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RESUMEN

Introduccién: El trastorno del espectro autista es un problema de conectividad neuronal
que afecta habilidades lingiiisticas, conductuales y sociales. Predomina en varones mayores
de 2 anos, se asocia a sindromes genéticos y su etiologia es desconocida. Objetivo: Valorar
la integridad de los fasciculos longitudinales superior e inferior por resonancia magnética
en ninos autistas sin tratamiento y ninos no autistas. Material y métodos: Estudio compa-
rativo, prospectivo y transversal con imagenes de tensor de difusion del encéfalo en
16 pacientes pediatricos: 8 con trastorno del espectro autista no asociado a otro sindrome
genético y 8 controles pareados no autistas. Se evalud y se realizo el analisis estadistico de
la fraccién de anisotropia, difusiéon media y el espesor de los fasciculos longitudinales
superiores e inferiores del encéfalo. Resultados: Aumento de la fraccién de anisotropia y
disminucién de los valores de difusion media en forma significativa en la parte posterior
del fasciculo longitudinal superior izquierdo y gran parte del fasciculo longitudinal inferior
derecho en pacientes autistas. Conclusion: La resonancia magnética con tensor de difusion,
apoya el diagndstico temprano de pacientes con trastorno del espectro autista y demuestra
la falta de integridad de la microestructura de la sustancia blanca en forma no invasiva.
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ABSTRACT

Introduction: Autism spectrum disorder is a neuronal connectivity problem that affects
linguistic, behavioral and social skills. It predominates in males older than 2 years, it is
associated with genetic syndromes and its etiology is unknown. Objective: To assess the
integrity of the upper and lower longitudinal fascicles by magnetic resonance in autistic
children without treatment and non-autistic children. Materials and methods: Compara-
tive, prospective and cross-sectional study with diffusion tensor images of the brain in 16
pediatric patients; 8 with Autism spectrum disorder not associated with another genetic
syndrome and 8 non-autistic matched controls. The statistical analysis of the fraction of
anisotropy, medium diffusion and the thickness of the superior and inferior longitudinal
fascicles of the brain were evaluated and performed. Results: Increase of the anisotropy
fraction and decrease of the mean diffusion values in a significant way in the posterior
part of the left superior longitudinal fascicle and a large part of the right inferior longitu-
dinal fascicle, in Autistic patients. Conclusion: Magnetic resonance with diffusion tensor,
supports the early diagnosis of patients with Autistic spectrum disorder, demonstrating
the lack of integrity of the white matter microstructure in a non-invasive way.

Key words: Autism spectrum disorder. Diffusion tensor imaging. Magnetic resonance.
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INTRODUCCION

El trastorno del espectro autista (TEA)
corresponde a un grupo de problemas del
neurodesarrollo, que compromete habilida-
des lingtiisticas, conductuales y sociales! que
se ponen de manifiesto clinicamente a partir
de los 2 afios de edad, aunque en algunos
casos puede encontrarse después del afio de
edad?. El TEA afecta principalmente a varo-
nes, y se estima que 1 de cada 68 nifios de 8
anos de edad tiene este padecimiento®. Las
principales comorbilidades que acompanan al
espectro son trastornos de ansiedad y con-
ducta (80%), asi como trastorno por déficit de
atencion con hiperactividad (70%)*. En cuanto
a la etiologia es ain desconocida, pero se ha
encontrado su asociacién con mas de 100 sin-
dromes genéticos, tales como esclerosis tube-
rosa, sindrome de Down, neurofibromatosis,

y cerca de 20 genes involucrados en la
sinaptogénesis, como el SHANK2, SYNGAP]I,
DLGAP2 y el ligado al cromosoma X DDX53—
PTCHD], entre otros®. El diagnéstico del TEA
es clinico, y los criterios diagnoésticos més uti-
lizados son los del Diagnostic and Statistical
Manual of Mental Disorders (DSM) en su ver-
sion mas reciente (DSM-5), que define y cla-
sifica en niveles de severidad.

Los trastornos del neurodesarrollo constitu-
yen una importante carga social y econémica,
por su frecuencia, coexistencia, comorbilidad
y discapacidad, por lo que el TEA produce un
gran impacto en los afectados y sus familiares.
Representa un verdadero reto diagnostico
para el personal de la salud, ya que en la ma-
yoria de los casos se detectan y se tratan en
forma tardia (después de los 4 afios), obligando
a buscar otras alternativas diagnosticas.
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Estudios anatémicos sefalan que el TEA se
asocia con alteraciones de la conectividad in-
terneuronal (corteza cerebral y los nucleos
grises), y que pueden derivarse de la inte-
rrupcion en la organizacion de la sustancia
blanca (SB). Las lesiones de la SB parecen
afectar la captacion, la velocidad del procesa-
miento de la informacién y la conciencia,
puntos claves en el estudio del TEA®S.

Algunas de las preguntas que se tienen con
respecto al TEA es como valorar la conectivi-
dad interneuronal o integridad de la SB, como
medirla, si mejora con el tratamiento y si apo-
ya al diagndstico temprano. Se sabe que el
cerebro del paciente autista presenta cambios
estructurales y funcionales, tales como el au-
mento de volumen cerebral en la vida posna-
tal después del primer afio de vida (que se
normaliza o disminuye en la edad adulta), el
aumento de volumen de la sustancia gris y
blanca (en el I6bulo frontal, temporal y parie-
tal en edad temprana) y el aumento de grosor
de la corteza cerebral en topografia prefrontal
dorsolateral y medioorbital, conocido como
«cerebro social» por las funciones ejecutivas
y de control en el comportamiento de la per-
sona, lo que se traduce como déficit en la
socializacién®”.

Los estudios post mortem han demostrado que
la corteza cerebral anterior del cingulo es mas
gruesa y pobremente laminada, que existe
aumento del espesor de la corteza cerebral en
forma generalizada, presencia de sustancia
gris ectopica, aumento del nimero de neuro-
nas en la SB, disminucién en la arborizacién
dendritica de las neuronas BA9 y aumento de
volumen y densidad de la amigdala del 16bu-
lo temporal por disminucién del tamafo neu-
ronal y compactacién de las mismas®10. El

cerebelo presenta incremento de su volumen,
disminucion del vermis y disminucién en la
densidad de las células de Purkinje (expresion
de GAD67 mRNA, una de las proteinas men-
sajeras mas importantes del 4cido gamma-
aminobutirico)’.

Desde la década de 1980 la resonancia mag-
nética (RM) es la modalidad de eleccion para
el estudio de pacientes con TEA%'3; las ano-
malias en la conectividad que caracterizan a
TEA son generalizadas y afectan multiples
funciones cognitivas'*!'°. Existen tres tipos de
fibras de conexion en el encéfalo, las de aso-
ciacion (intrahemisféricas), comisurales (inter-
hemisféricas) y las de proyeccién (conectan la
corteza cerebral con cualquier tipo de objetivo
subcortical). La fisiopatologia de esta conecti-
vidad funcional anormal es poco conocida,
aunque existen publicaciones que sugieren
interrupcion en la organizacion de la SB en
los tractos interhemisféricos o de asociacién’!6.

Todo lo anterior indica que existe una rela-
cién entre las alteraciones lingiiisticas descri-
tas en los TEA y las anomalias neuroanato-
micas y funcionales halladas en las areas del
lenguaje en los 16bulos temporales y frontales
en estudios de neuroimagen®!”!8. El fasciculo
longitudinal superior (FLS) conecta el l16bulo
frontal con los l6bulos temporal y parietal®,
lo cual es importante para el intercambio de
informacién entre las areas de Broca y Wer-
nicke?’. Participa en funciones fonoldgicas
del lenguaje e imitaciéon de gestos y esta
involucrado en las dreas de asociacién visual
y atencion espacial. Por su parte, el fasciculo
longitudinal inferior (FLI) es un tracto que co-
necta el I6bulo occipital con la circunvoluciéon
parahipocampal y el l16bulo temporal lateral,
por lo que se cree que dichas conexiones
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permiten la identificacién, discriminacion y
reconocimiento de todos los objetos que per-
cibimos, también esta relacionado con el re-
conocimiento facial (permite reconocer a las
personas y asociarlo a la parte emocional),
memoria asociativa de objetos y mecanismos
de atencion?22.

Finalmente, si los pacientes con TEA presen-
tan alteracion en la conectividad de los tractos
de asociacién ya senalados, es importante va-
lorar su integridad, y una manera de hacerlo
en forma no invasiva es a través de la RM
utilizando imégenes de tensor de difusién
(DTI) que permiten evaluar la funcionalidad
de los tractos midiendo cuantitativamente la
fraccion de anisotropia (FA), la difusiéon me-
dia (DM) y el espesor de los fasciculos FLS y
FLI, por lo que a continuacién se reportan los
hallazgos encontrados con esta técnica y en
forma comparativa de los pacientes con TEA
y los no autistas (NA).

MATERIAL Y METODOS

En el drea de imagenologia del Hospital Cen-
tral Dr. Ignacio Morones Prieto se realizé un
estudio comparativo, prospectivo y
transversal del encéfalo con DTI por RM en
16 pacientes pediatricos de 1 a 17 anos de
edad y referidos por el Servicio de Neurope-
diatria. De estos 16 pacientes, 8 presentaban
TEA no asociado a otro sindrome genético y
8 fueron pacientes controles NA «pareados»
para su comparacion con los TEA. El estudio
fue aprobado por el Comité de Etica e Inves-
tigacion Clinica de nuestra institucién y se
obtuvo el consentimiento informado de los
padres de todos los pacientes que participa-
ron en el estudio.

Los criterios de inclusiéon de pacientes con
TEA fueron pacientes en edad pedidtrica (1-
17 anos) diagnosticados con TEA y que no se
asociaron con otro sindrome genético, pacien-
tes quenorecibieron tratamiento farmacolégico
de ningun tipo, pacientes cuyos padres o
tutores autorizaron su participacién en el es-
tudio mediante la firma del consentimiento
informado y pacientes con estudio completo
de RM. Los criterios de exclusién fueron pa-
cientes contraindicados para la realizaciéon de
RM vy pacientes con TEA asociado a sindro-
mes genéticos. Los criterios de eliminacién
fueron los pacientes con estudios de imagen
incompletos y pacientes con alteraciones es-
tructurales o malformaciones cerebrales con-
génitas o adquiridas ya conocidas.

Los criterios de inclusiéon para los controles
NA fueron pacientes sin diagndstico de TEA
en edad pedidtrica (1-17 afios) = 6 meses,
pacientes cuyo diagndstico de base justifique
la realizacion de un estudio de RM (crisis
convulsivas sin causa estructural conocida,
migrafa, crisis febril tinica). Los criterios de
exclusion fueron pacientes con comorbilida-
des, como alteraciones en la SB cerebral, y
pacientes contraindicados para realizar RM.
Y los criterios de eliminacién fueron pacien-
tes que presentaron enfermedades que afec-
taron las estructuras cerebrales, pacientes con
alteraciones estructurales o malformaciones
cerebrales en algtin estudio de imagen previo
(tomografia o ultrasonido) y pacientes con
estudio de RM incompleto.

El calculo del tamafio de la muestra se determiné
a través de la ecuacion de casos y controles®?,
en donde dicha férmula sirve para determinar la
distribucién normal de probabilidad de error:

n={Zow2p(1-p) + ZB\p,(1-p;) + p,(1-p,) /PP,
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La expresion o representa el valor del llamado
error tipo L, es decir, la probabilidad de error al
afirmar que las alteraciones en los tractos longi-
tudinal superior e inferior se asocian a la presen-
cia de TEA, y en este caso o = 0.01, por lo tanto,
la confianza al afirmar esta asociacion es de 1-o,
para nuestro estudio es de 99%. Y el valor del
area bajo la curva normal que nos ofrece esto, es
de Z = 2.58; asimismo, 3 representa el error tipo
II, es decir, la probabilidad de error al afirmar
que no hay asociacion entre las variables estudia-
das, lo que para nuestro estudio es de B =
0.1 (10%), lo que surge de Z = 1.28. La variable
B representa la potencia, lo que resulta en que
solo un 10% de los pacientes con TEA tienen una
tractografia normal. Estos valores resultan de la
revisién bibliografica de los estudios de neuroi-
magen publicados en pacientes con TEA3, en
donde todos presentaron alteraciones de la SB, a
diferencia de los pacientes NA que no demostra-
ron ninguna alteracién. Derivado de lo anterior,
en nuestro trabajo, el calculo de la muestra con
esta ecuacion de casos y controles dio un resul-
tado de n = 7.3, que se redonde¢ a 8, a partir de
los siguientes elementos: confianza 99% (Z =
2.58), potencia 90% (Z = 1.28), la probabilidad de
alteraciones en el FLS y el FLI es del 90% en ni-
nos TEA y del 5% en NA.

Los estudios se realizaron con un equipo de
RM de campo alto, superconductivo SIGNA
HDe 1.5 T GE, se utiliz6 una antena de ex-
ploraciéon neurovascular de 8 canales y se
realizaron secuencias de pulso potenciadas
en T1, T2, densidad de protones, DTI y sus-
ceptibilidad magnética (SWI) en proyeccion
axial. El posproceso de las DTI para la trac-
tografia, FA, DM y SWI se llev6 a cabo en una
estacion de trabajo ADW 4.5 de GE, utilizan-
do la funcién functool que incluye el progra-
ma TBSS (Tract-Based Spatial Statistics). En

todos los pacientes TEA y controles NA se
evalud la FA y la DM en forma cuantitativa
en unidades 10°mm?/s, colocando una re-
gion de interés en la porcion anterior, media
y posterior de los FLS y FLI en ambos hemis-
ferios cerebrales y, ademas, se midi6é en mili-
metros el espesor de esos fasciculos en los
mismos niveles sehalados. La razén por la
cual se utilizaron controles NA de la misma
edad a los TEA (pareados) es que no existen
valores estandarizados de FA y DM en edad
pediatrica. Todas las mediciones y resultados
fueron evaluados por un neurorradidlogo ce-
gado en cuanto a si las imdgenes correspon-
dian al grupo TEA o control NA.

El financiamiento del estudio fue cubierto en
su totalidad por parte de los investigadores,
por lo que el nimero de pacientes se limit6 a
la n minima requerida. Las variables del estu-
dio fueron las siguientes: variable dependiente
(TEA y NA), variable independiente (integri-
dad de los FLS y FLI), variables de control
(confusoras que se buscé minimizarlas me-
diante la seleccion de los controles). El andlisis
estadistico se realizé con el programa Micro-
soft Excel y su aplicaciéon de Megastat, utilizan-
do el promedio, la desviacién estdndar, asi
como los valores minimo y maximo para la
estadistica descriptiva de cada pardmetro me-
dido (FA y DM) en unidades ppm. Para deter-
minar la significancia estadistica en las dife-
rencias observadas en ambos grupos, se
calculd el estadistico conocido como t de Stu-
dent, con nl1 + n2 — 2 grados de libertad, para
utilizar asf la distribucién normal estandariza-
da para este estadistico, t de Student. Asimis-
mo, con el objeto de hacer una representacion
que ilustre las diferencias observadas, se rea-
lizaron graficos lineales, con los puntajes orde-
nados de menor a mayor para ambos grupos.
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RESULTADOS

Se analizaron los estudios de RM de 16 pa-
cientes, 8 con diagnostico reciente de TEA y
8 NA. En el grupo TEA, 6 fueron del sexo
masculino (75%) y 2 del sexo femenino (25%),
con una edad media de 35.8 meses (rango 12
a 204 meses o 1 a 17 anos). En el grupo NA,
6 pacientes fueron del sexo masculino (75%)
y 2 del sexo femenino (25%), con una media
de 36 meses. En el grupo de pacientes NA, la
indicacion mds frecuente para la realizacion
de la RM de créneo fue cefalea. Para la inter-
pretacion clinica de los resultados de imagen
se tomo en cuenta los valores obtenidos de la
FA y DM que se muestran en la tabla 1.

Los resultados obtenidos del FLS y del FLI
con mayor importancia estadistica en pacien-
tes con TEA y NA se muestran en el tabla 2.
Se observ6 aumento de la FA y disminucion
de los valores de DM en los fasciculos explo-
rados de pacientes con TEA, principalmente
en la parte posterior del FLS izquierdo, con
p = 0.03 (Fig. 1). E1 FLI derecho en su porcién
anterior se observé una DM con p = 0.05
(Fig. 2), en su porcion posterior de p = 0.05
(Fig. 3), mientras que la FA en la porciéon
media del FLI fue de p = 0.03 (Fig. 4). Las
imagenes de la reconstruccion de la tracto-
grafia de los FLS y FLI, en pacientes con TEA
y NA, se muestran en las figuras 5 y 6.

Se observaron cambios no significativos
estadisticamente, pero que se encuentran
en valores discutibles, estos fueron el FLS
derecho en su porciéon anterior, el FLS
izquierdo en su porcién posterior y el FLI
izquierdo en su porciéon media. Todos ellos
sugieren valores en relacién con aumento de
volumen en la SB.

TaBLA 1. Interpretacion de los valores de las fracciones de
anisotropia (FA) y la difusion media (DM) en la materia blanca
del encéfalo, observadas en las imagenes de tensor de difusion

FA aumentada DM aumentada Recuperacion de tejido/gliosis
FA normal DM aumentada Gliosis

Aumento volumen de axones,
reorganizacion

FA aumentada DM normal

FA aumentada DM disminuida Aumento de volumen

FA disminuida DM aumentado Atrofia/dafio estructural

0.9
0.8
0.7
0.6
0.5 —a—FLSiz-FAP2

0.4 —e—FLSiz-FAP1
03 _//——//
0.2

0.1

Ficura 1. Representacion esquematica de los valores obtenidos
de la fraccion de anisotropia (FA) en unidades 10 mm?/s a

nivel del segmento posterior del fasciculo longitudinal superior
izquierdo (FLSiz-FAP), de acuerdo a la edad cronoldgica de los
pacientes sin autismo (FLSiz-FAP1) y con trastorno del espectro
autista (FLSiz-FAP2) y las diferencias significativas que existen
de la FA entre ambos grupos.

25

—a—FLId-DMA2
1 —e—FLId-DMA1

FiGurA 2. Representacion esquematica de los valores obtenidos
de la difusion media (DM) en unidades 10 mm%s a nivel del
segmento anterior del fasciculo longitudinal inferior derecho
(FLId-DMA), de acuerdo a la edad cronoldgica de los pacientes
sin autismo (FLId-DMAT1) y con trastorno del espectro autista
(FLId-DMA2) y las diferencias significativas que existen de la DM
entre ambos grupos.
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TaBLA 2. Fasciculos con mayor significancia estadistica en alteracion de la fraccion de anisotropia (FA) y difusion media (DM) en
unidades 10 mm?s en pacientes no autistas (NA, 1) y autistas (TEA, 2). Edad promedio de pacientes (Prom), valores de FA y DM en
fasciculos longitudinal superior (FLS) e inferior (FLI) en diferentes porciones, desviacion estandar (Desvest), valor maximo (V. Méax),
valor minimo (V. Min), poblacion del estudio (n), error estandar (EE), prueba t de Student (t14) y significancia estadistica (p). Fasciculo
longitudinal inferior derecho, fraccion de anisotropia, en segmento medio, no autista (FLId-FAM1); fasciculo longitudinal inferior
derecho, fraccion de anisotropia, en segmento medio, con autismo (FLId-FAMZ2); fasciculo longitudinal inferior derecho, difusion media,
en segmento anterior no autista (FLId-DMAT1); fasciculo longitudinal inferior derecho, difusion media, en segmento anterior, con
autismo (FLId-DMAZ2); fasciculo longitudinal inferior derecho, difusion media, en segmento posterior, sin autismo (FLId-DMP1); fasciculo
longitudinal inferior derecho, difusion media, en segmento posterior, con autismo (FLId-DMP2); fasciculo longitudinal superior
izquierdo, fraccion de anisotropia, en segmento posterior, sin autismo (FLSiz-FAP1); fasciculo longitudinal superior izquierdo, fraccion
de anisotropia, en segmento posterior, con autismo (FLSiz-FAP2)

Edad Edad FLId- FLId-
TEA2 FAM1 FAM2

Prom 35.875 0.324 0.371 1.047 0.773 0.951 0.712 0.283 0.359
Desvest 13.16 11.6 0.1 0 0.1 0.4 0 0.4 0.1 0.1
V. Max 55 52 0.402 0.4 1.17 1.13 1.02 0.943 0.403 0.528
V. Min 14 18 0.23 0.335 0.89 0.1 0.901 0.061 0.21 0.256
n 8 8 8 8 8 8 8 8 8
EE 6.749 0.023 0.151 0.138 0.038
t14 0.019 -2.017 1.816 1.732 -1.989
p 0.99 0.03 0.05 0.05 0.03
25 0.9
0.8
2 07
0.6
1.5
—a—FLId-DMP2 05 —a—FLId-FAM2
1 FLId-DMP1 0.4 FLId-FAM1
0.3
0.5 0.2
0.1
0 0
1 2 3 4 5 6 7 8 1 2 3 4 5 6 7 8

Ficura 3. Representacion esquematica de los valores obtenidos
de la difusion media (DM) en unidades 10 mm?%s a nivel del
segmento posterior del fasciculo longitudinal inferior derecho
(FLId-DMP), de acuerdo a la edad cronoldgica de los pacientes
sin autismo (FLId-DMP1) y con trastorno del espectro autista
(FLId-DMP2) y las diferencias significativas que existen de la DM
entre ambos grupos.

Los fasciculos con menor afeccién o impacto
estadistico en nuestro estudio fueron el FLS
derecho en su porcién media y posterior, asi
como el FLI izquierdo en su porcién anterior
y posterior. Se midi6 el espesor maximo de

FiGura 4. Representacion esquematica de los valores obtenidos
de la fraccion de anisotropia (FA) en unidades 10 mm?%s a nivel
del segmento medio del fasciculo longitudinal inferior derecho
(FLId-FAM), de acuerdo a la edad cronoldgica de los pacientes
sin autismo (FLId-FAM1) y con trastorno del espectro autista
(FLId-FAM2) y las diferencias significativas que existen de la FA
entre ambos grupos.

estos fasciculos en el mapa de color a nivel
del atrio para el FLS y a nivel de los l6bulos
temporales para el FLI, sin embargo, no se
encontraron diferencias significativas estadis-
ticamente, entre ambos grupos.
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FiGura 5. Tractografia reconstruida para la visualizacion de los
fasciculos longitudinales superiores. A: En paciente no autista;
B: En paciente con trastorno del espectro autista.

FIGuRrA 6. Tractografia reconstruida para la visualizacién de los
fasciculos longitudinales inferiores. A: En paciente no autista;
B: En paciente con trastorno del espectro autista.

DISCUSION

Actualmente, la RM desempena un pa-
pel importante en la valoracion de la microes-
tructura de la materia blanca del encéfalo, ya
que permite visualizar y diferenciar los fasci-
culos o tractos que llevan a cabo la conexion
de las neuronas del sistema nervioso central,
utilizando secuencias de pulso denominadas
DTI, que permite reconstruir los fasciculos o
tractos (tractografia) de interés y medir la FA
y la DM en estos. Actualmente se sabe que
los pacientes con TEA presentan alteraciones
de la conexién neuronal, lo que explica las
manifestaciones clinicas que presentan estos

pacientes, y de aqui el interés de valorar la
integridad de los fasciculos nerviosos en ellos.

Diversos estudios han demostrado, en los pa-
cientes con TEA, la afecciéon en la SB con au-
mento de volumen del encéfalo y alteracion
de la FA y DM. En nuestra investigacion, los
resultados obtenidos en este tipo de pacientes
demostraron falta de la integridad de la SB en
los FLS y FLI, por alteracion de la FA en la
porcién posterior del FLS izquierdo y del FLI
derecho, asi como de la DM en la regién pos-
terior y media del FLI derecho, hallazgos que
concuerdan con algunos estudios publicados
previamente®3, y que explicarian parte de
las manifestaciones mas importantes del TEA,
como son los problemas de comunicacion y
lenguaje. Sin embargo, otras investigaciones
no reportan esta alteracion, lo que se atribuye
a que el TEA es muy heterogéneo en cuanto
a su etiologia y presentacion clinica®"2.

Se ha descrito también en estos pacientes con
TEA, disminucién de la SB en el cuerpo ca-
lloso y en ambos hemisferios cerebrales, lo
que sugiere una conectividad interhemisféri-
ca alterada, sobre todo en las areas frontales,
temporales y occipitales®. Dichas alteraciones
de la SB afectan principalmente al hemisferio
cerebral izquierdo, incluyendo la circunvolu-
cién temporal superior y el area de Broca®34.
Las conexiones entre las areas parietal inferior
y temporal ventral estdn intactas, a diferen-
cia de la regiéon frontal inferior, que mues-
tra reduccién de la conexién con las areas
temporales medias, lo que sugiere alteraciéon
en el sistema frontal del lenguaje, hallazgos
ya observados en otros trabajos y que pudie-
ran explicar los principales sintomas del au-
tismo. También es importante sefialar que
hay mayor dependencia de la participacion
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visual a través de las 4reas parietal inferior y
temporal ventral®, estas ultimas alteraciones
coinciden parcialmente con los resultados ob-
tenidos en nuestro estudio, en el que solo se
observé alteracion de la parte posterior del
FLS izquierdo que compromete el 4rea de
Wernicke y visual, por lo que de alguna ma-
nera explica el problema del lenguaje y el
contacto visual deficiente en el autismo.

Estudios de magnetoencefalografia que ana-
lizan comparativamente el lenguaje en nifos
con autismo y sin autismo mostraron que el
trayecto de maduracion cerebral y lateraliza-
cién del lenguaje era opuesto®, y al realizar
un mapeo funcional durante una tarea lin-
gliistica, se vio una organizacion cortical ati-
pica del lenguaje e hiperexcitabilidad cortical
en los nifios autistas®, que representan alte-
raciéon de conectividad entre 16bulos. Las ba-
ses neurales de los trastornos del lenguaje en
los TEA se deben a un menor grado de inte-
gracion y sincronizacién de la informacién de
las redes corticales responsables del procesa-
miento lingtiistico®.

A pesar de que el tamafo de la muestra es
pequeno y se tendran que realizar estudios
mas grandes, en nuestro estudio se logré de-
tectar significancia estadistica en la compara-
cién de los valores de FA y DM entre los dos
grupos. Los tractos estudiados estan involu-
crados en el desarrollo de procesos de comu-
nicacion y socializaciéon que estdn afectados
en el TEA, por lo que podemos inferir que la
medicion de estas 4reas puede utilizarse
también para valorar la evolucién y respuesta
al tratamiento de los pacientes con TEA.

Aunque la adquisiciéon de datos y la interpre-
tacion de los hallazgos de la RM son laboriosos,

esta herramienta permite detectar en forma
temprana y oportuna los pacientes con TEA,
lo que beneficia que se inicie el tratamiento
multidisciplinario en forma temprana. Hasta
ahora la gran mayoria de las investigaciones
llevadas a cabo en pacientes con TEA se han
realizado después de la adolescencia, lo que
ha ocasionado un retraso considerable de su
tratamiento.

CONCLUSIONES

La RM mediante DTI, demuestra la integri-
dad o no de la microestructura de la SB
in vivo, en forma cuantitativa y no invasiva, lo
que beneficia el diagndstico y tratamiento
temprano del TEA. Los pacientes pediétricos
con TEA y sin tratamiento muestran pérdida
de la integridad de la SB en los FLS y FLI. Los
pacientes con TEA presentan alteracion signi-
ficativa de la FA en la porciéon posterior del
FLS izquierdo y del FLI derecho. Los pacien-
tes con TEA muestran alteracion significativa
de la DM en la region posterior y media del
FLI derecho. No hay diferencias significativas
en el espesor maximo de los FLS y FLI entre
los pacientes con TEA y NA. El déficit neuro-
logico existente en los pacientes con TEA de-
riva de la mala conectividad de los fasciculos
o tractos nerviosos de la SB, lo que condiciona
una falla de integracién, comprension y sin-
cronizacion de las diferentes areas corticales
responsables del procesamiento lingiiistico.
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