 

273 0,0489 0,0519 0,0558 0,0581 0,0609 0,0644 0,0690 0,0764 

… … … … … … … … … 

371 0,0416 0,0442 0,0474 0,0494 0,0518 0,0547 0,0587 0,0650 

372 0,0416 0,0441 0,0474 0,0494 0,0517 0,0547 0,0586 0,0649 

373* 0,0415 0,0440 0,0473 0,0493 0,0517 0,0546 0,0585 0,0648 

 

Nota: El error viene determinado por el cálculo efectuado con (1). En la Tabla se marcan los valores 

correspondientes a 271 y 373 casos analizados dado que, en un principio, se ha llevado a cabo el análisis para 

el total de muestras recogidas en la temporalización inicialmente establecida. Teniendo en cuenta el error 

cometido, así como la falta de significancia que reportaba, se ha optado por una ampliación de la fase de 
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muestreo, con el fin de alcanzar el total de casos precisos y de esta forma alcanzar, por un lado, el grado de 

significancia, y por otro la fiabilidad requeridas. 

Tabla 18. Cálculo del error muestral118 

 

Análisis y reconducción del proceso estadístico. 

Dada la particular situación creada por la recogida inferior de muestras, 

respecto al requerimiento condicionado por los parámetros establecidos de partida, 

se ha adoptado como única solución la de establecer una nueva fase de recogida 

de muestras fuera de la temporalización inicialmente establecida, al tiempo que se 

ha llevado a cabo el análisis de los datos recogidos en la primera de las fases de 

recolección.  

Fijado el tamaño de la muestra, el nivel de confianza de la misma, así como 

el error máximo permitido, a la par que otros elementos como variables y su tipología 

en la temporalización de esta fase todo se trastocó motivado en gran medida por la 

falta de tiempo para la recogida, preparación y tratamiento de las mismas, 

propiciando una aproximación de los resultados sobre una submuestra. 

A esto debe añadirse un condicionante que todo estudio/análisis estadístico 

tiene detrás, aquel que viene motivado por la reticencia de las autoridades escolares 

(gobierno estatal y gobierno autonómico) manifestado en el proceso obligatorio de 
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autorización al estudio y traslado de una nueva autorización a los progenitores del 

alumnado implicado en el mismo. 

Ante tal tesitura, cabe decir que tanto el autor, como la dirección del presente 

trabajo, optaron por un concienzudo análisis de la situación y de los posibles 

caminos a seguir. 

En este sentido, la primera opción evaluada y seguida fue la de, con los datos 

obtenidos (271 bloques de datos recolectados), llevar a cabo la realización de un 

análisis con carácter previo. Dicho análisis definió qué pruebas estadísticas realizar, 

cuáles de las variables podrían ser significativamente inestables, en otras palabras, 

que la probabilidad de que una relación entre ellas pudiese no ser una mera 

coincidencia.  

La segunda de las opciones evaluadas y seguidas fue la de llevar a cabo una 

nueva temporalización en cuanto a la realización de toma de muestras permitiendo 

de esta forma completar los 102 casos pendientes. El tratamiento estadístico para 

un total de 271* casos, desvirtúa los valores iniciales de k, p y e, lo que motiva el no 

considerar relevante cualquier conclusión.  
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Figura 29. Diagrama de la temporalización de la fase estadística 119 

 

La reconducción, en lo tocante a la realización de un nuevo muestreo fue lo 

que garantizó que el estudio llevado a cabo, siguiese fiel a las directrices que 

inicialmente se habían marcado y, por lo tanto, la validez, determinada a través de 

la significancia y el tamaño de la muestra, propicien que el estudio se convierta en 

una herramienta útil, capaz de validar tanto los resultados y al mismo tiempo 
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afirmaciones que pueden ser extraídas del mismo. La Figura 28 pone de manifiesto 

esta afirmación. 

 

Figura 30. Tamaño de la muestra vs. margen de error admitido  120 

 

A pesar de que el trabajo realizado ha superado ampliamente los objetivos iniciales, 

es importante destacar que este logro no refleja completamente la magnitud de las 

tareas llevadas a cabo. Esto se debe, en gran medida, a la eficacia de los scripts 

creados exprofeso para R y RStudio conjugados con otras herramientas como Excel 

que simplificaron en gran medida el procesamiento de los datos recogidos. La 
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verdadera dificultad ha radicado en las etapas previas de preparación, recopilación 

y codificación de los datos analizados.  
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ANEXO G. Determinación de la Potencia Estadística del estudio 

La potencia estadística 

La esencia de un diseño de investigación radica en su capacidad para 

detectar diferencias o efectos donde existan, como afirmó Quezada en 2007 (p. 

161). En este contexto, es pertinente reflexionar sobre el papel que desempeñan la 

sensibilidad y la potencia en la investigación llevada a cabo en este trabajo. 

En el diseño de este estudio, se han establecido un conjunto de hipótesis 

nulas (H0) como punto de partida, las cuales se someterán a análisis para 

determinar su aceptación o rechazo, considerando válidas las hipótesis alternativas 

(H1). En este punto, la potencia estadística juega un papel crucial. Su cálculo se 

fundamenta en tres variables principales: en primer lugar, el tamaño de la muestra 

(n); en segundo lugar, el nivel de error establecido (alfa), fijado en 0,05; y por último, 

el tamaño del efecto (r) o la magnitud del efecto bajo la hipótesis alternativa. 
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Figura 29. Factores involucrados en el cálculo de la potencia estadística y su interacción mutua 121 

 

El propósito del análisis de la potencia estadística es evaluar la eficacia de 

las propuestas iniciales en los estudios experimentales que emplean metodologías 

cuantitativas, con el objetivo de comprender su impacto en la muestra y, en última 

instancia, en la población objeto de estudio. 

 

 

121 Maurandi-López, Del Río, González, Ferre Jaén & Hernández Vicente (2019, abril) Elaboración 
propia 
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Aunque comúnmente se utiliza en estudios que comparan dos grupos de una 

misma población (grupo experimental y grupo de control), en este estudio en 

particular, el análisis se llevará a cabo únicamente en el grupo experimental. 

 

Entonces, surge la interrogante: ¿Cuál es el propósito de determinar la 

potencia estadística en este estudio específico? En este contexto, el cálculo de la 

potencia permitirá verificar si la combinación de los valores de las tres variables 

relevantes en su cálculo (tamaño de la muestra, nivel de significancia y tamaño del 

efecto), previamente determinadas en otras secciones del estudio, proporcionan 

una base sólida para la toma de decisiones respecto a las hipótesis iniciales 

planteadas. 

 

Su determinación 

 

Teniendo en cuenta lo anterior expuesto, se ha partido de que la potencia 

depende directamente de las siguientes variables: n, a, y r. En base a lo que 

Wagenmakers et al. (2015) definen la potencia mediante la Ecuación (x)  

 

𝑃(1 − 𝛼) = 𝑃(𝛽) =
Pr(𝐻&| 𝑝 < 𝛼)
Pr	(𝐻3|𝑝 < 𝛼) =

Pr	(𝑝 < 𝛼|𝐻&)
Pr	(𝑝 < 𝛼|𝐻3)

𝑥
Pr	(𝐻&)
Pr	(𝐻3)

 (8) 
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Dado que la Pr(p<a|H1)=1-b y que Pr(p<a|H0)=a, se obtiene sustituyendo en 

la ecuación X el valor de P(b) tal y como recoge la Ecuación (x), y como define la 

Figura 30 (Wagenmakers et al., 2014) 

 

𝑃(𝛽) =
1 − 𝛽
𝛼 𝑥

Pr(𝐻&)
Pr	(𝐻3)

 (9) 

 

 

Figura 30. Probabilidades 1-b y a para N(µ,s). 122 
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Que, para el caso que nos ocupa y, siendo aplicada a los valores inicialmente 

adoptados: n=373, a=0,05 y r=10, conllevan a obtener el gráfico que muestra la 

curva de potencia de la Figura 31. 

 

 

Figura 33. Potencia estadística 123 
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En la Figura 31 se destaca en rojo el valor de la muestra estudiada que 

supera el umbral de 0,8. Esto indica que los datos asociados a la variable de 

potencia en la muestra analizada ofrecen una base sólida para la toma de 

decisiones con respecto a las hipótesis iniciales. 

 

Figura 34. Potencia estadística. Análisis de la muestra estudiada 124 
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En la Figura 32 se ha representado la curva de potencia para tres distintos 

tamaños muestrales: azul, verde y gris respectivamente. Como puede observar se 

en la misma, el uso de muestras por debajo del tamaño recomendado determina 

potencias estadísticas considerablemente como “bajas”. Esto implica que cualquier 

evaluación o decisión basada en las hipótesis iniciales (H0) en tales condiciones 

debe ser considerada estadísticamente como poco fiable o insensible. 
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ANEXO H. Curación de contenidos 

En base a los datos obtenidos por curación y expurgación sistemática se las bases 

de datos tomando como referente a PRISMA, se muestra a continuación la Figura 

35 que determina el impacto de cada una de las bases de datos analizadas frente 

al conjunto de artículos emanados de la consulta sobre cada una de ellas. 

 

Figura 35. Curación de contenidos sobre las bases de datos PubMed, Scopus y WoS 125 
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ANEXO I. Centros participantes en la recogida de muestras 
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ANEXO J. Comunicación a Comités de Ética en la Investigación y de 

Bioseguridad de la UCM 
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