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ALTERAÇÕES ANÁTOMO-FUNCIONAIS DO SISTEMA
NERVOSO CENTRAL NO TRANSTORNO AUTÍSTICO

Um estudo com RNM e SPECT
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RESUMO - Apresentamos um estudo das alterações anátomo-funcionais do sistema nervoso central (SNC) de
pacientes com transtorno autístico (TA), através da ressonância nuclear magnética (RNM) e da tomografia
computadorizada por emissão de fóton único (SPECT). Foram estudados 24 pacientes, sendo 15 (62,5%) do
sexo masculino e 9 (17,5%) do feminino, com idade média de 9 anos. Todos os pacientes foram submetidos
à RNM e apenas em 19 foi realizado o SPECT. Dos pacientes que realizaram RNM, 75% apresentaram alterações
anatômicas e dos que realizaram o SPECT todos apresentaram alterações funcionais. As alterações anatômicas
estavam preferencialmente localizadas no corpo caloso (25%), septo pelúcido (15,63%), ventrículos cerebrais
(12,55%), cerebelo (9,38%), lobo temporal (6,25%), lobo occipital (6,25%) e hipocampo (6,25%). As alterações
funcionais predominaram no lobo frontal (53,13%), lobo temporal (28,13%) , lobo parietal (15,63%) e nos
núcleos da base (3,13%). A presença de alterações anátomo-funcionais do SNC não são prioritárias para o
diagnóstico, o qual deve ter sempre uma validação clínica.
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Anatomical and functional abnormalities of central nervous system in autistic disorder: a MRI and SPECT study

ABSTRACT - We present a study of anatomical and functional abnormalities of central nervous system (CNS)
from patients with autistic disorder (AD); magnetic resonance imaging (MRI) and single photon emission
computed tomography (SPECT) were used for the investigation. The population studied was composed of 24
patients, 15 (62.5%) males and 9 (17.5%) females, mean age 9 years. MRI was performed in all patients and
SPECT was performed in 19 patients; 75% (n=18) of patients had anatomical abnormalities and all patients
that realized SPECT had functional abnormalities. Anatomical abnormalities were preferentially noted in corpus
callosum (25%), septum pellucidum (15.63%), cerebral ventricules (12.55%), cerebellum (9.38%), temporal
lobes (6.25%), occipital lobes (6.25%) and hippocampus (6.25%). Functional abnormalities predominated in
frontal lobes (53.13%), temporal lobes (28.13%), parietal lobes (15.63%) and basal ganglia (3.13%). However,
anatomical and functional abnormalities of CNS are not priorities for diagnosis, which should have always
clinical validation.
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O transtorno autístico (TA), nomenclatura con-
sonante com a tendência atual, é a patologia mais
conhecida dentre as desordens neuropsiquiátricas,
as quais afetam aproximadamente 1:500 crianças1.
Atualmente esse transtorno é cinco vezes mais co-
mum que a síndrome de Down e três vezes mais
frequente que a diabetes juvenil2. Conforme a Orga-
nização Mundial da Saúde (OMS) através da 10ª revi-

são (CID 10), essa enfermidade, classificada no sub-
grupo denominado “transtornos invasivos do desen-
volvimento”, é caracterizada pela presença de desen-
volvimento anormal e/ou comprometido que se ma-
nifesta antes da idade de três anos e pelo tipo carac-
terístico de funcionamento anormal em todas as três
áreas de interação social, comunicação e comporta-
mento restritivo repetitivo. Convém ressaltar que,
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embora em algumas crianças autistas esses sinais e
sintomas sejam severos ou moderados e instáveis,
há também aquelas que manifestam apenas alguns
deles3.

Devido a essa diversidade no quadro clínico, asso-
ciada ao fato de que nenhum dos aspectos supraci-
tados por si só é exclusivo desse transtorno, o diag-
nóstico é frequentemente confundido ou ignorado.
Apesar de todo o avanço científico, o diagnóstico
continua sendo exclusivamente clínico, visto que ain-
da não existem exames complementares que pos-
sam, validá-lo. Entretanto, em alguns estudos, o uso
da ressonância nuclear magnética (RNM) e da to-
mografia computadorizada por emissão de fóton
único (SPECT) permitiu que alterações anátomo-fun-
cionais fossem detectadas e a partir desses acha-
dos, tentou-se correlacioná-los com o quadro clíni-
co dos portadores de TA, apesar da existência de
autores que negam o fato de haver uma correlação
entre o quadro clínico e os resultados da investiga-
ção por imagem.

Diante dessas inúmeras discrepâncias quanto à
existência e a localização de alterações anatômicas
e funcionais do sistema nervoso central (SNC) de por-
tadores do TA e da ausência de um estudo similar
na literatura nacional, propusemos a realização des-
te trabalho.

MÉTODO
Foram examinadas 24 crianças de 0 a 19 anos de ida-

de, com diagnóstico clínico de TA firmado pelo mesmo
neuropediatra, segundo critérios preconizados pelo CID
10, após a exclusão daquelas com outras patologias crô-
nicas.Todos os responsáveis legais pelos pacientes selecio-
nados assinaram um Termo de Consentimento Informa-
do. O protocolo foi aprovado pela Comissão de Ética em
Pesquisa do Hospital Universitário da UFS.

Os pacientes selecionados eram provenientes do Am-
bulatório de Neuropediatria do Hospital Universitário da
UFS, do Centro de Referência de Educação Especial de Ser-
gipe (CREESE), da Clínica de Reabilitação Infantil de Aracaju
(CREIA) e da Associação de Amigos dos Autistas de Sergipe
(AMAS). Dos 24 pacientes selecionados, todos se subme-
teram a RNM e 19 ao SPECT, cuja interpretação foi realiza-
da sempre pelo mesmo imaginologista, respectivamente.

Os exames de RNM foram realizados em aparelho da
marca General Eletric, modelo Sigma Horizon LX - 1,0 tesla
- GE. Foram obtidas imagens nos planos axial e coronal
nas sequências SE ponderada em T1 (TR: 516, TE: 16, FOV:
22X22); FSE ponderada em T2 (TR: 4000, TE: 90, FOV:
22X22); sequência “FLAIR” (TR: 8002, TE: 93, FOV: 22X22);
STIR (TR: 5300, TE:32, FOV: 22X22). A espessura dos cor-
tes foi 5mm, com 2mm de espaçamento, exceto na se-
quência “STIR”, na qual utilizamos 3mm de espessura e 1
mm de espaçamento. Em todos os pacientes foi utilizado

anestesia inalatória com halotano e o contraste para-
magnético apenas quando havia suspeita da existência
de malformação artériovenosa (MAV). Os exames de SPECT
foram realizados em um aparelho Gamacâmara GE Apex
SPx - 6; Colimador Fan-Beam e Filtro Metz – 12. O radio-
fármaco utilizado foi o tecnécio – 99m marcando ECD (Eti-
lenodicisteína dietil éster), na dose de 20-30mCi.

RESULTADOS
Os pacientes estudados (n=24), tinham média

de idade de 9 anos (0-19 anos), dos quais 15 (62,5%)
eram do sexo masculino e 9 (37,5%) do feminino.
Todos os pacientes estudados foram submetidos a
RNM, dentre as quais 18 (75%) apresentaram anor-
malidades anatômicas. Verificou-se que 25% das
anormalidades anatômicas foram detectadas no
corpo caloso, correspondendo a: afilamento da por-
ção posterior do corpo caloso (n = 2);hipogenesia
global do corpo caloso (n = 2); hipogenesia do
esplênio do corpo caloso (n = 1); agenesia do corpo
caloso (n = 1) (Fig 1 - A). No septo pelúcido verifi-
cou-se 15,62% das anormalidades anatômicas
correspondendo a: persistência do cavum do septo
pelucido e sua continuidade com o cavum Vergae
(n = 5). Nos ventrículos intracranianos foi encontra-
do 12,55% das anormalidades anatômicas, corres-
pondendo a:extensão superior do terceiro ventrículo
(n = 1);prolongamento temporal do ventrículo late-
ral direito (n = 1);dilatação bilateral dos ventrículos
laterais (n = 1 ) ; alargamento do quarto ventrículo
(n = 1). No cerebelo foi encontrado 9,38% das anor-
malidades anatômicas, correspondendo a: hipoplasia
do vermis cerebelar (n = 2) (Fig 1 –B); redução do
voluma cerebelar (n = 1). No lobo temporal foi en-
contrado 6,25% das anormalidades anatômicas cor-
respondendo a presença de cisto aracnóide na fossa
temporal (n = 2). No lobo occipital foi constatado
6,25% das anormalidades anatômicas, correspon-
dendo a:displasia cortical bilateral (n = 1); polimi-
crogiria bilateral (n = 1). No hipocampo foi encon-
trado 6,25% das anormalidades anatômicas corres-
pondendo a: inversão incompleta hipocampal tem-
poro-mesial (n = 1); redução do volume do hipo-
campo bilateral (n = 1).

Quanto ao SPECT, só 19 (79,16%) dos pacientes
estudados realizaram este exame e em todos encon-
tramos alterações funcionais. Verificou-se que
53,13% das anormalidades funcionais estavam locali-
zadas no lobo frontal correspondendo a: hipocon-
centração do radio fármaco no córtex frontal esquer-
do (n = 7) (Fig 2-A); hipoconcentração do radio fár-
maco no córtex frontal bilateral (n = 4 ); hipoconcen-
tração do radio fármaco no córtex param mediano
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esquerdo (n = 2); hipoconcentração do radio fárma-
co na região órbito frontal bilateral (n = 1);
hipoconcentração do radio fármaco no córtex fron-
tal paramediano direito (n = 1). No lobo temporal
verificou-se 28,13% das anormalidades funcionais
correspondendo a: hipoconcentração do radio fár-
maco no lobo temporal esquerdo (n = 6); hipocon-
centração do radio fármaco no lobo temporal bila-
teral (n = 2). No lobo parietal foi encontrado 15,63%
das anormalidades funcionais correspondendo a: hi-
poconcentração do radio fármaco no córtex parietal
esquerdo (n = 1); hipoconcentração do radio fár-

maco no córtex bilateral (n = 1).Nos núcleos da base
verificou-se 3,13 das anormalidades funcionais cor-
respondendo a hipoconcentração do radio fármaco
nos núcleos da base (n = 1) associado a hipocon-
centração no córtex frontal e temporal 9 (Fig 2-B).

DISCUSSÃO
Em muito estudos, as anormalidades anatômicas

cerebelares são as mais relatadas4-15. Dentre estas,
as mais frequentes são a hipoplasia e / ou hiperplasia
do vérmis cerebelar7,8,10,12,14,16, apesar de alguns au-
tores questionarem a presença destas alterações8,10,17.

Fig 2. A - SPECT apresentando hipoconcentração do radiofármaco no córtex frontal, córtex temporal e núcleos da base;
B - SPECT apresentando hipoconcentração do radiofármaco no córtex frontal esquerdo.

Fig 1. A - RNM, corte sagital na seqüência pesada T1, mostrando agenesia do Corpo Caloso; B - RNM, corte transversal na seqüência
pesada T1, mostrando hipoplasia do Vermis Cerebelar.
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Com relação às alterações cerebrais, há relatos da
existência de várias anormalidades, tais como o au-
mento da espessura do córtex do lobo frontal4, dos
lobos temporais, parietais e occipital18 e a hipoplasia
dos hemisférios cerebrais19. Novamente, encontra-
mos achados divergentes quanto à presença dessas
alterações10,18. Na literatura pertinente, encontramos
ainda a descrição de alterações do corpo caloso; do
IV ventrículo13,15,20,21; das olivas bulbares; do hipo-
campo e do giro cíngulo. Como se trata de um as-
sunto bastante controvertido, encontramos autores
que refutam a idéia da existência de quaisquer altera-
ções anatômicas do SNC em pacientes com TA21. Em
nosso estudo, encontramos a presença de alterações
anatômicas em 75% dos casos estudados.

Diante dos resultados obtidos, verificamos a exis-
tência de inúmeras alterações detectadas em nosso
estudo já relatadas e destas, a maioria são conso-
nantes, algumas divergentes, outras concordantes
e divergentes com a literatura atual. A discreta redu-
ção dos volumes de ambos hipocampos2; o afilamen-
to da porção posterior do corpo do corpo calo-
so18,14,20; a hipogenesia global do corpo caloso18,20; a
hipogenesia do esplênio do corpo caloso12,14,15,18,20;
a discreta dilatação dos ventrículos laterais14; a po-
limicrogiria occipital bilateral foram encontradas em
nossos resultados, tornando-se concordantes com a
literatura . As alterações cerebelares como a redução
de volume e o alargamento do IV ventrículo, en-
contradas em nosso estudo têm sido ponto de di-
vergência entre os autores21,22. As alterações do volu-
me cerebral, para mais ou para menos, têm sido rela-
tadas6,10,16,23. No nosso estudo, constatamos a presença
de redução de volume cerebral às custas da atrofia do
lobo frontal e da região fronto-temporal.

Existem anormalidades detectadas em nosso es-
tudo e que não estão relatadas na literatura: inver-
são incompleta hipocampal têmporo-mesial; angu-
lação anterior do esplênio do corpo caloso; agenesia
do corpo caloso; eversão do giro cíngulo; discreto
predomínio do prolongamento temporal do ventrí-
culo lateral direito; presença de cistos aracnóides na
fossa temporal; persistência do cavum do septo pe-
lúcido e sua continuidade com o cavum Vergae;
extensão superior do terceiro ventrículo; displasia
cortical occipital bilateral e hidrocefalia supra-ten-
torial moderada.

Ao contrário da grande variedade de alterações
detectadas através da RNM, os estudos realizados
em paciente com TA pelo SPECT, têm demonstrado
menor diversidade de anormalidades funcionais do

SNC. A diminuição da perfusão sanguínea no hemis-
fério cerebelar, no tálamo e nos gânglios da base já
foi demonstrada21. Há registros de que, em pacien-
tes portadores de TA, com RNM normal, essa diminui-
ção na perfusão, é mais encontrada nos hemisférios
cerebelares e no tálamo e menos comuns nos gân-
glios da base, nas regiões posteriores do lobo parietal
e nas regiões temporais21,22.

Alguns pesquisadores também têm relatado a
presença de fluxo sanguíneo cerebral (FSC) significan-
temente diminuído em ambas áreas látero-tempo-
ral e dorso-médio-lateral-frontal do hemisfério di-
reito, tendo o hemisfério cerebral esquerdo aumen-
to do FSC quando comparado24. Esta diminuição do
fluxo tende estar mais presente nos pacientes entre
3 e 4 anos de idade, com tendência à normalização
quando os mesmos atingem 6 a 7 anos de idade25.

De acordo com os resultados obtidos, a maioria
das alterações funcionais detectadas em nosso es-
tudo já foram relatadas na literatura. A hipoconcen-
tração do radiofármaco no córtex frontal direito pa-
ramediano24; no lobo parietal esquerdo24,26; bilateral-
mente, nos lobos parietais, principalmente no lado
esquerdo24,26; em lobo temporal esquerdo24,26; bila-
teralmente nos lobos temporais24,26; e nos núcleos
da base22 foram achados do nosso estudo e tam-
bém estão relatados em outros trabalhos. Das altera-
ções de perfusão que ainda não foram descritas en-
contramos: hipoconcentração de radiofármaco nas
seguintes regiões: órbito-frontal bilateral; dorso-fron-
tal paramediano esquerdo; dorso-frontal bilate-
ralmente; córtex frontal anterior e na região medial
do córtex temporal direito.

Os dados obtidos permitem concluir que as altera-
ções anátomo-funcionais estão presentes na maio-
ria dos pacientes com TA estudados. Dentre as altera-
ções anatômicas, as mais frequentes foram a persis-
tência do cavum do septo pelúcido e sua continui-
dade com o cavum Vergae; a angulação anterior do
esplênio do corpo caloso; o afilamento da porção
posterior do corpo caloso e a hipogenesia global do
corpo caloso, sendo portanto, o corpo caloso o lo-
cal de maior ocorrência dessas alterações. Dentre as
alterações funcionais, as mais frequentes foram a
hipoconcentração do radiofármaco no córtex fron-
tal esquerdo e no lobo temporal esquerdo. Apesar
da presença dessas alterações anátomo-funcionais
serem frequentes, não podemos firmar o diagnósti-
co de TA, baseado nos exames complementares uma
vez que o quadro clínico nunca está relacionado to-
talmente com essas alterações. Por tanto, o diagnós-
tico de TA continua sendo prioritariamente clínico.
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