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RESUMEN 

El MDMA, popularmente conocido como “Éxtasis”, es una sustancia psicoactiva 

cuya historia esta sesgada mayoritariamente a los efectos secundarios de su uso recreativo. 

Esta situación ha contribuido a su permanencia en la clasificación de drogas ilegales de 

acuerdo a la Administración para el Control de Drogas (DEA), y ha limitado la investigación 

de la funcionalidad terapéutica de las cualidades prosociales del compuesto activo puro 

(±3,4-Metilenedioximetamfetamina). Por otro lado, se ha propuesto en la literatura que el 

déficit social presente en el Trastorno del Espectro Autista (TEA), es resultado de un 

funcionamiento inapropiado de los mecanismos interoceptivos cerebrales mediados por los 

circuitos de oxitocina y serotonina (5-HT) (Quattrocki & Friston, 2014); de modo que, al no 

existir en la actualidad una alternativa terapéutica completamente efectiva que actúe sobre 

este déficit, el MDMA es una opción psicofarmacológica atractiva para el tratamiento de esta 

condición clínica. Por lo tanto, el presente estudio pretende reconocer las propiedades 

psicofarmacológicas del MDMA, y su aplicación segura como un coadyuvante de la 

psicoterapia grupal enfocada en el desarrollo de habilidades sociales para pacientes adultos 

diagnosticados con Trastorno del Espectro Autista de Alto Funcionamiento. 

Palabras clave: MDMA, Éxtasis, Trastorno del Espectro Autista de Alto 

Funcionamiento, Psicoterapia Grupal Enfocada en el Desarrollo de Habilidades Sociales, 

Oxitocina, Serotonina, Comportamiento Prosocial. 

 



5 

 

ABSTRACT 

MDMA, commonly known as “Ecstasy”, is a psychoactive substance whose history is 

mostly biased to the adverse effects of its recreational use. This has contributed to its 

classification as an illegal drug according to the Drug Enforcement Administration (DEA), 

and has limited the research of the pure active compound, and its therapeutic functionality in 

the prosocial qualities (± 3,4-Methylenedioxymethamphetamine). On the other hand, it has 

been proposed in the literature that the social deficit present in Autistic Spectrum Disorder 

(ASD) is result of an inappropriate functioning of the interoceptive brain mechanisms 

mediated by the oxytocin and serotonin (5-HT) circuits (Quattrocki & Friston, 2014). Since 

there is currently no completely effective therapeutic alternative acting on this deficit, 

MDMA is an attractive psychopharmacological option for the treatment of this clinical 

condition. Therefore, this study aims to recognize the psychopharmacological properties of 

MDMA, and its safe application as an adjuvant treatment of group psychotherapy focused on 

the development of social skills for adult patients diagnosed with High Functioning Autistic 

Spectrum Disorder. 

Keywords: MDMA, Ecstasy, High Functioning Autism Spectrum Disorder, Group 

Psychotherapy Focused in the Development of Social Skills, Oxytocin, Serotonin, Prosocial 

Behavior. 
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INTRODUCCIÓN 

Las cualidades empatógenas y los efectos prosociales del 3,4-

Metilenedioximetanfetamina (MDMA) han sido motivo de investigación en las últimas décadas 

(Dumont et al., 2009; Hysek, Domes & Liechti, 2012; Hysek et al., 2013; Schmid et al., 2014), 

al punto que han promovido el interés de su aplicación como tratamiento coadyuvante de la 

psicoterapia (Oehen et al., 2013; Mithoefer et al., 2011; Bouso et al., 2008; Baggott Jerome & 

Stuart, 2001; Greer & Tolbert, 1986). El MDMA, también conocido como “Éxtasis”, es un 

compuesto sintético que se ha vuelto popular a lo largo de su historia por su uso recreativo en 

discotecas (De La Torre et al., 2000; Lorenzo et al., 2009). A diferencia de otras sustancias 

psicoactivas también consideradas para el tratamiento de diversos trastornos psiquiátricos como 

la dietilamida de ácido lisérgico (LSD), la Psilocibina, la Ketamina y los Opiáceos, (Savage et 

al., 1966; Vollenweider & Kometer, 2010; Grob et al., 2011); la investigación ha revelado que 

el uso clínico del MDMA podría presentar mayores beneficios y menos riesgos, lo cual le hace 

un fármaco más atractivo para su aplicación en psicoterapia (Doblin, 2002; Lorenzo et al., 2009; 

Danforth et al., 2016).    

Dado que, uno de los efectos fisiológicos principales del MDMA es la liberación de 

oxitocina en el cuerpo (Dumont et al., 2009; Hysek, Domes & Liechti, 2012; Hysek et al., 2013; 

Wolff et al., 2006; Schmid et al., 2014; Thompson et al., 2007), relacionada a la regulación de la 

conducta social y afiliativa en mamíferos (Bartz & Hollander, 2006; Veenema & Neumann, 

2008; Lim & Young, 2006; Skuse & Gallagher, 2009; Wudarczyk et al., 2013), y que su 

aplicación en el ámbito experimental como tratamiento para el déficit en la conducta social del 

trastorno del espectro autista (TEA); ha revelado su eficacia a largo plazo y ausencia de efectos 

adversos (Hollander et al., 2007; Anagnostou et al., 2012, 2014; Andari et al., 2010; Bartz & 

Hollander, 2008; Domes et al., 2013; Guastella et al., 2010, 2015; Tachibana et al., 2013). Esta 

investigación pretende reconocer el potencial terapéutico del MDMA como un tratamiento 
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coadyuvante de la psicoterapia tradicional para mejorar el comportamiento prosocial en 

personas diagnosticadas con TEA de alto funcionamiento.  

Este estudio es relevante para la investigación en psicología debido a que, a excepción 

del uso terapéutico de oxitocina y secretina (LeClerc & Easley, 2015; Horvath et al., 1998), en 

la literatura se contempla al tratamiento psicofarmacológico prioritariamente para la atención de 

condiciones clínicas comórbidas al trastorno del espectro autista, o para los comportamientos 

repetitivos característicos de ésta condición (Buchsbaum et al., 2001; Campbell et al, 1978; 

Corson et al., 2004; Hirsch & Pringsheim, 2016; Hollander et al., 2005, 2006a; Marcus et al., 

2011; McCracken et al., 2002; McDougle et al., 2005; Shea et al., 2004; LeClerc & Easley, 

2015); más no para los déficits en la interacción social que son síntomas altamente 

disfuncionales en los TEA (Domes et al., 2007; Quattrocki & Friston, 2014; Matson, Matson & 

Rivet, 2007). En la Guía de Práctica Clínica del Ministerio de Salud Pública del Ecuador 

(2017), también se puede apreciar esta situación, a diferencia que no se reconoce a la oxitocina 

y a la secretina como agentes de terapia psicofarmacológica para el autismo, lo cual explica la 

importancia de esta investigación para el contexto ecuatoriano.   

A continuación, se explicará con mayor detalle las particularidades del MDMA, que 

hacen que el uso de esta sustancia psicoactiva sea pertinente para el tratamiento del déficit 

social en el autismo.  

Antecedentes 

3,4-Metilenedioximetanfetamina (MDMA): Una breve reseña 

El 3,4-Metilenedioximetanfetamina (MDMA), popularmente conocido como “Éxtasis”, 

consiste en una sustancia psicoactiva que forma parte del grupo farmacéutico de las 

feniletilaminas (Lorenzo et al., 2009). Es un compuesto sintetizado en laboratorio, 

originalmente patentado por la compañía Merck en 1914 con el fin de tratar hemorragias nasales 

(Waisman & Benabarre, 2017; Benzenhöfer & Passie, 2006). Su acción en el cerebro consiste 
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en la liberación de seratonina (5-hidroxitriptamina), norepinefrina, y dopamina de las terminales 

nerviosas mediante su transportador de monoaminas correspondiente (Rothman et al., 2001). En 

mayo de 1985 la Administración para el Control de Drogas (DEA), incluyó al MDMA en la 

lista I de Controlled Substances Act, prohibiendo su uso en el ámbito terapéutico o recreativo y 

determinando su distribución como ilegal en todo el mundo (DEA, 2017; Martínez et al., 2003). 

Esta resolución fue criticada por algunos investigadores como David Nichols, June Riedlinger, 

y Alexander Shulgin quienes defendían el potencial terapéutico del MDMA, fundamentado que 

incluso esta sustancia no aparenta tener un alto potencial para abuso (Riedlinger, 1985). De esta 

manera, en el mismo año se recomendó que esta sustancia forme parte de la lista III donde se 

permitiera su empleo para fines médicos. No obstante, la DEA no la retiró de la lista I y, por el 

contrario, se ha mantenido permanente en ésta desde noviembre de 1986 (Martínez et al., 2003).  

Mediante el análisis de las relaciones estructura-actividad de otros compuestos 

psicoactivos conocidos, investigaciones del comportamiento en roedores, y diferencias en el 

perfil bioquímico entre sustancias, se ha podido apreciar que el MDMA no encaja en la 

clasificación farmacológica de los alucinógenos, psicodélicos, y estimulantes centrales como 

esta descrito en los informes de la DEA (Nichols, 1986). De esta manera, se ha propuesto que 

junto a otras sustancias que presentan propiedades psicofarmacológicas similares, el MDMA 

forme parte del grupo farmacológico denominado entactógenos. Las sustancias entactógenas 

portan ese nombre debido a sus efectos empáticos que reducen la ansiedad social y facilitan las 

relaciones interpersonales entre individuos, una cualidad que le hace al MDMA un compuesto 

atractivo para psicoterapia (Lorenzo et al., 2009; Nichols, 1986).  

Así mismo, la acción relativamente breve originada por mínimas cantidades, su fácil 

control por la corta duración de sus efectos (4 horas, y un retorno gradual a la línea base de 2 

horas aproximadamente), y al no interrumpir procesos cognitivos racionales como otras 

sustancias,  hacen que el MDMA presente un perfil seguro para su empleo como medicamento 

coadyuvante en psicoterapia en relación a otros agentes psicoactivos como el LSD (cuyos 



10 

 

 

 
efectos duran entre 8 a 10 horas, e interrumpe notoriamente el raciocinio del individuo) (Doblin, 

2002; Lorenzo et al., 2009; Danforth et al., 2016). Tal es así que, desde la década de 1980, el 

MDMA ha estado en la vanguardia del uso de sustancias psicoactivas con fines terapéuticos 

(Passie, 2018). La ausencia de eventos adversos o de aumentos de la presión arterial 

clínicamente significativos relacionados a la administración de MDMA en sesiones de 

psicoterapia para pacientes con trastorno de estrés post-traumático (TEPT), han revelado que su 

uso podría ser seguro en un entorno clínico controlado (Oehen et al., 2013; Mithoefer et al., 

2011; Bouso et al., 2008; Baggott, Jerome & Stuart, 2001). Estos hallazgos también se han 

corroborado en estudios previos con distintas muestras clínicas diagnosticadas con el DSM-III, 

en las cuales se ha podido evidenciar que uno de los efectos principales de la terapia asistida con 

MDMA es la cercanía social entre pares, siendo éste un efecto que puede durar por algunas 

jornadas posteriores a la administración inicial (Greer & Tolbert, 1986). Paralelamente, se ha 

podido apreciar que, en relación a otros tratamientos para el TEPT, como la terapia de 

exposición prolongada, existe menor tasa de abandono en la terapia asistida con MDMA 

(Amoroso & Workman, 2016). 

El Trastorno del Espectro Autista (TEA): Una breve reseña 

 El trastorno del espectro autista (TEA), consiste en un desorden pervasivo del 

neurodesarrollo caracterizado por la existencia de dificultades en el desenvolvimiento de 

reciprocidad social y destrezas comunicativas, desarrollo anormal del lenguaje, y presencia de 

comportamientos e intereses restringidos (Mash & Barkley, 2003; APA, 2013). Se ha descrito 

ampliamente en varias fuentes bibliográficas que la dificultad para formar y mantener relaciones 

interpersonales es uno de los déficits principales de esta condición (Travis & Sigman, 1998; 

Volkmar et al., 1987; Baron-Cohen, 1988). Así mismo, se ha encontrado que los jóvenes con 

autismo que reportan soledad, también presentan elevados niveles de ansiedad social, la cual 

consecuentemente les impide entablar vínculos con sus pares (White & Roberson-Nay, 2009; 

Dalton et al., 2005). Los Centros para el Control y la Prevención de Enfermedades (CDC), han 
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estimado que 1 de cada 68 infantes en edad escolar (equivalente a 14,6 por cada 1000) presentan 

la condición (2016). Según el Ministerio de Salud Pública del Ecuador (2017), la tendencia 

mundial y regional en relación al incremento de la incidencia y prevalencia de los casos con 

TEA, también se puede apreciar en la realidad del Ecuador. Tal es así que, un estudio de la 

Dirección Nacional de Discapacidades del Ministerio de Salud Pública (2016), reveló que en el 

2016 se encontraron 1266 personas con diagnóstico oficial de autismo. Considerando dicha 

prevalencia y la afectación presente en múltiples dominios, identificar las intervenciones 

terapéuticas a partir de teorías neurobiológicas y psicológicas, se ha convertido en una tarea 

apremiante en las últimas décadas (Mash & Barkley, 2003; Quattrocki & Friston, 2014). La 

literatura menciona previos estudios experimentales con oxitocina intranasal como un medio 

terapéutico para mejorar el área social en personas con TEA (Danforth et al., 2016). Los 

investigadores han reportado que existe una mejora en la cognición social y el comportamiento 

prosocial, y no existen efectos adversos posteriores a la administración de la sustancia 

(Anagnostou et al., 2012, 2014; Andari et al., 2010; Bartz & Hollander, 2008; Domes et al., 

2013; Guastella, et al., 2010, 2015; Tachibana, et al., 2013). A excepción de la oxitocina y la 

secretina, la literatura no contempla otro tratamiento psicofarmacológico orientado al déficit en 

la interacción social característico en el autismo (LeClerc & Easley, 2015; Horvath et al., 1998). 

La mayoría de medicamentos están prescritos para los comportamientos repetitivos y síntomas 

obsesivos (Fluoxetina, Risperidona, Aripiprazol, Ácido Valproico, Quetiapina, y Olanzapina) 

(Hollander et al., 2005, 2006a, 2006b; Buchsbaum et al., 2001; McCracken et al., 2002; Shea et 

al, 2004; Hirsch & Pringsheim, 2016; Campbell et al., 1979; Naruse, 1982; Corson et al., 2004; 

Fremaux et al., 2007; Kemner et al., 2002), o para condiciones comórbidas al desorden:  

Hiperactividad, impulsividad e inatención (Metilfenidato y Atomoxetina) (Aman, 2004; 

Quintana et al., 1995; Arnold et al., 2006; Posey et al., 2006), agresividad, irritabilidad y 

reacciones explosivas (Risperidona y Aripiprazol) (Sharma & Shaw, 2012; Hirsch & 

Pringsheim, 2016), ciclaciones conductuales entre ira y euforia (Ácido Valproico, Risperidona, 

Litio, y Aripiprazol) (Kowath & DeBello, 2006; Steingard et al., 1987; Findling et al., 2009, 
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2012), dificultades en el sueño (Melatonina e Hidroxizina) (Phillips & Appleton, 2004; Wasdell 

et al., 2007; Reed & Findling, 2002), síntomas depresivos o falta de energía (Fluoxetina  y 

Sertralina) (Fatemi et al., 1998; Wagner et al., 2003), y síntomas de ansiedad (Fluoxetina) 

(Hollander, et al, 2005a). Situación que, también, se puede corroborar en la Guía de Práctica 

Clínica del Ministerio de Salud Pública del Ecuador (2017), a diferencia que en ésta no se 

contempla el uso de oxitocina y secretina para el tratamiento de los déficits sociales 

característicos del autismo.  

Problema 

 La preocupación procedente de las consecuencias adversas del uso indebido de MDMA, 

ha limitado la posibilidad de aprovechar sus cualidades terapéuticas en un contexto clínico 

controlado (Parrott, 2014a; Danforth et al., 2016; Sessa & Nutt, 2015; Cole, 2014). Algunas 

investigaciones han reportado resultados irremediables a raíz de consumos insignificantes de 

MDMA en funciones como la memoria retrospectiva, la memoria prospectiva, la cognición 

superior, el procesamiento visual complejo, la actividad neurohormonal y deterioro del sueño 

(Parrott, 2014b; Ruíz & Pedrero, 2015; Kuypers et al., 2016). No obstante, al tratarse de 

estudios que reclutan sujetos voluntarios que generalmente son poliusuarios (Kuypers et al., 

2016; Fox, Parrott & Turner, 2001; Fox et al., 2002; Gouzoulis-Mayfrank et al., 2000, 2003; 

Hegadoren, Baker & Bourin, 1999; McCann et al., 2000; Morgan et al., 2002; Morgan, 1999; 

Rodgers et al., 2001, 2006), los efectos neurotóxicos descritos anteriormente podrían ser 

confundidos por el uso en conjunto de otras sustancias; de modo que, sería un error 

metodológico atribuir que el MDMA es el factor causal (Wu et al., 2009; Gouzoulis-Mayfrank 

& Daumann, 2006; Danforth et al., 2016; Solowij, Hall & Lee, 1992). Tal es así que, se ha 

constatado que gran parte de los usuarios de MDMA (90-98%) también consumen marihuana, 

teniendo una repercusión más severa en relación a su consumo por separado (Parrott et al., 

2007), como por ejemplo una mayor afectación en la memoria (Gouzoulis-Mayfrank & 

Daumann, 2006). Del mismo modo, se ha encontrado que la acción sinérgica con otros 
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estimulantes (anfetaminas y cocaína), podría tener un efecto neurotóxico para las neuronas y 

potenciar efectos adversos a largo plazo (Gouzoulis-Mayfrank & Daumann, 2006; Hysek et al., 

2014).  

En la historia del consumo de éxtasis también se ha mencionado a la muerte como un 

efecto adverso extremo. Entre 1994 y 1999, la Red de Alerta de Abuso de Drogas de E.E.U.U. 

reportó un total de 68 muertes relacionadas con MDMA; sin embargo, en los informes forenses 

no se estableció que éste haya sido la causa definitiva, ya que se constató la presencia de otras 

sustancias combinadas con el MDMA (Office of Applied Studies, 2001; Doblin, 2002).  

Por otro lado, en estudios que reclutan usuarios regulares de éxtasis, es complicado 

determinar si el MDMA que han consumido en previas ocasiones se trataba del compuesto puro, 

o una versión alterada (Danforth et al., 2016). Por ejemplo, Canadá es un país pionero en la 

fabricación y exportación de MDMA. La síntesis y distribución de la sustancia a todo el mundo 

está a cargo de organizaciones criminales; de modo que, el éxtasis que se adquiere en las calles 

generalmente es impuro. En el 2007 el Servicio de Análisis de Medicamentos de Health Canada 

anunció que únicamente el 3% de tabletas de éxtasis incautadas contenían MDMA puro 

(Hudson et al., 2014), el resto estaba combinado con: otros estimulantes, piperazinas, análogos 

de mefedrona, parametoximetanfetamina (PMMA) y paramethoxiamphetamina (PMA). Estos 

dos últimos involucrados en una alta tasa de mortalidad de acuerdo a estudios anteriores 

(Hudson et al., 2014; Lurie et al., 2012; Vevelstad et al., 2012). 

Paralelamente, en las investigaciones que se enfocan en el consumo recreativo del 

éxtasis, la sustancia fue previamente autoadministrada por los usuarios; de modo que, no hubo 

control a cargo de un profesional de la salud respecto a la dosificación, frecuencia, condiciones 

contextuales, y contraindicaciones del consumo.  De esta manera, gran cantidad de los efectos 

adversos graves (Hiponatremia e Hipertermia maligna) y aquellos reportados en un principio 

podrían evitarse si la administración del medicamento fuera direccionada por un responsable 

competente y en un contexto clínico apropiado. Por ejemplo, Danforth y colegas (2016) 
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realizaron una revisión de literatura en la cual contemplaron una gran cantidad de estudios en 

los que se experimentó con MDMA, calculando un total de 1133 participantes. Los autores 

constataron que en los hallazgos de estas investigaciones no se reportaron eventos adversos 

inesperados o efectos secundarios a largo plazo que requirieran de atención clínica urgente. 

Finalmente, al tratarse de un coadyuvante de la psicoterapia como propone esta 

investigación, el riesgo potencial de eventos adversos derivados del uso de la sustancia 

disminuye. Ésta es una ventaja en relación a otros medicamentos cuyo empleo es continuo, ya 

que la administración del MDMA se daría en dosis mínimas durante la sesión terapéutica, 

habiendo aproximadamente una semana entre sesiones sin recibir la sustancia, lo cual reduce 

toxicidad, tolerancia y efectos colaterales (Doblin, 2002; Lorenzo et al., 2009; Danforth et al., 

2016). Tal es así que, en estudios previos con MDMA se encontró que éste podría causar un 

aumento estadísticamente significativo en la temperatura corporal, la frecuencia cardíaca, y la 

presión arterial de los participantes; no obstante, estos efectos fueron transitorios y 

generalmente tolerables en un entorno clínico controlado (Lieb et al, 2002; Grob, 1998; Grob et 

al., 1995). De igual manera, en ensayos clínicos posteriores también se evidenciaron aumentos 

significativos en la frecuencia cardíaca y la presión arterial, los cuales fueron tolerados 

exitosamente por los sujetos de estudio, lo que promueve a la investigación del uso de MDMA 

en el ámbito terapéutico (Von Sydow et al., 2002; Doblin, 2002; Hysek et al., 2012; Lieb et al., 

2002; Check, 2004). 

Pregunta de Investigación 

¿Cómo y hasta qué punto el 3,4-Metilenedioximetanfetamina (MDMA) como un 

tratamiento coadyuvante a la psicoterapia grupal enfocada en el desarrollo de habilidades 

sociales podría mejorar el comportamiento prosocial en adultos con Trastorno del Espectro 

Autista de Alto Funcionamiento?  

Propósito del estudio 
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 Mediante los hallazgos descritos en estudios previos acerca de los efectos prosociales 

del MDMA, esta investigación pretende reconocer el potencial terapéutico de esta sustancia 

como un tratamiento coadyuvante de la psicoterapia tradicional enfocada a los déficits en la 

interacción social característicos del trastorno del espectro autista. Así mismo, se espera que el 

análisis aportado por este estudio sea un fundamento sólido que motive futuras investigaciones 

en el tema; de modo que, el MDMA pueda constar en las opciones de tratamiento 

psicofarmacológico del autismo descritas en la literatura y posteriormente en la Guía de Práctica 

Clínica del Ministerio de Salud Pública del Ecuador.  

El significado del Estudio 

 Reconocer al MDMA como una opción del tratamiento psicofarmacológico del Autismo 

implicaría que, además de la oxitocina y la secretina, exista una alternativa psicofarmacológica 

no intrusiva y segura orientada a tratar el déficit en la interacción social característico de esta 

condición. De esta manera, la medicación para el autismo no se centraría únicamente a 

disminuir las conductas repetitivas y los comportamientos comorbidos al trastorno, sino también 

podría aportar sustancialmente a la psicoterapia tradicional en aumentar la competencia social, 

la cual es crucial en la vida cotidiana de todo ser humano.  

 A continuación, se llevará a cabo la revisión de la literatura, seguida de la metodología 

empleada, el análisis de los resultados, la discusión, y las conclusiones.  
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REVISIÓN DE LA LITERATURA 

Fuentes 

 La información teórica recabada para este estudio ha sido extraída principalmente de 

artículos científicos, libros, y datos oficiales del Ministerio de Salud Pública del Ecuador. Para 

tener acceso a los artículos científicos se escogieron palabras clave en inglés (ej.: Autistic 

Spectrum Disorder, MDMA, Ecstasy, Oxytocin, Pharmacological Treatments For Autism), y se 

las buscó en Google académico. Una vez identificados los artículos que se pretendía emplear, se 

copió el identificador de objeto digital (DOI), o en caso de ser necesario el localizador de 

recursos uniforme (URL), y se los pego en el buscador del repositorio digital SCI-HUB, con el 

fin de obtener la versión completa. En cuanto a los libros, todos son de mi propiedad.  

Formato de la Revisión de la Literatura 

  La revisión de literatura se divide en tres temas. En primer lugar, se abordará la 

relevancia de la oxitocina en el déficit social del Trastorno del Espectro Autista (TEA), seguido 

de los efectos prosociales derivados de la acción psicofarmacológica del MDMA en el cerebro, 

y finalmente la importancia de la intervención terapéutica combinada, psicoterapia y terapia 

psicofarmacológica, en el tratamiento de los déficits neurofisiológicos que limitan la fortaleza 

de la especie humana, “la socialización”.   

Tema 1: La relevancia de la oxitocina en el déficit social del Trastorno del Espectro 

Autista (TEA) 

El Trastorno del Espectro Autista (TEA), es un desorden pervasivo del neurodesarrollo 

caracterizado de entre otros síntomas por déficits profundos en la interacción social (Mash & 

Barkley, 2003; APA, 2013). Estas deficiencias incluyen dificultades en el uso y decodificación 

de comportamientos no verbales (no fijar la mirada al interactuar con otras personas, limitada 

expresión afectiva, incapacidad para coordinar el gesto con el habla para apoyar la 

comunicación, incomprensión de gestos no verbales en los demás), incapacidad para compartir 
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actividades recreacionales, intereses, y logros con los demás, falta de reciprocidad social y/o 

emocional, y dificultad para participar en interacciones bidireccionales (Bartz & Hollander, 

2008).   

Quattrocki y Friston (2014), proponen que los déficits sociales en el autismo podrían ser 

resultado de una disfuncionalidad en el sistema de oxitocina. La oxitocina es un neuropéptido 

que se sintetiza en las neuronas magnocelulares de los núcleos Paraventricular (PVN) y 

Supraóptico (SON) del hipotálamo, y se distribuye en el torrente sanguíneo a todo el cuerpo a 

través de las terminales nerviosas de la glándula pituitaria posterior (Bartz & Hollander, 2008; 

Quattrocki & Friston, 2014). La oxitocina, también, es liberada internamente en el cerebro 

desde múltiples sitios de la membrana neural, pero especialmente de las dendritas, donde puede 

actuar como un neuromodulador en objetivos relativamente distantes que incluyen el 

hipocampo, la amígdala, el cuerpo estriado, el núcleo accumbens y los núcleos del cerebro 

medio y posterior (Bartz & Hollander, 2008). Se ha contemplado que su función 

neuromoduladora implica codificar la prominencia y precisión de las señales interoceptivas y así 

permitir la neuroplasticidad necesaria para adquirir un modelo generativo del “yo” emocional y 

social. De este modo, facilita el intercambio social en mamíferos, el relacionamiento entre 

pares, y la confianza interpersonal (Bartz & Hollander, 2006; Lim & Young, 2006; Skuse & 

Gallagher, 2009; Donaldson & Young, 2008; Wudarczyk et al., 2013; Quattrocki & Friston, 

2014). Paralelamente, se ha mencionado que la oxitocina actúa como una señal de recompensa 

en los encuentros sociales, lo cual motiva a que los individuos interaccionen más entre sí (Insel 

& Young, 2001; Domes et al., 2007). Tal es así que, en especies altamente sociales existe mayor 

densidad de receptores de oxitocina en los circuitos cerebrales, los cuales juegan un rol crítico 

en el procesamiento de recompensa (el núcleo accumbens y la corteza prelímbica) (Lim, 

Murphy & Young, 2004). 

Por otro lado, en un estudio llevado a cabo por Domes y colaboradores (2007), se 

encontró que una pequeña dosis de 24 unidades internacionales (IU) de oxitocina intranasal es 
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suficiente para mejorar significativamente la capacidad de los participantes (n=30) de inferir el 

estado mental de los demás a partir de interpretar las señales sociales sutiles de su región ocular. 

La habilidad de lectura de mente está relacionada en casi todo tipo de interacciones sociales 

humanas. De esta manera, la capacidad de la oxitocina para facilitar la inferencia del estado 

mental afectivo de otras personas podría disminuir la ambigüedad en contextos sociales y, así, 

alentar el enfoque social, la afiliación y la confianza en un individuo (Di Simplicio et al., 2009; 

Domes et al., 2007). Los mecanismos neurobiológicos que subyacen al efecto observado de la 

oxitocina en la lectura mental afectiva implican una red distribuida de regiones cerebrales que 

componen secciones de la circunvolución fusiforme, el surco temporal superior, y estructuras 

del sistema límbico, incluyendo la amígdala (Haxby, Hoffman & Gobbini, 2000).  

Se ha propuesto que la oxitocina podría desempeñar un papel crucial en los déficits 

sociales del trastorno del espectro autista (Quattrocki & Friston, 2014), ya que en previas 

investigaciones con un total de 97 sujetos diagnosticados con TEA, se ha constatado una 

reducción de oxitocina plasmática en la sangre en relación a individuos con desarrollo típico 

(Green et al., 2001; Modahl, 1998; Miller et al., 2013). Además, en estudios en los que se 

empleó resonancias magnéticas funcionales (fMRI) se reportó que en personas con autismo 

existe una hipoactivación en respuesta a cara de extraños principalmente en la circunvolución 

fusiforme, lo cual podría interpretarse como un déficit del mecanismo cognitivo social 

subyacente al desorden (Schultz et al., 2003; Pierce et al., 2004). Tal es así que, Dalton y 

colegas (2005), encontraron que existe una fuerte correlación positiva entre el tiempo que 

dedican los participantes con autismo (n=14) a fijar la mirada en la región ocular de caras 

emocionales y la hiperactivación de la amígdala izquierda, lo que sugiere que la fijación de la 

mirada reducida en personas con esta condición podría explicar la activación disminuida en la 

circunvolución fusiforme ante caras desconocidas (Dalton et al., 2005).   

De esta manera, existe una amplia gama de investigación donde se evidencia que la 

oxitocina actúa sobre la amígdala y sus proyecciones corticales, que están críticamente 
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involucradas en el procesamiento de estímulos faciales emocionales. En estudios con fMRI 

(n=45 participantes) se ha podido apreciar que, a diferencia del placebo, la administración de 

oxitocina intranasal moduló significativamente la función de la amígdala humana (Petrovic et 

al., 2008; Kirsch et al., 2005), la cual en estudios anteriores ha sido descrita como un 

componente central del neurocircuito del miedo y la cognición social (Huber, Veinante & 

Stoop, 2005; Acheson et al., 2013). Tal es así que, la oxitocina redujo la activación de la 

amígdala izquierda ante imágenes validadas de rostros con expresiones amenazantes y 

desacopló efectivamente la conectividad de la amígdala con las regiones del tronco encefálico, 

también implicadas en manifestaciones del miedo autónomo y comportamental (Petrovic et al., 

2008; Kirsch et al., 2005). Baron-Cohen y colaboradores (1999) señalaron que la amígdala 

izquierda podría estar críticamente involucrada en la identificación de información del estado 

mental y/o emocional mediante estímulos visuales complejos (región ocular). De esta manera, 

los autores sugieren que la reactividad de la amígdala izquierda ante estímulos sociales podría 

influir en el procesamiento social, suprimiendo el comportamiento de evitación social en 

humanos, e incrementando la confianza y la afiliación (Kirsch et al., 2005; Andari et al., 2010; 

Petrovic et al., 2008; Huber, Veinante & Stoop, 2005; Bale et al, 2001; Lim & Young, 2006).  

Por otro lado, en estudios con ratones genéticamente modificados que no producen 

oxitocina se ha podido evidenciar que, en exposiciones sociales repetidas, tienen dificultades 

para reconocer un nuevo ratón (Ferguson et al., 2000, 2001). Sin embargo, después de un 

tratamiento con inyecciones de oxitocina, este déficit puede ser restaurado, ya que la oxitocina 

actúa en la amígdala medial facilitando el reconocimiento social y permitiendo la expresión de 

comportamientos afiliativos (Ferguson et al., 2001; Choleris et al., 2003).  

En la literatura se mencionan previos estudios experimentales con oxitocina intranasal 

como un medio terapéutico para mejorar el área social en personas con TEA (Danforth et al., 

2016; Bartz & Hollander, 2008; LeClerc & Easley, 2015). En 12 estudios diferentes con un total 

de 229 participantes de distintas etapas del desarrollo diagnosticados con TEA (según pruebas 
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psicométricas estandarizadas), se administró oxitocina intranasal con el fin de tratar los déficits 

sociales de dicha condición. La sustancia fue tolerada exitosamente por los sujetos y no se 

reportaron efectos adversos secundarios, lo cual sugiere que se trata de una intervención segura 

(Hollander et al., 2007; Anagnostou et al., 2012, 2014; Andari et al., 2010; Domes et al., 2013; 

Guastella et al., 2010, 2015; Tachibana et al., 2013; Yatawara et al., 2016; Watanabe et al., 

2015; Aoki et al., 2014; Auyeung et al., 2015). En 10 de los 12 estudios se encontró que la 

oxitocina mejoró significativamente la decodificación de emociones sociales en los demás 

(cognición social), la cooperación recíproca y la interacción entre los participantes. Así mismo, 

con el uso de la prueba de Eye Tracker, se pudo constatar que la administración de 24 (UI), 

incrementó la fijación de la mirada en la región ocular de 32 participantes diagnosticados con 

autismo (Auyeung et al., 2015). Según Domes y colaboradores (2007), lo que pudo haber 

sucedido es que la oxitocina moduló la reactividad emocional de la amígdala, lo cual facilitó un 

procesamiento más profundo de los estímulos sociales presentados, y, por lo tanto, mejoró el 

rendimiento de los participantes en el desempeño de la tarea de cognición social.  

Por otro lado, Guastella y colaboradores (2015) no encontraron diferencias 

significativas entre el grupo experimental y el grupo control; sin embargo, los cuidadores de los 

sujetos a los que se administró oxitocina intranasal, reportaron un incremento en el 

comportamiento social de sus hijos en relación a los cuidadores de los que recibieron placebo.  

Estos resultados sugieren que la oxitocina podría facilitar el procesamiento y retención de 

información social en el autismo, lo cual posteriormente podría promover el comportamiento 

prosocial en personas con dicha condición.  

Tema 2: Los efectos prosociales derivados de la acción psicofarmacológica del MDMA en 

el cerebro 

Los usuarios regulares de MDMA reportan que la sustancia produce efectos 

psicológicos inusuales que incluyen un incremento en la empatía y sentimientos prosociales 

(Bedi, Hyman & de Wit, 2010). Esta situación ha llevado a los investigadores a indagar los 
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posibles mecanismos psicofarmacológicos responsables de los efectos prosociales del MDMA, 

con la finalidad de incluir a esta sustancia en las opciones psicofarmacológicas para el 

tratamiento de los déficits sociales presentes en distintas condiciones clínicas como el autismo y 

los trastornos de ansiedad (Mithoefer, Grob & Brewerton, 2016; Sessa & Nutt, 2015; Johansen 

& Krebs, 2009).  

De acuerdo a Scahill y Anderson (2010), los efectos en los receptores 5HT1A y 5HT2A 

presentan particular importancia en la psicofarmacología del MDMA. Por ejemplo, en un 

estudio con ratas Wistar se ha podido constatar que la administración de 5mg/kg de MDMA 

activa las neuronas magnocelulares de los núcleos PVN y SON del hipotálamo a través de los 

receptores 5-HT1A, lo cual conlleva a la posterior liberación de oxitocina en el plasma de la 

sangre, que resulta en un aumento de la cantidad de tiempo que las ratas pasan juntas una al lado 

de la otra (Thompson et al., 2007). Estos resultados se han podido corroborar en investigaciones 

en humanos (n=125) donde la administración de MDMA, también, incrementó los niveles de 

oxitocina en el plasma de la sangre (Dumont et al., 2009; Hysek, Domes & Liechti, 2012; 

Hysek et al., 2013; Wolff et al., 2006; Schmid et al., 2014) y mejoró significativamente el 

comportamiento prosocial (cercanía, apertura, comunicación y confianza hacia los demás) en 

los participantes (n=179) (Dumont et al., 2009; Bedi et al., 2009; Bedi, Hyman & de Wit, 2010; 

Harris et al., 2002; Gamma et al., 2000; Hysek, Domes & Liechti, 2012; Hysek et al., 2013; 

Schmid et al., 2014); lo que sugiere que el aumento de la oxitocina en la sangre podría jugar un 

rol clave en los efectos prosociales característicos del MDMA (Dumont et al., 2009; Hysek, 

Domes & Liechti, 2012; Hysek et al., 2013; Thompson et al., 2007). De hecho, la literatura 

reconoce que en la terapia asistida con MDMA para pacientes con trastorno de estrés 

postraumático, el incremento en la confianza y en la sociabilidad que ayudan a formar la alianza 

terapéutica, podrían ser el resultado de la modulación de la oxitocina (Amoroso, 2015; Oehen et 

al., 2013; Mithoefer et al., 2011, 2013; Mithoefer, Grob & Brewerton, 2016; Bouso et al., 2008; 

Baggott, Jerome & Stuart, 2001; Greer & Tolbert, 1986).  
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Por otro lado, Kirkpatrick y colegas (2014), realizaron una investigación placebo-

control intra-entre sujetos, en la que pretendían observar los efectos agudos del MDMA (0.75, 

1.5 mg/kg) y la oxitocina intranasal (20 y 40 UI) en el procesamiento social y emocional de 65 

voluntarios saludables. Los resultados de las pruebas que medían sociabilidad revelaron que el 

MDMA, en estas dosis, produjo efectos sustancialmente mayores en comparación con la 

oxitocina intranasal. Además, se evidenció que las respuestas de ambas sustancias no estuvieron 

correlacionadas entre sí, lo que sugiere que los efectos sociales del MDMA podrían no estar 

completamente mediados por la liberación de oxitocina en la sangre que surge después de su 

administración. De esta manera, Kuypers y colaboradores (2014) propusieron que la oxitocina 

no es el actor principal de los efectos prosociales del MDMA, sugiriendo que la serotonina (5-

HT) también podría jugar un rol clave.  

En previas investigaciones se ha propuesto que un aumento de la función de la 

serotonina en el cerebro también podría resultar en una mejora de los comportamientos 

prosociales (Young, 2008). Por ejemplo, Higley y colaboradores (1996) investigaron 

longitudinalmente la estabilidad interindividual del fluido cerebroespinal de ácido 5-

hidroxindolacético (5-HIAA) (metabolito principal de la serotonina) en macacos Rhesus 

(Macaca mulatta) femeninos. Los resultados sugirieron que un funcionamiento apropiado de 

5HT podría estar relacionado al comportamiento social competente en primates no humanos, lo 

que significaría un funcionamiento de 5-HT promedio o mayor a éste.  

Las investigaciones en humanos y animales corroboran estos hallazgos y sugieren que la 

serotonina podría estar involucrada en modular la conducta social de un individuo (Raleigh et 

al., 1980; Knutson et al., 1998). Por ejemplo, se ha informado que en humanos el uso de 

potenciadores de 5-HT (triptófano) incrementa las conductas agradables y la afabilidad 

percibida por los compañeros que conviven en la misma habitación (Scahill & Anderson, 2010). 

Inclusive se ha reportado que la exposición aguda y crónica a los inhibidores selectivos de la 

recaptación de serotonina (ISRS) mejora el procesamiento de señales sociales y aumenta la 
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cooperación y la afiliación en condiciones clínicas que presentan déficits sociales (Knutson et 

al., 1998; Young, 2008; Scahill & Anderson, 2010). 

En un estudio conducido por Brodkin y colegas (1997), se pudo apreciar que la 

administración de clomipramina, además de ser segura para el tratamiento de pacientes con 

TEA, mejora inesperadamente algunos elementos del comportamiento social de los 

participantes (n=35 adultos diagnosticados con un trastorno pervasivo del desarrollo de acuerdo 

al DSM-IV), incluidos el contacto ocular y la reciprocidad verbal medidos a través de las 

subescalas II (Relación social con las personas) y V (Lenguaje) de la escala de evaluación de la 

vida real de Ritvo-Freeman. Estos resultados han sido corroborados por otras investigaciones 

con el uso de psicofármacos antidepresivos tricíclicos y ISRSs (clomipramina, venlafaxina, 

fluoxetina) en un total de 47 participantes con TEA, lo que sugiere que los sistemas de 5-HT 

podrían estar involucrados en el déficit social de esta condición, revelando su importancia en la 

regulación de la conducta social humana (McDougle et al., 1992; Gordon et al., 1992, 1993; 

DeLong, Teague & Kamran, 1998; Hollander et al., 2000; Carminati, Deriaz & Bertschy, 2006; 

Brodkin et al., 1997).  

Whitaker-Azmitia y colegas (2005), proponen que un incremento de la actividad 

serotoninérgica en la sangre durante el desarrollo podría afectar el neurocircuito asociado a la 

respuesta emocional ante estresores sociales, reduciendo las terminales de serotonina a través de 

la función de la retroalimentación negativa de este neurotransmisor; lo cual resulta en una 

disminución de la actividad del mismo en el cerebro (a pesar de su aumento en la sangre), 

desencadenando la sintomatología característica del autismo. Por esta razón, el MDMA, al 

actuar farmacológicamente como un potenciador de 5-HT en la brecha sináptica de las 

neuronas, e inhibidor de la recapturación de 5-HT; tal y como lo hacen otros psicofármacos 

descritos anteriormente (Clomipramina, venlafaxina y fluoxetina) (Stahl, 2013; Rothman et al., 

2001).  Podría ser que sus efectos prosociales estén mediados por la liberación de oxitocina y su 

acción en los circuitos de 5HT; lo cual le hace una opción psicofarmacológica ideal para tratar 
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los déficits sociales del autismo y de otras condiciones con dificultades afines (Danforth et al., 

2016).  

Paralelamente, el incremento en la sociabilidad y en los sentimientos de cercanía hacia 

otras personas, también podrían ser producto de la activación de distintas regiones cerebrales 

durante el uso de MDMA (Amoroso, 2015). Por ejemplo, en un estudio con PET se midió el 

flujo sanguíneo cerebral regional (rCBF) en 16 sujetos saludables posterior a la administración 

oral de MDMA (1.7 mg/kg). Los resultados revelaron una disminución en el rCBF de la 

amígdala izquierda independiente de la tarea y mayor extroversión en los participantes (Gamma 

et al., 2000). De esta manera, algunos investigadores proponen que el MDMA también podría 

incrementar la sociabilidad en humanos (n=51 participantes) a través de atenuar las respuestas 

de la amígdala (con 1.5 mg/kg) ante estímulos amenazantes (expresiones faciales enojadas) y 

mejorar las respuestas del cuerpo estriado ventral (con 0.75 mg/kg) ante señales de recompensa 

social (expresiones faciales felices) (Bedi et al., 2009; Carhart-Harris et al., 2014, 2015).  

Esta situación se puede confirmar a través de los hallazgos obtenidos por Hysek y 

colaboradores (2012), donde el MDMA mejoró el desempeño de los participantes (n=48) en la 

prueba Reading the Mind in the Eyes Test (RMET) para estímulos positivos (rostros 

amigables). Los autores sugirieron que el aumento en la capacidad de leer correctamente la 

información socioemocional hacia los estímulos asociados con la valencia emocional positiva, 

en conjunto con los sentimientos prosociales derivados del uso de MDMA, podrían ser los 

factores que influyen tanto en el aumento de la sociabilidad cuando se utiliza la sustancia en un 

contexto recreativo como, también, en los efectos prosociales apreciados en su aplicación en 

psicoterapia. 

Tema 3: La importancia de la intervención terapéutica combinada, psicoterapia y terapia 

psicofarmacológica, en el tratamiento de los déficits neurofisiológicos que limitan la 

fortaleza de la especie humana, “la socialización”.   
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El ser humano es un individuo altamente social, al punto que se ha propuesto que esta 

característica lo define como especie, explica su intelecto e incluso su gran dimensión cerebral 

(Adolphs, 2003). Investigaciones en psicología evolutiva han revelado que, a diferencia de su 

predecesor, el hombre Neandertal, la anatomía cerebral del hombre moderno parece haber 

concentrado la inversión neuronal en adaptaciones sociales para resolver problemas ecológicos, 

adquiriendo una cognición social superior que le ayudó a sobrevivir y evolucionar (Pearce, 

Stringer & Dunbar, 2013). La cognición social se refiere a un fenómeno cognitivo denominado 

teoría de mente, que consiste en la capacidad de valorar que los otros individuos poseen una 

mente que gestiona su comportamiento, la cual no se puede acceder directamente, pero se puede 

percibir a través de señales corporales y gestuales, y así modelarla (Dunbar, 2003). Se ha podido 

constatar que esta habilidad es una herramienta poderosa en las predicciones y explicaciones 

cotidianas de la acción humana, ya que resultan en comportamientos como la cooperación, la 

reciprocidad y el altruismo, relevantes para la organización social actual (Sodian & Kristen, 

2010; Chang et al., 2015; Singer et al., 2006).  

Así mismo, los autores sugieren que el relacionamiento entre pares efectivo está 

mediado por la presencia de decisiones sociales saludables que implican una apreciación de los 

costos y beneficios para uno mismo y las demás personas involucradas en el intercambio social. 

Esta situación se puede lograr mediante la evaluación de las particularidades del contexto en el 

que se encuentran los implicados y la incorporación de factores claves de interacciones previas 

que faciliten en la actualidad un resultado en su mayoría favorable para cada una de las partes 

(Chang et al., 2015; Platt, Seyfarth & Cheney, 2016). Este comportamiento adaptable, 

denominado competencia social, facilita que los seres humanos puedan responder de forma 

oportuna ante la constante variabilidad de los entornos sociales.  

De esta manera, en la literatura actual se ha propuesto que la amígdala de los primates, 

también vinculada a la expresión emocional y a los estados de alerta (Feinstein et al., 2011; 

Mormann et al., 2011), presenta una destacada participación en la toma de decisiones sociales y 
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el comportamiento social competente de estos individuos (Rutishauser, Mamelak & Adolphs, 

2015). Con el uso de resonancia magnética funcional (fMRI) se ha podido apreciar que las 

neuronas de la amígdala de primates humanos y no humanos reconocen la recompensa y el 

castigo, así como las expresiones gestuales y el contacto ocular de los demás (Gothard et al., 

2007; Hoffman et al., 2007; Livneh, Resnik, Shohat & Paz, 2012; Mosher et al., 2010, 2014; 

Rutishauser et al., 2011; Wang et al., 2014); de modo que, mediante estudios morfométricos, 

histológicos y neuroimágenes se ha sugerido que el daño presente en las conexiones 

neurofisiológicas y circuitos neuroendocrinológicos de la amígdala en personas con autismo y 

desórdenes de ansiedad, podrían explicar el déficit en la conducta social inherente a estas 

condiciones (Rutishauser, Mamelak & Adolphs, 2015; Chang et al., 2015; Rutishauser et al., 

2011, 2013; Zhang et al., 2012).  

Por esta razón, el planteamiento de intervenciones terapéuticas a partir de teorías 

neurobiológicas y psicológicas se ha convertido en una tarea apremiante en las últimas décadas 

(Mash & Barkley, 2003; Quattrocki & Friston, 2014). Estas intervenciones tienen como 

finalidad que los pacientes diagnosticados con condiciones que presenten dificultades sociales 

puedan tener mayor competencia social, que participen en contextos de mayor interacción y 

contribuyan al desarrollo de la sociedad actual.  

En pacientes con Trastorno de Estrés Postraumático (TEPT) se ha podido evidenciar 

que la terapia psicofarmacológica puede disminuir las anormalidades neurológicas estructurales 

presentes en esta condición, mientras que la psicoterapia puede influir positivamente en los 

patrones de activación cerebral deficientes (Thomaes et al., 2014; Bryant et al., 2008; Quidé et 

al., 2012; Stein et al., 2006). Por otro lado, en el caso del autismo, actualmente no existen 

fármacos aprobados por la Administración de Alimentos y Medicamentos (FDA) para el 

tratamiento de los déficits sociales característicos de este desorden. Incluso se ha considerado 

ingenuo esperar que un medicamento sea capaz de remediar un déficit focalizado a una 
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habilidad, obviando el hecho de que éste podría tener una función clave en potenciar o facilitar 

su aprendizaje (Kohls et al., 2012).  

De esta manera, gran parte de las intervenciones orientadas a las limitaciones en la 

interacción social del autismo se fundamentan en principios del análisis conductual aplicado 

(ABA por su término en inglés), especialmente las técnicas operantes, donde las conductas 

deseadas se refuerzan mediante el uso de recompensas (cumplidos verbales o gestuales, dulces, 

o presentes).  

La literatura indica que estos tratamientos son significativamente eficientes en 

incrementar las interacciones sociales de los pacientes y reducir con éxito las conductas 

evitativas (Matson, Matson & Rivet, 2007; Kohls et al., 2012; Virués-Ortega, 2010), al punto 

que las investigaciones que respaldan la intervención de grupo de habilidades sociales 

manualizada asistida por padres (PEERS) han revelado que éste es un tratamiento efectivo a 

largo plazo para adolescentes y adultos con autismo de alto funcionamiento (n=274), habiendo 

probado que sus efectos prosociales (comunicación social, cognición social, motivación social, 

cooperación) se han mantenido en un inicio de 14  a 16 semanas hasta 5 años posterior al 

tratamiento (Laugeson et al., 2012, 2014, 2015; Mandelberg et al., 2014; Yoo et al., 2014; 

Schohl et al., 2014; Gantman, Kapp, Orenski & Laugeson, 2012).  

A pesar que estas intervenciones están bien establecidas y han demostrado eficacia a 

nivel de trabajo grupal, se ha podido apreciar que este enfoque no favorece a una cantidad 

sustancial de pacientes con TEA, lo cual ha llevado a pensar que la aplicación de un tratamiento 

psicofarmacológico coadyuvante a la psicoterapia tradicional podría ser un elemento clave para 

tratar los déficits en los circuitos neuronales de esta condición (Vismara & Rogers, 2010; Helt et 

al., 2008; Kohls et al., 2012). 
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METODOLOGÍA Y DISEÑO DE LA INVESTIGACIÓN 

Diseño y justificación de la metodología seleccionada 

Con el objetivo de tener una imagen clara del efecto positivo en el comportamiento 

prosocial del MDMA como un tratamiento coadyuvante a la psicoterapia de grupo de 

habilidades sociales en adultos con trastorno del espectro autista (TEA) de alto funcionamiento, 

se debería emplear un diseño de investigación mixto. Tal es así que, en el transcurso de todo el 

experimento los psicólogos y médicos involucrados deben tomar nota y reportar sus 

observaciones (método cualitativo); de modo que, al momento del análisis sean un 

complemento para los resultados obtenidos mediante el uso de instrumentos psicométricos 

(método cuantitativo) que midan aspectos claves del comportamiento prosocial (reconocimiento 

de emociones complejas, aspectos cognitivos y emocionales de la empatía, el comportamiento 

social per sé).  

Para ello se propone un diseño experimental entre sujetos, con dos grupos homogéneos 

(similar número de personas, equidad de género, distribución etaria) que reciban por igual 16 

sesiones de psicoterapia de grupos (una por semana) de 90 minutos cada una enfocada en el 

desarrollo de habilidades sociales. A diferencia del grupo control, únicamente el grupo 

experimental recibirá una dosis oral mínima de 125 mg de 3,4-Metilenodioximetanfetamina 

(MDMA) encapsulado con filtro de manitol, replicando la dosis empleada por Mithoefer; et al. 

(2011) en su estudio.  

Participantes 

Se debería contar con la participación del 5% de la población total adulta (18 años en 

adelante) diagnosticada con trastorno del espectro autista de alto funcionamiento registrados en 

el Ministerio de Salud Pública del Ecuador, específicamente en la ciudad de Quito. Se debe 

confirmar el diagnóstico mediante una entrevista a cargo de un psicólogo clínico entrenado que 

constate que el paciente cumple con los criterios del DSM-V para el TEA.  
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Luego, se administrará a los cuidadores o tutores, la Entrevista de Diagnóstico de 

Autismo Revisada (ADI-R), que consiste en una entrevista psiquiátrica semiestructurada 

diseñada para la comprensión y evaluación del autismo y condiciones afines (Hollander et al., 

2007). Paralelamente, se evaluará el coeficiente intelectual de los individuos a través de la 

escala de Wechsler (WAIS). Aquellos participantes que presenten condiciones clínicas 

comórbidas al autismo (como, por ejemplo, ADHD y Bipolaridad), exhiban un coeficiente 

intelectual menor o igual a 70 e informen el uso de estimulantes u otros medicamentos, o 

problemas cardiovasculares, serán excluidos de la investigación. Debido a la cantidad de tiempo 

que implica la participación en este estudio, se debe dar una remuneración económica que 

recompense la dedicación de los participantes.  

Herramientas de investigación utilizadas  

MDMA  

Antes de llevar a cabo el estudio, se debe solicitar a la dirección de certificación de la 

Agencia de Regulación, Control y Vigilancia Sanitaria (ARCSA) el permiso para poder efectuar 

un ensayo clínico con 3,4-Metilenodioximetanfetamina (MDMA). Una vez aprobado, se debe 

importar el compuesto activo y el placebo a través de la empresa farmacéutica acreditada por la 

ARCSA. Cada sesión terapéutica se debe administrar al grupo experimental, una sola dosis oral 

mínima de 125 mg de MDMA encapsulado (Mithoefer et al., 2011; Hysek et al., 2013); y, al 

grupo control, las cápsulas de placebo (lactosa) idénticas al MDMA. 

Lectura de la Mente en los Ojos (LMO) 

El LMO es un instrumento psicométrico que, a través del reconocimiento de emociones 

complejas, evalúa las habilidades de cognición social en individuos con autismo. En primer 

lugar, se presenta a los participantes en la pantalla de un computador 36 imágenes de la región 

ocular de diferentes rostros (Hysek, Domes & Liechti, 2012; Hysek et al., 2013). 

Posteriormente, se solicita que escojan de una lista de cuatro palabras, aquella que mejor 



30 

 

 

 
representa lo que está pensando o sintiendo el sujeto de la fotografía. El puntaje se calcula 

mediante el total de discriminaciones correctas de 36 ítems. Duración aproximada: 15 a 20 

minutos (Baron-Cohen et al., 2001).   

Test de Empatía Cognitiva y Afectiva (TECA) 

El TECA evalúa los aspectos emocionales y cognitivos de la empatía mediante 33 

imágenes que exhiben sujetos en un contexto cargado de emocionalidad. Está conformado por 

cuatro escalas específicas: adopción de perspectivas, que se refiere a la capacidad del sujeto de 

ponerse en el lugar de otra persona; comprensión emocional, que consiste en la habilidad de 

reconocer y comprender los estados emocionales e intenciones ajenas; estrés empático, que 

describe la capacidad de sintonizar emocionalmente con otro sujeto a través de compartir con 

éste sus emociones negativas; y alegría empática, relacionada a la habilidad de compartir 

emociones positivas con los demás. La duración aproximada de la prueba es de 15 a 20 minutos 

(López-Pérez, Fernández-Pinto & Abad, 2008). El análisis psicométrico del TECA demostró 

tener un alfa de Cronbach de 0,86 (fiabilidad) y una validez de 0,77 evaluado en una muestra 

hispano parlante compuesta por 380 adultos (Ruiz, 2013). 

Escala de Respuesta Social (SRS) 

El SRS es una escala de 65 ítems que mide la severidad de los síntomas del Trastorno 

del Espectro Autista, a medida que ocurren en distintos entornos sociales (Laugeson et al., 

2014). El SRS contiene elementos que permiten evaluar la consciencia social, el procesamiento 

de información social, y la comunicación social recíproca, lo que facilita tener una imagen clara 

de las deficiencias sociales del individuo. Se administra a los cuidadores y maestros, y la 

duración aproximada es de 20 minutos (Constantino et al., 2003; Laugeson et al., 2014). La 

consistencia interna de esta prueba es de a=0,97 (Laugeson et al., 2014).  

Procedimiento de recolección y análisis de datos 
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Primeramente, se debe solicitar al Ministerio de Salud Pública del Ecuador (MSP) la 

posibilidad de acceder a la base de datos actualizada donde conste el registro completo de 

personas diagnosticadas con autismo en el país. De esta manera, mediante un muestreo aleatorio 

simple, proceder a la selección del 5% de la población total adulta de pacientes con TEA de alto 

funcionamiento ubicados en la ciudad de Quito. Una vez seleccionada la muestra, contactar a 

los participantes o a sus cuidadores a través de la información provista al MSP, informarles 

acerca de los aspectos principales de la investigación y consultar si tienen interés en formar 

parte del estudio.  

Una semana después convocar a los participantes definitivos a una entrevista con un 

psicólogo clínico con la finalidad de que éste confirme el diagnóstico de autismo de alto 

funcionamiento a través del DSM-V y el ADI-R. Paralelamente, se acordará una cita adicional 

para poder evaluar el coeficiente intelectual de los participantes mediante la escala de Wechsler 

(WAIS). Conforme hayan sido evaluados todos los participantes, se dispondrán dos semanas 

para que el equipo que componga la investigación, analice los criterios de inclusión y se 

encargue de notificar a los sujetos que no calificaron. En total se dedicarán 17 semanas para el 

experimento; de modo que, en la primera sesión se reunirá al total de participantes con su 

cuidador principal en una clase amplia de la Universidad San Francisco de Quito (USFQ), con 

la finalidad de explicar cómo se llevarán a cabo las sesiones de la terapia de MDMA y la 

psicoterapia grupal de habilidades sociales. Así mismo, una vez aclaradas las dudas, en caso de 

que existiesen, se debe proceder a la firma del consentimiento informado de parte del 

participante y su cuidador.  

Se dividirá a la muestra en dos grupos homogéneos (similar número de personas, 

equidad de género, distribución etaria). El primer día se administrará el SRS 30 minutos antes 

de la sesión terapéutica. Cinco minutos antes de la psicoterapia, un psiquiatra que forma parte 

del equipo de investigación será el encargado de administrar una sola dosis oral mínima de 125 

mg de MDMA al grupo experimental y las cápsulas de placebo al grupo control (Mithoefer et 
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al., 2011; Hysek et al., 2013). Las sesiones de psicoterapia se basarán en la intervención de 

grupo de habilidades sociales manualizada asistida por padres (PEERS), donde los 

psicoterapeutas trabajarán en conjunto con los cuidadores de los participantes para desempeñar 

diferentes ejercicios de comunicación social, cooperación entre pares y participación social 

competente de acuerdo al contexto (Laugeson et al., 2012, 2014, 2015; Mandelberg et al., 2014; 

Yoo et al., 2014; Schohl et al., 2014; Gantman, Kapp, Orenski & Laugeson, 2012). Una vez 

transcurridos los 90 minutos, psicólogos clínicos serán los encargados de aplicar el LMO 

(Hysek, Domes & Liechti, 2012) y, después de una hora, aplicar el TECA. Cuando hayan 

transcurrido las 16 semanas, una hora posterior a la aplicación del TECA se evaluará el SRS con 

el fin de ver resultados a largo plazo, de acuerdo con los cuidadores principales y los psicólogos 

responsables de impartir las sesiones PEERS (Laugeson et al., 2012, 2014, 2015).  

Consideraciones éticas 

El diseño del presente estudio se basa en los principios del tratamiento farmacológico 

que propone la guía de práctica clínica para el tratamiento del trastorno del espectro autista 

formulada por el Ministerio de Salud Pública del Ecuador (2017), donde se especifica que la 

administración del fármaco debe estar a cargo de un médico especialista en neurología o 

psiquiatría y el equipo interdisciplinario que incluye al psicólogo. A pesar que se contempla un 

contexto controlado (aula de la USFQ adecuada para la intervención terapéutica) y la dirección 

de un responsable de la salud competente que supervise la administración del medicamento 

(compuesto activo puro, dosificación, frecuencia, condiciones contextuales y contraindicaciones 

del consumo); de acuerdo a la literatura los efectos secundarios derivados del uso de MDMA 

podrían incluir: tensión muscular, bruxismo (apretamiento involuntario de los dientes), náuseas, 

visión borrosa, desmayo, temblores, e incremento de la frecuencia cardíaca y presión arterial 

(Lieb et al., 2002). 

 Por lo tanto, no se descarta la posibilidad de su ocurrencia en el supuesto que se efectúe 

un ensayo clínico. De esta manera, tomando en consideración el principio C (Integridad) y el 
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estándar 8.02 (consentimiento informado en investigación) del Código de Ética de la Asociación 

de Psiquiatría Americana (APA), antes de llevar a cabo el experimento se debe contar con la 

firma del consentimiento informado del paciente y sus cuidadores en el que se detalle 

claramente que la prescripción de MDMA en dosis terapéuticas podría provocar los efectos 

adversos mencionados anteriormente (Fisher, 2009). Así mismo, se debe informar a los 

participantes el propósito del estudio, la duración aproximada, los procedimientos que se 

llevarán a cabo, el derecho de desistir a su participación en la investigación si sienten la 

necesidad de hacerlo, el incentivo económico que recibirán por participar, y los contactos de 

quienes pueden responder dudas acerca de la investigación mientras ésta está en curso (Fisher, 

2009). 

Por otro lado, de acuerdo al estándar 8.01 del código de ética de la APA (aprobación 

institucional), antes de llevar a cabo el experimento se debe contar con la aprobación del comité 

de bioética de la USFQ (Fisher, 2009), y contemplar los procedimientos requeridos para la 

certificación del uso de un compuesto activo ilegal en un ensayo clínico de acuerdo a la 

normativa de la Agencia de Regulación, Control y Vigilancia Sanitaria (ARCSA). 
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RESULTADOS 

Dado que, para esta investigación se ha propuesto un diseño experimental entre sujetos, 

en el cual se cuenta con una variable independiente categórica de dos niveles (MDMA – 

Placebo) y tres variables dependientes numéricas (LMO, TECA, SRS). En el supuesto de que se 

efectúe un ensayo clínico basado en esta metodología, se podrían analizar los resultados de los 

distintos test para ambas condiciones (terapia con MDMA, no terapia) mediante un análisis 

multivariante de la varianza (MANOVA) utilizando el programa IBM SPSS Statistics. De esta 

manera, a través del MANOVA se consigue unir los resultados de las tres pruebas (LMO, 

TECA, SRS) con el fin de analizar cómo el MDMA influye en el conjunto de variables 

dependientes; lo cual también maximiza su efecto y resalta las diferencias entre grupos. Así 

mismo, es imperativo dirigirse a la tabla de comparaciones múltiples para identificar la 

presencia de diferencias significativas entre grupos para cada variable dependiente, mediante los 

valores obtenidos de la prueba estadística post hoc test (Bonferroni).  

En la literatura se ha podido constatar mediante un análisis ANOVA que el MDMA 

mejora significativamente el desempeño de los participantes con desarrollo típico en el LMO 

para los estímulos con valencia emocional positiva (ejemplo: alegría), en comparación con el 

grupo control [F(1,47)=5.13, p<0.05] (Hysek, Domes & Liechti, 2012). Paralelamente, el 

MDMA genera mayor dificultad en el desempeño en el LMO para estímulos con valencia 

emocional negativa (ejemplo: miedo, enojo, disgusto, sorpresa) [F(1,47)=7.05, P<0.01], y no 

presenta un efecto significativo en la precisión de la lectura de mente para estímulos 

emocionalmente neutros (Hysek, Domes & Liechti, 2012). Por otro lado, en un estudio 

conducido por Guastella y colaboradores (2010), a través de un t-test se pudo evidenciar que, a 

diferencia del grupo que recibió placebo, la administración de oxitocina intranasal mejoró 

significativamente el desempeño de personas diagnosticados con TEA en el LMO [t(14)=2.43, 

p=0.03]. En el estudio de Anagnostou y colegas (2012), también, se pudo corroborar ese 

resultado [t = 3.91, DS = 9.01, p = 0.004]. De esta manera, el MDMA, al ser una sustancia 
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promotora de la liberación de oxitocina en el cuerpo (Dumont et al., 2009; Hysek, Domes & 

Liechti, 2012; Hysek et al., 2013; Wolff et al., 2006; Schmid et al., 2014), podría tener una 

mejora significativamente mayor en el desempeño de personas diagnosticadas con TEA en el 

LMO para los estímulos con valencia emocional positiva, en comparación al grupo control que 

solo recibe psicoterapia de grupo para habilidades sociales, tal y como lo demuestran los 

resultados obtenidos por Guastella y colegas (2010), y Hysek, Domes & Liechti (2012) en sus 

estudios.  

No obstante, es complicado predecir si el efecto del MDMA en el desempeño de esta 

población clínica en el LMO para estímulos con valencia emocional negativa y neutra será 

como el de la muestra del estudio de Hysek, Domes & Liechti (2012), ya que, al tratarse de un 

trastorno pervasivo del neurodesarrollo, en el autismo los circuitos neuronales funcionan de 

forma distinta a los de personas con desarrollo típico (Mash & Barkley, 2003; Quattrocki & 

Friston, 2014); de modo que, esta situación podría influir en el efecto del MDMA sobre el 

procesamiento de información de las distintas pruebas, alcanzando un resultado que podría ser 

diferente. Sin embargo, en caso que se obtengan los mismos resultados evidenciados en la 

investigación de Hysek, Domes & Liechti (2012), la dificultad para reconocer emociones con 

valencia negativa disminuye la ansiedad de los participantes con TEA para desempeñarse en 

entornos sociales, lo cual promueve su participación social (Danforth et al., 2016).  

En cuanto a los resultados alcanzados en el TECA, mediante un análisis ANOVA, los 

autores encontraron que la administración de MDMA en personas con desarrollo típico, 

incrementa significativamente la empatía emocional explicita [F(1,31)=6.05, p=0.019] (Hysek 

et al., 2013), [F(2,58)=3.84, p=0.027] (Schmid et al., 2014) e implícita [F(1,31)=4.29, p=0.047] 

(Hysek, et al., 2013), [F(2,58)=3.23, p=0.047] (Schmid et al., 2014) para todos los estímulos, en 

comparación con el grupo que recibió placebo. En cambio, en el caso de la empatía cognitiva, 

no se evidenciaron mejorías. Esta situación es una limitación grande para esta investigación, ya 
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que en el Trastorno del Espectro Autista se ha podido evidenciar que la empatía emocional no se 

encuentra alterada, pero la empatía cognitiva sí (Baron-Cohen & Wheelwright, 2004).  

No obstante, al tratarse de un estudio que pretende analizar la eficacia del tratamiento 

combinado (MDMA – Psicoterapia de Grupo de Habilidades Sociales), se espera que en el 

grupo experimental, el MDMA facilite el desarrollo de una mejor relación terapéutica en la 

psicoterapia, como se ha evidenciado en estudios con TEPT (Oehen et al., 2013; Mithoefer et 

al., 2011; Bouso et al., 2008; Baggott, Jerome & Stuart, 2001); de modo que, promueva una 

mayor mejoría en las escalas que miden empatía cognitiva del TECA, en comparación al grupo 

que solo recibe Psicoterapia de Grupo para Habilidades Sociales. Tal es así que, el MDMA 

permitiría que los participantes con autismo se sientan más afables en la psicoterapia de grupo, 

disminuyendo su ansiedad y permitiéndoles adquirir mayor destreza en el procedimiento de 

aprendizaje de empatía cognitiva instruido en la terapia, demostrando superioridad a sus pares 

del grupo control.  

 Para el SRS, la literatura ha revelado que posterior a la administración de oxitocina 

intranasal, existen mejorías en los déficits sociales del autismo a través del tiempo (diferencia 

entre pre test y post test), en comparación con el grupo control (Yatawara et al., 2016; 

Anagnostou et al., 2014; Dadds et al., 2014). Esta situación se puede corroborar en estudios en 

los que se aplicó psicoterapia PEERS, donde los análisis ANOVA y MANOVA revelaron que, 

en el reporte posterior a la terapia, comparado con el grupo control, los cuidadores y maestros 

reportaron mejorías significativas en el puntaje total del SRS [F(1,16)=7.44, p=0.02, d=1.32] 

(Laugeson et al., 2015), al igual que en las escalas específicas de consciencia social 

[F(1,71)=6.07, p=0.03, d=-0.52], comunicación social [F(1,71)=6.07, p=0.03, d=-0.57], y 

motivación social [F(1,71)=5.06, p=0.03, d=-0.52] (Laugeson et al., 2014), en relación a la línea 

base. De esta manera, se espera que en esta investigación los resultados derivados de la 

administración de MDMA, sean similares a los resultados obtenidos en los estudios con 

oxitocina intranasal (Yatawara et al., 2016; Anagnostou et al., 2014; Dadds et al., 2014); de 
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modo que, el grupo experimental (grupo de terapia combinada) alcance mayores mejorías en el 

SRS en comparación con el grupo que únicamente recibe psicoterapia de grupo de habilidades 

sociales, que de por sí ya demuestra mejorías en las distintas áreas del comportamiento 

prosocial medido por el SRS (Laugeson et al., 2014, 2015; Mandelberg et al., 2014; Schohl et 

al., 2014).  

 Finalmente, ensayos clínicos previos a esta investigación han evidenciado la presencia 

de efectos secundarios derivados de la administración de MDMA; no obstante, se ha constatado 

que éstos han sido tolerados exitosamente por los sujetos de estudio (Oehen et al., 2013; 

Mithoefer et al., 2011; Bouso et al., 2008; Baggott, Jerome & Stuart, 2001; Schmid et al., 2014; 

Hysek, Domes & Liechti, 2012; Hysek et al., 2013). Ninguno de los sujetos requirió de atención 

clínica urgente. 

A pesar de ello, en caso de llevar a cabo este experimento, no se descarta la posibilidad 

de ocurrencia de efectos secundarios leves como: tensión muscular, bruxismo (apretamiento 

involuntario de los dientes), náuseas, visión borrosa, desmayo, temblores, e incremento de la 

frecuencia cardíaca y presión arterial (Lieb et al., 2002).  
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DISCUSIÓN  

En el supuesto que se efectuara esta investigación, se esperaría que el análisis de los 

resultados revele mayor desempeño de los participantes diagnosticados con TEA en las pruebas 

LMO, TECA, y SRS respectivamente en el grupo que recibe terapia combinada (MDMA – 

Psicoterapia de grupos de habilidades sociales), en comparación al grupo que recibe placebo y 

psicoterapia de grupos de habilidades sociales. Aunque existe gran cantidad de evidencia que 

respalda la eficacia de las intervenciones psicológicas en el déficit social del autismo (Laugeson 

et al., 2012, 2014, 2015; Mandelberg et al., 2014; Yoo et al., 2014; Schohl et al., 2014; 

Gantman, Kapp, Orenski & Laugeson, 2012), el resultado de este estudio pondría en manifiesto 

que la aplicación de un tratamiento psicofarmacológico coadyuvante a la psicoterapia 

tradicional podría ser un elemento clave para tratar los déficits en los circuitos neuronales 

presentes en esta condición, lo que conlleva a un resultado mayor que la psicoterapia sola 

(Vismara & Rogers, 2010; Helt et al., 2008; Kohls et al., 2012).  

En estudios donde se han utilizado muestras clínicas como sujetos diagnosticados con 

Trastorno de Estrés Post Traumático (TEPT) en el cual el tratamiento psicofarmacológico es 

aprobado por la Administración de Alimentos y Medicamentos (FDA), los resultados han 

revelado que, en la terapia combinada, la terapia psicofarmacológica actúa a nivel de las 

anormalidades neurológicas estructurales presentes en la condición, mientras que la psicoterapia 

influye positivamente en los patrones de activación cerebral deficientes en el TEPT, lo que en 

conjunto facilita el aprendizaje de conductas adaptativas (Thomaes et al., 2014; Bryant et al., 

2008; Quidé et al., 2012; Stein et al., 2006).  

Esta situación se puede evidenciar en los resultados prospectivos de esta investigación 

para el TECA, donde la terapia con MDMA en solitario tendría una mejora a nivel de la empatía 

emocional implícita y explicita, más no en las escalas de empatía cognitiva, siendo ésta una 

limitación para este tratamiento si se lo aplica en pacientes con autismo, ya que esta condición 

clínica presenta, en su mayoría, déficits en la empatía cognitiva (Baron-Cohen & Wheelwright, 



39 

 

 

 
2004). No obstante, si se emplea el MDMA como un tratamiento coadyuvante a la psicoterapia 

de grupos para habilidades sociales, este psicofármaco podría tener una función clave en 

potenciar o facilitar el aprendizaje de las claves sociales necesarias para desarrollar mayor 

empatía cognitiva, a través de promover la confianza y la afabilidad en los pacientes con TEA 

(relación terapéutica); de modo que, se sientan más a gustos en el contexto terapéutico y puedan 

aprovechar de la instrucción impartida por los psicólogos clínicos en las sesiones de 

psicoterapia (Oehen et al., 2013; Mithoefer et al., 2011; Bouso et al., 2008; Baggott, Jerome & 

Stuart, 2001; Kohls et al., 2012).  

Por otro lado, de acuerdo a la literatura, la oxitocina, al ser un neuropéptido cuya 

liberación corporal sistémica podría promoverse mediante la administración de MDMA 

(Dumont et al., 2009; Hysek, Domes & Liechti, 2012; Hysek et al., 2013; Wolff et al., 2006; 

Schmid et al., 2014), actúa como una señal de recompensa en los encuentros sociales; de modo 

que, motiva a los participantes a interactuar más entre sí (Insel & Young, 2001; Domes et al., 

2007), explicando los efectos prosociales del MDMA en contextos recreacionales y de 

psicoterapia (Hysek, Domes & Liechti, 2012). Así mismo, en estudios experimentales se ha 

podido apreciar que la oxitocina facilita la inferencia del estado mental afectivo de otros 

individuos, disminuyendo la ambigüedad en contextos sociales, y alentando el enfoque social, la 

afiliación y confianza en una persona (Di Simplicio et al., 2009; Domes et al., 2007). Esta 

situación podría explicar los resultados prospectivos de esta investigación, ya que revela las 

cualidades empatógenas del MDMA mediados por la liberación de oxitocina en el cuerpo, la 

cual influye en una correcta inferencia del estado afectivo y mental de otro sujeto, permitiendo 

un buen desempeño de los participantes en tareas de lectura de teoría de mente como el LMO.   

Paralelamente, dado que la población escogida para este estudio (Personas adultas 

diagnosticadas con TEA), presenta concentraciones menores de oxitocina en el plasma de la 

sangre (Green et al., 2001; Modahl, 1998; Miller et al., 2013), lo cual podría estar relacionado a 

los déficits en los mecanismos interoceptivos cerebrales subyacentes al desorden (Quattrocki & 
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Friston, 2014) como, por ejemplo, la participación incorrecta de la amígdala en contextos 

sociales (Dalton et al., 2005), la liberación de oxitocina, mediada por la administración de 

MDMA, podría actuar sobre la amígdala y sus proyecciones corticales involucradas en el 

procesamiento de estímulos faciales emocionales (Petrovic et al., 2008; Kirsch et al., 2005), 

modulando su función, y resultando en una reducción de la activación de la amígdala izquierda 

ante imágenes de rostros con expresiones amenazantes y en el desacoplamiento de la 

conectividad de la amígdala con las regiones del tronco encefálico, también relacionadas a la 

evitación de rostros intimidantes (Kirsch et al., 2005; Andari et al., 2010; Petrovic et al., 2008; 

Huber, Veinante & Stoop, 2005; Bale et al, 2001; Lim & Young, 2006).  

Por esta razón, el grupo que recibe terapia combinada, manifestaría mayores resultados 

en el LMO en comparación al grupo que recibe placebo y psicoterapia de grupos de habilidades 

sociales; ya que, la acción positiva del MDMA en los déficits funcionales de la amígdala y sus 

proyecciones corticales, facilitaría un aumento en la capacidad de leer correctamente la 

información socioemocional hacia los estímulos asociados con la valencia emocional positiva, 

derivando en un mejor procesamiento de los estímulos emocionales, y permitiendo un 

desempeño oportuno en contextos sociales (Domes et al., 2007; Hysek, Domes & Liechti, 

2012).  

A pesar que gran parte de los efectos prosociales del MDMA se han atribuido a su 

acción en los circuitos de oxitocina, la literatura destaca que la serotonina también podría estar 

involucrada en modular la conducta social de una persona (Raleigh et al., 1980; Knutson et al., 

1998; Young, 2008; Kuypers et al., 2014). Tal es así que, se ha podido evidenciar que los 

potenciadores de 5-HT y los inhibidores selectivos de la recaptación de serotonina 

(Clomipramina, venlafaxina y fluoxetina), mejoran el procesamiento de señales sociales y 

aumentan la cooperación y la afiliación en condiciones clínicas que presentan déficits sociales 

como el autismo (McDougle et al., 1992; Gordon et al., 1992, 1993; DeLong, Teague & 
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Kamran, 1998; Hollander et al., 2000; Carminati, Deriaz & Bertschy, 2006; Brodkin et al., 

1997; Knutson et al., 1998; Young, 2008; Scahill & Anderson, 2010).  

De esta manera, el MDMA, al ser una sustancia psicoactiva que actúa 

psicofarmacológicamente como un potenciador de 5-HT e inhibidor de la recaptación de 

serotonina (Stahl, 2013; Rothman et al., 2001), podría ser que el buen desempeño de los 

participantes de esta investigación en las tres pruebas (LMO, TECA, SRS), también esté 

mediado por la acción del MDMA en los circuitos de 5-HT como propone la literatura en 

estudios previos.   

Por último, el MDMA, al utilizarlo como un coadyuvante de la psicoterapia de grupos 

para habilidades sociales, disminuye el riesgo potencial de eventos adversos derivados de su 

uso. Esta se convierte en una ventaja en comparación a otros medicamentos cuyo empleo es 

continuo y que se encuentran señalados para el tratamiento del Trastorno del Espectro Autista 

en la Guía de Práctica Clínica del Ministerio de Salud Pública del Ecuador (2017), ya que la 

administración del MDMA se daría en dosis mínimas durante la sesión terapéutica, una vez por 

semana, habiendo aproximadamente seis días entre sesiones sin recibir la sustancia, lo que 

reduce toxicidad, tolerancia, y efectos colaterales del psicofármaco (Doblin, 2002; Lorenzo et 

al., 2009; Danforth et al., 2016). Además, a diferencia de la solución inyectable y la solución 

intranasal de oxitocina; el MDMA, al ser un encapsulado, implica menor intrusión e 

incomodidad al individuo, facilitando la afabilidad del paciente al momento de la 

administración.  

Conclusiones  

 En resumen, la terapia combinada (MDMA - psicoterapia de grupos de habilidades 

sociales) podría ser una opción de tratamiento efectivo para el déficit social presente en 

pacientes adultos diagnosticados con Trastorno del Espectro Autista de Alto Funcionamiento. 

Tal es así que, el MDMA, al ser un promotor de la liberación de oxitocina y al actuar en los 

circuitos de 5-HT, podría tener un rol clave en el funcionamiento de los mecanismos 
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interoceptivos cerebrales deficientes en el autismo; mientras que la psicoterapia de grupos de 

habilidades sociales podría influir positivamente en los patrones de activación cerebral 

deficientes en el TEA, lo que en conjunto facilitaría el aprendizaje de conductas adaptativas 

como una mejor interpretación de claves sociales, y un entendimiento apropiado de estados 

mentales emocionales y cognitivos de otros sujetos, promoviendo así el comportamiento 

prosocial de las personas con TEA. Paralelamente, al tratarse de un coadyuvante terapéutico de 

la psicoterapia, el MDMA representaría menos riesgos, reduciendo su toxicidad, tolerancia y 

efectos adversos; lo cual le hace una alternativa psicofarmacológica atractiva para emplear en 

una población clínica vulnerable como el autismo.  

Limitaciones 

 El MDMA, al ser un compuesto activo en cuya historia se resalta mayoritariamente su 

uso recreativo y su clasificación ilegal por la DEA, representa una gran limitación al proponer 

su aplicación como un agente psicofarmacológico terapéutico; ya que, implica una gran 

cantidad de trámites legales y burocráticos que aprueben su utilización en un ensayo clínico 

experimental. Paralelamente, dado el impacto cultural que representa el uso de un psicofármaco 

ilegal en una población clínica vulnerable y la información sesgada disponible en la literatura en 

relación a los efectos adversos del MDMA, el rango de edad de la muestra que se empleará en la 

investigación está limitado a la adultez, impidiendo explorar los beneficios de esta sustancia en 

la práctica clínica con participantes menores de edad. Así mismo, el reclutamiento de los 

participantes se ve interferido por la angustia derivada de los posibles riesgos que podrían 

resultar del tratamiento con MDMA.  

En cuanto a la metodología, muchos instrumentos psicométricos utilizados en la 

literatura para la medición del comportamiento prosocial están validados en idiomas y contextos 

culturales diferentes, por lo cual para esta investigación se escogió las pruebas que mejor 

podrían revelar los efectos del MDMA en distintos componentes de la sociabilidad (empatía 
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emocional y cognitiva, y teoría de mente), más no en el comportamiento prosocial per sé, como 

se ha llevado a cabo en previos estudios con oxitocina intranasal y MDMA. 

Recomendaciones 

 Para futuras investigaciones se recomienda la exploración de los efectos 

psicofarmacológicos del MDMA en el comportamiento prosocial de pacientes con trastorno del 

espectro autista de alto funcionamiento menores a 18 años, con el fin de evaluar el impacto de 

esta sustancia en etapas del desarrollo críticas para el desempeño social, como son la niñez y 

adolescencia. Paralelamente, se debería llevar a cabo esta investigación en países angloparlantes 

con la finalidad de poder aplicar otros instrumentos psicométricos que midan el comportamiento 

prosocial con éxito; de modo que, los resultados de la investigación presenten mayor validez.  

Por otro lado, si se deseara aplicar la metodología de este estudio en el Ecuador, se 

recomienda la validación de pruebas psicométricas que midan prosociabilidad en muestras 

ecuatorianas o con un contexto cultural, social y lingüístico similar. Finalmente, para próximos 

estudios se recomienda el uso de instrumentos que midan actividad y funcionalidad cerebral con 

el fin de evaluar si la administración de MDMA en personas con TEA de alto funcionamiento, 

efectivamente influye positivamente en las anormalidades neuroanatómicas funcionales 

inherentes a esta condición.   
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ANEXO A: Solicitud para aprobación de un estudio de investigación 

      Comité de Bioética, Universidad San Francisco de Quito 
                El Comité de Revisión Institucional de la USFQ 

               The Institutional Review Board of the USFQ 

 
SOLICITUD PARA APROBACION DE UN ESTUDIO DE INVESTIGACION 

 

DATOS DE IDENTIFICACIÓN 

Título de la Investigación 

El uso de MDMA como un tratamiento coadyuvante a la psicoterapia grupal enfocada en el 
desarrollo de habilidades sociales para tratar el déficit social en pacientes adultos con Trastorno 
del Espectro Autista de Alto Funcionamiento. 

Investigador Principal: Nombre completo, afiliación institucional y dirección electrónica 

 Giancarlo Alberto García Cacció, Universidad San Francisco de Quito, 
ggarcia_caccio@outlook.com 

Co-investigadores: Nombres completos, afiliación institucional y dirección electrónica.  Si no hubiera co-investigador por 

favor especificarlo. 

  

Persona de contacto: Nombre y datos de contacto incluyendo teléfonos fijos, celular y dirección electrónica 

 Giancarlo García, +593 3325771, 0998258083, ggarcia_caccio@outlook.com 

Fecha de inicio de la investigación: No puede ser anterior a la aprobación del estudio.   

Fecha de término de la investigación: Fecha estimada 

Financiamiento: Datos completos del auspiciante o incluir “personal” 

 
 

DISEÑO DEL ESTUDIO 

Objetivo General: Debe responder tres preguntas: ¿qué?  ¿cómo? y ¿para qué? 

Mediante un diseño experimental entre sujetos, en el que se comparen los resultados de la 
terapia combinada (MDMA - psicoterapia grupal enfocada en el desarrollo de habilidades 
sociales) en relación a los de la psicoterapia grupal enfocada en el desarrollo de habilidades 
sociales sola; se pretende reconocer el potencial terapéutico del MDMA como un tratamiento 
coadyuvante de la psicoterapia tradicional enfocada a los déficits en la interacción social 
característicos del trastorno del espectro autista; de modo que, esta sustancia pueda constar en 
las opciones de tratamiento psicofarmacológico del autismo descritas en la literatura y 
posteriormente en la Guía de Práctica Clínica del Ministerio de Salud Pública del Ecuador. 

Objetivos Específicos 

Determinar la eficacia del MDMA como tratamiento coadyuvante para el desarrollo de 
habilidades sociales en adultos con TEA de alto funcionamiento. 

1. Procedimientos: Pasos a seguir desde el primer contacto con los sujetos participantes.  No es igual al diseño. 
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Se dividirá a la muestra en dos grupos homogéneos (similar número de personas, equidad de 
género, distribución etaria); de modo que, el grupo experimental se reúna los días martes a las 3 
de la tarde, y el grupo control se reúna los días miércoles a la misma hora, ambos en el aula que 
se utilizó en la sesión informativa. El primer día se administrará el SRS 30 minutos antes de la 
sesión terapéutica. Cinco minutos antes de la psicoterapia, un psiquiatra que forma parte del 
equipo de investigación será el encargado de administrar una sola dosis oral mínima de 125 mg 
de MDMA al grupo experimental y las cápsulas de placebo al grupo control. Las sesiones de 
psicoterapia se basarán en la intervención de grupo de habilidades sociales manualizada asistida 
por padres (PEERS), donde los psicoterapeutas trabajarán en conjunto con los cuidadores de los 
participantes para desempeñar diferentes ejercicios de comunicación social, cooperación entre 
pares, y participación social competente de acuerdo al contexto. Una vez transcurridos los 90 
minutos, psicólogos clínicos serán los encargados de aplicar el LMO, y después de una hora 
aplicar el TECA. Cuando hayan transcurrido las 16 semanas, una hora posterior a la aplicación del 
TECA se evaluará el SRS con el fin de ver resultados a largo plazo de acuerdo a los cuidadores 
principales y los psicólogos responsables de impartir las sesiones PEERS. 

2. Riesgos: Incluir riesgos físicos y emocionales (aunque sean mínimos), incluyendo incomodidad en responder a 

preguntas sensibles. 
Los efectos secundarios derivados del uso de MDMA podrían incluir: tensión muscular, bruxismo 
(apretamiento involuntario de los dientes), náuseas, visión borrosa, desmayo, temblores, e 
incremento de la frecuencia cardiaca y presión arterial.  

3. Beneficios para los participantes: Se refiere a las personas (sujetos parte de este estudio), cómo se 

beneficiarán y cómo recibirán los beneficios ofrecidos. 
Una vez finalizado el experimento se entregará una remuneración económica que recompense el 
esfuerzo y el tiempo empleado por los participantes. Paralelamente, se espera que los sujetos de 
estudio adquieran mayores destrezas sociales después del experimento; de modo que, tengan 
mayor competencia social al momento de interactuar con sus pares.  

4. Ventajas potenciales a la sociedad:  

La medicación para el autismo no se centraría únicamente a disminuir las conductas repetitivas y 
los comportamientos comorbidos al trastorno, sino el MDMA también podría aportar 
sustancialmente a la psicoterapia tradicional en aumentar la competencia social, la cual es crucial 
en la vida cotidiana de todo ser humano. 

5. Recolección y almacenamiento de los datos: Cómo se recolectarán, quién, donde, cuando, con qué; cómo 

se almacenarán, por cuánto tiempo, quienes tendrán acceso a los datos y cómo se asegurará que estas personas 
guarden la confidencialidad, qué se hará con los datos cuando termine la investigación; se publicarán los datos, qué 
previsiones se tomará para guardar la confidencialidad. 
Un psicólogo clínico es el encargado de recolectar los datos mediante el uso de LMO, TECA y SRS, 
y los almacenará durante 16 semanas en un espacio del USFQ destinado para guardar los 
materiales para el estudio. Giancarlo García (responsable de la investigación), el psiquiatra, tres 
psicólogos clínicos contratados para la investigación, y Daniela Ziritt (directora de tesis) tendrán 
acceso a los datos.   

6. Diseño de Investigación:   Incluyendo tipo de estudio descripción de los sujetos, muestreo o selección, 

reclutamiento, variables a incluir, tipo de análisis. 
 Se pretende contar con la participación del 5% de la población total adulta (18 años en adelante) 
diagnosticada con trastorno del espectro autista de alto funcionamiento registrada en el 
Ministerio de Salud Pública del Ecuador, específicamente en la ciudad de Quito. Primeramente, 
se debe solicitar al Ministerio de Salud Pública del Ecuador (MSP) la posibilidad de acceder a la 
base de datos actualizada donde conste el registro completo de personas diagnosticadas con 
autismo en el país. De esta manera, mediante un muestreo aleatorio simple, proceder a la 
selección del 5% de la población total adulta de pacientes con TEA de alto funcionamiento 
ubicados en la ciudad de Quito. Una vez seleccionada la muestra, contactar a los participantes o a 
sus responsables a través de la información provista al MSP, informales acerca de los aspectos 
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principales de la investigación, y consultar si tienen interés en formar parte del estudio.  
Se ha propuesto un diseño experimental entre sujetos, con dos grupos homogéneos (similar 
número de personas, equidad de género, distribución etaria) que reciban por igual 16 sesiones 
(una por semana) de 90 minutos de psicoterapia de grupos enfocada en el desarrollo de 
habilidades sociales; no obstante, a diferencia del grupo control, el grupo experimental recibirá 
una dosis oral mínima de 125 mg de 3,4-Metilenodioximetanfetamina (MDMA) encapsulado con 
filtro de manitol. Se pretende analizar los resultados de los distintos test para ambas condiciones 
(terapia con MDMA, no terapia) mediante un análisis multivariante de la varianza (MANOVA) 
utilizando el programa IBM SPSS Statistics.  

7. Consentimiento informado: Quién, cómo y dónde se explicará el formulario. 

En total se dedicarán 17 semanas para el experimento; de modo que, en la primera sesión se 
reunirá al total de participantes con su cuidador principal en una clase amplia de la Universidad 
San Francisco de Quito (USFQ), con la finalidad de explicar cómo se llevarán a cabo las sesiones 
de la terapia de MDMA y la psicoterapia grupal de habilidades sociales. Una vez aclaradas las 
dudas, en caso de que existiesen, se debe proceder a la firma del consentimiento informado de 
parte del participante y su representante. En el consentimiento informado se detallará 
claramente que la prescripción del MDMA en dosis terapéuticas podría provocar los efectos 
adversos mencionados anteriormente. Así mismo, se informará a los participantes el propósito 
del estudio, la duración aproximada, los procedimientos que se llevarán a cabo, el derecho de 
desistir a su participación en la investigación si sienten la necesidad de hacerlo, el incentivo 
económico que recibirán por participar, y los contactos de quienes pueden responder dudas 
acerca de la investigación mientras ésta está en curso.  

8. Instrumentos y equipos: Enumerar, listar y adjuntar copias/fotografías de encuestas, entrevistas, medicinas, 

etc.)  Es importante que los instrumentos que se utilicen hayan sido validados en el Ecuador. 
- MDMA encapsulado 
- Placebo idéntico a MDMA (lactosa) 
- Entrevista de Diagnóstico de Autismo Revisada (ADI-R) 
- Escala de Wechsler (WAIS) 
- Test de Lectura de la Mente en los Ojos (LMO) 
- Test de Empatía Cognitiva y Afectiva (TECA) 
- Escala de Respuesta Social (SRS) 

 
 
CERTIFICACIÓN:  
 

1. Certifico no haber recolectado ningún dato ni haber realizado ninguna intervención 
con sujetos humanos, muestras o datos. Sí (     )  No (  X   ) 

2. Certifico que los documentos adjuntos a esta solicitud han sido revisados y aprobados 
por mi director de tesis.    Sí (  X   )  No (     ) 
 No Aplica (    ) 
 

 
 
 
Firma del investigador: __________________________________________________ (con tinta 

azul) 

 
Fecha de envío al Comité de Bioética de la USFQ: _____________________________ 
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ANEXO B: Carta a la Agencia de Regulación, Control y Vigilancia Sanitaria 
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ANEXO C: Respuesta de la Agencia de Regulación, Control y Vigilancia Sanitaria 

 

 

 

 

Oficio Nro. ARCSA-ARCSA-CGTC-DTRSNSOYA-2018-4899-O 

Guayaquil, 02 de julio de 2018 

Cdla. Samanes, Av. Francisco de Orellana y Av. Paseo del Parque 
Bloque 5 Guayaquil – Ecuador 

Telf.: (593 4) 3727440 
www.controlsanitario.gob.ec 

1/2 
* Documento firmado electrónicamente por Quipux 

 

 

Giancarlo Alberto Garcia Caccio 

Presente.- 

 

 

 
De mi consideración: 

 
En atención al Oficio s/n, recibido el 13 de Junio de 2018, mediante el cual el Sr. Giancarlo García, estudiante 

de Licenciatura en Psicología d la Universidad San Francisco de Quito, solicita lo siguiente:  

 

“() me encuentro realizando mi trabajo de titulación con la finalidad de cumplir el último requisito de mi 

carrera. Para esto escogí el tema: El uso de MDMA como un tratamiento coadyuvante a la terapia grupal de 

habilidades sociales para tratar el déficit social en pacientes adultos  de  18  arios  en  adelante  con Trastorno 

del Espectro Autista de Alto Funcionamiento. 

 
Por medio de la presente me dirijo a  usted  con  la finalidad  de conocer  los  procedimientos necesarios  para 

poder emplear un fármaco no legal (MDMA - 3,4 Metilenodioximetanfetamina) en un ensayo experimental con 

la población clínica mencionada anteriormente.  Es importante aclarar  que los fines de  esta consulta son 

netamente académicos ya que, al tratarse de una revisión bibliográfica, NO se llevará a cabo el ensayo en la 

vida real; no obstante, como parte de la metodología de mi trabajo es imprescindible incorporar los 

procedimientos legales necesarios en caso de que futuras investigaciones  quisieran retomar  mi estudio. 

 
Paralelamente, en estudios en el extranjero con muestras clínicas diagnosticadas con trastorno de estrés 

postraumático (TEPT), pude notar que los autores incluyen la empresa farmacéutica  responsable  de importar 

o proporcionar el compuesto activo. Por lo pronto, de acuerdo a la literatura evidencié que  Lipomed AG. en 

Suiza y Cayman chemical en E.E.U.U. son distribuidores del producto a nivel mundial; sin embargo, serla de 

gran ayuda recibir una guía de parte suya acerca de que empresa/s tendría(n) su autorización para conseguir 

el producto, y así incluir el dato en mi investigación.()” 

 
Al respecto, la Dirección Técnica de Registro Sanitario, Notificación Sanitaria Obligatoria y Autorizaciones, 

informa lo siguiente: 

 

Para mayor información sobre los procedimientos que maneja la agencia, los podrá encontrar ingresando a 

la página principal del ARCSA en SERVICIOS escogiendo NORMATIVA-INSTRUCTIVOS, los cuales 

podrá seleccionar los diferentes procesos y buscar lo requerido. 

Además se comunica que no se encuentra en nuestra base de datos Autorización de Importación del 

MDMA. 

 
 

Particular que se pone en conocimiento para los fines pertinentes. 

 

 

 
Atentamente, 

 

 

 

 
Dra. Maria Fernanda Mora Falquez 

DIRECTORA TÉCNICA DE REGISTRO SANITARIO, NOTIFICACIÓN SANITARIA 

OBLIGATORIA Y AUTORIZACIÓN 


