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trastornos del espectro autista

Introducción

Los trastornos del espectro autista (TEA), según la 
nueva clasificación propuesta por el Manual diag-
nóstico y estadístico de los trastornos mentales, quin-
ta edición, no son posiblemente los trastornos del 
neurodesarrollo más comunes, pero su prevalencia 
se ha incrementado dramáticamente en la última 
década (ha aumentado en más del 50% entre 2002 y 
2006 en algunas zonas geográficas) [1]. Actualmen-
te, su prevalencia en Estados Unidos está en alrede-
dor del 1%; en cambio, hace 20 años, la proporción 
estaba alrededor de 1 de cada 500. Cifras similares 
se han hallado en el Reino Unido, Dinamarca, Fin-
landia y Suecia [2-4], aunque en la actualidad aún 
no disponemos de datos respecto a otros países oc-
cidentales. Se barajan algunas razones que pueden 
explicar ese incremento: métodos diagnósticos más 
precisos, así como las interacciones, todavía por di-
lucidar, entre factores epigenéticos ambientales y 
múltiples genes (mutaciones de novo debidas a tóxi-
cos o virus) [5,6].

Las características clínicas que conducen al diag-
nóstico son graves dificultades en comunicación e 
interacción social, así como patrones repetitivos de 

conductas o intereses restringidos presentes en la 
infancia temprana. Se podría decir que uno de los 
síntomas clínicos nucleares es la falta de compren-
sión de todos los aspectos relacionados con el ám-
bito social. Esto último se evidencia en el marcado 
déficit en cognición social que poseen. Adicional-
mente, entre el 60 y el 95% de las personas con TEA 
manifiestan de forma característica un inusual per-
fil sensorial [7-10]. Probablemente, tanto su alta re-
presentación como el grado de incapacidad que su-
ponen han contribuido a su inclusión en la actual 
versión del Manual diagnóstico y estadístico de los 
trastornos mentales [11]. Así, la hiper o hiporres-
ponsividad a inputs sensoriales constituye uno de 
los marcadores conductuales dentro del dominio 
de conductas, actividades e intereses restringidos y 
repetitivos. Finalmente, otra característica tan co-
mún como los graves déficits sociales o el perfil 
sensorial desajustado es una percepción a partir de 
detalles o procesamiento localmente orientado (fun-
cionamiento perceptual aumentado), que influirían 
en tareas cognitivas de alto nivel tanto de conteni-
do social como de otro tipo [12]. 

Distintos estudios basados en cuestionarios am-
pliamente validados, como el Sensory Profile Ques-
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tionnaire [13], ponen de manifiesto que un notable 
número de individuos con TEA presenta patrones 
atípicos de modulación sensorial. Por otro lado, la 
Autism Diagnostic Interview Revised o la Autism 
Diagnostic Observation Schedule, instrumentos de 
reconocida validez y fiabilidad para el diagnóstico 
del autismo, exploran asimismo la existencia de in-
tereses sensoriales inusuales en su evaluación [14,15]. 
Incluso en los primeros informes clínicos de Kan-
ner y Asperger se hace mención a reacciones atípi-
cas ante estímulos sensoriales en las personas con 
diagnóstico de autismo [16,17]. Por último, cabe se-
ñalar que anomalías en la modulación de uno o va-
rios canales se cuentan entre los primeros signos de 
alarma que detectan los padres, incluso a edades 
muy tempranas [7,18]. Investigar esta temática en 
más profundidad es de especial relevancia por la es-
trecha relación existente entre anomalías en la mo-
dulación y algunas conductas poco adaptativas pre-
sentes en el TEA. A modo de ejemplo, se podrían 
citar tanto las conductas repetitivas como las res-
puestas fuertemente aversivas a algunas experien-
cias sensoriales. Desde la óptica de las peculiarida-
des en el procesamiento sensorial, estos comporta-
mientos deberían entenderse como intentos de ge-
nerar o evitar determinada estimulación. De hecho, 
constituirían un intento de autorregulación para el 
correcto mantenimiento de la homeostasis senso-
rial. Gabriels et al [19], al comparar los niveles de 
cortisol de niños con TEA (3-9 años) según la fre-
cuencia y gravedad de conductas repetitivas, halla-
ron que los niños con puntuaciones más altas exhi-
bían un menor nivel de cortisol diurno (hasta un 
36% menor) que los niños con puntuaciones más 
bajas. Basándose en estos datos, dichos autores apun-
tan la idea de que estos comportamientos pueden 
tener la función adaptativa de mitigar el estrés ex-
perimentado como consecuencia de una estimula-
ción sensorial excesiva. 

Siguiendo la clasificación establecida por Miller 
et al [20], los trastornos de la modulación sensorial 
formarían parte de los trastornos del procesamien-
to sensorial, junto con las alteraciones en la inte-
gración, organización y discriminación de los estí-
mulos sensoriales. Los sujetos con estos trastornos 
exhibirían respuestas inapropiadas a los inputs sen-
soriales, de tal manera que las actividades de la vida 
cotidiana, así como los patrones emocionales y con-
ductuales, se verían gravemente afectados. Se pue-
den identificar tres tipos de trastornos de la modu-
lación sensorial: hiperresponsividad, hiporresponsi-
vidad y conducta de búsqueda sensorial. La hiper
responsividad supone reacciones a estímulos sen
soriales desproporcionadamente intensas, rápidas o 

prolongadas. La hiporresponsividad consiste en no 
responder o responder de manera más lenta a deter-
minada estimulación sensorial. Finalmente, las con-
ductas de búsqueda sensorial persiguen experien-
cias sensoriales prolongadas o intensas.

Lane et al [21] han llegado a establecer, al menos, 
cuatro diferentes subtipos de procesamiento sensorial 
en el autismo: 
–	 Perfil adaptativo con alteraciones moderadas sin 

significación clínica en el filtro auditivo (se dis-
trae o tiene problemas de funcionamiento cuan-
do hay ruido; parece no oír lo que le dicen) y la 
búsqueda sensorial (saltar de una actividad a otra, 
tocar objetos y personas).

–	 Perfil postural inatento, caracterizado por dificul-
tades extremas en el procesamiento postural y 
problemas clínicamente significativos en el filtro 
auditivo y la búsqueda sensorial.

–	 Extrema disfunción en la sensibilidad olfativa y 
gustativa junto con problemas clínicamente sig-
nificativos en el filtro auditivo y la búsqueda sen-
sorial 

–	 Problemas de modulación sensorial generaliza-
dos y significativos en todos los dominios senso-
riales evaluados.

En cuanto a los estímulos visuales, hallamos los tres 
tipos de trastornos de la modulación. Así, encon-
tramos personas con autismo que evitan las luces 
brillantes, otras que son capaces de mirar fijamente 
estímulos luminosos intensos o que miran deteni-
damente objetos [22,23]. A nivel vestibular-propio-
ceptivo, numerosos sujetos dentro del espectro au-
tista son hiporresponsivos y buscan ese tipo de esti-
mulación girando sobre sí mismos, chocando con-
tra otros o balanceándose, proporcionándose de 
esta manera la ‘dieta estimular’ que necesitan [21]. 
En cuanto a la estimulación táctil, la hiperresponsi-
vidad frente a ciertas situaciones estimulares coti-
dianas, como ducharse, cortarse las uñas, ser toca-
dos o entrar en contacto con determinadas texturas, 
origina problemas de conducta y ansiedad [24,25]. 
Finalmente, en cuanto al sabor y el olfato, los pro-
blemas se relacionan no sólo con la modulación 
(aversión y náusea frente a sabores y olores neutros 
para los controles), sino también con la identifica-
ción, que empeora con la edad [26,27]. En cambio, 
recientemente, un grupo de investigación italiano 
ha hallado que los niños con TEA no tienen dificul-
tades con la identificación de olores corporales que 
son regulados por circuitos diferentes a los que re-
gulan los olores comunes [28]. De hecho, un olor 
corporal familiar (olor de la madre) promueve la 
imitación de modelos familiares y no familiares del 
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mismo modo que en los controles. Por lo que res-
pecta a la responsividad a estímulos auditivos, se 
han registrado casos de hiperresponsividad a soni-
dos neutros junto con hiporresponsividad a estí-
mulos auditivos lingüísticos [29,30]. Las personas 
dentro del espectro autista no sólo experimentan 
un procesamiento sensorial diferente respecto al 
resto de población en uno o varios canales senso-
riales (hiporresponsividad, hiperresponsividad o bús-
queda sensorial), sino que frecuentemente hallan 
dificultades para integrar de forma adecuada la in-
formación proveniente de distintos sistemas senso-
riales. Esto último tiene una repercusión directa so-
bre el lenguaje y la comunicación, puesto que la co-
rrecta percepción del lenguaje implica la integra-
ción de señales tanto auditivas como visuales. 

Funciones de la corteza prefrontal 
relacionadas con el procesamiento  
sensorial y la cognición social

La corteza prefrontal es una de las estructuras bási-
cas asociadas a los síntomas nucleares de los TEA, 
incluidos los problemas sensoriales. De hecho, des-
de una perspectiva filogenética, su expansión entre 
los primates está relacionada con la expansión de 
áreas sensoriales y con la integración de la informa-
ción sensorial procedente de varias modalidades 
[31]. Entre sus funciones destaca la planificación, la 
toma de decisiones y la resolución de problemas 
(función ejecutiva). En esta zona podemos distin-
guir tres grandes regiones que regulan aspectos di-
ferentes de la función ejecutiva: la corteza lateral, la 
orbitofrontal y la prefrontal medial (que incluye 
la circunvolución frontal media y la circunvolución 
cingulada anterior). La red orbitofrontal recibe in-
puts de las diferentes modalidades sensoriales, mien-
tras que la red prefrontal medial (incluye también 
el cíngulo anterior) básicamente proyecta outputs 
visceromotores hacia el troncoencéfalo. Ambas re-
des proyectan al sistema límbico y están estrecha-
mente conectadas entre sí, de tal forma que la in-
formación sensorial de la corteza orbitofrontal es 
transferida a la prefrontal medial. Una transferen-
cia similar se produce en la parte dorsal de la corteza 
lateral. Esta zona recibe información sensorial de 
las áreas de asociación parietales y temporales y, a 
su vez, envía proyecciones a las áreas motora y pre-
motora [32-34]. Así pues, la corteza prefrontal con-
tribuye a evaluar eventos externos y generar cam-
bios autonómicos (marcadores somáticos) que per-
mitirán elegir la mejor opción conductual. La cor-
teza prefrontal medial se encarga del componente 

evaluativo, asociando estímulos sensoriales y res-
puestas, mientras que la orbitofrontal contribuye a 
predecir los resultados futuros, tanto apetitivos co
mo aversivos, de una conducta (incluidas las socia-
les) [35]. Existe evidencia a partir de estudios con 
modelos animales que muestran cómo diferentes 
experiencias tempranas sensoriales y motoras, las 
relaciones con los iguales y el estrés pueden alterar 
el desarrollo de la corteza prefrontal [31]. Por otro 
lado, diversas investigaciones han puesto de relieve 
la presencia de una superabundancia de neuronas 
tanto en la corteza prefrontal medial como en la 
corteza lateral de niños con TEA, debida probable-
mente a un anómalo proceso de ‘poda neuronal’ 
[36,37]. Por tanto, podemos concluir que las altera-
ciones estructurales y funcionales en la corteza pre-
frontal contribuirían a los problemas sensoriales, y 
éstos, a su vez, interferirían en el desarrollo de esta 
zona, con importantes implicaciones en las redes 
neuronales en las que participa y que contribuyen, 
de forma importante, al desarrollo de la cognición 
social. Especial mención merece la red de neuronas 
por defecto y el sistema de neuronas espejo, tal y 
como se expondrá a continuación.

Red de neuronas por defecto 

La corteza prefrontal medial forma parte de la red 
por defecto, que incluye la circunvolución cingula-
da posterior, el lóbulo temporal inferior (unión 
temporoparietal) y la formación hipocampal. Esta 
red se desactiva cuando la atención se focaliza en 
una tarea particular y se activa en períodos de re-
poso, cuando la cognición espontánea emerge (hi-
pótesis de ideación mental), aunque también pare-
ce desempeñar un papel importante en la monitori-
zación del ambiente (hipótesis del centinela). Por 
tanto, contribuye a integrar representaciones inter-
nas tanto del ambiente como del propio individuo 
(self). De acuerdo con la hipótesis del centinela, la 
actividad de esta red correlacionaría positivamente 
con tareas de procesamiento sensorial. Cuando este 
sistema, implicado en la atención global, es hipoac-
tivo, se perciben los objetos aisladamente, lo que 
impide la comprensión de la escena como un todo, 
algo que experimentan algunas personas con TEA. 
Existe evidencia experimental que muestra cómo la 
hipoactividad de esta red en personas con TEA co-
rrelaciona positivamente con el déficit en la inte-
gración de las señales procedentes de distintas mo-
dalidades sensoriales y con el grado de afectación 
en su competencia social [38]. 

La corteza prefrontal medial, la circunvolución 
cingulada posterior y la unión temporoparietal son 
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zonas que, junto con la amígdala y la ínsula, perma-
necen hipoactivas durante tareas sociales en per-
sonas con TEA, a diferencia de los controles [39]. 
La amígdala asigna valor emocional y motivacional 
a la información sensoriomotora que le llega del 
surco temporal superior y de la circunvolución fu-
siforme. La amígdala está relacionada con la per-
cepción de caras, el reconocimiento de las emocio-
nes (básicas o con implicación social), la toma de 
perspectiva, la empatía y la detección de amenazas. 
Cuando se daña en momentos tempranos del desa-
rrollo, todos estos aspectos están gravemente com-
prometidos y se reduce la tasa de contacto ocular 
durante las interacciones sociales (esto no sucede 
si la lesión se produce en edad adulta). En las per-
sonas con TEA se ha hallado una menor cantidad 
de sustancia blanca en las aferencias que recibe, lo 
que indica un cierto grado de hipoconectividad, 
en especial entre la circunvolución fusiforme y la 
amígdala derecha. En cuanto a estudios funciona-
les en los que se evalúa la activación de esta zona 
durante tareas de reconocimiento de caras, discri-
minación de emociones o atribución de estados 
mentales, el patrón de activación es menor que el 
de los controles. Todo ello pondría de relieve una 
menor capacidad para atribuir valor motivacional 
a las expresiones emocionales y un marcado déficit 
en la regulación de la conducta social de acuerdo 
con estas claves. Este patrón se atenúa con la fami-
liaridad del otro y el grado en que son capaces de 
mantener el contacto ocular [40]. En cuanto a la 
corteza prefrontal medial y la unión temporoparie-
tal, se ha hallado una menor activación durante ta-
reas de atención social en personas con TEA, mien-
tras que la hipoactivación de la ínsula correlaciona 
con una reducida percepción emocional de uno 
mismo y de los otros [41,42]. Von dem Hagen et al 
[43] evaluaron, en personas con TEA, la actividad 
en reposo tanto de la red por defecto como de otras 
redes que incorporaban la ínsula (red de saliencia) 
y la amígdala (red del lóbulo temporal medial). Es-
tos autores hallaron una menor conectividad fun-
cional en cada una de ellas y entre ellas, lo que pa-
rece relacionarse con los problemas de comunica-
ción y la dificultad para procesar adecuadamente 
las señales sociales.

No obstante, la familiaridad con la persona que 
es objeto de observación atenuaría el grado de dis-
funcionalidad tal y como se evidencia en diferentes 
estudios que incluyen el registro de ondas mu. Es-
tas ondas se suprimen tanto cuando se ejecuta una 
acción de forma voluntaria como cuando se obser-
va en otros. En las personas con TEA se suprime 
cuando ellos realizan la acción y cuando la obser-

van en personas familiares, pero no cuando la ob-
servación incluye individuos desconocidos [46].

Sistema de neuronas espejo

Las neuronas espejo son neuronas que se activan 
tanto frente a la observación de una acción como 
durante su ejecución. El sistema de espejo clásico se 
activa durante tareas que suponen la observación 
visual y la ejecución de acciones. La red de áreas ce-
rebrales implicadas incluye la circunvolución frontal 
inferior (área 44), la corteza premotora dorsal y ven-
tral (área 6) y, finalmente, las circunvoluciones pa-
rietales superior e inferior (áreas 7 y 40, respectiva-
mente). Además de las anteriores, otras regiones 
cerebrales se activan al percibir ciertas acciones de-
pendiendo de la modalidad de la tarea, como es el 
caso de la activación de la amígdala, la ínsula y la 
circunvolución cingulada anterior al observar una 
expresión emocional. Cuando se trata de acciones 
somatosensoriales, no se activan las clásicas, sólo las 
áreas somestésicas primarias y asociativas. Se puede 
concluir que la actividad cerebral vicaria posibilita-
da por las neuronas espejo se extiende más allá de 
las acciones, para incluir el compartir las emociones 
y sensaciones de los otros. La función de esta red de 
neuronas abarcaría, pues, no sólo la imitación y la 
comprensión de la acción, sino también la cognición 
social y el lenguaje [43]. A lo largo de la última déca-
da, diferentes estudios, tanto de neuroimagen como 
neurofisiológicos, han apoyado la existencia de dis-
función en el sistema de neuronas espejo de las per-
sonas con TEA, en especial cuando el contenido de 
la información es social o emocional [44-46].

Implicación de los problemas sensoriales  
en los déficits sociales presentes en el TEA

Distintos trabajos liderados por Donnellan [47,48] 
ilustran con testimonios de primera mano de per-
sonas con TEA hasta qué punto las anomalías sen-
soriales y motoras que experimentan pueden con-
tribuir a las dificultades en el ámbito social. De he-
cho, en general, no existe mucha comprensión acerca 
del impacto en la interacción social y la comuni
cación. Los problemas sensoriomotores expuestos 
con anterioridad a edad temprana suponen una dis-
rupción de la organización y regulación no sólo de 
la percepción y la acción, sino también del lenguaje, 
el pensamiento, la emoción e incluso la memoria. 
Aunque en otros trastornos del neurodesarrollo 
podemos encontrar, asimismo, problemas en la dis-
criminación y modulación sensorial, en el TEA, la 
magnitud de los efectos disruptivos está amplifica-
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da en términos de cantidad, calidad, intensidad y 
frecuencia. Algunas de estas personas refieren no 
ser capaces de comprender correctamente las pala-
bras del interlocutor cuando establecen contacto 
ocular, y para poder entender el mensaje dejan de 
mirarlo a la cara. Otras refieren tener dificultad pa
ra hablar al tiempo que caminan y muchas experi-
mentan los sonidos y las imágenes de su mundo 
como dolorosamente intensos [47]. Las consecuen-
cias en el aprendizaje y en su participación en acti-
vidades cotidianas son significativas, tal y como in-
forman tanto las personas con TEA como sus fami-
lias. Las interpretaciones erróneas de conductas que 
no son intencionales, sino secundarias a un perfil 
sensoriomotor anómalo por parte de los individuos 
que se relacionan con ellos, contribuirán a empeo-
rar y entorpecer su ejecución social. 

Marta Montoro, una persona con TEA, en su li-
bro Escrito desde la neurodiversidad [49], describe 
cómo su forma de percibir puede interferir en su 
interacción social y cómo, en ocasiones, es malin-
terpretada su conducta como falta de interés o 
como desconsiderada: ‘Si estoy en una habitación o 
una tienda con una gran cantidad de personas ha-
ciendo ruido, o si estoy en un parque lleno de gente, 
o si la gente me habla en voz alta y rápidamente, 
puedo sentirme abrumada y asustada… Si me en-
cuentro con un montón de nuevas personas a la 
vez, no puedo siempre distinguir y separar sus ca-
ras, y eso me crea confusión. Si estoy en un aula 
ruidosa, me parece que es realmente difícil concen-
trarse, y no siempre contesto si alguien me habla. Y 
eso no quiere decir que sea grosera. Quizás necesi-
to más tiempo para hacer algunas cosas.’
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The role of the prefrontal cortex in the sensory problems of children with autism spectrum disorder  
and its involvement in social aspects

Introduction. In persons with autism spectrum disorders (ASD), aberrant sensory perceptions could be as characteristic 
and disruptive as the presence of anomalies in social communication and interaction or restricted and repetitive interests. 
Most of them present sensory modulation disorders (hyper- or hypo-responsiveness) in several sensory channels. Furthermore, 
there is a deficit in the integration of the information from a number of sensory systems (for example, auditory and 
visual). All this would worsen the core symptoms related with communication and increase the appearance of behavioural 
problems.

Aims. This study aims to review the experimental evidence that addresses the role played by the prefrontal cortex in 
unusual sensory experiences in ASD and its involvement in social aspects. There is evidence of hypoactivation and 
dysfunction of the neural networks, which include the prefrontal cortex and participate in social cognition, such as the 
default mode and the mirror neuron system in children with ASD.

Conclusions. Sensory-motor problems at an early age correspond to a disruption in the organisation and regulation not 
only of perception and action but also language, thought, emotion and even memory.

Key words. Autism spectrum disorders. Default mode network. Mirror neuron system. Prefrontal cortex. Sensory modulation. 
Social deficits.
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