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LA COMUNICACION VERBAL COMO BASE PARA LA INTERRELACION
INTRODUCCION

La voluntad que subyace en el informe de la UNESCO concerniente a la educacion en el siglo XXI conduce
al completo desarrollo del ser humano.

El aprendizaje tiene un requisito previo: la adquisicion del lenguaje. La comunicacion constituye la base de
la convivencia: el poder expresar deseos, sentimientos, creaciones, costumbres, ideas y el comprender lo
gue nos transmiten otros seres humanos requiere que seamos capaces de dominar un codigo a traves del
cual podamos comunicarnos. Puede ser argumentado que existen muchas formas de lenguaje, en tanto que
son numerosos los mensajes que podemos recibir del entorno y no solo del ser humano. Los animales nos
transmiten mensajes mediante sonidos y gestos, que somos capaces de interpretar. Incluso podemos
interpretar mensajes transmitidos por el mundo vegetal en razon de variaciones de forma y color. Podra ser
arguido la importancia del lenguaje gestual entre personas. Sin embargo, ninguna de estas formas de
expresion posee la riqueza de la funcidbn mas fina del cerebro humano, base del pensamiento y base de la
comunicacion: el lenguaje oral y su codificaciéon en forma de lenguaje escrito.

El cerebro humano esta genéticamente programado para asentar el lenguaje oral. Alrededor del dia 100 de

la gestacion, todas las neuronas que vamos a poseer a lo largo de nuestra vida han terminado de formarse

en una zona profunda de este cerebro en formacion denominada matriz germinal ; a partir de este momento
las neuronas emigran hasta ocupar su lugar definitivo en la corteza cerebral.

Pulsa para hacerlo mas grande

Este proceso de migracién neuronal se ve precedido por células guia, que abren caminos por los que las
neuronas viajaran y se iran colocando en capas formando el cortex cerebral. Una vez cumplida su misiéon
las células guia involucionan hasta desaparecer.

El fin ultimo del sistema nervioso es procesar y transmitir informacion. Para conseguirlo las neuronas deben
establecer conexiones. La maduracién del sistema nervioso central queda definida por dos fenémenos:
Histogénesis, durante la que se forman las células nerviosas y adoptan una disposicion determinada y
hodogénesis, que permite la conexién entre células por crecimiento de las sinapsis. La hodogénesis permite
que las células nerviosas se comuniquen entre si y se transmitan la informacion procesada y almacenada a
lo largo del circuito. La histogénesis tiene lugar durante la gestacidén con participacién primordial de los
factores genéticos, mientras que la hodogénesis es un proceso que se prolonga a lo largo de la vida
extrauterina y en ella intervienes factores externos como la nutriciéon y el aprendizaje: No podemos influir en
el numero de neuronas, pero si en la riqueza y multiplicacion de las conexiones que establecen entre ellas
(1, 2). Esto implica una seria responsabilidad puesto que tanto la educacién como la alimentacién de los
seres humanos depende de otros seres humanos y en ultimo término la correcta maduracion del sistema
nervioso va a tener una dependencia del entorno sociocultural importante y definitiva, que va a actuar ya
desde el momento de la concepcidn puesto que el tipo de vida y alimentacién de la madre van a repercutir
en el correcto desarrollo del feto. La carga genética patolégica que pueda condicionar desviaciones de un
normal desarrollo no podemos modificarla, pero si podemos influir de modo positivo sobre la maduracion del
sistema nervioso mediante la educacion; el aprendizaje influye en la riqueza de conexiones (sinapsis) que
las neuronas establecen entre ellas y este proceso no termina nunca ya que somos capaces, en
condiciones normales, de seguir aprendiendo, aunque lentifiquemos el ritmo, a lo largo de toda nuestra vida.

Pulsa para hacerlo mas grande
Sobre el cerebro maduro, en cuanto al numero de neuronas, empiezan a asentarse las funciones del



lenguaje, como resultado de un proceso de aprendizaje, que se extiende a lo largo de varios afios: La
fonologia requiere de los cuatro primeros afios de vida para terminar su implantacién y la sintaxis de los seis
primeros afios. Las nuevas tecnologias de imagen cerebral funcional nos estan llevando a modificar muchos
de nuestros actuales conceptos sobre lenguaje y aprendizaje pero también a confirmar los conocimientos
previos sobre las areas cerebrales implicadas en estas funciones. Las imagenes que siguen nos ayudaran a
recordar de modo esquematico las zonas cerebrales responsables del lenguaje.

Pulsa para hacerlo mas grande
AREAS DEL LENGUAJE
Pulsa para hacerlo mas grande

Areas cerebrales del lenguaje

Para un gran porcentaje de la poblacién (87%), el lenguaje se asienta en una zona amplia del hemisferio
izquierdo; mientras que para un pequefio porcentaje (8%) se localiza en el hemisferio derecho y el resto
(5%), lo distribuye en ambos hemisferios, sin una clara definicidn. La lateralizacién del lenguaje llevo a
pensar que el hemisferio izquierdo era el dominante, aunque se ha comprobado que la lateralizacién del
lenguaje no siempre coincide con la lateralidad manual (2). La tendencia entre los especialista, hoy dia, es a
dejar de lado el concepto de hemisferio dominante y a considerar que ambos hemisferios son
preponderantes, dependiendo de la funcion (Tabla 1).

Areas de la comprension del lenguaje

Las sefiales acusticas (fonemas, palabras) son transformadas en el oido interno en sefiales bioeléctricas,
las cuales son conducidas por el nervio acustico hasta el SNC, especificamente al area auditiva primaria
(gyrus de Heschl). El area de la audicion primaria se ubica en la parte superior de los lI6bulos temporales, en
la profundidad de la cisura de Silvio. Cuando la sefial llega a esta zona es cuando se interpreta como un
sonido. Sin embargo, para interpretarse como parte del lenguaje, debe activarse el area de Wernicke
formada por el planum temporale y una parte de la primera circunvolucién temporal, en el hemisferio
izquierdo. A través del cuerpo calloso, el area de Wernicke recibe informacién

de las senales que provienen del gyrus de Heschl derecho. La activacion del area de Wernicke permite
reconocer los fonemas, como parte fundamental del lenguaje. Para asignar a los fonemas categoria
simbodlica, se han de activar otras dos zonas del hemisferio izquierdo: el gyrus supramarginal para el
analisis morfosintactico y el pliegue curvo para el analisis semantico. El pliegue curvo es también la zona
donde se realiza la correspondencia de significantes y significados, tanto para la lengua oral como para la
lengua escrita. Su funcion de cortex terciario asociativo plurisensorial comprende ademas la identificacidon
de gnosias visuales, tactiles y auditivas no verbales.

Areas de la expresion del lenguaje.

La elaboracion del habla necesita a su vez otros procesos como la formulacion y programacion motriz que
finaliza en el acto fonoarticulatorio para la produccién del habla. El area implicada en este acto es la parte
inferior del I6bulo frontal, por delante de la cisura de Rolando. En el tercio posterior de la tercera
circunvolucion frontal izquierda se encuentra el area de Broca con dos partes importantes. Una anterior,
denominada pars triangularis cuya mision es formular el esquema praxico del mensaje verbal. Otra
posterior, denominada pars opercularis, que da la orden de emitir el movimiento adecuado para producir los
fonemas de las palabras.

Otras zonas cerebrales implicadas en la expresion son el area prefrontal, el area motora suplementaria y los
ganglios de la base.La prosodia depende del hemisferio derecho.
Tabla 1 - SUBSTRATO CORTICAL DEL LENGUAJE

HEMISFERIO IZQUIERDO

Fonologia.



Sintaxis.

Semantica.

Acceso al léxico.

Adaptacion del menaje formuladoa su contenido semantico.
Conversion de signos graficos en estructuras sintacticas y semanticas.

HEMISFERIO DERECHO

Atencion.

Orientacién espacial.

Prosodia.

Adecuacion del lenguaje al contexto.
Visomotor

AMBOS HEMISFERIOS

Iniciativa verbal.

Memoria verbal.

Tonalidad afectiva.

Identificacion de signos graficos.

Cuando en el proceso de maduracién de un nifio, el desarrollo del lenguaje no es adecuado, y no existen
motivos sociales ni culturales que lo justifiquen , debemos plantearnos las siguientes posibilidades:

La primera que se trate de un retraso madurativo simple; el apoyo logopédico suele ser suficiente.

La segunda posibilidad es que estemos enfrentandonos a un trastorno especifico del desarrollo del
lenguaje, es decir a una disfasia. En su diagnéstico y tratamiento es necesaria una actuacién multidisciplinar
en la que logopedas, psicologos, maestros, pedagogos y médicos se ven implicados.

En tercer lugar debemos contemplar la posibilidad de una patologia neuroldgica, en la que el trastorno del
lenguaje constituiria una manifestacion mas, en ocasiones previa al desarrollo completo de los sintomas de
una enfermedad concreta.

Llegados a este punto podemos entender que el educador juegue un papel a la vez de gran responsabilidad
y de privilegio: de gran responsabilidad en tanto que su cometido profesional tiene una repercusion directa
en la maduracion del sistema nervioso. De privilegio en cuanto a la capacidad de poder detectar
precozmente las desviaciones de la normalidad y dar la voz de alarma para poner en marcha los
mecanismos diagndsticos y terapéuticos adecuados a cada caso.

El educador se enfrentara a niflos que no comunicaran porque no saben o no pueden y esto ya implica un
fino poder de observacion en el aula: determinar si estamos ante un nifio con autismo o con un trastorno
especifico del desarrollo del lenguaje puede llegar a ser una tarea muy dificil. Por su frecuencia como causa
de trastorno del desarrollo, el cromosoma x fragil debe ser entidad conocida por los educadores. La relaciéon
entre epilepsia y trastornos de la comunicacién y cognicion es un tema que suscita multiples dudas tanto en
el entorno escolar como familiar. Estos van a ser los puntos que van a ser abordados a lo largo de esta
ponencia.

RETRASO INTELECTIVO: CROMOSOMA X FRAGIL

El sindrome X fragil es una afeccién de origen genético cuya manifestacion clinica guia es el retraso mental
y cuya causa es la expansién de la tripleta formada por las bases nitogenadas del ADN citosina- guanina-
guanina , debido a la inactivacion del gen FRM1 6 gen del retraso mental por X fragil (3).

La frecuencia estimada, en todo el mundo, supone que 1 de cada 4000 varones y 1 de cada 6000 mujeres
estan afectadas por la enfermedad. En el caso de portadores se estima 1 cada 260 mujeres y 1 por 800
hombres. Estas cifras extrapoladas a nuestro pais pueden hacer concluir que existirian alrededor de 10.000
afectados y 100.000 portadores aunque en Espafia no tenemos un censo que contemple la totalidad de los



Ccasos.

Descrito por primera vez en 1943 por Martin y Bell, el sindrome posee unas caracteristicas clinicas
definidas por un fenotipo fisico y un fenotipo conductual, a los que se asocian otras manifestaciones
organicas (4). La correlacion con una alteracién citogenética fue descrita en 1969 por Lubs, quién
empleando cultivos de linfocitos en medio pobre en acido félico aprecié una fragilidad del cromosoma X en
el locus g27.3. En 1991 el defecto molecular consistente en la alteracion del gen FMR1, codificador de la
proteina FMRP, la cual se encuentra muy disminuida o ausente en los individuos afectos, fue establecido
por tres grupos de investigadores: Oberle, Yu y Verker, junto a sus respectivos equipos. La proteina juega
un papel fundamental en el desarrollo de diversos tejidos, siendo su expresién mayor en testiculo y cerebro.

Pulsa para hacerlo mas grande

Considerado como la primera causa de retraso mental hereditario, el fenotipo fisico viene definido por facies
y mandibula alargadas; orejas grandes y prominentes y macroorquidismo. Este fenotipo clasico, sin
embargo, no esta establecido antes de la pubertad en los nifios afectos, por lo que la sospecha de la
enfermedad en edades anteriores debe establecerse ante trastornos del desarrollo motor y del lenguaje asi
como trastornos de conducta siendo el mas precoz la hiperactividad y el mas grave el autismo.
Hipersensibilidad a los sonidos; dificultad de interaccién social; actitud de defensa ante situaciones nuevas;
movimientos estereotipados y mal contacto visual son otras de las caracteristicas que pueden presentar. En
las nifias no existe un fenotipo fisico tan definido como en el varén debiendo sospecharse por los trastornos
del desarrollo, conducta y dificultades de aprendizaje, con cociente intelectivo bajo.

Otras alteraciones descritas son hiperlaxitud, por alteracién del tejido conjuntivo, otitis de repeticién,
estrabismo y alteracion cardiaca consistente en prolapso de la valvula mitral. Han sido descritas igualmente
alteraciones morfolégicas del sistema nervioso central, puesto de manifiesto con Resonancia Magnética,
habiendose descrito aumento de los ventriculos laterales e hipoplasia de vermis cerebeloso. Existen
igualmente publicaciones que hablan de una mayor tendencia de estos nifios a desarrollar epilepsia fronto-
temporal.

El unico medio de asegurar el diagndstico es el estudio de genética molecular, analizando la secuencia
repetitiva CGG. Esto se efectua mediante un analisis de sangre, a partir del que se obtiene acido
desoxirribonucleico (ADN) y sobre el que se estudia la expansion de la tripleta referida.

El numero de repeticiones, en la persona no afecta oscila entre 6 y 50. Cuando su numero se encuentra
entre 50 y 200 se habla de estado de premutacion. Esta es la situacion del portador sano, pero con riesgo
de tener hijos afectados. Por encima de 200 repeticiones el gen se encuentra en estado de mutacién
completa: es la situacidon de los pacientes que desarrollan la enfermedad.

Pulsa para hacerlo mas grande

Debe sospecharse siempre ante cualquier retraso del desarrollo motor y/o del lenguaje de causa no
conocida, asi como trastornos de conducta tales como la hiperactividad y los trastornos de comunicacion.
Igualmente debe siempre ser descartado ante retrasos intelectivos, aun ligeros, y ante antecedentes
familiares de retraso intelectivo.

La causa mas frecuente de diagnosticos tardios es infravalorar los trastornos del desarrollo como sintoma,
no teniendo en cuenta que en edades tempranas es el Unico signo guia ya que el fenotipo clasico no se va
a encontrar en los varones hasta la pubertad, y aun asi hay un 20% que pueden no presentarlo. Esta
situacion se intensifica frente a las nifias que no van a tener un fenotipo fisico definido como los varones.

Otra fuente de error es el conformarse como método diagnostico con el cultivo de linfocitos en medio pobre
en acido félico ya que este solo detecta los varones afectos, pero no las nifas, en las que se dan muchos
falsos negativos, ni a las portadoras.

La mutacion completa implica el desarrollo de la enfermedad en la totalidad de los varones y en el 30 % de



las mujeres.

En el caso de las premutaciones, depende del numero de repeticiones la posibilidad de pasar a mutacién
completa y por tanto de tener hijos afectos. Existe la posibilidad de determinar la situacion, con el fin de que
el consejo genético sea adecuado. Los casos de premutacion pueden pasar a mutacion completa en la
siguiente generacién en el caso de las mujeres, con lo que tendran hijos afectos; los varones con
premutacién tendran hijas sanas portadoras que tendran hijos afectos (fenémeno de anticipacion genética).
Existe igualmente la posibilidad de efectuar el diagnéstico prenatal cuando los padres son portadores.

El tratamiento contempla dos vertientes. Una es la derivada de las lineas de investigacion encaminadas al
tratamiento curativo de le enfermedad. No es una posibilidad en el momento actual.

La otra, que constituye el unico medio eficaz en el momento presente es el derivado de |la deteccidon precoz
de afectados, portadores y adecuado consejo genético.

La posibilidad de simplificar el diagnéstico mediante el estudio de cabellos, en los que se comprueba si
existe la proteina FMRP en el bulbo piloso abre nuevos caminos al diagnostico precoz; existen grupos de
trabajo, entre otros, en Rotterdam y en Zaragoza.

El trabajo efectuado por el grupo de Sabadell, analizando las caracteristicas fenotipicas y conductuales de
estos nifos, constituye una de las serie mas amplias efectuadas hasta el momento en el mundo y la mas
importante en nuestro entorno. Es otra vertiente del trabajo médico que contribuye a un mejor conocimiento
y por tanto prevencion del Sindrome.

En la actualidad no existe tratamiento curativo. Se utilizan tratamientos para algunos de los sintomas, asi
metilfenidato para la hiperactividad, anticonvulsivos si el nifio padece epilepsia. Han sido propuestos
tratamientos con acido folico, con resultados poco esperanzadores y existe una linea de trabajo sobre el
tratamiento con carnitina que en nuestro pais esta siendo desarrollado en la Universidad de Zaragoza,
dentro de un programa multicéntrico en el que participan varios paises de la Union Europea.

El tratamiento fundamental es el psicologico y pedagdgico, con apoyo logopédico y escolarizaciéon y
posterior formacién laboral acorde a sus limitaciones.

La curacion a corto plazo no es una posibilidad real. La clave se encuentra en la terapia génica y en ese
sentido trabajan los diferentes grupos de investigacion. Se trabaja con ratones en los que se ha provocado
la mutacién del gen FMR1 de modo que presentan la expansiéon CGG como los pacientes X fragil. Introducir
el gen defectuoso, introducir la proteina que falta e invertir la metilacién que inactiva el gen se cuentan entre
las principales lineas de investigacion.

La creacion de equipos pluriprofesionales (psicologos, pedagogos, médicos, trabajadores sociales) deberia
ser otra de las metas de la Administracion, asi como la integracién social y laboral de todos los pacientes.

EN CONCLUSION, el sindrome x fragil debe ser diagnosticado precozmente por las implicaciones
familiares, pedagdgicas, sociales y médicas que conlleva. Es un error el descartarlo unicamente frente a
casos de retraso intelectivo y/o fenotipos definidos. Los trastornos del lenguaje, conducta, comunicacion y
aprendizaje deben constituir un punto de alarma y hacernos pensar en esta patologia.

EPILEPSIA, LENGUAJE Y COGNICION

El concepto de epilepsia nos enfrenta a la definicidn de un trastorno paroxistico que se manifiesta en forma
de crisis clinicas de cuya semiologia, etiologia y correlato electroencefalografico va a depender la
clasificacion, tratamiento y prondéstico de los diferentes sindromes epilépticos.

La repercusion de la epilepsia sobre la cognicidn constituye un polo de gran interés y se postula la
posibilidad que los nifios con epilepsia puedan tener un menor rendimiento intelectual debido a dafo
cerebral como consecuencia fisiopatologica de las descargas epileptiformes (5-9). Al considerar la relaciéon



de epilepsia y afectacidon del lenguaje, dos entidades son a retener: la afasia epiléptica 6 sindrome de
Landau y Kleffner (SLK) (10- 14) y la epilepsia con punta- onda continua durante el suefio (EPOCS)(14). El
trastorno neuropsicologico es la clinica mas dramatica y de pronoéstico mas incierto en ambas. La epilepsia
parcial benigna atipica (EPBA) comparte con las dos anteriores el trazado electroencefalografico que
adquiere morfologia de punta- onda durante el sueiio n- REM; aunque en la publicacién inicial de Aicardi y
Chevrie (15) el estado mental de los pacientes es descrito como normal, posteriormente se ha aceptado la
presencia de trastornos neuropsicolégicos, y las tres entidades (SLK, EPOCS, EPBA) constituirian un
continuum de la misma patologia, que seria capaz de manifestarse, en funcién de la edad de comienzo, con
diferente gravedad y pronéstico, siendo la mas severa la afasia epiléptica y la de mejor pronéstico la EPBA.
(16, 17).

Que las descargas interictales subclinicas, tienen consecuencias negativas sobre el lenguaje, conducta y
aprendizaje es un concepto que va siendo aceptado a medida que se ve documentado en la literatura; han
sido apreciados en diversos tipos de epilepsia incluso en aquellas consideradas de buen prondstico tal
como la epilepsia rolandica (18, 19).

Descargas electroencefalograficas epileptiformes sin correlato clinico aparente han sido descritas en nifios
autistas y disfasicos, asi como una mayor tendencia de estos pacientes a padecer epilepsia ( 20, 21). El
significado de dicho hallazgo y su relacién con el trastorno neuropsicologico (TNP) es motivo de gran
controversia; si ademas del apoyo logopédico, psicologico y pedagogico estos pequefios deben recibir
tratamiento con farmacos antiepilépticos es motivo, si cabe, de mayor discusion. Es muy clasica la
afirmacioén que la alteracién aislada del electroencefalograma en nifios normales no debe tratarse. Ahora
bien, ?por qué consideramos normal a un nifio cuya alteracion del lenguaje y la conducta es de tal entidad
que le impide la adecuada relacidén con el entorno y un correcto seguimiento escolar?.

El delimitar si el trazado e.e.g. patolégico en nifios con trastorno severo del lenguaje tiene un significado
epiléptico o bien constituye un marcador de mal prondstico en una disfasia adquiere interés prioritario frente
a la actitud terapéutica : El apoyo logopédico/psicolégico/pedagdgico es imprescindible pero ?debe ademas
establecerse tratamiento farmacolégico antiepileptico?. La medicacién por si misma puede parecer una
contradiccion; ante un problema cognitivo y/o del lenguaje actuamos con farmacos que poseen efectos
colaterales negativos sobre la cognicién (22, 23). Sin embargo las descargas infraclinicas interictales
condicionan alteraciones en el lenguaje la conducta y el aprendizaje en pacientes con epilepsia (24- 25) asi
como en patologias severas previas de la comunicacién (26), y una relacion causa efecto parece existir
entre mejoria del eeg y la sintomatologia NP en pacientes con diferentes tipo de epilepsia (27- 28).

La incidencia de trazados eeg alterados en nifios con disfasia es poco frecuente. En los casos recogidos en
la literatura los autores han efectuado su estudio a lo largo de varios afios y aun asi las series no son
numerosas (30- 33) . Nuestra vivencia del tema hasta el presente nos hace postular que efectivamente no
es alta; entre el aio 96 y el momento actual en tanto en c.r.l./ Madrid como en el Grupo de Neurologia
Cognitiva del Hospital Sant Joan de Déu/ Barcelona entre uno y tres nifios de los que acuden anualmente
por TEDL presentan alteraciones eeg sin otro tipo de manifestacion clinica, y esta frecuencia parece ser la
misma entre los pacientes del Miami Hospital Childrens (Prof. Pappazian- Comunicacién personal) ?Por qué
considerar que frente a este tipo de trastorno estamos ante una epilepsia? ?Qué comparte y en que es
diferente la clinica de estos pequenos cuando se les compara con nifios en que el diagnéstico de epilepsia
no ofrece discusion?.

En primer lugar son diferentes en cuanto a la fenomenologia motora. Quedan por tanto excluida todo tipo de
epilepsia que se manifieste con crisis clinicas detectables. Quedarian también fuera de consideracién todas
las que cursen con deterioro o regresion: Estamos considerando trastornos especificos del desarrollo del
lenguaje y por tanto hay que cefirse a sus caracteristicas clinicas (34).

El SLK debe ser considerado con mucha calma; si revisamoss cuidadosamente la bibliografia (35- 39): lo
que realmente lo define es el trastorno de la comunicacion, la afasia y la alteracion eeg. No las crisis. Estan
aceptados y descritos SLK sin crisis clinicas demostrables. Tampoco excluye el padecimiento de la entidad
el no presentar agnosia auditiva (AA): la agnosia auditiva es la manifestacion mas severa de la afasia, pero
esta puede manifestarse también en forma de alteracion de la comprension en grados menos severos y aun



mas, en forma de trastorno expresivo dominando sobre el receptivo. El trazado eeg es multifocal con
tendencia a la difusién intra e interhemisférica , que se activa de modo importante durante el suefio n-REM
pudiendo llegar adquirir la morfologia de punta- onda continua, pero el no alcanzar esta caracteristica no
excluye la entidad.

Atendiendo a la edad mas frecuente de comienzo, 3 a 7 afos, en un nifio con un desarrollo previo del
lenguaje normal, la afasia no pasaria desapercibida, aun en el caso que no presentase crisis clinicas, pero
?qué pasaria a edades mas tiernas?.

El caso mas joven de Deonna tiene 24 meses. Si seguimos descendiendo en la edad, en los estadios del
inicio del lenguaje ?como detectamos la afasia?. Sin embargo de afasia deberiamos hablar si un nifio pierde
por causas patologicas su lenguaje: el lenguaje que posea, es decir el correspondiente a lo esperable
atendiendo a su edad cronoldgica; si esta en la etapa de lalacién o de primeros bisilabos referenciales y ese
es el lenguaje que debe poseer y una noxa interfiere en la utilizacién y desarrollo del mismo, de afasia
deberiamos clasificarlo. Pero esto es muy dificil de detectar. Este nifio algunos afios después, en funcién de
su falta de adquisicion de lenguaje lo diagnosticaremos probablemente de disfasia.

Por ultimo también sabemos que el prondstico en cuanto a la recuperaciéon del lenguaje, en el SLK es peor
a menor edad; es decir, cuando mas pequenfo es el paciente al inicio de la sintomatologia mas severa y
persistente es la afasia. Las crisis, cuando las hay, y el trazado eeg, tienden en todos los casos a
normalizarse, pero la afasia puede persistir.

Debemos pues considerar que ante una disfasia que no evoluciona y en la que encontramos un eeg
paroxistico, que tiende a mayor activacion durante el suefio, podemos estar ante un SLK de inicio tan
precoz, que la afasia haya pasado desapercibida.

La relacion entre descargas paroxisticas y el trastorno del lenguaje no ha sido, hasta el presente, bien
esclarecida (40- 43).

La relacion entre epilepsia y trastorno del lenguaje gira de modo reiterativo alrededor de sindromes
epilépticos bien aceptados La necesidad de encontrar y probar que los paroxismos eeg tienen un efecto
sobre la cognicion (44- 45) implica que dicha alteracion debe ser buscada y el buscarla implica un estudio
laborioso (46-49) que nos determine cual es realmente la situacién neuropsicolégica de nuestros pacientes
y su evolucion en funcién de las alteraciones paroxisticas infraclinicas.

EN CONCLUSION: Las descargas paroxisticas pueden estar traduciendo un dafio cerebral tal como se
acepta en la epilepsia (50). La no constancia de crisis clinicas no excluye que tal dafio se pueda estar
produciendo. Es posible que el concepto de epilepsia deba cambiar en el futuro (51); que algunos trastornos
cognitivos deban contemplarse como un tipo de epilepsia. El tratar el eeg, un papel, seria una actitud poco
ética si tenemos la certeza que el trazado paroxistico y el trastorno del lenguaje no tienen ninguna relacion,
pero no menos grave seria el hecho de no tratar una epilepsia con la medicacién adecuada. El estudio de
un numero suficiente de casos con una metodologia rigurosa constituye el unico modo de poder llegar a
responder a una pregunta trascendente por sus implicaciones: ?Puede la epilepsia manifestarse como un
trastorno puro de la comunicacion y la cognicién?.

TRASTORNOS ESPECIFICOS DEL DESARROLLO DEL LENGUAJE

El hecho de que en la practica diaria se llegue al diagnostico de Disfasia o trastorno especifico del
desarrollo del lenguaje por exclusion de todas las posibles causas, tanto patolégicas como socioculturales
que pueden interferir en la adquisicion del lenguaje, nos da idea del gran desconocimiento que seguimos
teniendo sobre el tema a pesar de todos los avances en investigacion fundamentalmente por técnicas de
neuroimagen funcional.

Cuando un nifio llega a la consulta con retraso en la adquisicion del lenguaje y hay que determinar si se
trata de una trastorno especifico debemos descartar aquellos factores de tipo emocional, conductual o
situacional que estan influyendo. Igualmente, hay que descartar la existencia de una patologia definida.



Para ello es necesaria una exploracién cuidadosa neurolédgica y psicologica. La valoracion de todos los
datos nos indicara si es necesario llevar a cabo estudios médicos complementarios. En caso de no
necesitarse, habra que definir las orientaciones y las practicas terapéuticas adecuadas. Las pautas de
actuacion general son las siguientes:

a)- Historia clinica: Incluye los datos del entorno sociocultural y la escuela. Dentro de la historia clinica,
algunos de los informes ineludibles son los relacionados con los siguientes aspectos: embarazo, parto,
periodo neonatal, hitos madurativos (motores y lenguaje), enfermedades, habitos de autocuidado,
hiperactividad y déficit de atencion, motricidad gruesa y fina, cambios de conducta, antecedentes familiares;
y de una manera especial, la entrada en la escuela, las dificultades de aprendizaje en general y de la lectura
en especial.

b)- Exploracion neurolégica: Incluye la valoracion de los pares craneales, vias piramidales, extrapiramidales
y cerebelosa, fuerza y tono muscular y fenotipo, asi como exploraciéon somatica general. De la normalidad
de estos datos depende la confirmacion diagnédstica de trastorno especifico del aprendizaje. En caso de
encontrar datos patoldgicos estariamos ante un trastorno secundario a una causa, es decir la dislexia seria
consecuencia de la patologia de base hallada.

c)- Exploracién neuropsicolégica: Incluye la valoracidon del cociente de inteligencia, el desarrollo del lenguaje
espontaneo (fluidez, vocabulario, construccién de la sintaxis), la memoria, la atencion, la coordinaciéon
visomotora. Para esta exploracion deben ser utilizadas pruebas estandarizadas y observaciones
conductuales siguiendo protocolos y pautas. Esto nos da una valoracion objetiva de la situacién del paciente
y nos permite la comparacién con otros pacientes y consigo mismo a la hora de valorar la evolucion.

d)- Examenes complementarios: Este es un tema tremendamente controvertido. La utilizacién de los
examenes médico- complementarios en los trastornos especificos del lenguaje y aprendizaje ha sido
desaconsejado durante mucho tiempo. Sin embargo, si debemos llegar a un diagnéstico por exclusion,
deberemos utilizar los medios que poseemos para asegurarnos que realmente la normalidad del nifio es
absoluta. La posibilidad de estar frente a una premutacién del cromosoma x fragil o el creciente interés de
las investigaciones que ponen de manifiesto la interferencia de descargas paroxisticas epileptiformes, aun
en ausencia de crisis clinicas, sobre el aprendizaje hacen que la negativa a efectuar exdmenes
complementarios deba ser reconsiderada.

Frente a un niflo que no adquiere el lenguaje, es dificil asegurar que nos encontramos ante una disfasia sin
causa patologica subyacente si no tenemos la certeza de normalidad al menos en las tres siguientes
pruebas las cuales deberian constituir el minimo de examenes aconsejables: 1) estudio de ADN para
descartar sindrome x fragil; 2) RM cerebral para descartar ectopias o malformaciones y c) EEG de vigilia y
sueno para descartar descargas paroxisticas, aun en ausencia de crisis clinicas.

La normalidad de los resultados, nos llevara al diagnéstico de trastorno especifico del lenguaje. En este
punto, la actuacion médica remite y sera el apoyo pedagogico especifico el que guie la actitud terapéutica,
con el soporte psicoldgico y logopédico. El hallazgo de una patologia neurologica concreta no implica que
se deba descuidar lo apuntado en el punto anterior. A ello habra que afadirse el tratamiento médico
especifico de la enfermedad de que se trate.

Ahora bien, el diagnoéstico de TEDL puede ser tarea dificil y en algunos casos el trastorno de la
comunicacion que producen es de tal entidad que implique un diagnéstico diferencial con el espectro
autista.

Recordemos que en condiciones normales la fonologia ha terminado su maduracion a los 4 afios y la
morfosintaxis a los 6. Estudios por resonancia magnética funcional muestran que el lenguaje se encuentra
definitivamente lateralizado a los 7 afios (52). El diagnostico sindromico del tipo de trastorno ayuda a
comprender la clinica y la evolucion. Sigue siendo una de las clasificaciones de mayor utilidad la ofrecida
por Rapin y Allen (53) y que divide los TDEL en tres grandes grupos, segun afecten a la expresion, a
comprension y expresion o al procesamiento. Sus caracteristicas se detallan en la tabla 2.



De todos ellos, el mas frecuente es el trastorno mixto fonolégico- morfosintactico, y el mas severo la
agnosia auditiva verbal(AAV). Es este ultimo el que va a plantear el diagnéstico diferencial con el autismo.
La AAV conoce como dato guia una severisima alteracion de la comprension del lenguaje, que en su grado
sumo incluye a los sonidos no verbales de la vida cotidiana (puerta, campana, coche, agua....etc..etc). Esta
ausencia de comprension repercute en la expresion, es decir, como consecuencia del no entender, el nifio
no adquiere el lenguaje expresivo. Como consecuencia también de la falta de comprensién el nifio tiende a
aislarse, pierde el interés por comunicar al ser consciente de su trastorno, puede adoptar conductas
oposicionistas y/o hipercinéticas y hasta llegar al diagnostico de disfasia, estos pequefios pasan por sordos,
retrasados mentales o autistas y es necesaria una cuidadosa evaluacidén neuropsicoldgica para establecer
el correcto diagndstico de TEDL, en el que son claves e Inventario De Espectro Autista (54) compuesto por
doce dimensiones (y cuatro niveles de afectacion) agrupadas en cuatro escalas: Desarrollo social,
Comunicacion y Lenguaje, Anticipacion y Flexibilidad, Simbolizacion; y la escala Leiter (55) para valorar el
cociente intelectivo.

Las causas ultimas de la disfasia son desconocidas, aunque alteraciones en funcién metabdlica cerebral
areas del lenguaje, disfunciones cerebelosas y alteraciones de la migracion neuronal han sido publicadas
(56- 62). .

El prondstico es incierto, no existiendo en la actualidad marcadores biolégicos que nos permitan predecir la
normalizacion y grado de normalidad de la alte4racién que presenta el paciente. Es fundamental la
concienciacién del entorno frente a las necesidades especificas de estos nifios gran numero de los cuales
presentaran posteriormente dificultades en el aprendizaje del lenguaje escrito, siendo el binomio disfasia-
dislexia una situacién a prever.

EN CONCLUSION: El trastorno especifico del lenguaje no debe ser considerado una enfermedad pero si
que tenemos la evidencia que existe un funcionamiento distinto, que no patolégico, del cerebro de estos
nifios y en definitiva, un nifio disfasico no es un enfermo, es una persona inteligente, cuyo cerebro posee
una capacidad distinta a la norma de procesar la informacién y cuyo futuro depende del conocimiento y
adecuado tratamiento de esta circunstancia lo que implica una seria responsabilidad del entorno familiar,
social, médico y por encima de todo ello, del entorno escolar.

TABLA 2- CLASIFICACION DE RAPIN Y ALLEN- TEDL

TRASTORNOS EXPRESIVOS

DISPRAXIA VERBAL: Alteraciéon severa de la fluencia verbal.

Articulacién de la palabra muy alterada.

Comprensién preservada.

DEFICIT DE PROGRAMACION FONOLOGICA:

Lenguaje fluido pero de dificilmente inteligible.

Comprensién preservada.

TRASTORNOS MIXTOS (EXPRESION Y COMPRENSION)

DEFICIT FONOLOGICO- SINTACTICO:

Fluencia alterada.

Articulacién de la palabra, alterada.

Alteracion de la estructura gramatical de la frase.



Alteracidon en grado diverso de la comprension, pero siempre de mejor calidad que la expresion.
AGNOSIA AUDITIVA:

Alteracion severa de la fluencia verbal.

Articulacién de la palabra muy alterada.

Expresion limitada a pequeias frases o palabras aisladas.

Comprensién del lenguaje severamente alterada e incluso abolida.

ALTERACION DEL TRATAMIENTO CENTRAL Y PROCESAMIENTO DEL LENGUAJE
DEFICIT SEMANTICO- PRAGMATICO:

Fluencia exagerada; logorrea.

Articulacién de la palabra, normal.

Estructura de la frase, normal.

Cambio continuo de tema conversacional (conversador de salén o "papagayo"), sin respetar el turno de
conversacion.

Frases estereotipadas.

Comprensién alterada frente a enunciados complejos.
DEFICIT LEXICO- SINTACTICO:

Palabra fluente.

Pseudotartamudez por dificultad en la evocacion de la palabra.
Articulacién normal.

Sintaxis inmadura.

Dificultad para relatos y formulaciones del lenguaje complejas.
Comprensién alterada de enunciados complejos.
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