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DESARROLLO NORMAL

La conducta linglistica, supone la utilizacion de un cédigo de sefiales sonoras articuladas, o lengua, que se genera, se
transmite culturalmente y es sumamente econémico: gracias a los procesos de seleccion y secuenciacion, unos
cuantos fonemas permiten construir numerosas palabras que, a su vez, pueden combinar infinitas frases en el discurso.
Actualmente hay unos cinco millares de lenguas vivas en el mundo. Los nifios adquieren su primera lengua de manera
implicita, por estar dotados de una capacidad innata para descubrir las reglas subyacentes al sistema linguistico del
entorno.

Para el desarrollo verbal son necesarios unos requisitos instrumentales (audicion, motricidad fono-articulatoria) y
cognitivos (inteligencia simbolica, capacidades intersubjetivas). Los componentes formales del lenguaje son la
fonologia, el Iéxico y la sintaxis, es decir, la estructura de la lengua que se comparte. Los componentes funcionales son
la semantica (relaciones de significado) y la pragmatica (uso contextualizado y social).

A partir del segundo semestre de vida el nifio comienza a ser capaz de compartir su atencién con la de otro humano
preferentemente a través de la mirada; al final del primer afio utilizara gestos declarativos, como sefialar un objeto
mediante el dedo indice tratando de compartir su interés con otra persona acerca de dicho objeto. El juego del primer
aflo, meramente sensorio-motor, se enriquece, en torno a los 12 meses, con esquemas de juego funcional o simbolico
con objetos reales (“mecer”, o “dar de comer” al mufieco o a la mama, por ej.). A partir de los 18 meses el nifio
incorpora pautas de ficcion (un plato es “el volante del auto que estoy manejando”, por ej.); la ficcién supone dejar en
suspenso las propiedades del objeto real para atribuirle otro uso, comprensible por las demas personas (Baron-Cohen
y col., 1996; Riviere, 1997). Esta actividad estd en los albores de la teoria de la mente, (Leslie, 1987) que es la
conjetura que los interlocutores realizan entre si acerca de las intenciones y claves interpretativas del otro; se da en
varios grados de complejidad a lo largo del desarrollo, lo que posibilita el uso intersubjetivo del lenguaje como fruto de
todo lo anterior, afiadiendo los matices de ironia, de humor, de “engafio” y, mas tarde, de sentido metaférico y
poético...

Las propiedades formales del lenguaje se desarrollan segun las siguientes etapas: Gorgeo y balbuceo primario
indiferenciado (ler semestre). Balbuceo imitativo o canénico (2° semestre), que necesita la retroalimentaciéon auditiva
para ir adaptando las propias emisiones a los diferenciantes fonéticos del entorno linglistico. Primeras palabras y
holofrases (2° afio), cuando ya ha despuntado la capacidad representativa. Expansién morfosintactica elemental (3er
afo): nombre-adjetivo, verbo-objeto, vocativo-nombre o vocativo-verbo; empleo de pronombres personales, posesivos
y adverbios; el vocabulario también se amplia a considerable velocidad en este periodo, hasta incorporar entre 600 y
1000 términos. Expansién morfosintactica compleja (4° a 6° afios): se completa la adquisicion de todos los
componentes gramaticales del lenguaje y continla enriqueciéndose el Iéxico de forma rapida; también se van
extinguiendo las incorrecciones articulatorias de los afios anteriores, para alcanzar una forma expresiva madura. Todo
ello resulta en una competencia verbal suficiente para iniciar la escolaridad primaria y a la edad de 6 afios.

Las estructuras encefalicas para la integracion del lenguaje asientan, fundamentalmente en el hemisferio izquierdo, a lo
largo de la zona perisilviana y se extienden en sentido rostral hasta el opérculo rolandico y el pie de la tercera
circunvolucion frontal. Las estructuras perisilvianas del hemisferio cerebral izquierdo poseen una especial jerarquia en
el procesamiento fonolégico, morfosintactico y lexical del lenguaje. Por su parte, estructuras homélogas del hemisferio
derecho (y las prefrontales de ambos hemisferios) poseen mayor implicacion en la pragmatica, la prosodia, la
adecuacion contextual, la atencioén y, en general, las cualidades socio-emocionales del lenguaje. La cara superior de la
primera cincunvolucion temporal izquierda, por detras del area auditiva primaria, junto con la regién posteroinferior del
I6bulo parietal (cincunvolucién supramarginal y el pliegue curvo), constituyen el area de Wernicke. Este area es una
encrucijada de la corteza asociativa, esencial para el reconocimiento de las palabras como significantes sonoros y para
el acceso a las reglas sintacticas; ademas constituye el nudo a cuyo través, bajo el control del cértex prefrontal, se
intercambian y confrontan los significantes (forma sonora de las palabras y de las marcas gramaticales) con los
significados (acceso al Iéxico). En el pie de la tercera circunvolucion frontal adyacente al opérculo rolandico se sitda el
area de Broca, que es la encrucijada de la actividad expresiva verbal (formulacion cognitiva y programaciéon motora de
los enunciados); finalmente, desde la corteza motora vecina, parten las vias cortico-troncoencefalicas hacia los ndcleos
de los nervios craneales que gobiernan la motricidad del diafragma, la laringe, la cavidad bucofaringea y la lengua.
Entre el area de Wernicke y la de Broca existe un fasciculo de asociaciéon directo (excitador) y una via indirecta
(inhibidora); ésta dltima actla a través del talamo, el neoestriado y el area prefrontal; ello permite por una parte, la
repeticion de mensajes percibidos y, por otra, el autocontrol de la produccién verbal (Narbona y Fernandez, 2001).



TRASTORNOS DEL LENGUAJE EN EL NINO: EPIDEMIOLOGIA Y CLASIFICACION GENERAL

El desarrollo del lenguaje sufre retrasos y/o desviaciones en 10-14% de los nifios menores de 6 afios (Silva, 1987;
Peralta y Narbona, 1991; Chevrie-Muller y col., 1993, Rescola y Tatner, 1996). Aunque estas cifras de prevalencia
media son altas, en realidad mas de dos terceras partes de estas alteraciones estan en el limite de la variabilidad
normal (retraso articulatorio, retraso simple del lenguaje) y remiten espontaneamente o con ayuda psicopedagdégica
minima durante el periodo preescolar. Asi, a partir de 6-7 afios queda s6lo un 4% de nifios que padecen trastornos
permanentes del lenguaje de diversa naturaleza: 0,3% de escolares tienen déficits instrumentales de audicién o de los
6érganos mecanicos fonoarticulatorios, 2,2% padecen retraso mental o trastornos de la gama autista y, por fin, 1,5% de
la poblacién escolar tiene trastorno especifico del lenguaje.

Son elementos tempranos de alarma: a los 10 meses, ausencia o pobreza del balbuceo (descartar sordera o trastorno
del desarrollo); a los 18 meses, emisién de menos de 10 palabras diferentes (inventario facilmente realizable por
anamnesis); a los 24 meses, ausencia de enunciados con dos palabras —vocativo y nombre, vocativo y verbo, nombre y
calificativo, nombre o verbo mas afirmacion o negacion-; a los 30 meses, ausencia de enunciados de dos palabras de
las cuales una es verbo; a los 36 meses, ausencia de enunciados de tres palabras, con estructura sujeto-verbo-objeto.
Los recursos para establecer el diagndstico se exponen en el capitulo de Valoracion Neuropsicoldgica, en esta obra.
En cualquier caso, la evaluacion abarcaréa los cuatro aspectos: instrumental, formal, cognitivo y pragmatico.

En el cuadro 7-22 se ofrece una clasificacién que pretende integrar las descripciones de distintos autores (Ingram,
1959; Azcoaga, 1983; Rapin y Allen, 1983; Bishop y Rosenbloom, 1987; Chevrie-Muller y Narbona, 2001) y
confrontarlas con las c6digos noxotaxicos de ambito universal.

1. DEFECTOS INSTRUMENTALES

El lenguaje hablado utiliza unas herramientas receptoras (transductor auditivo) y realizadoras (laringe, faringe, cavidad
bucal) cuyas anomalias integran este apartado.

Deficiencias auditivas

Las hipoacusias mecanicas o de transmision pueden deberse a agenesia de las estructuras del oido medio pero, con
mucha mayor frecuencia, se relacionan con ototubaritis repetidas y otitis media serosa (OS), que pueden ensordecer al
nifio en 40-60 decibelios a lo largo de periodos prolongados, especialmente durante las edades en las que se esta
adquiriendo el lenguaje. La exploraciéon clinica otolégica y la impedanciometria son los medios diagnosticos de
eleccién. El Subcommittee on Otitis Media with Effusion de las Academias Americanas de Pediatria, ORL y Medicina de
Familia han actualizado una guia clinica basada en la evidencia (Rosenfeld y col., 2004): se amplia el periodo de riesgo
audiologico y de trastornos de aprendizaje por OS desde 2 meses a 12 afios de edad; se recomienda el diagnostico y
seguimiento ambulatorios mediante el uso de otoscopia neumatica por los pediatras y médicos de familia; si hay
evidencia de OS y se descarta otitis aguda, no se recomienda el uso de antibiéticos ni de medicacién mucolitica o
descongestionante, pero debe realizarse un seguimiento trimestral. Si la OS no cede espontaneamente después de 3-6
meses debe hacerse exploracion por especialista ORL, incluyendo impedanciometria y test de audicion; si ésta se ve
comprometida, o se observa riesgo de compromiso linglistico o de los aprendizajes, estaria indicada la colocacion de
tubos de timpanostomia como opcion preferente; la adenoidectomia sélo estaria indicada en casos de obstruccion
nasal y/o adenoiditis crénica. El manejo correcto depende de una buena coordinacién entre el pediatra o el médico de
familia y el otorrinolaring6logo. La OS es més prevalente en nifios de familias menos favorecidas en lo cultural y
economico, lo que afiade otro factor de riesgo al desarrollo de sus aprendizajes.

Las hipoacusias sensorioneurales pueden presentarse aisladas, pero es frecuente en Neuropediatria observarlas
asociadas a otras deficiencias estables o a enfermedades neurodegenerativas (ver capitulo de Oto-neurologia, en esta
obra). Cabe citar las agresiones perinatales por anoxoisquemia o bilirrubina; las infecciones congénitas por rubéola y
citomegalovirus; las secuelas postnatales de parotiditis, meningitis bacterianas y traumatismos craneoencefalicos; y la
ototoxicidad de ciertos antibiéticos como la estreptomicina y los aminoglucésidos. Bastantes sorderas familiares
autosémicas dominantes o recesivas, de aparicion precoz o en edad juvenil, afectando a las células del aparato de
Corti, no se acompafian de ninguna anomalia neurolégica. La degeneracion de vias acUsticas centrales se ve en
enfermedades metabodlicas como la adrenoleucodistrofia ligada al X, el sindrome de Cockaine y varias
mitocondriopatias. La hipoacusia neural bilateral es un dato clinico importante en gliomas de tronco cerebral y en
schwannomas de nervio aclstico (neurofibromatosis Il). Incluso habiendo superado el screening auditivo neonatal
sistematico, es inexcusable la reexploracién auditiva en nifios con retraso mental y/o paralisis cerebral, ya que un
defecto auditivo, mas frecuente que en la poblacion general, puede pasar desapercibido en el contexto clinico.

Las hipoacusias bilaterales severas y profundas (pérdida superior a 80-90 decibelios), cuando ocurren antes del primer
afio (hipoacusias prelocutivas) impiden seriamente el desarrollo verbal; en el segundo semestre cesa al balbuceo
primario por falta de retroalimentacion sensorial, lo que constituye un signo clave de alarma. Defectos bilaterales de
menor intensidad causaran retraso de desarrollo linguistico y trastornos de pronunciacion, por la percepcion
fragmentada y distorsionada que sufre el nifio, sobre todo en referencia a los componentes acusticos de mas alta
tonalidad, que forman parte de fonemas tales como /s/, /ch/, /il /il.

La consulta audiolégica considerara la indicacion de audifonos y planteara la intervencion logopédica oportuna. A pesar
de tener un lenguaje pobre, los nifios sordos que han recibido una educacioén apropiada, considerados como grupo, no
presentan deficiencias intelectuales. Con todo, la sordera temprana impone al cerebro unas condiciones de deprivacion
sensorial que no solo afecta al desarrollo linguistico, sino que también motiva ligeras desventajas en otros aspectos del
desarrollo cognitivo y psicomotor (Schlumberger y col., 2004). Dado que la mayoria de las sorderas prelocutivas, y
buena parte de las postlocutivas, se deben a patologia de las células ciliadas cocleares, se han desarrollado los
implantes cocleares, unos microcomputadores que, insertados quirdrgicamente en el laberinto 6seo, realizan de forma



vicaria la traduccion de las sefiales acUsticas a sefiales eléctricas; éstas pueden ser recogidas por las neuronas
intactas del ganglio de Scarpa para acceder al procesamiento en el cerebro. El porvenir verbal de los sujetos con
sordera prelocutiva esta experimentando una mejora muy significativa con los implantes cocleares segun la experiencia
reunida en diversos paises a lo largo de los ultimos afios (Manrique y Huarte, 2002).

Disglosias

Son alteraciones articulatorias debidas a anomalias anatomicas de los 6rganos articulatorios: labio leporino, fisura
palatina, brevedad velopatina, macroglosia, malposiciones dentarias y de los maxilares (prognatismo o retrognatismo).
Su tratamiento pertenece a la cirugia maxilofacial y a la ortodoncia, precedidas y seguidas de intervencién logopédica
(Bruno y Sanchez-Hidalgo, 2001). Desde la perspectiva neuroldgica interesa tener en cuenta que la representacion
somatogndsica de las estructuras bucofaringeas en el cerebro es sumamente sofisticada, en comparacién con otras
regiones corporales; el calendario de correcciones quirargicas de las anomalias citadas demanda sucesivas
readaptaciones del esquema corporal y, por consiguiente, de los patrones motores articulatorios y de las consiguientes
estrategias logopédicas.

Disartrias

Son anomalias de pronunciacion debidas a trastornos de las vias motoras centrales, de los nervios craneales o de los
grupos musculares que intervienen en los patrones motores articulatorios; en el marco de la paralisis cerebral infantil se
observan disartrias espastica, disténica y cerebelosa; las paresias aisladas o combinadas de los pares craneales VII,
IX, Xy Xll, asi como ciertas enfermedades musculares que abarcan el area buco-facial, como la distrofia mioténica,
producen una disartria parética.

La disartria parética por sindrome pseudobulbar suele relacionarse con lesién perisilviana biopercular congénita o
adquirida; también se ha observado, de forma transitoria, en status de epilepsia rolandica. Debe distinguirse de una
dispraxia verbal: la paresia pseudobulbar suele acompafarse de dificultades para deglutir y para realizar movimientos
elementales de la lengua y labios y el babeo es com(n; la dispraxia verbal se acompafia de apraxia bucal para gestos
no verbales, la fuerza esta conservada pero el paciente no “sabe” encadenar los movimientos para enjuagarse, besar,
soplar, imitar ruidos etc. La distincién clinica entre paralisis pseudobulbar y apraxia bucal es, a veces, dificil en el nifio
(Roulet y col., 1989) y debe tenerse en cuenta que ambos trastornos pueden ir asociados en el mismo paciente cuando
se trata de un sindrome silviano biopercular.

La incontinencia salivar o babeo, cuando es de grado severo, conlleva importantes consecuencias clinicas
(deshidratacion, esofagitis por falta de aclaramiento del reflujo gastro-esofagico que suele coexistir, dermatitis
mentoniana por humedad constante) y psico-sociales (imagen poco atractiva en pacientes que pueden ser, por otra
parte, inteligentes; halitosis, mojadura de la ropa y de los utensilios, por ejemplo las interfaces para comunicacién
aumentativa). Su manejo pone a prueba la capacidad de trabajo interdisciplinar en las instituciones asistenciales. El
primer escalon terapéutico consiste en la combinacién de entrenamiento logopédico y neurohabilitador (conciencia
corporal del area bucal, praxias oromotrices). Un segundo paso consiste en asociar farmacos antimuscarinicos por via
general: los mas Utiles y faciles de usar son el triexifenidilo oral y la escopolamina en parches transdérmicos (Lewis y
colab. 1994), pero hay que estar atento a sus potenciales efectos indeseables (estrefiimiento y retencion urinaria,
especialmente en nifilos con paralisis cerebral). Por ello se va reuniendo cada vez mas experiencia (en adultos, vy,
recientemente, en nifios) con el uso de toxina botulinica A inyectada directamente en las glandulas salivales mayores,
bajo control ecografico (Jongerius y colab. 2004); este procedimiento se presenta altamente efectivo sobre el babeo en
mas del 60 % de los casos; las infiltracion ha de repetirse cada 4-6 meses pero, en el intervalo, el paciente puede
aprender un mejor grado de autonomia para el control salivar a través del entrenamiento. Finalmente, en pacientes con
babeo muy discapacitante puede estar indicado el tratamiento quirdrgico, como solucién a largo plazo. Actualmente la
técnica mas segura y eficaz combina submaxilectomia bilateral y ligadura de ambos conductos parotideos. Este
procedimiento elimina de forma completa la incontinencia salivar en méas del 90% de los casos, con minimas
complicaciones, si se extreman los cuidados de higiene bucal.

2. TRASTORNOS PROPIOS DEL HABLA Y DEL LENGUAJE

En este apartado se agrupan los trastornos, congénitos o adquiridos, que afectan al lenguaje de forma auténoma, es
decir, no explicable por déficit o anomalias de los instrumentos periféricos (audicion, funcion articulatoria) ni de las
capacidades cognitivas. Bien es verdad que, en ocasiones, pueden coexistir anomalias de dichas capacidades, pero el
trastorno linglistico es desproporcionado a lo esperable por los otros déficits (cuadro 7-22).

Gran parte de estos trastornos son congénitos, es decir, el habla o el lenguaje emergen con retraso y con distorsiones
desde un principio; se denominan trastornos especificos del lenguaje (TEL) o disfasias, y suponen una limitacion
significativa y primaria de la capacidad para la adquisicién de los elementos formales del lenguaje en sus vertientes
receptiva y/o expresiva. Incluye una gama de trastornos que van desde los niveles mas “superficiales” (pronunciacién y
fluidez del habla) a los mas “profundos” (fonologia, morfosintaxis, Iéxico). Los trastornos adquiridos, o afasias, se deben
a dafio o disfuncion de las estructuras cerebrales que sustentan el lenguaje, acaecido una vez que éste ya posee un
cierto grado de desarrollo normal.

Trastorno del desarrollo de la pronunciacién: dislalias

En este grupo de situaciones se ve alterada la realizacion del habla sin que existan defectos anatomicos, motores o
neuro-linguisticos subyacentes; frecuentemente consisten en la persistencia o exageracion anémalas de ciertas formas
de articulacion que son normales durante los primeros cuatro afios de vida. Las dislalias son disturbios en la realizacion
sonora de determinados fonemas, independientemente de su relacion linear con el contexto de la palabra



(Mendilaharsu, 1981). El desarrollo del lenguaje expresivo suele hacerse con normalidad cronolégica y con adecuada
complejidad morfosintactica; lo anémalo es la persistencia de emisiones inmaduras de ciertos fonemas, como lo haria
normalmente un nifio mas pequefio: los fonemas mas frecuentemente afectados son: /s/ (sigmatismo) /r/ (rotacismo) /I/
(landalismo) y /d/ (deltacismo); muchas veces, el trastorno consiste en omision por simplificaciéon en las combinaciones
de consonantes: [gobo] por globo, [pado] por prado, etc. En ocasiones existe dislalia multiple, con una variedad de
omisiones, sustituciones y simplificaciones que empobrecen la inteligibilidad del habla; en estos casos, para el
diagnéstico diferencial con la disfasia expresiva hay que tener en cuenta que la fluencia verbal del nifio con dislalias
suele ser normal o, en todo caso, mucho mejor que la del nifio disfasico; ademas, los errores de pronunciacion en la
dislalia afectan a determinados fonemas y suelen obedecer a un patrén fijo (que se mantiene incluso en las tareas de
repeticion). Por regla general, las dislalias suelen responder bien al tratamiento logopédico (Bruno y Sanchez-Hidalgo,
2001). Sélo algunas pueden mostrarse irreductibles tras un tiempo razonable de intervencion; si la alteracion sonora del
fonema no afecta la inteligibilidad del habla, puede aconsejarse no prolongar el tratamiento indebidamente, ya que el
sujeto ird acomodando su habla.

Trastornos del ritmo y de la fluencia

La emision de las formas sonoras del habla es fluente cuando su decurso es fécil, agil y suave; ello resulta en una
continuidad de los enunciados y en un débito (o velocidad) de los enunciados que se adeclia a cada situacion
comunicativa. No debe confundirse la fluencia del habla, tal como se acaba de describir, con la fluidez lexical y
gramatical del lenguaje. La fluencia y el ritmo del habla pueden alterarse de diversas formas:

El farfulleo taquildlico es un habla excesivamente rapida y atropellada, dificilmente inteligible a veces; puede inscribirse
en un contexto comportamental impulsivo en sujetos con inteligencia y capacidades linglisticas, por lo demas,
normales; por otra parte, no es raro observarlo en nifios con retraso mental, junto a dislalia multiple.

El tartamudeo, o espasmofemia, consiste en un disturbio de la emision fluente del discurso sonoro: se producen
bloqueos y/o repeticiones de una silaba o grupo de silabas, con acompafiamiento de sincinesias cefalicas y
extracefalicas en los casos mas severos (Simon 2001). Es preciso tranquilizar a los padres acerca del curso y
naturaleza benignos que poseen las disfluencias del tercer y cuarto afios de vida (tartamudeo evolutivo transitorio, o
fisiolégico), que remiten por si solas. Pero el tartamudeo persistente a partir de la edad escolar debe ser objeto de
seguimiento clinico; en muchos casos el curso es leve y fluctuante, acentuandose en situaciones de stress y mejorando
o incluso desapareciendo al reajustarse la situacion. Las formas mas severas y persistentes pueden generar
discapacidad social y son acreedoras de tratamiento logopédico, asociando en todo caso un apoyo psicologico para
que el sujeto integre su modalidad expresiva en una personalidad sana.

Trastornos especificos del desarrollo del lenguaje (TEL, disfasias)

Consisten en una dificultad constitucional y duradera, de diversa severidad, para el procesamiento del lenguaje, que no
puede ser atribuida a retraso mental ni a déficits sensoriales o motéricos (Rapin y Allen 1983; Bishop 1987; Leonard,
1998; Aguado, 1999; Chevrie-Muller, 2001). Los TEL o disfasias pertenecen al ambito de los disturbios
neuropsicolégicos de la funcion linguistica. Los componentes formales del lenguaje se adquieren tarde y
defectuosamente; por evolucion espontanea y por las intervenciones logopédicas, el nifio disfasico puede llegar a
desarrollar, con los afios, suficiente lenguaje oral para la comunicacion corriente, pero el problema lingiistico de base
suele persistir, comprometiendo el aprendizaje de la lecto-escritura y el manejo de formas complejas de discurso. Su
rendimiento en tests psicométricos suele mostrar una discrepancia significativa entre Cl verbal y manipulativo, en
detrimento de aquél, si bien esta discrepancia no es un elemento cardinal para el diagnéstico. Es frecuente que los
nifios con TEL presenten también trastorno de la coordinacion motora. La prevalencia de estos trastornos en poblacion
escolar es en torno a 2%.

El llamado retraso simple del lenguaje en edad preescolar (que no seria sino una cronopatia benigna del desarrollo
lingliistico, con normalizacion ulterior) plantea a veces problemas de diagnostico —y, por tanto, de prondstico y de
consejo terapedltico- frente a los trastornos especificos del lenguaje. Segin Chevrie-Muller (2001) ante un nifio con
retraso de la adquisicién del lenguaje en edad preescolar, los rasgos que deben hacer pensar, no en un retraso simple,
sino en un trastorno especifico, permanente y acreedor de intervencién son los siguientes: retraso de la expresion
verbal en dos o mas evaluaciones sucesivas, afectacion global de todos los aspectos de la expresion (incluyendo
pobreza de vocabulario), afectacion de la comprension, y trastorno del uso social.

Subtipos de TEL

Para la descripcion de las distintas variedades de TEL o disfasia se seguiran aqui las lineas trazadas por Rapin y Allen
desde 1983, cuya utilidad en el estudio de nifios castellano-parlantes ha sido comprobada (Crespo y Narbona, 2003).
Aqui incluiremos las diversos subtipos de afectacién de los aspectos formales del lenguaje, mientras que los déficit
funcionales semanticos y pragmaticos se consideraran entre los trastornos psicolinguisticos.

-La disprogramacion fonol6gica es un trastorno puro de la expresion que aparece tarde, poco fluida y de dificil
inteligibilidad para las personas no familiarizadas con el nifio; a diferencia de la dislalia, en la disprogramacién
fonolégica son muy cambiantes los defectos de pronunciacion: fonemas o silabas que aisladamente se realizan bien,
se desestructuran u omiten de manera diversa al emplearlos en el contexto de la palabra y/o frase; precisamente, la
habilidad fonolégica consiste en el manejo combinatorio de los diversos fonemas para construir palabras. Este subtipo,
por cursar con comprension relativamente conservada, suelen responder mejor que las disfasias mixtas a las
intervenciones terapéduticas.

-La apraxia verbal congénita es un grado extremo del cuadro anterior: la expresion verbal es nula o0 muy pobre, al igual
que la realizacién de gestos bucales no linglisticos (besar, soplar, enjuagarse los dientes, chasquear la lengua etc.).



Pero estos dos aspectos, praxias oromotrices no verbales y praxias verbales, pueden ir disociadas en bastantes casos
(por ej.: gran apraxia verbal sin apraxia oromotriz), y por eso no pueden servir de elemento prondstico las praxias
oromotrices sobre la evolucion de la emisién verbal.

-El déficit mixto fonolégico y sintactico (receptivo-expresivo) es el subtipo més frecuente: constituye el 40-60% de los
TEL (Rapin y Dunn, 2003; Crespo-Eguilaz y Narbona, 2003). Los sujetos afectos poseen una comprension deficitaria
de la gramatica, pero su mayor dificultad reside en la vertiente expresiva, que es poco fluida, hipogramatical y con
distorsiones fonologicas que comprometen la inteligibilidad.

-El déficit andmico-sintactico esta caracterizado por dificultades expresivas que afectan a la evocacion de términos
(anomia, pobreza terminologica) y también a la construccion gramatical; la capacidad de repeticion es mejor que la
expresion espontanea; también existe dificultad de comprension de sintaxis de enunciados complejos. Al inicio este
trastorno puede manifestarse como jerga fluente.

-La agnosia verbal auditiva congénita es el subtipo mas grave de TEL, aunque tambien el menos frecuente. Se
caracteriza por dificultad en la primera fase de reconocimiento de los fonemas y de las transiciones entre ellos en el
seno de las palabras (siendo la audicién y la inteligencia normales); por tanto, la comprension del lenguaje es muy
deficiente; y, por tanto, el aprendizaje de la expresion esta también severamente comprometido; en cambio el sujeto es
capaz de comprender gestos y de utilizarlos para expresarse. En la practica estos pacientes se muestran como sordos
aunque no lo son: perciben los sonidos verbales pero no los reconocen y por eso se desinteresan del lenguaje; el
cuadro es similar al de la sordera verbal cortical adquirida de los adultos, pero éstos conservan el lenguaje expresivo
previamente adquirido, mientras que en la forma congénita el trastorno de integraciéon perceptiva compromete el
desarrollo de la expresién; en cambio, estos nifios pueden mejorar su acceso al codigo verbal a través de la lectura.

Etiopatogenia de las disfasias

Es relevante la ausencia de factores de agresion cerebral temprana o de anomalias estructurales encefalicas
especificas en la mayoria de pacientes disfasicos. Plante (1996) ha comunicado una pérdida de la normal asimetria
volumétrica entre los dos hemisferios, o incluso inversion de dicha asimetria a favor del hemisferio derecho, sobre la
neuroimagen de sujetos disfasicos, considerados en grupo. Mediante SPECT durante realizacién de tareas fonologicas,
Tzourio y colab. (1994) y Chiron y colab. (1999) han encontrado una hipoactivacion del hemisferio izquierdo, mas
evidente en la region de Broca, en sendos grupos de nifios disfasicos frente a controles. La resonancia magnética
cerebral funcional es menos invasiva pero su uso en nifios se ha limitado por el momento a probar la lateralizacion
hemisférica del lenguaje previamente a cirugia de epilepsia (Hertz-Pannier y colb., 1997; Lee y colab., 1999). Algunos
disfasicos presentan actividad paroxistica abundante en el EEG, llegando a constituir en ciertos casos un estado de
punta-onda continua durante el suefio lento (Echenne y col., 1992); se pueden plantear posibles relaciones de las
disfasias congénitas con el sindrome de Afasia Adquirida con Epilepsia, que se describe mas adelante. El paciente
descrito por Mayor-Dubois y colab. (2004) ejemplifica como una epilepsia rolandica puede ocasionar anartria
persistente desde la fase de balbuceo hasta el tercer afio de vida, sin déficit de comprension, con ulterior respuesta
totalmente favorable al tratamiento farmacolégico; en cambio, el sindrome autosémico dominante de epilepsia rolandica
y dispraxia oromotriz posee un prondéstico mas negativo, con persistencia del trastorno a lo largo de la vida (Sheffer,
2000). Se ha postulado que los nifios disfasicos tienen una dificultad innata para la discriminacién de intervalos
temporales en el rango de algunas decenas de milisegundos, y ello ha llevado a proponer un programa terapéutico
basado en modelos de habla con lentificacion de las transiciones entre fonemas (Tallal y colab. 1996; Merzenich, 1996)
que ha sido objeto de critica reciente (Nittrouer, 1999).

Las disfasias son tres veces mas frecuentes en el sexo masculino; se han comunicado varias familias con varios
miembros afectos en la fratria o en la familia vertical. La concordancia para disfasia en gemelos dicigéticos ha sido
estimada en 2-23%, mientras que en monocig6ticos la concordancia es muy superior, 60-95% (Bishop y colab., 1995).
Las investigaciones recientes por grupos de genética molecular han mostrado ligamiento significativo en distintas
regiones del genoma: 13921, 16q24 y 19913 (Bartlett y colab., 2002; SLI Consortium, 2004). En la extensa familia KE,
(Lai y colab., 2001) con 22 miembros de tres generaciones, 15 de los cuales presentan trastorno del desarrollo del
lenguaje, se ha llegado a identificar una mutacion en 7g31 afectando al gen FOXP2 (codificante de uno de los factores
de transcripcion que intervienen en la morfogénesis cerebral), con transmision autosémica dominante; estudios
posteriores en otras numerosas familias no han confirmado dicha mutacién, pero si ligamientos sobre otros marcadores
vecinos sobre 7931 (O'Brien y colab., 2003). Estos datos hacen suponer que las disfasias poseen una base genética
segun el modelo poligénico-multifactorial. Para afinar futuras investigaciones, es preciso seleccionar grupos familiares
extensos que incluyan, aparte de los probandos, otros miembros con rasgos fenotipicos no discapacitantes pero
relacionables con el fenotipo-diana: por ejemplo, con antecedentes de dificultad en la adquisicién del lenguaje y/o de la
lectura, o con bajo rendimiento actual en un test de repeticion de pseudo-palabras (Bishop y colab., 1996, Martinez y
colab., 2002).

Raramente esta indicado realizar estudios de neuroimagen morfolégica o funcional, o estudios neurofisiolégicos o
genéticos para el diagnéstico de la disfasia, que siempre ha de realizarse desde la clinica, ante el paciente individual.
Las técnicas mas arriba sefialadas sélo se usan hoy en protocolos de investigacion; sélo en contadas ocasiones puede
ser sensata la realizacion de un estudio EEG prolongado, comprendiendo todas la fases del suefio, ante trantornos de
la comunicacion que han tenido una instalacién relativamente brusca, o en regresiones mas o menos abruptas de las
habilidades cognitivas y socio-comunicativas, que pueden ser reflejo de un estado de punta-onda continua en el suefio
lento y/o cuando existen manifestaciones crisis clinicas asociadas al trastorno de comunicacion a cualquier edad, pero
especialmente en nifios pequefios y preescolares (Deonna y Roulet, 2005) (ver el apartado de sindrome afasia-
epilepsia, mas adelante).

Tratamiento y evoluciéon de los TEL

En cuanto se sospecha el diagnostico debe iniciarse el tratamiento logopédico sin demora. Monfort y Juarez (1993),
Aguado (1999), y Juarez y Monfort (2001) ofrecen abundantes sugerencias para establecer la intervencion en cada
caso. La metodologia funcional permite que el nifio pueda extraer alguna informacion y estructurar algunos enunciados;



se utiliza en las sesiones terapéuticas y en el ambito familiar, tras entrenamiento de los padres; se basa en la
estabilidad y en la alta frecuencia de modelos linglisticos usados en determinados contextos. Las estrategias formales
comprenden actividades para desarrollar las diversas competencias que permiten el manejo del cddigo linguistico,
desde la consciencia fonoldgica hasta la comprension del discurso, y desde las transiciones articulatorias hasta la
formacion de oraciones. Aproximadamente dos tercios de los disfasicos llegan a adquirir un lenguaje aceptable para la
instruccién primaria y el desenvolvimiento en sociedad; el tercio restante (constituido fundamentalmente por los sujetos
con defectos de comprensién severos) siguen teniendo problemas de comunicacién verbal, incluso tras afios de
intervencion logopédica, y deben beneficiarse del lenguaje de signos y de métodos alternativos de comunicacion. La
lectoescritura puede significar un apoyo eficaz para mejorar el lenguaje en los sujetos con agnosia auditivo-verbal. La
utilidad del tratamiento con farmacos antiepilépticos puede ser Util cuando se descubre actividad paroxistica relevante
en el EEG (méas de diez puntas por minuto en el EEG de vigilia y mas del 80% del suefio no-REM con punta-onda
continua). Permanece abierta la discusion la oportunidad de los farmacos bajo estas circunstancias, aunque se pueden
usar en forma de ensayo el valproato, las benzodiacepinas de noche o los corticoides en casos graves, de forma
analoga a lo usual en sindrome de afasis-epilepsia, pero esta decision queda pendiente de estudios controlados que
estan por hacer.

Afasias adquiridas durante el desarrollo del lenguaje

Aunque el hemisferio cerebral izquierdo posee una predisposicién congénita para asumir la integracion de los aspectos
formales del lenguaje, pero dicha jerarquia no completa su maduracion efectiva hasta los cuatro o cinco afios
postnatales; por tanto, hasta esa edad existe una relativa equipotencialidad funcional de los dos hemisferios y asi, las
afasias adquiridas antes de la edad de cinco afios poseen distintos matices fisiopatolégicos y prondsticos de las que
ocurren en el nifilo mayor o en el adulto.

Las lesiones adquiridas de las estructuras perisilvianas del hemisferio izquierdo causaran una pérdida del lenguaje
(afasia) en el nifio preescolar, pero con mejor pronéstico de recuperacion que en los sujetos mayores, dado que, en los
primeros afios, el hemisferio contralateral ain podra vicariar dichas funciones. Por otra parte, la frecuencia de cuadros
afasicos por lesion adquirida del hemisferio derecho seria mayor en nifios pequefios que en los adultos (Hécaen, 1983;
Van Hout, 1992). Se ha afirmado clasicamente que las afasias adquiridas infantiles por lesién unihemisférica son, por
regla, “semiolégicamente pobres”, no fluentes, con independencia del grado relativo en que estén afectados el polo
receptivo y expresivo de las areas cerebrales del lenguaje. Pero en la actualidad se poseen observaciones muy
detalladas de afasias infantiles con sintomatologia “positiva” y especifica (agramatismo, anomia, parafasias, trastornos
selectivos de la repeticion, logorrea en ocasiones...) como ocurre en el adulto (Van Hout y col., 1985; Von Dongen y
col., 1985; Van Hout, 1992).

El sindrome de Afasia Adquirida con Epilepsia, descrito por Landau y Kleffner (1957) posee un especial interés porque
es exclusivo de la infancia y porque supone un trastorno fisiopatolégico bilateral de las areas cerebrales del lenguaje. El
cuadro esta constituido por una afasia global la mayor parte de las veces -aunque en algunos casos se ha comunicado
afectacion selectiva de la vertiente expresiva-, que suele instaurarse en un nifio de 3 a 7 afios con desarrollo linguistico
previamente normal (0, en algunas ocasiones, retrasado). El inicio puede ser abrupto, progresivo o en sucesivos brotes
con remisiones parciales intercaladas; en el 90% de casos ocurren inicialmente crisis epilépticas; en todos los casos se
objetivan anomalias EEG paroxisticas uni o bilaterales, o alternantes, sobre las regiones temporales, con fécil
tendencia a la generalizacién (Gascon y col., 1973; Rapin y col., 1977; Deonna y col., 1989; Soprano y col., 1994). En
bastantes casos el EEG revela un status de punta-onda durante el suefio lento. En el periodo de varias semanas que
sigue a la instauracion del cuadro, el nifio suele mostrar una conducta excitada y desorganizada que luego se
normaliza, permaneciendo el cuadro afasico. Las crisis epilépticas raras veces son rebeldes al tratamiento
farmacologico; las anomalias paroxisticas EEG pueden persistir meses o afios y el curso de la afasia no va en paralelo
con ellas, ya que, aunque el EEG se normalice, el trastorno de lenguaje permanece, aunque se han comunicado
algunas observaciones de inicio de mejoria al suprimir la actividad paroxistica con tratamiento esteroideo o mediante
neurocirugia (transeccion subpial). El sindrome de Landau y Kleffner es el paradigma de las recientemente
denominadas “epilepsias cognitivas”, en las que la actividad epileptiforme, independientemente de si ocurren crisis
clinicas o no, genera un estado de ablacion funcional de las estructuras implicadas (Deonna, 2000; Deonna y Roulet,
2005). La dificultad neurolingtistica primordial parece residir en la descodificacion a nivel fonologico, es decir, el
reconocimiento de las fonemas (agnosia auditivo-verbal), por lo que el trastorno fisiopatolégico afecta probablemente
los mecanismos subcorticales de conexion entre el giro de Heschl (area auditiva primaria) y el “planum temporale”,
lugar en donde se lleva a cabo el reconocimiento fonol6gico previo al procesado morfosintactico y lexical. En cuanto al
pronéstico, los estudios de seguimiento prolongado (Mantovani y Landau, 1980; Bishop, 1985; Deonna y col., 1989;
Soprano y col., 1994) permiten concluir que los casos de recuperacion total son aproximadamente 25%; otro 25% de
sujetos recuperan con secuelas linguisticas moderadas y el 50% restante queda con incapacidad verbal severa; parece
ser que, cuanto mas temprana es la edad de instauracién, peor es el pronoéstico, al revés de lo que pasa en las afasias
adquiridas por lesion unilateral; el curso inicial por brotes de recurrencia augura un mejor pronostico lejano que el inicio
en un solo brote abrupto o progresivo. Estos nifios, al igual que los disfasicos congénitos y los afasicos por lesion
unilateral, deben recibir tratamiento logopédico durante afios; la falta de mejoria en funciones verbales debe hacer
poner en marcha métodos alternativos de comunicacion.

3. TRASTORNOS PSICOLINGUISTICOS

Se consideran bajo esta denominacion genérica los trastornos de lenguaje que forman parte -e incluso constituyen un
elemento principal- de diversos déficit o trastornos psicopatologicos del nifio. En el cuadro 7-23 queda esquematizado
el peso relativo de la afectacion de los componentes instrumental, formal, cognitivo y pragmatico en los diversos
trastornos del lenguaje. Los componentes cognitivo (semantico) y pragmatico son los afectados en el grupo de
trastornos que se describen a continuacion. Se distinguiran tres grandes grupos: en primer lugar, los trastornos
especificos del uso del lenguaje que forman parte de trastornos globales del desarrollo o configuran estilos



comportamentales psicolingiisticos especificos; en segundo lugar, los derivados de carencias o disturbios
emocionales; y, finalmente, los retrasos y trastornos del lenguaje que acompafian a la deficiencia mental.

Trastornos de la comunicacion en el espectro autista

La gama (o espectro) autista abarca el conjunto de los llamados trastornos globales del desarrollo (TGD) en las
nosotaxias DSM-IV y CIE-10. Incluye: el autismo infantil de Kanner, el trastorno desintegrativo de la nifiez, el trastorno
de Asperger, y el TGD no especificado de otra forma; esta Ultima rdbrica se reserva para los cuadros con
sintomatologia especifica pero incompleta, y asi se puede considerar aqui el trastorno pragmatico (o semantico-
pragmatico) del lenguaje. La prevalencia del autismo infantil tipico ha sido clasicamente considerada en torno a 0,4 por
mil pero estudios mas recientes, referidos a todos los trastornos de la gama autista, sefialan prevalencias entre 1y 2,6
por mil; el sexo masculino esta representado 3-4 veces mas que el femenino. Desde la psicologia cognitiva se ha
explicado que las personas con TGD tienen discapacidad para elaborar conjeturas acerca del pensamiento e
intenciones del interlocutor; ello le dificulta la posibilidad de “"ponerse en el lugar del otro" y de hacerse cargo de la
situacién comunicativa. Los sujetos con TGD pueden tener cualquiera de las variedades de trastornos especificos del
lenguaje que se han descrito méas arriba, pero lo mas caracteristico son los trastornos que afectan a las funciones
semantica y pragmatica (Rapin y Dunn, 2003); en el capitulo sobre autismo de este libro (Rapin) se detallan los
aspectos clinicos, etiopatogénicos y terapeuticos de los TGD; por eso, a continuacion se describen sélo algunos
aspectos concernientes a los problemas de comunicacion en este conjunto de trastornos.

El trastorno autista se caracteriza por una alteracion de la actividad imaginativa, de la interaccién social y del uso del
lenguaje, junto con un repertorio escaso de intereses y una tendencia a las actividades estereotipadas. El trastorno
suele comenzar en los primeros tres afios de vida. En edades tempranas los nifios con autismo tipico no usan la
mirada para reconocer y comunicar intenciones, ni muestran conductas protodeclarativas o de atencion compartida, y
carecen de capacidad para el juego ficticio, rasgos que permiten la sospecha diagnéstica desde los 18 meses de edad
mental (Baron-Cohen y col., 1992; Riviere, 1997). Destaca una dificultad caracteristica para la interpretacion de sefiales
verbales o gestuales; aproximadamente la mitad llegan a desarrollar lenguaje oral, pero éste contiene anomalias
cualitativas de la prosodia, del uso de los pronombres y de la adaptacién al contexto conversacional; es frecuente la
produccion de ecolalias inmediatas y diferidas. Se muestran, por lo general, hiperactivos y poseen un bajo dintel para
las reacciones de ansiedad cuando cambian las coordinadas habituales de contexto. El sindrome es compatible con
nivel intelectual normal (10-20% de casos) pero en la gran mayoria de casos se asocia a grados diversos de deficiencia
mental. Cabe diferenciar el trastorno desintegrativo de la infancia, caracterizado por una pérdida relativamente abrupta
de las capacidades comunicativas, a lo largo de pocos meses o incluso semanas, tras un desarrollo previo normal
hasta la nifiez media, para estabilizarse ulteriormente en una conducta sin aparente interés por el entorno, con
ausencia total de lenguaje y de otras manifestaciones de intenciéon comunicativa; el progreso intelectual tambien se
estaciona, y aparecen estereotipias e inquietud psicomotriz. No es clara su delimitaciéon con el autismo infantil, a no ser
por la instauracion mas tardia y abrupta del trastorno desintegrativo. Incluye algunas entidades “histéricas” que,
poseyendo probablemente una naturaleza comun, han recibido diversas denominaciones: sindrome de Heller,
dementia infantilis, psicosis desintegrativa, etc. Por lo comin no puede ser relacionado con una disfuncién cerebral
concreta, pero en algunos pacientes el trastorno desintegrativo puede caracterizar una fase de ciertas afecciones
metabolico-degenerativas (ej. ceroidolipofucsinosis infantil tardia) o ser una manifestacion de epilepsia con punta-onda
continua en el suefio lento (Deonna, 2000).

El sindrome de Asperger fue descrito por este autor en 1944 con la denominacion de “psicopatia autistica” en ambito
germanofono y quedo en el olvido de la comunidad cientifica, hasta que fue destacado cuatro décadas después en la
literatura anglosajona (Wing, 1981) y en el presente tiene carta de naturaleza universal. Su prevalencia parece ser
superior a la del autismo infantil, y todavia se discute si ambas entidades son cualitativamente distintas o si sélo
difieren en la gravedad de los sintomas y de la discapacidad que generan (Bishop, 2000). El trastorno de Asperger
contiene rasgos clinicos similares a los del autismo clasico, pero atenuados: dificultad en los intercambios sociales, uso
idiosincratico del lenguaje y rango de intereses restringido. Al ser la sintomatologia menos prominente, el diagnéstico
suele ser mas tardio; asi, la edad media de la confirmacién diagnéstica suele ser en torno 3 afios para el autismo
infantil y en torno a 7 afios para el sindrome de Asperger. La adquisicion de los elementos formales del lenguaje
(fonologia, sintaxis, vocabulario) se hace a un ritmo normal, pero el uso pragmatico es deficitario e inapropiado al
contexto, con dificultad para interpretar o usar sutilezas, ironias y bromas en el lenguaje coloquial. Los sujetos afectos
suelen poseer una capacidad intelectual normal o limitrofe, pero su psicomotricidad fina y grosera suele ser
caracteristicamente torpe, como sucede en el trastorno de aprendizajes no verbales (Stein y col., 2004).

El sindrome de déficit semantico y pragmatico es un tipo de comportamiento verbal descrito con los trastornos
especificos del lenguaje (Rapin y Allen 1983). Aqui preferimos clasificarlo entre los trastornos psicolinglisticos, ya que
afecta de forma peculiar al uso cognitivo y social del lenguaje (Bishop y Rosenbloom, 1987; Bishop, 2000; Chevrie-
Muller y Narbona, 2001). Puede observarse en nifios inteligentes, pero con mas frecuencia se observa con un nivel
intelectual limitrofe o retrasado ligero; a veces esta presente en nifios con trastorno por déficit de atencién -forma sin
hiperactividad- o asociarse a trastorno de aprendizaje no verbal (Rourke, 1978; Kinsbourne, 1997, Stein y col., 2004).
El lenguaje suele tener buena calidad fonologica y morfosintaxica, con una riqueza expresiva sélo aparente a primera
vista: la comprensién verbal y los contenidos de las emisiones son pobres (déficit semantico); su aparente riqueza
expresiva es, en buena parte, de naturaleza ecoldlica, con expresiones, a veces bastante sofisticadas, aprendidas de la
conversacion de los adultos o de los “mass media”, sin conocer bien su significado, por lo que el sujeto puede dar la
falsa impresion de pedanteria (Bishop y Baird, 2001). Los turnos de la conversacién no se respetan, y las respuestas
son frecuentemente inadecuadas al contexto comunicativo (déficit pragmatico). El resto de habilidades sociales y
psicomotrices suelen ser apropiadas a la edad mental del sujeto, y no suelen incluir una restriccion del campo de
intereses tan clara como en el trastorno de Asperger, pero puede observarse todo tipo de cuadros intermedios entre los
dos sindromes; que han sido considerados como variedades del mismo continuo (Bishop, 2000); provisionalmente, si
se emplean los criterios nosotaxicos DSM-IV y CIE-10, se puede también considerar la ubicacion del déficit pragmatico,
0 semantico-pragmatico, en la categoria de TGD no especificado.

Deprivacién socio-afectiva



Puede ser total (nifios salvajes) o parcial (ésta, a su vez, puede ser institucional o intrafamiliar); sus consecuencias
sobre el desarrollo de la inteligencia y de los componentes formales y pragmaticos del lenguaje pueden ser
irreversibles en los casos mas graves, o recuperables en grado diverso tras adecuacion del entorno e intervencion
terapéutica intensiva. Domeénech (2001) ha realizado una interesante revision de unos doscientos casos documentados
de privacion socio-afectiva grave.

Mutismo selectivo

Consiste en un rechazo permanente a hablar ante determinadas personas o situaciones sin que exista ninguna
alteracion ni en la capacidad de comprensién del lenguaje ni en la de expresarse verbalmente; la interpretacion y la
ubicacion nosotaxica de este trastorno varia segun diversos autores; recientemente Black y Uhde (1992) lo consideran
como una variante de fobia social. Se emplean para su tratamiento técnicas psicolégicas conductual-cognitivas y
farmacos antidepresivo-ansioliticos antagonistas de la recaptacion de la serotonina, preferentemente la fluoxetina.

Trastornos del lenguaje en el retraso mental

El desarrollo del lenguaje en el nifio con deficiencia mental guarda relacién con el ritmo de desarrollo intelectual y con
los factores educativos y de entorno social; ademas, diversos sindromes genéticos poseen fenotipos conductuales
catacteristicos respecto a las capacidades comunicativas (Moldavsky y col., 2001; Artigas-Pallarés, 2002).

En general, cabe decir que el desarrollo fonolégico, morfosintactico y lexical de los nifios deficientes mentales se
realiza con mas lentitud respecto a otras variables cognitivas y de psicomotricidad; pero dicho desarrollo no difiere
cualitativamente del de los sujetos normales y sigue los mismos pasos; éste es un dato interesante para planear la
intervencion logopédica. Independientemente del desarrollo morfosintactico y de la edad cronoldgica, el habla de
muchas personas con deficiencia mental es farfullante, atropellada y con dislalias mdltiples que permanecen
establemente (Warren y Abbeduto, 1992). La longitud media de los enunciados y la complejidad sintaxica suelen
correlacionar altamente con la edad cronoldgica, al menos hasta enunciados con longitud media 3'5 (Rondal y col.,
1988). En el sindrome de Angelman se asocia caracteristicamente una importante dispraxia oral que hace imposible el
habla. Ozanne y col. (1990) no hallaron diferencias significativas en el lenguaje de 29 sujetos fenilcetonuricos que
habian sido correctamente tratados desde las primeras semanas de vida, respecto a los controles.

En los aspectos cognitivo y pragmatico se observa, por lo comin, un importante retraso de las interacciones sociales
tempranas: sonrisa motivada, protoconversaciones, contactos oculares y gestos imitativos. Los deficientes ligeros y
moderados tienen dificultad para hacer uso de las claves contextuales, sus preguntas poseen poca flexibilidad por no
tener en cuenta la presencia/ausencia de ambigiiedad contextual y sus respuestas tienden a no considerar la forma de
la pregunta recibida y la posibilidad o imposibilidad de satisfacer el acto ilocutivo (Abbeduto y col., 1988). Los nifios con
retraso mental grave presentan dificultades para manejar los medios discursivos y de referencia (demostrativos,
articulos indeterminados etc.), necesarios para mantener claro el tépico conversacional. Pueden iniciar la
comunicacion, pero luego no guardan atencién conjunta sobre el tépico, y sus sucesivas preguntas y respuestas son
frecuentemente erraticas respecto al contexto. Estas dificultades en el uso del lenguaje tienen mucho en comun de las
que presentan los sujetos con TGD; pero, en un deficiente mental sin tendencia al aislamiento ni otros rasgos autistas,
los déficits semanticos y pragmaticos del lenguaje son explicables por la baja capacidad intelectual.

Para la intervencién terapéutica sobre el lenguaje en nifios con retraso mental (Aguado y Peralta, 2001; Juarez y
Monfort, 2001) se abordaran sucesivamente: los prerrequisitos del lenguaje, las protopalabras, las primeras palabras,
los recursos morfosintaxicos y las habilidades de discurso y conversacion. Siempre se deben introducir estos aspectos
de forma contextualizada e implicar a los padres o cuidadores ayudandolos a que descubran los puntos esenciales del
desarrollo comunicativo e incorporen recursos concretos para estimular este desarrollo y generalizar los logros
concretos del nifio a diversas situaciones de la vida cotidiana.
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Tabla I: Clasificacion clinica de los trastornos del habla y del lenguaje en el nifio.

Se expresan en esta clasificacion las denominaciones comunmente usadas en neurolinglistica y en logopedia
actuales. Se indican en las dos columnas de la derecha los codigos equivalentes en la CIE-10 y en el DSM-IV para las
entidades que poseen especificacion en dichos sistemas nosotaxicos.*

CIE - 10 DSM-IV
Trastornos secundarios a déficits instrumentales.
Déficit auditivo: retraso audiégeno, sordomudez. H90 - H 91
Déficit mecanico articulatorio. Q35-Q 38
Anomalias anatomicas (disglosias).
Anomalias motoras (disartrias).
Trastornos de habla y lenguaje. F 80
Trastorno del desarrollo de la pronunciacion (dislalias). F 80.0 315.39
Trastorno del ritmo y de la fluencia:
Tartamudeo. F 98.5 307.00
Farfulleo (taquifemia y habla atropellada). F 98.6 307.00
Trastornos especificos del desarrollo del lenguaje (disfasias).
Disfasias expresivas (tr. de la expresion del lenguaje). F 80.1 315.31

Déficit de programacion fonologica.
Apraxia verbal congénita.

Disfasias mixtas (tr. de la comprension y expresion del lenguaje) F 80.2 315.31
Déficit mixto fonolégico-sintactico.
Déficit andmico-sintaxico.
Agnosia verbal congénita.

Afasias adquiridas durante la nifiez.

Sindrome Afasia-Epilepsia (sindr. de Landau-Kleffner). F 80.3
Afasia infantil por lesion unihemisférica adquirida. F47.0

Trastornos psicolinguisticos.
Trastorno especifico de la pragmatica y trastorno semantico-pragmatico
Trast. generalizados del desarrollo: alteraciones linglisticas

Trastorno de Asperger F84.5 299.80
Autismo infantil F84.0 299.00
Trastorno desintegrativo infantil F84.3 299.10
Trast. generalizado del desarrollo no especificado F84.9 299.80
Carencias socio-afectivas tempranas Eje IV
Mutismo selectivo (comportamiento fobico) F94.0 313.23

Retraso mental: trastornos de forma y de funciones linguisticas F70.9-F73.9 317-318.2
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Tabla IlI: Afectacion proporcional (* leve, ** moderada y *** severa) de los requisitos del lenguaje en diversos

trastornos de la infancia. Este esquema pretende servir de guia para orientar inicialmente el diagnéstico.

INSTRUMENTOS Y COMPONENTES LINGUISTICOS

INSTRUMENTAL FORMAL COGNITIVO

PRAGMATICO

- Sordera
- Disartrias

- Disglosias

- Dislalias

- Disfasias

- Afasias

- Carencias

socio-afectivas

*k *k

*k

- Retraso mental

- Autismo

- Trast. semantico

y pragmatico

*k

*k

- Sindr. Asperger

*k

- Mutismo selectivo

*k




