PERCEPCION MUSICAL Y FUNCIONES COGNITIVAS
(EXISTE EL EFECTO MOZART?

Resumen. Introduccion. En la segunda mitad del siglo xx se des-
arroll6 de forma importante e estudio de la neurobiologia relacio-
nada con el procesamiento dela misica, lasdiferenciasy coinciden-
cias de los circuitos neurales involucrados con €l lenguaje y con la
mUsica, la participacion de cada hemisferio en el reconocimiento de
estos estimulos, y los efectos que en las funciones cognitivas pueda
producir la exposicion a ciertas piezas musicales especificas. Desa-
rrollo. El objetivo del presente trabajo esrevisar la bibliografia per-
tinente relacionada con la misica y € sistema nervioso central,
teniendo en cuenta los aspectos mencionados anteriormente; asi-
mismo, analizar las publicaciones referidas al efecto Mozart y To-
matisy las relacionadas con la educacion musical formal y sus efec-
tos. El incremento en la capacidad de respuesta en tareas de tipo
visuoespacial después de la exposicion a misica de Mozart ha des-
encadenado un auge comercial, en el cual setoman datosaidadosy
se desconocen los al cances real es que esta exposicion tiene. Conclu-
siones. Tras revisar |a literatura cientifica relacionada con e tema,
se encontr6 que los efectos de la exposicion a la misica de Mozart
(efecto Mozart), cuando se presentaron, se restringieron a una habi-
lidad especifica que no permanecié durante mas de algunos minu-
tos. La educacion musical formal, por € contrario, muestra efectos
positivos mas permanentes, pero atribuibles a la atencién individual
que recibe e alumno y al estimulo en habilidades basicas para los
aprendizajes generales. [REV NEUROL 2004; 39: 1167-73]

Palabras clave. Efecto Mozart. Funciones cognitivas. Misica. Masica
y funciones cognitivas. Procesamiento cerebral dela misica. Tomatis.

REVISION

PERCEPCAO MUSICAL E FUNGOES COGNITIVAS
EXISTIRA O EFEITO MOZART?

Resumo. Introdugdo. Na segunda metade do século xx desenvol-
veu-se de forma importante o estudo da neurobiologia relacionada
com o processamento da musica, as diferencas e coincidéncias de
circuitos neurais envolvidos com a linguagem e com a misica, a
participacéo de cada hemisfério no reconhecimento destes estimu-
los e os efeitos que a exposi¢ao a certas pecas musicais especificas
possa produzr nas fungdes cognitivas. Desenvolvimento. O objec-
tivo do presente trabalho é rever a bibliografia pertinente relacio-
nada com a mlsica e o sistema nervoso central, tendo em conta os
aspectos mencionados anteriormente; bem como, analisar as pu-
blicagBes referidas ao efeito Mozart e Tomatis e aquel as relaciona-
das com a educacdo musical formal e os seus efeitos. O incremen-
to na capacidade de resposta em tarefas de tipo visuo-espacial
apls a exposicdo a musica de Mozart desencadeou um auge
comercial, no qual se tem dados isolados e se desconhecem os
alcances reais que esta tem. Conclusdes. Depois da revisdo da lite-
ratura cientifica relacionada com o tema, concluiu-se que os efei-
tos da exposicdo a musica de Mozart, ‘efeito Mozart’, quando se
apresentaram, eram restritos a uma habilidade especifica que ndo
permaneceu por mais de alguns minutos. A educacgéo musical for-
mal, pelo contrério, mostra efeitos positivos mais permanentes mas
atribuiveis a atencdo individual que recebe o0 aluno e ao estimulo
em habilidades basicas para as aprendizagens gerais. [ REV NEU-
ROL 2004; 39: 1167-73]

Palavras chave. Efeito Mozart. Fungdes cognitivas. MUsica. Misica
e fungdes cognitivas. Processamento cerebral da masica. Tomatis.
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SPECIFIC DEVELOPMENTAL LANGUAGE DISORDER: A THEORETICAL APPROACH
TO ITSDIAGNOS S AETIOLOGY AND CLINICAL SYMPTOMS

Summary. Aim. This article presents an updated review about the definition, diagnostic criteria, classifications, etiology and
the evolution of the specific language impairment (SLI). Development. The specific language impairment is characterized by
a developmental language delay and an impaired language, that persist over time and it is not explained by sensorial, motor
and mental disabilities, neither by psycopathological disorders, socio-emotional deprivation, nor brain injury. The diagnosis
is based on exclusional criteria. Some researchers propose different classifications considering the children performance in
language comprehension and language production. Genetical linkage to the FOXP2 gen in the SPCH1 region of the
chromosome 7 and to the chromosomes 13, 16 y 19 has been reported. The neuroimage studies have shown alterationsin the
volume and perfusion of some brain structures related to language. The manifestations of SLI may change during the
development of the children and may disturb the self-steem, the academic performance and the social abilities. Conclusions.
The variability in the linguistic and cognitive performance, and the variety in the etiological findings in children with SLI,
don't allow to settle the affected population as an homogeneous group. Different theorical positions have emerged as a
consequence of this condition. [REV NEUROL 2004; 39: 1173-81]
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INTRODUCCION

El trastorno especifico del desarrollo del lenguaje (TEDL) seha
descrito con mayor rigor en los tltimos 10 afios. Autores como
Bishop [1], Leonard [2], Narbona [3], Rapin [4], Allen [4] y
Comti-Rasden [5] han contribuido de forma importante a la
comprension del temay asu definicion, asi como asu clasifica
cién para fines de agrupamiento, partiendo del andlisis clinico
de los sintomas.
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Existe consenso en la comunidad que estudia este tema en
definir e TEDL como un trastorno que afecta €l lenguaje oral,
en ausencia de deterioros neurol gicos, retraso mental, trastor-
nos de la conducta o deprivacion ambiental.

La experiencia ha permitido reconocer que en los nifios €l
TEDL afecta a toda la esfera de sus relaciones con el entorno,
con el conocimiento y con el aprendizajey que radicaen la difi-
cultad para acceder a dominio de estructuras linglisticas que
limitan su capacidad para comunicar deseos, necesidades, afec-
tos, planes, etc. En el mejor de los casos, estos nifios no logran
desarrollar ideas que vayan mas ala de lo concreto, no logran
tener acceso a un vocabulario o repertorio lexical que les permi-
ta reconocer y nombrar el mundo que los rodea. Desde lo per-
ceptivo cognitivo, la mayoria de estos nifios reconocen el mun-
do, pero no consiguen describirlo satisfactoriamente. Poco a
poco, desarrollan mayor habilidad en la denominacién del mun-
do en cuanto a sus nombres, sus cualidades, las acciones que
sobre él pueden redizar y los modos en que pueden hacerlo;
pero lacombinacion de esas pal abras en frases de contenido que
impliguen un mayor grado de abstraccién se reduce francamen-
te, sin poder establecer con ellas niveles derelacion a interior y
exterior de las cosas, y mucho menos de los eventos [4].

DEFINICION Y CRITERIOSDIAGNOSTICOS

El trastorno especifico del lenguaje (SLI, del inglés specific lan-
guage impairment), es un término acufiado por Bishop y Leo-
nard. La definicion que se ha adoptado parte de unos criterios
de exclusién previamente fijados y que se han aceptado univer-
salmente: ‘todo inicio retrasado y todo desarrollo lento del len-
guaje que no pueda ponerse en relacién con un déficit sensorial
(auditivo) o motor, ni con deficiencia mental, ni con trastornos
psicopatol dgicos (trastornos masivos del desarrollo en particu-
lar), ni con privacion socioafectiva, ni con lesiones o disfuncio-
nes cerebrales evidentes' [1-3].

Seglin Rapin y Allen, este trastorno se da en nifios con una
inteligencia normal, sin ninguna deficiencia motora o auditiva,
ni problema psicoldgico, ni dificultad para la comunicacion
socid [4].

En el manual estadistico de enfermedades mentales DSM-
IV, estas alteraciones se definen como: F80.1, trastorno del len-
guaje expresivo; F80.2, trastorno mixto del lenguaje receptivo-
expresivo, y F80.0, trastorno fonoldgico (antes trastorno del
desarrollo de la articulacién) [6]. Esta clasificacion no responde
a un enfoque neurolinguistico de sus manifestaciones, por |o
que su uso no se recomienda mucho paralainterpretacion diag-
nostica ni paralas propuestas terapéuticas.

En € presente articulo trataremos el término ‘desarrollo’
como término integrador del perfil clinico que caracteriza €l
trastorno, reconociendo la importancia de tener claridad sobre
su presentacion durante las fases del desarrollo del lenguaje
infantil, y no como un trastorno adquirido; por tanto, lasiglaa
lacual recurrimoseslade TEDL.

Las caracteristicas del TEDL dependen, en gran parte, dela
gravedad de los sintomas y de su persistencia, y se manifiesta
como una cualidad andmala de las producciones lingisticas,
gue establecen un continuo en el cua es dificil trazar € limite
entre lanormalidad y la alteracion patolégica[7].

Como se menciond, los criterios se basan més en la exclu-
sion que en lainclusién de datos pertinentes [8]. El criterio de
retraso en el desarrollo del lenguaje es facil de definir en los
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Tabla I. Criterios diagndsticos del trastorno especifico del desarrollo del
lenguaje (TEDL) definidos por Leonard y Bishop [2].

Factor Criterio

Habilidad en el
lenguaje medida

en puntuaciones de
pruebas del lenguaje

Puntuaciones por debajo de 1,25 desviaciones
esténdares en relacion con la media; en riesgo
de devaluacién social

(TOLDP-2)2
Cl no verbal Desempeno del Cl de 85 0 mas?
Audicion Prueba audiolégica normal

Otitis media supurativa ~ No hay episodios recientes

Disfuncién neuroldégica  No hay evidencia de trastornos convulsivos,
paralisis cerebral y lesiones cerebrales,

y no recibe medicacion para epilepsia

Estructura oral No existen anomalias estructurales

Funcién motora oral Pasa un cribado usando items apropiados

para la evaluacion del desarrollo

Sin sintomas de alteracién en interaccién
social reciproca, ni restriccion de actividades

Interacciones fisicas
y sociales

@Para la poblacion hispanohablante se ha propuesto un punto de corte a partir
de 80 [8].

casos de afectacion moderada o grave. El punto critico esta en
distinguir el TEDL cuando la afectacion es leve, para diferen-
ciarlo de un retraso simple en edades tempranas del desarrollo,
y diferenciarlo de otros trastornos discapacitantes, en los cuales
se marcan los problemas del lenguaje.

Latabla | muestra los criterios diagnésticos definidos por
Leonard y Bishop, basdndose tanto en la inclusion como en la
exclusion [1,2].

Habilidad en €l lenguaje medida
en puntuaciones de pruebas del lenguaje

Lamayoria de los estudios utilizan pruebas estandarizadas para
la evaluacion del lengugje [9,10], aunque no existe una prueba
que incluya una evaluacién completa 'y que englobe la diversi-
dad de |as caracteristicas de este trastorno, asi como los detalles
del lenguaje que puedan ser probleméticos en estos nifios [2].
En muchas pruebas se ha intentado desarrollar una evaluacién
especifica de indicadores de TEDL que pudieran ser criterios
inclusivos. Leonard se centra en dos medidas estandar: la pun-
tuacién de la prueba del lenguaje comprensivo y € resultado de
pruebas compuestas de comprensién y produccién [2].

Eninglés, con el TOLD P2 (Test of Language Devel opment-
Primary 2) se ha propuesto y definido como criterio de inclu-
sién la obtencién de una puntuacién de 1,25 desviaciones estén-
dar (DE) por debajo delamedia[2,11]. Segun Stark y Tallal, en
1988, los criterios de inclusién se definen como un retraso de
seis meses en las pruebas de comprension del lenguaje y de un
afio en las pruebas compuestas de expresion y comprensién
[12]. Ricey Oetting utilizan el PPVT-R (Peabody Picture Voca-
bulary Test-Revised), para lo que se requiere un déficit de a
menos 1 DE en las puntuaciones de las pruebas de la compren-
sion y produccién o en una separada de comprension [13].

Para Bishop y Leonard [1,2], el TEDL se caracteriza por
una alteracion en lagramética. Bishop hace énfasisen €l criterio
diagnéstico basado en la alteracion de la morfosintaxis, enten-
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dida como el conjunto de reglas de combinacion de los morfe-
mas, para constituir palabras o frases[1,2]; en este contexto, un
morfema es la unidad minima de funcion, de distribucién y de
significado en el codigo lingistico, al cua se afiaden morfemas
Iéxicos de tipo prefijo o sufijo, a inicio o al fina, respectiva-
mente, para construir una nueva palabra con significado propio
[3]. Lamorfologiaserefiere ala correcta utilizacién de los mor-
femas para elaborar nuevas palabras con sentido propio. Lasin-
taxis serefiere alaadecuada utilizacién delos morfemas o pala
bras para construir frases correctas.

Para Bishop, €l desarrollo de la sintaxis en los nifios se apo-
ya en el aprendizaje imitativo, en el que ellos reproducen ex-
presiones que escuchan del ambiente. Hay un segundo mecanis-
mo, que Bishop denomina ‘abstraccion’, que tiene que ver con
la posibilidad de los nifios para adquirir €l uso de estructuras
relacional es abstractas diferentes a sustantivos concretos, a tra-
vés de su proceso de desarrollo. Un tercer mecanismo tiene que
ver con la habilidad de construir, creativamente, nuevas combi-
naciones de estructuras lingisticas utilizando elementos con-
cretos y abstractos del lengugje [1].

Bishop [1] ha definido cinco reglas gramaticales para eva-
luarseen el idiomainglés (el asteriscoindicael error gramatical):

1. Congruencia de nimero en € plura (These ball* —esos
balon-).

2. Uso del verbo ser o estar (to be) como conector (She * wal-
king —€lla caminando-).

3. Utilizacién del morfema -s como sufijo en la tercera perso-
na del singular, en €l tiempo presente simple (She walk*
outside —ella caminar afuera-).

4. Utilizacion del morfema-ed, como sufijo en el tiempo pasa-
do simple (yesterday she walk* outside —ayer ella caminar
afuera-).

5. Utilizacién de auxiliares para preguntar (¢* She like to walk?
—¢ella gusta caminar—?).

Los nifios de habla inglesa ya han aprendido estas reglas cuan-
do ingresan en € jardin infantil [1].

Cuando se efectlian pruebas cuantitativas que valoran dichas
reglas, se puede obtener una distribucion bimodal, resultante de
las puntuaciones logradas por una poblacion de nifios determi-
nada. De aqui se deriva que:

1. A ciertaedad, los marcadores gramatical es se habran apren-
dido y mostrarén un patrén muy similar a del adulto, con
pocas variaciones.

2. Los nifios afectados tendrian un desempefio por debajo del
de los nifios no afectados.

3. Delos marcadores sefial ados se podria derivar una sensibili-

dad y una especificidad.
. Laevaluacion podriatener una utilidad terapéutica.
. El desempefio permitiria valorar qué fallos se mantienen, a
pesar de una evaluacion gramatical favorable.
6. Los marcadores alterados podrian persistir a lo largo del
tiempo y detectarse a diferentes edades.

(20N

Al respecto, Rice y Wexler evaluaron a 37 nifios con TEDL y
45 controles, todos de 5 afios de edad, y encontraron que el 60%
de los morfemas de tiempo habian sido correctamente utiliza-
dos por los nifios afectados, mientras que, en los controles, €l
valor fue igua o superior a 80%. Para un punto de corte del
80% de morfemas correctos, calcularon una sensibilidad del
97% y una especificidad del 98%, lo cua sugiere la utilidad de
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este tipo de evaluacion, pues permitiria encontrar nifios peque-
fios con deterioro del lenguaje por medio de laidentificacion de
laalteracion en el uso de ciertos morfemas gramaticales [14].

También se han definido algunas medidas que se derivan de
las muestras del lenguaje espontaneo de los nifios. La mas am-
pliamente aceptada es la longitud media del enunciado (LME).
Leonard [2] considera inadecuado que la longitud media del
enunciado se use como la Unica medida del lenguaje para eva-
luar alos nifios con TEDL. Esta deberia utilizarse en conjunto
con otras pruebas estandarizadas de evaluacién del lenguaje.

Se discute sobre si un nifio con un trastorno fonol 6gico del
lenguaje pueda incluirse con los criterios de TEDL. Para que
uno de tales nifios se incluya dentro del TEDL, es necesario
gue, ademas, en su desempefio, se alteren también otras medi-
das del lenguaje. Se considera trastorno fonoldgico un sistema
de sonidos que esta subdesarrollado o que, de otro modo, difie-
re de aquel del lenguaje del ambiente social en el que esta in-
mersa esa persona[2].

Es importante aclarar que las puntuaciones bajas de habili-
dades en €l lenguaje son sdlo un componente del trastorno, y es
fundamental analizar el impacto socia del mismo. La sociedad
da un mayor valor alahabilidad del lengugje si se compara con
otras capacidades alteradas, como, por ejemplo, la motricidad
fina o gruesa; por ello, € trastorno del lenguaje tiene conse-
cuencias en el desempefio del aprendizaje y de las habilidades
verbales y sociales. Se ha definido que los nifios con TEDL
[15,16] tienen baja autoestima, asi como un gran riesgo de per-
tenecer aun estado social bajo con relacién asus pares. Fujiki et
al encontraron que los adultos con antecedentes de TEDL refe-
rian bajos ingresos econdémicos; también se ha encontrado que
tienen una sensacién de poseer menor autocontrol de sus vidas.
Estos hallazgos se han relacionado con bajos niveles educati-
vos, asi como con habilidades del lenguajey € tipo de empleos
obtenidos [17].

Cociente intelectual (Cl) no verbal

En laliteratura publicada en inglés se ha definido que lamedida
del Cl debe estar dentro de cierto intervalo para la edad. Dicho
valor se ha aceptado como un valor mayor de 85 o una DE por
debajo de lamedia[2]. En la poblacién hispanohablante latino-
americana, se ha aceptado un punto de corte de 80 [8].

Este criterio esdevital importancia para descartar la presen-
cia de retraso mental; por ello, es necesario evaluar adecuada-
mente las escalas de aptitudes verbales y manipulativas de las
pruebas que miden e Cl, tomando como punto de corte los
siguientes valores: Cl no verbal mayor de 80 (parala poblacion
hispanohablante), Cl verbal de 20 o mas puntos por debajo del
Cl general, un nivel del lenguaje 50% inferior a lo esperado,
lenguaje al menos dos afios por debajo delaedad cronolégica, y
una marcada discrepancia entre el Cl verbal y Cl manipulativo
en la escala de inteligencia de Wechsler para nifios (WISC-R o
WISC-3) [8,18]. Algunos autores sugieren que debe existir una
marcada discrepancia entre el Cl manipulativo y el Cl verbal,
generalmente mayor de 15, que corresponde a una DE de cada
una de estas pruebas [2]. En otros proyectos se ha utilizado
como criterio unadiscrepanciade un afio entre laedad mental y
laedad del lengugje[12,19].

A pesar de ello, se ha sefialado que existen razones para ser
escépticos con € criterio de discrepancia, ya que se han encon-
trado errores de medicion interevaluador o intragval uador, v,
ademas, por que no hay unaclara evidenciade que ladiscrepan-
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cia marque diferencias significativas entre los nifios que la tie-
neny entre los que no. Se considera que el 18% de un grupo de
nifios con un desarrollo normal del lenguaje tienen una discre-
pancia mayor de 15 puntos entre el Cl verba y el CI manipula-
tivo [20]. Por esta razén, no es determinante utilizar €l criterio
de discrepancia entre las puntuaciones de las pruebas verbales y
manipulativas paradefinir un TEDL.

Sensibilidad auditiva

El TEDL implica un problema del lenguaje que no puede atri-
buirse a deficiencias en laaudicion. Serequiere que el nifio pase
una prueba de audicion, que detecte tonos puros presentados a
20 dB en cada oido a frecuencias de 500, 1.000, 2.000, y 4.000
Hz. No se necesita hacer una prueba audiol 6gica completa[2].

Otitis media supurativa

Significaun acimulo de liquido en el oido medio como resulta-
do de unainfeccion respiratoria alta o un pobre funcionamiento
de latrompa de Eustaquio. Esta lleva frecuentemente a una dis-
minucion auditiva que es fluctuante y de tipo conductivo y, aun-
gue su tratamiento sea exitoso, tiende a ser recurrente. A pesar
de que cada episodio de otitis media conduce a un periodo de
limitacién en laaudicién y, por ende, en el aprendizaje del len-
guaje hablado, se cree poco probable que la otitis media supura-
tivasealaprincipal causa de las dificultades en esos nifios.

En algunos estudios en nifios se han descartado episodios de
otitis previos a los 12 meses de realizacion de las pruebas del
lenguaje [21].

Disfuncién neuroldgica

Varios trastornos neuroldgicos conducen a problemas de len-
gugje en nifios, por lo que es necesario descartarlos antes de
hacer un diagnostico de TEDL. No debe encontrarse evidencia
de lesiones cerebrales focales, traumatismo craneoencefalico,
pardlisis cerebral o trastornos convulsivos. Ante la presencia de
espasticidad o deficiencia neurolégica focal, se debe excluir €l
diagnéstico de TEDL e indagar otra patologia diferente. Al-
gunos investigadores aceptan nifios que hayan tenido convul sio-
nes febriles en la lactancia, y asumen que el problema se solu-
ciono sin necesidad de medicacion alargo plazo [12].

Estos criterios de exclusion descartan ciertos grupos de
nifios que anteriormente habian caido en la categoria de disfa-
siadel desarrollo. Los nifios incluidos en dicha categoria pre-
sentaban lesion cerebral difusa o sindrome de Landau-Kleff-
ner [22]. A diferencia de los nifios con TEDL, los nifios con
esta Ultima patologia tienen un deterioro progresivo del des-
arrollo del lenguaje y, posteriormente, otras alteraciones cog-
nitivas. Las convulsiones son un signo caracteristico de este
sindrome y, aungue no se manifiesta clinicamente en todos los
casos, existe evidencia de anormalidades €lectrofisiol dgicas
cerebrales [23].

Los criterios neurolgicos para € TEDL no descartan retra-
sos neuromadurativos, ya que estd muy claro que estos nifios pre-
sentan retraso mental, convulsionesy trastorno mator crénico.

Estructura oral y funcién motora oral

Los nifios con alteracion en laestructuraoral que puede impedir
la produccién normal del lenguaje no se incluyen en la catego-
riade TEDL. Igualmente, hay que excluir alos nifios que tienen
problemas en lafuncidn oral. Los movimientos voluntarios que
se evallian son |as praxias orolinguofaciales [2].

1176

Interaccionesfisicasy sociales

Otro criterio importante de TEDL es la ausencia de sintomas de:
1. Interaccion social reciproca aterada.
2. Restriccion de actividades incluidas en el DSM-IV para au-
tismo y trastornos pervasivos del desarrollo [6].

Obviamente, se debe puntualizar que los criterios de ausencia

de sintomas en interaccion socia impedida y en restriccion de

actividades excluye alos nifios con trastorno semanticopragmé-
tico (TSP) de lacategoriade TEDL [1].

No obstante, hay una categoriade TEDL conocidacomo TSP,
que en ocasiones se confunde con un autismo atipico. Bishop y
Frazier-Norbury [26] han descrito algunos nifios que presentan
dificultades en la comunicacidn, y en quienes es dificil definir €
diagndstico especifico dentro de un espectro que incluye € autis-
mo de tipo funcional, € autismo atipico —definido también como
trastorno pervasivo del desarrollo no especificado—y & TSP,

Algunos autores consideran que |os tres trastornos anterio-
res comparten muchas caracteristicas clinicas, pero son entida-
des diferentes [24]. Otros autores, apoyados en las caracteristi-
cas clinicas del Cl y de sus habilidades sociales, concluyen que
el TSP es una variedad de autismo funcional que tiene una
mayor similitud con el autismo que con el TEDL [25].

La Sociedad Nacional del Autismo concluye que € trastorno
TSPy d autismo comparten lamismatriada, y que el TSP es sdlo
un término descriptivo de nifios que en realidad son autistas [26].

Bishop y Frazier-Norbury, por otra parte, consideran que es
necesario apoyarse en herramientas diagndsticas mas precisas
que puedan definir a qué entidad corresponde el TSP, ya que es
una condicion clinica que se encuentra entre el autismo tipico y
el TEDL tipico [26]. Estos investigadores basan su concepto en
los hallazgos de Mawhood, Howlin y Rutter, quienes encontra-
ron nifios con diagndstico de autismo que no presentaban los
criterios a llegar ala edad adulta [27]. Ademas, muchos nifios
con TSP no cumplen con la triada de sintomas (disfuncién
social, disfuncién en la comunicacion y conductas e intereses
estereotipados) que se requieren para confirmar € autismo. En
otros casos de TSP no hay ningln hallazgo de autismo'y, por €
contrario, sus caracteristicas son mas similares a las de un
TEDL [26]. Bishop prefiere utilizar € término ‘trastorno prag-
maético del lengugje (TPL)’' y plantea que éste guarda relacién
con el autismo en |as tres situaciones siguientes:

1. Cuando no se hace claramente €l diagndstico de autismo,
aungue e nifio cumpla con los criterios de disfuncion so-
cial, comunicacion y conductas estereotipadas; esto puede
ocurrir cuando el evaluador no esta familiarizado con lacli-
nica o rechaza la posibilidad del diagnéstico. En estos ca-
sos, €l evaluador puede considerar la presenciade un TPL.

2. Muchos casos de TPL no tienen latriada completadel autis-
mo y se definen como trastorno pervasivo no especificado
del desarrollo, también conocido como autismo atipico.

3. El TPL se puede presentar en nifios que no tienen autismo,
pero si dificultades de comunicacién, y no cumplen con los
criterios fonol ogicosintacticos de TEDL .

Por todo lo anterior, Bishop plantea la necesidad de aplicar cues-
tionarios a los padres acerca del comportamiento, la comunica
ciény lasrelaciones sociales de los nifios, asi como cuestionarios
de evaluacion en € consultorio sobre conductas de los nifios y
cuestionarios paralos maestros, que permitan una definicion més
clara de autismo atamente funcional, trastorno pervasivo ddl de-
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Tabla Il. Criterios de Rapin y Allen para la clasificacion semioldgica de los
trastornos del desarrollo del lenguaje.

Trastornos de la vertiente expresiva

Dispraxia verbal

Incapacidad masiva de fluencia

Articulacién muy afectada, incluso ausencia completa del habla

Comprensioén normal o muy préxima a lo normal

Trastorno de la programacién fonoldgica

Habla fluente, pero dificilmente inteligible

Comprensién normal o casi normal

Trastornos que afectan a la comprension y la expresion

Déficit mixto receptivo-expresivo o trastorno fonologicosintactico

Fluidez verbal perturbada

Articulacién del habla alterada

Expresion limitada

Sintaxis deficiente, frases cortas,
omisién de palabras funcionales, agramatismo

Comprension deficiente en grados diversos, menos que la expresion

Agnosia auditivoverbal o sordera verbal

Comprension del lenguaje gravemente afectada, incluso ausente

Expresion limitada a frases cortas
o palabras Unicas o totalmente ausente

Articulacién alterada

Fluidez verbal perturbada

Trastornos del proceso central de tratamiento y de la formulacion

Déficit semanticopragmatico

Habla fluente, a menudo logorreica

Articulacion normal

Estructura gramatical de las frases normal

Modos de conversacion aberrantes

Comprension deficiente de los enunciados complejos
(preguntas abiertas)

Déficit lexicosintéctico

Habla fluente, con ocasional seudotartamudez
por dificultad de evocacion

Articulacién normal

Jerga fluente (en el nifo pequeno)

Sintaxis inmadura, dificultad para formulaciones complejas

Comprensién de enunciados complejos deficiente
(preguntas abiertas)

sarrollo o TSP puro. Ademas, un nifio que se encuentre en este
espectro deberia reevauarse con estos instrumentos para confir-
mar el diagndstico, considerando que en estos casos la evolucion
del trastorno puede aclarar la situacion [26].
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BUSQUEDA DE SUBGRUPOS

Leonard menciona que no hay perfiles comunes que se obser-
ven en todos los nifios y que la tarea de probar la existencia de
subgrupos confiables seria de gran importancia. Crespo-Eguilaz
y Narbona refieren que las taxonomias mas recientes pretenden
delimitar grupos en funcion de las areas de procesamiento lin-
guistico afectadas; es decir, ateniéndose a | os procesos de com-
prension y expresion, o alas dimensiones linglisticas de fono-
logia, morfologia, sintaxis, semanticay pragmética[28].

Aram y Nation han identificado subgrupos basados en los
resultados de las pruebas del lengugje, y han identificado seis
patrones:

1. Desempefio aterado en todas las pruebas.

2. Buena gjecucion de las pruebas de produccion con respecto
alas de comprension.

3. Ejecutan bien las de comprension con respecto alas de pro-
duccion.

4. Igual al tercero, pero con una brecha mucho menor entrelos
dos.

5. Problemas significativos en la fonologia.

6. Demostracion de problemas moderados en lamayoriade las
pruebasy areas del lenguaje, pero conservando una capaci-

dad relativa de repeticion [29].

Rapin y Allen han propuesto una clasificacion del TEDL basada
mas en criterios clinicos que en criterios de clasificacion esta-
distica.

Laclasificacion ‘semiolégica’ De Rapiny Allen[30] se pre-
sentaen latablall.

Respecto a esta clasificacion, Leonard dice que: ‘la contri-
bucién de esos estudios es que ellos formalizan los aportes a
largo plazo, demostrando que colectivamente | os nifios no cons-
tituyen un grupo homogeéneo, lo que confirma que hay ciertos
perfiles que son mas comunes que otros. Menciona ademas
que: ‘son necesarias mas investigaciones para validar esos dis-
cretos subgrupos. Mientras tanto, esas subcategorias deberian
ser (tiles para recordarnos lo heterogéneo de estos problemas,
pero no deberian utilizarse como divisiones diagndsticas esta-
blecidas' [2].

PREVALENCIA DEL TEDL

Tombling defini6 la prevalencia de TEDL en un 7,4% para la
poblacion general de nifios de 5 afios. En este estudio se utilizé
un criterio de alteracién de 1,25 DE por debajo de la media, en
dos 0 mas de cinco medidas del lenguaje de produccién y com-
prension. Este criterio tuvo buena sensibilidad (85%) y una ata
especificidad (99%) [1,2,31]. Es mas comuin en hombres que en
mujeres, con unarelacion 2,8:1, aunque otros estudios han defi-
nido unarelacioén mayor, 4,8:1.

ETIOLOGIA DEL TEDL

Hasta la Gltima década del siglo xx se considerabaque el TEDL
tenia un origen comportamental o de predominio ambiental.
Muchas de estas consideraciones se mantienen todavia en algu-
nos escenarios clinicos y pedagogicos, de tal forma que se asig-
na una responsabilidad a la mala crianza o a una actitud de
sobreproteccion de los padres y de aceptacion de ésta por parte
del nifio, que origina e incluso se hace responsable de la perpe-
tuacion del trastorno del lengugje. En el mejor de los casos, se
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atribuye a la existencia de algin antecedente prenatal o perina-
tal no bien definido que podria explicar las dificultades del len-
gugjeen el nifio. En contraposicidn a estos supuestos, |os padres
incrementan sus sentimientos de impotencia y desconcierto
cuando convierten en ‘fracaso’ sus intentos por lograr que su
hijo o su hija hablen igual que sus pares.

Afortunadamente, el esfuerzo por aclarar algunos trastornos
gue pueden subyacer bajo €l TEDL, ha comenzado a dar frutos.
Algunas evidencias apoyan la etiol ogia de factores genéticos en
el TEDL, aunque es probable que tal predisposicion genética
tenga una penetrancia incompleta y que existan algunas condi-
ciones externas que favorezcan la expresion del trastorno [31].
HipGtesis genética
Samplesy Lane (1985) comunicaron una familia en la que seis
nifios presentaban TEDL [32]. Otros estudios han encontrado
que hasta un 20-78% de los familiares cercanos referian tener
una historia de problemas del lenguaje [33,34]. Sin embargo,
existen diferencias en el nimero de familiares detectados segiin
los instrumentos utilizados, ya que algunos incluyen preguntas
relacionadas con problemas del habla y otros preguntan por
dificultades de habilidades relacionadas con el lengugje asocia-
das a un pobre desempefio académico. La prevalencia es mayor
cuando se aplican pruebas de lenguaje en los familiares afecta-
dos. También es mas alta (39%) cuando se incluyen preguntas
sobre antecedentes de fracaso escolar o dificultades de lectura
como evidencia de historiafamiliar positiva[35]. En un estudio
de 12 nifios con TEDL que presentaban una importante altera-
cién gramatical, se encontré que e 75% de ellos tenian uno o
dos familiares con antecedentes de problemas del lenguaje y/o
de lectura; en el grupo control, sdlo el 30% de los nifios tenian
familiares con dichos antecedentes [36].

Leonard plantea que el cuestionario més preciso para dife-
renciar los familiares que presentan TEDL fue € desarrollado
por Tomblin et a en 1992 [37]. Comunicaron que un 63% delos
padres de los nifios con TEDL tuvieron historia de TEDL, en
comparacion con un 17% de los padres de nifios no afectados;
hasta un 21% de los familiares de nifios con TEDL tenian cues-
tionarios compatibles con dicho diagnéstico. En otro trabajo
que utilizéd e mismo cuestionario, se encontré que un 38% de
los padres de nifios con TEDL tenian problemas del habla o de
lectura, mientras que ninguno de los padres de | os nifios contro-
les presentaban estos antecedentes. En la mayoria de los estu-
dios estaban més afectados |os hombres que las mujeres. Gop-
nik y Crago aplicaron pruebas del lenguaje en una familia y
encontraron 16 familiares afectados en tres generaciones en
1991 [38], aunque parece que en dos de ellos su problema de
lenguaj e se relacionaba con trastornos psiquidtricos. A pesar de
estos hallazgos, en el 35-58% de los nifios con TEDL no se
encuentran antecedentes de familiares af ectados [ 38,39].

Los estudios con gemelos han aportado otros datos intere-
santes. Con criterios estrictos paradefinir el TEDL en una mues-
tra de 90 pargjas de gemelos del mismo sexo, se encontrd una
concordanciadel 70% en los gemelos monocigéticos (MC) y del
46% en los gemelos dicigéticos (DC) [40]. Resulta todavia mas
Ilamativo que en aquellas investigaciones en las que se es menos
estricto con los criterios (desempefio igua o superior a1l DE por
debajo de lamediay ClI igual o superior a 70), la concordancia
entre MC y DC es de 96:69% [41], 92:62% para nifio-nifio, y
100:56% para nifia-nifia [40]. A su vez, se encuentra que en
aguellos gemelos con alteraciones de predominio expresivo se
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dalamayor concordanciaentre MCy DC (va ores de 100:50%),
mientras que en los que presentan alteraciones receptivas o dela
comprension, la concordancia es de 71:75% [40,41].

Otros datos que apoyan una causa genética

Es muy raro que el TEDL ocupe portadas en la prensa comun;
sin embargo, en octubre de 2001 los medios se estremecieron
con las historias basadas en un articulo publicado en Nature [42]
gue describia cOmo una pequefia mutacion genética habia con-
ducido a un trastorno grave del hablay del lenguaje en cerca de
lamitad de los miembros de una famita briténica, lafamilia KE.

LafamiliaKE, hastalafecha, eslamejor estudiada, con tres
generaciones afectadas por un trastorno del hablay del lengua-
je de predominio gramatical, cuya afectacion es grave en varios
individuos y en la que se ha encontrado un patrén de herencia
autosdmico dominante. Todaviano resultaclaro si dichafamilia
presenta un trastorno raro y diferente de laformaméas comun de
TEDL o es unavariedad mucho mas grave de éste [43].

L os genetistas hacen una distincion entre el contenido gené-
tico de un individuo (genotipo) y las manifestaciones fisicas y
comportamental es observables a partir de ese contenido genéti-
co (fenotipo). Observando laformaen laque un fenotipo se pre-
senta en una familia, seria posible determinar las claves del
modo de herencia.

Gracias alaexperimentacidn genética, hasido posible deter-
minar que existe un gen responsable de los trastornos del len-
guaje que se encuentra en una region critica del cromosoma 7
conocida como SPCH1, definida por Fisher et a en 1998 [44].
Sin embargo, esta region relevante contiene un gran nimero de
genes. Afortunadamente, un individuo no relacionado con un
tipo muy similar de trastorno del hablay del lenguaje ayudo6 a
cerrar la investigacion, ya que esta persona tenia un reordena-
miento del material genético (traslocacion) en dicharegion cri-
ticadel cromosoma 7. Lai et a descubrieron una region especi-
ficaen este cromosoma conocida como FOXP2, en lacual todos
los miembros no afectados de la familia tenian una secuencia
norma de pares de bases de ADN, mientras que todos los
miembros afectados tenian lo que se llama una mutacién pun-
tual, en la que un nucledtido habia sido sustituido por otro [42].

Lai et a notaron que este gen asociado con €l trastorno del
habla y del lenguaje tenia su contrapartida en otras especies,
incluido el ratén, en donde hamostrado ser muy importante en el
control de otros genes, algunos de |os cuales determinan aspec-
tos del desarrollo neuronal temprano. En otras palabras, los tras-
tornos del habla y del lengugje observados en los miembros
afectados de lafamiliaKE son el punto final de unalargacadena
de procesos, por medio de los cuales el gen afecta a la produc-
cion de proteinas; ésta, a su vez, afecta a funcionamiento de
otros genes, que, por tanto, influyen sobre el desarrollo neuronal
por medio de una compleja cascada de acontecimientos [42,43].

Aunque se pretenda encontrar un gen Unico que explique €
trastorno, ya se ha podido definir que los correspondientes al
lenguaje se enmarcan en un sistema multiple de genes, lo que
explicaria la variedad en la presentacion del trastorno, es decir
su heterogeneidad.

El Consorcio de TEDL (SLI Consorcium) estudié a 98 nifios
con TEDL y a 148 de sus familiares, a quienes se les aplico la
pruebadel CELF-R paraeval uar habilidades en expresion y com-
prensién del lengugje, una prueba de repeticion de logotomasy el
WISC-R UK para evaluar € Cl manipulativo. En este estudio se
encontroé que € 34,4% de los familiares estaban afectados. En

REV NEUROL 2004; 39 (12): 1173-1181



este grupo de nifios se encontraron otros dos loci en los cromaoso-
mas 16 (16g24) y 19 (19913) que parecen reflgar lasinfluencias
en el desarrollo del lengugje de estos nifios [45]. También se ha
definido un locus especifico en € cromosoma 13 localizado en €
locus 13¢21, en cinco geneal ogias de ancestros celtas [46].

Bishop plantea que la definicién clara 'y la comprension
adecuada de las relaciones entre el genotipo y € fenotipo per-
miten seleccionar adecuadamente los casos para incluirlos en
los estudios moleculares; por tanto, se necesitan més estudios
psicolingliisticos y comportamentales confiables para elaborar
disefios de investigacion sobre informacion genética, y que, en
esencia, busquen separar los efectos de los genes de los factores
ambientales [43].

ALTERACIONES ENCONTRADAS
EN ESTUDIOSDE IMAGENESEN EL TEDL

En la poblacion general existe una asimetriaen el volumen del
plano temporal, es decir, aquella region localizada en la por-
cion superior del 16bulo temporal hacia la fisura de Silvio, y
en el area perisilviana, que incluye el plano temporal que se
extiende anteriormente al giro frontal inferior y posteriormen-
teal giro supramarginal y el giro angular. En el lado izquierdo
del cerebro, estas regiones suelen exceder en tamafio a las del
lado derecho, por lo que es frecuente una asimetria a favor de
aquel lado.

En estudios de neuroimagen, particularmente en la resonan-
ciamagnética (RM), en nifios con TEDL, se ha encontrado una
pérdidadelaasimetrianormal enlaanatomiacerebral de dichas
&ress, que se asumen como responsables del lenguaje. En di-
chos estudios, €l hallazgo principal consiste en una simetria
entre ambos lados, 1o que evidencia un volumen disminuido del
lado izquierdo respecto a derecho e, incluso, en algunos casos,
afavor del derecho [47-49]. Se han redlizado medidas paraeva-
luar la presencia de anomalias morfométricas en los hemisferios
cerebrales, y se haencontrado que laateracion en el plano tem-
poral parece estar asociada con la aparicion de alteraciones en
el desarrollo del lengugjey con ladislexia. Esta alteracion se ha
relacionado con una posible etiologia endocrina, ya que se
ha demostrado que en nifios con hiperplasia suprarrena congé-
nita —trastorno en el que se genera un exceso de testosterona
desde la vida intrauterina, causado por una mutacion genética
autosdmica recesiva—, asi como en sus hermanos heterocigotos,
se observa una alta prevalencia de trastornos del desarrollo del
lenguagje y una pérdida, o inversidn significativa, de laasimetria
interhemisférica, en comparacion con controles de las mismas
familias no portadoras de la mutacion [48-50]. Se han compara-
do agunas otras regiones del cerebro entre nifios con TEDL,
nifios controlesy sus familias. Se ha sugerido, con base en estu-
dios con un peguefio nimero de participantes, la presencia de
ateraciones en los giros supramarginal y frontal inferior iz-
quierdo, con presencia de mayor nimero de surcos en |os nifios
con TEDL y sus familiares. Ademés, se ha sugerido una dismi-
nucién de la activaciéon del 16bulo temporal izquierdo en los
nifios con TEDL, por los resultados de hipoperfusién encontra-
dos en estudios con SPECT [49].

EVOLUCION NATURAL DEL TEDL

Para muchos nifios, el TEDL persiste y, aunque se observan
ganancias en las habilidades del lenguaje con el correr del tiem-
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po, con frecuencia éstas contindan en la nifiez tardiay, en algu-
nos casos, en la etapa adulta. Bishop y Leonard han descrito
caracteristicas similares en adolescentes que contintian con las
alteraciones observadas en etapas mas tempranas [1].

La mayoria de los estudios que han documentado la persis-
tencia de los problemas del lenguaje son de naturaleza retros-
pectiva. Aram y Nation encontraron que un 40% de nifios prees-
colares con TEDL continuaban con problemas del lenguaje sig-
nificativos 5 afios mas tarde, mientras que otro 40% presentaba
problemas del aprendizaje [51].

L os déficit observados en la adolescenciay lanifiez tardiade
los nifios con TEDL son sutiles, especiamente en la compren-
sién de metaforas y en la comprension de frases. Esto se ha
demostrado también en varios estudios de casos. Gopnik y Cra-
go han encontrado una gran casuistica de 30 miembros de una
familia a través de tres generaciones, 16 de los cuales presenta-
ban TEDL, y seisde ellos puntuaron por debajo de 85 en laprue-
badeinteligenciano verbal [38]. Bishop rediz6 un estudio pros-
pectivo en donde encontré que en el 56% de los casos de nifios
de 4 afios con diagndstico de TEDL, persistian las puntuaciones
bajas en las pruebas del lenguaje alaedad de 5 0 6 afios [52].

En edades tempranas, |os nifios con un desarrollo normal del
lenguaje utilizan de maneraincorrectalos morfemas que marcan
los tiempos, pero progresivamente habilitan su lengugje hacia e
uso de morfemas como |o hace un adulto. Ladiferenciaentre los
nifios afectados con TEDL y |os no afectados subyace en lavelo-
cidad de dicho progreso. En un estudio longitudinal realizado
por Rice, Wexler y Hershberger en 1998, se encontr6é que los
nifios de habla inglesa no afectados alcanzaban alaedad de 4y
5 afios un desempefio similar a del adulto en relacion con € uso
correcto de morfemas de tiempo, mientras que los nifios con
TEDL iniciaban su progreso después delos 5 afios, |o mantenian
bajo después de los 8 afios y permanecian por debajo de los
nifios no afectados durante todala edad escolar. En los nifios con
TEDL de hablainglesa, la utilizacidn incorrecta del morfema -s
en el idiomainglés solo ocurria en relacidn con los verbos en la
tercera persona del singular, mientras que e morfema -s como
plural de sustantivos se utilizé correctamente y de una manera
similar acomo lo hicieron los nifios no afectados [53].

Otro aspecto aterado en los nifios con TEDL cuyo desarro-
[lo se retrasa mucho en relacion con los nifios no afectados, esel
juicio que hacen de enunciados que consideran como correctos
0 incorrectos en su estructura gramatical de la concordancia
sujeto-verbo y el uso del sufijo -ing como forma de tiempo pro-
gresivo en € idiomainglés. De estaforma, se ha concluido que
los nifios con TEDL tienen alteraciones tanto en la produccién
gramatical como en €l juicio que hacen de |o que se estructura
gramati calmente como correcto [53].

Crespo-Eguilaz y Narbona describieron variaciones psico-
linguisticas en una muestra de seis nifios con TEDL empleando
la clasificacion clinica de Rapin y Allen, y encontraron que en
un momento dado, su perfil clinico correspondia a un grupo
diagndstico concreto, y posteriormente, a otro distinto: un nifio
past del trastorno de la programacién fonoldgica al fonol ogico-
sintéctico, el segundo paso de la dispraxia verbal al trastorno
fonologicosintéactico, dos pasaron de agnosia verbal al trastorno
fonologicosintactico, y €l dltimo, de un trastorno en la progra-
macion fonoldgica a lexicosintactico y al TSP. Los autores
hacen hincapié en que la mayor parte de las transiciones diag-
nosticas observadas trascurren, en alglin momento de la evolu-
cién del cuadro, por €l trastorno fonologicosintéactico, variedad
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del TEDL mas frecuente en la poblacién general disfasica. Esta
variabilidad en las categorias diagndsticas puede deberse a
variables ligadas a la evolucién neurocognitivay a variables de
intervencion psicopedagdgica; en otras palabras, pueden estar
influidas por laedad y e comportamiento. Por tanto, se puede
asumir que esta clasificacion psicolingistica no debe utilizarse
de manerarigida, sino que se necesita un diagndéstico flexible,
que facilite la intervencion centrada en la sintomatol ogia con-
creta del nifio y en cada momento evolutivo [28].

CONCLUSIONES

Estudiar los nifios con TEDL permite comprender las implica-
ciones derivadas de las ateraciones linglisticas sobre logros y
dificultades en los aspectos comunicativos, cognitivos y socia-
les del desarrollo, y ademas permitird comprender la evolucién
del lenguaje en e ser humano a partir del conocimiento de un
trastorno que afecta el patrén usual de desarrollo.

Se haaceptado € criterio diagndstico de inclusién basado en
la medida de 1,25 DE por debajo del desarrollo del lenguaje
normal paralaedad, como diagndstico en escenarios de investi-
gacion y en casos de nifios a edades muy tempranas con mani-
festaciones leves, cuando es dificil diferenciarlos de los nifios
con un desarrollo normal del lengugje. Sin embargo, en la clini-
ca, en aquellos nifios en los que es muy clara la ausencia de
otros trastornos que expliquen la dificultad de la comunicacién,
no es practico establecer el diagndstico bajo este criterio como
Unica prueba de evaluacion. Por esta razon, se han de definir
unos criterios clinicos claros, que permitan que las personas que
estén en contacto con estos nifios puedan sospechar € diagnés-
tico de una manera més clara 'y especifica, ya que en presencia
de criterios psicométricos rigidos, éste se agja de la sospecha
diagndstica. Por otra parte, se recomienda no apurarse para
hacer un diagnéstico en aquellos casos dificiles, ya que serd ne-
cesario reevaluar a paciente, vigilar la evolucion natural del
trastorno y realizar de nuevo las pruebas.
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TRASTORNO ESPECIFICO DEL DESARROLLO DEL LENGUAJE:
UNA APROXIMACION TEORICA A SU DIAGNOSTICO,
ETIOLOGIA Y MANIFESTACIONES CLINICAS

Resumen. Objetivo. Se presenta una revision tedrica actualizada
dela definicién, los criterios diagnésticos, las propuestas de clasi-
ficacion, la etiologia y la evolucion del trastorno especifico del
desarrollo del lenguaje (TEDL). Desarrollo. EI TEDL, cominmen-
te conocido como SLI (del inglés specific language impairment) en
la literatura inglesa, se determina por un retraso y una alteracion
del desarrollo del lenguaje que persisten en el tiempo y que no pue-
den explicarse por deficiencias sensoriales, motoras, mentales,
trastornos psicopatol 6gicos, deprivacion socioafectiva, ni lesiones
cerebrales evidentes. El diagndstico se basa en criterios de exclu-
sion. Algunos autores plantean propuestas de clasificacion consi-
derando las caracteristicas del desempefio delos nifios en cuanto a
la comprension y la expresion del lenguaje. Se ha encontrado una
asociacion genética con € gen FOXP2 delaregién SPCH1 del cro-
mosoma 7, y en los cromosomas 13, 16 y 19. Los estudios de neu-
roimagen muestran alteraciones en € volumen y la perfusion de
estructuras relacionadas con €l lenguaje. Las caracteristicas se-
miologicas del TEDL pueden cambiar a medida que el nifio crecey
afectar a la autoestima, €l rendimiento escolar y las habilidades
sociales. Conclusiones. La variabilidad en los perfiles de desempe-
fio lingliistico y cognitivo y los diversos hallazgos etiol 6gicos de los
nifios con TEDL no permiten caracterizar la poblacién afectada
como un grupo homogéneo. Esto ha generado diferentes posiciona-
mientos tedricos, que han enriquecido la comprensién del espectro
de manifestaciones del TEDL. [REV NEUROL 2004; 39: 1173-81]
Palabras clave. Desarrollo. Genética. Lenguaje. Nifios. Trastorno
especifico.
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PERTURBACAO ESPECIFICA DO DESENVOLVIMENTO
DA LINGUAGEM: UMA APROXIMAGAO TEORICA AO SEU
DIAGNOSTICO, ETIOLOGIA E MANIFESTACOESCLINICAS

Resumo. Objectivo. Apresenta-se uma revisio tedrica actualizada
da definicdo, critérios de diagndstico, propostas de classificacao,
etiologia e evolucdo da perturbag&o especifica do desenvolvimento
da linguagem (PEDL). Desenvolvimento. A PEDL, habitualmente
conhecida como SLI (do inglés specific language impairment) na
literatura inglesa, determina-se por um atraso e uma alteracéo do
desenvolvimento da linguagem, que persiste no tempo e ndo pode
explicar-se por deficiéncias sensoriais ou motoras, mentais, per-
turbagOes psicopatoldgicas, privagdo socio-afectiva, nem lesdes
cerebrais evidentes. O diagndstico baseia-se em critérios de exclu-
sdo. Alguns autores sugerem propostas de classificacdo conside-
rando as caracteristicas do desempenho das criancas quanto a
compreensao e a expressao da linguagem. Encontrou-se uma asso-
ciacdo genética ligada ao gene FOXP2 da regido SPCH1 do cro-
mossoma 7, € nos cromossomas 13, 16 e 19. Os estudos de neuroi-
magem mostram alteracgdes no volume e na perfusdo de estruturas
relacionadas com a linguagem. As caracteristicas semiol 6gicas da
PEDL podem mudar a medida que a crianga cresce, envolvendo a
auto-estima, o rendimento escolar e as capacidades sociais. Con-
clusBes. A variabilidade nos perfis de desempenho linguistico e cog-
nitivo e os diversos achados etiol dgicos das criangas com PEDL,
nao permitem caracterizar a populaca afectada como um grupo
homogeéneo. Este facto gerou diferentes posicionamentos tedricos
gue enriqueceram a compreensdo do espectro de manifestacoes
da PEDL. [REV NEUROL 2004; 39: 1173-81]

Palavras chave. Criangas. Desenvolvimento. Genética. Linguagem.
Perturbagdo especifica.

1181



