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Prologo

a historia de esta obra comienza cuando en 1992 la Editorial Prensa Creativa, conjunta-

mente con la Asociacién Colombiana de Neuropsicologia, publicé la primera edicion del

libro Neuropsicologia infantil. Escrito por cerca de una docena de autores, el libro tuvo
una gran acogida no sélo dentro del mundo de la neuropsicologia sino también por parte de
los profesionales de la neurologia, la neuropediatria, la fonoaudiologia y la pedagogia. Este
libro se constituyo en el primer texto de Neuropsicologia infantil publicado en espaiol. Cinco
afnos mas tarde, en 1997, aparecio la segunda edicion publicada también por Prensa Creativa
gracias al decidido apoyo del editor de Prensa Creativa, el doctor Sigifredo Betancur.

Muchos profesionales y estudiantes continuan solicitando este libro, que evidentemente re-
presenta una necesidad académica y profesional para todos los que tengan que ver con la investi-
gacion, la teoria y la practica de la neuropsicologia infantil. Dada la necesidad de una obra basada
en los avances de la comprension de las bases cerebrales de la cognicién y de la conducta, se
considerd pertinente escribir Neuropsicologia del Desarrollo Infantil.

Esta nueva obra se divide en cuatro partes. La primera, incluye una Introduccion al tema
con tres capitulos. El capitulo uno describe la historia de la neuropsicologia infantil y detalla
sus objetivos y campos de aplicacion. El segundo capitulo analiza el desarrollo infantil desde
la perspectiva neuropsicolégica y lo relaciona con la maduracién del sistema nervioso, in-
cluyendo cambios especificos cerebrales asociados con el desarrollo infantil precisados con
técnicas de neuroimagen. El tercer y Ultimo capitulo de esta primera parte, hace especial énfasis
en el desarrollo de la asimetria cerebral. Se analiza la dominancia de uno u otro hemisferio desde

Xi



el nacimiento y su continuacion hasta la adolescencia y se presentan las teorias explicativas
de la asimetria cerebral.

El libro contindia con una segunda parte sobre Evaluacién infantil que contiene dos
capitulos; uno sobre los objetivos y pasos que se deben seguir dentro de la evaluacién neu-
ropsicolédgica infantil, con lainclusién del método para evaluar cada funcién cognitiva, la pre-
sentacién de las principales pruebas utilizadas en la evaluacién de nifos y la explicacion de
la elaboracién del informe neuropsicolégico. El otro capitulo, dentro de esta seccién, caracte-
riza las pruebas de evaluacién neuropsicolégica con mayor frecuencia utilizadas en espafol.
Se incluye ademés la descripcidn de la Evaluacién Neuropsicoldgica Infantil (ENI) una bateria
neuropsicolégica recientemente desarrollada por los compiladores del presente libro y que
ha tenido una amplia difusiéon en Latinoamérica.

La tercera seccion del libro incluye cuatro capitulos referentes a las Dificultades espe-
cificas y globales de aprendizaje desde una perspectiva neuropsicoldgica. Los cuatro
primeros capitulos en esta seccién analizan los problemas de los trastornos en el aprendizaje
de la lectura, de la expresion escrita, del lenguaje y de las matematicas, incluye también otro
tipo de aprendizajes especificos tales como aprendizajes musicales y de reconocimiento de
caras. El capitulo final de la tercera parte se dedica al andlisis del retardo mental como una
condicion en la que se presentan dificultades de aprendizaje globales. Con esto quedan cu-
biertos los temas basicos, usualmente incluidos en el campo de la neuropsicologia infantil de
los problemas de aprendizaje.

La cuarta y ultima parte del libro analiza los principales Trastornos neurolégicos y
neuropsiquiatricos de la infancia. En particular se consideran los trastornos neuropsico-
|6gicos asociados a lesiones cerebrales tempranas, y el trastorno de atencién-hiperactividad
con los trastornos asociados de conducta. Finalmente, se analizan las alteraciones sociales y
de comunicacion de los niflos que padecen los trastornos del espectro autista.

Queremos expresar nuestra gratitud a todas las personas y entidades que de una u otra
manera hicieron posible la creaciéon de este libro, que es el resultado de muchos afios de
trabajo. En primer lugar a los autores y coautores de los capitulos, los doctores Francisco Lo-
pera, David Pineda, Lourdes Ramirez y Luz Helena Uribe, y las psicélogas Natalia Trujillo, Yaira
Chamorro y Julia Orozco por su brillante contribucién. En segundo lugar a Octavio Durdn por
su excelente y generoso trabajo con el material grafico de este libro. A la Editorial El Manual
Moderno por su apoyo. A nuestros estudiantes por haber sido fuente de inspiracién para
mantenernos actualizados en el tema de la neuropsicologia infantil y finalmente a nuestras
familias por su permanente apoyo y comprension.

Esperamos que este libro tenga una generosa acogida y que sea de utilidad a un grupo
amplio de profesionales en neuropsicologia, neurologia infantil, paidopsiquiatria, psicologia,
asi como a estudiantes de pregrado y posgrado interesados en esta drea del conocimiento.

Mbénica Rosselli

Esmeralda Matute
Alfredo Ardila
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% { Capitulo 1

Neuropsicologia infantil:

historia, conceptos
y objetivos

Esmeralda Matute y Monica Rosselli

| objetivo general de la neuropsicologia es el estudio de la organizacion cerebral de la ac-

tividad cognitiva-conductual, asi como el andlisis de sus alteraciones en caso de patologia

cerebral (Ardila y Rosselli, 2007). La neuropsicologia infantil se refiere a la aplicacién de
los principios generales de la neuropsicologia a un grupo poblacional especifico: los nifos, por
tanto la neuropsicologia infantil estudia las relaciones entre el cerebro y la conducta/cognicion
dentro del contexto dindmico de un cerebro en desarrollo (Anderson y cols., 2001).

Sibien los fundamentos tedricos y clinicos de la neuropsicologia infantil se basan de mane-
ra preferente en la neuropsicologia del adulto, los modelos explicativos no se pueden equipa-
rar en las dos poblaciones ya que en el adulto los procesos cognitivo/comportamentales son
“estaticos” y el cerebro ha alcanzado ya su maduraciéon completa, en tanto que en los nifios
éstos son “dindmicos” y el cerebro se encuentra aun en desarrollo. De manera secundaria, la
neuropsicologia infantil tiene sus propias raices tanto en el concepto de disfuncién cerebral
como en los estudios sobre el desarrollo de la inteligencia (Taylor, Fletcher, y Satz, 1988).

Para entender a cabalidad las relaciones cerebro-conducta, el nifo debe ser visto dentro
del contexto sociocultural que enmarca su desarrollo y condiciona las técnicas potenciales
utilizables en su rehabilitacién en caso de dafio cerebral. Es por eso que algunos autores como
Anderson y colaboradores (2001) han propuesto tres dimensiones del conocimiento que de-
ben incluirse en el analisis de los procesos cognitivos/comportamentales y sus relaciones con
el sistema nervioso, estudiados por la neuropsicologia infantil: la dimensién neuroldgica, la
dimension cognitiva y finalmente, la dimensién psicosocial. La primera describe y analiza los



procesos maduracionales que fundamentan el desarrollo intelectual y conductual del nifio; la
segunda estudia las formas en que se desarrolla y adquiere la percepcion, atencion, lenguaje,
y otros procesos cognitivos; la Ultima dimensién ofrece una visién de la interaccién del nifio
con su ambiente familiar, social y cultural.

Rourke (1989) plantea que para que un modelo unificado dentro de la neuropsicologia infantil
sea efectivo, éste debe ser capaz de explicar no solamente un espectro de conductas infantiles
normales y anormales, sino su desarrollo progresivo interactuando con la maduraciéon cerebral
en sus tres ejes: vertical (subcortical-cortical) horizontal (intra-hemisférica) e inter-hemisférica. De
hecho, Rourke propuso uno de los primeros modelos aplicables a la neuropsicologia, en su des-
cripcién del trastorno no-verbal de desarrollo.

No es facil, sin embargo, establecer un marco teérico coherente dentro de la neuropsi-
cologia infantil dada la gran variabilidad evolutiva (frecuentemente dificil de explicar) que
se observa en esta poblaciéon (Spreen, Risser, y Edgell, 1995). En primer lugar, los cambios
permanentes que sufre el nifo con la edad limitan las generalizaciones de los hallazgos re-
lacionados con lesiones cerebrales; se trata de un cerebro dindmico, en proceso de madura-
cion. En segundo lugar, el ambiente en el que se desarrolla el nifio tiene un efecto dominante
sobre su desarrollo cognitivo; asi, la adquisicion de distintas habilidades intelectuales depen-
de de las condiciones del entorno; presentamos dos ejemplos, la adquisicién del lenguaje
variara con relacion a la estimulacién verbal por lo que esta no serd igual en un nifio criado
en un ambiente urbano y en otro nifo proveniente de un ambiente rural; de igual forma, la
desnutriciéon puede jugar un papel central en el desarrollo del sistema nervioso con conse-
cuencias directas en el funcionamiento cognitivo y conductual del nifio.

Dependiendo de sus objetivos, se podria establecer una distincién dentro de la neuropsi-
cologia infantil entre neuropsicologia infantil clinica y neuropsicologia infantil experimental.
La primera (clinica), directamente influida por la neurologia, la psiquiatria y la psicologia cli-
nica, estaria centrada en la evaluacidn y rehabilitaciéon de niflos con disfuncién cerebral y con
problemas de desarrollo. Dada la relevancia de los problemas de aprendizaje en esta rama
de la neuropsicologia infantil, la psicologia educativa se podria también considerar como
una disciplina influyente en los aspectos clinicos infantiles. La neuropsicologia infantil expe-
rimental se concentraria en el entendimiento de las relaciones entre el funcionamiento cog-
nitivo/comportamental y el cerebro en desarrollo, siguiendo el método cientifico y estaria
influenciada ademas, por las neurociencias cognitivas y la neurobiologia del desarrollo. Esta
rama de la neuropsicologia buscaria, por ejemplo, establecer paralelos entre el desarrollo de
una funcién cognitiva y su correspondiente criterio de maduracién cerebral como serian la
mielinizacion o el incremento de conexiones sindpticas.

Los avances en las neurociencias cognitivas han tenido un efecto dramético en nues-
tra comprension de la relacion entre el cerebro y la conducta y de sus cambios en caso de
patologia cerebral. Es por eso que las ramas clinicas y experimentales estan intimamente
ligadas. Es esencial entonces que los neuropsicélogos clinicos no solamente actualicen sus
conocimientos en este campo rapidamente cambiante, sino también incorporen, en la me-
dida de lo posible, paradigmas de investigacién dentro del marco clinico. En el campo de la
neuropsicologia infantil se ha combinado la investigacion de los efectos del dafo cerebral
en diversos momentos del desarrollo y la evaluacién de técnicas de las intervenciones, in-
cluyendo la influencia de otros componentes como seria el medio ambiente para lograr una
intervencion exitosa.

4 Neuropsicologia del desarrollo infantil
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Surgimiento de la neuropsicologia

Clasicamente el origen de la neuropsicologia se ha remontado al siglo XIX con la documenta-
cién por parte del médico y antropdélogo francés Paul Broca, sobre cuales lesiones cerebrales
frontales izquierdas alteran la articulacién del lenguaje (Broca, 1863).

Después de Broca, se continuo el interés por el andlisis de la organizacion cerebral del len-
guaje. Es asi como en 1874, Karl Wernicke propone una clasificacién de los trastornos adqui-
ridos del lenguaje (afasias) que fue posteriormente complementado por Lichtheim, dando
lugar al primer modelo de clasificacion de las afasias, usualmente conocido como el esquema
de Lichtheim-Wernicke (Ardila y Rosselli, 2007). Luego de la presentacion inicial de Wernicke, se
hicieron populares tanto la busqueda de correlaciones clinico-anatémicas de las diferentes
variedades de afasia, como el empleo de diagramas para explicar las alteraciones en el len-
guaje (Bastian, 1898; Charcot, 1877; Kleist, 1934; Lichtheim, 1885; Nielsen, 1936).

Mas tarde, Munk (1881) se refirid a la ceguera psiquica para explicar los defectos perceptuales
consecuentes al dano cerebral en perros experimentales, condicion posteriormente estudia-
da por Lissauer (1890) en humanos. En esa misma época, Freud (1891) introdujo el término
agnosia, que finalmente reemplazé la denominacién de ceguera psiquica. Posteriormente,
el término agnosia se utilizd para referirse no sélo a alteraciones preceptuales en el sistema
visual, sino también a las alteraciones preceptuales auditivas (agnosias auditivas), y a los tras-
tornos preceptuales somatosensoriales (agnosias tactiles), a los defectos en la percepcion
del propio cuerpo (agnosias somaticas o asomatognosias) y a las fallas en el reconocimiento
espacial (agnosias espaciales) (Ardila y Rosselli, 2007).

A principios del siglo XX se continud el interés por definir las alteraciones consecuentes a
diferentes tipos de patologia cerebral y en 1900 Liepmann introdujo el concepto de apraxia,
como una incapacidad para realizar determinados movimientos bajo la orden verbal, sin que
exista paralisis de la extremidad correspondiente. Kleist (1912) y posteriormente Poppelreuter
(1917) se refirieron a una apraxia optica para describir las dificultades que tienen algunos
pacientes para realizar actividades que requieren un adecuado control visual de los movimien-
tos, tales como dibujar, y evidentemente distinguible de la apraxia ideomotora descrita por
Liepmann. Diez anos después Kleist introdujo el término apraxia construccional para designar
las alteraciones en las actividades formativas tales como ensamblaje, construccion y dibujo,
donde la forma espacial del producto es inadecuada, sin que exista apraxia para los movimientos
simples (apraxia ideomotora). En la apraxia construccional existe ademas una buena percep-
cion visual de formas y adecuada capacidad para localizar los objetos en el espacio.

Durante este periodo de las correlaciones clinico-anatémicas, se desarrollaron dos puntos
de vista con relacién a la organizacién cerebral de las funciones cognitivas: una interpreta-
cioén localizacionista y otra holista. La posicidn localizacionista restringia las funciones cog-
nitivas a areas especificas del cerebro, como lo hizo Broca, en tanto que la posicion holista
atribuia estas mismas funciones a regiones mucho mas amplias y suponia una organizacion
cerebral de las diversas funciones cognitivas mucho mas dinamica, como lo sugirié Jackson
(1864). Un representante muy importante de este punto de vista holista fue el aleman Kurt
Goldstein (1936), cuyos escritos tuvieron una importante repercusion en el desarrollo de la
neuropsicologia europea y americana.

En la actualidad con frecuencia se utiliza el concepto de sistemas funcionales. Tal con-
cepto fue sistematizado particularmente por Luria (1966) y desarrollado por otros autores

Neuropsicologfa infantil: historia, conceptos y objetivos B



(Mirsky y cols., 1991). La interpretacion de los procesos cognitivos, en términos de sistemas fun-
cionales, se basa en la premisa de que las habilidades cognitivas no son dependientes de
una region cerebral aislada sino que dependen de la actividad de sistemas cerebrales exten-
sos integrados, que incluyen diferentes dreas cerebrales, de tal suerte que si alguno de esos
sistemas se lesiona tiene repercusiones sobre una variedad de conductas dependientes del
mismo.

Origen de la neuropsicologia infantil

La neuropsicologia que comenzé con Broca en el siglo XIX, y continué durante principios del
siglo XX, estuvo casi exclusivamente dedicada al estudio del cerebro del adulto; no obstante,
hubo algunos acercamientos al estudio de los efectos de las lesiones cerebrales en los nifios
asi como a los problemas de origen congénito. Principalmente se atendid el trastorno del
lenguaje subsecuente a una lesion cerebral o afasia infantil, estuviera ésta o no asociada a
una hemiplejia. En efecto, los primeros trabajos sobre este tema aparecieron a mediados del
siglo XIX, aproximadamente una década después de la exposicion de Broca. Estas publica-
ciones estuvieron orientadas principalmente a: distinguir entre los niflos con problemas de
lenguaje que presentaban a la vez su inteligencia alterada y aquellos cuya inteligencia se en-
contraba preservada; diferenciar los trastornos de lenguaje de origen congénito de aquellos
subsecuentes a una lesién cerebral ocurrida en la nifiez después de adquirido el lenguaje, y
comprender la ontogénesis del lenguaje, el establecimiento de la dominancia hemisférica y la po-
sibilidad de una reorganizacion cerebral en la infancia después de ocurrida una lesion cerebral.
Los primeros reportes fueron presentados en paises francoparlantes por Gaudard (1884); en
Alemania y Austria por Bernhart (1885), Clarus (1874), y Freud (1897) asi como en Inglaterra
por Mallins (1883). Como se estilaba en ese entonces, los reportes correspondian a casos ais-
lados o a grupos pequeios de individuos.

A finales del siglo XIX quedé establecida la diferencia entre los problemas de lenguaje de-
bidos a trastornos intelectuales y aquellos ocurridos de manera independiente. Asimismo se
marcé la diferencia entre las caracteristicas de la afasia infantil y aquella del adulto y lo transito-
rio de este trastorno.

Durante la primera mitad del siglo XX aparece por primera vez el término de afasia adqui-
rida (Decanosoff, 1911) contrastandola con la afasia congénita, se continua indagando las di-
ferencias entre la afasia infantil y aquella del adulto (Lhermitte, 1934; Taillens, 1937; Mantero
y Hazan, 1939).

El surgimiento del estudio del trastorno en la lectura fue un tanto diferente ya que inicid,
a diferencia del trastorno de lenguaje, por el reconocimiento de la ceguera verbal congénita;
un problema para aprender a leer en la poblacién infantil y no como consecuencia de una
lesién aguda en el cerebro adulto. Este sindrome fue reconocido por primera vez por William
Pringle Morgan (1896) quien publicé el caso de un jovencito que si bien estuvo sometido al
aprendizaje formal de la lectura desde la edad de 7 afos, a los 14 afios apenas podia leer le-
tras aisladas y algunas palabras simples con dificultad. Ademas, este médico inglés reconocio
en esta entidad clinica su condicion bioldgica. Varios reportes sobre este problema, ahora
conocido bajo el término de dislexia, siguieron a este primer caso, (Hinshelwood, 1900, 1902;
Fisher, 1905) interesdndose por la prevalencia (Fisher, 1905; Warburg, 1911), su asociacion
con la lateralidad manual zurda (Ballard, 1912), con una alteracion en el hemisferio izquierdo
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(Claiborne, 1906) y en especifico con una disfuncién de las dreas cerebrales responsables del
lenguaje (Hinshelwood, 1900). James Hinshelwood, un oftalmélogo inglés, propuso concre-
tamente que las regiones angulares y supramarginales del hemisferio izquierdo serian las
responsables de las dificultades en el aprendizaje de la lectura (Hinshelwood, 1900, 1902).

En Estados Unidos de America (EUA), el neuropatélogo Samuel Torrey Orton publicé en
1937 su libro Reading, Writing and Spelling Problems in Children en el que propone que la ha-
bilidad para leer implica la participacion de areas cerebrales adicionales a la regiéon angular
propuesta por Hinshelwood. También, Orton propuso que la dominancia cerebral hemisfé-
rica es relevante en el aprendizaje de la lectura y que los nifios con dislexia, al carecer de
dominancia hemisférica normal, no pueden establecer cerebralmente la asociacién entre los
estimulos visuales de las palabras y su correspondiente representacion oral. La observacion
de que muchos de los nifios con dislexia eran zurdos o ambidestros llevé a Orton a concluir
que este problema de aprendizaje se fundamentaba en la falta de dominancia del hemisferio
cerebral izquierdo sobre el hemisferio derecho.

Probablemente esta segunda linea que analiza los trastornos de desarrollo, constituye un
cimiento mas especifico de la neuropsicologia infantil, ya que a partir de estos estudios se
observa un interés creciente, a mitad del siglo XX, por comprender las bases bioldgicas de los
problemas de aprendizaje. En 1962, Samuel Kirk utiliza el término problemas de aprendiza-
je para referirse a un retraso o trastorno en el desarrollo del habla, lenguaje, lectura, escritura
o habilidades matematicas resultante de disfunciones cerebrales o problemas emocionales.
Anos mas tarde, el gobierno federal de EUA patrocina un proyecto para analizar las causas
de los problemas de aprendizaje denominado “Daio cerebral minimo: proyecto nacional so-
bre los problemas de aprendizaje”. Este proyecto estuvo conformado por dos comisiones de
profesionales en el drea educativa y médica, teniendo como objetivo central la definicién
de los problemas de aprendizaje y las caracteristicas del llamado dafo cerebral minimo
(Clements, 1966; Haring y Bateman, 1969).

El hipotético trastorno referido como dafo cerebral minimo fue identificado en nifios con
inteligencia normal o superior que presentaban problemas especificos de aprendizaje o
conductas limitantes, manifestados en forma de alteraciones perceptuales, trastornos en el
lenguaje, la memoria, problemas en las habilidades conceptuales o trastornos en la atencién
o en el control motor, y que se asociaban con una supuesta disfuncion del sistema nervioso
central (Clements, 1966). La comisién encargada de la definicién de los llamados problemas
de aprendizaje los interpreté como discrepancias en el desarrollo de las diversas funciones
sensoriales, motoras, académicas o conceptuales que interferian con el adecuado desem-
peno de tareas escolares (Chalfant y Schffelin, 1969; Haring y Bateman, 1969). Se enfatizé
que estos problemas de aprendizaje no representaban necesariamente una desviacién en el
funcionamiento del sistema nervioso central. A partir de entonces aparecieron diversas defini-
ciones de problemas de aprendizaje que llevaron en 1977 al uso del término problema es-
pecifico de aprendizaje en la lectura, escritura o matematicas (U.S. Office of Education, 1977).
Esta terminologia se conserva hasta la fecha. Una diferencia, sin embargo, entre el concepto
de problemas de aprendizaje de hoy y aquel concebido en los afios 70, esta en considerar ac-
tualmente que los problemas de aprendizaje tienen una naturaleza intrinseca; presumiblemen-
te se encuentran relacionados con una disfuncién del sistema nervioso central. Se considera
hoy, que los problemas emocionales o de interaccién social pueden existir concomitantemen-
te pero no se consideran etioldgicos a los problemas de aprendizaje (Nacional Joint Commitee on
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Learning Disabilities, 1988). Los problemas en el aprendizaje de la lectura, la escritura y el calculo
se comenzaron a designar con los términos dislexia, disgrafia y discalculia de desarrollo en
los afos 60y 70 del siglo pasado, aun cuando en la literatura psicoeducativa frecuentemente
se contintia hablando de problemas especificos de aprendizaje (Ardila, Rosselli, y Matu-
te, 2005). El término dislexia fue sistematizado en 1969 por el neurélogo inglés MacDonald
Critchley, y el término discalculia fue introducido por el psicélogo checo Ladislav Kosc (1974).

La hipotesis de la posible existencia de alteraciones cerebrales asociadas con los problemas
de aprendizaje fue apoyada posteriormente con los trabajos de Albert Galaburda y Norman Ges-
chwind quienes en el andlisis postmortem de un individuo con dislexia encontraron diferencias
en el tamano del plano temporal del hemisferio izquierdo, asi como cambios en la caracteriza-
cién de la corteza cerebral en dreas relacionadas con la lectura dados principalmente por un tras-
torno en la migracién neuronal (Galaburda y cols., 1985). Las diferencias en el funcionamiento
cerebral durante tareas de lenguaje entre individuos disléxicos y lectores normales han sido co-
rroboradas recientemente utilizando técnicas modernas de neuroimagen (Odegard y cols., 2008;
Rimrodt y cols., 2008). Igualmente se ha visto que los individuos que sufren de una discalculia de
desarrollo activan regiones cerebrales diferentes a las que activan controles normales durante la
ejecucion de tareas numeéricas (Price y cols., 2007).

Una tercera linea corresponde al estudio del retraso mental. Hacia mediados del siglo XX,
el neuropsiquiatra Alfred Strauss y el psicélogo evolutivo Heinz Werner se interesaron por de-
terminar las bases cerebrales del retardo mental e identificaron dos grupos: el retardo mental
exdgeno asociado con daino cerebral, y el retardo mental endégeno, considerado como un
retraso de tipo familiar. Las ideas de Strauss y Werner fueron continuadas por William Cruicks-
hank quien comenzé a trabajar con nifios con pardlisis cerebral e introdujo en 1961 el con-
cepto de trastorno atencional con hiperactividad (citado en Hallahan y Mock, 2003).

Paralelo al analisis de las bases bioldgicas de los problemas de desarrollo en el aprendiza-
je, seinicio el interés por las alteraciones cognitivas en nifios con lesiones cerebrales adquiri-
das. Es asi como el neurdélogo infantil Randolph Byers y la psicéloga Elizabeth Lord publican
un reporte sobre los trastornos de conducta en la infancia asociados con dano cerebral por
intoxicacion con plomo (Byers y Lord, 1943). Julian de Ajuriaguerra y Henry Hécaen (1949),
en Francia, analizaron diversos sindromes neuropsicolégicos en nifos con lesiones tempranas y
Alexandre Romanovich Luria, en la antigua Unién Soviética, propone uno de los primeros
modelos de desarrollo neuropsicoldgico (Luria, 1966). Hacia los afos 70 del siglo XX varios
autores mostraron interés por el concepto de asimetria cerebral en el cerebro humano en
desarrollo, y se iniciaron diferentes proyectos de investigacién sobre la lateralizacién de fun-
ciones en el cerebro del nifo normal y del nifio con lesiones cerebrales adquiridas. Surgieron
entonces los primeros debates sobre el concepto de equipotencialidad hemisférica pro-
puesto por Lenneberg (1967) y se propuso entonces la idea de la presencia de una asimetria
cerebral desde el nacimiento (Kinsbourne y Hiscock, 1977; Segalowitz y Gruber, 1977). Igual-
mente se comienza a dar una gran importancia a la preferencia manual como expresién de la
lateralizacion hemisférica.

A partir de los afos 80 se observa un florecimiento de la neuropsicologia infantil. En 1983,
aparece el primer libro sobre el tema, escrito por Rourke Bakker, Fisk, y Strang; y en 1985 Francis
Pirozzollo funda la primera revista dedicada exclusivamente a la neuropsicologia del desa-
rrollo, Developmental Neuropsychology. Esta revista, sin embargo, publica no sélo articulos sobre
neuropsicologia infantil sino también sobre neuropsicologia del envejecimiento. En 1995
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aparece una segunda revista Child Neuropsychology, fundada por Harry van der Vlugt, Byron
Rourke y Sara Sparrow, dedicada exclusivamente a la publicacién de investigacién en el 4rea
de la neuropsicologia infantil. A partir de entonces mas de una docena de libros sobre el tema de
neuropsicologia infantil se han publicado, la mayoria de ellos en inglés, pero también varios
en espafol y otras lenguas (p. ej. Anderson y cols., 2001; Ardila, Rosselli, y Matute, 2005; Baron,
Fennel, y Voeller, 1995; Harris, 1995; Molfese y Segalowitz, 1988; Portellano, 2008; Reed y Warner-
Rogers, 2008; Reynolds y Fletcher-Janzen, 1989, 1997; Rosselli y Ardila, 1988; Rosselli y Ardila,
1992; Rosselli; Rourke, van der Vlugt y Rourke, 2002; Segalowitz y Raspin, 2003; Spreen, Risser
y Edgell, 1995; Temple, 1997; Teeter Ellison y Semrud-Clikeman, 2007; Yeates, Ris y Taylor, 2000).

Neuropsicologia del adulto vs Neuropsicologia infantil

Los principios fundamentales de la neuropsicologia del adulto también aplican a la neuropsi-
cologia infantil. Por ejemplo, en ambas poblaciones existen diferencias funcionales entre los
dos hemisferios cerebrales. Sin embrago, existen algunas diferencias importantes en cuanto
al papel que desempena cada hemisferio cerebral durante el proceso de maduracion.

La evaluacidon neuropsicologica en ambas poblaciones (adultos y nifios) contribuye al
diagnéstico de fortalezas y déficits; igualmente recoge informacion sobre la gravedad del
trastorno y las posibles implicaciones en el futuro paciente. Existen, sin embargo, algunas
diferencias entre la evaluacion neuropsicoldgica del nifio y del adulto que merecen ser men-
cionadas. 1) El niflo posee un cerebro en desarrollo, y en consecuencia, se encuentra en un
estadio de adquisicidon de conocimientos y habilidades. 2) El perfil resultante de la evaluacion
neuropsicoldgica durante la nifez varia considerablemente a través del tiempo y se espera
generalmente una correlacién positiva entre la edad y el puntaje natural obtenido en una
prueba neuropsicoldgica. Durante la adultez, por el contrario, el perfil obtenido en la eva-
luacién neuropsicoldgica presenta mayor estabilidad y estda menos afectado por la edad del
paciente. Sin embargo, en grupos de edad avanzada (mayores de 65 afos) se vuelve a encon-
trar esta variabilidad de puntajes asociada con la edad. En este grupo se espera observar una
correlacion negativa entre la edad del individuo y los puntajes obtenidos en algunas pruebas
neuropsicoldgicas. 3) Otra caracteristica Unica de la neuropsicologia infantil, es la relevancia
del diagnostico diferencial entre un proceso neurolégico adquirido (p. ej., una encefalitis)
contra un proceso neurolégico de tipo congénito que se evidencia en el desarrollo, como
seria un problema especifico de aprendizaje. Los problemas especificos de aprendizaje inclu-
yen la dislexia, disgrafia y la discalculia, al igual que los problemas en el desarrollo del habla'y
el lenguaje, los problemas de aprendizaje de tipo no verbal, y las dificultades en el desarrollo
de las habilidades motoras (dispraxia de desarrollo) (Ardila, Rosselli, y Matute, 2005).

La recuperacion y la rehabilitacion son diferentes en el nifio y en el adulto. El cerebro infantil
es mucho mas plastico y en consecuencia la recuperacion observada puede ser significativamen-
te mayor en nifos que en adultos (Fletcher-Janzen, y Kade, 1997). Sin embargo, los patrones de
recuperacion del nifio y del adulto pueden variar por otras razones. En contraste con la gran loca-
lizacién de funciones que reflejan la patologia neuroldgica del adulto, los trastornos neuroldgicos
adquiridos durante la infancia, tales como los traumatismo craneoencefalicos, o las enfermedades
metabdlicas, generan usualmente un déficit cognitivo mucho mas global y generalizado, ca-
racterizado por alteraciones en el procesamiento de la informacién, al igual que problemas en el
desempeno de funciones ejecutivas (Dennis, 1989; Erwing-Cobbs y cols., 2004). Es poco comun
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encontrar afasias y apraxias en niflos con dafo cerebral, ya que los accidentes vasculares y los
tumores son poco frecuentes en esta poblacién.

También, en la poblacién infantil se consideran dos momentos ligados a la plasticidad cerebral.
El primer momento es aquel que permite la recuperacién de funciones ya evidentes en la etapa
premérbida y un segundo momento es el que permitird nuevos aprendizajes. Se ha descrito
en la poblacién infantil con lesiones cerebrales una buena recuperacion de los niveles premorbi-
dos a la vez, que limitaciones para llevar a cabo aprendizajes ulteriores (Hécaen, 1976; 1983).

El valor predictivo de la evaluacién neuropsicoldgica no es equivalente en el niflo con re-
lacién al adulto. En el adulto, cuando se trata de una condicién no progresiva (p. ej. un accidente
cerebrovascular) el prondstico se puede hacer dentro de un tiempo relativamente breve con
relacién al momento de la lesién cerebral. Es decir, los cambios cognitivos y de la conducta
consecuentes a la patologia cerebral se observan casi inmediatamente. En el nifio, en cam-
bio, hay una disociacion entre la edad de la lesion y la edad del sintoma. El sintoma puede
aparecer mucho tiempo después de la aparicién de la lesion (Lopera, 1992). Por ejemplo, una
lesion a los 3 meses no dara sintomatologia del lenguaje hasta la edad de adquisiciéon del mis-
mo. Incluso, algunos autores han propuesto que el dafo cerebral temprano puede generar
alteraciones adicionales durante el proceso de desarrollo. Por ejemplo, se ha observado que
en caso de traumatismos craneoencefalicos en niflos puede observarse un incremento de la
atrofia cerebral paralelo al desarrollo cerebral (Anderson y Pentland, 1998).

El desempeio de un niflo en pruebas neuropsicoldgicas va a estar, en consecuencia, sig-
nificativamente afectado por variables maduracionales y de desarrollo. Los instrumentos
clinicos que se utilizan dentro de la neuropsicologia infantil deben ser flexibles y acordes con
la etapa de desarrollo en la que se encuentre el niflo. Idealmente estos instrumentos deben
estar debidamente estandarizados para los diferentes grupos de edad. La normalizacién de
pruebas adquiere una gran importancia dentro de la neuropsicologia infantil.

El neuropsicdlogo infantil

El neuropsicélogo infantil es un especialista en evaluacién y tratamiento de nifios o adoles-
centes con alteraciones cognitivas, de la conducta o académicas relacionadas con proble-
mas congénitos o lesién cerebral. Existen varios contextos en los cuales el neuropsicélogo
infantil puede trabajar. Por un lado, en el contexto escolar, tratando fundamentalmente los
problemas de aprendizaje y usualmente interviniendo sobre una poblacion con dificultades
de desarrollo. Por otro lado, el neuropsicélogo infantil puede ser parte de una unidad de neu-
rologia pediatrica; en este caso, su actividad profesional estara dirigida a la evaluacién de
ninos con lesiones cerebrales de diversa etiologia. El neuropsicélogo infantil puede también
ser miembro de una unidad de psiquiatria infantil; en este caso, su labor se centrard en la
evaluacién neuropsicolégicay el desarrollo de estrategias de rehabilitacion en nifios con con-
diciones psiquiatricas, como seria el autismo infantil. Finalmente el neuropsicélogo infantil
puede desempefarse como investigador de las funciones cognitivas y del comportamiento
en poblaciones infantiles normales o con condiciones neuroldgicas.

En todos estos casos, el neuropsicélogo infantil requiere de conocimientos suficientes
relacionados con la maduracion cerebral; por ello necesita de un adiestramiento adicional al
que se recibe dentro de la formacién estandar en neuropsicologia. La neuropsicologia infan-
til, en realidad puede considerarse como una subespecializacidon de la neuropsicologia.
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El nivel de analisis requerido por el neuropsicélogo infantil va a variar dependiendo de su
campo de accién. Por ejemplo, un neuropsicélogo que trabaja en el sistema escolar necesi-
ta conocer mucho sobre problemas de aprendizaje y técnicas psicoeducativas. En tanto, un
neuropsicédlogo que trabaja en una unidad neuroldgica de un hospital debe tener un conoci-
miento claro de las alteraciones observadas en casos de patologias neurolégicas infantiles.

Conclusiones

La neuropsicologia infantil es una disciplina relativamente joven nacida de la neuropsicologia
del adulto que progresivamente ha ido definiendo sus objetivos propios. De hecho, la neu-
ropsicologia infantil puede considerarse como una subespecializacién de la neuropsicologia.
Desde el siglo XIX y comienzos del siglo XX aparecen algunas observaciones aisladas sobre
las posibles patologias subyacentes a los problemas de aprendizaje, y es solamente hacia me-
diados del siglo XX cuando se establece un campo de trabajo en neuropsicologia dedicado
a los problemas infantiles, tanto adquiridos como consecuencia de una patologia cerebral,
como asociados al desarrollo.

La diferencia mas importante entre la neuropsicologia del adulto y la neuropsicologia del
nifno, se refiere a que el nifio posee un cerebro dindmico y cambiante en tanto que en el adulto
el cerebro permanece mas estable. Por ello, las correlaciones cerebro-conducta son mucho
mas localizables en el adulto. Incluso, en los nifios las secuelas de una patologia cerebral, en
ocasiones, son observables sélo afios después de sufrirse la condicion patoldgica.

La neuropsicologia infantil se ocupa fundamentalmente de tres tipos de problemas: des-
fases en la adquisicion de habilidades intelectuales y de formas del comportamiento (pro-
blemas de aprendizaje, trastornos de conducta unidos al desarrollo, y similares); secuelas de
patologia cerebral temprana; condiciones médicas especificas principalmente de tipo gené-
tico y metabdlico. Representando una de las 4reas de mayor desarrollo reciente en neuropsi-
cologia, y actualmente existen multiples publicaciones sobre el tema. La introduccion de las
técnicas contemporaneas de neuroimagenes ha permitido, al igual que en todas las dreas de
la neuropsicologia, lograr una mayor comprensién de los procesos cerebrales que subyacen a
los trastornos intelectuales y del comportamiento en este grupo poblacional. Sin embargo, ain no
existen modelos sélidos que permitan interpretar con validez las relaciones cerebro-conducta
dentro de la neuropsicologia infantil. Dado lo anterior, se espera, lograr una comprension
cada vez mayor de los procesos cerebrales que fundamentanel desarrollo cognitivo y del
comportamiento en condiciones normales y anormales.
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\ (\?)’ e Capitulo 2

Desarrollo cognitivo
y maduracion cerebral

Manica Rosselli y Esmeralda Matute

iversas escuelas psicolégicas han propuesto marcos explicativos para el desarrollo

cognitivo del nifo. Algunas de ellas buscan relacionar el desarrollo de la cognicién

con el desarrollo cerebral. Dentro de este contexto, el término cognitivo se refiere
al uso o manejo del conocimiento (Gregory, 1987) e incorpora aquellos procesos que dan
sentido a las sefales sensoriales y a las respuestas motoras a medida que son codificadas
neuralmente (Harris, 1995). Asi, los procesos cognitivos incluyen una variedad de funciones
mentales tales como atencién, memoria, aprendizaje, percepcion, lenguaje y capacidad para
solucionar problemas. Cada una de estas funciones continiia una secuencia propia de desa-
rrollo que se correlaciona con la maduracién del sistema nervioso central. El objetivo central
de este capitulo es el de proporcionar al lector las bases de la relaciéon entre el desarrollo
cognitivo y la maduracién cerebral. Para ello, se inicia con una descripcién del desarrollo del
sistema nervioso (SN). Dado que el campo de la cognicién humana es muy amplio, se presentan
las etapas del desarrollo de tan solo algunas funciones cognitivas. Detallando lo que se sabe
actualmente acerca de la correlacion entre los cambios observados en estas funciones y su
asociacion con aspectos puntuales de la maduracion cerebral. También se describen en for-
ma breve algunos de los modelos del desarrollo cognitivo infantil.

Desarrollo morfologico del sistema nervioso

El desarrollo del sistema nervioso es secuencial y se rige por principios claros y definidos. El
sistema nervioso extiende su desarrollo en interacciéon con el ambiente y con eventos ge-
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néticamente programados (Ardila y Rosselli, 2007). De manera general, se reconocen dos
momentos; en el primero de ellos, la neurogénesis se lleva a cabo la formaciéon de manera
precisa y secuenciada de cada una de las partes que conforman el SN y el sequndo, compren-
de la maduracién propiamente dicha. Aun cuando para fines didacticos se habla del periodo
prenatal y posnatal, es importante destacar que el nacimiento no es una marca particular en
el proceso biolégico madurativo.

La formacion del sistema nervioso (SN) (neurogénesis) se lleva a cabo durante las prime-
ras 20 semanas de gestacion. A partir de la semana 20 de vida intrauterina se lleva a cabo el
crecimiento neuronal y la maduracién la cual culmina iniciada la adultez con la maduracion
de las regiones corticales mas anteriores conocidas bajo el nombre de areas prefrontales.
Tanto la neurogénesis como la maduracion dependen de influencias genéticas y epigéneti-
cas; el cerebro inmaduro recibe los estimulos del ambiente, sea intrauterino o extrauterino, y
responde en términos de diferenciacion.

Neurogénesis

La formacién de las regiones cerebrales es en tiempos precisos, comenzando por las partes
caudales mas primitivas y terminando por las estructuras de mayor complejidad y evolucién:
la corteza cerebral. La formacion del SN humano inicia aproximadamente 18 dias después
de la fertilizacién. En ese momento el embridn tiene tres capas germinales el epiblasto, el
hipoblasto o endodermo primitivo y la tltima en formarse, el amnios que da lugar a la cavi-
dad amnidtica. Las dos primeras forman un disco bilaminar, con el epiblasto en la superficie
dorsal y el hipoblasto en la superficie ventral. Al inicio de la tercera semana de gestacion,
aparece en este disco la estria primitiva. El desplazamiento de células por la estria primitiva
da lugar al surco primario o primitivo.

En el extremo de la estria primitiva se encuentra un pequeiio cimulo de células: nédulo pri-
mitivo que posteriormente dard origen a la notocorda. La notocorda sirve como soporte longitu-
dinal primario del cuerpo, centro primario de una serie de procesos que transforman las células
embrionarias no especializadas en tejidos y 6rganos definitivos. En esta etapa las células que en-
tran a la estria primitiva cambian su morfologia y pueden migrar de manera individual.

A través de un proceso denominado gastrulacién, este disco bilaminar se convierte en
trilaminar con la formacién del mesodermo, el cual retine células que se extienden entre el
epiblasto y el hipoblasto. Las otras dos capas de este disco son el ectodermo que es la capa
superior y retine los restos del antiguo epiblasto y el endodermo o capa germinal inferior
derivado de algunas de las células del hipoblasto.

Las transformaciones para la formacion del tubo neural se llevan a cabo a través de dos
procesos de induccion neural. La induccién dorsal que se realiza a las 3 0 4 semanas de ges-
tacién y la induccién ventral entre las 5 y 6 semanas de gestacién; en la etapa embrionaria.
A través de la primera, mediante el proceso llamado nerulacién la placa neural se deriva
del engrosamiento del drea dorsal media del ectodermo. Este engrosamiento resulta de la
produccion de células nerviosas. Posteriormente, se forman cadenas de células en ambos
lados de la posicion media de la placa neural, los extremos comienzan a doblarse buscando
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tocarse. Estos engrosamientos se denominan pliegues neurales. Entre ellas queda un surco, el
surco neural. Las invaginaciones neurales resultantes de estos pliegues se doblan hacia atras
hasta unirsey asi formar el tubo neural. La parte caudal del tubo neural produce la espina dor-
sal. De la parte rostral resulta el cerebro. La cavidad del tubo neural produce el sistema ventricular.
La elongacion posterior, doblez, y engrosamiento del tubo neural le dan una forma de pipa.

En el dia 25 de gestacion 3 vesiculas primarias son aparentes: el prosencéfalo, el mesen-
céfalo y el rombencéfalo. En el dia 32, la primera y la ultima de estas vesiculas se dividen en
dos. Con ello, el tubo neural pasa de trivesicular a pentavesicular. Del prosencéfalo se deriva
el telencéfalo y el diencéfalo, en tanto que el rombencéfalo da origen al metencéfalo y al
mielencéfalo. En el cuadro 2-1 se presentan las vesiculas secundarias y sus derivados con la
estructura Adulta.

Cuadro 2-1. Relacion de las vesiculas con la estructura adulta

Derivados Cavidades
Telencéfalo Corteza cerebral Ventriculos laterales
(cerebro terminal)  Cuerpo estriado y demas ganglios basales Porcion rostral, tercer ventriculo

Rinencéfalo y sistema limbico
Hipotalamo rostral

Diencéfalo Epitalamo Mayor parte del tercer ventriculo
Talamo, Hipotalamo
Talamo ventral

Mesencéfalo Tectum (techo), Lamina cuadrigémina Acueducto cerebral
Tegmento
Pedunculos cerebrales

Metencéfalo Cerebelo Cuarto ventriculo
Puente

Mielencéfalo Médula oblonga

Médula espinal Médula espinal Conducto o canal central

Cuando hay defectos en el cierre del tubo neural, éstos dificilmente son compatibles con
la vida. Algunas de las anormalidades derivadas de los trastornos del cierre del tubo neural
son el mielomeningocele, la anencefalia y el encefalocele.

A través de la induccion ventral (5 a 6 semanas de gestacion) se segmenta el tubo neural
en su eje longitudinal; se forma la mayor parte del cerebro y de la cara, se separan los hemis-
ferios, aparecen las vesiculas épticas, bulbos olfatorios y el cerebelo. A este nivel, las altera-
ciones producen trastornos neurolégicos-neuropsicoldgicos graves, que con frecuencia se
acompanan de crisis convulsivas.

En el cuadro 2-2 se presenta un resumen de los principales sucesos en la embriogéne-
sis del SNC (sistema nervioso central), desde la formacion de la placa neural el dia 18 de la
gestacion, hasta la aparicién de los ventriculos cerebrales al tercer mes, cuando comienza el
periodo fetal (Majovski, 1989).
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Cuadro 2-2. Embriologia del sistema nervioso

Edad Estructura cerebral

18 dias Aparicién de la placa y la cresta neurales, una banda de tejido ectodérmico en la linea
media a lo largo de la superficie dorsal del embridn

24 dias Formacion del tubo neural

28 dias Aparecen tres abultamientos en el tubo neural: prosencéfalo, mesencéfalo, romboen-
céfalo. Del prosencéfalo emergen las vesiculas opticas

36 dias El prosencéfalo se divide en telencéfalo y diencéfalo; el romboencéfalo se divide en
dos partes: anterior (protuberancia y cerebelo) y posterior (bulbo raquideo)

45 dias Del telencéfalo se forman los hemisferios cerebrales

7 semanas Los hemisferios cerebrales crecen y se inicia la formacion de los surcos y las circunvo-
luciones

3 meses Los hemisferios cerebrales estan claramente diferenciados, se aprecia la comisura lateral

de Silvio y del mesencéfalo surgen el rinencéfalo (bulbo olfatorio, hipocampo y sistema
limbico, los nticleos profundos del cerebro (ganglios basales) y la corteza cerebral

Maduracion cerebral

A suvez, el proceso de maduracién depende de la organizacion y diferenciacion celular carac-
terizados por el crecimiento axonal y dendritico, la sinaptogénesis, la muerte axonal y celular
y la mielinizacién. Este proceso termina iniciada la adultez con la culminacién del proceso de
mielinizacion axonal (Kolb y Fantie, 1989).

Durante la etapa fetal ocurren los procesos esencialmente madurativos que van a dar la
forma final del sistema nervioso. Cuando inicia el periodo fetal comienza el periodo de creci-
miento mas dramatico en la dimension radial de las vesiculas cerebrales, principalmente de
la pared de la vesicula telencefélica de la cual nace la corteza cerebral.

La corteza se expande primero rostralmente para formar los l6bulos frontales, luego
dorsalmente para los I6bulos parietales. Posterior e inferiormente para l6bulos occipi-
tales y temporales.

Los primeros surcos de la corteza cerebral aparecen hacia los 150 dias de gestacién. Los
surcos secundarios y primera mielinizacion hacia los 180 dias.

Mecanismos celulares

Cuatro mecanismos celulares subyacen a la formacion y la maduracion del SN: proliferacion, mi-
gracion, diferenciacion y muerte celular. La proliferacion es la produccién de las células nervio-
sas. En un inicio, en el tubo neural se distinguen dos capas: la capa interna o ventricular y la capa
externa o marginal. Las células nerviosas inician como una simple capa celular a lo largo de la
superficie interna del tubo neural. Las células se dividen y dan origen a células hijas. En esta eta-
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pa las células nerviosas son neuroblastos. De éstas se derivan las neuronas y la glia. Las neuronas
del SN en desarrollo siempre estan en movimiento y tienen informacién sobre su ubicacién final
en éste. Existen diversos mecanismos a través de los cuales las neuronas alcanzan el sitio que
les corresponde. Algunas se mueven a lo largo de la superficie de un tipo de célula glial, la glia
radial, que les sirve como alambres de soporte durante su desplazamiento. Otro mecanismo,
mas tardio es la atraccién por otras neuronas (Rakic, 1985). La migracion inicia desde la zona
ventricular y todas las células que migran son neuroblastos. En la corteza, el establecimiento de
las neuronas conforma una organizacion horizontal (capas) y otra vertical (columnas). Cada capa
tiene diferentes tipos de neuronas. EI nimero de capas aumenta en el desarrollo; pasa de las 4
capas embrionarias del telencéfalo a las 6 capas de la corteza del adulto.

La migracién es vulnerable a causas genéticas, infecciones virales, y alteraciones vas-
culares. Al no ubicarse los neuroblastos en el lugar que les corresponde se pueden pro-
ducir alteraciones en los surcos o en los giros (micropoligiria), agenesis del cuerpo calloso
y heterotopias neuronales. Las alteraciones en la migraciéon neuronal han sido relaciona-
das a trastornos del aprendizaje como lo es la dislexia (Galaburda y Kemper, 1982).

En la neurogénesis destaca, ademas de la migracién celular, la participacion de otro me-
canismo celular: la proliferacién y migracion celular. La ocurrencia maxima de la proliferacion
es de los 2 a 4 meses de gestacion, en tanto que la migracién es entre los 3 a 5 meses de
gestacion. Al igual que para la migracion, existen diversos mecanismos que propician la di-
ferenciacion celular. La formacion de una célula depende tanto de los determinantes de la
célula individual como de la influencia de la célula vecina. Algunas partes crecen sin y otras
con influencia del ambiente; es decir algunas tienen autoorganizacion intrinseca, en tanto
que otras requieren de la influencia del ambiente neural (Rosenzweig y Leiman, 1992).

Una vez alcanzados sus destinos, las células nerviosas comienzan a adquirir la apariencia
distintiva. Los neuroblastos tienen el potencial de transformarse en diferentes tipos de cé-
lulas nerviosas. Lentamente se forman mas y mas ramificaciones. Cualquier regiéon del SNC
puede tener células nerviosas de dos o mas tipos (p. ej., en la corteza cerebelosa hay células
de Purkinje y células granulares). En las regiones que estan organizadas por capas (corteza)
primero se forman las grandes células.

Las alteraciones en la diferenciacion neuronal pueden dar como resultado anormalidades
en el desarrollo cortical causantes de retardo mental. Las lesiones cerebrales tempranas pue-
den igualmente alterar el desarrollo cerebral. Una vez lesionado el tejido cerebral del nifio no
se produce una proliferacién neuronal adicional que compense la perdida.

La diferenciacion y el crecimiento de las neuronas tienen lugar antes que la produccion de
células gliales y estos procesos parecen ejercer un papel importante en la estimulacién
del crecimiento y proliferacidn de la glia. Al contrario de las neuronas, las células gliales con-
tindian su proliferacion después del nacimiento. Uno de los mecanismos celulares marcados
por la genética es la apoptosis; la sobreproduccion inicial de neuronas y alin procesos neu-
ronales con la eliminacion posterior de aquellos innecesarios (Mendola y cols., 2002). Es de-
cir, la muerte celular en una fase crucial del desarrollo del encéfalo. Especialmente en etapa
embrionaria. De hecho, en algunas partes del encéfalo y de la médula espinal la mayoria de las
neuronas mueren en etapa prenatal. Los factores que determinan este mecanismo son de
diverso orden; tamano del campo de la superficie corporal, competencia en el establecimien-
to de conexiones, nivel de substancias quimicas naturales, emparejamiento numérico entre
poblaciones celulares, presencia de conexiones incorrectas.
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Conectividad interneuronal

Una vez establecida la neurona se desencadenan los procesos relacionados con la ma-
duracioén; la neurona continua su desarrollo y diferenciacién. Los procesos relacionados
a la maduracion cerebral son aquellos encaminados a la organizacién funcional y a la
diferenciacion celular: crecimiento axonal y sinaptogénesis, muerte axonal y celular, y
mielinizacion. Todos ellos estdan encaminados a alcanzar la conectividad interneuronal.

Con relacién a la formacién y al crecimiento axonal, Brodal (1992) sugiere que los axones reco-
nocen su via de desarrollo como resultado de una afinidad quimica entre las terminales axo-
nales y la neurona meta. Estos marcadores quimicos estan presentes solo en fases especificas
del desarrollo y desaparecen para asegurar el contacto selectivo con la neurona meta (Teeter
Ellison y Semrud-Clikeman, 2007). El crecimiento de los axones es rapido y ya es observable
en el periodo de migracién.

El crecimiento dendritico, visible cerca de los 7 meses de gestacién, ocurre a una velocidad
menor a la observada en el crecimiento axonal y generalmente inicia ya que las células nerviosas
alcanzaron su ubicacion final. El desarrollo dendritico continta posnatalmente y es afectado por
la estimulacion ambiental después del nacimiento (Teeter Ellison y Semrud-Clikeman, 2007).

La sinapsis es la unién o contacto entre dos neuronas. Con relacién a la sinaptogénesis, es
decir, la formacién de sinapsis, Kolb y Fantie (1989) sefalan que éstas son observables hacia el
quinto mes de gestacion. En etapas tempranas se observa una redundancia sindptica y pos-
teriormente hay una eliminacion selectiva de sinapsis; la densidad sindptica disminuye con la
edad. Lo anterior sugiere una relacién inversa entre densidad sindptica y habilidades cogni-
tivas. De acuerdo a estos mismos autores, la reduccién en el nimero de sinapsis se relaciona
con la eficiencia y refinamiento de la funcion en un sentido cualitativo. Las redes sinapticas se
hacen mas elaboradas a medida que se avanza en el desarrollo. A partir del tercer trimestre
de la vida intrauterina hasta los dos afios de edad se observa un crecimiento acelerado.

El proceso de mielinizacién es lento. Las células gliales cubren los axones con una capa
de mielina, que esta hecha de proteinas y lipidos, y que hace que la conduccion eléctrica del
axon sea mas rapida y con un menor consumo energético. El proceso de mielinizacion inicia
unos tres meses después de la fecundacion, y ocurre progresivamente en tiempos diferentes
de acuerdo a la regién del desarrollo del sistema nervioso (Yakovlev y Lecours, 1967). Las
ultimas areas en mielinizarse corresponden a la regién prefrontal.

Evidencias del desarrollo

de la funcion neural en etapa prenatal

De acuerdo a Carlson (2000), se observan evidencias de actividad refleja primitiva hacia la
sexta semana de gestacion, cuando al tocar la piel que rodea la boca se produce una flexion
contralateral del cuello. Esta sensibilidad de la piel se extiende, en las siguientes 6 a 8 se-
manas y se observa respuestas reflejas cuando se estimula desde la cara a las palmas de las
manos Yy la region superior del térax. Hacia la semana 12 toda la superficie del cuerpo es
sensible, excepto la espalda y la coronilla. La respuesta refleja también se va modificando de
movimientos generalizados hasta respuestas mas especificas. La secuencia de aparicién
de los movimientos reflejos es craneocaudal.
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Muchos de los estudios dirigidos a conocer las posibilidades conductuales del feto han sido
realizados en niflos prematuros. A través de estos se ha encontrado que hacia el cuarto mes de
gestacion aparece un patrén de actividad el cual es intermitente. Es en ese momento cuando la
mama percibe por primera vez los movimientos de su hijo. Entre el cuarto y quinto mes el feto
puede asir con fuerza una varilla de vidrio. El reflejo de succién aparece al sexto mes y mantener
la respiracion. Los cambios de conducta que se observan en el dltimo trimestre son mas sutiles y
son signos de maduracioén estructural y funcional (Carlson, 2000).

Etapa posnatal

Después de aproximadamente 280 dias de gestacién ocurre el nacimiento y se inicia el
periodo posnatal. El funcionamiento del SN del recién nacido, o neonato (nombre que
recibe durante el primer mes de vida), es usualmente evaluado por el pediatra (neonaté-
logo) mediante la escala que ided Virginia Apgar en 1952 y que es conocida como test de
Apgar. Este test se aplica al minuto y a los 5 minutos de nacido y los criterios que evalda
son: apariencia, pulsos, gestos, actividad y respiracién (Black, 1972).

El nivel del desarrollo del SNC del neonato se observa en conductas motoras simples y
reflejas. Un niflo que presenta un color rosado en la piel, con una tasa cardiaca >100, que
presenta actividad motora espontanea y un llanto fuerte, obtendrd un Apgar normal: 7 a 10.
Un Apgar de menos de 7 puede ser sugestivo de hipoxia o depresion respiratoria y puede ser un
factor de riesgo de daio cerebral.

Después del nacimiento, el cerebro contintia con un crecimiento rapido. Este crecimien-
to es consecuencia del desarrollo de procesos dendriticos y de la mielinizacién de las vias
nerviosas. La complejizacion de la corteza cerebral se correlaciona con el desarrollo de con-
ductas cognitivamente mas elaboradas. El inicio de la primera infancia, etapa comprendida
entre el segundo mes y el sexto afo de vida, se caracteriza por una mayor elaboracién de
las conductas sensoriales perceptuales y motoras (Bower, 1977). Se observa un importante
incremento en la capacidad de respuesta del nifio a los estimulos del medio ambiente. Estos
cambios comportamentales se correlacionan con un mayor desarrollo de conexiones entre
las dreas cerebrales principalmente entre las areas de asociacién (Spreen y cols., 1995).

Los cambios electroencefalograficos corroboran los cambios a nivel cortical: hacia el cuar-
to mes de vida se puede registrar un ritmo lento estable en la corteza occipital que gradual-
mente se va convirtiendo en el ritmo alfa de 8 a 13 Hz (Vaughan y Kurtzberg, 1989) (figura
2-1). De este momento en adelante las neuronas contintian su proceso de mielinizacién que
se extiende durante la segunda infancia (entre los 6 y los 12 aflos aproximadamente), la ado-
lescencia (periodo comprendido entre los 12 y los 18 aios), que se extiende a la adultez tem-
prana y se correlaciona con el desarrollo de funciones cognitivas cada vez més complejas
(Dodgey cols., 1975).

En el momento del nacimiento solamente unas pocas areas del cerebro estdn completa-
mente mielinizadas, como son los centros del tallo cerebral que controlan los reflejos. Una
vez mielinizados sus axones, las neuronas pueden alcanzar su funcionamiento completo
presentando una conduccién rapida y eficiente. Los axones de las neuronas de los hemisfe-
rios cerebrales completan su mielinizacién particularmente tarde, a pesar de que el proceso
se inicia en un periodo posnatal temprano. Las dreas primarias sensoriales y motoras de la
corteza cerebral inician su proceso de mielinizacion antes que las areas de asociacion frontal
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Figura 2-1
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y parietal, que solamente alcanzan un desarrollo completo hacia los 15 afios. Las fibras comi-
surales, de proyeccion y de asociacion completan su mielinizacién en una época mas tardia
que las dreas primarias; de hecho, el cuerpo calloso continta su desarrollo posnatalmente y
se encuentra bien formado hacia la edad de 5 afios (Witelson, 1987). Se supone que este pro-
ceso de mielinizacion va en paralelo con el desarrollo cognitivo en el nifio. La complejizacion
de las conexiones nerviosas en la corteza cerebral y su mielinizacion parecen correlacionarse
con el desarrollo de conductas progresivamente mas elaboradas (Bjorklund y Harnishfeger,
1990, Lecours, 1975). La maduracién de vias nerviosas (sustancia blanca), de ciertas regiones
corticales especificas, se ha correlacionado con el desarrollo de funciones cognitivas también
especificas. Por ejemplo, la memoria operativa (de trabajo) con el I6bulo frontal (Nagy,
Westerberg, Klingberg, 2004) y las habilidades visoespaciales con el I6bulo parietal (Kling-
berg, Forssberg y Westerberg, 2002). De hecho, la evaluacién neuropsicoldgica infantil se
fundamenta en que el desarrollo de las funciones cognitivas del nifio son paralelas a su
maduracion cerebral en un proceso dinamico que ocurre en dos ejes direccionales: el eje
vertical y el eje horizontal (figura 2-2).
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Figura 2-2
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Ejes direccionales de la maduracion cerebral. A. Eje vertical: de las estructuras subcorticales a las corticales. B. Eje
horizontal: de las regiones corticales primarias a las de asociacion.

El proceso de maduracién cerebral sigue un eje vertical, iniciandose en las estructuras
subcorticales y continuando en las estructuras corticales; ademas, ya dentro de la corteza
mantiene una direccién horizontal, inicidndose en las zonas primarias y prosiguiendo a las
regiones corticales de asociacion. Esta ultima organizacion maduracional implica cambios
progresivos dentro del mismo hemisferio cerebral (maduracidn intrahemisférica) y marca di-
ferencias estructurales y funcionales entre los dos hemisferios cerebrales (maduracion inter-
hemisférica). A medida que el cerebro madura cada hemisferio va asocidndose con funciones
mas especificas; por ejemplo, el hemisferio izquierdo se va haciendo cada mas habil en el
reconocimiento de fonemas mientras que el hemisferio derecho hace lo propio con la repre-
sentacién emocional de los sonidos (la prosodia). Es decir, la especializacién hemisférica es
una muestra de maduracién cerebral. Esto no significa, sin embargo, que la especializacién he-
misférica no esté presente desde el nacimiento. Como se explica en el capitulo 3, hay evidencia
que desde el nacimiento existe asimetria cerebral funcional; aunque ésta se acentta con la
maduracion cerebral. Ademas, la madurez interhemisférica se relaciona con el desarrollo de
las vias nerviosas que integran el cuerpo calloso y que facilitan la comunicacién entre las
areas de asociacion de los dos hemisferios cerebrales. De hecho, la mielinizacién del cuerpo
calloso se extiende con la edad del nifio (Whitaker y cols., 2008) y se asocia con un mejor
funcionamiento cognitivo (Kail, 2000).

Existen varios indices cuantitativos para la maduracién del SNC. El primero de ellos se
refiere al cambio estructural de la neurona con incremento de los axones y de las arboriza-
ciones dendriticas. A medida que el cerebro se desarrolla se observa un niimero mayor de
conexiones nerviosas con cambios en el nivel de espesor de las capas de la corteza cerebral
(figura 2-3). Otro indicativo de maduracién cerebral es el incremento en el proceso de mieli-
nizacién de los axones que permite una conduccion mucho mas rapida del impulso nervioso.
Durante los dos primeros afos de vida el cerebro del nifio crece significativamente en el vo-
lumen de la sustancia gris (Knickmeyer y cols., 2008) probablemente relacionado con un au-
mento en arborizaciones dendriticas que se presenta siguiendo el curso de una“U invertida”
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Figura 2-3
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Ejemplo de los cambios estructurales neuronales que se observan con la edad en el drea de Broca.

con variaciones en la edad donde se alcanzan los picos maximos de desarrollo en los diferen-
tes lobulos cerebrales (Giedd y cols., 1999; Lenroot y Giedd 2006). Asi, por ejemplo, el maximo
desarrollo de la sustancia gris del I6bulo frontal se alcanza hacia los 11 afos, mientras que el
pico parietal se logra a los 10. Es interesante que estos autores hayan encontrado diferencias
sexuales en las edades donde se alcanzan estos picos evolutivos.

En contraste con el curso invertido de desarrollo de la sustancia gris, la sustancia blanca
presenta un incremento lineal hasta la adultez, asociado al aumento de conexiones nervio-
sas, relativamente equivalente a través de la corteza cerebral (Lenroot y Giedd, 2006). Por ello,
la relacion entre el volumen de sustancia blanca (vias nerviosas) y el volumen de sustancia
gris (cuerpos neuronales) cambia con la edad del individuo. La diferencia fundamental entre
el cerebro de un nifo y el de un adolescente esta en el mayor nimero de conexiones nerviosas
en el cerebro de este ultimo (Shaw y cols., 2006; Sowell y cols., 2003). El porcentaje incremen-
tado de sustancia blanca con relaciéon a la sustancia gris es entonces un indice de maduraciéon
cerebral asociado a un mejor desempeno cognitivo que ha sido ampliamente documentado
con métodos de neuroimagen (Giedd y cols., 1999; Jernigan y Tallal, 1990; Jernigan y cols.,
1991; Reiss y cols., 1996). En la figura 2-4 se muestra el cambio en el volumen de la sustancia
blanca durante los dos primeros aflos de vida.

De acuerdo con Hebb (1949), a los dos primeros afios de vida, el cerebro del nifio presenta un
desarrollo importante de vias de asociacion cortical que coincide con un amplio desarrollo senso-
riomotor y con el establecimiento de bases para la adquisicion de habilidades cognitivas mas com-
plejas. Sin embargo, el desarrollo de conexiones sindpticas es particularmente evidente después
de los tres afos, cuando el niflo adquiere una mayor capacidad de andlisis visoperceptual.

El desarrollo cortical, engrosamiento y formacién de conexiones, no parece seguir un paso
uniforme sino que se presenta por rafagas. Estos periodos de enriquecimiento sindptico se han
observado entre los 3y 4 ainos, los 6y 8 afios, los 10y 12 afos, y los 14y 16 afos (Epstein, 1986).

La observacion de que el crecimiento madurativo cortical ocurre por rafagas u oleadas,
coincide con la observacién de que el desarrollo cognitivo del nifio tampoco sigue una li-
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Figura 2-4
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Cambios en el volumen de la sustancia blanca observados mediante la técnica de resonancia magnética. La mielina
es oscura en esta secuencia comparada con el agua que es brillante tanto en el tejido como en los ventriculos (li-
quido cefalorraquideo). En el recién nacido domina la intensidad del color blanco (mds agua que mielina), a medida
que madura el cerebro, la sustancia blanca se oscurece por la aparicion de la mielina. Se observan ademas mas
arborizaciones lobulares. (Cortesia del Dr. Byron Bernal, Departamento de Radiologia, Miami Children’s Hospital.)

nea uniforme, sino que es comun se presenten momentos de revelacién (insight), a veces
sorprendentes. Cualquiera que haya tenido un hijo habra observado que el aprendizaje de
nuevas conductas se produce de manera discontinua.

Durante el primer afo de vida, la plasticidad cerebral es maxima; el cerebro se modifica y mol-
dea facilmente. Esta flexibilidad es crucial para el desarrollo normal; con la edad y con la esti-
mulacion ambiental los sistemas nerviosos se van estabilizando y alcanzando su funcionamiento
programado y la plasticidad cerebral va disminuyendo, pero no desaparece totalmente: durante
toda la vida se mantiene algun nivel de moldeamiento funcional cerebral (Lerner, 1984; Stiles,
2000) que se hace evidente en casos de dano cerebral. Es decir, tanto en niflos como en adultos el
cerebro tiene capacidad de adaptacion y cambio (Stiles, 2000). Sin embargo, la neuroplasticidad
no es un constructo unidimensional como se pensdé originalmente y existen diferentes gradientes
de plasticidad para los diferentes sistemas cognitivos, aun en niflos que han sufrido lesiones cere-
brales a edades muy tempranas (Reilly y cols., 2008).
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Asimismo, la plasticidad cerebral, caracteristica de la edad temprana, compite con una ma-
yor vulnerabilidad cerebral. Es decir, el cerebro es mas susceptible al dafo cerebral global en las
etapas iniciales del desarrollo (Anderson y cols., 2005). Asi, por ejemplo, un traumatismo craneo-
encefélico severo a los 3 anos tiende a dejar secuelas mas globales y por ello mas graves, en la
capacidad intelectual que un traumatismo equivalente sufrido a los 9 afos que posiblemente
dejaria alteraciones mas focales y especificas, como seria una alteracion de memoria: amnesia.
Otro aspecto a considerar en esta relacion, plasticidad cerebral y edad en los nifios, es la diferencia
entre recuperacion y la adquisicion de nuevos aprendizajes. En el niflo mas pequeno se alcanza
una buena recuperacién, pero la adquisicién de nuevos aprendizajes se ve afectada. Eso pasa, por
ejemplo, en los niflos pequeios con afasia postraumdtica; en ellos, se observa una buena recu-
peracion del lenguaje; alcanzan pronto el nivel premérbido del lenguaje. Sin embargo, la adquisi-
cién de las estructuras del lenguaje de aparicion tardia se ve afectada siendo esto especialmente
cierto en la adquisicion de la lectura y sobre todo de la escritura (Matute, 1988).

En resumen, el desarrollo del sistema nervioso ocurre en etapas coordinadas y sincronizadas
que inician en la etapa embrionaria y se contindan después prolongandose aun hasta la adultez.
La figura 2-5 ilustra los eventos criticos en la determinacion de la morfologia cerebral (Lenroot y
Giedd, 2006).

Conducta motora y maduracion cerebral

Antes del nacimiento, los movimientos corporales del feto se realizan en forma masiva. Des-
pués del nacimiento el niflo puede flejar las articulaciones de los brazos y a partir de entonces
se inicia el desarrollo de su conducta motora.

A los 3 meses de vida el nifio dirige la mano hacia los objetos. A los 8 meses desarrolla pren-
sién manual y es capaz de tomar los objetos utilizando independientemente el pulgar y el indice.
Con el desarrollo de una mejor postura 'y de las habilidades visomotoras, el nifo de 6 meses ya es
capaz de explorar los objetos que se colocan en sumano y transferirlos a la otra. Este movimiento

Figura 2-5
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de trasferencia es el inicio de los movimientos coordinados bimanuales que a los 18 meses van
a demostrar una apropiada organizacién espacial y precision motora. Las habilidades motoras
mas complejas, por ejemplo, sentarse, erguirse, caminar, se desarrollan progresivamente en for-
ma paralela a la mielinizacién cerebral. También la produccién del lenguaje obedece, al menos
en parte, a una mayor complejizacion de las estructuras corticales motoras. El cuadro 2-3 resume
el desarrollo del lenguaje y de las conductas motoras en el nifo, y su correlaciéon con el grado de
mielinizacién cerebral utilizando métodos histoldgicos (analisis del tejido cerebral) (Kolb y Fantie,
1989; Spreen, Riser y Edgell, 1995).

Es importante destacar que un adecuado desarrollo motor implica la maduraciéon de di-
versos circuitos cerebrales mas alld de los motrices. Para ilustrar lo anterior consideremos los
siguientes ejemplos: para asir un objeto de manera precisa es necesario que el niflo deter-
mine el tamafo del objeto y su distancia; o bien, la adecuada locomocién del nifio no sélo
depende de su equilibrio sino también de su capacidad para determinar la distancia de los
objetos para no tropezarse con ellos; requiere de la informacién visual para planear y ejecutar
los actos motores. Para lograr el manejo de esta doble informacion se requiere de la madu-
racion paralela del sistema motor (regiones corticales relacionadas con los movimientos de
ojos, de la cabeza y de las extremidades) y del sistema visoespacial en particular de la via
visual dorsal occipitoparietal (Atkinson y Nardini, 2008). Aspectos adiciones visoespaciales
como serian la atencién y la memoria espacial motora pueden también intervenir en la pla-
neacion motriz y deben madurar simultdneamente.

Cuadro 2-3. Desarrollo del lenguaje y de la motricidad en el nifio

Funcion motora Lenguaje Peso! Mielinizacion
cerebral
(gramos)

Reflejos de: Llanto 350 Vias motoras +++
s | succion Vias sensitivas ++
‘S | -busqueda Lemnisco medio ++
§ « chupeteo Pedunculo cerebeloso
g, prension superior ++
£ . Moro Tracto dptico ++

Radiacion dptica -/+

o Extiende y voltea la cabeza Sonrie 410 Radiacion optica +
< | cuando esta boca abajo
£ | Mirala cara de la mama Peduinculo cerebeloso medio
.2 /.
& Sigue objetos con la vista Via piramidal +

Control voluntario del agarre y Lloracuandooye 515 Vias sensitivas +++

del chupeteo llorar: empatia Radiacion dptica +++
@ | Sostiene la cabeza Via piramidal ++.
GE’ Busca objetos presentados en Sistema limbico (Cingulo) +
§ su campo visual Tracto frontopdntico +
§ Responde al sonido Pedtinculo cerebeloso medio +

Se mira las manos Cuerpo calloso -/+
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Cuadro 2-3.

(continuacion)

Toma objetos con las dos manos
Se voltea solo

Se carcajea 660
Demuestra placer

Desarrollo del lenguaje y de la motricidad en el nifio

Lemnisco medio +++

Pedunculo cerebeloso superior
+++

u . . i .
§ Se sienta por periodos cortos Balbucea Pedunculo cerebeloso medio ++
£ Se rie ante el Cuerpo calloso +

2 espejo

wv ’ o <

Via piramidal ++
Radiacion acustica +.
Areas de asociacion +

v | Sesienta solo Adiés conlamano 750

é Agarre con pinza digital Dice 'da', 'baba’ FOrnix ++.

e | Gateo Imita sonidos

<))

=

=
Suelta los objetos Dicede2a4 925 Via piramidal +++

¥ | Camina de la mano palabras Via frontopdntica +++

& | Reflejo plantar flexor en 50% de Comprende varios Fomix +++

E los nifios sustantivos Areas de asociacion +

=4 Da un beso cuan- Radiacion acustica ++

= do se le pide
Sube v baja escaleras sin alter- Emite frases de Radiacion acustica +++
nar los pies dos palabras Cuerpo calloso ++

é De pie recoge objetos del suelo Utiliza “yo”, “td”

g y Umi"

& | Girala manija de una puerta Juegos sencillos Radiacion talamica
Se viste parcialmente solo Sefiala4 05 inespecifica ++
Reflejo plantar flexor partes del cuerpo
Sube escaleras alternando los Hace preguntas 1140 Pedunculo cerebeloso

9 pies medio +++

*S | Monta en triciclo Aprende cancio-

o nes

F | Se viste completamente solo Juega con otros

nifios
Copia un circulo Dice su edad 1240 Radiaciones talamicas

" inespecificas +++

2 | Salta Repite cuatro

S digitos

(=)

.5 Se amarra los cordones de los Reconoce letras Cuerpo Calloso+++
zapatos Areas de asociacion ++
Copia un triangulo

[=]

= | Completo Completo 1400 Areas de asociacion +++

<

<

Nota: -/+ cantidades minimas; + cantidades pequefias; ++ cantidades moderadas; +++ cantidades altas.
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Lenguaje y maduracion cerebral

La adquisicién del lenguaje es un proceso lento que se hace evidente cuando el bebé
inicia su interaccion con el adulto a escasos meses de vida. Generalmente se observa un
desarrollo paralelo entre el lenguaje y el comportamiento motor, aun cuando para algu-
nos autores (Lenneberg, 1967) el desarrollo del lenguaje es independiente del desarrollo
motor. Muestra de ello es el hecho que niflos con dificultades motoras severas logran
desarrollar un lenguaje alternativo.

De hecho, el desarrollo motor de la lengua y de los labios se alcanza mucho antes que
el control motor de los dedos y de la mano. Cuando el nifio logra pronunciar unas pocas
palabras, existe ya un desarrollo motor suficiente para producir otras mas; sin embargo, la
adquisicién del vocabulario es un proceso lento; a lo largo de la vida se puede lograr un au-
mento del vocabulario. Aun cuando la estimulacion ambiental es decisiva para el desarrollo
adecuado del lenguaje, la adquisicion del lenguaje es en gran parte resultado del proceso de
maduracién cerebral. El control de los movimientos finos y el desarrollo de las habilidades
simbdlicas son indispensables para una adecuada adquisicion del sistema lingistico.

Desde el nacimiento hasta los tres meses de edad el nifio solamente produce llanto como
una forma de expresar desagrado. De los 3 a 12 meses se presenta la etapa de balbuceo,
caracterizada por la aparicién de sonidos que el nifio repite y practica. Hacia el afio de edad
aparece la primera palabra con intencién comunicativa y logra repetir palabras sencillas. En
este periodo se inicia la verdadera etapa verbal.

Entre los 12 y 24 meses se producen las primeras palabras que por lo comun se refieren a
nombres de objetos. La aparicidn de frases de dos palabras es hacia los 18 meses de edad y
de manera paulatina éstas se van haciendo mas largas. A partir de este momento, la expre-
sion verbal del nifo se desarrolla rdpidamente y en poco tiempo se convierte en su herra-
mienta de comunicacion eficiente.

El lenguaje es una funcién compleja, compuesta de cinco niveles: fonoldgico, morfosin-
tactico, semantico y pragmatico. Se reconocen como elementos centrales del lenguaje la fo-
nologia segmental, la morfosintaxis y la semantica. La fonologia segmental y la morfosintaxis,
tanto en su componente extresicio como receptivo estan claramente lateralizados en el he-
misferio izquierdo e implican la participacion de los I6bulos temporales, frontales y parietales
(figura 2-6). Las areas auditivas de asociacion en el [6bulo temporal, en particular el drea de
Wernicke, juegan un papel fundamental en la compresidn del lenguaje mientras que las areas
de asociacién del I6bulo frontal, en especial el drea de Broca, son esenciales en la produccién
del lenguaje. En el I6bulo parietal se encuentran fibras de conexién como es el caso del fascicu-
lo arqueado que permite la comunicacion entre los l6bulos temporales y frontales. Por otro
lado, el hemisferio derecho juega un papel importante en el procesamiento de los aspectos
no centrales; la fonologia suprasegmental (prosodia) y la pragmética. Al igual que en el he-
misferio izquierdo, las areas de asociacion posteriores tienen un rol central en la comprensién
de la prosodia y la pragmética, en tanto que las areas de asociacidn frontales de este mismo
hemisferio facilitan la expresion de estos elementos del lenguaje.

Los cambios corticales dados por la maduracién de las regiones relacionadas con el len-
guaje son mas notables entre el sequndo afo de vida, época de iniciacion de la expresién ver-
bal, y los 12 afos, edad en la que se considera se llegan a manejar las estructuras sintacticas
complejas conocidas como de adquisicion tardia. A esta edad se logra la adquisicion comple-
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Figura 2-6
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Areas corticales del hemisferio izquierdo asociadas con el desarrollo del lenguaje.

ta de interconexion neuronal con un aumento en el proceso de mielinizacién, asi como una
reduccién del nimero de sinapsis y un incremento en la complejidad de las arborizaciones
dendriticas (Kolb y Fantie, 1989). Como se indica en el cuadro 2-1, estos cambios madura-
cionales se observan inicialmente en las estructuras subcorticales y progresivamente se van
haciendo mas evidentes en las capas de la corteza cerebral. Estudios recientes de neuroima-
gen han encontrado que estas regiones cerebrales se van mielinizando de manera paralela
a la adquisicion del lenguaje. Por ejemplo, Su y colaboradores (2008) encontraron que las
areas de Broca y Wernicke revelan un pico de mielinizacién rdpida y simultdneamente antes
de los 18 meses, con una desaceleracion del proceso de mielinizacion después de esta edad. Los
autores correlacionan este evento con el rapido desarrollo del vocabulario hacia los 2 afios de
edad. Por otro lado, el fasciculo arqueado contintia un proceso de mielinizacion acelerada
aun después de esta edad, posiblemente asociado con la adquisicion de un lenguaje mas
sofisticado. La sofisticacion del lenguaje, que implica el manejo de vocabulario especifico y
abstracto, de estructuras sintacticas dificiles y complejidad pragmatica, esta probablemente
relacionada con la maduracién de las conexiones de las llamadas areas del lenguaje con
otras regiones de los dos hemisferios cerebrales.

El desarrollo del lenguaje no constituye un proceso aislado, sino que se encuentra ligado al
proceso fisico, psicoldgico y social del nifio. Las interrupciones o distorsiones en este proceso sue-
len tener repercusiones importantes en la maduracion intelectual y psicolégica del nifio. La au-
sencia de lenguaje antes de los 5 afos de edad es de mal pronéstico para el desarrollo integral del
nino. Un lenguaje comprensible por extrafios a la edad de 4 afios descarta problemas linguisticos
serios. En esta edad son normales ciertos defectos de fluidez y de articulacion. El sistema fonolo-
gico del nifo debe estar completo a los seis aftos de edad; a esta edad no sélo todos los
fonemas de la lengua deben de estar presentes en su expresion verbal sino también las diversas
combinaciones silabicas.

Los mecanismos cerebrales involucrados en el lenguaje son bastante bien conocidos en el adul-
to; las lesiones en regiones especificas de los I6bulos temporales, frontales y parietales del hemisferio
izquierdo pueden producir afasia (alteracién en la comprensién o produccién del lenguaje), agrafia
(trastornos en la escritura) y alexia (problemas de lectura) (Benson y Ardila, 1996). En el nifio, la distin-
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Cion de estos trastornos neuropsicoldgicos no es tan clara; por una parte, el reporte de alteraciones del
lenguaje en el nifo por lesiones hemisféricas derechas es mas frecuente que en el adulto sugiriendo
que en esta etapa existe una menor especializacion interhemisférica (Lenneberg, 1967) y por la otra,
lesiones posteriores izquierdas que tipicamente alteran la comprensién del lenguaje, en el nifio se
pueden asociar con defectos en su produccién del lenguaje (Stiles y cols., 1998) aludiendo una menor
especializacion intrahemisférica.

Denotando con ello que los circuitos neuronales responsables de la adquisicién del len-
guaje no necesariamente son los mismos utilizados por individuos linglisticamente com-
petentes (Stiles, 2000). El siguiente ejemplo ilustra esta afirmacién: Neville y colaboradores
(1991) encontraron que durante una tarea de procesamiento lexical los nifios de 13 meses
presentaban activacion cortical bilateral, mientras los nifios de 20 meses registraban un una
activacion eléctrica cerebral con predominio del hemisferio izquierdo, muy semejante a la
que se registra en el adulto joven.

Si bien, las estructuras sensoriales visuales y auditivas necesarias para el lenguaje
maduran tempranamente durante la infancia, la maduracién de areas del lenguaje mas
especializadas ocurre mas tardiamente y en concordancia con el desarrollo de aspectos espe-
cificos del lenguaje. Por ejemplo, Lecours (1975) propone que el balbuceo, la produccion
de sonidos preverbales observada entre los 2 y 3 meses de edad, esta mediado por es-
tructuras subcorticales cerebrales, ya que el desarrollo de las conexiones entre la corteza
y las estructuras subcorticales es posterior a esta edad.

La repeticion de sonidos, ecolalia, presente en nifos de 4 a 7 meses, se observa paralela-
mente al desarrollo de conexiones auditivas corticales (Spreen y cols., 1995). Los sistemas de
aprendizaje articulatorio solamente comienzan a funcionar entre los 18 y 24 meses de edad.

Joseph (1982) propone una diferencia temporal en el desarrollo funcional de los dos hemis-
ferios cerebrales. De acuerdo con este autor, inicialmente el nifio adquiere una representacion
motora mediante la activacion del hemisferio izquierdo, y el desarrollo del hemisferio derecho le
permite lograr una representacion sonoro-afectiva. Tanto en adultos como en nifios, las lesiones
del hemisferio derecho causan dificultades en la comprension y expresion afectiva del lenguaje.
Lesiones tempranas de este hemisferio pueden dejar una aprosodia con una limitacion para pro-
duciry comprender la melodia o entonacion del lenguaje (Stiles, 2000). Estos hallazgos confirman
que el hemisferio derecho tiene un rol temprano en el manejo (comprensién y expresion) de la
prosodia emocional.

En resumen, el desarrollo del lenguaje en el nifio se correlaciona con una maduracién ini-
cial de las estructuras subcorticales que asciende progresivamente a las regiones corticales;
este proceso implica mayores conexiones intrahemisféricas e interhemisféricas y, por tanto, la
mielinizacion no solamente de las vias nerviosas que comunican las areas del lenguaje entre
si en el hemisferio izquierdo, sino que también de aquellas vias que las interconectan con sus
homoélogas del hemisferio derecho. La poca competencia lingliistica en una etapa inicial del
desarrollo activa numerosas estructuras cerebrales que con la mayor aptitud linglistica se va
restringiendo al hemisferio izquierdo.

Conocimiento visoespacial y maduracion cerebral

Conocimiento espacial es un término amplio y en ocasiones impreciso, que incluye general-
mente habilidades perceptuales no verbales, fundamentalmente visuales, que exigen me-
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moria y manipulacién espacial. Frecuentemente es dificil disociar las habilidades espaciales
de las construccionales, definidas como la capacidad para integrar elementos dentro de un
todo organizado; como seria la copia de figuras geométricas y la construcciéon con cubos,
ya que estas ultimas requieren de manejo del espacio. Aun cuando con relativa frecuencia
se considera a las habilidades espaciales en oposicion a las habilidades verbales, se destaca
que la informacién espacial puede ser codificada en diversas formas y una de ellas es de tipo
verbal (Rains, 2006). Estudios en adultos normales y lesionados cerebrales han demostrado la
importancia del hemisferio derecho en el manejo de la informacién espacial tanto mnésicas
como construccional (Ardila y Rosselli, 2007); sin embargo, el procesamiento espacial parece
estar menos lateralizado en el hemisferio derecho que el lenguaje en el hemisferio izquierdo, al
igual que la especializacién intrahemisférica es mas difusa para el procesamiento espacial que
para el procesamiento verbal (Semmes, 1968).

Ademas, el momento del desarrollo en el que el hemisferio derecho se especializa en re-
conocimiento espacial no estd claramente establecido, pero pareceria que ocurre después
de que el hemisferio izquierdo se ha estabilizado en el control de las habilidades verbales.
Antes de los tres afos de edad el repertorio de respuestas del nifio es limitado y la evalua-
cion de estrategias espaciales es dificil. Sin embargo, la diferenciacién funcional entre los dos
hemisferios cerebrales ha sido demostrada en niflos de apenas unos meses de nacidos; por
ejemplo, entre los 18 y 30 meses de edad, los nifos pueden completar satisfactoriamente
tareas de memoria que impliquen localizacién de objetos (Lee y cols., 1983).

Lesiones cerebrales en el hemisferio derecho, y hemisferectomias derechas a una edad tem-
prana, pueden no dejar déficits espaciales evidentes (Witelson, 1985), pero si sutiles (Stiles-Davis,
1988) que seran observados afos después. De hecho, se ha pensado que las funciones espaciales
sencillas pueden ser asumidas por cualquiera de los hemisferios cerebrales, pero las funcio-
nes espaciales complejas requieren un adecuado funcionamiento del hemisferio derecho. En la
evaluacion neuropsicoldgica, las tareas mas sensibles a lesiones tempranas del hemisferio dere-
cho son la memoria no verbal y el seguimiento de rutas.

Cuando las lesiones hemisféricas derechas ocurren durante el nacimiento o el primer afio
de vida, los pacientes van a demostrar posteriormente mayores defectos en tareas verbales
que en tareas no verbales. Por el contrario, si la lesion ocurre después del primer aio de vida,
los pacientes presentaran una mayor deficiencia en pruebas no verbales que verbales (De
Renzi, 1982). Sin embargo, nifios con dafo cerebral congénito en el hemisferio derecho pueden
presentar dificultades en la organizacion de dibujos a pesar de identificar correctamente sus
elementos. Estas dificultades son evidentes durante los primeros cinco ailos de vida, pero al tiem-
po desaparecen posiblemente por la ocurrencia de una reorganizacion cerebral (Stiles, 2000).

En nifos de tres afos de edad en adelante se ha demostrado la superioridad de la mano iz-
quierda (hemisferio derecho) para el reconocimiento tactil y del campo visual izquierdo para la
percepcion de caras familiares. La percepcion de caras no familiares, no presenta una superioridad
del campo visual izquierdo sino hasta después de los 10 afios de edad, sugiriendo que se pueden
presentar cambios de estrategias visuales durante el desarrollo (Levine, 1985).

Después de los 10 anos de edad parece producirse la lateralizacién de la discriminacién
de los caracteres Braille, de algunos patrones espaciales y de la lectura de mapas (Witelson 'y
Swallow, 1988).

La orientacién derecha-izquierda parece organizarse entre los 5 y 8 anos de la siguiente mane-
ra (Clark y Klonoff, 1990): hasta los 5 afios se observa una inexistencia del concepto de orientacion
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derecha-izquierda; entre los 6 y los 8 afios hay comprensién personal, interior, del concepto dere-
cha-izquierda; en tanto que de los 8 aflos en adelante el nifio logra la generalizacién del concepto
derecha-izquierda al mundo exterior. Algunos autores relacionan este proceso cognitivo espacial
con la mielinizacién de la formacion reticular, de las comisuras cerebrales y de las dreas intracorti-
cales de asociacion (Spreen y cols., 1995).

Las alteraciones en el desarrollo visoespacial han sido analizadas también a través de sindro-
mes genéticos. El sindrome de Williams (hipercalcemia infantil) es un ejemplo de la disociacién
entre habilidades espaciales y linglisticas a temprana edad. Sus habilidades espaciales son muy
inferiores a sus habilidades verbales, en especial sus habilidades visoconstruccionales (Farran, y
Jarrold, 2005). Estos niflos presentan un trastorno genético, posiblemente relacionado con hiper-
sensibilidad a la vitamina D, asociado a retardo mental y estatural, facies de gnomo y leve micro-
cefalia (Bellugi y cols., 1988). En el sindrome de Turner también se observa una disociacién entre
pobres habilidades espaciales y habilidades verbales conservadas. Asimismo, Inozemtseva y
colaboradores (2002) encontraron que estos nifos presentan una ejecucion pobre en tareas ver-
bales relacionadas a la comprensién y expresién de la orientacion derecha e izquierda. Esto ultimo
sugiere, como se sefalé anteriormente, por una parte, la informacién espacial puede ser codificada
verbalmente lo que estaria relacionado a una representaciéon mas bilateral de estas funciones.

En resumen, gracias a la maduracién cerebral el nifio va adquiriendo un repertorio espa-
cial cada vez mas complejo. Algunos de estos aprendizajes son puramente visoespaciales y
aparentemente desde muy temprana edad involucran las estructuras del hemisferio derecho.
Otras dimensiones espaciales son verbales y estdn mas mediadas por el lenguaje y por tanto
suponen una mayor maduracion del hemisferio izquierdo.

Percepcion de caras y maduracion cerebral

Otra funcion cognitiva ligada al desarrollo del hemisferio derecho es el reconocimiento de
rostros familiares. Esta funcién perceptual se asocia con el desarrollo de la circunvolucién
(giro) fusiforme, que se muestra en la figura 2-7. Lesiones en esta regién producen incapaci-
dad para reconocer rostros familiares, prosopagnosia, tanto en nifios como en adultos (Bobes
y cols., 2004; Duchaine y Nakayama, 2006; Kanwisher y cols., 1997; Lopera y Ardila, 1992). Asi
mismo, los métodos de neuroimagen han permitido determinar que la memoria de rostros
familiares en nifos se asocia con una activacién incrementada de la circunvolucion fusiforme.
Incluso el tamaio de esta circunvolucion occipito temporal aumenta con la edad haciéndose
mas prominente en nifos mayores. Este crecimiento es progresivo hasta los 11 afios cuando
la region fusiforme alcanza el tamafio que tiene en el adulto (Golarai y cols., 2007).

El aprendizaje de rostros estd intrinsecamente ligado con la percepcion de expresiones
emocionales. Aparentemente esta asociacién entre la identificacién de un rostro y su corres-
pondiente expresidn emocional se acompana con el fortalecimiento de conexiones entre la
circunvolucion fusiforme y las estructuras del sistema limbico del |6bulo temporal, particular-
mente de la amigdala (Gury cols., 2002). Killgore y Yirgelun-Todd (2007) han encontrado cam-
bios en la activacion de estas regiones temporo limbicas en concordancia con la edad. Los
adolescentes presentan una mayor activacién de la amigdala derecha cuando perciben caras
tristes comparadas con niflos mas pequefos y aun con adultos. Los autores sugieren que la
madurez cerebral observada en el adulto se acompana de una reduccién en la activaciéon de
los circuitos limbicos que procesan informacién emocional y probablemente con una mayor
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participacion de circuitos corticales. Es decir, a medida que el cerebro madura no solo las
areas cerebrales encargadas del reconocimiento de rostros se hacen mas grandes, sino que
en aquellas conexiones que median la identificacién de expresiones emocionales también
aumenta la mielinizacion, volviéndose con ello mas eficientes. Estos cambios estructurales
y funcionales se correlacionan con una mayor habilidad perceptual y con un mayor control
emocional (Rosselli y Matute, 2008).

A pesar de que las regiones cerebrales occipitotemporales parecen tener un determinan-
te genético con relacion a su funcién perceptual, las experiencias del individuo juegan un
papel decisivo en el desarrollo de esa funcion. Por ejemplo, se ha encontrado que a diferencia
de los nifios pequenos, los adultos presentan un efecto en la direccion del estimulo cuando
reconocen rostros en fotografias. Esto quiere decir que identifican el rostro mas rapido si la
fotografia se presenta en la posicion usual y son capaces de notar detalles del mismo en esta
posicion; pero son poco habiles para hacerlo cuando la fotografia se muestra invertida. Este
efecto de la orientacién del estimulo se observa a partir de los 3 0 4 afos de edad. Antes de los
4 anos los nifos son diestros en la identificaciéon de objetos y rostros, independientemente
de su orientacién espacial. Es claro entonces que las experiencias visuales intervienen en el
desarrollo de habilidades cognitivas especificas y muy probablemente en el proceso madu-
racional de las correspondientes regiones cerebrales.

Resumiendo, el reconocimiento de rostros familiares se vincula con la maduracién de las
areas de asociacion occipito temporales, y el reconocimiento de emociones faciales con el
mismo transcurso de las vias que conectan estas areas con las estructuras de sistema limbi-
co. Este aprendizaje facial implica no sélo el aumento de la mielinizacion de las vias nervio-
sas sino la interaccion directa con rostros que se vuelven familiares, recalcando la capacidad
adaptativa del cerebro.
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Memoria y maduracion cerebral

La memoria es una de las funciones cognitivas mas complejas y por tanto mas sensibles
al dafno cerebral (Ardila y Rosselli, 2007). La adquisicién de muchas habilidades cognitivas,
como el lenguaje, estan mediadas por la memoria, integradora de pensamientos, impresio-
nes y experiencias; su dimension temporal la distingue de los sentimientos y las emociones
(Mesulam, 2000).

Tres etapas se han identificado en el proceso temporal de la memoria: codificacion (re-
tencién), almacenamiento y evocacion (recuperacion) de la informacién. La codificacion de
la informacion se inicia con la llegada de un estimulo que ha sido preseleccionado por el
organismo, de acuerdo con el foco de atencion en el momento del registro. La fase de al-
macenamiento de informacion se comienza con la activacién de una memoria a corto plazo
(memoria primaria). Esta memoria a corto plazo representa un almacenamiento transitorio,
fragil y sensible a agentes interferentes. El almacenamiento més permanente de la informa-
ciéon, implica un proceso de consolidacidn, que determina una memoria a largo plazo
(memoria secundaria). Este proceso de consolidacion de las huellas de memoria toma un
periodo de tiempo, variable, y se puede extender de minutos a horas y quizas aun dias, meses
y afos (Ardila y Rosselli, 2007).

La etapa final del proceso de la memoria se refiere a la evocacién o recuperacion de la in-
formacion que ha sido consolidada; a la busqueda de una huella de memoria en el momento
en que la necesitemos. La fase de recuperacion de la informacion puede ser controlada di-
rectamente por el individuo (existe una motivacion para recuperar esa informacién), o puede
aparecer automaticamente, desencadenada por un estimulo del medio ambiente (reminis-
cencia) (Ardila y Rosselli, 2007).

Los cambios en la memoria podrian resultar en modificaciones relativamente perma-
nentes en la actividad neuronal. Se han sugerido modificaciones a nivel eléctrico, quimico y
estructural. A nivel eléctrico se han encontrado cambios relativamente permanentes en los
potenciales postsinapticos excitatorios que harian que la neurona descargara mas facilmente
y con menor estimulacion. A nivel quimico es posible que haya un cambio en la cantidad del
neurotransmisor liberado. Y a nivel estructural se podria suponer, o bien una modificacién en
el nimero de receptores postsinapticos, o un aumento en el nUmero de conexiones entre las
neuronas (Carlson, 1995).

Hebb (1949) propuso el concepto de circuitos reverberantes para explicar el estable-
cimiento de las huellas de memoria. De acuerdo con este autor, para que una informacién
recién adquirida, la memoria a corto plazo, se convierta en una huella de memoria y se trans-
forme en memoria a largo plazo, debe estimular de manera repetitiva los mismos circuitos
neuronales: los circuitos reverberantes. De acuerdo con el modelo de Hebb, los aprendizajes de
los nifos y los adultos ocurririan mediante la activacion de ese tipo de circuitos neuronales.

Elincremento en la capacidad de memoria que se observa con la edad esta probablemen-
te mas relacionado con el cambio de estrategias, metamemoria, que con el incremento del
volumen de memoria (Spreen y cols., 1995). A medida que el nifio crece, mayores estrategias
de mediacién incrementan la capacidad de memoria (Rosenfield, 1988). Pareceria entonces
que con el desarrollo cerebral no se incrementa la capacidad de almacenamiento de cada
neurona sino que probablemente se produce un incremento en el nimero de neuronas que
participan en el proceso de memorizacion.
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La memoria seguin su contenido se ha clasificado en memoria declarativa o explicita y
memoria no declarativa o implicita (Squire y Knowlton, 1995; Tulving y Craik, 2000). La pri-
mera se refiere a aprendizajes de los cuales tenemos consciencia de su adquisicion y pueden
expresarse verbalmente. La informacién almacenada puede ser de tipo episédico (memo-
rias que implican un cédigo temporal y espacial) y de tipo semantico (memorias que impli-
can un cédigo verbal) y se altera en casos de lesiones de las estructuras mediales del [6bulo
temporal y en especial del hipocampo (figura 2-8). Se considera ademas, que las regiones
prefrontales del cerebro son decisivas para la recuperacion controlada de la informacion, de-
bido a que se requiere de estrategias para el almacenamiento de la misma, que posteriormente
faciliten el proceso de recuperacion.

Por otro lado, la memoria no declarativa implicita se refiere a aprendizajes de los que no se
tiene una consciencia de adquisicién, como serian los aprendizajes motores y perceptuales
que se vinculan respectivamente con los sistemas cerebrales motores, particularmente los
llamados ganglios basales y el cerebelo, y con las areas corticales de asociacién sensorial. A
este tipo de memoria también se le reconoce como memoria procedural.

Otros autores han distinguido dentro de la memoria episédica aquellas memorias relaciona-
das con la ocurrencia del evento (memoria de contenido, item memory, p. €j., reconocer la cara
de una persona) y la memoria relacionada con el contexto del evento en el que se aprendié6 la
informacion nueva; por ejemplo, dénde y cudndo sucedié el evento (source memory). Mientras
que la memoria de contenido parece estar mas vinculada con las estructuras cerebrales mediales
del l6bulo temporal, la memoria de la fuente estd relacionada con el funcionamiento frontal y se
adquiere mas tardiamente. De hecho, en los nifios se observa una brecha mas amplia en la capa-
cidad entre estos dos tipos de memoria al compararla con los adultos (Cycowicz, y cols., 2001).

Se han propuesto correlaciones significativas entre la maduracién de numerosas estruc-
turas cerebrales y habilidades mnésicas. Asi, por ejemplo, el desarrollo de la memoria decla-
rativa se ha asociado con la maduracién del [6bulo temporal particularmente del hipocampo
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y el I6bulo frontal (Spreen y cols., 1995). El hipocampo, la estructura mas importante para
la retencién de memorias a largo plazo (Manns y cols., 2003; Wixted y cols., 2004), inicia su
desarrollo hacia el tercer mes de gestacion, pero la maduracién completa solamente se logra
después de varios afos de nacido el nifio (Spreen y cols., 1995). En realidad, el hipocampo
tiene un crecimiento lento durante los primeros afos de vida comparada con aquel de otras
estructuras cerebrales. Se ha encontrado, por ejemplo, que el crecimiento en el volumen del
hipocampo es de un 13% del primer al segundo ano de vida y solamente de 4% entre los 2 y
4 afnos (Utsunomiya y cols., 1999). Este crecimiento contrasta con el extraordinario desarrollo
del cerebelo del primer a segundo afo que aumenta su volumen en un 240%. El relativa-
mente escaso crecimiento del hipocampo durante los tres primeros aios de vida puede estar
asociado a la denominada amnesia de la infancia, que es la inhabilidad para recordar even-
tos acaecidos en una etapa temprana de la vida. Por otro lado, el acelerado crecimiento del
cerebelo posiblemente se asocia con la adquisicion rapida de aprendizajes motrices durante
los primeros afos de vida del nifio.

Ademas de la maduracién de las estructuras mediales del I6bulo temporal, la activa-
cién progresiva de los I6bulos frontales es esencial para una capacidad adecuada en la
evocacion de memorias explicitas (Cycowicz, 2000). Los nifios de 5 aios, por ejemplo,
presentan un pobre desempefo en tareas de evocacién que se correlaciona con una
hipoactivaciéon del I6bulo frontal; lo anterior no es evidencia en nifios mayores o en ado-
lescentes. Estos hallazgos sugieren que la maduracién de la corteza prefrontal es de al-
guna manera responsable de las diferencias en el incremento de la capacidad de recobro
que se observa a mayor edad.

El desarrollo de la memoria se asocia no tanto con mas capacidad sino con estrategias
mas complejas de aprendizaje y evocacion. Por ejemplo, existe una clara aociacién entre el
desarrollo de la capacidad de memoria verbal y la habilidad para utilizar asociaciones se-
manticas (relacién de palabras por su significado). Muy probablemente estas estrategias se
asocian con la maduracién de las regiones temporales mediales y sus conexiones con el 18-
bulo frontal. De hecho la consolidacion de nuevas huellas de memoria se ha considerado un
proceso interactivo que involucra la maduracién del hipocampo y otras estructuras cortica-
les. En realidad, el desarrollo cerebral general del nifio resulta en procesos de memoria mas
eficientes y complejos.

Como se mencion6 anteriormente, los cambios mas importantes a nivel cerebral que ocu-
rren entre la niflez y la adolescencia se refieren al incremento de la sustancia blanca (Sowell y
cols., 2003) con aumentos menores de la sustancia gris. Asi por ejemplo, Pfefferbaum y cola-
boradores (1994) describen que el mayor cambio en el volumen de la sustancia gris ocurre a
los 4 afos de edad, mientras que el incremento de la sustancia blanca se contintia de manera
constante hasta los 20 afnos. Otros autores han encontrado cambios en el volumen de la sus-
tancia gris a otras edades, 12 y 16 afos, pero también han confirmado el acrecentamiento
lineal de la sustancia blanca (Giedd y cols., 1999).

En adultos, las lesiones en el diencéfalo, particularmente las talamicas o las regiones lim-
bicas del I6bulo temporal, en especial del hipocampo, pueden producir un sindrome amnési-
co con incapacidad para adquirir nueva informacion (amnesia anterégrada) y deficiencias en
la capacidad de recordar informacién previamente almacenada (amnesia retrograda).

En resumen, existe un paralelo entre la maduracién cerebral y el desarrollo de habilidades
mnésicas en el nifo. Sin embargo, aun no hay claridad sobre los indices de desarrollo para
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cada tipo de memoria y para cada etapa del mismo. Dada la complejidad del desarrollo de los
procesos de memoria, usualmente se considera que existen numerosas regiones cerebrales
involucradas en los procesos mnésicos. Se espera que las nuevas técnicas de neuroimagen
proporcionen un mejor entendimiento de los mecanismos de maduracién cerebral involu-
crados en la memoria.

Funciones ejecutivas y maduracion cerebral

El término funciones ejecutivas se ha utilizado para referirse a un conjunto de actividades
cognitivas que facilitan mantener un plan coherente y consistente al individuo, el cual le per-
mite el logro de metas especificas. Dentro de estas funciones se incluyen la planeacién, el
control de impulsos, la organizacion, la flexibilidad de pensamiento, y el autocontrol del com-
portamiento. Numerosos estudios con pacientes neurolégicos han evidenciado la alteracion
de estas funciones en casos de dafo cerebral prefrontal (Luria, 1966; Stuss y Benson, 1986).

Los l6bulos frontales parecen ejercer un papel de control y de integracién de varias con-
ductas. La capacidad reguladora de los I6bulos frontales se ha explicado en funcién de sus
conexiones con el sistema limbico y con la formacién reticular. La funcién integrativa percep-
tual de la corteza prefrontal se podria justificar por sus conexiones con las dreas de asociacion
de la corteza cerebral posterior (I6bulos temporales, parietales y occipitales).

Los estudios iniciales sobre correlacion cognitiva y desarrollo cerebral han sido reali-
zados en monos Rhesus. Goldman-Rakic (1987) estudio la capacidad de permanencia del
objeto mediante el lamado paradigma de respuesta diferida, en el cual un objeto, por
ejemplo, un mani, es colocado dentro de uno de dos recipientes, que se cubren poste-
riormente con una pantalla opaca. Después de algun intervalo, el animal tiene que elegir
el recipiente en el que se encuentra el objeto: el mani. En otra variaciéon experimental, la
respuesta correcta varia alternamente al lado derecho e izquierdo. Para lograr la respues-
ta acertada en cualquiera de las dos condiciones, el mono necesita utilizar estrategias
mnésicas internas y recordar la respuesta anterior (memoria operativa). El éxito en esta
tarea se correlaciona con la maduracién de la corteza frontal, la cual se alcanza, en los
monos, entre los 2 y 4 afios de edad. El dafio cerebral en las &reas prefrontales impide un
adecuado desempefio en esta tarea.

El bebé de cuatro meses de edad tiene conocimiento de la permanencia del objeto (Bai-
llargeonyy cols., 1985); sin embargo, es hasta los 8-9 meses capaz de utilizar este conocimiento
para guiar su conducta basandose en informacién previamente almacenada en la bisqueda
de alcanzar una meta (Spreen y cols., 1995). A esta edad la conducta de los nifios es aun muy
controlada por estimulos externos (Diamond, 1990). Hacia los 2 aflos de edad, la capacidad
para controlar la conducta con base en informacion previa, memoria de trabajo o memoria
operativa, alcanza su maximo desarrollo; y a esta edad el nifio adquiere mayor capacidad inhi-
bitoria de los estimulos externos. Es decir, el desarrollo de una mayor capacidad para inhibir
proactiva y retroactivamente se presenta entre los 6 y 8 aiios, y alcanza su maximo desarrollo
hacia los 12 aflos de edad (Passler y cols., 1985). Este proceso de maduraciéon coincide con la
aparicion gradual de conexiones neuronales en los I6bulos frontales (Anderson y cols., 2001;
Nagy y cols., 2004; Powell y Voeller, 2004).

Gradualmente el nifio va adquiriendo otras funciones ejecutivas. Poco a poco desarrolla
la capacidad para resolver problemas complejos y para utilizar estrategias metacognitivas
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(Flavell y Wellman, 1977). El metaconocimiento se refiere al reconocimiento de nuestras pro-
pias capacidades cognitivas y de los factores que las afectan (Bjorklund, 1995). Estrategias de
autocontrol y automonitoreo tales como tratar de mejorar la ejecucion en una tarea particular,
o tener conocimiento de la capacidad que se posee para desarrollar dicha tarea, inicia hacia los
4 anos de edad y alcanza su maxima representacién entre los 6 y 8 afios. De acuerdo con Se-
galowitz y colaboradores (1992), al contrario de la corteza sensorial que alcanza su maximo
desarrollo durante la infancia, los l6bulos prefrontales no logran su madurez funcional com-
pleta sino en la edad adulta temprana.

Modelos del desarrollo cognitivo

Numerosos modelos del desarrollo cognitivo han sido propuestos. En esta seccion se revisa-
ran brevemente el modelo de Piaget y el modelo de procesamiento de la informacién.

Las teorias de Jean Piaget (1955) sobre el desarrollo cognitivo han tenido un gran impacto
en la forma como los psicélogos perciben el desarrollo intelectual del nifio. De acuerdo con
Piaget existen estructuras abstractas: esquemas, que subyacen al origen de la inteligencia; el
desarrollo de estos esquemas es paralelo al crecimiento cognitivo. El nifio, segun este autor,
es intrinsecamente activo y responsable de su propio desarrollo. El proceso cognitivo es cons-
tructivo, de ahi el concepto de constructivismo, y el conocimiento que el nifio posea en un
momento va a afectar la percepcion y el procesamiento de nueva informacion.

En el modelo piagetiano existen dos procesos, organizacion y adaptacion, que estan
bioldgicamente determinados y que funcionan durante toda la vida, desde la infancia hasta
la vejez. La organizacion se refiere a la tendencia del organismo a integrar estructuras en
sistemas cada vez mas complejos. La adaptacion es el proceso de ajuste permanente del
organismo de acuerdo a las demandas del ambiente. En la interaccion del nifio con el exte-
rior se produce una asimilacion o una acomodacion. La asimilacion es la interpretacion del
ambiente que hace el nifio para ajustarlo a sus propios esquemas, y acomodacion se refiere a
los cambios del nifio para ajustar los esquemas al ambiente.

El mecanismo esencial del desarrollo mental, para Piaget, es la busqueda del equilibrio.
Cuando el nifo se enfrenta con estructuras ambientales nuevas que no se pueden asimilar a es-
tructuras existentes, entra en un estado de desequilibrio o incongruencia cognitiva. El desequi-
librio se resuelve mediante acomodacién, dando como resultado una nueva estructura mental.

Piaget postula cuatro etapas en el desarrollo cognitivo del nifo: sensoriomotriz, preope-
racional, operaciones concretas y operaciones formales. En la primera etapa: desde el naci-
miento hasta los dos afos, el pensamiento es sinébnimo de las acciones del nifo sobre los
objetos. En la etapa preoperacional: comprendida entre los 2 y 7 afhos, el pensamiento del
nino es intuitivo y carece de reversibilidad. La tercera etapa, la de las operaciones concretas: de
los 7 a 11 afos, es cuando se desarrolla la constancia de las relaciones cuantitativas (obser-
vacion) y la capacidad de clasificacion. El nifo sabe que la cantidad de la sustancia permane-
ce constante a pesar de las transformaciones perceptuales. En esta etapa el niflo aprende a
clasificar los objetos dentro de categorias concretas. La etapa de las operaciones formales se
extiende entre los 11y 15 aios. El razonamiento hipotético-deductivo caracteriza esta etapa.
El pensamiento maneja simbolos y no requiere de los objetos reales presentes. Las leyes del
pensamiento l6gico se desarrollan en esta etapa.
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El auge de los computadores en la segunda mitad del presente siglo ha influido significa-
tivamente sobre los modelos tedricos del desarrollo cognitivo infantil. La psicologia comenzé
a buscar semejanzas entre la forma de funcionamiento de un computador y el pensamiento
humano. Al igual que los computadores, la cognicién podria estudiarse como un sistema
de procesamiento de informacion. Desde esta perspectiva, durante el desarrollo cognitivo
podrian observarse cambios tanto en el hardware, capacidad de memoria y velocidad para pro-
cesarla, como en el software, estrategias de aprendizaje. Estas teorias han influido conside-
rablemente sobre la forma de pensar de los teoristas del desarrollo infantil, desplazando en
gran parte las teorias piagetianas.

Las teorias de procesamiento de informacién estan basadas en laforma como las personas
adquieren, almacenan y recobran la informacién. Existe una actividad mental permanente de
procesamiento de la informacion, cuya fuente puede ser interna, por ejemplo, pensamientos,
o externa; por ejemplo, estimulos ambientales. Esta informacion seria procesada por sistemas
con capacidad limitada. Estos sistemas son dinamicos, ya que la informacion se encuentra en
permanente movimiento dentro del sistema.

El lamado procesamiento de la informacion generalmente se realiza por etapas. Por
ejemplo, el proceso de memoria implica tres: registro, almacenamiento y recobro. Las opera-
ciones cognitivas en estos modelos se conceptualizan dentro de un continuo con procesos
automaticos y sin esfuerzo en un extremo, y procesos controlados; que exigen estrategias
cognitivas complejas en el otro extremo. La forma como se adquiere y manipula el conoci-
miento es relevante dentro de las teorias del procesamiento de la informacion. El conocimien-
to conceptual se conoce como memoria semantica. La memoria semantica se representa
como una cadena de eslabones interconectados.

Con el avance de la edad en el individuo se han observado diferencias menores en la ca-
pacidad de registro sensorial y en la capacidad de almacenamiento a corto plazo; sin embar-
go, diferencias importantes se observan en la velocidad de procesamiento de la informacion
y en el uso de estrategias cognitivas. Mientras mayor sea un nifio, mayor serd la probabilidad
de que utilice espontaneamente una estrategia para procesar formacion. El uso de estrate-
gias de procesamiento espontaneo requiere menos esfuerzo mental que el aprendizaje de
una nueva estrategia. A menor esfuerzo mental, mayor la eficiencia del procesamiento y, por
lo tanto, mas veloz sera el proceso.

La eficiencia del procesamiento de informacién parece igualmente cambiar con la edad.
Mientras mayor sea un niflo, menor serd el espacio que requiere (en términos de sistemas),
dejando mas espacio para el almacenamiento de la informacion y para el procesamiento de
otras capacidades cognitivas (Bjorklund, 1995).

Las teorias del desarrollo cognitivo de Piaget y la teoria del procesamiento de informacién
han sido complementadas por nuevas teorias. Entre ellas se cuentan la teoria neopiagetia-
na de Case y las teorias posinformaticas (Bjorklund, 1995). La primera propone subetapas
adicionales a las etapas propuestas por Piaget y postula ademas, diferencias por edad en las
llamadas funciones ejecutivas.

Las teorias postinformaticas adicionan a las teorias tradicionales los cambios relaciona-
dos con la edad, en la inhibicién y la resistencia, o en la sensibilidad a la interferencia. Estas
ultimas teorias han buscado apoyo dentro de las teorias bioldgicas de maduracién cerebral,
particularmente la maduracién progresiva de los |6bulos frontales y la correlacidon de estos
ultimos en el manejo de la inhibicién y la interferencia.
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Teorias del desarrollo cognitivo y maduracion cerebral

Numerosos modelos psicolégicos del desarrollo cognitivo han sido propuestos, pero pocos
han sido los modelos que han tratado de establecer una correspondencia entre el desarrollo
cognitivo y lamaduracion cerebral. Una de las teorias més reconocidas estd basada en los concep-
tos de Luria (1966) sobre el desarrollo de los sistemas funcionales. Sistema funcional se refiere
a un grupo de estructuras cerebrales que participan en una funcion particular. Una misma
region cerebral puede ser parte de varias funciones cognitivas diferentes. De acuerdo con
Luria se pueden distinguir tres unidades funcionales cerebrales:

1.

La primera es una unidad de alertamiento que se desarrolla entre el nacimiento y el
primer afio de vida. Estd conformada fundamentalmente por la formacién reticulary sus
conexiones con la corteza y con el sistema limbico. La funcidn basica de esta primera
unidad es mantener un estado de activacion en el resto del cerebro. El ‘tono’ o esta-
do de alerta proporcionado por este sistema es una condicion indispensable y basica
para el funcionamiento de las otras dos unidades. Si esta unidad est4 alterada (p. €j.,
confusidn, coma) la funcion de las demas estructuras cerebrales se vera afectada.

La segunda unidad funcional de Luria analizaria los estimulos del medio exterior y
estaria representada por las areas posteriores primarias y de asociaciéon de la corteza
cerebral. Dentro de las dreas de asociacion se distinguen las areas secundarias, que
tendrian una funcién de integracién intramodal (p. ej., reconocimiento de un estimulo
visual: una mesa), y las dreas terciarias que cumplirian funciones mas complejas de
integracion intermodal (p. ej., leer requiere informacion visual, espacial y linguistica).

Lesiones en las estructuras de este sistema cerebral producirian agnosias; dificultades en

el reconocimiento perceptual. Las estructuras de esta unidad funcional se desarrollarian
entre el nacimiento y los ocho afios de vida. Las dreas primarias presentarian un desarrollo
maximo hacia los 12 meses, las areas secundarias de asociacion alrededor de los cinco
anos, y las areas terciarias solamente completarian su desarrollo entre los 7y 12 afios. En el
nino la formacion adecuada de las areas terciarias se logra solamente después de la madu-
racion de las dreas secundarias, y a su vez las dreas secundarias requieren la maduracion de
las primarias (Rosselli, 1988).
La tercera, y ultima unidad funcional de acuerdo con el modelo de Luria, estaria integrada
por los [6bulos frontales que desempefarian una funcién motora y ejecutiva: accion y pla-
neacion. Los I6bulos frontales contienen, igual que las areas corticales sensoriales, areas
primarias, secundarias y terciarias. Las areas primarias y secundarias de los I6bulos fronta-
les tendrian una funcién motora y se desarrollarian paralelamente con las dreas primarias
y secundarias sensoriales dentro de los primeros cinco afios de vida del nifo.

Las areas terciarias de los I6bulos frontales, sin embargo, iniciarian su desarrollo mas
tarde y sélo alcanzarian su madurez funcional hacia la adolescencia o la adultez tem-
prana. Estas areas tendrian funciones cognitivas complejas, dentro de las que se cuen-
tan la capacidad de analisis y la metacognicién, y en consecuencia jugarian un papel
primordial en el adulto.

Luria, al igual que Jackson, propone dentro del desarrollo ontogenético cerebral dos ejes del
desarrollo; uno que se extiende de las estructuras inferiores a las superiores, o sea del tallo
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cerebral hacia la corteza, y otro que avanza de las estructuras corticales posteriores a las an-
teriores. Finalmente sugiere un desarrollo funcional progresivo que va de las areas primarias
a las secundarias y de éstas a las terciarias.

Otro concepto que desarrollo Luria dentro de su modelo funcional cerebral es la nocién
de lateralizacion progresiva de funciones. Paralelamente con el desarrollo de las areas cor-
ticales secundarias y terciarias se va estableciendo la especializacion hemisférica, es decir, la
diferenciacién de funciones entre los dos hemisferios cerebrales.

El niflo, que hacia los dos afos de edad presentaba movimientos cualitativamente seme-
jantes con las dos manos, comienza a presentar una destreza motora diferencial, en particular
evidente entre los 4y 6 aios. De igual manera, el lenguaje progresivamente ejerce un mayor
control regulador de la conducta. Al inicio la comunicacién del nifio esta fundamentada en
movimientos tales como llorar y hacer expresiones faciales, pero a medida que el lenguaje se
desarrolla, las expresiones verbales sustituyen a los movimientos; el lenguaje gestual original
se transforma en lenguaje verbal.

Con el desarrollo de las areas corticales terciarias se produce la internalizacién del
lenguaje que es el que va a modular y a regular la conducta madura, supuestamente no
impulsiva, del adulto normal. Este proceso de internalizacién del lenguaje es explicado
por Das y Varnhagen (1986) con el siguiente ejemplo: cuando el nifio estd aprendiendo a
sumar dos numeros, inicialmente requiere de los objetos presentes para contarlos, pero
con la practica es capaz de internalizar los conceptos de nimero y de adicién, y no tiene
gue contar en voz alta.

Basados también en las ideas de Luria, Das y colaboradores (1979) enfatizaron la existencia
de dos tipos de procesamiento de la informacién: simultdneo y sucesivo. El procesamiento
simultaneo se refiere a la organizacion de las partes en un todo, utilizando relaciones espa-
ciales entre las partes. En el procesamiento sucesivo las partes se organizan siguiendo una
secuencia temporal, no espacial. El primer tipo de procesamiento de la informacién estaria me-
diado por los l6bulos parietal y occipital primordialmente del hemisferio derecho, y el proceso
sucesivo se relacionaria con los I6bulos frontal y temporal izquierdos.

El funcionamiento cognitivo infantil debe verse como un proceso en desarrollo que pro-
bablemente no se lateraliza de manera estatica y rigida (Spreen y cols., 1995). Goldberg y Cos-
ta (1981) sefalan que la diferencia fundamental entre los dos hemisferios cerebrales radica
en la forma como cada hemisferio procesa informacién novedosa o informacién ya conocida.

El hemisferio derecho se activard cuando el material sea nuevo, mientras que el hemis-
ferio izquierdo intervendra en el manejo de informacién reconocida. De acuerdo con este
modelo, el nifio estaria permanentemente cambiando la actividad de un hemisferio a otro,
dependiendo de la caracteristica de los estimulos. Siempre que el estimulo percibido sea
novedoso el hemisferio derecho se activara para posteriormente ser el hemisferio izquierdo
el que maneje esta misma informacién. Esta teoria esta apoyada por la propuesta de que el
hemisferio derecho se desarrolla mas tempranamente que el izquierdo (Bracco y cols., 1984).

En personas normales los dos hemisferios cerebrales intervienen en cualquier tarea cog-
nitiva, aunque esta claramente establecido que los hemisferios procesan informaciéon de ma-
nera diferente. La pregunta es, en qué momento ocurre la lateralizacién.

Lenneberg (1967) propuso la hipétesis de la equipotencialidad hemisférica, sugiriendo
que inicialmente no habria lateralizacién funcional cerebral y que ésta ocurriria de manera
progresiva, sin lograrse su completo desarrollo hasta la adolescencia. Hoy se sabe que des-
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de el nacimiento ya existe algun grado de especializacion hemisférica (Corballis, 1990). Los
recién nacidos parecen presentar una asimetria motora con tendencia a voltearse mas hacia
la derecha y a presentar mas actividad motora del lado derecho, sugiriendo una predomi-
nancia del hemisferio izquierdo en el control motor. Ademas, se ha encontrado que en nifios
de pocos meses el hemisferio izquierdo se activa mas que su homélogo derecho al escuchar
secuencias de fonemas, confirmando que desde el nacimiento del nifio sus hemisferios ce-
rebrales vendrian genéticamente predispuestos para funciones especializadas. Con la edad
y con la experiencia el individuo confia mas en un hemisferio que en el otro para ciertas tareas
cognitivas (Witelson, 1987).

Aunque los dos hemisferios cerebrales parecen procesar la informaciéon de manera dife-
rente, existen grandes diferencias individuales en la dominancia hemisférica para diversas
funciones cognitivas, y numerosas variables ademas de la edad, por ejemplo la preferencia
manual, el sexo del individuo, el nivel educativo y sociocultural, pueden modificar el patron
hemisférico de lateralizacion funcional (ver capitulo 3).

Un método frecuentemente utilizado dentro de la neuropsicologia para determinar patro-
nes de desarrollo normales es el de estudiar grupos de nifios de diversas edades, ya sea median-
te disefios de investigacion longitudinales o transversales. De esta forma se pueden determinar
las trayectorias del neurodesarrollo de diversas funciones cognitivas evaludndolas con pruebas
cuyo desempeio se asocia a la activacion de regiones especificas del cerebro. Asi, por ejemplo,
en la figura 2-9 se presentan algunas de las pruebas de generacién, ya sean de palabras (verbal)
o de figuras (grafica) que evaltdan funciones ejecutivas y, por tanto, los puntajes en diferentes
rangos de edad reflejarian la maduracién de los I6bulos frontales y sus conexiones con otras
areas cerebrales (Holland y cols. 2001; Matute y cols. 2004).

Figura 2-9
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Trayectoria de desarrollo de las funciones cognitivas en nifios normales reflejado en los puntajes en diversas pruebas de
fluidez verbal (semantica y fonoldgica) y gréfica.
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Conclusion

El cerebro realiza una secuencia ordenada y sistemética de desarrollo a nivel estructural y fun-
cional que reflejan los cambios cognitivos y comportamentales que caracterizan el paso del
nifo de la infancia a la adolescencia. No todas las funciones cognitivas se desarrollan paralela-
mente y esto coincide con la variabilidad en los picos maximos de maduracién en las diferentes
areas corticales. Las nuevas tecnologias de neuroimagen nos permiten seguir detalladamente
las variaciones en el volumen cerebral y en la mielinizacion de las vias nerviosas. Se espera que
en un futuro cercano podamos interpretar mejor estos cambios y a la luz de las funciones cogni-
tivas comportamentales podamos desarrollar mejores modelos de desarrollo neurocognitivos.
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}'”"i\\f/ A Capitulo 3

Desarrollo

de la asimetria
cerebral

Monica Rosselli y Alfredo Ardila

Introduccion

no de los conceptos fundamentales de la neuropsicologia es el de asimetria funcional
U de los hemisferios cerebrales. El lenguaje, la memoria, las habilidades espaciales, y en

general todas las formas de cognicidn se alteran en forma diferente en caso de lesio-
nes cerebrales derechas e izquierdas. Esto lleva a suponer que en condiciones normales la
actividad cognitiva presenta una organizacidn cerebral asimétrica.

Hace ya mas de un siglo Dax (1836/1969) y Broca (1863) llamaron la atencién sobre la
asimetria funcional de los hemisferios cerebrales al demostrar que las lesiones circunscri-
tas del hemisferio izquierdo producian alteraciones del lenguaje. Desde entonces, surgio el
concepto de especializacion hemisférica. Es decir, existe una participacion diferente de cada
hemisferio en la organizacion de distintas funciones cognitivas. En 1877 Brown-Sequard le
asigno el calificativo de hemisferio predominante o dominante al hemisferio contralateral a la
mano preferida, aquél que maneja las funciones linglisticas. La predominancia del hemisfe-
rio izquierdo y sus caracteristicas como hemisferio mayor fueron reforzadas posteriormente
por Liepmann (Liepmann, 1900; Liepmann y Maas, 1907), Dejerine (1891, 1892) y Henschen
(1925) al definir respectivamente la praxis, la lectura y el célculo como funciones asociadas
con el hemisferio izquierdo.

El hemisferio derecho fue considerado durante décadas como el hemisferio no dominante,
hemisferio menor o simplemente hemisferio silencioso, a pesar de las demostraciones de Jack-
son desde 1876 sobre su importancia en la organizacidn de las habilidades espaciales. Después
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de la Segunda Guerra Mundial se publicaron numerosos trabajos (p. ej. Hécaen, 1962; Milner,
1967; Benton, Levin y Varney, 1973) que demostraron la superioridad del hemisferio derecho en
habilidades espaciales, musicales, emocionales y atencionales, y se reconocié la funcién interac-
tiva y complementaria de los dos hemisferios en el desarrollo y realizacién de distintas formas
de cognicién (Bradshaw y Nettleton, 1981). Se aceptd, igualmente, que el hemisferio izquierdo
no siempre es dominante para el lenguaje y que no necesariamente la dominancia manual y el
lenguaje tienen la misma representacion hemisférica. De hecho, en individuos diestros ocasio-
nalmente se observan afasias asociadas con lesiones del hemisferio derecho (afasias cruzadas).
Los estudios sobre asimetria cerebral llevados a cabo durante las ultimas décadas han
mostrado que la dicotomia, verbal no-verbal, planteada en términos absolutos no es una rea-
lidad. Por el contrario, el fendomeno de la asimetria funcional cerebral se considera como un
fenémeno gradual, no de todo o nada: un hemisferio predomina sobre el otro en el control
de una determinada funcién, pero la funcién no puede adjudicarse de forma exclusiva y absoluta
a ese hemisferio (Nieto y cols., 1999). Ademas, se ha sugerido que durante el desarrollo cog-
nitivo del nifo, la predominancia de un hemisferio sobre el otro se modifica en funcién de
la experiencia, la edad y el sexo del nifo. Asi, por ejemplo, se ha sugerido que el hemisferio
izquierdo se desarrolla mas rapido en las nifias durante etapas iniciales de la infancia mientras
que, en los nifos, es el hemisferio derecho el que presenta inicialmente una maduracién mas
acelerada. Este patrén de maduracién se modifica, sin embargo, durante la infancia tardia.
Los estudios sobre la asimetria cerebral se han centrado particularmente en las diferencias
funcionales entre los dos hemisferios cerebrales. La evidencia proviene de estudios realizados
sobre dos tipos de poblaciones: individuos normales y pacientes con lesiones cerebrales. Es
importante tener presente, sin embargo, que la asimetria cerebral no solo incluye las asime-
trias hemisféricas; también otras estructuras cerebrales (p. €j., el cerebelo) presentan asimetria
(Hu, 2008). Ademas, las asimetrias no s6lo son funcionales sino también como se muestra en
la figura 3-1 se encuentran asimetrias anatémicas, incluyendo la asimetria del plano temporal
(Shapleske y cols., 1999) y otras dreas cerebrales relacionadas con el lenguaje (Knaus, 2007).

Desarrollo del cuerpo calloso

Las comisuras son haces de fibras nerviosas que interconectan areas homélogas en los dos
hemisferios cerebrales. Las comisuras cerebrales mas importantes son el cuerpo calloso, la
comisura anterior y el férnix.

El cuerpo calloso representa la comisura mas grande del sistema nervioso y dentro de la
escala filogenética su grado de desarrollo se correlaciona con la evolucién de la corteza cere-
bral. Se distinguen en ella tres partes: la porcién anterior o rodilla, la region media o cuerpo,
y la regién posterior o esplenio (figura 3-2).

El cuerpo calloso inicia su mielinizacién al final del periodo fetal, crece durante la infancia
y culmina su desarrollo entre los 7 y 10 aflos de edad (Witelson y Kigar, 1988). Su funcién ba-
sica es la integracion de la actividad de los dos hemisferios cerebrales. Por ejemplo, el cuerpo
calloso participa directamente en tareas de coordinaciéon bimanual (Muetzel y cols., 2008).

En los adultos, las lesiones del cuerpo calloso pueden producir diversos sindromes, entre
los cuales se cuentan la alexia sin agrafia (Dejerine, 1892), la apraxia unilateral (Liepmann,
1900) y el sindrome del cerebro dividido (Sperry, 1961; Gazzaniga, Bogen, y Sperry, 1962);
este ultimo se observa en pacientes con comisurotomia del cuerpo calloso.
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Figura 3-1

Plano temporal
derecho

Lobulos parietales izquierdo Plano temporal
y derecho removidos izquierdo

Diferencias anatdmicas de la region del plano temporal en los dos hemisferios cerebrales.

El sindrome del cerebro dividido o sindrome de Sperry se caracteriza por una serie de
alteraciones en las funciones visoperceptuales, tactiles, auditivas y lingUisticas que demues-
tran claramente la especializacion de funciones que tiene cada hemisferio cerebral. Al quedar
incomunicados entre si, los hemisferios cerebrales se comportan de manera independiente
y la informacion presentada en un hemisferio no es procesada por el otro. Por ejemplo, si un
objeto es explorado tactilmente con la mano izquierda (hemisferio derecho) no puede ser
denominado verbalmente (hemi-anomia tactil izquierda), ya que esta funcién se asocia con
la actividad del hemisferio izquierdo. Igualmente, un olor percibido por la fosa nasal derecha
proyecta al hemisferio derecho, y no puede ser identificado verbalmente (hemi-anomia olfativa)
ya que ese hemisferio no es el sustrato de los aspectos centrales del lenguaje y sin el cuerpo
calloso queda incomunicado del hemisferio izquierdo.
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Figura 3-2

Cuerpo

Rodilla

Esplenio

Distincion de las tres porciones mas importantes del cuerpo calloso.

La importancia del hemisferio cerebral izquierdo en el andlisis lingliistico se corrobora
ademas por la presencia en estos pacientes de hemi-apraxia con la mano izquierda: al quedar
aislada la mano derecha de las areas del lenguaje del hemisferio izquierdo, debido a la sec-
cion del cuerpo calloso, el paciente es capaz de llevar a cabo 6rdenes con la mano dominante
(hemisferio izquierdo), pero es incapaz de realizarlas con la mano izquierda (hemisferio de-
recho). Estas disociaciones se observan igualmente en la escritura (hemi-agrafia con la mano
izquierda), en la lectura (hemi-alexia en el campo visual izquierdo) y en la copia de figuras
tridimensionales (hemi-acopia con la mano derecha) (cuadro 3-1).

El sindrome del cerebro dividido (escindido sagitalmente), o sindrome de desconexion in-
terhemisférica, también llamado sindrome de Sperry, ha demostrado la importancia del cuerpo
calloso en la integracion de las capacidades que posee cada uno de los hemisferios cerebrales.

El sindrome de desconexidn interhemisférica observado en adultos es muy inusual en
nifos. Ha sido descrito en forma incompleta cuando la seccion del cuerpo calloso se realiza
después de los diez afos de edad (Lassonde y cols., 1986). Benes (1982) describe apraxia y
anomia tactil con la mano izquierda en 15 niflos de alrededor de 10 afos de edad, después
de realizarles una desconexion callosa como tratamiento quirdrgico para tumores. Las ma-
nifestaciones del sindrome de desconexién callosa en nifios pueden tener manifestaciones
sutiles, por ejemplo, un incremento en el tiempo necesario para realizar tareas que requieran
integracion de los dos hemisferios cerebrales.
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Cuadro 3-1. Caracteristicas del sindrome de desconexion interhemisférica

(sindrome de Sperry)

Izquierda

Hemi-anomia visual

Hemi--anomia tactil

Hemi-apraxia

Hemi-alexia

Hemi-agrafia

Hemi-inatencion

Derecha

Hemi-acopia

Hemi-anomia olfativa

En nifos, la agenesia del cuerpo calloso, condicion en la que el cuerpo calloso no se desarrolla
adecuadamente, puede producir patrones atipicos de especializaciéon hemisférica (Paul y
cols., 2007; Witelson y Kigar, 1988) observados generalmente en problemas en la coordinacion
de movimientos visomotores (Field y cols., 1978) y bimanuales (Jeeves y cols., 1988). Los re-
sultados de estudios neuropsicoldgicos en pacientes con agenesia del cuerpo calloso no son
consistentes (Spreen y cols., 1995) y algunos autores (Sauerwein y Lassonde, 1983) no han
logrado demostrar signos claros de desconexién. Estas pueden deberse, a la heterogeneidad
anatémica y cognitiva de la poblacién que presenta agenesia callosa. La figura 3-3 muestra
una resonancia magnética nuclear de un nifio con agenesia del cuerpo calloso.

Se han descrito dos formas diferentes de agenesia: total (ausencia completa del cuerpo
calloso) y parcial (solo algunas fibras anteriores del cuerpo calloso se desarrollan). Algunos
ninos con agenesia callosa presentan un desarrollo cognitivo normal; sin embargo, muy
frecuentemente se asocia con retardo mental (Pirozzolo, 1985). Epilepsia y otras alteracio-
nes pueden observarse también en esta poblacién infantil (Spreen y cols., 1995). Bedeschi y
colaboradores (2006) estudiaron 63 pacientes con agenesia del cuerpo calloso (30 con una
agenesia total, y 33 con agenesia parcial). En 58 pacientes se encontraron trastornos en las
habilidades motoras; 52 presentaban retardo mental de gravedad variable, en tanto que dos
eran intelectualmente fronterizos y sélo 9 tenian una inteligencia normal.

El cuerpo calloso podria jugar un papel relevante en algunos trastornos de desarrollo
infantil. Se han sugerido, por ejemplo, disfunciones del cuerpo calloso en adultos jovenes
con trastornos especificos en el aprendizaje de la lectura (dislexia) (Markee, Brown, y Moore,
1996), en nifos y adolescentes que tienen el trastorno atencional con hiperactividad (Hut-
chinson, Mathias y Banich, 2008) y en el autismo infantil (Mitchell y cols., 2009) .

Existen diferencias individuales en la tasa de crecimiento del cuerpo calloso dependien-
tes del sexo (Schmithorst y cols., 2008). Durante la gestacion, este crecimiento es mas rapido
en las mujeres que en los hombres, mientras que el patrén inverso se observa durante los
primeros meses después del nacimiento. A partir de los dos afos se vuelve a observar un cre-
cimiento acelerado en las mujeres. De hecho, el cuerpo calloso continua su desarrollo hasta
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Figura 3-3

: e

" Porcion anterior

Cortes sagitales del cerebro infantil utilizando resonancia magnética nuclear. A. Partes de un cuerpo calloso nor-
mal. B. Cerebro con agenesia del cuerpo calloso. (Cortesia del Dr. Byron Bernal, Departamento de Radiologia,
Miami Children’s Hospital).

la adultez (Muetzel y cols., 2008). Varios autores han sefialado una asociacién significativa
entre maduracién del cuerpo calloso y habilidades intelectuales (Barnea-Goraly y cols., 2005;
Whitaker, Kolind, Mackay, y Clark, 2008).

Desarrollo de la asimetria cerebral

El cerebro humano en el momento de nacer no ha terminado aiin su maduracion, la cual sélo
se alcanza hacia la adolescencia. Las diferentes funciones intelectuales se van adquiriendo
y complejizando en forma paralela con la maduracion cerebral, de manera particularmente
acelerada durante la primera infancia. La asimetria cerebral se ha considerado como una in-
dicacién de esa maduracion: a medida que el cerebro madura, se encuentra una mayor late-
ralizacién de distintas funciones. Ademas se ha propuesto que el grado de lateralizacion se
correlaciona de manera positiva con el desempeno en pruebas cognitivas. Esta correlacion
no ha sido, sin embrago, cuestionada por algunos autores (Bryden y Sprott, 1981) y llamada
simplista por otros (Boles, Barth y Merrill, 2008).

Existen dos posiciones tedricas bdsicas relacionadas con el desarrollo de la asimetria cere-
bral. La primera propone que existe una equipontencialidad funcional de los dos hemisferios
cerebrales en el nifo pequeno seguido por el desarrollo progresivo de la especializacion he-
misférica con el avance en la edad. Es decir, en el nifio, los dos hemisferios cerebrales tendrian
la potencialidad para desarrollar el lenguaje (y otras habilidades intelectuales), pero a medida
que avanza su desarrollo la representacion linguistica se lateraliza en el hemisferio izquierdo
(Hiscock, 1988). De acuerdo con Lenneberg (1967) la asimetria hemisférica comienza a de-
sarrollarse en forma paralela con la adquisicion del lenguaje y sélo se completa hacia los 12
anos de edad. La hipétesis sobre la lateralizacién progresiva ha encontrado apoyo en investi-
gaciones recientes que muestran la lateralizacién del lenguaje incrementandose con la edad
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(Werke y Vouloumanos, 2001) y la mayor lateralizaciéon del mismo en el hemisferio derecho
en nifos al compararlos con adultos (Bates y Roe, 2001).

En contraste con la posicidon progresiva, otros autores sugieren que la asimetria hemis-
férica esta presente desde el nacimiento y permanece sin cambios durante el desarrollo
(Kinsbourne, 1989). En otras palabras, desde muy temprano en el crecimiento del nifio las
habilidades motoras, lingliisticas y emocionales estarian lateralizadas y la plasticidad cerebral
solamente jugaria un papel primordial en casos excepcionales (p. ej., dafo cerebral). Esta in-
terpretacion de que la asimetria cerebral es invariante, se apoya en la evidencia contundente que
desde el nacimiento hay diferencias funcionales entre los dos hemisferios cerebrales.

Se ha demostrado, por ejemplo, cierta asimetria cerebral en registros eléctricos de nifios
de solo unas pocas semanas de nacidos. En estos nifios la amplitud de los potenciales evo-
cados auditivos ante estimulos verbales registrados en el hemisferio izquierdo es mayor que
la amplitud registrada en el hemisferio derecho; lo contrario se observa con los potencia-
les evocados auditivos desencadenados por notas musicales (Molfese y Betz, 1988). Se han
encontrado, ademas, ciertos precursores motores de la lateralizaciéon hemisférica en etapas
tempranas de la vida. Se observa, por ejemplo, que los bebés recién nacidos, hijos de padres
diestros, giran con mayor frecuencia la cabeza hacia la derecha que hacia la izquierda (Kins-
bourne, 1989). Desde los 18 meses se puede observar una tendencia a la preferencia manual
en nifos que van a ser diestros; este comportamiento precursor de la preferencia manual no
se observa tan evidentemente en niflos que van a ser zurdos. La consistencia en la preferen-
cia manual solamente se logra, sin embargo, hacia los cuatro afos, y persiste durante el resto
de lainfancia a menos que existan presiones culturales que obliguen al nifo a utilizar la mano
no preferida.

No pareceria, sin embargo que las dos teorias explicativas del desarrollo de la asimetria
cerebral, progresiva e invariante, sean necesariamente excluyentes la una de la otra. Clara-
mente como establece la teoria invariante, existe lateralizacion de funciones desde el naci-
miento, pero como propone la teoria progresiva esta lateralizacion es dindmica y susceptible
al cambio. Asi, por ejemplo, la superioridad del hemisferio derecho para percibir caras se ha
registrado desde los tres meses de edad pero no es equivalente a la del adulto, sino mucho
mas adelante en él hacia los 12 afios (De Haan, 2001).

Ademas, la edad en la que alcanza la lateralizacion final de cada funcién cognitiva es di-
ferente. Aunque los procesos fonoldgicos parecen lateralizarse muy tempranamente (Kins-
bourne, 1989), la lateralizacién de otras funciones lingliisticas ocurre mas tarde en el desarrollo
(Moscovitch, 1977). Por otro lado, la lateralizacién del lenguaje receptivo esta claramente es-
tablecida en el hemisferio izquierdo a los ocho afos (Balsamo y cols., 2002) al igual que los
procesos de lectura que se encuentran notoriamente lateralizados hacia los 10 afos (Gaillard y
cols., 2001). Estos hallazgos contrastan con los de otros autores que encuentran una lateraliza-
cién del lenguaje receptivo en el l6bulo temporal izquierdo en niflos con sélo unos meses de
nacidos (Dehaene-Lambertz, Dehaene, y Hertz-Pannier, 2002).

Se podria concluir entonces que existe evidencia de una asimetria funcional hemisférica
desde el nacimiento, la cual aparentemente se hace mas marcada al avanzar la edad del nifo.
Segalowitz y Berge (1995) consideran que las asimetrias cerebrales del nifio y del adulto no
son comparables, y sugieren que la asimetria cerebral debe ser un proceso activo y paralelo a
los cambios funcionales, cognitivos y del comportamiento que se observan en el nifio duran-
te las diversas etapas del desarrollo. Los patrones de asimetria cerebral cambiarian, entonces,
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en concordancia con el desarrollo cognitivo. Asi, por ejemplo, el hemisferio cerebral derecho
podria intervenir en las etapas iniciales del lenguaje (reconocimiento de la entonacién), para
ser el hemisferio izquierdo el que posteriormente mediard el conocimiento linglistico. Con la
edad hay un cambio evidente en las estrategias cognitivas y pareceria razonable pensar que
estos cambios corresponden a reorganizaciones funcionales permanentes en los hemisferios
cerebrales. El modelo de lateralidad alternante y complementaria ha sido propuesto por va-
rios autores en el desarrollo de varias habilidades cognitivas (Spreen, Risser, y Edgell, 1995).
Es interesante sefalar que durante el envejecimiento existe una reduccion de la asimetria
cerebral, lo cual quizas podria resultar de la necesidad de utilizar sistemas cerebrales mas
extensos en la realizacion de diferentes tareas intelectuales (Hommet y cols., 2008).

En los nifos se han empleado los mismos métodos que en los adultos para la determina-
cion de la asimetria cerebral. Las técnicas de presentacién taquistoscopica, audicién dicética,
y reconocimiento tactil al igual que técnicas contempordneas de neuroimagen han servido
para determinar la presencia de la asimetria cerebral en nifios para estimulos visuales, audi-
tivos y tactiles.

Asimetrias visuales

El método de presentacion taquistoscopica ha permitido determinar las diferencias hemisfé-
ricas en el andlisis de estimulos visuales verbales y no verbales. Este método consiste en pre-
sentar en una pantalla estimulos en uno de los campos visuales mientras el individuo mira a
un punto central de la pantalla. Los estimulos, que se presentan por un tiempo muy corto, son
percibidos selectivamente por el hemisferio contralateral al campo visual (figura 3-4).

Asi, utilizando caras como estimulo visual, se ha observado que su reconocimiento es
ya superior por el campo visual izquierdo (hemisferio derecho) en nifios a la edad de siete
afos (Marcel y Rajan, 1975; Chiang, Ballantyne, y Trauner, 2000). La lateralizacién del proce-
samiento visual de rostros en el hemisferio derecho parece, sin embargo, establecerse desde
los cinco aios (Young y Ellis, 1976). La magnitud de esta asimetria no parece modificarse
significativamente en edades superiores, pero se encuentra ausente cuando el nifio, antes
de los cinco afos, tiene que parear rostros de acuerdo con su expresidon emocional (Saxby
y Bryden, 1985). Sergent y Villemure (1989) sugieren un procesamiento de rostros diferente
en nifos y en adultos. En los nifos el hemisferio derecho mantendria una superioridad sobre
el andlisis de rostros, mientras que en los adultos ambos hemisferios participarian de mane-
ra equivalente o complementaria. Hay evidencia de una reorganizacién de los mecanismos
para el procesamiento de rostros durante la adolescencia época en la que posiblemente el
hemisferio cerebral izquierdo comenzaria a compartir con el derecho la habilidad para dis-
criminar rostros.

La asimetria en el reconocimiento de puntos ha sido observada en nifios entre los 5 y
11 anos; se registra un nimero menor de errores cuando los estimulos se presentan en el
campo visual izquierdo (Hiscock, 1988), sugiriendo una superioridad del hemisferio derecho
sobre el izquierdo en el analisis de este tipo de tareas. Una asimetria inversa ha sido hallada
cuando la tarea consiste en denominar dibujos lineales (Young y Bion, 1981). Varios estudios
que utilizan el método de presentacion taquistoscopica han fallado en encontrar asimetrias
en evidentes en estas tareas en nifos preescolares menores de cuatro afos (Hiscock, 1988).
Hatta (1991) encontré que los nifios de cuatro afos ya demuestran una ventaja del campo visual
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Figura 3-4

Los estimulos que se presentan en el campo visual izquierdo (pajaro) proyectan al hemisferio derecho mientras
que los estimulos que se presentan en el campo visual derecho (flor) proyectan al hemisferio izquierdo.

derecho durante el reconocimiento de numeros, y del campo visual izquierdo para el reco-
nocimiento de formas. Esta asimetria no parece hacerse mas evidente de los 4 a los 6 afos.

Es obviamente imposible utilizar técnicas taquistoscopicas con estimulos verbales en ni-
Aos que todavia no han adquirido lectura. Los niflos con edades entre los seis y nueve afos
sin embargo muestran, como los adultos, una ventaja en el campo visual derecho cuando se
les presentan estimulos verbales. Es decir, la informacion verbal es procesada de manera mas
rapida y precisa por el hemisferio izquierdo. Esta asimetria no parece hacerse mas marcada
después de esa edad (Hiscock, 1988). Sin embargo, la ventaja del campo visual derecho (he-
misferio izquierdo) no parece ser absoluta, sino que puede depender de variables tales como
la naturaleza del estimulo. Por ejemplo, en el adulto se observa una mayor ventaja del campo
visual derecho para la comprension de verbos que para la comprensién de sustantivos, y den-
tro de los sustantivos la ventaja es mayor especialmente si se utilizan sustantivos concretos e
imaginables y no abstractos, y dificilmente representables (Nieto y cols., 1999). Igualmente se
ha encontrado que la ventaja del campo visual derecho a estimulos verbales puede revertirse
si estimulos afectivos de tipo amenazante los anteceden (Alfano y Cimino, 2008).
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Bava y colaboradores (2005) estudiaron las asimetrias preceptuales para estimulos qui-
méricos (imagenes compuestas por dos mitades) en nifios con lesiones unilaterales y con-
troles normales. Concluyeron que el dafio cerebral temprano, tanto derecho como izquierdo
altera la preferencia para el procesamiento de estimulos no verbales, y en caso de lesiones
derechas, los cambios en la asimetria perceptual normal pueden depender de la interaccién
entre el lado de la lesion y su extension.

Asimetrias auditivas

La utilizacién de la técnica de audiciéon dicética empleada por Kimura (1963, 1967) en el estudio
de la asimetria cerebral de estimulos auditivos ha permitido mostrar una superioridad del oido de-
recho para discriminar estimulos auditivos verbales desde los dos afios y medio (Kraft, 1984).
La gran mayoria de los estudios han encontrado un grado equivalente de asimetria auditiva
entre ninos de diversas edades (Bryden y Allard, 1981). Algunos estudios, sin embargo, sugieren
que la ventaja del oido derecho tiende a hacerse mas pronunciada con el avance en la edad
(Larsen, 1984). Una limitante de los estudios sobre audicién dicética en nifios es que la mayo-
ria son transversales y no longitudinales.

Saxby y Bryden (1984) encontraron que la asimetria en la audicion dicética varia depen-
diendo de la calidad del estimulo. Las tareas de contenido emocional (reconocimiento de tonos
emocionales en la voz) se asocian con una ventaja del oido izquierdo, mientras que tareas ver-
bales (contenido semantico de la frase) generan una ventaja del oido derecho. Esta asimetria se
ha observado de manera constante en nifios entre los 5 y 14 afios. También, lesiones tempranas
del hemisferio izquierdo y no del derecho alteran la ventaja del oido derecho (hemisferio iz-
quierdo) para estimulos verbales (Korkman, Granstrom, y Berg, 2004). Dennis y Hopyan (2001)
encontraron por otra parte que los nifios con lobectomias temporales derechas tienen mayor
dificultad que los nifios con lobectomias izquierdas en la discriminacion de melodias.

En conclusién, los estudios sobre audicién dicética muestran en el nifio un desempefio
asimétrico de ambos hemisferios cerebrales desde los dos afios y medio de edad, siendo el
hemisferio izquierdo el mas rapido en el analisis de informacion verbal, y el derecho el mas
habil en caso de informacién auditiva no verbal. Sin embargo, la superioridad o rapidez de
cada uno de los hemisferios en el manejo de cierto tipo de informacién no excluye la capaci-
dad del hemisferio cerebral derecho para procesar cierta informacién verbal, y la del izquierdo
para interpretar algunos pardmetros no verbales.

Asimetrias tactiles

En contraste con las técnicas utilizadas en la modalidad visual y auditiva, los métodos em-
pleados en la modalidad tactil analizan principalmente informacién no verbal. En adultos,
la mano izquierda parece ser mas precisa que la derecha en ciertos tipos de reconocimiento
tactil, como son patrones geométricos, configuraciones espaciales, entre otros. Este patron
parece desarrollarse diferencialmente en nifios y nifias (Hiscock, 1988).

Los resultados obtenidos en el estudio del reconocimiento de letras Braille son contradic-
torios. Algunos autores han encontrado una superioridad de la mano derecha en los nifios
mas pequeios y de la mano izquierda en los niflos mayores. La superioridad de la mano iz-
quierda (observada en adultos) aparece en nifios mayores de 11 afos (Hiscock, 1988).
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Rose (1984) encontré una superioridad de la mano izquierda en el reconocimiento tactil
en nifos de 2 a 5 anos, sin observar diferencias entre niflos y ninas. Utilizando técnicas de
reconocimiento dihdptico (reconocer dos objetos diferentes colocados simultdneamente en
ambas manos) Witelson (1976) demostré una superioridad de la mano izquierda para el reco-
nocimiento de formas en nifios de 6 a 13 afios. Las nifas mostraron una aparicion mas tardia
de esta asimetria que los nifios. Gibson y Bryden (1983) encontraron una asimetria mas evidente en
nifos que en nifas. Las diferencias sexuales en el reconocimiento tactil no han sido suficiente-
mente consistentes en los diferentes estudios.

Técnicas de neuroimagen

La introduccion de las técnicas neuroimagenoldgicas funcionales, particularmente la tomo-
grafia por emision de positrones (TEP) y las imagenes por resonancia magnética funcional
(IRMf) durante los ultimos afos, han permitido un avance significativo en la comprension
de los procesos maduracionales del sistema nervioso. Algunos de estos estudios se refieren
directa o indirectamente a los cambios en las asimetrias funcionales que se presentan con el
transcurso de la edad.

Wood y colaboradores (2004) utilizando IRMf, compararon los patrones de actividad en ni-
Aos y adultos en dos tareas linguisticas: generacion verbal y evocacién de Iéxica. La activacion
estuvo predominantemente lateralizada a la izquierda (nifios 85%, adultos 94%), y no hubo
diferencias en la lateralizacion entre las dos tareas. En los nifos las adreas tipicas de activacion
incluyeron la regién frontal mesial (96%), la circunvolucion frontal inferior (94%) y frontal me-
dia (92%), la corteza temporal inferior (85%) y superior (65%), y el cerebelo (67%); con menos
frecuencia se activo la insula (50%) y la corteza parietal posterior (48%). La lateralidad no se
relaciond con la edad o sexo. La activacion frontal general fue menor en nifios que en adultos, y
la magnitud de la lateralizacién izquierda se correlacioné con el éxito en las tareas. Los autores
concluyeron que la lateralizacidn para el lenguaje se establece temprano durante el desarrollo.

Thomason y colaboradores (2008) utilizando IRMf compararon nifios (edad: 7-12 afios) y
adultos (edad: 20-29 afios) durante el desemperio de tareas de memoria operativa verbal y es-
pacial con diferentes niveles de dificultad. Los nifios incrementaron sus errores a medida que
la tarea se hacia mas dificil, pero los niflos y los adultos mostraron un patrén similar de activa-
cién, mayor en el hemisferio derecho durante las tareas de memoria operativa espacial, y en
el hemisferio izquierdo durante las tareas verbales. Los nifios, sin embargo, no presentaron el
mismo grado de incremento en la activacidn a través de los diferentes niveles de dificultad,
como se hallé en los adultos en varias regiones frontales y parietales. Los autores concluyeron
que los nifos muestran el mismo patron de especializacién hemisférica que los adultos, pero
parecen inmaduros en su habilidad para utilizar recursos adicionales en tareas que presentan
niveles de dificultad elevados.

En conclusion, los estudios sobre audicién dicética en nifios sugieren la ventaja del oido
derecho para informacion verbal, se encuentra a partir de los dos afos. La existencia de asi-
metria visual se ha podido determinar en etapas mas tardias. Desde los cinco afios, el nifo
muestra una superioridad en el reconocimiento de rostros en el campo visual izquierdo y
desde los siete se comienza a observar una ventaja del campo visual derecho para el reco-
nocimiento de palabras. En la modalidad tactil se encuentra una asimetria que favorece el

Desarrollo de la asimetria cerebral 57



lado izquierdo del cuerpo. Contrario a lo que se pensé inicialmente, estas asimetrias no se
incrementan significativamente con la edad y tienden a permanecer relativamente constan-
tes con el paso del tiempo. Sin embargo, la participacion diferencial de los dos hemisferios en
distintos procesos cognitivos puede variar cualitativamente en diferentes etapas del desarrollo.

Asimetrias motoras

Existe una asimetria lateral cerebral para el control de los movimientos. La observacion mas
importante se refiere a la existencia de la dominancia manual. Se estima que aproximada-
mente 90% de la poblacién mundial es diestra y 10% zurda (Betancur, 1987).

El control que tiene el hemisferio cerebral izquierdo sobre la mano derecha le ha dado a
este hemisferio una superioridad en el control de los movimientos. Utilizando la llamada téc-
nica de Wada (inyeccién intracarotidea de amital sédico), hace ya varias décadas Rassmusen y
Milner (1977) encontraron que 70% de los individuos zurdos presentan una organizacion del
lenguaje igual a la hallada en individuos diestros con dominancia del hemisferio izquierdo
para el lenguaje, 15% mantienen el lenguaje en el hemisferio derecho, y 15% restante tienen
representacion bilateral. Los zurdos presentan entonces una mayor probabilidad de tener
una representacion bilateral del lenguaje. En general, se considera que las personas zurdas
presentan como grupo una mejor recuperacion de los trastornos afésicos, posiblemente por
la probabilidad aumentada de tener controles lingliisticos en ambos hemisferios cerebrales.

La poblacién de zurdos no parece constituir un grupo homogéneo. Kinsboume (1989)
sugiere dividir los zurdos en patoldgicos y no patoldgicos. En el primer grupo la preferencia
manual izquierda seria resultante de un dafo cerebral en el hemisferio izquierdo que oca-
sionaria zurdera en individuos genéticamente diestros. El grupo de zurdos no patolégicos
tendrian una determinacion bioldgica para su preferencia manual y genotipicamente serian
zurdos. Dentro de este Ultimo grupo se encontrarian los individuos ambidestros. Satz, Soper, y
Orsini (1988) proponen adicionar un tercer grupo con preferencia manual ambigua, en el cual
incluyen a nifos autistas que no muestran consistencia en la dominancia manual: para una
misma actividad fluctian en la preferencia manual de una sesién de observacién a otra. Los
autores sugieren un compromiso cerebral bilateral para estos nifos. Ardila y colaboradores
(1989) se refieren a un grupo de zurdos contrariados o forzados, para describir la poblacion
de individuos originalmente zurdos pero obligados a utilizar su mano derecha; las deficien-
cias espaciales son frecuentes en este grupo.

Con base en los antecedentes familiares es posible clasificar los zurdos en dos grupos:
zurdos familiares y zurdos no familiares. Los zurdos con antecedentes familiares de zurdera
mantienen una organizacién cerebral semejante a la hallada en los diestros con el hemisferio
izquierdo dominante para el lenguaje, mientras que los zurdos no familiares parecen tener
una organizacion diferente (Bryden, 1982). En estos ultimos existe una probabilidad aumen-
tada de presentar afasia por lesion del hemisferio cerebral derecho.

Desarrollo de la preferencia manual

Desde el nacimiento hasta los dos meses de vida, los bebés humanos demuestran movimien-
tos asimétricos en la posicion de la cabeza, con una tendencia a orientarla hacia la derecha.
Esta observacién parece vélida para 70% de los nifios (Harris y Carlson, 1988). Tal diferencia
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motora que se ha registrado en el feto desde las 10 semanas de gestacién en la forma de
chuparse el dedo, probablemente resultado de alguna asimetria funcional de las estructuras
subcorticales, ya que en este momento de la vida el desarrollo de la corteza cerebral es es-
caso. A los 2 0 3 meses de edad, cuando la corteza cerebral ha alcanzado mayor madurez, se
puede observar una asimetria postural. A partir del tercer mes, la prensién de objetos hace
mas facil detectar diferencias en la habilidad manual, y hacia los seis meses de edad se ob-
serva en muchos nifos una clara preferencia de la mano derecha para asir objetos presentes
en su campo visual.

Al finalizar el primer afio de vida se hace obvia la utilizacion diferencial de las dos manos
en la manipulacion de objetos; en la mayoria de los casos se emplea la mano derecha para
acciones dirigidas, por ejemplo para tomar una tapa, y la izquierda para sostener un obje-
to. Hacia el primer afio de vida, la mayoria de los nifos demuestra una preferencia manual
que usualmente es inconsistente. Desde los 6 hasta los 18 meses de edad, 40% de los nifios
muestran fluctuaciones en la preferencia manual (Harris y Carlson, 1988). A partir del primer
ano de vida la preferencia manual se va haciendo cada vez mas evidente en la realizacién de
movimientos especializados.

La preferencia manual, tal y como se concibe en la edad adulta, se establece en el nifio
aproximadamente a los cuatro afos de edad. Hasta esta edad es normal observar cambios
en la dominancia manual. La utilizacién exclusiva de una mano a una edad muy temprana,
antes de cumplirse el primer afo de vida, puede ser signo de algiin compromiso hemisférico
cerebral, ipsilateral a la mano preferida.

Asimetrias emocionales

Las primeras descripciones sobre la presencia de asimetria en las emociones data probable-
mente de la década treinta del siglo XX, cuando Alford y Goldstein (citado en Davidson y
Fox, 1988) notaron la presencia de afecto negativo en pacientes con lesiones del hemisferio
cerebral izquierdo. Los pacientes con lesiones de este hemisferio cerebral, particularmente
asociadas con afasia de tipo Broca, en la fase inicial de su cuadro afasico presentan una crisis
de angustia y depresién que ha sido denominada reaccién catastroéfica. Esta reaccion emo-
cional, aunque dramética, es considerada apropiada, ya que se desencadena ante la impo-
tencia repentina de los pacientes para comunicarse con los demas.

Mas adelante, en las décadas de los 50 y 60 del siglo pasado, se enfatizo la presencia de
anosognosia e indiferencia afectiva de los pacientes con lesiones del hemisferio cerebral
derecho. En estos pacientes son frecuentes la apatia, la indiferencia hacia la hemiplejia iz-
quierda (anosognosia de la hemiplejia) y las reacciones inadecuadas ante la exposicién de
material humoristico (Wapner, Hamby, y Gardner, 1981). Estudios recientes indican que la
asimetria en la produccién de las emociones se relaciona con las areas anteriores, prefron-
tales, de la corteza cerebral (Davidson, 1984). Uno de los métodos utilizados para demostrar
la presencia de estas asimetrias ha sido el uso del electroencefalograma (EEG). Davidson y
colaboradores (1979) estudiaron la relacién entre el EEG y la respuesta afectiva, y evaluaron
las respuestas hemisféricas registradas en las regiones anteriores y posteriores del cerebro.
Dieciséis individuos fueron expuestos a segmentos de peliculas que variaban en su con-
tenido afectivo. Mientras veian las peliculas, debian dejar constancia de los sentimientos
positivos o negativos que manifestaban, oprimiendo una palanca. Se realizaron registros
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eléctricos frontales y parietales. Los resultados demostraron diferencias significativas en la
activacion frontal de los hemisferios cerebrales: se registré mayor actividad frontal izquierda
para escenas catalogadas como positivas y agradables que para escenas consideradas nega-
tivas. No se observaron diferencias en la actividad eléctrica de los [6bulos parietales segun
el tipo de emocion.

La especializacién hemisférica para la expresion de emociones ha sido observada desde el pri-
mer ano de vida del nifo. Fox y Davidson (1987) registraron la respuesta del EEG en 35 nifios de
10 meses de edad durante tres situaciones experimentales: aproximacion de un extrano y aproxi-
macién o separacién de la madre. Los niflos respondieron a la ultima condiciéon, separacion
de la madre, con dos patrones de comportamiento: llanto o ausencia de llanto. Los EEGs re-
gistrados inmediatamente antes de iniciarse la separaciéon de la madre, es decir, mientras la
madre se aproximaba, se compararon con los registros obtenidos durante la separacién de
la madre. El analisis de los resultados revel6 que los nifios que presentaron llanto mostraron
una inversion del patrén de actividad frontal durante las dos condiciones. Durante la aproxi-
macion de la madre estos nifios mostraron activacion frontal izquierda, mientras que durante
la separacién el incremento de la actividad eléctrica se observo en los registros frontales de-
rechos. En los nifos que no lloraron durante la separacién de la madre se registré una marca-
da inhibicién en la actividad frontal derecha. Al analizar las expresiones de estos nifos ante
las situaciones experimentales se observé que los niflos que protestaron por la separaciéon
mostraron expresiones de rabia, tristeza y ansiedad que no fueron observadas en los otros
ninos. La menor actividad eléctrica de la regidn frontal derecha en los nifios que no presenta-
ron llanto es interpretada por los autores como un signo de actividad inhibitoria cortical; esta
inhibicién presenta diferencias individuales y se relaciona con la maduracion cerebral de las
areas corticales que regulan las emociones.

La importancia de los I6bulos frontales en el control afectivo ha sido corroborada en pacien-
tes con diagndstico de depresion. Al comparar los EEGs de personas deprimidas y no deprimidas
se ha encontrado que la asimetria frontal discrimina entre los dos grupos: una menor actividad
eléctrica frontal izquierda caracteriza al grupo de individuos deprimidos (Davidson y Fox, 1988).

Diferencias sexuales y asimetria cerebral

Diferencias cognitivas y del comportamiento han sido halladas entre nifios y nifas; estas diferen-
cias suelen referirse a las habilidades verbales y espaciales (Ray y cols., 1981). Las nifias en general
tienden a presentar puntajes mas altos que los niflos en pruebas de habilidad verbal y los nifios
se desempefan mejor que las nifas en pruebas de habilidades espaciales y en matematicas.
Estas diferencias se hacen particularmente evidentes antes de los ocho afos, pero después de
esta edad las diferencias en pruebas verbales tienden a disminuir. La superioridad de los nifios en
habilidades espaciales se hace obvia entre los siete afios y la adolescencia (Kirk, 1992) y el mejor
desempefio de los niflos comparados con las nifias en algunas tareas matematicas es solamente
evidente después de la pubertad (Rosselli y cols., 2009).

Los hallazgos de diferencias cognitivas entre los sexos han sido controvertidos y no siem-
pre son evidentes. Asi, por ejemplo, Harshman y colaboradores (1983) encontraron una me-
jor ejecucién de las ninas en tareas de memoria visual y de rapidez perceptual, mientras que
los nifos ejecutaban mejor en pruebas de cierre perceptual y rotacion espacial. Algunos
autores han tratado de explicar las diferencias cognitivas entre nifos y nifas en términos
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del desarrollo diferencial de la asimetria funcional cerebral (Spreeny cols., 1995). Se han pro-
puesto dos teorias para explicar estas diferencias. La primera propone grados diferentes de
lateralizacién funcional hemisférica en los hombres y en las mujeres: los hombres tendrian
una representacion mas bilateral de las habilidades espaciales, y unilateral del lenguaje; las
mujeres por su parte presentarian un patron opuesto: representacion mas bilateral de
las habilidades linguiisticas y unilateral de las habilidades espaciales. La habilidad cognitiva
Optima seria aquella en donde los dos hemisferios cerebrales intervienen en la misma tarea.
Las mujeres serian entonces mas habiles linglisticamente, y los hombres aventajarian a las
mujeres en tareas espaciales. Otros autores, en la segunda teoria, han hablado del patrén de
maduracién femenino para referirse a la lateralizacién débil de funciones, y del patrén
masculino para indicar una asimetria evidente. La lateralizacion hemisférica pobre daria
como resultado una funcion lingistica verbal superior, y la lateralizacion manifiesta una
superioridad en funciones espaciales.

También se ha enfatizado la velocidad en la maduracién cerebral. Existirian dos patro-
nes de maduracion cerebral: uno rapido, que se observaria principalmente en las nifas, y
otro mas lento, que caracterizaria a los nifos. El desarrollo rapido se asociaria con mejores
habilidades linguisticas, y el lento con habilidades espaciales superiores. Estudios recientes
utilizando neuroimagen han confirmado diferencias sexuales en la velocidad de maduracién
cerebral. Asi por ejemplo, las mujeres alcanzan antes que los hombres la maxima maduracion
de los l6bulos frontales, y temporales (Giedd y cols., 1999, 2006), sin embargo, durante la
adolescencia los hombres presentan una reduccion mas rapida de la sustancia gris con un in-
cremento también mas rapido de las sustancia blanca comparados con mujeres en la misma
etapa de desarrollo (De Bellis y cols., 2001; Giedd y cols., 1999, 2006).

El estudio del desarrollo de las diferencias cognitivas entre hombres y mujeres ha desper-
tado un gran interés entre neuropsicologos y psicélogos cognitivistas. Ultimamente se ha uti-
lizado RMf para investigar los sustratos funcionales cerebrales que subyacen a las diferencias
sexuales de tipo cognitivo. Asi por ejemplo, durante tareas de memoria operativa y rotacion
mental se ha visto que las mujeres incrementan la actividad de los lI6bulos prefrontales mien-
tras que los hombres activan mas los l6bulos parietales (Bell y cols., 2006; Goldstein y cols.,
2005; Thomsen y cols., 2000; Weiss y cols., 2003). Mas aun, durante tareas de control cognitivo
de tipo inhibitorio (por ejemplo, en la tarea de Simon) se observa en las mujeres una activacion
significativa en el hemisferio izquierdo (I6bulos prefrontal y temporal) mientras que los hom-
bres activan principalmente el hemisferio derecho (I6bulos prefrontal y parietal) (Christakou y
cols., 2009)

Recientemente se ha tratado de encontrar diferencia a nivel de las estructuras del cerebro
como respuesta a una actividad hormonal diferente. Sin embargo, los resultados obtenidos
hasta ahora no permiten conclusiones definitivas. Sommer y colaboradores (2008) afirman que
existen diferencias sexuales significativas en el nimero de hombres y mujeres zurdos (predomi-
nando los hombres), pero no hay diferencias en las asimetrias de plano temporal, los estudios
de audicién dicotica o los estudios con imagenes funcionales durante la realizacion de diferen-
tes tareas lingisticas.

El papel de las hormonas en las diferencias sexuales de la asimetria cerebral ha tenido
relevancia reciente. Es asi como la dominancia hemisférica de la mujer parece modificarse
durante el ciclo menstrual. Por ejemplo, Wadnerkar, Whiteside y Cowell (2008) encuentran
que en tareas de audicion dicotica hay una mayor asimetria cerebral en hombres Gnicamente
cuando éstos se comparan con mujeres durante el ciclo menstrual en el que los estrégenos y
la progesterona estan bajos.
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En suma, muy probablemente las diferencias cognitivas entre hombres y mujeres obede-
cen a una combinaciéon compleja de variables genéticas, hormonales y ambientales.

Determinacion de la asimetria cerebral

Dentro de las variables mas importantes que parecen contribuir en la determinacion de la do-
minancia manual se encuentran los antecedentes familiares; las personas zurdas tienen ma-
yores probabilidades de tener hijos zurdos. Se ha calculado que los efectos genéticos aditivos
pueden explicar cerca de una cuarta parte de la varianza en la preferencia lateral, en tanto que
otros factores (p. ej., ambientales) explicarian el resto de la varianza (Medland y cols., 2009).

La interaccidn entre sexo y dominancia manual se observa en el mayor porcentaje de
diestros que existe en todas las poblaciones entre las mujeres que en los hombres (Harris y
Carlson, 1988). Ademas, es necesario sefalar que las diversas alteraciones del lenguaje y del
habla son mas frecuentes en hombres que en mujeres; por ejemplo, la tartamudez o disfemia,
se observa cuatro veces mas entre los hombres que en las mujeres, los nifios sufren dislexia
con mayor frecuencia que las nifas, y las afasias suelen ser mas benignas en las mujeres. To-
das estas observaciones sugieren diferencias en la organizacién cerebral del lenguaje.

Se han propuesto varias teorias sobre el origen de la dominancia manual:

1. Teoria patoldgica. La zurdera o siniestralidad manual es un signo de alguna lesiéon o
disfuncion cerebral. Dentro de este modelo, actualmente inaceptable, la preferencia
manual izquierda seria indicativa de alguna anormalidad cerebral. Este modelo se fun-
damenta en la observacion de que los individuos zurdos estan sobrerepresentados
en muchas poblaciones con alteraciones neuropsiquiatricas, tales como epilepsia, re-
tardo mental, trastornos especificos del aprendizaje, y autismo. El dafio cerebral po-
dria ser bilateral y difuso como en el caso del retardo mental, o unilateral como en
el caso de la epilepsia. El modelo sugiere igualmente que el compromiso puede ser
estructural y evidente, o sutil, secundario por ejemplo a hipoxia perinatal leve (Kins-
bourne, 1988). Bakan (1990) asevera que la zurdera ocurre por afeccion del hemisferio
izquierdo en casos de hipoxia generada por estrés perinatal. Previc (1996) enfatiza la
imposibilidad de hablar de lesién cerebral en individuos zurdos con capacidades cog-
nitivas normales y que en un gran nimero de casos poseen habilidades visoespaciales
y matematicas talentosas. La relacion entre dafo cerebral y zurdera solamente se justi-
ficaria en casos donde existen claros factores sugestivos de una patologia neurolégica.

2. Teorias genéticas. De estas teorias, dos han tenido una mayor repercusion: la teoria de
Annett (1964, 2008); ( Annett y Kilshaw, 1983) y la teoria de Levy y Nagylaki (1972). An-
nett propone la existencia de un gen dominante para la preferencia manual derecha,
pero no para la preferencia manual izquierda. En ausencia del gen, la distribucién de
la preferencia manual se realizaria al azar, con una mayor incidencia de diestros, dadas
las presiones ambientales que favorecen la dexteridad. La teoria de Levy y Nagylaki
propone la existencia de dos parejas genéticas: una primera pareja (L-I) determinaria
la dominancia hemisférica para el lenguaje, siendo L: lenguaje controlado por el he-
misferio izquierdo dominante sobre I: lenguaje dominado por el hemisferio derecho;
la segunda pareja (C-c) determinaria si la preferencia manual es contralateral (C) o ipsi-
lateral (c) con respecto al hemisferio cerebral que controla el lenguaje. La combinacion
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de estas parejas genéticas resultaria en nueve genotipos y cuatro fenotipos. Estas dos
teorias genéticas han sido, sin embargo, incapaces de explicar el origen de la preferen-
cia manual; se ha encontrado, por ejemplo, que mas del 60% de los zurdos no tienen
familiares de primer grado que sean zurdos (Perelle y Ehrman, 1994). Recientemente
se ha sugerido que numerosos genes contribuyen al desarrollo de la preferencia ma-
nual y que es la influencia del medio ambiente més que la genética la que explica las
variaciones en la preferencia manual (Vuoksimaa y cols., 2009).

3. Teorias hormonales. Geschwind y Galaburda (1987) propusieron una teoria novedosa
que supone modificaciones en la asimetria funcional cerebral durante la etapa fetal.
Sugieren que la testosterona ejerce un papel fundamental sobre la especializacién
hemisférica. Se sabe que en los roedores la testosterona tiene un efecto importante
sobre el desarrollo del hipotdlamo y de la corteza cerebral, pero su accién en los seres
humanos auin no esta claramente establecida. De acuerdo con estos autores, la testos-
terona tendria un efecto inhibitorio sobre la maduracién de la corteza cerebral: con-
centraciones superiores a las normales la retardarian, actuando directamente sobre el
cerebro o sobre las manifestaciones genéticas. Concentraciones altas de testosterona
actuarian lentificando el desarrollo del hemisferio cerebral izquierdo, pero no del he-
misferio derecho, permitiendo a este ultimo desarrollarse mas. En este caso se produ-
cirian cambios en el patrén de asimetria cerebral que podrian alterar la preferencia
manual. De acuerdo con esta hipétesis, las concentraciones altas de testosterona afec-
tarian también las funciones inmunes, propiciando la apariciéon de enfermedades del
sistema de defensa. Sin embargo, hasta el momento no ha sido posible demostrar una
relacién evidente entre preferencia manual y enfermedades autoinmunes (McManus
y cols., 1990; Bryden y cols., 1994). Finalmente, diferentes estudios sobre los efectos de
la testosterona en la dominancia cerebral y la funcién inmune no han confirmado la
teoria propuesta por Geschwind y Galaburda (Berenbaum y Denburg, 1995).

4. Teoria sociocultural. Esta teoria parte del principio de que la preferencia manual es re-
sultado, parcial o totalmente, de variables fundamentalmente culturales. Asi, mientras
mas permisiva sea un sociedad, mayor sera la variabilidad en la preferencia manual,
y por tanto mayor el nimero de zurdos. El porcentaje de zurdos en un grupo social
puede variar entre 2% y 14% aproximadamente. Igualmente, esta teoria supone que
el porcentaje de zurdos se ha incrementado en el presente siglo, debido al cese de pre-
siones culturales para que se utilice la mano derecha (Kolb y Wishaw, 1996). En otras
palabras, la distribucién de zurdos y diestros en una poblacién se correlaciona con
variables culturales; por ejemplo, entre los indigenas Tucanos de la regién amazénica
se ha reportado un porcentaje significativamente bajo de zurdos (Ardila y cols., 1989).
Estudios transculturales recientes encuentran, sin embargo, que las variables cultura-
les exclusivamente no explican el desarrollo de la preferencia manual y sugieren de la
interaccién de otras variables bioldgicas (Porac y Martin, 2007).

A pesar de todos los planteamientos expuestos, el origen de la preferencia manual, y de ma-
nera correlativa de la asimetria funcional cerebral, aun no es clara. Es probable que exista una
interaccién de factores genéticos, ambientales y culturales que auin no se ha logrado explicar
satisfactoriamente. Parece evidente que cada uno de estos grupos de factores tiene algun
peso en la determinacién de la lateralizacion cerebral.
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& { Capitulo 4

Evaluacion

neuropsicologica infantil

Esmeralda Matute, Monica Rosselli y Alfredo Ardila

| objetivo principal de una evaluacién neuropsicolégica tanto en nifos como en adultos
es determinar la presencia de cambios cognitivos y del comportamiento en individuos en
quienes se sospecha algun tipo de alteracion o disfuncion cerebral. Estos cambios se
definen y cuantifican mediante la observacion clinica y la utilizacion de instrumentos de me-
dicién. El objetivo central de una evaluacién neuropsicolégica no es entonces la localizacién
de algun dafo cerebral. Sin embargo, dado que algunas condiciones neuroldgicas tienen
perfiles neuropsicoldgicos caracteristicos, el perfil neuropsicolégico en ocasiones se puede
utilizar como indicativo de una disfuncién en una region cerebral particular. En consecuen-
cia, un detallado estudio de las funciones cognitivas y de la forma de comportarse puede
contribuir tanto al diagndstico etiolégico como al diagndstico diferencial de numerosas con-
diciones neuroldgicas. Por ejemplo, puede ayudar a determinar si el perfil neuropsicolégico
hallado corresponde més a una condicién neurolégica que una condicién psiquiatrica; o si se
trata de un proceso agudo o un proceso crénico. Ademas, la evolucion estética o progresiva de una
condicion neuroldgica puede determinarse mediante un seguimiento neuropsicolégico.
Se podria proponer entonces, que la evaluaciéon neuropsicoldgica se realiza buscando uno
o varios de los siguientes objetivos (Ardila y Rosselli, 1992): determinar la actividad cognitiva
del paciente usual pero no necesariamente luego de alguna condicién patolégica; analizar los
sintomas, signos y los sindromes fundamentales; proveer informacién adicional para efectuar
un diagndstico diferencial entre dos condiciones aparentemente similares; proponer patolo-
gias subyacentes a la disfuncién cognitiva existente; sugerir procedimientos rehabilitativos y
terapéuticos; y determinar la eficacia de algun tratamiento particular.

n



Dado que la evaluacién neuropsicoldgica infantil ha sido derivada primordialmente de la
investigacion neuropsicolégica en el adulto, en ocasiones, las técnicas diagndsticas aplicadas
a nifos han sido polémicas dados los posibles errores de generalizacién que implican. Una
de las razones de la ocurrencia de estos errores de generalizacion se debe al hecho de que
la relacién cerebro-conducta en un adulto no es la misma que en un nifo (Tramontana y
Hooper, 1989). Existen algunas diferencias que merecen ser mencionadas (Rosselli y Ardila,
1997; Ardila y Rosselli, 2007):

1.

En primer lugar, el niflo posee un cerebro en desarrollo, es decir en proceso de adquisi-
cion de conocimientos y habilidades. En consecuencia, el perfil resultante de la evaluacion
neuropsicolégica durante la nifiez varia considerablemente a través del tiempo y se es-
pera, en general, una correlacién positiva entre la edad y el puntaje obtenido en una
prueba neuropsicolégica particular. En la adultez, por el contrario, el perfil obtenido en la
evaluacién neuropsicolégica presenta mayor estabilidad y estd menos afectado por la edad
del paciente. En el nifio, las secuelas de una lesién cerebral varian de acuerdo con la
edad y ademas, no siempre se observaran inmediatamente después de haberla sufrido.
En segundo lugar, el diagndstico de los trastornos de desarrollo constituyen un capi-
tulo amplio dentro de la neuropsicologia infantil. Los problemas de aprendizaje, tales
como las dislexias, digrafias y discalculias al igual que los problemas en la adquisicién
del lenguaje y el trastorno por déficit de atencién, representan un motivo frecuente de
consulta en la poblacién infantil.

La tercera diferencia entre la neuropsicologia pediétrica y la neuropsicologia del adulto
se refiere a la capacidad de aprendizaje y recuperacion espontdnea. Los mecanismos
de recuperacion cerebral difieren en el nifio y en el adulto. En lesiones adquiridas, el
cerebro infantil es mas plastico, mas moldeable y, por tanto, la recuperacién funcional
observada es significativamente mayor que en adultos (Reynolds, 1989). En el caso de
lesiones adquiridas en la infancia, como es el caso de traumatismos craneoencefalicos
(TCE) se detectan dos momentos relacionados con la recuperacién. El primer momen-
to se refiere a la recuperacion del nivel premérbido de los dominios cognitivos y el
segundo momento, al logro de aprendizajes ulteriores. Es este segundo momento que
con mayor frecuencia se encuentra afectado en los nifios; de ahi que los programas
terapéuticos y educativos especializados se prolonguen por afos.

El valor predictivo de la evaluacién neuropsicolégica puede ser diferente en el nifio
con relacion al adulto. En el adulto, el pronéstico se puede hacer en un tiempo relativa-
mente breve después de ocurrida la lesion cerebral, cuando se trata de una condicién
no progresiva. En el nifo, en cambio, hay una disociacién entre la edad de la lesion y
la edad del sintoma: el sintoma puede aparecer mucho tiempo después de ocurrida la
lesion; por ejemplo, una lesién a los tres meses de edad no dard sintomatologia del
lenguaje hasta la edad de adquisicion del mismo (Lopera, 1992).

En consecuencia, el desempeiio de un nifio en las pruebas neuropsicoldgicas esta significati-
vamente afectado por variables maduracionales y del desarrollo.

Los instrumentos clinicos que se utilizan dentro de la neuropsicologia infantil deben ser
flexibles y acordes con la etapa de desarrollo en la que se encuentra el nifio. Idealmente, estos
instrumentos deben estar estandarizados para los diferentes grupos de edad.
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Evaluacion neuropsicoldgica

Etapas

Se pueden considerar cinco etapas dentro de la evaluacion neuropsicoldgica del nifio: la pri-
mera etapa incluye la descripcién y andlisis del motivo de consulta, la obtencion de la historia
clinica y el establecimiento de una relacién positiva, empatica (rapport) con el nifio y sus
padres. La segunda etapa esta definida por la administracion y calificacion de las pruebas
neuropsicoldgicas propiamente dichas. La tercera, por la aplicacién de cuestionarios a pa-
dres, maestros y profesionistas a cargo del nifio para la obtencion de datos sobre su compor-
tamiento en el ambito escolar, familiar y social; asi como sobre su desempefo académico. La
cuarta etapa queda marcada por el analisis e interpretacion de los resultados, la formulacion
del diagnéstico y la elaboracion del informe; y la quinta, y Ultima etapa, implica la devolucion
de los resultados a los familiares del nifio (Rosselliy Ardila, 1997b). Estas etapas son claramen-
te definidas en una evaluacion neuropsicoldgica ambulatoria pero pueden presentar modifi-
caciones en casos de niflos hospitalizados.

Primera etapa: historia clinica, analisis del motivo
de consulta, relacion con el paciente

Es aconsejable que la primera entrevista se realice con ambos padres y en ausencia del nifo.
Esto ultimo es con el fin de que los padres se sientan con la libertad de hablar de todas sus
preocupaciones y describan ampliamente las dificultades y problemas que observan en el
nino. Ademas, en ciertas ocasiones, o dadas las caracteristicas de comportamiento del nifio,
para éste podria ser dificil mantenerse quieto mientras los padres se comunican con el eva-
luador. En ciertas culturas, el padre esta poco involucrado en la educaciéon de sus hijos o bien
cuando los padres estan separados, se puede aceptar tener la entrevista inicial solamente con
la madre; quien usualmente tiene mas claros los antecedentes perinatales y del desarrollo del
nifno. Rara vez es el padre quien acude de manera individual a la entrevista inicial.

El primer momento de la entrevista inicial debe dedicarse a obtener de la manera mas
detallada posible el motivo de consulta. Es importante indagar la opinion de tres referentes
cuando sea pertinente: de los padres, la opinidn del maestro y del médico tratante o de quien
lo refiere. No necesariamente existe un acuerdo entre los tres referentes. Muchas veces, la
escuela observa problemas que los padres no ven y, en ocasiones, lo inverso también es po-
sible. Esta disociacion entre padres y escuela puede ser tan grande que los padres acudan a
consulta sintiéndose forzados por la escuela. Aqui la labor del evaluador incluird ayudar a los
padres a tomar consciencia del problema de su hijo. Se recomienda consignar el motivo de
consulta tal y como lo refiere el informante. Junto con la descripcién del motivo de consulta
se tiene que tener informacién sobre problemas o dificultades asociados con éste y su grado
de generalizacion en varios dmbitos de la vida del nifio. Asimismo es relevante obtener infor-
macién sobre areas de buen desarrollo de acuerdo a la opinidn de los padres.

Los datos de historia clinica de un nifio son obtenidos a través de un informante que
por lo comun es algun familiar, usualmente alguno de los padres del nifio. En el caso de los
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adolescentes o nifnos mayores, ademas del informante, se debe obtener informacién directa-
mente del paciente.

Es muy importante, dentro del diagndstico neuropsicolégico, obtener una historia clinica
detallada. La informacién que se consigna en la historia clinica incluye: las descripciones de
las condiciones actuales del nifio, y la recapitulacién de la historia del desarrollo incluyendo
datos sobre las caracteristicas del embarazo y el parto, las dificultades de crianza durante el
primera aino de vida, asi como las caracteristicas de conducta del nifo haciendo especial-
mente énfasis en las primeras apariciones de los comportamientos motivo de consulta. Se
debe conocer la historia académica del nifio con especificaciones sobre éxitos y fracasos. La
historia médica personal y familiar, enfatizando en las condiciones neuroldgicas y psiquiatri-
cas. La descripcién de las caracteristicas de personalidad y del comportamiento es relevante,
particularmente en casos donde se hayan observado cambios asociados al motivo de consul-
ta. Las practicas familiares y las dificultades que el nifio tenga para adaptarse a las estructuras
y limites impuestos por éstas.

En ocasiones, los datos de la historia se obtienen de historias clinicas previas; como en el caso
de nifos hospitalizados. Es util en todos los casos saber si el nifio ha tenido evaluaciones ante-
riores y si ha recibido tratamientos para la condicién por la cual consulta. De ser afirmativo, se
sugiere solicitar a los padres, los reportes de estudios previos a los que se ha sometido a su hijo.

Ademas de la informacidn recabada por estas dos vias (padres y estudios previos), es im-
portante consignar la opinién que el propio nifio tiene sobre sus dificultades y problemas
cuando su edad y condicién se lo permiten.

Dada la importancia de obtener una informacién detallada sobre los antecedentes y la
condicion actual del nifio en el diagnéstico neuropsicolégico, la Evaluacién Neuropsicolégica
Infantil —-ENI- (Matute y cols., 2007) incluye un formato de historia clinica el cual ha sido amplia-
mente utilizado en poblacién hispanohablante.

Para alcanzar resultados confiables en la evaluacidn neuropsicolégica, es indispensable
establecer una buena relacién con el niflo y obtener la confianza de los padres. Estas variables
son cruciales independientemente de la edad del nifio consultante, aun en el caso de adoles-
centes. Claro estd que el tipo de relacién establecida con el paciente varia dependiendo de
su edad. Por encima de los 15 afos es importante que el evaluador trate al joven con cierta
independencia de sus padres; aun los datos iniciales de la historia se pueden obtener del
joven sin la presencia de los padres y si se considera necesario, se confirman algunos datos
con ellos. A esta edad es muy negativo sentirse tratado como nifio y esto debe tenerse en
cuenta tanto en las preguntas que se formulan como en el tipo de pruebas que se realizan.
Si el paciente es menor de 15 afos, los padres tienen usualmente una participacién mayor
dentro del proceso de evaluacion.

Nifos entre 2 y 3 aios pueden requerir la presencia del padre o la madre al principio o
durante toda la sesion de evaluacién neuropsicoldgica. Generalmente, los niflos después de
los cuatro afnos de edad, son capaces de entrar a la sesidn de evaluacion sin los padres; esto
es, en particular, cierto si el nifo ha tenido experiencia escolar. Sin embargo, si el nifio tiene
problemas para separase de sus padres, nunca se le debe obligar a ingresar solo a la sesién
sino lo desea. La separacion de los padres se debe lograr progresivamente, reduciendo en lo
posible la generacion de ansiedad; si fuese necesario, la primera sesion se emplea exclusiva-
mente en desarrollar una relacién que permita la aplicacion confiable de las pruebas neurop-
sicolégicas en sesiones ulteriores.
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Otras variables a tener presente para lograr una adecuada relacién con el nifio son las
caracteristicas de su personalidad y de comportamiento. Por ejemplo, los nifios inquietos
y muy activos podran requerir periodos breves dentro de una misma tarea y variedad en
las actividades, por lo que el disefio en el orden en la administracién de las pruebas debe
contemplar estos aspectos, a fin de evitar reorientaciones frecuentes que pudieran llevar a
fricciones con el nifo, o bien a sensaciones de inadecuacién por parte de éste. En casos de
nifnos hospitalizados pueden existir variables que modifiquen el desempefio adecuado en
las pruebas neuropsicoldgicas; por ejemplo, la depresién, que es muy frecuente en casos de
hospitalizaciones prolongadas.

Segunda etapa: aplicacion de las pruebas neuropsicologicas

A partir de la primera entrevista, el evaluador tiene la idea general sobre qué es lo que va a
evaluar y con qué instrumentos hacerlo; sin embargo, en las sesiones siguientes de acuerdo
con los resultados y al desemperio del nifio podra hacer ajustes al protocolo inicial. El nume-
ro de sesiones dependera de la edad del nifio; asi, los niflos pequefos requieren de menos
sesiones para ser evaluados; de la disposicién para ser evaluados (por ejemplo, aquellos con
rasgos de negativismo desafiante pudieran requerir de un mayor nimero de sesiones). Asi-
mismo, la duracién de las mismas variara de acuerdo a la edad y al tipo de problema a aten-
der (por ejemplo, las sesiones para preescolares dificilmente deben exceder los 50 minutos;
condicion similar puede darse en los nifios con déficit de atencién).

La seleccién de las pruebas neuropsicolégicas esta considerablemente influida por la
aproximacion tedrica del neuropsicélogo, la edad del nifio y su condicién neuroldgica. Varios
han sido los modelos de evaluacién utilizados en el diagnéstico neuropsicolégico (Fennel y
Bauer, 1989; Rosselli y Ardila, 1997) y que podrian incluirse dentro de seis categorias (Berns-
tein, 2000; Warner-Rogers y Reed, 2008):

1. Evaluaciones puramente cualitativas centradas en la descripcion del desempeno del
nifo en una prueba neuropsicolédgica. Dentro de este enfoque se pondera no solamen-
te el nimero de fallos sino el tipo de errores que se presentan durante la evaluacion.

2. Evaluaciones centradas en los procesos cognitivos que subyacen al desempefio del
nifo. Dentro de este modelo se enfatiza el microanalisis con el fin de comprender
como logré un puntaje especifico en una prueba cognitiva determinada en lugar de
centrase en los puntajes propiamente dichos.

3. Modelos funcionales centrados en la validez ecolégica de las pruebas neuropsicol6gi-
cas con el interés de determinar como se desempena el nifo en la vida real.

4. Modelos de desarrollo basados en la estructura cognitiva del niflo y su asociacién con
el desarrollo cerebral (Bernstein, 2000). Dentro de este modelo el énfasis puede estar
centrado en la estructura cognitiva del niflo en el momento de la evaluacién (modelo
normativo de desarrollo) o centrado en el nifio como una unidad cambiante dentro de
una realidad ambiental (Modelo sistematico de desarrollo/Modelo de neurodesarrollo).
En el modelo normativo de desarrollo se compara el desempeiio del nifio con otros de
diferentes edades y en el modelo sistematico de desarrollo se enfatiza el anélisis de los
procesos subyacentes a su conducta. Dentro de este modelo prevalece el analisis de los
procesos cognitivos basado en el eje cerebro-contexto-desarrollo.

Evaluacion neuropsicoldgica infantil 75



5.

Procedimientos sélo psicométricos previamente establecidos, caracterizados por la ad-
ministracion de una bateria neuropsicolégica estandar. Dentro de este procedimiento,
la seleccion de las pruebas se realiza sin consideraciéon de la problemética de cada nifo.
A todos los nifios se les administra un paquete de pruebas que evaldan determinadas
funciones cognitivas, usualmente con datos normativos amplios. Este modelo se conoce
como el de baterias fijas.

Procedimiento de evaluacién llamado ecléctico, caracterizado por ser mucho mas cli-
nico y permitir la utilizaciéon de procedimientos psicométricos acordes con las condi-
ciones del nifo. Es decir, no se utilizan necesariamente las mismas pruebas sino que
éstas varian dependiendo del motivo de consulta, la edad, el nivel educativo y el ob-
jetivo de la evaluacion. Dentro de este enfoque es permitida la utilizacién de pruebas
psicoldgicas y psicoeducativas. Es un enfoque mucho mas centrado en el nifio y exige
por parte del evaluador amplios conocimientos, no sélo de las pruebas neuropsicol6-
gicas sino también de los efectos especificos e inespecificos que puede producir una
lesion cerebral y un problema de neurodesarrollo.

Probablemente los dos ultimos procedimientos de evaluacién son los mas utilizados en neu-
ropsicologia.

Otro factor importante que influye para la seleccién de la prueba es el objetivo que persi-
gue el neuropsicoélogo clinico en cada caso. Los objetivos que se persiguen en la evaluacion
neuropsicolégica se ubican a diferentes niveles:
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1.

Caracterizacion del motivo de consulta. Se hara una revisién detallada del motivo
de consulta de acuerdo a la problematica que destaca el remisor del caso. Una ca-
racterizacion amplia y profunda es una base ideal para el programa de intervencién.
Por ejemplo, si el nino es referido a consulta por dificultades en el aprendizaje de la
lectura, entonces se hara una caracterizacion de dichas dificultades atendiendo a los
aspectos que comUnmente se evalUan y a los utilizados para emitir el diagndstico de
dislexia; las caracteristicas en la precision, fluidez, velocidad y comprension de la lec-
tura. Esta descripcion permitird ademas, la determinacion de un subtipo en el caso de
existir. El abordaje varia de acuerdo a si se trata de un problema de neurodesarrollo
o un problema adquirido; igualmente, si se trata de la primera evaluaciéon o de una
evaluacién de seguimiento. En el caso de nifios con secuelas por traumatismo cra-
neoencefélico las modificaciones se hacen de acuerdo al lapso transcurrido entre el
accidente y la evaluacion.

Determinacion del nivel de desarrollo en aquellos dominios cognitivos que se
saben estan relacionados con el motivo de consulta. La inteligencia o desarrollo
intelectual es lo primero a considerar. La pregunta que subyace en este punto es sa-
ber si asociado al motivo de consulta presenta el niflo un desarrollo intelectual dismi-
nuido. En muchos casos para el diagnéstico diferencial se sefala que el desempeio
en tareas especificas ligadas al motivo de consulta debe ubicarse substancialmente
por debajo del nivel intelectual. Ademas, para ciertos aprendizajes académicos se han
sefialado dominios cognitivos especificos que subyacen al buen desarrollo de estos.
Por ejemplo, para el aprendizaje de la lectura se ha sefalado a la consciencia fonolo-
gica en general y la consciencia fonémica en particular, como un prerrequisito para el
aprendizaje exitoso de la lectura. En este sentido, es imprescindible la evaluacion de la
consciencia fonolégica en nifos de sospecharse dislexia.
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3. Determinacion de comorbilidades. Con mucha frecuencia se observa coexistencia
de varios problemas de neurodesarrollo. Por ejemplo, se ha documentado la comorbi-
lidad de dislexia, discalculia, trastorno de la expresion escrita y trastorno por déficit de
atencion. En este sentido, dirigir la evaluacién a tan sélo el motivo de consulta daria
una imagen parcial del problema del nifio.

4. Establecimiento de areas fuertes y débiles. Uno de los objetivos centrales es esta-
blecer el perfil neuropsicoldgico del nifo. Lo anterior implica el establecimiento de los
dominios cognitivos fuertes y débiles para el nifio en cuestion. La construccién de este
perfil es de gran utilidad para realizar el programa de intervencién, en el entendido
que éste se apoyara en las areas fuertes para facilitar el desarrollo de las &reas débi-
les. Dado lo anterior, la evaluacién neuropsicolégica implica la evaluacion de diversos
dominios cognitivos y no solamente el relacionado de manera directa al motivo de
consulta. La seleccidn de las pruebas especificas para determinar este perfil es crucial y
debe contemplar al menos la posibilidad de analizar los dominios cognitivos con ma-
yor relacion al motivo de consulta. Por ejemplo, en el caso de la dislexia, la existencia
de un buen desarrollo del vocabulario oral facilitara la adquisicion de la lectura.

5. Emision de un diagndstico. Los niflos que acuden a consulta neuropsicolégica pue-
den o no tener un diagndstico previo, ya que no siempre el objetivo de una evaluacion
de este tipo es emitirlo. Sin embargo, en el caso de que la meta central sea conocer el
diagnéstico del nifo, el neuropsicélogo debe utilizar las pruebas que incluya la eva-
luacién del conjunto de dominios cognitivos y que permita no sélo la caracterizacién
del problema sino también la comorbilidad con otros trastornos de neurodesarrollo.

6. Establecimiento de variables moduladoras. Finalmente, existen variables de tipo
social, familiar, escolar y personal que facilitan, o por el contrario inhiben, o limitan el
desarrollo de los nifos. Asi, por ejemplo, entre las variables sociales se encuentran la
estimulacién que el contexto brinda a los nifos. Se sabe que un medio enriquecido,
motivador, apoyard el desarrollo en tanto que un medio con escasos estimulos lo
limitard. La familia y los padres en particular ejercen una estimulacién continua a los
nifos. En cuanto a las variables escolares, las caracteristicas de la escuela, su sistema
pedagdgico, el tamano de los grupos, entre otros, juegan un papel esencial; por ejem-
plo, los nifos con trastorno por déficit de atencién se benefician mas en un grupo
escolar pequeno y con pedagogia personalizada. Finalmente, las caracteristicas de la
personalidad de cada nifio podran ayudarle a lidiar mejor con su problema; por ejem-
plo, un nifo timido con problemas de lenguaje tendrd menos oportunidades para
ejercitarlo que un nifo extrovertido. Ademas de la entrevista que se realice con los
padresy lasimpresiones que se tengan sobre el comportamiento del nifio en las diver-
sas sesiones de evaluacién, existen diversos cuestionarios para ser completados por
los padres y maestros cuyas respuestas daran pautas sobre las dificultades del nifo al
enfrentarse a los niveles de exigencia de la escuela y el hogar.

Dado lo anterior, muy dificilmente, la evaluacién neuropsicolégica se hara a través del analisis
de un solo dominio cognitivo. Una estrategia frecuente consiste en utilizar una bateria cuya
aplicacion facilite la determinacién del desarrollo de diferentes dominios. Las primeras bate-
rias utilizadas por neuropsicélogos infantiles con este fin fueron la Bateria Neuropsicoldgica
de Halstead-Reitan (BNHR) (Reitan, 1969) y la bateria Neuropsicoldgica de Luria-Nebraska
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(Golden, 1986), ambas siguen el modelo de las baterias neuropsicoldgicas fijas y estan basa-
das en las desarrolladas para adultos (Golden, 1986).

Uno de los intereses primordiales de los neuropsicélogos que utilizan la bateria BNHR es
detectar la presencia de dano cerebral. Varios estudios han demostrado la validez de esta
bateria neuropsicoldgica en la discriminacion de niflos con dano cerebral de aquellos que
no lo tienen (Selz y Reitan, 1979). Ademas, ha sido utilizada clinicamente para describir ni-
vel de funcionamiento en areas tales como motricidad y sensibilidad, memoria, habilidades
construccionales y visoespaciales, procesamiento conceptual y secuencial y lenguaje. Una
descripcion detallada de la administracion y puntuacion de esta bateria se encuentra en Rei-
tan y Wolfson (1993).

La bateria Luria-Nebraska tiene normas para nifios entre los 8 y 12 aflos de edad. Muchas
de las subpruebas de la bateria Luria-Nebraska para adultos pueden ser respondidas correc-
tamente por nifos de 13y 14 afios, por lo cual el limite inferior de la bateria de adultos al-
canza aincluir a los nifos de 13 afos de edad en adelante. Una descripcién detallada de esta
bateria se encuentra en Golden (1986).

A diferencia del procedimiento de evaluacién de baterias fijas, el modelo ecléctico le
permite al clinico seleccionar las tareas de evaluacién apropiadas para el nivel de funciona-
miento del nifo, y acordes a las limitaciones de respuesta que el nifio pueda tener. Asi, por
ejemplo, el instrumento de evaluacién de la inteligencia de un nifo con afasia es diferente
del de un nifo con lenguaje normal. Las estrategias de evaluacién aqui utilizadas son mucho
mas flexibles y puede dar como resultado una evaluacién més confiable de las limitaciones y
capacidades cognitivas del nifio.

El mayor numero de pruebas neuropsicolégicas infantiles estandarizadas se encuentran
para nifnos mayores de seis afos (Spreen y Gaddes, 1969). Para niflos menores, la seleccion de
pruebas es mas reducida. Sin embargo, recientemente se ha observado un interés creciente por
desarrollar pruebas neuropsicoldgicas vélidas para este grupo de edad (Korkman, Kirk y Kemp,
1997). Asimismo, en las ultimas décadas ha aumentado el nimero de pruebas estandarizadas
para poblacién hispanoparlante.

Esta misma tendencia se ha observado en el desarrollo de baterias con énfasis en el de-
sarrollo infantil que utilizan una combinacidon de los modelos psicométricos, cualitativos y
clinicos. Dentro de ellas se cuentan el NEPSY (Korkman, Kirk y Kemp, 1997) y la Evaluacion
Neuropsicolégica Infantil (ENI) (Matute y cols., 2007). La bateria NEPSY, inicialmente desa-
rrollada en Finlandia y mas adelante estandarizada en EUA, permite evaluar niflos de 3 a 12
anos. Incluye cinco dominios cognitivos: atencién y funcidn ejecutiva, funciones sensorio-
motoras, lenguaje, procesamiento visoespacial y memoria, y aprendizaje. Cada dominio con-
tiene subpruebas que pueden ser administrados de manera independiente. A la fecha, no
conocemos una estandarizacion de esta bateria para niflos hispanoparlantes.

La bateria ENI se desarrollé directamente en espafiol para nifios de 5 a 16 aflos y se es-
tandarizdé en México y Colombia. Evalua ocho dominios cognitivos: atencion, habilidades
construccionales, memoria, habilidades preceptuales, lenguaje oral, habilidades espaciales,
funciones ejecutivas y formacion de conceptos y tres logros académicos: lectura, escritura,
calculo. La descripciéon detallada de la ENI se presenta en el capitulo 5 de este libro.

Desde el punto de vista practico es Util tener un entrenamiento en la aplicacién de las
pruebas que se pueden utilizar para los diferentes grupos de edad o para las diferentes con-
diciones neuroldgicas y psiquiatricas. Con ello, se logra mayor eficiencia dentro del proceso
de evaluacidn y se evita la omision de pruebas importantes. Para facilitar este proceso, en el
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capitulo 5 de este volumen incluimos un listado de las pruebas que contienen normas para
paises hispanohablantes y pueden ser utilizadas en la evaluacion neuropsicolégica aun cuan-
do no todos sean netamente neuropsicologicas.

Dominios dentro de una prueba neuropsicologica

Como lo hemos dejado establecido en parrafos anteriores, una evaluaciéon neuropsicoldgica
usualmente incluye pruebas que determinen el nivel de funcionamiento del nifio en las
siguientes dreas o dominios cognitivos: capacidad cognitiva general, atencién y concentra-
cién; memoria; lenguaje; habilidades motoras; habilidades perceptuales; habilidades visoes-
paciales, visomotoras y praxicas; funciones ejecutivas; conducta emocional y social; y logros
académicos: lectura, escritura y matematicas. El énfasis que se hara en cada uno de estos dominios
dependerd del motivo de consulta y de la edad del nifio. Por ejemplo, en los nifios preescola-
res se evalia con mayor precision las caracteristicas de su desarrollo motor, en tanto que en
ninos mayores este aspecto se puede obviar. A continuacién se explica brevemente cada uno
de estos dominios cognitivos y se presentan las pruebas con mayor frecuencia utilizadas para
evaluar cada uno de ellos (cuadro 4-1).

Evaluacion cognitiva global

Dentro de la evaluacion, el neuropsicélogo infantil requiere establecer el funcionamiento
intelectual general del nifio. La determinacién de la capacidad mental general es de gran
importancia para el diagnostico clinico pues ayuda a determinar si el nifio presenta un com-
promiso global de la funcién cognitiva (discapacidad intelectual o retardo mental) o por el
contrario, si su problema se refiere a un trastorno neuropsicolégico especifico (p. ej., dislexia).
De hecho, para el diagnéstico diferencial en diversos trastornos del desarrollo es importante
establecer la discrepancia entre el desempefio en dominios especificos y el nivel intelectual
global. Igualmente, en casos de lesiones cerebrales adquiridas como por ejemplo, los trauma-
tismos craneoencefalicos, es primordial conocer si ésta ha afectado la capacidad intelectual
global del nifo o si ha generado una dificultad mas focal. En otras condiciones neurolédgicas
mas cronicas y en ocasiones de dificil manejo, como seria la epilepsia, es importante determi-
nar la presencia de un deterioro global.

Las pruebas con mayor frecuencia utilizadas para obtener un indice intelectual general
son: la Escala Wechsler de Inteligencia para Nifios (WISC-R , WISC-RM, WISC Ill, y actualmente
WISC-IV) y Escala Wechsler para Pre-Escolares (WPPSI); la Bateria Psicoeducativa del Wood-
cock-Johnson, la Escala de habilidades para nifios de McCarthy la Bateria de Evaluacion para
Nifos de Kaufman, y las Matrices Progresivas de Raven; pueden ser también de utilidad. Las
baterias mas utilizadas en niflos pequefos son el Bayley, y el Cuestionario de Madurez Neu-
ropsicologica Infantil - CUMANIN y el DASI (por su sigla en ingles Developmental Activities
Screening Inventory). La mayoria de estas baterias, ademas de proporcionar un indice o co-
ciente de desarrollo intelectual general, proveen informacién sobre niveles de funcionamien-
to especifico en distintas areas.

Escala Wechsler de Inteligencia (Wechler, 1976; Wechsler, 1988; Wechsler, 2004). Existen
dos escalas para ninos. La Escala Wechsler de Inteligencia para nifios de 6 a 15 aflos conocida
como WISC, y la escala para nifios pre-escolares (WPPSI) entre los 4y 6 aios. Estas dos baterias,
particularmente la primera, son ampliamente reconocidas como pruebas psicométricas de in-
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Cuadro 4-1. Lista de algunas pruebas neuropsicologicas para nifios

Pruebas Rango de edad
Inteligencia general
Escala Wechsler de Inteligencia para nifios 6-16
Escala Wechsler de Inteligencia para pre-escolares 47
Escala de Aptitudes y Motricidad McCarthy para nifios 2.5-8
Bateria de Evaluacion de Kaufman para Nifios 2.5-12.5
Logro académico
Escala Psicoeducativa de Woodcock-Johnson 5-20
Atencion
Retencion de Digitos (WISC) 6-16
Digito-Simbolo (WISC) 6-16
Prueba de Rastreo (Trail Making Test) >8
Prueba de Ejecucion Continua
Aprendizaje y memoria
Prueba de Memoria de Wechsler >5
Curva de Memoria >8
Prueba de Retencion Visual de Benton >5
Figura Compleja de Rey-Osterrieth
Lenguaje
Prueba de las Fichas (Token Test) >5
Prueba de Denominacién de Boston >5
Prueba de Fluidez Verhal >5
Subprueba de Aritmética (EIWN) 6-16
Subprueba de Vocabulario 6-16

Escritura y recitado de secuencias (Abecedario, dias de la semana)
Contar en progresion y regresion
Escritura: describir la lamina | de la prueba de diagndstico para las afasias de Boston

Sensorial y Motor
Cuestionario de Preferencia Manual

Oscilacion Dactilar >5
Examen de Apraxia >5
Clavijas (Pegboard Test) >5
Reconocimiento de Derecha-lzquierda >8
Signos Neurolégicos Blandos 5-12
Prueba de Ejecucion Tactil (TPT) >5
Visoperceptual y Visomotor

Prueba de Integracion Visomotora (VMI) 218
Prueba de Reconocimiento de Caras 2-15
Orientacion de lineas de Benton >6
Figura Compleja de Rey-Osterrieth >7
Digito-Simbolo >5
Pruebas de Rastreo 6-16
Dibujo espontaneo (persona) >8

80 Neuropsicologia del desarrollo infantil



© Editorial Ef Manual Moderno Fotocopiar sin autorizacién es un delito.

Cuadro 4-1. Lista de algunas pruebas neuropsicoldgicas para nifios (continuacion)
Funciones Ejecutivas

Prueba de Clasificacién de Tarjetas de Wisconsin >5
Prueba de Categorizacion >5
Similitudes (EIWN) 6-16
Prueba de Rastreo (Forma B) >8
Escalas de desarrollo

Escala Bayley de Desarrollo infantil 1a 42 meses
Cuestionario de Madurez Neuropsicologica infantil 3-6

teligencia y han sido traducidas y estandarizadas en diversos idiomas entre ellos el espafol.
Esta escala ha incluido tradicionalmente pruebas verbales y pruebas no verbales que se utiliza
para analizar dificultades en habilidades linguisticas y/o perceptuales. En su version mas re-
ciente, sin embargo del WISC-IV, cambia las dicotomias verbal/no verbal por cuatro dominios:
comprension verbal, razonamiento perceptual, memoria operativa (o de trabajo) y velocidad
de procesamiento. En el capitulo 5 se describe en detalle las caracteristicas del WISC.

Escala Psicoeducativa de Woodcock-Jonhson (Woodcock y Johnson, 1977). Esta bateria
estd dividida en dos secciones que incluyen habilidades cognitivas y aptitudes académicas. Dentro
de las subpruebas de habilidades cognitivas se incluyen: vocabulario, relaciones espaciales, apren-
dizaje visoauditivo, pareamiento visual, conceptos cuantitativos, anténimos y sinénimos,
andlisis y sintesis, inversién de nimeros, formacién de conceptos, y analogias. Estas subpruebas
estan agrupadas dentro de tres categorias: habilidad verbal, razonamiento y velocidad de percep-
cion visual. La segunda parte de la escala psicoeducativa incluye subpruebas de logros académi-
cos, que evaluan el nivel de funcionamiento del nifio en lectura, matematicas y escritura.

Utilizando las subpruebas de logros académicos, Hessler (1982) identificé en niflos con
problemas de aprendizaje dos perfiles en la Escala Psicoeducativa de Woodcock-Jonhson: los
nifos con problemas principalmente en el aprendizaje de la lectura presentan bajos puntajes
en habilidades verbales con relacién a los puntajes en pruebas de razonamiento. Lo contrario,
un alto puntaje verbal y un bajo puntaje en razonamiento, seria mas evidente en nifios con
deficiencias en el aprendizaje de las matematicas.

La mayor critica que ha recibido esta bateria es el exceso de subpruebas verbales y el uso
reducido de subpruebas no-verbales. Igualmente, el sistema de calificacién es un tanto dificil
y toma tiempo al evaluador. Recientemente, sin embargo, se ha desarrollado un sistema com-
putarizado de calificacion y han revisado la prueba convirtiéndola, como en inglés, en dos
baterias; la Bateria Woodcock-Mufioz: Pruebas de aprovechamiento-Revisada (Woodcock y
Mufioz-Sandoval, 1996a) y la Bateria Woodcock-Mufoz: Pruebas de habilidad cognitiva-Revi-
sada (Woodcock y Muioz-Sandoval 1996b). Una limitacién importante de estas dos pruebas
es que estéan traducidas directamente del inglés (Woodcock-Johnson Tests of Cognitive Ability-
Revised) y, por tanto, no se consideran aspectos culturales; ademas, los datos normativos son
calibrados de la muestra en inglés y no estan basados en una muestra de hispano hablantes
residentes en EUA. Muchos consideran esta prueba muy valida para evaluar problemas de
aprendizaje pero no para determinar el funcionamiento neuropsicoldgico. En el capitulo 5 se
describe mas especificamente esta prueba.
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Escala de Aptitudes y Motricidad McCarthy para nifios (McCarthy, 1972). Esta escala
tiene por objetivo medir la capacidad cognitiva de nifios con edades entre los 2.5y 8.5 afos.
Con la escala se obtiene un puntaje cognitivo general y puntajes para las subescalas verba-
les y perceptuales. Se encuentra ademds una escala cuantitativa. Se pueden separar punta-
jes en habilidades de memoria y habilidades motoras. Esta escala es muy adecuada para la
evaluacién de nifios de 4 a 8 aflos que presenten alteraciones cognitivas leves o moderadas
(Telzrow, 1989). En niflos con problemas de aprendizaje se puede obtener un buen perfil de
las capacidades y deficiencias del nifio (Golden, 1986). La primera versidon en espanol fue es-
tandarizada en México y mas recientemente en Espana (McCarthy, 1996).

Bateria de Evaluacion de Kaufman para Nifios (Kaufman y Kaufman, 1983). Esta bateria
evalla capacidad intelectual y habilidades académicas en niflos con edades entre los 2.5 a
12.5 afos. Las subpruebas estan fundamentadas en los conceptos neuropsicoldgicos de Luria
(Reynolds, Kamphaus y Rosenthal, 1989). Las escalas cognitivas presentadas en esta bateria se
fundamentan en el modelo de procesamiento simultdneo y procesamiento secuencial defini-
dos por Luria y los conceptos de especializacion hemisférica presentados por Sperry. Proce-
samiento simultaneo de la informacion se refiere, dentro de esta teoria, a la habilidad mental
visoespacial que el cerebro utiliza para resolver un problema particular. Este tipo de procesa-
miento de la informacién implica entonces habilidades espaciales y un tipo de organizacién de
la informacion basado en imagenes visuales. Las subpruebas de la bateria relacionadas con el
procesamiento simultdneo son: reconocimiento de estimulos visuales, ensamblaje de partes
en un todo, analogias visuales, y memoria espacial. El procesamiento secuencial, por otro lado,
enfatizara la organizacion de la informacion siguiendo un orden establecido. Este tipo de pro-
cesamiento implicaria una relacion de temporalidad entre los estimulos. Tres subpruebas de la
bateria de Kaufman estarian mediadas por un procesamiento de este tipo: subpruebas
de movimientos de las manos, memoria de digitos, y secuencia de palabras en una frase.

Cada uno de estos estilos de procesar la informacion, quedaria dirigido por un hemisferio
cerebral diferente. El hemisferio izquierdo mediaria el procesamiento secuencial, mientras que
el método simultaneo estaria mas relacionado con las funciones perceptuales del hemisferio
derecho. Dependiendo de la edad del nifo existiria un predominio en el estilo cognitivo de
procesamiento y, por tanto, de la predominancia funcional hemisférica. Por ejemplo, el hemisferio
derecho contribuiria significativamente en el reconocimiento de palabras: procesamiento si-
multaneo, en el niflo que comienza a aprender a leer. Sin embargo, cuando la lectura implica
la secuencia de letras o silabas en una palabra o la secuencia de palabras dentro de una frase, la
actividad hemisférica pasaria al hemisferio izquierdo: procesamiento secuencial.

Ademads de las escalas cognitivas, la bateria de Kaufman incluye 6 subpruebas de logros
académicos. La duracion de la aplicacién de la prueba completa es de 30 minutos a una hora.
Esta bateria tiene un enfoque neuropsicolégico, que permite describir tanto los déficits del
nino como las habilidades cognitivas preservadas y puede ser de gran ayuda en el estudio de
los problemas de aprendizaje y en la planeacién de los programas de rehabilitacién. La bate-
ria de Kaufman esta publicada en espafol desde 1997 (Kaufman y Kaufman, 1997).

Escala Bayley de Desarrollo Infantil (Bayley, 1993). Esta escala evalua el desarrollo cog-
nitivo y motor en niflos de 1 mes a 42 meses. Ofrece dos tipos de puntajes estandar: un indice
de desarrollo mental y otro de desarrollo psicomotor. Ademas, proporciona datos normativos
para poblaciones clinicas con diagnéstico de virus de inmunodeficiencia humana, VIH, expo-
sicion prenatal a drogas, anoxia perinatal, autismo, sindrome de Down y nifios prematuros.
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El Cuestionario de Madurez Neuropsicolégica Infantil - CUMANIN (Portellano, Mateos
y Martinez, 2000), proporciona un cociente de desarrollo para nifios preescolares -entre 3y 6
anos de edad - resultante de la evaluacion de 8 areas: Psicomotricidad, Lenguaje articulatorio,
Lenguaje comprensivo, Lenguaje expresivo, Estructuracion espacial, Visopercepciéon, Memo-
ria y Ritmo. Incluye ademas las subpruebas de atencion, fluidez verbal, lectura y escritura. Las
dos ultimas para nifos de 5 afios solamente.

Atencion y concentracion

La atencion es un requisito esencial para el adecuado funcionamiento cognitivo. Los nifos
con problemas atencionales presentan dificultades de aprendizaje y poseen una menor
capacidad para almacenar informacién; en consecuencia, el desempeno académico se ve
afectado en este grupo de nifos. Para que el nifo logre un buen nivel de atencién requiere
inhibicion de la informacidn irrelevante y focalizacidn de la informacién relevante con mante-
nimiento de ésta por periodos prolongados. Numerosas estructuras cerebrales participan en
el proceso atencional. Dentro de éstas, las conexiones entre el tallo cerebral, los ntcleos del
tadlamo, y los Iébulos frontales, han sido reconocidas como fundamentales en el control de
la atencién. Disfunciones o lesiones de este circuito alteran significativamente la capacidad
atencional (Ardila y Rosselli, 2007).

Igualmente, las dificultades atencionales pueden observarse como consecuencia de ansiedad
y depresion; por ejemplo, los adolescentes con frecuencia desarrollan déficits atencionales
secundarios a trastornos emocionales. Niflos con compromisos cognitivos globales, como
es el caso de la discapacidad intelectual o retardo mental, presentan una capacidad atencional re-
ducida. Dentro de los desordenes neuropsiquiatricos asociados con problemas atencionales
se cuentan los traumas encefdlicos y el trastorno por déficit de atencion e hiperactividad.

El neuropsicologo debe hacer el diagnoéstico diferencial entre estas dos posibles situaciones
relacionadas a dificultades en el manejo de los recursos atencionales; es un problema de origen
neurobioldgico o bien es secundario a trastornos de tipo emocional. Ademds, debe precisar
las caracteristicas del problema o bien esclarecer la ausencia de un problema de este tipo.
Para ello, establecera si la dificultad atencional del nifio se encuentra en un reducido volumen
de atencion o en una limitada capacidad de concentracion. Igualmente, es importante observar
si existe alguna disociacion entre la atencion visual y la atencidn auditiva. Los problemas de
atencién pueden interferir con el adecuado desempeio en otras pruebas neuropsicolégicas. Se
deben evitar sesiones de evaluacién prolongadas, con duracién superior a 50 minutos. Siem-
pre que sea necesario es recomendable incluir recesos. Los nifios con dificultades atenciona-
les presentan fatiga mas rapido que los otros niflos. Ademas, la fatiga incrementa los defectos
atencionales en niflos que ya los tienen y puede desarrollarse en nifios que en condiciones
diferentes no los presentarian.

Atencidn auditiva. Dentro de las pruebas neuropsicolégicas mas utilizadas para evaluar la
atencion auditiva se cuentan la prueba de retencién de digitos del WISC. Los digitos en pro-
gresion se consideran el método por excelencia para evaluar el volumen atencional, mientras
que los digitos en regresiéon, ademas del volumen de atencidn, evaltan la capacidad de con-
centracién y secuenciacion. Estas dos pruebas también evalian memoria a corto plazo y la
memoria operativa respectivamente.

Atencién visual. Una de las pruebas mas usuales en la evaluacién de la atencién visual sostenida
es la Prueba de Ejecucion Continua. Existen diversas versiones de esta prueba clinica, algunas
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incluso computarizadas. Usualmente en la prueba se le presentan al nifio letras independien-
tes por periodos de 50 milisegundos. La primera parte de la tarea consiste en oprimir una tecla
cada vez que detecte la letra X (Conners ,1992). En la segunda parte el nifo debe oprimir una
tecla cada vez que aparezca la letra X precedida por la letra B. Se evalian tiempo de reaccion
a las respuestas ante estimulos inadecuados, el nimero de aciertos y el nimero de omisio-
nes. Las Pruebas de Cancelacién de Letras, la subpruebas de Digito-simbolo del WISC-R y las
Pruebas de Rastreo (Reitan y Davidson, 1974) son también medidores reconocidos de la aten-
cién visual. En la prueba de Rastreo A, el nifilo debe unir tan rdpido como pueda, circulos que
contienen los numeros del 1 al 15. Con esta prueba de percepcién visual se miden la rapidez
motora, las habilidades secuenciales y reconocimiento de simbolos. La prueba de Rastreo B
requiere que el nifo conecte alternamente numeros (1 a 8) y letras (A a G). Esta prueba neu-
ropsicolégica también mide percepcién visual, la secuenciaciéon y el reconocimiento de sim-
bolos, asi como el procesamiento simultaneo y la flexibilidad cognitiva. La bateria ENI (Matute
y cols., 2007) incluye dos subpruebas de cancelacién una de letras y otra de figuras dentro del
dominio atencional.

Es dificil encontrar una prueba neuropsicolégica que mida aisladamente la capacidad de
atencion. Generalmente las pruebas de atencidon miden, ademas, otras funciones cognitivas.
El juicio clinico del neuropsicolégo es entonces esencial para distinguir y caracterizar el de-
fecto subyacente a un puntaje bajo en una prueba de atencién.

Para el diagnéstico de los déficits atencionales con hiperactividad es importante, ademas
de las pruebas neuropsicoldgicas, utilizar escalas comportamentales. Estas escalas pretenden
caracterizar la conducta del nifio al menos en dos ambientes diferentes: la casa y la escuela o
colegio. Idealmente son los padres y los maestros quienes responden estos cuestionarios. De
esta forma el clinico tiene una medida mas objetiva de los niveles de actividad motoray de la
posible presencia de conductas impulsivas. Una de las escalas comportamentales utilizadas
mas comunmente es la Escala de Conners: Conner Rating Scales (Conners, 1989; 1996) o bien
cuestionarios con los criterios diagnoésticos del DSM-IV. Existen otras escalas que también
pueden emplearse para el diagndstico de los desordenes atencionales y de hiperactividad
(Barkley y cols., 1990).

Memoria

La memoria es una de las funciones mas sensibles a problemas neuroldgicos y psicolégicos
de cualquier indole. Un adecuado andlisis de los defectos de memoria es un elemento esen-
cial dentro de la evaluacion neuropsicoldgica. El objetivo de la evaluacion de memoria no
seria en consecuencia simplemente afirmar o negar la presencia de trastornos mnésicos: se
pretende determinar cudl es el elemento deficitario dentro del proceso de memoria.

Se deben incluir pruebas que evallen la capacidad de registro (o codificacién), de alma-
cenamiento y de recobro. Siempre se deben incluir técnicas de recobro libre y técnicas de
recobro mediado a través del reconocimiento. La depresion, por ejemplo, puede reducir signi-
ficativamente el desempenio del nifio en pruebas de memoria. El nifo deprimido se beneficia
con técnicas de reconocimiento, ya que su problema estd en la capacidad para recuperar la
informacion y no en el proceso de almacenamiento. Factores emocionales adicionales, como
por ejemplo la ansiedad, pueden comprometer la habilidad del nifio para adquirir nueva infor-
macion. De igual manera, la inatencién y la falta de motivacién pueden simular un problema
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real de memoria. El nifio con trauma encefalico, por el contrario, presenta problemas auténticos
en el almacenamiento de nueva informacion; en ellos, su desempefo en tareas de reconoci-
miento se vera afectado. Recientemente se ha enfatizado la importancia que tiene evaluar los
procesos de metamemoria en el nifo. La metamemoria se refiere a las estrategias que el cere-
bro del nifio desarrolla para almacenar o para recobrar la informacién almacenada. Niflos con
alteraciones en las funciones ejecutivas, tales como desorganizacion y planeacién pobre de la
conducta, pueden demonstrar un desempefio reducido en pruebas de memoria (Baron, 2004).

Defectos de memoria generalizados secundarios a demencia son poco habituales en la
nifez; las alteraciones globales de memoria pueden ser comunes en cambio, en niflos con
dano axonal difuso secundario a hipoxia o a trauma. Obviamente, el sindrome amnésico es
mas evidente cuando este dafio ocurre en las estructuras cerebrales que controlan los proce-
sos de memoria. Otras condiciones neurolégicas que pueden manifestarse en alteraciones de
memoria son la epilepsia cronica, condiciones metabdlicas, tumores, cisticercosis e intoxicaciones.

El l6bulo temporal y las estructuras del sistema limbico: el hipocampo y sus conexiones,
se ha relacionado con el proceso de almacenamiento de nueva informacion y con el recobro
de la informacién recientemente adquirida. Lesiones en estas regiones del cerebro producen
una pronunciada amnesia, tanto anterégrada; incapacidad para adquirir nuevos aprendiza-
jes, como retrograda; dificultades para recobrar informacion ya almacenada.

La etapa de registro de la informacién, estaria mediada por las dreas corticales posteriores
y las regiones cerebrales involucradas en los procesos atencionales: I6bulo frontal, sistema
reticular y nicleos talamicos. Pacientes con lesiones focales de las dreas corticales posteriores
de asociacion, y pacientes con disfunciones del I6bulo frontal, pueden tener un problema de
registro de la informacién secundario bien sea al defecto agndsico especifico, o al trastorno
atencional respectivo. Las dificultades de metamemoria han sido asociadas con disfunciones
de los I6bulos frontales.

En la seleccion de las pruebas de evaluacion de la memoria se deben incluir aquellas que
evaluen los diferentes tipos de memoria: inmediata, a corto plazo y a largo plazo. (La defini-
cién de los diferentes tipos de memoria se describe en el capitulo 2 de este libro.) Igualmen-
te se debe evaluar el patréon y la curva de aprendizaje de nueva informacion. Idealmente
se debe considerar la memoria dentro de las modalidades verbales y no verbales. Defectos
exclusivamente de memoria verbal pueden ser sugestivos de una disfuncion del hemisferio
cerebral izquierdo, y un decremento en la memoria no verbal con conservacion de la verbal
podria ser un indicativo de compromiso del hemisferio derecho.

La prueba mas usual en nifios para la evaluacién de memoria verbal es la Prueba de la Me-
moria Verbal de California (CVLT-C) (Delis y cols. 1994). Esta prueba requiere del aprendizaje
de una lista de 16 palabras después de presentarse durante cinco ensayos consecutivos. Pos-
teriormente, se lee una lista interferente y se vuelve a preguntar la lista inicial de palabras.
Existe una condicion de recobro diferido: después de 20 minutos. Se utilizan técnicas de
recobro libre, recobro con ayudas semanticas y técnicas de reconocimiento. Rosselli y cols.
(2001) hicieron una adaptacion al espanol del CVLT-C y obtuvieron datos normativos en una
poblacion colombiana de 6 a 11 afios de edad. Otra prueba infantil en espafiol que incluye el
aprendizaje de palabras es el test de aprendizaje verbal Espafa-Complutense Infantil (Bene-
det, Alejandre y Pamos (2001).

Por otra parte, la bateria ENI (Matute y cols., 2007) ofrece una subprueba para evaluar la
curva de aprendizaje verbal de nifios entre los 5 y 16 afhos; ésta incluye una lista de 9 0 12
palabras que pertenecen a tres categorias semanticas (animales, frutas, y partes del cuerpo)
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y que se le presentan al niflo en cuatro ensayos consecutivos. El andlisis de las asociaciones se-
manticas (recobro consecutivo de palabras dentro de la misma categoria semantica) le permite
al evaluador determinar las estrategias que el nifio utiliza para lograr el aprendizaje de estas
palabras. Ademas, la bateria ENI proporciona informacion sobre el recobro de esta informacion
verbal en una memoria diferida permitiendo la evaluacién de la memoria verbal a largo plazo.
Tipicamente la evaluacion clinica de la memoria a largo plazo se hace pidiéndole al paciente que
recuerde cierta informacion (p. )., lista de palabras, una historia) presentada 20 0 30 minutos antes.

Para evaluar la memoria verbal inmediata se utilizan los digitos en progresion, repeticion de
una serie de nimeros en el mismo orden en que se escuchan; mientras que los digitos en regre-
sién, repeticion de una serie de nimeros en orden inverso al que se escuchan, se han considerado
una forma de memoria a corto plazo del tipo memoria operativa. Es frecuente incluir ademas el
recobro inmediato de una historia como una prueba adicional de memoria verbal a corto término.
El cuadro 4-2 muestra una de las historias que incluye la ENl en las subpruebas de memoria (Matute
y cols., 2007).

Cuadro 4-2. Ejemplo de una historia que se usa para evaluar memoria verbal a corto

y a largo plazo

“El miércoles, la Seiiora Pérez fue de compras a la tienda que estd a cuatro cuadras de su casa. Tenia que
comprar un kilo de harina y dos barras de mantequilla para hacer un pastel porque al dia siguiente, ella y su
esposo tenian una reunion. Al ir caminando por la calle, un hombre se le acercd, la tomé del brazo y le robo
la cartera, por lo que no pudo comprar los ingredientes para hacer el pastel. Entonces, una amiga le obsequid
un pastel, y asi pudo solucionar su problema.”

Reproducido con permiso de MATUTE Y COLS. EVALUACION NEUROPSICOLOGICA INFANTIL (ENI). D.R. © 2007 Cortesfa de Editorial
El Manual Moderno, S.A. de CV.

Para evaluar la memoria visual se ha popularizado la Prueba de Retencién Visual de Benton (Si-
van 1992). Consta de 10 tarjetas que contienen figuras geométricas. La prueba presenta con-
diciones de memoria inmediata y memoria diferida. Existen normas para nifios de 7 a 13 afios
anglohablantes (Sivan 1992) y para nifios hispanohablantes (Rosselliy cols., 2001).

Otra prueba que puede utilizarse para medir memoria no verbal es la Prueba de Aprendi-
zaje de Disefo Visual de Rey (Rey visual design learning test). Esta prueba evalta la memoria
visual inmediata y memoria diferida, y determina la curva de aprendizaje. Utiliza técnicas de
recobro libre y por reconocimiento. Ha sido normalizada en nifios de 9 a 15 afios de edad.
Una descripcién detallada de estas pruebas la encuentra el lector en Spreen y Strauss (1991). Una
subprueba similar es parte de la ENI (Matute y cols., 2007) y evalua la fase de codificaciony la
evocacion diferida a 30 minutos. En esta Ultima se evalla tanto el recuerdo espontdneo como
el recuerdo por claves semanticas (circulos, cuadrados o triangulos) y el reconocimiento. La
figura compleja de Rey (Rey, 1977) es una prueba construccional que implica el dibujo por
copia de una figura geométrica compleja pero que es también utilizada como prueba de
memoria visomotora cuando como parte de la administracién se le pide al nifio que la repro-
duzca bien, sea inmediatamente después de haberla copiado (sin tener a la vista su copia o
el modelo) o después de un intervalo de tiempo. Pretende medir asi, memoria visomotora a
corto y a largo término. Sin embargo, la interpretacidon del despefio de un nifio en esta prue-
ba debe hacerse con cautela, ya que dadas las altas demandas cognitivas que exige no sélo
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Cuadro 4-3. Medias y desviaciones estandar (en paréntesis) obtenidas
en la Figura de Rey-Osterrieth por una poblacion infantil colombiana. El puntaje de memoria

corresponde a la reproduccion inmediata. El puntaje maximo es de 36

Edad (en afios)

5-6 7-8 9-10 11-12
Copia 14.5 22.0 24.6 279
(79) (8.8) (6.1) (4.7)
Memoria 8.4 139 17.0 194
(6.2) (7.3) (6.3) (5.2)

requiere de habilidades visoespaciales y de memoria sino también atencionales y de funcio-
nes ejecutivas. Ademas, puede estar afectada por variables socioculturales (Ardila y Rosselli,
1991; 2003). El cuadro 4-3 presenta las medias para diferentes grupos de edad encontrados
por Ardila y Rosselli (2003).

Las baterias de memoria mas utilizadas dentro de la neuropsicologia infantil en el mundo
anglohablante son la Escala de Memoria Comportamental Rivermead (Wilson, Ivani-Chalian,
y Aldrish, 1991) para nifios de 5 a 10 afos, La Escala de Memoria para Nifios (Cohen, 1997) con
un rango de edad entre 5y 16 afos y el test de memoria y aprendizaje (TOMAL) (Reynolds
y Bigler, 1994). Igualmente comunes son las cinco subpruebas de memoria incluidas en el
NEPSY (Korkmany cols., 1997).

La escala de Memoria de Wechsler (Weschler, 1945) y la Escala de Memoria de Wechsler-Revisa-
da (Weschler, 1987) son otras dos escala altamente reconocidas dentro de la neuropsicologia pero
principalmente en la evaluacién del adulto. La primera escala incluye las siguientes subpruebas:
orientacion, informacion, control mental, memoria légica, retencion de digitos, pares asociados y
memoria visual. La segunda escala incluye algunas pruebas visuales adicionales como pares aso-
ciados visuales y volumen de memoria visual. El sistema de calificacion de la Escala de Memoria de
Wechsler Revisada es mucho mas complejo que el de la version original, aunque aparentemente
no hay diferencias en el nivel de validez de las dos escalas. La primera versién ha sido estandarizada
en una poblacién colombiana de nifos entre los 5 y 12 afos (Ardila y Rosselli, 1992, 1994).

Lenguaje

Dentro de la evaluacion del lenguaje es importante conocer los niveles del desarrollo del len-
guaje esperados en un nino de acuerdo con su edad. En una evaluacién neuropsicolégica del
lenguaje se busca precisar si los niveles de expresion y de comprensién oral y escrita se en-
cuentran dentro de los limites normales para la edad y capacidad intelectual del nifo. Se debe
observar el nivel de funcionamiento de los cinco niveles del lenguaje: fonolédgico (segmental y
suprasegmental), morfoldgico, sintactico, semantico y pragmatico.

La fonologia segmental se refiere a la evaluacién de produccién y comprension de los
sonidos del lenguaje: los fonemas. En ciertos trastornos del lenguaje, el defecto inicial esta
en una inmadurez fonoldgica. El nifo presenta dificultades para producir los fonemas prin-
cipalmente aquellos de aparicion tardia, el fonema /R/, por ejemplo, y la combinacion de
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los mismos principalmente cuando estos estan ubicados en silabas complejas. Esto puede
observarse en trastornos especificos del lenguaje, como es el caso del trastorno fonolégico
(American Psychiatric Association, 1994, 2000) o trastornos cognitivos globales como el retar-
do mental. La fonologia suprasegmental se refiere a la prosodia del lenguaje. A través de ella
le damos el contenido emocional a nuestro discurso, al grado que podemos decir una cosa
con las palabras y la entonaciéon da el sentido opuesto. En este caso, el significado de nuestro
discurso es el dado por la entonacion. Los trastornos relacionados con el espectro autista
pueden tener dificultades en este nivel del lenguaje.

El segundo nivel de analisis es el morfolégico. Los morfemas se refieren a las unidades
con significado, compuestas por uno o varios fonemas. Una palabra puede tener uno o mas
morfemas. En espaiol, las mayores dificultades de adquisicion se tiene en las variaciones de
las formas de las palabras: verbos, articulos, sustantivos, pronombres y adjetivos. Por ejemplo, los
criterios de variacion de los verbos son la persona (primera, segunda y tercera), el nimero
(singular y plural), el modo (indicativo y subjuntivo) y el tiempo (presente, pasado, futuro,
copretérito y pospretérito). Los sustantivos, adjetivos y articulos varian en nimero y perso-
na. Niflos con trastornos de lenguaje pueden tener dificultades para utilizar estas marcas en
su lenguaje. La sintaxis se refiere a la organizacién de las palabras dentro de la oracién. Las
dificultades mas notorias es cuando se observa una reduccion en las palabras utilizadas para
expresar un mensaje dando como resultado un mensaje agramatico con frecuencia semejan-
te al de nifnos mas pequenos; por ejemplo, para decir“mama quiero leche” dice “leche, mama”.
Menos frecuente y mas dificil de apreciar es cuando los nifios tienen una expresion verbal
abundante, parafasica y sin mucho contenido. Con frecuencia es dificil disociar las dificulta-
des morfoldgicas y sintacticas, y se habla de problema morfosintactico o gramatical.

La semantica se refiere al significado de las palabras o de las oraciones. Es por eso conve-
niente evaluar la expresién y la comprension en palabras, enunciados y textos. Se puede ob-
servar por ejemplo, ninos que tengan un buen desarrollo del vocabulario pero dificultad en
la comprensién de instrucciones o bien disociaciones entre el lenguaje expresivo y receptivo.

La pragmatica del lenguaje se refiere a la utilizacién del lenguaje dentro de un contexto
social. Los nifios con trastorno de aprendizaje de tipo no verbal con frecuencia tienen dificul-
tad en el uso del lenguaje y toman el significado de manera muy literal. Asimismo, se observa
un lenguaje muy poco flexible utilizando siempre los mismos giros y formas gramaticales.

Diversas condiciones neuropsiquiatricas pueden producir alteraciones en el lenguaje del
nifo. En primer lugar, el nifo con discapacidad intelectual o retardo mental usualmente pre-
senta una inmadurez en el desarrollo de los diferentes niveles del lenguaje. Generalmente los
defectos en el lenguaje se correlacionan con el cociente intelectual (Cl): a menor Cl, mayores
las deficiencias lingliisticas. Sin embargo, existen algunos sindromes genéticos como es el
Sindrome de Williams en los que esto no es el caso (ver capitulos 10y 13).

Los nifos con trastornos especificos en el lenguaje tales como disfasias de desarrollo,
pueden presentar defectos expresivos, receptivos o mixtos (ver capitulo 8). Los niflos con
trastornos expresivos presentan alteraciones en la emision de su lenguaje y éstas se ubican
principalmente, en la fonologia segmental y la morfosintaxis. Lo anterior da como resultado
un lenguaje reducido y de dificil comprensién para su interlocutor, sobre todo si éste no es
familiar. Las deficiencias de los niflos con trastornos receptivos pueden ubicarse en la discri-
minacién de fonemas, en el vocabulario y las oraciones y, por tanto, la comprension estara
alterada a diferentes niveles.

Generalmente los trastornos adquiridos del lenguaje se producen en casos de lesiones
del hemisferio cerebral izquierdo. Los nifios con defectos en la pragmatica del lenguaje van a

88  Neuropsicologia del desarrollo infantil



© Editorial Ef Manual Moderno Fotocopiar sin autorizacion es un delito.

presentar dificultades para expresar intenciones y para modificar su discurso de acuerdo a la
situacién. Un grupo de niflos con trastornos evidentes en la pragmatica del lenguaje son los
nifos con autismo: en algunos de estos nifos el lenguaje es fluido, gramaticalmente correcto,
pero presentan una incapacidad para utilizar el lenguaje apropiadamente.

Dentro de las pruebas neuropsicoldgicas utilizadas con mayor frecuencia en la evaluacion
del lenguaje se encuentran: la prueba de fluidez verbal fonolégica y semdntica, la prueba de
Denominacién de Boston y la prueba de las fichas (Token Test) (Ardila y Rosselli, 1994; Ardila,
Rosselliy Puente, 1994; Lezak, 1995; Spreen y Strauss, 1991).

Las pruebas relacionadas con la expresidn verbal son las dos primeras en tanto que la se-
gunda evalua el seguimiento de instrucciones (comprensién verbal). El propésito de la Prue-
ba de Denominacién de Boston (Kaplan, Goodglass y Weintraub, 1983) es medir la capacidad del
individuo para denominar objetos. Es una prueba de vocabulario expresivo. Esta constituida
por 60 laminas. El evaluador puede proporcionar claves semanticas: descripcién de la funcion
del objeto, o claves fonoldgicas; la primera silaba de la palabra. Respuestas correctas como
consecuencia de las ayudas semdnticas apuntan a dificultades perceptuales, en tanto que las
respuestas correctas con la ayuda de claves fonoldgicas y la presencia de parafasias ocurren
mayor frecuencia en pacientes con trastornos lingiisticos. Existen normas para la version en
espanol para nifios de 5 a 12 afos (cuadro 4-4) (Ardila y Rosselli, 1994).

La prueba de fluidez verbal tiene por objeto evaluar la produccién espontanea de palabras
en un tiempo determinado (usualmente un minuto) y dentro de una categoria particular. Se
utilizan las pruebas de fluidez verbal dentro de categorias fonoldgicas y dentro de categorias
semanticas. En las pruebas de fluidez verbal fonoldgica se le pide al nifio que produzca el ma-
yor nimero de palabras que comiencen por una letra determinada. Existen normas para nifios
mayores de seis afos con las letras PMT en la bateria de Afasia MultilingUe, versién espaiola
(Benton y Hamsher, 1978), y con las letras FASM (Ardila y Rosselli, 1994). Para las pruebas de
fluidez verbal semantica la instruccién es la misma que para las pruebas fonoldgicas, solamente
que las palabras generadas deben pertenecer a una categoria semantica: animales o frutas, por
ejemplo. En el cuadro 4-5 se presentan los datos normativos obtenidos en un grupo de nifos
de 5-16 anos (adaptados de Matute y cols., 2007). Otros datos normativos en poblaciones lati-
noamericanas han sido reportados por Ardila y Rosselli (1994).

Cuadro 4-4. Datos normativos (medias y desviaciones estandar) para la Prueba
de Denominacion de Boston obtenidos en un grupo de 233 nifios colombianos. El puntaje

maximo posible es 60

Edad (en afios)

Nivel Socioeconémico 5-6 7-8 9-10 11-12
Alto 34.5 39.7 45.5 495
(6.9) (4.3 (5.6) (3.4)
Bajo 299 35.3 42.8 48.1
(4.5) (5.6) (5.4) (3.8)
Total 32.2 375 442 48.8
(57) (5.0) (5.5) (3.6
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Cuadro 4-5. Maedias y desviaciones estandar (en paréntesis) obtenidas en la prueba

de fluidez verbal de una categoria semantica (animales) y de una categoria fonolégica
(letra M), en nifios y nifias latinoamericanos (N=360 ) de diversas edades

Edad

5-6 7-8 9-10 11-12 13-14 15-16

N=57 N=48 N=60 N= 64 N=70 N=61
Semantica
Nifios 10.6 (5.0) 14.5(3.9) 159 (3.8) 17.0 (3.9) 20.6 (37) 217 (4.6)
Nifias 9.6 (3.5) 13.06 (4.8) 15.4 (5.0) 17.1(4.9) 20.0 (5.0) 20.3(5.3)
Fonoldgica
Nifios 2.8(24) 6.0 (2.8) 77 (2.8) 9.7 (3.0) 11.6 37) 13.1(3.8)
Nifias 2.5(2.2) 6.0 (3.1) 8.0(3.1) 9.7 (3.7) 129 (3.5) 13.8 (4.3)

Reproducido con permiso de MATUTE Y COLS. EVALUACION NEUROPSICOLOGICA INFANTIL (ENI). D.R. © 2007 Cortesfa de Editorial
El Manual Moderno, S.A. de CV.

La prueba de las fichas (Token Test) tiene como objetivo la evaluacién de la comprension
del lenguaje a nivel de instrucciones. Inicialmente fue desarrollado en adultos (De Renzi y
Vignolo, 1962; De Renziy Fagliono, 1978) pero ahora existen diversas versiones para ninos. La
version en espafiol de la prueba se encuentra en Ardila, Rosselli y Puente (1994). La prueba
tiene un techo muy bajo, y los promedios a la edad de 5-6 son del orden de 32-36, con un
incremento de aproximadamente medio punto por cada afo de edad. A los 10 aios, el pro-
medio es del orden de 35-36. Puntaje méximo 36.

Unas prueba que se utiliza en neuropsicologia para evaluar el nivel de vocabulario re-
ceptivo del nifio es la prueba de Vocabulario en Imagenes de Peabody (Dunn, Padilla, Lugo
y Dunn, 1986). Existen varias baterias neuropsicolégicas para la evaluacion de lenguaje que
han sido traducidas y estandarizadas en espanol, como son la Prueba de Boston para el diag-
nostico de las afasias (Goodglass y Kaplan, 1983) y la prueba Multilingle para la Evaluacion
de las Afasias (Benton y Hamsher, 1978). Sin embargo, no hay datos normativos para nifios y
ademas en este dominio en particular se debe proceder con cautela al utilizar pruebas tradu-
cidas al espanol, ya que no existe una correspondencia exacta entre la adquisicion de ciertas
estructuras gramaticales y del vocabulario entre diversas lenguas. La utilizacién de pruebas
traducidas puede conllevar a impresiones diagndsticas erréneas. La evaluacion Psicoldgica
Infantil incluye: evaluacion de la expresion, repeticién y comprensién del lenguaje.

Habilidades motoras

Las alteraciones en las habilidades motoras de un nifio pueden reflejar inmadurez cerebral
asociados a un problema de desarrollo o pueden ser la manifestacion de una lesién cerebral.
Usualmente, las primeras se van a reflejar como signos neurolégicos menores o blandos (p.
€j., incapacidad para saltar en un pie, o dificultad para realizar movimientos alternos con los
dedos), mientras que en el segundo caso se vislumbran como signos neurolégicos mayores
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(p. €j., una hemiparesia o una hemiplejia). Los signos blandos no indican en si mismos una
lesion cerebral mientras que los otros usualmente apuntan a una lesion del sistema motor.

La evaluacion de las habilidades motoras varia considerablemente de acuerdo a la edad de los
ninos. Los mayores cambios en estas habilidades se observan en los primeros aios de vida y por
consiguiente, para los nifos pequenos el desarrollo de la motricidad gruesa es un signo importante
de integridad neuroldgica, en tanto que para los niflos mayores se atienden aspectos mas especifi-
cos a través de la determinacién de la presencia de signos neurolégicos blandos. La evaluaciéon de
los signos neurolégicos blandos es importante, sobre todo, en el nifo de edad escolar.

Algunos de los signos neurolégicos blandos mas frecuentes son: la realizacion de movi-
mientos asociados innecesarios, la reproduccién contralateral simultanea de movimientos
solicitados en un lado del cuerpo (sincinesias), trastornos del tono muscular (hiper o hipotonia),
dificultad para realizar movimientos rapidos alternantes con las manos (disdiadococinesia) y
de oposicidn digital, dispraxia en la utilizacién del lapiz, dispraxia construccional, pérdida del
equilibrio al caminar sobre una linea o al parase en un pie y orientacién, y problemas para la
discriminacién derecha-izquierda (Lopera, 1997). Ilgualmente se incluye la impersistencia mo-
tora al mantener extendidos los brazos o las piernas. Los signos neuroldgicos blandos son va-
riables y pueden ser normales a una edad temprana. El cuadro 4-6 muestra las edades en las
que estos signos desaparecen en una muestra de nifos de 5 a 12 anos (Ardila y Rosselli, 1996).
Estos autores encontraron que algunos de estos signos neurolégicos eran dependientes del
nivel sociocultural (discriminacion de derecha-izquierda) mientras que otros no lo eran y re-
flejaban mas la maduracion del SNC (marcha sobre una linea). La bateria ENI (Matute y cols.,
2007) ofrece una escala de evaluacién del estos signos. Su deteccién y andlisis depende de
la experiencia clinica del evaluador. Con relacién a la evaluacién de la motricidad gruesa y
fina en nifos pequenos, existen escalas de desarrollo que atienden estos aspectos; quizas la
escala mas utilizada es la de Bayley.

Preferencia Manual. La determinacién de la dominancia manual se fundamente en dos
aspectos; en primer lugar en cudl de las dos manos se usa mas para una actividad especifica
(preferencia) y en segundo lugar cudl es la mas habil para esa actividad (destreza). La prefe-
rencia se establece desde muy temprano en el desarrollo y, la destreza se va perfeccionando
con el tiempo. Con relacion a la preferencia se toman en cuenta dos aspectos principales: la
consistencia y la congruencia. La consistencia se refiere a si siempre es la misma mano la que
se prefiere para realizar una actividad especifica y la congruencia se relaciona con el hecho de
que la preferencia sea la misma para mano, pie, ojo y oido.

Una preferencia no definida dada por falta de consistencia o bien una falta de congruencia
a una muy temprana edad (antes de los 4 afos) puede ser sugestiva de una disfuncién neu-
romotora. A su vez, una pobre utilizacién de una mano antes de los dos afos puede sugerir
una lesién cerebral contralateral a la mano que no se utiliza. Hay cuestionarios para la deter-
minacién de la preferencia manual. Uno de los mas comunes es el Inventario de Lateralidad de
Edimburgo (Oldfield, 1971) que incluye 10 items que describen acciones unimanuales (p. €j.,
{qué mano utiliza para cortar con las tijeras?, ;con qué mano se lava los dientes?) y se obtiene
un cociente de lateralidad. Algunos clinicos evalian ademas la dominancia ocular y pedal. Esta
lateralizacién es frecuentemente incongruente con la preferencia manual y no necesariamente
se asocia con la lateralizacion cerebral. En la Evaluacién Neuropsicoldgica Infantil - ENI (Matute
y cols., 2007) se incluye también un cuestionario para evaluar la preferencia manual.
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Cuadro 4-6. Edad a la cual se adquieren algunas habilidades incluidas en la evaluacion

de los signos neurologicos blandos

item Edad (en aios) a la cual lo logran 50% de los nifios

Nivel Socioeconomico

Alto Bajo
Agarre del lapiz <5 <5
Reproduccion de figuras simples 5-6 7-8
Grafestesia <5 <5
Seguimiento visual <5 <5
Prueba dedo-nariz <5 7-8
Oposicion digital <5 5-6
Reconocimiento estimulacién doble 5-6 7-8
Coordinacion de las dos manos <5 9-10
Extension de brazos y piernas <5 9-10
Marcha sobre una linea recta <5 7-8
Pararse en un pie 5-6 7-8
Saltar en un pie <5 <5
Discriminacion derecha-izquierda 5-6 5-6

Existen pruebas que evaluan velocidad, fuerza y destreza motora tales como la prueba
de oscilacion dactilar (Finger Tapping Test) (Reitan y Wolfson, 1992) y la prueba de las clavijas
(Groved Pegboard Test) (Klove, 1963) que pueden dar informacion importante sobre las dife-
rencias manuales del niflo tanto a nivel de preferencia como de destreza.

Apraxia. La apraxia puede definirse como un trastorno en la ejecucion de movimientos
aprendidos en respuesta a un estimulo que normalmente desencadena el movimiento, in-
dividuo a la condicién de que los sistemas aferentes y eferentes requeridos se encuentren
intactos, y en ausencia de trastornos atencionales o falta de cooperacién (Ardila y Rosselli,
2007). El punto crucial se refiere al hecho de que el paciente posee las potencialidades para la
ejecucién apropiada del movimiento, y de hecho lo logra en diversas circunstancias, pero fra-
casa cuando el acto debe ejecutarse en respuesta a la orden del evaluador. La apraxia supone
entonces ausencia de dificultades motoras tales como pardlisis, ataxia y coreoatetosis, déficit
perceptuales, alteraciones graves en la comprensién y deterioro mental. Esto no excluye que
los pacientes apraxicos puedan tener algunos trastornos motores, linguisticos o perceptuales
adicionales, pero no lo suficientemente graves para explicar la apraxia.

La evaluacién de la apraxia incluye pedirle al nifo que realice movimientos con las ex-
tremidades superiores con la cara y la boca y con los ojos. El cuadro 4-7 muestra una guia
para evaluar los diversos tipos de apraxia tomada de Ardila y Rosselli (2007). En los nifios
con problemas de lenguaje de tipo expresivo es importante evaluar el componente praxico
de sus dificultades. En los niflos preescolaes y escolares la praxia construccional se evalta a
través de la copia de dibujos y la realizacién de construcciones tridimensionales a través de la
utilizacion de cubos y bidimensionales utilizando palillos.
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Cuadro 4-7. Guia para evaluar los diferentes tipos de apraxia

Apraxia de las extremidades
Movimientos con significado
Orden verbal e imitacion (Ml y MD)
1. adios
2. acercarse
3. negacion
4. peinarse
5. cepillarse los dientes
6. serruchar
7. cortar con unas tijeras
8. martillar un clavo

Movimientos sin significado
Orden verbal e imitacién (Ml y MD)
1. colocar la mano en el hombro opuesto
2. colocar el dorso de la mano sobre la frente
3. colocar la mano sobre el pecho
4, dibujar un ocho en el aire
5. hacer un circulo en el aire
6. colocar la palma de la mano sobre su cabeza
7. colocar la palma de la mano en la nuca
8. tocarse la barbilla con la yema de los dedos

Apraxia ideacional

Uso de los objetos
1. preparar el envio de una carta
2. seguir la secuencia necesaria para encender una vela
3. seguir la secuencia para calentar agua

Apraxia bucofacial
Orden verbal e imitacion
1. hacer cara de mal olor
2. mostrar los dientes
3.sacar la lengua
4, colocar la lengua a la derecha
5. colocar la lengua a la izquierda
6. con la lengua limpiarse la parte superior de los labios
7.inflar las mejillas
8. silbar
9. mostrar como da un beso
10. con la lengua hacer el sonido de un caballo trotando
11. soplar
12. tomar un liquido con un pitillo (sorbete, popote, pajita)

Apraxia oculomotora
1. busqueda visual
2. seguimiento de objetos
3. movimientos de los 0jos bajo orden verbal
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Cuadro 4-7. Guia para evaluar los diferentes tipos de apraxia (continuacion)

Apraxia troncopedal
1. hacer una venia
2. arrodillarse
3. caminar hacia atras
4. pararse como un boxeador
5. bailar
6. sentarse

Apraxia construccional
1. dibujo - espontaneo
2. copia (con sentido p. ej., una casa, y sin sentido p. e]., Figura de Rey-Osterrieth)
3. ensamblaje - cubos (2 y 3 dimensiones)

Reproducido con permiso de ARDILA Y ROSSELLI. NEUROPSICOLOGIA CLINICA. D.R. © 2007 Cortesfa de Editorial El Manual Mo-
derno, S.A. de CV.

Habilidades perceptuales

La integridad de las dreas de asociacion de la corteza cerebral sensorial es indispensable para una
adecuada percepcion visual, auditiva y tactil y su lesién genera diversos tipos de agnosia (inca-
pacidad para percibir). Es habitual incluir en una evaluacién neuropsicoldgica el reconocimiento
tactil de objetos con cada mano de manera independiente, asi como el reconociendo auditivo
de estimulos verbales (fonemas) y estimulos no verbales (sonidos del ambiente) y el reconoci-
miento visual de objetos y figuras geométricas. En ocasiones se evalla la respuesta ante la doble
estimulacion tactil, auditiva y visual, buscando la supresion de la respuesta cuando la informacion
se presenta bilateralmente aun cuando exista una respuesta normal a la presentacion unilateral
del estimulo. La bateria ENI incluye subpruebas de evaluaciéon perceptual visual, auditiva y tac-
til. Como pruebas para la evaluacion del reconocimiento visoperceptual se pueden sefalar las
pruebas que implican el reconocimiento de objetos; por ejemplo, se pueden utilizar la prueba de
denominacion de Boston y la prueba de reconocimiento de caras (Benton y cols., 1983).

Habilidades visoespaciales y visomotoras

La evaluacién de habilidades visoespaciales determina la presencia de una capacidad normal
en el andlisis de informacion visual. Ha sido ampliamente reconocida la presencia de dos
tipos de anélisis visual. El primero implica el reconocimiento de lo que se esté viendo y el
segundo implica su posicién y localizacion. En adultos las lesiones en las areas de asociacion
occipito-temporales producen alteraciones en el reconocimiento visual (agnosia visual) de
objetos o en el reconocimiento de las caras, en tanto que la disfuncién de las dreas de asocia-
cién occipito-parietales altera la percepcion de las distancias y de la profundidad. Es decir, en
el cerebro existe una disociacién en cuanto a las dreas que participan en el andlisis e interpre-
tacién de los estimulos visuales y las areas responsables de su localizacién espacial. En este
sentido la evaluacion neuropsicoldgica debe incluir pruebas que evalien el funcionamiento
de ambas habilidades visuales.
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Otra destreza que se considera de importancia en el examen de las habilidades visoes-
paciales es la habilidad construccional. Es decir, la habilidad que el nifio presenta para co-
piar disefios, dibujar espontdneamente objetos y ensamblar partes dentro de un todo. Nifios
con lesiones focales o globales pueden presentar defectos neuropsicoldgicos visoepaciales
especificos, tales como apraxia construccional, agnosia visoespacial, hemi-inatencién y aun
prosopagnosia. La evaluacién de las dificultades espaciales es de importancia en casos de
problemas asociados al desarrollo. De igual manera, los niflos con dificultades en las matema-
ticas, de origen principalmente espacial, presentarian dificultades en estas pruebas.

Las habilidades visomotoras implican ademas de un componente perceptual un aspecto
motor relacionado con el control visual. Este tipo de habilidades incluye el componente grafo
motor de la escritura. En el examen de la caligrafia se estaria evaluando la capacidad de coor-
dinar movimientos finos bajo el control visual.

Como pruebas para la evaluacion del reconocimiento visual espacial se pueden sefalar,
la Prueba de Benton de Orientacién de Lineas (Spreen y Strauss, 1991). Dificultades en estas
areas o dominios suelen afectar el rendimiento académico en el preescolar a la vez que son
menos limitantes en los nifos de edad escolar.

La prueba neuropsicoldgica visomotora mas utilizada es la figura compleja de Rey-Osterrieth
(Rey, 1977; Ardila y Rosselli, 1992), cuyas normas infantiles para poblaciones latinoamerica-
nas se encuentran en Rosselli y Ardila (1991), Ardila y Rosselli, (1994) y Ardila y Rosselli (2003)
(cuadro 4-5). También es comun la utilizacién de algunas subpruebas de la Escala Wechsler de
Inteligencia, tales como Ensamblaje de Cubos y Rompecabezas.

Los nifos con problemas de atencidn pueden presentar puntajes bajos en las pruebas viso-
motoras, pero alcanzar puntajes adecuados en las pruebas puramente visuales o visoespaciales.

Funciones ejecutivas

Funciones ejecutivas es una expresion que se utiliza en la evaluacién neuropsicolégica para
designar una serie de operaciones cognitivas que participan en la consecucién de un com-
portamiento propositivo encaminado a alcanzar una meta. Entre ellas se incluyen la memo-
ria operativa, la selectividad de los estimulos, la capacidad de abstraccion, la planeacion, la
flexibilidad conceptual y el autocontrol. Asi, el término funciones ejecutivas es muy amplio
y al incluir variados componentes de la conducta, resulta imposible evaluar esta funcién con
una sola prueba neuropsicoldgica. La capacidad de conceptualizacion, abstraccion y la fle-
xibilidad conceptual se pueden evaluar con pruebas tales como la prueba de Clasificacion
de Tarjetas de Wisconsin (Heaton, 1981), la prueba de Categorizacion (Reitan y Wolfson, 1993), la
subprueba de Semejanza del WISC y las pruebas de Fluidez Verbal (Spreen y Strauss, 1991).
Estas ultimas pruebas evalian ademas la iniciativa verbal.

Estas funciones se han atribuido particularmente a los Iébulos frontales. Nifios con difi-
cultades atencionales, sobre todo los que rednen los criterios para el diagnéstico de Déficit
Atencional con Hiperactividad, presentan deficiencias en este tipo de pruebas. Los nifos con
retardo mental usualmente presentan puntajes bajos en estas pruebas, correlativos con sus
bajos cocientes intelectuales. Los niflos con defectos atencionales e hiperactividad van a pre-
sentar puntajes bajos en pruebas que evalten funcion ejecutiva a pesar de tener un Cl dentro
de los limites normales.

El aspecto atencional, la impulsividad y el autocontrol se evaltan, asimismo, con pruebas
atencionales como la prueba de Ejecucién Continua (Conners, 1992), la prueba de Stroop
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(Golden, 1999), la prueba de Rastreo (Trail Making Test) (Reitan y Wolfson, 1993), y la subprue-
ba de Digito-Simbolo de la prueba de Inteligencia de Wechsler.

La prueba de Clasificacion de Tarjetas de Wisconsin (Heaton, 1981) estudia y mide la ca-
pacidad para formar conceptos, la flexibilidad conceptual y la capacidad de atenciéon man-
tenida. La prueba contiene cuatro tarjetas estimulo y 64 tarjetas de respuesta. Las tarjetas
varian de acuerdo al color, el nimero y la forma. El niflo debe tratar de colocar las tarjetas de
respuesta al lado de alguna de las tarjetas de estimulo. El evaluador le explica que el objetivo
es obtener el mayor nimero posible de respuestas correctas y que cada vez dira si la respues-
ta fue correcta o incorrecta. El nifio tiene que utilizar la retroalimentacion del evaluador para
obtener una categoria conceptual y ser capaz de modificarla cuando el evaluador asi lo esta-
blezca. El nUmero posible de categorias es seis: color-forma-nimero-color-forma-nimero. El
numero total de categorias obtenido entre edades de 5 a 6 afos es 4.6, comparado con 5.8
categorias obtenidas a los 11-12 afios (Rosselli y Ardila, 1993).

La prueba de Categorizacién (Reitan y Wolfson, 1993) incluye 168 items en la bateria para
ninos de 9 a 14 anos y 80 items en la bateria para nifos de 5 a 8 anos. El nifo debe responder
al estimulo visual seleccionando los numeros 1, 2, 3 o 4. Se da retroalimentacion: correcto
o incorrecto a cada respuesta. Esta prueba mide formacién conceptual. El nifio tiene que
abstraer principios relacionados con concepto de nimero, posicion espacial, y aprendizajes
inusuales del estimulo.

Las pruebas que se utilizan para evaluar la planeacion y la organizacién son las conocidas
como tipo torre y entre ellas destacan la Torre de Londres y la Torre de Hanoi. La evaluacién
neuropsicoldgica infantil (ENI) incluye la evaluacion de tres areas (velocidad de procesamiento,
flexibilidad cognitiva y planeacion) a través de seis tareas. La planeacién se evalta con la Pirdmi-
de de México que es una tarea tipo torre en la que el niflo tiene que planear la realizacion de los
disefos presentando con el menor nimero de movimientos y menor tiempo posibles.

Existe el trastorno disejecutivo, relacionado con dificultades en estas funciones. Algunos
autores han postulado la asociacion de este trastorno al de Déficit de Atencion con Hiperac-
tividad caracterizando con ello un subtipo de TDAH.

Conducta emocional y social

En la evaluaciéon neuropsicoldgica es importante la descripciéon de la conducta emocional y
social del nifo. Existen dos vias para obtener la informacion sobre esta drea. Una de ellas es
la utilizaciéon del método de observacion durante las sesiones de evaluacién y la segunda es
utilizar cuestionarios para ser respondidos por padres y maestros con el fin de obtener infor-
macioén sobre el comportamiento del nifio en el hogar y en la escuela. Por ejemplo, la escala
de Conners para padres y maestros (Conners, 1989; 1996) determina la presencia y severidad de
problemas de conducta, problemas de aprendizaje, sintomas psicosomaticos, impulsividad-hi-
peractividad, y ansiedad. La escala de evaluacion comportamental (The Behavioral Assessment
System for Children)-BASC (Reynolds y Kamphaus, 1998) mide problemas emocionales en am-
biente escolar y del hogar, y ha sido adaptada al espafiol (Pineda y cols., 1999). Otro cuestiona-
rio, ampliamente utilizado y que evallia personalidad y problemas comportamentales en sus
versiones en inglés y en espaniol, es la Child Behavior Checklist (Achenbach, 1991). La calificacion de
este cuestionario permite ubicar los comportamientos prevalentes en el nifio en dos grandes
secciones: internalizantes y externalizantes. Ademas, otorga una puntuacioén global relacio-
nada con la frecuencia de conductas perturbadoras. Existen dos escalas una para niflos de uno
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Cuadro 4-8. Cuestionario del desarrollo comunicativo y social en la infancia

Seleccione, rodeando con un circulo, la respuesta que le parece que refleja mejor como su hijo o hija actta
NORMALMENTE. Si el comportamiento no es el habitual (p. €]., usted solamente se lo ha visto hacer una o dos
veces) conteste que el nifio o nifia NO lo hace. Por favor, conteste a todas las preguntas

1. ¢Le gustaque le balanceen, o que el adulto le haga el “caballito” sentandole en sus rodillas, etc.? |  Si NO

2. ;Muestra interés por otros nifios o nifias? Si NO
3. ¢Le gusta subirse a sitios como, por ejemplo, sillones, escalones, juegos del parque...? Si NO
4. ;le gusta que el adulto juegue con él o ella al “cucu-tras” (taparse los ojos y luego Si NO

descubrirlos; jugar a esconderse y aparecer de repente)

5. sAlguna vez hace juegos imaginativos, por ejemplo haciendo como si hablara por teléfono, | Si NO
como si estuviera dando de comer a una mufieca, como si estuviera conduciendo un

coche o cosas asi?
6. ;Suele sefialar con el dedo para pedir algo? Si NO
7. ¢Suele sefialar con el dedo para indicar que algo le llama la atencién? Si NO
8. ;Puede jugar adecuadamente con piezas o juguetes pequefios (p. ej., cochecitos, Si NO
mufiequitos o bloques de construccion) sin tnicamente chuparlos, agitarlos o tirarlos?
9. ¢Suele traerle objetos para ensefidrselos? Si NO
10. ¢;Suele mirarle a los ojos durante unos segundos? Si NO
11. ;Le parece demasiado sensible a ruidos poco intensos? (p. ej., reacciona tapandose los Si NO

oidos, otros)

12. ;Sonrie al verle a usted o cuando usted le sonrie? Si NO

13. ;Puede imitar o repetir gestos o acciones que usted hace? (p. €]., si usted hace una mueca | Sf NO
él o ella también la hace)

14. ;Responde cuando se le llama por su nombre? Si NO

15. Si usted sefiala con el dedo un juguete al otro lado de la habitacidn ¢Dirige su hijo o hijala | Si NO
mirada hacia ese juguete?

16. ;Ha aprendido ya a andar? Si NO
17. Si usted esta mirando algo atentamente, ¢su hijo o hija se pone también a mirarlo? Si NO
18. ;Hace su hijo o hija movimientos raros con los dedos, por ejemplo, acercandoselos Si NO
a los ojos?
19. ;Intenta que usted preste atencion a las actividades que €l o ella esta haciendo? Si NO
20. ;Alguna vez ha pensado que su hijo o hija podria tener sordera? Si NO
21. ;Entiende su hijo o hija lo que la gente dice? Si NO
22. ;Se queda a veces mirando al vacio o va de un lado al otro sin proposito? Si NO
23. ;Si su hijo o hija tiene que enfrentarse a una situacion desconocida, le mira primero a Si NO

usted a la cara para saber como reaccionar?

© 1999 Diana Robins, Deborah Fein & Marianne Barton. Publicado con la autorizacién de Dr. Diana Robins. Este cuadro se
encuentra disponible en la siguiente direccion electronica: www.mchatscreen.com

Evaluacién neuropsicolégica infantil 97



y medio afos a 4 anos, y la otra para edades comprendidas entre los 4 y 18 afos. La primera
establece dos perfiles: uno de ellos con base en los criterios del DSM y el otro con base en cri-
terios empiricos.

Numerosos cuestionarios se han desarrollado para determinar la presencia de conductas
de tipo autista. Asi, por ejemplo, la escala modificada Checklist for autism in toddlers (M-CHAT)
(Robins, Fein, Barton y Green, 2001) es ampliamente utilizada en su version en inglés y en es-
panol (cuadro 4-8). Igualmente relevante es determinar la presencia de depresion, que bien
puede afectar el desempeiio en pruebas cognitivas.

En ocasiones es importante hacer una descripcion de las conductas adaptativas del nifio.
Esto es particularmente cierto en casos de niflos con retardo mental. Se puede utilizar prue-
bas como la escala Adaptativa revisada de Vineland (Sparrow y cols., 1984). La Asociacidon
Americana para el Retardo Mental desarroll6 mas recientemente una escala de Conductas
Adaptativas (Lambert y cols., 1993).

Cuando el perfil obtenido en las pruebas neuropsicoldgicas no corresponde con una con-
dicion neuroldgica se puede utilizar una prueba de personalidad. Las pruebas de personalidad no
se han desarrollado desde una perspectiva neuropsicolégica pero pueden ayudar al neuropsicélo-
go clinico a clarificar el diagnéstico. Una de las pruebas objetivas de personalidad mas utiliza-
da es el Inventario de Personalidad para Nifios (Wirt y cols., 1984).

Elinterés en esta seccion estriba en conocer, ademas de las caracteristicas comportamen-
tales y emocionales del nifo, las dificultades en el ajuste social, escolar y familiar ante las que
se enfrenta. Dado lo anterior es importante tener una entrevista con los padres para conocer
de manera la dindmica del medio en el que el nifio se desarrolla.

Logros académicos

Para un porcentaje considerable de nifios que acuden a evaluacién neuropsicolégica el mo-
tivo de consulta es el bajo rendimiento o fracaso escolar. Dado lo anterior la evaluacién de la
adquisicion de lectura, escritura y calculo se vuelve inminente. La evaluacion de estos logros
académicos se realiza bajo dos propdsitos. El primero de ellos estriba en conocer el nivel de
desemperio en estas tres reas del niflo consultante con relacién al grado escolar que cursay
su edad. El segundo de ellos es caracterizar las dificultades ante las que se enfrenta. La carac-
terizacion de estas dificultades permitird el establecimiento de subtipos y servira de cimiento
para el programa terapéutico y educativo. La seccion de logros académicos de la bateria para
ninos de Kaufman y la escala Psicoeducativa de Woodcock-Jonhson, pueden utilizarse para
evaluar los niveles de lectura, escritura y calculo. De igual manera la ENI incluye subpruebas
que también las evaltan.

Tercera etapa: analisis e interpretacion
de los resultados y elaboracion del informe neuropsicologico

El primer andlisis de los resultados consiste en obtener el perfil de ejecucién del nifio en las
diversas subpruebas. Todos los puntajes brutos se convierten a puntajes estandar correspon-
dientes a la edad del nifo. Posteriormente, mediante la conversidn a percentiles, se reconoce a
qué nivel se encuentra el nifio en sus diversas funciones cognitivas. Luego es necesario analizar
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cudl puede ser la o las funciones neuropsicoldgicas deficitarias y qué problema subyace como
explicacion a los bajos puntajes; por ejemplo, si los defectos en pruebas de memoria son debi-
dos a problemas atencionales o a otro problema. Un punto a analizar es la discrepancia entre
los diferentes puntajes; diferencias importantes entre las puntuaciones se relacionan con per-
files cognitivos deficitarios aun cuando no se encuentren puntuaciones substancialmente por
debajo de lo esperado para la edad del nifio. Este andlisis permitira establecer las dreas de buen
desarrollo o areas fuertes y las dreas de bajo desarrollo o débiles. En este rubro se determinard
cudles son estos dominios y que tan bajos o altos se encuentran. Estas diferencias se estable-
cen tomando como pardmetro el desempefio del propio nifio y su edad. La determinacion
del perfil cognitivo (o perfil neuropsicolégico) no necesariamente conlleva a la emisién de un
diagnéstico a la vez que es muy Util para establecer un programa de intervencién.

El paso siguiente es el andlisis del desempefo en las pruebas directamente relacionadas
con el motivo de consulta y ubicar este desempefio con respecto a las demas dreas evaluadas.
Por ejemplo, si el motivo de consulta es dificultades en el aprendizaje de la lectura, entonces
se ubican estas dificultades en la precision, velocidad, fluidez o comprension y se examinan
primeramente a la luz del desempefio en las tareas de lenguaje y de desarrollo intelectual; un
bajo desempeio en la comprensién lectora puede relacionarse con un problema de lenguaje
de tipo receptivo y en ese caso el diagndstico de dislexia no seria el adecuado.

Teniendo estos dos datos, el evaluador procedera a determinar el nivel de desarrollo de
aquellos dominios cognitivos subyacentes al problema manifiesto por el nifo. Por ejemplo,
en ninos con problemas de lectura se analizara su desempeno en tareas relacionadas con la
consciencia metalinglistica y en particular con la consciencia fonémica, la memoria operati-
va y la denominacion rapida.

No todas las dificultades o problemas que manifiesta el nifno pueden tener un mismo
origen. La existencia de comorbilidades es comun en los nifios con trastornos en el neurode-
sarrollo. Lo anterior implica un andlisis acucioso de las areas bajas del nifo, haciendo referen-
Cia a marcos teodricos solidos. El analisis minucioso del desempefio del nifo en las diferentes
tareas utilizadas permitira establecer un diagnostico. Con frecuencia a los niflos que acuden a
evaluacién neuropsicoldgica, su médico tratante, sea neurélogo infantil o paidopsiquiatra, ya
les ha emitido un diagnéstico etioldgico; por ejemplo, secuelas de TCE; sin embargo, el papel
del neuropsicélogo clinico es la emision de un diagnéstico neuropsicolégico; por ejemplo
para este caso seria trastorno disejecutivo, disfasia, entre otros. Una vez emitido el diagnos-
tico se procede a la caracterizaciéon del mismo hasta, si el caso lo permite, el establecimiento
de algun subtipo. Para llegar a este paso es crucial una formacion teérica sélida que conlleve
al conocimiento y caracterizacion de las diversas patologias neuropsicolégicas.

Como ya lo hemos sefalado, existen factores ambientales que facilitan, o por el contrario
limitan o inhiben, el desarrollo del nifio. A estos factores se les conoce como variables modu-
ladoras. Es importante situar las dificultades del nifo dentro de su contexto familiar, social,
escolar y personal con el fin de identificar estas variables y el papel que juegan en el proble-
ma del nifo. Con frecuencia, las modificaciones en el ambiente familiar y escolar o apoyo
psicoldgico para el nifio conllevan a que el problema resulte lo menos limitante posible.

Todo este analisis, asi como las recomendaciones que de él se puedan derivar en cuanto al
tratamiento y seguimiento del paciente, se deben incluir en el informe neuropsicolégico. El
informe neuropsicoldgico se desarrolla en el formato que el neuropsicélogo se sienta mas co-
modo. Ordinariamente, sin embargo, se incluye: la descripcién del motivo de consulta; los an-
tecedentes directamente relacionados con éste; listado de las pruebas aplicadas; descripcion
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de la conducta social y emocional durante el examen, asi como el nivel de involucramiento
y dificultades en la evaluacion; los resultados de la evaluacién por dominios cognitivos, in-
cluyendo u omitiendo los resultados numéricos en cada una de las pruebas; consideracion
de las variables moduladoras; un resumen y las conclusiones; y recomendaciones que sean
pertinentes. Estas Ultimas deben estar dirigidas a los padres, a la escuela, y a los demas profe-
sionistas involucrados, se puede solicitar interconsultas y precisar aspectos puntuales sobre
el programa de intervencién para el nifo. Un punto a sefalar es la periodicidad con la que el
nifno debe ser evaluado. Es importante dejar establecido en el informe que éste es para los
profesionistas involucrados en la atencién del nifio con el fin de que los padres no lo circulen
entre personas que dificilmente lo entenderian.
En el apéndice A de este capitulo se presenta un modelo de informe neuropsicolégico.

Cuarta etapa: entrega de los resultados

Aun cuando la evaluacién neuropsicoldgica, generalmente, es solicitada por un médico (pediatra,
neurélogo, neurocirujano o psiquiatra), psicélogo o pedagogo, es muy importante dedicar
una sesion para la devolucién de los resultados a los padres y en el caso de tratarse de un
joven se dedicard otra sesion para la entrega a éste. Con frecuencia, el reporte esta redactado
utilizando términos cientificos y poco conocidos, por lo que una explicacion sencilla facilitara
a los padres la comprension del mismo. En esta sesion se deben destacar todos los hallazgos,
precisar el diagnostico, ponderar las areas fuertes o de buen desarrollo encontradas en el
nifo, destacar aquellas variables que pueden estar limitando el desarrollo del nifio, asi como
aquellas otras que lo favorecen. Asimismo, este momento se aprovecha para dar las suge-
rencias de atencion incluyendo técnicas de manejo, tipo de terapia y la posible participacién
de los padres dentro del proceso. Es muy importante aclarar cualquier duda que los padres
puedan tener, por lo que se les invita a que pregunten; con ello se cerciorara el clinico de que
los padres hayan comprendido los resultados de la evaluacion.

De ser necesario, y si el mismo neuropsicélogo que realizé la evaluacion va a dirigir la tera-
pia, es muy importante que se informe al profesor del nifio sobre los hallazgos y los planes de
manejo. De hecho, muchos profesionales preparan un informe adicional resumido dirigido al
colegio o escuela del nifo.

Conclusion

La evaluacion neuropsicolégica infantil exige por parte del evaluador un extenso conoci-
miento de las relaciones entre el cerebro y la conducta durante el proceso de maduraciéon
y de las formas utilizadas para medir las diversas funciones cognitivas. Existen numerosas
pruebas neuropsicolégicas que pueden ser utilizadas para evaluar a un nifio con posible dis-
funcién cerebral, existen otras que no son neuropsicolédgicas pero que pueden ser utilizadas
dentro de esta Optica. El nimero y tipo de pruebas a seleccionar depende de cada caso en
particular. Sin embargo, dado el hecho de que la neuropsicologia es el puente operativo en-
tre la neurologia y la psicologia, es importante incluir un numero suficiente de pruebas que
evalten funciones corticales y subcorticales, tanto anteriores como posteriores del cerebro.
Con la evaluacién, el neuropsicélogo debe ser capaz de describir procesos globales de
escasa focalizacidén como son las funciones de atencion y concentracion, procesos esenciales
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en la realizacion de otras funciones cognitivas, como es la memoria y las funciones ejecutivas
y finalmente considerar funciones especificas (p. ej., lenguaje, habilidades espaciales) que
permiten cierto nivel de lateralizacién hemisférica.

Es esencial considerar las variables de la muestra utilizada en la normalizacién de la prue-
ba seleccionada. Variables como la edad, el nivel educativo y el sexo son muy pertinentes en
los criterios de normalidad de una funcion cognitiva y deben coincidir con las caracteristicas
del paciente.
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Apéndice A. Ejemplo de un reporte neuropsicoldgico

REPORTE DE EVALUACION NEUROPSICOLOGICA
(Confidencial: para uso exclusivo de profesionales)
Nombre: XXX

Sexo: MASCULINO

Fecha de nacimiento:

Edad: 5 ANOS

Escuela: XX

Grado escolar: 2° DE KINDER

Lateralidad manual: DIESTRO

Periodo de evaluacién: xxx

Entrega de resultados: xxx

MOTIVO DE CONSULTA

La madre de XXX acude a consulta, derivada por la psicéloga de la escuela ya que observan en
el nifo“incapacidad para controlar emocionesy esfinteres” (moja la cama por las noches y defe-
ca en su ropa interior).“No respeta autoridades”. Ademas, sefiala la madre que ha observado en
el nifo dificultad para poner atencion, bajo rendimiento escolar, es muy activo, hace berrinches,
es desobediente y les es dificil controlar su comportamiento tanto en casa como en la escuela.
Expresa la madre su deseo por conocer la caracterizaciéon y origen del problema, asi como el
manejo que requiera ya sea en la escuela, en casa o alguna terapia especifica.
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ANTECEDENTES DE DESARROLLO

XXX es el hijo mayor de una familia integrada. Su hermano tiene actualmente dos afos de
edad. Tanto el padre como la madre poseen un grado universitario; el padre tiene su negocio
propio y la madre se dedica al hogar. Refiere la madre que le fue dificil embarazarse. Se de-
tectaron niveles elevados de prolactina y se recurrié a manejo farmacolégico para lograr este
embarazo. Hubo amenaza de aborto en dos ocasiones controladas con reposo. XXX nacié a
término, fue obtenido por ceséarea por presentacion inadecuada. No se reportan problemas
en el periodo neonatal. Desarrollo psicomotor dentro de los limites normales con excepcién
del control de esfinteres. A la fecha moja la cama por las noches. La madre refiere que cuando
el nifo tenia 3 anos 4 meses de edad, casi estaba consolidado el control de esfinteres. En ese
entonces, ella tuvo que salir de viaje por 4 dias y a su regreso encontré “un caos” en esta es-
fera del desarrollo y desde entonces ha habido dificultades para que el nifio logre el dominio
completo de sus esfinteres. El pediatra ha examinado al nifo con relacidn a este problema
sin que haya detectado alguna anomalia fisica ni enfermedad. Durante su primer afo de vida
lo describe como un bebé muy grande, muy llorén, no le gustaban las caricias ni el contacto
fisico. Considera que era un nifo torpe desde el punto de vista motor pero ahora “ya no lo
es tanto”; lo observa habil para correr, no le gusta andar en bicicleta, no le gusté tampoco la
clase de karate a la vez que disfruta la natacion. En general, sefiala que no le agradan las acti-
vidades fisicas. Sus habilidades de motricidad fina las considera adecuadas.

Con relacion a sus antecedentes patoldgicos, refiere que ha sido intervenido quirtrgi-
camente bajo anestesia general en dos ocasiones; en la primera, a la edad de 3 afos, se le
extirparon las anginas (amigdalas) y en la segunda, hace un mes, las adenoides. Estuvo hos-
pitalizado tres dias por estomatitis. Durante los primeros dos afos de vida presentaba con
frecuencia tos y fiebre que se controlé con homeopatia.

Al interrogar a la madre sobre las caracteristicas comportamentales de XXX, refiere que en
ocasiones es muy activo a la vez que en otras es hipoactivo. No detecta dificultades en el nifio
para manejar sus periodos de atencion. Lo describe como un niflo muy sensible, observador,
explosivo que llora cuando algo le sale mal. Desde hace cinco meses su suefio no es continuo,
tiene temores y le es dificil despertar en las mafanas al grado que en ocasiones lo tienen que
vestir y aun darle el desayuno en la boca. A la hora de comer no siempre permanece senta-
doy es selectivo con los alimentos. Durante su tiempo libre, le gusta mucho ver TV; de hecho
prefiere verla que jugar con otros nifos. Practica poco el juego al aire libre a la vez que con su
hermano si tiene juegos de fantasia. Con relacién a su socializacién, la madre considera que
aun cuando se puede integrar con los ninos de su edad prefiere jugar con nifos mas pequenos
que él. De hecho, le gusta ser el bebé. Al hablar del método de disciplina sefala que en casa no
saben ponerle limites y el nifio hace enojar mucho a sus papds. La madre sefala que el afio es-
colar pasado, la psicologa de la escuela tenia la impresion de que las caracteristicas de XXX eran
sugestivas de trastorno por déficit de atencion con hiperactividad (TDAH); ahora le ha sefalado
que su rendimiento es bajo en las dreas motora, social y cognitiva. Cuando se refiere a la escola-
ridad del nifo, sefala que ingresé a la edad de dos y medio afos a un jardin de niflos pequefos;
le costo trabajo integrarse y lloré aproximadamente los dos primeros meses.

Desde hace 4 meses, XXX asiste a terapia psicoldgica para el manejo de su comportamiento a
la vez que se utiliza homeopatia. Dados los antecedentes se le sugiere a la madre que se reali-
ce a XXX una evaluacién neuropsicoldgica completa cuyos resultados se reportan a continuacion.

OBSERVACIONES INFORMALES
XXX es un nifo alto y esbelto. Utiliza preferentemente la mano derecha para hacer las di-
ferentes tareas incluyendo el manejo del lapiz aun cuando para tomar objetos pequenos,

104 Neuropsicologia del desarrollo infantil



© Editorial Ef Manual Moderno Fotocopiar sin autorizacién es un delito.

en ocasiones, utiliza la mano izquierda. Ingresa solo al salén de evaluacién. Se pica (hurga)
constantemente la nariz. Muestra una buena comprensién de las instrucciones aun cuando
en ocasiones tiene dificultad para seguirlas. En tareas repetidas tiene dificultad para man-
tener su atencién lo que lo lleva a no terminarlas, a hacer comentarios irrelevantes sobre
el estimulo o a tener comportamientos disruptivos tales como jugar con el material, hacer
ruidos, hablar o bien no seguir la instrucciéon con precision. Llega a perder la atencion por lo
que requiere de reorientaciones para terminar la tarea o bien que se le repita la pregunta o la
instruccién. En ocasiones se manifiesta desordenado y en otras maneja con mucho cuidado
el material. Por periodos se mueve constantemente en su asiento y llega a pararse y aun a
caerse de la silla. Da respuestas impulsivas. En su habla se escucha‘ceceo; en ocasiones habla
como nifo mimado. Sus trazos tienden a ser micrograficos, es torpe en el uso del lapiz y se
ve rigidez en sus movimientos. A veces su compromiso para realizar las tareas es pobre, no
se involucra mucho en ellas, no hace esfuerzo y no siempre busca dar su mejor ejecucion; de
hecho algunas veces busca hacer trampa (copiar o romper las reglas) para dar su respuesta.

PRUEBAS APLICADAS

WPPSI

Prueba Figura/Palabra Receptivo

Prueba Figura/Palabra Expresivo

Prueba de las Fichas para Niflos

Evaluacion Neuropsicoldgica Infantil — ENI

Entrevistas con los padres

Cuestionario para padres sobre el comportamiento de nifos de un aflo y medio-5 afios de
Achembach

Cuestionario Conners para padres y maestros formato completo

Cuestionario para padres y maestros. Criterios Diagnosticos del DSM IV para TDAH.

RESULTADOS

1. HABILIDADES COGNITIVAS:

En la tabla 1 se muestran las puntuaciones obtenidas por XXX en el WPPSI. Se observa un Co-
ciente Intelectual (Cl) de 104 que se ubica en el rango de normalidad. En la escala verbal ob-
tuvo una puntuacién de 105 y en la de ejecucion de 101. Ambas puntuaciones se consideran
como normales y sin discrepancias entre ellas sugiriendo un desarrollo dentro de lo esperado
para su edad. En la escala verbal, todas las puntuaciones se ubican dentro de la media escalar
(10) y de su media de ejecucion en todas las pruebas verbales. Denotando un desarrollo acor-
de en las diferentes areas que evalla cada subprueba. En la escala de ejecucion pruebas no
verbales, destaca como fortaleza cognitiva las habilidades construccionales ya que en la tarea
de disefios con prismas obtuvo una puntuacién mas de tres puntos por encima de la media para
su edad y de su media de desempeiio en las subpruebas ejecuciéon. Como areas de mas bajo
desarrollo en esta escala destaca el analisis visual evaluado a través de la prueba de figuras
incompletas y la planeacion visual de acuerdo al puntaje obtenido en la prueba de laberin-
tos. Los resultados anteriores son consonantes con los obtenidos las pruebas de similitudes
y matrices de la ENI donde su desempeiio se ubica dentro de lo esperado para su edad. Sin
embargo, se observa una diferencia importante entre la puntuacién obtenida en aritmética
del WPPSIl'y problemas aritméticos de la ENI ya que en esta segunda prueba XXX da muestras
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de resolver un problema en el que se requiere de una adicién en tanto que en el WPPSI no lo
pudo hacer (tabla 2).

Tabla1.! WPPSI (B= puntuaciones brutas; E= puntuaciones normalizadas)

Escala verbal Escala de ejecucion

B E B E
Informacion 14 12 Casa de animales 34 10
Vocabulario 18 12 Figuras incompletas 8 8
Aritmética 8 10 Laberintos 5 8
Semejanzas 8 10 Disefios geométricos 7 1
Comprension 12 10 Disefio con prismas 14 14
Frases 16 12 Reaplicacion de casa de animales 44 10
Escala verbal 54 105
Escala de ejecucion 51 101
Escala total 105 104

I Nota: Para todas las tablas, la media de la puntuacion escalar es 10. Las puntuaciones en negrita se consideran por debajo de
lo esperado para la edad del nifio.

Tabla2. ENI - Habilidades conceptuales

Subpruebas Puntuacion bruta Puntuacion escalar
Similitudes 2 9
Matrices 3 12
Problemas aritméticos 2 18
Puntaje estandar por dominio 120

A través de la ENI se observa un buen desarrollo de sus habilidades construccionales
(tabla 3) coincidente también con el puntaje obtenido en la prueba de disefio con prismas
del WPPSI. La ejecucién es discrepante cuando se evalla la percepcién visual (tabla 4) ya
que en la prueba de imégenes sobrepuestas, la cual requiere de andlisis y sintesis, XXX obtiene una
puntuacién por debajo de lo esperado para su edad.

Tabla3. ENI- Habilidades construccionales

Subpruebas Puntuacion bruta Puntuacion escalar
Construccion con palillos 3 13
Aciertos/tiempo de ejecucion 3 9
Puntaje estandar por dominio 110
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Tabla4. ENI-Perceptual visual

Subpruebas Puntuacion bruta Puntuacion escalar
Imagenes sobrepuestas 5 7
Imagenes borrosas 7 1
Cierre visual 1 8
Reconocimiento de expresiones faciales 5 10
Integracion de objetos 1 9
Puntaje estandar por dominio 85

Con relacidén a las caracteristicas de su memoria, en la fase de codificacion, XXX muestra
un desempeno promedio en la tarea de memoria de palabras (memoria verbal) como de figu-
ras (memoria visual) (tabla 5). En ambas tareas se observa ademds una curva de aprendizaje
ascendente denotando con ello posibilidades adecuadas para codificar contenidos sean de
tipo visual o de tipo verbal (grafica 1). Sin embargo, su desempefio es bajo cuando requiere
de memoria légica (p. ej., recuerdo de una historia). Ahora bien, en la fase de recuerdo diferi-
do se observa un desempeno bajo, tanto en las tareas de memoria verbal, como en aquellas
que requieren de memoria visual. Si bien en la memoria verbal el proporcionarle claves se-
manticas facilita su ejecucion, no es asi en la memoria visual. Su mejor desempefio se observa
en la tarea de reconocimiento visual (tabla 5).

Tabla5. ENI-Memoria

Subpruebas Puntuacion bruta Puntuacion escalar
Codificacion
Memoria verbal auditiva
Lista de palabras 19 10
Recuerdo de una historia 0 5
Puntaje estandar por dominio 85
Memoria visual 7 8
Evocacion de estimulos auditivos
Recobro espontaneo de la lista de palabras 0 4
Recobro por claves 3 8
Reconocimiento verbal auditivo 9 5
Recuperacion de una historia 0 6
Puntaje estandar por dominio 70
Evocacion de estimulos visuales
Recobro de la figura compleja 0 7
Recobro espontaneo de la lista de figuras 0 6
Recobro por claves 0 6
Reconocimiento visual 18 12
Puntaje estandar por dominio 85
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XXX muestra un desempefio promedio bajo para realizar tareas con lapiz y papel. Cuando
se evaluaron las habilidades graficas, cualitativamente se observa tendencia a trazos impul-
sivos. El agarre del lapiz ya es maduro (tabla 6).

Tabla 6. ENI-Habilidades graficas

Subpruebas Puntuacion bruta Puntuacion escalar
Copia de figuras 3 8
Aciertos/tiempo de ejecucion 3 9
Dibujo de la figura humana 9 9
Copia de la figura compleja 3 8
Aciertos/tiempo de ejecucion 7 10
Puntaje estandar por dominio 85

La percepcion tactil no se pudo evaluar ya que XXX buscaba hacer trampa quitandose el
tapaojos para ver los objetos presentados al tacto.

El desempeio en las tareas que evaltan la percepcién auditiva se considera como pro-
medio bajo ya que la puntuacion obtenida fue dentro de la media en las subpruebas de per-
cepcién de notas musicales y fonémica, en tanto que resulté baja cuando se le solicita que
reconozca sonidos ambientales. Esta diferencia puede estar relacionada a un inadecuado ma-
nejo de sus recursos atencionales ya que realiza de manera mas eficiente tareas que revisten
un mayor grado de dificultad (tabla 7).
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Tabla7. ENI-Percepcion auditiva

Subpruebas Puntuacion bruta Puntuacion escalar
Percepcion de notas musicales 3 9
Discriminacion de sonidos ambientales 2 6
Percepcion fonémica 16 1
Puntaje estandar por dominio 85

XXX sabe utilizar el lenguaje con fines comunicativos expresando a través de él deseos,
peticiones y experiencias pasadas. Su desempefio en tareas de repeticién y comprensién es
adecuado. Sin embargo, al evaluar la expresiéon verbal, XXX no pudo narrar el cuento previa-
mente narrado por la evaluadora posiblemente por sus dificultades en la memoria légica
(tabla 8). El desarrollo de su vocabulario expresivo se ubica por arriba de lo esperado para su
edad (tabla 9) en tanto que el del vocabulario receptivo se considera como promedio (tabla
10). Lo anterior sugiere que XXX es ligeramente mas expresivo que receptivo lo que dificul-
taria el seguimiento de instrucciones. De hecho, a través de la aplicacion de la Prueba de las
Fichas se observa dificultad en el seguimiento de instrucciones (tabla 11). En esta tarea, XXX
pierde la consigna y se pone a jugar con las fichas.

Tabla8. ENI-Lenguaje

Subpruebas Puntuacion bruta Puntuacion escalar

Repeticion

De silabas 8 12

De palabras 6 9

De no palabras 6 1

De oraciones 3 10
Puntaje estandar por dominio 105
Expresion

Denominacion de imagenes 6 9

Coherencia narrativa 1 11

Longitud de la expresion 2 7
Puntaje estandar por dominio 95
Comprension
Designacion de imagenes 14 12

Seguimiento de instrucciones 6.5 9

Comprension del discurso 3 1
Puntaje estandar por dominio 105
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Tabla9. Prueba Figura/Palabra Expresivo

Puntaje bruto 52
Edad equivalente 7 afios 7 meses
Puntaje estandar 131
Percentil 98

Tabla10. Prueba Figura/Palabra Receptivo

Puntaje bruto 54
Edad equivalente 5 afios 7 meses
Puntaje estandar 107
Percentil 68

Tabla11l. Prueba de las Fichas

Puntuacion bruta Puntuacién absoluta*
Parte 1 9 499
Parte 2 6 496
Parte 3 4 494
Parte 4 0 493
Parte 5 0 i
Total 19 492

*Puntuaciones inferiores a 495 se consideran por debajo de lo esperado para la edad del nifio.

AUN no puede realizar las tareas de la ENI que evaldan las habilidades metalinguiisticas; lo
cual se considera aceptable para su edad (tabla 12).

Tabla12. ENI-Habilidades metalingiiisticas

Subpruebas Puntuacion bruta Puntuacion escalar
Sintesis fonémica 0 10
Conteo de sonidos 0 8
Deletreo 0 10
Conteo de palabras 0 8
Puntaje estandar por dominio 93

Al evaluar las habilidades espaciales, XXX muestra confusién para identificar derecha-
izquierda, en él, en la evaluadora, en un mufieco o en una ilustracion; sin embargo, ésta es
aceptable a su edad (tabla 13).
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Tabla13. ENI-Habilidades espaciales

Subpruebas Puntuacion bruta Puntuacion escalar
Comprension derecha izquierda 2 8
Expresion derecha-izquierda 2 9
Dibujos desde angulos diferentes 6 13
Orientacion de lineas 2 10
Ubicacion de coordenadas 6 12
Puntaje estandar por dominio 100

Durante la evaluacion se observaron dificultades en el manejo de los recursos de aten-
cién y concentracion. Principalmente se presentaron respuestas impulsivas, y para atender
las reglas de las tareas. Pierde la atencion y requiere de reorientaciones para que finalice la
tarea que se le encomienda. Estas caracteristicas varian entre las sesiones y en el momento
de la evaluacién. XXX muestra mayores dificultades en la atencion visual que en la atencion
verbal (tabla 14).

Tabla14. ENI-Atencion

Subpruebas Puntuacion bruta Puntuacion escalar

Atencion visual

I Cancelacion de dibujos 3 6
M Cancelacion de letras 2 6
Puntaje estandar por dominio 75

Atencion auditiva

I Digitos en progresion 4 12
M Digitos en regresion 2 14
Puntaje estandar por dominio 120

En esta evaluacion solicitamos a los padres y a su maestra dieran respuesta al Cuestionario
de Matute y Barrios basado en los criterios diagndsticos del DSM-IV para Trastorno por Déficit de
Atencion con Hiperactividad-TDAH (tabla 15). Los padres reportan la presencia en XXX
de 6/9 conductas que se presentan con alta frecuencia relacionadas con inatencién (3 de 9
conductas) y 1/9 con hiperactividad e impulsividad las cuales son propias de este trastorno.
La maestra reporta 7/9 sintomas de inatencién y 1/9 de hiperactividad-impulsividad.
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Tabla 15.

Criterios diagndsticos del DSM IV para TDAH (Matute y Barrios)

Cuestionario para maestros

Padres Maestra
Sintomas de inatencion
Tiene dificultad para mantener la atencion en las tareas Muchas veces Casi siempre
0 en los juegos
No sigue instrucciones y no finaliza tareas escolares, encargos Casi siempre Algunas veces
u obligaciones
Se distrae facilmente con estimulos irrelevantes Casi siempre Casi siempre
Parece no escuchar cuando se le habla directamente Casi siempre Casi Siempre
No pone atencion a detalles y comete errores por descuido ensus ~ Nunca Casi siempre
tareas
Tiene dificultad para organizar sus actividades Muchas veces Casi Siempre
(papa), casi
siempre (mama)

Pierde sus Utiles o las cosas necesarias para hacer sus actividades ~ Nunca Casi siempre
Evita o le disgusta dedicarse a tareas que requieren un esfuerzo Muchas veces Nunca
Es descuidado en sus actividades diarias Algunas veces Nunca
Sintomas de hiperactividad e impulsividad
Tiene dificultad para hacer filas o esperar turnos en los juegos Nunca Casi siempre
Interrumpe las conversaciones, juegos o actividades de los demas  Algunas veces Nunca
Mueve con exceso manos o pies, 0 se muestra inquieto cuando Nunca Algunas veces
esta sentado
Se levanta de su asiento en situaciones donde debe estar sentado Muchas veces Nunca
Corre 0 salta excesivamente en situaciones en que es inapropiado Nunca Nunca
hacerlo
Tiene dificultades para relajarse o practicar juegos donde deba Nunca Algunas veces
permanecer quieto
Esta permanentemente en movimiento como si tuviera un motor Nunca Nunca
por dentro
Habla demasiado Nunca Nunca
Contesta o acttia antes de que se terminen de hacer preguntas Nunca Nunca

Finalmente, con relacion a las funciones ejecutivas, se detecta en XXX ligera lentitud
en el procesamiento cognitivo general, principalmente al realizar tareas de tipo gréfico. La
presencia de una incapacidad para mantener la organizacion denota impersistencia. El des-
empeio pobre en la tarea‘planeacién y organizacion’sugiere dificultades en estas areas cog-

nitivas (tabla 16).
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Tabla16. ENI-Funciones ejecutivas

Subpruebas Puntuacion bruta Puntuacion escalar

Fluidez verbal semdntica (frutas) 6 9
Fluidez verbal semantica (animales) 7 8
Fluidez verbal fonémica 0 8
Puntaje estandar por dominio 85
Fluidez grafica semantica 5 8
Fluidez grafica no semantica 0

Puntaje estandar por dominio 70

Flexibilidad cognitiva

Ensayos administrados 54 11
Respuestas correctas 35 12
Porcentaje de respuestas correctas 65 1
Errores 19 12
Porcentaje de errores 35 12
Incapacidad para mantener la organizacion 1 5
Respuestas perseverativas 19 u
Namero de categorias 1 10

Planeacion y organizacion
Aciertos 2 4
Movimientos realizados - -

Aciertos por movimientos 2 7

2. AREAS ACADEMICAS.

Con relacién a las areas académicas de lectura, escritura y calculo observamos que XXX
lee su propio nombre de manera logografica cuando éste se le presenta en letra de molde en
minusculas (tabla 17). Todavia no lee otras palabras de alta frecuencia. También sabe escribir
su nombre aun cuando en ocasiones omite alguna grafia (tabla 18).

Tabla17. ENI-Lectura

Subprueba Puntaje bruto Puntaje escalar
Precision:
Lectura de silabas 0 8
Lectura de palabras 1 10
Lectura de no palabras 0 7
Lectura de oraciones 0 9

Palabras con error en la lectura en voz alta
Puntaje estandar por dominio 65
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Tabla18. ENI-Escritura

Subprueba Puntaje bruto Puntaje escalar
Precision
Escritura del nombre 1 14
Dictado de silabas 0 8
Dictado de palabras 0 8
Dictado de no palabras 0 9
Dictado de oraciones
Copia de un texto
Recuperacion escrita
Puntaje estandar por dominio 60

Con relacion a las habilidades de célculo, XXX sabe contar hasta 10, reconoce algunas
cifras de un solo digito (p. ej., 2), sabe escribir el nUmero ‘1’ Realiza una suma de dos cifras
de un solo digito (tabla 19). El desarrollo de las areas académicas es acorde con su edad y
experiencia escolar.

Tabla19. ENI- Calculo

Subpruebas Puntuacion bruta Puntuacion escalar

Conteo 3 9
Manejo numérico

Lectura de cifras 1 8
Dictado de cifras 1 10
Comparacion de nimeros 0 8
Ordenamiento de cantidades = -
Puntaje estandar por dominio -
Calculo

Serie directa 0 -
Serie inversa 0 -
Calculo mental 1 14
Calculo escrito 0 —

Puntaje estandar por dominio —

3. SIGNOS NEUROLOGICOS BLANDOS

Se observa en XXX: problemas articulatorios, dificultades en el seguimiento visual, sinci-
nesias y lentitud para realizar movimientos alternos de las manos y de oposicion digital. La
presencia de estos signos son sugerencia de cierta inmadurez neurolégica.

4. CARACTERISTICAS COMPORTAMENTALES

Los padres perciben a XXX como un nifio inteligente, muy observador, muy “intenso” y
apasionado. Les preocupa que es distraido, no sigue siempre las instrucciones “como si se le
hablara al aire”a la vez que capta otras cosas y conversaciones que no estan dirigidas hacia él.
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En ocasiones muestra comportamientos que no se esperan socialmente. Lo describen que se
deja influenciar por otros nifos.

De acuerdo a las respuestas que dieron los padres al Cuestionario Conners para Padres en
su formato completo encontramos un nuimero elevado de comportamientos que se presen-
tan con frecuencia relacionados con problemas de aprendizaje y en menor grado con hipe-
ractividad (tabla 20). Cabe hacer notar que en este instrumento los puntajes se consideran
significativos cuando estan por arriba de 69.

Tabla20. Cuestionario Conners para Padres

Subescalas Puntuaciones
Problemas de conducta 36
Problemas de aprendizaje 103
Psicosomatico 45
Impulsivo-hiperactivo 50
Ansiedad 60
indice de Hiperactividad 69

La maestra, a su vez, reporta la presencia elevada de comportamientos relacionados con
inatencidn e hiperactividad situdndose justo en el limite del nivel critico establecido para su
edad (tabla 21).

Tabla21. Cuestionario Conners para Maestros

Subescalas Puntuaciones
Hiperactividad 68
Trastorno de conducta 62
Sobreindulgencia emocional 55
Ansiedad-pasividad 56
Asocial 62
Ensofiacion y problema de asistencia 69

Por otra parte, el andlisis de las respuestas que dieron los padres a la Escala de Achembach de
acuerdo a una base empirica denota la presencia de un nimero elevado de conductas rela-
cionadas con retraimiento sin que alcance el nivel critico. El andlisis de acuerdo a los criterios
del DSM sugiere la presencia elevada de conductas relacionadas con un trastorno profundo
de desarrollo (grafica 2). Lo anterior conlleva a un perfil sugerente de dificultades compor-
tamentales en el nifo (Puntaje T total = 64) tendiente a la internalizacién (puntaje T para
problemas internalizantes = 60 y puntaje T para problemas externalizantes = 48). El puntaje
total se ubica por arriba del rango esperado.

CONCLUSIONES

A la valoracion se encuentra un niflo amable, educado y cooperador, en adecuadas condicio-
nes de alifo y arreglo personal.
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Resultados de la Escala de Achembach para nifios de 11/2 a 5 afios de edad

Grafica 2.

A. Escalas con base empirica

100

95 ~

90 -+

85 o

80

75

g Y Y_— Y —————————— B BB

T
N
O

|ewiou o3uey

T
o n o
O 10

OAIS9.3e
ojualwelodwo)

SajeuoIdUaIR
sews|qo.ld

0UaNS ap SeWa|qoid

ojuRIWIR.IBY

sod1ewosodisd
Sews|qoud

uoisaidaqa/pepaisuy

0AIDR3.
91UBW[RUODOWS

B. Escalas con orientacion del DSM

T T
L0 L0
8383

[ewiou 0Suey

ajueljessp
elsiuoIsodo

| pepianaeladiy/ugnuale

yed

0]]0.1eS3p |3p
opunyoid oulojsel|

pepalsuy

SOAI}D9Je SewW?|qo.d

Neuropsicologia del desarrollo infantil

116



© Editorial Ef Manual Moderno Fotocopiar sin autorizacién es un delito.

De acuerdo con los resultados obtenidos en la evaluacién realizada, podemos concluir
que XXX presenta un desarrollo intelectual normal sin discrepancias significativas entre el
desempefrio en tareas verbales y no verbales. Como ventaja cognitiva destaca en el WPPSly la
ENI las habilidades construccionales. Observamos ademas un perfil neuropsicolégico discre-
pante donde sus mayores dificultades se ubican en la memoria principalmente la memoria
l6gica, la atencién y las funciones ejecutivas. Dentro de estas Ultimas, XXXX muestra len-
titud en el procesamiento cognitivo principalmente de tipo grafico, impersistencia en la eje-
cuciony dificultades para planear y organizar su actividad. El desarrollo de los otros dominios
cognitivos evaluados se ubica dentro de lo esperado para su edad (grafica 3).

Las caracteristicas comportamentales de XXX observadas durante la evaluacién son
coincidentes con las reportadas tanto por los padres como por la maestra de XXX. A través
de estas tres fuentes de informacion se confirma la presencia de un nimero importante de
comportamientos que se presentan de manera frecuente relacionados con el Trastorno por
Déficit de Atencion con Hiperactividad principalmente de tipo inatento. Aunado a lo ante-
rior se observan en XXX conductas que le hacen dificil su relaciéon con los demas denotando
ligero retraimiento y problemas para dar respuestas asertivas en diferentes situaciones. XXX
tiende a ser mas expresivo que receptivo por lo que falla en ocasiones en el seguimiento de
instrucciones.

Grafica3. Desempeiio en los dominios cognitivos de la ENI
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Estas caracteristicas comportamentales requieren de un particular cuidado y de una
orientacion adecuada. Es importante que los adultos que rodean a XXX le ayuden a lograr
un mejor autocontrol, mayor reflexién en sus acciones. Es necesario apoyarlo y dirigirlo hacia
una mayor interiorizacion de reglas y limites siempre en base a la comprension de las situa-
ciones y sus consecuencias légicas. Por ello sugeriremos una intervencién preventiva y una
vigilancia de su evolucién. Esta atencidn especializada es inminente ya que de lo contrario
puede afectarse su desempefio escolar y la interaccion social. Dado lo anterior hacemos las
siguientes sugerencias:

[ Orientacion a padres con el fin de disefar estrategias comunes que propicien un desa-
rrollo socioemocional del nifio a la vez que faciliten la conduccién y manejo disciplina-
rio del nifo en casa.

B Terapia de juego que propicie la disminucién de comportamientos disruptivos en el

nifo a la vez que le facilite un mejor control de sus recursos atencionales. Comunica-

cién entre los diferentes profesionistas que atiendan a XXXy los padres con el fin de
disefar acciones comunes y consistentes.

Ejercicios cognitivos dirigidos a mejorar su atencion y sus funciones ejecutivas

Monitoreo de su desarrollo cada 6 meses.

De ser necesario se sugerird consulta con un neuropediatra a fin de valorar los benefi-

cios del manejo farmacolégico.

B Evaluacién integral en un afo.

FECHA

ATENTAMENTE
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\ (\/ e Capitulo 5

Pruebas neuropsicologicas

infantiles en espaiol

Esmeralda Matute, Mdnica Rosselli, Yaira Chamorro y Julia Orozco

n las ultimas décadas se ha acrecentado la necesidad y el interés por atender

desde una éptica neuropsicolégica a los nifios en los que se sospecha alguna

alteracion a nivel del sistema nerviosos central (SNC). Esta tendencia es eviden-
te dentro del entorno médico y educativo, ya sea con fines clinicos como de investi-
gacion. Ademas, el desarrollo de la neuropsicologia clinica infantil ha sido plural en
donde convergen profesionistas de diversas disciplinas entre los que destacan psico-
logos, médicos, terapeutas de lenguaje (fonoaudidlogos), terapeutas ocupacionales
y maestros de educacion especial. Lo anterior conlleva a la existencia de una diver-
sidad en las perspectivas tedricas, intereses y practicas persiguiendo un objetivo co-
mun que es el de evaluar las habilidades cognitivas y conductuales que se consideran
reflejan la integridad del SNC.

Asi, y aun cuando el espectro de aplicacion de la neuropsicologia infantil es muy am-
plio, el desarrollo de instrumentos especificos y confiables para poblacién infantil ha-
blante del espaiol es muy reducido y son escasas las pruebas que fueron elaboradas
dentro de una dptica neuropsicoldgica; sin embargo, existen varios instrumentos en el
mercado que pueden ser utilizados bajo este enfoque aun cuando no fueron disefiados
de manera exprofesa dentro de él. En este capitulo se detallan algunos de ellos (cuadro
5-1). Ademas, en el cuadro 5-7 se listan otras pruebas que pueden ser Utiles pero que no
se describen en este capitulo.



Cuadro 5-1. Instrumentos de evaluacion neuropsicoldgica en espaiiol
Evaluacion global

Evaluacion Neuropsicoldgica
I ENI - Evaluacion Neuropsicoldgica Infantil (Matute y cols., 2007).
Escala de inteligencia
I WISC - IV Escala Weschler de Inteligencia para nifios-1V (Wechsler, 2004; 2007 a, b).
Habilidades cognitivas y aprovechamiento
M Bateria Woodcock-Muiioz-Revisada (Woodcock y Mufioz, Sandoval, 1996)
Lenguaje
Vocabulario
M TVIP- Test de vocabulario en imagenes Peabody (Dunn, Padilla, Lugo, y Dunn 1986)
I EOWT-SBE Expressive one-word picture vocabulary test. Spanish bilingual Edition (Brownell, 2001)
Habilidades comunicativas
I CDI- Inventario de Hahilidades Comunicativas (Jackson-Maldonado, Thal, Fenson, Marchman, Newton y
Conboy 2005)
I PLS4- Preschool Lenguaje Scale Fourth Edition. Spanish (Zimmerman, Steiner y Pond 2002)
Lecturay escritura
W LEE - Test de lectura y escritura en espafnol (Defior, Fonseca, Gottheil, Aldrey, Jiménez, Pujals, Rosa
y Serrano, 2006)
W Evaluacién de la Consciencia Fonolégica - ECOFON (Matute, Montiel, Herndndez y Gutiérrez 2006)
Atencion
Atencion y memoria
M Neuropsi - Atencion y memoria 6 a 85 afios (Ostrosky-Solis, Gdmez, Matute, Roselli, Ardila y Pineda, 2003)
Habilidades construccionales
I Figura Compleja de Rey. Fase de copia (Rey, 1997)
Memoria

M Figura Compleja de Rey. Fase de recuperacion (Rey, 1997)

Evaluacion global

Evaluacion Neuropsicologica Infantil (ENI)

Proposito
El proposito de la evaluacion neuropsicoldgica infantil (ENI) es proveer al clinico y al investigador
una bateria neuropsicoldgica disefiada, desarrollada y estandarizada para nifios hispanohablantes

con el fin de que cuente con una herramienta util que le permita detectar cambios cognitivos y
comportamentales en nifos en los que se sospecha algun tipo de alteracién o disfuncién cerebral.

Descripcion

La ENI evaltia un amplio espectro de funciones incluidas en 13 dominios neuropsicoldgicos,
distribuidos en tres secciones. La seccion de funciones cognitivas consiste en 58 tareas agru-
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padas en las siguientes areas: atencién, habilidades construccionales, memoria (codificaciéon
y memoria diferida) tanto visual como verbal, habilidades preceptuales (tactil, visual y auditiva),
lenguaje oral (repeticién, expresion y comprension), lectura (precision, velocidad y compren-
sion), escritura (precision, velocidad y composicion narrativa), habilidades metalingiisticas, ha-
bilidades aritméticas (conteo, manejo numérico y calculo), habilidades espaciales y formacion
de conceptos. Tres tareas y 14 medidas se incluyen para evaluar las funciones ejecutivas: fluidez
verbal y grafica, flexibilidad mental (categorizacion de cartas) y planeacién y organizacion (la
pirdmide de México). La ENI incluye ademas una seccion para la evaluacién de signos neurol6-
gicos blandos. Un cuestionario para padres y una guia para la realizacion de la historia clinica
complementan esta bateria.

Edades de aplicacion: 5 afnos 0 meses a 16 afos 11 meses.

Administracion: la administracion es individual. En el Manual de Aplicacién se intro-
ducen los principios bésicos de la neuropsicologia infantil y en especifico, de la evalua-
cion neuropsicoldgica infantil. Posteriormente se detalla la administracion y el sistema
de calificacion. Se incluyen ademas, las tablas con los puntajes normativos por edad para
cada tarea, asi como los indices por subdominio o dominio cognitivo. El material que
se incluye es el siguiente: dos libretas de estimulos, plantillas para la calificacion de la
tarea de construccion con palillos, CD con estimulos auditivos, 54 tarjetas respuestay 3
tarjetas estimulo para la tarea de categorizacién de cartas (flexibilidad cognitiva), 3 blo-
ques de diferente tamano y color para la prueba de La pirdmide de México (planeacién
y organizacién), una platilla de calificacién para la tarea de cancelacion de dibujos, una
plantilla de calificacion para la tarea de cancelaciéon de letras, libreta de puntajes, libreta
de respuestas, libreta de calificacién para los signos neurolégicos blandos, historia clinica y
cuestionario para padres.

Tiempo de aplicacion: el tiempo de administracion es de aproximadamente 3 horas,
y en caso que se desee, se pueden evaluar solamente algunos de los dominios. Es posible
aplicarla en una o dos sesiones.

Calificacion: en el Manual de Aplicacion se detalla el sistema de calificacion para cada
tarea y se clarifica con ejemplos. Las tareas son agrupadas en 12 dominios cognitivos y 30
subdominios. Una vez obtenida la puntuacioén bruta para cada tarea o medida, ésta es trans-
formada en puntuacién escalar, puntuacion T y percentil. A través de la suma de las pun-
tuaciones escalares de las tareas de cada subdominio se obtiene la puntuacién estandar, la
puntuacién Ty el percentil por subdominio. Se incluyen medidas de eficiencia para las tareas
de Construccion con Palillos, Copia de Figuras, Copia de la Figura Compleja, Denominacion,
Calculo escrito y la de Planeacion y Organizacion.

Datos normativos: los datos normativos fueron colectados de 789 nifos hispanoha-
blantes monolinglies de México y Colombia, de 5 a 16 afios de edad, de escuelas publicas y
privadas (cuadro 5-2).

Referencia

Matute, E., Rosselli, M., Ardila, A., Ostrosky - Solis, F. (2007). Evaluacién Neuropsicoldgica Infantil - ENI. México, D.F.:
Editorial EI Manual Moderno, Universidad de Guadalajara, UNAM.
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Escala Wechsler de Inteligencia para Nifios (WISC-1V)

Propdsito

Tal como refiere el Manual de Aplicacion, la escala es un instrumento clinico que permite
evaluar la capacidad cognitiva en nifios de 6 afos 0 meses a 16 afos 11 meses de edad. Esta
versién actualizada de la escala proporciona subpruebas y puntuaciones compuestas que
representan el funcionamiento intelectual en dominios cognitivos especificos, asi como una
puntuacién compuesta que representa la capacidad intelectual general. Se puede aplicar con
la finalidad de identificar la inteligencia sobresaliente, el retraso mental y las fortalezas y de-
bilidades cognitivas de los nifios, asi como con fines de investigacion.

Descripcion

La escala estd organizada en 4 dominios cognitivos especificos o indices, de los cuales se
desprenden un total de 15 subpruebas, 10 que se conservan del WISC-Ill y cinco subpruebas
nuevas. En el cuadro 5-3 se presenta la organizacién general de los dominios y las subpruebas
que corresponden a cada uno.

Edades de aplicacion: 6 afios 0 meses a 16 afnos 11 meses.

Administracion: la administracién es individual. EIl Manual de Aplicaciéon contiene la
informacion necesaria para mantener las pautas de la aplicacién estandarizada, y asegu-
rar la validez de los resultados del WISC-IV. Asi mismo, la escala contiene un manual técni-
co, protocolo de registros, libreta de estimulos, dos cuadernillos de respuetas, cubos para la
subprueba de Disefio con cubos, plantillas para la calificacion de las subpruebas de Claves,
Busqueda de simbolos y Registros.

Cuadro 5-3. Dominios cognitivos incluidos en el WISC IV (2004, 2007 ay b)

Comprension Razonamiento Memoria operativa Velocidad

verbal Perceptual de Procesamiento
Semejanzas Disefio con cubos Retencion de digitos Claves

Vocabulario Conceptos con dibujos Sucesion de nimeros Busqueda de simbolos
Comprension Matrices y letras Registros

Informacion Figuras incompletas Aritmética

Palabras en contexto

Reproducido con permiso de WECHSLER. ESCALA WECHSLER DE INTELIGENCIA PARA NINOS-IV (WISC-IV). D.R. © 2007 Cortesia
de Editorial El Manual Moderno, S.A. de CV.

Tiempo de aplicacion: la aplicacion de las subpruebas esenciales requiere aproximada-
mente de 65 a 80 minutos para la mayoria de los nifos. Lo ideal es aplicar la bateria completa
en una sesion pero puede darse un breve receso o realizarse en dos sesiones, mientras que la
segunda ocurra tan pronto como sea posible, de preferencia en el curso de la misma semana.

Calificacion: el Manual de Aplicacion describe las pautas de calificacién que se utilizan
para todas las subpruebas o agrupamientos especificos de las mismas y merecen revisién de-
tallada, como el empleo de ejemplos de respuestas y la calificacién de respuestas multiples.
Estos y otros detalles son descritos ampliamente en el Manual de Aplicaciéon. Asimismo, la
escala cuenta con tablas para la conversién de puntuaciones naturales a escalares, paginas
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de analisis de las fortalezas y debilidades intraindividuales, y equivalentes para comparar las
puntuaciones del nifo en el WISC-IV con las normas por edad de otras escalas.

Datos normativos: se obtuvieron normas estandarizadas del WISC-IV para poblacion
mexicana, con una muestra conformada por 1 234 niflos y adolescentes de zonas urbanas y
suburbanas de 11 estados de la Republica Mexicana, alumnos de escuelas publicas y priva-
das, provenientes de diversos estratos sociales.

Se formaron 11 grupos de edad desde los 6 afios hasta los 16 afios 11 meses, distribuidos de
la siguiente manera (cuadro 5-4).

Cuadro5-4. Composicion de la muestra por grupos de edad segtin las normas del WISC-1V

Edad Hombres Mujeres Total
6:00-6:11 76 47 123
7:00-7:11 68 52 120
8:00-8:11 58 51 109
9:00-9:11 57 60 117

10:00-10:11 60 54 114
11:00-11:11 58 53} 11
12:00-12:11 59 43 102
13:00-13:11 45 49 94
14:00-14:11 60 40 100
15:00-15:11 67 52 119
16:00-16:11 72 53 125
Totales 680 554 1234

Reproducido con permiso de WECHSLER. ESCALA WECHSLER DE INTELIGENCIA PARA NINOS-IV (WISC-1V). D.R. © 2007 Cortesfa
de Editorial EI Manual Moderno, S.A. de CV.

El proyecto conté con el apoyo de ocho universidades mexicanas, la aplicacion individual
de la escala corrié a cargo de estudiantes de psicologia y educacién, supervisados por acadé-
micos expertos. Los datos fueron recolectados entre mayo y noviembre del 2005.

Referencias

Wechsler, D. (2004). WISC-1V, Escala de Inteligencia Wechsler para Nifios-. San Antonio, Tx: Harcourt Assessment Inc.

Wechsler, D. (2007a). WISC-IV Escala Wechsler de inteligencia para nifios-IV: Manual de Aplicacion, tr. de Gloria Padilla
Sierra, México: Editorial El Manual Moderno.

Wechsler, D. (2007b). WISC-IV Escala Wechsler de Inteligencia para Nifios-1V: Manual Técnico, tr. de Gloria Padilla Sierra,
México: Editorial El Manual Moderno.

Bateria Woodcock-Muiioz-Revisada

Proposito

Es una bateria comprensiva con un amplio rango en la edad de aplicacién, desde los 24 me-
ses hasta los 90 anos. Esta disefiada para evaluar habilidades cognitivas y aptitudes esco-
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lares y de aprovechamiento. La bateria Woodcock-Mufioz puede aplicarse para establecer
diagndsticos, evaluar el nivel desarrollo, determinar discrepancias psicoeducativas, ubicar
alumnos en programas educativos, planear y evaluar programas educativos o con fines de
investigacion.

Descripcion

La bateria se divide en dos grandes areas: las pruebas de habilidad cognitiva y las pruebas
de aprovechamiento. Cada una de estas areas estd integrada por una bateria estandar o ba-
sica y una bateria suplementaria. Las Pruebas de habilidades cognitivas, incluyen tareas de
memoria a corto y largo plazo, velocidad de procesamiento, procesamiento auditivo y visual,
fluidez de razonamiento, entre otras. Las pruebas de aprovechamiento, abarcan cuatro areas
académicas: lectura, matemadticas, lenguaje escrito y conocimientos.

Cada area tiene sus libretas con las tareas correspondientes, asi como los manuales del
evaluador, tablas con los puntajes normativos, cuadernos de respuestas, protocolo de prue-
bas y material de audio.

Edades de aplicacion: 24 meses a los 90 aios.

Administracion: es una bateria de aplicacion individual. Dependiendo de los propésitos de
la evaluacion se pueden administrar solamente las baterias basicas, o elegir algunas tareas inclui-
dos en las baterias suplementarias para obtener informacién complementaria.

Tiempo de aplicacion: el manual refiere que los evaluadores experimentados, utilizan
entre 50 a 60 minutos para administrar la bateria estandar de las pruebas de aprovechamien-
to. Para aplicar la bateria estdandar de las pruebas de habilidad cognitiva, se requieren entre
30y 40 minutos. El tiempo puede variar en funcién de las pruebas de las baterias suplemen-
tarias que se decidan administrar.

Calificacion: los manuales de evaluador y el protocolo de pruebas proveen informacion
sobre el procedimiento para calificar y obtener las puntuaciones brutas, equivalencias de
edad y de grado escolar, puntuaciones estandar e indice de ejecucién. Igualmente, en estos
mismos manuales se encuentra la informacidn necesaria para la interpretacion cualitativa de
los datos, determinar el nivel de desarrollo y el grado de dominio de algun area especifica, asi
como establecer comparaciones entre iguales.

Datos normativos: la muestra elegida para la calibracion de la bateria, estuvo conforma-
da por personas de EUA y de paises de habla hispana. En total se evaluaron 3 911 individuos,
y la calibracion de cada tarea conté con los datos de 2 000 individuos aproximadamente. Se
evaluaron 116 personas en Costa Rica, 1 512 en México, 196 en PerU, 634 en Puerto Rico, 128
en Espanay 1325 en EUA. La mayoria de los individuos evaluados en EUA (98.3%), reportaron
que el espanol era su primer lengua. Un 47.6% de los individuos que conformaron la muestra
eran de sexo masculino y 52.4% de sexo femenino.

Referencias

Woodcock, R.W. y Muioz-Sandoval, A.F. (1996). Bateria Woodcock-Murioz: Pruebas de aprovechamiento-Revisada, Su-
pplemental Manual. Itasca, IL: Riverside.

Woodcock, RW. y Mufoz-Sandoval, A.F. (1996). Bateria Woodcock-Murioz: Pruebas de aprovechamiento-Revisada,
Examiner’s manual. Itasca, IL: Riverside.
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Test de Vocabulario en Imagenes Peabody
Propdsito

Evaluar el vocabulario receptivo del espaiol en nifios y adolescentes de 2 aflos y medio a 18 afios
de edad. De acuerdo a los autores esta adaptacion puede aplicarse con varios propdsitos, tales
como conocer el alcance de la adquisicién de vocabulario del espanol de un individuo, utilizarla como
una prueba de evaluacién de aptitudes escolares (habilidades verbales o inteligencia verbal) o
bien, como parte de una evaluacién comprensiva de los procesos cognitivos.

Descripcion

La prueba consiste en un cuaderno de estimulos con ilustraciones impresas en blanco y ne-
gro. Cada pagina del cuaderno contiene cuatro ilustraciones numeradas del 1 al 4. El eva-
luador presenta ante el niflo una por una, las paginas del cuaderno de estimulos con las
ilustraciones, y en cada pagina enuncia una palabra que el niflo debe identificar en alguna de
las cuatro figuras presentes, sefialando la que considera que representa mejor a la palabra ex-
presada por el evaluador. En total son 125 palabras estimulo organizadas por nivel creciente
de dificultad, empezando por las que son faciles para los niflos de 2 afos y medio, y asi hasta
finalizar con las palabras mas dificiles para los jovenes de 18 afios.

El evaluador cuenta con un manual que incluye la descripcién de la prueba, instrucciones
y las tablas para la obtencién de las puntuaciones estandarizadas.

Edades de aplicacion: 2 aiios - 6 meses a 18 afios.

Administracion: la prueba se aplica de manera individual, para su administracion se
requiere del cuaderno de estimulos, y el manual del evaluador donde se explica el procedi-
miento de evaluacion.

Tiempo de aplicacion: la prueba completa se administra en aproximadamente 15 minutos.

Calificacion: en el manual se describe el procedimiento para obtener las puntuaciones
directas. Asimismo, contiene tablas por edad para obtener las puntuaciones estandarizadas,
intervalo de confianza para la puntuacion estandar, rangos percentiles, categorias deciles y
equivalencias de edad.

Datos normativos: se realizaron estandarizaciones en los paises de México y Puerto
Rico. El programa de estandarizacién en México estuvo coordinada por el coautor Eligio Pa-
dilla, se llevé a cabo entre 1981y 1982, con una muestra de 1 219 nifios de escuelas publicas
del Distrito Federal y comunidades aledanas. Fueron 598 nifios y 621 nifias, entre los 2 afios
seis meses y los 15 afos 11 meses de edad.

Para llevar a cabo la estandarizacion en Puerto Rico, entre 1982 y 1983, se omitieron 8 ensayos
de la version estandarizada en México, por no ser consideradas de uso comun en ese pais, de
acuerdo al criterio de la coordinadora y coautora Delia E. Lugo. La muestra estuvo conformada por
1 488 participantes, 747 ninos y 741 nifas entre los 2 anos 6 meses 'y 17 afios 11 meses de edad,
provenientes de escuelas publicas y privadas del drea metropolitana de San Juan.
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Referencia

Dunn, Lloyd M., Padilla Eligio R., Lugo Delia E., y Dunn, L.M. (1986) Test de Vocabulario en Imdgenes Peabody. Adapta-
cién hispanoamericana. American Guidence Service: EUA.

Expressive One-Word Picture Vocabulary Test
Spanish-Bilingual (EOWPVT-SBE Edition)

Proposito

De acuerdo al manual, EOWPVT-SBE provee una medida que refleja la extension del vocabulario
del individuo que puede ser recuperado de la memoria y utilizado para producir habla significa-
tiva en espaiol o inglés. Es una medida que depende de varias habilidades componentes y que
tiene implicaciones acerca del desempefio académico, cognitivo y del lenguaje.

Descripcion

Ademas de medir la extension del vocabulario del individuo, el EOWPVT-SBE tiene otros usos
especificos:

Evaluar la extensidn del vocabulario hablado

Evaluar la habilidad cognitiva

Diagnosticar dificultades de lectura

Comparar la adquision bilingtie del lenguaje con la habilidad monolinglie en el lenguaje.
Diagnosticar afasia expresiva

“Filtrar” nifos de preescolar con dificultades

Monitoreo del desarrollo

Evaluar la efectividad de distintos tipos de programas de atencidon

Administracion: se puede administrar a nifos entre los 4 afos 0 meses y los 12 afios 11
meses de edad, que sean bilinglies en espanol e inglés. La aplicacién es individual y requiere
el uso del manual, una libreta con 170 tarjetas y formas de registro.

Tiempo aproximado de aplicacion: de 10 a 15 minutos.

Puntuacién: solo es necesario aplicar los reactivos dentro del rango de habilidad del
examinado. Esto se logra estableciendo una linea base de 8 respuestas correctas consecuti-
vas. A partir de este punto, se contintia evaluando hasta que se alcance un “techo” de 6 res-
puestas incorrectas consecutivas. Las puntuaciones crudas pueden convertirse a puntuacion
estandar, rangos percentiles y edades equivalentes.

Datos normativos: el manual sefala que las normas estan basadas en una muestra de in-
dividuos residentes en EUA que van desde hablantes monolingiies de espaiol con habilidades
minimas de inglés hasta individuos que hablan mayormente inglés y un poco de espaiiol.

La estandarizacion se realizd entre enero y diciembre del 2000, a 1150 individuos bilin-
glies en 50 ciudades de 17 estados a través de EUA. Sélo se incluyeron individuos que habla-
ran al menos un poco de inglés.
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Referencia

Brownell, R. (2001) Expressive One-Word Picture Vocabulary Test. Spanish-Bilingual Edition. Manual. Novato, CA:
Academic Therapy Publications.

Inventarios MacArthur-Bates
del Desarrollo de Habilidades Comunicativas (CDI)

Proposito

De acuerdo con el manual, la CDI tiene como objetivo arrojar informacién confiable respecto
al curso del desarrollo lingtiistico, comenzando por sus primeras sefiales gestuales no verba-
les y la expansién del vocabulario inicial, hasta los comienzos de la gramatica.

Descripcion

Los inventarios MacArthur-Bates del desarrollo de habilidades comunicativas son adaptacio-
nes al espafiol de las versiones en inglés y en italiano del CDI. Consta de dos inventarios:

[ Inventario | - Primeras palabras y gestos (nifios de 8 a 18 meses de edad). Genera
puntuaciones para comprension de palabras y frases, produccién de vocabulario y
uso de gestos.

B Inventario Il - Palabras y enunciados (nifios de 16 a 30 meses de edad). Puntuaciones para
la produccién de vocabulario y para algunos aspectos de la evolucién gramatical.

Administracion: se aplica a través de un reporte que puede ser llenado por alguno de los
padres, otros familiares involucrados en la crianza del nifio, con o sin la ayuda del evaluador.

Tiempo de aplicacion: no especificado.

Puntuacion: los autores del manual sefialan que los usuarios de los inventarios tienen
varias opciones de calificacién, incluso herramientas computarizadas. Los inventarios se ca-
lifican manualmente con facilidad y los percentiles se calculan mediante la comparacién de
puntuaciones naturales con los valores que se muestran en las tablas de referencia.

Existen varias formas de reportar los resultados. El informe del nifo da una manera conve-
niente de caracterizar las puntuaciones de resumen (totales) y los valores percentiles para un
nifo dado con el fin de mostrarlos a los padres. También hay registros de resumen Utiles para
investigadores, terapeutas, médicos u otros profesionales.

Datos normativos: las formas en espafol se adaptaron lingistica y culturalmente a partir
de las versiones en italiano e inglés de los inventarios MacArthur, se anadieron nuevas palabras
a la lista de vocabulario y se modificaron ciertas secciones para reflejar las diferencias interlin-
glisticas en categorias gramaticales. Ademas, las categorias en que se organizaron las preposi-
ciones, los locativos, los cuantificadores, los articulos y los adverbios difieren entre idiomas. La
segunda parte del Inventario Il, Oraciones y gramatica, se modificé por completo para reflejar
aquellas propiedades que son especificas de la lengua espafola.

Todos los reactivos se examinaron en cuanto a su relevancia linglistica y cultural para
garantizar que fueran apropiados para poblaciones mexicanas y méxico-estadounidenses.

Se recolectaron datos de un total de 818 nifios entre los 8 y 18 meses de edad para el In-
ventario |, y de 1 125 nifios entre los 16 y 30 meses de edad para el Inventario Il. Mas adelante

128 Neuropsicologia del desarrollo infantil



© Editorial Ef Manual Moderno Fotocopiar sin autorizacion es un delito.

se excluyeron 40 nifos de la muestra del Inventario | y 31 de la correspondiente al Inventario Il
por razones médicas. Se realizé una valoracion de los integrantes de la muestra normativa en
relacién con la educacion materna, orden de nacimiento y contacto con una segunda lengua
(cuadro 5-5).

Cuadro 5-5. Descripcion de la muestra normativa para los Inventarios 1 y 11 del CDI

Numero de nifios por edad y género en la muestra normativa: Inventario |

Edad en meses Género
Nifas (n) Nifios (n)
-9 62 68
-11 67 75
-13 86 90
-15 72 69
-18 86 106
Total 373 408
Numero de nifos por edad y género en la muestra normativa: Inventario Il
Edad en meses Género
Nifas (n) Nifos (n)
-17 66 61
-19 68 65
21 83 94
23 73 72
-25 69 76
27 70 75
-30 112 110
Total 541 553

Reproducido con permiso de JACKSON-MALDONADO Y COLS. CDI INVENTARIOS MACARTHUR-BATES DEL DESARROLLO DE HABI-
LIDADES COMUNICATIVAS. D.R. © 2005 Cortesfa de Editorial El Manual Moderno, S.A. de C\.

Referencia
Jackson-Maldonado D,, Thal, D. J,, Fenson, L., Marchman, V. A., Newton, T. y Conboy, B. Tr. S. Olivares Bari (2005) CDI In-
ventarios MacArthur-Bates del Desarrollo de Habilidades Comunicativas. México: Editorial El Manual Moderno.

Preschool Language Scale Fourth Edition. Spanish (PLS4)

Proposito

Es una prueba disefiada para identificar trastornos o retrasos en el desarrollo del lenguaje de
ninos monolingles o bilinglies desde el nacimiento hasta los 6 aflos 11 meses.

Descripcion

La prueba estd compuesta por dos subescalas: Comprensiéon Auditivay Comunicacion Expre-
siva. La escala de Comprension Auditiva, contiene tareas que evaluan habilidades conside-
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radas como precursores del desarrollo del lenguaje en los nifos més pequenos y tareas que
evaltan la comprension del vocabulario bésico, conceptos, y marcadores gramaticales en ni-
fos de 5 a 6 afos de edad. La escala de Comunicacién Expresiva pone a prueba la habilidad
del niflo para comunicarse con otras personas, a través de tareas que evallan el desarrollo
vocal y la comunicacién social en infantes; y la habilidad para nombrar objetos comunes, uso
de conceptos, descripciéon de objetos, expresion de cantidades, uso de preposiciones, marca-
dores gramaticales y estructuracién de las oraciones en preescolares entre los 5 y 6 afios de
edad. También incluye tres evaluaciones suplementarias: un listado muestra de lenguaje, una
prueba de articulaciéon, y un cuestionario para padres.

Edades de aplicacion: de los 0 a los 6 afos 11 meses.

Administracion: es de administracion individual, el manual del evaluador contiene la
informacion detallada para la administracion, calificacién e interpretacion de los resultados.
La prueba también incluye un manual de ilustraciones que contienen los estimulos necesa-
rios para la administracion de algunas tareas, asi como el material necesario para los ensayos
en los que se manipulan objetos, y sus respectivas formas de registro y puntuacioén.

Tiempo de aplicacion: entre 20 y 45 minutos, dependiendo de la edad del nifio.

Calificacion: esta prueba permite obtener puntuaciones estandarizadas, rangos percentiles y
equivalencias de edad para las puntuaciones de cada una de las subescalas, asi como para la puntua-
cién total.

Datos normativos: la estandarizacién de la prueba comenzé en el afio 2001, en EUA.
En la muestra se incluyeron nifios que vivian en hogares en donde se hablaba espafiol, que
podian conversar fluidamente en espafol y que pudieran completar la prueba en su version
estandar. En total fueron 1 118 niflos proveniente de 15 estados de EUA, el rango de edad
estuvo comprendido entre los 2 dias de nacidos y 6 afos 11 meses. Para cada nivel de edad,
aproximadamente 50% de los nifios eran de sexo femenino y 50% de sexo masculino.

Referencia

Zimmerman, |.L., Steiner, V.G., Pond R.E. (2002). Preschool Language Scale, fourth edition. Spanish. EUA: The Psycholo-
gical Corporation.

Lecturay escritura

Test de lectura y escritura en espaiiol (LEE)
Proposito

De acuerdo con el manual, LEE tiene como objetivo evaluar los principales procesos implica-
dos en la lectura y escritura, haciendo referencia a los logros medios esperados por aio esco-
lar. Detectar el tipo de error observado con el fin de precisar el diagndstico e implementar un
adecuado plan de recuperacién.

Descripcion

La LEE es una bateria de evaluacion formada por las siguientes pruebas:

130 Neuropsicologia del desarrollo infantil



© Editorial Ef Manual Moderno Fotocopiar sin autorizacién es un delito.

A. Segmentacion fonémica (prueba complementaria)
B. Lectura de letras (prueba complementaria)
1. Lectura de palabras
2. Lectura de pseudopalabras
3. Comprension de palabras y frases
3.A Frases
3.B Familia de palabras
3.C Preguntas
3.0 Completar
Prosodia
Comprensién de textos
Escritura de palabras
Escritura de pseudopalabras

No vk

Cada una de las pruebas cuenta con baremos individuales, de modo que el evaluador puede
eleqir las pruebas que considere necesarias para cada caso particular de evaluacion.

Administracion: la prueba estd disefada para ser administrada individualmente a nifios
de 1°a4° grado de primaria. Durante su aplicacidn se requieren los siguientes materiales: ma-
nual técnico, cuadernillo de evaluacién, registro de respuestas, hojas de trabajo, cuadernillos
con baremos, cronémetro y lapiz negro.

Tiempo de aplicacion: aproximadamente 50 minutos sin la aplicacién de escalas com-
plementarias. Cuando se aplica la bateria completa, se recomienda que la aplicacién se lleve
a cabo en dos sesiones.

Puntuacion: los autores sefalan que este test ofrece la posibilidad de un andlisis mas
detallado en algunas pruebas. Asi, la puntuacién de lectura de palabras y de pseudopalabras
permite un andlisis del tipo de lectura, ofreciendo las medias y desviaciones tipicas por grado
escolar, en tanto que la prueba de comprensidn de textos permite analizar la puntuacién de
cada texto por separado, ofreciendo también baremos por grado escolar.

Los resultados requieren para su interpretacion el uso de baremos, y se proveen los co-
rrespondientes al 19, 29, 3°y 4° grado de primaria.

Datos normativos: se utiliz6 una muestra representativa de escolares de escuelas pu-
blicas y privadas de distintos sectores sociales de la provincia de Buenos Aires y de la Ciudad
de Buenos Aires. La muestra estuvo formada por 417 nifios, alumnos de primer a cuarto curso de
escolaridad primaria y de edad comprendida entre los 6 y 10 afos.

De acuerdo al manual, para seleccionar la muestra se siguié una estrategia de muestreo
no aleatorio, estratificado por cuotas. Las cuotas abarcaron las siguientes variables de estratifi-
cacion: sexo, curso escolar, zona de residencia y tipo de gestion educativa (publica o privada).
Se excluyeron todos aquellos nifios con déficit significativo en el rendimiento escolar, déficit
intelectual, problemas neurolégicos y psicolégicos diagnosticados, ausentismo escolar signifi-
cativo, contexto familiar bilinglie y edad que no correspondiera al curso que se esta evaluando.

Referencia

Defior, S., L. Fonseca, B. Gottheil, A. Aldrey, G. Jiménez, M. Pujals, G. Rosa, y F. D. Serrano (2006) LEE, Manual técnico.
Buenos Aires: Paidds.
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Evaluacion de la Consciencia Fonoldgica (ECOFON)
Propdsito

El objetivo de la Evaluacién de Consciencia Fonolégica (ECOFON) es valorar las habilidades
de consciencia fonolégica en nifios de habla hispana con edades comprendidas entre los 7 y
11 afos que cursan la escuela primaria, de manera que pueda ser un auxiliar en la detecciéon
y evaluacion de niflos con problemas de lectura.

Descripcion

ECOFON es un instrumento de aplicacién oral; no cuenta con apoyo de material visual o gréfi-
co; sin embargo, se pueden utilizar apoyos visuales como dibujos o fichas cuando se requiera
evaluar a nifos con caracteristicas especiales. En él se incluyen tareas que corresponden a
los niveles de consciencia fonoldgica: silabico, intrasilabico y fonémico. Como estimulos se
utilizan tanto palabras como no-palabras. ECOFON consta de un manual y de la libreta de
puntajes y esta constituida por las siguientes tareas:
I Nivel silabico:
B Segmentacion silabica en palabras
B Conteo de silabas en palabras
Il. Nivel intrasilébico:
I Deteccién de la rima en palabras
B Deteccién del fonema inicial en palabras
lll. Nivel fonémico:
Supresién de un fonema en palabras
Decodificacion fonémica en palabras
Decodificacion fonémica en no-palabras
Sustitucion de consonante o vocal en palabras
Mezcla de fonemas en palabras
Mezcla de fonemas en no-palabras

Edades de aplicacion: 7 afios 0 meses a 11 afos 11 meses.

Administracion: la administracion es individual. Se sugiere utilizar el orden preestable-
cido. Para cada tarea se incluye una serie de reactivos que sirven como practica.

Tiempo de aplicacién: el tiempo de administracién es variable ya que existe un criterio
de suspension, pero no es mayor a una hora.

Calificacién: el sistema de calificacién de ECOFON es sumamente sencillo. En la libreta de
puntajes se encuentran los reactivos de cada tarea, la respuesta correcta para cada reactivo, un
espacio para escribir la respuesta del nifo y una columna para anotar la puntuacion. En cada reac-
tivo sélo hay dos puntuaciones posibles: 1 cuando la respuesta es correcta (incluyendo autoco-
rrecciones espontaneas) y 0 ante respuestas incorrectas o ausencia de respuesta.

Datos normativos: se administré ECOFON a 119 nifios de Guadalajara, México, seleccio-
nados al azar (50% de cada sexo y tipo de escuela: publica y privada), ubicados en el percentil
igual o mayor a 50 en las Matrices Progresivas de Raven (cuadro 5-6).

Referencia

Matute, E., Montiel, T., Herndndez Ramirez, C., y Gutiérrez Bugarin, M. (2006). Evaluacién de la Consciencia Fonoldgica
— ECOFON. Guadalajara, México: Universidad de Guadalajara.
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Cuadro 5-6. Distribucion de la muestra por edad, sexo, grado escolar y tipo de escuela

utilizada en la estandarizacion del ECOFON

Escuela Publica Escuela Privada
Grado Edad Edad
6 7 8 9 10 1 12 6 7 8 9 10 11 12

1° 2 8

2° 7 6 4

3° 7

4° 4

5° 3 5 4

6° 4 8 2
Totales 2 15 10 8 12 7 6 2 4 1 9 9 12 2

Atencion

NEUROPSI Atencion y memoria 6 a 85 afos

Proposito

De acuerdo al manual, NEUROPSI atencién y memoria es un instrumento de evaluacion neu-
ropsicologica objetivo y confiable que permite la evaluacion de los procesos cognitivos en
pacientes psiquiatricos, neuroldgicos y pacientes con diversos problemas médicos entre los
6y 85 anos de edad.

Descripcion

Permite evaluar en detalle tipos de atencidn entre los que se encuentran la atencion selectiva,
sostenida y el control atencional; asi como tipos y etapas de memoria incluyendo memoria
de trabajo, y memoria a corto y largo plazo para material verbal y visoespacial. El NEUROPSI
Atencion y memoria evalua las siguientes éreas:

I.  Orientacién
Il. Atenciény concentracion:

a.
b.

C
d.

Deficiencias en el nivel de consciencia o estado de activacion (entrevista)
Atencidn selectiva (deteccion visual, retencién de digitos en progresion y cubos en
progresién)

Atencién sostenida (deteccidn de digitos y series sucesivas)

Control atencional (fluidez verbal semantica y fonoldgica, fluidez no verbal, funcio-
nes motoras y la prueba de Stroop)

lll. Memoria (codificacion y evocacion de material verbal [palabras aisladas, pares de pa-
labras y parrafos] y de material visual [figura semicompleja, figura compleja de Rey-
Osterreith y caras], digitos en regresién y cubos en regresion).
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Edades de aplicacion: 6 aflos 0 meses a 85 aios.

Administracion: la aplicacién es individual y requiere de un conjunto de tarjetas y el
protocolo de aplicacién. El esquema esta constituido por reactivos sencillos y cortos.

Tiempo aproximado de aplicacion: de 50 a 60 minutos, y de 80 a 90 minutos en po-
blacién con trastornos cognitivos.

Puntuacién: de acuerdo al manual, el sistema de calificacion aporta datos cuantitativos
y cualitativos; los datos naturales se convierten a puntuaciones normalizadas con una media
de 100 y una desviacion estandar de 15. Ademads de las puntuaciones totales, con los datos
independientes de cada habilidad cognitiva, se obtiene un perfil individual. Este perfil sefala
las habilidades e inhabilidades del individuo en cada una de las dreas cognitivas evaluadas.
Tanto para la puntuacion total como para las diversas subpruebas, los pardmetros de norma-
lizacién permiten obtener un grado o nivel de alteracién de las funciones cognitivas que se
clasifican en: normal alto, normal, alteraciones leves, o alteraciones severas.

Datos normativos: el manual sefala que para obtener las normas se administré el instru-
mento a un total de 950 individuos normales mexicanos entre 6 y 85 afos de edad. De acuerdo
a la edad, se dividié la muestra en nueve grupos: 6-7, 8-9, 10-11, 12-13, 14-15, 16-30, 31-55, 56-64
y 65-85, en donde cada grupo estuvo integrado por 55 individuos. Se estratificd la muestra de
adultos de acuerdo a tres niveles educativos: bajo, 0 a 3 afos de estudios; medio, 4 a 9 afos de
estudios; y alto, 10 a 24 aios de escolaridad.

Los criterios de inclusion fueron: no tener antecedentes de alteraciones neuroldgicas ni
psiquiatricas de acuerdo a una historia clinica; no tener antecedentes de alcoholismo ni far-
macodependencia; no tener limitaciones fisicas que impidieran la ejecucidn en las pruebas;
tener una agudeza visual y auditiva normal o corregida; en el caso de los nifios que no tuvie-
ran antecedentes de repeticién escolar y un promedio escolar minimo de ocho; y en el caso
de los adultos que fueran funcionalmente independiente.

Referencia

Ostrosky-Solis, F.,, M. Gdmez, E. Matute, M. Rosselli, A. Ardila y D. Pineda (2003) NEUROPSI Atencién y memoria 6 a 85
afos, Manual. México: American Book Store.

Habilidades construccionales y memoria

Figura Compleja de Rey
Proposito

Originalmente esta prueba fue disefada para evaluar la organizacién y memoria visual en pa-
cientes con dafo cerebral. Su estandarizacion permite evaluar en niflos de 4 a 8 anos de edad,
la habilidad para planear, organizar e integrar informacion visual compleja, asi como retenerla.

Descripcion

La figura es un estimulo visual complejo formado por nueve unidades perceptuales que inte-
gran la totalidad de la figura. Para que el niflo pueda reproducir la figura son necesarias hojas
blancas y lapices de colores o plumones numerados en orden progresivo, dicho orden indica
la secuencia en que se le proporcionan al nifio.
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Edades de aplicacion: 4 a 8 aiios.

Administracion: al igual que en la versién original para adultos, la aplicacion se realiza
de manera individual y tiene dos fases: copia y memoria. En la primera fase se muestra al nifio
una tarjeta con la figura compleja, y se da la instruccion de realizar con la mayor precision
posible una copia de la figura en una hoja en blanco, mientras que se le van proporcionando
los diferentes colores. En cuanto el nifio refiere haber terminado de copiar la figura, se retiran
la tarjeta y la hoja, y se cronometran 3 minutos, antes de dar inicio a la fase de memoria. En
esta segunda fase se le pide al niflo que dibuje todo lo que recuerde de la figura que acaba
de copiar y nuevamente se le van dando y cambiando los colores conforme el nifio trabaja.
El criterio para cambiar de color es haber concluido una unidad perceptual o empezar otra
unidad, aun cuando no haya concluido el trazo de la anterior.

Tiempo de aplicacién: entre 10 y 15 minutos, dependiendo del tiempo que el nifio
tarde en completar sus dibujos.

Calificacion: para calificar cada unidad se siguen los mismos criterios que en la prueba
con los adultos, con cuatro posibles puntuaciones (0, .5, 1y 2) segun la calidad y ubicacion del
trazo. La calificacion total es la suma de la puntuacion de cada unidad.

Datos normativos: la estandarizacion fue realizada en México en el afio de 1997, con
una muestra conformada por 750 nifios de diferentes escuelas del Distrito Federal con las
edades comprendidas entre los 4 y 8 afios de edad con 75 nifios por grupo, la mitad hombres
y la otra mitad mujeres.

Referencia

Rey, A. (1997). Test de copia de una figura compleja. Adaptacion Espariola. Madrid: TEA Ediciones.

Referencias adicionales

Cortés J.F, Galindo G., y Salvador J. (1997). La Figura Compleja de Rey para nifios: propiedades psicométricas. Salud
Mental, 20 (2): p.17-20.

Cortés J.F, Galindo, G., y Salvador, J. (1996). La Figura Compleja de Rey: propiedades psicométricas. Salud Mental,
19 (3): p.42-48.

Galindo G., Cortés J.F, y Salvador J. (1997). Disefo de un procedimiento para calificar la Figura Compleja de Rey para
nifos: confiabilidad inter-evaluadores. Salud Mental, 20, 1: p.22-26

Galindo, G., Cortés J.F, y Salvador J. (1996). Disefio de un nuevo procedimiento para calificar la prueba de la Figura
Compleja de Rey: confiabilidad inter-evaluadores. Salud Mental, 19, 2: p.1-6

Rosselli, M., y Ardila, A. (1991). Effects of age, education and gender on the Rey-Osterrieth Complex Figure. The Cli-
nical Neuropsychologist, 5, p.370-376.

Cuadro 5-7. Listado de pruebas adicionales Utiles en la evaluacion neuropsicoldgica

en espafiol:

Evaluacion Global

AMPE-F Aptitudes Mentales Primarias Equivalente. Secadas, F. (1989). Madrid: TEA Ediciones.

BTI Bateria TEA Inicial. Garcia, J.E. Arribas, D. Uriel, E. J. (2006). Madrid: TEA Ediciones.

Escala de Alexander. ALEXANDER, W.P. (1978). Madrid: TEA Ediciones.

K-ABC Bateria de evaluacion de Kaufman para nifios. Kaufman, A. y Kaufman, N. (1997). Madrid: TEA Ediciones.
MSCA Escalas McCarthy de Aptitudes y Psicomotricidad para nifios. McCarthy, D. (1996). Madrid: TEA Ediciones.
CUMANIN Cuestionario de Madurez Neuropsicoldgica Infantil. Portellano, J., Mateos, R., Martinez, R.
(2000) Madrid: TEA Ediciones.
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Cuadro 5-7. Listado de pruebas adicionales (tiles en la evaluacion neuropsicoldgica

en espaiol: (continuacion)

Inteligencia

K-BIT Test Breve de Inteligencia de Kaufman, 4 a 90 afios. Kaufman, A. y Kaufman N. (1990) Madrid: TEA
Ediciones.

TIG Test de Inteligencia General (S. dominds) Formas 1y 2 (10 y 14)C/U. Cordero, A. (1994) Madrid:
Estudios TEA

Lateralidad

HPL Test de Homogeneidad y Preferencia Lateral de 4-10 aiios. Gomez Castro, J. L. y Ortega Lopez, M. J.
Madrid: TEA Ediciones.

Lenguaje

ITPA Test Illinois de Aptitudes Psicolingtifsticas. Kirk S.A., McCarthy J.J., Kirk W.K. (1989) 2da. Edicion.
Madrid: TEA Ediciones

BLOC, Bateria del Lenguaje Objetivo y Criterial. Puyuelo, M., Wiig, E., Renom, J. y Solanas, A. (1997).
Barcelona: Masson, S.A.

Atencion

I AGL, Atencion Global Local. Blanca, M.J., Zalabardo, C., Rando,B., Lopez-Montiel D., y Luna R. (2005).

Madrid: TEA Ediciones.

I Escala de Conners. Conner, K. (1997) New York: Multi-Health Systems, Inc.

Il EDAH Evaluacion del trastornos por déficit de atencion con hiperactividad. Farré-Riba, A. y Narbona, J.
(2003) Madrid: TEA Ediciones.

Lectoescritura

B EDAF Evaluacion de la Discriminacidn Auditiva y Fonoldgica. Brancal, M., Ferrer, A., Alcantud, F.y
Quiroga, M. (1998) Barcelona: Lebdn.

B ECL Evaluacion de la Comprension Lectora de 6 a 9 afios. Cruz, M. V. (1999) Madrid: TEA Ediciones.

B PROLEC Bateria de Evaluacion de los Procesos Lectores de los Nifios de Educacion Primaria. Cuetos, F.,
Rodriguez, B., y Ruano, E.(1996). Madrid, Spain: TEA Ediciones.

B TALE Test de Andlisis de la Lectoescritura. Cervera, M. y Toro, J. (1980). Madrid: Visor Libros.

Aprendizaje
I ACRA, Estrategias de Aprendizaje. Roman, J.M. y Gallego S. (1994) Madrid: TEA Ediciones.
Il TAVECI, Test de Aprendizaje Verbal Espaiia-Complutense Infantil. Benedet MJ, Alejandre M.A., y Pamos

de la Hoz A. (2001) Madrid: TEA Ediciones.

Razonamiento no verbal/Coordinacion visomotora

Test Guestaltico Visomotor. Bender L. (1998) México: Paidos.
Test de matrices progresivas. Infantil. Raven J.C. (1997) Buenos Aires: Paidds.

Memoria

MAI Memoria auditiva inmediata 7-13 afios. Cordero A. (1997) Madrid: TEA Ediciones.
MY Test de memoria nivel I, 11, 11l 7-8 afios 8-10 afos 14-18 afios. Yuste, C. (1994) 4ta. Edicion, Madrid:
TEA Ediciones.
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}}_i\\f’ e Capitulo 6

Trastorno

de la lectura

Esmeralda Matute, Alfredo Ardila y Monica Rosselli

a mayoria de los nifos aprenden a leer sin dificultades; sin embargo, cerca del 25%

experimentan dificultades en la lectura en algun momento de su vida escolar (Lyon,

2002; Shaywitz y cols. 1992). Sélo a un subgrupo de estos nifos se les diagnostica
un trastorno en la lectura o dislexia (Shaywitz, 1998; Rosselli y Matute, 2007). En otras
palabras, si bien el sintoma esencial de la dislexia es el problema para aprender a leer, no
todos los nifos que tienen dificultades para llevar a cabo este aprendizaje son conside-
rados como disléxicos.

En este capitulo nos referiremos exclusivamente a la dislexia y no a las diversas dificulta-
des ante las cuales se puede enfrentar un nifo para aprender a leer a lo largo de su vida esco-
lar. En una primera parte, se analiza la definicién de dislexia, detallando las particularidades y
los sustratos neurobioldgicos propios de este trastorno. Lo anterior lo utilizamos de base para
posteriormente caracterizar el diagndstico, la evaluacidn y las estrategias de intervencion.

. ° o r
Definicion
Los términos dislexia y trastorno del aprendizaje de la lectura son sinénimos. Algunos autores
actuales descartan el uso del término dislexia, a favor de trastorno en la lectura, para no crear
confusiones debido a que hace algunos aios se asociaba la dislexia con zurdera, inversiones
de letras al escribir y una confusion derecha-izquierda, asociaciones que se sabe no son com-

pletamente ciertas y que ademas enmascaran el verdadero problema que subyace a este
trastorno especifico en el aprendizaje.
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El constructo de dislexia nacié bajo la influencia de la neurologia y neuropsicologia del
adulto. De hecho, las primeras observaciones de nifios con dificultades en el aprendizaje de
la lectura se hicieron a finales del siglo XIX (ver por ejemplo, Morgan, 1896; Kerr, 1897), varios
anos después de las primeras descripciones de pacientes con trastornos adquiridos en la
lectura luego de una lesion cerebral (Dejerine, 1891; 1892). A este trastorno adquirido en
la lectura se le conoce cominmente como alexia.

Los trabajos de Orton, durante los afios 20 y 30 del siglo pasado, tienen una importancia
especial en la historia de la dislexia (Orton, 1928, 1937). Orton utilizé el término estrefosim-
bolia (que etimoldégicamente quiere decir, rotacion de simbolos), enfatizando con esto la ten-
dencia a las rotaciones e inversiones observadas en los nifios con problemas en el aprendizaje
de la lectura. Orton enfatizé la prevalencia de zurdera en nifios con trastornos en el aprendiza-
je de la lectoescritura, y la existencia frecuente de una lateralidad mixta. Supuso entonces que
el trastorno se debia a la falta de una adecuada dominancia cerebral para el lenguaje.

En la década de los 70 del siglo XX, el diagnéstico de la dislexia y los programas especifi-
cos de intervencion tienen un gran auge. En esa década, la definicion propuesta por la Fede-
racion Mundial de Neurologia fue la que dio un estatus clinico a la dislexia. En esta definiciéon
se sefiala que:

“la dislexia es un trastorno que se manifiesta por dificultades para aprender a leer, a
pesar de una instruccidon convencional, inteligencia adecuada, y oportunidad sociocul-
tural. Depende de dificultades cognitivas fundamentales que frecuentemente son de
origen constitucional” (Critchley, 1985).

De ella se han retenido tres puntos: las caracteristicas socioculturales y escolares no son res-
ponsables de la dislexia; existen dificultades cognitivas especificas que afectan el aprendizaje
de la lectura, y el origen es de tipo bioldgico. Estas caracteristicas se especifican y particu-
larizan en la definicion actual propuesta por la International Dyslexia Association, y en ella
también se precisa las caracteristicas del problema de lectura:

“La dislexia es un trastorno especifico del aprendizaje cuyo origen es neurobiolégico. Se
caracteriza por dificultades en la precision y/o fluidez en el reconocimiento de las pala-
brasy pobres habilidades ortograficas y de decodificacion. Estas dificultades tipicamen-
te resultan de un déficit en el componente fonoldgico del lenguaje que con frecuencia
es inesperado en relacién a otras habilidades cognitivas y a la instruccién escolar recibi-
da. Dentro de las consecuencias secundarias se incluyen problemas en la comprension
lectora y una experiencia en la lectura reducida que limitan el crecimiento del vocabula-
rio y el manejo de informaciéon” (Lyon, Shaywitz y Shaywitz, 2003).

Este trastorno en el aprendizaje requiere ser atendido de manera especifica, ya que de lo
contrario, el nifio que lo presenta tiene gran probabilidad de fracasar en la escuela bien sea
repitiendo grados, desertando o, por lo menos, transitando por la escuela con dificultad.

Etiologia

Existen datos que apoyan la existencia de factores genéticos en la dislexia (Lubs y cols., 1993;
Olsony cols., 1990, Vogler, DeFries y Decker, 1985). De hecho, se considera que la historia familiar
de dislexia es el factor de riesgo mas importante para presentarla y se ha demostrado la exis-
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tencia de lineas familiares a través de diversos estudios. En un estudio conducido en México
se encontrd que entre 35y 40% de los familiares de primer grado de los nifos disléxicos también
se encuentran afectados y que cerca del 30% de las familias en las que se ha diagnosticado a
un disléxico presentan al menos otro miembro afectado (Matute y cols., 1996).

Los factores genéticos son variaciones de diversos genes que al actuar de manera concerta-
da producen el fenotipo de la dislexia. A esto se le [lama herencia poligénica. Se ha sefialado la
existencia de nueve loci de alelos de riesgo influenciando la dislexia en los cromosomas 2p, 3p-
q,6p, 159, 6p, 15qy 18p, ademas, de hallazgos sugerentes de loci en los cromosomas 1p, 219,y
Xg. (Fisher y DeFries, 2002). A estos loci se les lama DYX1 a DYX9 de acuerdo al orden en el que
fueron descubiertos. El mas frecuente es el DYX2 ubicado en el brazo corto o “p” del cromoso-
ma 6 en la banda 22 (6p22) (Shaywitz y cols. 2009). Mas recientemente, Meng y colaboradores
(2005) reportaron la asociacion del gen DCDC2 codificado en 6p22 con diversos fenotipos re-
lacionados con la lectura sugiriendo un efecto especifico de este gen en el desempeio lector.

Sin embargo, esto no descarta la existencia de otros factores en la base de la aparicién de
este trastorno. DeFries y colaboradores (1991) sefialan que entre el 44 y 75% de la varianza de la
dislexia es explicada por factores genéticos y el resto por factores, exdgenos. Entre los facto-
res exdgenos destacan la presencia de complicaciones pre y perinatales (Kawi y Pasamanick,
1958), infecciones virales durante las primeras etapas de la vida intrauterina, alteraciones
hormonales; por ejemplo, Inozemtseva, Matute, Judrez (2008) encontraron mayor incidencia
de dislexia en nifas con hiperplasia adrenal congénita. También se ha referido la asociacién
de dislexia y dafio temprano al sistema nervioso; por ejemplo, Schachter, Galaburda y Ransil
(1993) reportaron que el trastorno en la lectura es mas frecuente en niflos epilépticos.

Neurobiologia de la dislexia

Como sefalamos anteriormente, el interés en la dislexia nacio a finales del siglo XIX y desde
ese entonces se han adelantado propuestas acerca de cuales son los sistemas neurales que
fundamentan la lectura. El primero en proponerlos fue Déjerine en 1891y 1892 con base en
el estudio de adultos que habiendo sufrido de una lesién cerebral perdieron la habilidad de
leer. Desde entonces, dos aspectos han sido atendidos en cuanto al sustrato neurobiolégico
de la dislexia. Uno de ellos es el tipo de alteracion estructural responsable de este trastorno
y el otro es la ubicacion de esta alteracion en el sistema nervioso. Las indagaciones de dicha
informacion se realizaron primero a partir de estudios posmortem y actualmente a través de
técnicas de neuroimagen que permiten inquirir acerca de la morfometria cerebral del indivi-
duo disléxico. En cuanto al primer aspecto, se ha demostrado que los individuos disléxicos pre-
sentan anormalidades corticales microscépicas, en colecciones ectdpicas y dislaminacién de
las capas corticales conocidos como trastornos de migracién neuronal (Rosen y cols., 1986,
1996). Ademas, se han observado anormalidades estructurales en el I6bulo temporal de los
individuos disléxicos con reduccién en la asimetria que caracteriza al cerebro normal (Gala-
burda, 1989; Leonard y Ekert, 2008). A través de diversos estudios de neuroimagen como la
tomografia por emisiéon de positrones (TEP) y de imagenes de resonancia magnética fun-
cional (IRMf), se ha encontrado que estas anormalidades corticales reducen la conectividad
cortico-cortical (Paulesu y cols., 2001). Con relacién al sequndo punto, es decir a la localiza-
cién de dichas alteraciones en el sistema nervioso, Déjerine (1891) ubica dos localizaciones
en el hemisferio cerebral izquierdo, una de ellas en la regién parieto-temporal y la otra mas
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inferior y posterior en la regiéon temporo-occipital. Estas dos regiones cerebrales siguen sien-
do reconocidas a través de estudios utilizando TEP y IMRf como disfuncionales en el cerebro
del nifio con dislexia (Paulesu y cols., 2001). A la vez que se encuentra una alteracién en los sis-
temas de lectura posteriores, el cerebro disléxico parece desarrollar sistemas compensatorios que
involucran dreas circundantes al giro frontal inferior en ambos hemisferios cerebrales, asi como en
la regién del hemisferio derecho, homdloga al &rea occipito-temporal izquierda relacionada con
el reconocimiento de la forma de las palabras (Shaywitz y cols., 2002) (figura 6-1 para ubicar estas
areas cerebrales). El nifo disléxico al leer presenta hipo-activacion de las areas posteriores del
cerebro con hiperactividad del cerebro anterior al compararlo con lectores normales.

Prevalencia

El trastorno en la lectura representa al menos 80% de la poblacién que muestra trastornos
en el aprendizaje, constituyéndolo como el trastorno del aprendizaje con mayor prevalencia
(Lyony cols., 2003). Se suele aceptar que la prevalencia de la dislexia es del orden de 5a 17.5%
(Shaywitz, 1998); y su existencia ha sido reconocida en diferentes paises (Por ejemplo: Holan-
da, De Gelder y Vroomen, 1991; Alemania, Schneider, Roth y Ennemoser, 2000; Corea, Kim y
Davis, 2004). Sin embargo, la prevalencia ha sido obtenida principalmente en comunidades
anglohablantes y no necesariamente es aplicable a otras lenguas y a otros sistemas de escri-
tura. Yamada y Bank (1994) sefalan una prevalencia de dislexia de 6% en nifios japoneses.
Se asume que las caracteristicas de la lengua y de su sistema ortogréafico pueden tener un
efecto sobre la prevalencia de la dislexia. En especifico, se ha sugerido que la transparencia/
opacidad del sistema de escritura es una variable crucial que afecta el nivel de dificultad para
aprender a leer y de ahi afectar la deteccion de este problema. Para la poblacién hispanoha-
blante se estima que la prevalencia sea menor a lo cominmente reportada dado que el siste-
ma de escritura de esta lengua es bastante transparente, simple y regular. Es decir, existe una
variacion de la prevalencia de dislexia en diferentes lenguas que parece estar relacionada, al
menos en parte, con la transparencia u opacidad de su sistema ortografico (Paulesu y cols.,

Figura 6-1

Region
parieto-temporal

Regidn
parieto-occipital

Regidn
Giro parieto-occipital

frontal interior

Areas cerebrales que durante la lectura se activan de manera diferente en nifios disléxicos al compararlos con
lectores normales.
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2001). También, como senalaremos mas adelante, otras caracteristicas de la dislexia, ademas
de la prevalencia, difieren a través de las lenguas tales como los subtipos, las variables cogni-
tivas subyacentes y el comportamiento lector.

La prevalencia también puede verse afectada por otros factores haciendo que la expre-
sion de la dislexia se magnifique o por el contrario se minimice (Rosselli y Matute, 2007). El
contacto del nifo preescolar con textos escritos proporcionados por el medio ambiente fa-
miliar y social facilita por ejemplo, el desarrollo de la consciencia metalingiistica, el reconoci-
miento de letras y la habilidad para la segmentacién fonoldgica. Estas habilidades cognitivas
se encuentran en la base de la adquisicién de la lectura.

Se ha sefalado que la dislexia es mas frecuente en nifios que en nifas con una relacion
de 1.5 a 1 (Fletcher, 2009), aunque tradicionalmente esta relacién se habia estimado de 3-4:
1; la relacién exacta y la razéon de esta diferencia sexual contintan siendo polémicas. Con
referencia a las variaciones de acuerdo a la edad, tradicionalmente existen dos posturas; una
de ellas sefiala que la dislexia constituye una especie de retraso en donde las diferencias en
el desempeno lector entre los disléxicos y los nifios sin este trastorno desaparecen conforme
avanzan en la edad y escolaridad (hipdtesis de retraso), mientras que la otra sefala que el
bajo nivel de lectura se mantendrd a lo largo de la vida (hipétesis de déficit) (Matute, 1996). Sin
embargo, los estudios longitudinales muestran que la dislexia es una condicién persistente;
si bien las diferencias en el desempeiio lector, entre los nifios disléxicos y los lectores norma-
les, son mas acentuadas durante los primeros grados escolares, éstas no desaparecen aun
en la vida adulta (Francis y cols., 1996; Shaywitz, y cols., 1995). En espafiol, los resultados del
estudio realizado por Lépez-Angel, Zarabozo y Matute (2003) sefalan que al comparar en un
primer momento un grupo de escolares disléxicos ubicados en 2° a 6°de primaria y un grupo
homologo sin este tipo de problema, estos difieren en las tres medidas analizadas: velocidad,
precision y comprension lectoras. Esta misma comparacion se hizo dos afios después y en-
cuentran no so6lo que las diferencias se siguen manteniendo sino que el grupo de disléxicos
no alcanza las puntuaciones que los nifios control obtuvieron dos afios antes.

Variables cognitivas

El analisis de los dominios cognitivos que se encuentran afectados en un nifio que presenta
dislexia se situan en tres niveles diferentes. El primero de ellos es el de la comorbilidad, el
segundo el diagnéstico etioldgico y el tercero se relaciona con los componentes neuropsico-
|6gicos implicados en la dislexia.

1. La comorbilidad o diagnéstico dual se define como la coexistencia en un mismo in-
dividuo de dos o mas enfermedades o trastornos independientes. El trastorno en la
lectura se asocia frecuentemente al trastorno del célculo y al trastorno de la expresion
escrita, siendo relativamente raro hallar alguno de estos trastornos en ausencia de
aquél (Asociacién Americana de Psiquiatria, 2003). De acuerdo con esta misma fuente,
la prevalencia del trastorno en la lectura es dificil de establecer porque muchos estu-
dios sobre los trastornos del aprendizaje se llevan a cabo sin la debida separacién en-
tre los que corresponden a la lectura, el calculo o la expresion escrita. Ademas, en los
ninos en edad escolar suele asociarse el trastorno del lenguaje expresivo con ciertos
problemas escolares y de aprendizaje que a veces cumplen criterios de trastornos del
aprendizaje.
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Los trastornos del aprendizaje, en general, suelen relacionarse con problemas en el
area socioemocional tales como desmoralizacién, baja autoestima y déficit en habilidades
sociales (Asociacion Americana de Psiquiatria, 2003). Estudios realizados en personas
con diagndstico de algun trastorno psiquidtrico sugieren que aproximadamente del
10% a 25% con trastorno disocial, trastorno negativista desafiante, trastorno por dé-
ficit de atencidn con hiperactividad, trastorno depresivo mayor o trastorno distimico,
también presentan trastornos en el aprendizaje. Estos también pueden asociarse a
una mayor tasa de dificultades del desarrollo de la coordinacién (Asociacién America-
na de Psiquiatria, 2003).

2. Diagnéstico etioldgico. Si bien, la dislexia puede aparecer en forma aislada, los tras-
tornos del aprendizaje también se hallan asociados frecuentemente a distintas enfer-
medades médicas como son las secuelas por envenenamiento con plomo, el sindrome
alcohdlico fetal, el sindrome de X fragil (Asociacion Americana de Psiquiatria, 2003) o
la hiperplasia adrenal congénita (Inozemtseva, Matute y Juarez, 2008). En este caso, las
dificultades de aprendizaje se encuentran asociadas a las manifestaciones clinicas del
sindrome en cuestion.

3. Componentes neuropsicolégicos implicados en la dislexia. El proceso de aprender a
leer es ciertamente muy complicado y de ahi que los defectos de lectura se originan de
diversas maneras. Lo anterior hace dificil la comprension de los mecanismos cognitivos
que subyacen a la dislexia. De hecho, en las ultimas tres décadas, se han propuesto un
numero considerable de teorias e hipotesis para conocer las influencias cognitivas en la
dislexia. En ellas se involucran déficits en el procesamiento auditivo rapido (Tallal, 2000),
el procesamiento visual (Livingstone y cols., 1991), en la participacién cerebelosa (Nicol-
son, Fawcett, y Dean, 2001), la hipotesis del déficit en la automatizacién (Fawcet y
Nicolson, 1995), el sistema magnocelular, (Galaburda, Menard, y Rosen, 1994), el proce-
samiento de orden temporal (Farmer y Klein, 1995), y el déficit motor. Sin embargo, en
fechas recientes la teoria fonolégica ha adquirido un fuerte consenso entre los investiga-
dores del drea (Liberman, Shankweiler, y Liberman, 1989). McBride-Chang y colaborado-
res (2002) proponen que aun en diferentes culturas, lenguajes y sistemas ortograficos, la
consciencia fonoldgica resulta ser el predictor mas fuerte de las habilidades de lectura.

Por otra parte y no obstante lo anterior, existen otras funciones cognitivas relacionadas con el
aprendizaje de la lectura entre las cuales se destacan la capacidad para decodificar estimulos
visuales, la velocidad de denominacion, la amplitud de vocabulario, la capacidad de memo-
ria operativa, y la habilidad para mantener la atencion y la concentracion (Rosselli, Matute y
Ardila, 2004). Los andlisis de regresién de un estudio realizado por nosotros (Rosselli, Matute
y Ardila, 2006) con una muestra de 625 ninos, lectores competentes, de 6 a 15 afios de edad
(207 colombianos, 418 mexicanos; 277 nifos, 348 nifas) provenientes de escuelas publicas
y privadas, mostraron que el desempefio en tareas relacionadas con la atencién, el razona-
miento verbal, la memoria de palabras, seguimiento de instrucciones orales y orientacion
espacial puede utilizarse como predictores de la velocidad en la lectura. Con relacién a la
comprension lectora, ésta resulté mucho mas dificil de predecir, pero se puede lograr cierto
nivel de prediccién a partir de habilidades de memoria verbal y abstraccion. Las variables
metalingliisticas de deletreo y sintesis fonémica fueron buenos predictores de la velocidad
y comprensién lectora, aunque no tan fuertes como las puntuaciones en las otras pruebas
neuropsicoldgicas. Problemas en el desarrollo de estos procesos suelen preceder o asociarse
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a la dislexia y, en general, a los trastornos de aprendizaje. Los mas frecuentes se esbozan a
continuacion.

Habilidades fonoldgicas, aprendizaje de la lectura y dislexia

Con relacion a las habilidades fonoldgicas, se ha propuesto que el déficit principal de la dis-
lexia se ubica en la posibilidad de representacién precisa y bien determinada de los so-
nidos del habla. A esta propuesta se le conoce como la hipétesis de las representaciones
fonolégicas (Goswami, 2003). Este déficit incluye: la consciencia fonolégica y la recodi-
ficacion grafema-fonema. De acuerdo a Goswami (2002) existe en el nifio una relacion
causal entre consciencia fonoldgica, entendida ésta como la consciencia explicita de la
estructura fonolodgica de la lengua; del aspecto formal, no significativo del lenguaje oral,
y el desarrollo de la lectura y de la ortografia semantica (spelling). La construccién de
ambas se da a partir de una interaccion reciproca entre ellas; hace falta un minimo
de sensibilidad fonoldgica para aprender a leer y la adquisicion de la lectura permite a su
vez desarrollar esta sensibilidad misma que evoluciona hacia la consciencia fonoldgica
(Beland y Monetta, 2004).

Numerosos estudios han evidenciado esta relacién en nifios lectores iniciales. En nifios
lectores tardios, la relacién entre consciencia fonoldgica y desemperio lector ha sido menos
atendida. Uno de los escasos reportes en esta area, en nifos hispanohablantes lectores tar-
dios, es el realizado por Montiel, Matute y Zarabozo (2003), en el que se hall6 una alta corre-
lacion entre el desempeno en tareas de consciencia fonoldgica y mediciones de lectura en
una muestra de 61 lectores eficientes de 4°y 6° de primaria. Estas correlaciones eran mayores
en el primer grupo.

Si como lo sefalan Casalis y colaboradores (2004), los problemas en el manejo de los
grafemas estan relacionados a la dificultad para identificar, aislar, y manipular los fonemas;
entonces los lectores no eficientes tendran un desempefo bajo en tareas de consciencia fo-
némica independientemente del grado escolar que cursen. Asi lo observamos al comparar el
desemperio en tareas de consciencia fonémica entre un grupo de lectores eficientes y otro
de no eficientes hispanohablantes de 4° y 6° de primaria de una escuela publica (Montiel,
Matute y Zarabozo, 2003). Los datos encontrados en este estudio sugieren que al menos en
espanol, el desempefio en lectura y en tareas de consciencia fonémica esté relacionado aun
en los ultimos grados de instruccién primaria.

Dicho déficit se encuentra presente independientemente de la lengua o del sistema or-
tografico; sin embargo, su manifestacion puede variar de acuerdo con las caracteristicas del
sistema ortografico. Los sistemas ortograficos se ubican dentro de un continuo de transpa-
rencia/opacidad. Este continuo se establece considerando la menor o mayor relacién de uni-
vocidad grafema-fonema-grafemay el nimero de letras que componen un grafema. De esta
forma se puede hablar de sistemas transparentes cuando los grafemas estan compuestos por
una sola letra y cada grafema representa al mismo fonema y cada fonema es representado
siempre mediante el mismo grafema. Entre menor sea el niUmero de este tipo de relaciones
univocas mayor sera la opacidad del sistema ortografico. Aunado a esto, las reglas de estas
relaciones con frecuencia no son claras dando lugar a numerosas palabras irregulares y ex-
cepcionales (Defiory Serrano, 2007). El idioma inglés es un ejemplo de un sistema ortografico
opaco en tanto que el espanol es considerado como una lengua de ortografia transparente
para leer y menos transparente para escribir (Matute y Leal, 2003).
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Cuadro 6-1. Escritura: fonemas a grafemas

# Fonema Grafema(s) Ejemplo(s)

1 /n/ P /pensar/

2 /t/ T /toldo/

3 /d/ D /dar/

4 /f/ F /fama/

5 /tf/ CH /tfosa/

6 /N L /lima/

7 /r/ R /klaro/

8 /m/ M /malo/

9 n N /pipa/

10 e/ E HE /edad/, /ermoso/

1 /a/ A HA /ala/, /ada/

12 /o/ 0 HO /oliba/, /onor/

13 /b/ BV /base/, /baso/

14 g/ G GU /gato/, /giso/

15 /n/ N NN /nube/, /perene/

16 v/ Y LL /yema/, /caye/

17 /R/ R RR /radio/, /korrida/

18 /i/ 1Y HI /bida/, /ielo/

19 u/ u il HU /kulpa/,/pinguino/,

/ueso/

20 /k/ CKQu /kosal/, /kilo/, /keso/

21 %/ JG /xuebes/, /yitano/

22 /s/ CS ZSCPS /siklo/, /pasado/,/sarpar/, /
irasible/, /sikiko/

23 /6/ cz /6ielo/, /6ankudo/

24 /A LL /gaho/

Reproducido con permiso de ARDILA, ROSSELLI, Y MATUTE. NEUROPSICOLOGIA DE LOS PROBLEMAS DE APRENDIZAJE. D.R. ©
2005 Cortesia de Editorial EI Manual Moderno, S.A. de C.

El sistema de escritura del espafiol, al igual que el sistema de escritura de cualquier lengua,
presenta ciertas peculiaridades. El espaiol posee un sistema de lectura transparente, excep-
tuando: la lectura de ciertas palabras tomadas de otras lenguas (p. €j., souvenir, jeep, entre
otros.); algunas irregularidades en la transcripcién de palabras tomadas de lenguas nativas
americanas, particularmente en México (p. ej., Oaxaca); ciertas formas escritas que no corres-
ponden a la pronunciacion actual de las palabras (p. €], pelear); y ciertos arcaismos en la
escritura (p. ej., México) (Ardila, 2009). Los cuadros 6-1y 6-2 presentan la forma de conversion
de fonemas a grafemas (escritura) y grafemas a fonemas (lectura) utilizadas en espafol.
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Cuadro 6-2. Lectura: grafemas a fonemas

# Grafema Fonema(s) Ejemplo

1 A /al AROMA

2 B /b/ BOTELLA
3 D /d/ DENTRO
4 E e/ ESTELA

5 F /f/ FIESTA

6 1 /il PILA

7 J I/ JUGo

8 K /k/ KIOSKO
9 L N/ Luz

10 M /m/ MALO

11 N /n/ NADA
12 N /n/ CANA

13 o /o/ OTRO
14 S /s/ SALTAR
15 T /t/ TODO
16 u Ju/ uno

17 v /b/ VACA

18 V4 /s/o /6/ ZAPATO
19 LL lylo /M LLANTO
20 NN /n/ PERENNE
21 RR R/ PERRO
22 SC /s/ ASCETICO
23 CH f/ CHISTE
24 GU /g/ Iu/ AGUITA
25 Qu /k/ QuIso
26 HA /al HASTA
27 HE el HELADO
28 HI /il HIJO
29 HO /o/ HONDO
30 HU Ju/ HUELE
31 Y yl, 1il YEMA, LEY
32 G 19/, I/ GAS, GELATINA
33 C /s, 18/, Ik/ CIEN, CAMA
34 R /tl, IR/ ARO, RATON
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Cuadro 6-2. Lectura: grafemas a fonemas (continuacion)

35 P Ipl, D PILA, PSIQUE

36 PS /sl, /ps/ PSICOLOGIA,
CLEPSIDRA

37 GU /9/, /gu/ GUITARRA, AGUANTAR

38 X /ks/, 1/, Is/ AXIOMA, MEXICO

Reproducido con permiso de ARDILA, ROSSELLI, Y MATUTE. NEUROPSICOLOGIA DE LOS PROBLEMAS DE APRENDIZAJE. D.R. ©
2005 Cortesia de Editorial El Manual Moderno, S.A. de CV.

Denominacion rdpida

Diversos estudios han demostrado que una de las tareas que frecuentemente se encuentra de-
ficiente en los nifos con trastorno en la lectura es la de denominacion rapida. Se considera que
los niflos con dislexia tienen dificultad para encontrar y recordar etiquetas verbales y que dicha
dificultad estd presente independientemente del sistema ortografico que se emplee (Goswami'y
cols., 1999; Faust y cols., 2003). Fowler y Swainson (2004) consideran que el conocimiento fonolé-
gico impreciso principalmente en palabras largas, tanto en buenos como malos lectores se asocia
con un bajo desempeno de tareas de denominacién. De ahi que se ha planteado la hipétesis del
doble déficit (Comptony cols., 2001; Waber y cols., 2004) en la cual se propone que los déficiten el
procesamiento fonoldgico y la denominacion (denominacion rapida automatizada—RAN, por sus
siglas en inglés) son dos factores separados del trastorno en la lectura; sin embargo, la presencia
de ambos factores tiene un efecto aditivo negativo mas alla de la presencia de un solo déficiten el
desempefio de la lectura. Waber y colaboradores (2004) explican que las dificultades en la fluidez
presentadas por los niflos con dislexia estan relacionadas con las habilidades de denominacién
y que los problemas en la decodificacién se relacionan con las dificultades en el procesamiento
fonoldgico. Estos autores también exponen que este doble déficit encontrado en los nifios con
dislexia, no sélo se limita a las habilidades lectoras, sino que se puede evidenciar en el perfil neu-
ropsicoldgico en general. Sin embargo, no existe un total consenso en estos hallazgos. En estudios
en nifos con sistemas ortograficos mas transparentes, como el espaiol (Guzmany cols., 2004), el
aleman (Goswami y cols., 1999) y el holandés (Jong y Oude, 2004) se encuentra que las habilida-
des de denominacién no contribuyen a la explicacion de las dificultades de lectura.

Lenguaje

Las dificultades linglisticas han sido ampliamente documentadas en nifios con dislexia. Un
numero considerable de investigaciones reportan alteraciones o trastornos del lenguaje en
nifos con dislexia y dichas alteraciones se presentan en asociacién con la dislexia o bien como
antecedente a ésta. Matute y colaboradores, (1996) encontraron que un porcentaje elevado
de nifos con problemas en la lectoescritura presentaba en edad mas temprana problemas
generales del lenguaje. Asi mismo, Lovett (1992) explica que los trastornos relacionados con
la precision de la lectura estan fuertemente asociados con déficit generales del lenguaje. En
un estudio realizado por nosotros mismos en nifos hispanohablantes encontramos un des-
empeno bajo en las tareas de repeticion de silabas y de oraciones; asimismo, sus narraciones
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orales eran mds cortas y revestian un menor grado de coherencia en comparacién al grupo
control. En un estudio previo (Matute y cols., 2000) encontramos que la coherencia en na-
rrativas escritas puede ser un elemento discriminativo importante entre nifios con dislexia y
aquellos que no la presentan.

Memoria operativa o de trabajo

La memoria, en particular la memoria operativa, también llamada memoria de trabajo, se
ha encontrado deficiente en los nifios con dislexia (Smith-Spark y cols., 2003). Stein y Talcott
(1999) proponen que los nifos con dislexia presentan problemas de memoria, asi como en
sus capacidades de aprendizaje verbal y un déficit en el ordenamiento temporal. Sin em-
bargo, Van der Sluis y colaboradores, (2005) encuentran que las dificultades en la memoria
operativa son propias al trastorno de célculo y que se hacen evidentes en los nifos disléxicos
sélo cuando hay comorbilidad con dicho trastorno. Ademas, dado que estos autores estu-
diaron la dislexia en nifos hablantes del holandés, lengua que tiene un sistema ortografico
relativamente transparente consideran que los problemas en la memoria operativa no son un
déficit primario en la dislexia.

Procesamiento visual

Se ha considerado que los nifios con trastorno en la lectura presentan alguna alteracién en
el procesamiento visual (Salmelin y cols., 1996). La teoria magnocelular de la dislexia (Stein,
20071; Stein y Talcott, 1999) se ubica dentro de este apartado. En ella se reconoce que ademas
de existir un déficit en el sistema visual, sus equivalentes auditivos y motores también se en-
cuentren afectados, lo que explicaria el déficit fonoldgico y los problemas motores, como las
dificultades en la psicomotricidad fina.

Déficit motor

El déficit de tipo motor encontrado en los disléxicos se ha asociado a una disfuncién cerebe-
losa dado que estos nifios presentan dificultad en el balance y la coordinacién, pobre habi-
lidad manual y dificultad en realizar mdas de una tarea a la vez (Goldey, 2002; Ramus y cols.,
2003; Moores, 2004).

Ademas, la dislexia se ha asociado con otras dificultades como el aprendizaje de series, re-
conocimiento de numeros, falla en el manejo de las relaciones espaciales, dificultades para
reconocer los dedos, confusion derecha-izquierda, dificultad para aprender a leer el reloj, asi
como con otras entidades clinicas como el sindrome de Gerstmann (Ardila, 1997a; 1997 b).

Caracteristicas neuropsicoldgicas

del nifo disléxico hispanohablante

Son escasos los estudios realizados sobre las caracteristicas neuropsicolédgicas del nifio dis-
Iéxico hispanohablante. En general, se puede argumentar la necesidad de estudios especifi-
cos para cada lengua debido a que sus particularidades pueden por una parte, hacer llamado
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a competencias cognitivas diferentes y por otra, las caracteristicas de los errores pueden
variar de una lengua a otra segun las caracteristicas de su sistema ortografico. Asi, consideramos
que las caracteristicas del sistema ortografico inciden en la manifestacién de la dislexia.

A través de un estudio realizado en 20 niflos disléxicos mexicanos, hispanohablantes,
monolingtlies, de 5°y 6° grado de primaria, con edades comprendidas entre los 10y 13 afios
contrastando su ejecucion con la de 20 nifos sin este tipo de problema y con caracteristicas
demograficas similares encontramos en los primeros un desempeifio mas bajo en los domi-
nios de la ENI (Matute y cols., 2007) relacionados con las habilidades construccionales, habi-
lidades metalinguisticas, lenguaje, escritura y habilidades conceptuales (Medrano, Zarabozo
y Matute, 2007). Con relacién a la consciencia fonoldgica, Serrano y Defior (2004) encuen-
tran que es sobre todo en la medida de velocidad donde se ubican las mayores diferencias
siendo los disléxicos significativamente mas lentos al realizar estas tareas en comparacion
tanto a un grupo control de su misma edad como a otro de menor edad, pero igual nivel de
lectura.

Diagnostico

El diagnostico de la dislexia se hace tomando como referencia la definicion de la misma. La
definicion mas utilizada en el ambito clinico es quizas, la propuesta por la Asociacién Ameri-
cana de Psiquiatria en el DSM-IV-TR (2003) que a su vez hace referencia a aquella propuesta
por la International Dyslexia Association (Lyon, Shaywitz y Shaywitz, 2003) presentada ante-
riormente en este capitulo. La Asociacion Americana de Psiquiatria (2003) sefala que las ca-
racteristicas diagnosticas del trastorno en la lectura o dislexia son:

Criterio A: un rendimiento en lectura (esto es, precision, velocidad o comprension
de la lectura evaluadas mediante pruebas normalizadas administradas individual-
mente) que se situa sustancialmente por debajo del esperado en funcion de la edad
cronoldgica, del cociente de inteligencia y de la escolaridad propia de la edad del
individuo. La lectura oral se caracteriza por distorsiones, sustituciones u omisiones;
tanto la lectura oral como la silenciosa se caracterizan por lentitud y errores en la
comprensién.

Criterio B: la alteracién de la lectura interfiere significativamente el rendimiento
académico o ciertas actividades de la vida cotidiana que requieren habilidades para
la lectura.

Criterio C: si estd presente un déficit sensorial, las dificultades en lectura exceden de
las habitualmente asociadas a él. Si hay una enfermedad neurolégica o médica o un
déficit sensorial, deben codificarse en el Eje lIl.

Limitandonos a dicha definicidn, sélo se requiere evaluar tres aspectos para emitir el diag-
noéstico de la dislexia:

1. Caracteristicas de la lectura (precisién, velocidad, comprensién)

2. El cociente de inteligencia

3. La interferencia de la alteracién de la lectura en el rendimiento académico o la vida
cotidiana del individuo.
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Caracteristicas de la lectura

Generalmente son tres o cuatro los parametros a los que se hace referencia para la evalua-
cion del desempefio lector: precision, velocidad, y comprensidn; algunas veces se incluye
también la fluidez, aunque algunos autores equiparan la fluidez con la velocidad. No hay
acuerdo sobre cual es la unidad de lectura en diferentes lenguas, pero probablemente la uni-
dad de lectura en espanol sea la silaba (Ardila, 2009). El espafiol posee una estructura sildbica
muy bien definida (la silabas se construyen alrededor de una vocal o un diptongo) y desde
el punto de vista expresivo, el espafiol es claramente un lenguaje cronometrado por silabas
(syllable-timed). Es facil suponer que los hispanohablantes poseen una consciencia silabica
muy fuerte; distinguir las silabas en una palabra es considerado (a diferencia de otras lenguas
como el inglés) como una tarea con un nivel de dificultad muy bajo, casi autoevidente, dada
la produccion sildbica de la lengua.

Se ha sefalado que las manifestaciones de la dislexia varian de acuerdo con las caracteristi-
cas de la lengua; asi, se ha encontrado que para el espanol, en los primeros afos escolares
se observan errores en la precisién junto con una lectura lenta. En los nifilos mayores el rasgo
distintivo de la dislexia, para lectores de lenguas de ortografia transparentes, es la velocidad
dado que en ellos su lectura es significativamente mas lenta a lo esperado para su edad y
grado escolar.

Errores de precision

La precision es el reconocimiento exacto de las palabras escritas independientemente de la
via utilizada para hacerlo. Con relacién a los errores de precisién a estos se les conoce bajo el
nombre de paralexias y éstas pueden ser de muy diversos tipos (cuadro 6-3).

Cuadro 6-3. Clasificacion, descripcion y ejemplo de los errores de lectura en espaiiol

Paralexias Caracteristicas Ejemplos
Fonoldgica Se sustituye el sonido de una grafia /seso/por “queso”
por otro
Semantica Se lee una palabra semanticamente /médico/por “enfermera”
relacionada
Derivacional Se cambia u omite la desinencia de /violin/por “violinista”
una palabra
Visual Confunde palabras parecidas en su /maleta/por “maceta”
estructura
Literal El cambio de un grafema da como /pontoldn/por pantaldn
resultado una no-palabra
Omisiones Omite segmentos o palabras /mata/por “maleta”
Adiciones Aflade segmentos o palabras
Errores de acentuacion Cambia la silaba tonica /cupula/por “clipula”
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En espanol, el tropiezo mayor se refiere a la utilizacién de los complejos de la lectoescri-
tura. La letra G o la letra C pueden tener diferentes fonologias dependiendo del contexto en
que se encuentren. La H puede ser muda en ciertas ocasiones, pero en otras indica que la
fonologia de la letra anterior es diferente (p. ej., chapa). La U usualmente se pronuncia, pero
hay veces en las que no (p. €], guerra), y auiin existen ocasiones en que no parece cumplir nin-
guna funcién especial (p. ej., queso). Hay ciertos principios basicos que es necesario conocer
claramente para poder leer en espafiol, y ciertos principios adicionales que se requiere saber
para poder escribir correctamente.

Como lo sefialamos, el sistema ortografico del espafiol es muy transparente para leer, de ahi
que sea facil de dominar. Dado lo anterior, se recomienda utilizar diversos estimulos de lec-
tura. Ademas de la de un texto, se suele utilizar la lectura de palabras, pseudopalabras y no
palabras; Defior y Serrano (2007) encontraron que es justamente en la de no palabras donde
el déficit lector se hace mas evidente en los nifios con dislexia, ya que ante este tipo de esti-
mulos son mayores los requisitos fonologicos de la tarea.

Velocidad

La velocidad es el nUmero de elementos leidos por unidad de tiempo. Por lo general se con-
sidera el nimero de palabras, aun cuando hay autores que consideran el nimero de silabas,
leidas en un minuto. La velocidad de la lectura es el principal indicador de la presencia de
dislexia en lectores hispanohablantes.

Comprension

De acuerdo a la definicién de dislexia, los problemas en la comprension en el disléxico se
derivan directamente de la alta frecuencia de errores en la precisién y de la lentitud de su lec-
tura, a la vez que indirectamente de su experiencia lectora reducida. Existen diversas formas
para evaluar la comprension. Las mas frecuentes son a través de cuestionarios, de completar
un texto o bien la recuperacién oral inmediata del texto previamente leido. Cualquiera que
sea la forma elegida se debe vigilar que no haya interferencia de problemas en la memoria
verbal. Para ello, cuando se utiliza un cuestionario, las preguntas que se incluyen deben de
contemplar diferentes procesos, uno de ellos sera sin duda el que recuerde de manera precisa
elementos del texto, a la vez que para otras respuestas se haga llamado a inferencias.

Errores de fluidez

No existe un consenso para definir la fluidez; algunos autores la definen de manera precisa,
a la vez otros la equiparan con la velocidad. La fluidez en la lectura de textos implica cam-
bios de atencion rapidos a lo largo del texto, y requiere de un procesamiento visoespacio-
temporal que facilita un reconocimiento rapido y secuencial de la forma de las palabras; un
procesamiento automatico (Laycock y Crewther, 2008). Por lo general, la fluidez se evalta de
manera cualitativa tomando en cuenta los rasgos de entonacion (relacionados con las marcas
de puntuacién), las regresiones, silabeo, pausas y repeticién de una palabra o segmentos sin
cometer ningun tipo de modificacién.

A través de la ENI (Matute y cols., 2007) se pueden evaluar estos tres parametros en nifos
de edades comprendidas entre los 6 y 16 afios.
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JCudndo se considera la presencia de un trastorno en la lectura?

De acuerdo con los criterios establecidos por la Asociacion Americana de Psiquiatria en el
DSM-IV-TR (2003) para diagnosticar un trastorno en la lectura, la precision, la velocidad y la com-
prension lectoras se deben situar sustancialmente por debajo de lo esperado para la edad, el
cociente intelectual y la escolaridad del nifo. Por lo general, se consideran de una y media a
dos desviaciones estandar por debajo de la media establecida en pruebas normalizadas en
la poblacién de la que forma parte el nifio evaluado como el criterio psicométrico de dislexia
(sustancialmente por debajo de lo esperado). Sin embargo, en muestras de nifios con trastorno
en la lectura que aprenden a leer en ortografias transparentes, se ha reportado que el déficit,
que los distingue de los nifos de lectura normal, se encuentra en la velocidad de la lectura y no
en la precision (Wimmer, 1993). Dado lo anterior, para nifos hispanohablantes, un criterio estricto
seria ubicar la precision y la velocidad de una y media a dos desviaciones estandar por debajo de
la media para determinar un trastorno en la lectura, en tanto que un criterio mas laxo seria deter-
minarlo utilizando sélo la velocidad lectora como parametro. La comprensién lectora se evalta
pero no se considera como parametro especifico para emitir el diagnéstico.

Cociente de inteligencia (Cl)

Otro aspecto a considerar para la emision del diagnéstico de dislexia es el cociente intelectual
(ClI). La relaciéon entre desempefio lector y desarrollo intelectual ha sido considerada por va-
rios autores como crucial para la definicion de dislexia. La definicién de trastorno de la lectura
en términos de discrepancia entre el puntaje de lectura obtenido y el puntaje de Cl es utilizado
por algunos clinicos para la emision del diagnéstico de dislexia. Los puntajes de discrepancia
usualmente se establecen a través de la diferencia de dos desviaciones estandar o mas entre
el puntaje obtenido en una prueba de lectura determinada y el puntaje predicho en base a la
regresion del desempeno lector en alguna medida de Cl, como seria la correlacién entre éste
y la lectura. Sin embargo, el grado de discrepancia varia en relacién con la prueba de lectura
utilizada (Beaton, 2004).

Otros autores consideran que determinar el Cl no es necesario para el diagnoéstico de
dislexia (Fletcher, 2009). Se ha sugerido que en nifios sin retardo mental determinar esta dis-
crepancia no agrega informacion para el diagndstico, prondstico y tratamiento de la dislexia.

Interferencia de la alteracion de la lectura
en el rendimiento académico o la vida cotidiana

Por lo general, un niflo con trastorno en la lectura es referido a evaluaciéon neuropsicolégica
por la escuela y este problema se hace evidente cuando interfiere en vida académica su nifo.

En los niflos pequenos, la dificultad en el aprendizaje de la lectura es el principal factor
para referir al niflo a consulta especializada. En los niflos mayores; sin embargo, la dificultad
para utilizar la lectura como herramienta de aprendizaje induce al maestro a buscar apoyo
extraescolar para el nifo. Al indagar sobre el motivo de consulta el clinico debe precisar las
limitaciones y la severidad de las mismas que impone el problema de lectura en el nifio en
cuestion.
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Con frecuencia, los altos niveles de exigencia en el aprendizaje de la lectoescritura con-
funden el diagnéstico de dislexia. Ejemplo de ello es el aprendizaje simultaneo de dos siste-
mas de escritura dentro de una cultura bilingiie, o un inicio mas temprano en la enseflanza
formal de la lectura al sefialado en los programas escolares. Estas exigencias incrementan el
nuimero de nifos con dificultades en su aprendizaje; sin embargo, en estos casos no necesa-
riamente se diagnosticaria dislexia.

Evaluacion

Dados los antecedentes descritos, la evaluacién del trastorno en la lectura implica la atencién
a cinco aspectos:

1.

154

Caracteristicas del desempeiio lector. La evaluacién de la precisién, velocidad y com-
prension lectora se realiza mediante la utilizacion de pruebas especificas; ademas de
obtener puntuaciones que permitan situar el desemperio del nifio de acuerdo a su edad o
grado escolar se recomienda hacer un analisis cualitativo de los errores. Para ello, es
pertinente analizar el desempenio lector a través de la lectura de letras, silabas, pala-
bras, pseudopalabras, oraciones y textos. Defior y Serrano (2007) hacen la distincién
entre pseudopalabras y no palabras. Mientras que las primeras guardan la estructura fo-
notactica del espafiol las segundas no lo hacen. Estas autoras encuentran que el efecto
mas llamativo entre disléxicos y no disléxicos se observa en la lectura de no palabras.
Como ya se indico anteriormente la velocidad se considera, por lo general, contando
el niumero de palabras leidas en un minuto. Esta se puede calcular a través de la lectura
de un listado de palabras o de un texto. La utilizacién de una prueba normalizada es
inminente. Se aconseja que la evaluacion de la comprensién en los niflos mas peque-
fos se realice a través de la lectura de palabras, oraciones y textos, en tanto que para
los nifos mayores la lectura en voz alta y silenciosa de textos y la lectura de oraciones
son cruciales. Finalmente, la fluidez se evalia solamente de manera cualitativa.

La ENI (Matute y cols., 2007) cuenta con una seccién para evaluar la lectura en nifios
de 5 a 16 anos de edad. Otras pruebas que pueden ser utilizadas son la prueba de
lectura y escritura en espanol (LEE) desarrollado por Defior y colaboradores (2006), la
Escala Magallanes de lectura y escritura (EMLE-Tale; de Toro, Cervera y Urio (2002).
Desarrollo intelectual. La escala con mayor frecuencia utilizada es la Escala de Inte-
ligencia Wechsler. Su ultima versién es el WISC-IV. Como existen diversas versiones en
espanol, se sugiere escoger la estandarizacion mas acorde al origen del nifio a evaluar.
Dominios cognitivos implicados en el aprendizaje de la lectura. De los diversos
dominios cognitivos relacionados con el aprendizaje de la lectura se recomienda eva-
luar preferencialmente:

B Habilidades metalingtiisticas. Existe una amplia evidencia empirica del desarrollo
de la consciencia fonoldgica como precursor del aprendizaje de la lectura en tanto que
a la consciencia fonémica se le reconoce una relacién de interaccién con dicho
aprendizaje. Con lo anterior, la evaluacion de la consciencia fonoldgica es crucial
en los nifos lectores iniciales, en tanto que en los nifios mayores la atencién se cen-
trard en la consciencia fonémica. En el estudio de Medrano, Matute y Zarabozo (2007)
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se encontrd, a través de la tarea de segmentacién de oraciones, que la consciencia
de palabra se ve afectada en los disléxicos, por lo que la consideracion de este
aspecto es aconsejable. Diversas pruebas de lectura (ENI, LEE) incluyen tareas de
consciencia fonoldgica o fonémica. El ECOFON (Matute y cols., 2006) es una prueba
disefiada para evaluar consciencia fonolégica incluyendo consciencia fonémica en
nifos de 7 a 12 anos de edad.

B Lenguaje. De los diversos aspectos del lenguaje se reportan como directamente relacio-
nadas con el aprendizaje de la lectura, las habilidades fonoldgicas y la denominacién
rapida. Cuando se encuentra problemas en la comprensién de textos es indiscutible el
requerimiento de evaluar la comprension oral y el vocabulario.

B Memoria operativa. La memoria operativa es aquella que nos permite conservar in-
formacion mientras se manipulay llegar con ello a un resultado. Digitos inversos es
un ejemplo de tarea de memoria operativa, ya que la informacidn retenida se debe
manipular para decir los digitos en el orden contrario en el que fueron escuchados.

4. Comorbilidades. La existencia de trastorno por déficit de atencion, discalculia,
trastorno de la expresién escrita debe descartarse. De la misma manera se deben
atender problemas de tipo emocional.

5. Diagnéstico etiolégico. Si bien en ocasiones la dislexia se presenta de manera ais-
lada, frecuentemente forma parte de un cuadro mas complejo (como es el caso de la
hiperplasia adrenal congénita), por lo que es relevante en ocasiones, solicitar la inter-
vencion de otros especialistas a fin de llegar al diagndstico etioldgico.

El esquema de evaluacién presentado en el capitulo 4 de este libro puede ser Util para eva-
luar nifos cuyo motivo de consulta sea su bajo desempefio lector.

Tratamiento y pronostico

En general, la dislexia es de relativo buen prondstico si es atendida a tiempo, aunque esto
no quiere decir que sea siempre asi. Lo usual es hallar que el nivel de lectura de un nifio con
dislexia se encuentra desfasado con respecto a su grupo escolar y de edad en uno o varios
afnos, pero con un apoyo planeado y fundamentos adecuados, la mayoria de los nifios que la
presentan pueden aprender a leer, a escribir lo suficientemente bien permitiéndoles cubrir
sus expectativas escolares y sociales. Es decir, aun cuando la dislexia no desaparece si se logra
superar. Evidentemente, si el nifo que presenta este tipo de problema recibe, desde los inicios
de su aprendizaje de la lectura, apoyo de profesionales especializados con el conocimiento
no sélo de las caracteristicas de su problema sino también de las estrategias de intervencion
mas efectivas, las dificultades se superaran mas facilmente aun cuando no alcanzan el nivel de
lectura de sus homologos sin este tipo de trastorno (Lopez-Angel, Zarabozo y Matute, 2003).

Ocasionalmente la dislexia puede ser de muy dificil tratamiento y pobre pronéstico. Esto
puede ser particularmente cierto cuando cursa con otros problemas infantiles asociados
(problemas comportamentales, retardos importantes en la adquisicion del lenguaje, res-
puestas emocionales excesivas, entre otros). Si la dislexia se acompafa de irregularidades
en el desarrollo de las habilidades fonolégicas, metalinguisticas, visoperceptuales, o de cual-
quier otro tipo, es entonces razonable suponer que el tratamiento de la dislexia debe abordar
las dificultades fundamentales, por lo que las actividades de apoyo que se incorporan en los
programas de atencién no sélo son actividades de lectura.
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Habilidades metalingiiisticas

El entrenamiento en las habilidades metalingisticas hace llamado a actividades que permiten
al nino reflexionar sobre el lenguaje, utilizando para ello el mismo lenguaje. Dentro de ellas se
incluye la consciencia fonoldgica, consciencia fonémica, consciencia ortografica y consciencia de
palabra. Por ejemplo, si al problema de lectura subyacen dificultades para realizar segmentacion
fonémica, se debe entonces entrenar al nifo en la segmentacion de los sonidos del lenguaje. El
objetivo naturalmente, es tratar de que el nifo tome consciencia de que el lenguaje esta consti-
tuido por elementos sonoros, no significativos, y que estos elementos son discretos, separables
y combinables. Que las palabras estan siempre formadas por un nimero relativamente pequefio
de sonidos (fonemas) que al combinarse de forma distinta dan lugar a diferentes palabras y, por
tanto, el lugar que ocupa cada sonido dentro de la palabra es invariable.

Habilidades fonologicas

Las asociaciones grafema-fonema-grafema representan un aspecto central en el aprendizaje
de la lectoescritura, aunque no es el Unico. El lenguaje esta constituido por sonidos discretos
y estos sonidos son representables graficamente. Un requerimiento esencial previo al manejo
de la conversion letra (grafema)-sonido (fonema) es, sin duda, el diferenciar los sonidos (fone-
mas) que conforman una lengua dada, en este caso el espafiol. Esto es del campo del lengua-
je hablado y en especifico corresponde al dominio del sistema fonoldgico y esté relacionado
no solo con la posibilidad de articular los sonidos del lenguaje sino también con la posibilidad
de discriminarlos entre si. Ya dentro del campo especifico del establecimiento de la relacién
entre grafemas y fonemas, como lo hemos sefialado anteriormente, al leer establecemos
una relacién entre los dos. En nuestra lengua, el sistema de lectura es relativamente re-
gular, por lo que este tipo de correspondencia (grafema—fonema) no es dificil de establecer
y comprender. Sin embargo, no porque se alcance un nivel aceptable de dominio de esta
correspondencia se considera que se sabe leer; por ello, es recomendable comenzar rapi-
damente a utilizar palabras significativas y no sélo tareas mecénicas de representar sonidos
(como escribir y leer letras y silabas).

Con frecuencia, los disléxicos tienen dificultades en establecer esta relacién fonema-gra-
fema-fonema y las dificultades se hacen evidentes tanto al leer como al escribir. En la escri-
tura en espanol es posible distinguir dos tipos de errores: ortograficos y no ortogréficos. A su
vez, dentro de los errores ortograficos se reconocen dos tipos: los errores homofénicos cuan-
do la conversion fonografémica es apropiada pero no se realiza segun las reglas ortograficas
aceptadas en espanol (p. ej., mujer-muger). Los errores no homofénicos resultan cuando
las reglas ortograficas conllevan a confusiones en el uso de grafemas que representan dos
fonemas diferentes (p. ej., guitarra — gitarra o guitara).

Los errores no ortograficos o errores de escritura, son siempre no homofénicos y resultan
de omisiones, adiciones, substituciones o intercambios de letras o silabas que en esa posicion
particular no son equivalentes fonoldgicamente.

En espanol, la frecuencia de errores ortograficos es elevada en nifos sin dificultades de
lectura y no discrimina entre estos nifios y aquellos con problemas; en cambio, la frecuencia
de errores no ortogréficos es mas significativa en los nifios con dificultades (Matute y Leal,
2003). Aunque los errores de ortografia (errores homofonos) son frecuentes en espanol, aun
en individuos con altos niveles educacionales (Ardila, Rosselli y Ostrosky, 1996), la pobre orto-
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grafia parece constituir una secuela a largo término de las dificultades infantiles en el apren-
dizaje de la lectoescritura (Bravo-Valdivieso, 1988). Sin embargo, en la actualidad, gracias a
los procesadores modernos de palabras, el uso de la ortografia se ha facilitado notoriamente.

Los nifos disléxicos pueden requerir ayuda en la comprensién de la lectura y en las estra-
tegias de estudio. Cuando la mecanica de la lectura es dificil y penosa, el nivel de compren-
sion necesariamente es reducido. Aunque los nifos disléxicos pueden mejorar con ayuda
pedagdgica, su rendimiento en tareas de lectura muy probablemente continuard siendo infe-
rior al de sus compafieros, y en consecuencia, necesitaran tiempos mayores para las activida-
des de lectura, por lo que la utilizacién de la lectura como Unico medio de aprendizaje puede
limitar el desempeno académico del nifo disléxico.

Los defectos visoperceptuales y espaciales que pueden presentar los nifios disléxicos
merecen atencion especial. El reconocimiento de las direcciones espaciales es fundamental
(arriba-abajo, adelante-atrds, y muy especialmente, derecha-izquierda). La direccién de las
letras en las palabras (p. ej., p y q) y la direccién en la lectura (de izquierda a derecha) son
significativas. El entrenamiento en el manejo de direcciones espaciales, utilizando para ello
medios externos (p. €j., la mano izquierda es donde se coloca el reloj) y de términos espaciales y
temporales (p. ej., antes-después) es requisito para lograr una exploracién ordenada de las
letras en las palabras y de éstas en la frase.

Las actividades construccionales pueden representar un buen ejercicio en el desarrollo
de habilidades visoespaciales. El dibujo y las actividades de ensamblaje pueden ser de gran
ayuda en la integracion visoperceptual. Los ejercicios de preescritura pueden ser también
de ayuda en la adquisicion de habilidades de secuenciacion y organizacién espacial.

En general, las dificultades menores en la lectoescritura son de buen prondstico. Sin em-
bargo, la dislexia severa o la dislexia asociada con otros problemas (como son problemas
comportamentales e hiperactividad) son de prondstico mucho mas reservado. Pero de todas for-
mas, las ayuda pedagdgica puede ser de utilidad, aunque se puede esperar la presencia de
secuelas a largo término de las dificultades infantiles en el aprendizaje de la lectura.

De acuerdo a Defior y Serrano (2007) los programas actuales de intervencion en dislexia
se dirigen principalmente (pero no solamente) a mejorar las habilidades de reconocimien-
to de palabras, el reconocimiento de los grafemas y su correspondencia con los fonemas.
Incluyen actividades para desarrollar la consciencia fonémica, los patrones articulatorios, el
vocabulario visual. Lo anterior facilita la adquisicion de mayor fluidez y automatizacién al leer.

Existen programas en el mercado principalmente desarrollados para otras lenguas. Suro,
Leal y Zarabozo (2007) desarrollaron un programa para estimular el lenguaje y la lectura en
preescolares; este programa puede ser utilizado con sus adecuaciones, para auxiliar al nifio
disléxico. Siempre que se decida utilizar alguno de ellos es importante realizar las adecuacio-
nes necesarias para su ajuste a las dificultades especificas de cada niflo en atencioén.
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}'”"i\\f/ e Capitulo 7

Trastorno
de la expresion
escrita

Esmeralda Matute, Monica Rosselli y Alfredo Ardila

Introduccion

| aprendizaje de la escritura de textos es dificil y se prolonga a lo largo de la vida escolar

E por lo que es considerada como la culminacién del aprendizaje académico. La escritura

de textos implica una gran variedad de conocimientos, habilidades y capacidades, por

lo que es dificil alcanzar un dominio éptimo de éste. Lo anterior hace dificil la emisién del

diagnéstico del trastorno de la expresion escrita, ya que puede confundirse con un aprendi-

zaje incompleto o defectuoso de la misma.

Iniciamos este capitulo definiendo y detallando las caracteristicas de este trastorno. En un

segundo momento hablamos del diagndstico, evaluacidn y tratamiento.

El manual diagnéstico y estadistico de los trastornos mentales (del inglés, Diagnostic and
Statistical Manual of Mental Disorders, DSM-IV-TR, Asociacion Americana de Psiquiatria, 2003)
incluye al trastorno en la expresion escrita dentro del grupo de trastornos del aprendizaje y
determina que su diagndstico requiere que las habilidades de escritura se ubiquen claramente
por debajo de lo esperado para la edad cronoldgica, el nivel intelectual, y la relaciéon edad-
grado escolar del evaluado. Los problemas en la escritura deben ademas, interferir claramente
con el desempeino académico y en actividades de la vida diaria que requieran de la escritura. Si
se presentan solamente dificultades graficas o en la ortografia, en ausencia de otra evidencia
de alteracién en la expresién escrita, este diagnostico no se aplica (cuadro 7-1).
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Cuadro 7-1. Criterios diagndsticos del DSM-IV-TR (APA, 2003) para trastorno

de la expresion escrita

Trastorno de la expresion escrita

A. Las habilidades para escribir, evaluadas mediante pruebas normalizadas administradas
individualmente (o de evaluaciones funcionales de las habilidades para escribir), se sitlian
sustancialmente por debajo de las esperadas dados la edad cronolégica del individuo, su coeficiente
de inteligencia, y la escolaridad propia de su edad

B. Eltrastorno del criterio A interfiere significativamente el rendimiento académico o las actividades de
la vida cotidiana que requieren la realizacion de textos escritos (p. ej., escribir frases gramaticalmente
correctas y parrafos organizados)

C. Sihay un déficit sensorial, las dificultades en la capacidad para escribir exceden de las asociadas
habitualmente a él

El término de disgrafia se utiliza cuando hay problemas caligraficos como ortograficos, aun-
que en este Ultimo es frecuente hablar de disortografia. La décima revision de la clasificacion
estadistica internacional de enfermedades (CIE-10) no considera la existencia de este trastor-
noy en su lugar incluye tan solo el trastorno especifico del deletreo.

A través de la historia, el estudio de los problemas del aprendizaje de la escritura se ha
centrado en aspectos diferentes. Durante los afos 70, con los trabajos de Ajuriaguerra, el én-
fasis se hizo en el aspecto motor o praxico de la escritura; el asi llamado gesto de la escritura
o las caracteristicas graficas (Ajuriaguerra y Auzias, 1984). Con el desarrollo de concepto de
dislexia, el objetivo de estudio gir6 hacia las dificultades ortogréficas (citado en Boder, 1971;
Matute y Leal, 2003). Sin embargo, escribir no se limita a un movimiento efectuado por la
mano, por complejo que éste sea, ni al dominio del sistema ortografico de la lengua. La escri-
tura implica acciones organizadas precisas que permiten representar de manera simultanea,
las caracteristicas fonoldgicas, semdnticas, sintacticas y pragmaticas del lenguaje oral (Ma-
tute, en prensa). Cuando se contemplan todos estos aspectos se habla de expresion escrita.

Comorbilidad

La Asociacion Americana de Psiquiatria (2003) considera que el trastorno en la expresion es-
crita va siempre asociado a otros trastornos del aprendizaje como es el en la lectura o dislexia
y del calculo o discalculia. Asimismo, puede acompafarse por déficit del lenguaje, perceptua-
les y de la motricidad.

Por lo general, se considera que los niflos con un trastorno en la expresién escrita confor-
man un grupo heterogéneo. Muchos de los nifios afectados presentan otras dificultades, tales
como trastorno por déficit de atencién e hiperactividad (TDAH) o retraso en el rendimiento
matematico (Johnson, 1988). Algunas veces su problema de escritura forma parte de un diag-
noéstico clinico mas amplio como es el caso del sindrome de Gertsmann del desarrollo, el cual se
encuentra asociado con agnosia digital, desorientacion derecha-izquierda y discalculia (Suresh
y Sebastian, 2000) o el trastorno de aprendizaje de tipo no verbal también conocido como tras-
torno socioemocional (Harris, 1995).
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Prevalencia

No se ha determinado con certeza la frecuencia con la que se presenta el trastorno en la
expresion escrita; sin embargo, se estima que aparece tanto como el trastorno en la lectura.
Entre las escasas estadisticas que existen sobre la prevalencia de este trastorno tenemos la
estadistica de Berninger y Hart (1992) quienes reportan en una muestra de 300 nifios es-
tadounidenses que cerca del 1.3% a 2.7% presentan problemas en la caligrafia, del 3.7%
a 4% problemas ortogréficos, y del 1% a 3% problemas para escribir narrativas. Hooper y
colaboradores (1993) describen una frecuencia mayor, pues sefialan que del 6% al 22% de
los estudiantes de educacién media muestran dificultades significativas en la escritura. Mas
recientemente, el Centro Nacional sobre Estadisticas de la Educacion en EUA (1999) (Natio-
nal Center for Educational Statistics) reporta que sélo aproximadamente 23% de los niflos de
cuarto de primaria logran escribir adecuadamente.

Caracteristicas

De acuerdo con el DSM-IV-TR, el trastorno de la expresién escrita se caracteriza por una com-
binacién de deficiencias en la capacidad del individuo para componer textos escritos, lo que
se manifiesta por errores gramaticales o de puntuacion en la elaboracién de frases, una or-
ganizacién pobre de los pérrafos, errores multiples de ortografia y una grafia excesivamente
deficiente.

No todos los niflos con dificultad para componer textos escritos tienen este tipo de tras-
torno. Una instruccién deficiente, la falta de experiencia para manipular las estructuras del
lenguaje o un problema cognitivo o emocional generalizado pueden afectar la expresién es-
crita. Cuando una escolaridad inadecuada es responsable de una expresidn escrita limitada,
la historia escolar misma suministra las pautas para realizar un diagnoéstico diferencial.

Evolucion

Las alteraciones en las caracteristicas de la escritura son perceptibles en diferentes momen-
tos del desarrollo; por ejemplo, alteraciones en la caligrafia pueden observarse desde el pri-
mer afo de escuela primaria en tanto que dificultades en la composicién de textos no son
evidentes antes de finalizar el sequndo grado de primaria puesto que la ensefianza formal de
la escritura no suele llevarse a cabo antes de este grado escolar. Ellison y Semrud-Clikeman
(2007) senalan que los nifos pequefios con trastorno en la escritura difieren de aquellos que
no lo tienen en varios aspectos, tales como en la escritura de las convenciones; por el contra-
rio, la diferencia en los nifos mayores se sitla en las habilidades de composicion al escribir
narrativas (Nodine, Barenbaum y Newcomer, 1985), en la generacién de textos expositivos
(Thomas, Englert y Gregg, 1987), o en encontrar ideas sobre las cuales escribir (MacArtur y
Graham, 1987).

El trastorno de la escritura con frecuencia persiste aun cuando estos nifios estén ya cur-
sando la escuela secundaria y, ocasionalmente, se puede observar en nifios mayores o en
adultos. Sin embargo, se sabe muy poco acerca de su prondstico a largo plazo (Asociacién
Americana de Psiquiatria 2003).
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Etiologia

En la actualidad, la etiologia de los trastornos de aprendizaje incluye la consideracién de fac-
tores intrinsecos (genéticos), perinatales y extrinsecos (ambientales). EI DSM-IV-TR (Asocia-
cién Americana de Psiquiatria, 2003), sefala que si bien el caracter familiar de este trastorno
ha sido poco documentado, se pueden observar trastornos en la adquisicion del lenguaje y
otros trastornos en las habilidades académicas en parientes de primer grado.

Cerebro y escritura

Con relacién a la afectacién neuroldgica responsable de este problema, estudios realizados
en adultos con lesiones cerebrales han demostrado que la localizacién de la lesion tiene un
efecto especifico en la semiologia del cuadro de la agrafia (trastorno adquirido de escritura), lo
que ha permitido hacer inferencias sobre las zonas cerebrales que participan en este proceso.
Estos estudios han distinguido en el adulto las agrafias motoras de las agrafias lingtisticas
(o agrafias afésicas) (Denckla y Roeltgen, 1992). Se ha podido observar que no es posible
localizar una sola region cortical discreta para una funcion mental compleja como lo es la
escritura. En el adulto, una funciéon compleja, como la escritura, puede verse alterada como
resultado de un dafio neuroldgico con localizaciones cerebrales diversas, pero la semiologia
de la expresioén de la alteracion puede variar.

Para ilustrar la participacion cerebral en los principales mecanismos de la escritura, Serra-
trice y Habib (1997) los dividen en tres etapas: la primera es la percepcién y comprensién por
parte del cerebro del mensaje al ser escrito; para ello participan la corteza cerebral auditiva
primaria de ambos hemisferios, la corteza temporal asociativa del hemisferio izquierdo (area
de Wernicke); y para la comprensién de mensajes visuales participan las areas occipitales:
visuales primarias y visuales asociativas especificas (areas periestriadas). La transcodificacion
del mensaje, es la mas compleja y dificil de descomponer y se relaciona con dos regiones de
la corteza asociativa que ocupan la encrucijada temporo-parieto-occipital izquierda (circun-
volucion angular o 4rea 39 y circunvolucion supramarginal o area 40). En ella se realizan los
procesos integradores de transcodificacion de los mensajes percibidos a las formas escritas;
por ejemplo, los fonemas en grafemas. El acto motor o gesto gréfico, el cual requiere la trans-
ferencia de la informacién recabada en las dos etapas anteriores por las areas sensoriales
a través de la corteza motora frontal asociativa, cuya regién mas importante es el area de
Broca. Finalmente, el mensaje se transmite a la corteza motora primaria para concretar el
movimiento. Multiples regiones cerebrales participan con estas zonas aportando informacio-
nes suplementarias pero indispensables: el hipocampo y la corteza sensorial asociativa sobre
aspectos mnésicos, el hemisferio derecho interviene en la elaboracién de los elementos de
caracter espacial y una vision global de la palabra escrita. Las zonas prefrontales participan
en la planeacion del texto escrito, el mantenimiento del topico, el alcanzar la meta propuesta,
entre otras (figura 7-1).

Pennington (1991) sugiere que la etiologia del trastorno de la expresién escrita puede
estar relacionada con una disfuncién del hemisferio cerebral derecho y puede coexistir con
un trastorno en las matematicas. Nosotros hipotetizamos en reportes anteriores (Leal y Ma-
tute, 1995, Matute y cols., 2000) que a este tipo de problemas subyace fundamentalmente un
problema de lenguaje mediado por el hemisferio izquierdo.
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Figura 7-1
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Principales zonas cerbrales involucradas en la expresion escrita.

Expresion escrita

La escritura es un sistema complejo, conformado por diversos subsistemas, cada uno de ellos
con caracteristicas propias que respetan limites impuestos por los otros subsistemas. Lograr el
dominio de cada uno de estos implica el aspecto grafico que permite al nifio tener una caligra-
fia legible para todos, el ortografico, las posibilidades de producir un escrito marcando la se-
paracion convencional entre las palabras y con una estructura tal que exprese un pensamiento
de manera coherente. Los trastornos en la expresion escrita pueden abarcar varios o todos
estos aspectos o bien afectar el manejo coordinado y de manera simultanea de todos ellos.

Matute (1997) distingue siete subsistemas especificos. El dominio de ellos permite al es-
critor realizar:

—_

El trazo grafico

La composicién grafica de la palabra, incluyendo aspectos ortogréficos
La separacion entre las palabras

El acento ortografico

La puntuacién

La gramatica

La coherencia de los textos

N

o bW
—_—_ ==

~N

Cada uno de estos siete subsistemas se rige por reglas estructurales y funcionales propias que
pueden aislarse para ser ensefiadas de manera independiente; de igual forma, la afectacion
del subsistema de escritura puede analizarse de manera aislada. En los programas escolares
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se incluye la ensefianza de cada uno de ellos. Asi, se puede ensefar un conjunto de reglas
para realizar los trazos requeridos para conformar una letra, otros para dominar la ortografia,
unos mas para la utilizaciéon de signos de puntuacién, entre otras. El dominio de cada uno de
estos subsistemas aumenta progresivamente a lo largo de los afos escolares. Sin embargo,
diferencias individuales son evidentes. Se puede observar en nifos pequeios la presencia
de un dominio en uno de estos aspectos semejante al de algunos nifios mayores; o por el
contrario, falta de este dominio en algunos nifios mayores.

La adquisicién de la expresidn escrita parte de una escritura preliteral que se inicia en el
jardin infantil y que a lo largo de la escolarizacion se transforma en una escritura formal. Va-
rios estudios han examinado el desarrollo de la escritura durante la escuela primaria (Ruddell
y Haggard, 1985). Se han utilizado tres criterios de medicién: la longitud de la produccion
escrita, considerada por el nUmero de palabras utilizadas; el dominio de la complejidad orto-
gréfica y sintactica; y la diferenciacién entre la produccién escrita y el lenguaje oral. En estas
tres mediciones se observan cambios notables durante el transcurso de la escolarizacién.

Factores cognitivos

Harris (1995) sugiere que una muestra de escritura puede reflejar las dificultades en el desa-
rrollo lingUistico, motor, y cognitivo dado que la escritura involucra una integracion compleja
de varias habilidades y una variedad de disfunciones del desarrollo pueden hacerse presen-
tesenella.

Cada nivel o subsistema de escritura requiere de funciones cognitivas y metacognitivas
especificas. Ademas, la composicion de un texto demanda de la participacion simultanea
de un numero considerable de estas funciones. Asi por ejemplo, se requiere de un nivel lin-
gliistico minimo que permita construir proposiciones y lograr entrelazarlas; el manejo de los
recursos atencionales conlleva a la posibilidad de centrar la atencién en aquellos elementos
importantes y sostenerla hasta lograr terminar el texto. La memoria operativa permitird man-
tener el tépico del texto, las habilidades visoespaciales se relacionan con una organizacion
espacial adecuada que facilite la posterior lectura del texto, entre otras.

Se ha demostrado que los niveles de desarrollo de cada una de las funciones cognitivas
se correlacionan con el desempeno de la escritura, a la vez que las dificultades en el nivel de
desarrollo de los procesos cognitivos complejos en general, ejercen limitantes a la adquisi-
cién de la escritura en los primeros grados escolares. En grados intermedios, los problemas
linglisticos tienen un mayor peso en la adquisicién de la escritura. Mas tarde, en los grados
de secundaria, las limitantes cognitivas globales vuelven a tener una relevancia mayor sobre
el aprendizaje de la escritura (Berninger, 1996).

1. Lenguaje y metalenguaje. Berninger (1996) propone que por lo menos tres niveles
de lenguaje deben ser considerados en la investigacion sobre este trastorno: el nivel
sublexical, el cual se relaciona con habilidades fonoldgicas tales como la segmenta-
cién en silabas, fonemas y produccién de rimas considerando unidades menores a la
palabra; el nivel lexical que incluye aspectos semanticos de las palabras como unida-
des y el translexical o textual dirigido al procesamiento de unidades mayores a una
palabra (frases, oraciones y texto). Al parecer el desarrollo del manejo de cada uno
de estos tres niveles es, hasta cierto punto, independiente ya que esta misma autora
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encuentra en sus investigaciones que la habilidad para componer un texto no puede
predecirse a partir de la destreza a nivel de palabra o de oracién; la capacidad al nivel
de la oracién no puede predecirse a partir del nivel de palabra o de texto; ni la habili-
dad a nivel de la palabra puede predecirse de la capacidad en el manejo de oraciones
o textos. Es decir, la destreza en un nivel de la escritura no predice la habilidad en otro
nivel del lenguaje escrito. Esto pudiera justificar al menos en parte, que la ensefianza
de la escritura en la escuela primaria incluya el manejo de los tres niveles de manera
independiente.

Abbott y Berninger (1993) encuentran que diferencias individuales en el lenguaje
oral contribuyen a diferencias en la produccién de una composiciéon en alumnos de
primer grado de primaria. Diferencias en el manejo de los niveles de lenguaje en las
producciones escritas también han sido observadas en alumnos de grados interme-
dios de primaria. Estos mismos autores reportan que el juicio metalingiiistico a nivel
de palabra se correlaciona con la produccion escrita a este mismo nivel.

El estudio de la relacion entre consciencia metalingtistica y adquisicién de la lec-
toescritura, se ha enfocado principalmente a la consciencia fonémica y la capacidad
para representar mentalmente cada unidad constitutiva de la palabra (los fonemas).
Se ha sefalado el caracter predictivo de la consciencia fonoldgica sobre la lectura.
Memoria y atencién. La memoria a largo plazo y la memoria operativa (o de trabajo)se
encuentran involucradas en el desarrollo de la escritura. La memoria operativa parti-
cipa en el momento de la construccion del texto (fase de composicion), los planes, las
metas, la informacion proveniente de la memoria a largo plazo, el procedimiento para
la generacién y la trascripcion de textos. Las estrategias de monitoreo se almacenan
igualmente en la memoria operativa. Berninger (1996) encuentra que las diferencias
individuales en este tipo de memoria predicen diferencias en la composicién en escri-
tores de grados de secundaria mas que en escritores de primaria. En consecuencia la
memoria operativa juega un papel importante en el aumento del dominio de la escritu-
ra. Diferencias individuales en dicha memoria estdn mas relacionadas con la generacion
de textos que con la trascripcién, mientras que diferencias individuales en la memoria a
corto plazo estdn mas relacionadas con la trascripcion que con la generacién de textos.

El manejo adecuado de los recursos atencionales es una competencia que facilita el
aprendizaje de la lectoescritura.

Lectura. A la vez que la lectura y la escritura comparten varios aspectos tanto como
sistemas o como procesos, cada una de ellas cuenta con sus propios componentes lo
que hace que la habilidad lectora no sea suficiente para explicar la habilidad de escri-
tura. Dicho en otras palabras, un nifio buen lector no necesariamente serd también un
buen escritor.

Funciones ejecutivas. Las funciones ejecutivas permiten la organizacion y planeacién
del texto, la flexibilidad cognitiva necesaria para poder escoger la estrategia adecua-
da de acuerdo con las caracteristicas textuales a considerar, y el manejo de manera
simultdnea y en paralelo de los diferentes subsistemas de escritura, necesarios para
producir un texto que reuna los niveles de dominio 6ptimos de cada subsistema. Asi,
el escritor debe manejar la ortografia, el vocabulario, la sintaxis, la puntuacién, la se-
paracion entre palabras, las cualidades gréficas y la coherencia textual a la vez que
estd componiendo el texto. Ademads, del control y manejo de los elementos necesarios
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para integrar el texto, se requiere de la consciencia de la existencia de un lector y de
la sensibilidad de sus requerimientos. Si no se consideran estos Ultimos aspectos, se
produce un escrito eliptico que omite o confunde rasgos o hechos importantes (Gregg,
1995). Es decir, las cualidades del texto ademas del conocimiento del contenido, la
competencia linglistica y las habilidades de metacomunicacién van a depender de
las posibilidades que tenga el escritor para ir organizando todos los elementos en un
todo coherente.

Dicho de otra forma, al escribir un texto, el individuo debe: controlar la velocidad de
ejecucién, planear y organizar el texto; y superar las dificultades que encuentre. Estas
dificultades pueden ser de tipo cognitivo relacionadas con el manejo de los diferentes
niveles lingtiisticos requeridos en el momento de la composicién del texto. También
pueden estar en relacion con el dominio del contenido del texto. Finalmente, tener la fle-
xibilidad cognitiva necesaria para ir adecuando su desempefo al momento de escribir.
Son precisamente estas funciones ejecutivas las que permiten al individuo mantener
el comportamiento hasta terminar el texto. Dado lo anterior, las funciones ejecutivas
son criticas durante el proceso de escritura (Hooper y cols. 2002). Sin embargo, poco
se ha estudiado la relacién entre expresion escrita y funciones ejecutivas.

5. Variables afectivas. Gregg y Mather (2002) observan que la ansiedad, preocupacién y
motivacion son tres variables afectivas que influyen la escritura. Si bien la existencia
de caracteristicas peculiares en la expresién escrita se ha observado en diferentes en-
fermedades neuroldgicas y psiquidtricas como es la hipergrafia en ciertas formas de
esquizofrenia y epilepsia (algunas formas de epilepsia del I6bulo temporal), otro tipo
de investigaciones sobre nifios y adultos con trastornos del aprendizaje han demos-
trado que estos individuos presentan con frecuencia baja autoestima, autoconcepto
académico negativo, y caracteristicas de desadaptacion.

Dificultades en el aprendizaje

de cada uno de los subsistemas de escritura

Disgrafias motoras

La escritura de una letra o una palabra con un lapiz sobre un papel se correlaciona con las
posibilidades gréficas (de dibujo) del niflo en etapas previas a la adquisicion de la escritura
propiamente dicha. Este aprendizaje permite al nifio, antes de los 5 afos de edad, ser capaz
de dibujar algunas letras del alfabeto. En el jardin infantil se inicia el aprendizaje de la escri-
tura propiamente dicho, segun las normas caligraficas enseiadas por el maestro, las cuales
varian, segun las culturas. Serratrice y Habib (1997) sefalan la existencia de tres etapas en
este aprendizaje: precaligrafica, la cual se inicia hacia los 5-6 afos de edad en donde las
normas aprendidas son dificiles de respetar y los nifos producen trazos rectos, partidos o
arqueados, curvas angulosas y mal cerradas, una dimension irregular de las letras con una
unién imperfecta entre ellas. Ajuriaguerra y colaboradores (1984) sefalan que los nifios de 6
anos, en comparacién con los de 7 afios, cometen un mayor numero de errores graficos por
deformacién de letras, lineas descendentes entrecortadas, trazos vacilantes, temblor. Pos-
teriormente, hacia los 8-9 afos se inicia la etapa caligrafica infantil. En esta etapa, los trazos
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del nifio se asemejan al modelo aprendido ya que logra producir trazos suaves, las lineas
son rectas, logra realizar las uniones entre las letras, y los espacios son regulares, del mismo
tamano que las letras y, los margenes se respetan. En los niflos de 10 afios, en comparacion
con los de 11 afios, se observa mayor numero de irregularidades en la dimensiéon de las le-
tras. La etapa poscaligrafica se ubica en la adolescencia, a partir de los 12 afios el niflo escri-
be normalmente y sin esfuerzo. En este momento, la escritura es utilizada para actividades
extracurriculares e imprime a su grafismo caracteristicas personales. Su conducta grafica ad-
quiere autonomia y como resultado, progresivamente su escritura presenta caracteristicas
distintivas, un estilo personal en el que pueden perderse algunos aspectos positivos como
la regularidad y la legibilidad.

Los mecanismos motores involucrados en el trazo gréfico incluyen la oposicién pulgar-indi-
ce para la prensién del lapiz, la postura del cuerpo y del brazo, la melodia cinética (Luria, 1989)
que permite realizar un trazo suave, coordinado y entrelazado. Los componentes cognitivos
son diversos e incluyen mecanismos de tipo espacial, en los cuales el papel es el espacio donde
se van a organizar los trazos; el nifio tiene que aprender a realizar un trazo organizado, horizon-
tal, de izquierda a derecha, respetando margenes. Otros componentes cognitivos son de tipo
praxico en donde se coordinan los movimientos voluntarios para alcanzar un fin determinado.
Todo esto es ensefiado en la escuela en etapas iniciales. Dificultades en alguno de estos aspec-
tos pueden afectar los trazos graficos pero no van a causar problemas expresivos.

Los niflos mayores que presentan un trastorno del desarrollo de la coordinacién pue-
den presentar una caligrafia deficiente, por lo que el diagnéstico diferencial es pertinente.
Smits-Engelsman y colaboradores (2001) encuentran en nifios de 4° y 5° de primaria que los
problemas caligraficos serios se acompanan de un déficit en la coordinacién motriz fina, ca-
racterizado por la presencia de movimientos mas rapidos y primitivos, falta de inhibicién de
movimientos ajenos a la tarea y pobre coordinacién en las habilidades motrices finas.

Disortografia

Alos problemas para la adquisicién de la ortografia se les ha llamado trastornos de la ortogra-
fia, disortografia o disgrafia del desarrollo. Algunos investigadores han examinado los errores
ortograficos' de los niflos con trastornos del aprendizaje de la lectura (también llamados dis-
|éxicos) comparandolos con los cometidos por nifios sin este tipo de trastornos (p. ej., Aaron,
1982; Boder, 1971; Mykelbust y Johnson, 1962).

Los estudios sobre los errores de ortografia realizados desde una perspectiva del desarro-
llo sugieren que los errores dan cuenta del cambio en las reglas que gobiernan la escritura.
Es decir, los niflos establecen sus propias reglas y éstas van cambiando hasta llegar a las que
propone la norma (Beers y Henderson, 1977). Las mismas reglas se observan en los niflos con
y sin problemas de escritura pero a momentos diferentes.

Leal y Matute (2001) reportan que en el espaiol, los niflos con estos problemas producen
significativamente mas errores de escritura que sus homélogos sin este tipo de problemas.

1 Eninglés los llamados spelling-errors no son solo ortograficos ya que son resultantes de dificultades en otro tipo de proce-
s0s que permiten la representacion del lenguaje a través de un sistema de escritura pero que, se utiliza como sinénimo a
ortografia (ver Harris y Hodges, 1995).
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Sin embargo, un porcentaje elevado de los errores cometidos por los nifios sin problemas se
relaciona con la representacion de los fonemas que tienen dos o mas posibilidades (errores
estrictamente ortograficos) en tanto que en los niflos con el trastorno de la escritura el por-
centaje de errores de este tipo es menor. En ambos grupos de nifos, los errores ortograficos
homofénicos son los mas frecuentes y no se observa una diferencia significativa en cuanto al
numero de errores realizado por cada uno de los grupos. Los errores ortograficos heteroféni-
cos, son escasos y tampoco marcan diferencias entre los dos grupos. Sin embargo, los errores
no ortograficos de cualquier tipo: relacionados con la consciencia fonémica, la confusion de
fonemas, o por confusién visoespacial (p. ej., b/d), son cometidos con mayor frecuencia por
los nifos con trastornos del aprendizaje de la lectoescritura que por aquellos que no lo tienen.

La frecuencia de errores ortograficos en textos escritos por nifos sin trastornos del apren-
dizaje descrita por Matute, Leal y Zarabozo (2000), indica que el grado de ambigliedad de
la ortografia del espanol es dificil de dominar para el escolar y, por lo tanto, este sistema
ortografico no es tan transparente como con frecuencia se le reconoce en la literatura sobre
sistemas ortograficos (Frost y Katz, 1992; Taylor y Olson, 1995).

Ardila, Rosselli y Ostrosky (1996) estudiaron los errores de escritura en dos muestras de
individuos hispanohablantes: nifios de tercer grado y estudiantes universitarios, en la escri-
tura de 95 palabras que incluian todas las decisiones ortograficas existentes en espanol. El cuadro
7-2 presenta la frecuencia hallada de errores no homofonos y errores homéfonos en ambos
grupos. Se observa que errores homaéfonos son frecuentes aun en estudiantes universitarios,
en tanto que los errores no homdéfonos son inusuales aun en nifios de tercer grado; ocasio-
nalmente se encuentran sustituciones u omisiones de letras.

Cuadro 7-2. Errores en la escritura de 95 palabras que incluian todas las decisiones
ortograficas posibles (35 nifios del tercer grado de educacion primaria, edad promedio 8.94

aios y 57 estudiantes universitarios, edad promedio 20.14 afios). A. Errores no homadfonos.
B. Errores homaofonos

A. Errores no homafonos. Promedio por individuo

Nifios Adultos
Sustitucion letras 1.06 0.05
Omisiones letras 0.20 0.00
Intercambio letras 0.00 0.00
Sustitucién morfemas 0.03 0.00

B. Porcentaje de individuos que presentan errores homafonos (ortograficos)

Numero de errores
0 1-5 6-10 11-15 16-20 21-25 >25
Nifios 0.0 29 5.7 14.3 17.1 2.6 314
Adultos 8.8 56.1 29.8 1.7 3.5 0.0 0.0

A través de los modelos de ruta dual desarrollados en neuropsicologia cognitiva en las tltimas
décadas para explicar, en un sistema alfabético, el procesamiento de una palabra (oral o escri-
ta), se ha buscado entender los mecanismos que subyacen a la escritura de una palabra. En
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ellos se postula que existen dos o tres vias para escribir de manera correcta una palabra; una
de ellas es la via sublexical y se considera indirecta dado que primero se decodifica (o codifica)
la representacion de los sonidos para luego llegar al significado; es decir, esta ruta estd media-
da por lafonologiay por lo tanto es dependiente del habla. La otra via es la via lexical y permite
la escritura de la palabra a través, por asi decirlo, de la memorizacién de la forma global y de las
caracteristicas morfolégicas y semanticas de la misma. Asi, a través del uso de la via sublexical
se realizan procesos segmentales y subsemanticos (los cuales pueden ser a nivel de fonemas o
de silabas), por medio de la ruta lexical intervienen procesos lexicales y morfémicos. La altera-
cién en una u otra via conlleva a problemas de escritura con caracteristicas especificas.

Los modelos psicolingliisticos de doble ruta se han abocado a diferenciar subgrupos de
problemas en el manejo de la ortografia con relacion al tipo de errores. Por una parte se tiene
la agrafia Iéxica en la que el individuo utiliza preferentemente la ruta sublexical y, por tanto,
su escritura se caracteriza por la presencia de errores ortograficos fonograficamente acep-
tables; el deletreo de no palabras es mas facil que el deletreo de palabras reales y en estas
ultimas es aun mas deficiente cuando son de ortografia irregular. La ortografia de palabras de
alta frecuencia es mejor que en las de baja frecuencia (Beauvois y Dérousné, 1981).

Por otra parte, se presenta la agrafia fonoldgica (Shallice, 1981). En este problema la sobre-
dependencia de la ruta léxica ante la alteracion de la ruta sublexical conlleva la presencia de
errores semanticos (p. ej., escribir hospital por doctor), errores derivacionales (p. ej., panadero
por panaderia), ausencias de respuesta y errores ortograficos y mayor dificultad para la escri-
tura de no palabras que de palabras (Ellis, 1982; 1990).

La aplicabilidad de tal modelo de la doble ruta ha sido seriamente cuestionada en siste-
mas de escritura que utilizan ortografias transparentes, como el espafol (p. ej., Ardila, 1998;
Karanth, 2003).

Trastorno en la expresion escrita

Al escribir un texto ademas de los aspectos grafico y ortografico que hemos sefalado, el nifio
tiene que aprender a manejar diferentes tipos de elementos propios a la composicion textual, las
dificultades en el manejo de estos elementos caracterizan el trastorno de la expresion escrita.

Separacion entre las palabras

En la cadena hablada no hacemos pausas entre las palabras como lo exige la escritura. La
escritura enfrenta al nifo al manejo de la separacién entre palabras asi como a la reflexién
metalinguiistica la que permitirad el desarrollo de la nocién de palabra. El manejo espacial de
los trazos graficos en el papel es también un elemento importante que permite delimitar los
espacios entre las palabras; de hecho anteriormente era el Unico aspecto reconocido.

Entre los criterios utilizados por estos nifios para definir una palabra encontramos que
aun en grados de primaria todavia hacen alusion a aspectos formales de la palabra indicando
la necesidad de variedad, y cantidad de grafias como lo sefalan Ferreiro y Teberosky (1979)
en ninos mas pequenos. Otros criterios estan relacionados con la presencia de un referente, la
utilizacion, las caracteristicas ortograficas y el significado. El primero invita a que palabras sin
referente concreto, como las palabras enlace, no sean consideradas como tales. Con relacién
al tipo de palabra también se ha observado que los nifios aceptan, con mayor facilidad, a los
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sustantivos, adjetivos y verbos que a las preposiciones, conjunciones y otros términos de
enlace como palabras (Ferreiro y Pontecorvo, 1996). Estas autoras encuentran que los nifos
de 2°y 3° de primaria producen textos donde se observan dificultades para manejar la se-
paracién convencional entre palabras produciendo principalmente uniones donde se debia
de separar (p. €j., elobo-el lobo) pero también separaciones donde se deberia de unir (p. ej.,
en contro—encontré) un nimero muy reducido de textos (3%) presentaban Unicamente una
separacién convencional.

Puntuacion

La puntuacién de los textos escritos pretende reproducir la entonacién del lenguaje oral (Real
Academia Espafiola, 1999). La importancia en la transmisién del significado es puesta en re-
levancia sefialando que de ella depende en gran parte, la correcta expresiéon y comprension
de los mensajes escritos ya que la puntuacion organiza el discurso y sus diferentes elementos
y permite evitar la ambigliedad en textos que, sin su empleo, podrian tener interpretaciones
diferentes (p. 55).

Para el manejo de la puntuacion, el nifio tiene que realizar un ejercicio de reflexién meta-
linglistica en dos niveles; uno de ellos relacionado con la entonacién y el otro con el significa-
do. Muy probablemente, existe un aprendizaje basado en reglas donde este tipo de reflexion
pierde importancia. En los escritos analizados se encontré que los niflos de los tres ultimos
grados de primaria utilizan un mayor nimero de signos de puntuacién en comparacién con
los de 2°y 3° grado. Por lo general, el primer signo de puntuacién que un nifio utiliza de ma-
nera espontanea es el punto final.

Gramatica

Existe una tradicién de varios afios de estudio de las variaciones de las caracteristicas grama-
ticales de los textos infantiles con relacién a la edad y al grado escolar. Un punto central de
interés es marcar justamente la diferencia entre la gramatica del lenguaje oral y la del escrito.
Si bien, los cambios que se observan en las producciones escritas siguen patrones semejan-
tes a los observados en el lenguaje oral donde la progresion parece moverse de oraciones
yuxtapuestas a coordinadas y subordinadas, también se reportan caracteristicas especificas a
los textos escritos relacionadas con:

a) La frecuencia de uso de los diferentes tipos de clausulas: al parecer los nifios utilizan
un mayor porcentaje de cldusulas subordinadas en la escritura que en la expresién oral
a la vez que, un mayor porcentaje de cldusulas adverbiales con excepcién de las cldu-
sulas de tiempo y causa son utilizadas en la expresién oral de los nifios (Harrell, 1957).

b) Los momentos en que suceden los cambios en la sintaxis parecen también ser dife-
rentes segun sea lenguaje oral o escrito. O’'Donnell, Griffin y Morris (1967) sefialan que
existe una variacion diferente en la sintaxis del habla y de la escritura en nifios de 39, 5°
y 7°.En 3°la complejidad de las oraciones de la expresion oral es mayor a la observada
en expresion escrita, mientras que en los grados 5°y 7° se observa la inversa.
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Coherencia de los textos

Existen diferentes medidas para conocer y evaluar la coherencia de los textos producidos por
los nifos. Algunas de estas son indirectas como es tomar en cuenta la fluidez en la compo-
sicion (numero de palabras producidas dentro de un intervalo de tiempo constante), y otras
mas subjetivas como seria considerar la calidad de la composicion medida de manera global
através de la calificacion de dos o mas jueces dada por el contenido y la organizacion del tex-
to en una escala del 1 al 5 (Berninger, 1996). Las mediciones resultantes utilizando cualquiera
de los dos métodos indican un aumento en la calificaciéon otorgada a través de los grados
escolares de primaria (Berninger, 1996).

En general, los nifos con trastornos en la expresidn escrita producen textos mas cortos
(utilizan un menor numero de palabras), recuperan un menor nimero de proposiciones, y sus
textos no alcanzan un nivel alto de coherencia al ser comparados con los textos producidos
por nifnos sin este tipo de problemas (Matute y cols. 2000).

Leal y colaboradores (1996) encuentran a través de un estudio longitudinal de dos afos
que, tanto en el grupo de nifios con trastornos del aprendizaje como en aquellos sin él, las
medias de la segunda evaluacién son superiores a las obtenidas en la primera evaluacion. Sin
embargo, las medias obtenidas para las tres medidas de escritura por el grupo con problemas
en la segunda evaluacion son inferiores a las medias obtenidas por el grupo sin problemas
en la primera evaluacién. Dicho de otra manera, si bien hay cambios significativos en las pro-
ducciones narrativas de los nifos con problemas al paso de dos afos, estos no alcanzaron los
niveles de los nifos sin problemas dos afos antes.

Evaluacion del trastorno de la expresion escrita

Aspectos caligraficos

Aqui se detectan dos componentes uno praxico y otro espacial. La alteracién del primero se
denomina disgrafia apraxica y en ella se reconocen dificultades para el manejo de los trazos al
escribir, los cuales resultan irregulares, con tendencia al macrografismo, letras mal formadas,
con cierre defectuoso e inclinacién heterogénea. La disgrafia espacial se caracteriza por un
manejo inadecuado del espacio (papel) en el que se escribe. En los adultos, este problema se
caracteriza por una escritura en la parte derecha de la hoja de papel, con ensanchamiento del
margen izquierdo que progresivamente aumenta de tamarno. Ademas, presenta una disposi-
cién andémala de las lineas (renglones) las cuales pueden ser oblicuas, unas veces ascenden-
tes y otras descendentes (Serratrice y Habib, 1997).

Ortografia

En el capitulo sobre dislexia hablamos de la transparencia /opacidad de los sistemas ortogra-
ficos y sefialamos que si bien el espaiol es considerado como un sistema transparente, éste
es mas transparente para leer que para escribir dado que las relaciones univocas grafema-fo-
nema son mas frecuentes que las relaciones fonema-grafema. Aquellos fonemas que pueden
representarse por dos o mas grafias generan confusiones que en la mayoria de las veces no
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se resuelven facilmente; las reglas que rigen la solucion de esta ambigliedad no son explici-
tas. La persona que no logra dominar estas reglas, o solucionar esta ambigliedad cometera
errores de ortografia. Ademas, el manejo ortografico implica tanto habilidades sublexicales
como lexicales.

Para manejar las caracteristicas ortograficas del espafiol, un nifio tiene que aprender a
representar aquellos fonemas que guardan una relaciéon equivoca con las grafias. Estos pro-
blemas se resuelven de acuerdo a diferentes criterios:

a) Lasreglas de combinacién son las conocidas como reglas ortogréficas; por ejemplo, se
escribe B en las silabas ‘bra, bre, bri, bro, bru’.

b) Menos explicitas que las reglas anteriores estan las reglas que llamaremos semdntico-
derivacionales (p. ej., la palabra vista se escribe con “v” porque se deriva de la palabra
ver, que también se escribe con “v”), es decir que con conocer la ortografia de una
palabra se puede saber como se escriben aquellas de su misma familia.

¢) Enlamayoria de los casos, la representacion grafica de aquellos fonemas que no guar-
dan una relacién univoca con una grafia es dada de manera aparentemente arbitraria
y, por tanto, meramente convencional (p. ej., manzana). Entonces, el nifio tiene que
atender a la forma visual (como ha visto escrita la palabra).

Las dificultades que el sistema ortografico del espafiol impone, estan dadas por la presencia
de: digrafos (CH, LL, RR, QU, GU) (Real Academia Espafola, 1999); fonemas que pueden ser
representados por dos o mas grafemas (p. ej., el fonema /b/puede ser representado por los
grafemas By V) y, grafemas que pueden representar dos fonemas diferentes (p. ej., el grafema
G representa al fonema /g/y al fonema /x/). Con esto, los errores resultantes por las dificulta-
des en el manejo del sistema ortografico del espafiol pueden ser de dos tipos:

Errores homofonos, donde la palabra producida es fonolégicamente equivalente a la pa-
labra meta (p. ej., dizfrazo por ‘disfrazd’; entonses por‘entonces’; ardiya por ‘ardilla’; bolbio por
‘volvid'; isieron por ‘hicieron; entre otras).

Errores no-homdfonos, los cuales se relacionan con la substituciéon de un grafema por
otro o por la omisidn de uno o varios de estos que da como resultado una palabra o no pala-
bra fonolégicamente diferente (p. €j.,, jugetona por ‘juguetona’).

Ardila y colaboradores (1996) reportan que la frecuencia de errores no homofonos es muy
baja en niflos de los Ultimos grados de primaria. Sin embargo, éstos suelen observarse en ni-
Aos que cursan estos grados de primaria y que presentan un trastorno de la expresién escrita.

La apropiacion por el niflo de este subsistema ha sido ampliamente estudiada y se reco-
noce la presencia de niveles basados por una parte, en los procesos utilizados para escribir
(Ferreiro y cols., 1982) y por la otra, en las caracteristicas del subsistema. Para profundizar
sobre este aspecto remitimos a Ardila, Rosselli y Matute (2005).

Sin embargo, como ya se sefald, no todos los errores que cometen los nifos son estricta-
mente ortograficos. Aquellos errores no ortogréficos reflejan dificultades en los procesos que
el nino debe dominar para llegar a escribir ortograficamente:

Errores asociados a la consciencia fonémica. Una dificultad en este tipo se manifiesta
en la omisién de una o mas letras dentro de una palabra. Es muy probable que las caracte-
risticas fonologicas de la lengua limiten la representacion de los fonemas y, por tanto, estos
errores den cuenta de procesos diferentes (p. ej., quiron/quitaron, ete/esta, decuvierto/des-
cubierto, nie/nieve).
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Errores fonoldgicos. Estos errores se manifiestan en la confusién de dos fonemas, sea
porque comparten punto o modo de articulacién sea por un proceso fonolégico que pueda
llevar de un fonema a otro (p. ej.,, amimales/animales).

Errores visomotores o visoespaciales. Esto errores se asocian a procesos visuomotores
o visoespaciales que se manifiestan en la confusién de dos letras que guardan una relacién
de simetria axial o lateral. (p. ej., lodo/lobo).

Errores ortograficos homofonicos. Se presentan cuando el nifio tiene que seleccionar en-
tre dos 0 mds opciones impuestas por el sistema para representar un fonema dado y selecciona
la opcién que no corresponde a la norma (p. ej.,, conegitos/conejitos, vosque/bosque, deborarselo/
devorarselo, alludarle/ayudarle, eyos/ellos, rrapido/rapido, selebrarlo/celebrarlo, comérce-
lo/comérselo, velos/veloz, quizo/quiso, uyo/huy6, hanciano/anciano, buo/buho, esepto/ex-
cepto, isieron/hicieron, yso/hizo, mui/muy, hiba/iba).

Errores ortograficos heterofénicos. Estos se presentan cuando se confunde la represen-
tacion de dos fonemas que comparten un grafema. Este es el caso por ejemplo, del fonema
/g/que se puede representar a través de los grafemas Gy GU y el fonema /j/representado por
J, Gy X (p. j., amijos/amigos, degaron/dejaron, sorillo/zorrillo, acel/aquel).

Otros errores de escritura. En este apartado incluimos errores de diferente tipo pero
que por su escasa aparicion consideramos que no era relevante incluirlos en un apartado di-
ferente. Aqui tenemos adicion de grafias (p. )., trompesar/tropezar), confusiones de palabras
homdéfonas (ahi/hay).

Los fonemas que generan mayor confusién ortogréfica en una muestra de nifios de pri-
maria mexicanos son los fonemas /b/ y /s/(Leal y Matute, 2001). La dificultad estd dada en
estos casos por la presencia de la posibilidad de ser representados por dos o mas grafemas.

Acento ortografico

Mencion aparte se merece el acento grafico. En espaiiol, éste grafico tiene como fin sefalar en
ciertos casos la silaba ténica de la palabra (Real Academia de la Lengua Espanola, 1999). No
todas las silabas tonicas se acentuan graficamente y la utilizacion del acento grafico se rige
por reglas de acentuacion explicitas. En algunos otros casos se utiliza para distinguir palabras
pertenecientes a diferentes categorias gramaticales, que tienen, sin embargo, forma idéntica.
La acentuacién en espafol estd intimamente relacionada tanto con aspectos sublexicales
como lexicales. Con relacion a los primeros se distinguen las tareas metalingtiisticas princi-
palmente relacionadas con la consciencia fonoldgica que permiten la segmentacion silabica
de la palabra, y la identificacion de la silaba ténica. Si bien, las caracteristicas ortograficas de la
acentuacion pueden relacionarse con aspectos sublexicales también la consideracion de las
caracteristicas gramaticales y morfoldgicas de la palabra son importantes. Son escasos los ni-
Aos de primaria que utilizan de manera espontadnea el acento en sus escritos y los son todavia
mas los nifos con trastornos en la expresion escrita.

La expresion escrita
Con base en estudios anteriores (Leal y Matute, 1995, Matute y cols. 2000, Matute y Leal,

2003b), en la ENI (Matute, Rosselli, Ardila y Ostrosky, 2007) proponemos, a través de una tarea
de recuperacién escrita, un sistema de clasificacion de las narrativas escritas por nifos en
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siete niveles considerando que el dominio creciente de la conexidad sintactica (Halliday y
Hasanm, 1976), la complejidad pragmatica (Givdn, 1983) y el criterio antiguo de completud
narrativa permite la escritura de textos a la vez mas complejos y mas claros. En el nivel 1 de
coherencia se ubican los textos compuestos por palabras aisladas. Los textos del nivel 2 son
aquellos en donde se logra articular al menos una oracion. En el nivel 3 se ubican los textos
en el que se incluye solamente una parte de la narrativa. El nivel 4 comprende todos aque-
llos textos que muestran solamente un resumen de la narrativa. En el nivel 5 se incluyen los
textos que tratan de dominar la complejidad pragmatica aunque no exhiben una cohesiéon
sintactica completa. El nivel 6 estd conformado por aquellos textos que aun cuando logran al-
canzar una cohesién sintactica adecuada, pierden complejidad pragmatica, o sea simplifican
la historia dentro de los limites aceptables. Finalmente, el nivel 7 corresponde al subgrupo
de textos que logran armonizar el dominio de la cohesién sintactica con el de la complejidad
pragmética y de esa manera logran la maxima coherencia y sofisticacién narrativa.

Una medida de igual interés es la longitud de la expresién escrita considerada como el
numero de palabras utilizadas.

Dominios cognitivos

a) Las habilidades fonolégicas. En el plano del lenguaje oral, la integridad de la fonologia
debe asegurarse primero; la capacidad del nifio para discriminar y producir los fonemas
que el espaiol distingue. Dificultades a este nivel, presentes en etapas iniciales de la
adquisicion de la escritura pueden limitar el establecimiento de la relacion fonema-gra-
fema. En grados superiores de primaria es rara la presencia de estas dificultades excepto
en ninos que presentan problemas en el aprendizaje (Matute y Leal, 2003a).

b) La consciencia fonoldgica en general y la fonémica en particular. La consciencia
fonoldgica permite reconocer al lenguaje como divisible y con ello reflexionar sobre
la existencia de elementos discretos no significativos del lenguaje oral, y asi manipular
los sonidos de una emisién verbal y con ello segmentar la cadena hablada en silabas,
fonemas, entre otros. Esta actividad es primordial para realizar una escritura alfabéti-
ca. Hoein y colaboradores (1995) y Torgesen (1995) sostienen que esta consciencia se
adquiere de manera gradual, atravesando varias etapas que permitiran reconocer las
silabas, la rima, el fonema inicial, entre otras, hasta poder realizar un analisis mas fino
basado en fonos. Se considera que antes del aprendizaje formal de la lectoescritura, el
nifo es capaz de realizar las tres primeras tareas pero es con el desarrollo de la cons-
ciencia fonémica cuando el nifio logra tener una escritura alfabética; logra representar
cada fonema con un simbolo escrito y asi finalmente establecer la relacion entre un
fonema y su grafema correspondiente. Si bien, no existe ain un acuerdo de que si el
manejo de la escritura es un precursor (Morais y cols., 1979) o el resultado del desarro-
llo de la consciencia fonémica (Haien y cols., 1995), los trabajos que han evaluado las
habilidades de consciencia fonémica en nifos antes y después de que adquirieran la
lectoescritura han encontrado que las mediciones de consciencia fonémica se correla-
cionan con las de lecturay escritura, (Bryant y cols., 1989; Kirtley y cols., 1989; Wimmer,
1991; Cardoso-Martins, 1995). La mayoria de las investigaciones se han centrado en la
relacién entre consciencia fonoldgica y el aprendizaje de la lectura (no de la escritura).
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¢) Las habilidades de analisis y de memoria visual. Asi como en el plano del lenguaje
oral, el nino debe tener la capacidad de discriminar los fonemas entre si, en el plano de
la escritura, debe asegurarse la capacidad de discriminar los grafemas entre si con el fin
de representarlos correctamente. En el sistema alfabético del espanol algunos grafemas,
mdas que otros, se parecen entre si. Estas semejanzas generan confusiones en el trans-
curso del aprendizaje y hacen que en el momento de escribirlos se cometan errores. Las
principales confusiones entre grafemas al parecer se basan en dificultades en el andlisis
secuencial visual relacionadas principalmente con la orientacion izquierda- derecha y
arriba-abajo de los elementos que constituyen el grafema (Aaron, 1982). Aqui estamos
hablando de la reconocida confusion entre los grafemas ‘p;, ‘b, ‘d'y ‘q. Sin embargo, cual-
quier otro tipo de semejanza entre grafemas puede ocasionar confusiones. A partir de
4° de primaria no se registran estas confusiones en niflos con un transito regular en la
escuela primaria. No obstante, estas confusiones son evidentes en nifos que presentan
problemas en el aprendizaje de la lectoescritura (Matute y Leal, 2003a).

Trastorno de la expresion escrita como una disfuncion ejecutiva

Como ya lo hemos sefalado, la escritura requiere de un trabajo ejecutivo con el fin de lograr el
control de los diferentes elementos que intervienen al momento de componer un texto sin per-
der la meta que se persigue con ello (p. €j., hacer un ensayo sobre un tema determinado, escribir
un cuento, entre otros). Por lo anterior, la calidad del escrito se vera favorecida o bien limitada
no sélo por el conocimiento o desconocimiento de cada uno de los elementos de la escritura 'y
de las reglas que los gobiernan sino también por la facilidad o dificultad con la que se manejan
todos ellos de manera simultdanea al momento de estar componiendo el escrito.

Dado lo anterior, se ha reconocido a la expresidn escrita como un proceso de resolucién
de problemas donde el escritor intenta producir un texto visible, comprensible y legible re-
flejando su conocimiento declarativo. Poco se ha estudiado la relacién entre funciones eje-
cutivas y trastorno en la expresién escrita. Hooper y colaboradores (2002) encuentran que el
desempenio en tareas que miden las funciones ejecutivas tales como iniciacion, sostenimien-
to e inhibicion de la tarea, discrimina a los buenos de los malos escritores.

La investigacién en esta drea es importante para determinar hasta qué punto las dificulta-
des en la expresidn escrita estan relacionadas con un problema de tipo cognitivo y hasta que
otro se trata de un problema ejecutivo.

Tratamiento y prondstico

La heterogeneidad de este trastorno es una consideracién importante ya que el enfoque a
utilizar en los programas educativos varia con relacion al cuadro clinico que cada nifio pre-
sente. Sin embargo, poco se ha indagado sobre las pautas necesarias para la enseflanza espe-
cifica adecuada, y por consiguiente los nifios con este trastorno se encuentran en particular
riesgo de ser desatendidos (Harris, 1995).

Ademas, los niflos con trastorno en la expresion escrita tienen dificultad parta realizar
tareas que son esenciales dentro del ambito escolar como es el tomar notas. Tomar notas
requiere escuchar, comprender, retener informacion a medida que se procesa nueva infor-
macion y resumir los puntos relevantes en un formato util. Asi, lo anterior se debe realizar
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a una velocidad adecuada, de manera automdtica y las notas deben tener una calidad para
que resulten Utiles en un futuro. Con ello queda claro que el trastorno en la expresion escrita
puede resultar altamente incapacitante en la vida escolar.

Existen diferentes enfoques para atender este trastorno. Por lo general, se hace un progra-
ma a partir de un analisis minucioso de las dificultades de escritura especificas que enfrenta
el nifo. En dicho programa se incluyen los aspectos de escritura especificos a atender (cali-
grafia, ortografia, composicion textual, entre otros), junto con la atencion de las areas cogni-
tivas que se encuentran bajas y se reconocen como cruciales en dicho aprendizaje (memoria,
percepcion visual, consciencia fonolégica y atencién, entre otros).

En los nifos mas pequenos se hace mas énfasis en las habilidades caligraficas, ortografi-
cas y en la expresion oral, en tanto que en los nifos mayores se atienden aspectos textuales
que faciliten su desempefio académico. El uso de computadora puede facilitar este proceso.

Es crucial la inclusién de actividades de preescritura, tales como planear lo que se va a es-
cribir, organizar las ideas, analizar y caracterizar la estructura de diferentes tipos de textos (na-
rrativos, expositivos y argumentativos). Dentro de las actividades de escritura propiamente
dichas esta la organizacién secuencial de ideas para lo cual se pueden utilizar esquemas. Una
vez que se tenga el texto escrito, se entrenard al nifo a utilizar estrategias de autoevaluacion
para corregir su propia produccién.

Motivar al nifo a utilizar estrategias para solucionar problemas, alcanzar metas, y modifi-
car su postura negativa ante sus dificultades en la escritura puede apoyar de manera indirec-
ta una mejor escritura.
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\ { A Capitulo 8

Trastornos

de la comunicacion

Alfredo Ardila

Introduccion

xiste una dispersion importante en las habilidades lingisticas en general, y en la habili-
Edad para adquirir el lenguaje oral, en particular. Algunos nifios adquieren rapidamente

un repertorio léxico importante (aun antes de cumplir un ano de edad) y en forma tem-
prana comienzan a unir palabras y construir frases. Otros nifos, por el contrario, muestran
una lentitud en la adquisicion de sus habilidades para comprender y producir lenguaje. La
disfasia de desarrollo representa un trastorno en la adquisicion normal del lenguaje no ex-
plicable por retardo mental, déficit sensorial o motor, privacién ambiental o alteracion emo-
cional (Woods, 1985). Este diagndstico implica en consecuencia una exclusion de todos los
defectos en el lenguaje; resultantes de trastornos de conducta, defectos auditivos, alteracio-
nes motoras y deficiencia intelectual global.

Ademas de las dificultades en el desarrollo del lenguaje, hay un grupo de nifios que pre-
sentan fallas en la adquisicién normal del habla, mostrado un retardo en el desarrollo de sus
habilidades articulatorias (trastorno fonoldgico o trastorno en el desarrollo articulatorio), o
en la fluidez y ritmo con que se produce el habla (tartamudez).

Durante los primeros aios de vida, particularmente entre los 24 y los 36 meses, el vocabu-
lario del niflo se incrementa en una forma acelerada (McMurray, 2007). Se espera que alrede-
dor del ailo de edad, el nifio pueda utilizar unas 10 palabras diferentes. Hacia el afio y medio
su vocabulario se incrementa a unas 50 palabras, y hacia los dos afos llega a 300 palabras
(Fenson, 1993). Durante los afos posteriores, el incremento en su vocabulario serd mucho

181



mas acelerado, llegando a adquirir varias palabras por dia. El nivel de comprension, supera el
nivel de producciéon y se estima que hay un desfase entre la produccién y la comprensién de
aproximadamente cinco meses. Sin embargo, estos son simplemente los valores promedio y
es importante enfatizar que existe una dispersion significativa en la adquisicién del vocabu-
lario durante la infancia; en tanto que algunos nifios antes del afio de edad ya pueden utilizar
mas de una docena de palabras, otros sélo comienzan a hacer un uso activo del lenguaje
durante el segundo o tercer afio de vida.

La combinacion de palabras (frases de dos palabras) se espera en condiciones normales
hacia los 18-24 meses de edad (cuadro 8-1). Hacia los 4-5 afos, se espera que el nifio haya
completado su desarrollo fonoldgico, posea un léxico basico, y utilice apropiadamente las re-
glas gramaticales bdsicas, aunque no necesariamente las excepciones a éstas (p. €j., el pasado
participio de “escribir”: escrito [Spreen, Risser y Edgell, 1995]). Sin embargo, se debe tener pre-
sente que en general, las normas de desarrollo del lenguaje estan sesgadas: estas normas han
sido obtenidas en niveles socioeconémicos medios, y en nifios citadinos, por lo cual no nece-
sariamente son aplicables en forma directa a nifios de niveles socioeconémicos bajos y nifios
procedentes de medios rurales.

Cuadro 8-1. Etapas en el desarrollo normal del lenguaje

Edad Caracteristicas

0-2 meses Respuesta a estimulos en el rango de frecuencias del lenguaje
Percepcion categorial de fonemas
Preferencia por los sonidos verbales

2-8 meses «Didlogo» madre-hijo
Orientacion hacia los estimulos verbales
Balbuceo

9-12 meses Expresion de intenciones comunicativas no verbales que implican llamado de atencion,

rechazo, solicitud
Comprension de unas pocas palabras dentro del contexto

12-18 meses  Uso de las primeras palabras reconocibles. Comprension de palabras fuera de contexto

18-24 meses  Combinacion de dos palabras para forma frases telegraficas
Expresion de un rango limitado de significados
Comprension de palabras referentes a objetos ausentes
Uso del lenguaje para solicitar informacion

2-5 afios Incremento en la longitud promedio de Ia frase de 2.0 a 4.5 palabras 0 mas
Sobregeneralizacion de reglas morfologicas
Manejo de las reglas morfoldgicas y sintacticas en oraciones simples
Inicio de oraciones complejas
Uso de reglas lingtiisticas en la comprension de frases
Empleo del lenguaje para referirse a eventos remotos en el tiempo y el espacio
Uso del lenguaje con fines diversos: imaginar, predecir, interpretar, otros
Incremento de la habilidad conversacional, con conservacion del topico
Utilizacion de reglas de cortesia en el lenguaje. Seleccion del estilo apropiado de expresion
seglin la situacion social

5-12 afios Uso de estrategias para elaborar y condensar la informacion
Habilidad para utilizar y comprender oraciones de tipo inusual
Desarrollo de consciencia metalingtiistica
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Algunos nifios no logran un desarrollo normal del habla y el lenguaje, a pesar de mostrar una inte-
ligencia normal en areas no verbales. Este subgrupo de niflos presenta, en consecuencia, un pro-
blema especifico en el desarrollo de las habilidades de comunicaciéon. Usualmente se reconocen
varias categorias diferentes de trastornos en la comunicacién unidos al desarrollo (cuadro 8-2).

Cuadro 8-2. Clasificacion de los trastornos de la comunicacion segtin el DSM-1V (Manual
Diagndstico y Estadistico de los Trastornos Mentales. Cuarta edicion) (Asociacion Americana

de Psiquiatria, 1994). La CIE-10 (Clasificacion Internacional de las Enfermedades, décima
edicidn) (Organizacion Mundial de la Salud, 2005), denomina este grupo de alteraciones
como “Trastornos Especificos en el Desarrollo del Habla y el Lenguaje”

Trastorno de la Comunicacion (DSM-1V) Trastornos Especificos en el Desarrollo del
Hablay Lenguaje (CIE-10)
Trastorno expresivo en el lenguaje Trastorno expresivo en el lenguaje

Trastorno mixto en el lenguaje receptivo-expresivo Trastorno receptivo en el lenguaje

Trastorno fonoldgico Trastorno articulatorio
Tartamudez (1)
Trastorno de la comunicacion no especificado Trastornos del hablay el lenguaje no especificados

Afasia adquirida con epilepsia (sindrome de Landau-
Kleffner)

(1) EI CIE-10 incluye la tartamudez dentro del grupo de “Sintomas y Sindromes Especiales no Clasificados en otros Categorias”.

Los trastornos de la comunicacion (o trastornos especificos en el desarrollo del habla y
el lenguaje) se pueden definir como trastornos en los cuales los patrones normales de ad-
quisicion del lenguaje se encuentran alterados desde los estadios tempranos del desarrollo.
Estas condiciones no pueden ser directamente atribuibles a anormalidades neurolégicas o de
los mecanismos del habla, defectos sensoriales, retardo mental o factores ambientales. Los
trastornos especificos en el desarrollo del habla y el lenguaje se asocian con otros problemas,
tales como dificultades en la lectura y en el deletreo, anormalidades en las relaciones inter-
personales, y trastornos emocionales o del comportamiento.

Saccomani (1990) encontré en un grupo de 163 niflos con edades comprendidas entre los
2.8 ylos 5.1 anos (98 nifos, 65 nifas) con diferentes trastornos del lenguaje los siguientes subgru-
pos diagnésticos: retardo simple en la adquisicién del lenguaje (31.2%), disfasia de desarrollo
(7.4%), afasia infantil adquirida (0.6%), retardo cognitivo (36.8%), hipoacusia/sordera (10.4%),
tartamudez (6.8%), otros (6.8%). Las etiologias halladas fueron: factores organicos (dafo cere-
bral temprano) (51%), otopatias tempranas (10%), factores ambientales (24%), factores emo-
cionales (11%), factores familiares (10%) y etiologia no determinada (2%). En consecuencia,
los trastornos infantiles en la comunicacién son heterogéneos, no sélo en su gravedad, sino
también en sus manifestaciones clinicas y su etiologia.

Trastornos en el desarrollo del lenguaje

Los primeros reportes sistematicos sobre fallas en la adquisicion del lenguaje aparecen hacia los
anos 30 del siglo pasado. Durante los aflos 1960 y 1970 se encuentra una cantidad significativa de
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publicaciones sobre el tema (p. ej., Myklebust, 1971; Wyke, 1978; Zangwill, 1978). En la actua-
lidad se utilizan frecuentemente denominaciones diferentes para referirse al mismo tipo de
alteracion linglistica: afasia congénita, afasia de desarrollo, afasia primaria, disfasia de desa-
rrollo, disfuncién audio-perceptiva, afasia relativa, afasia ideopatica, audiomudez, entre otras.
Todos estos son nombres que se refieren a un defecto que compromete la construccion y la
integracion del lenguaje (Leblanc, 1991). Es posible considerar, sin embargo, que pueden haber
diferencias sutiles entre estos nombres. Usualmente el término audiomudez; por ejemplo,
implica un retraso grave dentro del lenguaje (expresién y/o comprension), y la ausencia de
enunciados verbales a los seis afios de edad (Ajuriaguerra y cols., 1958); el nombre afasia
congénita implica una incapacidad en la adquisicion del lenguaje oral; la afasia ideopatica
implica que no existe una patologia reconocible capaz de explicar el defecto.

Los trastornos especificos en el desarrollo del lenguaje con frecuencia se denominan
como disfasia o disfasia de desarrollo (Woods, 1985). En un intento por unificar los términos
utilizados para denominar los trastornos en el desarrollo, generalmente se utiliza el prefijo
“dis” (p. ej., dislexia, discalculia, dispraxia, entre otras), en tanto que el prefijo “a” (p. €j., alexia,
acalculia, apraxia, entre otras) se aplica a los trastornos adquiridos como consecuencia de
una patologia cerebral. La disfasia de desarrollo, y al igual que sucede con todos los proble-
mas especificos en el aprendizaje, presenta grados variables de severidad, pero en general se
supone que afecta alrededor de un 2 a 3% de los nifos. En ocasiones constituye apenas un
retraso simple, que progresivamente el nifio va superando a medida que avanza en edad, y
que con alguna estimulacion verbal adicional puede compensarse facilmente. En otros casos,
el retraso lleva a una incapacidad grave en su habilidad para comunicarse, cuadro que en
ocasiones, como se dijo anteriormente ha sido denominado como audiomudez.

El diagnéstico diferencial de la disfasia de desarrollo debe realizarse con la hipoacusia, el
retardo mental, la deprivacién ambiental, las alteraciones emocionales, los defectos adquiri-
dos en el lenguaje (afasias infantiles), el autismo, y el llamado sindrome de Landau-Kleffner
(afasia infantil asociada con epilepsia). Podriamos, sin embargo, considerar que un nifio con
una hipoacusia o con una deprivacién ambiental importante, presenta un defecto secundario
en la adquisicion normal de su lenguaje, o simplemente, una disfasia secundaria.

Aligual que sucede con otros problemas de aprendizaje, los retrasos en la adquisicion del
lenguaje suelen aparecer por lineas familiares. Los hijos de padres que han adquirido tardia-
mente el lenguaje tendrdn una probabilidad aumentada de presentar también un retraso en
la adquisicion normal del lenguaje. De igual manera, existe una asociacion significativa con
el sexo, siendo la disfasia de desarrollo (al igual que otros trastornos en el habla y el lenguaje)
significativamente mas frecuente en nifios que en nifas.

Evidentemente, el incremento en el nivel de exigencia de la tarea verbal aumenta la pro-
babilidad de que algunos nifos fracasen en su realizacién. Asi, es mas frecuente encontrar
ninos que son calificados como disfasicos en ambientes bilinglies que en ambientes mo-
nolinglies. Y con mayor frecuencia se tomardn como disfasicos a los niflos provenientes de
ambientes urbanos que nifos provenientes de ambientes rurales, aunque de hecho estos
ultimos muestran velocidades de adquisicion linglistica menores.

Usualmente se distinguen dos grandes grupos de disfasia de desarrollo: un primer tipo de
disfasia de desarrollo (disfasia de predominio motor) se asocia con defectos articulatorios,
apraxia bucofacial, y fallas sintacticas en el lenguaje; se considera que este primer tipo es
notoriamente mas frecuente (Zangwill, 1978). En tal cuadro, el niflo no produce lenguaje, o
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sélo emite sonidos pobremente articulados inteligibles con cierta dificultad. Corresponde al
trastorno expresivo en el lenguaje, segun el DSM-IV (American Psychiatric Association, 1994) y
el CIE 10 (OMS, 2005). Para el DSM-IV los siguientes son los criterios diagnésticos del trastorno
expresivo en el lenguaje:

a) Los puntajes obtenidos en pruebas estandarizadas de desarrollo del lenguaje se en-
cuentran significativamente por debajo, tanto de las medidas de inteligencia no ver-
bal como de desarrollo receptivo del lenguaje. Se puede manifestar clinicamente con
sintomas que incluyen: vocabulario limitado, errores en tiempos verbales, o dificulta-
des en la evocaciéon de palabras o problemas en la produccién de oraciones con una
complejidad y longitud acorde con el desarrollo.

b) Ladificultad en el lenguaje expresivo interfiere con los logros académicos u ocupacio-
nales, o con la comunicacion social.

¢) No se cumplen los criterios para el trastorno mixto receptivo-expresivo, o para el tras-
torno generalizado del desarrollo.

d) Siexiste retardo mental, déficit sensorial o motor del habla o privacién ambiental, las difi-
cultades del lenguaje deben exceder de las habitualmente asociadas a tales problemas.

El trastorno expresivo en el lenguaje con frecuencia se asocia con trastornos fonolégicos, y
problemas motores en la articulacion (errores fonoldgicos, habla lenta, repeticiones de si-
labas, y entonacion mondtona); en ocasiones se encuentra una historia de retraso motor y
dificultades en la coordinaciéon motora.

Algunos autores (Spreen, Risser y Edgell, 1995) han propuesto que los defectos expresivos
son variables, y que se pueden distinguir varias categorias: defectos en la produccién del
lenguaje que ocurren a nivel semantico con un léxico pobre y simplificacidn sintactica aso-
ciados (disfasia expresiva); defectos a nivel motor (dispraxias verbales del desarrollo), que
pueden afectar la habilidad para hablar en ausencia de paralisis; y defectos en los movimien-
tos discretos de los musculos periféricos, en el control neuromuscular, y en su coordinacion
(disartrias unidas al desarrollo). El ultimo subtipo corresponderia realmente a un trastorno
en el desarrollo articulatorio. Las dispraxias verbales del desarrollo se consideran como un
elemento importante asociado con los retardos en la adquisicion del lenguaje expresivo, y de
hecho, el control motor oral del lenguaje se correlaciona con las habilidades lingUisticas del
nifo (Alcock, 2006).

Un segundo subtipo de disfasia de desarrollo (disfasia de tipo sensorial), se asocia con
fallas en la percepcion auditiva del lenguaje (agnosia auditiva congénita). En este caso, el nifo
presenta un retardo en el lenguaje por fallas en su habilidad para discriminar las unidades de
sonido significativas (fonemas). Corresponde al trastorno mixto del lenguaje receptivo-expre-
sivo segun el DSM-IV, o al trastorno receptivo del lenguaje seguin el CIE 10. Segun el DSM-IV los
criterios diagnosticos del trastorno mixto del lenguaje receptivo-expresivo son:

a) Los puntajes obtenidos en pruebas estandarizadas de desarrollo del lenguaje expresivo
y receptivo se encuentran significativamente por debajo de las medidas de inteligencia
no verbal. Se puede manifestar de manera clinica con sintomas que incluyen aquellos ob-
servados en el trastorno del lenguaje expresivo, como en dificultades para comprender
palabras, oraciones, o tipos especificos de palabras, tales como los términos espaciales.
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b) Las deficiencias del lenguaje receptivo y expresivo interfieren significativamente con
los logros académicos u ocupacionales, o con la comunicacién social.

¢) No se cumplen los criterios para el trastorno generalizado del desarrollo.

d) Si existe retardo mental, un defecto motor o sensorial del habla o hay privacién am-
biental, las dificultades del lenguaje exceden a las dificultades usualmente asociadas a
estos problemas.

Como caracteristicas asociadas son comunes los defectos en el procesamiento sensorial, especial-
mente en el procesamiento auditivo temporal (p. €], velocidad de procesamiento, secuencias
de sonidos, discriminacion de sonidos).

Se han distinguido diferentes subtipos de defectos en el desarrollo de la comprension
del lenguaje (Rapin y Wilson, 1978): en algunos casos no es posible detectar la sefial auditiva
(pérdida auditiva); la gran mayoria de los defectos en el lenguaje resultantes de pérdidas au-
ditivas se relacionan con condiciones pre y posnatales, en particular infecciones que afectan
el nervio auditivo; en otros casos, es imposible realizar la discriminaciones necesarias entre
las senales auditivas (duracion, patrdon, secuencia, otras); y finalmente, para algunos nifios es
imposible establecer el significado de los simbolos auditivos, en especial cuando se utilizan
presentaciones rapidas.

La habilidad para discriminar sefales auditivas puede afectar selectivamente la discrimi-
nacion de los sonidos del lenguaje (fonemas) con una conservacion relativa de la habilidad
para discriminar sonidos ambientales no verbales. Tal condicidn ha sido denominada como
agnosia auditiva verbal. Cuando este defecto se encuentra unido al desarrollo, se deno-
mina como agnosia auditiva congénita. Se ha encontrado que la disfuncidn en los niveles
superiores de procesamiento auditivo asociados con la disfasia de desarrollo, puede resultar
de un defecto mas basico en el procesamiento temporal que interfiere con la resolucién de
los estimulos breves presentados rapidamente (Tallal, Sainburg y Jernigan, 1991).

Es importante sefalar que los defectos en la habilidad para distinguir los sonidos del
lenguaje se asocian con una alteracién en la habilidad para producir apropiadamente el len-
guaje, ya que el mecanismo de retroalimentacién y autocontrol es inadecuado. Por ello, el
DSM-IV los denomina como un trastorno mixto (receptivo-expresivo). No es infrecuente ob-
servar neologismos (creaciones linglisticas) e ideoglosias (habla ininteligible resultante de
una cantidad significativa de elementos idiosincrasicos).

Sin embargo, la explicacion de la disfasia de desarrollo no ha sido sencilla. Inicialmente se
sugirié una dominancia hemisférica anormal, o alguna disfuncién del hemisferio izquierdo,
responsable del fracaso en la adquisicion normal del lenguaje (Lebrun y Zangwill, 1981). Se
han postulado de igual manera lesiones bilaterales que alteran el sistema auditivo central,
impidiendo un procesamiento adecuado de las sefales auditivas (Cohen y cols., 1991). Otras
patologias también han sido asociadas con defectos en la adquisicion normal del lenguaje,
como son las complicaciones prenatales y perinatales, las infecciones tempranas del sistema
nervioso, entre otros (Goldstein, Landau y Kleffner, 1960), ver cuadro 8-3. Sin embargo, en la
mayoria de los casos es imposible determinar alguna patologia en el sistema nervioso res-
ponsable del retardo en el lenguaje, y los exdmenes con neuroimagenes anatémicas (TAC,
resonancia magnética) son normales en la mayoria de los casos. Solamente un 15% de los
ninos con disfasia de desarrollo presentan un EEG anormal, en la mayoria de los casos aso-
ciado con manifestaciones clinicas de epilepsia (Nasr y cols. 2001). También se han sefalado
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otras anormalidades en los nifos disfasicos; por ejemplo, errores en la localizacién cruzada de
estimulos tactiles, sugiriendo que el cuerpo calloso puede hallarse involucrado en la patogé-
nesis de los retardos en la adquisicion del lenguaje (Fabbro, Libera y Tavano, 2002). Se podria
entonces suponer la interacciéon de una serie de variables no completamente comprendidas
y dificilmente precisables en cada caso de retardo especifico del lenguaje, como son factores
de tipo genético, lentitud en la maduracién cerebral y pobre estimulacion ambiental.

Cuadro 8-3. Clasificacion etioldgica de los nifios con disfasia

Clasificacion etiologica Nimero de nifios
Desconocida 26
Prenatal

Hereditaria

Pérdida auditiva
Alteracion del SNC 6
Rubéola primer trimestre del embarazo

Otras complicaciones congénitas
Datos de historia 4
Inferida de la evidencia clinica de dafio cerebral

Perinatal
Complicaciones durante el parto 6
Posnatal
Meningitis 1
Infeccion grave durante la infancia 1
Sindrome convulsivo 6

Algunos estudios han sefialado la existencia de anormalidades cerebrales sutiles en nifios con
retraso en la adquisicion del lenguaje. Jernigan y Bellugi (1990), por ejemplo, utilizando la téc-
nica de la resonancia magnética, encontraron anormalidades parenquimatosas posiblemente
relacionadas con defectos en la mielinizaciéon en aproximadamente un 17% de los nifios con
disfasia de desarrollo. Plante y colaboradores (1991) hallaron asimetrias perisilvianas atipicas
en ocho niflos con retardo en la adquisicién del lenguaje; tales asimetrias no eran debido a le-
siones adquiridas, y se interpretaron como alteraciones en el desarrollo cerebral. Curiosamente,
tales asimetrias también se encontraron en la mayoria de los padres y hermanos de los nifios
con disfasia de desarrollo, sefalando la existencia de un factor de tipo genético (Billard y cols.,
1994). Se ha sugerido entonces que la especializacién hemisférica funcional se encuentra alte-
rada en caso de disfasia de desarrollo (Chiron y cols., 1999; Tzourio y cols., 1994).

Leblanc (1991) propone seis criterios diagnosticos para la disfasia de desarrollo. Los cua-
tro primeros son necesarios, y los dos ultimos representan caracteristicas frecuentemente
asociadas a los retardos en la adquisicion del lenguaje.
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1. Retraso grave de comprension y/o expresién verbal.

2. Una disfuncion perceptiva general a nivel de una o varias modalidades sensoriales
implicadas en la adquisicién del lenguaje, como son: recepcion de estimulos presen-
tados secuencialmente, integracion de las secuencias de estimulos, organizacion y
almacenamiento de la informacion que permita relacionar tales estimulos con los an-
teriormente adquiridos y asimilados, reproduccion de los estimulos, entre otras.

3. Un déficit auditivo especifico, usualmente no reconocido en un examen audiométri-
co, pero que es funcionalmente evidente. Aunque los nifios con disfasia de desarrollo
pueden presentar pérdidas auditivas ligeras o moderadas, reconocibles en un audio-
grama de rutina, la mayoria muestran fallas para percibir, almacenar y recordar el or-
den seriado de informacién presentada en forma auditiva. Fallan de igual manera en
la capacidad para reproducir estructuras ritmicas, reconocer el nimero de sonidos sin
significado, entre otras.

4. Un cociente intelectual no verbal que se situa dentro de los limites normales. Sin em-
bargo, existe una discrepancia significativa entre la inteligencia verbal y no verbal me-
dida a través de pruebas estandarizadas de inteligencia.

5. En ocasiones muestran perseveracion e incoherencia en las respuestas, inestabilidad
emocional, y algun nivel de hiperactividad.

6. Una limitacion en la memoria auditiva a corto plazo.

Una vez establecido el diagnéstico de disfasia de desarrollo, y dependiendo del nivel de seve-
ridad en el retraso linguiistico, es posible tomar las medidas terapéuticas que el caso requiera, que
consisten usualmente en suministrar al nino una cantidad elevada de estimulacion verbal,
ayudarlo a corregir los defectos en su produccién, y permitirle lograr una adquisicion lingtistica
gradual y de acorde con su rendimiento.

Trastorno fonoldgico

Los trastornos fonolégicos del desarrollo, también conocidos como trastornos articula-
torios (CIE 10), representan un grupo de alteraciones en la comunicacidon que afecta la ha-
bilidad del nifo para desarrollar un habla comprensible y algunas veces se asocia con otras
dificultades en el aprendizaje. Los trastornos fonolégicos implican una dificultad para apren-
der y organizar los sonidos requeridos para una comunicacion clara. Son entonces defectos
caracterizados por la incapacidad de utilizar sonidos del lenguaje apropiados para la edad y
el dialecto del individuo.

Los trastornos en el desarrollo fonolégico son mas comunes en los niflos varones que
en nifas y se encuentran en un 2 a 3% de niflos menores de 7 afos; a la edad de 17 afios, su
prevalencia disminuye a 0.5 %. No se conoce con claridad la causa del trastorno fonolégico en
ninos pero se han propuesto diferentes hipotesis. Algunos autores han sugerido, por ejem-
plo, que existe un componente genético debido a la gran proporcion de nifios que tienen
parientes con algun tipo de trastorno similar. Se han sugerido otros posibles factores signifi-
cativos en el origen del trastorno fonoldgico pueden ser el estrato socioeconémico bajo y el
hecho de pertenecer a una familia numerosa.

El DSM-IV (American Psychiatric Association, 1994) define el trastorno fonoldgico utilizando
los siguientes criterios:
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a) Falla en el desarrollo de los sonidos del lenguaje que son apropiados segun la edad
y el dialecto (es decir, errores en la produccién de los sonidos, uso, representacién u
organizacion, tales como sustituciéon de un sonido por otro, u omisiones de sonidos
como las consonantes finales).

b) Esta dificultad interfiere con los logros académicos u ocupacionales o con la comuni-
cacion social.

¢) Siexiste retardo mental, o un déficit motor o sensorial, o privacion ambiental, las difi-
cultades en el habla exceden aquellas usualmente asociadas con estos problemas.

Ciertas condiciones médicas incluyen alteraciones fonoldgicas y deben descartarse antes de
hacer un diagnostico de un trastorno especifico fonoldgico en la comunicacion, tales como
dificultades auditivas, problemas anatomicos (p. €j., paladar hendido), condiciones neurol6-
gicas (p. ej., pardlisis cerebral) y problemas cognitivos (p. ej., retardo mental). Se deben tener
en cuenta algunos aspectos culturales que pueden asociarse con producciones fonolégicas
inusuales, como bilingtiismo (por interferencia de dos sistemas fonoldgicos diferentes) y las
hablas dialectales en la familia.

Es interesante la existencia de una asociacion significativa entre desarrollo de la habilidad
articulatoria y la consciencia fonoldgica (Rvachew, Chiang y Evans, 2007). Esto explicaria la
asociacion que se puede encontrar entre trastornos fonoldgicos y retardos en la adquisicion
del lenguaje oral y escrito. Hoy en dia se conoce claramente que la consciencia fonoldgica re-
presenta un requisito bdsico para la adquisicion de la lectoescritura, y los defectos en la cons-
ciencia fonoldgica también se asocian con fallas en el lenguaje oral. Esto también implica que
la intervencidn sobre la consciencia fonoldgica simultdneamente mejora la produccion arti-
culatoria (Moriarty y Gillon, 2006). De hecho, existe una relacién significativa entre los errores
articulatorios y los defectos en el reconocimiento de los sonidos del lenguaje.

El desarrollo fonoldgico es lentamente progresivo y la produccion de un fonema particular
puede mostrarse inestable durante periodos muy largos, aun del orden de afos. Los fonemas de
adquisicion temprana incluyen los sonidos nasales (/m/, /n/, /n/, oclusivos sordos (/p/, /t/, /k/), y
laterales (/I/y en algunas regiones /\/). El orden de adquisicion de las vocales es: /a/, /i/, /u/,
/ely /o/ y las primeras silabas corresponden a una estructura sildbica basica (consonante-
vocal; por ejemplo, /pa/, /na/, otros). Los fonemas de adquisicion tardia incluyen los sonidos
fricativos (/f/, /s/, /x/y en algunas regiones /6/), africados (/tf/), oclusivos sonoros (/b/, /d/,
/9/), y silabas complejas (p. ej., consonante-consonante-vocal, como en /tra/). Sin embargo,
entre los dos y los cuatro afios todavia los fonemas sonoros tienden a perder la sonoridad
y solamente a partir de los cuatro afos se producen en forma estable. Como regla general,
mientras mas simple sea la maniobra articulatoria requerida para producir un fonema, mas
temprana serd su adquisicién y mas universal serd el fonema; mientras mas compleja sea la
maniobra articulatoria requerida para producir un fonema, mas tardia serd su adquisicion y
menos universal serd tal fonema.

Durante el periodo de desarrollo fonoldgico es frecuente encontrar algunos tipos de erro-
res caracteristicos como son:

M Eliminacién de silabas no acentuadas (camisa ->misa )
B Eliminacién de la consonante final (lapiz -> lapi)

B Reduplicacion (zapato->toto)

B Armonia consondntica (mesa->mema)
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Se ha encontrado que no existe una relacién significativa entre los trastornos articulato-
rios y los defectos globales en coordinacién motora, aunque si existe alguna relacién con las
habilidades orofaciales del nifio. Algunos trastornos articulatorios son relativamente frecuentes,
como son el sigmatismo (ceceo) debido a la colocacién anterior de la lengua en la /s/. Wertzner,
Sotelo y Amaro (2005) tomaron 20 nifios entre los 4 y 10 afios con un trastorno fonolégico del
desarrollo y 20 niflos normales, y compararon su produccién fonoldgica. Los autores encon-
traron que el grupo de niflos con un trastorno fonoldgico presentaba un nimero elevado de
distorsiones en todos los fonemas, siendo la mas frecuente /s, z, 3/; se encontrd, sin embargo,
que la variabilidad en la produccion fonolégica era alta en el grupo de niflos anormales. Los
nifos en el grupo con trastornos en el desarrollo fonolégico tenian sistemas fonoldgicos inestables
y en consecuencia presentaban un nimero muy alto de distorsiones de diferente tipo. Se obser-
v6 que los trastornos fonoldgicos se asociaban significativamente con un retardo en la adquisi-
cion de la representacion fonoldgica (consciencia fonoldgica); es comprensible entonces que este
trastorno se asocie en forma significativa con un retardo general en la adquisicion del lenguaje y
con dislexia. Los ejercicios de consciencia fonoldgica, e igualmente, los ejercicios sobre produccion
fonoldgica, tendran un efecto benéfico en todos los otros elementos asociados: produccién cons-
ciencia fonolégica y adquisicion de la lectoescritura.

La tartamudez (disfemia) se caracteriza por silencios, repeticiones y prolongaciones audibles
involuntarias de una produccién verbal, bien sea una silaba o palabra (Rosenfield y Boller,
1985). La tartamudez es entonces un defecto en la fluidez representado por una interrupcion
en el ritmo normal del habla que se caracteriza por repeticiones involuntarias, prolongaciones o
pausas en los sonidos. La tartamudez en consecuencia tiene dos aspectos: un aspecto ténico
representado por pausas y prolongaciones en la emisién verbal; y un aspecto clénico, consistente
en las repeticiones de silabas o palabras (iteraciones).

El CIE 10 (OMS, 2005) define la tartamudez como un trastorno en la fluidez normal y el
patrén temporal del habla que es inapropiado de acuerdo a la edad del individuo. Este tras-
torno esta caracterizado por repeticiones frecuentes o prolongaciones de sonidos (fonemas)
o silabas. También se pueden encontrar otros tipos de defectos en la fluidez, como son inter-
jecciones inapropiadas de acuerdo al contexto, palabras truncas, bloqueos audibles o silen-
ciosos, circunlocuciones, produccion de palabras con una tension fisica excesiva y repeticion
de monosilabas. En su definicién de tartamudez el DSM-IV (American Psychiatric Association,
1994) incluye las siguientes caracteristicas:

a) Alteracion en la fluidez normal y el patrén temporal del habla caracterizado por la
ocurrencia frecuente de una o mas de las siguientes: repeticiones de sonidos y sila-
bas; prolongaciones de sonidos; interjecciones; palabras cortadas (pausas dentro de
la palabra); bloqueo audible o silencioso; circunlocuciones; palabras producidas con
tension fisica excesiva y repeticiones de palabras monosilabicas.

b) La alteracion en la fluidez interfiere con los logros académicos u ocupacionales o con
la comunicacién social.

c) Siexiste un defecto motor o sensorial en el habla, las dificultades en el habla son mas
de las usualmente asociadas con ese defecto.
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De hecho, existen dos trastornos importantes en la fluidez del habla: la tartamudez carac-
terizada por la repeticion de fonemas o silabas (elementos cortos en la produccién verbal) y
la palilalia caracterizada por la repeticion involuntaria de palabras o frases (elementos largos
en la produccion verbal), usualmente adquirida por patologia cerebral. Tradicionalmente la
palilalia se ha asociado con dafio gangliobasal (Ackermann, 1989; Brain, 1961). Sin embargo,
también se ha encontrado en otros tipos de patologia cerebral (p. €j., accidentes vasculares
taldmicos). No se distingue una categoria de trastorno en la comunicacion correspondiente a
una palilalia de desarrollo.

La prevalencia de la tartamudez es de aproximadamente un 1% en la poblacién general
(Perello, 1970; Porfert y Rosenfield, 1978; Ardila y Bateman, 1994). La prevalencia en nifios
preescolares, sin embargo, es mucho mas alta, cercana a 4% (Bloodstein, 1975; Rosenfield
y Boller, 1985). Muchos, pero no todos los nifios tartamudos, presentan una recuperacion
espontanea (Rosenfield, 1980, 1982a, 1982b). Quienes no presentan una recuperacion es-
pontdnea, probablemente llegardn a ser adultos tartamudos. En otras palabras, existe una
tartamudez infantil que afecta aproximadamente al 4% de los nifios; y una tartamudez del
adulto que solo afecta a un 1% de la poblacién general.

Existen patrones familiares, que indican la existencia de factores genéticos en el origen de
la disfemia. Por ejemplo, si el padre es tartamudo 10% de sus hijas y 20% de sus hijos seradn
tartamudos. En caso de gemelos idénticos la concordancia es del 80%, pero en caso de ge-
melos fraternos es de solamente 20%. Estas estadisticas apuntan claramente a la existencia
de factores genéticos en la tartamudez, y de hecho, se han reportado familias extensas de
tartamudos. Sin embargo, a pesar de la evidencia de factores genéticos, se ha observado que
al menos en algunos casos el inicio o el incremento en la tartamudez se puede correlacio-
nar con ciertos eventos vitales: por ejemplo, divorcio de los padres, nuevo ambiente escolar,
muerte en la familia, entre otros.

Se debe diferenciar la tartamudez como un trastorno especifico en el ritmo y la fluidez
del habla, de la disfluidez normal observada frecuentemente en nifos, y que incluyen la
repeticion de palabras, frases incompletas, interjecciones, entre otras. Es decir, muchos nifios
durante la etapa de adquisicion del lenguaje presentan fendmenos en el habla que errénea-
mente se podrian interpretar como tartamudez.

La tartamudez usualmente aparece entre los 2 y 7 afos de edad (promedio=5 aios). En
general existe un inicio insidioso, durante algunos meses, hasta convertirse en un problema
crénico. Muchos de los nifos (hasta un 80%) se recuperan espontaneamente, tipicamente
antes de los 16 anos.

La tartamudez ha sido reportada en todas las lenguas, aunque su prevalencia podria ser
mayor en algunos grupos de lenguas; se ha sugerido, por ejemplo, que quizds sea menos
frecuente en las lenguas tonales (lenguas que utilizan los tonos como elementos funcionales
de los fonemas, tales como el chino, el vietnamita, y muchas lenguas amerindias). La disflui-
dez se presenta especialmente en ciertos fonemas y en ciertas posiciones de los fonemas
en la palabra. Brown (1938, 1945) describié algunos principios linguisticos de la tartamudez,
que aun se consideran validos. Segun estos principios, los episodios de tartamudez son mas
frecuentes en: consonantes; fonemas iniciales en la palabra; lenguaje contextual; sustantivos,
verbos y adjetivos (elementos largos en la oracién); palabras largas; al comienzo de la oracion
y silabas acentuadas. Sin embargo, en nifos el patréon de tartamudez puede ser un poco di-
ferente del patrén hallado en adultos, y los episodios de disfluidez suelen ser mas frecuente
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en pronombres y conjunciones. Se puede encontrar también repeticién de la palabra
inicial en una frase.

Se conoce claramente que ciertas condiciones reducen la tartamudez tales como hablar
solo, relajarse, hablar al unisono con otra persona, cantar, escribir simultdneamente, hablar en
una forma lenta y prolongada, hablar con un ruido de fondo, y utilizar retroalimentacion di-
ferida. Todas estas condiciones que reducen la tartamudez pueden utilizarse y de hecho se
utilizan como técnicas terapéuticas.

Algunos trabajos se han enfocado especificamente al estudio de la tartamudez en espaiiol
(p. €j., Au-Yeung, Gomez y Howell, 2003; Howell, 2004; Howell, Au-Yeung y Sackin, 2003; Howell
y Au-Yeung, 2007). Se ha encontrado, por ejemplo, utilizando una muestra de 46 tartamu-
dos monolinglies en varias regiones de Espafa (participantes con edades entre 3 y 68 anos;
10 mujeres, 36 hombres) que 11.5 % de las iteraciones ocurrieron en palabras gramaticales
(por ejemplo articulos y preposiciones) iniciales, y 4.9% en palabras iniciales de contenido (por
ejemplo sustantivos y verbos). La frecuencia en las palabras gramaticales fue mayor en todos
los grupos de edades y mayor que la descrita en inglés. Se ha hallado también en esparol que
al igual que en inglés, la complejidad fonética de las palabras gramaticales no se correlaciona
con la probabilidad de disfluidez. La complejidad fonética de las palabras de contenido se
correlaciona con la probabilidad de disfluidez en individuos entre 6 y 12 afios de edad; los
factores que afectan la disfluidez en individuos mayores de 12 afios hablantes de inglés en las
palabras de contenido, también son vélidos en individuos hablantes de espafiol.

Existe una asociacion sélida entre la tartamudez y el sexo, siendo significativamente ma-
yor la prevalencia en hombres que en mujeres (aproximadamente 4:1) (Porfert y Rosenfield,
1978; Rosenfield y Boller, 1985). Se ha sugerido que esta relacion sexual esta genéticamente
controlada (Kidd, Kidd, y Records, 1978). Algunos autores, sin embargo, han sugerido la exis-
tencia de otros factores, como una mayor presién hacia los nifos (usualmente mas lentos en el
desarrollo del lenguaje) para que utilicen de manera apropiada el lenguaje (Schuell, 1947).

La asociacion entre tartamudez y preferencia lateral ha sido polémica. La frecuencia de
zurdos entre los tartamudos se ha estimado entre 2% y 21%, y en ambidiestros entre 0% y
61% (Rosenfield, 1982). Algunos autores han relacionado la tartamudez con un grupo especi-
fico de zurdos; los zurdos contrariados (zurdos obligados a utilizar su mano derecha) (Ardila y
cols., 1988). Algunos reportes no han hallado ninguna asociacion entre zurdera y tartamudez
(Webster y Poulos, 1987), por lo cual esta relacion continua siendo controvertida. En un grupo
importante de tartamudos se ha considerado que hay una ausencia de lateralizacién normal
para el lenguaje (Gruber y Powell, 1974; Jones, 1966; Luessenhop y cols., 1973; Rosenfield,
y Goodglass, 1980; Sussman y MacNeilage, 1975). En cierta forma, la tartamudez se podria
interpretar como una consecuencia de un control cerebral inapropiado sobre el habla.

Los episodios de tartamudez se pueden acompaniar de diversos movimientos (parpadeo,
tics, temblores en los labios y la cara, y movimientos respiratorios). La tartamudez puede aso-
ciarse con retraso en el lenguaje y la articulacion, dificultades en el aprendizaje, dificultades
para hallar palabras, y otros defectos (Blood y Seider, 1981; Nippold, 1990). Se ha observado
que los tartamudos presentan dificultades para realizar respuestas sincrénicas en tareas mo-
toras (Vaughn y Webster, 1989). Ardila y colaboradores (2001) hallaron en un grupo de nifios
colombianos, tres nifos tartamudos de una muestra de 290 niflos con edades comprendidas
entre los 7 y 12 afos (los tres tartamudos hallados eran todos varones diestros). Se realizd
una evaluacion cognitiva extensa y se encontré que sélo dos de las pruebas utilizadas dife-
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renciaron significativamente a los nifios tartamudos: la prueba de oscilaciéon dactilar con la
mano izquierda, y la prueba de conceptos cuantitativos (mejor ejecucién en los tartamudos).
Los resultados se interpretaron en el sentido de que la tartamudez no se asocia con defectos
cognitivos. Estos resultados también apoyan la existencia de una representacion mas bila-
teral de los movimientos finos en individuos tartamudos. Sin embargo, dos de los tres nifos
presentaban, segun sus padres, algunas anormalidades en el desarrollo (hiperactividad con
inatencién en uno y dificultad para aprender a leer en otro) (cuadro 8-4).

Cuadro 8-4. Desempeiio de nifios tartamudos en algunas pruebas neuropsicoldgicas
y académicas. Unicamente en dos pruebas (Oscilacion dactilar Mano Izquierda y Woodcock:

Conceptos cuantitativos) se hallaron diferencias estadisticamente significativas entre los
nifos tartamudos y no tartamudos

Tartamudos No Tartamudos
Media DE Media DE

Prueba (n=3) (n=287) F p
Prueba de ritmos de Seashore 25.0 3.0 231 4.2 0.53 0.463
Oscilacién dactilar mano derecha 423 5.8 36.1 6.1 299 0.085
Oscilacion dactilar mano izquierda 39.3 75 31.2 5.2 694 0.008
Grooved: Mano preferida 74.3 14.0 81.7 6.7 0.57 0.488
Grooved: Mano no preferida 74.3 15.0 92.1 20.6 2.20 0.138
Woodcock: Vocabulario 14.0 3.0 11.5 2.5 274 0.098
Woodcock: Relaciones espaciales 39.0 6.9 35.1 5.7 1.29 0.255
Woodcock: Aprendizaje visual-auditivo 14.3 8.5 19.3 9.2 0.86 0.353
Woodcock: Conceptos cuantitativos 23.6 89 18.6 43 392 0.048

El comportamiento motor diferente, observado en individuos disfémicos se puede ex-
tender mas alld de los movimientos del habla. Mulligan (2001), por ejemplo, seleccion6 16
individuos tartamudos y 16 controles. El autor analiz6 los movimientos de la cara, la cabeza,
y la parte superior del cuerpo. Se encontré que en general los tartamudos presentaron mas
movimientos durante el habla (28.6% vs 4.9%, p = .033). También se ha encontrado que los
tartamudos presentan movimientos asociados durante la lectura, lo cual implica un aumento
de la actividad motora general durante diferentes tareas verbales.

La tartamudez se puede asociar con depresidn, ansiedad, y baja autoestima (Ardila y Bate-
man, 1994). Se relaciona también con condiciones tales como excitacion, tension, ansiedad,
miedo, e irritaciéon (Blood y cols., 2007; Bloodstein, 1975; Caruso y cols., 1994). La disfluidez se
incrementa significativamente en situaciones de ansiedad y es comprensible que los indivi-
duos tartamudos presenten dificultades de relaciones sociales.

Recientemente se han analizado las anormalidades cerebrales que subyacen a la tarta-
mudez. Se ha hallado que la tartamudez induce una sobreactivacién de los sistemas motores
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tanto en el cerebro como a nivel cerebeloso (Fox y cols., 1996). La funcién cerebral puede
ser diferente en personas que tartamudean, aun cuando no estén tartamudeando. Durante
el tartamudeo, se observa usualmente una proporcién elevada de actividad bilateral en los
I6bulos frontales (areas cerebrales implicadas en el control motor) y una actividad disminuida
de las regiones posrolandicas del cerebro. Algunos autores han propuesto que la activacion del
hemisferio izquierdo puede relacionarse con la produccién de habla disfluente; la actividad
incrementada del hemisferio derecho podria representar un proceso compensatorio para
atenuarla (Braun y cols., 1997).

Los tartamudos parecen emplear estrategias de retroalimentacién auditiva y motora en
el habla, diferentes y menos diferenciadas que las estrategias utilizadas por individuos sin
defectos en el ritmo y la fluidez. La produccion verbal parece depender mas de la contribu-
cién cerebelosa en individuos tartamudos. Se encuentra también una mayor participacion
del hemisferio derecho (Van Borsel y cols., 2003), y en efecto, los individuos tartamudos pre-
sentan una sobreactivacion cerebelosa en diferentes condiciones verbales. Esto ha llevado a
suponer que la tartamudez resulta de una alteracién en el patrén temporal de activacién de
las areas cerebrales que participan en el control motor del lenguaje. La sobreactivacion del
hemisferio derecho reflejaria un mecanismo compensatorio analogo a la activacién derecha
en caso de afasia (Sommer y cols., 2002). En general, durante diferentes tareas verbales, se ha
hallado que los tartamudos presentan una mayor activacién hemisférica derecha y cerebe-
losa izquierda. Otras areas también presentan patrones anormales de activacién y en conse-
cuencia también estarian implicadas estas otras areas cerebrales con patrones anormales de
activacion en el area motora de la boca, area motora suplementaria, area de Broca, y la insula
anterior (Fox y cols., 2000).

Es interesante tener presente que cuando se utilizan tareas de tiempos de reaccién, los
tartamudos presentan una lentitud en sus respuestas ante estimulos verbales, lo cual podria
interpretarse como una lentificacion en el procesamiento de informacidn verbal. Se ha su-
puesto igualmente que los tartamudos presentan defectos en el manejo de la retroalimenta-
cién auditiva, lo cual explicaria el efecto benéfico que tiene el utilizar una retroalimentacién
diferida en el lenguaje. Se ha mencionado también la existencia de anormalidad en la tem-
poralidad de los estimulos.

Recientemente Watkins y colaboradores (2008) estudiaron las anormalidades estructurales
y funcionales en el sistema nervioso central de individuos con tartamudez del desarrollo uti-
lizando para ello imagenes funcionales. Durante las tareas de produccion verbal, sin importar
la fluidez o la retroalimentacién auditiva, los tartamudos mostraron una sobreactivacion bilate-
ral de la insula anterior, el cerebelo y el cerebro medio, y una activacion disminuida de las region
premotora ventral, el opérculo rolandico y la circunvolucién de Heschl (area auditiva prima-
ria). Hay dos aspectos importantes en este estudio: primero, se encontrd una sobreactivacion
anivel del cerebro medio y a nivel de la sustancia negra, que se extendia al nicleo pedunculo
pontino, el nucleo rojo y el nicleo subtaldmico; esta observacidn es consistente con hipotesis
anteriores sobre una funcion anormal de los ganglios basales o un exceso de dopamina en
individuos tartamudos. Segundo, se encontré una activacion disminuida de las areas moto-
ras y premotoras asociadas con la articulacion y la producciéon del habla. Estos resultados en
conjunto sugieren que la tartamudez es un trastorno relacionado basicamente con una alte-
racion en los sistemas neuronales corticales-subcorticales que sustentan la seleccion, iniciaciéon
y ejecucion de las secuencias motoras necesarias para la produccion fluida del lenguaje.
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\{ \/ e Capitulo 9

Trastorno del calculo

y de otros aprendizajes

Manica Rosselli, Alfredo Ardila y Esmeralda Matute

existe toda otra serie de trastornos del aprendizaje asociados con el desarrollo. En este

capitulo se examinara el trastorno en el aprendizaje del célculo (discalculia), los tras-
tornos de aprendizaje de tipo no verbal, la dispraxia de desarrollo y la amusia congénita (de
desarrollo).

Discalculia

Los términos de discalculia del desarrollo (American Psychiatric Association, 1987) o trastor-
no del calculo (American Psychiatric Association, 1994, 2000) se refieren a un defecto de tipo
cognitivo en la nifilez que afecta la adquisicion normal de las habilidades matematicas. Se
estima que aproximadamente de 4 a 6.% de la poblacién escolar presentan este trastorno
(Butterworth, 2008; Grafman, 1988; Gross-Tsur, Manor y Shalev, 1996; Reigosa y cols., 2004,
Matute, Pinto y Zarabozo, 2006). Usualmente la discalculia no aparece en forma aislada; de
hecho, se cree que s6lo 1% de los escolares presentan discalculia como problema uUnico
(American Psychiatric Association, 1995; 2000); en la mayoria de los casos se observa asociada
a algun otro problema del desarrollo. Gross-Tsur, Manor y Shalev (1996) encuentran que 17%
de los nifos con discalculia habian sido diagnosticados como disléxicos y que 25% presentan
sintomas del trastorno por déficit de atencién con hiperactividad (TDAH). La discalculia es un
problema con frecuencia observado en nifios con epilepsia (Seidenberg, y cols., 1986) y en
nifas con anormalidades ligadas al cromosoma X, como es el Sindrome de Turner (Gross-Tsur,

Q demas de las dificultades en el aprendizaje de la lectura, la escritura y el lenguaje oral,
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Manor, y Shalev, 1996). Se considera que su frecuencia en nifios y nifias es equivalente (Lewis
y cols., 1994; Gross-Tsur y cols., 1996) aunque se ha establecido que los nifios y las nifias ob-
tienen puntajes similares en pruebas numeéricas hasta el comienzo de la escolarizacién; hacia
la adolescencia se pueden encuentran diferencias significativas con una mejor ejecucién por
parte de los nifos, particularmente en operaciones aritméticas mentales y en la solucién de
problemas numéricos (Rosselli y cols., 2008).

Asi como en los otros tipos de trastornos del aprendizaje, el origen de este problema no
se ha establecido claramente. Algunos investigadores consideran que es un trastorno con
una base neurolégica genéticamente determinada (Rourke, 1989); asi por ejemplo, Shalev y
colaboradores (2001) encuentran que la prevalencia de discalculia en nifios que tienen her-
manos con el mismo trastorno de calculo es de 40 a 64%, indicando una prevalencia 10 veces
mayor que aquella para la poblacién general. Otros autores, sin embrago, han hipotetizado
que el ambiente y el contexto social del nifio tienen una relacién causal con este trastorno
(Fergusson, Horwood y Lawton1990).

Al hacer una comparacién con la acalculia (trastorno en las habilidades de célculo resul-
tante de una lesion cerebral establecida), podemos suponer que los procesos cerebrales que
subyacen a ambos problemas (acalculia adquirida en el adulto y discalculia de desarrollo en
el nino) son los mismos, ya que el tipo de errores que se observan en las personas con cual-
quiera de estos dos tipos de trastornos son similares. No obstante, la estimulacién ambiental
puede jugar un papel decisivo en la expresion y severidad del problema.

Caracteristicas de la discalculia

En la discalculia del desarrollo se pueden observar dificultades en una variedad de tareas numé-
ricas como realizar operaciones aritméticas, resolver problemas matematicos, y utilizar el razo-
namiento numérico (Rosselli y Matute, 2005; Shalev, 2004). Strang y Rourke (1985) clasifican los
errores que se observan en nifos con discalculia en siete categorias con relacion a la capacidad
cognitiva afectada: errores en la organizacion espacial de cantidades; errores en la atencion vi-
sual; errores aritméticos de tipo procedimental; errores grafico-motores al escribir cantidades;
errores de juicio y razonamiento; errores en la memorizacion de cantidades y, perseveracion al
solucionar operaciones aritméticas y problemas numéricos. El cuadro 9-1 describe las caracteris-
ticas de los errores con mayor frecuencia observados en nifios con discalculia.

Kosc (1970) identifica seis tipos de dificultades en niflos con discalculia con relacién al
tipo de tarea numérica o al tipo de material utilizado: en la organizacion verbal de nimeros
y de procedimientos matematicos; en el manejo de simbolos matematicos o de objetos; al
leer nimeros; al escribir nimeros; para comprender ideas matematicas y, para llevar al realizar ope-
raciones aritméticas con conversion. Asi, las personas con discalculia pueden presentar una
amplia gama de problemas en su habilidad para realizar tareas matematicas.

Shalev, Weirtman y Amir (1988) estudiaron los errores cometidos por 11 nifios con discalculia y
los compararon con los errores realizados por 10 nifios control. No observaron diferencias en-
tre los dos grupos de nifios con relacién a la comprensién numérica (pareamiento de cantida-
des, apreciacion relativa de la cantidad, comprensién de reglas de seriacion) y la produccion
de numeros (conteo, lectura y escritura de nimeros). Se observaron diferencias significativas
al ejecutar operaciones aritméticas de adicion, substraccion, multiplicacién y divisién aun
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cuando el grupo de niflos con discalculia dio muestras de saber calcular utilizando sus dedos
o utilizando otras estrategias apropiadas.

Cuadro 9-1. Errores mas frecuentes en nifios con discalculia

Tipo de error Caracteristicas

Espacial Dificultad para colocar las cantidades en columnas, seguir la direccionalidad apropiada del
procedimiento; por ejemplo, substraer del minuendo

Visual Dificultades al leer signos aritméticos, olvidos del punto decimal, entre otras

Procedimental  Omision o adicion de alglin paso en el procedimiento aritmético, aplicacion de una regla
aprendida para un procedimiento en otro diferente; por ejemplo, 75 + 8 = 163 es una opera-
cion en la cual una regla de la multiplicacion es aplicada al sumar

Grafomotor Dificultad para formar los niimeros de manera apropiada

Juicio Errores que conllevan a resultados imposibles, tales como cuando el resultado de una
substraccion es mayor que el minuendo

Memoria Problemas para recordar las tablas de multiplicacion o los procedimientos aritméticos

Perseveracion  Dificultad para cambiar de tarea, repeticion de un mismo niimero

Perfil cognitivo de la discalculia

Al estudiar el perfil cognitivo de los niflos con discalculia se ha encontrado que la presencia
de algunas alteraciones cognitivas pudiera explicar, al menos en parte, la presencia del tras-
torno de célculo.

Cohen (1971) propuso que la presencia de dificultades en la memoria a corto plazo pu-
diera explicar la incompetencia de estos niflos para realizar tareas aritméticas. En efecto, las
dificultades para llevar al realizar operaciones aritméticas con conversién o para recordar las
tablas numéricas pueden ser el resultado de un déficit en la memoria (Shalev, Wertman y
Amir, (1988). Davis, Bryson, y Hoy (1992) sugieren que un déficit en el procesamiento de se-
cuencias subyace a las manifestaciones de la discalculia.

Ademas de los dos déficits anteriormente sefalados, los niflos con discalculia pueden
presentar dificultades atencionales que afectan el manejo secuencial requerido en muchas
tareas matemadticas (Badian, 1983). Shalev y colaboradores (1995) identificaron, en 32% de los
casos con discalculia que estudiaron, sintomas evidentes de trastorno por déficit de atencion
(TDA), a la vez que Sokol, Macarusso y Gollan, (1994) observaron que los nifios con TDA con
y sin Hiperactividad cometen errores en tareas aritméticas secundarios a su impulsividad. De
igual manera, se han observado en estos nifios problemas visoperceptuales, visoespaciales
y visomotores (Ronsenberger, 1989; Strang y Rourke, 1985), alteraciones perceptivo tactiles,
principalmente con la mano izquierda, dificultades para la interpretacién de expresiones
emocionales faciales (Rourke, 1987), inadecuada prosodia del lenguaje (Rourke, 1988) y di-
ficultades en la interpretacion de eventos no verbales (Loveland y cols., 1990). Ademas del
compromiso cognitivo antes descrito, ocasionalmente se menciona la presencia de proble-
mas en las areas emocional y social (Auerbach y cols. 2008; Shalev y cols., 1995; Rourke, 1989).

Trastorno del calculo y de otros aprendizajes 199



Butterworth (2005; 2008) propone que la discalculia es el resultado de un problema es-
pecifico en el aprendizaje de las matematicas y no una dificultad resultante de alteraciones
en otras areas cognitivas (p. ej., problemas de memoria, dificultades espaciales, trastornos
emocionales). En este sentido los nifos con discalculia tendrian una dificultad innata en el
procesamiento de numeros que se reflejaria en incapacidad para realizar tareas numéricas
muy basicos como contar y comparar cantidades (p. ej., qué nimero es mayor entre 103 con
130) (Landerl, Bevan y Butterworth, 2004). Estos nifios no tendrian el sentido del numero
(similar a la consciencia fonémica en lectura) que seria la habilidad universal para representar
y manipular los nimeros mentalmente en una linea de nimeros. (Dehaene, 1997). Esta linea
numérica estd espacialmente orientada y contiene los niUmeros en orden, se encuentra pre-
sente desde el nacimiento (Butterworth, 2008) pero se va desarrollando durante los prime-
ros anos de escolarizacién y requiere otros componentes cognitivos como serian la memoria
operativa y las habilidades lingliisticas (von Aster y Shalev, 2007).

La discalculia representa un trastorno en el aprendizaje y como tal se observa con fre-
cuencia en combinacion con otras dificultades académicas. De acuerdo con Hernadek y
Rourke (1994), estos niflos presentan también dislexia. En estos ultimos, se observan dificul-
tades al realizar tareas de reconocimiento lingtiistico en tanto que en la percepcién tactil y
visual se encuentra preservada. De hecho, Rasanen y Ahohen (1995) sugieren un funciona-
miento comun entre discalculia y dislexia, porque se observa que la precisién y la velocidad
lectora se correlacionan con el niUmero de errores cometidos en las operaciones aritméticas,
principalmente en la multiplicacion. Por lo anterior, concluyen que dificultades en el manejo
de representaciones visoverbales pudieran explicar a la vez los trastornos en la lectura y en
las matematicas en estos nifios. Otros autores, sin embargo, han enfatizado que las carac-
teristicas de la discalculia son funcionalmente independientes de la dislexia. Asi, Tressoldi y
colaboradores (2007) seleccionaron dos nifios con dislexia Unicamente, dos ninos con discal-
culia y tres niflos con dislexia y discalculia. Se les administrd una bateria extensa de lectura,
calculo y habilidades intelectuales. Los autores hallaron que los defectos en el calculo escrito
y mental, la evocacion de hechos aritméticos, la comparacién y alineacién de nimeros, y la
identificacion de signos aritméticos podian presentarse asociados con una capacidad de lec-
tura normal y ser independientes de los defectos en memoria a corto término. Otros autores
(p. €j., Landerl, 2004) también suponen la existencia de trastornos especificos en las habilida-
des numéricas, independientes de otros defectos cognitivos. Rosselli y colaboradores (2006)
estudiaron el desempenio de 17 nifios con discalculia y 13 nifios con discalculia asociada con
dislexia en 10 tareas de calculo y seis tareas de memoria, y hallaron que ambos grupos pre-
sentaban un patrén similar de dificultades matematicas, y sus puntajes en pruebas de me-
moria operativa estaban significativamente disminuidos. El grupo con discalculia y dislexia
obtuvo puntajes menores en tareas de aprendizaje visual y memoria semantica. Los autores
propusieron que las pruebas de memoria operativa parecen ser los mejores predictores de
los puntajes en tareas matematicas; los déficits en esta memoria podrian representar un de-
fecto cognitivo central en caso de discalculia.

La discalculia también forma parte del Sindrome de Gerstmann de desarrollo. Este sin-
drome incluye ademas de la discalculia, agnosia digital, disgrafia y desorientacion derecha-
izquierda (PeBenito, 1987; PeBenito, Fish y Fish, 1988) y ocasionalmente apraxia constructiva
(Benson y Geschwind, 1970). El Sindrome de Gerstmann fue descrito originalmente en adul-
tos como consecuencia de una lesion en el l6bulo parietal izquierdo y més tarde en nifios con
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problemas del aprendizaje, por lo que recibié en este segundo caso el nombre de sindrome
de Gerstmann de desarrollo. Su valor diagnéstico en nifios, sin embargo, ha sido criticado. Asi,
Miller y Hynd (2004) sugieren que la aparicién simultanea de los cuatro signos del sindrome,
puede mas exactamente reflejar la presencia de signos neurolégicos blandos generalmente
asociados con diversos trastornos en el desarrollo.

En resumen, los nifios con discalculia pueden fracasar en numerosas tareas aritméticas y
numéricas. Los errores observados en estos niflos son multiples e involucran una gran cantidad
de capacidades tales como organizacion espacial, atencion visual, motricidad, juicio, razona-
miento y memoria. La discalculia con frecuencia se asocia con problemas en la lectura, déficit
en la atencién y dificultades emocionales. No existe acuerdo sobre si las alteraciones obser-
vadas en la discalculia obedecen a un problema especifico en el procesamiento de nimeros
o si por el contrario es resultado de una alteracion en varias habilidades cognitivas.

Subtipos de discalculia

La discalculia no es un problema homogéneo. Los nifios con discalculia pueden manifestar
una variedad de errores numéricos a la vez que su cuadro clinico puede variar con relacién al
tipo de discalculia o a la severidad del trastorno (Grafman, 1988). Se han propuesto diferentes
clasificaciones de la discalculia.

Kosc (1970) describe seis subtipos de discalculia caracterizados por la presencia de di-
ficultades en: verbalizacion de términos y relaciones matematicas; el manejo de simbolos
y objetos matematicos; la lectura de numeros; la escritura de nimeros; la comprensién de
ideas matematicas y la habilidad para llevar al realizar operaciones aritméticas con conver-
sion. Geary (1993) intenta clasificar la discalculia en tres grupos basandose en los tipos de
error que se observan: visoespacial, memoria semantica y, procedimental. Rourke (1993) se
refiere a dos tipos de discalculia: una asociada a problemas de lenguaje, dislexia, problemas
en la comprension de instrucciones, asi como a una reduccién en la capacidad de memoria
verbal; y otra relacionada con dificultades temporo-espaciales, con problemas secuenciales
e inversién de nimeros.

Procesos involucrados en las operaciones aritméticas

El manejo de los numeros representa un lenguaje que involucra un sistema de simbolos. Este
sistema implicado en el calculo puede ser dividido en dos grupos: un sistema logogréfico
que incluye los nimeros ardbigos de 0 a 9; y un sistema fonogréfico que da el nombre verbal
a los numeros; por ejemplo, cero, nueve. La realizacion de una operacién aritmética dada se
inicia con el reconocimiento de los nimeros, el cual depende de un proceso verbal y de un
reconocimiento perceptual: nimero-simbolo o simbolo-nimero. Cada nimero provee dos
tipos de informacion. Por una parte, el grupo base al cual el nimero pertenece (unidades,
decenas, centenas), y por la otra, la posicion ordinal del nimero dentro de la base. Asi, el nu-
mero 5 pertenece a las unidades y ocupa el quinto lugar dentro de ellas. Ademas, la realizacion
exitosa de una operacioén aritmética requiere de la habilidad de discriminacién visoespacial
para organizar los nimeros en columnas, dar los espacios adecuados entre los nimeros, ini-
ciar la operacién de derecha a izquierda. La memoria operativa, asociada con la atencién
sostenida, obviamente juega un papel central en la realizacién de la operacién aritmética. El
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plan algoritmico de acciéon que encadena un simbolo numérico en una operacion aritmética
dada, es evocado y recuperado de aprendizajes previos que se encuentran en la memoria a
largo plazo (Boller y Grafman, 1985).

Los pasos de un proceso cognitivo necesario para la ejecucion de una operacion aritméti-
ca pueden observarse en un ejemplo sencillo:

34
26
60

+

Cuando esta operacion se presenta a una persona, en primer lugar tiene que percibir la orga-
nizacién espacial de las cantidades, las relaciones entre ellas, comprender el significado del
signo de’mas’ (+), reconocer los simbolos numéricos, y conocer los pasos que se deben seguir
para sumar adecuadamente. La suma de los nimeros 6 y 4 es automatica, y la sola respuesta
que requiere atencién es el nimero 10. Si la operacién no es automatizada, el individuo pue-
de usar un proceso de conteo controlado. El nimero diez se tiene que mantener en memoria
operativa mientras que el cero se coloca en la parte inferior de la columna derecha, y el uno (1) se
tomay se conserva en la memoria a corto plazo (mentalmente), o escrito en la parte superior
de la siguiente columna.

La informacién que se almacena en la memoria a largo plazo parece ser de dos tipos:
informacion sintdactica, es decir, el conocimiento de las reglas de los procedimientos numé-
ricos; y la informacién semantica, por ejemplo, la comprension del significado de los proce-
dimientos implicados en la resolucién de un problema en particular. Cuando los problemas
se resuelven utilizando cédigos automatizados, no se requiere del razonamiento semantico.

McCloskey, Caramazza y Basili (1985) asi como Mc Closkey y Caramazza (1987) propusieron un
modelo cognitivo del procesamiento numérico basado en tres habilidades basicas: compren-
sién de numeros, produccidon numérica y procesamiento aritmético. La categoria de comprension
de ndmeros (input) incluye la comprension de cantidades, el caracter simbdlico de esas cantidades
(procesamiento léxico) y de otros digitos (procesamiento sintactico). Dentro de la produccion
numérica (output) se encuentran el conteo, asi como la lectura y la escritura de nimeros. Los dos
sistemas, comprension de nimeros y produccién de numeros, incluyen el sistema verbal
escrito o hablado, (p. €j, treinta) y el sistema ardbigo (p. €j., 30) (figura 9-1). Existen ademas
mecanismos incluidos dentro del sistema de célculo. El primero es el reconocimiento de los
simbolos aritméticos, el segundo y el tercero son la comprension, memorizacion y ejecucion
de los hechos aritméticos (p. ej., tablas de multiplicar, tales como 2 X 3), y los procedimientos
aritméticos (p. ej., cuando se realiza una suma, comenzar por la columna de la derecha, sumar
los digitos que estan en ella, escribir las unidades y llevar las decenas, entre otros (Hittmair-
Delazer, Sailer y Benke, 1995; Sokol, Macarusso y Gollan, 1994). Los hechos aritméticos se
recuperan del sistema de red semantica independientemente de cualquier procedimiento
aritmético. Los procedimientos aritméticos son la secuencia de pasos necesarios para realizar
una operacion de multiples digitos. Aun cuando ambos componentes se aprenden, sus inde-
pendencias funcionales han sido demostradas por varios autores (Warrington, 1982; McClos-
key, Caramazza, y Basili, 1985; McCloskey, Aliminosa y Sokol, 1991; Sokol y McCloskey, 1991;
Sokol McCloskey, Cohen y Aliminosa, 1991). Hittmair-Delazer, Sailer y Benke (1995) se refieren
al conocimiento conceptual como la comprensién y el uso de los principios aritméticos (p.
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ej., ley conmutativa). Estos autores demostraron a través de un disefio de estudio de caso,
que el conocimiento conceptual puede ser disociado de los hechos aritméticos y de los
procedimientos numéricos. Esta vulnerabilidad selectiva de los hechos aritméticos habia sido
demostrada anteriormente por Warrington (1982) y McCloskey y colaboradores, (1985).

Los hechos aritméticos son un subconjunto de la memoria seméntica y pueden también
funcionar independientemente de otros conocimientos matematicos y numéricos (Hittmair-
Delazer y cols., 1995). Disociaciones relacionadas a las operaciones aritméticas también han
sido descritas (Dagenbach y McCloskey, 1992; Mc-Neil y Warrington, 1994).

El modelo de Caramazza y McCloskey (figura 9-1) se ha utilizado para comprender la ad-
quisicién de las habilidades matematicas en nifios preescolares y para estudiar sus dificul-
tades (Sokol, Macaruso y Gollan, 1994). En 1989, Temple describié una alteracién especifica
en el procesamiento numérico de un nifo con discalculia del desarrollo. Este nifio tenia un
problema especifico en el procesamiento Iéxico para leer nUmeros ardbigos a la vez que
mostraba intactos sus procesos sintacticos. Temple (1991) describe dos casos de discalculia
del desarrollo en los cuales las habilidades de procesamiento numérico se desarrollaron de
manera adecuada; sin embargo, uno de estos casos mostré una dificultad selectiva para do-
minar aquellos hechos numéricos relacionados con las tablas de multiplicar. Sokol, Macaruso
and Gollan (1994) estudiaron diferentes disociaciones funcionales predichas por el modelo
cognitivo de McCloskey y colaboradores (1991) en 20 estudiantes con discalculia del desa-
rrollo y encontraron que todos ellos presentaban una alteracién no sélo en el procesamiento
numérico sino que también en la lectura, de ahi la utilidad del modelo para comprender la
discalculia del desarrollo.

Los médulos delineados por McCloskey y colaboradores (1985; 1986) también pueden ser
apreciados en el desarrollo normal. Se considera que los nifios tienen un amplio conocimien-
to conceptual antes de que adquieran el automatismo en el procesamiento del nimero y los
procesos aritméticos (Hittmair-Delazer y cols., 1995). Por ejemplo, los nifios conocen los prin-

Figura 9-1
ENTRADA - Procedimientos - SALIDA
(Procesamiento numérico) (procesamiento numérico)

1. Sistema Verbal (Lexical) Sistema de Calculo 1. SistemaVerbal (Lexical)

A. Sintactico 1. Operaciones con A. Sintactico

B. Fonoldgico simbolos/procesamiento B. Fonoldgico

C. Grafémico de palabras C. Grafémico

d 2. Procedimientos de calculo | =

2. Sistema Arabigo 3. AlImacén de hechos 2. Sistema Arabigo

A. Sintactico numéricos A. Sintactico

B. Lexical B. Lexical

Esquema de los sistemas de comprension y produccion del nimero, asi como del sistema de calculo.
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cipios de conteo antes de contar correctamente (Gelman y Melck, 1983) y pueden juzgar las
transformaciones aritméticas con exactitud antes de que puedan realizarlas (Starkey, 1992).

Otro modelo cognitivo de las operaciones numéricas como el de Dehaene y Cohen (1995)
propone la existencia de dos sistemas independientes de representaciones numéricas; el pri-
mero representaria magnitudes y estaria a cargo de las comparaciones de nimeros repre-
sentados en una linea imaginaria, y proporcionaria el concepto de numerosidad y cercania o
lejania entre los numeros. El segundo representaria los simbolos propiamente dichos en un
doble cddigo (verbal y ardbigo) y seria responsable de las transcodificaciones numéricas de
letras (cédigo verbal) a digitos (codigo arabigo) y viceversa y de las operaciones aritméticas
entre los numeros (ver figura 9.2) (Jacubovich, 2006). De acuerdo con este modelo, la capaci-
dad para representar magnitudes estaria vinculada con las regiones de los surcos intraparie-
tales de los dos hemisferios cerebrales y estaria biolégicamente determinada encontrandose
en el nino desde el nacimiento; las representaciones simbdlicas de los niUmeros por otro lado,
se desarrollarian con la experiencia escolar y se asociarian mas con el funcionamiento de las
regiones angulares del I6bulo parietal izquierdo (Dehaene y Cohen, 1995) .

Figura 9.2

« Operaciones aritméticas
« Transcodificaciones (lectura, escritura)
+ Memoria de digitos

Produccion
de nimeros

Comprension
de niimeros

Representaciones
simbdlicas

Representaciones
de magnitudes

NUmeros en linea
(distancia numérica)

Comparacion de nimeros
Memoria de magnitudes
Numerosidad
Aproximaciones

Esquema de los sistemas de representaciones numeéricas.
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Mecanismos cerebrales

La resolucién apropiada de un problema numérico requiere de habilidades verbales, espa-
ciales y conceptuales que probablemente necesitan de la participacién activa de numerosas
estructuras cerebrales. Se ha sugerido, sin embargo, que los mecanismos neurales centrales
implicados en el reconocimiento de los numeros parecen ser diferentes a aquellos que par-
ticipan en la resolucién de problemas aritméticos, dado que estos mecanismos pueden ver-
se afectados diferencialmente en caso de dafio cerebral focal. Un paciente puede presentar
dificultades para el reconocimiento de nimeros con una conservacion de la habilidad para
realizar operaciones aritméticas. Ademads, el manejo de nimeros puede estar disociado, alte-
rando independientemente la produccién numérica y conservando su comprensién (Benson
y Denckla, 1969). McCloskey y Caramazza (1987) describen en un adulto, como consecuencia
de un dafo cerebral localizado, una disociacion entre la capacidad para comprender y para
producir numeros. Existe también la evidencia de alteraciones selectivas para el procesa-
miento de nimeros ardbigos y el procesamiento verbal de nimeros (Deloche y Seron, 1987;
Rosselliy Ardila, 1989; Ardila y Rosselli, 1990b). Disociaciones similares han sido descritas en-
tre el procesamiento léxico y sintdctico de numeros verbales y nimeros ardbigos (Caramazza
y McCloskey, 1987). Un ejemplo de un error [éxico matematico seria al representar‘doscientos
veintiuno’ como ‘215’; mientras que la representacién de ‘cinco mil seiscientos’ como ‘50006’
serfa un error de sintaxis matematica. Ferro y Botelho (1980) y Caramazza y McCloskey (1987)
observaron en algunos pacientes, un defecto exclusivo al andlisis de los signos matematicos.
Warrington (1982) describe disociaciones entre la habilidad para realizar operaciones aritmé-
ticas simples y problemas aritméticos. Hittmair-Delazer, Sailer y Benke (1995) describen un
paciente que presentoé una gran dificultad para realizar operaciones aritméticas a pesar de te-
ner el conocimiento apropiado de los principios aritméticos. Estas disociaciones entre diver-
sos componentes matemdticos sugieren una independencia funcional entre cada uno de ellos.

La independencia funcional de diversos componentes matematicos ha sido corrobora-
da para el andlisis de errores de conteo numérico en pacientes con dafo cerebral. Lesiones
en diversas partes de la corteza cerebral originan diferentes errores (Rosselli y Ardila, 1989).
Algunos pacientes pueden presentar dificultades para realizar la conversion (llevar) en opera-
ciones aritméticas que asi lo requieran, otros para colocar los nimeros de manera apropiada,
y otros mas para realizar las operaciones aritméticas en combinacion con los otros dos pro-
cedimientos.

Estudios sobre las alteraciones en el conteo de nimeros en pacientes con daio cerebral
han demostrado que lesiones en cualquiera de los dos hemisferios cerebrales pueden producir
acalculia, aun cuando con diferentes caracteristicas. Las lesiones en las areas del lenguaje,
region perisilviana en el hemisferio cerebral izquierdo, producen alteraciones en la compren-
siény en la produccion de numeros, y derivado de ello para realizar operaciones aritméticas. Por el
contrario, lesiones en el hemisferio cerebral derecho causan alteraciones en la organizacion
espacial de cantidades y en la comprensién y ejecucion de problemas abstractos (Rosselli y
Ardila, 1989; Ardila y Rosselli, 1990 a y b).

La disfuncién de uno u otro hemisferio en la discalculia es motivo de discusion (Shalev, Ma-
nor, Amir y cols., 1995). Probablemente la actividad de uno u otro hemisferio en el desarrollo
de habilidades de calculo depende de numerosas variables entre las que se incluyen la edad
y género del nifo. Hoy en dia se considera que el surco intraparietal, en particular, el izquierdo
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representa el drea cerebral mas critica en la realizaciéon de operaciones aritméticas y el uso de
conceptos numéricos (Dehaene y cols., 2004) (figura 9-3). Price y colaboradores (2007) hallaron
que el surco intraparietal derecho no cambia su nivel de activaciéon en nifios con discalculia
en respuesta a las demandas de procesamiento numérico en la forma en que sucede en ni-
Aos normales. Molko y colaboradores (2003), encuentran que la discalculia podria relacionar-
se con anormalidades tanto funcionales como estructurales en el surco intraparietal derecho,
enfatizando el papel central de esta regién en el desarrollo de las habilidades matematicas.
Sin embargo, Kucian y colaboradores (2006) demuestran que las regiones parietales de los dos
hemisferios cerebrales estdn hipoactivas durante tareas aritméticas en nifos con discalculia
comparados con los controles normales. Consecuentemente la discalculia parece relacionarse
con una disfunciéon de los I6bulos parietales tanto del hemisferio derecho como del hemisferio
cerebral izquierdo.

Recientemente, Rotzer y colaboradores (2008) analizaron las diferencias estructurales en
12 niflos con discalculia y 12 niflos normales, utilizando imagenes de resonancia magnética.
Comparados con los controles, los niflos con discalculia mostraron una disminucion significa-
tiva de la materia gris en el surco intraparietal derecho, el cingulo anterior, la circunvolucién
frontal inferior derecha, y bilateralmente la circunvolucién frontal media. El analisis de la ma-
teria blanca demostré un volumen menor en el 1é6bulo frontal izquierdo y la circunvoluciéon
parahipocampica derecha. La relacién del I6bulo frontal y de regiones parahipocampicas en
el manejo numérico fue también reportada por Kucian y colaboradores (2006), quienes ha-
llaron menor activacién de estas mismas areas en nifos con trastorno en las matematicas
en tareas aritméticas con respuestas aproximadas (p. ej. al problema 3+8 debian seleccionar

Figura 9-3

surco
intrapariétal

Area parietal involucradas en el procesamiento numérico. Se muestra el surco intraparietal.
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Figura 9-4

Giro frontal Giro frontal
medio derecho medio izquierdo

surco
intraparietal
izquierdo

Surco intraparietal
derecho

Giro frontal Giro frontal
inferior derecho inferior izquierdo

Areas cerebrales menos activadas en nifios con discalculia durante tareas aritméticas.

entre la respuesta 10 o 5) y respuestas exactas (p. ej. al problema 2 + 5 debian seleccionar entre
7 09) (Figura 9-4).

En resumen, estudios sobre la organizacién cerebral del calculo derivado tanto de mues-
tras de adultos con lesiones cerebrales y de poblaciones infantiles coinciden en vincular los
I6bulos parietales con el manejo de nimeros. Los niflos con discalculia presentan patrones
de activacion diferentes a los nifos normales principalmente en estas areas cerebrales aun-
que es probable que otras regiones como el [dbulo frontal y el sistema limbico jueguen tam-
bién un papel relevante.

Evolucion

Pocos estudios han analizado la evolucién de la discalculia, aunque se supone al igual que
con otros problemas especificos en el aprendizaje que existe una tendencia hacia la mejoria.
Shalev y colaboradores (2005) seleccionaron 140 nifios de quinto grado (aproximadamente
11 anos) con una inteligencia normal y un diagnéstico de discalculia. Los nifios fueron reexa-
minados seis afos mas tarde. Se encontré que 95% de estos niflos continuaban presentando
un puntaje dentro del cuartil inferior para su edad en pruebas aritméticas, y 40% clasificaban
con discalculia. La cronicidad de la discalculia se asocié con su severidad en el quinto gra-
do, un coeficiente intelectual menor, inatencién y dificultades en la escritura. Los autores
concluyeron que la discalculia es un problema de aprendizaje que tiende a persistir durante
la adolescencia tardia en casi la mitad de los individuos afectados. Es por eso que algunos
autores han utilizado el término de discalculia persistente para referirse al trastorno severo
de las matematicas que persisten durante la adolescencia, en comparacion con la discalculia
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no persistente, que incluiria nifos que a pesar de haber sido diagnosticados con discalculia
a la edad de 10-11 afos a los 16 -17 afnos no cumplen ya con el criterio clinico de la misma
(Auerbach y cols. 2008).

Trastorno de aprendizaje de tipo no verbal

Introduccion

Johnson y Myklebust (1971) identificaron a un grupo de niflos que presentaba un desempe-
Ao pobre en aritmética, y tenia ademas defectos en la interpretacion de senales sociales, y
ciertas dificultades de abstraccion. Los autores denominaron este cuadro clinico como pro-
blemas de aprendizaje de tipo no verbal (TANV), y enfatizaron los defectos en la percepcion
social hallados en estos ninos. Dada la importancia de las dificultades para identificar correc-
tamente sefales sociales, mas adelante este trastorno también se denominé como problema
del aprendizaje socio-emocional (Denckla, 1983).

En 1983, Weintraub y Mesulam publicaron un trabajo en el que analizaron las dificultades
de aprendizaje de tipo no verbal en una muestra de 14 individuos. Hallaron que se trata de un
trastorno que aparece temprano durante el desarrollo del nifo, y se caracteriza por dificulta-
des emocionales e interpersonales, timidez, defectos visoespaciales, fallas construccionales
y dificultades en la comunicacién paralingtistica (p. ej., prosodia inadecuada). El examen de
este grupo de individuos revelo la existencia de signos neurolégicos y neuropsicolégicos con-
sistentes con la presencia de disfunciones menores en el hemisferio derecho. En muchos de
ellos se encontré ademas una historia familiar de sintomas similares. Los autores propusieron
entonces que de igual manera algunas disfunciones tempranas del hemisferio izquierdo pue-
den resultar en dificultades de aprendizaje de tipo verbal, tales como disfasia y dislexia de
desarrollo, las disfunciones tempranas del hemisferio derecho pueden conducir a dificulta-
des emocionales crénicas, alteraciones en las habilidades interpersonales, y pobres destrezas
visoespaciales y construccionales. Tranel y colaboradores (1987) hallaron un espectro similar
de conductas, que incluia: aislamiento social cronico, timidez, defectos espaciales, contacto
ocular pobre, y alteraciones en el uso de la prosodia y de los gestos. Estos autores también
relacionaron el sindrome con algun tipo de disfuncién hemisférica derecha.

Garcia-Nonell y colaboradores (2006) evaluaron la inteligencia, la memoriay las funciones
visoespaciales, instrumentales y ejecutivas de 13 nifios espafoles diagnosticados de TANV,
con edades comprendidas entre los 8 y los 14 afios. Todos los nifios mostraron un cociente de
inteligencia total dentro de los limites normales, con una diferencia marcada entre el cocien-
te de inteligencia verbal y el manipulativo. Todos presentaban una buena memoria verbal.
Por el contrario, estos nifos evidenciaban dificultades en todas aquellas tareas que requieren
una organizacion espacial y una secuenciacion. El lenguaje esponténeo era fluido pero apro-
sédico, con una pobre comunicacién no verbal.

Diversos estudios han apoyado ampliamente esta propuesta (p. ej., Loveland, Fletcher y
Baile y 1990; Rourke, 1995 a y b; Rigau Ratera y cols., 2004; Rourke y Finlayson, 1978; Voeller,
1986, 1991; Tranel, Hall, Olson y Tranel, 1987), y hoy se reconoce la existencia de un grupo de
dificultades en el aprendizaje de tipo no verbal.
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Caracteristicas

De manera general se puede decir que los defectos sefalados en estos individuos incluyen:
dificultades espaciales, pobre ejecucién en tareas construccionales (p. ej., dibujar), y proble-
mas en la interpretacién, uso de gestos emocionales y prosodia en el lenguaje. El perfil de
estos nifos conlleva a una variedad de carencias académicas y socioemocionales. Dentro
de las primeras destaca la presencia de un bajo rendimiento en la realizacién de mecaniza-
ciones aritméticas y defectos en habilidades construccionales, como el dibujo. Dentro de las
segundas se describen principalmente déficits en la percepcion social, en el juicio social y en
las habilidades de interaccidn social, aislamiento social y timidez. Es interesante anotar que
algunas veces estos nifos también presentan dificultades para interpretar humor, utilizando
por ejemplo caricaturas (Semrud-Clieman y Glass, 2008).

Estudios en una poblacién, que acude a evaluacion clinica, estiman que un buen niimero
de los nifios que presentan este tipo de problema se traslapa con frecuencia con niflos que
son vistos en consulta psiquidtrica por problemas en el caracter o comportamientos disrup-
tivos (Harris, 1995).

Rourke (1989, 1995 a y b) sefala que este problema debe analizarse tomando en cuenta el
desarrollo eficiente y deficiente de dreas neuropsicoldgicas primarias, secundarias, terciarias y
verbales. Las funciones primarias son aquellas relacionadas con la percepcién de los estimulos
a través de los canales auditivo, visual y tactil asi como del comportamiento motor bdasico.
Las funciones secundarias estan relacionadas con procesos de atenciéon y comportamiento
exploratorio en tanto que las funciones terciarias son las encargadas de procesos mnésicos,
formacion de conceptos y resolucion de problemas. Finalmente se encuentran las habilidades
verbales incluyendo caracteristicas fonoldgicas (segmentales y prosédicas) sintacticas, prag-
maticas y de vocabulario asi como el manejo expresivo y receptivo del lenguaje en diferen-
tes tipos de tareas verbales. En cada uno de estos cuatro niveles se localizan areas de buen
desarrollo, asi como areas de desarrollo deficiente. La diferenciacién en el desarrollo de las
funciones neuropsicoldgicas estd dada por el tipo de canal a utilizar en el procesamiento de
los estimulos (los canales visuales y hdpticos son menos eficientes que el canal auditivo en el
TANV), asi como por el tipo de material a procesar (el material verbal es mejor procesado que
el material no verbal).

Con relacién al lenguaje y aun cuando se sefiala que es un déficit de tipo no verbal, los
ninos que presentan un TANV pueden mostrar algunas alteraciones especificas en el habla y
en el lenguaje asociadas con aspectos praxicos, prosédicos, pragmaticos y discursivos. Asi,
por ejemplo, un déficit en la comprension de la informacion brindada por claves contextuales
(material no verbal) es reportado por Loveland y colaboradores (1990) quienes observaron
en un grupo de nifos con problemas en aritmética mayores dificultades en la comprensién y
produccion de escenarios no verbales con titeres que de cuentos narrados.

Rourke (1995) sefala que los niflos con TANV también presentan dreas neuropsicoldgicas
y académicas que exhiben un buen desarrollo. Dentro de las primeras destacan aquellas re-
lacionadas con la via auditiva (percepcién, atencién y memoria), con el manejo de material
verbal (atencién, memoria, recepcion, repeticién, almacenamiento, asociaciones), asi como
con aspectos motores simples y manejo rutinario de material. Por lo general, el nivel intelec-
tual de los nifos con TANV es normal o por arriba de la norma a la vez que una discrepancia
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CIV (cociente intelectual verbal) >CIE (cociente intelectual de ejecucuén) de 10 puntos o mas
es evidente aun cuando la frecuencia de esta discrepancia no es tan alta como anteriormente
se estimaba (Pelletier y cols., 2001).

Los nifios que presentan un TANV también suelen presentar problemas académicos. Di-
versos autores reconocen cuatro areas problematicas con las siguientes caracteristicas:

1. La caligrafia suele verse afectada en los afios escolares iniciales, debido a la presencia
de dificultades en las habilidades grafomotoras que limitan la escritura con letra, ya
sea de tipo ligada (cursiva) o de imprenta.

2. Dificultades en la expresidn escrita se describen asociadas a este trastorno (Harris,
1995) las cuales estan probablemente asociadas a las deficiencias discursivas reporta-
das en estos nifos.

3. Elaprendizaje de la lectura se puede ver afectado en un inicio debido a las dificultades
que presentan estos nifios para el andlisis de rasgos visoespaciales.

4. Laejecucién de mecanizaciones aritméticas es pobre, puede haber una lectura inade-
cuada de los signos matemadticos, dificultades en la alineacion de hileras y columnas,
y similares (Rourke y Finlayson, 1978); sus dificultades aritméticas se encuentran mas
relacionadas a problemas de tipo espacial que a problemas verbales (Solan, 1987).

Como areas académicas de buen desarrollo destacan: el desempefio ortografico al dictado
de palabras aisladas suele ubicarse por arriba de la media; la lectura de palabras aisladas, y las
caracteristicas caligraficas de la escritura ya que después de un periodo inicial dificil se logran
dominar adecuadamente.

Finalmente, se observan cambios diferenciados en el desempefio académico de estos ni-
Aos a través de los afos; si bien el aprendizaje de la lectura de palabras y de la caligrafia se
ve afectado en los afnos escolares iniciales, con el transito por la escuela estas dificultades
desaparecen. La diferencia entre una inadecuada ejecucién en aritmética y un adecuado des-
empeio en lectura de palabras y ortografia aumenta con la edad. En pruebas estandarizadas
(WRAT/WRAT-R) se observan puntuaciones en las pruebas de lectura de 8 puntos o mas por
arriba de las obtenidas en la de aritmética (Pelletier y cols., 2001).

Déficits socioemocionales/adaptativos

Los nifios con TANV con frecuencia tienen dificultad en la comprensiéon de claves sociales, lo
que conlleva a dificultades crénicas para el establecimiento de relaciones interpersonales.
Los déficits de este tipo son una caracteristica importante en el diagnéstico de TANV. Harris
(1995) senala que es frecuente el reporte de una inhabilidad para hacer amigos aun cuando
exista en estos ninos el deseo de tenerlos. Sus compaferos observan un comportamiento
extraio en estos nifos, por lo que hacen pocos intentos para relacionarse con ellos. Ademas,
el nino con TANV es poco invitado a fiestas o a salir con sus compaiieros. A la vez que los otros
pueden declinar las invitaciones realizadas por estos nifios. En la escuela no se junta ni juega
con los demas durante el recreo y no es considerado parte del grupo.

La expresion y recepcion de afectos es limitada dado que estos nifios no interpretan ade-
cuadamente las respuestas emocionales de los demas ni hacen inferencias correctas acerca
del comportamiento emocional de los otros. Como consecuencia con frecuencia se encuen-
tran aislados, sin involucrarse activamente en el grupo de nifios de su edad, a la vez que son
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rechazados por los otros (Harris, 1995). Los niflos que presentan un cuadro mas severo, suelen
mostrarse distantes, con falta de calidez social. Algunos de ellos carecen del sentido de dis-
tancia social y, por tanto, se desplazan de manera inapropiada y su cercania suele ser poco
confortable para los demas.

Como problemas asociados al TANV se describen trastorno de ansiedad, trastorno depresivo
0 comportamientos impulsivos y compulsivos. Es de hacer notar que no todos los nifios con
TANV exhiben un patrén similar en su perfil psicosocial. En un intento de clasificacion Pelle-
tier y colaboradores (2001) encuentran que 30.1% de los nifios de su muestra (N = 77) pre-
sentan un perfil psicosocial normal, 21.9% un perfil dentro del subtipo de psicopatologia de
introversién, 12.3% de extroversion, 11% mostraron el subtipo de hiperactividad moderaday
8.2% respectivamente de ansiedad, somatizacién y trastorno comportamental moderadas. El
perfil psicopatoldgico de introversion se presentd en este estudio con una frecuencia signifi-
cativamente mayor que en el subgrupo de nifios con problemas en el procesamiento fonolé-
gico (trastorno de aprendizaje de tipo verbal).

Con relacién al curso de sus caracteristicas socioemocionales y de adaptacién, se ha se-
Aalado que el cuadro que presentan estos nifios varia con la edad. Si bien cuando pequerios
no se observan peculiaridades dado que muestran disfrutar del contacto con los demas, en
edad preescolar las dificultades para desarrollar un juego imaginativo son ya evidentes (Harris,
1995). Ademas de observarse con el paso de los afios una tendencia a acentuarse sus dificul-
tades para adaptarse a situaciones novedosas o complejas, Rourke (1995a) sefala una tenden-
cia marcada con el paso del tiempo hacia el aislamiento social, asi como a desarrollar formas
psicopatoldgicas de introversién reportando la existencia de excesiva ansiedad y depresion. Al
comparar las caracteristicas psicosociales entre dos grupos de edad, Pelletier y colaboradores
(2001) encuentran una tendencia significativa hacia mayor frecuencia de nifos con problemas
de introversion en el grupo de nifios de 13 a 15 anos que en el de 9 a 12 afos.

En la vida de grupo con sus pares en el preescolar, el niflo con TANV puede llegar a entro-
meterse, arrebatar juguetes y alterar los juegos sin estar consciente del efecto que tiene su
comportamiento en los demas. Ya en edad escolar, el nifio se encuentra aislado de su grupo 'y
juega mejor con nifos mas pequenos. En la adolescencia pasa mucho tiempo jugando con la
computadora o en otras actividades de tipo solitario. La moda del adolescente le resulta indife-
rente, por lo que puede vestirse de manera disimil y no le importa su apariencia. Se involucran
mas en sus propios intereses que en los de otros.

En un intento explicativo del comportamiento social-emocional de estos nifios, Rourke
(1995a) considera que las sefales sociales son tanto secuencias no verbales especificas de
movimientos facial y corporal (claves visofaciales), como patrones de entonacion o prosodia
(claves vocalprosddicas) y que, estos patrones no verbales brindan informacién acerca del
estado emocional y de las intenciones del otro. De lo anterior se deriva que el problema para
la interpretacién de claves sociales se desprenda de dificultades para manejar (comprender
y expresar) material de tipo no verbal. Gillberg (1992) sugiere que los problemas en el reco-
nocimiento de las sefales sociales deben ser considerados como un trastorno en la empatia.

Intentos explicativos

Las explicaciones que se han propuesto a la presencia del TANV son de dos tipos; la primera
de ellas esta dada dentro de una perspectiva del desarrollo cognitivo, en tanto que la segunda
se ubica dentro de una perspectiva de la maduracion cerebral.
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Perspectiva del desarrollo cognitivo

Rourke (1995a) propone que en la base del cuadro clinico que caracteriza el TANV se en-
cuentran las areas neuropsicologicas fuertes y débiles las cuales mantienen una relacion cau-
sal directa con las variables académicas y socioemocionales-adaptativas; estas ultimas son
consideradas por este autor como un efecto mas que como una causa de las caracteristicas
neuropsicoldgicas, en el sentido de que existen algunas funciones cognitivas, necesarias para
discriminar sefales sociales, que se encuentran perturbadas.

En el TANV se observan alteraciones en algunas areas del desarrollo: perceptual tactil, psico-
motor y perceptual visual asi como gran dificultad para adaptarse a situaciones novedosas a la vez
que un desarrollo aceptable de algunas dimensiones del lenguaje. Estas caracteristicas interfieren
en el desarrollo ulterior de dreas dependientes del dominio del mundo tactil, visual y motor (Tsats-
anis y Rourke, 1995), en tanto que facilita el desarrollo de areas de facil automatizacion.

Perspectiva de la maduracion cerebral

A través de diferentes estudios tanto en adultos como en poblacién infantil se ha observado que
el hemisferio derecho juega un papel importante en el procesamiento de sefiales socioemocio-
nales: este hemisferio ha mostrado una ventaja sobre el hemisferio izquierdo para el procesa-
miento de expresiones faciales emocionales (Kolb y Whishaw, 1986), asi como de la prosodia del
lenguaje (Heilman y cols., 1984), la interpretacion de chistes y metaforas (Molloy, y cols., 1990).

Existen estudios en una poblacién con patologia de neurodesarrollo especifica donde se
observan caracteristicas semejantes a los niflos con TANV. Se ha hallado la presencia de este
trastorno en diferentes sindromes, tales como el Sindrome de Turner, Sindrome Velocardio-
facial, Sindrome de Asperger, Sindrome de Williams, Sindrome del feto alcohdlico, disgénesis
del cuerpo calloso, entre otros. (Rourke, 1995a). Por tanto, los sintomas de este cuadro clinico
pueden ser el resultado de una disfuncién neuroldgica del hemisferio derecho subyacente al
procesamiento de informacién de naturaleza socioemocional derivada de los déficits cogni-
tivos y neuropsicolégicos descritos. Ademas pueden estar presentes signos neuroldgicos en
el hemicuerpo izquierdo. Rourke (1995a) propone que un déficit en el hemisferio derecho
conlleva a problemas basicos en las habilidades de organizacién visoespacial, en la coordi-
nacién psicomotora, en las habilidades preceptuales tactiles complejas, el razonamiento, la
formacion de conceptos, mecanizaciones aritméticas y razonamiento cientifico. En conse-
cuencia, el TANV puede desarrollarse bajo cualquier conjunto de circunstancias que interfiera
de manera significativa con el funcionamiento del hemisferio derecho, sea una alteracién en
la sustancia blanca en este hemisferio por deterioro o destruccion sustancial de ella, o en el
acceso a la intercomunicacion neuronal con estos sistemas, tal y como seria en el caso de la
agenesis del cuerpo calloso. En efecto, este mismo autor ha observado que los nifios con al-
gun dafo en la sustancia blanca o una alteracidn en el funcionamiento de la sustancia blanca
presentan rasgos del TANV.

Pronastico

Son escasos los estudios realizados en adultos con TANV. Rourke, y colaboradores (1986) se-
Aalan que si bien logran realizar estudios posteriores al bachillerato, les es dificil colocarse en

212 Neuropsicologia del desarrollo infantil



© Editorial Ef Manual Moderno Fotocopiar sin autorizacion es un delito.

empleos con un nivel de calificacién acorde a sus estudios. Las dificultades sociales y emo-
cionales son evidentes y, por lo general, ellos mismos comprenden poco sus limitaciones
adaptativas; sin embargo, logran una vida independiente. En ocasiones se ha diagnosticado
esquizofrenia en adultos con TANV. Pelletier y colaboradores (2001) sefialan que con el paso
del tiempo, los nifilos con TANV tienen mayor probabilidad que los nifios con problemas de
aprendizaje verbal a mostrar una disfuncién psicosocial con caracteristicas de introversién y
aislamiento (p. ej., depresién, ansiedad, labilidad emocional, aislamiento social y abandono).
Si bien la aparicion de estas caracteristicas con el paso de los afios no es inevitable, Pelletier
y colaboradores (2001) consideran que una intervenciéon temprana de tipo psicosocial es de
particular importancia para impedir consecuencias adaptativas negativas a largo plazo. Con
relacion a su desempeno académico también se ha sefialado que la brecha entre el buen
desemperio en tareas de lectura y ortografia, y el bajo desempernio en matematicas se amplia
con los afos.

Dispraxia de desarrollo

Introduccion

La dispraxia de desarrollo (o simplemente dispraxia) se refiere a una alteracién en el apren-
dizaje de movimientos elaborados, sin que exista un déficit motor o sensorial que lo expli-
que (Polatajko y Cantin, 2005; Vaivre-Douret, 2007). EI DSM-IV (APA, 1994; 2000) lo denomina
como trastorno en el desarrollo de la coordinacién y propone que incluye las siguientes ca-
racteristicas: actividades de la vida diaria que requieren coordinacién motora por debajo de
lo esperado; interfiere con los logros académicos o la vida diaria; no se debe a una condicién
médica general; y si hay retardo mental, el defecto motor es excesivo.

Usualmente existe una historia familiar positiva (otros miembros de la familia también
presentan torpeza motora), y en general se encuentra un desarrollo motor lento en el pacien-
te (Gubbay, 1985). Dewey (1995) propone definir la dispraxia de desarrollo como un trastorno
en la realizacion de gestos, que resulta en un déficit en la ejecucion de gestos representacio-
nales (gestos resultantes en actos significativos, tales como decir adids con la mano), gestos
no representacionales (gestos relacionados con actos no significativos tales como imitar pos-
turas) y secuencias de gestos (combinaciones de gestos hasta completar apropiadamente
una secuencia de acciones, tales como colocar la mantequilla en un pan) en nifos en los
cuales las habilidades motoras bdsicas se encuentran intactas. El sindrome no es debido a
una lesién identificable.

Caracteristicas

Estos ninos presentan retardos significativos en aprendizajes motores elaborados (montar en
bicicleta, aprender a patinar, trepar a un arbol) y muestra un pobre desempeno en activida-
des deportivas. Los aprendizajes motores requieren un tiempo y un entrenamiento mayor al
necesario en nifos normales. Su rendimiento académico en general es normal. Al contrario
de otros retardos en el aprendizaje, no es frecuente que represente una causa de consulta
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médica o psicoldgica. La torpeza motora tiende a mejorar con el transcurso del tiempo, sin
que nunca se llegue a superar completamente.

Usualmente se considera que los niflos con dispraxia de desarrollo presentan en prue-
bas estandar de inteligencia un cociente de inteligencia verbal (CIV) superior al cociente de
inteligencia de ejecucién (CIE) (Gubbay, 1985). Deuel y Doar (1992) estudiaron 24 nifios con
dispraxia de desarrollo, y hallaron que no existia ninguna correlacién entre dispraxia y Cl. Sin
embargo, dentro de la poblacién general de nifios, los autores encontraron una correlacién
significativa entre los puntajes en una prueba de habilidades praxicas, y el CIE.

Dewey y Kaplan (1994) propusieron distinguir tres subtipos diferentes de nifios con dificul-
tades en los aprendizajes motores: nifios con déficits en la secuenciacion motora; nifos con
defectos en el equilibrio, la coordinacion y la ejecucion gestual; y niflos con defectos graves en
todas las habilidades motoras. Los autores hallaron que los nifios con defectos en la secuen-
ciacion motora (grupo 1y grupo 3) también pueden tener algunas dificultades en pruebas de
lenguaje receptivo y lectura, aunque en general los defectos en habilidades motoras son inde-
pendientes del rendimiento académico. Los autores proponen que las habilidades de secuen-
ciacion se requieren para la comprension del lenguaje y las habilidades lectoras, lo cual hace
comprensible esta asociacion. Es importante enfatizar, sin embargo, que los nifios que presen-
tan dificultades en la coordinacién motora, suelen tener también defectos muy significativos en
la caligrafia, lo cual eventualmente pueden convertirse en un problema académico relevante
(Johnstone y Garcia, 1994).

Pocos estudios han analizado la evolucién de la dispraxia de desarrollo. Cousins y Smyth
(2003) seleccionaron 19 adultos entre los 18 y los 65 anos quienes habian recibido el diagnos-
tico de trastorno en la coordinacién motora o dispraxia, o quienes reportaron haber tenido
problemas motores consistentes con este diagndstico. Se les aplicaron pruebas de destreza
motora, escritura, construccion, equilibrio, ejecucién simultanea de dos tareas, tiempo de re-
accion, y secuencias. Como grupo, su desempeio fue inferior al grupo de control. Se encontré
que lo mas caracteristico era la lentitud y la variabilidad en los movimientos, y muchos par-
ticipantes tenian dificultades con la organizacidn secuencial de movimientos y la ejecucion
simultanea de dos tareas. Ademads, tenian limitaciones importantes para conducir un carro. Los
autores concluyeron que las dificultades motoras se mantienen durante la adultez, y pueden
ser una limitante en la realizacion de actividades de la vida diaria.

Dispraxia del habla

La dispraxia del habla representa un subtipo de trastorno expresivo en el lenguaje (p. €j., Nijland,
Maassen y van der Meulen y cols., 2003; Ygual-Ferndndez y Cervera-Mérida, 2005), analizado
anteriormente. Sin embargo, ya que se trata de una dispraxia de desarrollo relacionada con un
tipo muy especifico de acto motor (produccién del habla), es importante hacer algunas obser-
vaciones adicionales.

Usualmente la dispraxia (o apraxia) del habla (algunas veces también denominada dis-
praxia o apraxia verbal) se interpreta como un defecto en la programacion, organizacién y
secuenciacion de los actos motores requeridos para producir el habla (Nijland, Maassen y van
der Meulen 2003). Se considera que los tres elementos cardinales para su diagndstico son:
errores inconsistentes en la produccion tanto de vocales como de consonantes observados
en la produccion repetida de silabas y palabras; trastornos en las transiciones coarticulato-
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rias entre sonidos y silabas, y prosodia inapropiada (Morgan y Vogel, 2008). Forrest (2003)
encontré que usualmente el diagnéstico de apraxia del habla evolutiva se hace con base
en los siguientes criterios: produccién inconsistente, dificultades generales orales-motoras,
aproximaciones, dificultades para imitar sonidos, aumento de las dificultades al aumentar la
longitud de la produccion, y pobre secuenciacion de sonidos.

Amusia congeénita (de desarrollo)

En 2002 Peretz y colaboradores reportaron el primer caso documentado de un trastorno de
aprendizaje de tipo musical, que denominaron como amusia congénita, y algunas veces ha
sido referido también como sordera a los tonos. Este trastorno se caracteriza por un defecto
musical que no puede ser explicado por una lesién cerebral, pérdida auditiva, defecto cogni-
tivo, trastorno socioafectivo, o ausencia de estimulacién ambiental. Los autores analizan en
este articulo pionero el caso de una mujer que carecia de las habilidades musicales basicas,
incluyendo la discriminacién y reconocimiento de melodias, a pesar de presentar una audio-
metria normal y una inteligencia, memoria y lenguaje superiores. Los autores sugieren que las
dificultades en el procesamiento musical resultaban de problemas en la discriminacién de
las alturas del los tonos. Durante los ailos posteriores se han publicado mas de una decena
de articulos corroborando la existencia de un problema especifico de aprendizaje musical.

La amusia congénita afecta aproximadamente a 4% de la poblacién general (Hyde y Peretz,
2004). Los individuos con amusia congénita presentan dificultades para detectar los cambios en al-
tura, y no muestran signos de progreso con la préctica, sugiriendo una anomalia neural que afecta
selectivamente el procesamiento de la altura de los sonidos. Las personas con amusia congénita
tienen, ademas, problemas para mantener el ritmo de las melodias (Ayotte, Peretz y Hyde, 2002).
Este defecto presenta un componente genético: 39% de los familiares de primer grado presentan
un defecto similar, en tanto que sélo 3% de los individuos sin este defecto tienen familiares de pri-
mer grado de amusia congénita (Peretz, Cummings y Dubé, 2007).

Douglas y Bilker (2007) hallaron que individuos amusicos presentan dificultades asociadas en
ciertas formas de procesamiento espacial. Mandell, Schulze y Schlaug (2007) proponen la existen-
cia de un circuito fronto-temporal izquierdo que aparentemente participa en la discriminacién de
melodias y ritmos. Los autores proponen que los individuos con amusia congénita o con dificulta-
des para cantar melodias podrian presentar un trastorno en la retroalimentacién auditivo-motora.

Hyde y colaboradores (2006) utilizaron imégenes de resonancia magnética funcional para
analizar las diferencias estructurales en los cerebros de individuos con amusia congénita. Los
autores reportan una reduccién en la concentraciéon de materia blanca en la circunvolucién
frontal inferior. Probablemente, la integridad de los tractos de las regiones frontales derechas
son claves en el aprendizaje normal de destrezas musicales.

Peretz, Champod y Hyde (2003) desarrollaron una bateria llamada Montreal Battery of Eva-
luation of Amusia, que ha sido validada en personas normales y en pacientes con lesiones ce-
rebrales. Esta bateria esta disponible en Internet, con datos normativos segun edad y nivel
educacional, y se ha convertido en un instrumento bésico en la evaluacién de las habilidades
musicales.

Finalmente, cabe sefalar que se ha sugerido la existencia de otros problemas especificos
en el aprendizaje, tales como dificultades especificas en el reconocimiento de caras, o proso-
pagnosia del desarrollo (condicion en la cual no se desarrolla normalmente la habilidad para
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reconocer a otras personas utilizando Unicamente la informacién visual) (Duchaine y Nakayama,
2006; Kress y Daum, 2003; McConachie, 1976; Righart y de Gelder, 2007) y amnesia del desarrollo
(dificultades de memoria particularmente en tareas de memoria diferida relacionada con una
reduccién en el tamano del hipocampo, asociada con una inteligencia normal) (p. ej., Baddeley y
cols., 2001; Isaacs y cols., 2003; Lebrun-Givois, 2008). Tales observaciones sefialan que en princi-
pio cualquier habilidad cognitiva puede presentar un retardo selectivo en su desarrollo.
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% { A Capitulo 10

Trastorno global

de aprendizaje:
retardo mental

Monica Rosselli

constituye un problema social de gran magnitud, ya que aproximadamente 3% de

la poblacién general lo sufre. Sus causas son multiples, muchas de ellas evitables,
lo cual le confiere una categoria especial a esta importante condicién neuroldgica cuyo
manejo es en esencia multidisciplinario. Pero siempre, sin que importe la severidad del
déficit cognitivo, con una buena atencién profesional todo nifio con retardo mental pue-
de aprender més de lo que conoce y algo de lo que aun no sabe.

Reciente se ha propuesto sustituir el término de retardo mental por el de discapacidad
mental o cognitiva, por su posible connotacidn peyorativa. Sin embrago, dado que en los
textos de psicologia y de psiquiatr fa que aqui se citan siguen utilizando el término de retardo
mental (RM) lo mantendremos a lo largo del capitulo.

Retardo mental. La definicién mas aceptable es la de la asociacién americana de retardo
mental: se refiere a un funcionamiento intelectual por debajo del promedio de la poblacion,
que se manifiesta durante el periodo de desarrollo (hasta los 18 afios), y que se asocia con
dificultades conceptuales y desadaptacién en el comportamiento social (Pirozzolo, 1985;
Luckasson, y cols., 2002). El diagndstico de RM exige entonces tres criterios clinicos (American
Psychiatric Association, 1994; 2000):

EI retardo mental, también conocido como limitaciéon o discapacidad intelectual,

1. El funcionamiento intelectual, medido generalmente a través de una prueba neuropsi-
coldgica que suministre un cociente de inteligencia (Cl), debe ser inferior a 70. Dado



que existe un margen de error de 5 puntos en la evaluacion del Cl, el rango de RM seria
entre 65y 75.

2. El nifno debe presentar ademas, problemas de funcionamiento adaptativo, tener di-
ficultades para asumir las responsabilidades de comunicacién; de autocuidado y de
tipo académico, esperadas para la edad y las condiciones culturales del nifo.

3. Las deficiencias tanto intelectuales como adaptativas se deben observar antes de los
18 anos, edad en la que se inicia la adultez.

Una persona que sufre multiples defectos cognitivos después de los 18 afos, y que presen-
ta una reduccion del Cl hasta 70 o menos, no se incluye en el diagnéstico de RM sino en el
de demencia, ya que su funcionamiento intelectual obedece a un desorden adquirido y
no de desarrollo.

El RM no es entonces una enfermedad: el término se refiere a un trastorno cognitivo y
comportamental de multiple etiologia metabdlica, infecciosa, traumatica, cromosémica, e
incluso cultural. En aproximadamente un 30 a 40 % de los individuos que lo sufren no se iden-
tifica una causa (American Psychiatric Association, 2000). Se reconocen, sin embargo, algunos
factores etiologicos que se describen mas adelante.

Se han distinguido ademas dos tipos de RM: el asintomatico consecuente a factores fami-
liares de tipo hereditario y ambiental, que usualmente se observa en hijos de padres con baja
inteligencia, educados en medios culturales pobres, el cual constituye cerca de 75% de la
poblacién con retardo mental. Esta deficiencia intelectual es considerada inespecifica,
ya que su etologia es desconocida y las deficiencias mentales son usualmente muy leves asi
como las limitaciones fisicas imperceptibles. Muchos de estos nifios son dificiles de distinguir de
aquellos sin discapacidades intelectuales (Greenspan, 2006).

El RM sintomatico de dafno cerebral, resultante de factores accidentales (cromosomicos,
infecciosos, metabolicos y traumdticos perinatales, entre otros), se relaciona generalmente
con trastornos de tipo motor y sensorial. Estos nifios, al contrario de los del primer grupo, por
lo comun presentan defectos fisicos y constituyen aproximadamente 25% de la poblacion
con retardo mental. En el Gltimo grupo se incluyen los nifios con sindrome de Down (que re-
presenta cerca del 10% en el grupo con retardo mental, y el 1:1 000 en la poblacién general),
y los nifos con fenilketonuria, que constituyen entre 1:3.000y 1:20.000 en la poblacion
general. Dado que la definicién de RM se aplica de manera mas correcta y menos arbitraria a
este segundo subgrupo de nifos con limitacién intelectual, algunos autores han sugerido la
exclusion de los nifios con RM asintomatico de esta categoria (Greenspan, 2006).

La prevalencia del RM esta afectada por variables tales como el sexo y el nivel socioecon6-
mico. Los nifos lo presentan con mayor frecuencia que las nifas, quizas por la mayor preva-
lencia de anormalidades congénitas en los varones y por la presencia en ellos de limitaciones
intelectuales asociadas al sindrome del cromosoma X fragil; el cual se explica mas adelante en
este capitulo.

Hay una prevalencia mas alta en grupos con niveles socioeconémicos bajos. Factores
psicosociales como el bajo nivel educativo y los escasos recursos econédmicos se pueden
correlacionar con el desarrollo cognitivo.

Igualmente la expectacion de vida de las personas con RM se correlaciona inversamente
con el cociente intelectual (Bittles y cols., 2002).
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Retardo mental: diagndstico y clasificacion

La clasificacién del RM se hace tomando como base uno de los dos aspectos mencionados en
la definicion: los déficits cognitivos (dimensién intelectual) y las dificultades adaptativas
(dimensiéon comportamental-adaptativa).

Dimension intelectual

Considerada por muchos autores como arbitraria (Ardila, 1999; Greenspan, 2006), ha utili-
zado pruebas de inteligencia como la Escala Wechsler de Inteligencia para Nifos (Wechsler,
1991; 2004; 2007 a, b) y la Prueba de Stanford-Binet, con el fin de establecer puntajes que
dividen este grupo de personas en categorias segun el Cl.

En general, los nifos con Cl por debajo de 70 se consideran dentro de las siguientes cua-
tro categorias (American Psychiatric Association, 1994; 2000):

Un Cl entre 69-55 se interpreta como RM leve.

Un Cl entre 54-40 equivale a un RM moderado.

Un Cl entre 39-25 se considera como RM grave

Un Clinferior a 25 corresponde a un RM profundo.

HwnN =

La distribucion de los Cls en esta poblacidn no sigue la curva estadistica normal (figura 10-1).
Se ha supuesto que los nifnos con RM orgdnico tendrian una distribucién al final de la curva
con una media entre 25y 35 (Brody y Brody, 1976; Matarazzo, 1979), mientras que aquellos con
RM cultural entrarian en la categoria de leve, ya que constituirian el otro extremo de la distri-
bucién normal dentro de la poblacién general.

Figura 10-1

Ind L L L L L L

0 20 40 60 80 100 120 140 160 180 200

Curva de distribucion de la inteligencia general: curva principal, y la distribucion hipotética del retardo mental
organico: curva pequena a la izquierda.
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Retardo mental leve: un niflo con un Cl dentro del rango 50-55 a 70 es considerado den-
tro de la categoria, también conocida como RM educable. En realidad, si se considera el error
estadistico estandar de 5 puntos el limite superior de esta categoria seria 75 (Greenspan,
2004; 2006). Este grupo constituye de 75 a 85% de la poblacién con RM (American Psychia-
tric Association, 1994). Usualmente este grupo de nifios presenta, hasta los 5 anos de edad, un
desarrollo cognitivo y comportamental dentro de los limites normales inferiores; en ocasiones
se describe un retraso moderado en el desarrollo motor. Sin embargo, en la edad escolar se
comienzan a observar dificultades en el aprendizaje de la lectoescritura y de las matematicas.
La mayoria alcanza un nivel académico de primaria 0 maximo uno de los dos primeros afos
de secundaria.

Comunmente se observa cierta inmadurez emocional y social, con dificultades para ma-
nejar situaciones de estrés. La depresion es un problema frecuente en este grupo de nifnos.

Como adultos, desarrollan habilidades vocacionales, y con una minima supervisiéon ex-
terna pueden llevar una vida independiente. En la gran mayoria de los casos no se identifica
ninguna anormalidad cerebral (Harris, 1995).

No hay consenso sobre la existencia del constructo de retardo metal leve (Greenspan,
2006) y en especial con relacién a nifos cuyos Cls difieren en apenas unos pocos puntos con
el Cl de los niflos dentro de la categoria normal. Lo anterior se deriva de la gran variabilidad
en las habilidades cognitivas y de aprendizaje en este grupo que cuestiona su homogeneidad
intelectual; sin embargo, algunos autores han abogado por la presencia de una caracteristica
social/interpersonal comun en estos nifios y es la vulnerabilidad a la explotacion por otros.
De acuerdo con Greenspan (2004) estos nifios tienen una deficiencia en sus habilidades so-
ciales reflejada en su credulidad hacia otros, facilitando que los engafien y manipulen. Esta
conducta se ha considerado como una limitaciéon cognitiva social. Por ello, se ha sugerido
que las escalas adaptativas dirigidas a evaluar RM deben incluir en la evaluacién, las habilida-
des conceptuales sociales (Greenspan, 2006).

Retardo mental moderado: los niflos en esta categoria presentan un Cl en el rango de
35-40 y 50-55, y constituyen 10% de la poblacién con RM (American Psychiatric Association,
1994; 2000). Ordinariamente se observa una gran dispersién en los puntajes de las pruebas
cognitivas; por ejemplo, algunos nifos pueden presentar habilidades visoespaciales supe-
riores a las habilidades de lenguaje, mientras que en otros el patrén puede ser al contrario.

El lenguaje que desarrollan estd compuesto generalmente por estructuras gramaticales
simples y el vocabulario es pobre; en ocasiones el lenguaje estd restringido a unas es-
casas palabras. Los logros escolares son muy limitados; pueden aprender a leer y a escribir
algunas palabras y a contar en forma simple. No logran pasar satisfactoriamente los prime-
ros anos de primaria, pero muchos de ellos se pueden beneficiar de programas educativos
especiales. En el desarrollo de las actividades de la vida diaria, las limitaciones motoras y las
pobres habilidades de autocuidado incrementaran la necesidad de la supervisién perma-
nente. Como adultos pueden ser entrenados en un trabajo practico y simple, pero supervi-
sado; rara vez logran llevar una vida independiente. La vasta mayoria de los individuos con
RM moderado, independientemente de su etiologia, presentan alteraciones neurolégicas
asociadas con anormalidades cerebrales (Harris, 1995). Las crisis convulsivas (epilepsia) y los
sindromes motores son los mas frecuentes.

Retardo mental grave: estd conformado por nifios cuyo Cl se encuentra entre 20-25 y
35-40 puntos y constituye 3 a 4% de la poblacidn con RM. El retraso en la adquisicion del len-
guaje y en el desarrollo motor permite el diagndstico temprano de disfuncion neurolégica.
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Hacia la adolescencia pueden lograr el aprendizaje de palabras de uso frecuente, lo mis-
mo que cierta capacidad de autocuidado. Se requiere la supervision durante la infancia y la
edad adulta.

Asi como en el grupo con retardo mental moderado, las anormalidades cerebrales en este
grupo de nifos son graves.

Retardo mental profundo: los nifos con Cl inferiores a 20 clasifican dentro de esta
categoria de RM. El lenguaje que logran desarrollar es bastante limitado y se reduce a la
produccién de sonidos sin sentido y a la comprension de 6rdenes elementales. Los pro-
blemas motores y sensoriales se observan en la mayoria de los miembros de este grupo.
Anormalidades cerebrales y problemas neuroldgicos evidentes se describen en esta po-
blacion infantil (Harris, 1995).

Dimension adaptativa

La evaluacioén intelectual se considera un paso muy importante en el diagnéstico del RM; sin
embargo, las habilidades cognitivas incluidas en las pruebas de inteligencia estan influidas
por variables de tipo cultural y lingUistico por lo tanto no siempre reflejan de manera objetiva
las capacidades intelectuales del individuo (Ardila, 1999). Por ello, la evaluacién de la capaci-
dad adaptativa es muy util (Grossman, 1981) y considerada por muchos mas vélida.

Se han desarrollado escalas comportamentales que pretenden determinar el nivel
de funcionamiento independiente del individuo con limitaciones cognitivas y el grado en
que puede responder satisfactoriamente a las demandas culturales y sociales de su entorno.
De acuerdo con estos dos aspectos se definen niveles que por lo general, no necesariamente,
se correlacionan con las categorias obtenidas en las pruebas de inteligencia. Estos niveles
adaptativos pueden ser mucho mas utiles que las pruebas psicosométricas para los profesiona-
les clinicos que manejan la intervencién de nifos o adultos con discapacidades intelectuales
(Cuskelly, 2004).

La asociacion americana de retraso mental (AARM, por sus siglas en inglés [1992]) especi-
fica seis niveles de funcionamiento en el adulto con este diagnéstico:

—_

Funcionamiento social y econémico con supervision.

2. Funcionamiento social y econémico en ambientes no competitivos y con supervision
constante.

3. Funcionamiento social y econémico limitado, dependiente de supervisién y semipro-
teccion para vivir.

4. Respuesta limitada a las relaciones interpersonales; se requiere supervisiéon en las ruti-
nas de la vida diaria.

5. Independencia total de cuidados de enfermeria para actividades de la vida diaria.

6. La supervivencia requiere cuidados médicos y/o de enfermeria.

Mas recientemente la AARM (Luckasson y cols., 2002) reagrup6 las discapacidades de los in-
dividuos con RM en tres categorias adaptativas: conceptuales, practicas y sociales. Dentro de la
primera categoria se incluyen las destrezas de comunicacién, las académicas y aquellas de
autorregulacién del comportamiento. Dentro de la categoria adaptativa practica se incluyen
habilidades de la vida diaria que reflejan independencia personal (p. ej., baiarse, vestirse) y
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participacién comunitaria (p. ej., tender la cama, lavar ropa). Finalmente, la Gltima categoria
adaptativa incluye habilidades sociales y es evaluada por las experiencias de interaccion in-
terpersonal incluyendo actividades durante el tiempo libre, juegos, entre otras.

Dentro de las pruebas comportamentales que evaltan la capacidad de adaptacion se encuentra
la Escala de Madurez Social de Vineland (Doll, 1965; Sparrow Balla y Cicchetti, 1984; Sparrow
y Cicchetti, 2005) y la Escala Adaptativa de Nihira y colaboradores (1993). El funcionamiento
emocional y los trastornos comportamentales se pueden evaluar utilizando también la Prue-
ba de Conductas Aberrantes (Aman, 1991) o la Escala de Retraso Comportamental (Einfeld y
Tonge, 1992).

La evaluacion neuropsicolégica de un nifio con discapacidad intelectual debe seguir los
mismos pasos que se utilizan para evaluar a otro nifio sin deficiencia mental, pero siempre
se deben evaluar la capacidad intelectual general y la habilidad de adaptacién al medio. La
AARM (Luckasson, y cols., 2002) especifica que la limitacion en el funcionamiento intelectual
y adaptativo se debe reflejar en un desempeno que se encuentre dos desviaciones estandar
por debajo del promedio en pruebas previamente estandarizadas en la poblacion en general,
considerando las limitaciones y fortalezas de la prueba asi como teniendo en cuenta el error
estandar de la medida psicométrica especifica.

Etiologia

El RM es un sindrome y como tal tiene multiples causas. Cualquier condicién que compro-
meta en forma difusa el SNC durante su desarrollo puede producirlo. La causa especifica del
RM se puede identificar Unicamente en dos terceras partes de los niflos que lo presentan.
Mientras mds grave sea mayor serd la posibilidad de identificar su causa.

La AARM (1992) agrupa las etiologias del RM en tres, dependiendo de la temporalidad
del evento patégeno: prenatales, si se relacionan con trastornos cromosémicos, y trastornos
en la formacién cerebral; perinatales, ocuridos depués del nacimiento si ocurren alrededor
del nacimiento como por ejemplo la hipoxia perinatal; posnatales, por ejemplo infecciones
y traumatismos craneo-encefélicos. Por otro lado, la ultima edicién del manual estadistico
de diagnéstico (DSM-IV-TR) (American Psychiatric Association, 2000), distinguen seis grupos de
factores de riesgo como serian: factores hereditarios, alteraciones tempranas en el desarrollo
del embrioén, influencias ambientales, trastornos mentales de tipo psiquiatrico, problemas
durante el embarazo y el parto y condiciones médicas variadas sufridos durante la infancia.

A continuacion se describen algunas de las causas mas importantes del RM siguiendo el
contenido del cuadro 10-1.

Genéticos

Un alto porcentaje de los casos de RM sintomatico son resultado de anormalidades genéti-
cas. Se estima que factores genéticos contribuyen a un 25 a 50% de los casos con este tras-
torno. Se han identificado més de 300 genes que pueden estar relacionados con el RM y se
espera que se identifiquen aun mas en un futuro cercano (Vaillend, Poirier y Laroche, 2007).
Sin embargo, las cromosomopatias constituyen la minoria, mientras que la herencia poligé-
nica, resultante de la combinacién de genes defectuosos, representa la mayoria de los casos
del RM de tipo cromosémico.
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Cuadro 10-1. Factores etioldgicos del retardo mental

Factores Tipos
Genéticos
Genes recesivos autonomicos (Enfermedad de Tay-Sachs)
Anormalidades multigenéticas de expresion variable
Aberraciones cromosdmicas (Sindrome de Down)
Adquiridos

Prenatales

Toxicos (sindrome fetal alcohdlico)

Metaholicos

Infecciosos (toxoplasmosis, rubedla)

Nutricionales

Perinatales

Trauma

Hipoxia

Prematurez

Posnatales

Metabdlicos

Nutricionales

Infecciosos (encefalitis, meningitis )

Toxicos (intoxicacion por plomo)

Epilepsia

Trauma craneoencefalico

Socioculturales

Afecciones Psiquiatricas

Trastornos generalizados del desarrollo (p. e]., Autismo)

B El ejemplo clasico dentro de la categoria genética es el sindrome de Down, el cual,
como se dijo antes, constituye cerca del 10% de la poblacién con RM. Este trastorno
cromosémico, conocido también como Trisomia 21, por presentar un cromosoma
mas en el par 21 dentro de las 46 parejas de cromosomas humanos, fue descrito por el
médico inglés John Langdon Down el siglo pasado y se presenta con una frecuencia
de 1 en 1 000 en la poblacién general. Se caracteriza por déficit mental, retraso en el
crecimiento, hipotonia muscular generalizada, pliegue simiano en las manos y plie-
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gue epicantico ocular. Estos individuos parecen sufrir un envejecimiento prematuro,
presentando una mayor susceptibilidad a la diabetes mellitus y a las enfermedades
coronarias, asi como un deterioro demencial muy parecido al que se encuentra en los
pacientes con enfermedad de Alzheimer (Nieuwenhuis-Mark, 2009). En esta enfermedad
y en el sindrome de Down se han demostrado cambios microscépicos corticales se-
mejantes (Lott, 1982). El retraso intelectual de los niflos con sindrome de Down puede
variar entre moderado y grave. Desde el punto de vista comportamental, estos niflos
suelen ser muy colaboradores y afectuosos, y rara vez presentan trastornos patolégi-
cos de conducta.

Otra condicién cromosémica que se puede asociar con RM es el sindrome X fragil
(Xfra). En él se ha identificado un sitio fragil en el cromosoma X asociado a los defectos
cognitivos (Tassone y cols., 1999). La prevalencia de esta condicién entre los hombres
es de 1 en 3600,y en las mujeres de 1 en 8 000 (Kooy, Willensen y Oostra, 2000); sin
embargo, si se incluyen aquellos que llevan mutaciones parciales del gen (premuta-
ciones) la prevalencia sube a 1 en 800 en mujeres, y a 1 en 260 en los hombres (Harris,
1995). Dentro de las peculiares caracteristicas fisicas del sindrome figuran cabeza y
orejas grandes, testiculos crecidos (macrorquidia) y cara angosta. Déficits atencionales
e hiperactividad se observan en este grupo de nifios, inclusive en los que no presentan
RM. También se describen problemas inhibitorios y dificultades en el desempefio de
tareas que requieran funciones ejecutivas (Cornish, Turk y Hagerman, 2008). Dos des-
ordenes coexisten frecuentemente con el sindrome del cromosoma X fragil y son el
trastorno atencional con hiperactividad y los desordenes del espectro autista (Cornish,
Sudhalter y Turk, 2004; Cornish, Turk y Levitas, 2007).

El sindrome de Williams (SW) (o sindrome de Williams-Beuren) es otro trastorno ge-
nético que se asocia con RM. El sindrome se caracteriza por problemas de crecimientoy
anormalidades faciales y cardiovasculares. Puede incluir un RM leve con habilidades lin-
gliisticas superiores para la edad mental, comparativamente con pobres habilidades no
verbales (Farran, 2008). Las dificultades visoespaciales se observan fundamentalmente
en el dibujo y en las tareas construccionales (Farran, Jarrold y Gathercole, 2003).
Existen sindromes, como en la Enfermedad de Tay-Sachs, en que se hereda en forma
autosémica dominante un error metabdlico que lleva al RM. Otra condicién explicable
por anormalidades en un solo gen identificado en el cromosoma 12, es la fenilketo-
nuria (Woo y cols., 1985). Los niflos que padecen esta enfermedad presentan nivel
plasmético elevado de 4cido fenilpirivico, asociado con una incapacidad para meta-
bolizar la fenilalanina que impide un apropiado funcionamiento de las catecolaminas
en particular de la dopamina. El defecto se transmite en forma autosémica recesiva,
con una prevalencia en la poblacién general de 1 en 14 000 personas (Warkany, 1985).
La capacidad intelectual de estos nifios puede variar desde un profundo hasta una
inteligencia dentro de los limites normales. Una dieta especial, baja en fenilalanina, ini-
ciada antes de los seis meses de edad, puede impedir el retardo mental y los trastornos
comportamentales. Por ello, la fenilketonuria se considera el ejemplo por excelencia
de laimportancia del medio ambiente en la expresién genética (Widama, 2009).

El sindrome de Turner (ST) es otro sindrome genético asociado a un perfil neuro-
cognitivo especifico que afecta a 1 de 2 500 mujeres y se caracteriza por la pérdida
de un cromosoma X. Se presenta con un nimero de caracteristicas fisicas distintivas
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como baja talla, deficiencias hormonales e infertilidad (ver capitulo 13 para mas deta-
lles). Aunque en un comienzo se pensé que este sindrome producia RM, hoy sabemos
que la mayoria de las nifas que lo presentan tiene una capacidad intelectual dentro de
los limites normales.

@ Malformaciones congénitas del SNC. EIl RM se puede asociar a toda una serie de
anomalias cerebrales congénitas, tales como la hidrocefalia (dilatacién del sistema
ventricular por obstrucciéon en la circulacion del liquido cefalorraquideo), la lisence-
falia (literalmente cerebro liso por ausencia de corrugacién cortical) y la agenesia del
cuerpo calloso y del I16bulo temporal.

Adquiridos

B Lesiones prenatales. Las afecciones intrauterinas pueden causar dos tipos de altera-
cién en el desarrollo del sistema nervioso central: trastornos morfogenéticos, en los
cuales predominan los cambios histoldgicos sin modificaciones evidentes en la con-
figuracion del cerebro, y trastornos morfokinéticos, en los cuales existen alteraciones
claras en la configuracion cerebral, por ejemplo fallas en la fusion de las diferentes
partes del tubo neural.

Existen numerosas causas generadoras de dafo cerebral en la etapa prenatal. Se
pueden mencionar agentes téxicos, metabolicos, infecciosos y nutricionales.

Los efectos de los causantes téxicos varian dependiendo de factores tales como el
tipo de agente, su nivel de concentracidn, el tiempo de exposicién al mismo y el mo-
mento del desarrollo del sistema nervioso en el que se tiene contacto con él. Asi, por
ejemplo, el alcohol no tiene el mismo efecto téxico en el desarrollo del SNC si es inge-
rido por la madre durante los tres primeros meses de la etapa prenatal que si lo hace
después del primer trimestre (Mendola, Selevan, Gutter y Rice, 2002). El consumo de
alcohol por parte de la madre embarazada puede llevar a significativos cambios fisi-
cos, como es el dimorfismo craneo facial, y cognitivos y comportamentales incluidos
dentro del lamado sindrome fetal alcohélico (SFA) (Jones y Smith, 1973) o dentro
de los sindromes relacionados con la exposicion al alcohol durante la etapa fetal (Riley
y McGee, 2005). Uno de los defectos mas dramaticos que tienen los nifios que sufren
de estos sindromes es en la esfera intelectual con deficiencia mental en casi todos los
casos (Kaemingk y Paquette, 1999) y anormalidades en la morfologia cerebral (Lebel y
cols., 2008). En general, se piensa que el efecto interferente mayor en el desarrollo ce-
rebral de una sustancia quimica se observa entre la segunda y octava semana de ges-
tacioén; sin embargo, el riesgo a desviaciones en el desarrollo continda durante todo el
periodo fetal (Dietrich, 2000).

De igual manera, la exposicion en el Utero a otras sustancias psicoactivas como la co-
caina es causa potencial de alteraciones en el control inhibitorio, en la regulacién emo-
cional (Espy, Kaufmann y Glisky, 1999) y en el manejo atencional (Richardson, Conroy
y Day, 1996). La presencia de alteraciones de las funciones ejecutivas en estos nifios
ha sugerido una vulnerabilidad selectiva de los I6bulos frontales a la toxicidad de la
cocaina (Warner y cols., 2006) que se ha propuesto también para la exposicion fetal a
la marihuana (Fried y Smith, 2001). A diferencia de los efectos cerebrales del alcohol, el
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nifo cuya madre ha ingerido cocaina durante el embarazo, casi nunca presenta RM y
sus defectos cognitivos no sélo son menos graves sino también son mas susceptibles
al cambio por variables del medio ambiente (Singer, y cols., 2004).

La frecuencia relativa de los trastornos metabdlicos como causa de RM es baja. La
fenilketonuria es el ejemplo clasico de un trastorno metabdlico congénito responsa-
ble de retardo mental. Como se menciond en la seccién anterior en este trastorno el
nifo presenta niveles elevados de fenilalanina por inactivacion de la enzima que la
transforma en tirosina que es el precursor de la dopamina. La falta de tirosina implica
una reduccion en los niveles de dopaminay en el metabolismo de otros neurotransmi-
sores como el de la norepinefrina y la serotonina generando un problema metabdlico
generalizado que afecta el proceso de mielinizacion y reduce la densidad del tejido
cerebral (Welsh y Pennington, 2000). Otra causa metabdlica potencial de RM en un
nino es la desnutricion de la madre durante la gestacion (Gordon, 1998). Existe eviden-
cia contundente en modelos animales sobre los efectos negativos de la desnutricion
en el desarrollo cerebral resultantes en deficiencias cognitivas (Rotta, y cols., 2008). En
ninos, se ha encontrado una relacién significativa entre desnutricién prenatal y micro-
cefalia y cociente intelectual (Ivanovic, y cols., 2004).

Otros agentes que puede modificar el curso normal del desarrollo cerebral durante
el periodo prenatal son los procesos infecciosos. La roseola (rubéola), cuando ocurre
en la madre durante los primeros meses de gestacién, es la que con mas frecuencia
produce retardo mental, cominmente asociado con ceguera, sordera, trastornos en
el lenguaje y malformaciones fisicas diversas. Otro ejemplo de una infeccién prenatal
es aquella por el virus de inmunodeficiencia humana (VIH) que se puede transmi-
tir a través de la madre infectada y que puede manifestarse en el nifo con inflama-
Cién cronica cerebral y con microcefalia. Como sucede en el adulto, no todos los nifos
infectados presentan el sindrome de inmunodeficiencia adquirida (SIDA) con mani-
festaciones clinicas evidentes. EL VIH se identifico en la poblacion infantil hasta hace
solamente unas pocas décadas (Rogers y cols., 1987) y sus efectos a nivel neuropsi-
colégico han sido muy poco estudiados. Sin embargo, se ha encontrado que los ni-
fos con VIH y SIDA frecuentemente tienen alteraciones psicomotoras, de integracién
visoperceptual y visomotor sin dificultades mayores en pruebas verbales (Pulsifer y
Ayward, 2000); ademas la flexibilidad atencional, y la memoria operativa visoespacial
parecen ser particularmente sensibles a la infeccién por VIH (Koekkoek y cols., 2008). El
compromiso cognitivo global no parece ser caracteristico de la poblacién infantil que
sufre este trastorno.

Lesiones perinatales. El RM se puede asociar con trauma cerebral durante el parto.
La lesion puede ser producida por falta de oxigeno (hipoxia), por hipoglicemia o por
trauma fisico directo, destacandose en esta ultima categoria el mal uso del férceps.

Se conoce como pardlisis cerebral a las alteraciones motoras y cognitivas secundarias
al trauma perinatal del SCN. En EUA se estima que aproximadamente en dos de cada
mil partos ocurren lesiones capaces de ocasionar paralisis cerebral. No existe clasifi-
cacién coherente de la paralisis cerebral. Se han descrito diversos sindromes motores, pero
la relacion entre estos trastornos y las alteraciones cognitivas no es clara. Asi, muchos
nifos pueden presentar un retardo marcado en la adquisicién de las funciones intelec-
tuales y no tener trastornos motores, o al contrario, en algunos nifios se puede obser-
var un serio compromiso motor y una maduracién cognitiva normal (ver capitulo 11).
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La hipoxia cerebral, es la causa mas frecuente de la paralisis cerebral, produce le-
siones difusas en los nucleos (ganglios) basales, asiento principal del sistema motor
extrapiramidal. En el adulto, la hipoxia cerebral lesiona en forma selectiva las células
piramidales del hipocampo, el cerebelo, los nlcleos basales y las capas profundas de la
corteza cerebral (Adams y Sidman, 1968). La corteza cerebral se puede comprometer
extensamente con sélo unos minutos de anoxia.

El nacimiento prematuro es otro factor de riesgo para una deficiencia intelectual
global. Usualmente los niflos prematuros tienen un peso por debajo del de los nifios
normales al nacer (>2.500 gr) y presentan inmadurez de varios érganos con aumen-
to de las posibilidades de complicaciones médicas incluyendo el dano cerebral. Por
ejemplo, la falta de un adecuado desarrollo pulmonar genera dificultades respiratorias
que pueden terminar en dafo cerebral. Se han reconocido diversas patologias cere-
brales en nifos prematuros tales como hidrocefalia y atrofia cerebral (Picard, Del Dotto
y Breslau, 2000). Entre mds bajo sea el peso al nacer mayores las posibilidades de dafio
cerebral y por ende mayores son también las alteraciones cognitivas.

Lesiones posnatales. Numerosas son las condiciones capaces de afectar el cerebro en
desarrollo y producir retardo mental. Los traumas encefalicos graves por ejemplo, pue-
den dejar un importante déficit cognitivo, lo mismo que los trastornos metabolicos,
infecciosos, téxicos y convulsivos. La desnutricion y la deprivacién sensorial ambiental
pueden en ocasiones ser factores contribuyentes para la produccién de RM.
Traumatismos craneoencefdlicos

Los traumatismos craneoencefalicos (TCE) son una de las causas mas frecuentes de
la discapacidad infantil. Aunque la mayoria de ellos son leves y no dejan secuelas con-
secutivas, un 14 % sufre un TCE moderado o grave con altercaciones neuropsicoldgicas
consecutivas (Yeates, 2001). La magnitud de estas deficiencias depende directamente
de la severidad del trauma y de la duracién del estado de coma. Las alteraciones neu-
ropsicoldgicas incluyen, principalmente, deficiencias en las funciones ejecutivas, en
los procesos atencionales y la memoria (Levin y Hanten, 2005), asi como cambios com-
portamentales (Andersony cols., 2001). Se describen ademas, alteraciones en la esfera
intelectual global y particularmente, en el Cl no verbal. La recuperacién esta mediada
por la intervencion terapéutica y el ambiente familiar. Nifios de familias funcionales
muestran una mejor recuperacion. Las causas de los TCE varian segun la edad, siendo
las caidas una causa frecuente en nifos preescolares mientras que en la edad esco-
lar, los accidentes de transito como peatones o golpes durante actividades deportivas
constituyen el origen usual de dano cerebral por trauma (Wright y Sharples, 2008). En
todas las edades los niflos los sufren con una frecuencia significativamente mayor que
las niAas.

Trastornos metabdlicos

Una causa metabdlica de alteraciones cognitivas después del nacimiento es la ca-
rencia de una alimentacidon adecuada. Deficiencias cronicas de tiamina y de niacina,
principalmente, pueden producir RM. Kinsbourne (1980) considera que la desnutricién
leve puede afectar el aprendizaje de los nifos con una inteligencia normal. Otras con-
diciones endocrinas y metabdlicas capaces de impactar el sistema nervioso central
son el hipotiroidismo congénito por inmadurez de la glandula tiroidea y la diabetes
mellitus que se caracteriza por la falta de insulina (hormona que metaboliza la gluco-
sa) (Rovet, 2001).
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La enfermedad de Wilson, conocida también como degeneracién hepatolenticu-
lar, es una afeccién familiar, caracterizada por un defecto en el metabolismo del
cobre. Se afectan primordialmente el higado y el nucleo lenticular (putamen y glo-
bus pallidus), produciendo trastornos motores y retardo mental. Drogas como la
penicilamina, que ayudan a eliminar el exceso de cobre plasmético, pueden revertir,
al menos parcialmente, las alteraciones mentales (Rosselli y cols., 1987).

Procesos infecciosos

Las meningitis y las encefalitis son las infecciones posnatales mas frecuentemen-
te asociadas con RM o con alteraciones neuropsicoldgicas especificas del lengua-
je, percepcién, memoria y de las funciones ejecutivas. La meningitis implica una
inflamacién de las meninges que son las membranas que cubren el cerebro y la
encefalitis ocurre cuando un virus o bacteria invade el tejido cerebral. Las secuelas
neuropsicoldgicas mas severas se observan cuando las infecciones cerebrales se su-
fren antes de los 12 aios, con secuelas comportamentales mas evidentes en nifos
que en ninas (Anderson y cols., 2001). Cabe mencionar que no todos los nifios con
una infeccién cerebral presentan consecuencias cognitivas y comportamentales.
Procesos toxicos

La intoxicacion crénica por plomo, o saturnismo, produce lesiones neurolégicas
difusas que se manifiestan o en dificultades de aprendizaje globales o especificas.
Dentro de las alteraciones cognitivas y comportamentales consecuentes a la intoxi-
cacion por plomo se describen dificultades atencionales y visomotoras, hiperacti-
vidad y conductas agresivas (Mendola y cols., 2002). Aun en nifios que han estado
expuestos a niveles bajos de plomo (por tierras contaminadas o pinturas con plomo)
y se describen dificultades en el aprendizaje de la lectura con pobre coordinacion
motora y tiempos mas elevados de respuesta. Ademéds, se han encontrado conduc-
tas antisociales con una frecuencia mas elevada en niflos que han estado expuestos
al plomo.

Epilepsia

Aproximadamente 25% de los nifios con RM presentan un trastorno convulsivo aso-
ciado. Por otro lado, aquellos que sufren formas heredadas de epilepsia rara vez tienen
capacidad intelectual normal. Las crisis convulsivas frecuentes producen deterioro
cognitivo. De igual manera, el inicio de las crisis a una edad temprana es un factor de
riesgo para un deterioro neuropsicolégico mayor (Andersony cols., 2001). Los traumas
encefalicos a repeticion que presentan algunos de estos pacientes durante los episo-
dios convulsivos generalizados, incrementan el deterioro mental. Ademas, la intoxi-
cacién con farmacos anticonvulsivos puede producir cambios cognitivos secundarios
(Cummings y Benson, 1992).

En resumen, numerosas son las condiciones neurolégicas que pueden impedir un
adecuado desarrollo del SNCy ocasionar RM. El cuadro 10-2 resume las caracteristi-
cas de cada una de ellas. Algunos de los sindromes genéticos que se presentan en
este cuadro se asocian con mayor dificultad en las habilidades visoespaciales com-
parada con las destrezas verbales mientras que otros presentan el patrén inverso.
Muchas de las causas del retardo mental reflejan una complicada interaccién entre
factores de predisposicidon genética y factores ambientales. La identificacion de un
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diagndstico etioldgico es esencial en los pacientes que presentan un curso progre-
sivo y cuando existe tratamiento preventivo. Un diagnéstico adecuado permite la
aplicacién de intervenciones terapéuticas apropiadas para el niflo y para sus padres,
como es el caso de la consejeria genética.

B Afecciones psiquiatricas y retardo mental. Algunos cuadros psiquiatricos, como el
autismo infantil, producen alteraciones intelectuales muy dificiles de diferenciar del
RM. El autismo es un sindrome distinguido por la ausencia de respuestas sociales, con
deficiencias profundas en el lenguaje y en las demdas habilidades de comunicacién
(ver capitulo 14). Desde el punto de vista comportamental se observan actitudes es-
tereotipadas, resistencia al cambio, incapacidad para anticipar el peligro, y marcado
aislamiento social (American Psychiatric Association, 2000). El Cl es generalmente bajo,
correlacionandose en forma directa con los defectos linglisticos (Wetherby, 1985).
Algunos de los nifios autistas evolucionan satisfactoriamente con el tiempo, pero
muchos de ellos, hasta tres cuartas partes del total, permanecen en niveles de RM
como adolescentes o adultos. El perfil de inteligencia del nifo autista en las pruebas
psicométricas, al contrario del niflo con retardo mental, frecuentemente muestra una
disociacién entre el Cl verbal y el no verbal, siendo las ultimas habilidades superiores
a las verbales.

Caracteristicas del nifio con retardo mental

Los niflos con RM presentan un déficit cognitivo global, con dificultades de adaptacién social.
Sin embargo, existe una gran variacion interindividual en las caracteristicas clinicas. No es raro
encontrar alguna habilidad cognitiva dentro de los limites normales o incluso superior; por
ejemplo, un nifio que reline las caracteristicas clinicas de RM, puede presentar una habilidad
de memoria excepcional para aprenderse los nombres de una lista telefénica. Al comparar los
ninos con discapacidad intelectual con niflos normales, usualmente se observan diferencias
en las funciones sensoriales, psicomotoras, atencionales, linguisticas y de memoria, que los
sitian en niveles cognitivos equivalentes a los de los niflos con edad cronoldgica inferior.

El desarrollo psicomotor de los nifos con RM con frecuencia es tardio, se realiza lenta-
mente, y alcanza un nivel inferior al de los nifios con inteligencia normal de la misma edad.
Torpeza en los movimientos, descoordinacion, dispraxia, impersistencia y estereotipias mo-
toras, son comunes en ellos. La frecuencia de trastornos sensoriales, tales como déficits en la
agudeza visual y auditiva, es muy alta.

Se han descrito alteraciones en la preferencia de modalidades sensoriales; por ejemplo,
los nifios con sindrome de Down presentan dificultades severas en la discriminacién tactil y
son mas habiles en la utilizacion del canal visual para el aprendizaje. Sin embargo, otros nifios
con RM prefieren el canal aptico, demostrando una discriminacion tactil superior a la de los
nifnos normales (Pirozzolo, 1985).

Los déficits atencionales son practicamente constantes en la poblaciéon con RM (Hartlage
y Telzrow, 1985). El volumen de atencién, lo mismo que la capacidad de memoria a corto
término, se correlacionan con el nivel intelectual del nifio. Las habilidades de memoria de
los nifos con déficit intelectual leve son equivalentes a las de los nifos normales cuando en
la evaluacion neuropsicoldgica se utiliza material sencillo, pero la diferencia emerge cuan-
do aumenta la complejidad del material mnésico que debe ser retenido. En el sindrome de
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Cuadro 10.2. Caracteristicas neuropsicologicas de algunos sindromes asociados

con alteraciones intelectuales globales

Sindrome Inteligencia general

Perfil neuropsicoldgico caracteristico

Down RM leve o moderado. En ocasiones
RM grave

1. Habilidades visoespaciales > verbales

2. Lenguaje receptivo > lenguaje expresivo

3. Vocabulario > gramatica y fonologia

4, Memoria visual a corto término
superior a la verbal

5. Dificultades para interpretar expresiones
faciales emocionales

Williams RM leve 0 moderado

1. Hahilidades verbales superiores
a las visoespaciales

2. Clverbal > al CI manipulativo

3. Reconocimiento y memoria de caras superior

4, Dificultades construccionales

Fenilketonuria Inteligencia normal o RM de leve
agrave

1. Funciones ejecutivas deficientes

2. Alteraciones perceptuales y motoras

3. Dificultades visoepaciales

Cromosoma X Inteligencia normal o RM leve
Fragil

1. Hahilidades verbales superiores
a las visoespaciales

2. Lenguaje receptivo mejor que el expresivo

3. Dificultades espaciales

4, Discalculia

5. Sindrome de aprendizaje no verbal

6. Funciones ejecutivas deficientes

Fetal alcohdlico ~ RM variable de leve a grave

1. Alteraciones de atencion,
memoria y motricidad

2. Problemas visoespaciales

Turner Normal baja en ocasiones
RM leve

1. Dificultades visoespaciales

2. Pobres habilidades construccionales

3. Clverhal > a CI manipulativo

4. Funciones ejecutivas disminuidas

5. Discalculia
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Down se han demostrado defectos en los procesos de almacenamiento y evocacion de la
informacion (Pirozzolo, 1985).

El lenguaje es una de las funciones mentales superiores que cominmente se alteran en el
RM, y la magnitud del compromiso lingtiistico se correlaciona en forma directa con la severidad
de éste. Aproximadamente 90% de los niflos con RM grave presentan trastornos del lenguaje,
mientras que estos problemas sélo se presentan en 50% de los nifios con retardo leve (Swisher,
1985). En el niflo con discapacidad intelectual el desarrollo del lenguaje sigue las mismas etapas
observadas en un niflo normal, pero es mas lento. Estos niflos presentan un lenguaje equivalen-
te al delos niflos con nivel intelectual normal de menor edad (Rosenberg, 1982). Se han descrito
diferencias en cuanto al uso de la gramatica y la utilizacion del lenguaje (Swisher, 1985).

Aparentemente los nifios con retraso mental tienden a hacer menos preguntas que los
ninos normales con una edad lingtiistica similar.

Aunque existen caracteristicas comunes en los nifios con RM se han definido perfiles
neuropsicoldgicos especificos segun la etiologia del compromiso cerebral (cuadro 10-2).
Por ejemplo, los niflos con sindrome de Williams se caracterizan principalmente por una di-
sociacion entre las habilidades verbales y las destrezas visoespaciales siendo las primeras
normales mientras que las segundas se encuentran deficientes, en particular, para tareas
construccionales (Farran, 2007; Hoffman, Landau y Pagani, 2003). Semejante a los nifios con
el sindrome de Williams, aquellos con el sindrome del cromosoma X fragil exhiben mejores
habilidades verbales que destrezas espaciales. Se describen ademas en estos nifios proble-
mas atencionales, e inmadurez en las funciones ejecutivas (Cornish, Turk y Hagerman, 2008)
particularmente en la planeacién e inhibicion motrices (Loesch, y cols., 2003) y en la memoria
operativa (Hoopery cols., 2008). La presencia y la severidad del RM en el sindrome del cromo-
soma fragil X dependen de las caracteristicas de la mutacidn; en casos en los que la mutacion
es completa el RM es mas evidente. De igual manera, los nifios que lo padecen exhiben ma-
yores alteraciones cognitivas que las nifas.

Por otro lado, los nifios con sindrome fetal alcohélico en su mayoria sufren de retardo
mental de severidad variable acompanado de otras alteraciones en la atencién, la memoria
y psicomotricidad, ademas de problemas visoespaciales (Kaemingk, y Paquette, 1999). En
los nifos con fenilketonuria las limitaciones intelectuales varian en proporcion directa con la
prontitud del tratamiento y el mantenimiento del mismo con una dieta baja en phenilalanina
(Widaman, 2009). Por ello, se pueden encontrar niflos que sufren la enfermedad sin alteracio-
nes intelectuales mayores (Cls entre 91 y 99) mientras que otros padecen de RM. Sin embargo,
aun en los nifios con inteligencias normales que han sido tratados a edades tempranas se
describen dificultades en las funciones ejecutivas y en habilidades perceptivo motoras (Welsh
y Pennington, 2000).

El sindrome de Down se presenta usualmente con un RM que va de moderado a grave
(Vicari, 2006). Estos niflos exhiben un perfil neuropsicolégico opuesto al de los nifios con
sindrome de Williams, con las habilidades visoespaciales superiores a las destrezas verbales
(Chapman, 1997). El lenguaje, sin embargo no es normal y presenta un perfil caracteristico
con buena comprensién y vocabulario pero con importantes dificultades en su lenguaje ex-
presivo fundamentalmente en la fonologia y gramatica (Laws ay Bishop, 2003; 2004); de igual
manera, la memoria verbal a corto término es inferior a la visual. Las dificultades verbales
observadas en el sindrome de Down han sido interpretadas por algunos autores como se-
cundarias a un problema en el procesamiento auditivo (Groen, Alku, y Bishop, 2008). Aunque
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Figura 10-2
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Puntajes promedio estandar en las escalas verbales y no verbales de la Escala Wechsler de Inteligencia y en la
subprueba de Aritmética en un grupo de 23 mujeres con STy en 23 controles normales (Rovet, 1990). Diferencias
significativas entre los dos grupos se observaron para los puntajes en las escalas no verbales y para la subprueba
de Aritmética. No hubo diferencias significativas en las escalas verbales.

son ninos caracterizados por su sociabilidad recientemente se han descrito dificultades para
interpretar ciertas expresiones faciales emocionales (Hippolyte y cols., 2009).

Por ultimo, en el cuadro 10-2 se incluye el ST caracterizado por deficiencias cognitivas
principalmente en la esfera visoperceptual con un Cl no-verbal significativamente inferior al
verbal (Berch y Bender, 2001; Rovet, 1990) (figura 10-2). Aunque algunos autores abogan
por la normalidad de las habilidades verbales en nifias con ST, Inozemtseva y colaborado-
res (2000) describen dificultades en el uso de estructuras sintacticas. Otras dificultades dis-
tintivas del ST se observan en el aprendizaje de las matemadticas y en la esfera psicosocial
(Rovet, 2004). Estas ultimas son particularmente evidentes en la adolescencia. Es importante
mencionar que usualmente estas nifas tienen un Cl dentro de los limites normales inferiores
(Picard, Del Dotto, y Breslau, 2000; Rovet, 2004).

La capacidad de adaptacion social del nifio con RM es muy variable y se correlaciona tam-
bién con la etiologia del proceso, con la magnitud del déficit cognitivo y con la edad. Entre
las conductas desadaptativas observadas figuran la hiperactividad, la impulsividad, el aisla-
miento social y la indiferencia al medio. El exceso o disminucién comportamental son mas
frecuentes en casos con un Cl bajo.

Existe una mayor incidencia de psicopatologia en individuos con RM que en la poblacién
general. Por ejemplo, comportamientos psicéticos, conducta autista y trastornos de conduc-
ta, se pueden asociar con este trastorno (Kauffman, 1977; Ross, 1980).
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El comportamiento autista del niflo con RM no corresponde al autismo infantil o trastorno
del espectro autista. El autismo infantil se refiere a un trastorno del desarrollo caracterizado
por una interaccion social pobre, un lenguaje no acorde con las capacidades intelectuales, y
una insistencia en comportamientos estereotipados; aparece antes de los 30 meses de edad
y usualmente es muy dificil diferenciarlo del retardo mental. Sin embargo, existen aspectos
en el lenguaje que los hacen diferentes: en el autismo infantil el desarrollo del lenguaje no
sigue las etapas normales, existen regresiones espontaneas en el proceso de avance comu-
nicacional y disociaciones claras entre la forma y el contenido del lenguaje, y generalmente
este es utilizado en forma inapropiada (Swisher, 1985).

Las caracteristicas del lenguaje en los nifios autistas presentan una notable variabilidad:
muchos de ellos son mutistas, mientras que otros son fluidos en su lenguaje, presentando
disociacion entre una forma gramatical bien elaborada y un contenido semdntico casi siem-
pre incoherente. Las regresiones en el desarrollo del lenguaje son comunes en el autismo
infantil. A diferencia de los niflos con RM, los autistas presentan caracteristicas en la adquisi-
cion del lenguaje que no se observan en los niflos normales; los nifos con RM generalmente
presentan retraso en el desarrollo linguistico, pero siguen las mismas etapas que se observan
en los nifios con desarrollo intelectual tipico.

Prondstico y manejo

El nivel cognitivo que puede alcanzar un nifio con RM es dificil de precisar antes de los seis
anos; después de esta edad el Cl se convierte en un buen predictor del desarrollo mental
ulterior: a mayor edad, menor es la probabilidad de que aparezca un incremento cognitivo
inesperado. De la misma manera, la presencia de déficits sensoriales, motores y del lenguaje,
puede complicar el desarrollo intelectual del nifio.

En un ndmero relativamente alto de casos la causa del RM permanece desconocida, y
cuando se conoce, el dano es irreversible; por esta razén, esclarecer la etiologia no siem-
pre ayuda al desarrollo intelectual del nifo mentalmente retardado. Existen, no obstante,
condiciones patoldgicas que se pueden beneficiar con un tratamiento médico adecuado y
oportuno.

Aunque el RM es una condicién crénica e incurable en la mayoria de los casos, el cerebro
es una entidad inherentemente dinamica y, por tanto, el nifo con impedimientos mentales
siempre esta aprendiendo cosas nuevas y puede beneficiarse enormemente de las ayudas
educativas. Es muy importante detectar lo mas tempranamente posible la inmadurez en el
desarrollo intelectual, a fin de realizar una valoracién detallada del repertorio conductual del
nino y establecer un programa de tratamiento cognitivo y comportamental de acuerdo con
la etapa evolutiva en que se encuentre. Paralelamente a este programa se debe realizar tera-
pia del lenguaje.

Al avanzar el programa integral, se deben hacer evaluaciones cognitivas y linguisticas pe-
riodicas con el objeto de detectar los cambios positivos y plantear nuevas metas terapéuticas
(Rosselli, 1997).

Cuando las capacidades intelectuales y linglisticas del nifio son bajas, se debe tratar de
desarrollar un nivel funcional de comunicacion. Las personas que trabajan con nifios que pre-
sentan algun tipo de RM deben elaborar programas de intervencién siguiendo las etapas del
desarrollo cognitivo normal, teniendo en cuenta las capacidades de cada nifio y sus deficien-
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cias individuales para poder avanzar en el proceso terapéutico. También puede ser efectivo el
uso de técnicas comportamentales para reducir las conductas desadaptativas e incrementar
la frecuencia de las conductas adaptativas.

La farmacoterapia esta indicada, en combinacion con otro tipo de terapias psicoldgicas,
cuando hay exceso de conductas de hiperactividad, impulsividad o agresividad. En caso de
que existan defectos visuales o auditivos, es de natural importancia iniciar programas reme-
diales oportunos.

Finalmente, la familia se debe integrar al tratamiento del niflo para lograr aceptacién y
generalizacién de los repertorios adquiridos dentro del programa remedial. En ocasiones la
colaboracion de los padres es importante para mantener la estabilidad familiar.

El manejo de un nifio con retardo mental es prolongado, complejo, y por lo general
costoso, ya que, idealmente, debe ser realizado por un equipo integral de profesionales
en neuropediatria, neuropsicologia, psicologia clinica, trabajo social, terapia del lenguaje,
terapia fisica y ocupacional, psicopedagogia y educacion especial, todo con el fin de lograr
un desarrollo integral del paciente.

Por tanto, como se dijo al comienzo, pero vale repetirlo aqui, con un manejo apropiado,
cualquier nifo, por mas grave que sea su discapacidad cognitiva, no sélo puede aprender
mas de lo que sabe, sino aprender algo desconocido.

Conclusion

El RM continda siendo un trastorno comun en la nifiez debido a la multiplicidad de sus cau-
sas. Cualquier condicién genética o ambiental que modifique el funcionamiento cerebral en
forma global es una causa potencial de RM. Independiente de su causa los nifos con RM
comparten caracteristicas cognitivas comunes, pero dependiendo de su etiologia desarrollan
perfiles neuropsicoldgicos especificos. La investigacion del RM es escasa y ha estado basada
fundamentalmente en el diagnoéstico y la clasificacion fundamentada en pruebas psicométri-
cas con poca validez ecolégica. Existe la necesidad entre los profesionales que manejan nifios
con este trastorno de contar con instrumentos diagndsticos mejores y mas apropiados para
la implementacién de técnicas de rehabilitacion. Pareceria igualmente relevante mas informa-
cion sobre la evolucién y el manejo de los problemas neuropsicoldgicos que estos nifios
presentan. Es de esperar que investigacion futura con técnicas de neuroimagen nos ayude a
dilucidar el progreso del desarrollo cerebral y cognitivo de nifios con diferentes tipos de RM.
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\ (\/ e Capitulo 11

Trastornos por lesiones
cerebrales tempranas

Francisco Lopera

Caracteristicas del cerebro
en la primera infancia

primera infancia, que corresponde al periodo entre el sexto mes de gestacion y los 4 anos
de vida (Ulbricht, 1987). Se conoce como secuelas de dafo encefalico de este periodo,
a las producidas por lesiones fijas no progresivas, del sistema nervioso central en proceso de
desarrollo. Se excluyen las lesiones tumorales y las enfermedades metabdlicas o degenera-
tivas que producen sintomas y signos neuroldgicos evolutivos durante este lapso. El tipo de
secuela que producira una lesiéon dependera del momento del desarrollo en que la noxa ac-
tue sobre el cerebro. Una misma noxa puede producir secuelas diferentes si actua en distintos
momentos. Por ejemplo: una infeccion en el primer trimestre de la gestacion puede llevar a
graves malformaciones cerebrales, pero en el tercer trimestre podria causar una pardlisis ce-
rebral (PC). En general, una lesién en los primeros estadios puede tener efectos mucho mas
graves o masivos sobre el desarrollo de la estructura cerebral, dando lugar a fetos no-viables,
que lesiones producidas en el ultimo periodo cuando ya han tenido éxito la migracién y la
diferenciacion celular.
Hay dos periodos de gran crecimiento del peso cerebral: de las 10 a 18 semanas de ges-
tacién y luego del quinto mes prenatal hasta el cuarto afio de vida. El periodo prenatal esta
caracterizado fundamentalmente por la multiplicacién celular, migracion celular hacia las

I as lesiones cerebrales tempranas son aquellas que afectan la estructura cerebral en la
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regiones corticales y diferenciacion funcional. Este primer periodo de crecimiento es muy
sensible a problemas genéticos y cromosémicos. El periodo postnatal esta caracterizado fun-
damentalmente por la mielinizacién, la proliferacién sinaptica y el crecimiento de las estruc-
turas y es muy sensible a la desnutricion especialmente en el primer afto de vida cuando se
experimenta un gran crecimiento del cerebro de 350 gr al nacimiento a 1 000 gr al afio de
edad. Las relaciones del peso encefélico con respecto al peso corporal durante los primeros
anos de la vida pre y posnatal son un indicador de laimportancia de este periodo en la forma-
cion del érgano que sustentard las bases del comportamiento y de la cognicién (cuadro 11-1). De
ahi que la importancia de las politicas de prevencién de lesién cerebral deben ser prioritaria-
mente orientadas a este periodo de mayor crecimiento y desarrollo cerebral.

Cuadro 11-1. Desarrollo del peso encefalico

Peso cerebral/peso corporal Peso del cerebro
Alos tres meses de gestacion 18%
A'los 4 meses 16%
Alos 5 meses 14%
Al nacimiento 12% 350 gr
Al afio de edad 10% 900 gr
A los 20 afios 2.5% 1400 gr

Caracteristicas del cerebro inmaduro

Vulnerabilidad variable

A medida que el cerebro va madurando cambia también su vulnerabilidad a las noxas. Por
ejemplo, en los primeros tres meses de gestacion el tejido es muy vulnerable a la irradiacién
y los rayos X podrian producir malformaciones graves, pero al final de la gestacion el
cerebro es mucho mas resistente a este agente fisico. La anoxia que en el cerebro maduro del
adulto puede dejar importantes secuelas, en el cerebro del recién nacido es menos nociva
debido a la mayor resistencia y a la relativa insensibilidad a la hipoxia del tejido. Se necesita
una hipoxia muy prolongada para dejar secuelas. Hasta cierto punto se puede considerar
fisiolégica un cierto grado de anoxia cerebral durante el parto. La vulnerabilidad a ciertos
agentes como los virus es mayor mientras mas inmaduro sea el tejido. El virus de la rubéola
o de la varicela durante el primer trimestre del embarazo puede dar origen a microcefalia,
mientras que en el encéfalo de un nifo de 6 aios podria dar s6lo una cerebelitis transitoria.

Uniformidad en la respuesta a las noxas

Mientras mds inmaduro sea el tejido nervioso mas uniforme es su respuesta a la accion de
diferentes noxas: diversos agentes producen las mismas secuelas. Por ejemplo, una infeccion
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viral, una irradiaciéon o un téxico que actie durante el primer trimestre de gestacién podria
producir una microcefalia, o en el segundo trimestre una paralisis cerebral. Esto se debe a
la menor diferenciacion y especializacién de las poblaciones neuronales. La especializacion
celular durante la maduracién se relaciona con respuestas mucho mas selectivas y especificas
a los agentes nocivos. Por esta razén en el cerebro inmaduro la localizacion de la lesion tiene
menos importancia que en el cerebro adulto.

Plasticidad

El cerebro inmaduro tiene una gran capacidad de compensacion, sustentada por la mayor
multipotencialidad de sus células. La plasticidad es mayor mientras menor es la especiali-
zacién. A mayor diferenciacién se gana en especificidad de las funciones pero se pierde en
multipotencialidad. En el cerebro maduro las dreas primarias son las mas diferenciadas, razén
por la cual son las que menos plasticidad tienen para la recuperacion de lesiones corticales.
Las neuronas de las areas de asociacidn terciaria son las de menor diferenciacion; son mas
plasticas y tienen mayores opciones de asumir funciones de otros tejidos.

Equipotencialidad

Durante el periodo critico del desarrollo del sistema nervioso central (SNC), una funcién que
deberia ser realizada por una regién cerebral puede ser asumida relativamente por otra en
caso de que la primera sufra alguna alteracion. El ejemplo tipico es el adecuado desarrollo del
lenguaje en un nifo con daios graves en el hemisferio izquierdo o sometido a hemisferec-
tomia izquierda en los primeros afos de vida antes de establecerse una dominancia cerebral
definitiva para el lenguaje.

Prevalencia de daio encefalico en nifios

En nuestro medio no se conocen datos sobre prevalencia de dafo cerebral en nifos. La pre-
valencia de dafo encefélico de la primera infancia en otros paises es muy variable segun los
diferentes trabajos. Puede ir desde 2% hasta 17% dependiendo de los criterios usados para
definir el daio encefalico. Ulbricht menciona un estudio de Lempp, quien encontré una pre-
valencia de 17 % en un grupo de 273 nifios de primer afo de escuela, de los cuales un alto
porcentaje de ellos tenian alteraciones leves. La mayoria de los casos caen en la categoria de
secuelas leves o moderadas manifestadas por retardos en el desarrollo y dificultades compor-
tamentales (Ulbricht, 1987).

El origen de muchas de estas secuelas se ubica en la época perinatal. Los grandes avances cien-
tificos y tecnoldgicos en el drea de la perinatologia han permitido reducir notoriamente la mortali-
dad infantil, pero ha incrementando también la frecuencia de nifos con lesiones cerebrales.

Clasificacion de las secuelas de dano encefalico

Cualquiera sea la noxa que actue sobre el SNC durante el periodo de la primera infancia, sus
secuelas se podran clasificar en uno de los siguientes sindromes o combinaciones de ellos:
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Retardo mental

Paralisis cerebral
Epilepsia

Psicosindromes
Trastornos de aprendizaje

uhwn =

Aqui no hablaremos de epilepsias ni de retardo mental y nos limitaremos a tratar basicamen-
te tres tipos de secuelas: pardlisis cerebral, psicosindromes y trastornos de aprendizaje.

Paralisis cerebral infantil

Esta es una de las secuelas mas comunes en caso de dafio encefalico de la primera infancia.
Se caracteriza por un trastorno motor permanente y estable, es decir, que no tiene un carac-
ter progresivo. Puede presentarse como un déficit motor puro o bien asociado a otros tras-
tornos como convulsiones, o déficits neuropsicolégicos especificos. Una deficiencia motora
producida en la infancia tardia o aun tempranamente pero por un tumor u otra patologia
progresiva no se considera dentro del grupo de las paralisis cerebrales. El tipo de déficit mo-
tor de la paralisis cerebral (PC) dependera del sistema afectado. La motricidad esta controlada
y regulada por cinco sistemas sensomotores funcionales jerarquicamente organizados de lo
simple a lo complejo y que se pueden enunciar resumidamente de la siguiente manera:

1. Sistema de reflejos propioceptivos:

Este es un circuito elemental, reflejo controlado a nivel medular y cuya funcién es
adaptar el cuerpo a la atraccién de la gravedad. La gravedad mantiene activo este
sistema en forma continua y contribuye en parte a mantener un cierto tono muscular
basico. Esta activacion tiene una predileccion por los musculos extensores los cuales
poseen mayor importancia en el mantenimiento de la postura corporal en contra de
la gravedad. Un ejemplo de este tipo de reflejos es el patalear. La existencia de estos
reflejos no requiere de la participacion del cerebro.

2. Sistema de reflejos exteroceptivos:

Este sistema es un poco mas elaborado. Ademas del sistema anterior utiliza vias polisi-
napticas. Es controlado a nivel medular y regulado por vias cerebrales descendentes. Tiene
como funciones la defensa del organismo contra estimulos nociceptivos. Ejemplos de este
tipo de reflejos son las respuestas de defensa ante los estimulos dolorosos. El reflejo cuta-
neo abdominal que contrae los musculos de la pared para proteger las visceras, el reflejo
corneano que protege la superficie ocular de estimulos amenazantes, entre otros.

3. Sistema del equilibrio:

Este sistema de mayor elaboracion filogenética y complejidad que los anteriores, es
integrado a nivel del tallo cerebral y cerebelo; en él participa también el laberinto. Tie-
ne por funcion el equilibrio y la coordinacién, haciéndolo esencial para la marchay los
movimientos controlados por retroalimentacion propioceptiva (este sistema esta muy
desarrollado en las aves, ya que requieren de mucho equilibrio y coordinacion para
sostenerse en el aire y para el vuelo). Las alteraciones de este sistema se manifiestan
por hipotonia muscular, ataxia de la marcha, hiperextensién articular, habla escandida
y trastornos de coordinacion de los movimientos.
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4. Sistema extrapiramidal:

El sistema extrapiramidal es filogenéticamente mas joven que los anteriores. Su cen-
tro de control estd ubicado en los ganglios basales. Sus conexiones son predominan-
temente cortas y establece sinapsis con las neuronas gama eferentes del asta anterior
de la médula espinal. Su funcién es regular los movimientos voluntarios y participar en
el mantenimiento del tono muscular. Busca la atomatizacién de los movimientos vo-
luntarios para hacerlos mas fluentes, mas precisos y menos dependientes de la cons-
ciencia. Automatiza, entonces, patrones de movimiento. Por ejemplo; al aprender a
conducir carro, una vez que el sistema piramidal ha hecho el aprendizaje, va dejando
gradualmente la responsabilidad de estos patrones de movimiento al sistema extra-
piramidal. Las alteraciones de este sistema dan lugar a trastornos del movimiento o a
sindromes parkinsonianos.

Sistema cortical:

El sistema cortical o piramidal es el mdas elaborado de todos los sistemas sen-
somotores. Estd integrado a nivel de la corteza cerebral y tiene como funcién el
aprendizaje y el control de nuevos movimientos voluntarios. Asi, participa en todo
nuevo aprendizaje motor. La via piramidal tiene aproximadamente un millén de
fibras procedentes de la corteza motora y dreas adyacentes que hacen sinapsis con
el sistema de neuronas alfa del asta anterior de la médula espinal. En este sistema
predominan las conexiones largas. La maduracién de este sistema sigue un orden
cefalocaudal: primero se aprende el control de los movimientos oculares luego se
aprende a controlar la cabeza, posteriormente el tronco que permitira la posicion
sentado y el gateo y por ultimo la marcha.

Clasificacion de la paralisis cerebral

La pardlisis cerebral se puede clasificar segun el tipo de alteraciéon del tono muscular en es-
pasticas y flaccidas; segun los segmentos corporales afectados en cuadri, tri, hemi o mono-
plejias; segun la gravedad del déficit motor en plejias o paresias; segun la intensificacion o
reduccion de movimientos en hiperquinéticas (corea, atetosis, balismo) o hipoquinéticas
(akinesia, rigidez).

Existen dos tipos de pardlisis segun la alteracién del tono muscular:

1.

Pardlisis espastica: se caracteriza por una hipertonia muscular, con resistencia a
los movimientos pasivos que es homogénea durante todo el arco del movimien-
to. Esto corresponde al signo de la “navaja” que consiste en que al final del mo-
vimiento pasivo se vence facilmente la resistencia. Generalmente se acompana
de hiperreflexia y es originada por lesiones o alteraciones del sistema piramidal.
En la marcha el paciente arrastra la extremidad en bloque. Puede comprometer
cualquiera de los musculos voluntarios y afectar la marcha, la deglucién, el hablay
otras funciones.

Paralisis flacida-ataxica: se caracteriza por una hipotonia muscular. Los musculos son
flacidos, hiperextensibles. Hay ataxia de la marcha y trastornos de la coordinacion mo-
triz. Se relaciona con alteraciones del sistema cerebeloso o del equilibrio. También se
puede observar en lesiones de ganglios basales.
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Hemiplejia. La paralisis esta limitada a un solo lado del cuerpo. La hemiplejia es una
pardlisis unilateral generalmente con mayor compromiso del brazo que de la pierna.
Monoplejia. Corresponde a la pardlisis de una sola extremidad.

Paraplejia. Pardlisis de ambos miembros inferiores.

Diplejia superior. Paralisis de ambas extremidades superiores.

Tetraplejia. Pardlisis de las cuatro extremidades.

Triplejia. Paralisis de ambos miembros inferiores y una extremidad superior.

A las pardlisis severas se les denomina plejias mientras que a los déficits motores leves a mo-
derados se les denomina paresias. Por ejemplo: paraparesia, tetraparesia, entre otras.
Clasificacién segun el tipo de alteracién del movimiento:

1.

2.

Trastornos hiperquinéticos. Resulta por alteracién del sistema extrapiramidal a nivel
de los ganglios de la base o de sus conexiones. La disfuncion de este sistema produce
movimientos involuntarios, sin objetivo, repentinos; distorsién de la mimica y gesti-
culaciéon. Los movimientos aumentan con la tensidon psiquica y desaparecen con el
suefo. Algunos tipos de hiperkinesias son:

[ Atetosis: movimientos lentos no dirigidos, reptantes o rotatorios, sobre todo en la
cara, cuello y porciones distales de los miembros (imitacién del reflejo de Babinski,
muecas, incontinencia de saliva, rotaciones de la cabeza).

@ Corea: movimientos gruesos incoordinados y de breve duraciéon que pueden com-
prometer todo el cuerpo y no son selectivos de las partes distales.

B Balismo: movimientos repentinos, bruscos, centrifugos, generalmente unilaterales,
que comienzan en un punto proximal e invaden todo el miembro.

@ Distonia de torsién: movimientos lentos y estereotipados del cuello con hipertonia
e hipertrofia de los musculos esternocleidomastoideos.

Trastornos hipoquinéticos: reduccion de la fluencia y plasticidad del movimiento, hay

rigidez, akinesia, inexpresividad de la mimica facial. El trastorno tipico es el sindrome

parkinsoniano o en el parkinsonismo por desequilibrio entre los sistemas colinérgicos

y dopaminérgicos.

Clasificacién topografico-funcional:
Las pardlisis cerebrales también se pueden clasificar teniendo en cuenta tanto el sistema
alterado como la topografia del déficit motor, asi:

1.

2.

Paraplejia espastica. Es muy frecuente en dafos prenatales y en partos prematuros. Se
caracteriza por rigidez de los miembros inferiores, que puede llegar a impedir la marcha
debido a la exagerada hipertonia de los musculos aductores que dan origen al signo de la
tijera: las piernas se cruzan una sobre la otra. Se puede asociar a otras alteraciones cogniti-
vas pero entre 15 y 25% de estos pacientes poseen una inteligencia normal.

Tetraplejia espastica. En esta forma de pardlisis hay un dafio mas difuso de ambos hemis-
ferios cerebrales; la asociacion con otro tipo de secuelas como retardo mental o convul-
siones es mas frecuente. Puede haber retracciones musculares por la hipertonia sostenida
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de ciertos grupos musculares como la retraccién del tendén de Aquiles producida por hi-
pertonia de los extensores del pie. La realizacién de movimientos voluntarios individuales
estd muy impedida y la intencién de realizar un movimiento desencadena patrones de
movimientos masivos de todo el cuerpo. Por ejemplo, al flexionar el codo se produce al
mismo tiempo la rotaciéon del antebrazo hacia adentro y el cierre del puiio; al sentarse se
extienden las piernas, o al tomar un objeto con una mano resulta dificil manipularlo o des-
hacerse de él sin la ayuda de la otra mano; en la posicién de pies la prensién puede hacer
perder el equilibrio por los espasmos musculares masivos que desata este movimiento,
a veces se puede desencadenar una tempestad cinética de movimientos que tratan de
mantener la posturay el equilibrio corporal.

3. Hemiplejia espdstica. Se caracteriza por ser unilateral. Hay una hipertonia muscular de
predominio en la extremidad superior. En los casos graves se observan las siguientes
caracteristicas:

Acercamiento de la extremidad al cuerpo

Flexién del codo

Rotacion del antebrazo hacia dentro

Mufheca flexionada

Puio cerrado

Pulgar incluido

Hipertonicidad mayor en la musculatura flexora de los brazos que en la extensora

Hay movimientos masivos patolégicos

Movimientos en espejo en la extremidad contralateral

Marcha con apoyo sobre el borde externo del pié

Reflejo de Hoffman

Reflejo de Babinski

Acortamiento de miembros pléjicos

Atrofia de la musculatura

Retraso en el desarrollo éseo

Astereognosia

4. Paralisis hipoténico-ataxicas. Es causada por daio cerebeloso, que hace parte del sis-
tema del equilibrio. Se caracteriza por las siguientes manifestaciones semioldgicas:

Hipotonia muscular

Ataxia

Aumento de la base de sustentacion

Agitacién de los brazos en el aire para preservar el equilibrio

Caidas frecuentes

Habla atéxica o escandida

Hiperextension de las articulaciones

Temblor intencional

Incoordinacion de los movimientos voluntarios

La paralisis cerebral puede ser pura y representativa de una de las formas que hemos mencionado
pero se debe tener en cuenta que son muy frecuentes las formas mixtas, con alteracién de varios
sistemas y con distribucion topografica variable. También es comuin que una forma de paralisis
cerebral evolucione hacia otra forma durante el proceso del desarrollo. Otro aspecto que se debe
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tener presente es el hecho de que la pardlisis cerebral a veces tiene la falsa apariencia de ser un
trastorno progresivo, porque a medida que se avanza en el desarrollo van apareciendo sintomas
0 signos que no se habian expresado. Por ejemplo, una lesion cerebral que origine una paraplejia
puede pasar desapercibida en el primer afio de vida y sélo comenzar a hacerse evidente cuando se
aproxima el momento de la adquisicién de la marcha; a medida que se requieren movimientos mas
precisos y coordinados la paralisis se hace mas evidente y puede sugerir un trastorno progresivo.

Prevalencia de paralisis cerebral

En mas de 2 600 casos de nifos con paralisis cerebral en Dinamarca la mitad fueron clasifica-
dos como leves, 30% moderados y 20% como severamente discapacitados. Muchas veces las
causas no se pueden definir ni alin con estudio patoldgico. En estos casos sélo se puede su-
poner una etiologia. En un estudio de 500 nifios con encefalopatia cronica, 28% tenian déficit
motor (tetraplejia= 18%, paraplejia= 6,6%, hemiplejia= 3,4%). El 5.2% tenian trastornos del
movimiento, 3.4% sindrome cerebeloso, hipotonia 35% e hipertonia 34%; problemas visuales
8.6% y problemas auditivos 4% (Bernard y cols., 1972). En este estudio sélo se comprobd la
etiologia en 28% de los casos. En otro estudio de 32 000 nifios se encontrd, que examinados
en los primeros 4 meses de vida y luego en la edad escolar, aquellos que presentaron anor-
malidades en el examen neuroldgico en el cuarto mes de vida, 1 de cada 7 tenian paralisis
cerebral al iniciar el periodo escolar; mientras que del grupo de nifios que tenian una evalua-
cién neurolégica normal en el cuarto mes, 1 de cada 1 000 resultaba con pardlisis cerebral en
el periodo escolar (Ellenberg y Nelson, 1981).

En un metandlisis de 26 articulos se revisé las relaciones entre la edad gestacional y la presencia,
tipo, distribucién y severidad de la PC su prevalencia disminuye significativamente con el in-
cremento de la edad gestacional: 14.6% cuando la gestacion fue de 22 a 27 semanas; 6.2% cuando
la gestacion fue de 28 a 31 semanas; 0.7% para 32 a 36 semanas de gestacién y 0.1% para ni-
Aos a término. En los nifos pretérmino predomina la pardlisis cerebral espastica mientras que
en los nifos a término predominan las formas no-espasticas. La PC espastica bilateral es igual
de prevalente en niflos pretérmino y a término. Sin embargo, la proporcién de PC unilateral en
ninos a término es relevante. No se encontré relacion entre la severidad de este problemay
la edad gestacional (Himpens y cols., 2008).

En un estudio epidemiolégico de PC en tres sitios de EUA se encontré que la prevalencia
promedio fue de 3.6 casos por 1 000 (3.3 casos por 1 000 en Wisconsin, 3.7 casos por 1000
en Alabama, y 3.8 casos por 1 000 en Georgia). En todos los sitios la prevalencia fue mas alta
en los nifos que en las nifas. La proporcién de PC nifo/nifa fue 1.4:1. En todos los sitios la preva-
lencia fue mayor en niflos negros no hispanicos y mas baja en nifos hispanicos. El subtipo de PC
mas comun fue la espastica (77% de todos los casos) (Yeargin-Allsopp y cols., 2008).

Etiologia de la paralisis cerebral

Durante la segunda mitad del embarazo las causas mas probables de pardlisis cerebral entre
otras son: toxoplasmosis, IUes, infecciones virales y afecciones renales. Durante el periodo
posnatal las causas mas frecuentes son: meningitis, encefalitis, desnutricion y trauma de craneo.
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De un grupo de 40 000 nifos seguidos desde el nacimiento hasta los 7 afos de edad los fac-
tores que tuvieron una mayor correlacién con secuelas neurolégicas fueron: el bajo peso al
nacer, la baja edad gestacional (prematurez) y luego el estado socioeconémico y nivel educa-
tivo de la madre. En otro estudio de 753 nifios con PC se encontré la prematurez y la hipoxia
como causa en 11% Yy 3.8% respectivamente (Ellenberg y cols., 1981).

La Academia Americana de Neurologia recomienda hacer estudio de neuroimagen cere-
bral a todo nifio con PC de origen desconocido. La mayoria de los nifos (83%) con paralisis
cerebral tienen anormalidades neuroradioldgicas, siendo la mas comun el dafio en la sustan-
cia blanca. En los niflos con hemiplejia es mas comun ver un dano combinado de sustancia
blanca y sustancia gris. El dafo selectivo de la sustancia blanca es mas comun en la espasti-
cidad bilateral; en la atetosis o ataxia el dafio aislado de la sustancia gris es menos frecuente.
Alrededor del 10% de la PC es atribuible a malformaciones cerebralesy el 17% de los casos no
muestran anormalidades en resonancia magnética ni en la tomografia de crdneo. La neuro-
imagen no es necesaria para hacer el diagnéstico de paralisis cerebral porque éste sigue sien-
do clinico. En el futuro estudios de neuroimagenes mas sofisticados ayudaran a comprender
mejor la etiologia de la PC y abrird posibles ventas a opciones terapéuticas (Korzeniewski y
cols., 2008).

Psicosindromes

En este grupo podemos incluir todas las secuelas psicoldgicas, cognitivas, emocionales y com-
portamentales de los nifios con daio encefélico temprano. Podemos subdividirlos en dos: los
trastornos emocionales y del comportamiento inespecificos, y los sindromes especificos neu-
ropsicolégicos. La cuarta parte de un grupo de 139 niflos que habian tenido sufrimiento fetal
durante el trabajo de parto presentaron secuelas neuropsiquicas (Bernard y cols., 1972).

Trastornos inespecificos: en general y excluyendo los que tienen daio grave, las pruebas
de inteligencia y escalas evolutivas en los niflos con psicosindromes inespecificos, a causa de
dano encefélico en la primera infancia, son normales. Por el contrario, su comportamiento se
caracteriza por los siguientes aspectos:

1. Incapacidad para discriminar lo esencial de lo irrelevante: esto se observa como un
patrén de comportamiento tanto a nivel de la conducta en la vida cotidiana, como en
la percepcion, en el razonamiento y en los procesos de abstraccion.

2. Incontinencia afectiva: el nifo produce gritos, llantos y risas, desencadenados facil-
mente ante situaciones irrelevantes.

3. Hipersensibilidad a los estimulos: se manifiesta como una tendencia a prestarle aten-
cién a todos los estimulos, como si no se pudiera seleccionar la informacién importan-
te de la irrelevante en un momento dado para una actividad particular. Esto genera
hiperactividad y distractibilidad.

4. Baja tolerancia a la frustracion: el nifo no acepta que sea aplazada la satisfaccion de
sus deseos, ni tolera perder en situaciones competitivas.

5. Efectos paradojicos de los medicamentos: es frecuente esta respuesta a los medicamentos,
es decir, que responden de manera contraria a como lo hacen la mayoria de los nifios. Por
ejemplo, puede manifestar somnolencia e hiperfagia ante la ingestion de estimulantes
que en la mayoria de los otros niflos produciria normalmente anorexia e insomnio.
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6. Labilidad psicosomatica: llamado también psicosindrome axial de Gollnitz, se caracte-
riza por sintomas vegetativos inespecificos, labilidad afectiva y motivacional, trastor-
nos vasomotores, cefalea, mareo, facil sudoracion, palidez e hipersensibilidad a ciertas
condiciones meteoroldgicas.

7. Trastorno de atencién y concentracién: mal rendimiento académico a nivel de grupo,
pero en general con buen funcionamiento a nivel individual.

8. Perseveracién: comportamientos repetitivos, tendencia a engolosinarse con un mis-
mo pensamiento, expresion verbal, giro idiomatico o movimiento.

9. Dificultades en las relaciones interpersonales: labilidad en la toma de distancia, lo que
se manifiesta por hiperfamiliaridad, ingenuidad excesiva, falta de tacto en las relacio-
nes interpersonales.

10. Trastornos de conducta: agresividad, impulsividad, desobediencia patoldgica.
11. Trastornos perceptuales: discriminacién visoperceptual, tactil o auditiva deficientes,
que llevan a dificultades en el aprendizaje.

Trastornos del aprendizaje

Todo sistema nervioso puede realizar aprendizajes pero la estructura nerviosa mas desarro-
llada en capacidad de aprendizajes es la corteza cerebral. Por supuesto que el apropiado
funcionamiento de la corteza cerebral no depende sélo de su adecuado desarrollo citoarqui-
tecténico. Debe ademas estar perfectamente ensamblada con las estructuras subcorticales,
con el tdlamo, cerebelo y con el tallo cerebral los que a su vez, deben estar bien desarrollados
en su estructura y activos de forma funcional. Aunque en realidad se aprende con todo el ce-
rebro podriamos afirmar que el aprendizaje se realiza fundamentalmente con la corteza
cerebral. Las huellas de memoria y los significados de todo lo que aprendemos se almacenan
de alguna manera en toda la corteza cerebral. Para tener éxito en los aprendizajes debemos
contar con una estructura cortical y cerebral anatémica e histolégicamente sana, pero ade-
mas debemos contar con un adecuado funcionamiento de sus sistemas y de sus circuitos.
Es decir los circuitos de la estructura deben ser funcionales. Para facilitar el abordaje en el
estudio de la complejidad del cerebro algunos autores han identificado o lo han dividido en
varios sistemas funcionales que nos puede facilitar la comprension de cdmo el cerebro mane-
ja los aprendizajes y cdmo se alteran en caso de lesiones cerebrales tempranas.

Sistemas cerebrales funcionales

Luria describio tres grandes sistemas funcionales cerebrales que pudo identificar como siste-
mas que manejan tres grandes tipos de procesos (Luria, 1970).

Primer sistema funcional: este sistema mantiene los estados de vigilia y suefio y los es-
tados de alerta, controla fundamentalmente la consciencia y la atencion, pero junto con los
procesos de memoria y emocionales hace parte de los dispositivos basicos del aprendizaje.
La estructura cerebral fundamental que lo sustenta es el tallo cerebral y el talamo. El sistema
reticular activante o sistema de activacion difusa cortical envia todas sus proyecciones axona-
les al talamo y de alli a toda la corteza cerebral. El tdlamo mds que una estacion de relevo es
el auténtico filtro capaz de seleccionar los mensajes que merecen llegar a la corteza cerebral
de acuerdo a su importancia (Cudeiro-Mazaira y Rivadulla-Fernandez, 2002).
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Para aprender se necesita primero, estar consciente y despierto. Mientras se estd en coma,
en estado inconsciente o dormido no se realizan nuevos aprendizajes. Una persona que ha
sufrido un trauma de craneo con inconsciencia queda con una laguna amnésica tan amplia
como haya sido el periodo de inconsciencia. El estudiante que duerme en clase no hace el
aprendizaje de la informacion transmitida por su profesor mientras dormia. El suefio y el coma
interfieren o bloquean la conduccién de informacién de los érganos sensoriales hacia el se-
gundo sistema funcional de la corteza cerebral.

Segundo sistema funcional: es el sistema que recibe, registra y codifica toda la informa-
cion precedente del mundo exterior. Tiene que ver con funciones perceptuales multisenso-
riales. La estructura cerebral involucrada es el cerebro posterior, [6bulos parietales, occipitales
y temporales encargados de recibir, registrar y codificar toda la informacién procedente de
los 6rganos de los sentidos. Quien no ve o no oye o no pude registrar a nivel cerebral informa-
cion sensorial no podra hacer aprendizajes mediados por la via visual o auditiva.

Tercer sistema funcional: tiene que ver con funciones ejecutivas, evaluacién, planificacién
y programacion de la accion. Las estructuras cerebrales que la sustentan son los I6bulos fron-
tales. No basta con estar consciente, registrar y procesar la informacién procedente del mun-
do exterior, es necesario ademas que la informacién codificada sea clasificada, organizada y
que se pueda administrar y hacer uso de ella para actuar sobre el mundo. Esta es la tarea del
tercer sistema funcional. Los tres sistemas deben trabajar al unisono para aprender con efi-
ciencia y con coherencia. Los aprendizajes efectivos requieren una participacion simultanea
e igualmente importante de los tres sistemas.

El funcionamiento adecuado del primer sistema hace posible el funcionamiento adecua-
do de los otros dos. Cada sistema es indispensable para la integridad de todo el proceso de
aprendizaje pero cada uno de ellos aporta lo suyo al conjunto del proceso.

Otros autores han dividido la estructura cerebral en un mayor nimero de sistemas funcio-
nales. Pennington, por ejemplo, menciona cinco sistemas funcionales que tienen que ver con
cinco modulos cerebrales que procesan diferentes funciones, aunque reconoce que pueden
existir tantos como sistemas cognitivos o funciones existan o se puedan identificar. Estos mé-
dulos corresponden igualmente a cinco estructuras cerebrales: 1) hemisferio izquierdo, cuya
alteracién produce trastornos neurolinguisticos (disfasia, dislexia, trastornos fonolégicos y
sintacticos); 2) hemisferio derecho, cuyas alteraciones pueden producir el sindrome de dis-
funcién hemisférica derecha que se traduce como trastornos visoespaciales; 3) hipocampos,
cuya alteracién da lugar a sindromes amnésicos; 4) lobulos frontales, cuyas alteraciones se
expresan como disfuncién ejecutiva o trastornos en la planificaciéon, programacioén y verifica-
cién de la acciéon y 5) sistema limbico, cuyas alteraciones produce trastornos comportamen-
tales o emocionales (Castafno, 2002).

Trastornos neurobiologicos

que afectan los aprendizajes

Los aprendizajes pueden verse obstaculizados por deficiencias en la estructura morfolé-
gica del sistema nervioso, por alteraciones funcionales en sus estructuras o por interfe-
rencias en el procesamiento y tratamiento de la informacién causadas por deficiencias en
las técnicas pedagdgicas.
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Trastornos estructurales cerebrales

Los dafios congénitos o adquiridos de la estructura del sistema nervioso central afectan grave-
mente los aprendizajes. Los dafos pueden ir desde alteraciones gruesas aberrantes como la anen-
cefalia (falla en el desarrollo de los hemisferios cerebrales) hasta leves alteraciones en la migracion
neuronal como se ha sugerido en la dislexia o en el desarrollo de la sustancia gris o blanca o alte-
raciones en las asimetrias normales de ciertas estructuras cerebrales. La severidad del obstaculo
para los aprendizajes dependera de la severidad en el dafio de la estructura. El anencefélico pro-
bablemente serd en poco tiempo incompatible con la vida y no pasara de desarrollar funciones
automaticas como el control de presién arterial, respiracion y ciclos de vigilia y suefio sin desa-
rrollar comportamientos mas complejos. El cerebro con una falla en el desarrollo de la asimetria
del planum temporal y algunos errores en la migracién neuronal se manifestara exclusivamente
como una dificultad en al aprendizaje de los procesos de lectoescritura.

Trastornos funcionales

En los trastornos funcionales no se observa un dafo evidente de la estructura cerebral, pero
en realidad algunos de sus componentes no funcionan adecuadamente, lo que a la larga
se comporta como si hubiese un dafo de la misma. Es el caso de los nifios con trastorno
especifico en el desarrollo del lenguaje. Aunque no se detecte una anomalia del aparato del
lenguaje en la regién perisilviana izquierda es muy probable que ésta o sus conexiones estén
fallando de alguna manera en su funcionamiento.

La epilepsia, igualmente, que puede producirse como un trastorno funcional (primaria) o por
un dafo congénito o adquirido en la estructura cerebral (secundaria), puede interferir con los
aprendizajes. Vale la pena tener en cuenta un tipo de epilepsia conocido como pequeiio mal el
cual consiste en una crisis de ausencia que interfiere en los procesos de aprendizaje y puede pa-
sar desapercibida. Las crisis consisten en una pérdida transitoria de la consciencia, pero sin que
se manifieste con grandes movimientos musculares ni pérdida del tono muscular que produzca
caida al piso. El nifo puede permanecer sentado o de pie y, simplemente, se producen algunos
movimientos de parpadeo o algunos cambios minimos autonémicos como palidez peribucal. La
crisis puede serimperceptible dada su corta duracién que generalmente no pasa de 10 segundos.
Este tipo de crisis es muy sensible a la hiperventilacion y se pueden desencadenar pidiéndole al
nino que respire profundo por un minuto y hacer evidentes las crisis. Por supuesto que las crisis
de ausencia repetidas requieren un tratamiento médico farmacoldgico para corregir el trastorno
funcional que puede afectar el aprendizaje, como sucede con cualquier otra forma de epilepsia.
Por otro lado, debe tenerse en cuenta que los medicamentos antiepilépticos pueden obstaculi-
zar en algunas ocasiones los aprendizajes, y de ahi la importancia de que los nifos con epilepsia
hagan un control frecuente de su tratamiento médico, para evaluar la necesidad de mantener las
medicinas o la posibilidad de suprimirlas o hacer ajustes de dosis a las mismas.

Trastornos sensoriales

La sordera y la ceguera son dos condiciones bioldgicas que limitan la recepcion de informa-
cién visual o auditiva al SNC, lo cual priva al individuo de gran cantidad de informacion sobre
el mundo. Aunque éstas no son alteraciones del sistema nervioso inciden fuertemente en
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su desarrollo. La presencia de cataratas congénitas, por ejemplo, que impide la vision en los
primeros dias de la vida del bebé tiene un profundo efecto sobre el desarrollo de las estruc-
turales cerebrales del procesamiento visual, hasta el punto de no corregirse tempranamente
puede dejar secuelas graves en las funciones visoperceptuales. De todas formas en muchos
bebés intervenidos quirdrgicamente para cataratas congénitas queda un efecto importante
sobre el desarrollo de las funciones de agudeza visual y aun de procesos mas elaborados
como el procesamiento cerebral de los rostros, que jamas llega ser igual al de un adulto nor-
mal (Johnson, 2001). Si las cataratas congénitas no se corrigen antes de la pubertad el nifio
quedara ciego de por vida. Las estructuras cerebrales que procesan informacién visual ya no
podran aprender a ver porque se ha pasado un periodo critico de plasticidad o susceptibili-
dad para el aprendizaje de dicha funcién (Morales y cols., 2003).

La sordera por otro lado, impide la adquisicién de los sonidos de la lengua, por tanto,
tiene un efecto profundo sobre el desarrollo de las habilidades fonolégicas y sintacticas para
las cuales se habia preparado el SNC. El nifio sordo esta condenado a ser un niflo mudo por-
que el desarrollo del lenguaje hablado depende de la posibilidad de construir un conjunto
de representaciones fonoldgicas que corresponden a los sonidos del lenguaje y sin dicha
representaciones sensoriales no es posible construir sus correspondientes articulemas o es-
quemas motores. La mudez no es una condicién natural del sordo, es un efecto secundario
de su sordera. Aunque su cerebro estaba preparado para comprender y para hablar, dichas
funciones no se pueden desarrollar por falta de materia prima (estimulos sonoros) que ac-
tiven los circuitos cerebrales del procesamiento de los sonidos del lenguaje hablado y és-
tos no podran activar los circuitos neuronales que producen los articulemas. Sin embargo,
los sordos podrian desarrollar formas de comunicacién y estructuras sintacticas a través de
métodos manuales o gestuales o sistemas de comunicacién gestual. Ultimamente se han
desarrollado métodos muy interesantes de entrenamiento para ensefar a nifos sordos el
lenguaje a través de los procesos de lectura (logogenia) con una adecuada adquisicién de
reglas sintacticas utilizando el segundo sistema de sefales del lenguaje (la lectoescritura).
Este método demuestra que las habilidades sintacticas se pueden desarrollar utilizando una
via sensorial diferente a la auditiva con la consiguiente repercusion positiva en el desarrollo
de la semantica facilitada por el aprendizaje de la lectura (Radelli Bruna, 1994).

Trastornos motores

Los trastornos motores de origen central o periférico tienen una gran importancia en el de-
sarrollo y aprendizaje de habilidades en funciones motoras y de coordinacion gruesa y fina
que limita ciertos aprendizajes. Por ejemplo, la pardlisis cerebral puede afectar la marcha,
la capacidad de correr, la pinza de agarre del lapiz para acceder al aprendizaje de habilida-
des praxicas y de los simbolos graficos, puede afectar los movimientos de los musculos del
aparato fono-articulador que limita el aprendizaje de los patrones motores del habla y de la
articulacién para producir un discurso bien articulado y comprensible al interlocutor.

Trastornos neuropsicologicos especificos

A pesar de que en el nifio los equivalentes a sindromes neuropsicolégicos del adulto son menos
frecuentes, cada vez se describen mas casos de sindromes especificos. Véanse por ejemplo
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los reportes sobre afasia adquirida en niflos (Van Hout, 1997), el reporte del primer caso de
una prosopagnosia infantil adquirida (Young y Ellis, 1989); y del primer caso de palinopsia
en nifos (Lopera y cols., 1989). De igual manera, existen reportes de sindrome de Korsakof,
amnesia del hipocampo y sindrome de Kluver Bucy (Pradhan, Singh y Pandey, 1998).

Obviamente las manifestaciones clinicas son diferentes a las del sindrome equivalente en
el adulto, pero puede diferenciarse un sindrome relativamente especifico de las manifesta-
ciones difusas y masivas observadas en el retardo mental y en la mayoria de los psicosindro-
mes en casos de dafo encefélico en edad temprana.

Pronaostico en el nifio con secuelas de lesion cerebral

El momento cronolégico de la lesién en el niflo es muy importante, ya que las funciones men-
tales superiores no tienen un desarrollo homogéneo. Cada funcién tiene un ritmo propio de
desarrollo como si se tratara de sistemas paralelos. De acuerdo a esto se pueden presentar
tres posibilidades diferentes: 1) pérdida o alteracion de una funcién que ya ha sido adquirida;
2) bloqueo en el surgimiento de una funcién en via de adquisicion y 3) déficit en el desarrollo
de la funcién; ya sea por retardo en su aparicion o alteracién en su desarrollo. El pronéstico
que puede hacerse con el resultado de la evaluacién en el nifo es muy diferente del pronds-
tico que se puede hacer en el adulto. En el adulto el prondstico se puede hacer en un tiempo
relativamente breve con relacién al momento de la lesién, cuando se trata de una patologia
no progresiva (6 meses). En el nifo hay una disociacién entre el momento de la lesion y la
aparicién del sintoma. El sintoma puede aparecer mucho tiempo después de la lesién. Por
ejemplo, una lesion prenatal o perinatal en el hemisferio izquierdo no daré sintomatologia
del lenguaje hasta el momento normal de adquisicién de esta funcion. Una falta de conexion
entre las areas visuales y las areas del lenguaje puede manifestarse solamente a partir de la
edad escolar como un problema de aprendizaje de la lectoescritura.

En cuanto al valor predictivo de la evaluacién neuropsicolégica se dice que, mientras mas
inespecifica sea la funciéon considerada menos valor predictivo tiene. Hay poco valor pre-
dictivo en las pruebas de inteligencia general, mientras que la evaluacién particular de una
funcién especifica puede tener un valor predictivo mas alto. Por ejemplo, los trastornos de la
mirada en el recién nacido pueden tener un buen valor predictivo con respecto a la paralisis
cerebral; la discriminacién digital considerada, idependientemente, tiene un valor predictivo
sobre futuras alteraciones de la lectoescritura; una alteracién especifica en lenguaje lo tendra
sobre el desarrollo de la lectoescritura posteriormente.
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\ (\?)’ e Capitulo 12

Trastorno de atencion-
hiperactividad

y trastorno disruptivo
del comportamiento

David Pineda y Natalia Trujillo

Trastorno de atencion-hiperactividad

hiperactividad (TDAH) como un desorden de inicio en la infancia, caracterizado por la

presencia de un patrén persistente de desatencién, hiperactividad o impulsividad,
el cual es mas frecuente y grave que lo observado en personas con similar nivel de desarrollo;
los problemas deben aparecer antes de los 7 afnos, tienen que interferir con la actividad aca-
démica, social, familiar o laboral no pueden explicarse mejor por la presencia de otra psicopa-
tologia. Se ha descrito, ademds, como una alteracién en el desarrollo del cerebro humano, la
cual se manifiesta en forma de sintomas de la conducta y del control emocional, frente a cada
situaciéon personal o social que represente un problema o un obstaculo. Las personas con
TDAH tienden a rechazar toda actividad que pudiera ser interpretada como una dificultad,
una obligacion o un obstaculo, en el contexto de las exigencias de una organizacion social
regulada. Esta actitud se podria interpretar como una aversion o repugnancia al esfuerzo.
Las actividades socialmente problematicas demandan el desarrollo de un esfuerzo cognitivo
(activacién), un estado emocional de preocupacion (estrés), para la elaboracién y la ejecucion

EI DSM-IV (American Psychiatric Association, 1994, 2000) define el trastorno de atencién-
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de un plan de solucién, el cual requiere mantener la activacion por largo tiempo (vigilancia),
con el fin de obtener la solucion esperada por las exigencias sociales del momento (respon-
sabilidad), con el propdsito final de convertir estas estrategias de afrontamiento en un habito
permanente (disciplina) (Pineda, 2007).

La escuela, con sus actividades de aprendizajes académicos, deportivos y sociales, repre-
senta el escenario en donde se generan el mayor nimero de situaciones socialmente pro-
blematicas durante la nifiez y la adolescencia. Si admitimos que el propésito principal de la
escuela es generar aprendizajes, asumidos como habitos de adaptacién a las demandas o
exigencias sociales; si el propoésito de la escuela es la construccién de disciplina y responsa-
bilidad social, entonces no debe causar extraneza que sea en este lugar donde se disparan y
se expresan con mayor severidad los sintomas TDAH. La organizacién social de la mayoria de
las escuelas, en casi todas las culturas modernas, exige quietud (control inhibitorio motor)
y activacién mental permanente (vigilancia continua) mientras se realizan los aprendizajes
académicos. La respuesta emocional de los nifios y adolescentes con TDAH frente a estas
exigencias es de rechazo. Esto se manifiesta en la conducta, como una tendencia a diferir
o delegar las soluciones de los problemas, o abandonar las tareas, sin preocuparse por las
consecuencias, sin inquietarse por el futuro. El rechazo incluye una aversién a mantener el
control inhibitorio motor, lo que conduce a la aparicién de una forma muy particular de hi-
peractividad-impulsividad, que consiste en una propensidon a moverse hacia actividades que
generan placer (American Psychiatric Association, 1994, 2000; Barkley, 1998). Aunque estas
actividades placenteras impliquen quietud y vigilancia durante largo tiempo, los jévenes con
TDAH pueden ejecutarlas. Esta caracteristica permite diferenciar la hiperactividad-impulsivi-
dad del TDAH de la encontrada en otros trastornos mentales, los cuales pueden cursar tam-
bién con desenfreno motor.

Trastorno negativista desafiante

El trastorno negativista desafiante (TND) hace referencia a una forma habitual de respon-
der frente a las normas o limites, la cual consiste en reaccionar desproporcionadamente con
rabietas o pataletas, con irritabilidad y llanto para rechazar o evitar el cumplimiento de la
norma. Este tipo de reaccién es mas frecuente en los nifios preescolares y va disminuyendo
con la edad, para ser reemplazado por una tendencia a argumentar o discutir de manera
beligerante, intransigente y grosera las normas con los adultos, en especial con los padres.
Posteriormente empieza a presentarse el habito de enfrentarse y retar con agresién a la au-
toridad. La conducta en grupo, con los hermanos o con los compaiieros, se caracteriza por
un estilo hostigoso y molesto que no se detiene a pesar de las protestas persistentes de los
demas. Sin embargo, cuando las bromas y el fastidio se devuelven, hay una reaccion explo-
siva desmedida y descontrolada. Existe una tendencia por culpar a los otros de sus errores y
mal comportamiento. Con frecuencia hay manifestaciones de envidia, resentimiento y recla-
mo sin justificacion. Generalmente se presenta una actitud antipatica, rencorosa y vengativa
hacia los demds. Se ha encontrado en estudios de poblacién y en investigaciones genéticas
con gemelos y con familias una asociacién alta y significativa entre el TDAH y el TND en nifios
preescolares y escolares (Jain y cols., 2007; Palacio y cols., 2004; Thapar y cols., 2005).
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Trastorno disocial

El trastorno disocial (TD), también llamado trastorno de la conducta (del inglés conduct
disorder) es una tendencia constante, premeditada y deliberada a realizar actividades que
estan dirigidas a violar los derechos de los demas. Se caracteriza por un desajuste serio en el
cumplimiento de las normas basicas e importantes de la convivencia social, que se manifiesta
en forma de delincuencia persistente y reincidente, con costos sociales elevados por lesiones
o por pérdidas econémicas (Vermeiren y cols., 2002). Las conductas disociales se pueden
clasificar en aquellas desplegadas para violentar la integridad fisica de los otros (violencia y
crueldad), en las orientadas a producir dafio o menoscabo de la propiedad ajena (incendios,
fraude, robo, asalto, vandalismo) y, finalmente, en las asociadas con violaciones de normas
importantes de convivencia (fugarse de la casa o el colegio, engaiar). Pueden tener dos ini-
cios posibles, el primero ocurre entre la infancia temprana y alrededor de la preadolescencia,
se supone que quienes desarrollen el trastorno a esta edad van a tener un peor prondstico
y un mayor perfil de conductas violentas y delictivas. El segundo aparece en la adolescencia y
se caracteriza por la presencia de conductas delictivas, las cuales suelen desaparecer en al
menos 50% de los casos al alcanzar la edad adulta (Moffit, 1993). Las investigaciones con
poblacién general y los estudios en familias encuentran que el TD se asocia con el TDAH,
esencialmente en presencia de adversidad familiar, social, con un incremento de la severidad
de las conductas antisociales y un mayor numero de alteraciones neuropsicolégicas, espe-
cialmente en tareas que miden funcion ejecutiva (Déry y cols., 1999; Palacio y cols., 2004;
Séguin y cols., 1999; Thapar y cols., 2005).

Trastorno disruptivo del comportamiento

Por la asociacién tan alta entre el TDAH, el TND y el TD, algunos autores han postulado que
estos tres desordenes probablemente forman parte de una misma categoria, que va manifes-
tando sintomas de uno u otro problema, dependiendo de factores genéticos (predisposicion)
e interactiian con la edad, el sexo y las condiciones culturales y sociales de la crianza tempra-
na de los nifos. A dicha categoria que agruparia estos tres diagnésticos se le denomina como
trastorno disruptivo del comportamiento (TDC). Se caracteriza por la aparicidon persistente
de sintomas aislados o en conjunto de TDAH, TND y TD a lo largo de la nifiez y la adolescen-
cia, se manifiesta usualmente en la casa y en el colegio, y afectan de manera significativa la
convivencia y la organizacidn social. Produce incapacidad para asumir de manera voluntaria
y comprometida las normas y exigencias de la organizacién social desde muy temprana edad
(American Psychiatric Association, 2000). Se han propuesto perfiles de clases latentes, que pro-
ducen conglomerados con sintomas coexistentes de los tres diagnésticos en la poblacién
general. Por ejemplo, Sondeijker y colaboradores, (2005) encontraron en los preadolescen-
tes la presencia de un grupo con altas probabilidades de sintomas de los tres trastornos; un
segundo grupo con sintomas especificos de TDAH y TND y un tercero con probabilidades
muy bajas en todos los reactivos En el primero de los grupos se encontré un mayor riesgo de
persistencia severa de los sintomas en la edad adulta, con mas probabilidades de desarrollar
trastorno de personalidad antisocial (TPA) (Loebery cols., 2000; Mannuzza y cols., 1991, 1993).
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Causas

Genética
Estudios de epidemiologia genética

Se postula que el TDAH, y en general el TDC, es transmitido mediante un gen mayor domi-
nante/co-dominante. Este gen parece presentarse con una frecuencia alta en la poblacion
general y poseer una alta penetrancia. Esto indicaria que en una familia extensa con un caso
indice o probando, se encontraran afectados de TDAH o TDC en todas las generaciones, se
esperaria que aproximadamente entre 30 y 50% de los miembros presentarian el problemay
que la influencia del ambiente sélo determinaria algunas variaciones en la severidad y en las
complicaciones del trastorno (Arcos-Burgos y cols., 2002; Biederman y cols., 1992; Biederman
y cols., 1995; Lopera y cols., 1999). El TDAH formaria parte de las llamadas enfermedades de
genética compleja. En el caso del TDAH se propone que la complejidad estaria dada por
la heterogeneidad del fenotipo; el cual, dependiendo del sexo y de la edad, tendria mani-
festaciones aisladas o mixtas de cualquiera de las formas de TDC, mientras que el genotipo
pareceria corresponder a un modelo de gen mayor (Acosta, Arcos-Burgos, Muenke, 2004;
Arcos-Burgos y Muenke, 2002; Lopera y cols., 1999).

Los estudios de gemelos adoptados y convivientes parecen corroborar este modelo de trans-
misién genética, pues se informa que las concordancias varian en ambos grupos entre 60 y 90%,
cuando los gemelos son monocigoéticos; mientras que la concordancia de los heterocigotos es
del 20 al 30%. Estas concordancias se han comprobado usando tanto los diagnésticos categori-
cos del DSM IV (American Psychiatric Association, 1994, 2000) como los diagnésticos de dimen-
siones psicométricas con escalas estandarizadas para padres y maestros (Doyle, 2005; Hudziak y
cols. 1998; Rhee y cols., 1999, Sherman, lacono y McGue, 1997; Todd y cols., 2001).

Los estudios con los casos raros de gemelos monocigéticos discordantes muestran que la
aparicion de sintomas de TDAH o TDC en uno de los gemelos esta relacionada con la presencia de
lesiones cerebrales. También se ha informado asociacion con problemas obstétricos serios, con
muy bajo peso al nacer, hipoxia neonatal, y con otros factores ambientales, como exposicion
prenatal al alcohol, a la nicotina, o a metales pesados (mercurio y plomo). Estos dos ultimos
factores son mas frecuentes en los paises desarrollados, donde hay mas posibilidad de que
las condiciones de pobreza se relacionen a la exposicion a metales pesados (Banerjee y cols.,
2007). En los paises del tercer mundo la exposicion al plomo es menos frecuente, pues en
los tugurios usualmente no hay tuberias metélicas. La exposicion a mercurio se observa con
frecuencia en las zonas mineras. Estos casos de gemelos discordantes se consideran fenoco-
pias; sindromes disruptivos de la conducta adquiridos por lesiones cerebrales, producidas
por factores ambientales. Estos sindromes simulan los sintomas del TDAH o del TDC genético,
los cuales se asumen como causados por una alteracion neuroquimica del cerebro, pero no
por una lesién (Castellanos y cols., 2003; Sharp y cols., 2003).

Estudios de asociacion y ligamiento genético

Los estudios genéticos de asociacion y de ligamiento muestran evidencias cada vez mas fuer-
tes que involucran modificaciones relacionadas con los sistemas dopaminérgicos. Se han
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encontrado ligamiento y asociaciones con un locus situado en la regién telomérica del brazo
corto del cromosoma 11 (11p15.5). Por esto se ha postulado que pudiera tratarse de una mo-
dificacion del gen del receptor D4 de la dopamina (DRD4), el cual se encuentra en esa region.
Otros piensan que pudiera ser un polimorfismo de siete repeticiones del receptor D4 de la
dopamina (DRD4R7), que se encuentra en la misma region, aunque no todos los estudios han
encontrado ligamientos en este locus 11p15.5, lo que hace suponer que existen otros loci de
caracteristicas mendelianas similares asociados con el diagnéstico TDAH (Castellanos y cols.,
2003.; Todd y cols., 2001). Recientemente en un estudio que uso técnicas de mapeo ultra-fino
con un mayor numero de marcadores en la regién 11p15.5, y analisis de regresion compleja
y de correspondencias multiples, ha postulado que la asociacion a este locus pudiera rela-
cionarse con el gen de la enzima tirosina hidroxilasa (TOH-asa), que parece corresponder al
marcador 11pDS4146 en el mismo locus (Arcos-Burgos y cols., 2004b).

Otros estudios han encontrado asociacion entre el fenotipo del TDAH y el gen de la proteina
transportadora de dopamina (DAT1: locus SLC6A3) en la region telomérica del brazo corto del
cromosoma 5 (5p 15.33), en el cual han sido investigados multiples marcadores (D5511, D55678,
y D5510). Se ha informado que los homocigotos para el alelo del polimorfismo de 10 repeticiones
en tdndem de 40 pares de bases se encuentran asociados con el fenotipo de TDAH en estudios de familias
extendidas, en trios y en estudios de poblacion general con disefio de casos y controles (Barkley y
cols., 2006; Brookes, y cols. 2006; Carrasco y cols., 2006; Cook Jry cols., 1995; Gelernter y cols., 1995;
Hebebrand y cols., 2006; Li y cols., 2006; Lim y cols., 2006). Sin embargo, un estudio no encontré
asociaciéon con este polimorfismo, usando métodos de ligamiento mds estrictos (Simsek y cols.,
2006). También se ha informado asociaciéon con el gen de proteina recaptadora de noradrenalina
(Barr y cols., 2002). De igual manera existe un estudio que asocia la presencia de un fenotipo de
TDAH con dificultades en la lectura y en el desarrollo del lenguaje con los marcadores DS105 al
DS306 del brazo corto del cromosoma 6 (6p) (Willcutt y cols., 2002).

Lawson y colaboradores (2003), sugieren que las alteraciones genéticas del TDAH se
relacionan de alguna manera con la monoaminooxidasa A (MAO-A); enzima que degrada
las catecolaminas. El gen que codifica esta enzima ha sido sugerido como candidato por su
importancia en la regulacion de estados agresivos. Otras investigaciones sefialan que la al-
teracion genética del trastorno estaria en relacién con alelos que codificarian proteinas regu-
ladoras de la actividad del receptor D2 de la dopamina, para disparar una cascada formada
por neurotransmisores como el GABA, la serotonina y las endorfinas, que mediarian sistemas
generadores de “placer” o “bienestar” en el sistema limbico (Blum y cols., 1996; Comings y cols.,
1991), o con los sistemas de control inhibitorio relacionados con los genes de los receptores D4 y
D5 de la dopamina (Barkely, 1998; Barkley y cols., 2006; Holmes y cols., 2002; Swanson y cols., 2000;
Sunoharay cols., 2000).

Recientemente, un estudio con mapeo completo del genoma humano, realizado con 15
familias extensas, con multiples afectados de TDAH o TDC en varias generaciones, y 126 familias
nucleares, se encontrd, mediante diversas técnicas, hallazgos concurrentes que mostraron
ligamiento a locis del brazo largo del cromosoma 4 (4q13.2), al brazo largo del cromosoma 8 (8q),
al brazo largo del cromosoma 5 (5933.3), al brazo largo del cromosoma 11 (11g22) y al brazo
corto del cromosoma 17 (17p11). Los hallazgos del locus 4g13.2 son informados por primera
vez en un estudio que busca asociaciones con TDAH, y parece relacionarse con una proteina
que regula la actividad de la dopamina en el sistema limbico y en el cerebelo para el control
de la atencién, la preocupacion para estimulos amenazantes y la actividad motora tanto en
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humanos como en animales (Arcos-Burgos y cols., 2004b). En otros estudios con mapeo com-
pleto del genoma se encontrd una asociacion fuerte con el locus 17p11, lo que confirmaria su
relacién con la aparicion del TDAH en algunas familias; ademas corrobora que el fenotipo del
TDAH puede derivar de varios genes diferentes con caracteristicas mendelianas dominantes
(Fishery cols., 2002; Ogdie y cols., 2002).

Endofenotipos

Existe una discusion acerca de cual es el elemento que realmente se hereda. En este sen-
tido, la teoria de los endofenotipos ha intentado construir rasgos minimos de alteraciones
de las conductas, o de modificaciones de la cognicién, o de disfunciones emocionales, para
hacer los analisis de ligamiento, sin necesidad de recurrir a los diagnésticos realizados con
patron estandar de oro (Arcos-Burgos y cols., 2004a). En este sentido se ha postulado que
existen alteraciones en los sistemas de control del tiempo ligados al locus DRD4 o al DRD4R7
(11p15.5); también se hace la suposiciéon de la presencia de aversién a la espera ligada al
DAT1 (SLC6A3) (5p15.33) o al polimorfismo DRD4R7 (11p15.5); igualmente se ha postula-
do una disfuncion de la memoria operativa verbal asociada a los marcadores DS105- DS306
(6p); o un sindrome de despreocupacion extrema, que llevaria a dificultades para hacer es-
fuerzos frente a los problemas, con conductas irresponsables, desconsideradas y procrastina-
cion persistente, que estaria formando el fundamento del fenotipo de TDAH asociado con los
loci4q13.2y 11p15.5 (Arcos-Burgos y cols., 2004b; Castellanos y cols., 2000; Sunohara y cols.,
2000). Estos estudios genéticos postulan que lo heredado seria un rasgo cuantitativo QTL
(del inglés: quantitative trait locus), como expresion extrema (colas positivas y negativas) de
puntuaciones que tienen una distribucién normal en la poblacién general, y no el diagnos-
tico categdrico en su totalidad; por eso proponen hacer los estudios con variables cuantita-
tivas provenientes de las escalas estandarizadas de la conducta y emociones, o de estudios
de neuroiméagenes, o de evaluaciones neuropsicolégicas controladas (Arcos-Burgos y cols.,
2004; Barkley, 2006; Barr y cols., 2002; Castellanos y Tannock, 2002, Doyle y cols., 2005; Levy y
cols., 1997; Liy cols., 2006; Pineda y cols., 2007; Willcutt y cols., 2002).

Algunos autores consideran que el modelo dimensional o cuantitativo (endofenoti-
pos) de la conducta, de la cognicion, de la actividad electrofisiolégica y/o de las sefa-
les magnéticas, produciria asociaciones mas fuertes, para explicar mejor la naturaleza
genética y evolutiva del TDAH, a través de una propuesta de predisposicion-fragilidad
contra persistencia-plasticidad, en interaccién con diversos factores sociales y ambienta-
les (American Psychiatric Association, 1994; Castellanos y cols., 2003; Doyle y cols., 2005;
Curran, 2001; Sharp, 2003; Todd y cols., 2001).

El modelo de los endofenotipos se asume para explicar la heterogeneidad de las mani-
festaciones de las enfermedades de herencia compleja (Gelernter y cols., 1995; Hebebrand y
cols., 2006; Carrasco y cols., 2006). Este parte del supuesto de una predisposicion o vulnerabi-
lidad basica que: se presenta con mayor frecuencia en los afectados; permite determinar con
mas exactitud la etiologia genética; se observa con una agregacion familiar; es susceptible
de establecerse como rasgo cuantitativo, y puede estar presente también en los miembros
no afectados de las familias pero con una frecuencia o una intensidad significativamente me-
nor. Este modelo postula que la aparicidn de los sintomas en los miembros afectados de las
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familias se explica porque la predisposicion-fragilidad basica interactia con otros factores
genéticos o ambientales, para producir los sintomas del trastorno en su totalidad. También
supone que los no afectados tendrian una resistencia-plasticidad relativa, que los prote-
geria del problema. En otras palabras, la predisposicion-fragilidad (endofenotipo) se relacionaria
con el desorden en términos de probabilidad significativa o de asociacion de riesgo (razén de
disparidad: RD, sigla en inglés: OR).

Los metanalisis de las pruebas neuropsicoldgicas, especialmente de las tareas de atencion,
funcién ejecutiva y memoria operativa, demuestran que su uso como parte del estandar de oro
para el diagndstico de TDAH es bastante limitado, cuando se estiman y se comparan la sensibili-
dad, la especificidad, el valor de prediccién positiva (VPP) y negativa (VPN), ademas de la capacidad de
discriminacién en los diversos estudios (Barkley y cols., 2006; Lim y cols., 2006; Liy cols., 2006).
Sin embargo, su utilidad como pruebas empiricas para validar el modelo de los endofenotipos
pareceria tener un futuro prometedor, tanto en estudios de poblacién general como en el de
familias, segun los datos derivados de los primeros informes exploratorios de este modelo en la
genética del TDAH (Curran, y cols., 2001; Manor y cols., 2002; McCracken y cols.,2000; Todd y cols.,
2001; Sharp y cols., 2003).

Factores ambientales
Factores de riesgo prenatales, neonatales y de la infancia

Hallazgos concurrentes de varios estudios sugieren que factores ambientales como los pro-
blemas relacionados con el habito de fumar de la madre durante el embarazo, la embriaguez
materna durante la gestacién, las complicaciones del parto y los trastornos neurolégicos
tempranos pueden ser factores de riesgo para la aparicion del TDAH (American Psychiatric
Association, 1994, 2000; Scahill y Schwab-Stone, 2000).

En un par de estudios con 174 casos de nifios con TDAH y 129 controles se encontré
que 47% de las madres de los niflos con TDAH fumaron durante el embarazo, mientras que
s6lo 24% de madres controles lo hicieron (p< 0.001). El nivel de significancia se mantuvo
aun después de usar como covariable el nivel socioeconémico y el género de los nifos.
También se hizo un andlisis estadistico de covarianza con la ocupacién, el nivel de escola-
ridad y el coeficiente intelectual de los padres. Independiente de si los niflos tenian TDAH
o no, los hijos de madres que fumaron durante el embarazo tuvieron un coeficiente inte-
lectual significativamente mas bajo que el de las madres no fumadoras. Estos hallazgos
sugieren la existencia de algun factor ligado al consumo de cigarrillo materno, el cual
estaria asociado con alteraciones en el desarrollo cerebral de los nifios (Milberger y cols.,
1996, 1998).

En otro estudio con 140 casos de nifios con TDAH y 120 controles se encontré una aso-
ciacion significativa entre las complicaciones del embarazo y el parto (sangrados durante el
embarazo, problemas familiares serios, uso de medicamentos y consumo de cigarrillos). No
se encontro interaccion entre estos factores de riesgos y factores genéticos relacionados con
el diagnéstico de TDAH (Milberger y cols., 1997).

En un estudio con nifios colombianos de 6 a 11afos de edad, residentes en la ciudad de
Medellin (200 casos con TDAH y 200 controles) se observd que los factores de riesgo mas
frecuentes en el grupo de nifios con TDAH fueron en su orden: amenaza de parto prematuro
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(20 %), amenaza de aborto (18 %), hospitalizaciones en el primer mes (17.2%), gripas con
incapacidad (17.1%) y consumo de cigarrillos (7.0%). La razén de riesgo (del inglés Odd Ra-
tio: OR) de cada uno de estos eventos para el diagnéstico de TDAH fueron consumo alto de
alcohol con 100% de las 9 madres detectadas en el grupo de casos, y el tabaquismo (OR
= 17.5) durante el embarazo, seguidos por las convulsiones neonatales (OR = 9.4). El mo-
delo escalonado de regresion logistica multiple seleccioné un bloque de cuatro variables:
tabaquismo materno, convulsiones neonatales, amenaza de aborto y gripas con incapacidad
durante el embarazo como los factores que se asociaron mas fuertemente con el diagnéstico
de TDAH. Estos riesgos no se modificaron al hacer un andlisis corregido, utilizando el género
y los factores genéticos como covariables (Pineda y cols., 2003).

Cuando se aumentd la muestra a 200 casos y 286 controles, se pudo observar que la em-
briaguez durante el embarazo fue el factor de riesgo mas importante para la aparicion del
TDAH, seguido del trauma de crdneo moderado durante los 4 primeros afos de la nifiez. Por
el disefio de la investigacion en estudiantes seleccionados de manera aleatoria en las mismas
escuelas publicas y privadas de educacién primaria, no se observaron diferencias significati-
vas por estrato socioecondmico. Tampoco se observaron diferencias relacionadas con la es-
tructura familiar. Estos datos concuerdan con multiples estudios realizados para investigar
los factores de riesgo ambientales asociados con el diagnostico de TDAH (Allen y cols., 1998;
Bloomy cols., 2001; Catroppa y Anderson, 1999; Changy cols., 2000; Domizio y cols., 1993; Gerring
y cols., 2000; Herskovits y cols., 1999; Linnet y cols., 2003; Max y cols., 1998; Milberger y cols.,
1996, 1997, 1998; Pineda y cols., 2003; Rodriguez y Bohlin, 2005; Thapar y cols., 2003; Scahill y
Schwab-Stone, 2000; Zappitelli y cols., 2001).

TDAH en condiciones de adversidad social

Algunas revisiones acerca de los factores de riesgo han encontrado una asociacidn entre las
condiciones de adversidad social, especialmente el pertenecer a estratos socioeconémicos
bajos, el bajo salario de los padres y su bajo nivel académico, la estructura familiar pobre, el
abuso y dependencia de sustancias de los padres y la presencia de psicopatologia familiar
con el complejo diagnéstico de TDAH-trastorno disocial (TD) severo (Linnety cols., 2003;
Taylor y Rogers, 2005; Thapar y cols., 2006). Estos y otros estudios postulan que los nifios
con TDAH con bajo coeficiente intelectual (Cl) tienen a su vez dificultades generalizadas de
los aprendizajes, sus padres presentan generalmente psicopatologias multiples, tienen bajos
ingresos, baja escolaridad, bajo Cl y condiciones familiares y sociales cadticas. Este complejo
de factores multiples adversos asociados al diagnostico de TDAH en la nifiez predice la pre-
sencia de TDC y dependencia de sustancias en la adolescencia; es lo que se ha denominado
el complejo TDAH-TD-Dependencia de alcohol, cigarrillo y otras sustancias; que parece origi-
nado de la interaccién compleja de factores genéticos relacionados con el TDAH, factores de
riesgo causantes de lesiones cerebrales y condiciones sociales cadticas (Abrantes y cols., 2005;
Catroppa y Anderson, 1999; Cukrowicz y cols., 2006; Ehringer y cols., 2006; Herskovits, y cols., 1999; Max
y cols., 1998; McCraken, 1998; Milberger y cols., 1996, 1997, 1998; Pfiffner, y cols., 2005; Pineda y
cols., 2003; Rodriguez y Bohlin, 2005; Scahill y Schwab-Stone, 2000, Taylor y Rogers, 2005;
Thapar y cols., 2006).
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En un estudio en Medellin (Colombia) con adolescentes de sexo masculino infractores
con TD emparejados por edad con adolescentes no infractores y sin TD, se encontré una alta
asociacion de historia de sintomas severos de TDAH y de TND durante la nifiez de los adoles-
centes infractores con TD. Ademas, los adolescentes con TD tenian un Cl significativamente
mas bajo, una menor escolaridad, con condiciones sociales y familiares desestructuradas, con
pautas de crianza que fluctuaban entre lo agresivo (maltrato) y lo permisivo (negligente) al
compararse con los adolescentes controles. Esto corrobora la validez de la categoria diag-
nostica del TDC, o lo que otros denominan como el complejo TDAH-TD-Dependencia de al-
cohol, cigarrillo y otras sustancias, en nuestro medio, relacionado con condiciones familiares
y sociales adversas (Puerta y cols., 2002). De forma especulativa suponemos que hay una fre-
cuencia muy alta de este sindrome complejo en nuestra poblacién de adolescentes y adultos
jovenes, lo cual explicaria en parte las condiciones de desorganizacién social y de violencia
que vive nuestro pais en la actualidad.

Neurofisiologia

Neurotrasmisores

Los estudios cientificos acerca de los aspectos neuroquimicos involucrados en la génesis del
TDAH se basaron inicialmente en la observacién empirica de la respuesta positiva sobre el control
de los sintomas del TDAH al suministrar ciertos medicamentos, especialmente los psicoestimu-
lantes, que se supone modifican la actividad de la dopamina y de la norepinefrina en el cerebro
(Abikoff y Gittelman, 1985; Greenhill, 1992; McCraken, 1998; Pellock, 1996). Los tratamientos far-
macoldgicos en medicina se fundamentan en los modelos bioquimicos de las enfermedades. La
idea general es que si existe una alteracion en la actividad de una sustancia como causante de los
sintomas de una enfermedad, la restitucion de esta sustancia debe controlar los sintomas y, even-
tualmente, controlar o curar el problema (Greenhill, 1992; McCraken, 1998). Existen dos modelos
neurobioquimicos basicos propuestos para explicar los sintomas del TDAH: la alteracién de neu-
rotransmisor Unico, en este caso la dopamina (Barkley, 1998; Barkley, 1998b; Barkley y cols., 2006;
Brookes y cols., 2006; Carrasco, y cols., 2006; Comings y cols., 1991; Curran y cols., 2001; Faraone y
Biederman, 1994; Gelernter y cols., 1995; Hebebrand y cols., 2006; Holmes y cols., 2002; Li y cols.,
2006; Lim y cols., 2006; Sunohara y cols., 2000; Swanson 2000), y alteracién catecolaminérgica
multiple con efectos interactivos (Barr, 2002; Blum y cols., 1996; Bymaster y cols., 2002; Castellanos
y Rapoport, 1992; Hunt, Coheny cols., 1984).

Modelo de la deficiencia de neurotransmisor tinico

Dopamina

El neurotransmisor mas estudiado como posible causante de los sintomas de TDAH ha sido la
dopamina (Barkley, 1998a; Barkley, 1998b; Barkley y cols., 2006; Brookes y cols., 2006; Carrasco
y cols., 2006; Comings y cols., 1991; Curran, 2001; Faraone y Biederman, 1994; Gelernter y cols.,
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1995; Hebebrand y cols., 2006; Holmes y cols., 2002; Liy cols., 2006; Lim y cols., 2006; Sunohara
y cols., 2000; Swanson, 2000). Las primeras evidencias se basaron en la observacién de los pro-
blemas motores y de atencion severos de los pacientes afectados por encefalitis epidémica.
Estos enfermos mejoraron de manera dramética y rdpida al suministrarles psicoestimulantes,
en especial de tipo dopaminérgico como la levodopa. Esta observaciéon condujo a probar que
el suministro de psicoestimulantes como la d-anfetamina o el metilfenidato a los nifos con
TDAH, favorecian un control satisfactorio de los sintomas desde los primeros estudios no con-
trolados (Wender, 1973; 1978; 1987). Posteriormente se ha corroborado el déficit dopaminér-
gico mediante estudios que examinaban la concentracién de sus metabolitos en el liquido
cefalorraquideo (Shaywitz y cols., 1977; Shaywitz y Shaywitz, 1989; Shaywitz y cols., 1976), o en
modelos de animales intoxicados con bajas dosis de un potente antidopaminérgico como la
neurotoxina MPTP (Roeltgen y Schneider, 1991; Schneider y Kovelowski, 1990), o en los estu-
dios del flujo sanguineo cerebral o de medicién del metabolismo del cerebro de areas de alta
produccién de dopamina como el cuerpo estriado (Lou y cols., 1984; Lou, y cols., 1989).

De acuerdo con un estudio de biologia molecular se postula la existencia de una altera-
cién de la estructura de los receptores D2 de dopamina, la cual estaria codificada genética-
mente (Comingsy cols., 1991). Esta hipdtesis ha sido acogida por muchos autores basados en
estudios morfoldgicos con resonancia magnética nuclear (RMN) del cerebro y de respuesta
clinica a los medicamentos dopaminérgicos y el incremento de los sintomas con medica-
mentos antagonistas de la dopamina (Barkely, 1998a; 1998b; Hynd y cols., 1990; Riccio y cols.,
1993). Hay evidencias adicionales para apoyar la hipétesis dopaminérgica subyacente a la
aparicién de comportamientos violentos, de psicopatia, de TDAH, de sindrome de Gilles De
La Tourette, de alcoholismo, de tabaquismo, de abuso de drogas psicoactivas, de comporta-
miento alimenticio compulsivo, de juego patolégico y de busqueda obsesiva de emociones
fuertes y novedosas. Habria un factor genético comun a todos estos problemas del control
de impulsos, los cuales podrian reunirse bajo el nombre de sindrome deficitario de la recom-
pensa (SDR) (Blumy cols., 1996; Comings y cols., 1991). Como se cité antes, un nimero grande
de estudios genéticos han comprobado el ligamiento o la asociacion en loci que corresponden a
sitios donde se encuentran genes relacionados con receptores, enzimas o proteinas reguladoras
de la actividad de la dopamina (Arcos-Burgos y cols., 2004; Barkley y cols., 2006; Brookes y cols.,
2006; Carrasco y cols., 2006; Cook Jry cols., 1995; Currany cols., 2001; Faraone y Biederman, 1994;
Gelernter y cols., 1995; Hebebrand, 2006; Holmes y cols., 2002; Lim y cols., 2006; Li y cols., 2006;
Manor y cols., 2002; McCracken y cols., 2000; Sunohara y cols., 2000; Swanson, y cols., 2000).

Noradrenalina

La hipdtesis noradrenérgica se fundamenta principalmente en la respuesta positiva en el
control de los sintomas de TDAH cuando se suministran medicamentos que aumentan la
actividad noradrenérgica en el cerebro, tales como la d-anfetamina (Elia, y cols. 1990), los
estimulantes alfa adrenérgicos como la clonidina y la guanfacina (Hunt y cols., 1995; Hunt
y cols., 1984), algunos antidepresivos triciclicos como la imipramina (Donnelly y cols., 1986) y,
ahora, los inhibidores especificos de la recaptacién de la noradrenalina (NA) como la reboxetina
y la tomoxetina (atomoxetina-LY 139603) (Chouinard y cols., 1984). En los pacientes tratados
con medicamentos noradrenérgicos se ha encontrado que la eficacia en el control de los sin-
tomas de la TDAH se correlaciona con un aumento de la excrecion de epinefrina en la orina
(Eliay cols., 1990).
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Los ensayos clinicos controlados con placebo en nifios con TDAH muestran una eficacia
significativamente superior al placebo y similar al metilfenidato (Biedermany cols., 2002; Bie-
derman y cols., 2004; Spencer y cols., 2002; Wernicke y Kratochvil, 2002). En estudios experi-
mentales con ratas, se ha observado que la atomoxetina incrementa tres veces los niveles de
norepinefrina en la corteza prefrontal, sin aumentar la produccién de serotonina. También se
aumenta en tres veces la dopamina prefrontal, pero no la del nicleo acumbens, este incre-
mento catecolaminérgico se propone como mecanismo de accidn para los efectos positivos
en el control del TDAH (Bymaster y cols., 2002). Sin embargo, los estudios de ligamiento ge-
nético a la proteina transportadora de la noradrenalina han sido negativos hasta el momento
(Barr y cols., 2002). Aunque la deficiencia noradernérgica también puede relacionarse con
alteraciones en la TOHasa, que es una enzima comun tanto para el metabolismo de la dopa-
mina como de la nordadrenalina (Arcos-Burgos y cols., 2004).

Serotonina

Existe menor evidencia que permita comprometer los sistemas serotoninérgicos en la génesis
del TDAH. Se ha demostrado que algunos medicamentos que incrementan la actividad de la
serotonina (SA), como los antidepresivos inhibidores de la recaptacion de serotonina (IRS), pue-
den mejorar de manera progresiva los sintomas de TDAH, especialmente en los adolescentes y
en los adultos (Adler, 1995). Sin embargo, los estudios disponibles hasta el momento son abier-
tos y no hay claridad de si la mejoria se debe a efectos directos sobre los sintomas del TDAH o
sobre alteraciones del estado de dnimo (depresiéon) concomitantes (Harris, 1995).

Alteracion catecolaminérgica multiple con efectos interactivos

La informacion disponible en la actualidad permite inferir que la hipotesis de la alteracién de un
neurotransmisor Unico no se puede seguir sustentando por mas tiempo. Los estudios de bio-
logia molecular concluyen que los neurotransmisores se distribuyen de una manera mas difu-
sa en el cerebro que las propuestas inicialmente, que tienen muchos tipos de receptores para
interactuar con otros sistemas de neurotransmisores sin aparente relacién metabdlica y que la
actividad bioquimica y funcional de los neurotransmisores varia dependiendo del sistema, de
los canales idnicos disponibles, de la presencia o no de otros mensajeros y de los receptores a
los que se acoplen (Salle y Gill, 1998). En este sentido se ha observado, por ejemplo, que un in-
cremento de la dopamina produce a su vez una inhibicién del sistema noradrenérgico del locus
coeruleus a través de un mecanismo adrenérgico. La activacién de este mecanismo noradrenér-
gico del locus coeruleus indispensable para la actividad de vigilancia exploratoria, pudiera ser
interferente de la atencién sostenida o selectiva. A su vez la activacion de sistemas noradrenér-
gicos fronto-estriados son indipensables para la regulacion de la actividad dopaminérgica en
las tareas de atencién sostenida (Castellanos y Rapoport, 1992; Harris, 1995; McCraken, 1998).

Fisiopatologia

El uso de técnicas de imagenes y electrofisioldgicas ha sido ampliamente descrito en la iden-
tificacion de alteraciones de la actividad cerebral de los trastornos psiquiatricos (Himelstein
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y cols., 2000; Valera y Seidman, 2006). En el TDAH la tomografia por emision de positrones
(TEP), ha encontrado hipoperfusion en regiones de la corteza prefrontal, hiperperfusion
posterior y alteraciones en los receptores de dopamina (DA); elemento que explica la len-
titud en los tiempos de reacciéon de seis adolescentes con este trastorno (Himelstein y cols.,
2000;Lou y cols. 2004). De forma similar, la evaluacién de la respuesta al metilfenidato utili-
zando TEP revelé cambios en los receptores de la DA que impactaban sobre los sintomas de
inatencidn e hiperactividad-impulsividad (Rosa-Neto y cols., 2005). El uso de la tomografia
computarizada por emision de fotones individuales (del inglés single photon emission
computed tomography, SPECT) muestra una reduccion en el metabolismo de la glucosa en
corteza premotora, estriato, tdlamo, hipocampo y cingulo (Himelstein y cols., 2000; Valera
y Seidman, 2006). Por su parte, los estudios de RMN en TDAH han usado disefos de casos y
controles en la busqueda de alteraciones estructurales especificas, identificando bajos volu-
menes en regiones del cuerpo calloso que apoyan la presencia de anormalidades en circuitos
fronto-estriales (Castellanos y cols., 1994) y desarrollo anormal de estructuras del ntcleo cau-
dado, que no mejoran con el tratamiento (Castellanos y cols., 2002); asi como anormalidades
en la corteza prefrotal derecha, sustancia blanca parieto-occipital y globo pélido (Himelstein
y cols., 2000; Valera y Seidman, 2006). Los estudios funcionales, como la resonancia magné-
tica nuclear funcional (RMNf), ha encontrado en individuos con TDAH alteraciones fisiol 6gi-
cas en: [6bulos frontales, ganglios basales, cuerpo calloso y cerebelo (Giedd y cols., 2001)
y una relacion (aun poco concluyente) entre los genes candidatos de DA y alteraciones en
el caudado en gemelos afectados discordantes (Bobb y cols., 2005; Castellanos y cols., 1998).

Los estudios de potenciales relacionados con eventos han encontrado en individuos
con TDAH alteraciones en el sostenimiento, selectividad, control atencional y comportamen-
tal (Manly y cols., 2001); en el enganche atencional (Wilding, 2005); reduccién de la amplitud
de la P3a (formas de onda negativa selectiva en los nifios), relacionada con los errores en las
tareas y en el pico de onda a los 100 m/seg después del inicio de la respuesta motora (Perchet
y cols., 2001) y un aumento de las ondas tempranas posteriores negativas (OTPN), generando
una activacion de abajo-arriba a diferencia de las tareas neutras (Schupp y cols., 2003). Estos
hallazgos son consistentes con reduccion en la actividad del area dorsal de la corteza anterior
del cingulo (CAC); lo que sugiere un déficit global en el esfuerzo cognitivo de las operaciones
relacionadas con esta regidn cerebral en el TDAH. Otros hallazgos han sido: una reduccién
de la onda N200 (forma de onda negativa que aparece a los 200 mseg) en la corteza frontal
inferior derecha y en las ondas positivas P de 250-500m/seg, las cuales anticipan fallas
en la inhibicién en la regién frontal derecha (Pliszka y cols., 2000) y que se han asociado a un
menor porcentaje global de inhibicion, incremento en la latencia en los tiempos de reaccién
(Booth y cols., 2007; Overtoom y cols., 2002; Perchet y cols., 2001), mayor nimero de errores
por descontrol motor, mayores alteraciones durante el procesamiento de la anticipacién del
estimulo para la preparacién motora (Banaschewski y cols., 2003) y un menor intervalo entre
las ondas N200-P300 y la respuesta motora. Estos fenédmenos pueden ser explicados por in-
madurez de la funcion ejecutiva de los nifios con TDAH, especificamente en los mecanismos
de planeacién y anticipacién (Perchet y cols., 2001), asociada también a una mayor desinhi-
bicién y fallas en la regulacion emocional y dificultades para enmascarar emociones, incluso
ante la solicitud explicita de inhibir sus emociones (Walcott y Landau, 2004).
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Desde la perspectiva del diagndstico clinico psiquiatrico se ha establecido que el TDAH pro-
duce sintomas persistentes de inatencién, hiperactividad-impulsividad. Algunos de estos
sintomas deben estar presentes antes de los siete aflos, con un impacto negativo en las acti-
vidades académicas, familiares, sociales y laborales. Debe cumplirse el criterio de exclusion, segun
el cual los sintomas no se explican por ninguin otro trastorno psiquiatrico, neurolégico, ni por
otro tipo de enfermedad médica general (American Psychiatric Association, 1994; 2000; Bar-
kley, 1998a; 1998b; The MTA Cooperative Group, 1999). El diagnéstico patrén de oro aceptado
por las guias clinicas en EUA es el realizado a través de una de las entrevistas psiquidtricas
estructuradas validadas por la Asociacion Americana de Psiquiatria. También se acepta como
diagndstico patrén de oro la concordancia en la evaluacién por parte de dos psiquiatras con
entrevista semiestructurada, o el consenso de un grupo de expertos, entre los cuales debe
haber un psiquiatra experto en trastornos de conducta en nifios y adolescentes. Al diagnos-
tico de TDAH se le puede agregar el diagnéstico de TD, o abusos de dependencia de substancias,
depresion, trastorno afectivo bipolar, o de ansiedad, los cuales pueden considerarse como
comorbilidades (American Psychiatric Association, 1994, 2000).

La entrevista psiquiatrica para nifos (del inglés: Spanish Diagnosis Interview Schedule for Chil-
dren-DISC V) fue traducida al espaiol y adaptada a partir de un estudio transcultural de TDAH y
trastornos infantiles (Bravo y cols., 1993). Cuenta con una versién para padres y otra para nifios,
los sintomas son evaluados a partir de la descripcion de la evolucién durante un afo y el dlti-
mo mes de presentacion de los sintomas. El instrumento evalla seis alteraciones funcionales
especificas relacionadas con los cuidadores, familiares, amigos, docentes y el funcionamiento
escolar en general. La Mini International Neuropsychiatric Interview (MINI) es una entrevista diag-
nostica estructurada de breve duracidon que explora los principales trastornos psiquiatricos del
Eje | del DSM-IV y la CIE-10, ha sido utilizada como estandar de oro en el diagndstico de trastor-
no de conducta, fue adaptada al espaiol por Ferrando y colaboradores, 2000.

Los cuestionarios son una herramienta util en el diagnéstico del nifio con TDAH, por
cuanto proveen una medida para cuantificar la opinién de los informantes, expresada
de manera cualitativa (Barkley, 1998a). Las escalas de rastreo de padres y maestros son
cruciales en la comprension del TDAH y en la determinacién de las causas y factores de
riesgo asociados a cada subtipo (Burns y cols., 2003). Las escalas comportamentales son
utilizadas por los clinicos como complemento de la informacion obtenida en la entrevista
(McGough, y McCracken, 2000). Sin embargo, se deben reconocer que ellas tienen limita-
ciones a nivel de validez y confiabilidad (Barkley, 1998).

En el TDAH en adultos por su parte ha planteado la discusién sobre los criterios que validan
el diagnostico, debido a que su aplicabilidad en la edad adulta es pobre y los criterios no han
sido validados mas alla de la adolescencia. El DSM IV ha descrito sélo la naturaleza persistente de
algunos de los sintomas en la adultez, pero la validez de los criterios especificos y de las escalas
gue contribuirian estan en fase inicial, y sélo se han investigado de forma retrospectiva (McGough
y cols., 2004). Para la evaluacién del TDAH en adultos se pueden sefalar la utilidad de la escala
WURS (del inglés: Wender Utah Rating Scale) y la adaptacion clinica de los criterios del DSM-IV,
los cuales brindan elementos para la seleccion de pacientes que pueden ser individuos de va-
lidaciones neurobioldgicas, relacionadas con aspectos genéticos y utilidad del medicamento a
partir de pruebas neuropsiocolédgicas, EEG (electroencefalograma), neuroimagenes y potenciales
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evocados cognitivos. Dadas las limitaciones de basar el diagnéstico en informacion retrospectiva,
la probabilidad de sesgos de memoria es muy alta, sobre todo porque cuando el paciente tiene
un TDAH severo, puede ser propenso a restarle importancia a los sintomas y sus consecuencias.
Por esta razon, se necesita con urgencia el desarrollo de criterios suficientemente claros para el
diagndstico en el adulto (McGough y cols., 2004). La escala WURS, ha sido la mas utilizada en
el reconocimiento retrospectivo de los sintomas de trastorno atencional, y hasta el momento es
la Unica que tiene validez convergente con los criterios retrospectivos obtenidos mediante la en-
trevista psiquiatrica (Wender, 1987).

Una de las limitaciones importantes de los criterios aceptados en el momento para el
diagnéstico psiquidtrico (American Psychiatric Association, 1994, 2000; Barkley, 1998a) es la de
no incluir el nucleo fundamental emocional del TDAH: la despreocupacion extrema, la in-
capacidad para estresarse. Tampoco se incluye la tendencia persistente al aplazamiento
irresponsable. Estas fallas en la estructuracién de los criterios producen frecuentes errores
de diagnostico, que llevan a confundir el TDAH con trastornos de sintomas similares en la
conducta, como el trastorno afectivo bipolar, la depresion, el trastorno obsesivo compulsivo
y el sindrome de Asperger (Barkley, 1998 a; 1998b; The MTA Cooperative Group, 1999).

Estado actual del tratamiento mas eficaz del TDAH basado
en las causas, su neurofisiologia y su eficacia

El estudio cooperativo norteamericano, coordinado por el Instituto Nacional de Salud Mental
(National Institute of Mental Health [NIMH]) de EUA, desde 1992 ha venido comparando diver-
sas técnicas terapéuticas. Utilizando una muestra seleccionada de manera aleatoria de nifos
entre 7 y 9 afos, con seguimiento durante 14 meses, con una metodologia doble ciego y de
tratamiento cruzado, encontré que el tratamiento farmacoldgico con psicoestimulantes fue
significativamente superior para el control de los sintomas de TDAH. De otro lado, mostré que
la psicoterapia intensiva de control de la conducta o el manejo psicoeducativo de la comuni-
dad no produjeron mejorias significativas sobre los sintomas de TDAH. También informé que
el tratamiento combinado, usando medicacién mas psicoterapia, fue superior que el uso de la
medicacion sola, para el control del TDAH complicado. La psicoterapia de control conductual
intensiva fue igual al manejo psicoeducativo de la comunidad, produciendo una mejoria signi-
ficativa, superior al placebo. La psicoterapia intensiva o la intervencién psicoeducativa comu-
nitaria fueron superiores a la medicacion sola en el control de los problemas especificos de la
conducta, de los emocionales y afectivos (oposicionismo, violencia, robos, piromania, fugaz del
colegio, depresién, ansiedad, otros). Los hallazgos sugieren que para la TDAH sin complicacio-
nes en etapas tempranas se debe utilizar la medicacién sola. Una combinacién de medicacién con
psicoterapia y estrategias psicoeducativas comunitarias seria el tipo de intervencién adecuada
para controlar y prevenir las complicaciones del TDAH durante la adolescencia y la adultez
temprana. Avances recientes de la misma investigacion han encontrado que es posible mane-
jar exitosamente el TDAH sin medicacion si el niUmero de estudiantes en los salones de clases
es de 10 o menos en el preescolar, 15 0 menos en la etapa escolar y 20 o menos en el bachi-
llerato. Este tipo de aulas de trabajo se han desarrollado en las llamadas escuelas experimen-
tales, en las cuales se incluyen estrategias pedagdgicas para reducir la duracién de las clases
magistrales a menos de 30 minutos, incrementar los trabajos de campo y el uso de actividades
interactivas con videos y computadoras. Con este tipo de manejo estructurado se informé que
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la medicacion se usé ocho veces mas en las escuelas tradicionales en EUA, en comparacion
con las escuelas experimentales con control estructurado de las actividades académicas. Estas
escuelas experimentales requirieron, ademas, del acompafiamiento comprometido de los pa-
dres, para mantener el mismo ambiente estructurado en los hogares (International Consensus
Statement on ADHD, 2002; The MTA Cooperative Group, 1999).

Tratamientos no recomendados

Existe una serie de aproximaciones terapéuticas farmacoldgicas y no farmacoldgicas, cuya
eficacia sélo ha sido demostrada de manera anecdética en algunos casos y en estudios no
controlados, por lo cual no son recomendables. Los estudios con muestras aleatorias, doble
ciego, controlados y de modalidad cruzada han mostrado que estas formas de tratamiento
tienen una eficacia comparable al placebo. Estos tipos de tratamiento incluyen: la estimu-
lacion vestibular, la relajacion con biofeedback, el neurobiofeedback electroencefalografico,
las vitaminas, las dietas hipoglucidas, el entrenamiento cognitivo con computadora, la terapia
cognitivo-emocional, las medicaciones homeopéticas, las drogas naturistas, los tranquilizan-
tes mayores y los acidos grasos omega 3 (Barkley, 1998a; 1998b; Salle y Gill, 1998; The MTA
Cooperative Group, 1999).

Conclusiones

EITDAH es considerado en la actualidad como un trastorno del neurodesarrollo que ocasiona
sintomas persistentes de inatencion e hiperactividad-impulsividad, los cuales producen un
impacto negativo en las actividades académicas, familiares, sociales y laborales. La incapa-
cidad para preocuparse (generar estrés) y hacer esfuerzos cognitivos frente a las situaciones
que representan problemas u obstaculos parece ser el proceso basico responsable de los
sintomas del TDAH. Los estudios muestran evidencias solidas y concurrentes acerca de la
existencia de una alteracion genética como causa principal del TDAH, que modifica negati-
vamente la actividad de la dopamina, lo cual parece generar una alteracion en la capacidad
para hacer esfuerzos, con dificultades para esperar despreocupacion y procrastinacion per-
sistentes. Existen dos grupos de investigacion sobre la genética del TDAH en el mundo que
parecen haber avanzado mucho en la busqueda como para comprometerse en tener secuen-
ciados los dos primeros genes reales ligados con la apariciéon del TDAH, los cuales estarian
situados en los loci 4q13.2 y 17p11. Existe una forma de TDAH causado por lesiones del cerebro,
segun los datos de los estudios de gemelos idénticos discordantes, y segun los estudios de
factores de riesgo ambiental. Los factores de riesgo ambientales mas fuertes, asociados
con el diagnéstico de TDAH, son el consumo de cigarrillo y la embriaguez materna durante el
embarazo, el trauma de craneo moderado del niflo durante los primeros afos de la infancia,
el retraso leve en el desarrollo del habla y las convulsiones febriles. La asociacion del TDAH
con condiciones familiares y sociales adversas produce el llamado TDC o complejo psicopato-
I6gico TDAH-TD severos-dependencia al cigarrillo-alcohol y sustancias, cuyas consecuencias
personales, familiares y sociales a partir de la adolescencia son generalmente devastadoras.
El tratamiento adecuado del TDAH debe ser una mezcla de educacion, salud mental preven-
tiva, farmacoterapia, psicoterapia y la creacién de grupos de apoyo social a lo largo de la vida
de las personas afectadas y sus familias.
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}}_i\\f’ e Capitulo 13

Trastornos
neuropsicologicos

y de conducta
de origen genetico

Maria de Lourdes Ramirez y Esmeralda Matute

Introduccion

a relacién entre herencia y conducta ha sido un tépico por historia controvertido. La

primera dificultad se establece desde el momento de definir conducta humana.

Considerando que la conducta humana se establece por la distincion de su cere-
bro unico, un encéfalo que por caracteristicas evolutivas ha desarrollado estructuras y
funciones exclusivas de la especie humana que, en términos de conducta, se traducen
como: lenguaje y pensamiento abstracto; entonces definir conducta humana conlleva el
establecimiento de una larga descripcion de actividades sociales y pensamiento, de cul-
tura y estilos de vida, de creencias (religiones) y habitos pero sobre todo de inteligencia,
pensamiento y lenguaje.

Por otro lado, se puede decir que la conducta humana en un individuo especifico,
es el resultado del funcionamiento de su sistema nervioso central (desde su desarro-
Ilo hasta su maduracién y envejecimiento) en respuesta a condiciones particulares de
tiempo, espacio y condiciones ambientales (nutricion, salud, educacién, percepcién de
las propias necesidades fisicas, etc.) asi como de las interrelaciones con otros indivi-
duos de la misma especie o de otra distinta.

En este contexto analizaremos los aspectos de la conducta humana, sus trastornos desde
el punto de vista neuropsicolégico y sus fundamentos hereditarios y genéticos.



Antecedentes historicos

Consideramos que el trabajo de dos pioneros del estudio de la herencia ubicado en el siglo XIX
es fundamental para comprender la relacion entre herencia, medio ambiente y las caracteristicas
cognitivas y conductuales del individuo; el de Francis Galton y el de Gregorio Mendel.

En el ano de 1865, Francis Galton escribié dos trabajos bajo el titulo: Hereditary talent and
character, donde establece uno de los paradigmas angulares de la genética e investigacion
de las cualidades de la mente humana. Antes de estos trabajos, era del dominio publico la
creencia que con voluntad se podia cambiar la propia naturaleza, en espanol representado
por la expresion “querer es poder”.

Su trabajo, es ejemplo de disefio en investigacion, ante la imposibilidad de realizar pa-
reamientos entre humanos bajo control y habiendo establecido en el cuerpo de su trabajo
que una observacion aislada puede llevar a malas interpretaciones (lo ahora llamado conoci-
miento anecdatico), postula que sélo analizando con estadisticas amplias se podrian obtener
conclusiones vélidas. En este tenor, para evaluar la influencia de la herencia en el talento y el
caracter humanos, obtiene informacion sobre una lista de personajes eminentes de su
época en campos disimbolos, ciencia, arte y leyes. Galton encontrd un porcentaje de paren-
tesco entre ellos mucho mayor que el encontrado en poblacion abierta, por ello concluye
que el talento y los logros de los personajes eminentes, tienen una influencia directa y mayor
de la herencia bioldgica.

En su trabajo discute el hecho, que los hijos de padres talentosos tienen mayores
oportunidades de desarrollarse que los hijos de padres no talentosos, ademds insiste
en el hecho que habria individuos con caracteristicas hereditarias para obtener logros,
nacidos en familias no prominentes, pero dada la poca oportunidad para desarrollarlos,
no lograrian descollar.

Este trabajo pionero, aquilata el valor de un ambiente favorable para el desarrollo de las
potencialidades bioldgicas heredadas. Galton incluso sugirié que deberia favorecerse la pro-
creacion entre los talentosos en una sociedad utépica, ademas acuia para ello el término
eugenesia, que en su contexto lo explica como promover las caracteristicas heredadas de
los dotados en forma extraordinaria (nunca mencioné el hecho de impedir que los menos
dotados se reprodujeran, como se malinterpreta por muchos el significado).

Asi, el trabajo de Galton es la piedra angular del andlisis cuantitativo, con el que se evaltan
muchos de los rasgos o fenotipos de conducta, y es la base de lo que ahora conocemos como
herencia multifactorial.

En 1866, Gregorio Mendel, un aino después del trabajo de Galton, publica su trabajo
Versuche iiber Pflanzen-Hybriden, donde establece lo que ahora se denominan “leyes de
Mendel”y que representan el primer trabajo concreto y objetivo que le atribuye a un “de-
terminante particulado” (conocido con el nombre de gen) la herencia de una caracteristica
bioldgica especifica.

El trabajo de Mendel se adelantd a explicar la transmision de los “determinantes par-
ticulados”, cuando se desconocian los mecanismos de la divisién celular mitética y la
meidtica, se ignoraba que en el nucleo de la célula reside la informacion de la herencia,
que los cromosomas son los responsables de portar la informacion, que son moléculas
de acido desoxirribonucleico y todo el resto de datos necesarios para dar sustento bio-
quimico a las leyes de Mendel.
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Es importante resaltar que en la herencia mendeliana (también denominada herencia
monogénica) el impacto en la manifestacion del patrimonio hereditario, el ambiente tiene
poca o nula participacién, en herencia mendeliana lo que determina un fenotipo o rasgo
bioldgico, es la presencia de genes en determinadas combinaciones o bien su ausencia.

La herencia mendeliana en humanos, se ajusta a patrones de herencia distinguibles en
arboles genealdgicos y, existen abundantes trastornos de conducta de herencia mendeliana
reconocidos en la literatura, principalmente aquellos que limitan o dafan las funciones inte-
lectuales, como lo son diversos tipos de deficiencia mental.

Genes, cromosomas Yy herencia

En condiciones normales heredar y transmitir es una accién indistinta. La presencia o ausen-
cia de un gen no siempre lleva implicita su expresién, ya que mecanismos de herencia de un
gen determinado son independientes de la oportunidad de su expresion.

El término innato determina la pertenencia de una caracteristica a la naturaleza intrin-
seca de un ser. El calificativo congénito, tiene un matiz diferente, especifica el momento del
nacimiento o antes del nacimiento, como el tiempo de apariciéon de una caracteristica dada.
Asi, el término innato conlleva el de genético y no necesariamente se manifiesta al nacer; por
otro lado, el término congénito no determina obligadamente el de genético; ejemplos: la
corea de Huntington, de herencia autosémica dominante, es una enfermedad que en la ma-
yoria de los casos inicia en la cuarta década de la vida, y es debida a un defecto innato; la
embriopatia por rubéola es detectable al nacimiento, (congénita) y, a pesar de las anomalias
fisicas del portador, sus genes estan intactos, por lo que sus defectos no son heredables.

La herencia biolégica se da a través de dos vehiculos: cromosomas y estructuras no cro-
mosomicas, en los cuales siempre se transportan genes. Segun es el vehiculo y el nimero de
genes serd la mecénica de la transmision; si se considera a los cromosomas como vehiculos,
encontraremos dos tipos de transmisidn, la herencia mendeliana o monogénicay la herencia
multifactorial; estas formas de herencia son las de mas importancia en el humano, ya que
explican la mayoria de los padecimientos genéticos. Si los vehiculos de los genes son no
cromosomas, identificamos otros dos tipos: la herencia citoplasmatica o mitocondrial, y la
herencia por genes saltarines. La primera, aunque importante, tiene un reducido impacto
en la patologia genética humana, en ella los individuos afectados, tanto hombres como mu-
jeres, se encuentran emparentados a través de mujeres y ningun vardn transmite el rasgo o
la enfermedad. De la herencia por genes saltarines se reconoce su posible participacién en
patologia humana, pero estd poco estudiada.

Patologia genética

La patologia genética en muy rara ocasion esté determinada por alteraciones en la forma de
transmision, lo mas frecuente es que haya alteracidn en la estructura de los genes (mutacion
de un gen), o bien haya una modificacion de la dosis normal de ellos.

La mayor parte de la patologia genética se divide en tres grandes grupos de padeci-
mientos, los debidos a: mutaciones de un solo gen que se hereda en forma mendeliana,
mutaciones de muiltiples genes que se heredan de forma multifactorial y enfermedades
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por alteraciones cromosémicas. En las alteraciones cromosémicas, por lo general, no
hay alteracion en la estructura de los genes, sino descompensacion por modificacién en
la dosis de genes, esto es, los genes son normales, pero la dosis de estos es anémala, se
encuentran en cantidad incrementada o disminuida.

Herencia Mendeliana. Mutaciones de un solo gen

La herencia mendeliana o monogénica tiene como sustrato la modificacion de la estructura
de un gen, esto es, el gen en su secuencia estd modificado o de tal modo dafado que es
como si estuviera ausente. Las patologias son tantas, que existe un catélogo en Internet que
enumera la mayoria de estos padecimientos: Online Inheritence Mendelian in Man (OMIM) el
cual es de acceso libre. Cada vez que se hace referencia a un nimero OMIM en este capitulo,
se puede consultar colocdndolo en esta direccion electrénica: http://www.ncbi.nlm.nih.gov/
sites/entrez?db=omim

Los genes en la herencia mendeliana, se heredan bajo leyes especificas. Existen muchas
versiones de las leyes de Mendel porque en el escrito original, Mendel no las enuncio, pero
los redescubridores y sus seguidores, encontraron la interpretacion de tales leyes en sus es-
critos, estas interpretaciones son muy variables, para fines de este capitulo consideraremos
tres, las cuales citan Nussbaum y colaboradores (2007):

1) Unidad: los genes se heredan como unidades definidas.

2) Segregacion independiente: esta es para genes del mismo locus; alelos (formas alter-
nas del mismo gen). Los genes miembros de un locus se separan en gametogénesis
y se ubican en gametos distintos. Si un individuo tiene un genotipo Aa, formara dos
clases de gametos: Ay a.

3) Surtido independiente: ésta ley se refiere a miembros de loci génicos distintos; genes
no alélicos. Los genes de distinto loci se separan independientes unos de otros y se
ubican al azar en los gametos. Un individuo de genotipo Aa para un locus y Bb para
otro, tendra cuatro clases de gametos: AB, Ab, aB y ab.

Esimportante sefalar que las leyes de Mendel asi expuestas, no consideran si el gen es domi-
nante o recesivo, tanto uno como otro tiene la misma oportunidad de heredarse. Si bien, co-
munmente se piensa que el recesivo no se hereda con la misma frecuencia que el dominante,
esto se debe a la confusion que ocasiona la expresion ya que el gen recesivo sélo se expresa
cuando esta en estado homocigoto; en doble dosis.

Existen numerosos ejemplos de patologias mendelianas en neuropsicologia, uno de ellos
es el sindrome Velo-Cardio-Facial (OMIM #192430) que se hereda en forma autosémica domi-
nante (cuadro 13-1). En forma breve revisaremos sus aspectos médicos y neuropsicoldgicos.

Sindrome Velo-Cardio-Facial

Descrito en 1981 por Shprintzen y colaboradores en 39 pacientes, se caracteriza por los siguien-
tes signos y rasgos fisicos: paladar hendido, defectos cardiacos, facies tipica, y problemas de
aprendizaje. Otros datos variables y menos constantes son microcefalia, retardo mental, talla
baja, manos y dedos delgados, defectos de pabellones auriculares y hernia inguinal, la herencia
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es autosémica dominante, pero con frecuencia se encuentra un defecto en uno de los cromo-
somas 22, una pérdida intersticial en el brazo largo. Esta delecién comprende un segmento
de 1.5 a 3.0 megabases en la regiéon 22q11.2 (una megabase comprende un millén de bases
nucleotidicas) y se comporta de manera muy particular, ya que los individuos portadores pue-
den ser clinicamente sanos. No se ha identificado con certeza el gen responsable del sindrome,
aunque existen varios candidatos, el gen TBX1 es considerado como el responsable de la mayor
parte de las anomalias fisicas. Estudios clinicos recientes reportan mas de 180 anomalias dis-
tintas asociadas al Velo-Cardio-Facial, las mas frecuentes son: talla baja, microcefalia, cara larga,
retrognatia, fisuras palpebrales estrechas, discos 6pticos pequeios, vasos retinianos tortuosos,
defectos menores de pabellén auricular, la raiz nasal cuadrada, alas nasales hipoplasicas, punta
nasal bulbosa, paladar hendido (puede ser sélo insuficiencia velo-palatina), hipotonia faringea,
defectos cardiacos en 85% de los casos (defectos del septum ventricular, tetralogia de Fallot,
arco adrtico derecho), hernias, (umbilical o inguinal) manos y dedos delgados, y voz hipernasal.

Las caracteristicas neuropsicolégicas incluyen tanto aspectos cognitivos como compor-
tamentales. Dentro de los aspectos cognitivos destacan dificultades en el pensamiento abs-
tracto con un Cl estimado a través del WISC-R entre 70 y 79 (Golding-Kusher y cols. 1985) y
recientemente se ha seflalado que 45% de los niflos con este sindrome presentan retardo
mental (Swillen y cols. 1997). Las manifestaciones de sus dificultades de abstraccién varian
con la edad siendo mas notorias a mayor edad. Asi, las dificultades en mateméticas se mani-
fiestan cuando tienen que comprender los procesos matematicos tales como las adiciones
y sustracciones. En la lectura, las mayores dificultades se centran en la comprensién. A su
vez, estos ninos han mostrado buenas capacidades musicales y para manejar la computa-
dora (Shprintzen, 2000). El retraso en la adquisicién del lenguaje es comln en estos nifos
en etapas iniciales. Con frecuencia se emite el diagnéstico de trastorno por déficit de aten-
cién (TDA) con y sin hiperactividad. Con relacién a las manifestaciones comportamentales,
la inmadurez social es un componente constante. Con frecuencia, en etapas tardias presen-
tan trastornos psiquiatricos y no en pocos de ellos se emite el diagnéstico de esquizofrenia
(Shprintzen, 2000).

Herencia multifactorial

La expresion herencia multifactorial significa que el rasgo analizado puede ser provocado
por muchos factores, que son tanto genéticos como ambientales; que la combinacién de los
genes de ambos padres, sumada a factores ambientales desconocidos producen el rasgo o
el trastorno en cuestion. Con frecuencia, uno de los sexos (el masculino o el femenino) suele
estar mas afectado que el otro en cuanto a los rasgos multifactoriales, esto se asume que es
por un umbral de susceptibilidad distinto definido por el sexo, lo que significa que un sexo
tiene mayor probabilidad de mostrar el problema que el otro. Por ejemplo, la displasia de
cadera es nueve veces mas comun en las mujeres que en los hombres.

Es importante marcar la distincion entre tres conceptos que eventualmente se pueden
confundir:

[ Poligénico: rasgos determinados por el efecto aditivo de tres o mas loci génicos.

B Heredabilidad: la proporcion o estimacién de la contribucién genética en la expresion
de un rasgo multifactorial.
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B Herencia multifactorial: rasgos determinados por la combinacién de factores multi-
ples, genéticos y no genéticos (ambientales).

En la herencia poligénica contribuyen varios genes de distintos loci (aquellos que
estan en cromosomas diferentes) para un rasgo determinado, estos genes tienen un
efecto aditivo y el ambiente contribuye poco o nada a modificar la expresion de la
suma de ellos. No hay ejemplos claros de herencia poligénica en el humano para en-
fermedades, pero si para rasgos normales como es el color de la piel.

En la herencia multifactorial, existe un sustrato genético de orden poligénico, pero no se le
llama asi, ya que la manifestacion del fenotipo de los multiples loci génicos involucrados esta
sujeta a las condiciones ambientales para su expresion, esto hace que los rasgos de herencia
multifactorial se comporten de manera peculiar y sea muy dificil predecir cudl va ser el resul-
tado de la interaccidn entre los genes y el ambiente (cuadro 13-2).

Cuadro13-2. Caracteristicas de la herencia multifactorial

El fenotipo es familiar, pero no hay un patrén hereditario caracteristico

El riesgo para un pariente de primer grado de estar afectado es cercano a la raiz cuadrada del riesgo de
poblacion abierta

Cuando hay mas de un pariente afectado, el riesgo de recurrencia es mayor

Para algunas condiciones, entre mas severo es el fenotipo, mayor es el riesgo de recurrencia

Cuando el fenotipo es mas comun en un sexo, el riesgo de recurrencia para parientes es mayor cuando el
afectado es del sexo menos frecuente

El riesgo es mayor si los padres son consanguineos

En patologia genética encontramos diferentes padecimientos de herencia multifactorial
en donde se ven involucradas las caracteristicas neuropsicoldgicas del individuo, tomaremos
como ejemplo el autismo.

Autismo

Este trastorno es complejo, clinicamente se considera que tiene un espectro muy amplio, des-
de casos leves hasta graves, por lo que es denominado en forma gruesa como trastorno del
espectro autista autista (del inglés Autism spectrum disorder, también referido como ASD).

El DSM-IV (American Psychiatric Association, 1994; 2000) establece los criterios diagndsti-
cos de autismo dentro de tres categorias: alteraciones cualitativas de la interaccion social, de
la comunicacion verbal y no verbal y del comportamiento motor con patrones estereotipa-
dos de conducta (véase capitulo 14 para los criterios diagnoésticos especificos). Con relaciéon a
las caracteristicas cognitivas y comportamentales, el autismo se clasifica como de bajo y alto
funcionamiento. El autismo de bajo funcionamiento cursa con deficiencia mental y con posi-
bilidades de interaccion social casi nulas sin lograr ser autosuficiente, en tanto que el autismo
de alto funcionamiento puede tener un desarrollo intelectual dentro de los pardmetros nor-
males y llegar aun a presentar capacidades sobresalientes en algun area de desarrollo como
puede ser las capacidades numéricas, la memoria o las habilidades gréficas. Una de las pecu-
liaridades del autismo es sin duda la limitacién en sus habilidades sociales. Se hipotetizan en
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este trastorno dificultades en la teoria de la mente, entendida ésta como una capacidad me-
tacognitiva que facilita la comprension de que el otro puede tener un pensamiento diferente
al propio que permite autoregular el comportamiento de acuerdo con los sentimientos de
los demas. Asi, los casos con autismo, muestran un defecto importante en las interacciones
sociales mediadas, tanto por conductas no verbales como mirar directo a los ojos del interlo-
cutor, como por el desarrollo del lenguaje hablado, que puede estar retrasado o ausente. En
el caso de estar presente, éste puede mostrar caracteristicas formales adecuadas, por ejem-
plo, un sistema fonoldgico intacto a la vez que presenta limitaciones semanticas. Con ello, los
autistas logran aprender de memoria didlogos completos de peliculas incluyendo caracteris-
ticas prosédicas y vocabulario poco usual sin llegar a comprender su significado.

El ASD afecta mas varones que mujeres, la relacién es de 4 o0 10: 1 hombre: mujer. Entre 15
y 37% de los casos con autismo estan asociados a un desorden genético reconocible o bien,
una alteracién cromosémica. Las asociaciones mas frecuentes son: sindrome X fragil, esclero-
sis tuberosas, duplicaciones cromosémicas 15q, y fenilcetonuria no tratada.

Otros sindromes genéticos menos frecuentes asociados al ASD son sindrome Angelman,
sindrome Down, la mucopolisacaridosis tipo Sanfilippo, sindrome Rett, sindrome Smith-Ma-
genis, sindrome Cohen, y sindrome Smith-Lemli-Opitz.

Numerosos loci génicos han sido identificados como contribuyentes al fenotipo del ASD
(cuadro 13-3).

Cuadro13-3. Genesy loci en autismo

Nombre del locus Lugar cromosdmico Num. OMIM
AUTS1 7q22. 209850
AUTS3 13q14 608049
AUTS4 15q11 608636
AUTS5 2q 606053
AUTS6 17q11 609378
AUTS7 17921 610676
AUTSS8 3q25-q27 607373
AUTS9 7931 611015

AUTS10 7q36 611016
AUTS11 1924 610836
AUTS12 21p13-qll 610838
AUTS13 12q14 610908
AUTS14 16pl11.2 611913
AUTS15 7q35-q36 612100

Ademds, se han identificado genes para autismo ligado al cromosoma X, AUTSX1 (OMIM
300425); AUTSX2 (OMIM 300495); AUTSX3 (OMIM 300496) asociados a mutaciones en genes
especificos.
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La contribucion genética en los origenes del autismo es innegable; sin embargo, los fac-
tores ambientales son poco conocidos; Muhle y colaboradores, (2004) y Kinney y colabora-
dores, (2008) realizaron un metanalisis de los factores genéticos y ambientales relacionados
con la génesis del ASD. En cada uno de estos dos trabajo se llega a conclusiones similares, en
relacion al ASD idiopatico; el no relacionado con un sindrome genético reconocible. Los dos
revisan la evidencia de estudios en pares de gemelos, enfatizando que aunque la concordan-
cia en monocigotos es mas alta que en dicigotos (hecho que apunta a una alta heredabilidad
del ASD), también sostiene que la exposicion a modificadores ambientales contribuyen a la
variabilidad clinica del ADS. Ademas, analizan trabajos (reporte de casos o series pequefas)
donde se pretendia encontrar asociacion entre el desarrollo de ADS y dafio prenatal y posna-
tal, como trauma obstétrico o sangrado uterino; también escudriiaron en reportes de aso-
ciacion entre el ADS y la vacuna triple para sarampién-paperas-rubéola, o el envenenamiento
por mercurio, sin encontrar evidencia real de una tal asociacién o correlacion.

Ademas, Kinney y colaboradores discuten su propio estudio en el que realizaron un es-
crutinio en los hijos de madres sometidas a estrés por desastres naturales (huracanes, sismos)
encontrando un incremento en la frecuencia de autismo en los hijos de madres que sufrieron
estrés a mediados del ultimo trimestre del embarazo; sin embargo, ellos mismos aseguran
que esta asociacion es relativa, ya que falté indagar la presencia de otros factores ambienta-
les, como exposicion a téxicos, desnutricion, insalubridad, que son comunes en situacién de
desastre.

Indudablemente la evaluacién profesional de un nifo o adulto con ADS debe incluir la
evaluacién por un genetista clinico, que apoye y oriente a los padres en relacién al riesgo de
recurrencia en la familia. Cada caso debe ser evaluado en forma individual, ya que el riesgo
especifico dependera de la historia familiar y el tipo de ADS del afectado. Finalizando este
punto debe quedar claro que la herencia multifactorial, en general, conlleva riesgos de recu-
rrencia menores que la herencia mendeliana.

Alteraciones cromosomicas

Los cambios constitucionales en la estructura de los cromosomas, o en el nUmero de ellos,
ocasiona anomalias del desarrollo general, incluyendo el del sistema nervioso central y por
ende la funcion intelectual.

Una persona tiene 23 pares de cromosomas de los cuales 22 son autosomas y uno es go-
nosoma o cromosoma sexual. El nimero de cromosomas de cada persona estd resguardado
por una divisién celular correcta; por lo tanto, cuando ésta se realiza anormalmente se altera-
rd el nUmero o la estructura de los mismos, lo que lleva a un desequilibrio en la dotacién de
los genes. Cuando se altera el nUmero puede ser que haya una sola copia, en lugar de dos, a
lo que se le conoce como monosomia o bien que se presenten tres copias o mas del mismo
cromosoma (trisomia o polisomia respectivamente).

Las alteraciones en la estructura modifican la forma y la posicion de los cromosomas, au-
mentando o disminuyendo segmentos de ellos; asi, puede haber segmentos faltantes o du-
plicados o bien cambiados de lugar; a estos ultimos se les conoce como translocaciones.

Estas variaciones en el nimero o en la estructura de los cromosomas generalmente se
manifiestan por alteraciones del desarrollo, retraso mental y otras anormalidades fisicas que
en conjunto permiten realizar un diagnéstico clinico. Se han descrito mas de 500 sindromes
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distintos producidos por alteraciones cromosémicas. La frecuencia de las alteraciones cro-
mosoémicas en abortos espontdneos del primer trimestre es de 50% y cerca de 0.7% en los
recién nacidos (RN) vivos (Martinez y Martinez, 2001).

Aberraciones cromosomicas numeéricas o aneuploidias

Si bien, las alteraciones numéricas o aneuploidias tienen diferentes origenes, de manera ge-
neral se puede decir que son errores de la divisidn celular, ya sea en mitosis (células somati-
cas) o bien en meiosis (células germinales) resultando en individuos con diferente ndmero
cromosomico al normal, ya sea 46 +1= 47 cromosomas, 0 46 — 1= 45 cromosomas. Este tipo
de defectos cromosémicos son los mas frecuentes, aunque existen otras combinaciones,
donde se puede encontrar individuos 49 cromosomas. Otra alteracion numérica es aquella
en que un set completo de cromosomas esta presente de mas, son llamadas triploidias, acon-
tecen con rareza, el desorden es tan grave que no permite la vida.

La alteracion en el nimero de cromosomas, por lo general, es ocasionada por la no-disyun-
cién en anafase de meiosis | de un par de homdlogos (figura 13-1); o por la no-disyuncién de
un par de crométides hermanas en anafase de meiosis Il; ocasionalmente un rezago de uno
de los cromosomas en anafase origina aneuploidia. Cuando la no-disyunciéon cromosémica
ocurre en una division mitética, se genera una mixoploidia o0 mosaicismo; la alteracion nu-
mérica ocurriria después de formado el cigoto en sélo parte de sus células por lo que siempre
tendria células normales.

Figura 13-1
. N anafase M2
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gonia v
g
- - @ n+1
— — "
mp e
o= t n-—1
- -
n=4 S
. n—1

No disyuncién meidtica. La gonia inicia la meiosis con el ADN duplicado, esto es cuatro cromatides por par homo-
logo. Observe dos pares de cromosomas, uno grande y otro pequefio, los miembros de cada par estan en diferente
tono, para distinguir como se separan. En la anafase de meiosis | (M1) los miembros de cada par se separan y van
a polos opuestos, aqui ambos miembros del par pequefio se dirigen al mismo polo. En la anafase de meiosis 11 (M2)
la separacion de las cromatides es normal se separan por la division del centrémero. Al finalizar la meiosis quedan
dos gametos con un cromosoma de mas y dos gametos con un cromosoma menos. Si los que tienen un cromosoma
extra se reinen con un gameto normal, se engendrard un individuo con 47 cromosomas. Si uno de los gametos con
el cromosoma de menos se retine con un gameto normal el cigoto resultante tendrd 45 cromosomas.
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El'humano es una especie muy delicada en su genética, tolera poco los cambios en la cantidad
de sus cromosomas, las no-disyunciones meidticas son frecuentes pero no trascienden, ya que la
mayoria son incompatibles con la vida, s6lo unas pocas de las que ocurren en forma natural termi-
nan con un producto vivo al nacimiento, éstas son de los cromosomas autosémicos, las trisomias
13,18y 21; de los cromosomas sexuales o gonosomas son el sindrome Turner (monosomia del X),
el sindrome Klinefelter (47, XXY) la trisomia del X (47, XXX), las polisomias del X (48, XXXY, 48, XXXX,
49, XXXXX, y 49, XXXXY) y por ultimo el varon YY (47, XYY).

No se conoce con certeza el porqué de la variabilidad que representa en los distintos ca-
riotipos el nimero de cromosomas X, sobre todo porque es el inico cromosoma que puede
estar ausente en forma completa, ya que las deficiencias o monosomias, de cualquier otro
cromosoma son inviables. Esto ha llevado a hipotetizar que las mujeres (45, X) sobrevivientes
son en realidad mosaicismos no detectados con las técnicas rutinarias de cariotipo y que
deben conservar una linea celular normal.

Ejemplos de aneuploidias: sindrome Down y sindrome Turner. En el sindrome Down, el ca-
riotipo mas frecuente es 47, XY+21 (en caso de un varén) y 47, XX+21 (en caso de una mujer);
para el sindrome Turner, el cariotipo mas frecuente es 45,X siempre son del sexo femenino,
pues la ausencia es de un cromosoma sexual.

Sindrome Turner

El sindrome lleva el epénimo de Turner por ser él quien primero lo describié en 1938. Se in-
cluyen en la entidad a pacientes con fenotipo femenino, talla baja, infantilismo genital con
disgenesia gonadal, facies peculiar y otras anomalias. Este fenotipo estad condicionado por la
ausencia total o parcial de un cromosoma X; su cariotipo mas frecuente es 45,X.

Dada la multiplicidad de las anomalias, el tratamiento estd encaminado a restaurar en lo
posible el ajuste biopsicosocial de las afectadas. El prondstico de vida estd condicionado a la
presencia y gravedad de cardiopatias. La incidencia es de 1:2 500 RN femeninos.

El cuadro clinico es variable dependiendo de la edad; de hecho, se pueden considerar tres
etapas clinicas:

1. RNy lactante menor: piel de nuca laxa o redundante, implantacién de pelo baja en
nuca, edema de pies y manos por malformacion u obstruccion linfatica, pabellones
auriculares anormales, uias pequenas, cortas, mal desarrolladas (hipoplasicas), talla
normal y anomalias cardiovasculares.

2. Preescolares y escolares: algunos signos desaparecen como el edemay la piel redun-
dante; otros se acentian, como la talla baja, el epicanto, la cardiopatia izquierda del
tipo de la coartacién de la aorta, el térax ancho en forma de tonel, acortamiento de
cuartos y/o quintos dedos en manosy en pies del tercer al quinto dedos, pterigium colli
(cuello alado) y otitis media recurrente.

3. Adolescente: los signos anteriores persisten, se hace ain mas notorio el pobre desa-
rrollo de la talla, ya que el “estiron” de la pubertad no se presenta aun cuando con-
tindan creciendo lentamente y el crecimiento total en esta etapa parece ser similar
al obtenido durante la pubertad en mujeres normales. Existe ausencia de caracteres
sexuales secundarios (CSS), ya que los ovarios son anormales, carecen de gonias, por
lo que no hay produccién de hormonas feminizantes.
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Mencién especial es lo referente a sus caracteristicas cognitivas. Por lo general, su co-
ciente intelectual es inferior al promedio. Los estudios realizados comparando el Cl de la
nifa Turner con el de sus hermanos, encuentran que el de la primera es inferior al de los
segundos. Ademads, se reconoce un desarrollo verbal promedio a la vez que son evidentes
dificultades en las habilidades visoespaciales; sin embargo, Inozemtseva y colaborado-
res (2002) encontraron un desempefo bajo en aquellas tareas verbales que requieren de
manejo de estructuras logicogramaticales complejas incluyendo el manejo de términos
espaciales (p. ej., derecha-izquierda). Con relacién a la presencia de trastornos de apren-
dizaje, con frecuencia se reporta la presencia de discalculia.

Aberraciones cromosomicas estructurales

Este tipo de defectos cromosdmicos, se origina principalmente en interfase, en la fase “S” que es
cuando el ADN se duplica, por ello se encuentra desprotegido y puede ser dafiado con facilidad. El
resto del tiempo en el ciclo celular, el ADN estd protegido por proteinas que lo estabilizan.

Las alteraciones de la estructura cromosémica implican ruptura del ADN, dependiendo
de que se repare o no, sera el resultado (figura13-2).

Todas las aberraciones estructurales llevan a desbalance en la dotacién de genes, pero a
diferencia de las alteraciones numéricas, las estructurales por lo general implican porciones
de cromosomas y, aunque raras, son en general viables.

Figura 13-2
ADN
ruptura
reparacion reparacion no
normal anémala reparacion
restauracion anillos delecién
de la estructura translocaciones
inversiones
duplicaciones
L V4

2 g

aberraciones
de la estructura
cromosémica

Origen de las alteraciones cromosémicas estructurales.
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Dentro de este grupo de trastornos encontramos los llamados sindromes de genes conti-
guos, denominados asi porque la duplicacién o la ausencia de una copia de un segmento que
lleva siempre los mismos genes en contigliidad, ocasiona un cuadro clinico bien establecido
y reconocible. Ejemplo de estos, es el sindrome Williams-Beuren, también llamado sindrome
por delecion cromosémica 7q11.23.

Sindrome Williams-Beuren (SWB) o Sindrome Williams (SW)

Se sabe que desde 1938, habia descripciones clinicas de casos con SWB, pero no fue hasta
1980, en que se reconocié como una entidad especifica.

Clinicamente esta caracterizado por talla baja de inicio prenatal, facies peculiares que es
tipica, y que ha sido descrita como de “duende’, caracterizada por hipoplasia del tercio me-
dio facial, apariencia de edema periorbital (parpados que parecen hinchados), epicanto, el
puente nasal es deprimido y las alas nasales antevertidas, su boca es amplia, con labios car-
nosos, y el filtrum es largo, en sus ojos si son de color claro, puede observarse un patrén de
despigmentacion del iris en forma de estrella (iris estellata) en la cavidad oral, sus dientes son
pequenos, dejan amplio espacio entre ellos y puede haber ausencia de algunas piezas den-
tales. El sistema cardiovascular esta con frecuencia alterado y manifiesta defectos congénitos
como la estenosis adrtica supravalvular, estenosis de la vélvula adrtica, estenosis de otros
vasos sanguineos y defectos septales ventriculares y auriculares. En edad adulta desarrollan
con frecuencia hipertensién arterial. Otros defectos en el aparato locomotor, son limitacién
articular, hallus valgus, xifoescoliosis Otras anomalias son alteraciones de rifiones, los cuales
pueden ser malformados, pequeios o ectdépicos, ademas que pueden tener diverticulos en la
vejiga, lo cual los hace pronos a infecciones urinarias e insuficiencia renal. Su sistema auditivo
es muy peculiar, son hipersensibles a los ruidos y sonidos, tienen alterado el reflejo acustico y
curiosamente tienen una gran sensibilidad musical.

Su voz es grave, ya que en ocasiones presentan paralisis de cuerdas vocales. Son muy ver-
bales con grandes habilidades en la conversacion, su Cl estd francamente disminuido. Existe
una discrepancia importante entre el buen desarrollo de sus habilidades verbales y las bajas
posibilidades en las habilidades gréficas y manejo visoespacial.

Genes y conducta

Desde el trabajo pionero de Galton y el dilema nature versus nurture (lo ingénito contra lo
adquirido por el ambiente), los investigadores de la conducta humana se han dividido en dos
corrientes intentado explicar la conducta humana, unos con las condiciones ambientales y
culturales, y otros con el patrimonio biolégico heredado.

Estudios recientes han encontrado genes: para las matematicas el gen matematico, el gen
del divorcio relacionado con problemas maritales, y el gen guerrero relacionado con conduc-
ta agresiva, todos estos genes que parecieran marcar el destino de una persona; si uno lee en los
diarios y cree lo que se dice de ellos, nos haria pensar en el determinismo absoluto, pero no es
tan sencillo, tomemos el gen guerrero y analicemos: en 2006 se encontré un alelo (variante)
del gen para la monoamino oxidasa- A (MAO-A), este gen codifica para una enzima que se en-
carga de degradar los neurotransmisores con grupos amino, la variante se identificé en gran
proporciéon entre los miembros de la tribu Maori de Nueva Zelanda, quienes tienen culto por
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la guerra. Trabajos posteriores detectaron que la variante guerrera de la MAO-A la tienen 60%
de asiaticos y 40% de los caucdsicos: estudios de neuroimagen demostraron, ademas, que
los portadores del gen guerrero tienen una hipersensibilidad cuando perciben imagenes
emocionalmente aversivas, como lo es un rostro que demuestra miedo, indicando que el
problema es en el control de las emociones. Para completar el panorama, una investigaciéon
realizada en la Universidad de Carolina del Norte, mostré que el gen guerrero se manifestaba
sélo cuando el individuo no tenia controles sociales, es decir, una familia y ambiente social
sanos.

Es relativamente sencillo identificar un gen anormal o un conjunto de genes que determi-
nan una patologia, como en el caso del sindrome Williams-Beuren, pero encontrar los genes
que determinas conductas normales o sanas, es como buscar una aguja en un pajar. El desa-
rrollo del cerebro, la actividad cerebral y la conducta, todos dependen de la interaccién de
genes y ambiente.
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\ (\?)’ e Capitulo 14

Trastornos

del espectro autista

Luz Helena Uribe

ese a los avances en su comprension y a que desde los primeros estudios desarrollados por

Leo Kanner haya sido posible demostrar que los multiples casos descritos en la literatura

exhiben diferencias individuales en el grado del trastorno, la manifestacion de rasgos es-
pecificos, el entorno familiar y la evolucion con el curso de los afios, es inevitable destacar que el
rasgo mas sobresaliente y fundamental en el autismo infantil hace referencia a la manifestacion
de una“incapacidad para relacionarse de forma normal con las personas y las situaciones, desde el
comienzo de la vida” (Kanner, 1993-1943) y que, ademads, por su complejidad este trastorno pue-
de ser visto como un mundo lejano, extrafio y lleno de enigmas. En efecto, Angel Riviere (1997),
como uno de sus principales investigadores en el mundo hispanohablante del siglo XX, sefalé
que estos enigmas implicaban tanto al concepto mismo del autismo, sus causas, explicaciones y
tratamientos, como a las vivencias de opacidad, impredictibilidad, impotencia y fascinacién que
provocan las relaciones con las personas que lo presentan.

Es precisamente este caracter heterogéneo y enigmatico del autismo y sus multiples ma-
nifestaciones, que después de mas de seis décadas de su reconocimiento como trastorno
del neurodesarrollo y a pesar de los innumerables estudios para lograr su comprensién, ha
hecho dificil dilucidar la naturaleza precisa de la disfuncion cerebral subyacente y las manifes-
taciones cognitivas y comportamentales que lo caracterizan. Con miras a clarificar tales com-
plejidades y establecer un marco de referencia explicativo, los investigadores han focalizado
su interés en la determinacion de los factores etioldgicos, la identificacion de las diferentes
anomalias en la estructura y organizacion cerebral, la categorizacién de la sintomatologia real
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y las subsecuentes manifestaciones comportamentales, asi como en la comprensién de sus
bases neuropsicoldgicas.

Llegados a este punto, cabe subrayar que es el nivel neuropsicolégico el que permitiria
proporcionar una explicacion unificada para ese amplio rango de comportamientos y sin-
tomas, que aunque se caracterizan por su heterogeneidad, de otra manera podrian parecer
divergentes y sin relacion. Es esta visién del funcionamiento neuropsicolégico la que podria
facilitar la comprension de las bases neuronales del autismo. Afos de trabajo investigativo so-
portan esta premisa y, de hecho, un cuerpo amplio de literatura se fundamenta en la descripcion
de los multiples y complejos, pero a veces inconsistentes, hallazgos neuropsicolégicos. Pese a es-
tas limitaciones, sus aportes son innumerables y, por ello, esta revision se centra en la presenta-
cién y andlisis de algunos hallazgos que sustentan el planteamiento de tres teorias asociadas a la
presencia de una alteracion neuropsicologica como el nicleo definitorio de los rasgos comporta-
mentales caracteristicos del autismo. No obstante, para poder dar pie a tal discusion, es necesario
partir de la revisién de algunos aspectos generales y determinantes en torno a su conceptualiza-
cién, comprensidn actual y caracterizacion general del perfil cognitivo.

Generalidades: definicion, diagndstico y prevalencia

Lejos de constituir un problema unico, por su heterogeneidad y en funcién de los innumera-
bles hallazgos cientificos alcanzados, a partir de 1970 el autismo infantil empez6 a ser visto
como un complejo grupo de trastornos, que por provenir del inglés Pervasive Developmental
Disorders, en espanol han sido reconocidos como trastornos generalizados del desarrollo
(TGD) o trastornos profundos del desarrollo (TPD). Sélo la posterior identificacién y com-
prensidn de su asociacion con otros trastornos del desarrollo y la presencia de una disfuncion
cerebral subyacente, asi como el reconocimiento de la existencia de algunos cuadros parcia-
lesy la variabilidad en la sintomatologia en funcién de la edad, el grado de afeccién y el nivel
intelectual, permitieron que Lorna Wing y Judith Gould acunaran el término trastornos del
espectro autista (TEA) para resaltar el principio dimensional de la existencia de un continuo
de trastornos, y no una categoria, en los cuales se altera cualitativamente un conjunto de ca-
pacidades asociadas con la interaccion social, el lenguaje y la comunicacién, asi como con la
manifestacion de patrones de conducta o intereses restringidos, estereotipados y repetitivos
(Riviere, 2001; Wing, 2005).

Aunque la concepcion de una afeccion generalizada en el desarrollo del nifio haya sido
una denominacion poco afortunada y que algunos manuales aun utilizan, en realidad con el
término inicialmente se hacia referencia a ese grupo de trastornos caracterizados por altera-
ciones en el desarrollo de multiples funciones psicoldgicas basicas e implicadas en el desa-
rrollo de las habilidades sociales y del lenguaje. Bajo ese paraguas de TGD, los diagnésticos
del DSM-IIl incluian por primera vez el autismo infantil, con inicio antes de los 30 meses de
vida, el trastorno generalizado del desarrollo de inicio en la infancia (cada uno con dos sub-
clasificaciones, que implican un sindrome completo presente o una manifestacion de tipo
residual) y el trastorno generalizado del desarrollo atipico. En otras palabras, el autismo em-
pezaba a diferenciarse de la esquizofrenia infantil y otras psicosis. Asi, la ausencia de sintomas
como ilusiones o alucinaciones se convertia en un criterio diagnéstico (Filipek y cols., 1999).
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Aunque posteriores versiones del Manual Diagndstico y Estadistico de los Trastornos Men-
tales (DSM-III R, DSM-IV y DSM-IV TR) y otros sistemas de clasificaciéon diagnostica (p. ej., CIE
10, definido por la OMS) reconocidos a nivel internacional, como gold standards, contintian
haciendo uso del término TGD, es clara la aceptacién de la existencia de diferentes trastornos
especificos que pueden ser vistos como un espectro (cuadro 14-1).

Cuadro 14-1. Criterios diagnosticos de los trastornos generalizados del desarrollo

o trastornos del espectro autista.

1. Trastorno autista
A. Existe un total de 6 (0 mas) condiciones de 1, 2 y 3, con por lo menos dos de 1, y uno de 2 y uno de 3:
1. Alteracion cualitativa de la interaccion social, manifestada al menos por dos de las siguientes
caracteristicas:
a. Importante alteracion del uso de multiples comportamientos no verbales, como son contacto
ocular, expresion facial, posturas corporales y gestos reguladores de la interaccion social
. Incapacidad para desarrollar relaciones interpersonales adecuadas para el nivel de desarrollo
c. Ausencia de la tendencia espontanea para compartir con otras personas disfrutes,
intereses y objetivos (p. ej., no mostrar, traer o sefialar objetos de interés)
d. Falta de reciprocidad social o emocional
2. Alteracion cualitativa de la comunicacion manifestada al menos por dos de las siguientes
caracteristicas:
a. Retraso o ausencia total del desarrollo del lenguaje oral (no acompariado de intentos para
compensarlo mediante modos alternativos de comunicacion, tales como gestos o mimica)
b. Enindividuos con un habla adecuada, alteracion importante de la capacidad para iniciar o
mantener una conversacion con otros
Utilizacion estereotipada y repetitiva del lenguaje o lenguaje idiosincrasico
d. Ausencia de juego realista espontaneo, variado, o de juego imitativo social propio del nivel de
desarrollo
3. Patrones de comportamiento, intereses y actividades restringidos, repetitivos y estereotipados,
manifestados por lo menos mediante una de las siguientes caracteristicas:
a. Preocupacion absorbente por uno 0 mas patrones estereotipados y restrictivos de interés que
resulta anormal, sea en su intensidad, sea en su objetivo
. Adhesidn aparentemente inflexible a rutinas o rituales especificos, no funcionales
€. Manierismos motores estereotipados y repetitivos (p. ej., sacudir o girar las manos o dedos,
movimientos complejos de todo el cuerpo)
d. Preocupacion persistente por partes de objetos
B. Retraso o funcionamiento anormal en por lo menos una de las siguientes areas, que aparece antes
de los 3 afios de edad:
1. Interaccion social
2. Lenguaje utilizado en la comunicacion social o
3. Juego simbdlico o imaginativo
C. Eltrastorno no se explica mejor por la presencia de un trastorno de Rett o de un trastorno
desintegrativo infantil

()

2. Trastorno de Rett
A. Todas las caracteristicas siguientes:
1. Desarrollo prenatal y perinatal aparentemente normal
2. Desarrollo psicomotor aparentemente normal durante los primeros 5 meses después del nacimiento
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Cuadro 14-1. Criterios diagnosticos de los trastornos generalizados del desarrollo

o trastornos del espectro autista. (DSM-IV-TR, 2000) (continuacion)

3. Circunferencia craneal normal en el nacimiento
B. Aparicion de todas las caracteristicas siguientes después del periodo de desarrollo normal:

1. Desaceleracion del crecimiento craneal entre los 5y 48 meses de edad

2. Pérdida de hahilidades manuales intencionales previamente adquiridas entre los 5y 30 meses
de edad, con el subsiguiente desarrollo de movimientos manuales estereotipados (p. €.,
escribir o lavarse las manos)

3. Pérdida de implicacion social en el inicio del trastorno (aunque con frecuencia la interaccion
social se desarrolla posteriormente)

4. Mala coordinacion de la marcha o de los movimientos del tronco

5. Desarrollo del lenguaje expresivo y receptivo gravemente afectado, con retraso psicomotor grave

3. Trastorno Desintegrativo Infantil
A. Desarrollo aparentemente normal durante por lo menos los primeros 2 afios posteriores al
nacimiento, manifestado por la presencia de comunicacion verbal y no verbal, relaciones sociales,
juego y comportamiento adaptativo apropiados a la edad del individuo
B. Pérdida clinicamente significativa de habilidades previamente adquiridas (antes de los 10 afios de
edad) en por lo menos dos de las siguientes areas:

1. Lenguaje expresivo o receptivo

2. Habilidades sociales o comportamiento adaptativo

3. Control intestinal o vesical

4. Juego

5. Habilidades motoras

C. Anormalidades en por lo menos dos de las siguientes areas:

1. Alteracion cualitativa de la interaccion social (p. ej., alteracion de comportamientos
no verbales, incapacidad para desarrollar relaciones con comparieros, ausencia de
reciprocidad social o emocional)

2. Alteraciones cualitativas de la comunicacion (p. ej., retraso o ausencia de lenguaje hablado,
incapacidad para iniciar o sostener una conversacion, utilizacion estereotipada y repetitiva del
lenguaje, ausencia de juego

3. Patrones de comportamiento, intereses y actividades restrictivos, repetitivos y estereotipados,
en los que se incluyen estereotipias motoras y manierismos

D. Eltrastorno no se explica mejor por la presencia de otro trastorno generalizado del desarrollo o de
esquizofrenia

4, Trastorno de Asperger
A. Alteracion cualitativa de la interaccion social, manifestada al menos por dos de las siguientes
caracteristicas:
1. Importante alteracion del uso de multiples comportamientos no verbales como contacto
ocular, expresion facial, posturas corporales y gestos reguladores de la interaccion social
2. Incapacidad para desarrollar relaciones con compafieros apropiados al nivel de desarrollo del
individuo
3. Ausencia de la tendencia espontanea a compartir disfrutes, intereses y objetivos con otras
personas (p.ej., N0 mostrar, traer o ensefiar a otras personas objetos de interés)
4, Ausencia de reciprocidad social o emocional
B. Patrones de comportamiento, intereses y actividades restrictivos, repetitivos y estereotipados,
manifestados al menos por una de las siguientes caracteristicas:
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Cuadro 14-1. Criterios diagnosticos de los trastornos generalizados del desarrollo

o trastornos del espectro autista. (DSM-IV-TR, 2000) (continuacion)

1. Preocupacion absorbente por uno o mas patrones de interés estereotipados y restrictivos que
son anormales, sea por su intensidad, sea por su objetivo

2. Adhesion aparentemente inflexible a rutinas o rituales especificos, no funcionales

3. Manierismos motores estereotipados y repetitivos (p. €j., sacudir o girar manos o dedos, o
movimientos complejos de todo el cuerpo)

4, Preocupacion persistente por partes de objetos

C. Eltrastorno causa un deterioro clinicamente significativo de la actividad social, laboral y otras
areas importantes de la actividad del individuo

D. No hay retraso general del lenguaje clinicamente significativo (p. €j., a los 2 afios de edad utiliza
palabras sencillas, a los 3 afios de edad utiliza frases comunicativas)

E. No hay retraso clinicamente significativo del desarrollo cognitivo ni del desarrollo de habilidades
de autoayuda propias de la edad, comportamiento adaptativo (distinto de la interaccion social) y
curiosidad acerca del ambiente durante la infancia

F.  No cumple los criterios de otro trastorno generalizado del desarrollo ni de esquizofrenia

5. Trastorno generalizado del desarrollo no especificado
La clasificacion no aporta instrucciones sobre la utilizacion de esta categoria

Aunque los indices de prevalencia deban ser frecuentemente revisados, la evidencia de un
claro crecimiento (p. ej., 30.8 casos de trastorno autista por cada 10 000 personas y un indice
de 27.1 casos adicionales, si se hace referencia a los TEA) reafirma la necesidad de incremen-
tar el diagndstico y la deteccion precoz (Filipek y cols., 1999). Asi pues, aunque la literatura
sefale la presencia de anormalidades cerebrales que tienen su origen en el periodo prenatal
o neonatal (Chugani, 2002; Courchesne, Carper, y Ashoomoff, 2003), para el establecimiento
de un diagnéstico fiable es necesario tener en cuenta que cada uno de los trastornos aqui
descritos tiene sus propias especificidades con relacion a la edad de aparicion y que, ademas,
el desarrollo del niflo ha seguido un curso particular.

A este respecto, algunos expertos en el tema (Volkmar y cols. 2004) sefialan que, por lo ge-
neral, la edad en la que los padres comienzan a preocuparse seriamente por las dificultades
de sus hijos es alrededor de los 18 meses. Aunque los sintomas podrian haberse manifestado
desde los 12 meses, sélo en este momento es indudable que algunas caracteristicas del desa-
rrollo normal parecen estar ausentes o se hace muy evidente la manifestacion de alteraciones
en el desarrollo del lenguaje, el juego simbdlico o imaginativo y las relaciones sociales.

La dificultad en su determinacion radica, entonces, en el hecho de que en el primer afo
de vida los signos de alerta suelen ser mas sutiles y, por ende, faciles de pasar por alto. La con-
sideracion de un posible caso de autismo infantil exige, por tanto, tomar en cuenta dos as-
pectos importantes. Por una parte, es probable que exista una minoria de casos que no exhiben
ningun tipo de anomalias hasta no acercarse a los 2 afos de vida y, de hecho, se ha identificado
que este patrén tardio de aparicién parece ser mas comun en el grupo de niflos con TEA con un
nivel de inteligencia superior. Por ello, en estos casos resulta mas complejo determinar si el desa-
rrollo fue en realidad normal e incluso, en muchos casos, éste aspecto puede mantenerse como
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una incégnita. Por otra parte, aunque el trastorno pueda ser identificado alrededor de los 18 me-
ses de edad, es muy probable la existencia de una alta proporcién de diagnésticos erréneos, si
éstos son realizados en ese momento. Lo ideal es tener en cuenta los signos de alarma y hacer un
seguimiento del caso; de manera que, posteriormente, hacia los 3 afos de edad el diagnéstico
pueda ser corroborado (Filipek y cols., 1999; Volkmar y cols., 2004).

En linea con estos argumentos, cabe sefalar que a pesar de la amplia variabilidad en la
sintomatologia y las multiples etiologias de los TEA, todos ellos se caracterizan por la mani-
festacion de las conductas nucleares propias de la triada descrita previamente. No obstante,
la consideracion de los diferentes subtipos también esta determinada por otros factores. Asi
pues, un subtipo ha sido definido por la presencia de una discapacidad intelectual (Cl inferior
a 70), un retraso o ausencia de las habilidades linguisticas y su mayor asociacién con una
etiologia biolégica adquirida o determinada genéticamente (p. €j., sindrome de Rett-SR, tras-
torno desintegrativo infantil-TGl y trastorno autista de bajo funcionamiento-TABF). De forma
alternativa, aproximadamente un 25% de los casos han sido asociados al subtipo conocido
como trastornos de alto funcionamiento (sindrome de Asperger-SA, trastorno autista de alto
funcionamiento-TAAF y trastorno del desarrollo generalizado no especificado-TGDNOS); es
decir, aquellos que se caracterizan por la presencia de una capacidad intelectual normal o su-
perior (Cl superior a 70), unas habilidades lingtiisticas relativamente intactas y la ausencia de
un dafo cerebral o marcadores biolégicos y neurolégicos claramente identificables (Rapin, 1999;
Gilbert y Coleman citado en Rinehart, Bradshaw, Brereton, y Tonge, 2002).

Aunque las diferencias entre estos dos subtipos parecen claras, la validez en la determina-
cioén de algunos de los trastornos adscritos a cada uno de ellos ha sido ampliamente cuestio-
nada (Berlinger y Smith, 2001; Fein y cols., 1999) y, por ello, diferentes estudios han intentado
comparar las caracteristicas comportamentales y la sintomatologia de, por ejemplo, el TAAF
y SA para clarificar tales aspectos. Aunque en algunos casos no ha sido posible establecer
diferencias entre los dos grupos (Manjiviona y Prior, 1995; Ozonoff, Pennington, y Rogers,
1991a), otros estudios han logrado determinar que en el TAAF se exhiben mayores indices
de desviacién o retraso en la adquisicion del lenguaje, mientras que el SA se caracteriza por
un estilo discursivo mas pedante y en el que una verbosidad marcada se acompafa de un
discurso pesado o mondélogos interminables (Eisenmajer y cols., 1996; Ghaziuddin y Gerstein,
1996; Kugler, 1998). De forma similar, se ha identificado que aunque los nifnos con SA exhiben
menos conductas repetitivas, estereotipias y rituales, sus preocupaciones son mas obsesivas
y anormales, sus intereses son absorbentes y presentan mayores indices de ansiedad y pro-
blemas motrices, asociados en particular, con la velocidad manual, la destreza, la coordina-
cién, el balance y, en general, la manifestacién de una torpeza motora (Klin y Volkmar, 1997;
McLaughlin-Cheng, 1998).

Los hallazgos investigativos mas recientes revelan que la sintomatologia fundamental se
manifiesta en los dos trastornos; sin embargo, las diferencias se asocian con la severidad de
los déficits. Asi, mientras los nifos con SA tienden a ser menos distantes y exhiben un mayor
interés social, en el TAAF las dificultades con la manifestacion de conductas adaptativas o interac-
ciones acompanadas de reciprocidad social son superiores ademas, existe una mayor resis-
tencia al cambio (Ozonoff, South, y Miller, 2000; Prior y cols., 1998). En efecto, Kugler (1998) ha
afirmado que los niflos con TAAF viven en su propio mundo, como si los demas no existieran;
mientras que los nifos con SA viven en nuestro mundo, pero a su manera.

Ahora bien, pese a que las clasificaciones mas recientes contintan incluyendo al sindro-
me de Rett y al trastorno desintegrativo infantil dentro del concepto de los TEA, sus rasgos
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definitorios siguen siendo materia de debate e incluso se considera que no son parte del
mismo espectro (Targer-Flusberg y Caronna, 2007). Esta es una razén mas para que la termi-
nologia empleada para referirse a los TEA resulte confusa. Prueba de esto son las diferencias
de padres y profesionales en la forma de referirse a las mismas entidades clinicas y, por ello,
con frecuencia utilizan términos como autismo, TEA y TGD de forma intercambiable. Para de-
limitar el foco de analisis, a lo largo de este capitulo se hara referencia al autismo y a los TEA
como términos que en gran parte de la literatura contienen al trastorno autista (p. ej., TAAF y
TABF), al SA'y al TGDNOS.

El reconocimiento de sus manifestaciones comportamentales y las diferencias asociadas
a la sintomatologia central son un primer paso en la comprensién de los TEA. No obstante, la
investigacion también ha revelado que estos trastornos afectan a una serie de dominios cog-
nitivos y funciones neuropsicoldgicas, a partir de las cuales ha sido posible plantear algunas
teorias que buscan explicar la manifestacion de tales déficits y, a la vez, comprender si esta
heterogeneidad y variabilidad en la expresién de la sintomatologia se asocia con la manifes-
tacién de diferentes subtipos neuropsicolégicos de autismo.

Perfil cognitivo y neuropsicologico asociado a los TEA

Ademas de la clarificacién sobre la sintomatologia comportamental y el compromiso en las
areas referidas a la triada de alteraciones, el conocimiento del perfil cognitivo del nifio con
TEA adquiere particular importancia si se desea determinar y/o clarificar las caracteristicas de
las discrepancias entre el nivel de funcionamiento social y adaptativo global y su funciona-
miento cognitivo. La existencia de un perfil irregular (p. €j., una nifa autista de 4 afios y medio
que puede leer) convierte a estos trastornos en una condicién complicada, pero es una carac-
teristica que debe ser asumida como criterio clave para el diagnéstico. En este sentido, cabe
sefalar que si éste se basa en los sintomas clinicos y la historia del desarrollo, la evaluacién
cognitiva puede ayudar al establecimiento del diagnéstico diferencial, la planificacién del
tratamiento y la evaluacién de su evolucién.

En general, la investigacion ha demostrado que los nifos con TEA muestran un compro-
miso en multiples dominios, dentro de los que se pueden incluir la inteligencia, la memoria,
la atencion, el lenguaje, la percepcién, la modulacién sensorial, la motricidad y algunas de
las habilidades del funcionamiento ejecutivo. Aunque esta afirmacidén sugiera la implicacion
de diferentes regiones cerebrales, la existencia de un patrén diferencial, caracterizado por la
presencia de déficits y fortalezas, también destaca que algunas de las habilidades adscritas a
estos dominios parecen no estar comprometidas (Dawson, 1996).

Inteligencia

Aunque este sea un aspecto en el que obviamente no puede sustentarse por completo el
diagnéstico, de acuerdo con lo sefialado previamente, sélo un 25% de los niflos con TEA no
exhiben una discapacidad cognitiva asociada y que, generalmente, se corresponda con un
rango de compromiso moderado (p. €j., Cl entre 35 y 50). Pese a ello, la presencia o ausencia
de un déficit a este nivel no puede considerarse como el Unico indicador del funcionamiento
cognitivo del nifo. El reconocimiento de un perfil patognomoénicamente irregular también
resalta anomalias en el desarrollo, que pueden estar asociadas a la expresiéon y severidad de
los sintomas (Rapin, 1997; Riviére, 2001).
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En linea con estos argumentos, cabe decir que aunque las primeras descripciones de los
TEA no hayan contemplado un perfil del desempefio en tests de inteligencia como el WISC,
numerosos estudios han demostrado una variabilidad sustancial. Asi, por ejemplo, se ha ob-
servado que los nifos con TAAF o TABF exhiben un Cl manipulativo (CIM) mas alto que el Cl
verbal (CIV). Un perfil que se ha acompanado de una dispersion especifica en la que, usual-
mente, el subtest de Bloques es el que obtiene mayor puntuacién y el de comprensién el que
presenta el rendimiento inferior (Lincoln, Allen, y Kilman, citado en Ghaziuddin y Mountain-
Kimchi, 2004). No obstante, para algunos esta discrepancia es altamente dependiente y se
reduce en la medida en que el Cl se acerca al rango normal (Siegel, Minshew, y Goldstein, 1996).
Es decir, en 80% de los casos no se observa esta discrepancia cuando el Cl Total y el CIV estédn
por encima de 70 y el 20% restante se reparte entre los casos que exhiben discrepancias del
tipo CIM>CIV y CIM<CIV.

A pesar de estos hallazgos, el andlisis del perfil diferencial entre el TAAF y el SA también pa-
recer sugerir que esta variabilidad puede ser un elemento a considerar en el establecimiento
de los limites entre los dos trastornos. En particular, se ha visto que en el SA el CIV es significati-
vamente superior al CIM (Manjivionay Prior, 1995; Ozonoffy cols., 1991a). Incluso, algunos han
sefalado que, aunque este perfil se evidencie en los dos grupos, sélo en una minoria (35%) de
los casos de TAAF esta presente; mientras mas del 50% de los niflos con SA lo muestran (Gha-
ziuddin y Mountain-Kimchi, 2004; Ozonoffy cols., 2000). Es por esta razén que el solapamiento
entre el SA 'y el trastorno de aprendizaje no verbal (un trastorno neuropsicolégico caracte-
rizado, entre otros muchos rasgos, por la presencia de esta discrepancia; ver capitulo 9 para
mayor informacion) se ha hecho mas evidente para algunos (Klin y cols., 1995). Sin embargo,
estudios posteriores demostraron que el andlisis cuidadoso del perfil cognitivo a nivel espacial
y su desempefio en tareas de funcionamiento ejecutivo revelan las diferencias entre estos dos
trastornos (Edgin y Pennington, 2005).

En conjunto, estos datos sugieren que aunque estos patrones de desempefo intelectual
puedan ser tipicos, no tienen un valor universal y no pueden ser usados con la Unica inten-
cion de clarificar el diagnéstico. Por lo tanto, los test de inteligencia deben ser vistos como
instrumentos para evaluar, analizar y proveer informacion que permita comprender las carac-
teristicas cognitivas del nifio y no Unicamente como un medio para estimar el Cl. Ademas, es
importante considerar que estos nifios suelen mostrar mejoras significativas a partir de suim-
plicacion en programas de intervencion ajustados a sus necesidades y, por ello, la utilizacién
de estos tests a nivel preescolar debe ser asumida con precaucion; pues no pueden predecir
la evolucién del niflo de una forma eficiente (Rapin, 1997).

En esta misma linea de andlisis y dadas las limitaciones inherentes a la falta de instrumen-
tos disenados para este rango de edad, también se ha reconocido que la evaluacion cognitiva
representa retos importantes en el caso de los niflos mas en edad preescolar. No obstante,
es necesario considerar que los nifios con TEA tienden a mostrar dificultades particulares a la
hora de ser evaluados. Asi, en la medida en que el nifio crece y los retrasos en su desarrollo
se hacen mas evidentes, la resolucion de problemas basados en la utilizacion del lenguaje, el
pensamiento simbdlico o aspectos sociales se ve mas alterada. Por el contrario, en el caso de
tareas con menor contenido verbal el nifo puede presentar niveles cercanos a los esperados
para su edad (Riviére, 1997, 2001).

Ahora bien, en consonancia con algunos planteamientos previos, se ha demostrado la
existencia de un perfil cognitivo asociado con la observacidon de notables discrepancias,
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que se traducen en altos niveles de rendimiento en tareas dependientes de procesos me-
moristicos, mecanicos o perceptivos y un perfil opuesto en aquellas que requieren procesos
de orden superior, como razonamiento, interpretacién, integracién o abstraccion (Volkmar,
Chawarska, y Klin, 2005). El patrén es similar en multiples dominios cognitivos y por ello, al-
gunos sugieren que se fundamenta en una disociacidn entre habilidades de procesamiento
de informacion simple y complejo; con lo cual, altera selectivamente algunas habilidades
especificas del lenguaje, la memoria, la motricidad y la percepcion sensorial (Happé y cols.,
2001; Ozonoff, 1997; Williams, Goldstein, y Minshew, 2006).

Memoria

Los avances en el campo de la memoria han permitido refutar la vision del Autismo como un
trastorno amnésico (Bowler, Matthews, y Gardiner, 1997; Renner, Klinger, y Klinger, 2000) y, de
hecho, un cuerpo amplio de investigacion destaca que la comprension de una disfuncion a
este nivel ha evolucionado notablemente, hasta el punto de reconocer que los nifios con TEA
pueden contar con unas buenas y, en algunos casos, excelentes habilidades memoristicas
(p. ej., memoria para sucesos que otras personas ignorarian o asociada a informacion poco
relevante), pero simultdaneamente pueden presentar dificultades en la realizacion de tareas
que exigen altas demandas en la integracion de informacion, la utilizacion de la memoria
declarativa o la memoria operativa. En consecuencia, suelen mostrar problemas a la hora de
almacenar grandes cantidades de material, hacer uso de informacién compleja, abstracta y se-
cuencial o, por ejemplo, comprender textos (Bennetto, Pennington, y Rogers, 1996; Dawson,
1996; O’'Shea y cols., 2005). Este patron discrepante en la memoria tiene su origen en las
etapas mds tempranas del desarrollo (Sigman y Ungerer citado en Volkmar y cols., 2005) y,
no es sélo persistente en el tiempo, sino que con frecuencia se hace mas severo (Klin y cols.,
1995; Williams y cols., 2006).

A este respecto, O'Shea y colaboradores (2005) sefialan que la naturaleza de las dificulta-
des en la memoria declarativa de estos nifios no refleja un déficit generalizado para estable-
cer una relacién entre el contexto y los elementos memorizados, sino que parece depender
del tipo de informaciéon que debe ser recordada. Por ello, se hace mas evidente cuando ésta
implica aspectos sociales del contexto, como las expresiones faciales. Cabria, por tanto, decir
que estas afirmaciones guardan relacion con estudios previos a partir de los cuales ha sido
posible sugerir que uno de los principales predictores de la presencia de un TEA es el corto
tiempo de fijacion de la mirada en la regién ocular, cuando se trata de monitorear eventos
sociales (Klin y cols., 2002a). Dado el rol que la discriminacion facial juega en la socializacién,
en conjunto, estas consideraciones harian pensar que este compromiso de la memoria de-
clarativa también puede tener un impacto negativo en la comprensién de las interacciones
sociales (Kliny cols., 2002b).

Por otra parte, los trabajos de O’Shea y colaboradores (2005) también han permitido de-
mostrar que los niflos con TEA pueden reconocer los detalles de una historia a un nivel com-
parable al de los niflos normales. Sin embargo, no son capaces de utilizar la estructura de la
historia como una herramienta para recordar espontaneamente el contenido de la misma. Es-
tos hallazgos no parecen sorprendentes, pues estudios previos han sefalado que estos nifos
no suelen hacer uso de las claves de recuperacién, a no ser que éstas sean proporcionadas de
forma explicita (Tager-Flusberg, 1991).
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Atencion

Otro aspecto importante que ha sido controvertido y ampliamente documentado hace re-
ferencia a la presencia de dificultades atencionales en estos nifios. Con base en el analisis de
su desempeno en diferentes tareas cognitivas y neuropsicoldgicas (p. €j., test de ejecucion
continua-CPT, test de clasificacion de las tarjetas de Wisconsin-WCST, cancelacién de digitos)
la literatura relacionada con este aspecto, en general, destaca que no presentan un déficit
atencional generalizado y, por el contrario, sus habilidades a este nivel suelen ser muy inusua-
les. Especificamente, se ha demostrado que tanto niflos como adultos con TEA de alto fun-
cionamiento tienen una habilidad normal para focalizar y mantener su atencién y, por ello,
son capaces de centrar su atencion en detalles minimos y llevar a cabo ciertas actividades de
forma repetitiva y sin cansarse o aburrirse (Pascualvaca, Fantie, Papageorgiou, y Mirsky, 1998;
Noterdaemey cols., citados en Renner y cols., 2006).

Por el contrario, sus dificultades se asocian con una incapacidad para conectarse y respon-
der a ciertas claves provenientes del entorno (Pascualvaca y cols., 1998) o para desconectarse
y rdpidamente cambiar o restablecer los requerimientos de la orientacién atencional exdgena,
sobre todo, si cuentan con poco tiempo para ello (Casey citado en Renner y cols., 2006). Asi,
Pascualvaca y colaboradores (1998) sugieren que este déficit no hace referencia al cambio
atencional en si mismo, sino que parece ser secundario a la coordinaciéon y modulacion de los
recursos atencionales, asi como a la activacién de otros factores como la motivacion.

Aunque esta dificultad no parece centrarse particularmente en la orientacion social, por
su apariciéon temprana se esperaria que tuviese efectos en el desarrollo cognitivo y social.
De este modo, ha sido relacionada con las alteraciones que presentan los nifos con TEA en
otras habilidades como la teoria de la mente (p. €], la habilidad para comprender que los
otros pueden o no tener perspectivas diferentes a las propias) o la atencién conjunta (Dawson
y cols., 2002).

En este Ultimo caso, se ha visto que los niflos con TEA tienden a exhibir un patron de
mirada anormal y aunque pueden hacer sefalamientos explicitos para pedir cosas, su pro-
posito no es compartir la atencién con los demas y, por el contrario, fallan al monitorear la
mirada del otro. Un monitoreo que, en condiciones normales, permitiria compartir expe-
riencias o inferir el significado de una conversacion (Meyer y Minshew, 2002). Incluso, Lord y
Richler (citado en Tager-Flusberg y Caronna, 2007) sefialan que los nifios con TEA no exhiben
algunos de los precursores de la atencidon conjunta (p. €j., establecer referencias sociales,
compartir el afecto, seguir la mirada del otro o hacer sefialamientos protodeclarativos) y que
aunque pueden responder a estimulos auditivos no vocales, son incapaces de atender a las
voces de su entorno. Se pierden, por tanto, la experiencia de aprender palabras a partir de su
uso en el contexto social y su desarrollo lingistico puede verse seriamente retrasado. Aun-
que aun se desconoce la via a través de la cual esta alteracién en la orientacién atencional
exdgena provoca tales dificultades, es muy probable que pueda generar otros déficits en la
observacion y aprendizaje de relaciones contingentes, que pueden o no ser de naturaleza
social (Renner y cols., 2006).

Ademas de los déficits ya citados, algunos expertos consideran que las dificultades aten-
cionales de los nifios con TEA también guardan relaciéon con la atencién selectiva; con la ha-
bilidad para atender a multiples aspectos de un estimulo y, en este caso, de estimulos de
caracter auditivo (Burack citado en Pascualvaca y cols., 1998). De forma similar, a partir de la
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realizacién de estudios retrospectivos ha sido posible demostrar que, desde edades muy
tempranas, estos nifos exhiben una tendencia a prestar mayor atencién a los objetos que
a las personas (Baranek, 1999; Dawson y cols., 1998). En esta misma linea de andlisis, se ha
demostrado que en edades posteriores también se presentan alteraciones a este nivel; de
manera que las personas con TEA exhiben patrones opuestos con respecto a la atencién ha-
cia los demas y, particularmente, hacia la percepcion de sus caras (Klin y cols., 2002a).

En conjunto, las fortalezas y déficits atencionales descritos permiten sugerir que el perfil exhi-
bido por los nifios con TEA es coherente con la manifestacién de comportamientos repetitivos y
con su clara tendencia a focalizar la atencion en caracteristicas particulares de los estimulos. Ade-
mas, se hace evidente que este patrén puede asociarse con los déficits sociales propios de estos
trastornos, tanto en la infancia como en etapas posteriores y, de hecho, algunos investigadores
suelen referirse a ellos como dificultades en la atencién selectiva social.

Lenguaje

En su afan por comprender los TEA, quiza uno de los rasgos que, por su clara manifestacién en
etapas tempranas, ha merecido mayor atencion de los investigadores tiene que ver con las fre-
cuentes irregularidades en la recepcién y expresion del lenguaje y el discurso de una gran mayoria
de los nifos que presentan estos trastornos. Pese al reconocimiento de su importanciay a que la
identificacion de los déficits en la pragmatica permite establecer diferencias con otros trastornos
del desarrollo, la naturaleza creciente de los sintomas que ahora se incluyen dentro de este es-
pectro ha hecho que los déficits linglisticos varien dramaticamente dentro de los grupos que lo
constituyen e incluso dentro de la categoria misma (Tager-Flusber y Caronna, 2007).

De forma similar, la identificacién temprana y la subsecuente participaciéon en programas
intensivos de intervencion a este nivel estd reduciendo notablemente el nimero de nifios
que permanecen en el grupo de los TEA no verbales. Sin embargo, es probable que en este
grupo de nifos que nunca puede adquirir el lenguaje hablado también se exhiba otro tipo
de alteraciones como la apraxia oro-motora, que afecta negativamente su habilidad para co-
municarse de forma oral. Con menor frecuencia, se observa en estos nifios la implicacion de
otros trastornos neuromotores especificos del habla, dentro de los que se puede incluir la dis-
praxia verbal evolutiva (p. ej., incapacidad para controlar la coordinacion de los movimientos
que facilitan la produccién de secuencias inteligibles de los sonidos del habla) o la disartria,
entendida como una debilidad o falta de control de la musculatura oral (Tager-Flusberg y
Caronna, 2007; Wetherby, Schuler, y Prizant, 1997).

En general, la literatura destaca que la trayectoria del desarrollo del lenguaje en los nifios con
TEA se ve claramente alterada. Incluso antes de que su expresion sea evidente, los patrones de
produccion de sonido exhiben ciertos rasgos que sustentan la presencia de una anormalidad.
En comparacién con otros nifos que presentan retrasos a este nivel, la mayoria de los bebés con
TEA muestran una adquisicion mucho mas lenta del lenguaje y una notable reduccién en la pro-
duccién vocal. Reduccion que suele estar directamente asociada al nivel cognitivo y que puede
retrasar el desarrollo de otras dreas (Lord y Pickles, 1996); Mitchell y cols., 2006).

Las caracteristicas de su calidad vocal en los primeros aflos se convierten, entonces, en un pre-
cursor de los déficits en la entonacién y en la calidad de las producciones que realizan en etapas
posteriores (Shriberg y cols., 2001). A este respecto, ha sido posible demostrar que, generalmente,
usan las palabras para regular su entorno (p. ej., nombrar, pedir objetos o protestar); pero no con
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el dnimo de lograr una interaccién social. Incluso, muchos de los nifios con TEA se comunican con muy
poca frecuencia y, ademas, tienen menor probabilidad de emplear el contacto visual, los gestos
convencionales y conductas no verbales para acompanar sus producciones verbales. Por el con-
trario, tienden a utilizar gestos poco habituales y mas asociados a la expresion de contacto
fisico, como empujar o tomar la mano del otro, si lo que desean es obtener objetos (Mitchell y
cols., 2006; Stone y cols., 1997).

El lenguaje receptivo suele ser mas afectado que el lenguaje expresivo. No obstante, la
experiencia clinica sugiere que los cuidadores o profesionales obvian este aspecto y suponen
que el nifio entiende las sefales comunicativas del otro y, por ello, interpretan su falta de res-
puesta a los gestos o el habla como una descortesia o falta de cooperacién. La investigacion,
por su parte, sefala que este perfil puede asociarse a algunos fallos en la comprensién. Fallos
que pueden ser secundarios a su falta de respuesta social durante la evaluacién. En conse-
cuencia, los nifos con una mejor comprension lingliistica, también tienden a mostrar buenas
habilidades ludicas y una mejor comprensiéon de la interaccién social (Rutter, Mawhood, y
Howlin citado en Tager-Flusberg y Caronna, 2007).

Con relacion al lenguaje expresivo, la investigacion sefala que, en las primeras etapas,
el balbuceo y las vocalizaciones de estos nifios con frecuencia exhiben un tono inusual y se
acompanan de chillidos, gemidos, canturreos, susurros o ecolalias. Ecolalias que pueden ser
inmediatas o diferidas y que parecen reducirse notablemente con el paso del tiempo. Aunque
estas expresiones pueden ser vistas como estereotipias o conductas autoestimulatorias, e ir
acompanadas de la inversion pronominal, cominmente vista en estos nifos, algunas veces
resultan ser funcionales. Es decir, ciertas ecolalias les permiten hacer peticiones, participar en
rutinas e interacciones sociales, autorelajarse o ganar tiempo para poder procesar el lenguaje
(Prizant citado en Wetherby y cols., 1997).

En etapas posteriores, gran parte de los nifios continla presentando déficits en la comu-
nicacién social y un lenguaje muy limitado; acompafado de una dificultad para lograr el do-
minio de la morfologia gramatical y, en particular, lo referente a los tiempos verbales y otros
aspectos propios de estructuras sintacticas complejas (Roberts, Rice, y Tager-Flusberg citado
en Tager-Flusberg y Caronna, 2007). Estos déficits se convierten, entonces, en una barrera
para el aprendizaje y en un elemento facilitador de problemas comportamentales. Por ello, lo
ideal es concentrarse en el mejoramiento de estas habilidades, de manera que se constituyan
en predictores de un prondstico mas positivo.

Por su parte, el grupo de nifios que consigue superar la ecolalia y las dificultades en la imita-
cién y la atencidn conjunta, exhibe progresos notables, asociados particularmente a la presencia
de un nivel de inteligencia promedio o superior y dentro de los cuales se pueden citar ganancias
en el lenguaje receptivo y un desarrollo gramatical que puede alcanzar un nivel casi equiparable
al de los niflos normales (p. ej., alrededor del 25% de los casos). Asi pues, aunque estos nifios no
suelen presentar dificultades en la articulacion del discurso, muchos de ellos exhiben un lenguaje
idiosincrasico, de un corte muy repetitivo (Volden y Lord, 1991) y contintan presentando proble-
mas con la comprensién de palabras asociadas a aspectos emocionales, pensamientos y otros
estados mentales (Hobson y Lee, 1989), con la integracion de claves no verbales (Loveland citado
en Tager-Flusberg, 1996) y con la comprension de la intenciéon comunicativa (p. ej.,, doble sentido,
sentido figurado, ironia, sarcasmo, lenguaje no literal) en la interpretacion del discurso y los men-
sajes producto de la interaccion social (Paul y Cohen citado en Tager-Flusberg, 1996), asi como con
otros aspectos puramente relacionados con la pragmaética del lenguaje (p. €j., seguimiento de las
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reglas sociales, cambio de rol de hablante y oyente dentro de la conversacién, consideracién de
las necesidades del oyente, entre otros), que impiden seriamente la adaptacion social (Wetherby
y Prutting, 1984) y conllevan a la manifestacion de conductas disruptivas en los diferentes contex-
tos donde se desenvuelven (Tager-Flusberg, 1996).

De forma particular, cabe hacer referencia a un aspecto que claramente marca diferencias en
el lenguaje expresivo y receptivo de muchos de los nifios con TEA y, en especial, de los nifios con
SA. Especificamente, estas alteraciones se relacionan con la utilizacion de una entonaciéon poco
usual, que puede incluir un tono discursivo plano, monétono, zigzagueante, nasal o chillén y que,
ademas, puede ir acompanado de una ausencia de afectividad, un pobre control del volumen
y unos patrones de acentuacién particular en algunas frases o palabras. Es evidente que la ma-
nifestacion de esta caracteristica dificulta la identificacion de los patrones de acentuacién y la
interpretacion de prosodia emocional, asi como de alteraciones en el uso social de lenguaje (p. €j.,
la pragmatica) y las dificultades con la abstraccion o comprension del lenguaje no literal. Sin em-
bargo, habilidades lingisticas como la articulacién, la gramética y el vocabulario se encuentran
preservadas en estos nifos. Es este perfil irregular acompanado de un vocabulario notablemente
avanzado, del uso excesivo de mondlogos y un estilo discursivo pedante los que han provoca-
do que, en algunas ocasiones, sean descritos como pequeios cientificos (Ghaziuddin y Gerstein,
1996; Shriberg y cols., 2001).

En conjunto, estos datos dan mayor soporte a aquellos investigadores que consideran la
pertinencia de incluir una evaluacién del lenguaje y las habilidades de comunicacién social
tanto en el proceso de establecimiento del diagnéstico como en el seguimiento. Evaluacion
que ademads de tener en cuenta tanto a los nifos verbales como a los no verbales, debe ser
analizada a la luz del nivel cognitivo y socio cognitivo; de manera que pueda favorecer la
planificacion de las estrategias de intervencidén mds pertinentes.

Percepcion

Uno de los principales prerrequisitos para el logro de una comprension del mundo y, por ende
de la interaccidn social, hace referencia a las habilidades perceptuales; un dominio cognitivo
que suele presentar un perfil atipico, caracterizado por un nivel de procesamiento visoper-
ceptual comparable o relativamente superior al de los nifilos normales y que, por ejemplo, les
permite identificar con facilidad figuras superpuestas en un patrén de figuras mas complejas
y, en algunos casos particulares, desarrollar habilidades graficas excepcionales (Manjiviona y
Prior, Ropar y Michell, y Mottron y Bellevillecitados en Rinehart y cols., 2002).

A este respecto, algunos de los trabajos de Rinehart y colaboradores (2000, 2002) han
puesto de manifiesto que los niflos con TEA parecen hacer uso de un estilo de procesamiento
ausente de una visién de conjunto y que no les permite percibir selectivamente, comparar,
valorar y decidir. En otras palabras, en lugar de llegar al procesamiento detallado del objeto
una vez hecha una interpretacién global del mismo (p. ej., consideracién de elementos fisicos
y semanticos), estos nifos tienen dificultad para inhibir el procesamiento de detalles redun-
dantes; aunque la imagen global haya podido ser claramente identificada. De igual manera,
estos investigadores han encontrado que este deterioro parece ser mas severo en los nifios
con TAAF que en los niflos con SA 'y, de forma tentativa, atribuyen este patron diferencial a la
presencia de un compromiso mas generalizado a nivel del funcionamiento ejecutivo (FE).
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En contraposicion a estos argumentos, otros estudios que presentan evidencia para sus-
tentar la ausencia de déficits a nivel espacial, sefialan que la presencia de este perfil irregular
también puede estar asociado al desarrollo del perfil de FE caracteristico de estos nifios. Esto
haria, posible comprender por qué aunque existan déficits en la memoria operativa verbal y
otras habilidades adscritas al constructo del FE, la memoria visoespacial puede estar intacta
(Edgin y Pennington, 2005; Klin y cols., 1995).

Por otra parte, cabe destacar como la percepcién visual se convierte en un aspecto que
puede ser subyacente a la comprensién social, en la medida en que las expresiones faciales,
gestos y otro tipo de movimientos biolégicamente animados se constituyen en claves para
poder acceder e interpretar la informacién social. En este sentido, diferentes estudios han
demostrado que aunque son capaces de distinguir entre objetos animados e inanimados
(Rutherford, Pennington, y Rogers, 2006), algunos nifios y adultos con TEA tienen dificultades
para percibir que un objeto puede tener o no movilidad propia y ademas, poder apreciar
los movimientos de tipo social (Klin, 2000; Blake, Turner, Smoski, Pozdol, y Stone citado en
Rutherford y cols., 2006).

Cabria, entonces, preguntarse si estos nifos cuentan con los prerrequisitos perceptuales
para poder interpretar la informacion social a partir de la identificacién de estas claves de
movimiento. Con base en estas afirmaciones y algunos aspectos analizados con relacién a las
caracteristicas atencionales de los niflos con TEA, la respuesta parece sugerir que si la habili-
dad para percibir y discriminar la movilidad es un precursor del desarrollo social, los déficits
seflalados no parecen deberse a una alteracion o ausencia de los mecanismos neuronales
responsables. Por el contrario, pueden estar asociados al hecho de que estos nifios son me-
nos dados a prestar atencién a la informacién de tipo social. En consonancia con estas con-
clusiones, algunos estudios de tomografia por emisién de positrones han demostrado que
durante la observacion de figuras socialmente complejas, las personas con autismo muestran
menor activacion en las regiones frontales que han sido implicadas en la red neuronal aso-
ciada a la teoria de la mente; en la corteza prefrontal y orbitofrontal (Castelli y cols., citado en
Rutherford y cols., 2006).

Deteccion sensorial

Un aspecto que a pesar de sus anomalias no suele ser objeto de atencién en la practica cotidiana
hace referencia a la percepcidn sensorial, que entre un 30 y 100% de los casos de nifios y adultos
con TEA suele ser atipica. Incluso se ha revelado que aunque no sea posible afirmar que se trata
de un patrén exclusivo de estos trastornos, la aparicion de estas alteraciones parece reducirse a un
rango particular, se remonta a los primeros dos afos de vida y, ademds, puede convertirse en un ele-
mento para establecer diferencias con otros grupos diagndsticos (Dawson y Watling, 2000; Kientz
y Dunn citado en larocci y McDonald, 2006; O'Neill y Jones, 1997).

Asi pues, los reportes, autoinformes y algunas observaciones de nifios y adultos con TEA, en
general, hacen referencia a la manifestacion de dificultades en la recepcion y procesamiento
de la informacién sensorial. Alteraciones que pueden provocar una hipo o hipersensibilidad
ante ciertos estimulos auditivos, visuales, tactiles y olfativos (p. ej., hipersensibilidad a sonidos
de bajisima intensidad, insensibilidad al dolor); distorsiones asociadas a la propiocepcion y
la estimulacion kinestésica, como las sensaciones de sinestesia (p. €]., un sonido que provoca
sensaciones de color u olor); dificultades en el procesamiento simultaneo de informacién de
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mas de una modalidad y en la identificacién de la modalidad asociada a un input sensorial. De
forma paraddjica, en otros casos se observa una ausencia de respuesta ante sensaciones sig-
nificativas, como el sonido de su propio nombre (Baranek, 1999; larocci y McDonald, 2006).

Aunque estas sensaciones puedan cambiar a través del tiempo o presentar especifi-
cidades asociadas a las caracteristicas particulares de cada caso (O'Neill y Jones, 1997),
diferentes estudios apoyan de forma consistente que las experiencias sensoriales y los
comportamientos asociados a su afrontamiento pueden evocar en estos niios senti-
mientos positivos y negativos. Asi, se ha demostrado que ciertas frecuencias de sonido
o algunos niveles de intensidad luminosa pueden ser vistos como estimulos aversivos
y, por ello, tienden a evitarlos. Pueden hacer exploraciones a través del gusto y mostrar
repulsién a ciertos sabores y olores, o manifestar ansiedad o excesiva preocupacién ante
estimulos inofensivos como sonidos y texturas. Incluso, pueden llegar a cubrirse los oi-
dos o rechazar explicitamente el contacto fisico (Baranek, 1999; Cesaroni y Garber citado
en larocci y McDonald, 2006).

La fascinacion por ciertos olores y movimientos, asi como la evidente atraccion por ciertas
estereotipias sensoriales (p. ej., conductas repetitivas que incrementan la probabilidad de
reexperimentar el evento sensorial), por el contrario, reflejan que estos estimulos también
pueden ser vistos como fuentes de placer e interés. En consecuencia, de forma muy excepcio-
nal y excesiva, algunos huelen no sélo la comida, sino también objetos no comestibles, pero
que son fuente de su satisfacciéon (Baranek, 1999; Sigman y Capps y Volkmar y Cohen citados
en Larocci y McDonald, 2006).

Contrario a las primeras posturas neuroldgicas explicativas del autismo y en las que este
tipo de anomalias sensoriales se atribuian a un estado créonico de sobreexitacion (Hutt, Hutt,
Lee, y Ounsted, 1964) o a una preferencia por el uso de receptores proximales (p. €j., tacto,
gusto y olfato) en el procesamiento de este tipo de informacién (Ornitz y Rivto, Ornitz), Sig-
man y Capps sugieren que quiza este tipo de manifestaciones no deben ser percibidas como
un deterioro, sino como una forma idiosincrasica de reaccionar ante los estimulos. Es decir, el
sentido y la funcion de las conductas sensoriales pueden ser diferentes en los ninos TEA y, por
ello, en la practica clinica este tipo de alteraciones no pueden ser inferidas facilmente a partir
de la observacién o los reportes de terceros (citados en larocci y McDonald, 2006).

Por su parte, otros expertos en el tema consideran que este tipo de conductas parece
estar asociado a la presencia de rigidez, inflexibilidad y estereotipias, asi como a una focali-
zacion anormal de la atencién. Por ello, es posible observar una disminucién de algunos de
los sintomas con el paso del tiempo (p. €j., progresos en la integracién del sistema sensorial a
nivel cortical en la segunda década de vida) o mejoras en la rigidez conductual, producto de
la participacion en programas de intervencion y modificacion de conductas como la defensi-
vidad tactil (Baranek, 1999; Williams y cols., 2006).

Motricidad

A excepcién de las estereotipias, la practica diagnéstica ha puesto poco énfasis en la valora-
cién de las conductas motoras en los TEA. Quiza la razon sea la falta de investigacion empiri-
ca, la gran variabilidad y el hecho de que la literatura existente presenta un debate frente a su
especificidad y, por tanto, su utilidad en el diagnéstico diferencial. No obstante, la evidencia
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investigativa confirma la presencia de este tipo de dificultades en muchos de los nifios en
algun punto de su desarrollo.

Junto con las anomalias en el procesamiento sensorial, los patrones motores encontrados
parecen relacionarse con la manifestacion de otros comportamientos atipicosy, por ello, pue-
den servir como marcadores de los déficits paralelos asociados a los sintomas centrales de los
TEA. Consecuentemente, deben ser tenidos en cuenta en el establecimiento de un diagnés-
tico temprano y en la proyeccién de estrategias eficaces de intervencién (Dawson y Watling,
2000). A este respecto, se ha identificado que, por ejemplo, la coordinacién ojo-mano es un
buen predictor de las habilidades vocacionales posteriores y del funcionamiento independiente,
asi como las habilidades motoras finas mas tempranas son indicadores de la posterior rea-
lizacion de actividades de ocio y relajacién. De igual manera, los patrones de desarrollo de
estereotipias y, en especial, de las formas mas severas (p. j., conductas autolesivas), pueden
influir en el prondstico y en el futuro éxito del tratamiento (Martds-Pérez y Fortea-Sevilla cita-
do en Committee on Educational Interventions for Children with Autism-COEICA, 2001).

Aunque las habilidades basicas suelen ser una fortaleza, numerosos estudios revelan que
otros problemas motores pueden ser muy significativos, se identifican entre un 37 y un 95%
de los casos y se asocian con la presencia de estereotipias repetitivas, que pueden incluir
posturas inusuales, conductas autolesivas, manierismos, aleteo de brazos o la realizacion de
balanceos y giros corporales. Ademas de estas conductas comunmente asociadas a los TEA,
otras alteraciones a nivel motor guardan relacién con el balance, la coordinacion, la presencia
de hipotoniay, en algunos casos, con la articulacién del discurso (Adrien y cols., y Le Couteur
y cols., citados en COEICA, 2001).

Diversos estudios hacen también patente la manifestacion de anomalias mas severas en
la motricidad fina y gruesa. Asi, por ejemplo, Isabela Rapin (citada en COEICA, 2001) fue una
de las primeras en demostrar la presencia de espasticidad e hipotonia en alrededor de un 5
y 25% de los nifios con TEA, respectivamente. De forma similar, identificé la apraxia de un
miembro en casi un 30% de los nifnos con TAAF, en un 75% de los nifos con TABF y en 56% de
los niflos con discapacidad cognitiva. Aunque los hallazgos no sean siempre consistentes
(p. ej., Jones y Prior, 1985), en armonia con estudios mas recientes (Adrien y cols., 1993), estos
datos permiten sugerir que la aparicion y severidad de estas dificultades se asocia con aque-
llos casos que presentan un nivel intelectual mas bajo.

Bajo esta perspectiva, la comprensién de las praxias en los niflos con TEA adquiere un par-
ticular interés, dado que en la practica clinica se identifican déficits en la planificacion motora
de actividades rutinarias como el juego, los deportes (p. ej., montar en bicicleta), las manuali-
dades (p. ej.,, uso de las tijeras) y la realizacion de gestos. Ademas, algunos hallazgos sefialan
que estos déficits se ven con claridad exacerbados cuando se requiere el uso de la imitacion
social. Una habilidad que, a pesar de ser un elemento fundamental del desarrollo simbélico
y sociocognitivo, también se ve alterada desde etapas tempranas de su desarrollo (Stone,
Ousley, y Littleford, 1997); pero que su severidad depende directamente del nivel del len-
guaje del nifo (Sigman y Ungerer citado en Volkmar y cols., 2005). Cabe clarificar que el tipo
de imitacién que se ve diferencialmente afectado es aquel que implica la comprensién de la
intencionalidad y la traduccion de los movimientos observados en el otro en una respuesta
motora que se identifica como una ecopraxia y no a aquella imitacién asociada a la mimica
simple, que ocurre sin la apreciacion del propésito de la accién del otro.
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Con base en este perfil de funcionamiento motor en los TEA, algunos investigadores plan-
tean que lo mas probable es que la planificacién motora de actividades simples se encuentre
preservada. No obstante, ésta puede verse afectada por una pobre utilizaciéon de la retroa-
limentacion visual guiada desde el entorno. Si este es el caso, la calidad del control motor,
la estabilidad postural y la eficiencia en la secuenciaciéon pueden verse consecuentemente
alteradas, Incluso, se ha sugerido que aunque al tono muscular, la postura y los mecanismos
vestibulares estén intactos en ciertas condiciones, estos mecanismos pueden verse compro-
metidos cuando se requiere la integracion de las habilidades motoras con las funciones viso-
perceptuales y vestibulares (Kohen-Raz, Volkmar, y Cohen, 1992).

Teorias neuropsicologicas del autismo

A partir de la revision aqui presentada es posible concluir que los TEA exhiben un perfil am-
plio y complejo, caracterizado por la presencia de comportamientos atipicos (p. ej., sintomas
positivos) o marcadamente inmaduros (p. ej., retrasos evolutivos) y la ausencia de otros com-
portamientos evolutivamente apropiados (p. ej., sintomas negativos). Aunque estos sinto-
mas puedan variar notablemente de un nifio a otro y, mucho més, si se tienen en cuenta los
cambios asociados a las etapas del desarrollo y los diferentes niveles de severidad, su andlisis
a la luz de diversas teorias neuropsicoldgicas busca establecer los rasgos comunes y brindar
una explicacion en la que ciertos déficits neuropsicoldgicos centrales subyacen a esta sinto-
matologia y, en ultima instancia, permiten definirlo como un trastorno del neurodesarrollo
especifico y uUnico.

Disfuncion en el funcionamiento ejecutivo

Esta hipétesis ve los TEA como una manifestacion de déficits primarios en el control ejecutivo
del comportamiento; la Unica alteracién cognitiva en el autismo se atribuye a la presencia de
un déficit en el funcionamiento ejecutivo (FE). Déficit que no sélo ha sido identificado en dife-
rentes etapas del desarrollo y niveles de funcionamiento, sino también en sus familiares (Hill,
2004; Ozonoff, Pennington, y Rogers, 1991b; Pennington y Ozonoff, 1996; Verte y cols., 2006).

Aunque el FE ha sido definido desde muy diversas posturas, bajo esta perspectiva hace re-
ferencia a un constructo que capacita al individuo para desconectarse del entorno inmediato
y asi poder guiar el comportamiento hacia el logro de una meta en contextos novedosos, con
alternativas de respuesta competitivas o ambas (Eslinger, 1996). Es decir, el FE permite man-
tener un marco de referencia apropiado para la ejecuciéon del comportamiento y la resolucion
de problemas en los que el individuo debe, por ejemplo, inhibir respuestas inapropiadas,
planeary generar secuencias de accion, mantener un patron de respuestasy en un momento
dado, modificarlo, monitorear la propia ejecucion y hacer uso de la retroalimentacion para
realizar cambios flexibles, si ello lo exige. Consecuentemente, algunos investigadores lo han
conceptualizado como un constructo multidimensional, que constituye un sistema unificado
de nivel superior y dominio general (Stuss y Alexander, 2000), pero que puede ser disociable
en habilidades como el control inhibitorio, la memoria operativa, la planificacion, la flexibili-
dad cognitiva y la fluidez (Pennington y Ozonoff, 1996).
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Guiado por la hipétesis de Damasio y Maurer (1978) sobre la existencia de déficits neu-
ropsicolégicos comunes al autismo 'y al dafio cerebral frontal, a partir de la utilizacion del test
de tarjetas de Wisconsin (WCST), Rumsey (1985) fue el primero en identificar un déficit en el
FE de las personas con autismo y, ademds, sefialar que el funcionamiento social exitoso requiere de
la “integracién y consideracién de multiples variables contextuales, la atencién selectiva a
aspectos relevantes del ambiente y el uso de la légica inductiva” (p. 34).

Aunque sélo posteriormente se atribuy6 este déficit a la flexibilidad cognitiva, los hallazgos
de Rumsey y otros investigadores (p. ej., 25 de 32 estudios reportados en Pennington y Ozonoff,
1996) podian explicar no sélo la manifestacion de inflexibilidad, rigidez y perseverancia caracte-
ristica del comportamiento autista, sino también la dificultad para implicarse apropiada y reci-
procamente en las situaciones sociales. Situaciones que, por contener cadenas de informacién
sutilmente constante, cambiante, multidimensional y asociada al contexto especifico, requieren
de un aprendizaje a partir de la experiencia, una adaptacion a los cambios ambientales, asi
como de una evaluacién y seleccién on line de las respuestas mds apropiadas (Bennetto y cols.,
1996; Ozonoff y cols., 1991b).

En su afan por comprender la psicopatologia infantil, innumerables estudios sugirieron
que los déficits en el FE también juegan un papel fundamental en la manifestacién de otros
trastornos del neurodesarrollo (p. ej., TDA, sindrome de Tourette, TC, entre otros) y, en conse-
cuencia, surgio el interés por responder a la pregunta por su validez discriminante (Penning-
ton y Ozonoff, 1996). Frente a este debate, Sally Ozonoff (1997) sugeria que las diferencias en
la severidad y en el momento de aparicion de la neuropatologia subyacente a esta disfuncion
podrian explicar las variaciones en los trastornos; sin embargo, también era posible que al-
gunos patrones de deterioro especifico en los componentes del FE pudiesen establecer las
diferencias entre el autismo y los demds trastornos.

Aunque algunos estudios reporten resultados inconsistentes, con base en esta disocia-
cion del FE en habilidades componentes, la investigacion mas reciente en torno a los TEA en,
términos generales, ha llegado a coincidir en la manifestacién de dificultades significativas
en la planificacion, la flexibilidad cognitiva y la memoria operativa, pero no en habilidades
del control inhibitorio como la suspension de respuestas motoras en curso, la inhibicién de
informacion irrelevante o la supresiéon de respuestas prepotentes pero que son inapropiadas
o han dejado de ser consideradas como correctas (Hill, 2004; Ozonoff y Jensen, 1999; Verte
y cols., 2006). De igual manera, ha sido posible sugerir que esta disfuncién es caracteristica
de los niflos mayores y los adultos, pero que no se presenta en edades tempranas (Dawson y
cols., 2002; Rogers citado en Volkmar y cols., 2004).

Llegados a este punto, resulta importante especificar que aunque un cuerpo amplio de
investigacion apoya la existencia de un compromiso (p. €j., Ozonoff y Jensen, 1999; Steele,
Minshew, Luna, y Sweeney, 2007; Verte y cols., 2006), las inconsistencias con respecto a la
memoria operativa hacen referencia al hecho de que esta disfuncién parece ser mas caracte-
ristica de la memoria operativa de tipo verbal (Bennetto y cols. 1996). Un aspecto que parece
ser consecuente con la descripcién general del perfil cognitivo de los TEA y que plantea la
presencia de un funcionamiento espacial relativamente intacto o superior en contraposicién
a unas habilidades lingtisticas y comunicativas deficientes.

Pese a estas claridades, en los ultimos afos algunos investigadores han considerado que
esta variabilidad puede estar asociada no sélo a la modalidad de la tarea (visual vs verbal),
sino a una insuficiencia de la misma para alcanzar un nivel de complejidad que pueda revelar
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tales déficits. Es decir, por su capacidad limitada, es probable que estos déficits en la memoria
operativa sélo puedan hacerse evidentes cuando la carga de memoria excede el umbral de
dicho nivel (Steele y cols., 2007). De forma similar, otros atribuyen esta variabilidad, tanto en
la memoria operativa como a otras habilidades del FE, a la utilizacién de tareas que dificil-
mente capturan la realidad de este funcionamiento en la cotidianidad (Denckla, 2002) o que
por ser computarizadas obvian la interaccién social con el evaluador y, por ello, parecen me-
jorar el desempefo de los niflos con TEA (Edgin y Pennington, 2005; Ozonoff y Strayer, 2001;
Pascualvaca y cols., 1998).

En resumen, la evidencia de esta disfuncidn ejecutiva en los TEA revela un perfil caracteri-
zado por una falta de flexibilidad, diferente de la perseveracion recurrente y la desinhibicion
motora observada en los nifios con discapacidad cognitiva, pero se traduce en una imposibi-
lidad para afrontar los cambios ambientales, actitudinales y comportamentales. Ademas, se
acompana de una falta de iniciativa interpersonal y una notable reduccién en la utilizacién de
las habilidades de planificacion y de resolucién de problemas de la vida cotidiana. Problemas
que también parecen estar asociados a una falta de razonamiento coordinado y del subsi-
guiente ajuste a la retroalimentaciéon externa.

A pesar de sus aportes, debido a su falta de especificidad sobre los posibles factores
sociales implicados en la administraciéon de las tareas, a la multiplicidad de fenémenos
neuropsicolégicos que pueden tener lugar, asi como a su dificultad para explicar su re-
lacién con la severidad de los déficits sociales y comunicativos, esta hipétesis ha sido
ampliamente criticada (Hill, 2004; Volkmar y cols., 2004) y, de hecho, los intentos por
establecer dicha conexién no han sido replicados o han resultado infructuosos (Joseph,
1999). No obstante, mientras estas limitaciones no invaliden sus premisas, esta hipdtesis
seguira siendo foco de interés.

Teoria de la mente

En términos generales esta hipotesis considera que dificultades sociales y comunicativas
propias de los TEA son producto de un déficit de dominio especifico en la cognicién social
y, particularmente, en lo que Premack y Woodruff (1978) denominaron teoria de la mente
(TM). Es decir, la capacidad que tiene las personas de atribuir estados mentales (p. ej., deseos,
creencias, ideas, sentimientos) independientes a si mismos y a los demas, con el fin de prede-
ciry explicar los comportamientos.

A partir de los estudios sobre el desarrollo de la comprensién social en los nifos peque-
Aos y, en particular, de las habilidades cognitivas subyacentes a la comprensién del juego
de simulacién en los niflos normales de dos afos y las observaciones sobre las alteraciones
en la imaginacion de los niflos con TEA. Baron-Cohen, Leslie y Frith (1985) dieron origen a
una hipotesis que atribuye las dificultades sociales y comunicativas propias de estos nifos a una
incapacidad para comprender las mentes de los demas e interpretar el comportamiento en
términos de sus estados mentales subyacentes.

A raiz de estas afirmaciones, la ejecucion en tareas de falsa creencia, como la originalmen-
te disefada por Wimmer y Perner, proporcioné la primera evidencia empirica de que estos ni-
fos presentan dificultades en la comprension de tales estados mentales. Especificamente, en
esta tarea se escenifica una situacion en la que la protagonista Sally ubica una pelota dentro
de una cesta. En su ausencia, un segundo personaje (p. ej., Ann), cambia de lugar la pelotay la
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ubica en una caja. En el momento que Sally regresa, se pregunta a los nifios ;dénde buscard
Sally su pelota?

La respuesta correcta implicaria inferir que Sally ignora la localizacién de la pelota y, en
consecuencia, atribuirle su creencia al respecto. No obstante, esta creencia es inconsistente con la
realidad que conoce el nifio y, por ello, Baron-Cohen y colaboradores encontraron que aun-
que los ninos TEA eran capaces de razonar correctamente sobre fenémenos fisicos, fallaban a
la hora de separar su conocimiento de la realidad y, por ello, no podian considerar la posibili-
dad de que Sally pensara algo que no fuera cierto (Baron-Cohen y cols., 1985).

Estudios posteriores han intentado replicar estos hallazgos y, por ello, un amplio cuerpo
de investigacion apoya la idea de que los conceptos de la TM son excepcionalmente dificiles
para las personas con TEA y que estos déficits son especificos de los conceptos de la represen-
tacién mental (para revision, Happé, 1995). Es decir, el déficit subyacente a tales dificultades es
la incapacidad de producir representaciones cognitivas de segundo orden; representaciones
que van mas alla de lo objetivo, de la percepcion o que se traducen en lo que Leslie (1987) de-
nominé la capacidad metarepresentacional. Bajo esta perspectiva, tales representaciones
sirven para conferir significado a informacién del entrono que en si misma es contradictorias
e incongruente; como ocurre en el juego de simulacién, donde debe comprenderse la inte-
raccién entre la situacion real, la situacién imaginaria y el agente que realiza la simulacion.

Ademds de confirmar la prediccién inicial, muchos de los estudios de las ultimas décadas
han permitido concluir que la importancia de la TM en el desarrollo normal se hace evidente
desde muy tempranoy, por ello, su alteracién puede traer serias consecuencias en el desarro-
llo cognitivo social, Asi pues, desde sus primeros afios los nifos con TEA muestran alteracio-
nes en la adquisicién de algunos de los precursores de la TM: una ausencia o retraso en
la adquisicion de la atencién conjunta (Dawson y cols., 2002), un retraso o incapacidad para
comprender el juego de simulacién, fantaseare o implicarse en el juego simbdlico (p. ej., Frith,
2004) o una dificultad para comprender las falsas creencias que alguien puede tener sobre el
mundo o sobre una situacion particular (Bauminger y Kassari, 1999; Riviére, 2001). Sin embar-
go, cabe sefalar que cuando uno de estos componentes se desarrolla con normalidad, sus
alcances en la comunicacion, la imaginacion y la socializacion son evidentes; como ocurre en
el sindrome de Asperger.

El conocimiento de estas dificultades ha sido util en muchos sentidos y, de hecho, los
seguidores de esta postura consideran que esta ceguera mental parece explicar bien la tria-
da de sintomas caracteristica de los TEA y, ademas, permite hacer cortes finos dentro de la
misma, para llegar a concluir que cuando el comportamiento social y comunicativo se ana-
liza desde el nivel cognitivo es imposible considerar que se trata de una sola pieza. Parte de
él, aunque no todo, requiere de la TM; sin embargo, la aproximacion social en si misma no
necesita construirse sobre la comprensién de los pensamientos de los demds. Por ello, es
posible encontrar que, para sorpresa de muchos, los niflos autistas también prefieren estar
en compafnia de otras personas. El problema radica, entonces, en el hecho de que para com-
partir la atencién con alguien o crear un espacio de interaccién, es necesaria esta capacidad
de mentalizar.

Ahora bien, aunque esta teoria sefiale que tales déficits se explican a partir de un Unico
mecanismo cognitivo, esta hipdtesis ha suscitado un sinnimero de investigaciones, tanto
a favor como en contra. Asi, por ejemplo, un cuerpo de investigacion se ha centrado en el
establecimiento de una relacidon entre esta hipotesis y los déficits en el FE de estos nifos,
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permitiendo sugerir que, por una parte, la disfuncion ejecutiva es el déficit primario en los
TEA 'y que la inflexibilidad y perseveracion en las estrategias de resolucidon de problemas es
la que origina su pobre desempefio en las tareas de falsa creencia y otras tareas asociadas al
funcionamiento de la TM (Ozonoff y cols., 1991b; Ozonoff y McEvoy, 1994).

Por otra parte, Russell y colaboradores (1991) consideran que en edades tempranas las
dificultades de los nifios en el desempeiio de las tareas de TM parecen ser producto de una
incapacidad para demostrar el conocimiento conceptual. Incapacidad que parece estar de-
terminada por las limitaciones del FE asociadas a las demandas de las tareas. En consecuen-
Cia, reaccionan impulsivamente o por su rigidez fracasan en distanciarse de la realidad (p. €j.,
de la respuesta que ha sido atribuida por defecto).

Aunque éstas y otras posturas que se han planteado de forma alternativa (Klin, Volkmar, y
Sparrow, 1992) no invaliden la hipétesis de la teoria de la mente como una explicacion plau-
sible para los déficits presentados por los niflos con TEA, es importante tener en cuenta que
la interaccion social en la vida real también requiere habilidades integrativas e inferenciales
que no pueden ser explicadas desde esta perspectiva (Happé, 1997).

Déficit en la coherencia central

La tercera de las teorias, propuesta por Uta Frith y Franccesca Happé (1994), hace referencia a la
presencia de un déficit en el impulso para lograr una coherencia central. Es decir, esta hipdtesis
plantea que las personas TEA exhiben un estilo de procesamiento cognitivo que hace problemdti-
ca laintegracion de las partes en un todo. Igual que en los casos anteriores, esta hipotesis sugiere
la presencia de una anormalidad cognitiva que afecta un rango amplio de habilidades, dentro de
las cuales se pueden incluir el lenguaje, la cognicién social y la percepcion.

Especificamente, estas investigadoras parten del supuesto que, normalmente, los seres
humanos muestran una fuerte tendencia a interpretar los estimulos de una forma relativa-
mente global (p. ej., tomando en cuenta el contexto) y es asi como se construyen los signifi-
cados de la informacién, que se caracteriza por su diversidad y complejidad. Ademas, afaden
que los humanos tienden a recordar aquellos eventos globales mas que los detalles precisos.
Bajo esta perspectiva, Frith y Happé sugieren que el esfuerzo por dar sentido a la informacion
proveniente del ambiente circundante es relativamente bajo en los niflos con TEA y por ello,
se evidencia una marcada tendencia a procesar la informacién por piezas mas que como un
todo. Esta hipodtesis subraya, entonces, que su mundo social interior se encuentra desestruc-
turado y se asume como un conjunto de piezas, con lo cual, se pierde la coherencia central
que lo define dentro de un contexto social y le da sentido.

En consonancia con aspectos sefialados previamente, un hallazgo que sustenta este de-
terioro se ve reflejado en su desempeno en pruebas cognitivas, como el subtest de cubos
de las escalas del WISC. Asi pues, se ha demostrado que en la medida en que los nifios con
TEA pueden resistir la gestalt de los disefios, su desempeio es mucho mas alto. Este suceso
hace que en condiciones normales esta tarea sea considerada dificil y, particularmente, en
los items de mayor complejidad. De forma similar, estos niflos muestran una gran habilidad
para realizar rompecabezas o localizar figuras ocultas dentro de una configuracion de figuras
superpuestas; como en el caso de los tests de figura-fondo o aquellos en los que es necesario
encontrar semejanzas o diferencias (Happé, Briskman, y Frith, 2001).
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Ahora bien, con base en algunos hallazgos experimentales que parecen ser contradicto-
rios, esta hipoétesis ha sido cuestionada. Asi, por ejemplo, algunos sostienen que el nimero
limitado de dominios preceptuales y cognitivos que son estudiados a partir de esta postura,
no podrian arrojar resultados concluyentes con relacion a las implicaciones de esta dificul-
tad en la manifestacion de un déficit en el procesamiento social (Mottron y cols., citados en
Volkmary cols., 2004).

A pesar de sus claras fortalezas, el analisis de las tres perspectivas neuropsicolégicas
destacan la necesidad de pensar en un modelo neuropsicolégico integral y que se ajuste a
la heterogeneidad y variabilidad evolutiva caracteristica del los TEA; un modelo focalizado
en las habilidades y procesos que tienen una aparicion temprana y eventualmente podrian
dar origen a los déficits encubiertos en las habilidades de la teoria de la mente y que en los
individuos mayores podrian desencadenar las dificultades en la coherencia central y en las
habilidades del FE. Aunque no haya sido posible hasta el momento, perfilar un modelo que
consolide estas tres perspectivas dentro de un Unico constructo, es factible que su foco co-
mun en la motivacion social y las habilidades de orientacion tempranas pueda, en un futuro
cercano, guiar la investigacion hacia el planteamiento de ese modelo neuropsicolégico inte-
gral, que permita explicar y comprender los déficits que caracterizan a los niflos con este tipo
de trastornos. En este sentido, cabe decir que los intentos por establecer relaciones entre
los déficits del FE y Ia TM no han sido infructuosos y, de hecho, el estudio de estas interrela-
ciones adquiere mayor trascendencia en la medida en que la literatura sefala que algunos
de estos dominios cognitivos parecen compartir un sustrato neurofisiolégico comun, siguen
cursos de desarrollo paralelos y, ademads, su ausencia parcial o global se evidencia en diferentes
trastornos del desarrollo, que cursan con dificultades significativas en el comportamiento social.

Conclusion

La comprensiéon de los TEA en la infancia desde una perspectiva neuropsicolégica es unretoy
una tarea compleja. Por una parte, aunque existen una triada de rasgos sintomaticos caracte-
risticos, la variabilidad y heterogeneidad en la expresion de los mismos hace que los estudios
difieran de forma sustancial en sus hallazgos. Sin embargo, los aportes de este campo per-
miten, en términos generales, concluir que un amplio rango de dominios cognitivos exhiben
un compromiso neuropsicolégico, que probablemente implica una disfuncién en mdultiples
regiones cerebrales y la definiciéon de los trastornos que forman parte de este espectro no
puede limitarse a la consideracion de su nivel de severidad. Por otra parte, esta asociacion
depende del conocimiento de la funcion cerebral normal y el desarrollo de instrumentos sen-
sibles y apropiados para la evaluacion en esta etapa del desarrollo.

Aunque existen instrumentos estandarizados para valorar las conductas sociales y de
relacion, estos tienen algunas limitaciones intrinsecas. Su focalizaciéon en comportamientos
altamente alterados se convierte en un reto para estos instrumentos; de manera que los reac-
tivos (items) pueden ser mas dificiles de disefar. Las conductas a evaluar son las mas difici-
les de determinar de forma confiable; ya que en algunas ocasiones pueden presentarse con
poca frecuencia, exigen tiempos de observacion prolongados y en el caso de los aspectos
sociales, por definicién, implican evaluar el grado de espontaneidad de las conductas inte-
ractivas del nifo. De forma similar, es importante tomar en consideracion que las conductas
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de baja frecuencia, pero con un alto nivel de significaciéon diagnéstica, no siempre pueden
ser observadas durante la evaluacion directa o que la utilizacién de los reportes de padres 'y
profesores puede generar otras limitaciones en términos de confiabilidad y de los efectos poten-
ciales del conocimiento y caracteristicas del informante.

Es evidente que la evaluacién neuropsicoldgica y la valoracion de las conductas aqui se-
Aaladas requiere la consulta de diferentes fuentes y si se trata, en particular, de los extremos
analizados, esta valoracién exige una observacién cuidadosa y estructurada. Lo importante
es reconocer que las limitaciones en el desarrollo de instrumentos no deben impedir una
valoracion rigurosa del comportamiento social y sus caracteristicas cognitivas, en la que
son imprescindibles los informes de las personas significativas responsables del cuidado del
nifo. De igual manera, resulta conveniente establecer una diferenciacién entre la presencia
de conductas alteradas y la ausencia de comportamientos evolutivamente apropiados. Du-
rante la evaluacion debe prestarse especial atencion a estos dos aspectos y, ademads, tener en
cuenta que la observacién de la ausencia de las conductas puede ser mas dificil de interpretar
que su misma presencia.

Cabe destacar que la evaluacién de los nifos con TEA debe ir mas alla de la simple obser-
vacion de la superficie conductual. Tiene que implicar un intento riguroso de reconstruir un
mundo mental que ofrece una apariencia paraddjica, opaca y, en muchos sentidos, extrafa.
Esta reconstruccion exige, por tanto, la definicion de sus caracteristicas, la determinacion de
la expresion de sus emociones y de los contextos en que se exhiben, la clarificacion de sus
afectos y la comprension de su peculiar personalidad.

Pese a estas apreciaciones, es importante reconocer que, aungue no es la Unica herra-
mienta para iniciar los programas de intervencion clinica y atencién educativa, la evaluacion
intelectual y neuropsicoldgica es esencial para lograr hacer una planificacion educativa que
proporcione altos beneficios al nifo. En este sentido, no debe limitarse a la definicion del per-
fil cognitivo, ademas, exige determinar su potencial de aprendizaje, sus necesidades educati-
vas especificas y las posibilidades de insercién en el sistema educativo. Ello implica, por tanto,
un conocimiento preciso de estos aspectos y su consideracién dentro los procesos de eva-
luacién integral, asi como una permanente implicacion de la familia y los agentes educativos;
para, de esta manera, establecer relaciones claras entre los dominios evaluados y los aspectos
propios del curriculo. En armonia con los planteamientos de Angel Riviére, esta evaluacion
debe concretarse en una definicion de los objetivos especificos de ensefianza y su adapta-
cioén a las caracteristicas del nifo; en una especificacion de las estrategias o procedimientos
que darian mayor viabilidad al desarrollo de los proyectos curriculares y en una consideracion
de los contextos de aprendizaje y las actitudes educativas que serian mds pertinentes para
hacer un acompafnamiento permanente del proceso educativo del nifio.
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cerebral, 231
infantil, 248

espastica, 249
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hipoténico-atéxicas, 251
Paraplejia, 250
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Paresias, 250
Pensamiento, 283
Percepcion, 15,309
de caras, 33
Pérdida auditiva, 186
Personalidad, 74
Placa neural, 16
Plasticidad, 247
cerebral, 10, 25, 26
Plejias, 250
Preferencia manual, 91
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Procedimiento ecléctico, 76
Procesamiento, 40
espacial, 32
simultaneo, 42
sucesivo, 42
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visual, 149
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Prueba
de aprendizaje de disefio visual
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de categorizacion, 96
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Semdntica, 29, 88
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Neuropsicologia
del desarrollo infantil

Rosselli/Matute/Ardila

Neuropsicologia del desarrollo infantil retine los trabajos de destacados profesionistas
latinoamericanos interesados en el estudio del desarrollo infantil desde una perspec-
tiva neuropsicolégica. Se divide en cuatro secciones. En la primera se introduce al tema
a través de cuatro capitulos en los que se incluyen la historia de la neuropsicologia
infantil, el analisis del desarrollo cognitivo y conductual de los nifios desde la perspecti-
va neuropsicolégica, la maduracién del sistema nervioso y el desarrollo de la asime-
tria cerebral. La segunda seccion estd abocada a la evaluacion neuropsicolégica y
consta de dos capitulos en los que se incluyen los objetivos, pasos y métodos de la
evaluacién neuropsicolégica infantil, asi como la descripciéon de las pruebas mas
utilizadas en la practica clinica con normas para paises latinoamericanos. En la tercera
seccién se abordan las caracteristicas de las dificultades especificas y globales de apren-
dizaje como ejemplos de trastornos del desarrollo infantil. La tltima seccién describe
perturbaciones neuroldgicas y neuropsiquiatricas de la infancia. En particular se
consideran los problemas neuropsicolégicos asociados a lesiones cerebrales tempra-
nas, el trastorno de atencién con hiperactividad y los trastornos del espectro autista.

Esta obra estd dirigida a estudiantes y profesionistas dedicados a la atencién de
nifios en el 4mbito escolar, tengan o no requerimientos de educacion especial. Los
psicologos, fonoaudidlogos, neuropediatras, psiquiatras y neuropsicélogos encontra-
rén en ¢él una herramienta de gran utilidad para el dmbito profesional.

www.manualmoderno.com

Titulos afines:

¢ Neuropsicologia Clinica; Ardila

e Rehabilitacion Neuropsicologica; Arango

¢ Compendio de Educacién Especial; Sinchez

¢ Evaluacion infantil 5% ed. Vol. I; Sattler

¢ Evaluacién infantil 5* ed. Vol. II; Sattler

¢ Neuropsicologia de los trastornos del
aprendizaje; Ardila
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