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RESUMEN

Introduccion: La progresiva espasticidad y debilidad de las extremidades inferiores visto

en la paraparesia espastica son causadas por la degeneracion de los axones terminales
en los tractos cortico-espinal y columnas dorsales de la médula espinal. El tensor de
difusién (DTI) es un método de resonancia magnética que puede demostrar la orientacion
y la integridad de las fibras de la sustancia blanca en vivo. De esta forma los estudios que
incluyen DTI en pacientes portadores de enfermedades neurodegenerativas han
mostrado aumento significativo de la difusibilidad y reduccion de la anisotropia fraccional
en la sustancia blanca, lo cual es compatible con axones mielinizados dafados. Objetivo:
Determinar si los pacientes con diagnéstico clinico de paraparesia espastica tienen una

fraccion de anisotropia menor que los sujetos sanos. Material y métodos: Se reunieron

10 pacientes con diagnéstico clinico de paraparesia espastica, y 20 sujetos sanos,
pareados por género y edad con los pacientes portadores de la enfermedad. A todos los
pacientes se les realizo el estudio de tensor de difusion; las imagenes obtenidas fueron
procesadas utilizando la estacion avanzada de trabajo Volume Share 2 con el software
Functool. Resultados: ElI esplenio del cuerpo calloso y el centro semioval izquierdo
presentaron las diferencias estadisticamente mas significativas en la fraccion de
anisotropia, obteniéndose valores de p de 0.005 en el esplenio del cuerpo calloso y de
0.004 en el centro semioval izquierdo. Discusidn: Se evidencid una disminucion
estadisticamente significativa en la fraccion de anisotropia en los pacientes con
diagndstico de paraparesia espastica en relacion con los sujetos sanos. Conclusién: Las
mediciones de la fraccion de anisotropia se puede utilizar como una herramienta adicional

para apoyar el diagnéstico clinico de paraparesia espastica.



ANTECEDENTES

La paraparesia espastica es un trastorno neurodegenerativo clinica y genéticamente
heterogéneo que fue descrito por primera vez por Seeligmuller y Strimpell. (1, 8)

En 1880 Strimpell publicé lo que se considera la primera descripcion clara de
paraparesia espastica. Tanto Strimpell como Lorrain afiaden casos similares a la
literatura en afios posteriores; poco después de estas descripciones histéricas,
numerosos casos de paraparesia espastica fueron reportados. Sin embargo, fue Pratt,
guien consider6 la presencia de caracteristicas neuroldgicas adicionales incompatibles
con las descripciones originales de los pacientes con paraparesia espastica. (14)

Son pocos los estudios epidemioldgicos de paraparesia espastica que se han hecho,
ademas, la prevalencia suele variar debido a los criterios de diagnostico, métodos
epidemioldgicos utilizados e incluso factores geograficos, sin embargo se estima en 3 a
10 casos por 100 000 habitantes en Europa. (14, 15, 18, 19, 20)

Cabe sefalar, que la paraparesia espastica es una enfermedad que es compatible
con una esperanza de vida normal, de hecho la mayoria de estos pacientes mueren en la
vejez de enfermedades coincidentes. (14)

La genética de la paraparesia espastica es compleja ya que muestra una amplia
heterogeneidad e involucra todos los modos de herencia: autosémico dominante,
autosdmico recesivo y recesivo ligado al cromosoma X. (6, 8, 18) Aproximadamente el
70% de los casos sigue un patrén de herencia dominante, y el 20% presenta un patron
recesivo; ademas hasta 10 a 15% de casos de paraparesia espdastica aparentemente
esporadicos se relacionan con mutaciones comunes como SPG4. (13) Hasta ahora, se
han identificado aproximadamente 55 diferentes locus genéticos y 22 genes responsables
de esta enfermedad. (8, 9, 21)

Anatomopatologicamente, la paraparesia espastica se caracteriza por la
degeneracion de los tractos corticoespinales y la columna posterior de la médula espinal
(2, 5, 14, 15), es decir, corresponde a una enfermedad que afecta principalmente a la
neurona motora superior, manifestandose con espasticidad y pérdida de control del
movimiento, lo que conduce a la paralisis. (9, 14)

El inicio de los sintomas de esta entidad va desde la primera infancia hasta los 70
afios de edad y por lo tanto, la paraparesia espastica es una fuente significativa de
discapacidad neuroldgica cronica. (18)

Los hallazgos clinicos suelen ser insidiosamente progresivos, bilaterales y simétricos

(10), siendo esenciales para el diagndstico la espasticidad, debilidad piramidal en las



extremidades inferiores, hiperreflexia y respuesta plantar extensora, con poca 0 ninguna
participacion de los miembros superiores. (20).

La espasticidad de las extremidades inferiores es un hallazgo destacado en la
exploracion, particularmente en los isquiotibiales, cuadriceps y los tobillos. Este patron de
hipertonicidad es responsable de la marcha clasica del paciente afectado que presenta
circunduccién y caminar de puntillas. (14) La debilidad muscular cuando esta presente se
ve en psoas iliaco y tibial anterior.

Un rasgo caracteristico de paraparesia espastica, que ha sido destacado por varios
autores, es la discrepancia marcada entre la espasticidad a menudo grave y la debilidad
muscular leve o ausente. Esto se evidencia en pacientes portadores de la enfermedad
gue estan en una silla de ruedas debido a la espasticidad, pero en la prueba muscular
manual tiene una fuerza normal. (14) Es importante destacar que no suele haber
compromiso de nervios craneales ni afectacion de la via corticobulbar. (20)

Se han propuesto varias clasificaciones, basado en el modo de herencia, la edad de
aparicion de los sintomas, y la presencia o no de las caracteristicas clinicas adicionales.
(14) Harding en 1981 después de la evaluacion clinica detallada de 22 familias, sugirio
criterios para la clasificacion de la paraparesia espastica en las formas pura y complicada.

Clinicamente, la forma pura se hereda de forma autosomica dominante y representa
el 70-80% de los casos de paraparesia espastica hereditaria con una mutacién conocida
en el hemisferio occidental [3]; se caracteriza por una evolucion lentamente progresiva
algunas veces acompafnada de urgencia miccional.

Las formas complicadas se diagnostican cuando el paciente manifiesta una
constelacién de sintomas neurolégicos en los que la paraparesia espastica es el sintoma
principal; estos casos suelen presentar una herencia autosémica recesiva. (15) Dentro de
los sintomas adicionales, se describen demencia, alteracion de la vision, mareos,
disartria, pérdida sensacional, atrofia muscular, disfagia, signos extrapiramidales,
oftalmoplejia, neuropatia éptica, trastornos de la piel, retraso mental, la neuropatia
periférica y ataques epilépticos. (2, 8)

Harding sugirié también que la paraparesia espastica pura puede clasificar en dos
grupos basandose en la edad de aparicion de la enfermedad; en el primer grupo el inicio
de los sintomas se da antes de los 35 afios (tipo I) mientras que en el otro grupo el inicio
de los sintomas se da después de 35 afios (tipo Il). Se sugiere que en el tipo | los
pacientes tienen un curso lento y variable, en comparacién con el tipo Il que muestra mas
rapida evolucion con debilidad muscular, sintomas urinarios y pérdida sensorial mas
marcada. (13, 14)



Ninguna de estas clasificaciones son ideales, ya que muchos pacientes y/o familias
no encajan facilmente en los criterios. Sin embargo, como es el caso de otros trastornos
neurodegenerativos hereditarios, los mecanismos genéticos moleculares que subyacen a
la paraparesia espastica, proporcionan una clasificacion mas util y relevante. (14)

El diagnéstico de paraparesia espastica se basa en la edad y la naturaleza de inicio,
la progresion de los sintomas, una historia familiar de tres generaciones, caracteristicas
clinicas, y, en algunos casos, genéticamente por el modo de herencia, locus
cromosomico, o el gen causal. (5, 6)

Los criterios diagnésticos propuestos en la paraparesia espastica pura y las
caracteristicas clinicas que deben alertar al médico a posibles diagndsticos alternativos

los podemos resumir en la siguiente tabla: (13)

Hallazgos clinicos

Obligatorios Antecedentes familiares

Trastorno de la marcha progresiva
Espasticidad de las extremidades inferiores
Hiperreflexia de las extremidades inferiores

Respuestas plantares extensoras

Frecuentes Alteraciones de esfinteres
Pie cavo
Hiperreflexia de las extremidades superiores

Leve dismetria

Infrecuentes Paresia de miembros superiores

Amiotrofia distal

Alertas de Paresia mayor que la espasticidad
diagnéstico Ataxia prominente

Participacion prominente miembro superior
Amiotrofia prominente

Neuropatia periférica asimetria

Signos extrapiramidales

Por imagen se han descrito anomalias cerebrales no especificos tales como la
atrofia cerebral y lesiones de sustancia blanca, asi como atrofia de la médula espinal. (2)
En algunos casos, principalmente en formas complicadas de paraparesia espastica se ha
reportado adelgazamiento del cuerpo calloso. (10, 17, 22)




El diagnéstico diferencial de paraparesia espastica incluye anomalias estructurales
de la médula espinal, enfermedades degenerativas como la esclerosis lateral amiotrofica,
leucodistrofias y enfermedades metabdlicas e infecciosas. (2, 14) Errores innatos del
metabolismo son un grupo poco reconocido pero importante de los trastornos que entran
en el diagnéstico diferencial de la paraparesia espastica debido a que muchos de ellos
son potencialmente tratables. (15,19)

Como se menciono previamente, los estudios patolégicos han demostrado que los
tractos corticoespinales son de las principales vias implicadas en la paraparesia
espastica; (2,18) de esta forma, la identificacion y caracterizacion de las alteraciones en
dicha via podrian proporcionar pistas sobre el mecanismo fisiopatolégico de la
enfermedad y llegar a representar un indicador muy util para el diagndstico y definicion
de la progresién de la enfermedad o bien, la respuesta a un potencial tratamiento; es asi
como las nuevas técnicas de RM tal como las imagenes con tensor de difusion (DTI),
pueden abrir una nueva ventana en la evaluacion por neuroimagen de estos pacientes.
9)

La difusion por RM (DWI-RM) es una técnica sensible al movimiento microscépico
aleatorio o browniano de las moléculas de agua en el tejido cerebral, a través de la
aplicacién de un gradiente de campo magnético que causa un desfase intravoxel y por lo
tanto, una disminucién en la intensidad de sefial. Esta intensidad va a depender, entre
otros factores, del coeficiente de difusion, que es menor en aquellas zonas donde el
movimiento esta restringido y que se muestran hiperintensas en relacién con el tejido
normal. A partir de esta variacidon en la sefial de resonancia se pude calcular el coeficiente
de difusion aparente (ADC) o porcentaje neto de traslacion de las moléculas de agua por
segundo, también llamado difusibilidad media, que es una variable que define las
caracteristicas fisicas de los tejidos y mide la eficacia del movimiento browniano. La
mayoria de los procesos patolégicos que afectan el tejido cerebral modifican sus valores
de ADC, bien disminuyéndolos o incrementandolos como consecuencia de un aumento
del agua libre (volumen del espacio extracelular) debido a la pérdida de las fibras. (4, 7)

Por su parte, el DTI permite cuantificar el grado de anisotropia de los protones de
agua en los tejidos. La anisotropia es la propiedad del tejido cerebral normal que depende
de la direccionalidad de las moléculas del agua y de la integridad de las fibras de
sustancia blanca. Los tractos muy densos muestran un mayor grado de anisotropia, es
asi como la sustancia gris tiene menor grado de anisotropia respecto de la sustancia
blanca. De esta forma, el DTI realiza una medida indirecta de diversos aspectos de la

integridad del tejido. ElI DTI tiene la habilidad de evaluar en vivo el dafio tisular
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microscopico que puede ser interpretado como desmielinizaciéon, dafio axonal y/o pérdida
neuronal. (4)

La fraccion de anisotropia (FA) es una variable numérica cuyos valores oscilan entre
0 (méxima isotropia, tal como la observada en espacios subaracnoideos y ventriculos
normales, donde el agua se moviliza liboremente) y 1 (maxima anisotropia por restriccion
en el movimiento del agua tisular) e indica la integridad estructural y el grado de
alineacion estructural en el interior de los tractos de sustancia blanca. Disminucion de la
FA puede ser debido a varios procesos, incluyendo la disminucion en el nimero o la
densidad de los axones, la desmielinizacion o disminucion de la coherencia de orientacion
de los tractos de fibras. (7) De esta forma, la FA puede utilizarse como una medida de la
integridad de las fibras y por ende, estd reducida en las enfermedades
neurodegenerativas. (4)

La tractografia es la representacion 3D del DTl y se puede graficar por medio de un
mapa de color obtenido a partir de la direccionalidad del desplazamiento de las moléculas
del agua a lo largo de los tractos de sustancia blanca, y en los tres ejes del espacio: “X”
derecha-izquierda, “y” antero-posterior y “z” rostro-caudal. (4)

En general, se habla de un “continuum” entre DWI (3 direcciones), DTI (6
direcciones o mas) y tractografia, que, como se dijo, es la representacion del DTI en 3D.
Por convencion, los tractos del eje “x” o comisurales aparecen en color rojo, como por
ejemplo, las fibras callosas. Los tractos del eje “y” que representan fibras de conexion
interlobares tienen tonalidad verde; y finalmente, los tractos del eje “z” son azules como el
haz piramidal. En caso de involucion walleriana unilateral, el haz piramidal afectado
aparece en la tractografia con menor calibre respecto de su homdénimo contralateral
normal y menor intensidad de sefal. Adicionalmente, su FA aparece disminuida, respecto
del lado indemne (4).

De esta forma, concluimos que el DTI corresponde a una nueva técnica de
formacion de imagenes por resonancia magnética que puede detectar cambios sutiles en
la sustancia blanca que no se detectan mediante el uso de resonancia magnética
estructural y que permite evidenciar la degeneracion del tracto corticoespinal en pacientes
con paraparesia espastica. (7, 8)

Unrath en el 2011 presentd un estudio disefiado para investigar tres tipos trastornos
de motoneuronas: la esclerosis lateral primaria (N = 25), paraparesia espastica (N = 24), y
atrofia muscular espinobulbar ligada al cromosoma X (N = 20), mediante el uso del
analisis de DTI de todo el cerebro basado en la comparacion con sujetos sanos. Este

analisis revelo patrones generalizados y caracteristicos de alteraciones en el sistema de
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motor con un deterioro predominante del tracto corticoespinal en la paraparesia espastica
y esclerosis lateral primaria y en menor medida en los pacientes con atrofia muscular
espinobulbar ligada al cromosoma X.

Dentro de los estudios con DTI especificos en paraparesia espastica se denota el de
Oguz et col, cuyo objetivo fue investigar las anomalias en difusibilidad de la sustancia
blanca en cuatro pacientes con esta patologia realizando una comparacion con quince
sujetos sanos. Ellos detectaron una disminucion significativa en la anisotropia fraccional
con lo cual concluyeron que el DTI revela una participacion mas amplia de la sustancia
blanca en estos pacientes que la previamente detectada por resonancia magnética
estructural. (3)

Huang y et col realizaron un estudio con 13 pacientes con paraparesia espastica, los
cuales fueron comparados con 11 sujetos sanos, de edad similar, demostrando que el DTI
es sensible a los cambios estructurales sutiles de la sustancia blanca, los cuales
desempefian papeles esenciales en la disfuncion motora de estos pacientes. Ellos
encontraron que los valores de la fraccibn de anisotropia del cuerpo calloso se
correlacionan significativamente con las puntuaciones de déficit motor de los pacientes y
por ende pueden servir como posibles marcadores biolégicos en la sustancia blanca. (5)
Cabe sefalar, que este es el estudio exclusivo de esta patologia que involucra mayor
namero de pacientes, y fue efectuado en poblacion pediatrica.

Chen et col realizaron una investigacion con el fin de localizar anomalias en el
cerebro de dos pacientes chinos portadores de paraparesia espastica utilizando el DTI
para determinar la difusibn media y la anisotropia fraccional de estos pacientes en
comparaciéon con 20 sujetos sanos. Cambios significativos como aumento difusion media

y reduccion de la anisotropia fraccional fueron encontradas en el cuerpo calloso. (7)
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

¢ Tienen los pacientes con paraparesia espastica una fraccion de anisotropia menor

gue los sujetos controles?

HIPOTESIS

Los pacientes con paraparesia espastica tienen una fraccién de anisotropia menor que

los sujetos sanos.

OBJETIVOS

. OBJETIVO GENERAL
Determinar si los pacientes con diagnéstico clinico de paraparesia espastica tienen

una fraccion de anisotropia menor que los sujetos sanos.

«  OBJETIVOS ESPECIFICOS
- Determinar los valores de la fraccion de anisotropia en cuerpo calloso (rodilla, cuerpo,

esplenio) y via piramidal (corteza prerolandica, centro semioval, brazo posterior de la
capsula interna, pedunculo cerebral, pie del puente, piramide bulbar), en pacientes con
diagndstico clinico de paraparesia espastica.

- Determinar los valores de la fraccion de anisotropia en cuerpo calloso (rodilla, cuerpo,
esplenio) y via piramidal (corteza prerolandica (area 4 de Brodman), centro semioval,
brazo posterior de la capsula interna, pedunculo cerebral, pie del puente, pirdmide
bulbar), en sujetos sanos sin historia de patologia neurol6gica motora.

13



JUSTIFICACION

El uso de nuevas técnicas de resonancia magnética, ha permitido detectar
anomalias que previamente no era posible identificar con estudios estructurales, sin
embargo, en la actualidad, s6lo unas pocas investigaciones han utilizado técnicas
avanzadas de neuroimagen en la evaluacién de pacientes con paraparesia espastica. (21)

El DTI es una de las nuevas técnicas de resonancia magnética sensible a los
cambios estructurales sutiles de la sustancia blanca que desempefian papeles esenciales
en la disfunciébn motora de los pacientes con paraparesia espastica. (3,5) Es asi como
las nuevas técnicas de RM, y en especifico el DTI pueden abrir una nueva ventana en la
evaluacion por neuroimagen de estos pacientes, que puede permitir la identificacion de
hallazgos sensibles, reproducibles y que incluso pueden llegar a ser cuantificables. (9, 10)

Como ya se menciond, los estudios que involucran paraparesia espastica y DTI son
muy limitados, contando en su mayoria con muestras pequefias asi como una pobre
definicion de donde fueron colocados las regiones de interés o ROI.

Nuestro estudio, a diferencia de los previamente realizados y ya descritos, utilizara
un mayor numero de poblacién adulta realizando una comparacion con sujetos sanos de
edad y sexo semejante a la de pacientes portadores de la enfermedad asi como
delimitara claramente la localizacion de cada uno de los ROI, con el fin de identificar las

regiones anatdmicas mas sensibles de alteracion. (5, 21)
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METODOLOGIA

Disefio del estudio: Estudio transversal, observacional y comparativo.

Poblacion y muestra:

Se han seleccionado los pacientes de la consulta externa de nervio y musculo que
han acudido desde Abril del 2013 hasta noviembre del mismo afio, al Instituto Nacional
de Neurologia y Neurocirugia "Manuel Velasco Suarez", en la ciudad de México, con el

diagndstico clinico de paraparesia espastica.

Criterios de seleccién del estudio

Criterios de pacientes

Pacientes con diagndstico clinico de paraparesia espastica.
Firma de consentimiento informado.
No padecer otra condicién neurolégica concomitante que modifique la paraparesia

espastica.

Criterios de los sujetos sanos

Pacientes sin historia de alteraciones neuroldgicas o familiares conocidas.

Firma de consentimiento informado.

Criterios de exclusién

Pacientes con diagndstico de paraparesia espastica, que no pudieran realizarse
estudio de resonancia magnética por cualquier motivo: implante metalico o marcapaso.
Antecedente de otra patologia traumatica o neurolégica que modifiqgue la

paraparesia espastica.

Criterios de eliminacién

Pacientes que muestren claustrofobia al momento del estudio.
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Variables

Variable Concepto Unidad Valor Tipo
Edad Tiempo transcurrido Afos. NuUmerica,
desde el nacimiento continua
hasta el momento del (independiente,
estudio. indirecta).
Género Condicién genotipica de Genotipo. Masculino. Nominal,
un sujeto. Femenino. dicotomica
(indirecta).
Anisotropia | Variable numérica cuyos | Fraccion de la 0all. Numeérica,
Fraccional valores oscilan entre 0 unidad. continua.
(méxima isotropia, tal
como la observada en
espacios
subaracnoideos y
ventriculos normales,
donde el agua se
moviliza libremente) y 1
(méxima anisotropia por
restriccién en el
movimiento del agua
tisular).
Paraparesia Grupo de trastornos Presente o Nominal,
espastica | neurodegenerativos con ausente. dicotomica.

heterogeneidad
fenotipica y genética,
caracterizados
clinicamente por
espasticidad y debilidad
progresiva de los

miembros inferiores.




Procedimientos.

Pacientes seleccionados

Como se menciond, se reclutaron los pacientes de la consulta externa de nervio y
musculo que acudieron desde Abril del 2013 hasta noviembre del mismo afio, al Instituto
Nacional de Neurologia y Neurocirugia "Manuel Velasco Suarez", en la ciudad de México,
con el diagndstico clinico de paraparesia espastica.

Dichos pacientes fueron contactados, con el propésito de explicarles los objetivos de
la presente investigacion e invitarlos a formar parte de ella; al aceptar fueron citados para
la realizacion del correspondiente protocolo de resonancia magnética; previa firma de

consentimiento informado.

Técnica imagenoldgica

El protocolo de resonancia magnética se llevo a cabo en un equipo de 3T, General
Electric.

A cada paciente se le realiz6 un total de 64 imagenes de tensor de difusion (EPI, TE:
79.4 ms, TR: 10275 ms, FOV: 26, matriz: 64 x 64, grosor de corte: 3.2 mm sin espacio);
se utilizaron gradientes de difusion en 35 direcciones no paralelas (b= 700 s/mmz2). Se
efectla también secuencia 3D T1 SPGR de 120 imagenes (ECO, TE: 5.7 ms, IR: 450,
FOV: 24, matriz 288 x 224, 4ngulo viraje 20, grosor 2.1 mm sin espacio).

La duracién total del protocolo fue de aproximadamente 15 minutos.

Procesamiento de imagenes

Las imagenes obtenidas del DTI (Diffusion Tensor Imaging) en el resonador 3T GE
(General Electric), fueron procesadas utilizando la estacién avanzada de trabajo Volume
Share 2 con el software Functool.

Se colocaran tres ROI 56 mm2 en el cuerpo calloso, distribuidos en la rodilla, cuerpo
y esplenio del mismo. En cada una de las vias corticoespinales se colocaron ROl 56 mm2
a nivel de la corteza prerolandica (area 4 de Brodman), el centro semioval, brazo
posterior de la capsula interna, pedunculo cerebral, pie del puente y piramide bulbar.

Las mediciones se realizaron por un residente de segundo afio de la
subespecialidad en neuroimagen, bajo la tutela de médicos adscritos al servicio de
Neuroimagen del Instituto Nacional de Neurologia y Neurocirugia “Manuel Velasco

Suarez”.
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Andlisis Estadistico

Se realiz6 una comparacion de medias por método t de student de los valores de
fraccion de anisotropia en pacientes con diagndstico clinico de paraparesia espastica asi
Ccomo en sujetos sanos.

Se colocaran tres ROI en el cuerpo calloso, distribuidos en la rodilla, cuerpo y
esplenio del mismo.

Imagen N° 1 Mapa de color obtenido a partir del DTl donde se observa la regién de interés (ROI)

a nivel del cuerpo calloso: rodilla, esplenio y cuerpo.

En cada una de las vias corticoespinales se colocaron ROI en la corteza prerolandica,
centro semioval, brazo posterior de la capsula interna, pedunculo cerebral, pie del puente

y pirdmide bulbar.
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Imagen N° 2 Mapa de color obtenido a partir del DTl donde se observa la regién de interés (ROI)

a nivel de la via corticoespinal derecha e izquierda.
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RESULTADOS

Se reunieron 11 pacientes con diagnostico clinico de paraparesia espéstica, uno de
los cuales fue excluido debido a que presento6 claustrofobia y no toleré la realizacion del
estudio. Por su parte, se incluyeron 20 sujetos sanos, pareados por genero y edad con los
pacientes portadores de la enfermedad.

Se incluyeron 5 mujeres y 5 hombres portadores de paraparesia espastica y 10
mujeres y 10 hombres sanos.

La edad minima de los sujetos incluidos fue de 18 afios y la maxima de 62 afios, con
una edad media del 40 afnos.

De los sujetos incluidos, 27 mostraron lateralidad diestra y 3 siniestra.

El esplenio del cuerpo calloso y el centro semioval izquierdo presentaron las
mayores diferencias estadisticamente significativas de los valores de la fraccion de
anisotropia, obteniéndose valores de p de 0.005 en el esplenio del cuerpo calloso y de

0.004 en el centro semioval izquierdo.

Esplenio PPE 10 0.662 0.125 0.039 0.005

Sano 20 0.766 0.063 0.014

Tabla N°1 Diferencia estadisticamente significativa en los valores de la fraccion de

anisotropia en el esplenio del cuerpo calloso.
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Grafico N° 1 Representacion grafica de la diferencia en los valores de la fraccion de

anisotropia en el esplenio del cuerpo calloso.

Centro semioval
izquierdo

PPE

10

0.380

0.779

0.246

Sano

20

0.484

0.879

0.196

0.004

Tabla N° 2 Diferencia estadisticamente significativa en los valores de la fraccion de

anisotropia en el centro semioval izquierdo.
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Grafico N° 2 Representacion grafica de la diferencia en los valores de la fracciéon de

anisotropia en el centro semioval izquierdo.
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DISCUSION

En nuestra investigacion, cada paciente portador de la enfermedad fue pareado
con dos sujetos sanos de edad y género semejante; realizamos mediciones en las
diferentes regiones del cuerpo calloso asi como en cada una de las vias corticoespinales
en sitios claramente definidos, metodologia no empleada en estudios previos.

Los resultados obtenidos en nuestro proyecto son similares a la literatura,
evidenciandose una disminucion estadisticamente significativa de la fraccion de
anisotropia en los pacientes con diagndstico de paraparesia espastica, identificandose al
esplenio del cuerpo calloso y centro semioval izquierdo como los sitios que muestran

mayor alteracion.

CONCLUSION

Las mediciones de la fraccibn de anisotropia se puede utilizar como una

herramienta adicional capaz de apoyar el diagndstico clinico de paraparesia espastica.
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ANEXOS



Otros resultados del procesamiento con ROl manuales

a. ROl localizado en la rodilla del cuerpo calloso

GRUPO N MEDIA DS ERROR p
PPE 10 0.645 0.123 0.389 0.75
Sano 20 0.710 0.689 0.15




b. ROI localizado en el cuerpo del cuerpo calloso

PPE

10

0.625

0.180

0.57

Sano

20

0.695

0.638

0.14

0.129
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c. ROl localizado en la corteza prerolandica

GRUPO N MEDIA DS ERROR p
Derecha PPE 10 0.319 0.109 0.346 0.050
Sano 20 0.393 0.085 0.191
lzquierda PPE 10 0.371 0.133 0.422 0.497
Sano 20 0.399 0.918 0.205
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d. ROI localizado en el brazo posterior de la capsula interna

GRUPO N MEDIA DS ERROR p
Derecha PPE 10 0.569 0.066 0.021 0.194
Sano 20 0.598 0.051 0.011
lzquierda PPE 10 0.059 0.018 0.059 0.054
Sano 20 | 0.055 | 0.012 0.055
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e. ROl localizado en el pedunculo cerebral

GRUPO N MEDIA DS ERROR p
Derecho PPE 10 0.592 0.064 0.020 0.239
Sano 20 | 0.620 0.058 0.012
lzquierdo PPE 10 0.563 | 0.0588 0.018 0.020
Sano 20 | 0.622 0.063 0.014
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f. ROl localizado en el pie del puente

GRUPO N MEDIA DS ERROR p
Derecho PPE 10 0.477 0.056 0.0180 0.060
Sano 20 | 0.529 0.073 0.0163
lzquierdo PPE 10 0.498 0.073 0.023 0.063
Sano 20 | 0.551 | 0.069 0.015
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g. ROI localizado en la via piramidal

GRUPO N MEDIA DS ERROR p
Derecha PPE 10 0.284 0.119 0.037 0.013
Sano 20 0.406 0.118 0.026
Izquierda PPE 10 0.308 0.142 0.308 0.022
Sano 20 0.417 0.100 0.417
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