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lenguaje

Introducción

El retraso en el desarrollo del lenguaje es común en 
la infancia. Las tasas de prevalencia dependen de las 
definiciones utilizadas y varían entre el 8 y el 15% de 
preescolar [1,2]. El retraso del lenguaje viene aso-
ciado con una variedad de diagnósticos y factores, 
que incluyen parálisis cognitivas y deficiencias audi-
tivas, parálisis cerebral infantil, el autismo y las alte-
raciones psiquiátricas. Cuando estas causas pueden 
excluirse, se usan los términos de trastorno en el 
desarrollo del lenguaje (TDL), impedimento especí-
fico en el lenguaje o disfasia del desarrollo [3]. La 
disfasia es un trastorno congénito caracterizado por 
un inicio tardío en el comienzo o producción del 
lenguaje, tanto en su forma expresiva como com-
presiva, que no puede explicarse por retraso mental, 
trastornos neurológicos, psiquiátricos o auditivos. 
La etiología se desconoce; posiblemente por causas 
diversas afecta directa o indirectamente y de forma 
selectiva a las estructuras implicadas en el lenguaje. 

El niño con disfasia no puede ordenar de forma re-
gular los fonemas que configuran una palabra, de 
manera que se origina una disfunción sonora, pro-
ducto de su dificultad para percibir [4]. El TDL se 
refiere a un predominio en los problemas de idio-
ma, que excluye la pérdida audición, el retraso men-
tal, trastornos neurológicos evidentes, el autismo y 
las anomalías orofaciales. Se han señalado una ma-
yor prevalencia en hombres y una tendencia fami-
liar [5]. Estudios anteriores describen anormalida-
des cromosómicas en el 3-5% de los niños afectados 
[6], mientras que investigaciones genéticas recien-
tes han sugerido vinculaciones cromosómicas de 
los rasgos del lenguaje específico [7]. Las malforma-
ciones corticales se identifican cada vez más [8]. Se 
ha sugerido una asociación entre el TDL y éstas –tan-
to la epilepsia como las anomalías epileptiformes en 
el electroencefalograma (EEG)– [6]. 

Existen diversos subgrupos de TDL: pura expre-
sión, mezcla expresivo-receptiva y superior para el 
trastorno de procesamiento [9].
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Tipos

–	 Forma motriz o expresiva: con buen nivel de com-
prensión, pero con una marcada dificultad para 
imitar fonemas y palabras y con escaso lenguaje 
espontáneo.

–	 Forma sensorial o receptiva, o sordera verbal: ca-
racterizada por dificultad en las asociaciones 
verbales, en la interpretación del lenguaje am-
biental y en la evocación verbal de objetos.

–	 Forma mixta: con síntomas motores y sensoriales. 

En la forma motriz o expresiva, según criterios 
diagnósticos del trastorno del lenguaje expresivo 
(TLE) en el Manual diagnóstico y estadístico de 
los trastornos mentales, cuarta edición, texto revisado 
(DSM-IV-TR), el niño no puede expresar su pensa-
miento en palabras y presenta comorbilidad con 
dificultades en la repetición, imitación o en la no-
minación (Tabla), pero el niño no tiene problemas 
con la pronunciación de las palabras, como ocurre 
en el trastorno fonológico. Hay maneras diferentes 
en las que el TLE puede manifestarse. Algunos ni-
ños no usan correctamente los pronombres o pala-
bras tales como ‘es’ o ‘la’. Otros niños no pueden re-
cordar las palabras que desean utilizar en la frase y 
las sustituyen por palabras generales como ‘cosa’. 
Estos niños comprenden el concepto que están tra-
tando de expresar y simplemente no pueden crear 
las oraciones apropiadas con las que expresar sus 
pensamientos. Pueden entender oraciones comple-
jas y ser capaces de ejecutar instrucciones complejas, 
aunque no pueden formar esas oraciones. El TLE se 
puede presentar antes de los 3 años, y el período 
clave está entre los 4 y 7 años de edad. Posterior-
mente puede evolucionar hacia la normalidad o pue-
den aparecer síntomas de dificultad para el apren-

dizaje. Es un cuadro bastante común en los niños, 
el 10-15% de los niños menores de 3 años y aproxi-
madamente el 3-10% de los niños en edad escolar lo 
padecen. No se conocen bien sus causas, aunque el 
daño cerebral y la desnutrición pueden ser uno de 
los factores. Es posible que la predisposición gené-
tica también pueda estar involucrada. En general tie-
ne un buen pronóstico. El tipo adquirido del TLE 
tiene un pronóstico que depende de la naturaleza y 
localización de la lesión cerebral.

Diagnóstico

Para diagnosticar el TLE los niños deben presentar 
un rendimiento escolar por debajo de sus compa-
ñeros escolares, que puede ser difícil de determinar, 
porque hay que demostrar que entiende el material, 
pero no puede expresar la comprensión. Por lo tan-
to, las pruebas no verbales deben utilizarse como 
complemento a las pruebas que requieren respues-
tas habladas. La audición también debe evaluarse, 
porque los niños que no oyen bien pueden tener 
problemas para construir oraciones similares a los 
niños con TLE.

Diagnóstico diferencial

Fundamentalmente con:
–	 Trastorno del espectro autista: a veces se con-

funden en las primeras edades de la vida. La dis-
capacidad para la relación social en este grupo 
debería ser el síntoma más significativo para la 
discriminación entre ambos grupos.

–	 Afasias adquiridas, como el síndrome de Landau-
Kleffner (SLK): la existencia de un período inicial 
del lenguaje sin evidentes alteraciones será la di-
ferencia con la disfasia [10].

Se ha señalado la posibilidad, en el TLE, de la acti-
vidad paroxística de un componente frecuente y 
quizá causante en muchos casos de la dificultad en 
el lenguaje. En un estudio [11] de 32 pacientes con 
disfasia congénita (19 sin crisis epilépticas, 9 con 
crisis ocasionales y 4 epilépticos), 10 mostraban en 
el EEG descargas epilépticas interictales, y al am-
pliar la exploración al polisomnograma nocturno, 
la cifra se incrementaba hasta 30 niños con paroxis-
mos. En otro trabajo [12], de 24 niños con disfasia 
expresiva del desarrollo, 9 presentaban descargas 
durante el sueño, de frecuencia variable y distinta a 
la del SLK. En 52 niños con disfasia [13], el 50% evi-
denciaba actividad paroxística frente a 2 en el gru-
po control; los autores indican que dicha actividad 
puede relacionarse con displasia estructural y tras-

Tabla. Síntomas del trastorno del lenguaje expresivo.

Uso inadecuado de las palabras y sus significados

Incapacidad para expresar ideas

Estructuras gramaticales inadecuadas

Vocabulario reducido 

Dificultad en la organización del lenguaje

Dificultades con la secuenciación al relacionar una historia o información

Dificultad para recuperar una palabra que se conoce
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torno de la migración neuronal, frecuente en la dis-
fasia receptiva. Cuando su presencia es superior al 
8% del tiempo total de sueño, se sugiere el empleo 
de medicación antiepiléptica. Comparando [14] me-
diante el EEG dos grupos, de vigilia y sueño, de 24 
horas (52 niños con disfasia del desarrollo y 20 ni-
ños normales, con edades entre 4 y 11 años, sin sig-
nos neurológicos ni convulsivos y resonancia mag-
nética cerebral normal), se encuentra que si bien la 
arquitectura del sueño está conservada, resulta sig-
nificativa la presencia de despertares en el primer 
grupo con reducción del tiempo total de sueño. 

De los niños con disfasia, 24 presentaban pa-
roxismos generalizados o focales en la región fron-
totemporal, con una aparición más frecuente en 
fases más superficiales del sueño y casi insistentes 
en el sueño REM (rapid eye movement). Su morfo-
logía era de punta y punta-onda, y abarcaba entre 
un 8,7 y un 47% del sueño total. En nuestro caso 
(no publicado) hemos observado en pacientes dis-
fásicos descargas de punta y punta-onda, pero no 
polipunta, particularmente durante el sueño en sus 
fases primera, segunda y REM, pero no en el sueño 
lento. Con el magnetoencefalograma [15] se ha 
precisado el origen de un patrón característico del 
trastorno específico del lenguaje criptogenético, 
formado por descargas de punta y polipunta-onda 
irregular en la región bifrontal con dipolo predo-
minando en el área perisilviana izquierda. El obje-
tivo del trabajo es evaluar en el TLE la prevalencia 

de la actividad paroxística del EEG, frecuente en 
otros subtipos de TDL. 

Pacientes y métodos

Se realizó un estudio retrospectivo a través de la re-
visión de 100 historias clínicas, de pacientes (25 ni-
ñas y 75 niños) con edades comprendidas entre 2 y 
6 años, a los cuales se les diagnosticó TLE (según el 
DSM-IV-TR), libres de crisis convulsivas y sin trata-
miento farmacológico previo. Se les realizó un EEG 
en vigilia y recibieron tratamiento con ácido val-
proico, si aquél era positivo. Para el registro se colo-
có un gorro de 26 electrodos según el Sistema Inter-
nacional 10-20. El EEG se practicó con el niño en 
reposo con los ojos cerrados y estimulaciones pos-
teriores de hiperventilación, luminosa intermitente 
y con los ojos abiertos. El tiempo de trazado osciló 
entre 20 y 30 minutos. Ningún niño presentó pro-
blemas de rechazo o de síntomas clínicos críticos.

Resultados

Del total de la población de estudio, sólo 6 pacientes 
(todos varones) presentaron en el EEG una actividad 
paroxística focal de punta-onda localizada en la re-
gión frontotemporal (Figura). Dicho porcentaje del 
6% es superior al hallado en la población infantil 

Figura. Focalidad paroxística de polipuntas en la región frontotemporal izquierda en niño de 4 años con trastorno del lenguaje expresivo sin crisis 
epilépticas.
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normal (2%), pero inferior al señalado en la biblio-
grafía para los trastornos del lenguaje en general, que 
oscila entre el 20 y el 50%. En los seis casos existió 
mejoría en el lenguaje expresivo y el EEG por res-
puesta positiva al tratamiento con ácido valproico. 

Discusión

En nuestra investigación se obtuvo un 6% de casos 
de TLE con paroxismos punta-onda en el EEG. Las 
exploraciones neurofisiológicas, que son escasas en 
un cuadro tan importante y grave como éste, de-
muestran diversas alteraciones funcionales en las 
disfasias; de ellas, la más conocida es la actividad 
paroxística. Su presencia en algunas disfasias que 
podemos denominar ‘disfasias con actividad pa-
roxística’, en la ‘afasia adquirida’ y en la ‘epilepsia 
con punta-onda continua durante el sueño lento’, 
plantea la posible conexión entre los cuadros pa-
roxísticos y los trastornos del lenguaje, con la posi-
bilidad de que la ‘disfasia con actividad paroxística’ 
sea una forma menor de ambas. A ellas se puede 
asociar la ‘epilepsia parcial benigna atípica’, que 
además transcurre con descargas focales durante el 
sueño, como forma minor de las dos entidades epi-
lépticas anteriores [16] y, por último, algunos casos 
de punta y punta-onda occipitales, en donde el pro-
ceso de adquisición del lenguaje puede alterarse 
[17]. Posiblemente el punto de unión neurofisioló-
gico resida en las características metabólicas de los 
paroxismos con origen en zonas determinadas de 
corteza (como sucede en el SLK [18]), que tienen 
un alto nivel de actividad metabólica, más elevado 
que en estructuras subcorticales como el núcleo ta-
lámico. Éste se mantiene simétrico frente a la asi-
metría del córtex, lo que constituye un rasgo carac-
terístico de cerebros inmaduros.

Rejnö-Habte et al [19], en un estudio con pacien-
tes a los que se les diagnosticó TDL, mostraron que 
la proporción de alteraciones del EEG –10 de los 18 
investigados (55%)– fue superior a la encontrada en 
la población general (2,7%) [20]. Por otra parte, Pa-
rry-Fielder et al [21] examinaron la relación del 
estado del EEG en niños con TDL y en un grupo 
control, utilizando grabaciones de EEG durante el 
sueño de 4 horas. Siete casos (13%) tuvieron un 
EEG patológico, en comparación con tres controles 
(6,7%), lo que daba una odds ratio de 2,1. Se obser-
vó una asociación débil entre el EEG patológico y el 
TDL. Por tanto, no se pudo demostrar que los pa-
cientes con diagnóstico de TDL tienen más proba-
bilidades que los niños sanos de presentar un EEG 
patológico.

Es posible que las alteraciones del EEG tuvieran 
algún impacto en los síntomas del lenguaje hablado, 
ya que en todos menos uno el hemisferio izquierdo 
(en gran parte su lóbulo temporal) estaba involucra-
do. La mayoría de los diagnósticos de epilepsia se-
guía la misma dirección que la declaración hecha 
por Parry-Fielder et al [22], quienes indicaron que 
se trataba de un problema que se ha descuidado. 
Además, la falta de estudios controlados ha podido 
negar a los niños los medicamentos como estrategia 
de tratamiento. Por su parte, Rapin [9] señaló que la 
epilepsia subclínica en niños con TDL se ignora a 
menudo. La herencia se conoce por ser un factor 
importante para los pacientes con TDL, como ha 
quedado demostrado por muchos investigadores. 
De acuerdo con Bishop [23], puede haber algo de 
inmadurez motriz general detrás de esta herencia. 
Vargha-Khadem et al [24], en un estudio realizado a 
tres generaciones de una misma familia con diag-
nóstico de disfasia verbal del desarrollo [25], identi-
ficaron las anormalidades del cerebro asociadas con 
su particular forma de deterioro, es decir, un déficit 
de lenguaje expresivo acompañado por un trastorno 
de la articulación. Las alteraciones funcionales ob-
servadas en las diversas áreas motoras de la corteza 
frontal podrían estar ejerciendo sus efectos a través 
de las proyecciones de éstas para el neoestriado 
(núcleo caudado y el putamen), entre otras estruc-
turas. Destacaron, sin embargo, que las áreas corti-
cales son sitios secundarios y que la patología pri-
maria se encuentra en el neoestriado, por dos razo-
nes: en primer lugar, ésta es la única región motora 
relacionada en la que encontraron al mismo tiempo 
funcional anormalidades estructurales bilaterales y, 
en segundo lugar, el patrón de imagen funcional de-
mostrado por los miembros de la familia afectada se 
asemeja a un patrón previamente observado en al-
gunos pacientes con distonía espástica familiar o 
idiopática [26], una condición que se asocia a veces 
con lesiones del neostriado [27]. Estos patrones de 
comportamiento vocal y fonético en estudios reali-
zados han confirmado que el retraso de fonética en 
un paciente con TLE sugiere que los factores no 
gramaticales contribuyen al desarrollo del déficit de 
lenguaje expresivo en niños pequeños.

En nuestra casuística de TLE el porcentaje de 
casos con alteraciones focales EEG es escaso, muy 
próximo al de otros autores como Tuchman et al, 
con el 8% [28], en comparación con otros cuadros 
de TDL. La explicación puede residir en que en las 
revisiones se mezclan distintos subtipos de disfun-
ción del lenguaje, expresivo y receptivo [29,30], cuan-
do ambos son clínicamente diferentes, ya que al es-
tudiarse por separado [31] las alteraciones del EEG 



S139www.neurologia.com  Rev Neurol 2011; 52 (Supl 1): S135-S140

Lenguaje

son más comunes en las personas con problemas 
expresivo-receptivos frente a las que sólo presentan 
problemas expresivos y en aquéllas con problemas 
oromotores en comparación con aquéllas sin dichos 
problemas. En conclusión, se puede afirmar que 
posiblemente en el TLE sin paroxismos exista sig-
nificativamente una disfunción del circuito córtex 
motor-neoestriado previa al aprendizaje gramati-
cal, mientras que la presencia de paroxismos señala 
una hiperactividad neuronal (asociada o no a dicha 
disfunción) de distintas zonas corticales. En nues-
tros pocos casos de paroximos el ácido valproico, 
junto con la intervención logopédica, contribuyó a 
la recuperación del lenguaje tal y como se ha des-
crito con anterioridad [10,32].
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Expressive language disorder and focal paroxysmal activity

Introduction. In cases of expressive language disorder (ELD), the child is unable to put his or her thoughts into words. 
Comorbidity is present with difficulties in repeating, imitating or naming. There are no problems with pronunciation, as 
occurs in phonological disorder, it may present before the age of three years and is crucial between four and seven years 
of age. Electroencephalogram (EEG) studies have been carried out not only in ELD, but also in clinical pictures where the 
language disorder was the main symptom or was associated to another neurodevelopmental pathology.

Patients and methods. We conducted a retrospective study involving a review of 100 patient records, with patients (25 
girls and 75 boys) aged between two and six years old who had been diagnosed with ELD (according to the Diagnostic and 
Statistical Manual of Mental Disorders, fourth edition, text revised) and were free of seizures and not receiving treatment. 
They were submitted to an EEG and received treatment with valproic acid if EEG findings were positive.

Results. Only six patients (males) presented localised spike-wave paroxysmal EEG activity in the frontotemporal region. 
This 6% is a percentage that is higher than the one found in the normal children’s population (2%), but lower than the 
value indicated in the literature for language disorders, which ranges between 20% and 50%. These patients responded 
positively to the treatment and both expressive language and EEG findings improved.

Conclusions. It is possible that in ELD without paroxysms there may be a dysfunction in the circuit made up of the motor 
cortex-neostriatum prior to grammatical learning, whereas if there are paroxysms then this would point to neuronal 
hyperactivity, perhaps associated to this dysfunction or not, in cortical areas. In our cases valproic acid, together with 
speech therapy, helped the children to recover their language abilities.

Key words. EEG. Electroencephalogram. Expressive language disorder. Spike-wave paroxysms.


