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ARTÍCULO DE REVISIÓN

Deterioro Cognitivo y Demencias en Adultos con Trastorno del Espectro Autista
Cognitive Impairment and Dementia in Adults with Autism Spectrum Disorder

Resumen
El Trastorno del Espectro Autista (TEA) clásicamente ha sido estudiado en población infantil, no obstante, en la actualidad 

1/68 adultos vive con este trastorno del neurodesarrollo. Las personas con TEA en edad adulta manifiestan síntomas sugerentes 
de deterioro cognitivo, los cuales comprometen rápidamente diversas funciones cognitivas. El deterioro cognitivo y las altera-
ciones conductuales favorecen- en personas con TEA- el desarrollo de procesos neurodegenerativos como la demencia Fronto-
temporal (DFT) y la demencia tipo Alzheimer (EA), lo cual afecta las actividades de la vida diaria (AVD). El objetivo de esta 
revisión es investigar la progresión del TEA hacia estados de deterioro cognitivo y cuadros demenciales en edad adulta. Nuestra 
metodología incluyó análisis cualitativos de investigaciones realizadas desde el año 2000 al 2020 exclusivamente en idioma in-
glés. Los resultados demuestran que los adultos con TEA desarrollan deterioro cognitivo y demencias precozmente en relación 
a la población general, afectando principalmente importantes funciones cognitivas como la memoria y la función ejecutiva. En 
conclusión, la discapacidad intelectual de grado moderado a profundo, así como las reducciones en la sustancia blanca del ce-
rebro, parecen ser uno de los precursores para el desarrollo de deterioro cognitivo y procesos demenciales en adultos con TEA. 

Palabras clave: Trastorno del Espectro Autista, Adultez, Discapacidad Intelectual, Deterioro Cognitivo, Demencias.

Abstract
Autism Spectrum Disorder (ASD) has been studied mainly in children. However, currently, 1/68 adults live with this 

neurodevelopmental disorder. ASD in adulthood shows suggestive symptoms of cognitive impairment, quickly compromising 
various cognitive functions. Cognitive impairment and behavioral disorders help to develop neurodegenerative diseases such as 
Frontotemporal dementia (FTD) and Alzheimer’s Disease (AD) in people with ASD during adulthood, which affects activities 
of daily living (ADL). The objective of this systematic review is to investigate the progression of ASD to cognitive impairment 
and dementia in adulthood. The methodology included the qualitative analysis of studies published in the years 2000 and 2020, 
exclusively in english. Results reveal that adults with ASD develop early cognitive impairment and dementia according to the 
general population, mainly affecting cognitive functions such as memory and executive functions. In conclusion, moderate to a 
profound degree of intellectual disability, as well as reductions in white matter, seems to be precursors for the development of 
cognitive impairment and dementia in adults with ASD.
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Introducción
Los trastornos del neurodesarrollo son un grupo 

heterogéneo de cuadros clínicos que se caracterizan por 
considerar las dificultades que presentan las personas 
desde el nacimiento o gestación, y cuyas causas general-
mente son atribuidas a daño neurológico.1 En considera-
ción, el Trastorno del Espectro Autista (TEA) es un tras-
torno del neurodesarrollo que tiene un impacto directo 

en las habilidades sociales de los individuos, generando 
comportamientos repetitivos, dificultades en el lenguaje 
e incluso dificultades en la capacidad de comunicación 
verbal y no verbal, cuyo rango de afección puede variar 
desde un grado moderado a severo.2,3 El diagnóstico de 
TEA tiende a realizarse entre los 2 y 3 años de edad cro-
nológica y se establece que su prevalencia a nivel mundial 
es de 1/150 niños.3,4 No obstante, pese a que el TEA ha 
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sido estudiado medularmente en población infantil, estu-
dios recientes sugieren un incremento de este trastorno 
en población adulta, estimando una prevalencia de 1/68 
adultos con TEA. Por tanto, en relación a este incremento 
en población adulta, se han enfocado las nuevas investi-
gaciones hacia una comprensión integral del TEA y sus 
implicancias a lo largo del ciclo vital.5

Se establece que el diagnóstico de TEA es medular-
mente clínico y debe ser realizado por profesionales de 
salud capacitados. El proceso diagnóstico considera la 
edad de desarrollo del sujeto en relación a variables como 
el comportamiento, la comunicación, el autocuidado y las 
habilidades sociales.6-8 Si bien el proceso de evaluación 
y diagnóstico es clínico, las familias juegan un rol fun-
damental durante el proceso detectando la aparición de 
signos clínicos alrededor de los 18 meses de edad. En este 
marco, los profesionales reportan que la edad donde se 
concentran la mayor cantidad de diagnósticos de TEA se 
encuentra entre los 24 y 36 meses de edad cronológica.9

 Los trastornos del neurodesarrollo tienden a con-
comitar con otros trastornos, los cuales repercuten en la 
severidad del cuadro. Así, se establece que el TEA puede 
presentar comorbilidad con trastorno de déficit atencional 
con/sin hiperactividad, trastorno de ansiedad, depresión y 
trastornos sensoriales.10-13 No obstante, otro aspecto rele-
vante es la comorbilidad descrita de discapacidad intelec-
tual (DI) y TEA, cuya prevalencia según diversas inves-
tigaciones se establece puede llegar a estar presente hasta 
en el 40% de los casos clínicamente diagnosticados.14,15

La DI comprende un funcionamiento intelectual 
limitado para la edad cronológica de los sujetos, lo cual 
involucra problemas en las habilidades mentales (p.e., 
aprendizaje y razonamiento) y en las funciones adapta-
tivas, repercutiendo de esta manera en la independencia 
en las actividades de la vida diaria (AVD).16

Hemos evidenciado que el TEA presenta comor-
bilidad con DI, la cual puede variar sus grados de seve-
ridad de leve a profunda, por lo cual muchas personas 
con TEA pueden requerir algún tipo de apoyo de por vida, 
limitando así su autonomía en las actividades diarias.17 
Diversos autores concuerdan con este postulado, desta-
cando que muchos adultos con TEA no viven de forma 
independiente y las relaciones que establecen con otras 
personas son escasas, lo cual repercute en términos de 
autovalencia y calidad de vida.18,19

Considerando la sintomatología clásica del TEA, 
diversos estudios han investigado sobre las conductas 
estereotipadas y repetitivas en sujetos clínicamente diag-
nosticados. Así, de Vaan et al. (2018)20 en un estudio cuyo 
objetivo fue determinar la relación entre estas conductas 
en pacientes con TEA cuya patología concomitaba con DI 
y trastornos sensoriales, concluyeron que éstas tienden a 
exacerbarse cuando el TEA cursa con DI. Estos hallazgos 
están en línea con estudios previos donde de igual forma 

analizando sujetos con y sin TEA, se determinó que la 
DI es un trastorno que contribuye a aumentar considera-
blemente estas conductas disruptivas, propiciando de este 
modo las autoagresiones, especialmente por medio de 
golpes de cabeza.21-23

La pérdida de la independencia en las AVD es 
una característica común en personas que cursan con 
demencia. Existe evidencia de personas con DI, que 
tienden a desarrollar demencia tipo Alzheimer (EA) des-
pués de los 40 años producto de cambios en la proteína 
beta amiloide.24 En este sentido, en un estudio transversal 
cuyo objetivo fue determinar la prevalencia de personas 
con DI y demencias, se determinó que los sujetos con DI 
tienen a desarrollar de manera precoz deterioro cognitivo 
y demencia en relación a la población general. En cuanto 
a los datos epidemiológicos aportados, se concluyó que 
la prevalencia de demencia en pacientes con DI, cuyas 
edades fluctuaban entre 75 y 84 años de edad, es de alre-
dedor del 8.3% versus una mayor prevalencia en sujetos 
entre 65 y 74 años de edad, donde la demencia se expresó 
en el 13.9% de la población analizada.25

Se establece que los sujetos con DI a medida que 
avanzan en edad, requieren de mayores cuidados, y con ello 
aumenta la dependencia en las AVD, tal como ocurre en 
la población con demencias. La sintomatología tanto con-
ductual como neuropsicológica en las demencias presentan 
similitudes con la expresada en sujetos con TEA, dentro 
de las cuales destacan los síntomas de ansiedad, depresión, 
compromiso de las funciones ejecutivas y dificultades en 
la esfera de la comunicación.26,27 Por consiguiente, se pos-
tula que la población con TEA que presenta comorbilidad 
con DI y que desarrollan demencias, se caracterizan por 
trastornos del comportamiento, los cuales sumados al com-
promiso en las funciones cognitivas demanda en su círculo 
familiar una constante atención y cuidado.28

Diversos estudios han reportado que existen simi-
litudes anatómicas y conductuales en pacientes con 
demencia frontotemporal y TEA, ya que la afección prin-
cipal en ambos cuadros implica un adelgazamiento y dis-
minución del volumen cortical a nivel de los lobos frontal 
y temporal, lo cual repercute significativamente sobre las 
habilidades sociales y comunicativas de los pacientes. 
Estas asociaciones también se han realizado con EA, 
donde los sujetos con TEA de gran severidad presentaron 
niveles elevados de proteína beta amiloide, la cual está 
asociada a la enfermedad de Alzheimer y su posterior pro-
gresión a demencia.28-33

La evidencia actual se enfoca en un mayor entendi-
miento del TEA desde una perspectiva infantil, siendo los 
estudios disponibles en población adulta con TEA y su 
progreso a la etapa del envejecimiento, muy limitados. 
En consecuencia, no se ha profundizado en mayores estu-
dios neuropsicológicos y de neuroimagen que permitan 
comprender y objetivar los cambios cognitivos que se 
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producen en la edad adulta, especialmente cuando existe 
comorbilidad con DI. 

En otro aspecto, las investigaciones orientan a un 
clave compromiso en el funcionamiento cognitivo y con-
ductual, sin embargo, no se ha profundizado mayormente 
en las similitudes entre cuadros de deterioro cognitivo y 
demencias. La carencia de estudios longitudinales sin duda 
es un factor importante que limita el comprender en pro-
fundidad estos cambios cognitivos, que tal parece, se mani-
fiestan de manera precoz en relación a la población general. 
Así, nuestro estudio pretende promover el interés de los 
investigadores sobre estos aspectos con el fin de mejorar no 
sólo los procesos diagnósticos, sino que también, el abor-
daje en este grupo de la población de rápido crecimiento.

Por lo tanto, nuestro estudio tiene como objetivo 
explorar evidencia relevante sobre el TEA y el desarrollo 
a cuadros de deterioro cognitivo y demencias. En consi-
deración, nuestra hipótesis es que la población con TEA 
progresa a estados de deterioro cognitivo y demencias 
producto de la DI. 

Método
La investigación se llevó a cabo por medio de una 

revisión sistemática de literatura, analizando de forma 
cualitativa los artículos obtenidos de las bases de datos 
PubMed y Web of Science. La búsqueda de información 
consideró los términos MeSH en inglés: [autism spec-
trum disorder] en combinación con [intellectual disabi-
lity], [adulthood], [cognition], [cognitive dysfunction], 
[dementia], [neurodegenerative diseases].

Los estudios incluidos debían cumplir con los 
siguientes criterios: a) artículos originales y revisiones en 
idioma inglés (excepto dos artículos en español) desde el 
año 2000 al 2020, incluyendo datos aportados por Rossor 
et al. (1984); b) población infantil y adulta con diagnós-
tico de TEA en comorbilidad con DI de grado moderado 
a profundo; c) adultos con TEA que presentaba sintoma-
tología sugerente de deterioro cognitivo y demencias. En 
contraste, fueron excluidos de nuestra revisión a) estu-
dios en animales, b) estudios multilenguaje, c) sujetos con 
TEA en comorbilidad con trastorno de déficit atencional 
con y sin hiperactividad, y sintomatología neuropsiquiá-
trica severa. La búsqueda bibliográfica enfocada en los 
criterios mencionados y en el objetivo de esta revisión, 
dio como resultado la inclusión de 100 artículos finales. 

Resultados y Discusión
La metodología de búsqueda para el análisis cualita-

tivo de los artículos finales incluidos en nuestro estudio se 
grafica en la Figura 1. Se obtuvieron inicialmente un total 
de 3.802 artículos en ambas bases de datos según los cri-
terios de búsquedas utilizados en cada una. Tras aplicar 
filtros indicados en los criterios de inclusión se redujo 
el número de artículos a 713 para analizar. Finalmente, 

según los criterios de exclusión y de elegibilidad según 
interés de cada artículo, se analizaron 257 publicaciones a 
texto completo, de los cuales por relevancia y aporte cien-
tífico se incluyeron 100 artículos en el presente estudio. 

Implicancias de la DI en el TEA.
Durante los últimos 20 años se ha estudiado en pro-

fundidad el TEA en población infantil y sus comorbili-
dades, no obstante, el conocimiento de éstas en los adultos 
con TEA es limitada.34 En consideración, un estudio rea-
lizado en Estados Unidos en población adulta evidenció 
que una de las comorbilidades más prevalentes es la DI, 
donde el 19.2% de los adultos con TEA presentaba un his-
torial clínico de este trastorno.35

PubMed (criterios de búsqueda 
MeSH): "Autism Spectrum 
Disorder” AND “intellectual 

disability”, “adulthood”, 
“cognition”, “cognitive 

dysfunction”, “dementia”, 
“neurodegenerative diseases”.

3621 publicaciones totales

181 publicaciones totales

Filtrados por criterio de 
elegibilidad 

100 publicaciones 
incluidas

Filtrados por criterios de 
exclusión

713 publicaciones filtradas

Filtrados por criterios de 
inclusión

257 publicaciones selecciona-
das a texto completo 

Web of Science: "Autism 
Spectrum Disorder" AND 
"cognitive dysfunction”, 

“dementia"
Búsqueda Avanzada:

Review Articles, Research 
Articles 2000-2020

Criterios de Exclusión:
• Estudios en animales.
• Estudios multilenguaje. 
• Población con TEA en 
comorbilidad con trastorno de 
déficit atencional con y sin 
Hiperactividad, y 
sintomatología 
neuropsiquiátrica severa.

Figura 1. Método de búsqueda, identificación, selección e inclusión 
de artículos.
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En este marco, al establecer un análisis de la DI 
según sus grados de severidad en población adulta, se 
evidenció que la DI de grado leve en sujetos con TEA 
tiende a estar presente en un 1.9% de hombres versus un 
0.2% en mujeres. En contraste, cuando los sujetos con 
TEA son diagnosticados con DI de grado moderado a pro-
fundo, las cifras se incrementan a un 42.3% en hombres 
y a un 35.2% en mujeres.36 Si bien los datos aportados 
agrupan la DI según su severidad, estos son concordantes 
con otro estudio donde se analizó la prevalencia de la DI 
en adultos con TEA en función de la edad. Los resultados 
sugieren que desde los 25 años hasta el proceso de enve-
jecimiento, el 29.4% de la población con TEA presenta 
DI y que ésta tiende a afectar más a hombres que mujeres. 
En consideración, la alta prevalencia de la DI puede ser 
un catalizador para que los adultos con TEA progresen a 
un estadio de deterioro cognitivo precoz.37

La DI es asociada comúnmente con una amplia 
gama de comorbilidades médicas como los déficits 
nutricionales, enfermedades cardiovasculares y polifar-
macia, lo cual puede contribuir a aumentar el riesgo de 
experimentar un envejecimiento prematuro en sujetos 
con TEA.38 Por tanto, la evidencia sugiere que este 
aumento en la prevalencia de la DI en relación a la edad 
y a otras comorbilidades, contribuye a la hipótesis de 
menor sobrevida de sujetos con TEA hacia la etapa del 
envejecimiento, repercutiendo en la calidad de vida de 
manera precoz.39

La evidencia nos orienta a comprender que la DI 
de grado moderada a profunda impacta significativa-
mente en sujetos con TEA en la niñez, adolescencia y 
adultez, favoreciendo la pérdida de independencia en 
las AVD40-43 y el declive de procesos cognitivos como 
la memoria, la función ejecutiva y la atención. Estos 
declives repercuten sobre la flexibilidad cognitiva, favo-
reciendo el progreso del TEA hacia un deterioro cogni-
tivo y posterior evolución a cuadros demenciales, espe-
cialmente en edad adulta.44-48

Envejecimiento y TEA
Debido al incremento de población adulta con TEA 

se ha enfocado el interés por conocer los cambios cog-
nitivos que ocurren en estos sujetos durante la transi-
ción hacia el proceso de envejecimiento. Sabemos que 
este proceso se caracteriza por declives cognitivos que 
afectan principalmente la memoria de trabajo y episódica, 
la atención, la velocidad del procesamiento de la infor-
mación y el funcionamiento ejecutivo. En base a esto, se 
postula que dichos declives son comunes en sujetos con 
TEA, los cuales persisten y evolucionan desde la niñez a 
la edad adulta.49-52

En un estudio transversal analizando sujetos con 
TEA agrupados por diferentes rangos etarios (8–12 años, 
13–17 años y 18–33 años), se evidenció que las disfun-

ciones ejecutivas y los déficits en la memoria de tra-
bajo estaban presentes en los tres grupos, siendo estas 
mismas dificultades las que se expresan durante el enve-
jecimiento.53 En línea con estos resultados, el estudio de 
cinco casos en adultos mayores con TEA revelan que los 
déficits en las funciones ejecutivas son un síntoma neu-
ropsicológico frecuente que persiste precisamente desde 
etapas previas.54 No obstante, pese a las similitudes 
expresadas en adultos y adultos mayores con TEA, se 
establece que aún existe carencia de estudios que profun-
dicen estos problemas en personas de edad avanzada.29

Tal parece que las disfunciones ejecutivas suelen 
ser protagonistas en sujetos con TEA y DI, cuyas reper-
cusiones abarcan otros dominios cognitivos como la 
memoria, la atención y la inhibición, las cuales son con-
sideradas activamente en las teorías del envejecimiento 
cognitivo. Se debe considerar que las funciones ejecu-
tivas, presentan un correlato anatómico cuya actividad 
depende de los lobos frontales, los cuales durante el pro-
ceso de envejecimiento experimentan un deterioro sig-
nificativo con repercusiones directas sobre la cognición, 
favoreciendo de este modo la progresión a un estadio de 
deterioro cognitivo en edades avanzadas.52,55,56 En consi-
deración, la DI de grado moderada a profunda en adultos 
con TEA, se postula como un predictor del deterioro cog-
nitivo patológico que favorece los declives en diversos 
dominios cognitivos, especialmente sobre las funciones 
ejecutivas y la memoria. Este postulado cobra relevancia 
en una investigación opuesta en adultos mayores con 
TEA y alto funcionamiento intelectual, donde los resul-
tados sugieren que estos sujetos logran desarrollar estra-
tegias compensatorias en la adultez, las cuales les per-
miten revertir los déficits en el funcionamiento ejecutivo 
experimentados previamente.29 No obstante, resulta inte-
resante otro hallazgo del estudio donde se indicó que 
pese a no cursar con una DI de base, los declives en la 
memoria de trabajo, la atención y la fluidez verbal, per-
sistieron durante el proceso de envejecimiento.

Deterioro Cognitivo y TEA 
En general, el deterioro cognitivo se atribuye al 

envejecimiento o eventos neurológicos con compromiso 
en dominios cognitivos como la memoria e incluso con 
manifestación de conductas repetitivas.57 Sin embargo, 
cuando este deterioro se presenta en sujetos con TEA 
resulta complejo establecer su etiología. Por tanto, se 
postula, basados en adultos con características feno-
típicas de TEA, que este declive en el funcionamiento 
cognitivo estaría asociado a las características indi-
viduales, los niveles de estrés, la ansiedad y síntomas 
depresivos, los cuales en conjunto constituyen un factor 
de riesgo importante para el desarrollo de deterioro cog-
nitivo en edad adulta.58,59

Estudios han reportado que niños con TEA impre-
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sionan con cierto grado de deterioro cognitivo producto 
de la disfunción ejecutiva que presentan, lo cual tiene 
una incidencia negativa sobre la capacidad de adaptación 
de los sujetos.26,60,61 Otras investigaciones señalan que el 
deterioro cognitivo con que cursan los adultos con TEA, 
tiende a incrementar su severidad cuando este trastorno 
del neurodesarrollo concomita con sintomatología neu-
ropsiquiátrica como la depresión y la ansiedad.62-66

Caselli et al. (2018)59 analizaron el fenotipo del TEA 
en población adulta y su correlación con el deterioro cog-
nitivo subjetivo. Los hallazgos indican que el deterioro 
cognitivo subjetivo fue una queja frecuente en los sujetos, 
y que tras un seguimiento de 10 años un 7.9% del total de 
evaluados evolucionaron a un deterioro cognitivo pato-
lógico, dentro de los cuales 8.9% correspondía a sujetos 
con características fenotípicas de TEA versus el 7.8% 
reportado en sujetos sin estas características. Estos datos 
fueron similares a otra investigación previa,61 donde se 
estudiaron las implicancias del funcionamiento ejecutivo 
en adultos con TEA sobre las habilidades adaptativas. 
Los resultados indican que los adultos con TEA pre-
sentan severos problemas en el funcionamiento ejecutivo, 
lo cual impacta sobre subdominios como la memoria de 
trabajo, la flexibilidad cognitiva, entre otros. En base 
a los antecedentes aportados, tal parece que el recluta-
miento de diversos dominios cognitivos en edad adulta 
puede promover el desarrollo precoz de deterioro cogni-
tivo en la población con TEA.

Otro aspecto relevante son las implicancias que 
tienen la correlación cerebro– cerebelo en sujetos con 
TEA, donde las regiones anteriores del cerebelo ten-
drían un rol importante sobre las áreas sensoriomotoras, 
mientras que las regiones posteriores actuarían sobre 
el funcionamiento cognitivo a nivel de la corteza cere-
bral. Estas áreas del cerebelo repercuten sobre la cor-
teza cerebral no sólo desde una perspectiva motora, sino 
que también sobre el lenguaje, las habilidades sociales 
y la cognición en personas con TEA.67,68 Diversos estu-
dios concuerdan en que la baja retroalimentación entre 
los circuitos cerebro–cerebelosos tiene efectos negativos 
sobre la cognición en el TEA, lo cual se traduciría en un 
funcionamiento cognitivo enlentecido en diversas tareas 
neuropsicológicas que involucran la atención, memoria y 
velocidad de procesamiento. En este sentido, se postula 
que podría comenzar un rápido avance hacia un deterioro 
cognitivo precoz en este cuadro clínico.67,69,70

En otras consideraciones, los cambios en la sus-
tancia gris y blanca del cerebro han sido correlacionadas 
con un impacto significativo sobre la cognición.71,72 Así, 
se ha reportado que la reducción de la sustancia blanca 
repercute directamente sobre el volumen de sustancia 
gris cerebral en adultos con TEA, y que estos cambios 
se afectan de manera diferenciada en el envejecimiento 
de estos sujetos en comparación a individuos con desa-

rrollo normotípico.71 Estos antecedentes se encuentran 
en línea con un estudio reciente73 donde se estudiaron 
45 adultos con TEA entre 17 y 45 años, y cuyos prin-
cipales hallazgos revelan que en los adultos con TEA 
existe un reducción significativa de la sustancia blanca 
lo cual impacta sobre la memoria de trabajo, la aten-
ción, la velocidad del procesamiento de la información 
y la cognición social. La evidencia se correlaciona con 
lo reportado en la población sin TEA durante el enveje-
cimiento, lo cual podría indicar que tal como ocurre en 
ellos los adultos con TEA progresen a un rápido dete-
rioro cognitivo y consecuentemente, a cuadros neurode-
generativos como la EA.74 

Resulta interesante la significativa afección de la 
memoria en adultos con TEA, considerando que estos 
déficits son los principales síntomas neuropsicológicos 
en personas que comienzan a desarrollar EA.27 En con-
sideración, la evidencia planteada brinda un precedente 
importante para considerar en el mediano plazo, que la 
población adulta con TEA durante el proceso de enve-
jecimiento pueda debutar con cuadros demenciales, y 
que sus características pudiesen ser su rápida evolución 
y deterioro.

Demencias y TEA
El comportamiento característico en sujetos con 

TEA se ha asociado con demencia frontotemporal (DFT) 
y EA. Tanto el TEA como las demencias conducen a 
trastornos comportamentales, los cuales conllevan a la 
pérdida de la autovalencia, mayores cuidados por parte 
de familiares y consumo de medicamentos antipsicó-
ticos.28,75 Así, se postula que estos rasgos conductuales en 
el TEA serían resultado de procesos neurodegenerativos 
que se aceleran una vez el TEA evoluciona en términos 
de severidad sintomatológica. Como consecuencia, sur-
girían de manera precoz síntomas de declive cognitivo 
que pueden progresar a un eventual cuadro demencial. 
A partir de esto, los sujetos con TEA que experimentan 
disfunciones cognitivas a temprana edad progresan de 
manera inevitable a estadios demenciales avanzados, 
repercutiendo significativamente en las AVD y en la 
esperanza de vida.76,77

Antecedentes aportados en la literatura establecen 
que los adultos con TEA manifiestan una significativa 
disfunción en el área frontotemporal izquierda al igual 
que población infantil.78,79 En base a estudios de neu-
roimagen, utilizando resonancia magnética funcional, 
se ha confirmado una reducida activación en la región 
frontal inferior y en el polo temporal superior, las cuales 
son áreas de importancia para las habilidades sociales, 
funciones cognitivas y el procesamiento del lenguaje. 
Estos hallazgos son consistentes con otras investiga-
ciones, donde se concluyó que la baja actividad cere-
bral en estas estructuras, se debe a las dificultades que 
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presentan los sujetos con TEA para llevar a cabo el pro-
cesamiento del lenguaje.80-82 Los resultados de estas 
investigaciones en TEA son similares con los cambios 
evidenciados en la DFT, la cual es un síndrome clínico 
que se caracteriza por una neurodegeneración en los 
lobos frontales y temporales, y que se puede expresar 
mediante diversas variantes comprometiendo la cogni-
ción, la conducta y las AVD.83-86

En esta línea, adquiere sentido plantear una hipó-
tesis que considere que el TEA en edad adulta evolucio-
nará a un cuadro de DFT. Existen autores que respaldan 
esta hipótesis, postulando que los déficits en la comuni-
cación, en la interacción social y las deficiencias cogni-
tivas en sujetos con TEA son similares a los reportados 
en pacientes con DFT, lo cual sugiere que ambos cua-
dros clínicos comparten determinados circuitos neuroa-
natómicos que favorecen la progresión del TEA hacia 
este tipo de demencia, conformando un continuo en edad 
adulta entre ambas condiciones.87,88 En este sentido, es 
importante destacar que las asociaciones entre TEA y 
DFT no sólo se basan en el compromiso cognitivo que 
experimentan los sujetos, ya que, diversos estudios han 
reportado que las alteraciones conductuales en adultos 
con TEA se incrementan con el avance de la edad tal 
como ocurre en la DFT.28-31

Estudios en población infantil con TEA han detec-
tado, en el plasma sanguíneo, la presencia de elevados 
índices proteicos de precursores para beta amiloide, la 
cual ha sido descrita como un aspecto clave en el diag-
nóstico de EA.33 Otros estudios por su parte sugieren que 
los medicamentos indicados en EA, para regular la fun-
ción de acetilcolina y glutamato, logran regular las mani-
festaciones conductuales en niños con TEA.89,90

En una reciente investigación realizada en pobla-
ción geriátrica con deterioro cognitivo y demencia tem-
prana, se evidenció que el 16.2% de los sujetos sometidos 
a estudio impresionaron con sintomatología sugerente de 
TEA no diagnosticado. Del total de los participantes el 
mayor porcentaje correspondía a sujetos con diagnós-
tico de EA, ante lo cual los autores concluyeron que el 
cuadro clínico de TEA se hace evidente en sujetos que 
cursan con EA a medida que este proceso neurodegenera-
tivo aumenta su severidad en términos de deterioro cog-
nitivo.91 Estas asociaciones con EA no resultan extrañas, 
ya que, este tipo de demencia manifiesta no sólo compro-
miso cognitivo, si no que también sintomatología con-
ductual la cual se porta en sujetos con TEA.92

En concordancia, diversos autores postulan la exis-
tencia de un posible TEA subclínico a lo largo de la vida, 
el cual se manifiesta sólo cuando el funcionamiento 
cognitivo se ve comprometido debido a lesiones neu-
rológicas o eventos neurodegenerativos en edad avan-
zada. No obstante, se establece que los sujetos con TEA 
manifestarán sintomatología clásica de EA a edades 

más tempranas (después de los 40 años) que la pobla-
ción general.24,29,31,59 En este marco, cabe destacar que 
los sujetos con TEA comienzan a manifestar de manera 
precoz cuadros de deterioro cognitivo, el que se incre-
menta rápidamente en términos de severidad. Tal es el 
caso de una posible EA de inicio temprano en pacientes 
con TEA, cuyo deterioro cognitivo al expresarse de 
manera precoz produciría un aumento significativo de 
los niveles de atrofia cerebral.77,93

Por consiguiente, la superposición patológica en las 
estructuras y sistemas neuroanatómicos en la población 
con TEA y demencia, genera una expresión temprana de 
síntomas conductuales en presencia de procesos neurode-
generativos, y con ello, el deterioro cognitivo comienza a 
manifestarse rápida y precozmente, repercutiendo en los 
sujetos con TEA no sólo desde una arista cognitiva, sino 
que también funcional al impactar significativamente en 
la independencia de las AVD.75,76,94

Lineamientos Futuros
Mediante la investigación constatamos que existe 

una amplia gama de estudios enfocados en el TEA de 
población infantil que cursan con y sin DI, siendo la evi-
dencia en adultos bastante limitada e inferencial. Así, las 
investigaciones futuras deben enfocarse en estudios de 
corte transversal y longitudinal que permitan contrastar 
la población con TEA en etapas de adultez, envejeci-
miento normal y patológico con el fin de lograr un mayor 
entendimiento del cuadro clínico a lo largo del ciclo vital. 
En consideración, se deben potenciar evaluaciones neu-
ropsicológicas junto a estudios de neuroimagen para 
comprender de los cambios cerebrales (p.e., área fron-
tales, temporales e hipocampales) y las repercusiones en 
diversos dominios cognitivos que se generan desde la 
adultez hacia el envejecimiento. Estas directrices a futuro 
deben ir acompañadas de mejoras en el proceso diagnós-
tico en edad adulta, puesto que, la evidencia plantea la 
existencia de un gran números de sujetos con TEA no 
diagnosticados desde la infancia.

En base a lo recientemente mencionado, surge otra 
consideración relevante como la sintomatología neuro-
psiquiátrica en adultos con TEA. En reiteradas ocasiones 
se obvia el diagnóstico del TEA debido a que los sín-
tomas de depresión y ansiedad nublan los rasgos carac-
terísticos del cuadro clínico.95 Diversos estudios con-
cuerdan con que estos síntomas neuropsiquiátricos en 
adultos con TEA tienen un impacto significativo sobre 
la función adaptativa y cognitiva, produciendo mayores 
limitaciones en las AVD.96-99 Curiosamente, esta premisa 
ha sido estudiada en la población general sin TEA, donde 
la evidencia indica que la depresión promueve el dete-
rioro cognitivo y cuadros demenciales de manera precoz 
a lo largo del ciclo vital.100
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Conclusiones
El TEA ha sido estudiado principalmente en pobla-

ción infantil, no obstante, los cambios cognitivos y con-
ductuales que comienzan a aparecer en edad adulta 
resultan alarmantes. Es así, como la DI de grado mode-
rada a profunda y los cambios en la sustancia blanca cere-
bral, parecen ser uno de los precursores para el desarrollo 
de deterioro cognitivo y procesos demenciales en adultos 
con TEA. Considerando el compromiso de estructuras 
cerebrales como los lobos frontales y temporales, las 
formas más comunes de demencia en población con TEA 
en edad avanzada serían la DFT y la EA, con deterioro 
significativo en las funciones ejecutivas y memoria. 

Tal parece que existe una predisposición a mani-
festar deterioro cognitivo en sujetos con TEA desde la 
infancia, lo cual conlleva a desarrollar cuadros demen-
ciales precoces en la adultez, cuya sintomatología cogni-
tiva se incrementa ante cuadros de depresión y ansiedad 
que puedan concomitar. En base a esto, existen nuevos 
desafíos para la neurociencia cognitiva, ya que se deben 
realizar mayores estudios que contribuyan al entendi-
miento del deterioro cognitivo y las demencias en per-
sonas con TEA desde la edad adulta y, por otra parte, 
investigaciones que permitan comprender cómo los 
mecanismos de neuroprotección (p.e., reserva cognitiva) 
logran mitigar las repercusiones cognitivas frente a la 
carga neuropatológica, una vez expresados estos cuadros 
clínicos en sujetos con TEA. 
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