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RESUMEN

Los Trastornos del Espectro Autista (TEA) son un grupo de alteraciones del 
desarrollo que se caracterizan por dificultades en interacción social, comunicación, 
imaginación y conducta repetitiva. Entre las teorías cognitivas que explican 
los síntomas de los TEA, se encuentra una teoría que propone una disfunción 
ejecutiva. Este estudio tiene como objetivos: conocer el funcionamiento ejecutivo 
de individuos con TEA, analizar en qué medida la edad predice el desempeño 
en tareas de funcionamiento ejecutivo y analizar en qué medida la severidad de 
los síntomas predice el desempeño en tareas de funcionamiento ejecutivo en 
individuos con TEA. En este estudio se evaluó el funcionamiento ejecutivo en 
un grupo de individuos con TEA entre 5 y 26 años y un grupo control pareado 
por sexo, edad y dominancia manual. Los individuos con TEA, en comparación 
con los controles, tuvieron un menor desempeño en la capacidad de inhibición 
(t=2.434; p<0.05), planeación (t=2.529; p<0.05), memoria de trabajo (t=3.856; 
p=0.001), razonamiento abstracto (t=2.727; p=0.01), flexibilidad (t=2.935; p<0.05), 
entre otras. En los dos grupos se observó que la edad predice el desempeño de 
los participantes en algunas tareas (e.g. WCST perseveraciones (Control: p<0.01 
y TEA: p<0.05), escaneo visual (Control: p<0.05 y TEA: p<0.01); pero en otras 
tareas como comprensión de refranes (Control: p<0.001 y TEA: p=0.124) y control 
motor (Control: p<0.001 y TEA: p=0.277) la edad es un predictor importante del 
desempeño sólo en el grupo control. Finalmente, la severidad del trastorno no fue 
un predictor importante en el puntaje de ninguna de las tareas en el grupo TEA. 
Estos resultados sugieren que en los individuos con TEA existen deficiencias en el 
funcionamiento ejecutivo. Sin embargo, el bajo desempeño observado en funciones 
como inhibición, flexibilidad, formación de conceptos y atención sostenida en el 
grupo TEA se va atenuando conforme avanza la edad, lo que sugiere que estas 
funciones siguen un curso de desarrollo tardío. 

•••••• 
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CAPITULO I
TRASTORNOS DEL ESPECTRO AUTISTA

1.1 ANTECEDENTES HISTÓRICOS DEL AUTISMO

Leo Kanner (1943) y Hans Asperger (1944) fueron los primeros en publicar, de manera independiente, una 
descripción sistemática de un grupo de niños con autismo. Sin embargo, hay documentos mucho más antiguos, 
que datan del siglo XII, en los que describen casos de niños y adultos con características autistas, aunque en ese 
momento aún no se le daba nombre al trastorno (Frith, 2003/2004).

El término “autismo” (del griego autos = consigo mismo) fue acuñado por Bleuler para describir un síntoma 
secundario de la esquizofrenia; una interacción con su ambiente alterada y muy limitada (Bettelheim, 1967/2001). 
Este término fue adoptado posteriormente por Kanner (1943) y Asperger (1944) para describir un síndrome cuya 
característica principal era la dificultad para interactuar socialmente.

Kanner (1943) observó en un grupo de 11 niños (8 hombres y 3 mujeres) una incapacidad para relacionarse de 
manera ordinaria con las personas y situaciones. Estos niños presentaban una soledad autista extrema que los 
llevaba a ignorar y evitar cualquier cosa que viniera del exterior. Eran incapaces de relacionarse con las personas, 
incluso con familiares o con niños de su edad, actuaban como si los demás no existieran. Preferían interactuar 
con objetos, ya que éstos, a diferencia de las personas, no cambiaban su apariencia o posición y no amenazaban 
con interferir en su soledad. 

El grupo de niños descrito por Kanner presentaba problemas de lenguaje; algunos de ellos nunca hablaron y 
los otros, a pesar de que aprendieron a hablar a la edad esperada o después de algún retraso, no utilizaban el 
lenguaje para comunicarse con otros, simplemente repetían frases, rimas o canciones que habían memorizado. 
También presentaban ecolalia y comprendían el lenguaje de manera literal, de modo que no utilizaban los 
pronombres adecuadamente y había una inflexibilidad en el significado de las palabras, ya que no las adaptaban 
a diferentes situaciones sino que las repetían tal como las oían (Kanner, 1943)

También tenían un deseo obsesivo por mantener la igualdad, no les gustaban los cambios, preferían que las 
cosas se hicieran una y otra vez de la misma manera, por tal razón sus actividades eran muy limitadas, además 
se alteraban si se cambiaba su rutina, sus patrones o el arreglo de las cosas. En general, les horrorizaba todo 
aquello que pudiera interrumpir o cambiar su mundo externo (como los ruidos, los objetos que se mueven) o 
interno (como la comida) (Kanner, 1943). 

En 1944 Asperger publicó sus observaciones en otro grupo de 5 niños (hombres), sin tener conocimiento del 
trabajo de Kanner. Al igual que Kanner, Asperger consideraba que el trastorno fundamental de los niños autistas 
era la limitación de sus relaciones sociales. Al parecer, no entendían ni se involucraban con los sentimientos de 
otras personas, de hecho podían herir a otros física o mentalmente sin mostrar culpa (Asperger, 1944/1991).
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También se aislaban dentro de la familia, podían estar arrinconados o en medio de un grupo de personas y 
parecía que no se daban cuenta de lo que pasaba alrededor, estaban absortos en sus pensamientos o actividades. 
Normalmente realizaban actividades estereotipadas; movimientos simples, un juego monótono con un objeto, 
sonidos rítmicos o formaban filas de objetos o juguetes de acuerdo a un patrón, y si alguien interrumpía su 
aislamiento o trataba de cambiar su actividad se irritaban (Asperger, 1944/1991). 

Tenían dificultades en la expresión verbal y no verbal. No utilizaban gestos ni miradas para crear contacto con 
otras personas, tenían problemas para modular el volumen y entonación de la voz, además no utilizaban el 
habla para dirigirse a un receptor sino parecía que hablaban al vacío (Asperger, 1944/1991). 

Asperger (1944/1991) habló de una inteligencia autista, que se manifestaba en la originalidad en las ideas y el 
lenguaje de los niños autistas y en intereses inusuales muy especializados; por ejemplo preocupación con los 
números, la tecnología, el arte, las ciencias naturales o en experimentos de química. 

Desafortunadamente el trabajo de Asperger no fue conocido durante casi 40 años fuera de la literatura alemana 
hasta que, en 1981, la reconocida psiquiatra Lorna Wing, principal autora del término Espectro Autista, retomó 
sus aportaciones y describió un grupo de niños con características parecidas a las que Asperger había reportado, 
dándole a este trastorno el nombre de síndrome de Asperger (Wing, 1981). Posteriormente, Uta Frith, otra 
investigadora que ha sido pionera en las neurociencias cognitivas del autismo, publicó una traducción al inglés 
del artículo que Asperger había escrito originalmente en alemán (Frith, 1991), con lo que se dio a conocer 
mundialmente el trabajo realizado por Asperger.

A partir de entonces se han categorizado el autismo de Kanner y el síndrome de Asperger como dos trastornos 
del desarrollo con diferentes características y diferente sintomatología; esta es la aproximación categórica de 
los Trastornos del Espectro Autista. Por otro lado, la aproximación dimensional considera el autismo como un 
trastorno de espectro, que se expresa en un continuo de severidad y funcionalidad; la principal partidaria de 
esta aproximación es Lorna Wing (1996). 

1.2 APROXIMACIONES AL ESTUDIO DE LOS TRASTORNOS DEL ESPECTRO AUTISTA

1.2.1 Aproximación categórica

Baron-Cohen (2008/2010), entre otros autores, considera que el autismo y el síndrome de Asperger forman 
parte del mismo espectro autista ya que comparten una gran cantidad de síntomas, pero que estos trastornos 
tienen características específicas que los diferencian; entre las diferencias considera que el Autismo tiende a 
generar una incapacidad mayor que el síndrome de Asperger. 

Los manuales diagnósticos más utilizados alrededor del mundo: el Manual Diagnóstico y Estadístico de los 
Trastornos Mentales (DSM – IV, 1995) y la Clasificación Internacional de Enfermedades (CIE-10, 1992), son un 
ejemplo de la aproximación categórica de los Trastornos del Espectro Autista.  

•••••• 
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En el DSM-IV (1995) se clasifican bajo el término Trastornos Generalizados del Desarrollo los siguientes 
subgrupos: Trastorno autista, Trastorno de Rett, Trastorno desintegrativo infantil, Trastorno de Asperger y 
Trastorno generalizado del desarrollo no especificado. 

En el CIE-10 (1992) se clasifican bajo el término Trastornos Generalizados del Desarrollo los siguientes subgrupos: 
Autismo infantil, Autismo atípico, Síndrome de Rett, Otro trastorno desintegrativo de la infancia, Trastorno 
hipercinético con retraso mental y movimientos estereotipados, síndrome de Asperger, Otros trastornos 
generalizados del desarrollo y Trastorno generalizado del desarrollo sin especificación. 

A continuación se muestran los criterios diagnósticos del DSM-IV (1995) y el CIE-10 (1992) de los trastornos 
que, según la literatura actual, componen los Trastornos del Espectro Autista: Autismo, síndrome de Asperger y 
Trastorno Generalizado del Desarrollo No Especificado (Witwer y Lecavalier, 2008).
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Autismo

El DSM-IV (1995) y el CIE-10 (1992) proponen criterios y códigos diagnósticos prácticamente iguales.                                               
En el CIE-10 a este trastorno se le llama autismo infantil.

Criterios para el diagnóstico de Trastorno autista

A. Un total de 6 (o más) ítems de (1), (2), y (3), con por lo menos dos de (1), y uno de (2) y de (3):

(1) alteración cualitativa de la interacción social, manifestada al menos por dos de las siguientes características:

(a) importante alteración del uso de múltiples comportamientos no verbales, como son contacto ocular, expre-
sión facial, posturas corporales y gestos reguladores de la interacción social

(b) incapacidad para desarrollar relaciones con compañeros adecuadas al nivel de desarrollo

(c) ausencia de la tendencia espontánea para compartir con otras personas disfrutes, intereses y objetivos (p. ej., 
no mostrar, traer o señalar objetos de interés)

(d) falta de reciprocidad social o emocional

(2) alteración cualitativa de la comunicación manifestada al menos por dos de las siguientes características:

(a) retraso o ausencia total del desarrollo del lenguaje oral (no acompañado de intentos para compensarlo me-
diante modos alternativos de comunicación, tales como gestos o mímica)

(b) en sujetos con un habla adecuada, alteración importante de la capacidad para iniciar o mantener una con-
versación con otros

(c) utilización estereotipada y repetitiva del lenguaje o lenguaje idiosincrásico

(d) ausencia de juego realista espontáneo, variado, o de juego imitativo social propio del nivel de desarrollo

(3) patrones de comportamiento, intereses y actividades restringidos, repetitivos y estereotipados, manifestados 
por lo menos mediante una de las siguientes características:

(a) preocupación absorbente por uno o más patrones estereotipados y restrictivos de interés que resulta anor-
mal, sea en su intensidad, sea en su objetivo

(b) adhesión aparentemente inflexible a rutinas o rituales específicos, no funcionales

(c) manierismos motores estereotipados y repetitivos (p. ej., sacudir o girar las manos o dedos, o movimientos 
complejos de todo el cuerpo)

(d) preocupación persistente por partes de objetos

B. Retraso o funcionamiento anormal en por lo menos una de las siguientes áreas, que aparece antes de los 3 años de 
edad: (1) interacción social, (2) lenguaje utilizado en la comunicación social o (3) juego simbólico o imaginativo,

C. El trastorno no se explica mejor por la presencia de un trastorno de Rett o de un trastorno desintegrativo infantil.

•••••• 
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SÍndrome de Asperger

El DSM-IV (1995) y el CIE-10 (1992) proponen criterios y códigos diagnósticos prácticamente iguales. En el CIE-10 
(1992) a este trastorno se le llama síndrome de Asperger.

Criterios para el diagnóstico de Trastorno de Asperger

A. Alteración cualitativa de la interacción social, manifestada al menos por dos de las siguientes características: 

(1) importante alteración del uso de múltiples comportamientos no verbales como contacto ocular, expre-
sión facial, posturas corporales y gestos reguladores de la interacción social

(2) incapacidad para desarrollar relaciones con compañeros apropiadas al nivel de desarrollo del sujeto

(3) ausencia de la tendencia espontánea a compartir disfrutes, intereses y objetivos con otras personas (p. 
ej., no mostrar, traer o enseñar a otras personas objetos de interés)

(4) ausencia de reciprocidad social o emocional

B. Patrones de comportamiento, intereses y actividades restrictivos, repetitivos y estereotipados, manifestados al me-
nos por una de las siguientes características:

(1) preocupación absorbente por uno o más patrones de interés estereotipados y restrictivos que son anorma-
les, sea por su intensidad, sea por su objetivo

(2) adhesión aparentemente inflexible a rutinas o rituales específicos, no funcionales

(3) manierismos motores estereotipados y repetitivos (p. ej., sacudir o girar manos o dedos, o movimientos 
complejos de todo el cuerpo)

(4) preocupación persistente por partes de objetos. 

C. El trastorno causa un deterioro clínicamente significativo de la actividad social, laboral y otras áreas importantes de 
la actividad del individuo.

D. No hay retraso general del lenguaje clínicamente significativo (p. ej., a los 2 años de edad utiliza palabras sencillas, 
a los 3 años de edad utiliza frases comunicativas).

E. No hay retraso clínicamente significativo del desarrollo cognoscitivo ni del desarrollo de habilidades de autoayuda 
propias de la edad, comportamiento adaptativo (distinto de la interacción social) y curiosidad acerca del ambiente 
durante la infancia. 
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Trastorno Generalizado del Desarrollo no Especificado 
Según el DSM-IV (1995): 

Baron-Cohen hace una clasificación dentro del espectro autista parecida a la que propone el DSM-IV y el CIE-10, 
pero con algunas modificaciones. Baron-Cohen (2008/2010) hace esta clasificación en función del Coeficiente 
Intelectual y el momento de la adquisición del lenguaje, además considera, a diferencia del DSM-IV, que en el 
síndrome de Asperger también hay déficit en comunicación, sobre todo en los aspectos pragmáticos del lenguaje 
(Baron-Cohen, Wheelwright, Robinson y Woodbury-Smith, 2005).

Los subgrupos que propone Baron-Cohen (2008/2010) son: Síndrome de Asperger (CI por encima de 85, sin 
retraso en la adquisición del habla). Autismo de alto funcionamiento (CI por encima de 85 con retraso en la 
adquisición del habla), Autismo de funcionamiento medio (CI entre 71 y 84, con o sin retraso en la adquisición 
del habla), Autismo de bajo funcionamiento (CI por debajo de 70 con o sin retraso en la adquisición del habla), 
Autismo atípico (cuando se manifiesta tarde o cuando no se manifiesta uno de los rasgos típicos) y Trastorno 
generalizado del desarrollo no especificado (los síntomas son demasiado leves como para dar un diagnóstico 
claro de autismo o síndrome de Asperger, aunque el individuo muestre más rasgos autistas de lo normal).

La aproximación categórica tiene algunos problemas en la práctica clínica. Aunque hay individuos que se ajustan 
al diagnóstico de autismo y otros que concuerdan con el diagnóstico de síndrome de Asperger, hay muchos 
otros que presentan una combinación de características de ambos trastornos. Además, es muy común encontrar 
personas que presentan autismo en la infancia pero que en la adolescencia su conducta es más parecida a la de 
un individuo con síndrome de Asperger. Estos subgrupos pueden ser confusos por la superposición que existe 
entre estos síndromes y por el gran número de características que los componen (Wing, 1971/1998). 

Por estas razones, los investigadores han hecho estudios para identificar si hay diferencias reales entre los 
subgrupos o no. Witwer y Lecavalier (2008) hicieron una revisión de estudios que buscan las diferencias entre 
el síndrome de Asperger, el autismo y el Trastorno Generalizado del Desarrollo No Especificado (TGD-NE). Con 
base en esta revisión, los autores sugieren que no se pueden definir claramente las diferencias entre el síndrome 
de Asperger y el autismo. Además el diagnóstico para TGD-NE es ambiguo, por lo que hay una gran variabilidad 
entre los individuos en este grupo. Los autores concluyen que las diferencias encontradas en los individuos 
parecen estar en función del Coeficiente Intelectual (CI) (Witwer y Lecavalier, 2008). 

Trastorno Generalizado del Desarrollo no Especificado (incluyendo autismo atípico)

Esta categoría debe utilizarse cuando existe una alteración grave y generalizada del desarrollo de la inte-
racción social recíproca o de las habilidades de comunicación no verbal, o cuando hay comportamientos, 
intereses y actividades estereotipadas, pero no se cumplen los criterios de un trastorno generalizado del 
desarrollo específico, esquizofrenia, trastorno esquizotípico de la personalidad o trastorno de la persona-
lidad por evitación. Por ejemplo esta categoría incluye el autismo atípico: casos que no cumplen los crite-
rios de trastorno autista por una edad de inicio posterior, una sintomatología atípica o una sintomatología 
subliminal, o por todos estos hechos a la vez. 

•••••• 
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Las mayores confusiones e inconsistencias se encuentran en los individuos de alto funcionamiento, como el 
síndrome de Asperger y el autismo de alto funcionamiento, ya que hay individuos que cumplen con los criterios 
de autismo pero no tienen retrasos en el lenguaje ni problemas cognitivos (Witwer y Lecavalier, 2008). 

Con el objetivo de buscar las diferencias diagnósticas entre los subgrupos: síndrome de Asperger, autismo y TGD-
NE, Prior et al. (1998) utilizaron un método estadístico diseñado para buscar factores o clusters, a partir de las 
características clínicas de los individuos con TEA. Con este análisis se describen tres agrupaciones (A, B y C), pero 
éstas no se diferenciaban por el diagnóstico que tenían los individuos, ya que los participantes con diferentes 
diagnósticos estaban distribuidos a través de los tres grupos. Por ejemplo, de los individuos con diagnóstico de 
autismo, el 46% se ubicaron en el grupo A, el 29% en el grupo B y el 25% en el grupo C; de los individuos con 
síndrome de Asperger la mayoría se encontraba en el grupo B (58%) pero el resto se distribuían tanto en el grupo 
A como en el grupo C (22% y 20% respectivamente). Esto podría indicar que, si existieran subgrupos dentro de 
los TEA, no se tendrían que agrupar de la manera en que se ha hecho hasta ahora. Además, al comparar los 
grupos, los autores concluyen que es la severidad de los síntomas el factor diferencial, lo que daría un mayor 
sustento a la aproximación dimensional del espectro autista. También afirman que el nivel cognitivo y del 
lenguaje del individuo tienen una influencia general en su funcionamiento y moderan la naturaleza y severidad 
de los síntomas.

Otro resultado interesante encontrado en este estudio fue que las diferencias en el desarrollo del lenguaje no 
era una característica que discriminara entre los grupos. Por lo que sugieren que esta característica podría no ser 
esencial para una clasificación en subgrupos (Prior et al., 1998). 

Por estas y otras razones, la investigación actual se está inclinando hacia el punto de vista dimensional, en el que 
se describe un espectro, un continuo de severidad y funcionamiento adaptativo, mismo que se abordará en este 
trabajo.

1.2.2 Aproximación dimensional

Lorna Wing (1981), en su experiencia clínica, notó que el síndrome de Kanner y el de Asperger eran muy similares, 
por lo que sugirió que más que ser entidades diferentes, estos dos síndromes podrían ser variedades de la 
misma anormalidad fundamental. 

Desde 1979, Wing y Gould observaron que las dificultades presentes en niños con características autistas se 
distribuían en un continuo de severidad más que agruparse en entidades distintas. Por lo que, posteriormente, 
Wing (1997) propone el término “Trastornos del Espectro Autista” (TEA) que incluye, pero es más amplio que, 
los síndromes descritos por Kanner y Asperger.

Desde 1944, Asperger ya hablaba de que el autismo ocurría a diferentes niveles de habilidad, en el que se podían 
encontrar desde los genios, muy originales, pasando por los raros excéntricos que viven en su propio mundo y 
no logran muchas cosas, hasta lo más afectados en el contacto, que pueden tener retraso mental y conductas 
autómatas (Asperger, 1944/1991). 
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Los síntomas principales dentro del espectro autista también se manifiestan en varias formas y en varios grados. 
Las discapacidades sociales pueden oscilar desde búsqueda de afecto inapropiada de las personas extrañas hasta 
un completo aislamiento. Los problemas en comunicación pueden variar desde el uso anormal del lenguaje 
dentro de una situación social, hasta el mutismo. Las discapacidades en la conducta y actividades pueden 
variar desde una habilidad para involucrarse en juego simbólico pero limitado a un interés, hasta un constante 
enganchamiento en acciones repetitivas no funcionales. Estos síntomas frecuentemente contradictorios tienen 
sentido dentro de la idea de un continuo (Hollander y Nowinski, 2003).

1.3 CARACTERIZACIÓN DE LOS TRASTORNOS DEL ESPECTRO AUTISTA

Lorna Wing (1996, 1997) define los Trastornos del Espectro Autista como un grupo de alteraciones del desarrollo 
que tienen en común una triada de dificultades; en interacción social, comunicación e imaginación, asociados 
a un patrón de conducta rígido y repetitivo. La triada se puede encontrar en todos los niveles de inteligencia y 
puede ocurrir sólo o junto con otros trastornos físicos, psicológicos o psiquiátricos. 

Estos trastornos están presentes durante toda la vida del individuo, afectan su desarrollo y a su vez, el curso del 
desarrollo modifica la expresión de los síntomas. Los defectos del desarrollo provocan los rasgos de conducta 
anormales que se pueden observar en los individuos con TEA, estos rasgos de conducta llaman la atención 
porque no concuerdan con la edad del individuo o porque difieren con su capacidad en otras áreas (Wing, 
1971/1998).

En el siguiente apartado se describirán las principales deficiencias presentes en los TEA, que Wing ha descrito, 
en el que se refleja el continuo de severidad en cada uno de los aspectos y los cambios a través del desarrollo.

1.3.1 Deficiencias en la interacción social 

Wing y Gould hicieron una investigación en 1979 en la que encontraron, entre otras cosas, una variedad de 
problemas de interacción social en niños con características autistas. A partir de sus observaciones proponen un 
sistema de clasificación en el que agrupan estos problemas en tres grupos: aislado, pasivo y activo pero extraño; 
aunque reiteran que no hay una separación absoluta entre cada uno, más bien es un continuo de severidad. 
Después de muchos años de trabajar con individuos con Trastornos del Espectro Autista, Lorna Wing añade un 
nuevo grupo, el hiperformal pedante (Wing, 1971/1998). A continuación se describen los cuatro grupos. 

Grupo aislado 

Se presenta con más frecuencia en los niños pequeños, algunos se comportan de esta manera durante toda la 
vida mientras que otros cambian conforme aumenta la edad. 

•••••• 
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Muestran un déficit severo en la interacción social. Son aislados e indiferentes a las situaciones y las personas. 
No responden cuando se les habla, de hecho actúan como si los demás no existieran, dificultad que se presenta 
en especial con niños de su edad. Pueden responder a ciertos juegos con los adultos y familiares, también 
pueden acudir a ellos cuando necesitan ayuda para alcanzar un objeto o realizar una acción; pero cuando el 
juego termina o cuando han obtenido su ayuda regresan a su aislamiento. No entienden ni les interesan los 
sentimientos o el sufrimiento de otras personas, y es difícil saber lo que ellos sienten porque su expresión facial 
está vacía y difícilmente tienen contacto visual con otras personas (Wing y Gould, 1979; Wing, 1971/1998).

Grupo pasivo

Estos niños (o adultos) no están completamente apartados socialmente. A pesar de que no buscan 
espontáneamente a los demás, aceptan aproximaciones de otros niños y no se resisten cuando los integran en 
sus juegos en los que se les asignan papeles de bebes o de enfermos, debido a su pasividad, por esta razón son 
aceptados por los niños de su edad (Wing y Gould, 1979; Wing, 1971/1998).

Grupo activo pero extraño

Los niños y adultos de este tipo pueden tener aproximaciones sociales espontáneas, pero éstas son inapropiadas, 
extrañas y unidireccionales, ya que no comprenden cómo relacionarse socialmente con las personas. No saben 
regular su contacto físico cuando agarran o abrazan, tampoco saben utilizar el contacto ocular para regular su 
interacción social; en algunos puede ser muy pobre y otros no saben cuándo establecer y cuando romper el 
contacto visual, por lo que pueden fijar mucho la mirada en el interlocutor y durante mucho tiempo. Pueden ser 
agresivos si no se hace lo que piden (Wing y Gould, 1979; Wing, 1997; Wing, 1971/1998).

Su conducta está dirigida a satisfacer sus preocupaciones repetitivas. No les interesan las necesidades y 
sentimientos de los otros. No son capaces de mantener una conversación recíproca, sólo se reducen a hablar de 
sus propios temas de interés, no modifican su plática para adaptarse a la situación o los intereses de los otros, 
a pesar de que éstos demuestren abiertamente su desacuerdo o desinterés (Wing y Gould, 1979; Wing, 1997; 
Wing, 1971/1998). 

Grupo hiperformal pedante

En este grupo se observan las deficiencias más sutiles. Este patrón de conducta se presenta comúnmente al final 
de la adolescencia y en la vida adulta. Se manifiesta en individuos con un buen nivel de lenguaje y habilidades 
promedio, altas o excepcionales (Wing, 1997; Wing, 1971/1998).
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Son muy educados y formales. Siguen las reglas sociales porque las aprenden de memoria, pero no las 
comprenden, por lo que tienen problemas para adaptarse cuando las situaciones no son las que ellos esperan o 
cuando éstas cambian sutilmente (Wing, 1997; Wing, 1971/1998).

A pesar de que tienen el deseo de ser amables y de ayudar, no comprenden los pensamientos y sentimientos 
de los demás. Existe una falta de empatía y una preocupación excesiva por sus propios intereses. Pueden lograr 
carreras exitosas y casarse, sin embargo sus parejas sienten una falta de comprensión emocional (Wing, 1997; 
Wing, 1971/1998).

1.3.2 Deficiencias en la comunicación

Los individuos con Trastornos del Espectro Autista tienen problemas de comunicación, expresados en el 
inadecuado uso del tipo de comunicación que hayan desarrollado (Wing, 1971/1998).

Utilización del habla. 

Las dificultades en el habla varían según la gravedad del trastorno. Algunos niños son mudos o sólo repiten 
sonidos mecánicos u onomatopeyas. En algunos casos esta dificultad permanece toda la vida y en otros, se 
desarrolla el lenguaje (frecuentemente después de algún retraso) (Wing, 1971/1998). 

Los niños que desarrollan el lenguaje empiezan repitiendo palabras que otras personas dicen (copiando incluso 
la entonación y el acento en que las oyen), sin darle ningún sentido a lo que están diciendo, condición llamada 
ecolalia. Cuando los niños repiten palabras o frases que han oído tiempo atrás, se le llama ecolalia retardada; en 
este caso pueden repetir algunas frases en situaciones apropiadas pero las repiten tal como las oyen, por lo que 
no cambian el pronombre o la entonación dependiendo la situación (Wing, 1971/1998).

Algunos niños continúan hablando en eco, pero otros desarrollan la capacidad de decir palabras u oraciones 
que ellos mismos han construido, frecuentemente con errores gramaticales y semánticos. En ciertos casos estas 
dificultades persisten durante la vida adulta pero en otros mejoran, logrando una buena gramática y un amplio 
vocabulario (Wing, 1971/1998).

Aun en aquellos que tienen un lenguaje aparentemente normal, se pueden ver algunos problemas sutiles: hablan 
muy poco, usan expresiones muy formales y anticuadas, o incluyen demasiados detalles en su discurso. Además, 
el habla de estos niños y adultos es unidireccional y repetitiva, abordando siempre los temas de su interés sin 
importarles las respuestas del oyente (Wing, 1971/1998). 

•••••• 
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Comprensión del habla

También este aspecto se manifiesta de forma muy variada. Algunos niños y adultos no comprenden el lenguaje 
hablado y no responden cuando se les habla. Otros llegan a comprender sólo el nombre de objetos familiares o 
instrucciones sencillas. 

También se observan confusiones en su comprensión debido a la falta de flexibilidad en el significado de las 
palabras, pueden tener problemas con palabras homófonas, y una tendencia a poner atención en sólo una o dos 
palabras de una oración e ignorar el resto.

La característica esencial que se observa aún en los que no manifiesten problemas de comprensión es la 
interpretación literal, por lo que no entienden chistes, bromas, doble sentido ni metáforas y les lleva a cometer 
muchos errores de interpretación (Wing, 1971/1998).

Entonación y control de la voz

Se pueden presentar problemas en el uso de la entonación y volumen de la voz. Algunos pueden tener una 
entonación monótona, mecánica o inadecuada en relación al contenido del habla. El volumen de la voz puede 
ser muy alto o muy bajo. Asimismo puede haber casos en los que utilicen una voz diferente a la suya. Estas 
peculiaridades pueden mejorar con la edad (Wing, 1971/1998).

Utilización y comprensión de la comunicación no verbal

Los individuos con Trastornos del Espectro Autista tienen problemas para utilizar y entender los aspectos no 
verbales de la comunicación como gestos, expresiones faciales y movimientos corporales. Frecuentemente, con 
la edad van aprendiendo el uso de expresiones y gestos sencillos y claros. Los adultos con algún trastorno del 
espectro autista llegan a utilizar los brazos para gesticular mientras hablan, pero los movimientos no siempre 
guardan relación con lo que dicen (Wing, 1971/1998). 

1.3.3 Deficiencias en la imaginación

Los niños con Trastornos del Espectro Autista manifiestan el juego simbólico y la imaginación de manera 
diferente. Algunos niños sólo manejan los juguetes u objetos simplemente por las sensaciones físicas, otros 
utilizan objetos y juguetes con propósitos evidentes. En ciertos casos llevan a cabo juegos imitativos pero no 
representan historias imaginarias. Y los niños más capaces pueden jugar a representar historias inventadas por 
ellos mismos pero el juego es repetitivo, siguiendo una secuencia una y otra vez de la misma manera (Wing, 
1971/1998).
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A veces juegan a actuar como algún personaje o un animal, el cual copian de la televisión o de un libro, pero la 
conducta es limitada y repetitiva, sin imaginación. A algunos niños les gusta que les lean los mismos cuentos una 
y otra vez, y se dan cuenta si alguna palabra ha sido omitida o cambiada. Por esta razón les gusta ver películas, 
porque pueden verlas una y otra vez, sin el riesgo de que cambien (Wing, 1971/1998).

La mayoría prefieren jugar solos y no les gusta entrar en los juegos imaginativos de otros niños. Algunos juegan 
con otros niños pero quieren que éstos hagan la misma actividad repetitiva. Otros llegan a acercarse a otros 
niños para jugar con ellos pero no saben cómo hacerlo (Wing, 1971/1998).

1.3.4 Patrones de conducta repetitivos

Este aspecto puede verse como la otra cara de la moneda de la deficiencia en imaginación. Al no disfrutar 
actividades que implican un pensamiento creativo y flexible, ni el intercambio de ideas con otras personas solo 
repiten las actividades que les proporcionan placer una y otra vez (Wing, 1971/1998).

Actividades repetitivas simples

Estas se presentan sobre todo en niños pequeños, aunque en aquellos más afectados tienden a perdurar hasta 
la vida adulta. Estas son actividades relacionadas con sensaciones repetitivas; tocar, oler, sentir, golpear o arañar 
superficies, escuchar ruidos mecánicos, mirar luces u objetos que se mueven rítmicamente. Incluso la actividad 
repetitiva toma la forma de autolesiones (Wing, 1971/1998).

Rutinas repetitivas elaboradas

Algunos pueden seguir rutinas que ellos mismos inventan. Les gusta colocar objetos ordenados en líneas que no 
pueden alterarse, esto puede convertirse en una obsesión por el orden de sus cosas cuando son adultos (Wing, 
1971/1998). 

En otros casos pueden ser actividades que han visto de sus padres, las cuales ellos deben seguir de la misma 
manera que lo hicieron la primera vez. Hay niños que están apegados a ciertos objetos, también les gusta 
coleccionar cosas y hacen lo que sea para aumentar su colección. Algunos repiten la misma canción muchas 
veces, o ven la misma película una y otra vez (Wing, 1971/1998).

En los niños más capaces, las actividades repetitivas se manifiestan como fascinación por ciertos temas, ellos 
buscan, memorizan y hablan acerca de su tema de interés todo el tiempo. También pueden seguir rutinas muy 
complejas y sistemáticas. Esto puede permanecer hasta la vida adulta (Wing, 1971/1998).

•••••• 
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1.4 DIAGNÓSTICO

Actualmente no se han encontrado marcadores biológicos que indiquen la presencia de Trastornos del Espectro 
Autista, por lo que la forma de diagnosticarlo es puramente conductual. Como consecuencia, el diagnóstico se 
puede dar entre el primer y segundo año de edad, que es la edad en que los padres lo detectan. En el caso de 
los bebes puede darse un diagnóstico, pero éste no será tan confiable, ya que el repertorio conductual a evaluar 
es limitado (Frith, 2003/2004). 

Dado que los TEA son trastornos heterogéneos y que no hay marcadores biológicos, existen problemas en el 
diagnóstico, sobre todo en aquellos que tienen problemas asociados a los TEA, como trastorno por déficit de 
atención, falta coordinación motriz, trastornos del lenguaje, dislexia, epilepsia, entre otros. También puede 
haber problemas en los casos que se encuentran en el límite, como los individuos con capacidades elevadas, 
o cuando el nivel de capacidad es muy bajo o está acompañado de retraso mental (Frith, 2003/2004; Wing, 
1971/1998). 

1.5 PREVALENCIA

Estudios epidemiológicos indican que la prevalencia de los Trastornos del Espectro Autista es de aproximadamente 
63.7 de 10,000 individuos (Fombonne, 2009), y éste es más común en hombres que en mujeres con una 
proporción hombre/mujer de 4:1, que en diferentes estudios varía entre 1.33:1 y 16:1 (Fombonne, 2003). 

El número de personas diagnosticadas con estos trastornos ha aumentado considerablemente en los últimos 
años (Matson y Kozlowski, 2011); además, las cifras reportadas varían de un estudio a otro oscilando entre 
20/10,000 y 264/10,000 personas (Kim et al., 2011; Williams, Higgins & Brayne, 2005). 

Aunque una porción de este aumento se puede atribuir a un crecimiento real en la tasa de prevalencia, es posible 
que esta variabilidad se deba a una mayor consciencia de estos trastornos, a los cambios que han habido a 
través del tiempo en los criterios diagnósticos, diferentes instrumentos medición, diferencias en la metodología, 
diagnósticos imprecisos o diferencias culturales (Fombonne, 2009; Matson y Kozlowski, 2011).

1.6 ETIOLOGÍA

A partir de las primeras descripciones del autismo, investigadores y clínicos han tratado de buscar las causas 
o factores que lo ocasionan. Una de las primeras teorías que trataban de explicar las causas del autismo, es la 
teoría psicogenética, que fue muy apoyada por autores como Bettelheim, Bender, Goldstein, Bosch, Escalona 
y Bowlby (Bettelheim, 1967/2001). Estos autores aseguraban que el autismo era una reacción del niño, un 
mecanismo de defensa ante alguna patología o ante la falta de afectividad de sus padres. Ellos basaban sus 
aseveraciones en el hecho de que estos niños empezaban a presentar una conducta aislada a partir de los 2 años 
de edad (Bettelheim, 1967/2001). 
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Bettelheim (1967/2001) rechazaba completamente que el autismo fuera un problema innato o que se debiera 
a una lesión orgánica. Él aseguraba que el factor desencadenante del autismo era el deseo de los padres de 
que el niño no existiera, a lo cual el niño reaccionaba retirándose. Por esta razón planteaba la posibilidad de 
una cura para el autismo y para el tratamiento proponía que se le brindaran al niño experiencias positivas que 
le convencieran de abandonar sus defensas autistas. Esto tuvo repercusiones terribles en los padres, ya que se 
sentían culpables por la conducta extraña de sus hijos (Frith, 2003/2004).

Años de investigación han descartado por completo esta teoría y en la actualidad se ha sugerido que hay un 
mecanismo multifactorial en la expresión de los TEA, es decir, que no es un solo factor causal, sino que hay varios 
factores (genéticos y ambientales) que interactúan e intervienen en su manifestación (Folstein y Piven, 1991; 
London y Etzel, 2000; Nelson, 1991; Tsai y Stewart, 1983). 

Actualmente se le da una gran importancia a los factores genéticos en la etiología de los TEA, sin embargo, no 
se niega la posibilidad de que también hay factores ambientales que contribuyen en la manifestación de estos 
trastornos (DiCicco-Bloom et al., 2006). 

1.6.1 Factores genéticos

Desde hace algunos años se ha reconocido la importancia de la influencia genética como el principal factor de 
riesgo para padecer autismo (Bailey et al., 1995; Rutter, 2000). También se ha sugerido que los trastornos que 
se encuentran dentro del espectro autista, comparten rasgos fenotípicos y genéticos (Folstein y Rosen-Sheidley, 
2001). Además, la interacción de varios genes podría definir la heterogeneidad del trastorno (Bailey et al., 1995; 
Rutter, 2000).

Estudios con gemelos

La primera aproximación que se ha tomado para examinar la varianza genética y ambiental en los TEA, ha 
sido el estudio con gemelos. Uno de los ejemplos más influyentes en este tipo de estudios es el de Bailey 
et al. (1995), que hicieron una investigación en gemelos monozigotos y dizigotos con TEA. En este estudio se 
encontró una concordancia en los síntomas del TEA de 92% en los pares monozigotos y de 10% en los dizigotos. 
La concordancia se refiere a cuando ambos gemelos expresan un carácter dado o ninguno de ellos lo hace 
(Klug, Cummings y Spencer, 2006); cuando el valor de concordancia se aproxima al 90 o 100 por ciento en 
los gemelos monozigotos, este valor indica que hay una gran influencia genética a la expresión del carácter; y 
cuando estos valores son significativamente más altos para los gemelos monozigotos que para los dizigotos, 
indica que hay un componente genético implicado en la determinación del carácter, ya que se espera que los 
gemelos monozigotos, que tienen genotipos idénticos, presenten una mayor concordancia que los gemelos 
dizigotos, que no son genéticamente idénticos (Klug et al., 2006). Dado que, en este estudio se observó una gran 
concordancia en los gemelos monozigotos en comparación con los dizigotos, Bailey et al. (1995) concluyeron 
que los TEA tienen una gran influencia genética. 

•••••• 
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Estudios familiares

También se han hecho estudios con los familiares de los individuos afectados con TEA en los que se ha comprobado 
la influencia genética del trastorno. Varios estudios familiares han demostrado que, aunque es poco común que 
haya más de un hijo autista, el riesgo de padecer el trastorno en el siguiente hermano es entre 10 y 50 veces 
mayor que en la población general (DiCicco-Bloom et al., 2006; Frith, 2003/2004; Risch et al., 1999). 

También se ha encontrado que los padres y hermanos de los individuos afectados tienen un mayor riesgo de 
padecer problemas cognitivos y sociales, aunque de manera más leve a los que se encuentran en el autismo 
(Folstein y Piven, 1991). Por ejemplo, Gamliel et al. (2009) hicieron un estudio longitudinal en el que siguieron el 
desarrollo cognitivo y del lenguaje desde la infancia hasta la niñez temprana de hermanos de niños con autismo 
y hermanos de niños controles. Los hermanos de niños autistas obtuvieron un puntaje más bajo en lenguaje 
en los años preescolares en comparación con los hermanos de niños controles. Además, un mayor número 
de hermanos de niños autistas que de niños controles, mostraban dificultades académicas, cognitivas y/o 
lingüísticas; a los niños que presentaron estas dificultades se les ubicó en lo que se ha llamado fenotipo amplio 
o extendido, ya que presentaban los síntomas característicos del autismo pero a un nivel más leve (Gamliel et 
al., 2009). 

Según Starr et al. (2001), el nivel cognitivo en los niños con TEA podría estar relacionado con la expresión de 
rasgos autistas en los familiares. Estos investigadores encontraron una mayor prevalencia de retraso escolar 
en los familiares de individuos autistas con retraso mental que en los familiares de individuos autistas con un 
coeficiente intelectual normal.

También se ha reportado una mayor incidencia de trastornos psiquiátricos, como el trastorno bipolar afectivo, 
en los padres de niños con TEA que en la población general (Rodier y Hyman, 1998). Daniels et al. (2008) 
encontraron una mayor prevalencia de esquizofrenia, depresión y trastornos de personalidad no psicótica en los 
padres de niños con TEA que en los padres de niños con un desarrollo típico. Estos resultados apoyan la hipótesis 
de que hay una predisposición familiar o genética al autismo y que en los individuos con TEA podrían interactuar 
factores genéticos y ambientales en la expresión de los síntomas (Daniels et al., 2008). 

Zhiling et al. (2008) detectaron mutaciones en el gen CADM1 tanto en individuos con TEA como en algunos 
miembros de la familia que no estaban afectados con algún TEA, es decir, algunos miembros de la familia 
compartían la mutación pero no exhibían el fenotipo autista; esto podría explicar algunas similitudes conductuales 
y trastornos asociados en los miembros de la familia de individuos con TEA. Los estudios con gemelos y familiares 
sustentan las bases genéticas de los TEA (Rutter, 2000; Trottier, Srivastava & Walker, 1999). 
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Trastornos genéticos asociados

La presencia de un síndrome médico podría explicar algunos casos de autismo (Trottier et al., 1999). Según 
Folstein y Rosen-Sheidley (2001) entre el 10 y el 15% de los individuos con autismo tienen un síndrome genético 
conocido. Entre los síndromes que se han asociado con autismo de manera más frecuente se encuentran: el 
síndrome de X Frágil, la fenilcetonuria no tratada, el síndrome de Rett, la tuberoesclerosis y la neurofibromatosis. 
Aunque algunos estudios sugieren que estos síndromes aumentan la probabilidad de la expresión del autismo 
al interferir con el desarrollo del sistema nervioso central, los resultados son inconsistentes (Folstein y Rosen-
Sheidley, 2001; Rodier y Hyman, 1998; Trottier et al., 1999). Cuando los TEA no se pueden explicar por alguno de 
estos síndromes, se dice que el trastorno es idiopático (Bartlett et al., 2005). 

La evidencia sugiere que los TEA son poligénicos, es decir, que varios genes influyen en su expresión (Bartlett, 
Gharani, Millonig & Brzustowicz, 2005), además estos genes podrían interactuar entre ellos para producir el 
fenotipo de los TEA (Folstein y Rosen-Sheidley, 2001). 

Cromosomas y genes específicos

Según Risch et al. (1999) existen 15 o más locus susceptibles en los TEA; por esto, la investigación se ha enfocado 
en la localización de los genes y cromosomas que pueden predisponer a estos trastornos (Frith 2003/2004), en 
especial se ha puesto interés en los cromosomas 7q y 17q.

La región 7q es una de las áreas de interés en aquellos que buscan genes susceptibles para los TEA. Varios 
grupos han sugerido que, específicamente, la región 7q21-36 tiene una implicación en la etiología del autismo 
(Bartlett et al., 2005). Por ejemplo, algunos investigadores sospechaban que el gen FOXP2, en la región 7q31, 
podía presentar defectos en los individuos con TEA, dada su implicación en el desarrollo del lenguaje (Folstein y 
Rosen-Sheidley, 2001); sin embargo, no se ha encontrado una asociación entre el gen FOXP2 y los TEA (Bartlett 
et al., 2005).

También se han elegido genes candidatos por su función en el desarrollo fetal cerebral (Folstein y Rosen-Sheidley, 
2001). Por ejemplo, el gen Reelina (RELN), ubicado también en el cromosoma 7q, podría ser susceptible al 
autismo ya que está involucrado en el neurodesarrollo, especialmente en la migración neuronal (Bartlett et al., 
2005). Serajee, Zhong y Hug (2006) han encontrado polimorfismos asociados al gen Reelina, sin embargo ha 
habido otros resultados contradictorios, por lo que se necesitan más estudios con relación a este gen (Bartlett 
et al., 2005).

El gen ENGRAILED 2 (EN2), ubicado en la región 7q36.3, también podría ser un gen susceptible para TEA, ya 
que es un regulador importante en el desarrollo del Sistema Nervioso Central pre- y post-natal (Benayed et al., 
2009); no obstante, hay muy pocos estudios genéticos en humanos que puedan demostrar su influencia en este 
trastorno (Bartlett et al., 2005).

•••••• 
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En un estudio realizado por Yrigollen et al. (2008) se observaron defectos en el gen FOSB, localizado en 
el cromosoma 19q; que también está implicado en aspectos del neurodesarrollo como la proliferación y 
diferenciación neuronal.

Además, Ghahramani et al. (2011) encontraron una regulación diferente en genes asociados al desarrollo y 
funcionamiento del sistema nervioso central en los cromosomas 8 y 17: el gen HEY1 en la región 8q21 y el gen 
SOX9 en la región 17q24. Además de esta investigación, otros estudios han buscado genes candidatos y han 
reportado anomalías en el cromosoma 17 (Risch et al., 1999). Por ejemplo, diferentes estudios han examinado 
el gen transportador 5-hidroxitriptamina (5HTT) localizado en la región 17q11, por los defectos en el sistema 
serotoninérgico asociado al autismo (Bartlett et al., 2005; Folstein y Rosen-Sheidley, 2001). También en este 
caso, se requiere de mayor investigación para poder dar resultados concluyentes. 

Yrigollen et al. (2008) seleccionaron genes candidatos involucrados en el control de la conducta afiliativa. En su 
estudio encontraron una asociación alélica entre los TEA y el gen receptor de Oxitocina (OXTR, 33p26), el ligando 
y receptor de Prolactina (PRL, 6p22 y PRLR, 5p13) y el gen de la enzima Dopamina Beta Hidroxilasa (DβH, 9q). 
Sus resultados sugieren que hay una asociación entre las variantes alélicas en un número de genes que controlan 
la conducta afiliativa y los TEA.

Según estudios de Kumar et al. (2009) la deleción y/o duplicación de genes en la región 16p11.2, en específico 
el gen SEZ6L2, asociado con epilepsia, podría ser un factor de riesgo genético que predisponga a un individuo a 
padecer autismo.

Además, se han hecho estudios para saber si la heterogeneidad genética podría explicar la heterogeneidad 
clínica de los TEA. Bruining et al. (2010) realizaron un estudio en el que compararon el fenotipo de dos muestras 
de individuos con TEA: una muestra genéticamente homogénea y una muestra genéticamente heterogénea. 
La muestra homogénea estaba constituida por individuos con TEA que tenían el síndrome de deleción 22q11 
o el síndrome de Klinefelter y la muestra heterogénea estaba constituida por individuos con TEA idiopático. En 
este estudio se encontró una mayor homogeneidad en los síntomas y muy poca varianza en la muestra homogénea 
en comparación con la muestra heterogénea. Los autores concluyen que hay una posibilidad de que una menor 
heterogeneidad genética puede asociarse con una menor heterogeneidad en los síntomas de los individuos con TEA. 

1.6.2 Factores ambientales

Diversos estudios sugieren que existen factores ambientales involucrados en la etiología de los TEA (London y 
Etzel, 2000; Tsai y Stewart, 1983). Aunque estos factores explican pocos casos, éstos podrían interactuar con 
la susceptibilidad genética para aumentar la probabilidad de padecer un TEA (DiCicco-Bloom et al., 2006). La 
importancia de estos factores radica en que, si se encontraran factores ambientales que aumentan el riesgo de 
padecer un TEA, existiría la posibilidad de evitar y prevenir estos trastornos (Frith 2003/2004).
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Problemas obstétricos

Al parecer, los niños con TEA sufren más problemas obstétricos que los niños con un desarrollo normal (Nelson, 
1991; Tsai y Stewart, 1983). Por esta razón se ha considerado que los problemas durante el embarazo o los 
primeros días de vida podrían ser factores ambientales que influyen en la etiología de los TEA, sin embargo la 
evidencia sugiere que estos problemas podrían ser la consecuencia de un desarrollo fetal inadecuado, influido 
genéticamente, más que la causa de los síntomas en los TEA (Bailey et al., 1995; Nelson et al., 1991).

Edad de la madre al momento del parto

La edad materna puede ser uno de los factores ambientales que aumentan el riesgo de padecer autismo; entre 
mayor es la edad de la madre al momento del alumbramiento existe un mayor riesgo de tener un hijo con 
autismo (Bailey et al., 1995; Gillberg, 1980). 

En un estudio de niños autistas hecho por Gillberg (1980) se encontró una edad significativamente mayor en 
las madres de niños autistas al momento del parto que en las madres en la población general. En el estudio de 
Bailey et al. (1995) de gemelos autistas, también se encontró una edad significativamente mayor al momento 
del parto en las madres del grupo con autismo que en las madres de gemelos en la población general. Según 
Gillberg (1980), las madres de 35 años o más tienen un riesgo 9 veces mayor de tener un hijo autista que las 
madres menores de 30 años. Este aumento en la edad no está asociado a la clase social o al nivel académico de 
las madres (Bailey et al., 1995). Es posible que a una mayor edad de la madre, el ambiente intrauterino no sea el 
óptimo, lo que lleve a una expresión fenotípica más severa en el hijo (Bailey et al., 1995). 

Por otro lado, Tsai y Stewart (1983) encontraron un mayor número de madres de 35 años o más, al momento del 
parto, en el grupo de niños autistas en comparación con la población general; sin embargo, la diferencia en el 
promedio de edad en estos dos grupos no fue significativa como en los estudios anteriores. Por esta razón, Tsai 
y Stewart (1983) concluyen que la edad de la madre es un factor que contribuye muy poco, si es que lo hace, a 
la predisposición del autismo. 

Exposición a enfermedades infecciosas pre- o neonatales

También hay estudios que sugieren que algunas enfermedades infecciosas como la rubeola o el citomegalovirus 
podrían causar los síntomas de los individuos con TEA (London y Etzel, 2000), no obstante, la evidencia sugiere 
que sólo una fracción muy pequeña de casos podrían ser causados por estas enfermedades (Rodier y Hyman, 
1998).

•••••• 
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Teratógenos

También se ha propuesto que algunos teratógenos, como el ácido valproico, la talidomida, el alcohol o el ácido 
retinoico (London y Etzel, 2000; Rodier y Hyman, 1998; Stromland, Nordin, Miller, Akerstrom y Gillberg, 1994) 
podrían provocar la expresión de TEA en individuos susceptibles (Rodier y Hyman, 1998). 

Algunos estudios han mostrado una correlación entre la vacuna contra la rubeola-sarampión-parotiditis y la 
presencia de los síntomas del autismo, sin embargo estudios posteriores han rechazado fuertemente que esta 
vacuna u otras que contienen timerosal causen autismo (Maino, Viola y Donati, 2009). A pesar de que la evidencia 
no apoya esta asociación causal, la publicidad ha provocado que algunos padres no quieran vacunar a sus hijos 
(Folstein & Rosen-Sheidley, 2001).

Deficiencia de vitamina D

Cannell (2010) ha sugerido que el principal desencadenante ambiental para el autismo es la deficiencia de 
vitamina D durante la gestación y la niñez temprana. Esta teoría no rechaza la contribución genética como 
causante del autismo, simplemente propone que la falta de vitamina D provoca la expresión del autismo en 
individuos predispuestos genéticamente. 

De acuerdo a la literatura revisada, las influencias genéticas y ambientales no son mutuamente excluyentes 
como causas de los TEA (Rodier y Hyman, 1998). Estos trastornos podrían implicar la interacción de factores 
ambientales durante el embarazo con una susceptibilidad genética específica (London y Etzel, 2000; Rodier y 
Hyman, 1998; Trottier et al., 1999).

Además, la variabilidad fenotípica podría ser consecuencia de factores ambientales que por sí solos no causarían 
daño cerebral o autismo, pero que afectan negativamente el desarrollo cerebral en combinación con influencias 
genéticas específicas (Bailey et al., 1995). 
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CAPITULO II
NEUROBIOLOGIA DE LOS TRASTORNOS DEL ESPECTRO AUTISTA

A pesar de que aún no contamos con marcadores neurobiológicos específicos que nos permitan dar un diagnóstico 
más preciso a los individuos con TEA, los estudios indican que este trastorno tiene un sustrato neurológico 
(Anagnostou y Taylor, 2011) producto de anomalías en el desarrollo cerebral.

Según Bonilha et al. (2008) los TEA podrían ser causados por una interrupción en la cascada de eventos que 
tienen lugar durante el desarrollo cerebral. Se ha encontrado una gran cantidad de anormalidades en el cerebro 
de individuos con TEA, las cuales pudieron ocurrir durante las primeras etapas del desarrollo embrionario (Wegiel 
et al., 2010).

2.1 DESARROLLO DEL CEREBRO HUMANO 

El desarrollo cerebral se lleva a cabo durante la gestación y continúa hasta la niñez o la adolescencia. Es decir, el 
desarrollo del Sistema Nervioso Central (SNC) ocurre en dos etapas: prenatal y postnatal (Anderson, Northam, 
Hendy y Wrennall, 2001). 

El desarrollo prenatal está involucrado principalmente en la formación estructural del SNC y está en gran medida 
determinado genéticamente. Interrupciones al desarrollo durante este periodo por mecanismos genéticos o 
ambientales tendrán un impacto significativo en la estructura cerebral, por lo que la morfología cerebral será 
anormal. 

El desarrollo postnatal está asociado con la elaboración del SNC. Aunque este proceso también está regulado 
genéticamente, puede ser más susceptible a las influencias del ambiente y la experiencia. El daño cerebral en la 
etapa postnatal tendrá menos impacto en la morfología cerebral gruesa pero puede interferir con la elaboración 
en curso del SNC y el desarrollo de interconexiones y sistemas funcionales dentro del SNC (Anderson et al., 
2001). 

Desarrollo prenatal: formación estructural del SNC

Durante el desarrollo prenatal ocurren tres mecanismos: proliferación, migración y diferenciación. Cada una de 
estas etapas de desarrollo ocurre en secuencia, aunque cada etapa sucesiva comienza antes de que termine la 
anterior (Anderson et al., 2001). 
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Proliferación celular

Después de la fertilización ocurre una rápida división celular, las células se agrupan para formar el tubo neural, 
las células que conforman el tubo neural se conocen como células madre, las cuales tienen la capacidad de 
auto-regenerarse y producir neuronas y glías (al menos en el bulbo olfatorio y el hipocampo) durante toda la 
vida del individuo. Las células madre dan lugar a las células progenitoras que producen a los neuroblastos y 
glioblastos, los cuales maduran y llegan a ser neuronas y glías respectivamente, las células que conforman el 
SNC. En el adulto las células madre rodean los ventrículos formando la zona ventricular (Anderson et al., 2001; 
Kolb y Wishaw, 2003). Wegiel et al. (2010) realizaron un estudio neuropatológico en el que encontraron un 
engrosamiento de la zona ventricular y displasia nodular ventricular en individuos con autismo, lo que podría 
indicar una neurogénesis anormal en estos individuos.

Es posible que en los TEA existan anomalías durante la proliferación de células en el sistema nervioso. Algunos 
estudios han mostrado un mayor volumen cerebral en personas con TEA que en personas con un desarrollo 
normal; según algunos autores, esto podría deberse a una sobreproducción de neuronas o glias durante esta 
etapa (Courchesne et al., 2001; Freitag et al., 2009; Hazlett, Poe, Gerig, Smith y Piven, 2006; Schumann et al., 
2010). 

Por otro lado, en un estudio postmortem de individuos con autismo, Casanova, Bushoeveden, Switala y Roy 
(2002) encontraron que el número de neuronas en autistas y controles es similar, las diferencias se encontraron 
en el empaquetamiento y distribución de las células en minicolumnas en la corteza; los autistas tenían un mayor 
número de minicolumnas y menos neuronas en cada minicolumna que los controles. Dado que, el número de 
minicolumnas se define desde la neurogénesis, los resultados indican que en autismo existe un defecto en esta 
etapa del neurodesarrollo (Casanova et al., 2002).

Migración

Esta etapa se refiere al proceso en el que los neuroblastos formados dentro del tubo neural empiezan a moverse 
o migrar hacia la corteza, a su ubicación permanente. Durante este periodo la corteza empieza a engrosarse y se 
empiezan a desarrollar los surcos. 

Es posible que en los individuos con TEA existan anormalidades en la etapa de migración. Weigel et al. (2010) 
encontraron displasias y heterotopias subcorticales, periventriculares, hipocampales y cerebelares en niños 
autistas. Las heterotopias son signos claros de una migración neuronal anormal durante el desarrollo, que 
resultan en un arreglo alterado de las células y una distorsión en la citoarquitectura del giro frontal inferior, 
vermis cerebelar y materia blanca (Wegiel et al., 2010).

•••••• 
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Diferenciación

Las células que ya han migrado comienzan el proceso de diferenciación, en el que ocurre el desarrollo de los 
cuerpos celulares, muerte celular selectiva, crecimiento dendrítico y axonal y formación de conexiones sinápticas. 
Durante la etapa de diferenciación, las células se vuelven miembros de sistemas especializados y de esta manera 
las células empiezan a funcionar (Anderson et al., 2001).

Al momento del nacimiento la diferenciación celular está completa, aunque la maduración de las neuronas que 
incluye el crecimiento de dendritas, axones y sinapsis continúa por años y en algunas regiones del cerebro puede 
continuar hasta la adultez (Kolb y Wishaw, 2003). 

Desarrollo postnatal: elaboración del SNC

Arborización dendrítica

La arborización dendrítica comienza a las 25-30 semanas de gestación y continúa hasta después del nacimiento, 
siendo la etapa postnatal en la que ocurren los principales cambios, incluyendo aumento en la longitud y 
ramificación. En este proceso puede influir de manera importante la estimulación ambiental (Anderson et al., 
2001). Algunos autores han sugerido que en los individuos con TEA podría haber una arborización dendrítica 
exuberante lo que podría provocar el sobrecrecimiento cortical observado en las personas con TEA (Courchesne 
et al., 2001; Schumann et al., 2010).

Sinaptogénesis

Desde la gestación empiezan a haber conexiones sinápticas, pero estas aumentan rápidamente después del 
nacimiento, sobre todo durante los primeros 2 años de edad. Este aumento en el número de sinapsis es seguido 
de una fase de meseta y finalmente una eliminación rápida o poda, que continúa durante la adolescencia. 
Después de esta dramática reducción en el número de sinapsis, sigue una meseta durante la edad media, seguida 
de una lenta disminución en la densidad de sinapsis durante la edad avanzada y finalmente una caída rápida final 
durante la senectud (Anderson et al., 2001; Kolb y Wishaw, 2003). 

Durante los primeros años de edad, los individuos con TEA podrían tener fallas para interactuar con el ambiente 
y guiar la eliminación selectiva de sinapsis, provocando una poda insuficiente y un mayor volumen cerebral a 
diferencia de los individuos con un desarrollo normal (Cheng, Chou, Fan y Lin, 2011; Hazlett et al., 2006; Waiter 
et al., 2005; Courchesne et al., 2001; Schumann et al., 2010).
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Mielinización

Este es un proceso en el que el grosor de la mielina que rodea al axón aumenta gradualmente. En el primer 
año de vida hay un incremento dramático en el proceso de mielinización pero este proceso no está completo 
hasta la adultez temprana. La proporción de mielinización varía entre las diferentes áreas cerebrales. Los lóbulos 
frontales son la última región cerebral que se mieliniza (Anderson et al., 2001).

Los individuos con TEA podrían mostrar anomalías en la mielinización (Brun et al., 2009), lo que provoca 
anormalidades microestructurales en la materia blanca y fallas en la conectividad entre diversas estructuras 
(Shuklaa, Keehna, Smylie y Müller, 2011). 

Las alteraciones en el desarrollo provocan anormalidades en la estructura y función cerebral de los individuos con 
TEA (DiCicco-Bloom et al., 2006). Los estudios con Resonancia Magnética Estructural y Funcional y las técnicas 
neuropatológicas muestran una gran variabilidad y falta de consenso en los resultados, pero han surgido algunas 
pruebas consistentes relacionadas con la neurobiología de los TEA (Anagnostou y Taylor, 2011).

2.2 VOLUMEN CEREBRAL TOTAL 

En estudios transversales y longitudinales, realizados con Imagen por Resonancia Magnética estructural se 
ha encontrado una trayectoria de crecimiento cerebral anormal en las personas con TEA en comparación con 
personas con un desarrollo típico (Courchesne, Campbell y Solso, 2011; Schumann et al., 2010; Courchesne et al., 
2001). Estos estudios indican que al momento del nacimiento el volumen cerebral de los niños con TEA es igual al 
de los niños con un desarrollo típico, sin embargo, en los primeros años de vida se observa un mayor incremento 
del volumen en los individuos con TEA que en los controles (Kemper y Baumann, 2002), sugiriendo que a partir 
del nacimiento hay un crecimiento acelerado del volumen cerebral en los individuos con TEA (Courchesne et al., 
2001; Courchesne et al., 2011; Redcay y Courchesne, 2005), este aumento del volumen se observa de manera 
significativa a los 2.5 años de edad (Schumann et al., 2010). Posteriormente sigue un crecimiento enlentecido 
entre la niñez temprana y la pre adolescencia, lo que ocasiona un volumen total cerebral en los TEA similar al 
promedio, por esta razón algunos estudios refieren que el volumen cerebral total de niños y adolescentes con TEA 
y controles es similar (Cheng et al., 2011; Hardan, Libove, Keshavan, Melhem y Minshew, 2009; McAlonan et al., 
2005; Van Kooten et al., 2008). Después se observa lo que podría ser una disminución prematura y acelerada del 
volumen cerebral, por lo que en la edad adulta tardía el cerebro de los TEA es del mismo tamaño o ligeramente 
más pequeño que el promedio (Courchesne et al., 2011). No obstante, hay estudios que muestran un aumento 
en el volumen total cerebral de individuos con TEA aún en la adultez (Freitag et al., 2009; Bailey et al., 1998; 
Stanfield et al., 2008; Hazlett et al., 2006). 

Es importante destacar que los TEA son trastornos heterogéneos por lo que, no todos las personas con TEA 
presentan un volumen cerebral aumentado (Schumann et al., 2010). Además, las anormalidades cerebrales se 
ven afectadas de diferente manera en hombres y en mujeres con TEA. Schumann et al., (2010) describen un 
perfil de crecimiento anormal más pronunciado y en más regiones cerebrales en las mujeres que en los hombres 
con autismo entre los 2 y 5 años de edad.

•••••• 
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Según Freitag et al. (2009), Courchesne et al. (2001) y Schumann et al. (2010) el aumento en el volumen cerebral 
total se debe a un aumento tanto en la materia gris como en la materia blanca total, sobre todo en los niños más 
pequeños con TEA (Schumann et al., 2010). Pero en estudios en adolescentes y adultos con TEA, los resultados 
sugieren que el aumento en el volumen cerebral está influido específicamente por un aumento en el volumen 
de materia gris, y que el volumen de materia blanca podría estar reducido (Bonilha et al., 2008; Hazlett et al., 
2006; Waiter et al., 2005). 

2.3 MATERIA BLANCA 

En diferentes estudios se ha observado un menor volumen de materia blanca que subyace a diferentes regiones 
de los lóbulos frontales, parietales, temporales y occipitales, así como en el giro cingulado, giro parahipocampal, 
entre otros (Bonilha et al., 2008; Waiter et al., 2005; Barnea-Goraly et al., 2004; Shuklaa et al., 2011). Además, 
existe un menor volumen del cuerpo calloso, lo que también sugiere una menor concentración de materia blanca 
en individuos con TEA (Casanova et al., 2009; Barnea-Goraly et al., 2004; Waiter et al., 2005). Chung, Dalton, 
Alexander y Davidson (2004) analizaron el cuerpo calloso en adolescentes y adultos con autismo. En este estudio 
se encontró un menor volumen en el genu, rostrum y splenium en los autistas que en el grupo control, lo que 
puede sugerir fallas en la conectividad interhemisferica en las regiones frontales, temporales y occipitales. 

En otros estudios se ha encontrado que existe una reducción generalizada de la integridad de la materia blanca 
en los individuos con TEA, por lo que se puede inferir que hay una conectividad afectada entre diferentes áreas 
cerebrales (Bonilha et al., 2008; Groen, Buitelaar, Van der Gaag y Zwiers, 2011).

De hecho, hay una teoría que sugiere que el principal problema en los TEA es una conectividad aberrante entre 
diferentes áreas cerebrales, en específico, se ha encontrado una menor conectividad entre áreas frontales y 
posteriores de autistas, en comparación con personas con un desarrollo típico (Schipul, Keller y Just, 2011). 

La investigación sugiere que los individuos autistas con una menor integridad en la materia blanca, expresan 
alteraciones específicas del lenguaje, funcionamiento social y conductas repetitivas más severas (Schipul et al., 
2011). Además, la falta de conectividad implica un enlentecimiento en el procesamiento de la información, sobre 
todo en tareas más complejas o que involucran la integración de una gran cantidad de información (Anagnostou 
y Taylor, 2011).

Durante la infancia temprana, el cerebro y muchas de sus subdivisiones experimentan una trayectoria de 
crecimiento anormal en los individuos con TEA (Schumann et al., 2010). Las áreas más afectadas en cuanto al 
volumen y trayectoria de crecimiento en los TEA son filogenética y ontogenéticamente aquellas que tardan más 
en desarrollarse, es decir, las regiones anteriores del cerebro, como la corteza frontal, temporal y cingulada, las 
cuales son esenciales para las funciones cognitivas complejas humanas como el funcionamiento ejecutivo y la 
cognición social; por otro lado, las regiones cerebrales posteriores están menos afectadas (Cheng et al., 2011; 
Schumann et al., 2010; Waiter et al., 2005).
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2.4 MATERIA GRIS

2.4.1 Lóbulo Frontal

Algunos estudios han encontrado un mayor volumen en los lóbulos frontales en individuos con autismo, en 
comparación con individuos con un desarrollo normal (Brun et al., 2009), siendo este uno de los resultados más 
consistentes en la neuroanatomía de los TEA (Stigler, McDonald, Anandi, Sayakin y McDougle, 2011).

En un estudio postmortem, Courchesne et al. (2011) encontraron un mayor número de neuronas en la corteza 
prefrontal dorsolateral en los cerebros de niños y adolescentes con autismo, lo que puede contribuir al aumento 
en el volumen de materia gris en el lóbulo frontal (Schumann et al., 2010; Carper y Courchesne, 2000; Hazlett 
et al., 2006). 

El lóbulo frontal está involucrado en diversas funciones como el habla y el lenguaje, los movimientos voluntarios 
de los ojos, la conducta motivacional, la competencia social, las funciones ejecutivas, entre otras (Cummings 
y Miller, 2007). El lóbulo frontal se puede dividir en tres áreas principales: motora, premotora y prefrontal. El 
área motora es responsable de realizar los movimientos de la cara y el cuerpo, el área premotora selecciona 
los movimientos que se van a ejecutar y el área prefrontal se encarga del funcionamiento ejecutivo, es decir, el 
control cognitivo de los movimientos y la conducta en general, para que esta se pueda seleccionar y llevar a cabo 
en un tiempo y lugar correctos (Kolb y Wishaw, 2003). A su vez, el área prefrontal se divide en: orbitofrontal, 
dorsolateral y medial/cingulada anterior (Cummings y Miller, 2007). 

La corteza prefrontal permite el control, la organización y la coordinación de funciones cognitivas, respuestas 
emocionales y comportamientos mediante un conjunto de funciones de autorregulación denominadas funciones 
ejecutivas (Tirapu-Ustárroz, García-Molina, Luna-Lario, Roig-Rovira, Pelegrín-Valero, 2008). 

Las anormalidades estructurales podrían afectar el funcionamiento ejecutivo de los individuos con TEA. En 
estudios con Resonancia Magnética funcional se han observado anormalidades en la activación de regiones 
frontales en los individuos con TEA durante la ejecución de tareas de inhibición (Kana, Keller, Minshew y Just, 
2007; Schmitz et al., 2006), memoria de trabajo (Koshino et al., 2005; Koshino et al., 2008) y automonitoreo 
(Goldberg et al., 2011), importantes en el control cognitivo de la conducta y que además, podrían explicar la 
conducta repetitiva y estereotipada en las personas con TEA.  

Al parecer, la corteza orbitofrontal tiene un menor volumen de materia gris en los individuos con TEA en 
comparación con individuos con un desarrollo típico (Girgis et al., 2007; McAlonan et al., 2005). Además, en 
el giro orbitofrontal, se ha observado una menor activación (Kana, Keller, Cherkassky, Minshew y Just, 2009) 
al igual que en la corteza prefrontal medial (Castelli, Frith, Happé y Frith, 2002; Kana et al., 2009; Happé et al., 
1996) en individuos con TEA, durante la ejecución de tareas de Teoría de la Mente (ToM), lo que puede estar 
asociado a las dificultades en la interacción social y comunicación.  

Además de las anormalidades en la activación cerebral de regiones frontales, se ha observado una conectividad 
alterada entre la corteza prefrontal ventromedial y la amígdala, regiones que están involucradas en el 
procesamiento de expresiones emocionales de la cara, que es una habilidad importante en la interacción social 
(Monk et al., 2010).  

•••••• 
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También existen anormalidades en la activación cerebral de regiones frontales durante el procesamiento del 
lenguaje en las personas con TEA. Además de observarse un mayor volumen del giro frontal inferior, medio 
y superior (Bonilha et al., 2008; Waiter et al., 2005; Cheng et al., 2011) se han encontrado diferencias en la 
activación de estas regiones durante tareas de procesamiento semántico y pragmático de palabras o frases en 
los individuos con TEA e individuos con un desarrollo normal. 

Harris et al. (2006) observaron diferencias en la activación de regiones frontales y cerebelo en adultos con 
TEA en comparación con un grupo control durante una tarea de procesamiento de palabras. Utilizaron una 
tarea que constaba de dos tipos de procesamiento: perceptual y semántico. En el procesamiento perceptual, los 
individuos veían una palabra y debían indicar si esta se encontraba en la parte de arriba o en la parte de abajo 
de la pantalla; en el procesamiento semántico, los participantes debían clasificar cada palabra como positiva o 
negativa. Conductualmente los resultados fueron similares entre los dos grupos pero la activación cerebral fue 
diferente. En el procesamiento semántico, los individuos con TEA mostraron una menor activación del giro frontal 
inferior (área de Broca), giro frontal medio y cerebelo en comparación con el grupo control. Además, se observó 
que a diferencia del grupo control, en el grupo TEA no se observaba una activación diferenciada dependiendo 
el tipo de procesamiento (perceptual o semántico) del área de Broca; es decir, en el grupo control había una 
mayor activación del área de Broca en la tarea de procesamiento semántico que en la tarea de procesamiento 
perceptual, pero en los individuos con TEA, la activación de esta región en las dos tareas fue similar. Los autores 
sugieren que el funcionamiento anormal del área de Broca puede estar asociado con problemas relacionados 
con el lenguaje en los individuos con TEA. 

Gaffrey et al. (2007) también observaron una menor activación en regiones frontales de individuos con TEA 
en comparación con individuos con un desarrollo normal en una tarea de clasificación semántica de palabras; 
además, en el grupo con TEA se observó activación en áreas visuales (17, 18 y 19 de Brodmann), la cual no 
se encontró en los controles. En el estudio de Kana, Keller, Cherkassky, Minshew y Just (2006) se encontró un 
resultado similar; durante la comprensión de oraciones había una mayor activación en regiones parietales y 
occipitales en los participantes con TEA y menor activación en regiones frontales que en los individuos en el 
grupo control, indicando que en TEA existe un procesamiento visual para comprender las frases en lugar de 
utilizar un procesamiento puramente lingüístico como en el caso de los controles. Estos resultados podrían 
explicarse por una menor conectividad entre regiones frontales y parietales en los individuos con TEA encontrada 
en este estudio.  

Las dificultades en la comprensión del lenguaje pragmático también podrían asociarse a las anormalidades en 
el lóbulo frontal. Con el objetivo de estudiar la pragmática, Tesink et al. (2009) diseñaron una tarea en la que 
se presentaban dos tipos de oraciones a los participantes: congruentes e incongruentes. A partir de la voz del 
hablante, el escucha podía inferir sus características: género, edad o clase social. Las frases eran congruentes 
o incongruentes dependiendo si éstas concordaban con las características del hablante. Por ejemplo, la frase: 
“Yo tomo una copa de vino cada noche antes de ir a dormir” sería congruente en la voz de un adulto pero 
incongruente en la voz de un niño. Los resultados de esta investigación indican que, a pesar de que no hubo 
diferencias al identificar las frases incongruentes, los individuos con TEA mostraron una mayor activación en el 
giro frontal inferior derecho que los controles, al escuchar las frases incongruentes. Este resultado es consistente 
con el estudio de Wang, Lee, Sigman y Daretto (2006) en el que un grupo de personas con TEA debían inferir si 
una persona estaba hablando irónicamente o sinceramente. Cuando los participantes con TEA debían inferir la 
ironía por medio de la entonación de la voz se observó una mayor activación del giro frontal inferior derecho que 
en los controles, pero cuando se daba información verbal adicional que ayudaba a entender la ironía se activaba 
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esta región bilateralmente. Este aumento en la activación en las personas con TEA puede ser un mecanismo 
compensatorio, probablemente debido a que implicaba un mayor esfuerzo por parte de los autistas para 
identificar la incongruencia o la ironía en comparación con los controles (Tesink et al., 2009; Wang et al., 2006).

2.4.2 Cerebelo 

Además del lóbulo frontal, el cerebelo es un área en la que se han observado anormalidades en los individuos 
con TEA de manera consistente, específicamente, una disminución en el volumen de los lóbulos del vermis en 
el cerebelo y una reducción en el número de células de Purkinje (Bailey et al., 1998; Kemper y Baumann, 2002).

El cerebelo recibe información sensorial visual, auditiva, vestibular y somatosensorial. Además envía información 
e influye en la corteza motora, premotora y prefrontal. Está implicado en la planificación mental de las acciones 
motoras complejas y la evaluación de las diferencias entre la intención y la acción (Kandel, Schwartz y Jessell, 
2001). 

Las anormalidades encontradas en el lóbulo frontal pueden estar correlacionadas con las anormalidades 
anatómicas en el cerebelo de los autistas (Carper y Courchesne, 2000). Carper y Courchesne (2000) hicieron 
un estudio con Resonancia Magnética para analizar estas estructuras y la relación que existe entre ellas. Los 
resultados mostraron, no sólo un aumento en el volumen de la corteza frontal, sino también una disminución en 
el volumen de los lóbulos VI-VII del vermis cerebelar en niños autistas comparado con los niños control. Además, 
observaron una correlación negativa entre el volumen de estas áreas en los niños autistas; es decir, entre mayor 
era el volumen de la corteza frontal, menor era el volumen de los lóbulos VI-VII del vermis cerebelar. Este estudio 
muestra que el grado de anormalidad del lóbulo frontal se relaciona con el grado de anormalidad del cerebelo; 
al parecer el lóbulo frontal tiene un exceso de tejido neural mientras el cerebelo tiene muy poco. Las conexiones 
reciprocas entre estas dos regiones podrían influir de manera perjudicial y podrían exacerbar los problemas 
motores, sensoriales y cognitivos en las personas con TEA (Carper y Courchesne 2000).

Al igual que Carper y Courchesne (2000), otros investigadores han encontrado anormalidades en el vermis 
cerebelar (Brun et al., 2009; Pierce y Courchesne, 2001). Scott, Schumann, Goodlin-Jones y Amaral (2009), 
Kotoury, El-Kamah, Ibrahim y Ashaat (2009) y Courchesne et al. (2001) han descrito una disminución en el 
volumen del vermis en individuos autistas, en específico en los lóbulos VI-VII del vermis, que en su mayor parte 
son materia gris (Courchesne et al., 2001). 

Según un meta-análisis de Stanfield et al. (2008), los lóbulos VI-VII del vermis siguen una trayectoria de 
crecimiento diferente en el autismo al compararlo con controles; en esta región se observa un volumen reducido 
en los autistas más jóvenes, pero este se normaliza conforme aumenta la edad (Stanfield et al. 2008). 

La hiper o hipo sensibilidad a estímulos sensoriales en los individuos con TEA también puede deberse a un 
funcionamiento anormal del vermis cerebelar, ya que esta estructura está involucrada en la inhibición de 
información sensorial proveniente del tronco, tálamo y corteza cerebral (Kern, 2003). 

•••••• 
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Anomalías en el funcionamiento del cerebelo también podrían provocar fallas en el funcionamiento motor. Allen, 
Müller y Courchesne (2004) estudiaron el funcionamiento del cerebelo en individuos con autismo utilizando 
una tarea motora simple en la que se debía presionar un botón con el pulgar de manera secuenciada. Durante 
la ejecución de la tarea, los individuos con autismo mostraban una mayor activación en la región anterior 
ipsilateral del cerebelo en comparación con el grupo control, además mostraron activación en áreas posteriores 
y contralaterales del cerebelo que no se observó en el grupo control. 

Mostofsky et al. (2009) también encontraron anormalidades funcionales del cerebelo en individuos con TEA 
durante una tarea motora. En este estudio se utilizó una tarea en la que los individuos debían hacer una secuencia 
de movimientos de los dedos índice, medio, anular, y meñique tocando el dedo pulgar. Los individuos con autismo 
tuvieron un menor desempeño en el aprendizaje de la tarea que los individuos en el grupo control. En cuanto a 
la activación cerebral, en los niños con autismo se observó una menor activación en las regiones anteriores del 
cerebelo y mayor activación en el área motora suplementaria, en la corteza frontal, en comparación con el grupo 
control. Además se observó una reducción en la conectividad funcional entre diferentes regiones corticales y 
subcorticales como la corteza sensoriomotora contralateral primaria, tálamo contralateral, cerebelo ipsilateral 
y área motora suplementaria. 

Allen et al. (2004) han propuesto que cuando se presentan secuencias de eventos o acciones, el cerebelo predice, 
con base en el aprendizaje previo, lo que va a pasar e inicia acciones preparatorias que alteran otros sistemas 
neurales. Las anomalías en el cerebelo pueden estar asociadas con algunas características conductuales del 
autismo como las dificultades en seguir la secuencia en una conversación u otro tipo de interacción social o los 
problemas para entender la relación causal entre diferentes conductas y sus consecuencias (Allen et al., 2004).

Estos resultados sugieren que las deficiencias motoras encontradas en algunos individuos con autismo, como 
retraso en el desarrollo motor, torpeza y dificultades en la coordinación motora, así como el retraso en la 
adquisición de gestos importantes para la socialización y comunicación, podrían estar relacionadas con una 
disfunción cerebelar y conexiones anormales con otras regiones cerebrales (Allen et al., 2004; Mostofsky et al., 
2009). Estos defectos motores además de afectar la locomoción y el movimiento coordinado, podrían implicar 
deficiencias para explorar, interactuar y aprender de su ambiente (Allen et al., 2004).  

Pierce y Courchesne (2001) estudiaron los efectos de la hipoplasia de los lóbulos VI-VII del vermis del cerebelo 
en la conducta exploratoria de niños autistas. Con el objetivo de evaluar esta conducta, colocaron a niños 
autistas y niños con un desarrollo normal en una habitación con diferentes contenedores para que los exploraran 
libremente. El grupo de niños autistas pasaba significativamente menos tiempo explorando los contenedores 
que los niños en el grupo control, además los niños autistas mostraban más conducta repetitiva (aleteo de 
manos o girando objetos) y movimientos que no tenían una intención de exploración (caminar, correr, levantar 
los brazos). 

La conducta exploratoria estuvo correlacionada con la magnitud de la hipoplasia de los lóbulos del vermis VI-
VII en los niños autistas. Entre más pequeño era el volumen de los lóbulos del vermis menor era el tiempo 
de exploración de un ambiente nuevo en los autistas. Además, entre mayor era el tiempo que pasaban los 
autistas en actividades repetitivas menor era el tiempo que pasaban explorando. Por lo tanto, al involucrarse en 
conductas repetitivas no funcionales puede afectar la exploración normal. También se encontró una correlación 
positiva entre el volumen del lóbulo frontal y la conducta repetitiva en los autistas. Los resultados indican una 
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vez más la correlación entre el lóbulo frontal y el cerebelo con conducta repetitiva, ya que, un aumento en la 
conducta repetitiva está asociada a una disminución en el volumen del vermis y un aumento en el volumen de 
la corteza frontal (Pierce y Courchesne, 2001).

Los resultados sugieren que las anormalidades anatómicas y funcionales del cerebelo y lóbulo frontal están 
asociados con la conducta e intereses restringidos, lo cual tiene consecuencias en el desarrollo de los niños 
autistas, ya que pueden perder oportunidades de aprendizaje que están fuera de su tema o conducta de interés 
gracias a su tendencia reducida a explorar y examinar ambientes novedosos (Pierce y Courchesne, 2001). 

Las fallas tanto en el cerebelo como en el lóbulo frontal podrían estar asociadas con la mayoría de síntomas 
presentes en autismo, además, la anormalidad en estas estructuras podría explicar las teorías cognitivas de los 
TEA, como la teoría de la ceguera mental, la coherencia central débil y el sistema de neuronas espejo (Schroeder 
et al., 2010). 

2.4.3 Lóbulo Temporal

El lóbulo temporal es otra región en la que se han observado anomalías anatómicas y funcionales en las personas 
con TEA (Schumann et al., 2010). El lóbulo temporal está involucrado en el procesamiento de información 
auditiva, identificación y categorización de estímulos, análisis del movimiento biológico (giro temporal superior), 
el reconocimiento visual de objetos (giro temporal inferior) entre otras funciones (Kolb y Wishaw, 2003).  

Algunos estudios han descrito un aumento en el volumen de materia gris en el lóbulo temporal (Hazlett et al., 
2006) en específico en el giro temporal superior, medio, inferior y en el giro fusiforme en individuos con TEA en 
comparación con individuos con un desarrollo típico (Jou, Minshew, Keshavan, Vitaled y Hardane, 2010; Waiter 
et al., 2005; Cheng et al., 2011; Bonilha et al., 2008).

Sin embargo, hay estudios que demuestran el resultado opuesto. Brun et al. (2009) encontraron una disminución 
en el volumen de materia gris en el lóbulo temporal en individuos con TEA, asimismo se han encontrado 
reducciones en el volumen de regiones específicas del lóbulo temporal como el giro temporal superior, medio y 
fusiforme (Cheng et al., 2011; McAlonan et al., 2005; Toal et al., 2010). 

Las anomalías en el lóbulo temporal pueden estar asociadas a las dificultades en comunicación e interacción 
social en los individuos con TEA. Según Schroeder et al. (2010) las anormalidades en el lóbulo temporal, y en 
específico el surco temporal superior, podrían explicar las fallas en los individuos con TEA para atribuir estados 
mentales a otros, ya que esta región se ha involucrado en detectar la intención de la mirada y el lenguaje 
corporal. Por ejemplo, en un estudio en el que se utilizó una tarea visual de Teoría de la Mente, Castelli et al. 
(2002) observaron una menor activación en individuos con TEA en el surco temporal superior, el área temporal 
basal y en algunas regiones frontales, en comparación con un grupo de individuos con un desarrollo típico.

•••••• 
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Los problemas para atribuir estados mentales podrían surgir desde las dificultades en la percepción de caras 
(Shultz, 2005). La habilidad para reconocer caras es una parte esencial en las interacciones interpersonales y el 
funcionamiento exitoso dentro de un grupo social; es importante ser capaz de diferenciar rápidamente amigos, 
parejas potenciales, extraños, o enemigos. Al parecer los individuos con TEA pasan una cantidad de tiempo 
limitada involucrados en el contacto ocular cara a cara (Pierce, Müller, Allen y Courchesne, 2001; Shultz, 2005).

La percepción de caras se puede dividir en dos tipos: el reconocimiento de la identidad de una persona por las 
características de la cara y el reconocimiento del estado afectivo interno de otro individuo, independientemente 
de su identidad (Shultz, 2005). Dado que el giro fusiforme está involucrado en el procesamiento visual de rostros 
y objetos, ésta es un área de interés en el estudio de los TEA (Pierce et al., 2001). 

La evidencia sugiere que en los individuos con TEA se observa una hipoactivación en el área fusiforme de la 
cara, una región ubicada en la parte lateral medial del giro fusiforme que está especializada en la identificación 
perceptual de la cara (Shultz, 2005). Por ejemplo, Pierce et al. (2001) observaron una falta de activación en el 
área fusiforme de la cara (AFC), el giro occipital inferior, el surco temporal superior y la amígdala en un grupo de 
autistas en comparación con un grupo de individuos con desarrollo normal durante una tarea de percepción de 
caras. En lugar de estas regiones, los autistas activaron regiones de la corteza frontal, la corteza visual primaria 
y el cerebelo, por lo que es posible que los autistas utilicen diferentes sistemas neurales para procesar rostros 
(Pierce et al., 2001). 

Por otro lado, Koshino et al. (2008) encontraron una activación diferencial en individuos con autismo en algunas 
regiones cerebrales entre las que se encontraba el giro fusiforme, durante una tarea n-back en la que se utilizaron 
como estímulos fotografías de rostros humanos. Durante la tarea, a diferencia el grupo control, el grupo con 
autismo no mostró activación en el giro superior y medio de los lóbulos temporales posteriores derechos, que 
son regiones asociadas al procesamiento de información social. Aunque en los dos grupos se observó activación 
en el giro fusiforme, hubo una diferencia en la ubicación de la activación fusiforme derecha entre los grupos. 
En los individuos controles se observó la activación en el área fusiforme de la cara pero en los individuos con 
autismo la activación estaba desplazada hacia un área típicamente activada durante la percepción de objetos. 
Los resultados sugieren que las personas con autismo podrían analizar las características de la cara más como 
objetos y menos en términos de su significado humano y social. También se observó una menor conectividad 
funcional entre regiones frontal y fusiforme del lado izquierdo en los autistas en comparación con el grupo 
control. Estos resultados apoyan la teoría de que en los individuos con autismo hay un procesamiento atípico de 
rostros, y este estilo de procesamiento podría estar relacionado a la baja conectividad entre regiones frontales 
y posteriores. Van Kooten et al. (2008) encontraron un menor número de neuronas y neuronas más pequeñas 
en las capas II y V del giro fusiforme, lo que podría implicar fallas en la conexión del giro fusiforme con otras 
estructuras y explicarían las dificultades en el procesamiento de caras en los autistas. 

Pierce y Redcay (2008) sugieren que la activación fusiforme en niños autistas podría ser selectiva. Estos autores 
realizaron un estudio en el que presentaban fotografías de objetos y de caras de niños y adultos conocidos o 
extraños. Los resultados mostraron que en los niños autistas se observaba una activación normal en el giro 
fusiforme cuando veían la cara de su madre o de otro niño, pero al observar la cara de adultos extraños u objetos, 
se observó una reducción en la activación fusiforme en comparación con los controles. Además se encontró una 
correlación entre la activación de la amígdala y el giro fusiforme al observar la cara de adultos extraños por lo 
que es posible que la amígdala esté involucrada en la respuesta fusiforme anormal en esta condición.
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Algunos estudios han demostrado que en los individuos con TEA hay un déficit en la función de la amígdala. 
Durante una tarea de percepción de caras con expresión de miedo, Ashwin, Baron-Cohen, Wheelwright, O´Riordan 
y Bullmore (2007) observaron una menor activación en la amígdala y la corteza orbitofrontal de lado izquierdo 
en individuos con TEA de alto funcionamiento en comparación con un grupo control. Además, observaron que 
en el grupo control había diferencias en la activación de la amígdala y otras regiones del cerebro en respuesta a 
diferentes intensidades de expresión de miedo, pero en el grupo con TEA no se observaron estas diferencias. La 
falta de actividad de la amígdala puede explicar la falta de respuesta de otras regiones cerebrales a intensidades 
variadas de expresiones de miedo, ya que la amígdala modula la actividad neural en otras áreas para facilitar el 
procesamiento de estímulos relevantes biológicamente, como las personas (Ashwin et al., 2007). 

Estos resultados sugieren que el área fusiforme podría no ser el sitio principalmente afectado en el procesamiento 
de caras en los autistas, sino que podría haber una disfunción en los sistemas que modulan la actividad fusiforme, 
como la amígdala (Pierce y Redcay, 2008; Shultz, 2005). 

Las anomalías en el lóbulo temporal también se han asociado con dificultades en comunicación en los individuos 
con TEA. Algunos estudios han demostrado que durante el procesamiento del lenguaje existe una mayor activación 
en regiones temporales en los autistas. Harris et al. (2006) observaron una mayor activación del giro temporal 
medio durante el procesamiento semántico de palabras. Por otro lado, Wang et al. (2006) observaron una mayor 
activación del surco temporal superior y el polo temporal en individuos con TEA, durante el procesamiento de 
ironía y sarcasmo en frases habladas. Según, Wang et al. (2006) el aumento en la activación de regiones tanto 
temporales como frontales en los individuos con TEA durante el procesamiento del lenguaje se puede atribuir a 
un mayor esfuerzo empleado en la ejecución de la tarea.

2.4.4 Lóbulo Parietal

El lóbulo parietal se encarga del procesamiento e integración de información visual y somatosensorial, también 
participa en la cognición espacial y el control visuomotor (Kolb y Wishaw, 2003).  

A pesar de que en la literatura se reportan anormalidades estructurales en el lóbulo parietal de individuos con 
TEA, los resultados son inconsistentes en cuanto al aumento o reducción en el volumen de esta región. Brun et 
al. (2009) han descrito una disminución en el volumen de materia gris en los lóbulos parietales, asimismo, se 
han reportado reducciones en el volumen del giro postcentral y el lóbulo parietal medio y superior (McAlonan 
et al., 2005; Cheng et al., 2011). Por otro lado, hay estudios que reportan un aumento en el volumen de algunas 
regiones del lóbulo parietal como el giro postcentral, el lóbulo parietal superior e inferior y el precuneo (Cheng 
et al., 2011; Bonilha et al., 2008)

•••••• 
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2.4.5 Ganglios basales

Los ganglios basales son un grupo de núcleos ubicados debajo de la porción anterior de los ventrículos laterales; 
incluyen el globo pálido, el putamen y el núcleo caudado (Gazzaniga, Ivry y Mangun, 1998). Los ganglios basales 
están involucrados en funciones motoras que involucran la postura, tono muscular o la ejecución de movimientos 
secuenciados; también participan en el aprendizaje de asociaciones estímulo – respuesta (Kolb y Wishaw, 2003).

El volumen del núcleo caudado en individuos con TEA también parece tener un desarrollo anormal. Algunos 
estudios han mostrado que en individuos con TEA hay un aumento en la materia gris (Bonilha et al., 2008) y en 
el volumen total del núcleo caudado (Sears et al., 1999; Stigler 2011); pero en el globo pálido y el putamen no 
se ha descrito alguna diferencia significativa en el volumen, lo que podría indicar que las anormalidades en los 
ganglios basales en autismo están confinadas a esta estructura (Sears et al., 1999). El aumento en el volumen 
del núcleo caudado se ha correlacionado con la severidad de la conducta repetitiva observada en los individuos 
autistas (Sears et al., 1999; Langen et al., 2009), en especial las compulsiones y rituales, las dificultades en el 
cambio de rutina y los manierismos motores complejos (Sears et al., 1999). 

Según Langen et al. (2009) el núcleo caudado sigue una trayectoria de desarrollo anormal en los individuos 
autistas. Estos autores hicieron un estudio transversal con Resonancia Magnética para analizar la estructura del 
núcleo estriado en personas entre 6 y 25 años. En este estudio, los individuos con un desarrollo típico mostraban 
una disminución del volumen del núcleo caudado a través del desarrollo pero en los autistas el volumen de esta 
estructura aumentaba conforme aumentaba la edad. 

De acuerdo con la literatura revisada, existen anormalidades estructurales y funcionales prácticamente en todo 
el cerebro de los individuos con TEA, tanto en regiones específicas como en la conexión entre distintas regiones 
cerebrales.

Al parecer, el cerebelo y las regiones anteriores de la corteza, importantes para el funcionamiento cognitivo 
de alto orden y que tardan más en desarrollarse y madurar, como los lóbulos frontales y temporales, son las 
regiones más alteradas en las personas con TEA. Esto conlleva a dificultades en el funcionamiento ejecutivo, 
cognición social, comunicación y conducta motora, observadas en estos individuos.

Aún no se sabe con certeza en que proceso del desarrollo cerebral ocurre el principal defecto, es posible que la 
alteración ocurra desde las etapas tempranas como la proliferación o migración celular y por lo tanto, las etapas 
subsecuentes se vean afectadas no permitiendo un desarrollo óptimo del individuo a través del desarrollo. Dado 
que la mielinización es la última etapa del desarrollo, ésta puede resultar más afectada debido a la cascada de 
eventos anormales que ocurre durante las etapas anteriores. Por esto, es posible que la principal anormalidad 
neuroanatómica en los individuos con TEA sea la baja conectividad anatómica y funcional entre regiones 
anteriores y posteriores del cerebro.
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CAPITULO III
TEORIAS COGNITIVAS DE LOS TRASTORNOS DEL ESPECTRO AUTISTA

Dado que hay muchas características conductuales dentro de los TEA es necesaria una teoría cognitiva que 
pueda explicar por medio de un proceso mental fundamental la gran cantidad de síntomas y características de 
estos trastornos. Además, una teoría cognitiva nos serviría para entender como la estructura o funcionamiento 
anormal cerebral provocan una conducta anormal, al ser un intermedio entre la neurobiología y la conducta de 
los TEA (Baron-Cohen, 2009).

 Entre las teorías cognitivas de los TEA más importantes actualmente están la teoría de la Ceguera mental, 
la teoría del Cerebro Masculino Extremo, la teoría de la Coherencia Central Débil y la teoría de la Disfunción 
Ejecutiva, mismas que se describen a continuación.

3.1 TEORÍA DE LA CEGUERA MENTAL EN LOS TRASTORNOS DEL ESPECTRO AUTISTA

La Teoría de la Ceguera mental explica las dificultades en interacción social, comunicación y juego simbólico, 
observados en los individuos con TEA. Baron-Cohen, Leslie y Frith (1986) sugieren que las fallas sociales de niños 
autistas pueden estar relacionadas a un déficit específico en su “Teoría de la Mente” (ToM por sus siglas en 
inglés) o Mentalización. 

La Mentalización o lectura de la mente se refiere a la capacidad de atribuir estados mentales a nosotros mismos 
y a otras personas, de imaginar o inferir lo que otra persona piensa y siente, así como entender y prever su 
conducta (Baron-Cohen, 2010). La mentalización nos sirve para habilidades como la comprensión social, la 
predicción de la conducta, la interacción social y la comunicación (Baron-Cohen, 1995). 

Baron-Cohen (1995) propone cuatro mecanismos que podrían ser la base de la capacidad humana universal 
de leer la mente: detector de intencionalidad, detector de la dirección de la mirada, mecanismo de atención 
compartida y el mecanismo de la Teoría de la Mente. 

El Detector de Intencionalidad es un mecanismo perceptual que nos permite interpretar la intención o el objetivo 
de un agente en movimiento. El Detector de la Dirección de la Mirada es el segundo mecanismo que procesa 
el humano, éste tiene la función de detectar la presencia de otros ojos y detectar hacia donde se dirigen; en 
el caso de que haya un contacto visual mutuo, interpretar que el agente me ve y yo veo al agente, pero si los 
ojos se dirigen hacia algo más, este mecanismo me permite atribuir un estado perceptual al otro organismo. 
El Mecanismo de la Atención Compartida construye representaciones tríadicas, una representación tríadica se 
refiere a la relación que existe entre un agente, yo y un tercer objeto; este mecanismo nos permite detectar que 
un agente y yo estamos atendiendo al mismo objeto. Y finalmente, el Mecanismo de la Teoría de la Mente nos 
permite inferir el amplio rango de estados mentales de la conducta. Los mecanismos anteriores nos permiten 
leer la conducta basándonos en estados mentales voluntarios o perceptuales, pero el Mecanismo de la Teoría de 
la Mente incluye los estados mentales como son: fingir, pensar, saber, creer, imaginar, soñar, adivinar y engañar 
(Baron-Cohen, 1995). 
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Baron-Cohen, Leslie y Frith (1985) sugirieron por primera vez que los autistas son incapaces de emplear una 
teoría de la mente, es decir, de atribuir creencias a otros y predecir su conducta. Estos autores utilizaron un 
paradigma de creencia falsa de primer orden (yo creo que ella cree) diseñado por Wimmer y Perner (1983). 
Este paradigma consiste en la presentación de una escena con dos títeres: Sally y Anne. El niño observa que 
Sally pone una canica en su canasta, sale de la escena y Anne toma la canica y la pone en su caja. Cuando Sally 
regresa, el experimentador pregunta al niño donde buscará Sally la canica. Para esto, el niño debe asumir que 
Sally cree que la canica está en el lugar que lo dejó y apuntar a la canasta, si apunta a la caja falla la pregunta por 
no tomar en cuenta la creencia falsa de Sally. Al final se hacen preguntas para cerciorarse de que el niño sabe 
la localización actual de la canica y que recuerda su ubicación previa. Según este paradigma, al representar la 
creencia errónea de otra persona se puede ser capaz de interpretar o anticipar las acciones de la otra persona 
(Wimmer y Perner, 1983).

Los niños con un desarrollo típico o con síndrome de Down predecían la conducta de Sally en base a la creencia de 
la muñeca, capacidad que emerge entre los 4 y 6 años (Baron-Cohen et al., 1985; Wimmer y Perner, 1983). Pero 
los niños autistas no consideraban la creencia de Sally sino la de ellos mismos. Esto es, existe una incapacidad 
para atribuir creencias a otros y en base a esto predecir su conducta (Baron-Cohen et al., 1985). Hubo un 
pequeño subgrupo de niños autistas que acertaron en la tarea, por lo que podría parecer que ellos eran capaces 
de emplear una teoría de la mente, aunque exhibieran dificultades sociales (Baron-Cohen et al., 1985). 

Frith, Happé y Siddons (1994) también aplicaron a un grupo de niños con autismo pruebas de creencia falsa de 
primer orden: el test de “Smarties” y el test de “Tres cajas”, que es una versión de la prueba de Sally y Anne. 
En el test de Smarties se le muestra al niño un tubo de una marca de dulces y se le pregunta que cree que hay 
adentro del tubo, después de que el niño contesta que cree que hay dulces, se le enseña que no hay dulces sino 
un lápiz. Después se le pregunta que piensa que otro niño creerá que hay adentro del tubo. Además aplicaron 
la entrevista VABS a los cuidadores de los niños para medir conductas sociales y no sociales en la vida diaria, y 
compararlo con la ejecución de las pruebas en el laboratorio. Según los resultados de este estudio, es posible 
que existan 3 subgrupos dentro del espectro autista. En el primero se encuentra la mayoría de los niños autistas, 
que no tienen una comprensión de otras mentes y demuestran esta ceguera mental tanto en el laboratorio como 
en la vida diaria. El segundo grupo está conformado por niños que han utilizado algunas estrategias aprendidas 
para pasar las pruebas estructuradas de teoría de la mente, pero que no muestran evidencia de mentalización 
en la vida real. Y en el tercer grupo están aquellos que parecen ser capaces de representar estados mentales, en 
cierto grado, tanto en el laboratorio como en la vida real, aunque tengan fallas en su adaptación social (Frith et 
al., 1994).

Baron-Cohen (1989) utilizó el paradigma de creencia falsa de segundo orden (yo creo que ella cree que el cree) 
de Wimmer y Perner (1983) en niños que pasaban la tarea de creencia falsa de primer orden. Se les contaba una 
historia con títeres, en la que John y Mary están en el parque con el señor de los helados, John no puede comprar 
un helado porque no tiene dinero, el señor les dice que estará en el parque toda la tarde, así que John va a su 
casa por dinero. El señor le dice a Mary que irá a la iglesia a vender más helados. Cuando el señor pasa por la 
casa de John le avisa que va a estar en la iglesia. Poco después John sale a comprar un helado. Mary va a buscar 
a John pero su mamá le dice que él fue a comprar un helado. En este momento se le pregunta al niño donde 
cree que Mary va a ir a buscar a John (Baron-Cohen, 1989). Con esta tarea se encontró que, a pesar de que los 
niños autistas pasaban la prueba de primer orden, no eran capaces de pasar la de segundo orden, a diferencia 
de otros niños con un desarrollo típico y con síndrome de Down. Los resultados en este estudio comprueban que 

•• •••• 
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a pesar de que hay algunos autistas que tienen una teoría de la mente desarrollada a un nivel más bajo, tienen 
un retraso específico en la adquisición de una teoría de la mente más compleja (Baron-Cohen, 1989). Por esta 
razón Baron-Cohen (1989) sugiere que más que un déficit, puede haber un retraso en el desarrollo específico de 
la habilidad de atribuir estados mentales.

Existen individuos con TEA de alto funcionamiento que aunque pasan tareas ToM de segundo orden muestran 
dificultades sociales. Por esta razón se han diseñado pruebas que miden aspectos más sutiles de la atribución 
mental en autismo, por ejemplo, la Tarea de Atribución Social (TAS) (Klin, 2000; Abell, Happé y Frith, 2000).

La TAS requiere la habilidad de crear un contexto social y hacer atribuciones sociales a partir del movimiento 
de figuras geométricas en una pantalla. La investigación ha encontrado que, en general, los individuos con un 
desarrollo típico buscan principios sociales entre las figuras y los autistas buscan principios físicos (Klin, 2000).

Cuando se les pidió a los participantes una narración, espontánea o facilitada verbalmente por el experimentador, 
de lo que sucede en la pantalla, los individuos con un desarrollo típico daban historias sociales coherentes; 
atribuían sentimientos, creencias e intenciones y personalidad a las figuras y describían relaciones sociales entre 
ellas. Por otro lado, los individuos con autismo detectaban menos elementos sociales en la historia y usaban las 
relaciones físicas fundamentales para describir las escenas; algunos describían el video solamente en términos 
geométricos y otros, aunque utilizaban atribuciones mentales y relaciones sociales entre las figuras, lo hacían de 
manera inadecuada, dando atribuciones irrelevantes o no pertinentes al contexto (Klin, 2000; Abell et al., 2000). 
Al parecer, la naturaleza no verbal de las animaciones pudo haber privado a los individuos con TEA de una ruta 
por la cual entender otras mentes, como lo es la información verbal explícita (Abell et al., 2000). 

Otro aspecto importante observado en esta tarea, es que los autistas tenían una comprensión de la historia 
más concreta y menos integrada, en comparación con los controles (Klin, 2000). Esto puede ser explicado por la 
teoría de la Coherencia Central Débil (que se explicará más adelante), la cual sugiere que los individuos con TEA 
tienden a atender a algunas partes de los estímulos ignorando el conjunto (Happé, 1999). 

El hecho de que los individuos con TEA fueran menos sensibles a los elementos sociales o que atendieran sólo 
a ciertas características de los estímulos, podría sugerir que cuando están en presencia de una situación social 
compleja son capaces de identificar sólo un pequeño número de claves importantes que se requieren para 
entender el contexto social en esa situación (Klin, 2000)

Castelli et al. (2002) y Kana et al. (2009) analizaron la activación cerebral en individuos con TEA de alto 
funcionamiento en comparación con individuos saludables. Durante el escaneo los individuos vieron tres tipos 
de animaciones en el que participaban dos triángulos: animaciones ToM, animaciones de acción dirigida a una 
meta y animaciones aleatorias. 

En cuanto a la activación cerebral, durante las animaciones ToM, Castelli et al. (2002) observaron una mayor 
activación en la corteza prefrontal medial, polo temporal, surco temporal superior (STS) y área V3 de la corteza 
occipital en los controles. Los individuos con TEA mostraron una menor activación que los controles en el STS, el 
área temporal basal y la corteza prefrontal medial, pero hubo una activación normal en la corteza occipital. Los 
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autores sugieren que podría haber fallas en la conectividad entre V3 y STS en autismo, resultado de una falta de 
modulación desde regiones anteriores como el polo temporal o la corteza prefrontal medial, que normalmente 
mejoran la atención a estímulos visuales transmitidos desde V3. Esto podría provocar fallas para reconocer el 
significado social de los triángulos en movimiento.

Durante las animaciones ToM, Kana et al. (2009) observaron una menor activación en los individuos con TEA 
en regiones frontales como la corteza prefrontal medial, corteza cingulada anterior y el giro orbitofrontal, 
pero no encontraron diferencias en la activación de regiones posteriores involucradas en el procesamiento de 
ToM como el giro temporal medio y superior. Además, encontraron una menor conectividad funcional entre 
regiones del lóbulo frontal y entre regiones anteriores y posteriores en los autistas. Estos resultados indican que 
la mentalización en los individuos con TEA podría estar afectada por una menor conectividad funcional frontal-
posterior (Kana et al., 2009)

Otras tareas diseñadas para detectar problemas sutiles de la atribución de estados mentales son las tareas de 
Lectura de la mente en los ojos (Baron-Cohen, Jolliffe, Mortimore y Robertson, 1997; Baron-Cohen, Wheelwright, 
Hill, Raste y Plumb, 2001) y Lectura de la mente en la voz (Rutherford, Baron Cohen y Wheelwright, 2002). 

La tarea de la Lectura de la Mente en los Ojos consiste en observar fotografías del área de los ojos y elegir la 
palabra que mejor describa lo que la persona está sintiendo o pensando. Baron-Cohen y colaboradores (Baron-
Cohen, et al. 1997; Baron-Cohen, Wheelwright, Hill, et al., 2001) han encontrado que, adultos con autismo de 
alto funcionamiento o síndrome de Asperger con una inteligencia general normal, muestran deficiencias en la 
atribución de estados mentales en las personas. Esta prueba además es capaz de detectar diferentes grados de 
rasgos autistas a través del espectro en los individuos con TEA (Baron-Cohen, Wheelwright, Hill, et al., 2001).

Baron-Cohen, Ring, et al. (1999) estudiaron las regiones cerebrales asociadas con la tarea de la Lectura de la 
mente en los ojos. En el grupo control se observó una mayor activación en la amígdala izquierda, la ínsula 
derecha y el giro frontal inferior izquierdo cuando debían inferir el estado mental o la emoción de la persona 
en la fotografía. Por otro lado, los individuos con TEA no mostraron activación en la amígdala sino en el giro 
temporal superior bilateral. Por lo que los autores sugieren que en las personas con TEA podrían estar implicadas 
regiones del lóbulo temporal encargadas del procesamiento de caras y del procesamiento verbal de estímulos 
visuales complejos, quizá en compensación por una anormalidad en la amígdala. Durante la activación de la 
tarea también se observó una menor activación de regiones frontales en los individuos con TEA que en los 
controles, pero esta diferencia no fue significativa. 

Se han encontrado resultados similares en la tarea de la Lectura de la Mente en la Voz; en ésta tarea los individuos 
oyen una frase y deben escoger entre dos opciones la palabra que mejor describa el estado mental del hablante. 
Los resultados sugieren que los individuos con TEA tienen dificultades en extraer información del estado mental 
de vocalizaciones, lo que indica que el déficit en ToM puede abarcar cualquier modalidad, ya sea visual o auditiva 
(Rutherford et al., 2002). 

Finalmente, se han diseñado otras tareas que intentan exponer de manera más realista, integrada y 
contextualizada, los problemas a los que se enfrentan diariamente los individuos autistas, como son las historias 
extrañas o el Faux Pas. 

•• •••• 
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Happé (1994) creó un test de historias “extrañas” que representan eventos de la vida diaria o situaciones en las 
que las personas dicen cosas que no quieren decir literalmente. Estas historias contienen alguna broma, mentira, 
sarcasmo, sentido figurado, etc. Este test también contiene historias controles que involucraban simplemente la 
comprensión de eventos físicos. 

En el estudio de Happé (1994) los individuos autistas tenían una buena comprensión en las historias físicas, sin 
embargo, tuvieron problemas en la comprensión de las historias extrañas. Lo interesante es que, los autistas 
no usaban menos justificaciones del estado mental, pero tuvieron fallas al usar los términos del estado mental 
de manera apropiada en respuesta a las historias extrañas. Los resultados no pueden deberse a un Coeficiente 
Intelectual bajo sino a una deficiencia real en el empleo de una teoría de la mente, ya que los individuos con 
discapacidad mental tienen un mejor desempeño en la tarea. De hecho en esta tarea, incluso los autistas más 
capaces mostraron dificultades en la comprensión social. Esto implica dificultades en los individuos con TEA de 
alto funcionamiento para inferir el estado mental de los personajes involucrados en la historia y compararlo con 
el propio estado mental, razón por la cual no entendían la broma o la mentira. 

La investigación sugiere que el giro frontal medio y el giro del cingulo estan involucrados en la comprensión 
de historias que involucran la atribución de estados mentales (Fletcher et al., 1995). En un estudio realizado 
con Tomografía por Emisión de Positrones, Happé et al. (1996) observaron que las personas con sindrome de 
Asperger (SA) no mostraban activación en el área prefrontal media (area 8/9 de Brodmann) ante la presentación 
de historias extrañas, en comparación con el grupo control. En cambio, los individuos con SA mostraban una 
activación significativa en una región cercana, el área 9/10 de Brodmann al procesar las historias extrañas. Los 
autores sugieren que este patrón de activación diferente en el grupo SA se debe a que los individuos con SA 
usaban un razonamiento más general con el objetivo de inferir estados mentales.  

Baron-Cohen, O´Riordan, Stone, Jones y Plaisted (1999) diseñaron un test de Teoría de la Mente que mide la 
habilidad para reconocer un faux pas. Un Faux Pas es cuando una persona dice algo sin considerar si es algo que 
el escucha podría no querer escuchar o saber, y que tiene consecuencias negativas en el escucha, aunque el 
hablante lo hace sin la intención de dañar a la otra persona. Detectar el faux pas requiere la apreciación de que 
podría haber una diferencia entre el conocimiento del hablante y del escucha, y una apreciación del impacto 
emocional de la frase en el escucha. 

En el estudio de Baron-Cohen, O´Riordan, et al. (1999) los individuos con síndrome de Asperger o autismo de 
alto funcionamiento tuvieron dificultades al utilizar el conocimiento del estado mental. Lo que demuestra sus 
dificultades en Teoría de la Mente a un nivel más alto que las tareas de creencia falsa, en las que estos individuos 
no tuvieron dificultades. 

Al estudiar los problemas en la capacidad de atribuir estados mentales en los individuos con TEA se han 
encontrado capacidades superiores en otras áreas en los autistas. En un estudio realizado por Baron-Cohen et 
al. (1986) los participantes debían ordenar algunas tarjetas para formar una historia, se utilizaron tres tipos de 
historias: intencionales (personas actuando en rutinas de la vida diaria, requerían atribuir estados mentales a los 
personajes), conductuales (personas actuando en rutinas de la vida diaria o sociales) y mecánicas (dos objetos 
interactuando o una persona interactuando con un objeto). Este estudio reafirmó las fallas de los niños autistas 
en la capacidad de mentalización, ya que en las historias intencionales daban muy pocas descripciones con 
referencia al estado mental de los personajes, en comparación con un grupo de niños con síndrome de Down y 
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un grupo de niños con un desarrollo normal. Sin embargo, en las historias mecánicas los niños autistas tuvieron 
un mejor desempeño significativamente, que los dos grupos de comparación, indicando que en estos trastornos 
existen tanto dificultades como fortalezas, en este caso una mayor comprensión de la relación causal y mecánica 
entre objetos. 

Una de las criticas a la teoría de la ceguera mental es que explica las dificultades sociales y en comunicación de 
los TEA pero no explica las características no sociales, como los intereses restringidos y la excelente atención a 
los detalles (Baron-Cohen, 2009). 

3.2 TEORÍA DEL CEREBRO MASCULINO EXTREMO EN LOS TRASTORNOS DEL ESPECTRO AUTISTA

Baron-Cohen (2002) ha propuesto la teoría del Cerebro Masculino Extremo (CME) en autismo, que explica las 
dificultades sociales y en comunicación por problemas en la empatía (que incluye las fallas en ToM) y explica las 
habilidades intactas o incluso superiores como una habilidad para sistematizar. 

Ésta es una extensión de la teoría de la Empatía-Sistematización que sugiere que hombres y mujeres se pueden 
diferenciar en dos dimensiones principales: Empatía y Sistematización. Las personas que tienen mejores 
habilidades para la empatía tienen un cerebro tipo femenino, por otro lado, los individuos que tienden a 
sistematizar tienen un cerebro tipo masculino; la teoría del cerebro masculino extremo sugiere que los individuos 
con TEA podrían considerarse un extremo del perfil normal masculino, es decir, son hiper-sistematizadores 
(Baron-Cohen, 2002). 

Existen diferentes tipos de sistemas: mecánicos, naturales, abstractos, numéricos, entre otros (Baron-Cohen, 
2002). La sistematización es la tendencia a analizar las variables de un sistema e identificar las reglas que 
gobiernan su conducta, con el objetivo de predecir su conducta y controlarlo (Baron-Cohen, Richler, Bisarya, 
Gurunathan y Wheelwright, 2003); esta habilidad permite una búsqueda por estructura, patrones, reglas, 
regularidad y periodicidad de los fenómenos (Baron-Cohen, 2006). 

Por lo tanto, la sistematización no funciona para predecir la conducta humana, porque, si hay leyes que gobiernen 
la conducta, éstas son muy complejas y variadas. En general, cada persona muestra diferentes conductas, 
emociones, sentimientos y respuestas dependiendo de una gran variedad de factores. Para predecir la conducta 
humana es necesaria la empatía (Baron-Cohen, 2006). 

La empatía es la capacidad que permite identificar los sentimientos y pensamientos de otra persona y responder a 
ellos con una emoción apropiada. La empatía nos permite entender las intenciones de otros, predecir su conducta 
y experimentar una emoción disparada por su emoción (Baron-Cohen y Wheelwright, 2004). La empatía está 
compuesta por dos componentes: el componente cognitivo y el componente afectivo. El componente cognitivo 
de la empatía nos permite entender los sentimientos de otra persona, atribuir e inferir el estado mental de la 
otra persona y adoptar su postura, a esto también se le llamaría Teoría de la Mente. El componente afectivo de 
la empatía se refiere a la respuesta emocional del observador ante el estado mental de la otra persona (Baron-
Cohen, 2009). Por lo tanto, la empatía nos permite interactuar efectivamente en el mundo social (Baron-Cohen 
y Wheelwright, 2004).

•• •••• 



47

TEORIAS COGNITIVAS DE LOS TRASTORNOS DEL ESPECTRO AUTISTA

Todas las personas tienen la habilidad de sistematizar y empatizar, pero cada persona muestra estas habilidades 
de diferente manera, Baron-Cohen (2002) propone 5 tipos de cerebro:

1) Tipo E. Son los individuos en los que está más desarrollada la empatía que la sistematización, es lo que 
llamaríamos el “cerebro femenino”. 

2) Tipo S. Son los individuos en los que la sistematización está más desarrollada que la empatía, es lo que 
llamaríamos el “cerebro masculino”.

3) Tipo B. Son los individuos en los que la sistematización y la empatía están igualmente desarrollados. Este 
sería el “cerebro balanceado”

4) Los individuos en los que la sistematización esta hiper-desarrollada mientras la empatía está hipo-
desarrollada tendrían el cerebro en extremo masculino. En este grupo se ubicarían los individuos en el espectro 
autista. 

Finalmente, en el cerebro en extremo femenino estarían las personas con habilidades de empatía hiper-
desarrolladas pero la sistematización estaría hipo-desarrollada. 

Esto no significa que todos los hombres tengan el tipo de cerebro masculino y no todas las mujeres tengan el 
tipo de cerebro femenino. Pero, más hombres que mujeres tienen un cerebro tipo S, más mujeres que hombres 
tienen un cerebro tipo E y el cerebro autista es un extremo del cerebro masculino (Baron-Cohen, 2002).

Baron-Cohen y colaboradores han diseñado diferentes cuestionarios para probar esta teoría: el Cociente de 
Sistematización (SQ por sus siglas en inglés) (Baron-Cohen et al., 2003) y el Cociente de Empatía (EQ por sus 
siglas en inglés) (Baron-Cohen y Wheelwright, 2004).

El SQ (Baron-Cohen et al., 2003) es un cuestionario que mide los intereses de un individuo en diferentes 
clases de sistemas. Baron-Cohen et al. (2003) han demostrado que las personas con TEA puntúan más alto 
significativamente en el SQ en comparación con controles pareados. Además, en la población general, los 
hombres puntúan significativamente más alto que las mujeres. 

El EQ (Baron-Cohen y Wheelwright, 2004) es un cuestionario que mide la empatía. En este caso, las mujeres 
puntúan más alto que los hombres en el EQ y los individuos con TEA puntúan significativamente más bajo en 
comparación con el grupo control.

Estos resultados demuestran que, como se predijo, los hombres tienen más altos niveles de sistematización y 
más bajos niveles de empatía que las mujeres. Además, los resultados demuestran que las personas con TEA 
muestran un patrón en extremo masculino, obteniendo los niveles más altos de sistematización y niveles más 
bajos de empatía.
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El Cociente del Espectro Autista (AQ por sus siglas en inglés) (Baron-Cohen, Wheelwright, Skinner, Martin y 
Clubley, 2001) es otro cuestionario que mide la conducta de una persona en las áreas afectadas en los TEA: 
habilidades sociales, cambio de atención, atención a los detalles, comunicación e imaginación. Este cuestionario 
se diseñó para ayudar con el diagnóstico de TEA. Como es de esperarse, las personas con TEA obtienen los 
niveles más altos en el AQ; además, al comparar hombres y mujeres, los resultados muestran que los hombres 
tienen los más altos niveles en el AQ que las mujeres; lo que sugiere que más hombres que mujeres muestran 
rasgos autistas, a un nivel moderado, en la población general (Baron-Cohen, Wheelwright, Skinner, et al., 2001)

Baron-Cohen, Wheelwright, Skinner, et al. (2001) también hicieron un estudio utilizando el AQ. Los investigadores 
compararon los puntajes de AQ en sujetos con diferentes áreas de estudio. Los sujetos se dividieron en tres 
áreas: ciencias, humanidades y ciencias sociales. Los resultados mostraron que los científicos puntuaban más 
alto que los de humanidades y ciencias sociales. Además, dentro del grupo de científicos, los matemáticos 
puntuaron más alto que los ingenieros, físicos y de ciencias en computación, los cuales puntuaron más alto que 
los médicos y biólogos. Los resultados apoyan la teoría del Cerebro Masculino Extremo, dado que los científicos 
y especialmente los matemáticos necesitan sistematizar en su área de estudio, lo cual puede asociarse con más 
rasgos autistas; como resultado hay más hombres que mujeres interesados en estas áreas. Esto también explica 
porque las personas con TEA de alto funcionamiento se desarrollan mejor en áreas como física, matemáticas y 
ciencias de la computación. 

Baron Cohen (2006) sugiere que, en la población general hay 4 grados de sistematización. El nivel 1 corresponde 
a los individuos que tienen poco o ningún interés en sistematizar, son hábiles para socializar y pueden manejar 
el cambio fácilmente. El nivel 2 corresponde a las personas que tienen algún interés en sistemas, la mayoría de 
las mujeres pertenecen a este grupo y la mayoría de los hombres pertenecen al nivel 3, en el que prefieren los 
sistemas pero también muestran ciertas habilidades de empatía. El nivel 4 corresponde a los individuos que 
sistematizan en mayor grado que el promedio, por lo tanto, los científicos estarían en este nivel. 

Además, los individuos con TEA se pueden encontrar en niveles más altos de sistematización, ubicándose desde 
el nivel 5 hasta el 8. Según Baron-Cohen (2006) los individuos con síndrome de Asperger se encuentran en el nivel 
5, los individuos con autismo de alto funcionamiento están en el nivel 6, aquellos con autismo de funcionamiento 
medio están en el nivel 7 y el autismo de bajo funcionamiento estaría en el nivel 8. 

La tendencia de las personas con TEA a sistematizar explica su obsesión por ciertos temas, conducta repetitiva 
y su resistencia al cambio. Esto se debe a que al sistematizar, se busca modificar sólo una variable y que las 
demás permanezcas constantes, y de esta manera encontrar la relación causal entre las variables para poder 
predecir un fenómeno. Además, para comprobar si se ha encontrado la regla o un modelo, es necesario repetir 
la secuencia una y otra vez (Baron-Cohen, 2008/2010). 

La conducta de estos individuos varía dependiendo el nivel de sistematización en el que se encuentren, por 
ejemplo, las personas en el nivel 5 puede insistir en comer lo mismo todos los días, hacer listas, solucionar 
problemas matemáticos, arreglar máquinas, estudiar mapas, jugar el mismo juego, obsesionarse por seguir 
reglas sociales, aprender diferentes nombres de una especie, tocar un instrumento o ver una película una y otra 
vez. En cambio los individuos en el nivel 8 mostrarían conductas como balancear su cuerpo, coleccionar objetos, 
hacer girar las ruedas de un coche repetidamente, construir con piezas de lego la misma figura, imitar sonidos o 
repetir frases (Baron-Cohen, 2008/2010).

•• •••• 
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3.3 TEORÍA DE LA COHERENCIA CENTRAL DÉBIL EN LOS TRASTORNOS DEL ESPECTRO AUTISTA

La teoría de la coherencia central débil surgió como una explicación a la superioridad en el desempeño de los 
individuos con TEA en algunas tareas (Frith, 2003/2004). La hipótesis de la coherencia central, explica un estilo 
cognitivo diferente en los autistas, más que un déficit (Happé, 1999).

La coherencia central es un término que se refiere a la forma de procesar grandes cantidades de información 
en su contexto (Frith, 2003/2004; Happé, 1999). La coherencia central fuerte se refiere a la integración de la 
información como un todo, como una Gestalt, sin considerar los detalles. La coherencia central débil se refiere 
a un estilo cognitivo basado en el procesamiento local más que global, en el que no influye el contexto porque 
existe una mayor atención a los detalles (Frith, 2003/2004). Es posible que en la población general se observe 
una distribución normal de este estilo cognitivo, yendo desde la coherencia central fuerte hasta la coherencia 
central débil (Happé, 1999)

Hay ventajas y desventajas de cada una de las estrategias que se toman para procesar información. La estrategia 
fragmentada resulta útil cuando se trata de hallar una calle en el plano de una ciudad. Pero, cuando se requiere 
extraer la esencia de una larga conferencia, o tratar de entender un mensaje ambiguo, resulta más útil la 
estrategia global (Frith, 2003/ 2004).

Frith (2003/2004) ha sugerido que las personas con autismo muestran un estilo cognitivo basado en el 
procesamiento de información local, una tendencia a enfocarse en los detalles, en las características específicas 
de los estímulos, a expensas de la configuración global y el significado contextual de estos. Por lo tanto, según 
esta teoría, estos individuos serían buenos en tareas en las que se requiere atender a información local pero 
mostrarían dificultades en las tareas que requieren identificar el significado global (Frith y Happé, 1994). 

La teoría de la coherencia central débil explica la memoria mecánica en los autistas, los excelentes resultados 
que obtienen en las pruebas de cubos y de figuras enmascaradas, y los problemas en comunicación, ya que la 
conversación ordinaria y la comprensión de preguntas y sus respuestas, implican una coherencia global de la 
información, no solamente local (Frith, 2004/2004).

Además, esta teoría intenta explicar aspectos de los TEA que caen fuera de la triada de síntomas, como la 
hipersensibilidad o los talentos encontrados en algunos individuos con TEA, así como la resistencia a los cambios 
pequeños en el ambiente (Happé y Frith, 2006)

Hay dos niveles de procesamiento en donde se ha encontrado apoyo a esta teoría: el nivel bajo se refiere a 
procesos tales como percepción y atención y el nivel alto se ha usado para el procesamiento verbal-semántico 
(Happé, 1999; Plaisted, Saksida, Alcántara y Weisblatt, 2003).

Para estudiar la coherencia central en el nivel bajo se han utilizados tareas como el test de Figuras Enmascaradas, 
ilusiones visuales, búsqueda visual, entre otras. De Jonge, Kemmener y Van England (2006) utilizaron el test de 
Figuras Enmascaradas para evaluar la coherencia central en individuos con TEA y sus padres. Esta es una tarea 
en la que se pide a los individuos identificar una figura simple escondida dentro de una figura compleja; para 
encontrar la figura simple es necesario enfocarse en los detalles y no en la figura como un todo. En este estudio 
se encontró que los individuos en el grupo control realizaban más intentos incorrectos antes de encontrar la 
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figura escondida que los niños con TEA y sus padres. Además, al igual que en el estudio de Keehn et al. (2009), 
los niños con TEA localizaban las figuras significativamente más rápido que los individuos en el grupo control en 
este estudio (De Jonge et al., 2006).

Plaisted et al. (2003) sugieren que en los autistas podría haber un procesamiento perceptual anormal, lo que 
provoca una mayor agudeza hacia las características individuales de los estímulos haciéndolos resaltar, pero 
que no compromete el procesamiento de configuración global. Sin embargo, esta hipótesis sólo explicaría el 
desempeño en tareas de bajo nivel.

Entre las tareas de nivel alto utilizadas para evaluar la coherencia central se encuentra la Tarea de Completamiento 
de Oraciones, utilizada en el estudio de Booth y Happé (2010). Se presentaron oraciones incompletas a individuos 
con TEA entre 9 y 21 años y se les pidió que las completaran. Cada respuesta se evalúa como local o global. Por 
ejemplo, en la frase “En el mar hay pescado y…” un completamiento con significado global como “tiburones” 
o “ballenas” mostraría una coherencia fuerte, pero el completamiento local como “papitas” sugeriría una 
coherencia central débil, ya que la respuesta es coherente con las últimas palabras aisladas pero es incongruente 
en el contexto de la oración. Como se esperaba, los individuos con TEA dieron más respuestas de completamiento 
local, significativamente, que los individuos en el grupo con un desarrollo normal y de individuos con TDAH, 
reflejando una coherencia central débil (Booth y Happé, 2010).

A pesar de que los resultados apoyan un procesamiento cognitivo local en los autistas, al parecer, ésta tendencia 
no es universal en los TEA. Por ejemplo, en el estudio de Booth y Happé (2010) algunos individuos con autismo no 
hicieron un completamiento local; también Jarrold y Russell (1997), utilizando una tarea de conteo, encontraron 
que casi la mitad de los individuos autistas mostraban una tendencia hacia el procesamiento global. Esto podría 
explicarse por la heterogeneidad del trastorno (Booth y Happé, 2010; Happé y Frith, 2006).

La investigación sugiere que los individuos con TEA muestran una tendencia hacia el procesamiento local, pero 
esto no implica necesariamente un déficit en el procesamiento global. De hecho, bajo algunas circunstancias, los 
individuos con TEA pueden mostrar una tendencia a procesar los estímulos globalmente, de la misma manera 
que los controles (Happé y Frith, 2006; Plaisted et al., 2003). 

Por ejemplo, Jarrold y Russell (1997) hicieron un estudio para examinar la tendencia a la coherencia central débil 
en niños con autismo. Utilizaron una tarea de conteo de puntos que tenía dos tipos de estímulos: canónico y 
distribuido. Se presentaban de 3 a 6 puntos negros sobre un fondo blanco; en el tipo de estímulo canónico los 
puntos estaban organizados de la forma en la que aparecen en los dados y en el tipo de estímulo distribuido, los 
puntos aparecían de forma desorganizada y aleatoria sobre el fondo blanco, además en este último se utilizaron 
cuadros blancos como distractores. Los niños debían contar los puntos tan rápido como pudieran. 

Los niños con autismo mostraron una ventaja sobre los niños con un desarrollo normal y con problemas de 
aprendizaje en la velocidad de conteo en los puntos distribuidos, sobre todo cuando el número de puntos 
fue mayor (5 a 6 puntos). Pero cuando los puntos se presentaban de forma canónica, lo que implicaba un 
procesamiento global, el desempeño fue igual en los dos grupos (Jarrold y Russell, 1997). Dado que, no todos 
los individuos con autismo mostraron una tendencia hacia el procesamiento local, los autores sugieren que la 
presentación de estímulos de forma canónica promueve un procesamiento global, de manera que sólo aquellos 
niños con una tendencia extremadamente débil tienden a analizar los estímulos de una manera más analítica. 

•• •••• 
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Happé y Frith (2006) sugieren que la coherencia central débil es el resultado de una conectividad reducida en el 
cerebro de los individuos con TEA. 

3.4 TEORÍA DE LA DISFUNCIÓN EJECUTIVA EN LOS TRASTORNOS DEL ESPECTRO AUTISTA

Originalmente el término Síndrome Disejecutivo se utilizó para describir las características observadas en 
pacientes con daño en el lóbulo frontal (Baddeley y Wilson, 1988). Estos pacientes tienen dificultades en planear 
sus actividades, fallas en el pensamiento abstracto, fallas en la atención y concentración, muestran apatía, 
confabulaciones, perseveraciones, conducta estereotipada, etc. (Baddeley y Wilson, 1988; Hagberg, 1987). En 
general, la lesión en el lóbulo frontal afecta la planificación, organización, monitoreo y ejecución de conductas 
complejas o secuenciación de información, es decir el funcionamiento ejecutivo (Pennington et al., 2000). 

Pennington et al. (2000) sugieren que podría haber una analogía entre las personas que padecen TEA y los 
pacientes con lesiones en el lóbulo frontal, tanto en el desempeño en pruebas neuropsicológicas como en sus 
síntomas.

Los partidarios de esta teoría sugieren que todos los síntomas observados en los individuos con TEA podrían ser 
explicados por la hipótesis de la disfunción ejecutiva (Pennington et al., 2000), en especial la conducta repetitiva, 
que hasta el momento no se ha podido explicar por otra teoría cognitiva (Turner, 1997/2000).

3.4.1 Funciones Ejecutivas

Se le ha dado el nombre de función ejecutiva a los procesos psicológicos involucrados en el control consciente 
del pensamiento y la acción (Zelazo y Mûller, 2011), lo que permite responder de una manera adaptativa a 
situaciones novedosas (Lezak, 1995). 

Estas funciones incluyen la formulación de metas, el desarrollo y ejecución de estrategias para alcanzar dichas 
metas, la monitorización y evaluación de la medida en la cual estas estrategias pueden o no contribuir al logro de 
las metas y finalmente la modificación adaptativa de (o la persistencia en) las estrategias que se están llevando 
a cabo que dependen de esta evaluación (Rains, 2004).

Durante algún tiempo se ha confinado el funcionamiento ejecutivo a los lóbulos frontales y en específico a la 
corteza prefrontal (Tirapu-Ustárroz et al., 2008). Las regiones de la corteza prefrontal están conectadas con la 
corteza temporal, parietal y occipital, donde recibe información de alto nivel visual, auditivo y somatosensorial. 
La corteza prefrontal también tiene un gran número de conexiones neuronales con regiones subcorticales 
(principalmente ganglios basales, tálamo, hipocampo y amígdala). Esta extensa red de conexiones permite a 
la corteza prefrontal monitorear la información a diferentes niveles de complejidad, integrar información del 
mundo externo y los estados internos, para controlar y regular la conducta (Kaufer, 2007; Tirapu-Ustárroz et 
al., 2008). Dada esta amplia conexión de la corteza prefrontal con otras regiones cerebrales, actualmente se 
ha asumido que las funciones ejecutivas dependen de un sistema distribuido, en el que la corteza prefrontal 
desempeña un papel importante pero no único (Tirapu-Ustárroz et al., 2008). 
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Según Tirapu-Ustárroz et al. (2008) la corteza prefrontal no es una región neuroanatómica homogénea y el 
término “funciones ejecutivas” no es un concepto unitario, sino que engloba un amplio conjunto de habilidades 
cognitivas, por lo que es útil dividirlo en subcomponentes que se combinan para actuar en diferentes situaciones.  

Según Zelazo y Mûller (2011) el funcionamiento ejecutivo se puede dividir en dos aspectos, los aspectos cool y hot. 
Las funciones ejecutivas cool, abarcan el aspecto puramente cognitivo, pueden ser provocadas por problemas 
abstractos y descontextualizados y están más asociadas a la Corteza Prefrontal Lateral (CPF-L). Por otro lado, las 
funciones ejecutivas hot se requieren en problemas que se caracterizan por la participación altamente afectiva 
o que demandan una evaluación flexible del significado afectivo del estímulo y están más relacionadas con la 
Corteza Prefrontal Ventral Medial (CPF-VM).

Esto tiene sentido desde un punto de vista neuroanatomico ya que la CPF-VM tiene conexiones estrechas con el 
sistema límbico, mientras estas conexiones son menos directas en el caso de la CPF-L. Aunque se debe recordar 
que la CPF-VM y CPF-L son partes de un solo sistema coordinado y normalmente trabajan juntos, incluso en una 
misma situación (Zelazo y Mûller, 2011).

Existe un desarrollo de las funciones ejecutivas a través de la infancia, niñez y adolescencia. Best, Miller y Naglieri 
(2011) examinaron el desarrollo de las funciones ejecutivas en un grupo de individuos con un desarrollo normal 
entre 5 y 17 años y observaron un desarrollo acelerado en los individuos más jóvenes, moderado en la niñez tardía 
y más lento en la adolescencia. Además, en este estudio se encontró una correlación entre el funcionamiento 
ejecutivo y el desempeño académico, por lo que éstos y otros autores sugieren que las habilidades de planeación, 
uso de estrategias, automonitoreo, memoria de trabajo, inhibición y control atencional son necesarias para un 
buen desempeño escolar, especialmente en lectura, escritura y matemáticas (Best et al., 2011; Lan, Legare, 
Ponitz, Li y Morrison, 2011; Visu-Petra, Cheie, Benga y Miclea, 2011). Aunque en estos estudios se da por hecho 
que el funcionamiento ejecutivo predice el desempeño académico, Visu-Petra et al. (2011) sugieren que podría 
haber una asociación bidireccional entre la escolaridad y el desarrollo de las funciones ejecutivas, es decir, se 
necesita un buen funcionamiento en memoria de trabajo para lograr un buen desempeño en matemáticas pero 
una buena ejecución en memoria de trabajo también podría ser el resultado de un entrenamiento específico en 
matemáticas. Por esta razón lo más adecuado es dar una explicación de influencia bidireccional. 

Dado que, existe un desarrollo de las funciones ejecutivas en la población normal y que éstas pueden influir o 
estar relacionadas con otras habilidades o conductas, es interesante conocer el curso del desarrollo de estas 
funciones en individuos con TEA y su relación con los síntomas y la conducta característica de estos individuos.

Las fallas en el funcionamiento ejecutivo podrían ser la base de muchas características del autismo. La rigidez 
mental y perseveraciones en los individuos con TEA podrían explicar la pobreza en la iniciación de nuevas acciones 
y la tendencia a engancharse en una tarea determinada, los rituales elaborados, la conducta estereotipada o que 
algunos individuos se alteren por cambios triviales en el ambiente e insistan en seguir las rutinas con preciso 
detalle. Además, los individuos con TEA no anticipan las consecuencias de su conducta a largo plazo y tienen 
grandes dificultades para auto-monitorear su conducta. También son impulsivos, como si fueran incapaces de 
retrasar o inhibir sus respuestas (Ozonoff, Pennington y Rogers, 1991; Hill, 2004). Por esta razón es necesario 
investigar si los individuos con TEA muestran dificultades en todos los procesos ejecutivos o solo en algunos 
(Ozonoff, 1997/2000). 

•• •••• 
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Según Lezak (1995) las funciones ejecutivas tienen 4 componentes esenciales: Conducta volitiva, planeación, 
acción intencionada y ejecución efectiva. Cada una involucra un conjunto de conductas relacionadas a actividades 
distintas. Todas ellas son necesarias para una conducta apropiada, socialmente responsable y de auto servicio 
efectiva (Lezak, 1995).

3.4.1.1 Conducta volitiva

Se refiere a la capacidad de la conducta intencionada, al proceso de determinar lo que se quiere o se necesita y 
conceptualizar algún tipo de ejecución futura de esa necesidad. Para la conducta volitiva se requiere motivación 
y la habilidad para iniciar la actividad, así como la conciencia de sí mismo y en relación con el entorno (Lezak, 
1995). Las tareas de fluidez verbal tienen un componente de generatividad, importante en la medición de la 
volición y la conducta espontanea, ya que los individuos deben buscar voluntariamente en su léxico e identificar 
elementos de una categoría específica (Cummings y Miller, 2007; Kolb y Wishaw, 2003).

La corteza orbitofrontal (COF) podría estar involucrada en la ejecución de tareas de fluidez verbal y no verbal, 
ya que, los pacientes con daño en estas regiones muestran fallas en la ejecución de estas tareas. En específico, 
la COF del hemisferio izquierdo se ha asociado al desempeño en tareas de fluidez verbal y la COF del hemisferio 
derecho en tareas de fluidez no verbal (Kolb y Wishaw, 2003). 

La investigación en individuos con TEA ha mostrado resultados contradictorios. Robinson et al. (2009) aplicaron 
una tarea de fluidez verbal semántica a niños con TEA y no encontraron diferencias significativas en el número 
de ítems generados al compararlos con niños con un desarrollo normal. López et al. (2005) también encontraron 
un desempeño similar en adultos con autismo y controles en tareas de fluidez verbal y no verbal en el número 
de elementos generados. Por otro lado, Spek, Schatorjé, Scholte y Van Berckelaer-Onnes (2009) encontraron que 
adultos con autismo de alto funcionamiento generaban un menor número de elementos que el grupo control en 
tareas de fluidez verbal semántica y fonémica y un grupo de adultos con síndrome de Asperger generaban menos 
elementos que el grupo control sólo en una de las versiones de la tarea de fluidez semántica (profesiones). 

3.4.1.2 Planeación

La planeación es la identificación y organización de los pasos y elementos necesarios para llevar a cabo una 
intención o lograr un objetivo, lo cual requiere de diferentes capacidades (Lezak, 1995). Para hacer una buena 
planeación se requiere que a partir de las circunstancias presentes el individuo sea capaz de conceptualizar 
cambios, hacer elecciones y considerar ideas de manera flexible, secuenciada y jerárquica para una buena 
conceptualización que permitirá que el plan se lleve a cabo. Una planeación eficiente implica toma de decisiones 
y desarrollo de estrategias para establecer prioridades (Lezak, 1995).  

Las tareas involucradas en la planeación incluyen las torres, copia de figuras complejas y laberintos (Cummings 
y Miller, 2007). Las pruebas más utilizadas para evaluar la capacidad de planeación en individuos con TEA son 
las torres. En estas tareas los individuos deben mover discos desde una secuencia, en tres diferentes palos, 
para hacer un diseño determinado por el examinador. Esto se debe hacer en el menor número de movimientos 
posible y seguir reglas específicas (Hill, 2004). La ejecución de estas tareas durante un escaneo por resonancia 
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magnética funcional o el desempeño en pacientes con daño cerebral indican que las regiones frontales están 
involucradas en la ejecución de torres (Lezak, 1995). 

La evidencia sugiere que individuos con TEA de diferentes edades tienen dificultades en la capacidad de 
planeación (Hill, 2004; Sinzig, Morsch, Bruining, Schmidt y Lehmkuhl 2008). Utilizando la torre de California, que 
es una modificación de la Torre de Hanoi y la Torre de Londres, se han encontrado dificultades en la capacidad 
de planeación en adultos con autismo (López, Lincoln, Ozonoff y Lai, 2005). En el estudio de López et al. (2005), 
los individuos con autismo construyeron menos torres que el grupo con un desarrollo normal. 

Las fallas en planeación encontradas en individuos con TEA, se observan incluso en comparación con individuos 
que padecen otros trastornos. Ozonoff et al. (1991) utilizaron la Torre de Hanoi para evaluar las capacidades de 
planeación en un grupo de niños y adolescentes con TEA, en comparación con un grupo control conformado 
por individuos con dislexia, trastornos del lenguaje, TDAH y retraso mental leve. El estudio demostró que los 
individuos con TEA tuvieron un menor desempeño significativamente que los individuos en el grupo control. 

También se han encontrado dificultades en la capacidad de planeación en niños y adultos con TEA utilizando 
la Torre de Londres. En esta tarea los individuos con TEA realizan más movimientos y violan más reglas que los 
controles, significativamente. Los problemas de planeación se observan tanto en individuos con un CI bajo, 
como en individuos con un CI alto. Además, estos problemas permanecen constantes en los diferentes grupos 
de edad, es decir, los controles mejoran su ejecución y respetan más las reglas conforme aumenta la edad, pero 
en los autistas se observa un desempeño bajo y violación de reglas incluso en la adultez (Ozonoff et al., 2004; 
Robinson, Goddard, Dritschel, Wisley y Howlin, 2009). 

Just, Cherkassky, Keller, Kana y Minshew (2006) hicieron un estudio con resonancia magnética funcional utilizando 
una modificación de la torre de Londres. Se mostraban dos imágenes, del lado izquierdo la imagen con la torre 
en su estado actual y del lado derecho la imagen con la torre que debían realizar. Los individuos debían indicar el 
número de movimientos requeridos para resolver el problema. Los adultos con autismo tuvieron un desempeño 
similar al grupo control pero el grupo con autismo mostró una menor activación en regiones parietales superiores 
e inferiores, giro angular superior, giro frontal superior, medio, inferior (izquierdo) y prescentral (derecho) en 
comparación con el grupo control; el grupo autista mostró mayor activación en el hipocampo, talamo y giro 
lingual derecho. Además, se observó una menor conectividad funcional entre regiones frontales y parietales 
en los autistas en comparación con los controles. Según Just et al. (2006) la red fronto-parietal, afectada en los 
autistas, es importante en la planeación y solución de problemas. 

De acuerdo a la literatura revisada, los niños, adolescentes y adultos con TEA tienen problemas en la capacidad 
de planeación en comparación con individuos con un desarrollo normal y con otros trastornos (Hill, 2004). 

Para tener buenas habilidades de planeación se requieren otros procesos como la inhibición de respuestas 
impulsivas e ineficientes y la memoria de trabajo para retener las metas y submetas de modo que estén disponibles 
para su reevaluación y ejecución o en algunos casos su rechazo; además, toda esta conceptualización requiere la 
capacidad para sostener la atención (Hill, 2004; Lezak, 1995; Ozonoff et al., 2004; Rains, 2004). También se han 
hecho diferentes estudios para evaluar la inhibición y la memoria de trabajo en individuos con TEA. 

•• •••• 
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3.4.1.2.1 Inhibición 

La inhibición es la habilidad para suprimir información irrelevante o conductas impulsivas pero inapropiadas 
de acuerdo al contexto. Ésta es una función ejecutiva esencial para responder de manera flexible y adaptativa 
(Agam, Joseph, Barton, y Monoach, 2010; Robinson et al., 2009).

La habilidad para generar respuestas apropiadas durante la interacción social requiere seleccionar la respuesta 
más adecuada e inhibir aquellas respuestas consideradas inapropiadas (Geurts, Begeer y Stockmann, 2009). En 
los individuos con TEA se observan conductas que sugieren un mal funcionamiento del proceso de inhibición de la 
respuesta. La incapacidad para inhibir conductas inapropiadas al contexto es típica del autismo y frecuentemente 
lleva a acciones y verbalizaciones que son inapropiadas en tiempo o a las circunstancias. Incluso cuando son 
conscientes de la necesidad de no responder, las personas con autismo pueden ser incapaces de suprimir una 
conducta inapropiada. Esta circunstancia lleva a incidentes vergonzosos socialmente y también puede contribuir 
a la conducta repetitiva, rígida y estereotipada en los individuos con TEA (Agam et al., 2010; Kana et al., 2007; 
Turner 1997/2000)

Se han utilizado diferentes paradigmas para evaluar el control inhibitorio en individuos con TEA como la tarea de 
Stroop, la tarea Go/No-Go, el paradigma anti-sacada, entre otras. 

En pocos estudios se han utilizado tareas de inhibición verbal. Robinson et al. (2009) utilizaron el Junior Hayling 
Test que consistía en dos versiones. En la versión A los individuos debían completar 10 oraciones correctamente 
y en la versión B debían completar 10 oraciones incorrectamente. Se encontró que los niños con TEA tenían 
mayores dificultades que los niños controles en la versión B pero las diferencias no fueron significativas.

Stroop

Utilizando la tarea de Stroop algunos autores han encontrado dificultades en el control inhibitorio en niños con 
TEA. Robinson et al. (2009) encontraron dificultades en la inhibición de ítems incongruentes en niños con TEA 
comparados con niños con un desarrollo normal en una versión computarizada del Stroop. Los niños con TEA 
mostraron el mismo nivel de interferencia de información que los controles, es decir, el tiempo que tardaban 
en contestar a los ítems incongruentes en comparación con los ítems congruentes era similar en los dos grupos, 
pero los niños con TEA tuvieron más dificultades en inhibir exitosamente respuestas impulsivas.

En relación al desarrollo, Robinson et al. (2009) encontraron que el grupo control exhibió una correlación 
altamente significativa entre el número de ítems inhibidos correctamente y la edad, pero el grupo con TEA no. 
Sin embargo, en los niños con TEA si se observó una relación entre la velocidad y la edad, es decir, entre mayor 
era la edad de los individuos, mayor era la velocidad a la que inhibían los ítems. 

Corbett, Constantine, Hendren, Rocke y Ozonoff (2009) también encontraron fallas en la inhibición de respuesta 
en una tarea de Stroop en un grupo con TEA comparado con un grupo de niños con un desarrollo normal y con 
otro grupo de niños con TDAH. 
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Sin embargo, otros autores no han encontrado dificultades de inhibición en los individuos con TEA utilizando 
la tarea clásica de Stroop o una versión computarizada en niños (Adams y Jarrold, 2009; Christ, Holt, White y 
Green, 2007; Velazquez et al., 2009) o adultos con TEA (López et al., 2005; Schmitz et al., 2006).

Adams y Jarrold (2009) argumentan que la tarea clásica de Stroop no es una medida apropiada de la función 
inhibitoria en el autismo, ya que el contenido semántico de las palabras escritas podría no ser procesado tan 
automáticamente en los autistas como lo es en los controles. De hecho, en su estudio, era mucho más difícil 
nombrar el color de la tinta para los controles que para los autistas. Por esta razón utilizaron una tarea de 
Stroop que no involucraba palabras sino imágenes de animales (cerdo, oveja, vaca y pato). En las situaciones 
incongruentes se presentan animales imaginarios con la cabeza de un animal y el cuerpo de otro, y se le pide al 
niño que nombre la cabeza del animal e ignore el cuerpo, o que nombre el cuerpo del animal e ignore la cabeza. 
Pero en esta tarea tampoco se encontraron deficiencias en el desempeño de los niños con autismo.  

Sin embargo, en otro paradigma con imágenes de animales si se encontraron diferencias. Ames y Jarrold (2007) 
utilizaron un paradigma tipo Stroop en el que presentaban a los niños unas tarjetas con una imagen de un perro 
o de un puerco. Si la imagen que aparecía era un puerco ellos debían decir “perro” y si la imagen era un perro, 
ellos debían decir “puerco”. Los niños con TEA realizaron la tarea más lento y tuvieron más dificultades en 
inhibir respuestas impulsivas en comparación con niños con problemas de aprendizaje moderados y niños con 
un desarrollo normal. 

Schmitz et al. (2006) utilizaron una tarea de Stroop en adultos con TEA en la que no había información escrita 
sino espacial. En esta tarea aparecía una flecha del lado derecho de la pantalla apuntando hacia la derecha o 
una flecha del lado izquierdo de la pantalla apuntando hacia la izquierda. En los ensayos incongruentes, podía 
aparecer una flecha del lado izquierdo de la pantalla apuntando hacia la derecha o una flecha del lado derecho 
de la pantalla apuntando hacia la izquierda. Los sujetos debían presionar un botón izquierdo o derecho, de 
acuerdo a la dirección a la que apuntaba la flecha, ignorando el lado de la pantalla en la que aparecía. En este 
estudio no se encontraron diferencias en la ejecución de la tarea entre los adultos con TEA y los controles, por 
lo que Schmitz et al. (2006) concluyeron que el control inhibitorio a niveles cognitivos y motores parece ser una 
habilidad preservada en adultos con TEA de alto funcionamiento.

Adams y Jarrold (2009) sugieren que las tareas Stroop que están basadas en el control atencional de la inhibición 
cognitiva son menos problemáticos por los autistas que los test basados en la supresión de la respuesta; mismos 
que se abordarán a continuación.  

Go/No-Go 

En la tarea GO/NO-GO los individuos deben presionar un botón tan rápido como puedan cuando aparezca en 
la pantalla un estímulo determinado por el experimentador (estímulo GO) y deben inhibir su respuesta cuando 
aparezca otro tipo de estímulo (estímulo NO-GO). El número total de errores cometidos en los ensayos NO-GO 
mide la inhibición de la respuesta (Chan et al., 2011).  

En los estudios que utilizan el paradigma GO/NO-GO no se han encontrado fallas en los individuos con TEA. 

•• •••• 
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Chan et al. (2011) y Christ et al. (2007) utilizaron esta tarea en niños con TEA y no encontraron diferencias en los 
ensayos NO-GO, comparado con niños con un desarrollo normal y con los hermanos biológicos de los niños con 
TEA (Christ et al., 2007). 

La ejecución preservada en los niños con TEA en esta tarea se observa incluso cuando se utilizan estímulos 
sociales. Geurts et al. (2009) utilizaron una cara feliz como estímulo GO, y una cara triste como estímulo NO-GO 
y tampoco encontraron deficiencias en los niños con TEA.  

La investigación en adultos con TEA muestra los mismos resultados. Schmitz et al. (2006) y Kana et al. (2007) 
utilizando este paradigma no encontraron diferencias en la ejecución en un grupo de adultos con TEA y un grupo 
control, incluso cuando se utiliza una tarea GO/NO-GO 1-back, que además involucra la memoria de trabajo 
(Kana et al., 2007). 

Utilizando esta tarea, Schmitz et al. (2006) observaron un aumento en la activación de la corteza orbitofrontal 
y frontal inferior izquierda en los individuos con TEA comparados con el grupo control. Por el contrario, Kana et 
al., (2007) encontraron una reducción en la activación cerebral en tareas de inhibición en la corteza cingulada 
anterior y media, la insula derecha, el giro cingulado, el giro frontal inferior derecho y la corteza premotora 
derecha. Además los autistas mostraron una conectividad funcional reducida con respecto a los controles entre 
la corteza cingulada anterior y regiones parietales durante la condición de inhibición y memoria de trabajo.

Al parecer hay dos redes principales involucradas en inhibición de la respuesta: 1) Una red de inhibición que 
consiste en regiones como la corteza cingulada y la insula, y 2) Una red ejecutiva que involucra regiones 
prefrontales y parietales (Kana et al., 2007). Los resultados muestran menor activación en autismo no solo en la 
red de inhibición sino también en ciertos componentes de la red ejecutiva como el giro frontal inferior (Kana et 
al., 2007).

En el grupo autista se encontró una integración más débil en las conexiones entre el sistema de inhibición 
CCA (que consiste en regiones como el giro cingulado anterior, el giro cingulado medio y la insula) y el sistema 
de inhibición frontal-parietal derecho (regiones frontales inferiores derechas, frontales medias y parietales 
inferiores derechas). El sistema CCA funcionaba desincronizadamente con otras redes en el grupo con autismo, 
pero en los controles este sistema estaba sincronizado entre regiones frontales y parietales (Kana et al., 2007). 
Esto sugiere que a pesar de que no hubo diferencias conductuales, los autistas ejecutan la tarea a través de una 
ruta diferente (Kana et al., 2007).

Al analizar el desempeño de los individuos con autismo en estas tareas, Ozonoff (1997/2000) sugiere que la 
inhibición podría no ser un componente fundamental afectado en los TEA. Solo en el caso de individuos con 
TEA y TDAH (Trastorno por Déficit de Atención e Hiperactividad) se han encontrado deficiencias en este tipo 
de tareas. Sinzig et al. (2008) compararon la ejecución de una tarea Go/No-Go en cuatro grupos: grupo con 
TEA, grupo con TDAH, grupo con TEA y TDAH y grupo control. El grupo con TDAH mostró el desempeño más 
bajo, seguido del grupo con TEA y TDAH, por lo que los autores concluyen que los síntomas del TDAH afectan la 
inhibición de respuestas impulsivas en los individuos con TEA. 

Por otro lado, al utilizar el paradigma anti-sacada se han encontrado resultados más consistentes. 
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Anti-sacada

En esta tarea los sujetos deben enfocarse en un estímulo central, mientras la señal de fijación se extingue aparece 
un estímulo periférico a los 8, 16, o 24 grados a la izquierda o a la derecha. A los sujetos se les pide no mirar a la 
luz, sino mover sus ojos inmediatamente al lado contrario (Luna, Doll, Hegedus, Minshew y Sweeney, 2007). En 
este tipo de tareas se han encontrado investigaciones más consistentes que apoyan la idea de que hay un déficit 
en inhibición en los individuos con TEA.

Luna et al. (2007) evaluaron individuos entre 8 y 33 años con autismo con este paradigma y observaron que los 
individuos autistas cometieron más errores que el grupo control. 

Estas fallas no sólo se han encontrado en niños sino también en adultos con TEA. Utilizando el mismo paradigma, 
Agam et al., (2010) y Thakkar et al. (2008) encontraron fallas en la inhibición antisacada en adultos con TEA. 

Al analizar el desempeño en el desarrollo, al igual que los controles, en el grupo con autismo se observa una 
mejora a través del desarrollo, aunque esta mejora no llega a los mismos niveles que los individuos sanos (Luna 
et al., 2007).

Al parecer, las anormalidades funcionales y estructurales de la CCA comprometen el control cognitivo de la 
conducta y contribuyen a las fallas en la inhibición en los individuos con TEA (Agam et al., 2010). 

En el estudio de Agam et al. (2010) se encontraron anormalidades funcionales en la Corteza Cingulada Anterior 
(CCA) en los individuos con TEA. Había una reducción en la activación relacionada a la inhibición en el campo 
frontal ocular (CFO) y la corteza cingulada anterior dorsal (CCAd). Las anormalidades funcionales y estructurales 
de la CCAd podrían comprometer el control voluntario de la atención espacial y dirección de la mirada (Agam et 
al., 2010). 

En los adultos saludables se encontró una correlación positiva fuerte entre la activación de la CCAd y el CFO 
durante la ejecución sacádica, además, estas regiones se coordinan para controlar la respuesta inhibitoria de 
antisacada. Por el contrario, en los adultos con TEA esta correlación no es tan fuerte como en el grupo control, 
lo que habla de una reducción de la conectividad funcional de la CCAd y el CFO (Agam et al., 2010).

3.4.1.2.2 Memoria de trabajo 

La memoria de trabajo se refiere al mantenimiento de información en la mente mientras se realiza una operación 
mental. La corteza prefrontal dorsolateral (CPF-DL) izquierda está asociada a la memoria de trabajo verbal y la 
CPF-DL derecha está involucrada en la memoria de trabajo espacial (Lezak, 1995). 

La investigación indica que los niños con TEA muestran fallas en la memoria de trabajo, pero en los adultos con 
TEA se observa un desempeño similar a los individuos con un desarrollo normal. 

•• •••• 
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Corbett et al. (2009) aplicaron dos pruebas para evaluar memoria de trabajo en niños con TEA, niños con TDAH 
y un grupo de niños con un desarrollo normal. Se utilizaron dos tareas de memoria de trabajo espacial de la 
prueba CANTAB: Spatial Span y Spatial Working Memory. 

El Spatial Span es un test de memoria espacial que tiene dos modalidades, orden directo y orden inverso. Para 
empezar aparecen unos cuadros blancos en la pantalla, algunos cuadros cambian de color en una secuencia 
impredecible y el participante debe tocar los cuadros que cambiaron de color, en el mismo orden en el que 
se colorearon o en orden inverso. El test Spatial Working Memory mide la habilidad de mantener información 
espacial y manipular los ítems que son presentados en la memoria de trabajo. En cada ensayo aparece cierto 
número de cajas en la pantalla, el participante debe buscar en cada caja una ficha azul, cuando encuentra la ficha 
en una de las cajas debe colocarla en un espacio vacío del lado derecho de la pantalla. Posteriormente, debe 
continuar buscando en las demás cajas otra ficha, omitiendo la caja en la que ya encontró la ficha previamente, 
ya que la ficha aparecerá en una caja diferente. Para esta tarea es necesario mantener presente en la memoria 
que cajas ya se han seleccionado, ya que se considera un error seleccionar la caja en la que previamente 
se ha encontrado la ficha de color azul (Corbett et al., 2009). En este estudio, los niños con TEA tuvieron un 
desempeño menor significativamente en comparación con un grupo de niños con TDAH y otro grupo de niños 
con un desarrollo normal (Corbett et al., 2009).

López et al. (2005) utilizaron el test de números y letras del WAIS para evaluar memoria de trabajo en adultos 
con autismo. En este test se le dice al participante una serie de números y letras mezclados y él debe repetirlos 
diciendo primero los números en orden ascendente y después las letras en orden alfabético. En este estudio, los 
individuos con autismo ejecutaron la tarea de manera similar al grupo control. 

Koshino y colaboradores (Koshino et al., 2005; Koshino et al., 2008) aplicaron pruebas de memoria de trabajo 
n-back con letras (Koshino et al., 2005) y fotografías (Koshino et al., 2008) a individuos adultos con autismo de 
alto funcionamiento. La tarea constaba de 3 condiciones: 0-back, los participantes debían recordar el primer 
estímulo (letra o fotografía) presentado al inicio de cada bloque de ensayos; 1-back, los participantes debían 
responder cuando un mismo estímulo se presentaba dos veces seguidas; 2-back, los participantes debían 
responder cuando el estímulo que se presentaba era el mismo que el que apareció dos estímulos atrás. En 
estos estudios no se encontraron diferencias significativas entre los adultos con autismo y los adultos controles 
(Koshino et al., 2005; Koshino et al., 2008).

A pesar de que el desempeño de los dos grupos fue similar, Koshino et al. (2005; 2008) encontraron diferencias 
en la activación cerebral mientras realizaban las tareas. En la tarea n-back con letras, los dos grupos mostraron 
activación en regiones frontales derechas, pero el grupo autista mostró menor activación que el grupo control 
en corteza prefrontal dorsolateral, giro frontal inferior y surco precentral posterior del hemisferio izquierdo. 
En regiones parietales también se encontraron diferencias, el grupo control mostró mayor activación del lado 
izquierdo que del lado derecho pero el grupo autista mostró mayor activación en el hemisferio derecho que en 
el izquierdo. Estas diferencias podrían reflejar diferentes estilos en el procesamiento de información en los dos 
grupos. La mayor activación del hemisferio izquierdo en el grupo control puede deberse a que éstos utilizaban 
una estrategia verbal para codificar y memorizar los estímulos, es decir, pudieron utilizar códigos fonológicos 
para codificar las letras. Por otro lado, el grupo autista pudo haber usado una aproximación gráfica-visual para 
codificar las letras como figuras, resultando en una mayor activación en el hemisferio derecho (Koshino et al., 
2005).
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En la tarea n-back con caras se observó una menor activación en regiones frontales izquierdas y en el área 
temporal posterior derecha en los individuos con autismo en comparación con los del grupo control (Koshino et 
al., 2008).  

Los individuos con autismo mostraron mayor activación en regiones posteriores en las dos tareas, mientras el 
grupo control mostró menor activación en estas regiones. Los autores sugieren que para resolver las tareas, los 
autistas utilizaron un procesamiento visual más que social o verbal (Koshino et al., 2005; Koshino et al., 2008). 

Además, los autistas mostraron menor conectividad entre diferentes entre regiones anteriores y posteriores que 
los individuos en el grupo control. En la tarea n-back con letras el grupo autista mostró una menor correlación 
que el grupo control entre regiones frontales y parietales (Koshino et al., 2005). También en la tarea n-back con 
caras, se encontró una menor conectividad significativa entre el giro fusiforme izquierdo y regiones frontales 
izquierdas, en comparación con el grupo control, lo que podría ser evidencia de un procesamiento atípico en 
caras en los autistas (Koshino et al., 2008). Estos resultados concuerdan con la hipótesis de la baja conectividad 
funcional en autismo.

Las fallas en la conectividad, podrían provocar que el procesamiento de información se lleve a cabo en regiones 
posteriores y que ésta no se trasmita a regiones frontales de manera apropiada y sistemática. Por lo tanto, 
la retroalimentación desde las regiones anteriores podría no transmitirse de manera adecuada a las regiones 
posteriores (Koshino et al., 2008).  

3.4.1.3 Acción intencionada

Para que la intención o plan se lleve a cabo se requiere iniciar, mantener, cambiar y detener secuencias de 
conducta compleja de una manera ordenada e integrada. Si hay una alteración en la programación de actividades 
la realización del plan se puede ver afectada y provocar acciones impulsivas. Las dificultades de programación 
pueden afectar a gran escala actividades intencionadas o la regulación de actos intencionales discretos 
o movimientos complejos (Lezak, 1995), lo cual podría explicar la presencia de manierismos y movimientos 
estereotipados observados en algunos individuos con TEA.

3.4.1.3.1 Autorregulación

La productividad y la flexibilidad pueden reflejar la habilidad para regular la propia conducta.

3.4.1.3.1.1 Productividad

Un bajo desempeño en la productividad en individuos con TEA se puede deber a una disociación entre la 
intención y la acción, también puede deberse a la falta de desarrollo de intenciones o un defecto de planeación 
(Lezak, 1995).

•• •••• 
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3.4.1.3.1.2 Flexibilidad y capacidad de cambio

La flexibilidad mental es la capacidad del individuo de cambiar un curso de acción o pensamiento de acuerdo a 
las demandas de la situación. La flexibilidad puede ser perceptual, cognitiva y de respuesta (Lezak, 1995). 

Los defectos en la flexibilidad perceptual se pueden observar en un escaneo defectuoso y en la incapacidad para 
cambiar una categoría perceptual fácilmente (Lezak, 1995). 

La inflexbilidad conceptual se refiere a una forma de entender y resolver problemas de manera concreta o rígida. 
O cuando el individuo no puede cambiar su respuesta o desenganchar su atención de lo que en ese momento 
está en su campo perceptual o su pensamiento para cumplir las necesidades del momento (Lezak, 1995). La 
conducta repetitiva en los individuos con TEA podría indicar fallas en la flexibilidad conceptual, de hecho, se 
ha encontrado una correlación positiva significativa entre los problemas en flexibilidad cognitiva y los síntomas 
restringidos y repetitivos en individuos autistas (López et al., 2005).

Los individuos con TEA muestran una conducta inflexible, la inflexibilidad de respuesta se puede observar en 
una conducta perseverativa, estereotipada y no adaptativa y dificultades en regular y modular actos motores. 
Además, existe una incapacidad para cambiar la conducta y ajustarla fácilmente a las demandas que cambian 
constantemente (Lezak, 1995). 

El Test de Clasificación de Cartas de Wisconsin (WCST por sus siglas en inglés) y el Trail Making Test-B son test 
utilizados para evaluar flexibilidad mental (Cummings y Miller, 2007). En el WCST se requiere que los participantes 
clasifiquen cartas de acuerdo a uno de tres posibles atributos (color, forma o número), cuando los participantes 
clasifican cierto número de ensayos de acuerdo a un atributo la regla cambia y el individuo debe inferir cual es el 
atributo que debe tomar en cuenta para clasificar las cartas (Robinson et al., 2009). Las respuestas perseverativas 
son indicadores de un déficit en flexibilidad mental. En esta tarea, un error perseverativo es visto como una falla 
en cambiar el grupo a un nuevo criterio de clasificación. La capacidad para realizar esta tarea adecuadamente 
se ha asociado al funcionamiento de regiones frontales (Lezak, 1995) en especial el área 9 de Brodmann del 
hemisferio izquierdo (Kolb y Wishaw, 2003). 

La investigación muestra que individuos con TEA tienden a dar respuestas perseverativas en esta tarea (Hill, 2004). 
Robinson et al. (2009) evaluaron un grupo de niños y adolescentes con TEA de alto funcionamiento con el WCST 
y observaron que los individuos con TEA generaban más errores perseverativos que el grupo de comparación 
con un desarrollo normal, aunque esta diferencia no fue significativa. Ozonoff et al. (1991) observaron un mayor 
número de respuestas perseverativas, significativamente, en niños y adolescentes autistas en comparación con 
un grupo de niños con diferentes trastornos: dislexia, trastornos del lenguaje, TDAH y retraso mental leve. 

Estas fallas en flexibilidad cognitiva en el WCST también se han observado en adultos con TEA. López et al. 
(2005) y Sumiyoshi, Kawakubo, Suga, Sumiyoshi y Kasai (2011) observaron un mayor número de respuestas 
perseverativas en adultos con TEA en comparación con un grupo control saludable y con un grupo de hermanos 
de individuos con TEA no afectados (Sumiyoshi et al., 2011) en el WCST. 
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Los individuos con un desarrollo normal muestran una correlación entre la ejecución en el WCST y la edad, es 
decir, los individuos más grandes muestran menos errores y menos respuestas perseverativas que los individuos 
más pequeños. Por otro lado, en los individuos con TEA, no se observa esta correlación entre la edad y la 
ejecución (Robinson et al., 2009). 

Van Eylen et al. (2011) utilizaron una tarea modificada del WCST en niños y adolescentes con TEA, el Wisconsin 
Card Sorting Task With Controlled Task Switching (WCST-WCST). Esta es una tarea computarizada en la que se 
presentan diferentes estímulos. En cada ensayo, se presentan en la pantalla tres tarjetas acomodadas en forma 
de pirámide. Cada tarjeta contiene una figura con una forma y un color. La tarjeta en la parte de arriba es la 
tarjeta de referencia y las tarjetas de abajo son las tarjetas de elección. Una de las dos tarjetas de elección tiene 
la misma figura que la tarjeta de referencia pero tiene un color diferente, la otra tarjeta tiene el mismo color de la 
tarjeta de referencia pero una figura diferente. Los participantes deben elegir la tarjeta de referencia de acuerdo 
al color o la forma. El examinador no da ninguna explicación acerca de la clasificación o del cambio de regla. 

Van Eylen et al. (2011) encontraron un mayor número de errores de perseveración en el grupo con TEA que en 
el grupo de niños con un desarrollo típico. Dado que no hubo diferencias en el desempeño de los individuos en 
los ensayos de práctica, es posible que los dos grupos entendieron las instrucciones de la tarea y aprendieron las 
reglas por lo que los resultados indican fallas en flexibilidad cognitiva en niños con TEA.

Pérez et al. (2009) utilizaron otra tarea de clasificación de cartas en la que los participantes debían clasificar 
diferentes símbolos de acuerdo a una característica específica (color o forma). Una clave les indicaba si la regla 
era la misma que habían seguido o si había sido cambiada. En este estudio participaron niños y adolescentes con 
TEA, los cuales tuvieron más respuestas incorrectas y más errores de perseveración que el grupo control. 

También se ha utilizado la tarea Intradimensional/Extradimensional shift set en participantes con autismo 
de alto y bajo funcionamiento. Esta tarea evalúa la habilidad de atender a atributos específicos de estímulos 
cambiando la atención de un atributo a otro cuando se requiere. La tarea consta de 9 etapas en las que se 
presentan estímulos con formas y líneas, durante los primeros ensayos los participantes aprenden a responder a 
un atributo (forma) pero en los dos últimos ensayos la regla cambia y los participantes deben responder al otro 
atributo (línea) (Ozonoff et al., 2004). Ozonoff et al. (2004) observaron que el grupo con autismo necesitaba más 
ensayos significativamente que el grupo control para lograr el criterio. Las dificultades en flexibilidad mental se 
observaron en los niños, adolescentes y adultos autistas con un CI alto y un CI bajo.

Sin embargo, Corbett et al. (2009) utilizando la tarea Intradimensional/Extradimensional shift set en niños con 
TEA, observaron un desempeño similar que un grupo de niños con TDAH y un grupo de niños con un desarrollo 
normal. 

La investigación revisada sugiere que los individuos con TEA tienen fallas en flexibilidad cognitiva, aunque los 
resultados no son consistentes y no todos los estudios muestran diferencias significativas en el desempeño de 
individuos con TEA y de individuos en el grupo control, lo cual puede deberse a la varianza encontrada en el 
grupo con TEA explicada por la gran heterogeneidad del trastorno (Van Eylen et al., 2011).  

•• •••• 
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Existen otras tareas en las que se puede observar que los individuos con TEA muestran una conducta perseverativa, 
como las tareas de fluidez verbal y no verbal. Utilizando una tarea de fluidez verbal, Robinson et al. (2009) 
observaron que los niños con TEA producían más respuestas perseverativas que los niños en el grupo control, 
significativamente, aunque generaban el mismo número de elementos. De manera similar, López et al. (2005) 
observaron un mayor número de perseveraciones en una tarea de fluidez no verbal en adultos con TEA en 
comparación con el grupo control, aunque no había diferencias en el número de diseños realizados. 

3.3.1.4 Ejecución efectiva

La ejecución es efectiva si el individuo es capaz de monitorear, autocorregir y regular la propia conducta (Lezak, 
1995). El auto-monitoreo es un proceso que se refiere a la evaluación de los resultados de la conducta en curso 
y comparación con las metas y submetas pretendidas y, cuando es necesario, el ajuste y modificación para 
optimizar los resultados (Goldberg et al., 2011; Rains 2004; Thakkar et al., 2008). Por lo tanto, los defectos en 
el auto-monitoreo y la auto-corrección pueden arruinar la ejecución. Algunos individuos no pueden corregir 
sus errores porque no los perciben, otros aunque los perciben y los identifican no hacen nada para corregirlos 
(Lezak, 1995). 

Dado que la evaluación de la conducta y sus consecuencias es necesaria para determinar si las estrategias 
actuales se deben continuar o no, un monitoreo anormal podría contribuir a la rigidez conductual en los TEA 
(Sokhadze et al., 2010; Thakkar et al., 2008). Por ejemplo, las dificultades en el ajuste de la conducta errónea 
durante la interacción con pares podría afectar la interacción social de los individuos con TEA (Sokhadze et al., 
2010). Algunos estudios han encontrado deficiencias en el auto-monitoreo en los individuos con TEA pero otros 
no han encontrado un déficit en este aspecto. 

El monitoreo de la respuesta requiere la evaluación de los resultados correctos e incorrectos (Goldberg et al., 
2011). Los niños con TEA pueden tener deficiencias en la ejecución de diferentes tareas debido a una falla en la 
detección, procesamiento y corrección del error, ya sea por una evaluación autoiniciada (interna) o iniciada por 
el ambiente (externa) (Russell y Jarrold, 1998; Sokhadze et al., 2010). 

En algunas tareas en las que se mide el tiempo de reacción se ha observado que después de cometer un error 
los individuos con un desarrollo normal enlentecen su respuesta en el siguiente ensayo (Bogte, Flamma, Van 
der Meere y Van England, 2007; Goldberg et al., 2011; Sokhadze et al., 2010; Thakkar et al., 2008; Vlamings, 
Jonkman, Hoeksma, Van Engeland y Kemner, 2008). Este enlentecimiento post-error se considera un mecanismo 
compensatorio que permite la modificación de conductas subsecuentes y una mejora en la ejecución de la tarea 
(Bogte et al., 2007; Goldberg et al., 2011).

En algunos estudios no se observa este enlentecimiento post-error en niños y adultos con TEA (Bogte et al., 
2007; Sokhadze et al., 2010; Vlamings et al., 2008) lo cual podría indicar un déficit en las estrategias de respuesta 
después de un error (Vlamings et al., 2008). Sin embargo otros estudios no muestran deficiencias de los individuos 
con TEA en este ajuste (Goldberg et al., 2011; Thakkar et al., 2008).
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Se han encontrado anormalidades estructurales y funcionales en la Corteza Cingulada Anterior (CCA) asociadas 
a dificultades en el automonitoreo (Sokhadze et al., 2010; Thakkar et al., 2008; Vlamings et al., 2008) y a la 
conducta repetitiva (Thakkar et al., 2008) en individuos con TEA.

Thakkar et al. (2008) hicieron una resonancia magnética funcional a un grupo de adultos con TEA y un grupo 
control, mientras realizaban la tarea de inhibición oculomotora (antisacada). El análisis de las imágenes por 
resonancia mostró que no había diferencias en el procesamiento del error en la CCA rostral, es decir, en los 
individuos con TEA la activación de la CCAr era igual ante una respuesta correcta y una respuesta errónea, a 
diferencia de los adultos sanos, donde sí se observaba una discriminación entre los dos tipos de respuestas. 

Esta falta de discriminación en la CCA entre ensayos correctos e incorrectos también se ha observado en otros 
estudios en el que se utilizan medidas electroencefalográficas en niños con TEA (Sokhadze et al., 2010; Vlamings 
et al., 2008). Las alteraciones en la activación cerebral de la CCA sugieren que los TEA son menos conscientes 
de sus errores atribuyendo un menor significado a éstos, lo cual afecta la adaptación de su conducta futura 
(Sokhadze et al., 2010; Vlamings et al., 2008).

Las fallas en el monitoreo podrían reflejar un funcionamiento inmaduro o defectuoso de la CCA y las regiones 
que conecta impidiendo la adopción de estrategias de afrontamiento efectivas (Thakkar et al., 2008; Vlamings 
et al., 2008). 

También se han encontrado diferentes patrones de activación neural en otras áreas, en los individuos con TEA 
durante el auto-monitoreo. Goldberg et al. (2011) no encontraron diferencias en la ejecución de una tarea Go/
No-Go ni en el ajuste conductual de enlentecimiento post-error en niños con autismo de alto funcionamiento 
(AAF). Pero el análisis de la IRMf mostró diferentes patrones de activación neural en la Corteza Prefrontal y el Giro 
Temporal Superior entre los dos grupos. Específicamente durante los ensayos en los que cometían errores, los 
niños con AAF, en comparación al grupo control, mostraron un incremento en la señal en la Corteza Frontopolar 
anterior media, el Giro Temporal Superior y la ínsula. Los autores sugieren que los niños con AAF ponen una 
mayor atención al estado emocional que experimentan al cometer un error (Goldberg et al., 2011).

De acuerdo a la literatura revisada, no hay alguna teoría que pueda explicar todos los síntomas observados en los 
individuos con Trastornos del Espectro Autista, cada una de estas teorías explican una parte de la sintomatología 
y se complementan para explicar la gran variedad de características y la heterogeneidad de estos trastornos. 

En la presente investigación se hará un análisis del funcionamiento ejecutivo en individuos con TEA para poner a 
prueba la teoría de la disfunción ejecutiva; además se discutirá  el desempeño de los participantes en las tareas 
y su posible explicación desde esta u otras teorías como la teoría de la coherencia central débil o la teoría del 
cerebro masculino extremo. 

•• •••• 
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CAPITULO IV
DESARROLLO DE LA INVESTIGACIÓN

4.1 JUSTIFICACIÓN

Dado que, los Trastornos del Espectro Autista son un grupo de trastornos del desarrollo, están presentes durante 
toda la vida del individuo que la padece y los problemas que conlleva afectan su vida causando depresión, 
aislamiento social, dificultades en el trabajo y escuela y falta de habilidad para alcanzar metas en la vida (Baron-
Cohen et al., 2005).

Las personas con algún Trastorno del Espectro Autista necesitan que la sociedad, los profesionales de la salud y 
las instituciones académicas-escolares les brinden condiciones en las cuales se les pueda ofrecer una atención 
profesional, espacios sociales-culturales de inmersión, así como una educación enfocada a sus características 
y necesidades. Desgraciadamente en México no se tienen las condiciones óptimas en educación, dado que no 
se proporciona la capacitación pedagógica necesaria para tratar a niños que necesitan una educación especial, 
como es el caso de los niños con un Trastorno del Espectro Autista. La falta de acoplamiento al sistema educativo 
afecta a los niños en edad escolar, ya que este es un periodo crucial en el curso del desarrollo en el que podrían 
surgir procesos compensatorios que los ayuden a superar sus dificultades (Luna et al., 2001). 

La teoría de la disfunción ejecutiva en los Trastornos del Espectro Autista permite entender las dificultades en 
interacción social, comunicación y sobre todo, la conducta repetitiva de los individuos con TEA. A pesar de que 
actualmente existen muchos estudios acerca del funcionamiento ejecutivo de individuos con TEA, los resultados 
son inconsistentes. Por esta razón, es necesario evaluar a los individuos con TEA utilizando diferentes tareas 
que permitan conocer mejor cada uno de los procesos que componen el funcionamiento ejecutivo para tener 
mejores herramientas de diagnóstico y poder brindar un mejor apoyo terapéutico enfocado en sus necesidades 
y características específicas.

Durante el desarrollo humano existen condiciones genéticas y ambientales que pueden favorecer la adquisición 
y maduración de diferentes capacidades.  Dado que, existe un desarrollo de las funciones ejecutivas en la 
población normal y que éstas pueden influir o estar relacionadas con otras habilidades o conductas, es necesario 
conocer el curso del desarrollo de las funciones ejecutivas en individuos con TEA y su relación con los síntomas 
y la conducta característica de estos individuos. 

Actualmente, son pocos los estudios que han analizado el curso de desarrollo de las funciones ejecutivas en esta 
población, además, la mayoría se limita a estudiar el curso del desarrollo de las funciones ejecutivas solo durante 
la infancia. Sin embargo, es importante considerar que algunas funciones podrían adquirirse tardíamente en los 
individuos con TEA, por lo que no debemos omitir los procesos que pueden ocurrir durante la adolescencia y la 
adultez. 

Por estas razones es importante describir las características neuropsicológicas de los individuos con TEA, porque 
así los padres, maestros, terapeutas y compañeros pueden entender la conducta de estos, sus dificultades y 
habilidades y saber cómo actuar ante ello, dándoles herramientas que mejoren su aprendizaje y su adaptación 
al entorno, ayudándolos a lograr una vida independiente y más satisfactoria. 
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4.2 METODOLOGÍA

4.2.1 Preguntas de investigación

a) ¿El desempeño en tareas de funcionamiento ejecutivo es menor en individuos con TEA en comparación con 
un grupo control?

b) ¿En que medida la edad predice el desempeño en las tareas de funcionamiento ejecutivo en individuos con 
TEA y en un grupo control con un desarrollo normal? 

c) ¿En que medida la severidad de los síntomas (en interacción social, comunicación, conducta estereotipada e 
imaginación) predice el desempeño en tareas de funcionamiento ejecutivo en los individuos con TEA)?

4.2.2 Objetivos

a) Conocer si la ejecución en tareas de funcionamiento ejecutivo en un grupo de individuos con TEA es menor 
en comparación con un grupo control sin trastornos del desarrollo. 

b) Analizar en qué medida la edad predice el desempeño en tareas de funcionamiento ejecutivo en un grupo de 
individuos con TEA y en un grupo control.

c) Analizar en qué medida la severidad de los síntomas predice el desempeño en tareas de funcionamiento 
ejecutivo en los individuos con TEA.

4.2.3 Hipótesis

a) Los individuos con TEA tendrán un menor desempeño en las tareas de funcionamiento ejecutivo que el grupo 
control.

b) La edad será un predictor importante en el desempeño de tareas  de funcionamiento ejecutivo en el grupo 
TEA y en el grupo control. 

c) La severidad de los síntomas será un predictor importante en el desempeño de tareas de funcionamiento 
ejecutivo en el grupo de individuos con TEA. 

•••••• 
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4.2.4 Variables

Variables Organísmicas: 

- Presencia de Trastornos del Espectro Autista.

- Edad: 5 a 26 años.

- Severidad de los síntomas: Número de rasgos autistas observados en los individuos con TEA en interacción 
social, comunicación, imaginación y conducta rígida y repetitiva.  Esto se evaluará con los puntajes obtenidos en 
el Autism Spectrum Quotient (AQ) (Barón-Cohen et al., 2001).

Variable Dependiente: 

- Puntaje en las tareas de Funcionamiento Ejecutivo.

4.2.5  Diseño y tipo de estudio

a) Muestreo no probabilístico.

b) Tipo de estudio cuasiexperimental, transversal, descriptivo y correlacional.

4.2.6 Participantes

17 individuos diagnosticados con algún TEA y 17 individuos pareados por sexo, edad y dominancia manual con 
los individuos con TEA. Grupo TEA (n=17), 16 hombres y 1 mujer, entre 5 y 26 años (media=13.4 ± 7.0), 16 con 
dominancia manual diestra y 1 con dominancia manual zurda, con un rango de escolaridad de 0 a 12 años 
(media=5.41 ± 5) y el español como lengua materna. Grupo control (n=17), 16 hombres y 1 mujer, entre 5 y 26 
años (media=13.4 ± 7.0), 16 con dominancia manual diestra y 1 con dominancia manual zurda, con un rango 
de escolaridad de 0 a 17 años (media=7.06 ± 6.1) cuya lengua materna es el español. A los padres de todos los 
individuos se les explicó las condiciones del estudio y firmaron una carta de consentimiento informado.
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Grupo TEA

17 individuos entre 5 y 26 años de la Asociación Mexicana de Síndrome de Asperger Caritas de Amistad o 
contactados personalmente, diagnosticados con algún Trastorno del Espectro Autista por un especialista 
(neurólogo, psicólogo, psiquiatra o paidopsiquiatra).

Criterios de inclusión: 

- Tener diagnóstico de TEA dado por un especialista

- Cumplir los criterios de la entrevista AAA (Adult Asperger Assesment) para Autismo o síndrome de     
 Asperger. 

- Edad entre 5 y 26 años. 

- Cualquier grado de escolaridad. 

- Vista o audición normal o corregida. 

Criterios de exclusión: 

- Ausencia de lenguaje verbal debido a que no se podrían administrar las pruebas utilizadas en esta     
 investigación.

- Presencia de otra enfermedad neurológica o psiquiátrica.

Grupo Control

17 participantes pareados por sexo, edad y dominancia manual con el grupo TEA. 

Criterios de inclusión: 

- Vista o audición normal o corregida.

- Desarrollo normal (corroborado por la historia clínica).

Criterios de exclusión: 

- Padecer algún trastorno del desarrollo, alteración médica, neurológica o psiquiátrica. 

- Complicaciones durante el embarazo o el nacimiento. 

- Retraso en el desarrollo del lenguaje o problemas de articulación

•••••• 
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Tabla 4.1 Características de los 17 participantes del grupo TEA y 17 participantes del grupo control: sexo, edad, 
dominancia manual y años de escolaridad

 

4.2.7 Instrumentos y material

Se aplicaron los siguientes instrumentos: Historia clínica, Adult Asperger Assessment (AAA), Cuestionario de 
Coeficiente de Espectro Autista (Autism Spectrum Quotient), Cuestionario de Coeficiente de Empatía (Empathy 
Quotient) y protocolo de Funcionamiento Ejecutivo (Para más información de los instrumentos y tareas aplicadas 
ver el Anexo 1).

Sexo Edad Dominancia manual Años de Escolaridad
TEA Control TEA Control TEA Control TEA Control

1 Hombre Hombre 5 5 Diestra Diestra 0 0
2 Hombre Hombre 6 6 Zurda Zurda 0 0
3 Hombre Hombre 6 6 Diestra Diestra 0 0
4 Hombre Hombre 6 6 Diestra Diestra 0 1
5 Hombre Hombre 7 7 Diestra Diestra 0 1
6 Hombre Hombre 8 8 Diestra Diestra 2 2
7 Hombre Hombre 9 9 Diestra Diestra 2 3
8 Mujer Mujer 11 11 Diestra Diestra 4 5
9 Hombre Hombre 13 13 Diestra Diestra 4 7
10 Hombre Hombre 13 13 Diestra Diestra 5 7
11 Hombre Hombre 15 15 Diestra Diestra 6 9
12 Hombre Hombre 17 17 Diestra Diestra 11 11
13 Hombre Hombre 19 19 Diestra Diestra 12 13
14 Hombre Hombre 21 21 Diestra Diestra 10 13
15 Hombre Hombre 21 21 Diestra Diestra 12 14
16 Hombre Hombre 25 25 Diestra Diestra 12 17
17 Hombre Hombre 26 26 Diestra Diestra 12 17

INSTRUMENTOS

Instrumento Objetivo
Entrevista:

Historia clínica

Adult Asperger Assessment (AAA)

Conocer el desarrollo del individuo y las características de las 
4 deficiencias observadas en los individuos con TEA.

Autism Spectrum Quotient (AQ)

Coeficiente de Espectro Autista 

Medir el grado en el cual un individuo muestra rasgos 
autistas. 

Empathy Quotient (EQ)

Coeficiente de Empatía 

Medir el nivel de empatía en individuos con TEA. 
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PROTOCOLO FUNCIONAMIENTO EJECUTIVO

Proceso Tarea Evalúa

Planeación

Torres: 

Torre de Hanoi 

Pirámide de México

Planeación, inhibición de respuestas impulsivas, memoria de 
trabajo y velocidad en el procesamiento de información.

Escaneo visual Capacidad de planeación
Generación de esquemas Capacidad de planeación de una secuencia de acciones ruti-

narias.

Inhibición

Repetición de error semántico Inhibición de respuestas automáticas y rigidez mental.
Stroop Habilidad de concentración, atención selectiva y la inhibición 

a una respuesta altamente automatizada (leer) siempre que 
se presenta una palabra.

Memoria  
de

trabajo

Lenguaje automático y control 
mental

Orden directo: lenguaje automático 

Orden inverso: atención, concentración y control mental 
(memoria de trabajo).

Orden alfabético de palabras Memoria de trabajo, es decir, la capacidad para mantener 
información y manipularla de forma mental.

Cubos de Corsi Atención, concentración y memoria de trabajo visuoespacial.
Automonitoreo Lista de palabras 

(Metamemoria)
Memoria de trabajo, curva de aprendizaje y memoria verbal.

Formación

de

conceptos

y

Abstracción

Generación de clasificaciones 
semánticas

Evalúa la capacidad de abstracción por medio de la genera-
ción de categorías abstractas (tipo de categorías), así como 
la capacidad de productividad, evaluada por el número de 
categorías generados y el número de elementos contenidos 
en cada una de ellas.

Abstracción verbal

Semejanzas-abstracción 

Comprensión-abstracción

Formación de conceptos verbal. 

Razonamiento verbal abstracto.

Flexibilidad 
mental

Wisconsin Card Sorting Test 
(Clasificación de Cartas de 
Wisconsin)

Abstracción, formación de conceptos y flexibilidad mental.

Trail Making Test Escaneo y seguimiento visuomotor, secuenciación, flexibili-
dad cognitiva y atención dividida.

•••••• 
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Algunas tareas del protocolo de Funcionamiento Ejecutivo se aplicaron en diferentes condiciones dependiendo 
la edad de los participantes. 

Generatividad

Fluidez verbal Capacidad de acceder y evocar elementos del almacén léxi-
co y semántico. Productividad, flexibilidad, automonitoreo, 
seguimiento de reglas, uso de estrategias e imaginación.

Fluidez no verbal Productividad, flexibilidad, automonitoreo, recuerdo y segui-
miento de reglas, uso de estrategias e imaginación creativa.

Control motor Control motor Evalúa la realización de series motoras en las que se alterna 
la actividad de una y otra mano.

Toma de 
decisiones

The gambling task (Juego de 
apuesta)

Capacidad para determinar relaciones riesgo beneficio y 
obtener el mayor provecho de ellas.

Condición Tareas
Se aplicó la misma versión a todos los participantes 
(6 a 26 años) 

Escaneo Visual

Generación de esquemas

Repetición de error semántico

Lenguaje Automático y control mental

Cubos de Corsi

Generación de Clasificaciones semánticas

Abstracción Verbal

Fluidez Verbal

Control Motor

The gambling task

Se aplicaron diferentes versiones a los niños (6 a 16 
años) y a los adultos (17 a 26 años)

Torres 

Lista de palabras

Wisconsin Card Sorting Test

Fluidez no verbal
 
No se aplicaron a los niños menores de 8 años

Stroop 

Orden alfabético de palabras

Trail Making Test
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4.2.8 Procedimiento

Se explicó al participante y a los padres las características del estudio y una vez informados se les pedía firmar 
una carta de consentimiento informado. 

Se hizo una entrevista a uno o a los dos padres, en la que se aplicó la Historia Clínica para conocer el desarrollo 
e historia de los individuos y el cuestionario AAA (Adult Asperger Assesment) para confirmar el diagnóstico y 
conocer los rasgos de los individuos.

También se les proporcionaron los cuestionarios AQ (Autism Spectrum Quotient) y EQ (Empathy Quotient) para 
que los resolvieran en su casa. En el caso de los niños y adolescentes, se les daba a los padres para que lo 
contestaran con respecto a la conducta de sus hijos y en el caso de los adultos, se les explicó las instrucciones 
para que ellos mismos los resolvieran. 

Posteriormente se aplicaron las tareas de Funcionamiento Ejecutivo. La evaluación se llevó a cabo entre 2 y 3 
sesiones con una duración de 1 hora aproximadamente.

La entrevista y la evaluación neuropsicológica se realizaron de manera individual en la Asociación Caritas de 
Amistad y en la Facultad de Psicología de la UNAM.

4.2.9 Análisis de datos

Para el análisis descriptivo de los datos se utilizó el programa Statistical Package for the Social Sciences (SPSS) 
versión 20, con el programa Windows 7.

Se hizo un análisis descriptivo y comparativo de los datos demográficos de cada uno de los participantes 
considerando el sexo, la edad, la escolaridad y la lateralidad; los hallazgos encontrados en la historia clínica: 
historia familiar, antecedentes prenatales y postnatales; y los síntomas reportados en el AAA. Asimismo se 
utilizaron distribuciones de frecuencias y medidas de tendencia central (media) y variabilidad (error estándar), 
para analizar el desempeño en las tareas de funcionamiento ejecutivo en los individuos con TEA y en los individuos 
del grupo control. 

Se hizo un análisis con la prueba t para conocer si había diferencias significativas entre las medias  del desempeño 
en las tareas ejecutivas entre el grupo TEA y el grupo control. También se utilizó la prueba t para conocer las 
diferencias en los puntajes del AQ y el EQ entre el grupo TEA y el grupo control. 

Se hizo un análisis de regresión lineal para saber si la edad predice el desempeño en las tareas de funcionamiento 
ejecutivo en el grupo TEA y el grupo control. También se utilizó esta prueba para saber si la severidad de los 
síntomas (evaluado con el cuestionario AQ) predice el desempeño en las tareas de funcionamiento ejecutivo de 
los individuos con TEA. Para analizar el desempeño en la Tarea de apuesta por cada grupo se hizo un análisis con 
la prueba ANOVA de una vía con la prueba de Tukey HSD como post hoc.

•••••• 



73

RESULTADOS

CAPITULO V
RESULTADOS

5.1 Datos demográficos

Además del diagnóstico de autismo o síndrome de Asperger, 7 de los 17 individuos con TEA habían recibido el 
diagnóstico de Trastorno por Déficit de Atención e Hiperactividad. 

Al momento de la evaluación, los 17 individuos en el grupo TEA estaban bajo tratamiento psicoterapéutico y 
7 de ellos también estaban bajo tratamiento farmacológico con uno o más de los siguientes medicamentos: 
tegretol (carbamazepina), bloqueador de los canales de sodio que reduce la liberación de glutamato; ritalin, 
un psicoestimulante agnoista dopaminérgico; risperidona, antagonista de receptores dopaminérgicos y 
serotoninérgicos; valproato (inhibidor) inhibe la recaptura de GABA; estratera, inhibidor selectivo de la recaptura 
de noradrenalina.

La diferencia entre los dos grupos en el número de años de escolaridad no fue significativa (t= .857, p=0.398). El 
grupo control tenía un rango de 0 a 17 años de escolaridad (media= 7.06 ± 6.1) y el grupo TEA un rango de 0 a 
12 años de escolaridad (media= 5.41 ± 5.0). 

Al comparar el puntaje en los cuestionarios Cociente del Espectro Autista (AQ) y Cuestionario de Empatía (EQ) en 
los dos grupos, se observaron diferencias significativas entre el grupo TEA y el grupo control. En el cuestionario del 
Cociente del Espectro Autista (AQ), como se esperaba, el grupo TEA tuvo un puntaje mayor, significativamente, 
que el grupo control (t=-5.833, p<0.001). En el Cuestionario de Empatía (EQ) los individuos con TEA tuvieron un 
puntaje más bajo, significativamente, que el grupo control (t=4.631, p<0.001) (Figura 5.1).

También se hizo un análisis de regresión lineal en el que se encontró que la edad es un predictor significativo 
enel puntaje del cuestionario AQ en los individuos con TEA (y = -0.4009x + 35.26, R² = 0.3114, p<0.05), en este 
estudio, conforme aumenta la edad disminuye el puntaje en el AQ (Figura 5.2), pero en el grupo control no se 
encontró esta asociación. Al analizar los resultados del cuestionario EQ se observó que la edad no es un predictor 
importante en el puntaje en ninguno de los grupos. 
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Figura 5.1 Medias del puntaje en los cuestionarios AQ y EQ en los dos grupos ± Error estándar. 
AQ: Autistic Spectrum Quotient (Cociente del Espectro Autista)
EQ: Empathy Quotient (Cociente de Empatía)
*** p<0.001

Figura 5.2 Regresión lineal. Asociación entre el puntaje del cuestionario AQ y la edad del grupo TEA.
AQ: Autistic Spectrum Quotient (Cociente del Espectro Autista)
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5.2 Evaluación del Funcionamiento Ejecutivo

Las medias de la ejecución de las tareas neuropsicológicas que forman parte del protocolo de funcionamiento 
ejecutivo, para los dos grupos, se encuentran resumidos en la tabla 5.1

Tabla 5.1  Resultados descriptivos y estadísticos de las tareas del protocolo de funcionamiento ejecutivo en el 
grupo TEA y el grupo Control.  

EVALUACION

PROTOCOLO FUNCIONAMIENTO EJECUTIVO

Tarea Mediciones Media Error estándar Valor 
t

Sign.

Valor p
TEA Con TEA Con

Torre de Hanoi

Diseños 
correctos

1.33 2 .333 0.000 2.000 0.102

Diseños 
correctos en 
el mínimo de 
movimientos

.17 .67 .167 .333 1.342 0.209

Pirámide de México

Diseños 
correctos

7.91 10.64 1.417 .203 1.905 0.085

Diseños 
correctos en 
el mínimo de 
movimientos

4.64 7.82 1.047 .698 2.529 <0.05

Escaneo visual Núm. aciertos 18.88 25.53 2.121 1.051 2.808 0.01
Generación de 

esquemas
Esquemas gene-

rados
4.12 4.76 .939 .678 .559 0.580

Repetición de Error 
Semántico

Total 22.06 29.76 2.854 1.371 2.434 <0.05

Stroop

Palabras 84.8 120.5 11.618 7.934 2.535 <0.05
Colores 56.4 83 6.130 11.618 3.192 <0.01

Interferencia 35.3 47 4.113 4.586 1.894 0.071

Lenguaje Automático 
y Control Mental

Directo 4.18 5.24 .431 .235 2.157 <0.05
Inverso 2.88 4.06 .600 .388 1.647 0.111
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Orden alfabético de 
palabras

Total .92 1.42 .229 .193 1.670 0.109
Vocales – Núm. 

Errores
2.73 .33 .885 .188 -2.646 <0.05

Vocales – Núm. 
Ensayos

3.73 2.58 .384 .398 -2.062 0.052

Vocales – 
Intrusiones

.55 .08 .282 .083 -1.573 0.142

Vocales – 
Persever.

.09 .00 .091 0.000 -1.0 0.341

Consonantes – 
Núm. Errores

6.45 1.25 1.796 .676 -2.713 <0.05

Consonantes – 
Núm. Ensayos

4.64 4.42 .244 .288 -.577 0.570

Consonantes - 
Intrusiones

1 .42 .539 .260 -1.001 0.328

Consonantes – 
Persever.

.64 0.00 .364 0.000 -1.750 0.111

Cubos de Corsi Directo 4.12 5.47 .410 .344 2.526 <0.05
Inverso 3.18 5.24 .413 .338 3.856 0.001

Lista de palabras – 
Metamemoria

Total estimadas 33.3 45.8 3.009 2.867 3.240 <0.01
Total reales 24 42.7 3.434 2.818 4.401 <0.001
Diferencias 

reales y 
estimadas

4.85 1.47 2.353 1.330 -1.294 0.207

Perseveraciones 3.69 4.58 .681 1.030 .911 0.465
Intrusiones 8.5 .88 1.969 .329 -3.977 0.001

Generación de 
clasificaciones 

semánticas

Promedio 
Abstractas

1.66 3.28 .737 .959 1.333 0.192

Promedio 
Funcionales

4.84 5.89 1.213 .989 .679 0.502

Promedio 
Concretas

4.03 4.28 1.257 .824 .169 0.867

Puntaje 8.50 11.82 2.522 2.030 1.033 0.310
Abstracción verbal Semejanzas 4.47 8.12 1.458 1.424 1.789 0.083

Comprensión – 
Refranes

3 10 1.546 2.049 2.727 0.01

•••• •• 
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Wisconsin Card 
Sorting Test

Categorías 1.65 2.29 .284 .206 1.846 0.074
Núm. Ensayos 56.88 48.82 4.967 3.116 -1.374 0.179
% Respuestas 

correctas
51.65 74.82 5.343 3.528 3.620 0.001

% Respuestas 
perseverativas

37 12.59 7.715 3.107 -2.935 <0.05

Trail Making Test

Forma A Tiempo 62.36 44.08 8.567 4.628 -1.877 0.079
Forma A

Errores

2.09 .33 1.246 .188 -1.394 0.192

Forma B

Tiempo

169.55 97.25 32.094 17.282 -2.031 0.055

Forma B

Errores

6.45 2.08 2.896 1.221 -1.391 0.187

Fluidez verbal

Animales 12.06 19.82 1.701 1.301 3.626 0.001
Verbos 8.65 16.24 1.743 1.895 2.947 <0.01
Frutas 9 12.12 1.098 .951 2.147 <0.05

M 5 9.06 .939 1.279 2.558 <0.05
Perseveraciones 2.18 1.53 .551 .375 -0.971 0.339

Intrusiones 2.88 1.24 .874 .474 -1.657 0.110

Fluidez no verbal

Total 4.76 9.06 1.076 1.155 2.720 0.01
Perseveraciones 4.65 1.59 1.892 .515 -1.560 0.129

Intrusiones 2.06 2.18 .656 .734 .120 0.906

Control motor Total 9.12 13.94 1.309 .621 3.330 <0.05

Tarea de Apuesta 
(Gambling Task)

AB Ensayo 1 11.43 12.47 1.194 .582 .829 0.414
AB Ensayo 2 11.92 10.58 1.466 1.216 -.710 0.483
AB Ensayo 3 13 10.11 1.648 1.303 -1.391 0.175
AB Ensayo 4 13.42 9.8 1.848 1.581 -1.467 0.153
CD Ensayo 1 13.5 12.52 1.189 .582 -.774 0.445
CD Ensayo 2 13.07 14.35 1.466 1.225 .677 0.504
CD Ensayo 3 11.92 14.88 1.672 1.303 1.415 0.168
CD Ensayo 4 11.57 15.17 1.848 1.577 1.493 0.146

Total AB 48.7 43.0 4.383 3.530 -1.030 0.312
Total CD 51.07 56.94 4.431 3.530 1.050 0.303

Total Fichas 26.71 25.41 3.070 1.814 -.308 0.706
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Se encontraron diferencias significativas entre el grupo control y el grupo TEA en las siguientes tareas: Repetición 
de error semántico; Pirámide de México (número de diseños correctos con el mínimo número de movimientos); 
Fluidez verbal; Fluidez no verbal; Comprensión de refranes; Lista de palabras (palabras estimadas, palabras 
reales e intrusiones); Cubos de Corsi (directo e inverso); Orden alfabético de palabras (número de errores); 
Control motor; Escaneo visual; Stroop (Palabras y Colores) y Clasificación de cartas de Wisconsin (porcentaje de 
respuestas correctas y porcentaje de respuestas perseverativas). En todas las tareas, el desempeño del grupo 
TEA fue inferior al del grupo control. 

Se aplicaron dos tipos de torres a los individuos dependiendo de la edad. La tarea de la Pirámide de México se 
aplicó a los niños entre 5 y 15 años (Controles n=11, TEA n=11) y la tarea de la Torre de Hanoi se aplicó a los 
adultos entre 17 y 26 años (Controles n=6, TEA n=6). En la tarea de la Pirámide de México, los niños con TEA 
realizaban menos diseños de manera correcta, pero esta diferencia no fue significativa; además, el número de 
diseños realizados con el mínimo número de movimientos posibles fue menor en el grupo TEA que en el grupo 
control, significativamente. Es decir, aunque los dos grupos realizaban aproximadamente el mismo número de 
diseños, los niños con TEA realizaban más movimientos para lograrlo y los controles lo hacían de manera óptima. 
Los adultos con TEA, a los que se les aplicó la Torre de Hanoi, también realizaron menos torres correctamente e 
hicieron menos torres con el menor número de movimientos posibles que los adultos en el grupo control, pero 
las diferencias no fueron significativas.

En las tareas de Fluidez verbal (animales, verbos, frutas, fonológica-m) y Fluidez no verbal los individuos con TEA 
(n=17) generaban en promedio menos elementos que los individuos en el grupo control (n=17), significativamente. 
Además, los individuos con TEA tuvieron un mayor número de respuestas perseverativas que el grupo control 
pero las diferencias no fueron significativas. 

En las tareas de Abstracción verbal los individuos con TEA (n=17) obtuvieron un puntaje menor que los individuos 
en el grupo control (n=17) tanto en la tarea de Semejanzas como en la tarea de Comprensión de refranes, pero 
sólo en esta última la diferencia entre los dos grupos fue significativa.

En la tarea de Lenguaje automático y control mental (Controles n=17, TEA n=17) el grupo TEA tuvo un menor 
desempeño que el grupo control, aunque las diferencias significativas se observaron sólo en la versión directa.

En la tarea de Aprendizaje de palabras los individuos con TEA (n=17) recuerdan menos palabras significativamente 
que los individuos en el grupo control (n=17). Al analizar en cada grupo el número de palabras estimadas, se 
observó que el número de palabras estimadas era mayor que el número de palabras recordadas en los dos 
grupos, significativamente (Controles p<0.001, TEA p<0.001). En el análisis de palabras estimadas se incluyeron 
los datos de 29 participantes ya que hubo 5 datos que no se pudieron registrar (Controles n=16, TEA n=13).

En la tarea de Orden alfabético de palabras, se analizaron los datos de los participantes de 8 años o más, ya 
que a edades más tempranas todavía hay dificultades en el manejo del alfabeto; además, no se pudo registrar 
el dato de uno de los participantes en el grupo TEA (Controles n=12, TEA n=11). Los resultados mostraron que 
los individuos con TEA ordenaban menos listas de palabras de manera correcta que los individuos en el grupo 
control, les tomaba más ensayos lograrlo y cometían más errores de orden. Aunque las diferencias significativas 
se encontraron sólo en el número de errores de orden. Los individuos del grupo TEA también cometían más 
perseveraciones e intrusiones pero las diferencias no fueron significativas. 

•••• •• 
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En el Trail Making Test (TMT), se analizaron los datos de los participantes de 8 años o más, ya que a edades más 
tempranas todavía hay dificultades en el manejo del alfabeto; además, no se pudo registrar uno de los datos en 
el grupo TEA (Controles n=12, TEA n=11). En esta tarea los individuos con TEA tienen más errores y tardan más 
en hacer la tarea que el grupo control, en las dos condiciones, pero las diferencias no son significativas. 

En la tarea Stroop, se analizaron los datos de los participantes de 8 años o más, ya que a edades más tempranas 
aún no se ha automatizado la lectura (Controles n=12, TEA n=12). En esta tarea se observó una menor velocidad 
en la identificación de los ítems en los individuos con TEA en las tres condiciones. Aunque en la condición de 
Interferencia las diferencias no fueron significativas.

Los individuos con TEA mostraron un menor desempeño en la ejecución del Wisconsin Card Sorting Test (WCST) 
(Controles n=17, TEA n=17). Los individuos en el grupo TEA completaron menos categorías e hicieron más ensayos 
que el grupo control pero las diferencias no fueron significativas, también obtuvieron un mayor porcentaje de 
respuestas incorrectas y perseverativas, de manera significativa, que los participantes en el grupo control. 

En la tarea de Generación de clasificaciones semánticas (Controles n=17, TEA n=16) los individuos en el grupo 
TEA generaban en promedio menos elementos y obtuvieron un puntaje menor que el grupo control, pero las 
diferencias no fueron significativas. 

En la tarea de Generación de esquemas (Controles n=17, TEA n=17) los dos grupos generaron un número similar 
de esquemas para la instrucción “Si tuvieras una tarde libre, describe que actividades te gustaría realizar”. 

En la Tarea de apuesta, el grupo control mostró una ligera tendencia a elegir en cada ensayo un mayor número 
de tarjetas ventajosas (AB) y un menor número de tarjetas desventajosas (CD). Por otro lado, el grupo TEA 
mostró una ligera tendencia a elegir un mayor número de cartas desventajosas a través de los cuatro ensayos y 
un menor número de cartas ventajosas (AB). Sin embargo, las diferencias en el puntaje en cada ensayo entre los 
dos grupos no fue significativa. También se hizo un ANOVA para analizar las diferencias intragrupo en la elección 
de tarjetas entre cada uno de los 4 ensayos. En este caso tampoco se encontraron diferencias significativas entre 
los cuatro ensayos en ninguno de los grupos. No obstante, en esta tarea se observó que algunos de los individuos 
hacían secuencias completas de elección (ABCD), es decir, no elegían de acuerdo a las contingencias sino de 
acuerdo a un patrón. Por esta razón, se hizo un análisis del número de secuencias que hacía cada individuo 
siguiendo este patrón y se comparó entre los dos grupos. El grupo TEA (n=14) realizó significativamente más 
secuencias siguiendo el patrón ABCD que el grupo control (n=17) (t=-2.689, p<0.05)
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5.3 Asociación entre el Funcionamiento Ejecutivo y la edad

Se hizo una regresión lineal para conocer en qué medida la edad de los individuos predice su desempeño en 
las tareas en cada uno de los grupos. El análisis de regresión se hizo en todas las tareas a excepción de: Lista de 
palabras, Fluidez no verbal, Torre de Hanoi, Pirámide de México y WCST (núm. de ensayos), ya que en estas se 
utilizaron diferentes versiones en los niños (5 – 15 años) que en los adultos (17 – 26 años).

El desempeño de las siguientes tareas depende de la edad tanto en el grupo control como en el grupo TEA: 
Escaneo visual, Lenguaje automático y control mental (inverso), Cubos de Corsi (directo), Semejanzas, WCST 
(Categorías, porcentaje de respuestas correctas y porcentaje de respuestas perseverativas) y Fluidez verbal 
(Tabla 5.2; Figura 5.3).

Tabla 5.2 Tareas en las que el desempeño depende de la edad de los individuos en el grupo control y el grupo 
TEA.

Tarea y R² p
Escaneo visual TEA y = 0.795x + 8.222 0.406 p<0.01

Control y = 0.323x + 21.191 0.274 p<0.05
Lenguaje automático y control mental (inverso) TEA y = 0.184x + 0.412 0.273 p<0.05

Control y = 0.162x + 1.882 0.506 p<0.001
Cubos de Corsi (directo) TEA y = 0.127x + 2.409 0.279 p<0.05

Control y = 0.132x + 3.701  0.424 p<0.01
Abstracción verbal – Semejanzas TEA y = 0.458x - 1.666 0.285 p<0.05

Control y = 0.681x - 1.013 0.660 p<0.001
WCST (Categorías) TEA y = 0.124x - 0.016 0.552 p<0.001

Control y = 0.088x + 1.118 0.524 p<0.001
WCST (% Respuestas correctas) TEA y = 1.862x + 26.679 0.351 p<0.05

Control y = 1.340x + 56.855 0.417 p<0.01
WCST (% Respuestas perseverativas) TEA y = -2.503x + 70.576 0.304 p<0.05

Control y = -1.205x + 26.731 0.435 p<0.01
Fluidez verbal TEA y = 1.861x + 9.458 0.396 p<0.05

Control y = 1.893x + 32.433 0.421 p<0.01

•••• •• 
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Figura 5.3 Regresión lineal. Tareas del protocolo de funcionamiento ejecutivo en 
las que el desempeño depende de la edad en el grupo control y en el grupo TEA.  
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Figura 5. 3 (continuación)
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                                                         Figura 5.3 (continuación)
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En las siguientes tareas la edad es un predictor del desempeño en el grupo control pero en el grupo TEA la edad 
no es un predictor importante en el desempeño: Stroop (Colores e Interferencia), Comprensión de refranes, Trail 
Making Test –Tiempo (Versión A y Versión B), Trail Making Test – Errores (Versión B) y Control motor (Tabla 5.3; 
Figura 5.4).

Tabla 5.3. Tareas en las que el desempeño depende de la edad sólo en el grupo control. 

Tarea y R² p
Stroop (colores) TEA y = 0.563x + 47.122 0.025 p=0.622

Control y = 2.038x + 49.373  0.391 p<0.05
Stroop (interferencia) TEA y = 0.425x + 28.316 0.032 p=0.578

Control y = 2.081x + 12.663 0.616 p<0.01
Abstracción verbal - Comprensión de refranes TEA y = 0.352x - 1.726 0.150 p=0.124

Control y = 1.11x - 5.014 0.863 p<0.001
Trail Making Test (Versión A)

Tiempo

TEA y = -1.911x + 94.502 0.173 p=0.204
Control y = -1.872x + 74.974 0.490 p<0.05

Trail Making Test (Versión B)

Tiempo

TEA y = -2.900x + 218.33 0.028 p=0.621
Control y = -6.057x + 197.19 0.368 p<0.05

Trail Making Test (Versión B)

Errores

TEA y = 0.228x + 2.6246 0.021 p=0.667
Control y = -0.454x + 9.581 0.414 p<0.05

Control motor TEA y = 0.215x + 6.231 0.078 p=0.277
Control y = 0.229x + 10.863 0.395 p<0.001

•••• •• 
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Figura 5.4 Regresión lineal. Tareas del protocolo de funcionamiento 
ejecutivo en las que el desempeño depende de la edad en el grupo 
control pero en el grupo TEA el desempeño es independiente de la edad. 
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Figura 5.4 (continuación) 
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Figura 5.4 (continuación) 
 

TMT A: Trail Making Test Versión A   
TMT B: Trail Making Test Versión B

De manera interesante, en la tarea de Repetición de error semántico se encontró que la edad predice el puntaje 
en los individuos con TEA (y = 0.9128x + 9.8162, R² = 0.296, p<0.05) pero en el grupo control la edad es un 
predictor importante en el puntaje(y = 0.0072x + 29.668, R² = .000, p=0.973) (Figura 5.5). 

                                  Figura 5.5 Tarea Repetición de Error Semántico. Regresión Lineal. 
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En las siguientes tareas la edad de los individuos en los dos grupos no es un predictor importante en su desempeño: 
Orden alfabético de palabras, Cubos de Corsi (inverso), Trail Making Test - Versión A (Errores), Stroop (palabras), 
Generación de clasificaciones semánticas, Generación de esquemas y Tarea de apuesta. 

5.4 Asociación entre el Funcionamiento Ejecutivo y la severidad de los síntomas

También se hizo una regresión lineal para saber en que medida la severidad de los síntomas (evaluada con el AQ) 
podía predecir la ejecución de las tareas de funcionamiento ejecutivo en el grupo TEA. Haciendo este análisis 
se encontró que la severidad de los síntomas no está asociado al desempeño en las tareas de funcionamiento 
ejecutivo. 

•••• •• 
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CAPITULO VI
DISCUSION Y CONCLUSIONES

Los objetivos de esta investigación fueron comprobar si el desempeño en tareas de funcionamiento ejecutivo 
en un grupo de individuos con TEA es menor en comparación con un grupo control y conocer en qué medida la 
edad predice el desempeño en las tareas de funcionamiento ejecutivo en un grupo de individuos con TEA y un 
grupo control. Además se pretendía conocer en que medida la severidad de los síntomas del trastorno predice 
el desempeño en las tareas de funcionamiento ejecutivo en los individuos con TEA 

6.1 Caracterización de la muestra 

Los resultados obtenidos en el cuestionario AQ y EQ muestran, como se esperaba, un mayor número de rasgos 
autistas en el grupo TEA que en el grupo control y una menor capacidad para mostrar empatía en el grupo TEA 
que en el grupo control, significativamente. 

En el grupo TEA se observó que la edad es un predictor importante en el puntaje del Cuestionario de rasgos 
autistas; entre mayor era la edad menor era el puntaje. Este resultado sugiere que la conducta de los participantes 
con TEA cambia en el transcurso de las etapas del desarrollo y que el aprendizaje y el desarrollo cerebral provocan 
una modificación en la expresión de los síntomas. Estos resultados se ajustan a lo descrito por Wing (1971/1998) 
quién sugirió que los Trastornos del Espectro Autista afectan el desarrollo del individuo y a su vez el curso 
del desarrollo modifica la expresión de sus síntomas, por lo que, los niños más pequeños tienden a mostrar 
síntomas más severos dentro del espectro (aislamiento, ecolalia o errores en el habla, fallas en la comprensión 
del habla, actividades repetitivas simples) y en los adultos hay una tendencia a mostrar los síntomas más sutiles 
(aproximaciones sociales extrañas e inapropiadas, hiperformales, habla unidireccional y repetitiva, comprensión 
literal del lenguaje, actividades repetitivas complejas). 

Por otro lado, el nivel de empatía no está asociado a la edad de los individuos. Las dificultades en la interacción 
social se manifiestan en diferentes grados en los individuos con TEA y los individuos que muestran las dificultades 
más leves podrían haber “aprendido” de memoria las reglas sociales (Wing, 1997) pero es posible que la dificultad 
en comprender e identificar los sentimientos y pensamientos de otras personas y responder de manera adecuada 
(teoría de la mente/empatía) (Baron-Cohen, 2002) sea un problema que dependa menos del aprendizaje, por lo 
que es más resistente al cambio a través del desarrollo. 

6.2 Funcionamiento Ejecutivo

Al analizar las diferencias de grupo en las tareas de funcionamiento ejecutivo se observaron problemas en el 
grupo TEA en la capacidad de planeación, inhibición, memoria a corto plazo y de trabajo (verbal y visual), atención 
sostenida, razonamiento abstracto, formación de conceptos, flexibilidad cognitiva, productividad, control motor 
y una menor velocidad en el procesamiento de información. 
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Planeación 

En la capacidad de planeación se observaron dificultades en los participantes con TEA. La ejecución de torres 
requiere habilidades de planeación, inhibición de respuestas impulsivas y el mantenimiento en la memoria de los 
pasos que se deben realizar, así como la actualización de la información para lograr la meta final. En la tarea de la 
pirámide de México y la torre de Hanoi se observaron problemas de planeación e inhibición en los participantes 
con TEA en comparación con los del grupo control. Los individuos con TEA realizaban en promedio menos torres 
y hacían más movimientos para lograrlo. También tenían dificultades para hacer la tarea siguiendo las reglas 
(con una sola mano, levantar un bloque a la vez, dejar los bloques que no se estén moviendo en los espacios 
correspondientes), pero no se registró el número de violaciones que cometían. Utilizando la torre de Londres, 
Ozonoff et al. (2004) y Robinson et al. (2009) también encontraron que los individuos con TEA realizaban más 
movimientos y violaban más reglas que los controles, significativamente. 

Las dificultades en la capacidad de planeación y organización en esta tarea se han asociado con las anormalidades 
en regiones frontales y la baja conectividad entre regiones frontales y parietales en los individuos con TEA (Just 
et al., 2007)

En la tarea de escaneo visual, los participantes con TEA mostraron un menor desempeño que el grupo control. 
Este resultado puede indicar problemas de atención y dificultades en la capacidad de planeación en el grupo 
TEA. De acuerdo a la teoría de la Coherencia Central Débil, el bajo desempeño en los individuos con TEA en el 
escaneo visual podría deberse a que éstos atendieran sólo a ciertos estímulos presentes en la lámina e ignoraran 
el resto. 

Agam et. al. (2010) observaron en individuos con TEA una reducción en la activación del campo frontal ocular 
y la corteza cingulada anterior dorsal, estructuras asociadas al control voluntario de la atención y dirección de 
la mirada. Además, observaron una conectividad funcional reducida entre estas estructuras. Es posible que 
las anormalidades en estas estructuras contribuyan al bajo desempeño en la tarea de escaneo visual de los 
individuos con TEA, observado en el presente estudio. 

Por otro lado, en el Trail Making Test (que también requiere el escaneo y seguimiento visuomotor), aunque 
se observó un mayor número de errores en los individuos con TEA (versión A y B), las diferencias no fueron 
significativas. Cabe destacar que esta tarea es más estructurada que la tarea de escaneo visual,  lo cual pudo 
haber favorecido en mayor grado a los individuos con TEA. 

En la tarea de generación de esquemas se observó una dificultad en la planeación de actividades de la vida 
diaria, sobre todo en los adultos. Ante la instrucción “Si tuvieras una tarde libre, describe que actividades te 
gustaría realizar”, los individuos más grandes tienden a dar una gran cantidad de esquemas sin considerar el 
tiempo-espacio para cada actividad, es decir, no consideran las contingencias reales del contexto para planear 
las actividades. 

Estas dificultades podrían tener implicaciones importantes en la vida de los individuos con TEA. Ya que éstos 
podrían tener problemas para planear y organizar actividades a corto plazo (actividades de la vida diaria) o largo 
plazo (planear los pasos o conductas que se deben llevar a cabo en el presente para lograr una meta en el futuro).

•••••• 
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Dado que la ejecución de tareas de planeación requiere la capacidad de inhibir respuestas impulsivas y mantener 
en la memoria las submetas necesarias para llegar a la meta final (Lezak, 1995), también se exploraron las 
habilidades de inhibición y memoria.

Inhibición 

Los participantes con TEA mostraron dificultades para inhibir respuestas impulsivas en comparación con el grupo 
control. En la tarea de repetición de error semántico los individuos debían repetir una frase como “La leche 
es negra”, para lo cual era necesario inhibir la respuesta correcta y limitarse a repetir la frase. En esta tarea 
los individuos con TEA mostraban problemas para inhibir una respuesta verbal automatizada y ajustarse a las 
demandas de la tarea. Algunos se negaban a repetir la frase, otros la corregían o la repetían con entonación 
interrogativa. La conducta en esta tarea también puede estar asociada a la rigidez mental, a la necesidad de 
hacer las cosas siempre de la misma manera, sin cambios ni variaciones y a su dificultad para aceptar otros 
puntos de vista de manera flexible (Baron-Cohen et al., 2005). 

De manera similar, Robinson et al. (2009) utilizando una tarea de inhibición verbal observaron más dificultades 
en un grupo de niños con TEA en comparación con el grupo control, pero las diferencias no fueron significativas 
como en el presente estudio. 

Durante el aprendizaje de la lista de palabras los participantes con TEA emitieron un mayor número de intrusiones 
que el grupo control, significativamente; en algunos casos emitían palabras relacionadas a su tema de interés. 
Esto es un signo de impulsividad, una dificultad para inhibir palabras o ideas inadecuadas con respecto a las 
demandas de la tarea. En la tarea de fluidez verbal y orden alfabético de palabras los individuos con TEA también 
emitían un mayor número de intrusiones pero la diferencia no fue significativa. 

Las fallas en inhibición podrían explicar las dificultades observadas en estos individuos en comunicación, 
interacción social y conducta repetitiva. En situaciones sociales, los individuos con TEA tienen dificultades para 
inhibir verbalizaciones o conductas inapropiadas y generar respuestas pertinentes al contexto (Geurts, et al., 
2009). Pueden tener problemas para inhibir comentarios o ideas acerca de su propio tema de interés en lugar 
de adaptarse a la conversación o el interés de los demás (Wing, 1971/1998). También muestran problemas para 
inhibir conductas, actividades repetitivas o temas de interés. 

Las anormalidades anatómicas y funcionales en regiones corticales (frontales y parietales) y subcorticales 
(coteza cingulada, insula) y la baja conectividad entre estas regiones podrían explicar las fallas en la capacidad 
de inhibición encontradas en los individuos con TEA (Agam et al., 2010; Kana et al., 2007).

En la tarea Stroop no se encontraron diferencias significativas en la versión de interferencia. Este es un resultado 
que se ha replicado en varios estudios que utilizan el Stroop para evaluar inhibición en niños y adultos con TEA. 
Adams y Jarrold (2009) sugieren que esta tarea no es apropiada para evaluar inhibición en individuos con TEA, 
ya que el contenido semántico de las palabras escritas podría no estar tan automatizado en los individuos con 
TEA como en los controles.
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Memoria

En cuanto a la capacidad de aprendizaje y memoria, el grupo TEA mostró deficiencias tanto en la codificación 
como en la manipulación mental de información verbal y visuo-espacial. En el aprendizaje de una lista de palabras 
el grupo TEA aprendió significativamente menos palabras repetidas durante 5 ensayos que el grupo control. La 
tarea de ordenamiento alfabético de palabras requiere no sólo memorizar sino también manipular información 
verbal mentalmente, en esta tarea el grupo TEA tuvo más dificultades para resolver la tarea que el grupo control, 
cometían más errores (significativamente) y requerían más ensayos para lograr el objetivo (no fue significativo). 

La tarea de cubos de Corsi evalúa el mantenimiento y manipulación mental de información visuoespacial. En esta 
tarea se observó que el grupo TEA recordaba menos elementos que el grupo control en la versión directa; por 
lo tanto en la versión inversa, que requiere mantener la información en la memoria, manipularla y actualizarla 
para su correcta ejecución, el grupo TEA también completaba menos elementos que el grupo control. Utilizando 
una tarea similar, Corbett et al. (2009) también observaron fallas en la memoria de trabajo espacial en individuos 
con TEA.

La baja ejecución en la tarea de cubos de Corsi (directo), lista de palabras y escaneo visual reflejan problemas 
en la atención sostenida en los individuos con TEA, lo que podría ocasionar un bajo desempeño en las tareas de 
memoria de trabajo. De acuerdo a la teoría de la Coherencia Central Débil (Frith, 2003/2004), los individuos con 
TEA podrían atender sólo a algunos estímulos de la lista e ignorar el resto, razón por la cual son incapaces de 
emitir un gran número de elementos durante las tareas de memoria verbal y visuo-espacial. 

La capacidad de la memoria de trabajo se ha asociado con la corteza prefrontal dorsolateral (CPF-DL). Las 
anormalidades cerebrales en los individuos con TEA podrían estar implicadas en las dificultades observadas en la 
ejecución de tareas de memoria de trabajo. Diferentes estudios han mostrado anormalidades tanto anatómicas 
como funcionales en la CPF-DL. Durante la ejecución de tareas de memoria de trabajo, se ha reportado que 
los individuos con TEA muestran una menor activación de regiones anteriores (CPF-DL, giro frontal inferior, 
surco precentral posterior) y posteriores (parietal, temporal); además existe una menor conectividad entre estas 
regiones (Koshino et al., 2005; 2008). 

Automonitoreo

En la tarea de aprendizaje de palabras, utilizada en este estudio, los individuos debían hacer estimaciones acerca 
de la cantidad de palabras que recordarían en un ensayo con base en la ejecución en los ensayos previos. Los dos 
grupos sobrestimaban su capacidad de aprendizaje significativamente. Esto sugiere que los dos grupos tienen 
dificultades para monitorear su desempeño con base en la retroalimentación externa. 

Otras medidas utilizadas para evaluar la capacidad de monitorear la propia actividad son las perseveraciones en 
algunas tareas. En este estudio se esperaba que los individuos con TEA emitieran un mayor número de respuestas 
perseverativas, ya que, en general su conducta y su discurso es repetitivo y tienden a abordar constantemente 
su tema de interés. En las tareas de fluidez verbal, fluidez no verbal y orden alfabético de palabras se observaron 
más respuestas perseverativas en el grupo TEA. En cambio, en la lista de palabras el grupo TEA mostró menos 

•••••• 
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respuestas perseverativas que el grupo control. Las diferencias en el número de perseveraciones no fueron 
significativas en ninguna de estas tareas. De acuerdo a los resultados en este estudio, los participantes con 
TEA no muestran deficiencias en la capacidad de automonitoreo en comparación con los participantes con un 
desarrollo normal. 

Es posible, que en los dos grupos haya una falla en la detección, procesamiento y corrección del error, ya sea por 
una evaluación externa (estimaciones del desempeño en la lista de palabras) o interna (perseveraciones en las 
tareas de fluidez y orden alfabético de palabras) y que estas habilidades se adquieran en etapas posteriores del 
desarrollo. No obstante, se sugiere utilizar otras tareas para evaluar automonitoreo en individuos con TEA para 
confirmar estos resultados.  

Razonamiento abstracto y Formación de conceptos 

Los individuos con TEA tenían dificultades en la capacidad de formación de conceptos, es decir, en extraer el 
elemento abstracto común entre dos conceptos o palabras. En general su pensamiento tiende a ser concreto y 
literal. En la tarea de clasificación de categorías los participantes debían agrupar animales presentados en una 
lámina de acuerdo a una clasificación que ellos dieran, si los individuos hacían clasificaciones concretas (pelo, 
número de patas) el puntaje era menor que si hacían clasificaciones funcionales (viven en el agua, comen carne) 
o abstractas (mamíferos, carnívoros). Los participantes con TEA tuvieron un puntaje menor, ya que hacían menos 
clasificaciones abstractas, pero las diferencias no fueron significativas. 

En la tarea de semejanzas los participantes con TEA tenían más dificultades para encontrar el elemento común 
entre dos palabras, además tendían a dar más respuestas concretas en comparación con el grupo control, 
aunque la diferencia no fue significativa. En la tarea de comprensión de refranes se observó una deficiencia 
significativa en la comprensión del sentido figurado del lenguaje en los participantes con TEA, su razonamiento 
era concreto y la comprensión de los refranes fue literal. Las fallas en la comprensión del lenguaje figurado, 
chistes, bromas, metáforas y doble sentido es una característica importante en los individuos con TEA, lo que 
puede estar asociado con las dificultades en su capacidad de abstracción y la falta de flexibilidad en el uso del 
lenguaje. 

Flexibilidad cognitiva

En la tarea WCST se encontró un menor porcentaje de respuestas correctas y al igual que en los estudios de López 
et al. (2005) Sumiyoshi et al., (2011) y Ozonoff et al. (1991) un mayor porcentaje de respuestas perseverativas en 
el grupo TEA en comparación con el grupo control. En el presente estudio, algunos individuos realizaban toda la 
tarea clasificando las tarjetas de acuerdo a una de las características del estímulo, a pesar de la retroalimentación 
que se les daba, otros, aunque lograban cambiar de categoría, les tomaba más ensayos dejar de clasificar las 
tarjetas de acuerdo a una característica reforzada previamente. Esto indica una dificultad en la formación de 
conceptos y una falta de flexibilidad cognitiva. Las fallas en esta tarea se han asociado a un mal funcionamiento 
de regiones frontales (Lezak, 1995), mismos que se han observado en los individuos con TEA (Brun et al., 2009). 
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De acuerdo a la teoría de la Coherencia central débil (Frith, 2003/2004), es posible que los individuos con TEA sólo 
atendieran a una característica de los estímulos (color, forma o número) por lo que les era difícil desengancharse 
de esta para atender a otra característica.

En la tarea de apuesta no se encontraron diferencias entre los grupos en la elección de tarjetas ventajosas o 
desventajosas; sin embargo, la ejecución de la tarea indica fallas en la flexibilidad cognitiva en el grupo TEA. 
Los participantes con TEA elegían las tarjetas en mayor medida de acuerdo a un patrón específico (ABCD) sin 
importar las consecuencias de la elección. En algunos casos, parecía que eran indiferentes a la ganancia o pérdida 
que les ocasionaba su elección, pero en otros, aunque expresaban disgusto o incluso llanto ante la pérdida de 
fichas, seguían eligiendo las fichas de acuerdo a este patrón. Además, la mayoría de los individuos con TEA 
parecía que estaban más ocupados en la organización y el acomodo de las fichas que ganaban que en la elección 
de las tarjetas. En el grupo control se observaba el patrón de elección (ABCD) sólo en los primeros ensayos, lo 
que podría indicar una exploración inicial de las tarjetas, pero en los siguientes ensayos no seguían este patrón. 

Según la teoría del cerebro extremo masculino (Baron-Cohen, 2002) los individuos con TEA tienden a seguir 
patrones y secuencias de manera rígida y sistemática, lo que podría explicar el seguimiento de un patrón 
específico en esta tarea. De hecho, la necesidad de una búsqueda de reglas, periodicidad y secuencia en los 
eventos se refleja en un individuo con TEA (19 años) que elegía sólo las cartas C y D y quería encontrar la 
secuencia que tenía la organización de las tarjetas, además, predecía de manera correcta el valor que tendría la 
siguiente tarjeta en cada ensayo. 

El TMT también se ha utilizado para evaluar la flexibilidad mental, ya que se debe alternar entre dos tipos de 
estímulos (versión B). En este estudio se observó un menor desempeño en los participantes con TEA pero la 
diferencia no fue significativa. La secuenciación que requiere la tarea en la ejecución de las dos versiones, podría 
ser de ayuda a los individuos con TEA de acuerdo a la teoría del cerebro extremo masculino (Baron-Cohen, 2002).

En la tarea WCST también se observó un patrón de respuesta en la que los participantes con TEA escogían las 
tarjetas una por una de izquierda a derecha, independientemente de la retroalimentación, pero en este caso no 
fue posible registrar y cuantificar esta conducta. 

La ejecución en estas tareas muestra una falta de flexibilidad mental, ya que, a pesar de las consecuencias de 
la conducta o las contingencias que da el ambiente, existe una incapacidad para cambiar un curso de acción 
o pensamiento, para inhibir, modificar, reajustar patrones de respuesta y cambiar las estrategias de acuerdo 
a la evaluación de los resultados no eficientes o a los cambios en las condiciones en las que se está llevando a 
cabo la tarea. Esto puede afectar la toma de decisiones a largo plazo en contextos sociales de la vida diaria ya 
que las consecuencias de la conducta no provocan una modificación de la conducta y dificultan la adaptación 
a un ambiente cambiante e impredecible. De esta forma, las dificultades en la flexibilidad pueden contribuir a 
la conducta repetitiva, rígida y estereotipada en los individuos con TEA y las dificultades para adaptarse a un 
mundo social que cambia constantemente (Lezak, 1995).

•••••• 
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Generatividad

El bajo desempeño en tareas de fluidez verbal y no verbal también puede estar asociado a las fallas en flexibilidad 
mental en los individuos con TEA. Además, estas tareas se han utilizado por el componente de generatividad 
que conlleva, indicador de la conducta volitiva. Robinson et al. (2009) y López et al. (2005) no encontraron 
diferencias en el número de elementos generados en tareas de fluidez verbal y no verbal en individuos con 
TEA en comparación con individuos con un desarrollo normal. Sin embargo, observaron un mayor número 
de respuestas perseverativas significativamente. Por el contrario, en el presente estudio los participantes con 
TEA generaban un menor número de elementos que los controles significativamente, pero aunque daban más 
respuestas perseverativas, la diferencia no fue significativa. Por lo que, el desempeño en esta tarea indica que 
los individuos con TEA tenían dificultades en la conducta volitiva. 

La conducta volitiva requiere motivación y habilidad para iniciar una actividad (Lezak, 1995). Pierce y Courchesne 
(2001) observaron que las anormalidades del lóbulo frontal y el cerebelo en niños autistas están asociadas a la 
conducta repetitiva y a una falta de iniciativa para explorar ambientes novedosos; por lo que es posible que las 
anormalidades en estas estructuras y la conexión entre ellas estén asociadas a las fallas en la conducta volitiva y 
la presencia de actividades repetitivas en los individuos con TEA. 

La tarea de generación de clasificaciones semánticas también se utiliza para evaluar la productividad. En el 
presente estudio, los individuos con TEA generaban menos clasificaciones y daban menos ítems para cada 
clasificación, pero la diferencia no fue significativa. Aunque, cabe mencionar que en esta tarea hay un estímulo 
visual para guiar la búsqueda de clasificaciones, lo que pudo ser una ayuda externa que favoreciera en mayor 
medida a los individuos con TEA en la generación de clasificaciones; por el contrario, en las tareas de fluidez, no 
hay estímulos que sirvan de apoyo a la generación de los elementos, lo que complica la tarea, ya que implica un 
mejor uso de estrategias, imaginación y productividad. 

Los individuos con TEA muestran dificultades en la comunicación relacionadas con la conducta observada en 
las tareas de fluidez. La mayoría de los participantes con TEA tienen un habla muy reducida, otros dan muchos 
detalles en su discurso y tienden a perseverar en su tema de interés. También, en algunos de ellos se observa 
una falta de motivación y espontaneidad en su conducta en general.

Las deficiencias en la imaginación en los individuos con TEA podrían afectar el desempeño en las tareas de 
fluidez verbal y no verbal. Según Wing (1971/1998) la conducta repetitiva y el déficit en imaginación son dos 
caras de la misma moneda; es posible que estas características estén asociadas a las fallas en la flexibilidad 
mental y productividad, lo cual no les permita realizar conductas y actividades novedosas, inventar juegos o 
imaginar situaciones fantásticas, que salen de los límites de la realidad. 

Control motor

En la tarea de control motor los participantes con TEA mostraron dificultades para seleccionar, planear y 
secuenciar movimientos complejos. En general, se observó una torpeza y lentificación en los movimientos. 
Las dificultades en tareas de coordinación de movimientos de las manos se han asociado con la estructura y 
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funcionamiento anormal del lóbulo frontal, el cerebelo y el núcleo caudado en los individuos con TEA así como 
una menor conectividad entre regiones corticales y subcorticales como el área motora suplementaria, región 
sensoriomotora, cerebelo y tálamo (Allen et al., 2004; Mostofsky et al., 2009; Sears et al., 1999). 

Velocidad en el procesamiento de información

En las tareas de lenguaje automático y control mental (directo), Stroop (palabras, colores), fluidez verbal y no 
verbal, escaneo visual y control motor se encontró un menor desempeño significativamente en el grupo TEA 
que en el grupo control. En estas tareas, para obtener el mayor puntaje se requiere una mayor velocidad en el 
procesamiento de información. La teoría de la baja conectividad en los individuos con TEA parte de la evidencia 
de que existe una falta de conectividad anatómica y funcional en el cerebro de los individuos con TEA (Schipul 
et al., 2011). Esto conlleva a fallas en la comunicación entre diferentes regiones cerebrales y una reducción 
en la velocidad del procesamiento de información, afectando los procesos más elaborados que requieren la 
integración de una gran cantidad de información. 

Además de las fallas en el funcionamiento ejecutivo, el desempeño en algunas tareas puede deberse a una 
tendencia a sistematizar o para atender a ciertos detalles de los estímulos e ignorar el conjunto; características 
propuestas por la teoría del cerebro extremo masculino y la teoría de la coherencia central débil. Si comprendemos 
las deficiencias y las diferencias de los individuos con TEA podremos tener una mejor aproximación en el estudio 
de estos trastornos, en la intervención terapéutica y en el proceso de enseñanza-aprendizaje.

A pesar de que no existen diferencias significativas entre el número de años de escolaridad entre el grupo 
TEA y el grupo control, éste es menor en el grupo TEA, lo cual podría influir en el funcionamiento ejecutivo de 
estos individuos. Sin embargo, las fallas en el funcionamiento ejecutivo podrían provocar el bajo desempeño 
académico en el grupo TEA, ya que, según Visu-Petra et al. (2011), la escolaridad y el desarrollo de las funciones 
ejecutivas tienen una influencia bidireccional. 

Dado que existe un bajo desempeño en tareas que evalúan el funcionamiento ejecutivo, vale la pena considerar: 
1) la evaluación neuropsicológica del funcionamiento ejecutivo como una ayuda adicional para el diagnóstico 
clínico de los individuos con TEA y 2) el tratamiento psicoterapéutico enfocado no sólo en la modificación 
de conductas inapropiadas o disfuncionales socialmente, sino también en el entrenamiento de las funciones 
ejecutivas lo cual podría influir tanto en la expresión de los síntomas como en el desempeño académico. 

6.3 Asociación entre el Funcionamiento Ejecutivo y la edad 

En este estudio se observó que la edad predice significativamente la ejecución en la mayoría de las tareas 
en el grupo de individuos con un desarrollo normal: lenguaje automático y control mental (inverso), fluidez 
verbal, abstracción verbal, WCST (categorías, porcentaje de respuestas perseverativas, porcentaje de respuestas 
correctas), control motor, Trail Making Test (Tiempo: versión A y B. Errores: versión B), Stroop (palabras, colores, 
interferencia), cubos de Corsi (directo) y escaneo visual. Por otro lado, en los individuos en el grupo TEA la 
edad predice el desempeño sólo en algunas tareas: Lenguaje automático y control mental (inverso), repetición 
de error semántico, fluidez verbal, semejanzas, cubos de Corsi (directo), escaneo visual y WCST (categorías, 
porcentaje de respuestas perseverativas).

•••••• 
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En los dos grupos los individuos más grandes muestran una mejor capacidad de atención en comparación con 
los individuos más pequeños. En las tareas de lenguaje automático (inverso), cubos de Corsi (directo) y escaneo 
visual, el análisis de regresión lineal mostró que tanto en el grupo control como en el grupo TEA, entre mayor es 
la edad mejor es el desempeño.  

La flexibilidad mental también está asociada a la edad en los dos grupos, esto se puede observar en las tareas de 
fluidez verbal, WCST (respuestas correctas y perseverativas) y repetición de error semántico. 

El desempeño en la tarea de fluidez verbal está asociado a la edad en los dos grupos, aunque en la tarea de 
fluidez no verbal no fue posible conocer la relación entre la edad y el desempeño por las diferencias en las 
condiciones de la tarea según el grupo de edad. Según el análisis de regresión lineal, en la tarea de fluidez verbal 
se observa que, entre mayor es la edad mayor es el número de palabras producidas en el grupo TEA y el grupo 
control. Robinson et al. (2009) hicieron un estudio en el que evaluaron el funcionamiento ejecutivo en niños con 
autismo de alto funcionamiento y síndrome de Asperger entre 8 y 17 años; en su estudio también encontraron 
una correlación positiva entre la edad y el número de ítems generados en el grupo TEA y el grupo control en una 
tarea de fluidez verbal. 

En el WCST se encontró que en los dos grupos, a mayor edad el porcentaje de perseveraciones era menor. 
Además, en los dos grupos, conforme aumentaba la edad aumentaba el porcentaje de respuestas correctas. Esto 
sugiere que, en los dos grupos, los niños pequeños clasificaban las tarjetas de acuerdo a una categoría a pesar 
de la retroalimentación negativa (sobre todo en el grupo TEA), pero en los adultos había una mayor capacidad 
para cambiar de categoría conforme cambiaban las demandas de la tarea.  

En la tarea WCST se observaron diferencias con el estudio de Robinson et al. (2009), ya que estos autores 
observaron una correlación entre la edad y el número de respuestas perseverativas (no significativa) sólo en el 
grupo control pero en el grupo TEA no observaron esta correlación; y en el grupo control conforme aumentaba 
la edad aumentaba el porcentaje de respuestas correctas pero en el grupo TEA no había una relación entre estas 
dos variables. Es decir, que sólo en el grupo control el desempeño estaba asociado a la edad, pero no ocurría así 
en el grupo TEA. 

De manera interesante, en la tarea de Repetición de error semántico utilizada en el presente estudio, en el grupo 
control no se observó una relación entre la edad y el desempeño, de hecho los sujetos controles ejecutaban 
la tarea adecuadamente desde edades tempranas pero en los participantes con TEA se observa que los niños 
pequeños tienen dificultades para realizar la tarea pero los individuos más grandes obtienen mayores puntajes. 
Estos resultados sugieren que los individuos con un desarrollo normal desarrollan la capacidad de inhibición 
verbal y flexibilidad que se requiere en esta tarea desde edades muy tempranas (antes de los 5 años) y en el 
grupo con TEA, a pesar de que hay un retraso en la adquisición de estas capacidades, éstas se van desarrollando 
en edades posteriores. 

En el estudio de Robinson et al. (2009) se observó un resultado similar en una tarea en la que los individuos 
debían completar unas frases de manera incorrecta; en los individuos del grupo control no se observó una 
correlación entre la edad y el desempeño, pero en el grupo TEA conforme aumentaba la edad mejoraba el 
desempeño en esta tarea. Con base en los resultados obtenidos en otro tipo de tarea de inhibición (antisacada), 
Luna et al. (2007) sugieren que la capacidad de inhibición mejora a través del desarrollo en los individuos con 
TEA.  
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En la tarea de semejanzas y WCST se observó que la edad predice el desempeño en los dos grupos. Estas son 
tareas que requieren la habilidad para formar conceptos, es decir, para encontrar el elemento común entre dos 
palabras (gato-perro) o estímulos (color, forma o número).

En el presente estudio, se observa que la edad es un predictor importante en el desempeño de las tareas 
asociadas con habilidades verbales en el grupo TEA, como: fluidez verbal, lenguaje automático y control mental, 
formación de conceptos verbal y repetición de error semántico (a excepción de la comprensión de refranes). 
Estos resultados concuerdan con las observaciones realizadas por Wing (1971/1998), en las que menciona que 
conforme avanza la edad puede haber una mejora en el uso y comprensión del habla pero la interpretación 
literal del lenguaje es una característica presente aún en los individuos con TEA que manifiestan los problemas 
de comunicación menos severos.  

En el grupo control se observó que la edad predice el desempeño en algunas tareas pero en el grupo TEA la edad 
no es un predictor importante en la ejecución.

En las tareas de razonamiento abstracto el grupo control mostraba una asociación entre la ejecución y la edad 
pero el grupo TEA el desempeño en estas tareas no dependía de la edad. En la tarea de comprensión de refranes 
los participantes más pequeños en el grupo control daban interpretaciones concretas a los refranes pero a 
mayor edad se observaba una mayor comprensión del sentido figurado del lenguaje. Pero en el grupo TEA la 
edad no era un predictor importante en la interpretación de los refranes, es decir, que había una tendencia a 
explicar los refranes de manera literal en todas las edades. 

En el TMT se observó una asociación entre la edad y el número de errores cometidos en la versión B en el 
grupo control, es decir, entre mayor era la edad el número de errores cometidos era menor; pero en el grupo 
TEA la edad no era un factor que pudiera predecir el desempeño de los individuos. En la tarea TMT y Stroop 
también se observó una asociación entre la edad y la velocidad en el procesamiento en el grupo control pero 
en el grupo TEA la velocidad en estas tareas era independiente la edad. La tarea de control motor, en la que la 
velocidad es esencial, también se observa una asociación entre la ejecución y la edad en el grupo control, pero 
en el grupo TEA la edad no predice el desempeño en las tareas. Luna et al. (2007) sugieren que la velocidad en 
el procesamiento de información está intacta en tareas con baja demanda cognitiva pero está afectada cuando 
la demanda cognitiva es mayor, lo que implica una integración más lenta a través de sistemas neocorticales 
encargadas del funcionamiento ejecutivo. 

En este estudio se encontró que en el grupo control la edad predice de manera significativa el desempeño en 
varias tareas. En general, entre mayor es la edad mayor es la capacidad de atención sostenida, flexibilidad, 
inhibición, formación de conceptos, razonamiento abstracto, control motor, y velocidad en el procesamiento de 
información. 

En el grupo TEA la edad predice el desempeño en tareas que evalúan atención sostenida, flexibilidad, inhibición 
verbal, formación de conceptos y habilidades verbales. Sin embargo, a diferencia del grupo control, no se 
observó una asociación con la edad en las habilidades de razonamiento abstracto, control motor y velocidad en 
el procesamiento de información.

•••••• 
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El hecho de que en el grupo TEA se observe un mejor desempeño de los individuos mayores en algunas funciones 
en comparación con los niños pequeños, puede estar asociado a un desarrollo cerebral tardío y a las influencias 
del ambiente y la experiencia. En este punto cabe recordar, que todos los individuos con TEA han sido tratados 
con psicoterapia, lo cual puede tener efectos benéficos en el desarrollo de algunas funciones y en la expresión 
de los síntomas de estos individuos. 

Hay evidencia que sugiere que en los individuos con TEA hay anormalidades en diferentes etapas del desarrollo 
cerebral, sin embargo, es posible que en adolescencia o la adultez haya procesos compensatorios más efectivos 
que permitan a los individuos con TEA mejorar sus habilidades cognitivas, aunque en un menor grado y de 
manera tardía en comparación con las personas con un desarrollo normal (Luna et al., 2007).

Estos resultados sugieren que los TEA no son trastornos estáticos sino que implican cambios conductuales, 
aprendizaje y desarrollo de habilidades cognitivas. La propia maduración cerebral y los recursos que ofrece el 
ambiente pueden contribuir a los cambios en la conducta de los individuos, la expresión de los síntomas y el 
desarrollo de habilidades cognitivas y ejecutivas. A pesar de esto, hay otras áreas en las que el desempeño es 
independiente de la edad en los individuos con TEA.

Las experiencias que proporciona el ambiente, específicamente el tratamiento psicoterapéutico, son muy 
importantes en los individuos con TEA, ya que, a pesar de que los problemas en interacción social, comunicación, 
conducta repetitiva y habilidades cognitivas van a estar presentes en toda la vida del individuo, estas pueden 
mejorar como producto de la maduración cerebral y por medio de las herramientas que les proporcione el 
ambiente. 

6.4 Asociación entre el Funcionamiento Ejecutivo y la severidad de los síntomas 

Al contrario de lo que se pensaba, en este estudio no se encontró una asociación entre la severidad de los 
síntomas y el desempeño en ninguna de las tareas. Para analizar la severidad del trastorno  se utilizó el 
cuestionario del Coeficiente del Espectro Autista (AQ por sus siglas inglés) ya que este instrumento se ha utilizado 
para evaluar el número de rasgos autistas que tiene una persona y el grado en el que se encuentra dentro del 
espectro autista (Baron-Cohen, Wheelwright, Skinner, et al., 2001); sin embargo, según Baron-Cohen, Hoekstra, 
Knickmeyer y Wheelwright  (2006), éste instrumento no evalúa específicamente la severidad de los síntomas ni 
permite diferenciar entre individuos de alto (Síndrome de Asperger y Autismo de Alto funcionamiento) y bajo 
funcionamiento (autismo típico). Por esta razón, se sugiere utilizar otro instrumento que evalúe la severidad de 
los síntomas en específico para conocer si existe una relación entre esta variable y el funcionamiento ejecutivo. 

6.5 Conclusiones 

Los individuos con TEA muestran dificultades en el funcionamiento ejecutivo (planeación, inhibición verbal, 
memoria a corto plazo y de trabajo, atención sostenida, razonamiento abstracto, formación de conceptos, 
flexibilidad cognitiva, productividad, control motor y una menor velocidad en el procesamiento de información), 
los cuales pueden explicar algunas dificultades en la interacción social, comunicación, imaginación y la conducta 
repetitiva que caracteriza a estos individuos.
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El bajo desempeño observado en algunas tareas en el grupo TEA podría atenuarse conforme avanza la edad, 
debido a un desarrollo cerebral tardío y las herramientas que proporciona el ambiente y la experiencia. 

Cada uno de los procesos que componen el funcionamiento ejecutivo sigue un curso de desarrollo diferente 
dentro de cada grupo y entre los dos grupos. 

En los individuos con TEA puede haber un desarrollo en las capacidades de atención, habilidades verbales, 
formación de conceptos, flexibilidad e inhibición (al igual que en el grupo control) pero en el razonamiento 
abstracto, control motor y velocidad en el procesamiento de información, el desempeño no está asociado a la 
edad como ocurre en el grupo control. 

De acuerdo a los resultados de este estudio, la severidad de los síntomas no está asociada al desempeño en 
las tareas de funcionamiento ejecutivo; sin embargo, valdría la pena utilizar otro tipo de instrumentos que 
exploren las características del trastorno para analizar el efecto de la severidad en el funcionamiento ejecutivo 
en individuos con TEA.  

6.6 Limitaciones:

Por cuestiones éticas no se pudo evitar el uso de medicamentos en algunos participantes del grupo TEA, lo que 
pudo influir en la ejecución de las tareas. 

Otra limitación del estudio fue que el número de años de escolaridad en el grupo control fue mayor al grupo TEA. 
Aunque esta diferencia no fue significativa, esta variable pudo tener un efecto en los resultados. Sin embargo, 
este criterio no se tomó en cuenta para parear a los participantes porque un retraso escolar en los controles 
podría ser un indicador de alguna falla o defecto cognitivo o del desarrollo. 

En este estudio se utilizaron diferentes versiones para niños y adultos en algunas tareas, por lo que no fue posible 
conocer el efecto de la edad en el desempeño de algunas habilidades cognitivas como planeación, memoria a 
corto plazo (verbal) y fluidez no verbal. Por ello se sugiere que, para conocer el efecto de la edad en el desempeño 
de tareas cognitivas se aplique la misma versión a todos los grupos de edad que se vayan a comparar. 

En la tarea de WCST no se registró el orden en el que los participantes escogían las tarjetas. Dado que los 
individuos con TEA tienden a seguir patrones (como se observó en la tarea de apuesta), es necesario analizar 
este aspecto tanto en el WCST como en otras tareas que puedan provocar esta conducta, para así dar una mejor 
interpretación de los resultados obtenidos.

El bajo desempeño observado en las tres versiones del Stroop en el grupo TEA pueden deberse a la naturaleza de 
la tarea y no precisamente a un déficit en inhibición. Por esta razón se sugiere utilizar otras versiones del Stroop 
para evaluar inhibición en los individuos con TEA. Incluso valdría la pena utilizar otras versiones del WCST, Orden 
alfabético de palabras, Trail Making Test u otras tareas que permitan evaluar otros procesos ejecutivos en esta 
población. 

•••••• 
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ANEXOS

ANEXO 1 
Cuestionarios e instrumentos

     - Historia clínica 

Referencia: Matute E., Rosselli M., Ardila A. y Ostrosky-Solís F. (2005). Evaluación Neuropsicológica Infantil. 
México: Universidad de Guadalajara, 2005.

Descripción: Es una entrevista semi-estructurada que permite conocer la caracterización del problema, 
exploración física, historia familiar, antecedentes prenatales, antecedentes postnatales, comportamiento actual 
y escolaridad del paciente. 

     - Adult Asperger Assessment (AAA) 

Referencia: Baron-Cohen, S., Wheelwright, S., Robinson, J. y Woodbury-Smith, M. (2005). The Adult Asperger 
Assessment (AAA): A diagnostic method, Journal of Autism and Developmental Disorders 35 807 – 820. Versión 
traducida al español por Claudia Pezzuto (Argentina) y adaptada a español (México) para esta investigación.

Descripción: El AAA contiene 5 secciones, las primeras cuatro describen un grupo de síntomas (A-D) y la última 
sección (E) describe 5 prerrequisitos clave. La Sección A llamada “Deterioro cualitativo en la interacción social” 
incluye 4 síntomas de los criterios del DSM-IV para SA y un síntoma extra. La Sección B de “actividades, intereses 
y patrones de conducta, restrictivos, repetitivos y estereotipados” también incluye 4 síntomas de los criterios 
del DSM-IV para SA y un síntoma extra. La Sección C, “Deterioro cualitativo en la comunicación verbal y no 
verbal” no aparece en el DSM-IV, las preguntas se refieren a las dificultades notadas frecuentemente con los 
aspectos pragmáticos del lenguaje y la comunicación. Y la Sección D “Deterioro en imaginación” no se incluye en 
el diagnóstico del DSM-IV para síndrome de Asperger pero forma parte del diagnóstico del DSM-IV del trastorno 
autista, de éste, se incluye 1 síntoma del diagnóstico del DSM-IV para el trastorno autista y se añaden 2 síntomas 
más. 

Puntuación: Para cumplir el diagnóstico los individuos deben cumplir por lo menos 3 de los 5 síntomas en cada 
una de las secciones A-C, 1 de 3 síntomas de la sección D. 
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     - Autism spectrum quotient (AQ). 

Referencia: Baron-Cohen, S., Wheelwright, S., Skinner, R., Martin, J. y Clubley, E. (2001). The Autism-Spectrum 
Quotient (AQ): Evidence from Asperger Syndrome/high-functioning autism, males and females, scientists and 
mathematicians. Journal of Autism and Developmental Disorders 31, 5-17. Versión traducida al español por 
Claudia Pezzuto (Argentina) y Joaquín Fuentes (España) y adaptada al español (México) para esta investigación. 

Descripción: El AQ está formado por 50 preguntas, las cuales miden 5 áreas diferentes, con 10 preguntas en cada 
una: habilidades sociales (ítems 1, 11, 13, 15, 22, 36, 44, 45, 47, 48); cambio de atención (ítems 2, 4, 10, 16, 25, 
32, 34, 37, 43, 46); atención a los detalles (items 5, 6, 9, 12, 19, 23, 28, 29, 30, 49); comunicación (items 7, 17, 
18, 26, 27, 31, 33, 35, 38, 39); imaginación (ítems 3, 8, 14, 20, 21, 24, 40, 41, 42, 50). 

Tarea: En el caso de los adultos se puede autoaplicar y en el caso de los niños y adolescentes, debe ser respondido 
por los padres. 

Puntuación: Cada ítem puntúa 1 cuando el individuo refleja una conducta autista mediana o fuertemente, y 0 
cuando no la presenta. 

     - Empathy quotient (EQ) 

Referencia: Baron-Cohen, S. y Wheelwright, S. (2004). The Empathy Quotient: An investigation of adults with 
Asperger Syndrome or High Functioning Autism, and normal sex differences. Journal of Autism and Developmental 
Disorders, 34, 163-165. Versión traducida al español por Claudia Pezzuto (Argentina) y Joaquín Fuentes (España) 
y adaptada al español (México) para esta investigación.

Descripción: Está compuesto por 60 preguntas divididas en 2 tipos: 40 preguntas sobre empatía y 20 preguntas 
de control. Aproximadamente la mitad de las preguntas están redactada para provocar una respuesta de 
desacuerdo y la otra mitad para producir un acuerdo para la respuesta empática.

Tarea: En el caso de los adultos se puede autoaplicar y en el caso de los niños, debe ser respondido por los 
padres. 

Puntuación: Cada uno de los ítems se califica con 1 punto si el participante reporta la conducta empática poca o 
medianamente o 2 puntos si reporta fuertemente esta conducta. 

•••••• 
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     - PROTOCOLO DE FUNCIONAMIENTO EJECUTIVO

Este instrumento consta de diferentes tareas que evalúan atención ejecutiva, flexibilidad mental, inhibición de 
la respuesta, planeación y memoria de trabajo.

1. Lenguaje automático y control mental

Referencia: Peña-Casanova J. (1990). Programa Integrado de Exploración Neuropsicológica. Test Barcelona. 
Manual. Barcelona: Masson.

Tarea: Se solicita al sujeto que diga los números del 1 al 20, los días de la semana y los meses del año, primero 
en orden directo y después en orden inverso..

Puntuación: Se califica si la ejecución es correcta y el tiempo empleado en cada elemento. La puntuación 
máxima es de 3 para las series directas; 6 en la puntuación con tiempo y de 3 para las series invertidas y 6 para 
la puntuación con tiempo.

2. Repetición de error semántico

Referencia: Peña-Casanova J. (1990). Programa Integrado de Exploración Neuropsicológica. Test Barcelona. 
Manual. Barcelona: Masson.

Tarea: El examinador dice una serie de oraciones incorrectas y el sujeto debe limitarse a repetir cada una 
conforme las va escuchando.

Puntuación: Se califica cada oración con 1, 2, 3 o 4 puntos.
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3. Torres

Se aplicaron dos tipos de torres dependiendo la edad del individuo. A los individuos entre 17 y 26 años se aplicó 
la Torre de Hanoi y a los individuos entre 5 y 15 años se aplicó la Pirámide de México. 

• Torre de Hanoi

Referencia: Lezak, M. D. (1995) Neuropsychological assessment, 3a Edición New York: Oxford University Press. 

Material: Consta de 4 anillos de diferente tamaño y diferente color y una base con 4 palos ubicados de forma 
equidistante.

Tarea: La tarea está dividida en dos partes. En la primera se utilizan 3 anillos y en la segunda se utilizan 4 anillos. 
Se le pide al sujeto que los anillos que se encuentran en el primer palo los coloque en el tercero. 

Los anillos se deben mover de un palo a otro para lograr acomodarlos según la indicación con el menor número 
de movimiento posible. Se debe mover sólo un anillo a la vez y cualquier anillo que no está siendo movido en 
ese momento debe permanecer en un palo. Además un anillo grande no puede dejarse sobre un anillo más 
pequeño.

Puntuación: Se registra el número total de movimientos, los errores cometidos y el tiempo que se toma el 
individuo en resolver cada parte.

• Pirámide de México

Referencia: Matute E., Rosselli M., Ardila A. y Ostrosky-Solís F. (2005). Evaluación Neuropsicológica Infantil. 
México: Universidad de Guadalajara, 2005.

Material: Consta de 3 bloques de diferente tamaño y diferente color, una base con 3 espacios en blanco y 11 
láminas donde se presentan los diseños para realizar. 

Tarea: Se muestran al individuo las láminas con los diseños y se le pide que realice las torres con los bloques en el 
espacio que se indica en la imagen. Los bloques se deben mover de un espacio a otro para acomodarlos según la 
imagen con el menor número de movimientos posible. Se debe mover sólo un bloque a la vez con una sola mano 
y cualquier bloque que no está siendo movido en ese momento debe permanecer en uno de los tres espacios. 

Tiempo de administración: 5 – 10 minutos.

Puntuación: Se registra el número total de movimientos y el tiempo que toma el individuo en resolver cada 
diseño.

•••••• 
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4. Fluencia verbal

Referencia: Benton y Hamsher, 1989; Spreen and Strauss, 1998, citado en: Lezak, M. D. (1995) Neuropsychological 
assessment, 3a Edición New York: Oxford University Press.

Descripción: La prueba consiste en 4 etapas. En la primera se le solicita al participante que diga todos los nombres 
de animales que recuerde durante 1 minuto. En la segunda que diga todos los verbos que recuerde sin importar 
la conjugación de éstos y evitando repetir algún verbo. En la tercera se le pide que diga todas las frutas que 
recuerde. Y en la cuarta el examinador le pide al sujeto decir todas las palabras que recuerde que empiecen con 
la letra M excepto nombres propios o derivados de la misma palabra. 

Puntuación: No tiene puntuación máxima. Se da 1 punto por cada nombre de animal correcto evocado en el 
intervalo de 1 minuto, las repeticiones se registran pero no se puntúan.
  

5. Abstracción verbal

• Semejanzas-abstracción

Referencia: Wechsler, D. (1981). Escala de Inteligencia para Adultos. WAIS-Español. Manual. México: Manual 
Moderno.

Descripción: En esta tarea se leen una serie de pares de palabras al sujeto y el debe decir que tiene en común 
cada par de palabras. La lista de palabras va de lo más simple a lo más difícil. 

Puntuación: Se califica cada par de palabras. Se dan 2 puntos si se da una generalización abstracta, 1 punto si 
una respuesta es una semejanza específica concreta y 0 si se menciona una diferencia, no responde o dice que 
no se parecen.

• Comprensión-abstracción

Referencia: Peña-Casanova J. (1990). Programa Integrado de Exploración Neuropsicológica. Test Barcelona. 
Manual. Barcelona: Masson.

Descripción: En esta tarea se requiere que el sujeto traslade un enunciado concreto a su significado abstracto, 
metafórico. Se leen 10 refranes a la persona evaluada y después de leer cada uno se le pide que trate de explicar 
cuál es el significado o que se quiere decir con ese refrán. 

Puntuación: Se califica cada enunciado por separado. Se dan 2 puntos si se da una interpretación abstracta 
apropiada. Se da 1 punto si se da una interpretación concreta y se da 0 puntos si la respuesta pierde el sentido 
del refrán o si se malinterpreta. 
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6. Metamemoria

Referencia: Se aplicaron dos versiones de esta tarea según la edad del individuo. A los individuos entre 17 y 
26 años se aplicó una lista de 15 palabras (Peña-Casanova J. (1990). Programa Integrado de Exploración 
Neuropsicológica. Test Barcelona. Manual. Barcelona: Masson) y a los individuos entre 5 y 15 años se aplicó 
una lista de 12 palabras (Matute E., Rosselli M., Ardila A. y Ostrosky-Solís F. (2005). Evaluación Neuropsicológica 
Infantil. México: Universidad de Guadalajara, 2005). 

Descripción: Se le informa al participante que se le dirá una lista de palabras (12 o 15 dependiendo la edad) para 
que él repita las que recuerde inmediatamente después de la presentación, y se le pregunta cuantas palabras 
cree que recordará. Se lee la lista de palabras y se le pide que mencione las que recuerda. Esto se repite hasta 
que el participante logre recordar todas las palabras o hasta los siguientes 4 ensayos.

Puntuación: Se registra el número de palabras estimadas, el número de palabras recordadas, las perseveraciones 
e intrusiones, así como los errores negativos y positivos. 

7. Fluidez no verbal

Referencia: Se aplicaron dos versiones de esta tarea según la edad del individuo. A los individuos entre 17 y 26 
años (Matute E., Rosselli M., Ardila A. y Ostrosky-Solís F. (2005). Evaluación Neuropsicológica Infantil. México: 
Universidad de Guadalajara, 2005) se les dio un minuto para completar los diseños y a los individuos entre 5 y 15 
años (Regard, Strauss, y Knapp, 1982, citado en: Lezak, M. D. (1995) Neuropsychological assessment, 3a Edición 
New York: Oxford University Press) se les dio 3 minutos para realizar la tarea.

Descripción: Este test consiste en una página en la cual hay 35 cuadros juntos en una matriz de 5x7, cada cuadro 
contiene 5 puntos simétrica e idénticamente acomodados, 4 puntos negros en las orillas y un punto blanco en 
el centro. El examinador le pide al sujeto hacer tantas figuras diferentes como sea posible durante 1 o 3 minutos 
(dependiendo la edad) al conectar los puntos con 4 líneas rectas en la que al menos una línea pase por el punto 
blanco, sin repetir ninguna figura. 

Puntuación: Se da 1 punto por cada diseño correcto, no se cuentan las repeticiones e intrusiones

8. Cubos de Corsi

Referencia: B. Milner, 1971, citado en: Lezak, M. D. (1995) Neuropsychological assessment, 3a Edición New York: 
Oxford University Press.

Material: Consiste en nueve cubos de 2.5 cm dispuestos en un tablero de 25.4 x 27.94 cm. La cara que queda 
visible al examinador está numerada para facilitar la realización de la secuencia que el sujeto deberá reproducir.

•••••• 
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Tarea: La tarea consiste en dos partes, en la primera el examinador toca los cubos según una de las secuencias 
determinadas (de 2 a 9 elementos, aumentando la complejidad) y el sujeto debe tratar de reproducir la secuencia 
de la misma manera que el examinador. En la segunda parte el sujeto debe reproducir la secuencia en orden 
inverso a como lo hizo el examinador. 

Puntuación: Número de bloques de la secuencia más larga reproducida correctamente tanto en orden directo 
como en inverso. 

9. Orden alfabético de palabras

Referencia: Milner, 1971 citado en: Ostrosky-Solis, F., Gómez, M. E., Matute, E., Rosselli, M., Ardila, A., Pineda, D. 
(2003) Neuropsi; Atención y Memoria. México, Universidad Nacional Autónoma de México. 

Tarea: La tarea consiste en dos listas de palabras trisilábicas, desordenadas alfabéticamente, la primera lista 
contiene palabras que comienzan con vocal y la segunda comienza con consonantes. La tarea consiste en 
reproducir cada lista en orden alfabético. Se tienen hasta cinco ensayos para reproducir correctamente la lista. 

Puntuación: En cada una de las listas se califica el número de ensayos en que se reproduce la lista correctamente, 
se anotan las perseveraciones, intrusiones y los errores de orden.

10. Control motor

Referencia: Peña-Casanova J. (1990). Programa Integrado de Exploración Neuropsicológica. Test Barcelona. 
Manual. Barcelona: Masson.

Descripción: El evaluador realiza una serie de movimientos secuenciales con la mano derecha y después con 
la mano izquierda para que el participante los imite. Los movimientos que se presentan son: puño-filo palma, 
golpes rítmicos y reacciones conflictivas. 

Puntuación: Se dan 2 puntos cuando la ejecución es normal, 1 punto cuando es regular y 0 cuando es imposible. 

11. Escaneo visual

Referencia: Peña-Casanova J. (1990). Programa Integrado de Exploración Neuropsicológica. Test Barcelona. 
Manual. Barcelona: Masson.
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Descripción: Se le presenta al sujeto una hoja en la que se encuentran distribuidas diferentes figuras. Se le solicita 
que marque todos los triángulos que vea lo más rápido que pueda y se le da un tiempo límite de 1 minuto.  

Puntuación: Se califica el número de triángulos que marca el sujeto. 

12. Trail making test

Referencia: Armitage, 1946 citado en: Lezak, M. D. (1995) Neuropsychological assessment, 3a Edición New York: 
Oxford University Press.

Descripción: La prueba está dividida en dos partes, A y B. En la primera parte el sujeto debe conectar con líneas 
y de forma consecutiva números distribuidos al azar en una hoja. Y en la parte B conectar números y letras 
alternando entre las dos secuencias. Se realizan tareas de ensayo previas a cada parte de la prueba. Se le pide al 
sujeto que conecte los círculos tan rápido como pueda sin levantar el lápiz del papel. 

Puntuación: Se registra el tiempo que tarda el individuo y el número de errores que comete.

13. Stroop 

Referencia: Golden, 1978 citado en: Lezak, M. D. (1995) Neuropsychological assessment, 3a Edición New York: 
Oxford University Press.

Descripción: Consta de 3 láminas. En la primera lámina (P) hay nombres de colores escritos en tinta negra, el 
sujeto debe leer las palabras lo más rápido que pueda. En la segunda lámina (C) se presenta una lista con equis 
impresas de diferente color y se pide al sujeto que denomine el color de las equis lo más rápido que pueda. Y en 
la tercera lámina (PC) se presentan listas de nombres de colores impresas en color incongruente, pidiéndole que 
diga el color en el que están impresas las palabras tan rápido como le sea posible. 

Si el sujeto comete un error se le interrumpe y se le solicita de nuevo la ejecución del elemento en cuestión. No 
se anotan los errores. 

Se registra el número de ítems leídos en 1 minuto. 

Puntuación: Se obtienen 3 puntuaciones principales: P. Número de palabras leídas en la primera lámina, C. 
Número de elementos realizados en la lámina de los colores, PC. número de elementos realizados en la tercera 
lámina.

•••••• 
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14. Wisconsin Card Sorting Test. (Clasificación de Cartas de Wisconsin)

Referencia: Se aplicaron dos versiones de la tarea dependiendo la edad. A los individuos entre 17 y 26 años 
se aplicó una versión que constaba de 4 tarjetas estímulo y tenía como máximo 128 ensayos (E. A. Berg, 
1948; D. A. Grant y Berg, citado en: Lezak, M. D. (1995) Neuropsychological assessment, 3a Edición New York: 
Oxford University Press). Y a los individuos entre 5 y 15 años se aplicó una versión que constaba de 3 tarjetas 
estímulo y tenía como máximo 54 ensayos (Matute E., Rosselli M., Ardila A. y Ostrosky-Solís F. (2005). Evaluación 
Neuropsicológica Infantil. México: Universidad de Guadalajara, 2005.). 

Descripción: La prueba consta de 3 o 4 cartas como estímulo, que se colocan frente al sujeto. Estas cartas tienen 
diferente figura, color y número. El sujeto cuenta con 2 barajas de 27 o 64 cartas cada una. Se le da la indicación de 
emparejar cada una de las cartas con una de las cartas estímulo, según su criterio, debiendo deducir un principio 
(emparejamiento según una de las categorías: color, forma o número) del patrón de respuestas del examinador 
(correcto o incorrecto) respecto al lugar donde colocó la tarjeta. Una categoría se considera completa tras 10 
aciertos consecutivos, después de la cual el examinador cambia el principio sin avisarle al sujeto, y éste debe 
deducir el cambio por medio de la retroalimentación verbal. No hay tiempo límite. La tarea termina al completar 
3 categorías o al haber colocado todas las cartas. 

Puntuación: Se anota el número de categorías logradas, los errores, las respuestas perseverativas y el número 
de ensayos totales.

15. The gambling task (Juego de apuesta)

Referencia: Bechara, 1994 citado en: Flores L. J., Ostrosky-Solís F., Lozano A. (2008) Bateria de las Funciones 
Frontales y Ejecutivas: presentación. Revista de Neuropsicología, Neuropsiquiatria y Neurociencias 8 (1), 141-
158.

Material y Descripción: Fichas azules con un valor de .5 y fichas amarillas con valor de 1. Al inicio de la prueba se 
le dan 30 fichas al individuo: 10 amarillas y 20 azules. Hay 4 grupos de cartas que el participante debe escoger 
por decisión propia, las cuales le darán a ganar fichas. Con las cartas A y B gana 1 ficha y con las cartas C y D gana 
.5. Enfrente de estas cartas se colocan 4 grupos de cartas más, las cuales indican cuanto pierde el sujeto por 
haber escogido una del otro grupo. Cuando el sujeto tome una carta de las que están colocadas frente a él, el 
examinador le dará lo que la carta indique y al mismo tiempo él tomará la carta correspondiente y le indicará si 
ha perdido o no y cuanto. Las cartas A y B son desventajosas porque en conjunto hacen que el sujeto pierda más 
fichas. Las cartas C y D son ventajosas porque en conjunto logran que el sujeto gane más fichas. La tarea termina 
cuando se hacen 100 ensayos.

Puntuación: Se anota el orden en el que el sujeto toma las cartas y el valor de la pérdida, así mismo se detiene la 
prueba cada 25 ensayos y se le pregunta al sujeto cual o cuales cartas le hacen ganar más fichas y cual o cuales 
cartas le hacen perder más fichas. Se anota el total de fichas con el que se quedó el sujeto y el tiempo que tardó 
en hacer la tarea. 
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16. Generación de esquemas

Referencia: Grafman, Thompson, et al., 1991, citado en: Lezak, M. D. (1995) Neuropsychological assessment, 3a 
Edición New York: Oxford University Press.

Descripción: Se solicita al participante que mencione todo lo que haría si tuviera una tarde libre.

Puntuación: Se registran todas las respuestas dadas por el individuo.

17. Generación de clasificaciones semánticas

Referencia: Flores L. J., Ostrosky-Solís F., Lozano A. (2008) Bateria de las Funciones Frontales y Ejecutivas: 
presentación. Revista de Neuropsicología, Neuropsiquiatria y Neurociencias 8 (1), 141-158.

Descripción: Se coloca una lámina frente al sujeto con diferentes animales y se le solicita que clasifique o agrupe 
los animales de la lámina. Primero debe decir el criterio por el cual está clasificando y después las figuras que 
pertenecen a él. Puede mencionar una figura en más de una clasificación. 

Puntuación: Se toma en cuenta el número de categorías concretas, funcionales o abstractas que haga. El promedio 
de elementos incluidos en cada una de las tres categorías, el promedio total de elementos incluidos en todas las 
categorías y el puntaje total en el que las categorías concretas se califican con un punto, las funcionales con dos 
y las abstractas con 3 puntos.

  

•••••• 
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