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Aspectos neurolingiiisticos en los trastornos del espectro
autista. Relaciones neuroanatomicas y funcionales

Montserrat Palau-Baduell, Antonio Valls-Santasusana, Berta Salvadé-Salvadé

Introduccién y desarrollo. Las alteraciones en el lenguaje y la comunicacién son una caracteristica definitoria de los tras-
tornos del espectro autista. Existe una variabilidad significativa en las habilidades lingiiisticas en los trastornos del es-
pectro autista. Estos presentan dificultades en ciertos aspectos del lenguaje, como las funciones semanticas, la sintaxis,
la prosodia y la fonologia, aunque el déficit mas evidente tiene que ver con la funcién pragmadtica. Estas dificultades del
lenguaje pueden causar serios problemas en la interaccién social.

Conclusiones. Las bases neurales subyacentes al fracaso en el desarrollo del lenguaje no se conocen. Diversos estudios
de neuroimagen estructural y funcional han identificado alteraciones en las regiones relacionadas con el lenguaje, como
diferencias morfométricas en el area de Broca y en el drea de Wernicke, asi como patrones de lateralizacion reducida o
invertida en la corteza frontal y temporal. También existe una conectividad funcional disminuida entre las regiones ante-

riores y posteriores del lenguaje.

Palabras clave. Areas perisilvianas. Lenguaje. Magnetoencefalografia. RM estructural. RM funcional. Trastornos del es-

pectro autista.

Introduccion

La alteracién cualitativa en la comunicacion y el len-
guaje es una caracteristica definitoria de los tras-
tornos del espectro autista (TEA), que, junto con
la alteracién cualitativa en la interaccién social
reciproca y presencia de patrones de conducta,
intereses y actividades restrictivos, repetitivos y
estereotipados, forman la triada de alteraciones
conductuales que caracterizan esta entidad. El tras-
torno del lenguaje en los TEA estd bien documen-
tado en la literatura desde el punto de vista clinico;
en cambio, su base neurobiolégica todavia no esta
descifrada. La gravedad del déficit de lenguaje en
los TEA presenta un amplio rango de variabilidad.
En un extremo estaria la ausencia de lenguaje fun-
cional y en el extremo opuesto la capacidad para
desarrollar un lenguaje fluido y gran vocabulario,
pasando por un espectro de distintos trastornos
del lenguaje. Con menor frecuencia se produce
una regresion de las habilidades lingiisticas y la
comunicacién previamente adquiridas. Incluso en
individuos con autismo de alto grado de funciona-
miento existen dificultades en la adquisicién de una
morfologia y sintaxis compleja, asi como déficit en
la pragmatica, en el uso del lenguaje, en la prosodia
y en el procesamiento semantico.

Rapin y Dunn han descrito dos subtipos de pa-
cientes con autismo en funcién de sus competencias
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lingiifsticas: un subtipo engloba los individuos con
un desarrollo normal de los componentes fonolégi-
co, léxico, sintactico y morfoldgico del lenguaje, y
otro subtipo abarca los individuos con un déficit del
procesamiento fonoldgico y de vocabulario, ademas
de un trastorno en tareas sintdcticas y semanticas
en ausencia de déficit articulatorio. Ambos subti-
pos presentan un déficit pragmdtico [1,2].

Debido a que la finalidad funcional del lenguaje
es mediatizar y facilitar la relacién social, el conoci-
miento de las alteraciones en la organizacién cere-
bral subyacente a estos trastornos del lenguaje nos
puede aportar mas datos para entender las bases
neurales de los TEA y los factores relacionados con
su gravedad clinica.

Es improbable que el fenotipo conductual de los
TEA pueda explicarse por alteraciones en una ni-
ca region cerebral, estando implicados varias regio-
nes y sistemas cerebrales. Segun diversos autores,
las dreas cerebrales disfuncionales en el autismo in-
cluirian, entre otros, la corteza prefrontal, el 16bulo
temporal, las dreas perisilvianas, la circunvolucién
temporal superior, la circunvolucién fusiforme, la
amigdala y el cerebelo [3]. En ocasiones, estos ha-
llazgos pueden ser controvertidos, principalmente
respecto a la localizacién y la direccién (incremento
o reduccidn) [4]. La inconsistencia de los hallazgos
en los diferentes estudios puede explicarse, por una
parte, debido a la muestra de estudio (heterogenei-
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dad de los TEA, variabilidad de los criterios de in-
clusién/exclusién, diferencias de edad, sexo y coefi-
ciente de inteligencia), asi como las caracteristicas
del grupo control, y, por otra parte, por las técnicas
o métodos utilizados en la investigacién [5].

La presencia de dificultades del lenguaje en los
TEA ha llevado a los investigadores a estudiar mar-
cadores estructurales y funcionales en 4reas del
cerebro clasicamente definidas como areas del len-
guaje [6,7].

El presente trabajo de revision pretende estable-
cer una relacién entre las alteraciones lingiiisticas
descritas en los TEA y las anomalias neuroanaté-
micas y funcionales halladas en las areas cerebrales
relacionadas con la funcién del lenguaje desde la
perspectiva de los andlisis basados en estudios de
neuroimagen.

La mayoria de estudios estructurales con resonan-
cia magnética (RM) en los TEA han utilizado la
técnica de la morfometria basada en véxel (VBM,
voxel-based morphometry), que mide la concentra-
cién local de sustancia gris (SG) y sustancia blan-
ca (SB). En pacientes con TEA, se han encontrado
diferencias regionales (incremento y reduccién) de
SG y SB respecto a los controles, ademds de dife-
rencias en el patron cortical de surcos, localizadas
principalmente en las regiones frontal y temporal
(surco frontal superior y cisura de Silvio), implica-
das en funciones de lenguaje, memoria de trabajo y
contacto ocular [8].

Estudios con VBM obtuvieron una disminucién
de la SG en la regién frontal, sistema limbico, gan-
glios basales, tdlamo, dreas temporales, dreas parie-
tales y cerebelo [3,5,9-12]. Rojas et al notificaron un
incremento de SG en dreas de los l6bulos frontal,
temporal, parietal y dreas subcorticales en ambos
hemisferios, implicadas en procesos lingiiisticos y
de interaccién social. Estos hallazgos se correlacio-
naron con las puntuaciones obtenidas en el domi-
nio de relacién social y comunicacién de la entre-
vista diagnoéstica para autismo (Autism Diagnostic
Interview-Revised, ADI-R) [13] practicada a los su-
jetos, y se obtuvieron correlaciones significativas
[14]. Desde el punto de vista del desarrollo, el hecho
de que estos dos dominios compartan un sustrato
anatémico comun sugiere que la adquisicion de la
percepcion social y el lenguaje estarian relaciona-
dos [15]. Los diferentes hallazgos respecto al incre-
mento o reduccién de la SG y SB mediante VBM se
indican en las tablas I y II, respectivamente.

McAlonan et al detectaron diferencias en los pa-
trones de SG entre nifios con autismo de alto grado
de funcionamiento afectos de trastorno del lengua-
je y nifios con sindrome de Asperger, lo cual sugiere
que no comparten un mismo sustrato neurobiol6-
gico. Para estos autores, la evolucién de la adquisi-
cién del lenguaje actuaria como un marcador que
permite diferenciar fenotipos cerebrales heterogé-
neos dentro del espectro autista [16].

Al comparar pacientes con sindrome de Asper-
ger respecto a pacientes autistas, Toal et al halla-
ron diferencias anatémicas en las dreas del lenguaje
(circunvolucién temporal superior, circunvolucién
parietal inferior y circunvolucién supramarginal).
Unicamente el grupo autista presenté un incremen-
to de la SG en las regiones temporales [17]. Estos
resultados coinciden con otros estudios en nifios y
adolescentes con autismo, los cuales notifican un
incremento del volumen de la circunvolucién tem-
poral superior y correlacionan estas alteraciones
con la funcién lingiiistica, debido, posiblemente, a
un fallo en la lateralizacién del lenguaje en el he-
misferio izquierdo [18,19]. Los nifios con autismo
también presentaban diferencias de la SG en las
cortezas prefrontal y temporoparietal. Estos cam-
bios en la SG explicarian las diferencias en la ac-
tivacion cerebral durante la realizacién de tareas
comunicativas y de interaccién social, que tienen
lugar en la corteza prefrontal media, circunvolu-
cién temporal superior y l6bulo temporal.

Asimismo, se han descrito disminuciones de la SB
en el cuerpo calloso y en ambos hemisferios cerebra-
les (Tabla II). La reduccién de la SB en el cuerpo ca-
lloso sugiere la existencia de una conectividad inter-
hemisférica alterada en areas frontales, temporales y
occipitales [20]. El déficit de SB afecta principalmente
al hemisferio izquierdo (incluyendo circunvolucién
temporal superior y drea de Broca), de manera que el
retraso del neurodesarrollo en el autismo afectaria
a este hemisferio y, en consecuencia, se explicarian
las alteraciones del desarrollo del lenguaje [11,21].

Otra técnica utilizada es la medida del grosor
cortical (GC), que proporciona un indice directo de
la morfologia cortical y refleja la arborizacién/poda
dendritica en la SG o mielinizacion en la interfase
SG/SB. Chung et al detectaron una reduccién del
GC en la corteza prefrontal orbital inferior derecha,
en el surco temporal superior izquierdo y en la cir-
cunvolucién temporooccipital izquierda al comparar
un grupo de nifos con autismo de alto grado de fun-
cionamiento respecto a un grupo control [22]. Estos
hallazgos coinciden con las alteraciones descritas en
la SG frontotemporal [9,10,12] y en la SB del cuerpo
calloso [20].
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Autismo

Tabla I. Hallazgos de incremento y disminucién de sustancia gris en areas cerebrales mediante morfometria basada en véxel en los trastornos del espectro autista.

Muestra de estudio

Sustancia gris

Incremento

Disminucién

Abell et al [9] 15 adultos con SA frente a 15 controles

C. temporal media | e inferior D

C. frontal inferior I, corteza temporooccipital |

McAlonan et al [11] 21adultos con SA (18-49 a) frente a 24 controles

No significativo

C. frontal superior D y media, C. cingulada D,
cerebelo D

Waiter et al [10] 16 TEA (CI > 70; 12-20 a) frente a 16 controles

C. frontal inferior, media y superior I,
C. frontal media D, C. fusiforme D, C. temporal
media |y superior, cingulado posterior D

Talamo D

Boddaert et al [12] 21 nifios con autismo (7-15 a)

frente a 12 controles (7-15 a)

No significativo

Surco temporal superior

McAlonanetal [3] 17 nifios con autismo (CI > 80; 8-14 a)

frente a 17 controles

No significativo

C. frontal orbital, C.frontal media e inferior D,
C. temporal superior y media |, C. fusiforme D,
C. cingulada, nicleo caudado

Rojas et al [14] 24 pacientes con autismo (7-47 a)

frente a 23 controles

C. frontal media, C. precentral |y poscentral D,
C. temporal media |, C. fusiforme D, ntcleo
caudado

Cerebelo

McAlonan et al [16] 16 nifios con SAy 17 nifios

con AAF (Cl > 70; 716 a)

AAF frente a SA

No significativo

Putamen, tdlamo

frente a 55 controles

AAF frente a controles

No significativo

Lébulo prefrontal I, C. frontal superior y media |,
C. poscentral |

SA frente a controles

No significativo

C. temporal superior, C. pre y poscentral, region
parietal inferior, estriado, tdlamo

AAF + SA frente a
controles

No significativo

Corteza prefrontal I, ganglios basales, corteza
temporal superior |, regiones parietales posteriores

65 adultos con TEA: 39 con
SA(C1106 +15; 32 +12 a)
y 26 con autismo (Cl 84 +

Toal et al [17] TEA (autismo + SA)

frente a controles

No significativo

C. temporal inferior D y superior, C. fusiforme,
cerebelo D

23;30 + 8 a) frente a 33
controles

SA frente a controles

No significativo

C. temporal superior e inferior, C. fusiforme, cerebelo

Autismo frente a
controles

C. cingulada, C. temporal superior D,
C. supramarginal, I6bulo parietal inferior

C. temporal superior e inferior, C. fusiforme

Autismo frente a SA

C. temporal superior D, C. supramarginal,
I6bulo parietal inferior

No significativo

Hyde et al [5] 15 jévenes con autismo y trastorno del lenguaje

(CI104,4 +12,6; 14 -33 a) frente a 13 controles

C. frontal media, C.frontal orbital |

C. precentral, C. poscentral D

a: afios; AAF: autismo de alto grado de funcionamiento; C.: circunvolucién; Cl: cociente intelectual; D: derecho/a; I: izquierdo/a; SA: sindrome de Asperger; TEA: trastornos del espectro autista.

Los pacientes con TEA presentaban diferencias
significativas dependientes de la edad en el GC de
las dreas temporales, frontales y parietales. Este he-
cho sugiere que la dismaduracién cortical no esta
restringida solamente a la nifiez, sino que se extien-
de a lo largo de la vida [22-24]. En TEA de adultos
se observaron reducciones del GC en la circunvolu-
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cion frontal inferior, pars opercularis, 16bulo parie-
tal inferior y surco temporal superior [25].
En el campo microestructural, estas diferencias

pueden producirse por una neurogénesis atipica,
muerte neuronal, produccién de tejidos no neuro-
nales (células gliales), poda sindptica o anormalida-
des en la mielina [26]. El incremento del GC y la
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Tabla II. Hallazgos de incremento y disminucién de sustancia blanca en dreas cerebrales mediante morfometria basada en véxel en los trastornos

del espectro autista.

Muestra de estudio

McAlonan et al [11] 21 adultos con SA (18-49 a) frente a 24 controles

Chung et al [20] 16 adolescentes con AAF (16,1 + 4,5 a)

frente a 12 controles (17,1+ 2,8 a)

Waiter et al [21] 15 adolescentes con TEAy Cl normal (Cl: 100,5 +

22,4,15,2 £ 2,2 a) frente a 16 controles

Toal et al [17] 65 adultos con TEA: TEA (autismo + SA)
39 con SA (C1106 +15; frente a control

32 +12a)y 26 autismo
(Cl: 84 +23;,30+8a)
frente a 33 controles

SA frente a control

Autismo frente a control
Autismo frente a SA

a: afios; AAF: autismo de alto grado de funcionamiento; C.: circunvolucién; Cl:
TEA: trastornos del espectro autista.

concentracién de SG en la corteza prefrontal en el
autismo es consecuente con el aumento de minico-
lumnas y la densidad neuronal [27,28]. La densidad
y viabilidad neuronales analizadas a través de los ni-
veles de N-acetil aspartato se ha estudiado median-
te RM con espectroscopia, detectindose disminu-
ciones de la concentracién de este metabolito en las
regiones temporales, frontales, tdlamo y complejo
hipocampo-amigdala [29-33].

Los hallazgos estructurales son importantes des-
de el punto de vista funcional, ya que las diferencias
de VBM y GC se concentran en dreas cerebrales que
desempenan un papel funcional en las caracteristicas
nucleares del autismo. Existen diferencias regionales
de SG en dreas relacionadas con la interaccion social
(corteza frontal inferior, surco temporal superior,
circunvolucién cingulada, circunvolucién occipital
media, circunvolucién fusiforme y lébulo parietal in-
ferior), la comunicacidn y el lenguaje (circunvoluciéon
frontal inferior y surco temporal superior) y con con-
ductas repetitivas (circunvolucién frontal orbital y
circunvolucién cingulada). Existen diferencias de SB
en areas relacionadas con la empatia (circunvolucién
frontal inferior, surco temporal superior y l6bulo pa-
rietal inferior) y dreas implicadas en el procesamiento
de caras (circunvolucién pre y poscentral) [14,15,25].

Sustancia blanca
Incremento Disminucién

Ganglios basales,
comisura anterior |

Tractos frontales, temporales y occipitales

No significativo Cuerpo calloso

No significativo Cuerpo calloso, C. cingulada, C. frontal

media y superior |, C. supramarginal D,
C. poscentral, C. temporal inferior, media
y superior |, C. parietal superior |, insula I,
C. occipital inferior |

No significativo C. frontal media y superior |

No significativo Tractos frontoestriados, sistema limbico,

cingulado anterior, I6bulo temporal

No significativo Regioén frontoestriada, cuerpo calloso

No significativo Lébulo frontal medio

cociente intelectual; D: derecho/a; I: izquierdo/a; SA: sindrome de Asperger;

La mayoria de estudios funcionales en autismo se
han realizado con paradigmas de activacién. Me-
diante tomografia por emisién de positrones y to-
mografia computarizada por emisién de fotén tinico
se han comunicado hipometabolismo e hipoperfu-
sién bitemporal, respectivamente. Estas anomalias
funcionales se centraban en el surco y la circunvolu-
cién temporal superior [34-37].

Los estudios con RM funcional han descrito pa-
trones atipicos de activacion en las dreas del len-
guaje de los pacientes con TEA durante la realiza-
cion de distintas tareas lingliisticas. En tareas de
comprensidn, el grupo con TEA mostraba més ac-
tivacion en el drea de Wernicke (temporal laterosu-
perior izquierda) y menos activacion en el drea de
Broca (circunvolucién frontal inferior izquierda).
Ademas, la conectividad funcional, es decir, el gra-
do de sincronizacién temporal de activacién entre
las distintas dreas corticales, era menor [38]. Harris
et al obtuvieron los mismos resultados durante una
tarea de comprensién semdantica. Los pacientes con
TEA mostraban menor activacién al diferenciar
entre palabras concretas y palabras abstractas. Es-
tos hallazgos sugieren que el drea de Broca presenta
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un neurodesarrollo alterado, que se relacionaria con
las dificultades en el procesamiento semdntico, in-
cluyendo dificultades para entender el lenguaje no
literal y el lenguaje en un determinado contexto [7].

Durante tareas de compresién de una frase, el
grupo con TEA mostraba mds activacion en dreas
parietales y occipitales, lo que sugiere el uso de
imagenes visuales de manera habitual y espontanea
para entender las frases, incluso cuando la comple-
jidad de la frase no requiere crear una imagen visual
para entenderla. La activacién del surco parietal in-
ferior se ha asociado con funciones de creacion de
imagenes visuales, atencién visual y transformacién
espacial [39]. En el autismo, el acceso a la seméntica
mediante imagenes visuales estd menos afectado y
las habilidades visuoespaciales estdn conservadas.
Al realizar una tarea con un paradigma de razo-
namiento con un dibujo, el grupo con TEA obtu-
vo mds activacion en las dareas temporal ventral y
parietooccipital (relacionadas con el procesamiento
visuoespacial), mientras que el grupo control mos-
tré més actividad en las regiones frontal y temporal
del lenguaje. Las conexiones entre las areas parie-
tal inferior y temporal ventral estaban intactas, a
diferencia de la regién frontal inferior, que mostra-
ba conectividad reducida con las dreas temporales
medias, lo que sugiere una alteracién en el sistema
frontal del lenguaje y una mayor dependencia de la
mediacién visual a través de las dreas parietal infe-
rior y temporal ventral [40].

Cuando una tarea lingiiistica requeria la atribu-
cién de un estado cognitivo complejo, el grupo con
TEA, al igual que el control, mostraban activacién
de dreas prefrontales bilaterales y regiones temporo-
occipitales; sin embargo, el grupo con TEA presentd
mads activacion en el l6bulo frontal derecho respec-
to al grupo control, de modo que el grupo con TEA
obtuvo mds dominancia del hemisferio derecho
(mds areas activadas). Este patrén de lateralizacién
del hemisferio derecho para el lenguaje es poco fre-
cuente en la poblacién general, y es reflejo de la falta
de especializacién del hemisferio izquierdo [41].

En nifios con autismo de 2 y 3 anos de edad se
obtuvo un patrén alterado de respuesta cerebral al
habla, caracterizado por un mayor reclutamiento
de regiones frontales y temporales en el hemisferio
derecho, lo que apoya la existencia de un patrén
atipico de lateralizacion en edades tempranas [42].

Al analizar la compresién de la ironia y la pro-
sodia, los pacientes con TEA mostraban mads acti-
vidad en la circunvolucidn frontal inferior derecha
y en regiones temporales bilaterales. Es sabido que
los pacientes con TEA tienen dificultad para inter-
pretar la intencién comunicativa del interlocutor.
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Este hecho sugiere que puedan reclutar mas regio-
nes activadas como parte del circuito neural cuan-
do las demandas de la tarea requieren una atencién
explicita a sefales socialmente relevantes. Esta par-
ticularidad estaria relacionada con el déficit funcio-
nal de la teoria de la mente en el autismo [43]. La
mayor activacién de la unién temporoparietal dere-
cha y la de dreas frontales medias en los TEA indica
una funcionalidad alterada del circuito neural de la
teoria de la mente.

En tareas de comprensién narrativa y de fluidez
verbal, también se observé mds activacién en dreas
frontales y temporales derechas. La falta de especia-
lizacién puede contribuir a reducir las habilidades
propias del hemisferio derecho, como el procesa-
miento de aspectos prosédicos, emocionales y mel6-
dicos del lenguaje, la interpretacion de sentidos figu-
rativos en el lenguaje, el humor y las metaforas [44].

Las dificultades pragmaticas de la comunicacién
son comunes en los pacientes con TEA. En un es-
tudio realizado por Tesink et al, el grupo con TEA
mostré mayor activacién en la circunvolucién fron-
tal inferior derecha en las tareas en que el sentido de
la frase respecto al interlocutor era incongruente en
comparacion con las que eran congruentes. Este re-
sultado se interpreta nuevamente como una acciéon
compensatoria. También mostraban mads actividad
en la corteza prefrontal media derecha, incluyendo
la corteza cingulada anterior derecha. Esta region
estd implicada en el procesamiento autorreferencial
relacionado con el juicio y las inferencias sobre uno
mismo y los demas [45].

Mediante estudios con magnetoencefalografia
(MEG) se analiz6 la especializacién funcional del
lenguaje en niflos con autismo respecto a controles,
y se observé que seguian trayectorias madurativas
opuestas en la lateralizacion del lenguaje [46]. Al
realizar un mapeo funcional durante una tarea lin-
giiistica, se obtuvo una organizacion cortical atipica
del lenguaje. También se detect6 hiperexcitabilidad
cortical [47].

La actividad epileptiforme, incluso en ausencia
de crisis clinicas, puede causar alteracion cognitiva y
conductual, asi como disfuncién en el desarrollo del
lenguaje. Mediante MEG se localizé actividad epilep-
tiforme principalmente en areas perisilvianas [48].

La MEG ofrece la resolucién temporal necesaria
para analizar la actividad cortical y detectar altera-
ciones en el procesamiento temporal rapido, que se
han asociado a niflos con trastornos del lenguaje y
TEA. Esta disfuncién se cree que contribuye a un
desarrollo del lenguaje deficiente, debido a que in-
terfiere con el procesamiento para la percepcién del
habla [49]. Al estudiar la deteccién automética de

Autismo
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cambio de un sonido del habla (vocal) y un sonido
que no es del habla (tono), se notificé que pacientes
adultos con autismo presentaban un procesamien-
to retrasado en el area temporal izquierda para la
deteccion de sonidos del habla. Estas alteraciones
en la discriminacién de sonidos pueden contribuir
al déficit del lenguaje. Resultados similares se obtu-
vieron en nifios con TEA [50,51].

La sensibilidad de la MEG permite detectar al-
teraciones en el procesamiento auditivo [52]. El
retraso en el procesamiento auditivo en el hemis-
ferio derecho (retraso de la respuesta evocada au-
ditiva M50) en niflos con autismo estd relacionado
con la alteracién de la comprensién del lenguaje. La
onda M50 se genera en la circunvolucién temporal
superior, implicada en alteraciones del lenguaje re-
ceptivo [53]. Al registrar las respuestas al leer frases
con significado y frases acabadas con una palabra
semdanticamente incongruente, el grupo con TEA
mostré respuestas N4 (marcador de procesamiento
semdntico) mas débiles en la corteza temporal iz-
quierda después de la palabra incongruente. Estos
datos indicarian la presencia de estrategias inusua-
les para resolver ambigiiedades semdnticas en el
autismo [54].

Otra medida de la asimetria descrita en los TEA
es la onda M100 auditiva, localizada cerca de la cir-
cunvolucién de Heschl y el plano temporal. Niflos
con autismo no mostraban evidencia de asimetria
anteroposterior M100. Tampoco habia un patrén
estable entre el hemisferio izquierdo y el derecho, lo
que evidenciaba un patrén heterogéneo de asime-
trfa. La ausencia de asimetria es consistente con los
hallazgos estructurales en las areas del lenguaje, asi
como en el plano temporal, el cual mostraba un vo-
lumen reducido en el hemisferio izquierdo [55,56].

Distintos estudios de neuroimagen estructurales y
funcionales han identificado una asimetrfa hemisfé-
rica atipica en las areas perisilvianas de los pacien-
tes con TEA. Estos datos apuntan la posibilidad de
que la dominancia del lenguaje en el hemisferio de-
recho refleje una deficiencia en el proceso de late-
ralizacién funcional del lenguaje [53]. El hemisferio
derecho podria ejercer una acciéon compensatoria
para el déficit lingiiistico. Igualmente, se ha descri-
to una baja conectividad funcional entre regiones
frontales y parietales, critica para funciones cogni-
tivas como la comprensién del lenguaje, lenguaje y
memoria de trabajo, lenguaje e imédgenes visuales,
funciones ejecutivas y teoria de la mente [57].

Las bases neurales de los trastornos del lenguaje
en los TEA se deben a un menor grado de integra-
cién y sincronizacién de la informacion, a través de
las redes corticales responsables del procesamiento
lingiiistico [38].
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M. Palau-Baduell, et al

Neurolinguistic aspects in autism spectrum disorders. Neuroanatomical and functional relations

Introduction and development. Impairments in language and communication are a defining feature of autism spectrum
disorders. There is significant variability in linguistic abilities in autism spectrum disorders. They have difficulties with certain
aspects of language such as semantics functions, syntax, prosody and phonology, although the most evident language
deficits concern to pragmatics functioning. These language difficulties can cause serious problems in social interaction.

Conclusions. The neural bases underlying this failure to develop language are unknown. Several functional and structural
imaging studies have identified irreqularities in language-related regions in autism spectrum disorders, such as morphometric
differences in Broca’s area and Wernicke's area, and patterns of reduced or reversed laterality in frontal and temporal
cortex. There is also decreased functional connectivity between anterior and posterior language regions.

Key words. Autism spectrum disorders. Functional MRI. Language. Magnetoencephalography. Perisylvian areas. Structural
MRI.
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