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Resumen
En los últimos años diversos estudios internacionales han destacado la 
importancia de las variables transdiagnósticas comunes a diferentes 
trastornos mentales. En el caso concreto de los trastornos del espectro 
obsesivo-compulsivo y del espectro autista, éstos comparten síntomas 
comunes relacionados con la conducta repetitiva. El presente estudio 
tiene el objetivo de realizar una revisión sobre las semejanzas y 
diferencias neuropsicológicas y de neuroimagen cerebral entre el 
TOC y el autismo. Se concluye que existen aspectos sintomatológicos 
similares como las conductas repetitivas y alteraciones en las 
funciones ejecutivas entre ambos trastornos. Sin embargo, los 
sujetos con autismo presentan alteraciones generalizadas en los 
distintos tipos de memoria y una disminución de la actividad cerebral 
en diversas estructuras neuronales, mientras que los sujetos con 
trastorno obsesivo-compulsivo presentan déficits más concretos 
en la memoria no verbal e hiperactividad funcional en los lóbulos 
frontales y córtex cingulado anterior. 
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Abstract
In recent years several international studies have highlighted the 
importance of common transdiagnostic variables, as well as the 
high coexistence of disorders and the overlap of symptoms in 
different mental disorders, especially in children. In the specific case 
of obsessive-compulsive and related disorders, as well as autistic 
spectrum disorders, they share common symptoms of repetitive 
behavior. The present study aims to conduct a review to show the 
similarities and differences in neuropsychological and neuroimaging 
of cerebral symptoms of autism and obsessive-compulsive spectrums. 
We conclude that there are common symptomatological aspects 
such as repetitive behaviors and alterations in executive functions for 
both obsessive-compulsive and autism spectrum disorders. However, 
subjects with autism present widespread amendments in the 
different types of memory, and a decrease in brain activity in different 
neural structures, while subjects with obsessive-compulsive disorder 
have more specific deficits in nonverbal memory and functional 
hyperactivity in the frontal and anterior cingulate cortex. 
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El trastorno obsesivo-compulsivo (TOC en adelante) 
y trastornos relacionados es un nuevo capítulo o 
grupo de trastornos con entidad propia en la quinta 
edición del Manual Diagnóstico y Estadístico de 
los Trastornos Mentales¹. Concretamente el TOC 
se caracteriza por las obsesiones (pensamientos 
recurrentes y persistentes, impulsos o imágenes 
que son experimentadas como intrusivas y 
no deseados) y las compulsiones (conductas 
repetitivas o actos mentales que una persona se 
siente impulsada a realizar en respuesta a una 
obsesión o con arreglo a las normas que se deben 
aplicar de manera rígida). La prevalencia del TOC 
en el ámbito clínico en niños es del 1.8%², mientras 
que en adultos-jóvenes está entre el 1.5 y el 3%³. 
Sin embargo, los síntomas obsesivo-compulsivos y 
las manifestaciones subclínicas de TOC son mucho 
más frecuentes en la población general de lo que se 
piensa, afectando al menos al 20% de los adultos⁴ 
y entre el 2.7 y el 19% en los niños y adolescentes². 
El TOC puede comenzar a manifestarse desde 
la niñez, desde los 8-9 años, si bien la edad de 
inicio más frecuente se sitúa entre los 15 y los 
20 años¹. Así pues, el periodo de la adolescencia 
y edad adulta joven es crítico para la aparición 
del trastorno. Los síntomas del TOC interfieren 
tanto en el rendimiento académico como en las 
relaciones sociales del joven. Como consecuencia 
la persona con TOC puede presentar estados de 
depresión y/o ansiedad en general⁵٫⁶. En los últimos 
años, diferentes autores han respaldado que el 
TOC presenta varias dimensiones o subtipos tanto 
en población clínica como comunitaria, tales como 
son el lavado, obsesiones, acumulación, orden, 
comprobación y neutralización⁷.

En cuanto a los trastornos del espectro autista 
(TEA en adelante) forman parte de la categoría 
trastornos del neurodesarrollo en el DSM-5. 
Sus características principales son: 1) déficits 
persistentes en la comunicación y en la interacción 
social en diversos contextos y 2) patrones 
de comportamiento, intereses o actividades 
restringidas y repetitivas. El TEA tiene una 

Introducción prevalencia del 1% y una heredabilidad entre el 
37% y el 90%¹. 

Estudios previos ha sugerido la coexistencia de 
síntomas y variables transdiagnósticas explicativas 
en trastornos como el autismo, discapacidad 
intelectual, trastorno por déficit de atención e 
hiperactividad y espectro TOC⁸. En este mismo 
sentido, se ha sugerido que existe una importante 
interacción y similitud de síntomas del TOC con 
otros trastornos como la ansiedad, la depresión⁶, 
el síndrome de Gilles de la Tourette (GT en 
adelante)⁹ y el TEA¹º٫¹¹. Además, muchos de estos 
trastornos comparten factores de riesgo genéticos 
y ambientales¹².

Específicamente las personas con TEA suelen 
tener con mucha frecuencia sintomatología 
concomitante con otros trastornos, especialmente 
depresión, ansiedad y obsesiones¹³. Sin embargo, 
esta alta comorbilidad no se ha considerado 
generalmente a la hora de realizar los estudios 
neuropsicológicos con personas con TEA. Hasta 
un 40% de jóvenes y un 25% de adultos con TEA 
presentan un TOC comórbido, mientras que los 
síntomas obsesivo-compulsivos subclínicos son 
muy frecuentes en personas con TEA¹⁴. Según 
algunos autores indican que hasta un 72% de las 
personas con TEA tienen estos síntomas TOC, 
señalando que ambos trastornos comparten bases 
genéticas¹⁵. Incluso, un estudio reciente centrado 
en el examen de las relaciones entre TOC y TEA 
indica que un instrumento como el Obsessive 
Compulsive Inventory-Revised (OCI-R) es una 
prueba útil para detectar TOC en población con 
TEA¹⁶.

En resumen, las obsesiones, compulsiones y 
las conductas repetitivas son características 
centrales que comúnmente presentan personas 
con Trastornos del Espectro Autista y Trastorno 
Obsesivo-Compulsivo. El diagnóstico diferencial 
en muchos casos resulta difícil debido a que las 
manifestaciones fenotípicas de los síntomas son 
muy similares¹⁷. En este sentido, tanto el TOC como 
el TEA se caracterizan por conductas repetitivas que 
implican pensamientos recurrentes y/o acciones, a 
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Método

menudo vinculados a ciertos temas¹¹. La conducta 
repetitiva se define como repeticiones, actividades 
no funcionales o intereses que se producen con 
regularidad e interfieren el funcionamiento diario. 
Las conductas repetitivas incluyen fenómenos 
motrices repetitivos como las estereotipias, 
intereses circunscritos, compulsiones y problemas 
graves de conducta¹⁷.Con el tiempo muchos 
estudios han tratado de desentrañar los perfiles 
clínicos de estos trastornos y han intentado 
distinguir entre los tipos de conducta repetitiva 
del TOC y el TEA, encontrando limitaciones y 
apuntando hacia la necesidad de más estudios en 
este campo para mejorar el diagnóstico diferencial 
y el tratamiento¹⁴. 

En consecuencia, este estudio pretende realizar 
una revisión sobre los hallazgos neurocientíficos 
que respaldan las semejanzas y diferencias 
neuropsicológicas y de neuroimagen cerebral 
entre el TEA y el TOC. 

Dado el grado de similitud en la conducta 
repetitiva entre el TOC y el TEA, este estudio tiene 
el objetivo de realizar la primera revisión en habla 
castellana sobre los estudios neuropsicológicos 
y de neuroimagen funcional, con el fin de analizar 
las similitudes y diferencias desde el punto de vista 
neurocientífico entre el TOC y el TEA. 

La búsqueda bibliográfica se realizó mediante 
diversas bases de datos y buscadores PsycINFO y 
Scopus para artículos publicados entre el año 2009 y 
el 28 de febrero de 2015. Los términos introducidos 
para la realización de la búsqueda fueron: 
neuropsycholog* AND (OCD OR “Obsessive-
Compulsive Disorder” OR “Obsessive Compulsive 
Disorder”); “neur* correlat*” AND (OCD OR 
“Obsessive-Compulsive Disorder” OR “Obsessive 
Compulsive Disorder”); neuropsycholog* AND 
autism; neur* correlat*AND autism. Las búsquedas 
en PsycINFO incluían los términos en cualquier 

campo. En Scopus se restringió a que los términos 
apareciesen en el título, el abstracto las keywords. 
Para la detección de trabajos duplicados se utilizó 
el programa informático EndNote X7 (18). Los 
criterios de inclusión fueron: 1) estudios con 
población humana, niños y adultos; 2) artículos 
publicados en revistas con índice de impacto 
sobre neuropsicología y neuroimagen cerebral; 
3) meta-análisis; y 4) artículos publicados en los 
últimos 5 años. Los criterios de exclusión fueron: 
1) casos n=1; 2) artículos no publicados en inglés; 
3) disertaciones y congresos; 4) capítulos de 
libros o libros; 5) artículos sobre neurofisiología 
y neuroquímica; y 6) artículos comprendidos 
entre enero de 2009 y el 28 de febrero de 2015.
En un primer paso se depuró la base de datos de 
trabajos, eliminando aquellos trabajos que se 
habían rescatado por duplicado. Tras revisar los 
resúmenes de cada uno de los artículos restantes, 
se seleccionaron aquellos que tenían relación con 
la temática del estudio. Los trabajos completos se 
descargaron de diferentes páginas que ofrecen la 
posibilidad de realizar descargas de los mismos. 
Aquellos trabajos que no se pudieron recuperar 
por esta vía, se solicitaron por email a los autores. 
En el diseño de la revisión seguimos el proceso de 
eliminación de documentos no relevantes según 
las directrices de PRISMA¹⁹ (ver Figura 1) y otros 
autores que creen que una tabulación descriptiva 
de los resultados de los estudios individualmente 
proporciona más perspectiva que un meta-
análisis²º٫²¹. 

Para cada estudio identificamos los datos 
neuropsicológicos y de neuroimagen en los 
estudios sobre TEA y TOC.

A continuación indicamos los hallazgos 
encontrados en los estudios neuropsicológicos y 
de neuroimagen cerebral para el TOC y el TEA. 
Neuropsicología 

Resultados
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IDENTIFICACIÓN

CRIBADO

ELEGIBILIDAD

INCLUSIÓN

Número de referencias identificadas a 
través de la búsqueda en bases de datos:

PsycINFO: 2238; SCOPUS: 1395

Número de referencias 
excluídas – 2982 (no parecen 
tener relación con anomalías 

neurológicas y déficits 
neuropsicológicos)

Número total de artículos a 
texto completo excluídos – 378 
(121 No trataban sobre TOC y 

137  no trataban sobre autismo, 
104 eran irrelevantes, 16 no 

eran artículos)

Número total de artículos a 
texto completo analizados para 

su elegibilidad – 430

Número de estudios incluídos 
en la síntesis cualitativa – 52

Número de referencias adicionales 
identificadas a través de otras fuentes: 31

Número de duplicados eliminados tras la lectura del título o el abstract – 252

Cribados –3412

Figura 1. Diagrama de flujo que muestra el proceso de identificación de los estudios relevantes para esta revisión sistemática.
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En la evaluación neuropsicológica del TOC y el TEA 
la mayoría de los estudios han incluido pruebas con 
tareas del tipo go/no-go y de tiempo de reacción 
(Stop-Signal Reaction Time), que examinan 
procesos de inhibición motora, y también la tarea 
de Stroop, una prueba que mide la inhibición 
cognitiva, así como tareas de velocidad de 
procesamiento de la información medida mediante 
el Trail Making Test forma A u otras pruebas 
centradas en la capacidad de cambio atencional 
como la Wisconsin Card Sorting Test (WCST), 
Trail Making Test forma B, el Category Test, test 
de Stroop y el Cambridge Neuropsychological 
Test Automated Battery (CANTAB). Los estudios 
que utilizan pruebas neuropsicológicas para 
evaluar la capacidad de solución de problemas y de 
planificación del TOC emplean pruebas con torres 
(Test de las Anillas, Hanoi, Londres y Toronto) 
mientras que para evaluar la memoria no verbal 
han utilizado comúnmente el Rey-Osterrieth 
Complex Figure Test (RCFT) y el test de retención 
visual de Benton²º. 

Los estudios neuropsicológicos han encontrado 
que los pacientes con TOC presentan déficits para 
cambiar el foco de atención hacia los estímulos, 
problemas en la inhibición de respuestas y 
en la capacidad para generar estrategias de 
planificación²º. Concretamente, estudios han 
encontrado  que los pacientes con TOC presentan 
puntuaciones significativamente inferiores 
respecto a los controles en tareas que miden 
atención, memoria y función ejecutiva²²,²⁷. Estudios 
han hallado un incremento de errores negativos 
en tareas de inhibición de la respuesta tipo go/ 
no-go (por ejemplo, en tareas tipo Eriksen Flanker 
Task) relacionadas con el procesamiento de la 
información en pacientes jóvenes-adultos y niños 
diagnosticados de TOC²³٫²⁸٫²⁹.
Los estudios que evalúan el funcionamiento de la 
memoria indican que estos pacientes presentan 
una deficiencia evidente en la memoria no verbal²⁷, 
que se asocia con alteraciones en las funciones 
ejecutivas³º. Igualmente, las muestras sub-clínicas 
de TOC se caracterizan por  presentan dificultades 
en la función ejecutiva como la planificación y 
la toma de decisiones³¹. Estudios actuales han 

hallado resultados similares con jóvenes-adultos 
con TOC, encontrando que el 65% de los jóvenes-
adultos tienen dificultades en la función ejecutiva 
y la memoria³². Este déficit de memoria parece 
estar relacionado con la pobreza en el uso eficaz 
de estrategias de planificación, con la excesiva 
necesidad de comprobación y la aparición del 
fenómeno de la duda²º. Sin embargo, la mayoría 
de las investigaciones indican la necesidad de 
profundizar aún más en el estudio de las funciones 
ejecutivas en las personas con TOC mediante 
métodos de evaluación neuropsicológica de tipo 
experimental como las tareas de go/no-go³³.

Respecto a los hallazgos neuropsicológicos en 
personas con autismo, los estudios han encontrado 
dificultades en las pruebas neuropsicológicas de 
inhibición en el paradigma go/no-go y en las tareas 
tipo Stroop³⁵٫³⁶.La velocidad de procesamiento 
también es menor en personas con TEA, parece 
ser que este enlentecimiento se produce cuando 
las tareas de evaluación neuropsicológica implican 
una demanda motora, por lo que la motricidad 
interfiere en la velocidad de procesamiento 
de la información en las personas con TEA³⁷. 
Sin embargo, las personas con TEA presentan 
una buena capacidad de percepción visual, 
detección e identificación de los elementos y span 
atencional³⁸⁴º.

En cuanto a la memoria de las personas con TEA, los 
estudios han encontrado que las personas con TEA 
presentan dificultades en la memoria episódica⁴¹,⁴³, 
memoria prospectiva y de trabajo⁴⁴, memoria 
viso-espacial⁴⁵ y no son capaces de hacer uso de 
la semántica en tareas de memoria verbal a largo 
plazo⁴⁶. El desarrollo de la memoria ecoica (echoic 
memory), que es un componente de la memoria 
a corto plazo encargada de retener información 
auditiva y sensorial, tarda mucho tiempo en 
desarrollarse en las personas con TEA⁴⁷.

Del mismo modo, los personas con autismo 
presentan un rendimiento bajo en tareas de 
planificación y de inhibición de la respuesta 
relacionadas con la función ejecutiva⁴⁸⁵¹. Como 
consecuencia las características de la toma 
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de decisiones de las personas con TEA de alto 
funcionamiento interfieren en las relaciones 
sociales y la participación prosocial⁵².

Neuroimagen cerebral
Tradicionalmente, se han utilizado herramientas de 
neuroimagen cerebral como la Functional Magnetic 
Resonance Imaging (fMRI en adelante), la Positron 
Emission Tomography (TEP en adelante), la Single 
Photon Emission Tomography (SPECT en adelante) 
y la Magnetoencephalography (MEG en adelante) 
para estudiar y evaluar la actividad cerebral de los 
pacientes con TOC²¹ y TEA⁵³.

Las investigaciones de neuroimagen funcional 
han aportado evidencia sobre la existencia de 
alteraciones funcionales y estructurales en los 
circuitos frontoestriatales entre los pacientes 
TOC²¹٫⁵⁴٫⁵⁵ y anormalidades neuroquímicas⁵⁶. 
Incluso en los sujetos sub-clínicos de TOC se ha 
encontrado una hiperactividad en la corteza pre-
frontal anterior³¹. Concretamente, pruebas de 
neuroimagen y electrofisiológicas indican que el 
aumento de la actividad en la corteza cingulada 
anterior (en adelante CCA) está relacionada con 
los errores en la tarea²⁸. La CCA es una región de la 
corteza frontal medial asociada con la integración 
de la información cognitiva y afectiva, que es 
importante en la fisiopatología de la alta ansiedad 
rasgo y del TOC²⁹.  En los últimos años diversos 
estudios han empleado la MEG para el estudio 
la actividad bio-magnética de los pacientes con 
TOC y la asimetría interhemisférica de dichos 
pacientes⁵⁷. Sin embargo, en la literatura actual no 
existen apenas estudios que analicen la relación 
entre el incremento de errores negativos en tareas 
de inhibición de la respuesta tipo go/ no-go e 
hiperactividad bio-magnética en jóvenes-adultos 
sub-clínicos de TOC⁵⁸.

En cuanto a los datos de neuroimagen en los 
subtipos del TOC, estudios han identificado las 
dimensiones sintomatológicas localizadas en 
distintas zonas del cerebro. Los pacientes con 
TOC muestran una alteración en la conectividad 
neuronal que involucra el cuerpo estriado ventral 
y la corteza orbitofrontal. Esta alteración común 

es independiente del efecto de las dimensiones de 
síntomas particulares de cada subtipo de TOC⁵⁹٫⁶º, 
aunque en la actualidad no hay mucho consenso en 
los mecanismos neuronales de los subtipos de TOC.

Además, recientemente un meta-análisis 
multimodal ha hallado que las anormalidades en 
la sustancia blanca (cingulado anterior y cuerpo 
calloso) en pacientes con TOC, pueden ser, al 
menos en parte, atribuibles a los efectos de los 
fármacos⁶¹. En este sentido, la mayor o menor 
conectividad neuronal va a depender de si los 
pacientes con TOC están o no medicados. Así pues, 
los pacientes no medicados con TOC han mostrado 
una mayor conectividad en la corteza orbitofrontal, 
núcleo subtalámico y putamen. Por otro lado, los 
pacientes medicados con TOC muestran una menor 
conectividad cerebral respecto a los pacientes no 
medicados⁶².

A diferencia del TOC los hallazgos en neuroimagen 
en el TEA indican una disminución de la actividad 
cerebral en la zona orbito frontal y la corteza 
cingulada anterior correlacionado un menor 
rendimiento en las pruebas neuropsicológicas³⁵٫³⁶. 
Los estudios iniciales han encontrado 
disminuciones locales o adelgazamientos cortical 
de la sustancia gris en personas con TEA, estas 
áreas pertenecen al sistema de neuronas espejo 
(mirror neuron system, MNS), involucradas en el 
reconocimiento de emociones y la cognición social, 
la base del comportamiento empático⁶³. Estudios 
recientes han hallado relaciones estadísticamente 
significativas en la anormalidad de la sustancia 
blanca y gris en el TEA⁶⁴. Concretamente, los 
estudios de meta-análisis han encontrado 
anormalidades en estructuras subcorticales como 
la amígdala, el hipotálamo y los ganglios basales en 
personas con TEA, estructuras que están asociadas 
con el procesamiento emocional atípico de caras⁶⁵. 
Así, varias regiones del cerebro involucradas en 
el procesamiento del lenguaje y las relaciones 
sociales como es la amígdala, el cerebelo, corteza 
frontal, y corteza temporal, se han visto afectadas 
en el autismo⁶⁶. Todo parece indicar que las 
personas con TEA presentan una grave alteración 
neuroquímica en la conectividad de las redes 
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Conclusión
En la actualidad existe un corriente incipiente de 
investigaciones sobre la existencia de variables 
que son transdiagnósticas o comunes a diferentes 
trastornos mentales⁸. En este sentido, hay una 
relación en los síntomas TOC y TEA con otros 
trastornos como la ansiedad y la depresión⁶٫¹³. 
Del mismo modo, el TOC y el TEA se caracterizan 
por presentar una topografía conductual similar: 
conductas repetitivas, rituales, entre otras 
conductas o síntomas¹٫¹º٫¹¹٫¹⁴. De hecho la conducta 
repetitiva está muy presente tanto en el TOC como 
en el TEA⁹٫¹¹.

Respecto a los estudios neuropsicológicos todo 
indica que la atención, memoria no verbal y función 
ejecutiva están disminuidas en pacientes con 
TOC²²٫²⁴²⁷٫³º. Del mismo modo, las personas con TEA 
tienen déficits importantes en el procesamiento de 
la información³⁷, diferentes tipos de memoria⁴¹⁴⁷ y 
función ejecutiva³⁴³⁶٫⁴⁸⁵¹. 

Sin embargo, existen una serie de diferencias en el 
rendimiento neuropsicológico entre las personas 
con TOC y TEA: 1) los sujetos con TEA tienen buena 
capacidad a nivel perceptivo visual y atencional 
a diferencia de los sujetos con TOC³⁸⁴º ; y 2) los 

neuronales y bajos niveles de GABA (sustancia 
que juega un papel inhibidor en el cerebro) que 
podrían justificar la hipersensibilidad de las 
personas con autismo⁵³. Estudios han informado 
de una disminución en la densidad de células 
de Purkinje (PC) en el cerebelo en el autismo⁶⁷, 
concretamente en la vermis cerebelosa asociadas 
no solo a la función motora sino al desarrollo 
cognitivo la interacción social⁶⁸, y un aumento de 
la densidad de las células del hipocampo asociada 
a la memoria espacial⁶⁹. Estudios recientes han 
permitido obtener predicciones neuronales 
específicas sobre el funcionamiento interactivo 
del hipocampo, la corteza prefrontal y el córtex 
parietal posterior en personas con TEA, actuando 

esta red neuronal de soporte en el procesamiento 
de la memoria relacional⁷º. Del mismo modo, 
se han hallado diferencias volumétricas no solo 
en el hipocampo sino en la amigdala derecha, 
una estructura asociada con el contacto visual 
apropiado en personas con autismo⁷¹. Otros análisis 
exploratorios han analizado estructuras cerebrales 
con hipoactividad funcional en la ínsula y la corteza 
cingulada posterior medio y posterior, el tálamo⁷²; 
regiones como el precuneus, la corteza prefrontal 
dorsolateral, la corteza premotora medial⁴⁵; 
circunvolución cingulada, circunvolución temporal 
superior y el lóbulo temporal medial (entre otras 
regiones), en muchos individuos con TEA⁷³.

sujetos con TEA presentan más alteraciones en los 
diferentes tipos de memoria respecto a los sujetos 
con TOC⁴¹⁴⁷.

En cuanto a los estudios de neuroimagen las 
personas con TOC presentan una hiperactividad 
en la corteza pre-frontal anterior³¹, corteza 
cingulada anterior²⁸ y alteración en la conectividad 
neuronal del cuerpo estriado ventral y la corteza 
orbitofrontal⁶º, estructuras todas ellas asociadas a 
la integración de la información cognitiva y afectiva. 
Parece clara la vinculación del estriado y área orbito-
frontal en las obsesivos de “agresión”, “sexualidad / 
religiosidad” y síntoma de “acumulación”, mientras 
que la amígdala y córtex parietal lateral se activa 
más ante las obsesiones de “agresión” ⁵⁹٫⁶º, aunque 
los estudios no son concluyentes. 

No obstante, a diferencia del TOC los hallazgos 
en neuroimagen del TEA informan de numerosas 
anormalidades estructurales en la sustancia 
blanca y gris⁶⁴, como consecuencia estructuras 
como la amígdala, tálamo, caudado, hipotálamo, 
el cerebelo, corteza frontal, pueden presentar 
hiperactivación o hipoactivación, siendo más 
habitual la hipoactivación funcional en diferentes 
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estructuras⁶⁵٫⁷². Estas anormalidades están 
asociadas a ciertos síntomas en el TEA como las 
dificultades en el lenguaje y la relación social o 
habilidades sociales⁶⁶٫⁶⁷٫⁷¹, la capacidad de memoria 
espacial⁶⁹, etc. 

Así pues, existen diferencias en la actividad 
funcional cerebral entre las personas con TOC 
y TEA. Mientras que las personas con TOC se 
caracterizan por una hiperactividad en los circuitos 
circuitos fronto-estriatales, concretamente en 
los lóbulos frontales y cingulado anterior²⁸٫³¹, 
las personas con TEA se caracterizan por una 
hipoactividad funcional en dichas regiones⁷². 
Así pues, los hallazgos en neuroimagen parecen 
indicar que las alteraciones neuronales más graves 
y diferentes se producen en el autismo. 

Por lo tanto, esta revisión de los estudios 
neurocientíficos sobre el TOC y el TEA proporciona 
evidencia de las similitudes sintomatológicas, así 
como de los aspectos comunes y diferenciales 
de ambos trastornos desde el punto de vista 
neuropsicológico y neurológico. 

Tanto el TOC como el TEA presentan obsesiones, 
compulsiones y sobre todo comparten las 
conductas repetitivas⁹٫¹¹٫¹⁴. Sin embargo, dada la 
complejidad del estudio en neuroimagen de los 
subtipos de TOC y las diferentes manifestaciones 
sintomatológicas y niveles de gravedad del TEA, 
el estudio de la conducta repetitiva desde las 
técnicas de neuroimagen funcional es un aspecto 
a profundidad en la actualidad⁹. Así pues, futuros 
estudios tendrán que: 1) analizar y estudiar los 
correlatos neuronales de la conducta repetitiva 
en varios trastornos mentales como el TOC y TEA; 
2) realizar más estudios sobre neuroquímica en 
el TOC y TEA; 3) incluir muestras de sujetos con 
diagnósticos únicos; 4) incluir muestras sin efectos 
de la medicación; 5) profundizar en el estudio de 
las funciones ejecutivas mediante tareas del tipo 
go/no-go en el TOC y el TEA. No obstante, pese a 
las limitaciones de este estudio consideramos que 
la revisión realizada puede dar una aproximación 
desde la perspectiva del transdiagnóstico para la 
comprensión de los síntomas del TOC y el TEA.
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