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Introducción

El trastorno del espectro autista (TEA) 
corresponde a un grupo de problemas del 
neurodesarrollo, que compromete habilida-
des lingüísticas, conductuales y sociales1 que 
se ponen de manifiesto clínicamente a partir 
de los 2 años de edad, aunque en algunos 
casos puede encontrarse después del año de 
edad2. El TEA afecta principalmente a varo-
nes, y se estima que 1 de cada 68 niños de 8 
años de edad tiene este padecimiento3. Las 
principales comorbilidades que acompañan al 
espectro son trastornos de ansiedad y con-
ducta (80%), así como trastorno por déficit de 
atención con hiperactividad (70%)4. En cuanto 
a la etiología es aún desconocida, pero se ha 
encontrado su asociación con más de 100 sín-
dromes genéticos, tales como esclerosis tube-
rosa, síndrome de Down, neurofibromatosis, 

y cerca de 20 genes involucrados en la 
sinaptogénesis, como el SHANK2, SYNGAP1, 
DLGAP2 y el ligado al cromosoma X DDX53–
PTCHD1, entre otros5. El diagnóstico del TEA 
es clínico, y los criterios diagnósticos más uti-
lizados son los del Diagnostic and Statistical 
Manual of Mental Disorders (DSM) en su ver-
sión más reciente (DSM-5), que define y cla-
sifica en niveles de severidad.

Los trastornos del neurodesarrollo constitu-
yen una importante carga social y económica, 
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 diagnóstico 
para el personal de la salud, ya que en la ma-
yoría de los casos se detectan y se tratan en 
forma tardía (después de los 4 años), obligando 
a buscar otras alternativas diagnósticas. 
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Estudios anatómicos señalan que el TEA se 
asocia con alteraciones de la conectividad in-
terneuronal (corteza cerebral y los núcleos 
grises), y que pueden derivarse de la inte-
rrupción en la organización de la sustancia 
blanca (SB). Las lesiones de la SB parecen 
afectar la captación, la velocidad del procesa-
miento de la información y la conciencia, 
puntos claves en el estudio del TEA6-8.

Algunas de las preguntas que se tienen con 
respecto al TEA es cómo valorar la conectivi-
dad interneuronal o integridad de la SB, como 
medirla, si mejora con el tratamiento y si apo-
ya al diagnóstico 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 año de vida (que se 
normaliza o disminuye en la edad adulta), el 
aumento de volumen de la sustancia gris y 
blanca (en el lóbulo frontal, temporal y parie-
tal en edad temprana) y el aumento de grosor 
de la corteza cerebral en topografía 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 
socialización6,7.

Los estudios post mortem han demostrado que 
la corteza cerebral anterior del cíngulo es más 
gruesa y pobremente laminada, que existe 
aumento del espesor de la corteza cerebral en 
forma generalizada, presencia de sustancia 
gris ectópica, aumento del número de neuro-
nas en la SB, disminución en la arborización 
dendrítica de las neuronas BA9 y aumento de 
volumen y densidad de la amígdala del lóbu-
lo temporal por disminución del tamaño neu-
ronal y compactación de las mismas8-10. El 

cerebelo presenta incremento de su volumen, 
disminución del vermis y disminución en la 
densidad de las células de Purkinje (expresión 
de GAD67 mRNA, una de las proteínas men-
sajeras más importantes del ácido gamma-
aminobutírico)7.

Desde la década de 1980 la resonancia mag-
nética (RM) es la modalidad de elección para 
el estudio de pacientes con TEA8-13; las ano-
malías en la conectividad que caracterizan a 
TEA son generalizadas y afectan múltiples 
funciones cognitivas14,15. Existen tres tipos de 
fibras de conexión en el encéfalo, las de aso-
ciación (intrahemisféricas), comisurales (inter-
hemisféricas) y las de proyección (conectan la 
corteza cerebral con cualquier tipo de objetivo 
subcortical). La fisiopatología de esta conecti-
vidad funcional anormal es poco conocida, 
aunque existen publicaciones que sugieren 
interrupción en la organización de la SB en 
los tractos interhemisféricos o de asociación7,16.

Todo lo anterior indica que existe una rela-
ción entre las alteraciones lingüísticas descri-
tas en los TEA y las anomalías neuroanató-
micas y funcionales halladas en las áreas del 
lenguaje en los lóbulos temporales y frontales 
en estudios de neuroimagen8,17,18. El fascículo 
longitudinal superior (FLS) conecta el lóbulo 
frontal con los lóbulos temporal y parietal19, 
lo cual es importante para el intercambio de 
información entre las áreas de Broca y Wer-
nicke20. Participa en funciones fonológicas 
del  lenguaje e imitación de gestos y está 
involucrado en las áreas de asociación visual 
y atención espacial. Por su parte, el fascículo 
longitudinal inferior (FLI) es un tracto que co-
necta el lóbulo occipital con la circunvolución 
parahipocampal y el lóbulo temporal lateral, 
por lo que se cree que dichas conexiones 
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permiten la identificación, discriminación y 
reconocimiento de todos los objetos que per-
cibimos, también está relacionado con el re-
conocimiento facial (permite reconocer a las 
personas y asociarlo a la parte emocional), 
memoria asociativa de objetos y mecanismos 
de atención21,22.

Finalmente, si los pacientes con TEA presen-
tan alteración en la conectividad de los tractos 
de asociación ya señalados, es importante va-
lorar su integridad, y una manera de hacerlo 
en forma no invasiva es a través de la RM 
utilizando imágenes de tensor de difusión 
(DTI) que permiten evaluar la funcionalidad 
de los tractos midiendo cuantitativamente la 
fracción de anisotropía (FA), la difusión me-
dia (DM) y el espesor de los fascículos FLS y 
FLI, por lo que a continuación se reportan los 
hallazgos encontrados con esta técnica y en 
forma comparativa de los pacientes con TEA 
y los no autistas (NA).

Material y métodos

En el área de imagenología del Hospital Cen-
tral Dr. Ignacio Morones Prieto se realizó un 
estudio comparativo, prospectivo y 
transversal del encéfalo con DTI por RM en 
16 pacientes pediátricos de 1 a 17 años de 
edad y referidos por el Servicio de Neurope-
diatría. De estos 16 pacientes, 8 presentaban 
TEA no asociado a otro síndrome genético y 
8 fueron pacientes controles NA «pareados» 
para su comparación con los TEA. El estudio 
fue aprobado por el Comité de Ética e Inves-
tigación Clínica de nuestra institución y se 
obtuvo el consentimiento informado de los 
padres de todos los pacientes que participa-
ron en el estudio.

Los criterios de inclusión de pacientes con 
TEA fueron pacientes en edad pediátrica (1-
17 años) diagnosticados con TEA y que no se 
asociaron con otro síndrome genético, pacien-
tes que no recibieron tratamiento farmacológico 
de ningún tipo, pacientes cuyos padres o 
tutores autorizaron su participación en el es-
tudio mediante la firma del consentimiento 
informado y pacientes con estudio completo 
de RM. Los criterios de exclusión fueron pa-
cientes contraindicados para la realización de 
RM y pacientes con TEA asociado a síndro-
mes genéticos. Los criterios de eliminación 
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 inclusión para los controles 
NA fueron pacientes sin diagnóstico de TEA 
en edad pediátrica (1-17 años) ± 6 meses, 
pacientes cuyo diagnóstico de base justifique 
la realización de un estudio de RM (crisis 
convulsivas sin causa estructural conocida, 
migraña, crisis febril única). Los criterios de 
exclusión fueron pacientes con comorbilida-
des, como alteraciones en la SB cerebral, y 
pacientes contraindicados para realizar RM. 
Y los criterios de eliminación fueron pacien-
tes que presentaron enfermedades que afec-
taron las estructuras cerebrales, pacientes con 
alteraciones estructurales o malformaciones 
cerebrales en algún estudio de imagen previo 
(tomografía o ultrasonido) y pacientes con 
estudio de RM incompleto.

El cálculo del tamaño de la muestra se determinó 
a través de la ecuación de casos y controles23,24, 
en donde dicha fórmula sirve para determinar la 
distribución normal de probabilidad de error: 
n = {Za√2p(1−p) + Zb √p1(1−p1) + p2(1−p2)/p1−p2}

2 



152

Anales de Radiología México. 2019;18

La expresión α representa el valor del llamado 
error tipo I, 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 α = 0.01, por lo tanto, 
la confianza al afirmar esta asociación es de 1-α, 
para nuestro estudio es de 99%. Y el valor del 
área bajo la curva normal que nos ofrece esto, es 
de Z = 2.58; asimismo, β representa el error tipo 
II, es decir, la probabilidad de error al afirmar 
que no hay asociación entre las variables estudia-
das, lo que para nuestro estudio es de β = 
0.1 (10%), lo que surge de Z = 1.28. La variable 
β representa la potencia, lo que resulta en que 
solo un 10% de los pacientes con TEA tienen una 
tractografía normal. Estos valores resultan de la 
revisión bibliográfica de los estudios de neuroi-
magen publicados en pacientes con TEA8,16, en 
donde todos presentaron alteraciones de la SB, a 
diferencia de los pacientes NA que no demostra-
ron ninguna alteración. Derivado de lo anterior, 
en nuestro trabajo, el cálculo de la muestra con 
esta ecuación de casos y controles dio un resul-
tado de n = 7.3, que se redondeó 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-
ños 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 utilizó una antena de ex-
ploración neurovascular de 8 canales y se 
realizaron secuencias de pulso potenciadas 
en T1, T2, densidad de protones, DTI y sus-
ceptibilidad magnética (SWI) en proyección 
axial. El posproceso de las DTI para la trac-
tografía, FA, DM y SWI se llevó a cabo en una 
estación de trabajo ADW 4.5 de GE, utilizan-
do la función functool que incluye el progra-
ma TBSS (Tract-Based Spatial Statistics). En 

todos los pacientes TEA y controles NA se 
evaluó la FA y la DM en forma cuantitativa 
en unidades 10-3mm2/s, colocando una re-
gión de interés en la porción anterior, media 
y posterior de los FLS y FLI en ambos hemis-
ferios cerebrales y, además, se midió en milí-
metros el espesor de esos fascículos en los 
mismos niveles señalados. La razón 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 
pediátrica. Todas las mediciones y resultados 
fueron evaluados por un neurorradiólogo ce-
gado en cuanto a si las imágenes correspon-
dían al grupo TEA o control NA.

El financiamiento del estudio fue cubierto en 
su totalidad por parte de los investigadores, 
por lo que el número de pacientes se limitó a 
la n mínima 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 buscó minimizarlas me-
diante la selección de los controles). El análisis 
estadístico se realizó con el programa Micro-
soft Excel y su aplicación de Megastat, utilizan-
do el promedio, la desviación estándar, así 
como los valores mínimo y máximo para la 
estadística descriptiva de cada parámetro me-
dido (FA y DM) en unidades ppm. Para deter-
minar la significancia estadística en las dife-
rencias observadas en ambos grupos, se 
calculó el estadístico conocido como t de Stu-
dent, con n1 + n2 − 2 grados de libertad, para 
utilizar así la distribución normal estandariza-
da para este estadístico, t de Student. Asimis-
mo, con el objeto de hacer una representación 
que ilustre las diferencias observadas, se rea-
lizaron gráficos 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 años). 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 
indicación más frecuente para la realización 
de la RM de cráneo fue cefalea. Para la inter-
pretación clínica de los resultados de imagen 
se tomó 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 estadística en pacien-
tes con TEA y NA se muestran en el tabla 2. 
Se observó aumento de la FA y disminución 
de los valores de DM en los fascículos explo-
rados de pacientes con TEA, principalmente 
en la parte posterior del FLS izquierdo, con 
p = 0.03 (Fig. 1). El FLI derecho en su porción 
anterior se observó una DM con p = 0.05 
(Fig. 2), en su porción posterior de p = 0.05 
(Fig.  3), mientras que la FA en la porción 
media del FLI fue de p = 0.03 (Fig.  4). Las 
imágenes de la reconstrucción de la tracto-
grafía de los FLS y FLI, en pacientes con TEA 
y NA, se muestran en las figuras 5 y 6.

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

Tabla 1. Interpretación de los valores de las fracciones de 
anisotropía (FA) y la difusión media (DM) en la materia blanca 
del encéfalo, observadas en las imágenes de tensor de difusión

Valores FA y DM Interpretación

FA aumentada DM aumentada Recuperación de tejido/gliosis

FA normal DM aumentada Gliosis

FA aumentada DM normal Aumento volumen de axones, 
reorganización

FA aumentada DM disminuida Aumento de volumen

FA disminuida DM aumentado Atrofia/daño estructural

0
0.1
0.2
0.3
0.4
0.5
0.6
0.7
0.8
0.9
1

1 2 3 4 5 6 7 8

FLSiz-FAP2
FLSiz-FAP1

Figura 1. Representación esquemática de los valores obtenidos 
de la fracción de anisotropía (FA) en unidades 10-3 mm2/s a 
nivel del segmento posterior del fascículo longitudinal superior 
izquierdo (FLSiz-FAP), de acuerdo a la edad cronológica 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.

0

0.5

1

1.5

2

2.5

1 2 3 4 5 6 7 8

FLId-DMA2
FLId-DMA1

Figura 2. Representación esquemática de los valores obtenidos 
de la difusión media (DM) en unidades 10-3 mm2/s a nivel del 
segmento anterior del fascículo longitudinal inferior derecho 
(FLId-DMA), de acuerdo a la edad cronológica de los pacientes 
sin autismo (FLId-DMA1) y con trastorno del espectro autista 
(FLId-DMA2) y las diferencias significativas que existen de la DM 
entre ambos grupos.
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Los fascículos con menor afección o impacto 
estadístico en nuestro estudio fueron el FLS 
derecho en su porción media y posterior, así 
como el FLI izquierdo en su porción anterior 
y posterior. Se midió el espesor máximo de 

estos fascículos en el mapa de color a nivel 
del atrio para el FLS y a nivel de los lóbulos 
temporales para el FLI, sin embargo, no se 
encontraron diferencias significativas estadís-
ticamente, entre ambos grupos.

Tabla 2. Fascículos con mayor significancia estadística en alteración de la fracción de anisotropía (FA) y difusión media (DM) en 
unidades 10‑3 mm2/s en pacientes no autistas (NA, 1) y autistas (TEA, 2). Edad promedio de pacientes (Prom), valores de FA y DM en 
fascículos longitudinal superior (FLS) e inferior (FLI) en diferentes porciones, desviación estándar (Desvest), valor máximo (V. Máx), 
valor mínimo (V. Mín), población del estudio (n), error estándar (EE), prueba t de Student (t14) y significancia estadística (p). Fascículo 
longitudinal inferior derecho, fracción de anisotropía, en segmento medio, no autista (FLId‑FAM1); fascículo longitudinal inferior 
derecho, fracción de anisotropía, en segmento medio, con autismo (FLId‑FAM2); fascículo longitudinal inferior derecho, difusión media, 
en segmento anterior no autista (FLId‑DMA1); fascículo longitudinal inferior derecho, difusión media, en segmento anterior, con 
autismo (FLId‑DMA2); fascículo longitudinal inferior derecho, difusión media, en segmento posterior, sin autismo (FLId‑DMP1); fascículo 
longitudinal inferior derecho, difusión media, en segmento posterior, con autismo (FLId‑DMP2); fascículo longitudinal superior 
izquierdo, fracción de anisotropía, en segmento posterior, sin autismo (FLSiz‑FAP1); fascículo longitudinal superior izquierdo, fracción 
de anisotropía, en segmento posterior, con autismo (FLSiz‑FAP2)

  Edad 
NA1

Edad 
TEA2

FLId‑ 
FAM1

FLId‑ 
FAM2

FLId‑ 
DMA1

FLId‑ 
DMA2

FLId‑ 
DMP1

FLId‑ 
DMP2

FLSiz‑ 
FAP1

FLSiz‑ 
FAP2

Prom 36 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. Máx 55 52 0.402 0.4 1.17 1.13 1.02 0.943 0.403 0.528

V. Mín 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 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
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Figura 3. Representación esquemática de los valores obtenidos 
de la difusión media (DM) en unidades 10-3  mm2/s a nivel del 
segmento posterior del fascículo longitudinal inferior derecho 
(FLId-DMP), de acuerdo a la edad cronológica 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.
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Figura 4. Representación esquemática de los valores obtenidos 
de la fracción de anisotropía (FA) en unidades 10-3  mm2/s a nivel 
del segmento medio del fascículo longitudinal inferior derecho 
(FLId-FAM), de acuerdo a la edad cronológica 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.
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Discusión

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

pacientes, y de aquí el interés de valorar la 
integridad de los fascículos nerviosos en ellos.

Diversos estudios han demostrado, en los pa-
cientes con TEA, la afección en la SB con au-
mento de volumen del encéfalo y alteración 
de la FA y DM. En nuestra investigación, los 
resultados obtenidos en este tipo de pacientes 
demostraron falta de la integridad de la SB en 
los FLS y FLI, por alteración de la FA en la 
porción posterior del FLS izquierdo y del FLI 
derecho, así como de la DM en la región pos-
terior y media del FLI derecho, hallazgos que 
concuerdan con algunos estudios publicados 
previamente25-30, y que explicarían parte de 
las manifestaciones más importantes del TEA, 
como son los problemas de comunicación y 
lenguaje. Sin embargo, otras investigaciones 
no reportan esta alteración, lo que se atribuye 
a que el TEA es muy heterogéneo en cuanto 
a su etiología y presentación clinica31,32.

Se ha descrito también en estos pacientes con 
TEA, disminución 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 áreas frontales, 
temporales y occipitales33. Dichas alteraciones 
de la SB afectan principalmente al hemisferio 
cerebral izquierdo, incluyendo la circunvolu-
ción temporal superior y el área de Broca33,34. 
Las conexiones entre las áreas parietal inferior 
y temporal ventral están intactas, a diferen-
cia  de la región frontal inferior, que mues-
tra  reducción de la conexión con las áreas 
temporales medias, lo que sugiere alteración 
en el sistema frontal del lenguaje, hallazgos 
ya observados en otros trabajos y que pudie-
ran explicar los principales síntomas del au-
tismo. También es importante señalar que 
hay mayor dependencia de la participación 

Figura 5. Tractografía reconstruida para la visualización de los 
fascículos longitudinales superiores. A: En paciente no autista; 
B: En paciente con trastorno del espectro autista.

A B

Figura 6. Tractografía reconstruida para la visualización de los 
fascículos longitudinales inferiores. A: En paciente no autista; 
B: En paciente con trastorno del espectro autista.

A B
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visual a través de las áreas parietal inferior y 
temporal ventral30, estas últimas alteraciones 
coinciden parcialmente con los resultados ob-
tenidos en nuestro estudio, en el que solo se 
observó alteración de la parte posterior del 
FLS izquierdo que compromete el área 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 magnetoencefalografía que ana-
lizan comparativamente el lenguaje en niños 
con autismo y sin autismo mostraron que el 
trayecto de maduración cerebral y lateraliza-
ción del lenguaje era opuesto35, y al realizar 
un mapeo funcional durante una tarea lin-
güística, se vio una organización cortical atí-
pica del lenguaje e hiperexcitabilidad cortical 
en los niños autistas36, que representan alte-
ración de conectividad entre lóbulos. Las ba-
ses neurales de los trastornos del lenguaje en 
los TEA se deben a un menor grado de inte-
gración y sincronización de la información de 
las redes corticales responsables del procesa-
miento lingüístico37.

A pesar de que el tamaño de la muestra es 
pequeño y se tendrán que realizar estudios 
más grandes, en nuestro estudio se logró de-
tectar significancia estadística en la compara-
ción de los valores de FA y DM entre los dos 
grupos. Los tractos estudiados están involu-
crados en el desarrollo de procesos de comu-
nicación y socialización que están afectados 
en el TEA, por lo que podemos inferir que la 
medición de estas áreas puede utilizarse 
también para valorar la evolución y respuesta 
al tratamiento de los pacientes con TEA.

Aunque la adquisición de datos y la interpre-
tación 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 mayoría 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 diagnóstico y tratamiento 
temprano del TEA. Los pacientes pediátricos 
con TEA y sin tratamiento muestran pérdida 
de la integridad de la SB en los FLS y FLI. Los 
pacientes con TEA presentan alteración signi-
ficativa de la FA en la porción posterior del 
FLS izquierdo y del FLI derecho. Los pacien-
tes con TEA muestran alteración significativa 
de la DM en la región posterior y media del 
FLI derecho. No hay diferencias significativas 
en el espesor máximo de los FLS y FLI entre 
los pacientes con TEA y NA. El déficit neuro-
lógico existente en los pacientes con TEA de-
riva de la mala conectividad de los fascículos 
o tractos nerviosos de la SB, lo que condiciona 
una falla de integración, comprensión y sin-
cronización de las diferentes áreas corticales 
responsables del procesamiento lingüístico.
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