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RESUMEN 
 
RESUMEN 
Antecedentes:El trastorno del espectro autista (TEA) es complejo trastorno del neurodesarrollo que se caracteriza clínicamente por 
dificultades de la interacción social, alteraciones del lenguaje, variados estereotipos de comportamiento, y déficits cognitivos. Hoy 
en día muchos autores consideran a TEA como una “epidemia” a nivel mundial. Muchos autores defienden que el TEA es un 
modelo para el estudio de la conectividad cerebral, y que los trastornos de la conectividad anatómica (CA) y funcional (CF), 
constituyen las bases neurales de este síndrome. 
 
Objetivo: Evaluar la CA y la CF en niños autistas mediante técnica de imágenes de resonancia magnética, así como mediante 
estudios de coherencia del EEG. 
 
Resultados: En esta ocasión se presentan 2 artículos científicos y un capítulo de un libro que fueron publicados en el año 2015, pero 
que en realidad no son más que la continuidad de distintos protocolos de investigación del Autor y sus Coautores para el estudio de 
los TEA. En el primer artículo, “QEEG Spectral and CoherenceAssessment of AutisticChildren in ThreeDifferent Experimental”,  
se demuestran cambios  de la CF, medidos por la coherencia y del espectro del EEG, comparados con sujetos controles, que indican 
un trastorno de la interacción visuo-auditiva, lateralizada al hemisferio derecho.  En el segundo artículo “Anatomic and 
functionalconnectivityrelationship in autisticchildrenduringthreedifferent experimental conditions”, se determina la relación entre la 
conectividad anatómica CA vs. CF, en el que se demuestran diferentes relaciones de las mismas, en la diferentes condiciones 
experimentales, que se basan en cambios de las redes neurales, tanto anatómicas como funcionales en el TEA. En el capítulo de un 
libro, “Neuroimages in Autism”,se hace una revisión de las diferentes técnicasdeneuroimágenes que nuestro grupo viene empleando 
en los distintos protocolos para el estudio de los trastornos del espectro autista, así como los trastornos de la conciencia. En el 
mismo se muestran resultados originales que hemos encontrado en los cerebros de los niños autistas, que constituyen marcadores 
biológicos para el diagnóstico y para seguir la evolución de estos pacientes.  
 
Conclusiones: Seencontraron resultados originales a nivel mundial que indican cambios en la CA y CF de las redes neurales en los 
cerebros de los niños autistas, que aportan nuevos conocimientos acerca de los mecanismos anatómicos y fisiopatológicos de este 
síndrome. 
 
 
 
 
 
 
 
 



 

 
 

 

 Comunicaci·n corta

INTRODUCCIÓN 

Eltrastornodelespectroautista(TEA)escomplejotrastornodelneurodesarrolloquesecara

cterizaclínicamentepordificultadesdelainteracciónsocial,alteracionesdellenguaje,variado

sestereotiposdecomportamiento,ydéficitscognitivos.Presentanademáspocatoleranciaalafr

ustración,risasollantossinmotivoaparente,ydemuestranhiperactividadosonmuypasivos,no

hayjuegosimbólico,carecendejuegocreativo.LamayoríadeLamayoríadeestossíntomaspue

denapareceralañoymediodeedad,comenzandoconretrocesoseneldesarrollodelniño.{Sheik

hani,201213893/id} 

  Hoy en día muchos autores consideran a TEA como una “epidemia” a nivel 

mundial. Falta mucho por conocerse en cuanto a la epidemiología del autismo, pero se 

sabe que aparece en cualquier parte del mundo sin preferencias geográficas, afecta a 

todos los grupos étnico-raciales y a todos los niveles socio-económicos. Se encuentra 

cuatro veces más frecuente en varones que en hembras y el tiempo de duración de la 

vida es normal por lo general. No obstante, La prevalencia de los TEA ha venido 

aumentando dramáticamente en las últimas décadas. La mayoría de los estudios 

llevados a cabo entre 1960 y1980 muestran una prevalencia que van desde 2 a 5 de cada 

10.000. En los estudios publicados en la década del  2000 la prevalencia que oscila entre 

30 a 60 en 10000, con unael aumento en los últimos años hasta 50 a 114 en 10.000 

niños. 

Aunque las razones de su incremento aún se debaten, pues se considera que no hay 

más autistas, sino que se diagnostica más; hay evidencias de una creciente incidencia 



 

 
 

  

del trastorno. Las estadísticas se ven influidas por el tipo de definiciones empleadas más 

abiertas o más restringidas, un mayor nivel de información en las poblaciones, mayor 

entrenamiento del personal profesional; todo lo cual hace que casos anteriormente con 

probabilidad de ser pasados por alto, ahora se diagnostican. La Red para la 

Monitorización del Autismo y de Discapacidades del Desarrollo (TheAutism and 

DevelopmentalDisabilitiesMonitoring (ADDM) Network) indicó una prevalencia 

general para los sitios correspondientes a la Red, de 14.7 por 1,000 (1 en 68) en niños 

de 8 años de edad. En Cuba, si bien no se ha realizado un estudio sistemático de la 

prevalencia a nivel nacional, se observa un incremento en el diagnóstico del TEA, lo 

que ha dado lugar al desarrollo de escuelas especializadas, y distintos programas para la 

rehabilitación del niño autista. 

Lapalabraautismo,delgriegoauto-

,deautós,'propio,unomismo',fueutilizadaporprimeravezporelpsiquiatrasuizoEugeneBleul

erenuntomodelAmericanJournalofInsanity,en1912.Laclasificaciónmédicadelautismonoo

currióhasta1943,cuandoelDr.LeoKanner,delHospitalJohnsHopkins,estudióaungrupodeo

nceniñoseintrodujolacaracterizaciónautismoinfantiltemprano.Almismotiempouncientífic

oaustríaco,elDr.HansAsperger,utilizócoincidentementeeltérminopsicopatíaautistaenniño

squeexhibíancaracterísticassimilares.EltrabajodelDr.Asperger,sinembargo,nofuereconoc

idohasta1981(pormediodeLornaWing),debidoprincipalmenteaquefueescritoenalemán. 

Eltrastornoautista,avecesllamadoautismooTEAclásico,eslaformamásgravedeASD,mi

entrasqueotrasafeccionesalolargodelespectroincluyenunaformamásleveconocidacomosín

dromedeAsperger,unaafecciónrarallamadasíndromedeRett,eltrastornodedesintegraciónin

fantilyeltrastornogeneralizadodeldesarrollonoespecificado(generalmenteconocidocomoP

DD-

http://es.wikipedia.org/wiki/Eugene_Bleuler
http://es.wikipedia.org/wiki/Eugene_Bleuler
http://es.wikipedia.org/wiki/Eugene_Bleuler
http://es.wikipedia.org/wiki/1912
http://es.wikipedia.org/wiki/1943
http://es.wikipedia.org/wiki/Leo_Kanner
http://es.wikipedia.org/wiki/Hospital_Johns_Hopkins
http://es.wikipedia.org/wiki/Austria
http://es.wikipedia.org/wiki/Hans_Asperger
http://es.wikipedia.org/wiki/1981
http://es.wikipedia.org/wiki/Lorna_Wing
http://es.wikipedia.org/wiki/Idioma_alem%C3%A1n


 

 
 

  

NOS).AunqueelTEAvaríasignificativamenteencarácterygravedad,seobservaentodoslosgr

uposétnicosysocioeconómicos,yafectaatodoslosgruposetarios.Losexpertoscalculanquetre

sdecadaseisniñosdecada1,000sufrirándeTEA. 

 

SegúnelManualDSM-

VparaeldiagnósticodelTEAsedebencumplirloscriteriosA,B,CyD:{Kulage,201415349/id

} 

A. Déficitspersistentesenlacomunicaciónyenlainteracciónsocialendiversosconte

xtos,noatribuiblesaunretrasogeneraldeldesarrollo,manifestandosimultáneame

ntelostresdéficitssiguientes: 

B. Patronesdecomportamiento,interesesoactividadesrestringidasyrepetitivasques

emanifiestanalmenosendosdelossiguientespuntos: 

C. Lossíntomasdebenestarpresentesenlaprimerainfancia(peropuedennollegaram

anifestarseplenamentehastaquelasdemandassocialesexcedenlaslimitadascapa

cidades). 

D. Laconjuncióndesíntomaslimitaydiscapacitaparaelfuncionamientocotidiano. 

 

SehanpropuestovariashipótesisparaexplicarlaetiologíadelaTEA,quevandesde"lacoher

enciacentraldebilitada(“weakcentralcoherence”),"perturbacioneseneldesarrollodela"teorí

adelamente","hiperconectividadlocal"o"teoríadesubconectividadlocal”(Localunderconn

ectivitytheory),"desconexiónfuncionaldeldesarrollo",reflejandodiferentesnivelesdeanális

isypuntosdevistadistintosdisciplinarias,desdeanatómicas,fisiológicas,ocognitiva,alosenfo

quespsicológicosteoríasrecientessugierenquelaintegracióncoordinadadepatronesdeactivi



 

 
 

  

dadtransitoriosendiversasregionesdelcerebroesesencialparaelprocesamientodelainformac

ión. 

HoyendíaseconsideraqueelTEAesunmodeloparaelestudiodelaconectividadcerebr

al.Laconectividadsesubdivideenconectividadestructuraloanatómica(CA)ylaconectividad

funcional(CF).AunqueexisteunaasociaciónentreACylaFC,otrosautoreshandefinidounnue

votipodeconectividadfuncional,conocidocomoconectividadefectiva. 

Laconectividadestructuralsemidemediantetécnicasdeimágenesderesonanciamagnétic

a(IRM)estructural,comolaimagendetensordedifusión(DTI).Estatécnicaanalizalaintegrida

destructuraldelostractosdesustanciablancaenelcerebro.Laanisotropíafraccional(AF),dete

ctadamedianteDTI,esunamedidadelacoherenciadeladireccionalidaddedifusión.Latractogr

afíabasadaenDTIsepuedeutilizarparapresentartractosdefibras,permitiendolaasociacióndet

rayectoriasdefibrasparamapeosinvivo.RecientementesehaintroducidolaTeoríadeGrafo(“

GraphTheory”)paraevaluarvariosparámetrosdelaCA. 

ParaevaluarlaCA,laresoluciónespacialquelogranlastécnicasDTI-

IRMpermitelaidentificacióndeáreasfuncionalespertinentesinvolucradasenestadodereposo

yenespecialtareasexperimentales.Sinembargo,estudioslosderesonanciamagnéticafuncion

al(fMRI)ydetomografíaporemisióndepositrones(PET)noofrecenlaresolucióntemporalnec

esariaparadescribircompletamentelaconectividadfuncionalyefectivadentroyentrelasdosre

deslocalesodelargadistancias.Sinembargo,lastécnicasdeelectroencefalografía(EEG)ymag

netoencefalografía(MEG)ofrecenlaresolucióntemporalnecesariaparacompletamentelogra

resteobjetivo. 

UnamedidadeEEGsensibleacambiosenlaCFeslacoherenciacuadrática,osimplemented

enominadacoherenciadelEEG.Porlotanto,sepresumequelosíndicesdecoherenciadefaseEE

G,quesonprincipalmentelasmedidasdecorrelacióndefase,evalúanlaco-



 

 
 

  

activacióndediferentesáreasdelcerebro.LacoherenciadelEEGtambiénpuedesertambiénent

endidaentérminosdelgradodesincroníaoscilatoria(bloqueodefase)entredosregionesdelcer

ebro,yproporcionaunamedidadelaconectividadfuncionalelectro-

cortical.ElanálisisdecoherenciaEEGesunatécnicanoinvasivaquesepuedeaplicarparaestudi

arlasrelacionesfuncionalesentreloselectrodosdelcuerocabelludoseparadasespacialmentey

paraestimarlassimilitudesdeloscomponentesdeformadeondageneradaporlaaccióndemasa

sdelasneuronasenlasregionescorticalessubyacentes. 

Basadoentodaestainformación,cadavezmásseconsideraqueparaencontrarunasolución

paralaprevenciónycuradeestaterriblecondición,sehacenecesarioestudiarlaestructurayelfu

ncionamientodelcerebroenlosniñosquesufrenunTEA.Osea,yesalgoquedefiendenlosautor

esdeesteartículocientífico,nopuedeverseelcerebrocomouna“cajanegra”,sinoquesehaceim

prescindibleaplicartodoslosmétodosclínicos,imagenológicos,neurofisiológicos,etc.,dispo

niblesparaelestudiodelaestructurayfuncionamientodelcerebroenelTEA. 

Conestosantecedentes,nuestrogrupohavenidodesarrollandovariosprotocolosparaeval

uarlaestructurayfuncióndelcerebroenunaseriedeniñosautistas,encondicionesbasalesyende

terminadastareascognitivas. 

En esta ocasión se presentan un grupo de artículos científicos que fueron publicados 

en el año 2015, pero que en realidad no son más que la continuidad de distintos 

protocolos de investigación del Autor y sus Coautores para el estudio de los TEA, por 

cerca de una década. Se presentan estudios clínicos, neuroimagenológicos, 

neurofisológicos, que permiten evaluar la conectividad anatómica y funcional de los 

cerebros de los niños autistas. 

Los Autores consideramos que estamos presentando resultados originales a nivel 

mundial, pues contribuyen a descubrir las bases neurales, tanto anatómicas como 



 

 
 

  

funcionales, que permitirán encontrar nuevos métodos terapéuticos y de neuro-

rehabilitación en  el autismo. 
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