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INTRODUCCIÓN

El déficit en la adquisición y el desarrollo del lenguaje, tradicio-
nalmente conocido como disfasia y actualmente denominado
trastorno específico del lenguaje (TEL), constituye uno de los
núcleos de estudio con más interés para los científicos de la psi-
cología, la medicina y la lingüística. Desde el punto de vista de
la evaluación, las investigaciones han tratado prioritariamente
de delinear su perfil diagnóstico identificando los marcadores
característicos en la fonología, la morfología, la sintaxis, el
léxico y la pragmática. Esta identificación se ha llevado a cabo
desde distintas orientaciones teóricas: por una parte, en un nivel
subléxico, desde la hipótesis del déficit perceptivo [1] y la hipó-
tesis del déficit en la memoria de trabajo [2]; por otra parte, des-
de orientaciones que subrayan la deficiencia específica para el
conocimiento lingüístico [3-6]; y, finalmente, desde una pers-
pectiva que defiende un déficit cognitivo para el procesamiento
general del lenguaje [7-8]. Consecuentemente, las investigacio-
nes de los últimos 30 años han profundizado, sobre todo, en la
búsqueda de indicadores o rasgos característicos del TEL, com-
patibles con estas distintas hipótesis explicativas y aptos para
definir el perfil del trastorno en cada uno de los niveles lingüís-
ticos [9-12]. 

Las neurociencias han contribuido con distintas aportacio-
nes al estudio de esta patología y han buscado clarificar qué
mecanismos de las funciones cognitivas y lingüísticas son defi-
citarios y cuáles son sus correlatos neurológicos. Una aproxi-
mación general a la definición del TEL indica que los sujetos
afectados no presentan evidencias de lesiones focales, déficit mo-

tor o sensorial, deficiencia mental o alteración grave de la perso-
nalidad. Sin embargo, un abordaje más detallado desde la pers-
pectiva de las neurociencias ha mostrado la existencia de una
base genética que daría lugar a anomalías morfológicas y fun-
cionales en el cerebro de sujetos con TEL [13], a la definición
de un fenotipo característico de esta patología y a la formación
de conglomerados familiares [14]. Diversos trabajos han revisa-
do las características del TEL señaladas por la neurobiología
[15], la neuroanatomía y la neurofisiología [16-21] y han pues-
to de manifiesto, entre otros, los indicadores electroencefalo-
gráficos y los registros de magnetoencefalografía y de neuro-
imágenes que se asocian a la actividad cerebral del TEL.

En los últimos años, se ha llevado a cabo un abordaje del
trastorno desde un enfoque neuropsicológico y se ha afrontado
el estudio de muchas funciones cognitivas básicas que son eva-
luables desde esta orientación, es decir, el lenguaje, el tiempo
de reacción, la atención sostenida, la atención selectiva, la me-
moria de corta latencia, la planificación secuencial y la flexibi-
lidad cognitiva [22]. En el apartado exclusivamente lingüístico,
a partir del análisis de los distintos subtipos, Rapin y Allen [23,
24] presentaron hace casi dos décadas una caracterización neu-
ropsicológica de la disfasia, lo que dio lugar a una clasificación
de marcadores clínicos que hoy día es plenamente vigente. Por
otro lado, si se considera sólo el plano cognitivo no verbal, aun-
que por definición el promedio de rendimiento en inteligencia
no lingüística debe ser normal en los sujetos con TEL, la litera-
tura científica ha señalado que pueden darse déficit concretos en
el mosaico de aptitudes cognitivas específicas que componen
esta área no verbal de la inteligencia [9,10]. De acuerdo con es-
to, un conocimiento exhaustivo de los indicadores de esta pato-
logía requiere un análisis de los rasgos cognitivos no lingüísti-
cos que se asocien particularmente al cuadro.

Las investigaciones han arrojado datos sobre limitaciones
del TEL en procesos mentales. Dada la influencia bidireccional
entre el pensamiento y el lenguaje, muchos estudios no resultan
concluyentes en la determinación de limitaciones cognitivas
aisladas de la deficiencia lingüística, lo que hace que los traba-
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Tabla I. Criterios diagnósticos propuestos por Leonard [10] para el trastor-
no específico del lenguaje y subtipos de esta patología según la clasifica-
ción neuropsicológica de Rapin y Allen [24]. 

Criterios diagnósticos para el trastorno específico del lenguaje [10]

Capacidad lingüística por debajo de la media 
de edad en 1,25 desviaciones típicas o más 

Cociente intelectual no verbal de 85 o mayor conforme 
a pruebas estándares de inteligencia no lingüística

Audición adecuada en el cribado de los niveles convencionales

Sin episodios recientes de otitis

Ausencia de ataques, parálisis y lesiones cerebrales

Estructura oral sin anomalías

Motricidad oral sin limitación funcional

Interacciones físicas y sociales sin alteraciones

Caracterización neuropsicológica de subtipos 
de trastorno específico del lenguaje [24]

Trastornos de la vertiente expresiva

Trastorno de la programación fonológica

Dispraxia verbal

Trastornos de comprensión y expresión

Trastorno fonológico-sintáctico

Agnosia auditivo-verbal

Trastornos del proceso central del tratamiento y la formulación

Trastorno semántico-pragmático

Trastorno léxico-sintáctico
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jos realizados con este objetivo sean bastante más escasos que
los dedicados al estudio del perfil verbal. Aun así, son numero-
sos los marcadores propuestos y, entre los más relevantes, se
recogen:

– Déficit en atención [25-29].
– Problemas en la capacidad de codificación, específicamente

en el juego simbólico [30], en la capacidad para identificar
semejanzas y diferencias [31] y en la capacidad de represen-
tación [32,33].

– Lentitud generalizada en la ejecución de tareas cognitivas
no lingüísticas [34,35].

– Dificultad general para procesar la información compleja [7,
33,36,37].

– Deficiencia general del procesamiento cognitivo cuando se
asocian varias funciones superiores [7,36].

– Limitación en la memoria de trabajo [38-42].
– Déficit de coordinación entre el procesamiento visual y la

respuesta motora [43-44].
– Limitación en el procesamiento temporal de los estímulos

no verbales [45,46].
– Dificultad en la memoria visual de reconocimiento [47].
– Disminución de la velocidad de procesamiento visual [44,48].
– Problemas específicos en la memoria espacial [42,49-52].
– Déficit en la función ejecutiva [27,53], con particular defi-

ciencia para la inducción de reglas [54] y la comprobación
de hipótesis [31,55].

– Déficit en la capacidad de planificación jerárquica [28,56].
– Dificultades en el razonamiento analógico [57] y en el razo-

namiento matemático [58,59]. 

Este estudio analiza los resultados obtenidos por un grupo de
niños españoles con TEL, al que se le aplicó una batería de tests
que evaluaban habilidades cognitivas específicas, con el objeti-
vo de determinar los indicadores cognitivos no lingüísticos que
los diferencian de un grupo de niños normales de igual edad. Se
pretende así replicar en una muestra española los resultados al-
canzados por un buen número de las investigaciones citadas con
anterioridad, mayoritariamente realizadas con sujetos de habla
inglesa.

SUJETOS Y MÉTODOS
Sujetos 

Un grupo de 37 niños afectados de trastorno específico del lenguaje (GTEL)
y otro grupo de 37 niños que presentaban un desarrollo lingüístico normal
–grupo control (GC)–, utilizados como control, participaron de manera vo-
luntaria o autorizada por los padres y los educadores en este trabajo. El pri-
mer grupo estaba compuesto por niños que previamente habían sido diag-
nosticados de TEL por orientadores escolares y por logopedas en un total de
25 colegios y tres gabinetes privados de la provincia de Málaga. Estos diag-
nósticos se depuraron y se ajustaron a criterios clínicos y psicométricos.
Así, los casos se evaluaron con respecto a las normas establecidas por Leo-
nard [10] y a las características definidas para diferentes subtipos en la cla-
sificación neuropsicológica de Rapin y Allen [24] (Tabla I). Por ello, no se
incluyó a niños con déficit auditivo, con lesiones cerebrales o con proble-
mas graves de la conducta. Se aceptó que su índice de capacidad lingüística
viniese establecido en el informe individual por una o más de estas pruebas:
test ITPA [60], batería PLON [61] y batería BLOC [62]. Respecto a este cri-
terio, todos los escolares presentaron un grado de desarrollo lingüístico
inferior a la media en más de 1,25 desviaciones típicas (DT) o en un centil
equivalente. Además, se los clasificó en subtipos de disfasia de acuerdo con
sus marcadores clínicos y en todos los casos se determinó la existencia de
una afectación verbal de la comprensión y de la expresión. Por otro lado,
para obtener una información homogénea del cociente intelectual (CI) no
verbal se les aplicó el test de inteligencia TONI2 [63]; todos los sujetos
superaron un CI de 85 (media: 111,46; DT: 13,01). Finalmente, se valoró el
nivel socioeconómico y cultural del medio familiar conforme a la profesión
de los padres y el lugar de residencia.

El GC se reclutó en el mismo ámbito geográfico, social y escolar que el
GTEL y el criterio de emparejamiento fue el grado de escolaridad. El profe-
sor de la clase era el encargado de valorar si el alumno era un buen represen-
tante de ese nivel escolar, de acuerdo con los índices escolares, y si tenía un
desarrollo normal del lenguaje, conforme a la existencia de un perfil psico-
lingüístico homogéneo. Asimismo, se los evaluó con el test de inteligencia
TONI2 (media: 114,89; DT: 8,79) y se los clasificó también con respecto al
nivel socioeconómico y cultural familiar. La tabla II presenta la distribución
de la muestra de ambos grupos.

Material y procedimiento

Se efectuó una evaluación a cada uno de los 74 sujetos mediante nueve ta-
reas del sistema de diagnóstico neuropsicológico automatizado (DIANA)
[64], lo que permitió la medición de 17 marcadores agrupados en cuatro
bloques de funciones neurocognitivas (Tabla III). Se consideró que estas
pruebas eran potencialmente permeables a los déficit cognitivos del TEL
dado que el sistema DIANA, desarrollado por el Centro de Neurociencias
de Cuba e instalado en la red de sistema nacional de salud de ese país, se ha
utilizado en éste y en otros países de América (Colombia, Venezuela, Ecua-
dor y México) en la detección y el diagnóstico de trastornos neuropsicológi-
cos (por ejemplo, demencias, afasias, deterioros en el virus de la inmunode-
ficiencia humana y alteraciones por tóxicos) [65-69].

Atención

– Ejecución continua I (AEC). El sujeto identifica un estímulo determinado
en el momento de su aparición en el campo perceptivo. El estímulo se
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presenta dentro de una secuencia en
la que aparecen otros estímulos dis-
tractores. La tarea se ha mostrado
sensible en la mayoría de disfuncio-
nes de los sistemas responsables de
la atención sostenida. La prueba con-
trola las respuestas correctas y el
tiempo de reacción.

– Ejecución continua II (AECA). Es una
variante de la tarea anterior, de modo
que el sujeto debe ahora señalar el
estímulo al aparecer en el campo per-
ceptivo, pero sólo cuando le precede
otro determinado estímulo (aviso). La
prueba controla las respuestas correc-
tas y el tiempo de reacción.

Codificación

– Comparación de patrones (CCP). De-
be establecerse la igualdad o desigual-
dad entre pares de patrones visuales
presentados simultáneamente en la
pantalla. Se ha diseñado para evaluar
los procesos elementales de integra-
ción de pautas sensoriales en una con-
figuración única y diferenciable. Ex-
plora la capacidad del sujeto para de-
sarrollar códigos de los atributos bási-
cos que pueden usarse para confrontar dos estímulos simultáneamente pre-
sentes. La prueba se ha mostrado útil para identificar la naturaleza de défi-
cit neuropsicológicos subyacentes a trastornos agnósicos, de asociación y
de atención. Se controlan las respuestas correctas y el tiempo de reacción.

– Asociación de dígitos y símbolos (CDS). El sujeto ha de vincular pares de
signos predeterminados. La tarea es una adaptación del subtest de las cla-
ves de la escala de inteligencia de Wechsler WISC-R [70]. Este tipo de
tarea se encuentra en la mayoría de sistemas de evaluación cognitiva y en
los estudios factoriales se vincula a un factor que mide procesos relaciona-
dos con la atención selectiva, la concentración, la memoria visual inmedia-
ta y la velocidad de codificación. Se computan las respuestas correctas.

– Estimación de tiempo (CET). El examinado responde señalando el mo-
mento de reaparición de un estímulo visual tras el conocido ‘efecto túnel’.
Su respuesta dependerá de la codificación y la clasificación de las señales
espaciales y de la apreciación subjetiva que hace del movimiento asociado
al estímulo. La prueba es sensible a las alteraciones de la organización
temporoespacial de la información, lo que supone deficiencias en los me-
canismos centrales de procesamiento. Se miden las respuestas correctas.

Memoria

– Exploración de la memoria (MEM). Se trata de identificar la pertenencia
o no de un estímulo a un conjunto de estímulos visuales que se han pre-
sentado previamente. Esta prueba clásica la desarrolló Sternberg [71]
para fundamentar la hipótesis del procesamiento secuencial y discreto de
la información en la memoria y se ha incorporado frecuentemente a bate-
rías de estudio neurocognitivo. Aunque la tarea principal es de memoria,
la velocidad de procesamiento también es un dato relevante. Se controlan
las respuestas correctas y el tiempo de reacción.

– Recuerdo de patrones (MRP). El sujeto tiene que establecer la igualdad o
la desigualdad entre un patrón visual y un modelo en la memoria. El
reconocimiento de estímulos supone la confrontación entre el estímulo
actual y su representación en la memoria, lo que parece implicar un
mecanismo de procesamiento de las invariantes de identidad dentro del
sistema de memoria perceptual [72]. Se recogen el número de respuestas
correctas y el tiempo de reacción.

– Memoria espacial (MME). La tarea consiste en recordar y reproducir una
secuencia topográfica una vez que ésta se ha presentado momentánea-
mente. La prueba se ajusta a la actividad del componente de la memoria
de trabajo que Baddeley [73] denomina visuospatial sketchpad o boceto
visuoespacial. Los trastornos de este tipo de memoria son altamente
selectivos y pueden darse en el contexto de una memoria normal para la
información no espacial. Se anota el número de respuestas correctas. 

Tabla III. Funciones, tareas y marcadores neurocognitivos.

Función Tarea Marcador

Atención Ejecución continua I (AEC) Respuestas correctas

Tiempo de reacción

Ejecución continua II (AECA) Respuestas correctas

Tiempo de reacción

Codificación Comparación de patrones (CCP) Respuestas correctas

Tiempo de reacción

Asociación de dígitos Respuestas correctas
y símbolos (CDS)

Estimación de tiempo (CET) Respuestas correctas

Memoria Exploración de la memoria (MEM) Respuestas correctas

Tiempo de reacción

Recuerdo de patrones (MRP) Respuestas correctas

Tiempo de reacción

Memoria espacial (MME) Respuestas correctas

Función Clasificación de cartas (FEC) Categorías alcanzadas
ejecutiva

Errores 

Errores perseverativos

Errores para mantener
un criterio 

Función ejecutiva

– Clasificación de cartas (FEC). Se trata de ordenar cartas conforme a ca-
tegorías lógicas que deben averiguarse. Es una versión computarizada del
conocido test de Wisconsin, considerado como una medida de los proce-
sos de categorización (capacidad para clasificar objetos). La tarea se aso-

Tabla II. Descripción de la muestra: características del grupo con trastorno específico del lenguaje y del gru-
po control.

Curso Edad Sexo Nivel socioeco- Subtipo de trastorno 
nómico y cultural específico del lenguaje

Grupo con trastorno 
específico del lenguaje (n = 37)

E. infantil: 2 5 años: 2 Varón: 27 Bajo: 0 Subtipos mixtos: 
1.º E. primaria: 5 6 años: 4 Mujer: 10 Medio-bajo: 19 Fonológico-sintáctico: 23
2.º E. primaria: 8 7 años: 6 Medio: 13 Semántico-pragmático: 8
3.º E. primaria: 9 8 años: 11 Medio-alto: 2 Léxico-sintáctico: 6
4.º E. primaria: 5 9 años: 6 Alto: 3
5.º E. primaria: 5 10 años: 2
6.º E. primaria: 3 11 años: 3

12 años: 3
Media: 8,3

Grupo control (n = 37)

E. infantil: 2 5 años: 2 Varón: 21 Bajo: 0
1.º E. primaria: 5 6 años: 6 Mujer: 16 Medio-bajo: 12
2.º E. primaria: 8 7 años: 9 Medio: 21
3.º E. primaria: 9 8 años: 5 Medio-alto: 2
4.º E. primaria: 5 9 años: 7 Alto: 2
5.º E. primaria: 5 10 años: 4
6.º E. primaria: 3 11 años: 1

12 años: 3
Media: 8,08



cia a la capacidad del individuo para elaborar y valorar hipótesis con el
objetivo de deducir una regla de categorización. Es sensible a la integri-
dad de las capacidades de conceptualización, al procesamiento dirigido a
la solución de problemas y a la flexibilidad cognitiva. Se miden cuatro
marcadores: el número de categorías logradas, los errores totales cometi-
dos, los errores perseverativos y los errores cometidos para mantener una
categoría.

El examen de los sujetos se llevó a cabo en su propio centro educativo, de
forma individual, en una sala aislada y en condiciones apropiadas para la

exploración. Los materiales y el instrumental utili-
zados fueron iguales en todos los casos. El orden
de las pruebas se equilibró aleatoriamente. Gene-
ralmente, la aplicación de la batería a cada niño
duró una sesión de trabajo de unos 30 minutos.

RESULTADOS

En la comparación intergrupal, el GTEL y el GC se
mostraron homogéneos con respecto a las varia-
bles edad (U = 635,5, p = 0,591), nivel socioeco-
nómico y cultural (U = 582,5, p = 0,226) y CI no
lingüístico (t(72) = 1,33, p = 0,188).

Para los cálculos estadísticos se utilizaron las
puntuaciones porcentuales directas de cada sujeto
en todas las variables, excepto en la correspondien-
te a los tiempos de reacción.

Análisis de las diferencias intergrupales

El análisis de las diferencias se llevó a cabo me-
diante la t de Student. Por apartados, la figura mues-
tra los resultados promedio en los cuatro bloques de
funciones neurocognitivas. Para ello, sólo se tuvie-
ron en cuenta las respuestas correctas de las prue-
bas. El GTEL fue inferior y se encontraron diferen-
cias significativas en la atención (t(72) = 4,78, p =
0,000), la codificación (t(72) = 4,1, p = 0,000), la
memoria (t(72) = 3,46, p = 0,001) y la función ejecu-
tiva (t(72) = 4,82, p = 0,000). En cuanto al tiempo de
reacción, el análisis no encontró una diferencia sig-
nificativa entre los grupos en el promedio de ejecu-
ción de las tareas (t(72) = 1,34, p = 0,183).

La tabla IV presenta los resultados de los dos
grupos en los 17 marcadores, así como los datos
del análisis de las diferencias. Se mostró un efecto
significativo en 12 marcadores, que aparecen en cur-
siva la tabla. En 11 de ellos, los sujetos del GTEL
tuvieron peores resultados que los del GC. En el
tiempo de reacción medido en la tarea MEM, fue
el GTEL el que acreditó mejores datos. No se pro-
dujo significación de diferencias en los resultados
correspondientes a respuestas correctas en MEM
ni en los tiempos de reacción de las pruebas AEC,
AECA, CCP y MRP.

Análisis discriminante stepwise

Los objetivos de este procedimiento estadístico
fueron dos: primero, conocer la ‘función discrimi-
nante’, esto es, la combinación reducida de varia-
bles que mejor lograse diferenciar a los grupos;
segundo, comprobar, de acuerdo con los resultados
en dicha función discriminante, si fue correcta la
agrupación GTEL frente al GC hecha a priori.
Dado el número de variables del estudio, se siguió
el método secuencial stepwise. Los resultados se
presentan en la tabla V.

El análisis estableció una función canónica com-
puesta por dos variables: respuestas correctas en
AEC y respuestas correctas en FEC. Esto implica
que el mayor potencial discriminante entre los gru-

pos lo obtiene la combinación de estas dos variables. La tabla V muestra la
llamada ‘matriz de estructura’, en la que los valores numéricos representan
las correlaciones entre cada variable y la función. Además, el análisis deter-
minó que la función canónica discriminó de modo significativo entre los
grupos (Λ = 0,620; χ2 = 33,98; p = 0,000).

La tabla VI presenta la clasificación de los 74 sujetos de la muestra a partir
de sus resultados en la función. El análisis señala la alta eficacia en la capaci-
dad discriminante de esta función, ya que 57 participantes (77%) mantuvieron
el mismo grupo de clasificación. En concreto, 30 sujetos del GC (81,1%) y 27
del GTEL (73%) conservaron el mismo grupo que se les asignó a priori.

Figura. Resultados obtenidos por los dos grupos en los cuatro bloques de funciones neurocogni-
tivas. TEL: trastorno específico del lenguaje.

Tabla IV. Análisis de las diferencias intergrupales en los 17 marcadores neurocognitivos. 

Grupo control Grupo con trastorno 
específico del lenguaje

Función Tarea Marcador   Media DT   Media DT t(72) p

Atención AEC C 82,09 7,11 72,09 9,36 5,17 0,000

TR 510,13 55,12 515,61 60,41 –0,41 0,684

AECA C 88,72 6,68 81,76 13,49 2,81 0,006

TR 506,67 73,77 492,43 69,75 0,853 0,396

Codificación CCP C 65,77 12,85 58,74 12,53 2,38 0,020

TR 1.356,88 169,70 1.317,60 230,83 0,83 0,407

CDS C 87,78 13,57 74,19 21,57 3,24 0,002

CET C 56,22 19,31 41,89 20,42 3,10 0,003

Memoria MEM C 69,19 16,20 63,96 12,42 1,56 0,124

TR 949,94 229,25 825,08 266,66 2,16 0,034

MRP C 76,22 9,27 67,21 16,13 2,95 0,004

TR 892,71 180,13 901,84 266,14 –0,173 0,863

MME C 35,93 15,30 25,60 13,02 3,13 0,003

Función FEC C 62,16 30,84 30,18 26,01 4,82 0,000
ejecutiva

E 37,01 15,24 51,94 12,52 –4,60 0,000

EP 9,71 5,34 14,49 9,64 –2,63 0,010

MC 3,49 1,78 5,03 1,76 –3,74 0,000

DT: desviación típica; AEC: ejecución continua I; AECA: ejecución continua II; CCP: comparación de patro-
nes; CDS: asociación de dígitos y símbolos; CET: estimación de tiempo; MEM: exploración de la memoria;
MRP: recuerdo de patrones; MME: memoria espacial; FEC: clasificación de cartas; C: respuestas correc-
tas; TR: tiempo de reacción; E: errores; EP: errores perseverativos; MC: errores para mantener un criterio.
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DISCUSIÓN

El objetivo general de esta investigación ha consistido en identi-
ficar los marcadores neurocognitivos que caracterizasen a un
grupo de niños españoles con TEL. Los datos obtenidos con
nuestro estudio apoyan la presencia en estos sujetos de ciertas
limitaciones, que se han puesto de manifiesto mediante la ejecu-
ción de una serie de tareas que se preveían sensibles a la detec-
ción de alteraciones en procesos cognitivos no lingüísticos. Los
resultados obtenidos son coherentes con lo previsto y avalan
otros resultados alcanzados estudiando muestras no españolas,
en las que se denotaban ciertas deficiencias cognitivas en este
tipo de trastorno. Así, aunque tradicionalmente se subraya la di-
sociación cognitivolingüística que se produce en los niños con
TEL, desde una perspectiva más flexible se acepta que muchas
limitaciones lingüísticas no son ajenas a ciertas limitaciones
cognitivas bien definidas, que muchos estudios experimentales
han señalado como rasgos cognitivos no lingüísticos del TEL.
En este sentido, era esperable que se evidenciaran déficit con-
cretos en el mosaico de aptitudes específicas que componen la
inteligencia manipulativo-práctica, aunque el promedio de ren-
dimiento en el test de inteligencia no verbal fuese homogéneo
entre los dos grupos del estudio.

En general, los indicadores cognitivos que surgen de las
pruebas aplicadas marcan un perfil diferente para los niños del
GTEL con respecto a sus pares. Este perfil establece la inferio-
ridad de aquéllos en las cuatro funciones, atención, codifica-
ción, memoria y función ejecutiva; en esta última la diferencia
es más notable.

Un análisis detallado de todos los marcadores evaluados se-
ñala, en primer lugar, que los sujetos del GTEL dan muestra de
claras limitaciones en su capacidad de atención sostenida. De
acuerdo con la estructura de las tareas, la menor cantidad de
aciertos debía implicar que hubiese más respuestas erróneas o
más omisiones. Según sus resultados, los sujetos con TEL fra-
casan más en la detección del estímulo diana (target) porque
son más sensibles a la presencia de distractores (tienen más
errores) o porque disminuye su nivel de activación y dejan de
responder a la tarea (tienen más omisiones de la respuesta). Su
grado de concentración es fluctuante en las dos tareas de aten-
ción sostenida (AEC y AECA), lo que significa que su concen-
tración o su capacidad para la inhibición de la respuesta presen-
ta limitaciones y que, incluso, no mejora aunque el estado de
alerta venga facilitado por la presencia de un aviso (AECA).
Estos datos insisten en los problemas para el sostenimiento de
la atención en niños con TEL, como frecuentemente se ha cons-
tatado en la bibliografía [25-29,74,75].

En segundo lugar, un efecto significativo se mostró en los
tres marcadores del apartado de codificación. La tarea CCP de-
muestra que los niños del GTEL discriminan peor las figuras y
establecen con mayor dificultad su igualdad o desigualdad; pre-
sentan limitaciones en su capacidad para integrar pautas senso-
riales. Resultados similares se han encontrado al estudiar la ha-
bilidad para identificar las semejanzas y las diferencias [31] y,
más recientemente, en estudios que han informado sobre difi-
cultades en la atención visuoespacial y en el procesamiento vi-
sual [44,48]. Por otro lado, los resultados del GTEL en CDS in-
vitan a pensar que estos niños muestran una disfunción en el
procesamiento complejo que supone codificar signos visuales y
reproducirlos gráficamente a una velocidad determinada. Otros
trabajos, que apoyan la idea de un déficit en el procesamiento
visual y lentitud de respuesta motora [43,44,48], pueden consi-

derarse relacionados con los resultados obtenidos en nuestro es-
tudio. En este mismo apartado, la prueba de CET constata el dé-
ficit del GTEL en la codificación espaciotemporal. Los resulta-
dos muestran su dificultad para captar el desplazamiento de un
objeto móvil, para asociarlo a un concepto de velocidad y para
estimar adecuadamente la duración del movimiento según el
‘efecto túnel’. En consecuencia, los niños con TEL de este tra-
bajo tienen problemas para codificar las señales visuales y orga-
nizar las nociones de tiempo, lo que estaría en relación con una
limitación más general en el procesamiento temporal de estímu-
los no verbales, señalada en algunos estudios [45,46]. Estos re-
sultados vuelven a sugerir que sus dificultades son mayores cuan-
do se trata de tareas complejas que, como en este caso, requie-
ren la activación de procesos simultáneos de atención, discrimi-
nación visual y percepción temporal [33,37].

En tercer lugar, se ha explorado la función memoria no ver-
bal. Los datos indican que los niños con TEL tienen peores re-
sultados generales, aunque no en todos los marcadores. La tarea
MEM de Sternberg [68] se considera un indicador de la eficacia
de la memoria a corto plazo y de la velocidad de procesamiento

Tabla V. Resultados del análisis discriminante: matriz de estructura de la
función discriminante.

Variable Correlación

AEC 0,778

FECC 0,725

FECE –0,593

MME 0,452

FECMC –0,410

CDS 0,377

MRP 0,364

AECA 0,356

MEMTR 0,302

FECEP –0,270

MEM 0,270

CCPTR 0,259

CCP 0,250

CET 0,229

AECTR –0,229

AECATR –0,165

MRPTR –0,128

AEC: aciertos en la ejecución continua I; FECC: categorías logradas en la clasi-
ficación de cartas; FECE: errores en la clasificación de cartas; MME: aciertos
en la memoria espacial; FECMC: errores para mantener una categoría en la
clasificación de cartas; CDS: aciertos en la asociación de dígitos y símbolos;
MRP: aciertos en el recuerdo de patrones; AECA: aciertos en la ejecución con-
tinua II; MEMTR: tiempo de reacción en la exploración de la memoria; FECEP:
errores perseverativos en la clasificación de cartas; MEM: aciertos en la explo-
ración de la memoria; CCPTR: tiempo de reacción en la comparación de patro-
nes; CCP: aciertos en la comparación de patrones; CET: aciertos en la estimación
de tiempo; AECTR: tiempo de reacción en la ejecución continua I; AECATR:
tiempo de reacción en la ejecución continua II; MRPTR: tiempo de reacción en
el recuerdo de patrones.
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de la información. Los dos grupos del estudio tienen un com-
portamiento parecido en la prueba, lo que indica que los niños
del GTEL no parecen manifestar dificultades en percibir seña-
les simples, memorizarlas y contrastarlas luego con otras nue-
vas. Algunos resultados de este mismo trabajo apuntan a la limi-
tación de los niños con TEL ante la complejidad de procesos
cognitivos implicados, pero parece deducirse que esto sólo ocu-
rre cuando se da un grado de complejidad suficiente y que éste
no es el caso. Así, en la prueba de MRP los niños tienen que
memorizar atributos básicos de figuras visuales y deben recono-
cerlos al comparar una figura presente con otra mantenida en la
memoria. Los sujetos con TEL cometen más errores que los
niños control. Este resultado es coherente con el obtenido en la
CCP y puede decirse que los niños del GTEL parecen tener más
dificultades cuando se trata de operar con estímulos visuales
complejos que cuando lo hacen con figuras simples, como en la
prueba de Sternberg. Así pues, los datos avalan la propuesta de
una deficiencia en la memoria visual [47]. En este mismo blo-
que de memoria, la tarea de MME examina la capacidad para
reproducir la ordenación espacial de un conjunto de figuras. Los
resultados apuntan a un claro déficit en este componente por
parte de los sujetos del GTEL y este hallazgo corrobora los en-
contrados por otros estudios sobre la memoria espacial [42,49-
52]. Como se ha dicho, este tipo de memoria es bastante selecti-
vo y puede ser deficitario dentro del contexto de una memoria
que sea normal para la información no espacial [76].

En cuarto lugar, la función ejecutiva se ha evaluado median-
te la tarea de FEC. Esta tarea del test de Wisconsin es una de las
más utilizadas en el estudio de otras patologías para determinar
las alteraciones cognitivas vinculadas a daños en procesos neu-
rales vinculados al lóbulo frontal. Los resultados en la prueba
son concluyentes: los sujetos del GTEL aventuran hipótesis que
no comprueban o actúan al azar, categorizan peor y son más per-
severantes en los errores que sus pares. Así pues, la capacidad
para la búsqueda de normas categoriales y para la comprobación
de hipótesis marca una clarísima diferencia comparativa entre el
GTEL y el GC. La explicación apunta a lo que ha señalado la bi-
bliografía [31,53,77] y sugiere, como lo han hecho otros estu-
dios, un déficit concreto en la inducción de reglas y una deficien-
cia en la capacidad de planificación y ejecución [28,54-56].

El tiempo de reacción en la realización de tareas se controló
en cinco de ellas. En el promedio de latencia, los niños con tras-
torno específico del lenguaje no difieren de los niños control. El
GTEL no es más lento en el procesamiento y la ejecución en las
dos tareas de ejecución continua, en la de CCP y en la de MRP.
Por el contrario, en la prueba de MEM, cuando se trata de me-

morizar y reconocer estímulos visuales simples, los niños con
TEL no se diferencian en eficacia de los niños controles e, in-
cluso, operan más rápidamente que ellos. En general, los datos
obtenidos en latencia no avalan la hipótesis de una lentitud ge-
neralizada de los niños con TEL en la ejecución de tareas cogni-
tivas no lingüísticas, tal como se ha señalado por otros estudios
[34, 35,78,79]. Windsor et al [80] han indicado las limitaciones
metodológicas en las investigaciones que han apoyado esta hi-
pótesis y han subrayado la importancia de controlar la comple-
jidad de la tarea. En este sentido, los resultados obtenidos invi-
tan a concluir que las dificultades mostradas por los niños con
TEL en la atención sostenida, la atención selectiva, la codifica-
ción y el reconocimiento de figuras visuales complejas deben
achacarse a dificultades cognitivas para realizar estas tareas y
no a un enlentecimiento en el tiempo de reacción propiamente
dicho. 

En conclusión, los resultados obtenidos, además de confirmar
lo aportado por algunos autores y añadir otros datos sobre indi-
cadores neurocognitivos en los niños con TEL, contribuyen a
precisar la particular manera en la que se presenta lo que Bi-
shop ha denominado ‘constelaciones de déficit’ en esta patolo-
gía [9]. Se ha comprobado que la gran mayoría de las capacida-
des cognitivas evaluadas no se da con normalidad en los sujetos
afectados. No hay una disfunción cognitiva general en el TEL,
sino varias agrupaciones de aptitudes cognitivas que son defici-
tarias. Estos déficit aparecen insertados dentro de las funciones
de atención, codificación, memoria y función ejecutiva y co-
existen con una latencia de procesamiento que no se presenta
enlentecida.

Además, el estudio logra definir los marcadores neurocog-
nitivos que mejor pueden discriminar en la evaluación del tras-
torno específico del lenguaje. Para ello, hemos realizado un
análisis discriminante. Los resultados ponen de manifiesto la
importancia significativa de un grupo reducido de dos variables
capaces de diferenciar a los grupos GTEL y GC. La función
canónica o discriminante está formada por una combinación
lineal de dos marcadores: primero, las respuestas correctas en la
prueba de AEC; y, segundo, el número de categorías alcanzadas
en la prueba de FEC. Esto supone que las habilidades que mejor
definen las diferencias entre el GTEL y el GC son la atención
sostenida y la función ejecutiva en los procesos de categoriza-
ción. Con esta función se ha logrado un modelo parsimonioso
para evaluar a cada sujeto, asignarle su puntuación discriminan-
te e identificarlo como sujeto del GTEL o como sujeto no afec-
tado. Así, los dos test mencionados conforman un sistema de
diagnóstico breve capaz de diferenciar a los niños con TEL y a
los normales de la muestra con una excelente sensibilidad es-
tadística. A través de la aplicación de estas dos pruebas, es po-
sible obtener dos potentes indicadores que resultan útiles para
concluir que un niño está afectado de TEL o que no lo está, con
una probabilidad de acierto del 77%.

Las pruebas seleccionadas del sistema DIANA se presentan
como una herramienta válida para el diagnóstico neurocogniti-
vo de niños con TEL, con aplicación en la clínica neuropediátri-
ca, la logopedia y la psicopedagogía. En todo caso, futuros estu-
dios contribuirán a consolidar la fiabilidad de estos indicadores
en la evaluación no verbal del TEL y ayudarán en las propuestas
de programas de intervención cognitiva de esta patología.

Tabla VI. Porcentaje de sujetos correctamente clasificados –grupo de afec-
tados de trastorno específico del lenguaje (TEL) frente a grupo control–
en el análisis discriminante.

Grupo actual Grupo pronosticado

Grupo control Grupo con TEL

Grupo control (n = 37) 30 (81,1%) 7 (18,9%)

Grupo TEL (n = 37) 10 (27,0 %) 27 (73,0%)

Resultados obtenidos por los dos grupos en los cuatro bloques de funciones
neurocognitivas.
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NEUROCOGNITIVE MARKERS IN SPECIFIC LANGUAGE IMPAIRMENT
Summary. Introduction. During the last two decades neurosciences have approached to the study of specific language
impairment (SLI), and have contributed to define of the diagnostic profile of this pathology. Aim. To determine the main markers
and neurocognitive characteristics of children with SLI in a sample of Spanish children in order to replicate the data obtained
in other languages. Subjects and methods. The performance of 37 Spanish-speaking children in nine tests (continuous
performance task with and without previous warning, pattern comparison, digit-symbol association, time estimation, memory
exploration, pattern memory, spatial memory and card sorting) designed to evaluate 17 markers was analyzed. Results were
compared with those obtained in a control group of 5-12-age-year-old children matched to SLI children in age and school
level was recruited. Results. SLI children’s performance was significatively lower than their controls in 11 out the 17 markers
of attention, codification, memory and executive function. Conclusion. In general, these data confirm previous cognitive
studies with SLI children in different languages. In addition, a discriminant analysis showed two markers (sustained attention
and executive function in processes of categorization) allow to efficiently discriminating (77% of the cases) between control
and SLI children. The results obtained in this study contribute to shed light on the SLI’s neurocognitive structure and provide
some strategies for its diagnosis assessment. [REV NEUROL 2007; 44: 326-33]
Key words. Attention. Codification. Executive function. Memory. Neurocognitive diagnosis. Specific language impairment.
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