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Introducción

Aunque el término trastornos del neurodesarrollo puede tener un uso 
más general, en este trabajo se utilizará en el mismo sentido que se ma-
neja en el DSM-5 (APA, 2013), para denotar las alteraciones o dificulta-
des cognoscitivas y conductuales que se manifiestan por primera vez en 
etapas tempranas del desarrollo como en la primera infancia, la niñez o 
la adolescencia pero que pueden durar o tener repercusiones hasta etapas 
posteriores e incluso en la vida adulta. 

Los trastornos pueden aparecer como un desarrollo inapropiado en 
uno o varios dominios cognoscitivos o conductuales; es decir, las habili-
dades no se presentan o lo hacen de manera deficiente en edades clave 
para su aparición, como cuando no se presenta la lectura en el primer 
año de educación primaria, etapa en la que la mayoría de los niños la 
adquieren. Dentro de esta categoría se encuentran los trastornos que se 
manifiestan de manera muy general en casi todos los dominios del desa-
rrollo, como es el caso de la discapacidad intelectual, así como aquellos 
que lo hacen en dominios más específicos, por ejemplo, los casos del tras-
torno de la comunicación, el del espectro autista, por déficit de atención 
con hiperactividad, el específico del aprendizaje y el de la coordinación 
motora.

Los trastornos del neurodesarrollo tienen en común la existencia de 
una alta comorbilidad entre ellos; de tal manera que la del TDAH es co-
mún encontrarla con el trastorno del aprendizaje y el del espectro autista; 
el del desarrollo de la coordinación con el del lenguaje, el del aprendizaje 
de la lectura, el trastorno del espectro autista y el TDAH, entre otros. 

En algún momento se ha cuestionado el origen constitucional de al-
gunos de estos trastornos, no obstante, la investigación reciente con los 

XI
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adelantos en genética, neuroimagen estructural y funcional y electrofisiología, ha 
documentado la existencia de diversas anomalías estructurales y funcionales que 
pueden explicar en alguna medida la sintomatología de cada uno de ellos. De ma-
nera adicional al origen neurobiológico de estas alteraciones, no se descarta, por 
supuesto, la influencia modeladora y moduladora del ambiente. Estos trastornos 
pueden tener su origen desde la etapa gestacional del desarrollo del sistema nervio-
so, pero su manifestación cognoscitiva o conductual se hace evidente en etapas más 
tardías, cuando de acuerdo con las edades clave del desarrollo, se espera que aparez-
can o se hayan desarrollado de forma congruente con la edad algunas habilidades y 
éstas no aparecen o lo hacen de forma inapropiada.

Todos los trastornos mencionados tienen una repercusión importante en la vida 
del individuo que los padece y de su familia, por lo que requieren en mayor o me-
nor medida, apoyo profesional para ser superados y, o compensados. Su pronóstico 
está en función de lo acertado del diagnóstico y de la intervención, aquél será mejor 
cuando son diagnosticados y atendidos en etapas tempranas, antes de que se añadan 
complicaciones mayores. Por esta razón, este libro intenta ser una guía para los neu-
ropsicólogos clínicos, psicólogos, terapeutas, educadores y estudiantes interesados 
en entender los trastornos del neurodesarrollo para poder llegar a un diagnóstico 
temprano adecuado y proporcionar intervención neuropsicológica apropiada al cuadro. 

Cada uno de los capítulos inicia con una actualización de los criterios diagnósticos de 
los trastornos, se mencionan los hallazgos recientes respecto al origen constitucional 
de éstos y se abunda en las características neuropsicológicas que subyacen a cada 
uno de ellos. De manera puntual se mencionan las etapas y aspectos importantes 
que deben incluirse en el proceso de evaluación de cada desorden y se sugieren es-
trategias para el abordaje desde el punto de vista neuropsicológico de los mismos.

Aunque, como se ha dicho, los trastornos del neurodesarrollo tienen una mani-
festación importante hasta la vida adulta, el objetivo de este trabajo se centra en su 
entendimiento durante la niñez. Todos los contenidos están basados en una revisión 
actualizada de la literatura en el área.
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CAPÍTULO 

El trastorno por déficit de atención/hiperactividad (TDAH) es 
uno de los trastornos del neurodesarrollo de más alta prevalencia 
en población infantil y una de las patologías estudiadas con mayor 
amplitud en el afán de encontrar los indicadores neurobiológicos 
y cognoscitivos que permitan un mejor acercamiento a su diagnós-
tico e intervención. Los principales hallazgos hasta el momento 
en estudios de neuroimagen estructural y funcional, electrofisio-
lógicos y neuropsicológicos, parecen concordar en que el TDAH 
tiene su origen en una disfunción de la corteza prefrontal, los 
ganglios basales y el cerebelo con sus respectivos circuitos. Estas 
dos primeras estructuras, a su vez, estarían relacionadas, con las 
funciones ejecutivas como la inhibición y la memoria de trabajo, 
y la tercera, con el procesamiento temporal. Las técnicas de inter-
vención han ido, por lo tanto, mejorando las funciones deficientes 
mediante diversas aproximaciones como la farmacológica, con-
ductual y neuropsicológica. Todos estos aspectos tienen que ver 
con el diagnóstico, la evaluación y la intervención –en particular 
neuropsicológica– serán desarrollados con mayor amplitud en el 
presente capítulo. 

EpIdEmIología 

El TDAH es el trastorno del neurodesarrollo de mayor prevalen-
cia en la edad escolar. De acuerdo con el Manual Diagnóstico y 
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Estadístico de los Trastornos Mentales-5 (DSM-5), su prevalencia se estima en un 
5%; resulta más frecuente en varones que en mujeres en una proporción de 2:1 
(Asociación Psiquiátrica Americana [APA], 2013). Cardo, Servera y Llovera (2007) 
mencionan que la prevalencia cambia, de acuerdo con los instrumentos que se usen, 
los criterios clínicos aplicados, y la población que se estudie. 

Antes se creía que este trastorno remitía en la adolescencia, pero la literatu-
ra reciente apoya la persistencia del trastorno y sus comorbilidades hasta la etapa 
adulta (Spencer, Biederman & Mick, 2007). En el DSM-5 (APA, 2013) se estima 
la prevalencia en la edad adulta en un 2.5% de la población, una mayor proporción 
en hombres que en mujeres, 1.6:1. Una cifra mayor es reportada por Kessler et al. 
(2006), quienes refieren una prevalencia del TDAH en la edad adulta de 4.4%. Por 
su parte, Barkley, Murphy y Fisher (2008) refieren que entre 30 y 70% de los pa-
cientes que presentaron TDAH en la infancia todavía manifiestan síntomas clínicos 
importantes en la edad adulta. 

CrItErIos dIagnóstICos 

El TDAH presenta tres grupos principales de síntomas: inatención, hiperactividad 
e impulsividad, todos ellos, que no concuerdan con la edad del individuo, que han 
persistido durante al menos seis meses y que repercuten en sus actividades sociales 
y académicas/laborales. En el DSM-IV-TR (APA, 2002) se describen como crite-
rios nueve síntomas de inatención, nueve de hiperactividad y tres de impulsividad. 
Con base en estas categorías de síntomas, el TDAH se clasifica en tres subtipos:  
1. Con predominio de déficit de atención, cuando presenta más de seis síntomas de 
inatención pero menos de seis de hiperactividad-impulsividad; 2. Con predominio 
hiperactivo-impulsivo, cuando presenta más de seis síntomas de hiperactividad-im-
pulsividad pero menos de seis síntomas de inatención; y 3. Combinado, este último 
con sintomatología de inatención e hiperactividad-impulsividad, con más de seis 
síntomas en cada una de las categorías.

En el DSM-5 (APA, 2013), que es la versión más reciente de este manual, se 
conservan los nueve síntomas de inatención, pero se colocan en un solo apartado los 
síntomas de hiperactividad y de impulsividad, lo cual reduce a seis los primeros y 
conserva los tres de la última categoría, para dar también un total de nueve síntomas 
de hiperactividad-impulsividad. Los relacionados con inatención son: a) fallas en 
prestar la debida atención a detalles o descuidos o errores en las tareas escolares, 
en el trabajo o durante otras actividades; b) dificultades para mantener la atención en 
tareas o actividades recreativas; c) dar la apariencia de no escuchar cuando se les 
habla de manera directa; d) no seguir instrucciones y no terminar las tareas escola-
res, quehaceres o deberes laborales; e) tener dificultad para organizar tareas y acti-
vidades; f) evitar, hacer con disgusto o mostrarse poco entusiasta, al iniciar tareas 
que requieren un esfuerzo mental sostenido; g) perder cosas necesarias para tareas o  
actividades; h) distraerse con facilidad por estímulos externos o por pensamientos 
no relacionados con la tarea en curso; e i) olvidar las actividades cotidianas.

Los síntomas de hiperactividad-impulsividad consisten en: a) juguetear o gol-
pear con las manos o los pies o retorcerse en el asiento; b) levantarse en situaciones 
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en que se espera que permanezcan sentados; c) corretear o trepar en situaciones en 
las que no resulta apropiado; d) ser incapaz de jugar o de ocuparse en actividades 
recreativas con tranquilidad; e) estar “ocupado” y actuar como si lo “impulsara un 
motor”; f) hablar en exceso; g) responder de forma inesperada o antes de que se con-
cluya una pregunta; h) presentar dificultad para esperar su turno; e, i) interrumpir 
o inmiscuirse en las actividades de los demás.

De acuerdo con el DSM-5, los síntomas de inatención y de hiperactividad e 
impulsividad antes descritos deben estar presentes antes de los 12 años, y deben ma-
nifestarse en dos o más contextos (p. ej., casa, escuela, con los amigos, entre otros).  
Además, éstos deben interferir con el funcionamiento social, académico o laboral 
o reducir el funcionamiento de los mismos. También se da un énfasis al grado de 
alteración, el cual puede ser leve, moderado o severo:

1. Leve. Cuando pocos o ningún síntoma es excesivo, de aquellos requeridos para 
hacer el diagnóstico y sólo resultan en alteraciones menores en el funcionamiento 
social u ocupacional.

2. Moderado. Alteración entre leve y severa.
3. Severo. Cuando hay un exceso de síntomas de aquellos requeridos para hacer el 

diagnóstico, o diversos síntomas son en particular severos, o bien resultan en 
marcada alteración en el funcionamiento social u ocupacional.

En el DSM-5 no se mencionan subtipos sino formas de presentación, aunque se con-
serva la subclasificación de inatención, hiperactividad, impulsividad y combinada.

ComorbIlIdad Con otros trastornos

El TDAH es uno de los trastornos con más altos índices de comorbilidad con otras 
patologías, en niños es común que se presente con los trastornos negativista desa-
fiante, disocial, ansiedad, así como los trastornos del estado de ánimo, del apren-
dizaje y los del lenguaje (Spencer, Biederman, & Mick, 2007), lo que hace más 
complejo el cuadro de síntomas. La combinación de rasgos propios del TDAH y los 
asociados con otras patologías hace necesaria una evaluación e intervención cuida-
dosa y multidisciplinaria.

Así, tener TDAH aumenta el riesgo de presentar a lo largo de la vida problemas 
cognoscitivos, emocionales y conductuales. En general, en los adultos se ha asociado 
a bajo aprovechamiento escolar, repetición de grado, suspensiones y expulsiones es-
colares, relaciones deficientes con la familia y compañeros, ansiedad, depresión, tras-
tornos de la personalidad, agresividad y delincuencia, abuso de sustancias y accidentes 
automovilísticos, así como dificultades en el matrimonio, empleo y en el manejo de la 
economía (Larson, Russ, Kahn & Halfon, 2011; Sprafkin, Gadow, Weiss, Schneider 
& Nolan, 2007).

La concepción del TDAH como un síndrome crónico, que puede tener repercu-
siones importantes incluso en la etapa adulta, resalta la importancia de poder llegar 
a un buen diagnóstico y tratamiento en etapas tempranas del desarrollo que puedan 
tener repercusiones en un mejor pronóstico para la etapa adulta.
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CaraCtErístICas nEuropsICológICas

La caracterización del TDAH desde el punto de vista neuropsicológico ha sido un 
tema debatido con amplitud y las deficiencias encontradas cambian de acuerdo 
con la predominancia de los síntomas (inatención, hiperactividad e impulsividad 
o combinados). Se ha propuesto que los niños con TDAH, en especial el subtipo 
hiperactivo-impulsivo y combinado, presentan deficiencias en varios componentes 
de las funciones ejecutivas (FE) relacionados con tres áreas del lóbulo frontal: orbi-
tofrontal, dorsolateral y cíngulo (Abad-Mas, Ruiz-Andrés, Moreno-Madrid, Herrero, & 
Suay, 2013). Las FE deficientes más reportadas en la literatura son la atención,  
inhibición y la memoria de trabajo (Barkley, 2007; Ek, Westerlund & Fernell, 2013; 
Martel, Nikolas & Nigg, 2007; Pineda, Puerta, Aguirre,García-Barrera & Kamphaus, 
2007), aunque también se mencionan deficiencias en la velocidad de procesamiento  
(Ek, Westerlund & Fernell, 2013), en el procesamiento del tiempo (Rubia, Halari, 
Christakou & Taylor, 2009) y en la aversión a la demora (Sonuga-Barke, 2003). 

No hay un acuerdo unánime respecto a qué se entiende por FE, sin embar-
go, una definición de amplio uso es la propuesta por Lezak (1982) quien refiere 
que son aquellas capacidades mentales necesarias para formular metas, planificar 
cómo llegar a ellas, y llevar a cabo estos planes de manera eficiente. La autora su-
giere que las FE son el núcleo de todas las actividades sociales útiles, constructivas 
y creativas. Klenberg, Korkman y Lahti-Nuuttila (2001) señalan que las funciones 
ejecutivas organizan a las funciones mentales para poder desarrollar las tareas de 
la vida diaria. 

A pesar de que las deficiencias en la atención se postulan como uno de los prin-
cipales síntomas del TDAH, su comprobación por métodos objetivos ha sido incon-
sistente (Losier, McGrath, & Klein, 1996). Algunos de los principales hallazgos con 
la aplicación de tareas de ejecución continua (TEC) para evaluar atención sostenida, 
han sido una mayor tasa de errores de omisión y comisión en niños con TDAH, en 
comparación con controles normales (McGee, Brodeur, Symons, Andrade & Fahie, 
2004) así como menor tasa de detección del estímulo blanco (Yáñez et al., 2012), 
pero en otros estudios no se han encontrado deficiencias (Oades, 2000). 

En relación con la inhibición, se ha postulado que su deficiencia es el mecanis-
mo principal de problemas clínicos y cognitivos que presentan los niños con TDAH 
(Barkley, 1997; Barkley, 2003; Romero-Ayuso, Maestú, González-Márquez, Romo-
Barrientos & Andrade, 2006; Rubia et al., 2001). Esta postura ha sido denominada 
de déficit único porque señala a una sola función como la causa que subyace a toda 
la sintomatología. De acuerdo con Barkley (1997), la inhibición conductual se refiere 
a tres procesos interrelacionados: a) la inhibición de una respuesta dominante a un 
evento (una respuesta que ha sido reforzada con anterioridad); b) el detener una 
respuesta que ha sido puesta en curso, lo cual permite un retraso en la respuesta, no 
actuar con impulsividad y, c) el control de la interferencia (distractibilidad). A su vez, 
de la inhibición conductual dependen cuatro funciones que son: a) memoria de tra-
bajo, b) autorregulación del arousal, las emociones y la motivación, c) habla interna 
y d) reconstitución (análisis y síntesis). Todas éstas ejercen una influencia de control 
directo sobre el sistema motor. Este autor propone que la inhibición conductual es 
esencial para el funcionamiento eficaz de las funciones ejecutivas, que controlan a 
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su vez al sistema motor en el inicio y realización de las conductas dirigidas a una 
meta. La deficiencia en la inhibición da como resultado una conducta hiperactiva, 
impulsiva y desorganizada, la cual no sólo afecta a la actividad motora sino también 
a la cognoscitiva. Se ha reportado que el grupo de TDAH-tipo combinado presenta 
mayores deficiencias en el control inhibitorio (Romero-Ayuso et al., 2006).

La memoria de trabajo (MT) es otro componente central de las funciones eje-
cutivas que se ha reportado como deficiente en los niños con TDAH. La MT se 
define como un sistema de capacidad limitada que permite mantener y manipular 
información al mismo tiempo, por unos pocos segundos, para responder con base en 
tal representación interna de información (Baddeley, 2010). Es esencial para llevar 
a cabo una multitud de tareas como la comprensión, razonamiento, solución de  
problemas, aprendizaje y planificación o conducta dirigida a metas. La capacidad  
de MT es limitada y la inhibición juega un papel importante al suprimir la interfe-
rencia de la información irrelevante. Barkley (1997) menciona que las personas con 
TDAH tienen dificultad con la MT, por lo que se les describe como olvidadizas, 
incapaces de mantener en su mente información importante que necesitarán para 
guiar sus acciones posteriores y desorganizadas en su pensamiento, al punto de per-
der de vista la meta de sus actividades. La MT se encuentra en forma consistente 
por debajo del promedio en poblaciones con TDAH (Ek, Westerlund, & Fernell, 
2013) en particular de tipo inatento (Romero-Ayuso et al., 2006). También se ha 
reportado que uno de los procesos afectados en la comorbilidad TDAH y trastorno 
de aprendizaje es la MT (McGrath et al., 2011; Willcutt, Pennington, Olson, Chha-
bildas, & Huslander, 2005).

Por su parte, Banaschewski et al: (2005) refieren que los síntomas del TDAH 
pueden deberse a deficiencias en la motivación, organización motora y percepción 
temporal. La primera se refiere a la capacidad para autorregular o inducir estados 
emocionales en la medida en que se necesitan para llevar a cabo una conducta  
dirigida a una meta y la persistencia hacia la meta. Es la capacidad de actuar con 
el fin de alcanzar un objetivo, movilizando el esfuerzo de forma efectiva. La inefi-
ciencia de los citados mecanismos conduce a una conducta desajustada, impulsiva, 
con falta de persistencia, interrumpida por esfuerzos fugaces y estériles, de baja 
eficiencia, generadora de frustración, y, por todo ello, que genera un incremento de 
la desmotivación (Eisenberg, Fabes, Guthrie, & Reiser, 2000). Son las emociones 
negativas las que más requieren del autocontrol ya que a nivel social resultan más 
inaceptables y provocan consecuencias negativas. Las personas con TDAH que tie-
nen deficiencias para enfocar y sostener la atención, o inhibir la impulsividad por lo 
general omiten señales y pistas emocionales importantes, de aquí que les sea difícil 
usar su propia motivación emocional para tener una mejor adaptación en los con-
textos sociales (González, Iriarte, & Reparaz, 2013).

En relación con las deficiencias en la percepción temporal, Rubia et al. (2009) 
consideran que el comportamiento impulsivo en los niños con TDAH es consecuen-
cia de déficit en una gama de funciones que tienen que ver con el procesamiento del 
tiempo y sus redes neuronales subyacentes. Un metaanálisis de Noreika et al. (2012) 
ofrece una revisión de déficit neurocognitivos y neurofuncionales en el TDAH en 
las funciones de procesamiento del tiempo, y se integra esta evidencia con la lite-
ratura de la neurociencia cognitiva de los sustratos neurales de sincronización. La 
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revisión demuestra que los pacientes con TDAH tienen deficiencias en tres grandes 
dominios: en la sincronización motora, percepción del tiempo y previsión temporal, 
los cuales comprenden varios plazos: milisegundos, segundos, minutos e intervalos 
más largos que abarcan hasta el año. 

Rubia et al. (2009) definen cada uno de dichos componentes en relación con el 
TDAH de la siguiente forma:

1. Sincronización motora. Los niños con TDAH pueden presentar un estilo de 
respuesta prematuro e inconsistente y carencia de ritmo.

2. Percepción del tiempo. Los niños con TDAH tienen un sentido del tiempo 
anormal con fallas en la estimación de éste y sentimientos subjetivos de 
falta de tolerancia a su paso. La percepción del mismo se mide con la dis-
criminación o reproducción de intervalos cortos en términos de segundos o 
milisegundos. 

3. Previsión temporal. Se requiere de ésta para evaluar la mayor ganancia a fu-
turo contra la ganancia inmediata más pequeña. Es posible medirla mediante 
juegos de azar o tareas que requieren aprender las consecuencias futuras de 
opciones de recompensa inmediata. Todos estos aspectos comprenden domi-
nios temporales más grandes, como días, semanas, meses y años.

Estos hallazgos neurocognitivos de déficit en el procesamiento del tiempo en el 
TDAH están, además, apoyados por estudios de neuroimagen funcional que mues-
tran disfunciones en las redes fronto-estriado-cerebelosas y fronto-parietal inferior, 
que median las funciones de manejo del tiempo. Existe una fuerte evidencia de una 
asociación entre los déficit en el procesamiento del tiempo y medidas conductuales 
de impulsividad y falta de atención, lo que sugiere que los problemas de procesa-
miento del tiempo son claves para el perfil de comportamiento clínico del TDAH. 

Una propuesta diferente para explicar los síntomas del TDAH, aunque com-
patible con la hipótesis arriba descrita, es la aversión a la demora (Sonuga-Barke, 
2003). Dicha teoría sostiene que los individuos con TDAH tienen preferencia por la 
obtención de una gratificación inmediata, aunque sea pequeña, por encima de una 
de mayor magnitud, pero demorada. Dentro de este modelo, la impulsividad del 
niño con TDAH tendría como objetivo reducir el tiempo de demora para obtener 
la gratificación.

Rubia et al. (2002) definen la impulsividad como una conducta mal controlada 
y cronometrada de forma inapropiada, por lo general irreflexiva e inmediata y, un 
estilo de respuesta con aversión a la demora donde las acciones se llevan a cabo an-
tes de que se consideren toda la información disponible y las futuras consecuencias. 

El retraso entre un evento y la respuesta permite tiempo para una discusión 
interna de alternativas previo a formular una respuesta. Durante la demora para 
responder, el lenguaje se convierte en un medio de comunicación con uno mismo, 
de reflexión y de exploración, lo cual permite la construcción de mensajes o res-
puestas hipotéticas antes de llevarlas a cabo. También hace posible la creación de 
instrucciones autodirigidas y, de esta manera, se convierte en una herramienta fun-
damental para el autocontrol (Barkley, 1997). 
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El habla interna permite la reconstrucción a través de dos procesos: análisis y 
síntesis. El primero significa descomponer en sus elementos básicos la conducta o 
información, en tanto que el segundo implica la reconstrucción de dichos elementos 
de forma coherente para poder autodirigir la conducta con eficacia, mediante la 
adopción de las decisiones correctas y eficientes. La interacción social requiere del 
uso constante de este proceso de análisis y síntesis para mantener una correcta ubi-
cación en el entorno. Asimismo, la fluidez verbal y el discurso coherente y ajustado 
precisan de dichas habilidades ejecutivas. En los niños con TDAH la deficiencia en 
el lenguaje interno hace que sean impulsivos y puede conducirlos a diversas conduc-
tas perjudiciales como tomar riesgos y buscar diversas sensaciones (Barkley, 1997).

Conocer el funcionamiento cognoscitivo de los niños con TDAH es de mucha uti-
lidad para la planeación de estrategias de intervención adecuadas para esta población. 
En la actualidad los modelos de intervención son, en esencia, farmacológicos y algunos 
están basados en la aplicación de las técnicas de modificación de conducta (Gratch, 
2000); no obstante la utilidad de estas técnicas, es conveniente la intervención neuro-
psicológica para favorecer los cambios cognoscitivos a más largo plazo.

nEurobIología 

Aunque no se conoce la causa exacta del TDAH, se sabe que existen muchos facto-
res implicados, dentro de los que se encuentran:

1. Genéticos: Barkley (2006) refiere que el TDAH ocurre con mayor frecuencia en 
varios miembros de una familia lo que sugiere que el trastorno tiene un compo-
nente hereditario. Se han identificado genes relacionados con este trastorno en 
particular aquellos involucrados en la transportación de la dopamina (DAT1 480) 
como el gen c5p15.3 (Roman et al., 2003) y el transportador de la serotonina 
5HTT (Rojas de Dios et al., 2012) y, o en el receptor de la dopamina (DRD4) 
como el gen c.11p15.5 (Langley et al., 2004) y el DRD5 (Rojas de Dios et al., 
2012). 

2.  Neuroanatómicos y fisiológicos: se ha reportado que el TDAH es producto 
de una disfunción de diferentes áreas cerebrales relacionadas con la atención 
y funcionamiento ejecutivo (Smitha, Dennis, Varghese, & Vinayan, 2014). 
Dentro de estas áreas se encuentran la corteza prefrontal, los ganglios basales 
y el cerebelo.

3.  Neuroquímicos: diferentes estudios han enfatizado el papel de la dopamina y 
noerpinefrina en el TDAH. Se ha propuesto que los niños con esta enfermedad 
presentan hipoactivación de regiones corticales, en específico del cíngulo anterior, 
relacionado con deficiencias cognoscitivas, y sobreactivación de regiones subcorti-
cales, sobre todo el núcleo caudado que se relaciona con excesiva actividad motora 
(Castellanos, 1997).

4. Medioambientales: dentro de estos aspectos se considera la prematurez, bajo peso 
al nacer, consumo de tabaco y alcohol durante el embarazo, así como la encefalo-
patía hipóxico-isquémica (Braun, Froehlich, Kahn, Auinger, & Lanphear, 2006). 



Neuropsicología de los trastornos del neurodesarrollo. Diagnóstico . . .8

Con frecuencia, los hallazgos neuropsicológicos correlacionan la función prefrontal 
y de los circuitos fronto-estriado-tálamo-corticales con los mecanismos de inhibi-
ción y del funcionamiento ejecutivo en general. Estos hallazgos clínicos, han llevado 
a la suposición de que una disfunción en estas áreas puede estar implicada en la 
sintomatología del TDAH (Koziol & Budding, 2009). 

Estudios de neuroimagen

Los primeros estudios del TDAH se llevaron a cabo mediante técnicas de imagen 
estructural, en un inicio con el apoyo de la tomografía computarizada (TC) y, más 
tarde, mediante la imagen por resonancia magnética (IRM). Tiempo después apare-
cieron estudios más sofisticados llamados de imagen funcional cerebral, los cuales 
permiten ver el funcionamiento del cerebro de manera muy cercana al momento en 
que se lleva a cabo una tarea particular, como la imagen de flujo sanguíneo cerebral 
regional (FSCR), tomografía computarizada por emisión de fotón único (SPECT), 
y tomografía por emisión de positrones (TEP). No obstante las ventajas de estas 
técnicas, su aplicación al estudio del TDAH es limitado debido al uso necesario de 
sustancias radioactivas. La resonancia magnética funcional (RMf) es una técnica 
que tiene la ventaja de no requerir el uso de sustancias externas, por lo que es más 
seguro, y permite ver la actividad cerebral en el momento mismo en que se llevan 
a cabo tareas mentales. La tractografía puede reconstruir los principales tractos de 
materia blanca lo cual permite el mapeo de conectividad estructural del cerebro en 
vivo (Qingjiu et al., 2013).

En estudios con IRM mediante métodos automatizados se han encontrado una 
variedad de diferencias entre los cerebros de las personas con TDAH y participantes 
control normales, se ha descrito un menor volumen cerebral total y menor volumen 
en sustancia gris y en sustancia blanca (Castellanos et al., 2002; Hill et al., 2003; 
Valera et al., 2007).

De manera más específica, se ha observado un menor volumen en algunas 
regiones corticales como la corteza prefrontal (Castellanos et al., 2002; Castella-
nos & Acosta, 2004; Shaw et al., 2007), en particuar en el lóbulo frontal derecho 
(Valera et al., 2007) y en el área parietal derecha (Vance et al., 2007). A nivel 
subcortical en una revisión de Valera et al. (2007), estos autores describen un 
adelgazamiento en regiones subcorticales límbicas como la ínsula, la amígdala y 
el tálamo. También se han descrito menores volúmenes en otras áreas subcorticales 
como los ganglios basales, en concreto dentro del núcleo caudado y en el cerebelo 
(Castellanos & Acosta, 2004; Valera, Faraone, Murray, & Seidman, 2007), y en 
el esplenio del cuerpo calloso (Valera et al., 2007). Hay además reportes de otras 
estructuras pero aparecen con menor regularidad en la literatura. También se ha 
sugerido que los problemas conductuales que presentan los niños con TDAH se 
asocian con una conectividad funcional anormal entre diferentes regiones cerebrales 
(Quingjiu et al., 2013).

Se ha reportado que estas anormalidades de volúmenes regionales del cerebro 
cambian a lo largo del tiempo en niños y adolescentes con TDAH, ya que algunas de 
éstas desaparecen con la edad (Castellanos et al., 2002). Shaw et al. (2006) y Shaw 
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et al. (2007) reportaron un marcado retraso en la maduración cerebral en niños con 
TDAH, de acuerdo con sus resultados, la sustancia gris llega a su máximo desarro-
llo después que en los sujetos control, siendo el retraso más marcado en regiones 
prefrontales. Con base en esto afirman que más que tratarse de una desviación en el 
desarrollo normal, se trata de un retraso en el desarrollo.

En estudios de imagen con tensor de difusión se han descrito anomalías en los 
tractos de sustancia blanca como el circuito cerebro-cerebelar (Ashtari et al., 2005) 
y circuitos fronto-estriatales (Davenport, Karatekin, White & Lim, 2010).

Por su parte, Quingjiu et al. (2013) realizaron tractografías en niños con TDAH 
que nunca habían tomado medicamentos para el trastorno y las compararon con las 
de un grupo de niños control. Encontraron que los niños con TDAH presentaron 
un decremento de la eficiencia global y un aumento de longitud de vías cortas con 
una disminución de la eficiencia más pronunciada en regiones de las cortezas parietal 
izquierda, frontal y occipital. El grupo de TDAH mostró disminución en la conec-
tividad estructural en los circuitos prefrontal-dominante y una mayor conectividad 
en el circuito orbitofrontal-estriatal. Estos cambios se correlacionaron con la falta de 
atención y los síntomas de hiperactividad e impulsividad, respectivamente. Por su 
parte, Hong et al. (2014) evaluaron a un grupo de niños y adolescentes con TDAH 
y los compararon con un grupo control, sus resultados indican que los pacientes del 
primer grupo presentan una conectividad anormal de la materia blanca que incluyen 
los circuitos frontoestriatales y una amplia red cerebral que abarca circuitos cortico-
corticales, subcorticales y cerebelares. También encontraron redes diferentes entre 
los subtipos del TDAH.

Estudios con resonancia magnética funcional sugieren anormalidades locales en 
la activación cerebral, en especial en el lóbulo frontal, y en menor medida en el 
cuerpo estriado, acompañadas de una activación anormal de amplias áreas cere-
brales en el desempeño de funciones cognitivas en los pacientes con TDAH (Bush, 
2008).

No obstante esta variedad de hallazgos, la utilidad de los métodos de neuroima-
gen estructural y funcional con fines de diagnóstico es muy limitada, dado que en 
estudios de grupo pueden observarse ciertas regularidades pero en casos individua-
les la heterogeneidad de las manifestaciones hace que sea muy cuestionable el uso 
de los mismos con fines diagnósticos.

Estudios electrofisiológicos

Electroencefalograma
El electroencefalograma (EEG) es una herramienta no invasiva para el registro de la 
actividad eléctrica cerebral. Hasta el momento no se ha encontrado un patrón elec-
troencefalográfico específico para el TDAH ya que el trazado puede ser normal o 
presentar paroxismos. En la literatura se reporta que alrededor del 42% de los niños 
con TDAH presentan anormalidades electroencefalográficas (Escobar, Schmidt & 
Sardinas, 2011).

En relación con este tipo de hallazgos en niños con TDAH, Clarke, Barry, Mc-
Carthy y Selikowitz (2002) reportaron que los menores de 10 años presentan acti-
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vidad lenta de predominio frontal. Escobar, Schmidt y Sardinas (2011) encontraron 
que los niños evaluados con este trastorno presentaron una heterogeneidad de pa-
trones: algunos niños presentaron actividad lenta generalizada mientras que en otros 
se observó actividad irritativa y ritmos rápidos. Por su parte, Rojas de Dios et al. 
(2012) encontraron en estos casos ondas lentas angulares localizadas en regiones 
fronto-centro-parieto-temporales de predominio izquierdo.

Aun cuando no se ha encontrado que el EEG sea una herramienta diagnóstica 
en el trastorno, tanto Escobar, Schmidt y Sardinas (2011) como Mulas et al. (2012) 
consideran que el EEG es de gran utilidad cuando se debe hacer un diagnóstico 
diferencial con la epilepsia parcial, las crisis de ausencia y las crisis temporales que 
tienen patrones conductuales similares al TDAH, por lo que la utilidad del EEG en 
el trastorno es para descartar otras patologías asociadas. 

Potenciales relacionados con eventos
Los potenciales relacionados con eventos (PRE) son cambios en el electroencefalo-
grama que están relacionados en el tiempo con la presentación de un estímulo. El 
componente más relacionado y con hallazgos más consistentes en el TDAH es la 
P300. Se trata de una onda de polaridad positiva de aparición alrededor de los 300 ms tras 
el inicio de un estímulo “blanco” en un paradigma oddball, en el que la amplitud de  
este componente es mayor al estímulo infrecuente. Diversos estudios han puesto  
de manifiesto una distribución topográfica de la P300 diferente en los niños con 
TDAH respecto con su grupo control de la misma edad, una mayor latencia de 
aparición del componente P300 y una disminución de la amplitud (Barry, Johnstone, & 
Clarke, 2003; Overtoom et al., 1998; Tsai, Hung & Lu, 2012); también se ha ob-
servado una mayor latencia para la aparición de N2 (Tsai, Hung & Lu, 2012). Estos 
resultados se han relacionado con una lentitud en la velocidad de procesamiento y 
deficiencias en el control inhibitorio de los niños con este trastorno.

En una revisión de estudios con PRE en personas con este trastorno, Johnstone, 
Barry y Clarke (2013) refieren que es difícil resumir los resultados de los estudios 
que se han realizado para evaluar la atención, inhibición y monitoreo de la ejecu-
ción debido a que existe una gran heterogeneidad en los participantes (sexo, edad, 
tipo de TDAH), tareas y tipos de análisis usados en los estudios. Los factores antes 
mencionados contribuyen a una falta de consistencia en los resultados conductuales 
y electrofisiológicos por lo que es difícil tener una idea clara de los efectos de los 
PRE que caracterizan a la población con TDAH. 

EValuaCIón 

observación, entrevista y listas de chequeo
El diagnóstico del TDAH es un proceso que debe iniciar con una entrevista exhaus-
tiva al propio paciente, a los padres o familiares más cercanos y a los profesores. La 
entrevista debe ir encaminada tanto a documentar los síntomas propios del trastor-
no como aquellos que puedan estar relacionados con algún otro trastorno comórbi-
do. Es necesario conocer la forma y edad de inicio de los síntomas, cuál ha sido su 
evolución y cuáles son los antecedentes. 
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El momento de las entrevistas brinda la posibilidad para observar la conducta 
del paciente, en general, los niños con TDAH manifiestan los síntomas en todos los 
ambientes, aunque también es posible que en una situación novedosa, estructurada 
y breve no se pongan de manifiesto. La información proporcionada debe comple-
mentarse con el historial médico, los registros académicos, estudios previos y cual-
quier otro documento que permita conocer mejor la evolución de los síntomas.

Cuando en estos primeros pasos de la evaluación se detecta la posibilidad de 
otro trastorno comórbido, el estudio debe hacerse más extensivo y evaluar además 
el o los problemas asociados. Las posibles herramientas que se pueden utilizar en 
esta fase de la evaluación son los formatos de entrevistas estructuradas, aunque 
también se puede optar por un formato libre. Otra posibilidad es el uso de listas de 
chequeo de síntomas que puede obtenerse del DSM-5.

Esta información debe complementarse con la obtenida a través de escalas con-
ductuales, pruebas neuropsicológicas y cuando es posible con tareas de laboratorio.

Escalas conductuales
Se trata de herramientas tipo Likert en las que se incluyen preguntas acerca de los 
síntomas del TDAH y determinan el grado con el que los mismos se presentan. Las 
más empleadas a nivel internacional son las escalas de Conners. En español, una 
adaptación de éstas y que ha sido estandarizada y validada en España es la Evalua-
ción del Trastorno por Déficit de Atención con Hiperactividad (EDAH) de Farré y 
Narbona (2003), porque cuenta con puntos de corte para los diferentes grados de 
educación básica.

Pruebas neuropsicológicas
1. Evaluación del nivel intelectual. Escala Wechsler de Inteligencia para Niños IV 

(WISC-IV) (Wechsler, 2007). Aunque el nivel intelectual no es un criterio diag-
nóstico para el TDAH, es importante su evaluación para poder enfocar de mejor 
manera la intervención. La WISC-IV, disponible en español en la actualidad, es 
una herramienta que permite conocer no sólo cuál es la capacidad intelectual ge-
neral (CI) sino también obtener índices de Comprensión Verbal, Razonamiento 
Perceptual, Memoria de Trabajo y Velocidad de Procesamiento; además de tener 
la posibilidad de evaluar el perfil de fortalezas y debilidades funcionales más que 
los puntajes generales. La versión más reciente de esta prueba ha evolucionado 
hasta permitir una interpretación más neuropsicológica de su perfil. Las Escalas de 
Memoria de Trabajo y Velocidad de Procesamiento son sobre todo las que pueden 
aportar mayor información, ya que son procesos en donde los niños con TDAH, 
en estudios de grupo, rinden por debajo de poblaciones control normales (Ek, 
Westerlund, & Fernell, 2013).

2. Evaluación de las Funciones Ejecutivas. Como se ha referido antes, las funciones 
ejecutivas son para las que se ha recabado mayor información respecto a su po-
sible involucramiento en el origen de la sintomatología del TDAH, razón por la 
cual, su evaluación en TDAH es muy relevante. Algunas de las herramientas de 
las que se dispone hoy día para su evaluación se presentan a continuación. 
a) Torre de Londres (Culbertson & Zilmer, 1999). Consiste en tres cuentas de 

diferentes colores (rojo, verde y azul), que están colocadas en una base con 
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tres postes, con capacidad para tres cuentas el primero, dos el segundo y una 
el último. El objetivo de la tarea es que la persona realice el modelo expuesto 
por el examinador en el menor número de movimientos posibles siguiendo 
dos reglas: no tener dos cuentas fuera de los postes y no colocar más de las que 
puede contener cada poste. 

 Esta prueba evalúa la capacidad de las personas para resolver problemas, pla-
nificar una ejecución, organizarla y respetar las reglas.

b) Prueba de Stroop (Golden, 2001). Consta de tres páginas, cada una de las cua-
les contiene cinco columnas de 20 elementos. Cada uno de los elementos de la 
página número uno es el nombre de tres colores (azul, rojo y verde) emplea-
dos en la prueba, repetidos de manera aleatoria e impresos en tinta negra, en 
esta página el evaluado tiene que leer cada una de las palabras, por lo que en 
esta parte se evalúa la velocidad lectora. La página número dos está formada 
por cinco columnas de símbolos tipo ‘XXXX’ impresos de manera aleatoria 
con un color de tinta (azul, rojo o verde) empleada en la prueba, en esta pá-
gina el evaluado tiene que ir diciendo el color de cada serie de ‘XXXX’ por 
lo que se evalúa su capacidad de denominar. Por último, en la página número 
tres aparece de nuevo el nombre de los tres colores (azul, rojo y verde) em-
pleados en el test, pero impresos en tinta con esos tres tonos, de manera aleatoria 
y sin concordancia entre el nombre del color y el de la tinta en que está impreso. 
En esta página el evaluado tiene que inhibir el automatismo de la lectura, con-
trolar la interferencia y decir el color con el que está escrita la palabra, no lo que 
dice la palabra. Valorar la capacidad del evaluado para evitar generar respuestas 
automáticas (leer) e inhibir la interferencia de estímulos habituales.

c) Prueba de Clasificación de Cartas de Wisconsin (WCST), (Heaton, Chelune, 
Talley, Kay, Curtiss, 1997). En esta prueba el evaluado debe descubrir un 
criterio de clasificación en el momento de emparejar una serie de tarjetas que 
varían en función de tres dimensiones forma, color y número. La aplicación 
consiste en colocar frente al niño cuatro tarjetas clave alineadas de manera 
horizontal. Después se le dan dos mazos de 64 cartas, idénticos entre sí, y se 
le pide que vaya emparejando cada tarjeta de las cartas con las tarjetas clave. 
El experimentador proporciona una retroalimentación verbal, en la que dice 
correcto o incorrecto cada vez que la persona responde, pero no revela la 
estrategia de clasificación necesaria, ni ofrece aclaraciones adicionales. El cri-
terio de clasificación (forma, color o número) cambia cuando el evaluado da 
10 respuestas consecutivas correctas, y así de forma sucesiva. En ese momento 
la estrategia de clasificación previa comienza a recibir una retroalimentación 
negativa; entonces se espera que las respuestas del sujeto cambien para adap-
tarse al “nuevo” principio de categorización. La prueba finaliza una vez com-
pletadas seis categorías o cuando los dos mazos de cartas se acaban. El WCST 
evalúa el razonamiento abstracto y la flexibilidad cognitiva. Esta prueba ha 
sido considerada como una medida del lóbulo frontal, del cual son indicativos 
los errores de perseverancia (mantenerse dando una respuesta incorrecta se-
mejante a la respuesta previa que era correcta).

d) Sistema de Evaluación Conductal para Niños (BASC), (Reynolds & Kamphaus, 
2004).
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 Es un sistema de evaluación de la conducta para niños y adolescentes de los 3 
a los 18 años de edad, está compuesto por escalas que deben ser contestadas 
por padres y maestros para tres rangos de edad (de 3 a 6 años, de 6 a 12 años 
y de 12 a 18 años) y adicionalmente un autorreporte para los dos rangos de 
mayor edad. Proporciona información de las conductas en dos dimensiones: 
Adaptativa y Clínica. La primera está conformada por las escalas de Adap-
tabilidad, Liderazgo, Habilidades Sociales y Habilidades de estudio, en tan-
to que la segunda contiene información sobre Agresividad, Hiperactividad, 
Problemas de Conducta, Ansiedad, Depresión, Somatización, Atipicidad y 
Retraimiento.

e) Batería Neuropsicológica para la Evaluación de los Trastornos del Aprendizaje 
(BANETA) (Yáñez & Prieto, 2013). Es una batería de pruebas enfocada a 
la evaluación de los trastornos del aprendizaje, se recomienda la aplicación 
selectiva de pruebas en las que se han observado deficiencias en niños con 
TDAH (Yáñez et al., 2012): 

 • Atención (TEC). 
 • Lenguaje: denominación serial rápida (DSR) (dígitos, letras, colores y figu- 

   ras), comprensión. 
 • Aritmética (problemas aritméticos). 
 • Memoria a corto plazo, memoria de trabajo y memoria de largo plazo. 
 Tiene normas para niños mexicanos de 7 a 12 años de edad. En casos de co-

morbilidad con trastornos de aprendizaje se aconseja aplicar la forma comple-
ta de la BANETA.

f) AULA (Climent & Banterla, 2010). Es una prueba ecológica de realidad vir-
tual para evaluar el trastorno por déficit de atención con hiperactividad, se 
aplica en menos de 20 min y evalúa atención sostenida, atención dividida 
(auditiva y visual), impulsividad, actividad motora excesiva, tendencia a la 
distracción y velocidad de procesamiento. La prueba AULA es una prueba de  
ejecución continua (TEC) que se presenta en un entorno virtual que simula 
un salón de clases. Al niño se le presentan diferentes distractores auditivos y 
visuales similares a los que pueden encontrarse en un aula. Se usan audífonos 
y lentes de 3D con sensor de movimiento que ayudan a registrar la actividad 
motora del paciente mientras realiza la prueba. Está normalizada para niños 
de 6 a 16 años.

3. Tareas de laboratorio
a) Tareas de ejecución continua
 Las tareas de ejecución continua (TEC) son paradigmas para evaluar la aten-

ción e inhibición y en menor grado, la impulsividad. Son la forma más popular 
y eficaz para medir la atención sostenida o vigilancia. El paradigma básico de 
una TEC implica dar una respuesta a un estímulo designado, que se presenta 
al azar y con baja frecuencia entre una serie de estímulos sucesivos que se 
presentan con rapidez y con alta frecuencia. La duración de la tarea puede ser 
variable pero debe ser suficiente para medir la atención sostenida. Los estímulos 
pueden ser auditivos o visuales; estos últimos pueden ser letras, signos, dibu-
jos, colores, entre otros; en tanto que los primeros son tonos, fonemas, pa-
labras, por mencionar algunos. Se puede modular el tiempo de presentación 
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de cada estímulo y el intervalo entre ellos (Riccio, Reynolds, Lowe, Moore, 
2002). Una forma de presentación automatizada de estas tareas permite re-
gistrar los tiempos de respuesta, errores de omisión, errores de comisión y 
respuestas correctas.

b) Tareas tipo stop
 Las tareas tipo stop, propuestas por Logan, Cowan y Davis (1984) son acti-

vidades de laboratorio tipo go-go, que consisten en responder con rapidez a 
dos estímulos que se presentan mezclados al azar (p. ej., O y X). Se crea una 
tendencia de repuesta al pedirle al niño que responda a los estímulos duran-
te unos minutos; más adelante se introduce en una proporción limitada que 
puede ser un 25% una señal para que detenga la respuesta o estímulo “stop”, 
la cual puede ser visual o auditiva e indicará al niño que en ese ensayo en 
particular no deberá responder. La señal “stop” va justo después del estímulo 
go pero puede ponerse en intervalos variables, si es muy cercana en tiempo al 
estímulo go, es más probable la inhibición de la respuesta; y si se presenta más 
alejada del blanco, hay mayor dificultad para detener la respuesta. El interva-
lo entre el estímulo go y el estímulo stop puede ser fijo o variable en función 
del desempeño del niño. Es una tarea muy empleada con fines experimentales 
para evaluar la inhibición. 

IntErVEnCIón 

La intervención debe realizarse con los niños, la familia y la escuela (Abad-Mas, 
Ruíz-Andrés, Moreno-Madrid, Herrero, Suay, 2013). Los cambios que se logren 
incidirán en el niño tanto en su conducta como en sus emociones y su rendimiento 
académico. La intervención supone la adaptación de los adultos al niño y el mejo-
ramiento del funcionamiento cognitivo del niño para poder adaptarse de manera 
adecuada a las exigencias del medio ambiente.

Antes de iniciar la intervención en el TDAH, se deben contemplar las siguien-
tes posibilidades: 1. De qué subtipo de trastorno se trata, 2. Cuál es la severidad 
del mismo, 3. Si presenta comorbilidad con alguna otra patología, 4. Cuál ha sido 
la trayectoria de la evolución de los síntomas en el individuo en cuestión, y 5. Si 
ha recibido intervención de algún tipo, durante cuánto tiempo y qué resultados ha 
dado. En muchas ocasiones, la intervención puede ser mucho más compleja porque 
tiene que atenderse también la comorbilidad con otros trastornos (del aprendizaje, 
de ansiedad, de conducta, depresión, tics, entre otros).

Aunque el objetivo principal del tratamiento es mejorar el funcionamiento del 
niño en su ambiente cotidiano, los objetivos secundarios deben fijarse al valorar 
cuáles son las expectativas y necesidades del niño, de la familia y de la escuela con 
relación a la intervención. Es importante conocer cuál es la posibilidad y motivación 
de todos ellos para involucrarse de forma directa en el apoyo al tratamiento.

Existen diferentes aproximaciones para el tratamiento del TDAH, como la psi-
coeducación, la conductual, la cognitivo-conductual, la neuropsicológica o cogniti-
va y la farmacológica. Una conclusión derivada de diferentes estudios relativos a la 
intervención en niños con TDAH, es que son los tratamientos multimodales con los 
que mejores resultados se obtienen.
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psicoeducación

Consiste en un asesoramiento a los padres o a los profesores acerca de la naturaleza 
del TDAH, cuál es su etiología, sus síntomas, la posible comorbilidad, las posibi-
lidades de tratamiento y el pronóstico; además debe incluir una explicación de las 
particularidades de cada caso. Si se opta por una alternativa de tratamiento conduc-
tual, será necesario brindar a la familia y maestros un entrenamiento acerca de los 
principios básicos de la modificación de conducta, de tal suerte que puedan aplicar 
los programas de manejo de ésta de una forma más apropiada. 

Si se decide por las opciones cognitivo-conductual y neuropsicológica es conveniente 
explicar los principios generales de las mismas. Además, es importante aclarar las dudas 
que puedan tener los padres con relación al caso específico de su hijo. 

tratamiento conductual

Bruna, Puyuelo y Rano (2011) resumen las técnicas de modificación de conducta 
para aplicarse en la intervención neuropsicológica infantil:

a) Técnicas para implementar una conducta. Se utilizan en particular el moldea-
miento y modelamiento cuando la conducta no se encuentra en el repertorio 
del niño. 

b) Técnicas para mantener o incrementar conductas: el reforzamiento, econo-
mía de fichas y los contratos.

c) Técnicas para disminuir, reducir o eliminar conductas. La extinción, consiste 
en suprimir el reforzador de una conducta previamente reforzada. Otra técnica  
es la de tiempo fuera o retirada de privilegios, la sobrecorrección, el costo 
de respuesta o el castigo. Es recomendable también implementar conductas 
alternativas o incompatibles.

terapia cognitivo conductual 

Dentro de este enfoque, Meichenbaum y Goodman (1971) proponen un programa 
en autoinstrucciones para tratar a los niños impulsivos como un medio para desarro-
llar el autocontrol. Este procedimiento es más útil con niños mayores o adolescen-
tes, consiste en los siguientes pasos:

1. Que el terapeuta realice el modelado de la tarea, en la que se da instrucciones 
en voz alta a sí mismo.

2. Que el niño realice la misma tarea mientras el terapeuta le da las instrucciones.
3. Que el niño realice la tarea y se dé a sí mismo instrucciones en voz alta.
4. Que el niño realice la tarea mientras susurra las autoinstrucciones.
5. Que el niño utilice el lenguaje interno para llevar a cabo la tarea.
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Otra técnica de esta aproximación es la resolución de problemas (D´Zurilla & 
Goldfried, 1971), la cual tiene por objetivo cambiar la forma impulsiva de 
responder por una más adaptativa y razonada. Esta técnica es más efectiva con 
niños mayores o adolescentes, y consiste en los siguientes pasos:

1. Aprender a formular y definir un problema de forma clara y precisa.
2. Generar alternativas de respuesta, tantas como sea posible, sin cuestionarse la 

viabilidad en ese momento.
3. Hacer una evaluación de cada una de las alternativas generadas y seleccionar 

la más adecuada con base en sus costos y beneficios.
4. Generar los pasos y la estrategia para dicha alternativa.
5. Llevar a cabo la secuencia de pasos.
6. Evaluar los resultados obtenidos y en caso necesario implementar modifica-

ciones.

Loro-López et al. (2009) proponen un entrenamiento en autocontrol que combina 
los métodos conductual y cognitivo-conductual, el cual puede aplicarse a niños ma-
yores de 12 años y consiste de los siguientes tres pasos:

1. Autoevaluación: análisis y evaluación de su conducta (autoobservación) y 
proponerse un objetivo.

2. Plan de acción, intervención: fijarse qué debe hacer y cómo debe de actuar de 
tal forma que sea adecuado para el sujeto y para los demás.

3. Autorrefuerzo: la técnica más útil es el autocontrato, en el que el propio su-
jeto determina sus recompensas si consigue las metas propuestas en éste.

tratamiento neuropsicológico

La meta de la intervención neuropsicológica es lograr una mejoría de las funciones 
cognoscitivas, y que a su vez ésta tenga una repercusión positiva en sus actividades 
escolares, cotidianas, familiares y de relación con sus pares. 

La posibilidad de intervención puede ir en dos sentidos, uno consiste en pro-
porcionar ayudas externas y hacer modificaciones en el entorno del paciente, de tal 
forma que se vea favorecida o compensada la conducta, y otro se conforma por un 
entrenamiento específico en las habilidades deficientes. 

a) Modificaciones en el ambiente. Su objetivo es cambiar o modificar las condiciones 
externas al niño para mejorar el funcionamiento ejecutivo o disminuir los efectos 
negativos de deficiencias en las FE. Dawson y Guare (2004) proponen las siguien-
tes alternativas:
• Cambiar las condiciones físicas o sociales del medio ambiente para dismi-

nuir los problemas. Algunas modificaciones pueden ser quitar algo que pueda 
obstaculizar o añadir algo al ambiente con el fin de ayudar. Las posibilidades 
pueden ser muy variables, pero a un niño con dificultades de atención se  
le pueden quitar estímulos distractores que estén en el aula y sentarlo cerca 
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de la maestra. Otra posibilidad es que los niños con fallas en la organización 
y planificación estudien con profesores que sean muy estructurados en sus 
actividades, así como utilizar un reloj o alarma para que el niño pueda moni-
torizar y controlar su tiempo de ejecución de tareas. 

• Cambiar la naturaleza de las tareas que se espera que el niño lleve a cabo, de 
manera que éstas sean más breves, explícitas y ordenadas; además de darlas 
paso por paso en lugar de hacerlo de manera general. Otra estrategia consiste 
en modificar el formato en el que se solicitan las respuestas, por ejemplo de 
libres a opción múltiple o que se pidan breves (tipo sí o no, falso o verdadero). 

• Cambiar la forma en que se proporcionan las claves para promover que el 
niño lleve a cabo las tareas o se comporte en una cierta forma: elaborar re-
cordatorios verbales, claves visuales, reglas escritas, horarios y calendarios, 
listas de cosas por hacer, instrucciones o recordatorios grabados en aparatos 
electrónicos.

• Cambiar la manera en que la gente cercana al niño (familiares, profesores, 
amigos) interactúan con éste.

• Incrementar el control externo y la supervisión. Los problemas pueden ser 
anticipados y así evitar que ocurran, para ello es conveniente tomar medidas 
de manera que un pequeño problema no llegue a complicaciones mayores, 
hacer recordatorios para que el niño complete los pendientes y disminuya la 
frustración.

Las modificaciones en el ambiente deben de ser temporales y paliativas, por lo cual 
no deben ser la meta final del tratamiento. 

Intervención específica

Las intervenciones que se basan en el entrenamiento específico en aquellos domi-
nios cognitivos en los que se han observado deficiencias en niños con TDAH se 
basan en la ejercitación intensiva en las áreas funcionales más débiles para producir 
algún cambio. Abad-Mas, Ruiz-Andrés, Moreno-Madrid, Herrero y Suay (2013) 
proponen una serie de principios en los que debe basarse dicha intervención:

a) Cada programa debe adaptarse a las particularidades del paciente en cuestión 
y procurar que sea dinámico y atractivo para que éste no se desmotive. 

b) Los ejercicios deben ser breves con retroalimentación inmediata para facilitar 
el uso de los recursos atencionales de los que dispone el niño y para que man-
tenga su motivación. 

c) Se recomienda usar varios recursos para la intervención como programas 
computacionales que permiten graduar la dificultad de la tarea, modificar la 
presentación de los estímulos y proporcionar retroalimentación inmediata. 
También es importante estimular diferentes canales sensoriales. 

d) Aumentar la complejidad en función de los resultados. 
e) Simplificar instrucciones y reducir la cantidad de información que se pro-

porcione.
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atención

En relación con la atención sostenida, las tareas que se pueden implementar consis-
ten en responder de forma continua y repetitiva a estímulos presentados de manera 
auditiva o visual. Los comprendidos en la primera modalidad pueden ser números, 
letras o dibujos y en la segunda están números, tonos, sonidos ambientales, palabras, 
entre otros. Aquellos a los que hay que responder o estímulos “blanco” se presentan 
de manera sucesiva, si es por medio de una computadora, y en renglones si se trata de  
tareas de papel y lápiz. Éstos deben presentarse de una forma azarosa y mezclados 
con estímulos “distractores” por lo que también es una tarea de atención selectiva. 
La duración de cada ejercicio debe ser suficiente, de varios minutos, dado que se 
trabaja con el mantenimiento de la atención en una tarea demandante a través del 
tiempo. Es necesario graduar la dificultad de las tareas y avanzar de las más simples 
a las más complejas. La variación en el grado de dificultad puede modularse de 
diferentes formas:

a) Mantenerse cada vez durante más tiempo llevando a cabo la misma actividad.
b) Variar el tiempo de presentación de los estímulos y el intervalo entre los mis-

mos, disminuir el tiempo de manera paulatina en la medida que se alcanza un 
criterio de respuesta (p. ej., cuando conteste de forma correcta al 90% de los 
estímulos).

c) Disminuir el contraste entre los estímulos (p. ej., al inicio puede ser responder a 
un triángulo entre cuadrados y después a un cuadrado entre rectángulos).

d) Hacer cada vez más compleja la secuencia de estímulos a los que hay que res-
ponder (p. ej., en un inicio responder al estímulo A; después, responder a la 
A, siempre y cuando antes aparezca una Y, YA ; responder cuando la segunda 
previa haya sido la Y, YXA).

e) Otra forma en la que puede graduarse la complejidad de la tarea es degradar 
o enmascarar el estímulo. Es decir, que de manera perceptual no sea tan claro 
(p. ej., en una tarea auditiva mezclarlo con ruido ambiental).

En un estudio de Amonn et al. (2013) donde describen los resultados con un en-
trenamiento intensivo en tareas de atención, concluyen que el entrenamiento fue 
beneficioso para disminuir los síntomas de inatención durante las sesiones experi-
mentales; no obstante, en la generalización de los efectos del entrenamiento para 
los síntomas percibidos por padres y maestros y medidos a través de escalas, no se 
registraron cambios, por lo que estos autores sugieren que el programa debe ser 
intensivo y combinarse con entrenamiento en casa para generalizar los beneficios y 
que tenga una repercusión en la vida cotidiana.

Las tareas de atención selectiva son similares a las de atención sostenida, con la 
diferencia de que los estímulos pueden presentarse tanto en forma sucesiva como 
simultánea. Dado que el objetivo es poder seleccionar del medio ambiente la infor-
mación relevante para una tarea dada, entonces en las tareas deben siempre estar 
mezclados estímulos distractores. Las posibilidades de graduación deben ir en el 
sentido de disminuir el contraste entre los estímulos, ya que es más fácil detectar 
a un estímulo que sobresale del resto de manera llamativa, caso en el cual entran 
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en juego mecanismos automáticos; otra posibilidad es disminuir el tiempo en que 
el niño es capaz de “encontrar” o seleccionar un determinado estímulo entre una 
cantidad fija de distractores.

Las actividades de atención alternante requieren cambiar el foco atencional de 
una tarea a otra sin perder el objetivo de cada una de ellas. Un ejemplo puede ser 
seguir una secuencia de números y una de letras de manera alternada ante la indica-
ción específica de hacerlo o por tiempos limitados cambiar entre una y otra tarea.

Las tareas de atención dividida implican llevar a cabo dos tareas (en diferente 
modalidad) de manera simultánea, un ejemplo es una tarea de atención sostenida 
visual, al tiempo que se contabilizan tonos que aparecen al azar.

memoria de trabajo (mt)

Los déficit en MT son comunes en TDAH, por lo cual una buena parte de las estra-
tegias de intervención se han dirigido a aumentar la capacidad de la MT y mejorar la 
inhibición para disminuir la interferencia de información no relevante y hacer más 
eficiente este tipo de memoria. 

A pesar de que la MT se ha considerado como una capacidad fija, investigación 
reciente sugiere que es susceptible de mejorarse a través de programas de entrena-
miento intensivos y que el mejor desempeño en estas tareas puede generalizarse 
a otras habilidades de razonamiento más complejas (Klingberg, 2010) y mejorar 
los síntomas conductuales de inatención tal y como son reportados por los padres  
(Klingberg et al., 2005). Holmes et al. (2010) refieren que el entrenamiento puede 
no incrementar la capacidad de MT per se sino que puede estimular el desarrollo de 
estrategias de MT que compensan las deficiencias en procesos básicos o el control 
voluntario de la atención.

El programa “Herramientas de la mente” de León y Boldrova es un ejemplo en 
el que a través de un juego estructurado de roles centrado en la lectura, se estimula 
la memoria de trabajo y la atención. El programa consiste en hacer que un niño 
tenga el rol de lector (mientras sostiene un dibujo de unos labios) y otro niño es el 
receptor (mientras detiene la imagen de una oreja). Los dibujos son para ayudarles 
a recordar que mientas el lector cuenta la historia el receptor debe escuchar, con 
lo cual se entrena la inhibición del deseo de hablar. Después de algunas sesiones de 
entrenamiento se elimina la ayuda visual del dibujo. Este tipo de entrenamiento 
ayuda a internalizar las reglas y a inhibir ciertas conductas para que se ajuste al rol 
(Miranda & Soriana, 2010).

Un programa de entrenamiento en la MT se aplicó a adolescentes con TDAH 
y TA y consistía de una serie de tareas auditivo-verbales y visoespaciales, con un 
número fijo de ensayos (Gray et al., 2012). La dificultad de la tarea se adaptó al 
desempeño de cada joven e inició en el límite de su capacidad, de tal manera que los 
planes de entrenamiento fueron individualizados y modificados con base en la eje-
cución. Estos autores recomiendan el uso de la computadora en este tipo de entre-
namiento ya que permite una graduación de la tarea en términos de complejidad, de 
tiempo de presentación y de velocidad para la respuesta. Además, de esta manera es 
posible proporcionar una retroalimentación inmediata, lo que refuerza la ejecución.
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Las tareas visoespaciales pueden consistir en recordar la posición de objetos en 
una rejilla de 4 x 4. Una forma de aumentar la dificultad puede ser la misma tarea 
pero rotar la rejilla. Las tareas verbales pueden consistir en recordar fonemas, letras 
o dígitos en orden inverso. Otra posibilidad es proporcionarlos en orden azaroso y 
pedirles que cuando los evoquen lo hagan en un orden de mayor a menor o menor a 
mayor en el caso de números o en orden alfabético en el caso de letras.

demora de la gratificación

Para facilitar el autocontrol y la demora de la gratificación Gawrilow, Gollwitzer y 
Oettingen (2011) proponen la estrategia de formación de intenciones de implemen-
tación, las cuales toman el formato de ‘’Si la situación X se presenta, entonces voy a 
llevar a cabo el comportamiento Y’’, y por lo tanto, se vincula una situación crítica 
(si) con una respuesta dirigida hacia una meta (entonces). Las intenciones de im-
plementación predeterminan cómo se responderá a una situación crítica específica 
cuando ésta se presente. De tal forma, los planes “si-entonces” son subordinados a 
intenciones dirigidas a una meta y sirven para el propósito de mejorar los esfuerzos 
hacia el objetivo planteado.

Existen programas de entrenamiento en atención y reflexividad como el Progra-
ma de Intervención para Aumentar la Atención y Reflexividad -PIAAR-R- (Garga-
llo, 2000) que se aplica a niños y adolescentes. Este programa se enfoca en reforzar 
varios procesos cognitivos básicos como la discriminación, atención, razonamiento, 
demora a la respuesta entre otros y se recomienda aplicar dos sesiones semanales de 
20 o 30 min cada una. 

Un problema general que se tiene con las intervenciones de este tipo, es deter-
minar el grado en el que los resultados obtenidos durante las sesiones de entrena-
miento se refleje en una disminución de los síntomas y se generalice a situaciones 
de la vida cotidiana. En algunos estudios se ha encontrado que las mejorías sólo 
pueden observarse en la misma situación experimental en la que se trabaja, mientras 
que en otras se ha observado una correlación con las observaciones de los papás y, 
o los profesores reflejadas a través de escalas. Por esta razón es que desde el inicio 
de la intervención debe tenerse en mente la generalización de lo adquirido a la vida 
cotidiana.

Entrenamiento en habilidades sociales

Este entrenamiento se basa en mejorar las relaciones interpersonales de las personas 
con TDAH (Miranda & Soriano, 2010). A los niños que tienen dificultades para 
iniciar o mantener relaciones positivas con sus pares se les entrena para mantener 
contacto ocular, iniciar y mantener una conversación, compartir, cooperar, hacer 
amistades, y resolver situaciones difíciles como aceptar un “no” y críticas, responder 
a bromas y pedir disculpas. Todo esto mediante juegos de roles. 
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Tratamiento farmacológico
Los fármacos empleados en la actualidad para el tratamiento del TDAH son 
muy variados y en general dependen de la respuesta al tratamiento y de la o las 
comorbilidades asociadas, una revisión de las posibilidades terapéuticas para co-
morbilidades específicas se encuentra en Prince & Wilens (2010) y en Abad-Mas, 
Ruiz-Andrés, Moreno-Madrid, Herrero, Suay (2013). Dos de los más utilizados 
son el metilfenidato y la atomoxetina, aunque también en casos específicos se 
emplean los antidepresivos.

Metilfenidato
El metilfenidato es un fármaco psicoestimulante de primera elección en el trata-
miento del TDAH. Su mecanismo de acción consiste en bloquear la recaptación 
de dopamina y aumentar la disponibilidad de ésta y de noradrenalina intrasináptica 
(Prince & Wilens, 2010). A la fecha existen presentaciones de acción inmediata y 
de liberación prolongada. Los efectos del metilfenidato de liberación inmediata co-
mienzan de 30 a 60 min después de su administración, con una efectividad máxima 
a la hora o dos horas siguientes y una duración del efecto de unas 3 a 5 h (Sauceda 
& Maldonado, 2005). Esta situación hace que se requiera la administración de dos o 
tres tomas durante el día y además éstas deben ajustarse a los horarios en que el niño 
requiere mayor nivel de concentración, que en general es el horario escolar. El de 
liberación prolongada se desarrolló para superar los inconvenientes de administrar 
el fármaco en dosis repartidas a lo largo del día, puede limitarse a una sola toma 
y alcanza concentraciones plasmáticas máximas en 1 a 4 h, una vida media de 2 a 
6 h y duración de los efectos conductuales de hasta 8 h (Prince & Wilens, 2010). 
Una ventaja de esta presentación es que su efecto se mantiene después del horario 
escolar, actua sobre la conducta en el medio familiar y facilita la realización de los 
deberes escolares en casa (Pozo de Castro, de la Gándara Martín, García Mayoral & 
García Soto, 2005). Los efectos secundarios del metilfenidato pueden ser una dis-
minución del apetito, irritabilidad e insomnio. No es recomendable su uso en caso 
de observarse algún retraso en el crecimiento o pérdida de peso. 

Los estimulantes ayudan a disminuir la inquietud, respuestas impulsivas y con-
ductas inapropiadas, también aumentan la concentración, mejoran los tiempos de 
reacción y la memoria a corto plazo. Los efectos son más marcados en la conducta 
que en la atención. Estos medicamentos también pueden producir mejoría en al-
gunos trastornos comórbidos del TDAH como la ansiedad y el trastorno disocial 
(Sauceda & Maldonado, 2005). 

Atomoxetina
La atomoxetina es un fármaco no psicoestimulante aprobado para el tratamiento del 
TDAH en niños, adolescentes y adultos. Es un inhibidor selectivo de la recaptación 
de la noradrenalina en la membrana presináptica, con lo cual aumenta la disponibi-
lidad intrasináptica de noradrenalina. Aunque algunos pacientes pueden tener una 
respuesta temprana al fármaco, con frecuencia es hasta después de varias semanas 
que pueden verse los efectos completos del tratamiento (Prince & Wilens, 2010). 
Se ha constatado su eficacia y seguridad en el tratamiento del TDAH, y rivaliza en 
eficacia con el metilfenidato, por lo que es el fármaco de segunda elección; también 
se ha recomendado su elección en casos de potencial abuso de fármacos, ya que 
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no tiene riesgo en este sentido. Asimismo, podría ser de primera elección para pa-
cientes con trastornos por tics, ansiedad comórbida o trastornos del sueño; además,  
tiene la ventaja de presentar un efecto continuo en el tiempo, a diferencia de los 
psicoestimulantes. Los efectos colaterales son en esencia gastrointestinales.

Antidepresivos
Durante el decenio 1990-1999, los antidepresivos tricíclicos fueron la segunda línea 
de tratamiento medicamentoso del TDAH. No obstante que se ha comprobado su 
eficacia en el tratamiento, sus efectos son menos constantes que los de los estimu-
lantes. Pueden ser útiles en pacientes con ansiedad comórbida, trastorno negativista 
desafiante, tics y depresión (Prince & Wilens, 2010).

ConClusIonEs

El TDAH es un trastorno con síntomas de inatención e hiperactividad-impulsividad, 
que no van de acuerdo con el nivel de desarrollo, y que en el caso del niño le ocasio-
nan importantes alteraciones en su vida escolar, familiar o en ambas. Presenta gran 
comorbilidad con otros trastornos además de que existe gran variabilidad fenotípica 
lo que dificulta la obtención de resultados homogéneos en las investigaciones. El 
TDAH es bastante frecuente en la población infantil, y una alta proporción de niños 
pasan a ser adultos con TDAH por lo que pueden tener repercusiones y complica-
ciones en la vida escolar, laboral, familiar y social. Se asume que como trastorno 
del neurodesarrollo tiene su origen en anomalías estructurales y, o funcionales que 
han empezado a dilucidarse en los últimos años; en su mayoría los circuitos fronto-
estriado-tálamo-córticales y fronto-cerebelosos son los que han correlacionado con 
este trastorno. Tales anomalías ocasionan disfunciones en inhibición, memoria de 
trabajo y sentido del tiempo, entre las funciones más relevantes. No obstante, el 
diagnóstico de este trastorno es sobre todo clínico a través de la documentación de 
los síntomas y el estudio neuropsicológico. Los estudios electrofisiológicos y de neu-
roimagen estructural y funcional han sido más empleados con fines de investigación 
pero aún no es posible su aplicación para hacer un diagnóstico. 

Las aproximaciones al tratamiento han sido en gran medida de índole farmaco-
lógica; sin embargo, el uso de las terapias conductual, cognitivo-conductual y neu-
ropsicológicas se ha incrementado en los últimos años y hay un consenso en que los 
mejores resultados se obtienen con la combinación de todas estas opciones y en la 
necesidad de generalizar los resultados de la intervención a la vida cotidiana. 
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CAPÍTULO 

Entre los trastornos del neurodesarrollo, el relativo al aprendizaje 
de la lectura es de los de más alta prevalencia en edad escolar; se 
caracteriza por problemas en la decodificación de palabras, la ve-
locidad de lectura y, o en la comprensión. Todas estas dificultades 
no son explicables por el nivel intelectual, por lo cual diversas 
investigaciones han intentado averiguar cuáles son las causas, des-
de el punto de vista cognoscitivo, que subyacen a las dificultades 
para aprender a leer.

Hasta el momento, la hipótesis que ha sido comprobada en 
mayor medida es que en la base de este desorden se encuentra 
una deficiencia en procesos metalingüísticos, en particular en la 
consciencia fonológica. También se ha llegado a la conclusión de 
que hay ciertas anomalías estructurales y funcionales que serían 
las responsables de las dificultades en el procesamiento fonológico 
y, por consecuencia, también de los problemas para aprender a 
leer. Conocer las causas también ha permitido mejores métodos 
de evaluación para establecer un diagnóstico y a partir del mismo 
establecer las medidas preventivas y remediales para estos trastor-
nos que, cuando no son detectados y atendidos a tiempo, acarrean 
como consecuencia mayores problemas a la persona que los pa-
dece, entre los que se incluyen las complicaciones emocionales, 
deserción escolar, baja autoestima, entre otros. Las deficiencias en 
la precisión y velocidad de lectura, que pueden llamarse también 
dislexia del desarrollo, son las que serán tratadas en mayor pro-
fundidad en el presente capítulo; no se tratará el problema de la 
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comprensión de lectura, el cual merece un tratamiento aparte y rebasa los alcances 
de este trabajo.

CrItErIos dIagnóstICos

Los trastornos del aprendizaje de la lectura, en la versión previa del Manual Diag-
nóstico y Estadístico de los Trastornos Mentales (DSM-IV-TR) eran una subca-
tegoría dentro del rubro más general de “trastornos del aprendizaje” (Asociación 
Psiquiátrica Americana [APA], 2002). 

En la actualidad, en el DSM-5, que es la versión más reciente de dicho manual, 
son contenidos dentro de la categoría única de “trastorno específico del aprendizaje” 
(TEAp) que abarca además las dificultades con la escritura y las matemáticas (APA, 
2013); el cual se caracteriza por un rendimiento inferior al esperado en lectura, 
escritura o matemáticas, que no es congruente con la edad cronológica y el grado es-
colar, y que tampoco es explicable por deficiencias sensoriales visuales o auditivas, 
discapacidad intelectual o enfermedades neurológicas o mentales. Además, tales 
limitaciones deben interferir de manera importante con las actividades escolares, la-
borales o de la vida cotidiana y no deben ser consecuencia de una mala enseñanza o 
desventaja sociocultural. Los criterios diagnósticos con base en la APA (2013) esta-
blecen que al menos durante seis meses se haya presentado alguno de los siguientes 
síntomas: a) inexactitud o enlentecimiento y esfuerzo en la lectura de palabras; b) 
problemas para comprender el significado de lo que se lee; c) dificultades con la co-
rrección gramatical y ortográfica en la escritura; d) complicación para expresar ideas 
por escrito; e) limitantes para comprender el sentido de número, hechos numéricos 
o cálculo; o f) conflictos con el razonamiento matemático. 

De acuerdo con el DSM-5, las habilidades académicas deben estar por debajo de 
lo esperado para la edad cronológica de la persona de manera “sustancial” y “cuan-
tificable”; no obstante, no está definido con claridad el punto de corte para saber 
qué se debe entender por “sustancial” desde un punto de vista cuantitativo. En el 
DSM-IV aquél se definía como dos desviaciones estándar por debajo del promedio 
e, incluso en algunos casos, se llegó a aceptar una desviación estándar, mientras que 
en el DSM-5 se menciona al menos 1.5 de éstas por debajo del promedio. Por otra 
parte, el término “cuantificable” sugiere que se debe de contar con herramientas 
estandarizadas para el diagnóstico, todo ello complementado con una evaluación 
clínica. Las dificultades del aprendizaje pueden iniciar durante los años escolares 
pero hacerse manifiestas hasta que las demandas para aquellas habilidades académi-
cas afectadas exceden los límites de las capacidades de un individuo.

De acuerdo con el DSM-5, cuando se diagnostica el TEAp debe puntualizarse 
en qué dominio académico (lectura, escritura o matemáticas) se presentan las difi-
cultades y especificar los subdominios donde se observen deficiencias. Para el caso 
de alteraciones en la lectura se consideran al menos tres posibilidades, a) que haya 
inexactitud en la decodificación o lectura de palabras, b) lectura lenta (baja fluidez) 
o, c) problemas para comprender el significado de lo que se lee (cuadro 2-1). 
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Cuadro 2-1. dominios y subdominios para el diagnóstico de trastorno 
específico del aprendizaje 

DOMINIOS Lectura Expresión escrita Matemáticas

SUBDOMINIOS

Precisión en la lectura de 
palabras

Corrección ortográfica Sentido de los números

Velocidad o fluidez Corrección gramatical y 
de la puntuación

Memorización de opera-
ciones aritméticas

Comprensión Claridad u organización 
de la expresión escrita

Cálculo correcto o fluido

Razonamiento matemáti-
co correcto

Un cambio importante entre el DSM-IV-TR (APA, 2002) y el DSM-5 (APA, 
2013) es que en este último manual se hace hincapié en la necesidad de especificar 
el grado de severidad, el cual puede ser ubicado en cuatro niveles (leve, moderado, 
severo y grave) que se definen por la cantidad de áreas de competencia académica 
afectadas (lectura, escritura, matemáticas), la posibilidad del individuo de funcionar 
en tareas académicas, y por el tipo de apoyos requeridos para superar o compensar 
las deficiencias: 

• Leve. Algunas dificultades en habilidades de aprendizaje en una o dos áreas de 
competencia académica, pero de severidad leve, de tal forma que el individuo 
puede ser capaz de compensar o funcionar bien cuando se le proporcionan 
adaptaciones o servicios de apoyo apropiados, en especial durante los años 
escolares.

• Moderado. Marcadas limitaciones en habilidades de aprendizaje en una o más 
áreas de competencia académica; por ello, es poco probable que el individuo 
alcance la competencia sin algunos intervalos de enseñanza intensiva y espe-
cializada durante los años escolares. Algunas adaptaciones o de apoyo pueden 
ser necesarias al menos durante una parte del día en la escuela, en el trabajo 
o en el hogar.

• Severo. Es probable que el individuo no sea capaz de completar las activida-
des con precisión y eficiencia.

• Grave. Fuertes complicaciones en habilidades de aprendizaje que afectan di-
versos ámbitos académicos, de tal forma que no es probable que el individuo 
aprenda esas habilidades sin un curso intensivo individualizado y la enseñanza 
especializada durante la mayor parte de sus años escolares. Incluso con adap-
taciones y servicios adecuados en el hogar, escuela o en el lugar de trabajo, la 
persona puede ser incapaz de realizar con eficiencia las actividades.
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El TEAp es de los trastornos del neurodesarrollo de más alta prevalencia en la 
población infantil y se estima entre 5 y 15% (APA, 2013). Para el caso del TEAp 
con dificultades en la lectura (TEApL) se calcula una tasa de 4% (APA, 2002). 
Éste, también puede ser llamado dislexia, término que es aceptado para los casos 
particulares en que las dificultades se presentan en las habilidades para decodificar 
palabras, ya sea por inexactitud (errores) o por muy baja fluidez (lentitud); por lo 
general estos síntomas van acompañados por omisiones, adiciones y sustituciones en 
la escritura y por una mala ortografía. 

La única posibilidad que no contempla el término dislexia es el de problemas 
para la comprensión, caso en el cual, esta probable deficiencia deberá especificarse 
de manera adicional (APA, 2013). Es decir, es posible que un niño tenga proble- 
mas de lectura de comprensión a pesar del reconocimiento adecuado de la palabra 
impresa, pero esto no se considera dislexia y las causas son diferentes de las que 
influyen en el reconocimiento de la palabra, siendo un componente clave la com-
prensión del lenguaje oral (Hoover & Gough, 1990).

Este trabajo se enfoca sólo en la dislexia, es decir, en las deficiencias en exacti-
tud y fluidez en la lectura.

CaraCtErístICas nEuropsICológICas 

Desde hace casi veinte años, la investigación ha conducido de manera primordial, 
aunque no exclusiva, a la explicación neurocognitiva de un déficit en el procesa-
miento fonológico como la causa de las dificultades para aprender a leer. Se han 
propuesto otras teorías como las del procesamiento secuencial temporal y la cerebe-
lar; no obstante, la teoría fonológica es la que ha tenido mayor apoyo empírico, por 
lo que será la que se trate en este trabajo con mayor amplitud.

teoría fonológica

Tres habilidades se han considerado componentes del procesamiento fonológico: la 
consciencia fonológica (o sensibilidad fonológica), el acceso al léxico (o denomina-
ción automática rápida) y la memoria fonológica.

El primero de ellos, la consciencia o sensibilidad fonológica, es una habilidad 
metalingüística que se refiere al grado de sensibilidad a la estructura sonora del 
lenguaje oral; es la capacidad para reconocer, discriminar y manipular los sonidos 
del propio idioma. Es la comprensión de que las palabras están compuestas de una 
combinación de unidades más pequeñas (sílabas y fonemas), y poder manipular 
estas unidades de manera explícita. Las tareas para evaluar esta habilidad inclu-
yen contar el número de sílabas o fonemas en una palabra, detectar si éstas riman, 
la supresión de un fonema o sílaba inicial (o final), o cambiar alguno de éstos en 
una palabra o bien sintetizarlas a partir de elementos aislados (sílabas o fonemas). 
Torgesen, Wagner y Rashotte (1994) indican que las tareas antes mencionadas, de 
consciencia fonológica, no evalúan el mismo constructo, sino a dos distintos aunque 
estén correlacionados; uno de ellos es el análisis fonológico, el cual se evalúa con 
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tareas que requieren que el niño identifique los sonidos dentro de las palabras que 
se presentan como un todo, mientras el otro constructo, síntesis fonológica, repre-
senta la habilidad de los niños para combinar segmentos fonológicos presentados 
de manera separada para formar palabras. Por su parte, Anthony y Francis (2005), 
consideran que la consciencia fonológica es única e independiente del tamaño de la 
unidad dentro de la palabra en que se focalice. 

La consciencia fonológica inicia su desarrollo durante la etapa preescolar e ini-
cios de la escuela primaria pero se manifiesta en diferentes habilidades a través de 
todo el desarrollo de una persona (Anthony & Francis, 2005). Esta habilidad tiene 
una relación directa con la tasa de adquisición del proceso de lectura y es la habili-
dad nuclear, cuya deficiencia, subyace a la dislexia del desarrollo (Torgesen, Wagner 
& Rashotte, 1994). 

El segundo componente, denominación automática rápida (DAR) o acceso al 
almacenamiento léxico, se refiere a la eficiencia o velocidad en la recuperación de 
códigos léxico-fonológicos de la memoria. Es la capacidad de recuperar con rapi-
dez las formas fonológicas de palabras de la memoria a largo plazo. Las tareas para 
evaluar la DAR consisten en nombrar a gran velocidad series limitadas de objetos 
familiares que se presentan en orden aleatorio (letras, dígitos, colores, objetos) y 
arregladas por renglones. Las tareas DAR demandan muchos de los procesos que in-
tervienen en la lectura como los movimientos oculares de coordinación de izquierda 
a derecha y el barrido de retorno, percibir una imagen y recuperar la etiqueta ver-
bal de ésta (su nombre), la producción de la misma, la inhibición de la etiqueta en 
curso cuando se pasa a la siguiente imagen para empezar de nuevo, pero, sin exigir 
reconocimiento o comprensión de la palabra. 

Un rendimiento bajo en las habilidades de seguimiento, asociación de una ima-
gen con su etiqueta verbal, recuperar la etiqueta, la inhibición de una respuesta 
actual para pasar a la siguiente imagen, así como la coordinación de todos estos 
procesos puede resultar en un lento rendimiento en la tarea. Las deficiencias en 
cualquiera de estos procesos individuales o en su coordinación general también in-
terfieren con la lectura de texto. El tiempo que se tardan los niños en completar 
esta tarea se ha encontrado que es un predictor importante de futuras deficiencias 
en la lectura, además, los niños disléxicos son más lentos en denominar las series 
que niños control normales (Litt, 2010). Denckla y Rudel (1976), quienes desarro-
llaron el paradigma DAR, conceptualizan la lentificación que presentan los niños 
con dislexia en esta tarea como una dificultad en la automatización de las respuestas 
verbales a los estímulos visuales.

Las dos habilidades antes descritas, la consciencia fonológica y la denominación 
automática rápida, son las que predicen de manera más importante la adquisición de 
la lectura y la escritura (Vellutino, Fletcher, Snowling & Scanlon, 2004). También 
existe un amplio consenso respecto a que son las deficiencias en estas mismas habili-
dades las principales causas de la dislexia (Savage & Frederickson, 2005). Asimismo, 
incluso adultos que han sido diagnosticados con dislexia del desarrollo tienen un  
pobre desempeño en tareas de consciencia fonológica y de denominación automática  
rápida (Ramus et al., 2003). Tanto Wolf y Bowers (1999) como Wolf et al. (2002) 
postulan que el déficit en consciencia o sensibilidad fonológica y procesos que sub-
yacen a la denominación automática rápida, representan dos distintas fuentes de 
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disfunción en la lectura. Así, postulan la hipótesis del doble déficit, según la cual, 
los niños con trastornos de lectura pueden tener deficiencias en sensibilidad fono-
lógica o denominación serial rápida, o en ambas; en este último caso, los problemas 
de lectura son más severos, conclusión con la que coinciden Torppa et al. (2013), 
quienes examinan esta hipótesis en un lenguaje transparente. Desde este punto de 
vista habría tres tipos de dislexia, una con déficit fonológico, otra con déficit viso-
verbal y la más severa, donde se combinan estas deficiencias. 

La tercera habilidad, denominada memoria fonológica, es la representación de la 
información lingüística basada en un sistema de sonidos (Anthony & Francis, 2005) 
y se emplea para retener la información conforme llega la secuencia de sonidos por 
un tiempo limitado, mientras se procesa la totalidad de la palabra. La memoria fo-
nológica se evalúa con tareas que requieren una breve retención verbal e inmediata 
repetición de secuencias de reactivos no significativos de material verbal de longi-
tud creciente (tareas de span o capacidad de memoria). Es la capacidad de retener 
e inmediatamente repetir material verbal de longitud creciente (p. ej., secuencias 
de dígitos y pseudopalabras). La explicación más aceptada para dificultades de este 
tipo tiene que ver con problemas en representar de manera mental las caracterís-
ticas fonológicas del lenguaje. La dificultad con la memoria fonológica es una de 
las características cognitivas de niños con trastornos graves de la lectura (Torgesen, 
Wagner & Rashote, 1994). Las dificultades con la representación mental de la in-
formación fonológica puede hacer más difícil la ejecución de tareas que requieren 
el almacenamiento simultáneo y procesamiento de sonidos individuales en palabras.

Todos los tipos de habilidades de procesamiento fonológico aquí descritos pa-
recen ser predictores de la tasa a la cual se adquiere el proceso de la lectura. Los niños 
con trastornos específicos en este rubro y que tuvieron retraso en el desarrollo de la 
consciencia fonológica muestran deficiencias en la ejecución de tareas de memoria 
verbal a corto plazo, además de ser más lentos para acceder a los nombres de mate-
rial verbal muy familiar (Stanovich, 1988). 

El niño que comienza a leer debe haber desarrollado la consciencia fonológica 
a un cierto nivel que le permita poder aprender el principio alfabético, es decir, la 
correspondencia grafema-fonema. El aprendizaje de las reglas de correspondencia 
grafema-fonema es la habilidad más básica para analizar los sonidos de las palabras. 
Una carencia o defecto en el procesamiento fonológico perturba la decodificación e 
impide, por tanto, la identificación de las palabras. No obstante, esta relación es bidirec-
cional, ya que una vez que el niño aprende a leer, las habilidades fonológicas también se 
ven favorecidas (Wagner et al. 1994). Las dificultades en la decodificación fonológica de 
forma secundaria afectan la construcción del léxico ortográfico, el cual se requiere para 
un rápido reconocimiento de palabras y una correcta ortografía.

Otros aspectos del lenguaje, como el procesamiento semántico (Booth, Bebko, 
Burman, & Bital, 2007) y gramatical (Bowey, 1986) también se han encontrado 
deficientes en niños con trastornos del aprendizaje de la lectura; además, se ha ob-
servado una menor capacidad en la memoria de trabajo, deficiencias en la atención y 
en la percepción visual (Bosse, Tainturier, & Valdois, 2007); así como problemas en 
la percepción y coordinación motora (Summerfield & Michie, 1993; Sadhu, Mehta, 
Kalra, Sagar & Mongia, 2012).



33Trastorno específico del aprendizaje: con dificultades . . . CAPÍTULO 2

teoría de déficit en el procesamiento de secuencias rápidas  
en el tiempo

Otros esquemas alternativos de explicación de la dislexia han descrito el modelo 
del déficit en el procesamiento temporal, el cual sugiere que los disléxicos sufren 
de un déficit general, no lingüístico, en el procesamiento temporal para discriminar 
cambios rápidos o sucesivos de estímulos, tanto en la modalidad visual como audi-
tiva. Tallal (1993) y Wolff (1993), presentan una serie de evidencias de trastornos 
en el procesamiento visual y auditivo y problemas motores finos, en niños disléxicos 
y con trastornos del lenguaje. Sugieren que estos menores tienen alteraciones en 
el procesamiento de secuencias temporales en rápida sucesión, las cuales subya-
cen tanto a sus deficiencias perceptivas como motoras; asimismo, concluyen que la 
alteración en el procesamiento de secuencias temporales, observada en niños con 
trastornos del lenguaje, está en la base de su incapacidad para integrar información 
que converge al sistema nervioso central en rápida sucesión. Dicha alteración es 
pansensorial, es decir, afecta al procesamiento en múltiples modalidades sensoriales 
y la salida motora dentro del rango de los milisegundos. 

Estos estudios también presentan datos que relacionan esta deficiencia en la 
integración temporal con patrones específicos de percepción y producción del ha-
bla en niños con trastornos del lenguaje. El problema con el lenguaje traería como 
consecuencia un problema con la lectura. Tallal (1993), integra una batería de sub-
pruebas para evaluar la detección, integración temporal, asociación, discriminación, 
secuenciación, tasa de procesamiento y memoria serial para eventos acústicos.

Uno de los hallazgos generales bajo este modelo es que los niños disléxicos di-
fieren de los normales en la resolución temporal y percepción del orden serial de 
eventos visuales y auditivos (lingüísticos y no lingüísticos), en su habilidad para dar 
orden serial en secuencias de movimientos de dedos y manos, en su habilidad para 
proporcionar estructuras rítmicas a cadenas de palabras, para establecer fronteras 
de frase en la recepción y producción de texto relacionado. Tales hallazgos han 
motivado la hipótesis genérica de que la alteración en la resolución temporal en la 
percepción y la acción es una de las principales fuentes fisiológicas de disfunción 
de dominio general y que el hemisferio izquierdo es el locus anatómico principal. 
Diversas investigaciones han presentado evidencia que apoya la hipótesis de que 
la dislexia del desarrollo está asociada selectivamente con dificultades en procesar 
estímulos visuales y auditivos en el dominio de las frecuencias altas (Tallal, 1993; 
Llinás, 1993; Stein, 1993; & Wolff, 1993).

teoría cerebelar

Nicolson y Fawcett (1990), así como Nicolson et al. (2001), proponen una teoría, 
cuya explicación neurobiológica es que el cerebelo de los individuos con dislexia 
presenta una leve disfunción, por lo que sobrevienen una serie de dificultades cog-
nitivas. En primer lugar, el cerebelo juega un papel en el control motor y por lo 
tanto en la articulación del habla, lo cual a su vez puede conducir a deficiencias en 
las representaciones fonológicas. En segundo lugar, el cerebelo desempeña un papel 
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en la automatización de tareas sobreaprendidas, como escribir y leer. Una débil 
capacidad para automatizar afectaría, entre otras cosas, el aprendizaje de las corres-
pondencias grafema-fonema. 

rutas dE la lECtura y tIpos dE dIslEXIa

Desde hace varios años Ellis y Young (1988) proponen la existencia de dos rutas o 
mecanismos diferentes para llevar a cabo el proceso de lectura: 1.La ruta léxica o 
directa que se refiere a la recuperación fonológica directamente de las representa-
ciones léxicas u ortográficas almacenadas en la memoria visual; y 2. Una vía subléxi-
ca o indirecta que ensambla el código fonológico en serie, letra por letra, basada en 
reglas de decodificación grafema-fonema. Estos dos mecanismos son compatibles 
con los tipos de dislexia del desarrollo propuestos por Torppa et al. (2013), una con 
déficit fonológico y otra con déficit visoverbal.

La ruta de lectura léxica se basa en el léxico mental u ortográfico, en donde 
de manera hipotética se almacenan las representaciones de palabras escritas; de tal 
suerte que cuando un lector ve una palabra impresa, busca en su léxico mental y se 
activan las representaciones fonológicas correspondientes a la representación orto-
gráfica y lee la palabra en voz alta.

Por otra parte, la ruta subléxica se basa en la asignación, de izquierda a derecha, 
de cada letra (en una cadena de letras, que puede ser palabra o pseudopalabra, p. ej., 
silla y pema, de manera respectiva) con su sonido correspondiente (procedimiento 
denominado ensamble fonológico o correspondencia grafema-fonema); una vez que 
las letras son asignadas, la palabra se lee en voz alta. 

En consonancia con las dos rutas de lectura descritas se ha propuesto la existen-
cia de al menos dos tipos de dislexia, la fonológica y la de superficie. En la dislexia 
fonológica, la habilidad para leer palabras familiares es superior a la habilidad para 
leer pseudopalabras, la razón es que los pacientes no pueden aplicar las reglas de 
conversión grafema-fonema a secuencias de letras que no han visto antes. Se ha 
supuesto que tienen mayor facilidad para comprender palabras familiares, que pa-
labras no familiares o pseudopalabras, debido a que las pronuncian como un todo, 
vía el léxico ortográfico (Ellis & Young, 1988). En este tipo de dislexia habría una 
marcada incapacidad para leer pseudopalabras ya que éstas no tienen una represen-
tación en el léxico ortográfico.

En la dislexia de superficie, los lectores parecen tener una dificultad en el ac-
ceso al léxico mental ortográfico y, o en sus conexiones con el sistema semántico, 
por lo que hacen uso de la ruta de conversión grafema-fonema. El uso de esta ruta hace 
que los pacientes tengan más éxito en la lectura de palabras regulares que de pala-
bras irregulares, puesto que las primeras son por definición palabras cuya correcta 
pronunciación puede extraerse de la aplicación de las correspondencias ortografía-
sonido (Ellis & Young, 1988). Este tipo de dislexia es más evidente en un idioma 
como el inglés, en el cual muchas palabras son irregulares, no se leen con apego a las 
reglas de decodificación grafema-fonema, por lo cual los errores son más notables. 
En ortografías transparentes, como el español, en el cual en general hay una corres-
pondencia grafema-fonema, la manifestación no es tan evidente en la precisión pero 



35Trastorno específico del aprendizaje: con dificultades . . . CAPÍTULO 2

se lleva a cabo una lectura fragmentada y lenta, dado que no se leen las palabras 
como un todo. 

Los lectores iniciales leen por la ruta fonológica y los lectores entrenados por la 
ruta léxica o directa, excepto en los casos de palabras no familiares o desconocidas.  

nEurobIología dE la dIslEXIa

La hipótesis de que la dislexia del desarrollo tiene su origen en alguna disfunción o 
anomalía estructural ha llevado a diferentes estudios que han coincidido en el origen 
constitucional del trastorno. 

Estudios clínico-patológicos

Los primeros estudios clínico patológicos en que se pudieron estudiar post mortem 
los cerebros de individuos disléxicos, llevaron a determinar que existen variacio-
nes en la asimetría del planum temporale en los cerebros de individuos disléxicos; 
mientras que en los individuos normales esta área es de mayores dimensiones en el 
hemisferio izquierdo, en los disléxicos hay mayor simetría derecha-izquierda; ade-
más de malformaciones corticales y subcorticales que tienen sus orígenes durante 
el periodo de migración celular. Dichas malformaciones son de dos tipos, nidos de 
neuronas y glías fuera de lugar (ectopias) y distorsión de las capas corticales (mi-
crogiria) (Galaburda, 2003). Estas alteraciones se han encontrado en varios sitios 
perisilvianos. Para Galaburda estas alteraciones serían las responsables de anomalías 
en la conectividad neuronal que a su vez son las causantes de anomalías funcionales en las 
redes neuronales que se ocupan de procesar sonidos.

Estudios de imagen funcional

Las revisiones de las investigaciones existentes en estudios de imagen cerebral fun-
cional en esta área han concluido en lo que se ha dado en llamar el modelo estándar 
de la dislexia, en el cual se postulan tres regiones del hemisferio izquierdo, dos en 
regiones posteriores del cerebro y una en regiones anteriores, que serían importan-
tes para la lectura y que tendrían una función anormal en lectores disléxicos (Sha-
ywitz & Shaywitz, 2008).

El primer sistema posterior es la zona parieto-temporal (PT) izquierda. Esta 
área fue mencionada desde 1891 por Dejerine, quien sugirió que una porción del área 
posterior del cerebro (la cual incluye el giro angular y el supramarginal en el lóbulo 
parietal inferior, y la parte posterior del giro temporal superior) era crítica para la 
lectura. A partir de entonces, la literatura sobre la alexia adquirida ha descrito el 
sistema PT izquierdo como fundamental en la asignación de la unidad perceptual 
visual de la letra impresa a la estructura fonológica del lenguaje.

Shaywitz y Shaywitz (2008) concluyen que muchos estudios recientes de ima-
gen cerebral en pacientes con dislexia del desarrollo, encuentran una hipoactivación 
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en esta región, confirmando la importancia del sistema PT izquierdo en la lectura, 
cuyo papel sería en el análisis de la palabra en sus unidades componentes como los 
fonemas. Este sistema abarca porciones del giro supramarginal en el lóbulo parietal 
inferior, porciones de la zona posterior de la circunvolución temporal superior, y en 
algunos estudios se incluyen porciones del giro angular en el lóbulo parietal.

El segundo sistema de lectura posterior es el área occipito-temporal (OT) iz-
quierda, la cual es de especial importancia para la lectura fluida y se reportó por pri-
mera vez por Dejerine en 1892 en asociación con alexia adquirida; desde entonces 
esta asociación se ha demostrado repetidamente. Estudios más recientes indican que 
este segundo sistema posterior se localiza en el área OT, que Cohen et al. (2000) 
han denominado área para la forma visual de la palabra (visual word form area; o 
VWFA por sus siglas en inglés). Se ha demostrado el papel crítico de la VWFA en 
la fluidez de la lectura, aunque aún no se conoce cómo funciona el mecanismo para 
integrar ortografía y fonología. Asimismo, hay cuestionamientos sobre si los efectos 
conductuales de las lesiones de la VWFA se limitan a letras y palabras o si el daño 
a esta región se traduce en una disfunción del procesamiento visual más general; 
también continúa el debate sobre si el reconocimiento visual de la palabra se realiza 
en serie, en forma progresiva paso a paso (Dehaene et al., 2005) o por el contrario, 
si el sistema occipitotemporal lateral anterior izquierdo funciona como una interfaz 
entre la información visual de la palabra y propiedades semánticas y fonológicas de 
arriba hacia abajo en un proceso más integrador y dinámico.

El tercer circuito neuronal relacionado con la lectura que describen Shaywitz 
y Shaywitz (2008) es el giro frontal inferior izquierdo (área de Broca), un sistema 
que ha sido durante mucho tiempo asociado con la articulación y que también in-
terviene en la lectura silenciosa y denominación. Nakamura et al. (2007) describen dos  
sistemas anteriores adicionales para la lectura, éstos son las regiones premotoras 
dorsal y ventral. En un estudio Shaywitz et al. (2002) utilizaron resonancia magné-
tica funcional para estudiar niños disléxicos y controles mientras leían pseudopa-
labras y palabras reales sus resultados indicaron que durante el análisis fonológico, 
los niños control muestran mayor activación que los disléxicos en la región frontal 
inferior que representa el sistema de lectura anterior y dos sitios posteriores uno en 
el sistema parietotemporal y el otro en el sistema occipitotemporal, en el hemisfe-
rio izquierdo de manera predominante. En los disléxicos encuentran que aunque el 
sistema de lectura posterior está interrumpido, se desarrollan sistemas compensato-
rios, observándose un aumento de la activación en la circunvolución frontal inferior 
izquierda, activación en la circunvolución frontal inferior derecha y, aumento de la 
activación en el homólogo de la VWFA en la zona occipitotemporal derecha.

En un metaanálisis de 17 estudios de neuroimagen funcional de niños y adul-
tos con dislexia, Richlan et al. (2009) encontraron apoyo para la disfunción de 
las regiones témporo-parietales y occipito-temporales del hemisferio izquierdo en 
disléxicos; además, estos autores observaron hipoactivación de la región del giro 
frontal inferior izquierdo asociado con el acceso a las representaciones fonológicas 
y léxicas-subléxicas. También se encontró una hiperactivación en la corteza motora 
primaria, y en la ínsula anterior, lo cual refleja de manera presumible la dependen-
cia compensatoria en procesos fonológicos basados en procesos articulatorios. Este 
modelo plantea que una disfunción temprana de la región TP izquierda resulta en 
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una disfunción secundaria adicional de la región OT izquierda. Por lo tanto, sería de 
esperar una hipoactivación TP izquierda en niños con dislexia y en ambos sitios TP 
y OT izquierdos en adultos con dislexia.

En un segundo metanálisis, Richlan et al. (2011) investigaron esta posibilidad 
dividiendo los estudios originales en nueve estudios con niños disléxicos (edad 9 a 
11 años) y nueve estudios con adultos disléxicos (edad 18 a 30 años). En sentido 
contrario a lo esperado, la hipoactivación TP estuvo presente en los adultos, pero 
no en los niños. Si bien ésta se presentó en regiones bilaterales parietales inferiores 
en menores, estuvo localizada en regiones superiores a las regiones típicas TP. Con 
respecto a la disfunción OT izquierda, se encontró hipoactivación generalizada para 
los lectores disléxicos adultos; en contraste, para los niños disléxicos dicha hipoac-
tivación se limitaba a una porción anterior de la corteza ventral OT izquierda. Esta 
conclusión está de acuerdo con la noción de una función importante de dicha región 
en lectura especializada eficiente. 

El hallazgo de la hipoactivación izquierda OT en los niños es compatible con 
la evidencia reciente a favor de la participación temprana izquierda OT en el desa-
rrollo normal de lectura, y el fracaso temprano de esa participación en la dislexia. 
Los resultados del segundo meta-análisis plantearon serias dudas sobre la validez 
del modelo estándar. En concreto, no hubo apoyo para el supuesto crítico de que 
la disfunción primaria reside en la corteza TP izquierda. Más bien, los resultados 
sugieren que inicialmente una pequeña disfunción OT izquierda se vuelve cada vez 
más extendida y más tarde se acompaña por una disfunción TP izquierda.

EValuaCIón 

Para diagnosticar un trastorno específico del aprendizaje con alteraciones en la lec-
tura es necesario hacer una entrevista inicial en la que se indague acerca de los ante-
cedentes patológicos y heredofamiliares de los niños. Son muchos los antecedentes 
pre, peri y posnatales que pueden ocasionar agresiones al sistema nervioso en desa-
rrollo y condicionar un trastorno del aprendizaje. De tal suerte que es importante 
documentar la historia del desarrollo y los posibles factores de riesgo. También es 
importante conocer los antecedentes heredofamiliares, ya que es un trastorno en el 
que se ha detectado un patrón de heredabilidad importante. Se deben documentar 
los posibles retrasos en el desarrollo, en especial son importantes aquellos que se 
han considerado como factores de riesgo para las dislexias del desarrollo, tal es el 
caso del retraso en la adquisición de las habilidades lingüísticas, especialmente de 
los aspectos fonológicos. También debe evaluarse el desarrollo motor dado que una 
proporción importante de niños con TEApL tiene además un trastorno de la coor-
dinación motora.

Para conocer acerca de los antecedentes escolares es necesaria una entrevista a 
los profesores y una revisión del expediente escolar que proporcione un panorama 
de la historia del desempeño académico (notas escolares, exámenes, entre otros). 
Saber cuál es el nivel intelectual de niños con dificultades en el aprendizaje de 
la lectura es indispensable por varias razones. La primera de ellas es que permite 
descartar la presencia de una posible discapacidad intelectual, caso en el cual, se 
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excluye la posibilidad de un TEApL. La segunda razón es que en algunos individuos, 
las dificultades en la lectura son consecuencia de un bajo nivel intelectual, aunque 
no siempre cumplen los criterios para discapacidad intelectual, y en estos casos el 
desempeño en ambas áreas (intelectual y de desempeño académico) son congruen-
tes, lo cual es muy orientador respecto a la intervención. El tercer motivo es que 
permite identificar aquellos casos que a lo largo de la historia se han considerado 
prototípicos de un trastorno del aprendizaje o dislexia del desarrollo, en los cuales, 
el desempeño en tareas de lectura es menor de manera relevante con relación al ni-
vel intelectual. De hecho, en el DSM-IV-TR (APA, 2002) se considera como crite-
rio diagnóstico “la existencia de una discrepancia de más de dos desviaciones típicas  
entre rendimiento y CI”, pero aceptando a veces una discrepancia menor “esto es, en- 
tre 1 y 2 desviaciones típicas”.

Para evaluar el nivel intelectual en la edad escolar, la Escala Wechsler de Inte-
ligencia para Niños-IV (WISC IV) (Wechsler, 2007) es una herramienta muy útil, que 
permite conocer no sólo cuál es la capacidad intelectual general (CI), sino también 
obtener índices de Comprensión del Lenguaje, de Razonamiento Perceptual, de 
Memoria de Trabajo y de Velocidad de Procesamiento; además de tener la posibi-
lidad de evaluar el perfil de fortalezas y debilidades funcionales más que los pun-
tajes generales. Esta versión de la prueba en español ha evolucionado, permitiendo 
una interpretación más neuropsicológica de su perfil. Sobre todo, los índices de 
Comprensión Verbal y Memoria de Trabajo son los que pueden aportar mayor in-
formación en el caso del TEApL, ya que son funciones en donde se puede reflejar 
muchas veces una deficiencia específica en lenguaje y su posible repercusión en la 
memoria de trabajo que a su vez pueden condicionar un trastorno del aprendizaje 
de la lectura.

En algunas ocasiones, la deficiencia en lenguaje puede ser tan importante que 
obstaculice el cálculo del CI con WISC-IV, caso en el cual es recomendable evaluar 
el CI con algún instrumento que haga pocas demandas al componente verbal como el 
TONI-2, Prueba de Inteligencia no Verbal (Brown, Sherbenou, & Johnsen, 2001), el cual 
permite la estimación del nivel intelectual mediante la evaluación de la capacidad 
para resolver problemas abstractos de tipo gráfico, en el cual se elimina la influencia 
del lenguaje y de la habilidad motriz.

Otro aspecto importante a evaluar es el lenguaje, en especial en los casos cuan-
do se sospecha de un posible retraso en su adquisición, dado que puede ser un indi-
cador de riesgo importante para dificultades en adquirir la lectura. 

Para evaluar la consciencia fonológica y todos los procesos relacionados con la 
lectura es conveniente la aplicación de la Batería para la Evaluación de los Tras-
tornos del Aprendizaje-BANETA (Yáñez & Prieto, 2013), la cual es una batería de 
pruebas específicas para el diagnóstico de los trastornos del aprendizaje, que incluye 
la evaluación de diferentes procesos cognoscitivos relacionados con la lectura, la es-
critura y las matemáticas. Con relación a la lectura, también integra una evaluación 
de habilidades de procesamiento fonológico como consciencia fonológica, así como 
tareas de discriminación fonológica, detección de rimas, y diversas tareas de análi-
sis y síntesis fonológicos; memoria fonológica, denominación serial rápida (dígitos, 
letras, colores y figuras), además de tareas de comprensión oral y escrita, de lectura 
de palabras y de consciencia gramatical. La BANETA tiene normas para niños mexi-
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canos de 7 a 12 años de edad (Yáñez & Prieto, 2014). En casos de trastornos del 
aprendizaje se aconseja aplicar la forma completa de esta batería.

IntErVEnCIón

Desde hace más de dos decenios se ha acumulado evidencia de que la consciencia 
fonológica es susceptible de mejorar a través de la intervención y el entrenamiento; 
así como que a su vez este último tiene una repercusión directa en la mejor adqui-
sición de las habilidades de decodificación de palabras. Esto ha llevado a proponer 
tanto dar una intervención preventiva en niños preescolares en riesgo de problemas 
de lectura mucho antes de que los empiecen a presentar (Anthony & Francis, 2005), tal es 
el caso de niños con trastornos del lenguaje y del habla (Pennington, Bishop, 2009); 
como a aquellos escolares que ya experimentan extrema dificultad en adquirir ha-
bilidades de lectura, dado que aún en los grados superiores de la escuela elemental y en 
la adolescencia presentan deficiencias en el procesamiento fonológico (Stanovich, 
1988).

Desde una perspectiva de desarrollo y de acuerdo con el nivel de cada uno de los 
niños, en un primer momento, la enseñanza de la lectura debe centrarse en promo-
ver la sensibilidad o consciencia fonológica. No obstante, la consciencia fonológica 
es necesaria, pero no suficiente para la adquisición de la lectura, por lo cual, en un 
segundo momento, la intervención debe enfocarse en desarrollar el principio alfa-
bético o insight acerca de la relación grafema-fonema, el cual tiene lugar cuando los 
niños comprenden que el lenguaje oral está compuesto por sonidos individuales y 
que a estos sonidos se les puede asignar una grafía; a los menores se les enseña cómo 
aplicar las reglas para asociar cada elemento de la serie de fonemas de su lengua con 
uno a más elementos de la serie de letras o grafías y a tener una lectura precisa. 

La decodificación grafema-fonema requiere consciencia fonológica y ésta a su 
vez se incrementa una vez que se adquiere la lectura (Wagner et al., 1994). En ter-
cer lugar debe trabajarse en la enseñanza del reconocimiento léxico y automático de 
las palabras para lograr la fluidez de la lectura. Schuelle y Boudreau (2008) sugieren 
que no es necesario que las etapas sean seriales, sino pueden sobreponerse en forma 
parcial una vez que en cada una de ellas se haya alcanzado un cierto nivel mínimo 
de desempeño que le permita acceder a la siguiente etapa. Cada una de las ya antes 
mencionadas, será tratada con mayor detenimiento.

Intervención para el desarrollo de la consciencia fonológica

La consciencia fonológica es una habilidad metalingüística, por lo tanto, para desa-
rrollarla hay que propiciar que el niño analice su lenguaje oral como un objeto. La 
primera etapa es hacer que éste aprenda a escuchar y prestar una cuidadosa atención 
al hablante, en especial sus labios y su lengua cuando éste emite cada fonema. Esta 
enseñanza debe ser estructurada, secuenciada en orden de dificultad creciente y 
multisensorial. Respecto a cuál debe ser el orden y la secuencia en el aprendizaje de 
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estas habilidades Schuelle y Boudreau (2008) proponen que la consciencia fonoló-
gica tiene un nivel superficial y otro profundo, por lo tanto, la enseñanza debe de 
ser en ese orden de dificultad. 

Nivel superficial

• Identificar y generar rimas (p. ej., ¿cuáles de las siguientes palabras suenan 
igual al final: casa, mesa, sapo?; dime una palabra que se parezca a “Paco” o 
suene parecido al final a “Paco”... posible respuesta: taco).

• Igualar o emparejar palabras con el mismo sonido inicial (p. ej., ¿cuáles de las 
siguientes palabras suenan igual al inicio: paso, mesa, pala?).

• Dividir palabras en sílabas (p. ej., ¿cuántas partes tiene la palabra mesa?, dan-
do una palmada por cada sílaba).

Nivel profundo
Incluye tareas que requieren aislar o manipular sonidos o fonemas. Las posibilida-
des de tareas son muchas, se pueden llevar a cabo tareas de análisis y síntesis de los 
sonidos de las palabras.

• Para las tareas de análisis se pueden eliminar, aumentar, sustituir o intercam-
biar sílabas o fonemas en una palabra. Puede iniciarse con eliminar, aumentar 
y sustituir sílabas y después fonemas (p. ej., eliminar: ¿cómo se dirá sala si le 
quitas la /s/?; aumentar: ¿cómo se dirá sala si le aumentas una /s/ al final?; 
sustituir: ¿cómo se dirá sala si le cambias la /s/ por la /p/? En todos los casos se 
deben graduar las tareas con base en la cantidad de fonemas y la complejidad 
de las sílabas; asimismo puede iniciarse con palabras monosílabas (como sol, 
mar, sal, entre otras), seguir con bisílabas (p. ej., casa, roca, cama) y así de 
manera sucesiva. Respecto a la complejidad de la sílaba se puede comenzar 
con palabras que contengan sílabas directas (p. ej., ma, se, tu, por mencionar 
algunas), continuar con inversas (p. ej., am, ar, ac) y finalizar con sílabas tra-
badas (p. ej., bla, cre, tra y más). 

     Un grado mayor de dificultad es hacer estos mismos ejercicios con pseudopa-
labras, es decir, cadenas de fonemas que en cuanto a su fonología son similares a 
palabras reales pero que no forman parte del léxico del idioma como por ejem-
plo, tisofa.

• Las tareas de síntesis consisten en pedir a los niños que adivinen qué palabra 
se forma cuando se juntan los sonidos, también puede iniciarse con sílabas y 
después con fonemas (p. ej., “te voy a decir las partes de una palabra y tú me 
tienes que adivinar de qué palabra se trata “/ca/-/ba/-/llo/”, respuesta correcta 
caballo). La pronunciación debe ser clara y la pausa entre las sílabas o entre 
los fonemas debe ser evidente, aunque el intervalo entre las sílabas o fonemas 
que debe sintetizar el niño puede disminuir de manera paulatina. Un grado 
mayor de dificultad es pedirle al menor que sintetice pseudopalabras.
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desarrollo del principio alfabético y decodificación de palabras

No está claro cuál es el mejor momento para iniciar la instrucción específica en el 
principio alfabético, es decir. que el niño entienda que cada fonema puede ser re-
presentado por una letra o grafía. No obstante. hay cierto acuerdo en que éste debe 
obtener cierta destreza en las habilidades fonológicas antes descritas, las cuales al 
inicio sólo se deberán trabajar en forma oral, antes de que se inicie con el siguiente 
paso que sería ya el aprendizaje de la decodificación de palabras.

En la fase de enseñanza del principio alfabético, el abordaje debe ser multisen-
sorial, es decir, los niños deben de acceder a la forma perceptual de la letra a través 
de los sentidos visual y táctil, para relacionarla y asociarla con su respectivo fonema 
o sonido; por lo que es mejor no trabajar con el nombre de la letra para no confundir 
al niño. Una vez que se conoce este principio alfabético es posible iniciar la fase de 
decodificación de palabras, las cuales también deben graduarse, en la medida que el 
niño asimila más asociaciones. Es adecuado empezar con las vocales y más adelante 
con los sonidos consonánticos en orden de frecuencia de uso.

automatización en el reconocimiento de palabra 
o uso de la ruta léxica

Una vez que se adquiere la decodificación de palabras, al inicio la lectura es lenta 
porque se trata de un proceso laborioso y de esfuerzo, ya que los niños empiezan 
por leer mediante la ruta fonológica o de decodificación grafema-fonema. El paso 
siguiente se conforma por el desarrollo de la automatización en el reconocimien-
to de la palabra, léxico u ortográfico o uso de la ruta léxica. Para que las palabras 
lleguen a estar representadas en el léxico visual o memoria visual del niño, éstas 
deben de ser vistas de manera repetida, por lo cual para esta etapa sirven los jue-
gos de lectura constante de la misma palabra, memoramas o loterías con vocablos 
y juegos similares en donde se trabaje con los que el niño ya conoce y poco a poco 
agregar otros. Con estas actividades se forza al niño a memorizarlos como un todo, 
de manera que cuando el menor logra adquirir un repertorio mínimo de palabras se 
pueden estructurar en oraciones y mediante lecturas repetitivas hacer que el niño 
mejore su velocidad.

Comprensión de lectura

La lectura léxica no sólo permite obtener mayor velocidad en el proceso lector sino 
además contribuye a una mejor comprensión del texto, ya que las palabras homó-
fonas (p. ej., Asia, continente y hacía, del verbo hacer pueden ser comprendidas de 
forma adecuada. Por otra parte, dado que los procesos automáticos requieren me-
nores recursos atencionales, en la medida que se automatiza el reconocimiento de 
palabras, habrá más recursos de atención disponibles para procesos de comprensión 
de la lectura.



Neuropsicología de los trastornos del neurodesarrollo. Diagnóstico . . .42

Wagner y Torgesen (1987) señalan que el principal efecto de las habilidades fo-
nológicas radica en la decodificación de palabras y que el impacto en la comprensión 
es sólo indirecto, ya que una exacta decodificación de palabras es crucial para una 
buena comprensión. Por su parte, Curtis (1980) señala que el reconocimiento fluido 
de la palabra impresa, es bastante predictivo de la comprensión de lectura, sobre 
todo en los primeros años de enseñanza de la misma. McCutchen y Crain-Thoreson 
(1994) consideran que la información fonémica está involucrada de manera directa 
en el proceso de memoria de trabajo, la cual apoya la comprensión, tanto para los 
lectores adultos como para los jóvenes. Otro componente clave en la comprensión 
de lectura es la que se da a nivel del lenguaje oral (Hoover & Gough, 1990).

ConClusIonEs

Los criterios más recientes en el diagnóstico de los trastornos del aprendizaje, orien-
tan a que se trata de una sola entidad, que puede tener de manera preponderante 
síntomas de dificultades en la lectura, en la escritura o en las matemáticas o una 
combinación de síntomas de dos o más áreas de desempeño académico. Con re-
lación al primer aspecto, las dificultades pueden centrarse en la precisión, la ve-
locidad o la comprensión. En particular este trabajo se centró en las dificultades 
en precisión y velocidad para la decodificación de palabras, lo que se identifica 
también como dislexia del desarrollo; aunque hay varias teorías respecto a las fallas 
cognoscitivas que originan una dificultad en el aprendizaje de la lectura, la que tie-
ne mayor consenso es la relativa a una deficiencia en el procesamiento fonológico 
–consciencia fonológica, memoria fonológica y acceso al léxico-. A nivel cerebral las 
deficiencias para aprender a leer están relacionadas con una menor actividad en zo-
nas del hemisferio izquierdo: parieto-temporales, occipito-temporales y anteriores 
que incluyen el área de Broca y regiones premotoras. Para llevar a cabo la evaluación 
de niños con TEApL es necesario aplicar pruebas para valorar el nivel intelectual 
y los procesos involucrados en la lectura, además de documentar el historial perso- 
nal, de salud y académico a través de una entrevista. Para lograr la fluidez en esta  
tarea, la intervención debe al menos abarcar el entrenamiento en habilidades fonoló-
gicas, la enseñanza de la decodificación grafema-fonema y por último, el reconocimiento 
léxico de las palabras. La mejoría en el procesamiento fonológico y las habilidades de 
decodificación pueden de manera indirecta propiciar una mejora en los procesos de la 
comprensión.
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CAPÍTULO

El trastorno del cálculo, discalculia del desarrollo o deficiencias 
específicas en la aritmética es un trastorno del neurodesarrollo 
que implica dificultades en el aprendizaje y uso de las aptitudes 
matemáticas. Aunque los mecanismos y procesos cognoscitivos 
responsables de éste no se conocen tanto como los que se pre-
sentan en el trastorno de aprendizaje de la lectura, se estima que 
ambos tienen prácticamente la misma prevalencia. El trastorno 
del cálculo presenta frecuentemente comorbilidad con el trastor-
no de la lectura o con un trastorno de atención. Los resultados 
con estudios de neuroimagen apuntan a que el primero tiene su 
origen en una disfunción cerebral que se localiza en particular en 
la región del surco intraparietal, así como la zona frontal inferior 
izquierda y el giro angular. Este capítulo trata sobre la etiología, 
curso y prevalencia del trastorno del cálculo; además, hace énfasis 
en los procesos cognoscitivos con los que se ha asociado y las defi-
ciencias cognoscitivas descritas en los niños con este problema, los 
diferentes subtipos del trastorno así como los hallazgos comunes 
que se resumen en el perfil neuropsicológico del mismo.

Este capítulo incluye un resumen actualizado de los hallazgos 
de la neurociencia cognoscitiva sobre este trastorno, para termi-
nar con una revisión detallada de los instrumentos de evaluación 
útiles para su diagnóstico y de las directrices de intervención más 
recomendadas para su tratamiento.
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dEfInICIón

Las actividades de la vida diaria requieren del conocimiento y aplicación de las ma-
temáticas, por ejemplo, en la interpretación de escalas de tiempo (calendarios y reloj), 
direcciones (número de calle, latitud, entre otras), manejo de dinero y para seguir una 
receta de cocina, ya que ésta implica manejo de cantidades (Shalev, 2004). 

Muchos niños presentan deficiencias en la habilidad matemática por lo que se 
dice que tienen “deficiencias específicas en la aritmética” o un “trastorno del cálculo”, 
el cual forma parte de los trastornos del neurodesarrollo y se le ha denominado discalcu-
lia del desarrollo (Ardila, Roselli, & Matute, 2005) y en la última versión del Manual 
Diagnóstico y Estadístico de los Trastornos Mentales (DSM-5; American Psychiatric 
Association [APA], 2013) lleva el nombre de "Trastorno específico del aprendizaje con 
dificultades en las matemáticas TEAp-DM". Este trastorno se manifiesta en deficiencias 
de aprovechamiento en aritmética aun cuando el niño cuenta con una inteligencia nor-
mal, oportunidad escolar, estabilidad emocional y motivación suficiente (APA, 2002).

CrItErIos dIagnóstICos

El DSM-5 (APA, 2013) cita cuatro criterios para diagnosticar TEAp-DM y se apo-
ya en una historia clínica (que tome en cuenta el desarrollo, las enfermedades que 
padezca el niño, la historia escolar, entre otros puntos), los informes escolares y la 
evaluación psicoeducativa. 

Los criterios son: a) dificultades en el razonamiento matemático en el sentido 
numérico, memorización de las tablas de multiplicar, razonamiento matemático, 
cálculo correcto, entre otras, las cuales deben persistir al menos durante seis meses, 
aunque el niño haya recibido algún tratamiento para mejorarlas; b) las habilidades 
matemáticas medidas con pruebas estandarizadas aplicadas de forma individual de-
ben estar de manera sustancial por debajo de lo esperado para la edad del niño y 
deben interferir en forma significativa en el rendimiento académico o las actividades 
de la vida cotidiana; c) las fallas en el aprendizaje deben comenzar en la edad esco-
lar; sin embargo, pueden no manifestarse por completo hasta que el medio académico 
lo demande; d) las limitaciones del aprendizaje no se explican por una discapacidad 
intelectual o deficiencias sensoriales no corregidas, diferentes trastornos neurológicos, 
adversidad psicosocial, falta de dominio del lenguaje o por mala enseñanza.

Es importante señalar que, por lo general, el TEAp-DM es comórbido con un 
trastorno de lectura (Geary, 1993; Jordan, Kaplan, & Hanich, 2002; Peake, Jiménez, 
Rodríguez, Villarroel et al., 2013), con un trastorno de la expresión escrita (APA, 
2013) o con un trastorno de atención (Shalev, Manor, & Gross-Tsur, 2005).

EtIología y Curso

Al igual que en el trastorno de la lectura o la escritura, no se conoce la causa exacta 
del TEAp-DM. La opinión actual es que es el resultado de una disfunción cerebral 
(Shalev, 2004; Shalev, Manor, & Gross-Tsur, 2005), en específico de ciertas regio-
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nes de la corteza cerebral como la corteza intraparietal, el lóbulo frontal y el giro 
del cíngulo (Goldstein, & Schwebach, 2009). Este supuesto se está validando con 
los hallazgos de la neurociencia cognoscitiva.

Este trastorno tiene un componente genético ya que se ha reportado en gemelos y en 
familias que lo presentan (Knopik, Alarcón, & DeFries, 1997; Artigas-Pallarés, 2002).

En relación con su curso, se describe que el trastorno comienza en la edad es-
colar y se mantiene hasta la edad adulta, por lo que afecta la personalidad, educación 
y formación profesional (Kaufmann, von Aster, 2012). Shalev, Manor y Gross-Tsur 
(2005), en su estudio prospectivo, concluyeron que la persistencia del trastorno se 
asocia con un coeficiente intelectual bajo, inatención y habilidades deficientes en la 
escritura. 

dIfErEnCIas dE génEro 

Aunque algunos estudios muestran una preponderancia del género masculino en 
este trastorno (proporción de 1.6 a 2.2 niños por 1 niña), en una revisión sobre las di-
ferencias de género en las habilidades matemáticas no se encontraron diferencias entre 
hombres y mujeres de distintas edades (Fletcher, Reid, Fuch, & Barnes, 2007).

prEValEnCIa

El DSM-5 (APA, 2013) menciona que la prevalencia del trastorno específico del apren-
dizaje tanto de la lectura, expresión escrita y matemáticas, se sitúa entre el 5 y 15% 
de los niños en edad escolar de diferentes culturas y lenguas. En México, la Dirección 
General de Educación Especial admite que un 10% de los que se encuentran en este 
rango requieren de sus servicios y que de éstos, dos terceras partes presentan trastornos 
de aprendizaje, con lo que se puede inferir que la prevalencia se encuentra entre un 6 y 
7% de la población escolar general (Fletcher, & Kaufman, 1995).

En relación con la prevalencia del TEAp-DM, Shalev y Gross-Tsur (2001) refieren 
que en EUA, Europa e Israel, está entre 3 y 6.5%, Geary (2003) la sitúa entre 5 y 8% de 
la población escolar, mientras que otros autores reportan una cifra de alrededor del 10% 
(Jovanovic, Jovanovic, Bankovic-Gajic, Nikolic, & Svetozarevic, et al., 2013). Cabe seña-
lar que en Latinoamérica no se cuenta con esta información (Ardila, Roselli, & Matute, 
2005). Dada la disparidad en las cifras arriba señaladas, es importante mencionar que 
se debe tener en cuenta que éstas cambiarán de acuerdo a la definición de trastorno de 
aprendizaje con la que se trabaje, al criterio de clasificación usado, al punto de corte y a 
los instrumentos de diagnóstico aplicados (Goldstein, & Schwebach, 2009).

tIpos dE tEap-dm

Artigas-Pallarés (2002) clasifica el trastorno de acuerdo con el hemisferio cerebral 
implicado y propone dos grupos: 1. Los del hemisferio izquierdo, en el que se 
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incluyen niños con un coeficiente intelectual ejecutivo superior al verbal y buen 
funcionamiento visoespacial. Este tipo se asocia con gran frecuencia a la dislexia o a 
trastornos del lenguaje. 2. Los del hemisferio derecho, que se caracterizan por presentar 
un coeficiente intelectual verbal superior al ejecutivo, dificultades pragmáticas en el 
lenguaje, mala función viso-espacial, alteraciones grafomotoras, dificultades interperso-
nales y buena lectura. A este tipo se le incluye dentro del trastorno del aprendizaje 
no verbal. 

Desde la perspectiva neuropsicológica, se han reportado dos deficiencias prin-
cipales en los TEAp-DM: 1. La discalculia procedimental que se manifiesta por el 
uso de procedimientos aritméticos inmaduros y por una alta frecuencia de errores 
de procedimiento. Parece que esta deficiencia se encuentra mediada por un retraso 
en el desarrollo del uso de procedimientos, aunque no se descartan otros factores 
que pueden contribuir de manera potencial como pocos recursos de la memoria de 
trabajo (Geary, 1990), lo que sugiere que este grupo presenta inmadurez (Geary, 
2004). 2. La discalculia de hechos numéricos que se manifiesta por una dificultad 
en la representación y recuperación de datos aritméticos básicos de la memoria se-
mántica a largo plazo (Geary, 1993; 1990; 2004). Asimismo, se ha encontrado una 
discalculia visoespacial que se manifiesta por dificultad en el alineamiento de cifras 
(Rourke, 1993), y una que se caracteriza por deficiencias en la lectura y escritura de 
números (Temple, 1989).

pErfIl nEuropsICológICo dEl tEap-dm

Los niños con TEAp-DM muestran un patrón heterogéneo en relación con las defi-
ciencias que presentan, entre las que se encuentran (APA, 2002; Bley, & Thornton, 
1981; Montague, 1996):

• Percepción. Tienen dificultades para diferenciar los números, los operadores, 
cálculos que involucran arriba-abajo (p. ej., suma o derecha-izquierda), rea-
grupamiento, alineación de números en la multiplicación y la división.

• Atención. Tienen fallas al reproducir números o cifras de manera correcta, 
recordar al añadir números “llevando” y tener en cuenta los signos operativos.

• Memoria. Tienen deficiencias para conceptualizar operaciones aritméticas, 
representar y recordar datos aritméticos de forma automática, conceptualizar 
y aprender algoritmos y fórmulas, o bien, resolver problemas. 

• Lenguaje. Sus deficiencias se manifiestan en problemas para relacionar térmi-
nos aritméticos con su significado –minuendo, dividendo, multiplicando-, o 
para verbalizar los pasos para resolver problemas.

• Razonamiento. Las limitaciones en este proceso se manifiestan en fallas para 
comparar tamaños, símbolos matemáticos -<, >, ×, =-, y en la comprensión 
del nivel abstracto de los conceptos matemáticos.

• Funcionamiento motor. Presentan poca legibilidad en la escritura de los nú-
meros con deficiencias en la velocidad y precisión.

• Habilidades “matemáticas”. Tienen problemas para seguir secuencias de pasos 
matemáticos, contar objetos y aprender las tablas de multiplicar.
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• Lectura. Las deficiencias pueden hacerse manifiestas en una dificultad para 
entender el vocabulario matemático y los problemas aritméticos a resolver.

Peake, Jiménez, Rodríguez, Villarroel y Bisschop (2013) refieren que diferentes au-
tores se han centrado en realizar un perfil cognoscitivo de los niños con TEAp-DM, 
y aunque en este quehacer usen diferentes instrumentos y criterios de clasificación, 
la mayoría de los autores coinciden en que los niños con TEAp-DM presentan difi-
cultades en el conteo, en el procedimiento para realizar el cálculo, y la resolución de 
problemas aritméticos, en el almacenamiento y recuperación de hechos numéricos 
de la memoria semántica a largo plazo, además de deficiencias en la memoria de trabajo 
(Swanson, & Beebe-Frankenberger, 2004). Otros autores también han reportado fallas en 
el procesamiento espacial (Geary, 2004), el lenguaje (Jordan & Montani, 1997), el mo-
nitoreo y la velocidad de procesamiento (Geary, 1993; Málaga, & Arias, 2010), así como 
pobre control atencional (Lindsay, Tomazic, Levine, & Accardo, 2001).

Dentro de los problemas en el conteo se reporta que usan estrategias inmaduras, 
además de hacer uso de los dedos, suelen contar todo (p. ej., para resolver la suma 
3+2 los niños comienzan contando desde el uno para llegar al resultado) o lo hacen a 
partir del número mayor (p. ej., para resolver la suma 3+2 algunos inician el conteo 
desde el 3), además de que tienen problemas para aprender los hechos numéricos. 
Cuando los compañeros de los niños con TEAp-DM utilizan estrategias de recupera-
ción de hechos numéricos (información que rescatan de manera directa de la memoria 
de largo plazo), los niños con TEAp-DM todavía emplean el conteo con los dedos, 
aunque quizá en grados superiores alcancen a usar la estrategia de descomposición o 
recuperación (Peake, Jiménez, Rodríguez, Villarroel, & Bisschop, 2013).

En relación con las funciones ejecutivas, Swanson y Beebe-Frankenberger 
(2004) refieren que los niños con TEAp-DM tienen deficiencias en memoria de 
trabajo ya que pierden la información que deben almacenar de manera temporal al 
resolver un problema, razón por la cual estos niños tienen un bajo desempeño en las 
subpruebas de dígitos directos y en regresión del WISC-IV. En un estudio recien-
te, Presentación-Herrero, Mercader-Ruiz, Siegenthaler-Hierro, Fernández-Andrés 
y Miranda-Casas (2015) exploraron la influencia de las funciones ejecutivas en el 
rendimiento matemático de preescolares con y sin riesgo de presentar TEAp-DM y 
encontraron que los niños con riesgo tuvieron puntuaciones bajas en tareas de me-
moria de trabajo, además de presentar deficiencias en la inhibición.

Geary (1993) así como Málaga y Arias (2010) reportaron que los niños con 
TEAp-DM tienen deficiencias en el monitoreo y la velocidad de procesamiento 
al resolver operaciones aritméticas, por lo que tardan mucho tiempo para dar una 
respuesta.

El control atencional se ha medido con pruebas de ejecución continua en niños 
con TEAp-DM, y se ha encontrado que éstos cometen más errores de omisión que 
aquéllos sin el trastorno (Lindsay, Tomazic, Levine, & Accardo, 2001).

Por su parte, Málaga y Arias (2010) refieren que los niños con TEAp-DM tienen 
deficiencias visoespaciales por lo que confunden signos matemáticos (p. ej., x por 
+), realizan una alineación inadecuada de los números para resolver una operación 
sencilla, además de leer y escribir mal los números.
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En resumen, los niños con TEAp-DM presentan errores de conteo, usan procedi-
mientos inmaduros y tienen deficiencias en la atención, memoria de trabajo, memoria 
semántica, velocidad de procesamiento y en habilidades visoespaciales. Aún no existe 
un consenso de si en este trastorno se presenta un problema en procesos de dominio 
general (memoria de trabajo, razonamiento verbal, habilidades visoespaciales) o de do-
minio específico (deficiencias en los sistemas de representación numérica) (Rosselli, 
Ardila, Matute, 2010; Castro-Cañizares, Estévez-Pérez, Reigosa-Crespo, 2009).

Hallazgos dE la nEuroCIEnCIa CognosCItIVa

Por tradición, los trastornos de aprendizaje se han concebido como resultado de una 
disfunción del sistema nervioso central producto de factores genéticos; sin embargo, 
investigaciones recientes han demostrado que son producto de un mal funcionamiento 
de regiones corticales específicas (Goldstein, & Schwebach, 2009).

La neurociencia cognoscitiva se ocupa de entender los sistemas cerebrales, cir-
cuitos neuronales y mecanismos moleculares involucrados en los procesos cognos-
citivos. En este campo, la habilidad para el cálculo se aborda al investigar las bases 
cerebrales de la aritmética elemental. Gracias a múltiples técnicas, hoy es posible 
localizar las zonas cerebrales que se activan al realizar diferentes procesos cognosci-
tivos como las operaciones aritméticas (Dehaene, 2000; 2003).

Estudios recientes de neuropsicología del desarrollo y de neuroimagen en hu-
manos indican que la habilidad para la aritmética tiene un sustrato cerebral tangible 
(Dehaene, 2004). Se ha reportado que la representación interna de cantidades nu-
méricas se desarrolla con suma rapidez en el primer año de vida y más tarde, ésta 
ayuda al aprendizaje de símbolos para los números y sirve para ejecutar cálculos 
simples. La representación interna de cantidades numéricas se asocia en específico 
con circuitos neuronales que se encuentran en el lóbulo parietal inferior.

Cabe mencionar que los estudios de imagen que investigan los mecanismos neu-
rales en la discalculia del desarrollo son escasos y los resultados poco concluyentes, 
además de que sólo se han realizado en sujetos adultos (Kaufman, Vogel, Starke, 
Kremser, Schocke, & Wood, 2009).

En estudios de análisis cronométrico y en estudios neuropsicológicos de com-
paración de cantidades, se ha encontrado que el cerebro traduce las palabras o las 
cifras arábigas, a expresiones simbólicas, según una representación interna de las 
cantidades numéricas análoga a una línea a lo largo de la cual los números se suce-
den en orden creciente. Esta representación y manipulación de los números utilizan, 
sobre todo, la región parietal inferior de la corteza cerebral. Una lesión selectiva de 
esta región puede ocasionar una acalculia primaria, es decir, el paciente ya no puede 
efectuar cálculos, aunque puede nombrar y escribir los números. Según la operación 
aritmética efectuada, ya sea comparación, resta o multiplicación, la región parietal 
inferior se activa en uno u otro hemisferio y coordina su actividad con otras regiones 
especializadas del cerebro, en especial las que controlan la producción del lenguaje 
como el área de Broca en el giro frontal inferior (Dehaene, 2003). 
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Los efectos de tamaño y distancia influyen en el cálculo. El tiempo para ejecutar 
una suma o multiplicación interna varía en forma considerable con el tamaño de los 
números involucrados. Los problemas con pequeños números como 2+3 o 3×2 son 
resueltos con mayor velocidad que los problemas con números más grandes como 
6+8 o 6×8. La práctica que se tiene con datos aritméticos pequeños puede contri-
buir a este hecho. El efecto de distancia (si el número sugerido como respuesta es 
cercano o lejano a la respuesta correcta) en tareas de verificación no se puede expli-
car por la práctica; en experimentos donde se pide a los participantes que verifiquen 
si la operación es verdadera o falsa (p. e. 3×6=72) las respuestas incrementan en ra-
pidez cuando el resultado propuesto tiene mayor distancia del resultado verdadero 
de la operación (Dehaene, 2000).

Roland y Friberg (1985) monitorearon los cambios en el flujo sanguíneo durante 
el cálculo por medio de la tomografía computarizada por emisión de un solo fotón 
(SPECT, por sus siglas en inglés). En una tarea donde los participantes restaron del 
50 el número 3 en repetidas ocasiones, los autores encontraron un aumento del flujo 
sanguíneo en el giro angular izquierdo, en la corteza parietal inferior de forma bila-
teral y en la corteza prefrontal. Dicho aumento de flujo sanguíneo lo relacionaron 
con la recuperación de la información de la memoria. Estos resultados se han re-
plicado con estudios que usan Imagen por Resonancia Magnética Funcional (fMRI) 
(Dehaene, 2000). Se reporta que las siguientes regiones están comprometidas en el 
procesamiento de números: el reconocimiento visual activa la región occipito-tem-
poral ventral, en el hemisferio izquierdo para las palabras escritas y de ambos lados 
para las cifras arábigas. El reconocimiento y la producción de las palabras habladas 
activan la región perisilviana del hemisferio izquierdo. Las cantidades numéricas 
están representadas en la región parietal inferior de ambos hemisferios, sobre todo 
en la profundidad del surco intraparietal, y el segmento horizontal de este surco 
está implicado en el procesamiento de números (Dehaene, 2000; 2003). La corteza 
prefrontal (en particular el surco precentral y el giro frontal inferior) interviene para 
memorizar los resultados intermedios y controlar las estrategias puestas en juego por 
las regiones posteriores (Stanescu-Cosson, Pinel, van De Moortele, et al., 2000). Durante 
el cálculo, todas las regiones mencionadas intercambian información; también se ha 
encontrado que la corteza cingulada interviene cuando se ejecuta un cálculo aritmético 
(Lee, 2000; Gruber, Indefrey, Steinmetz, et al., 2001; Pesenti, Seron, & Van Der Linden, 1994).

En estudios con Tomografía por Emisión de Positrones (PET, por sus siglas en 
inglés) que involucran comparación de números y multiplicación simple, se ha re-
portado que única región que se activa es el surco intraparietal bilateral señalando 
que esta región juega un papel central en la representación y manipulación de can-
tidades básicas (Dehaene, 2004). Esta activación del surco intraparietal bilateral es 
amodal pues se activa de manera idéntica cuando los números son hablados, escritos o si 
aparecen en notación arábiga o en forma de deletreo (Eger, Sterzer, & Russ, et al., 2003).

Diversas investigaciones han encontrado un incremento en la activación de la 
región del surco intraparietal bilateral en tareas que se relacionan con el manejo de 
números (procesamiento de cantidad) (Delazer, Domahs, Bartha, et al., 2003). En 
un estudio en donde se realizó estimulación eléctrica de la corteza durante una ciru-
gía del lóbulo parietal izquierdo se encontró que la estimulación de la parte anterior 
del surco intraparietal anterior izquierdo trastorna la realización de restas, mientras 
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que la estimulación más posterior del giro angular izquierdo afecta la de la multipli-
cación. Esos resultados son compatibles con una simple dicotomía de acuerdo a la 
cual, algunas operaciones aritméticas dependen más de una recuperación de datos 
basados en el lenguaje, y otras del procesamiento de cantidad (Dehaene, 2004).

Con técnicas de neuroimagen durante diferentes tareas aritméticas (lectura, 
comparación, adición, sustracción, multiplicación, entre otras), se ha encontrado 
que la corteza parietal derecha se activa durante la comparación de números. En el 
caso de la multiplicación, la activación se localiza casi en exclusiva en el hemisferio 
izquierdo. En un estudio con fMRI donde se presentaban dígitos o letras en el centro 
de una pantalla, y se pedía a los sujetos que compararan los dígitos con el cinco, que 
los multiplicaran por tres o que los restaran de 11, se encontró una activación bilateral 
del segmento medio del surco intraparietal. El tamaño y lateralización de la activación 
parietal se vio afectada por la demanda de la tarea. La comparación de dígitos provocó 
mayor activación en la corteza parietal inferior derecha, mientras que la multipli-
cación la aumentó en la corteza parietal izquierda y la sustracción lo hizo en forma 
bilateral (Dehaene, 2000). 

El núcleo lenticular izquierdo presenta mayor activación en las multiplicaciones 
que en las comparaciones de los mismos números. Además, hay datos neuropsico-
lógicos que indican que una lesión de esta región puede ocasionar una pérdida de la 
memoria de las multiplicaciones. 

Dehaene y sus colegas sugieren que la recuperación de datos aritméticos de la 
memoria a largo plazo (MLP) tiene como base un sistema de estructuras neuronales 
que parece apoyar las representaciones fonéticas y semánticas relacionadas con el 
conteo (Geary, 2004). Este sistema incluye los ganglios basales del lado izquierdo 
y las áreas parieto-occipito-temporales izquierdas (Dehaene, 1995). El daño de es-
tructuras corticales o subcorticales en esta red se asocia con dificultades para acce-
der al conocimiento previo de los datos aritméticos. 

Dada la dificultad para hacer estudios de imagen en los niños, los sustratos neu-
ronales de las habilidades numéricas en ellos permanecen desconocidos. Sin embar-
go, los estudios de discalculia del desarrollo de manera indirecta pueden dar alguna 
luz sobre este punto. En subpoblaciones específicas con este trastorno, estudios de 
neuroimagen revelan deficiencias anatómicas y funcionales del surco intraparietal. 
Isaacs, Edmonds, Lucas y Gadian (2001) compararon la densidad de la materia gris 
entre dos grupos de adolescentes que nacieron con grados severos de prematurez, 
pero difirieron en la presencia o ausencia de un déficit aritmético, y Molko, Ca-
chia, Riviere et al. (2003) estudiaron un trastorno genético (síndrome de Turner), 
en el cual se encuentran deficiencias básicas en particular en aritmética. En ambos 
estudios se observó que los individuos con deficiencias aritméticas presentaban des-
organización y una profundidad anormal del surco intraparietal derecho. Por su 
parte, Dehaene et al. (2004) al estudiar a un grupo de sujetos con enfermedades 
genéticas asociadas con la discalculia (p. ej., síndromes X frágil y velocardiofacial) 
encontraron una hipoactivación del surco intraparietal que se extendió a la red 
parietofrontal. 
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EValuaCIón

Cuando existe sospecha de un caso de TEAp-DM es necesario realizar una evalua-
ción neuropsicológica completa para confirmar el diagnóstico y conocer las forta-
lezas y debilidades del paciente; es necesario comenzar con la realización de una 
historia clínica para evaluar factores de riesgo pre, peri y posnatales, así como conocer 
la historia escolar y las deficiencias que ha presentado, además de evaluar a qué edad el 
niño inició con dificultades en las matemáticas, qué tipo de deficiencias presenta y si ha 
recibido intervención al respecto. Es deseable que también se entreviste a sus profesores 
en relación con los problemas en las habilidades matemáticas.

Esta información se debe complementar con la obtenida en una evaluación neu-
ropsicológica compuesta por la evaluación de la inteligencia (WISC, por lo general) 
y pruebas específicas de capacidades numéricas. También es importante evaluar el 
funcionamiento ejecutivo, en particular la atención y memoria de trabajo, así como 
las habilidades visoespaciales.

Escala de inteligencia

Debido que uno de los criterios para diagnosticar TEAp-DM es presentar una in-
teligencia normal, por lo general después de la historia clínica se aplica una prueba 
de inteligencia, por lo regular de la familia Wechsler, la más actual es la versión IV.

La escala de inteligencia Wechsler para niños IV (Wechsler, 2007) proporciona 
información relacionada con la capacidad intelectual del niño a través del coeficiente 
intelectual total, también se puede obtener información sobre su funcionamiento en 
comprensión verbal, razonamiento perceptual, memoria de trabajo y velocidad de 
procesamiento. La componen 15 subpruebas, 10 principales y 5 complementarias.

Con esta prueba se puede obtener un perfil de fortalezas y debilidades. 
Las subpruebas de dígitos directos e inversos evalúan la memoria de trabajo 

numérica.

pruebas específicas

Dentro de las pruebas específicas que ayudan a evaluar el procesamiento aritmético 
se encuentran:

• Prueba para el diagnóstico de las competencias matemáticas básicas -TEDI-
MATH- (Grégoire, Noël, & Van Nieuwenhoven, 2005): batería que ayuda a 
evaluar con profundidad el procesamiento numérico. Está dirigido a niños de 
entre 4 y 8 años de edad, y se conforma de 25 pruebas que se agrupan en cinco 
ámbitos del conocimiento numérico (conteo y enumeración, conocimiento 
del sistema de numeración arábiga y del verbal, estimación de cantidades, 
operaciones aritméticas y competencias lógicas).

• Prueba de evaluación matemática temprana –TEMT, por sus siglas en inglés- 
(Navarro et al., 2011): batería creada para evaluar el grado de competen-
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cia matemática temprana. Se aplica a nivel individual y está dirigida a niños  
de entre 4 y 7 años. Consta de tres versiones paralelas de ocho subpruebas de 
cinco reactivos cada una. Los procesos que evalúan son: habilidades lógicas 
(comparación, clasificación, correspondencia uno a uno y seriación) y habili-
dades numéricas cognitivas (conteo verbal, estructurado, resultante y conoci-
miento general numérico).

• Prueba para la evaluación del procesamiento del número y el cálculo en niños 
–PRO-CÁLCULO– (Feld, Taussik, & Azaretto, 2006): prueba creada para 
evaluar el procesamiento del cálculo en niños de 5 a 8.11 años. Esta batería 
se basa en el modelo propuesto por McCloskey y Caramazza en 1987. Su 
objetivo es evaluar el conocimiento del número. La cantidad de tareas varía 
de acuerdo con la edad. Dentro de los procesos que se evalúan se encuentran: 
enumeración, contar en forma oral hacia atrás, escritura de números, cálculo 
mental oral, lectura de números, posicionar un dígito en una escala, compa-
ración oral de dos números, estimación perceptiva de cantidad, estimación de  
cantidad en contexto, resolución de problemas aritméticos, comparación  
de dos números en cifras, determinación de cantidad, escribir en cifras, escri-
tura correcta del número, escritura alfabética de números y escritura en cifra.

• Prueba de competencia matemática básica –TEMA3– (Ginsgburg, & Baroody, 
2003): esta prueba tiene como objetivo evaluar las habilidades matemáticas 
tanto formales como informales en varios procesos: conteo, comparación de 
números, habilidades de cálculo así como la comprensión de conceptos. Se 
aplica en forma individual a niños de 3 a 8.11 años, aunque también se pue- 
de aplicar a los mayores que presentan problemas en las matemáticas. Con-
tiene un apartado con orientaciones detalladas para evaluar a profundidad las 
habilidades en las que el menor obtuvo errores.

• Prueba de cálculo aritmético –PCA– y la prueba de problemas verbales aritmé-
ticos –PVA– (Artiles, & Jiménez, 2011): la PCA incluye sumas, restas, multi-
plicaciones, divisiones y fracciones, tiene un total de 37 reactivos y se aplica en 
forma individual; en tanto que el PVA se conforma de 33 problemas aritméticos 
presentados en forma verbal. Estos problemas pueden resolverse mediante suma, 
resta, multiplicación o división; en todos los casos se realiza una operación y no 
contienen información irrelevante. Esta prueba termina a los cuatro errores con-
secutivos y con ella se puede evaluar qué estrategia es la que usa el niño.

• Evaluación de la eficacia de cálculo aritmético –TECA– (Singer, Cuadro, Cos-
ta, & von Hagen, 2014): batería de reciente creación enfocada en evaluar el 
cálculo aritmético. Es una prueba de velocidad compuesta por tres escalas 
(conteo, descomposición y recuperación). Evalúa la eficacia del cálculo en los 
diferentes grados escolares. 

• Batería neuropsicológica para la evaluación de los trastornos del aprendizaje 
–BANETA– (Yáñez, & Prieto, 2013): batería de pruebas enfocada a la eva-
luación de los trastornos del aprendizaje, que diseñada y estandarizada en México 
para aplicarse de manera individual a niños en edad escolar, es decir, entre 
los 7 y 12 años de edad. Está compuesta por varias pruebas dentro de las que 
se encuentran las del procesamiento aritmético que evalúan dictado, deno-
minación escrita y comparación de números, operaciones aritméticas orales e 
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impresas y solución de problemas aritméticos. En el caso en que se sospeche 
comorbilidad con otro trastorno del aprendizaje se aconseja aplicar la batería 
completa. 

pruebas complementarias

Como ya se mencionó, en los TEAp-DM es deseable que se evalúe con más detalle 
la atención y las habilidades visoespaciales, para ello se pueden considerar las si-
guientes pruebas:

• Prueba de colores y palabras –Stroop– (Golden, 2001): consta de tres páginas con 
cinco columnas de 20 estímulos. Se aplica en forma individual a niños mayores de 
siete años y evalúa atención e interferencia. En la primera página se evalúa la lec-
tura, el niño tiene que leer el nombre de tres colores (azul, rojo y verde) impreso 
en tinta negra y repetidos de manera aleatoria. En la segunda página, el niño tiene 
que leer el color con el que están impresos unos símbolos (XXXX); estos colores 
pueden ser azul, rojo o verde y están colocados en forma pseudoaleatoria. 

 Por último, en la tercera página se encuentra el nombre de los colores de la 
página número uno impreso con el color de tinta de la página número dos por 
lo que no existe congruencia entre el nombre del color y el color de la tinta 
en que está impreso. La tarea del niño en esta página es nombrar el color de 
la tinta con la que está impresa la palabra e inhiba la lectura de ésta última.

• Prueba de percepción de diferencias revisado –CARAS-R– (Thurstone & Yela, 
2012): sirve para evaluar atención así como la percepción rápida y correcta de  
semejanzas y diferencias en patrones ordenados de forma parcial. Se aplica  
de manera individual a niños de 6 años en adelante.

• Trail Making Test –TMT–: es una prueba que formaba parte del Test Army de 
habilidades generales y fue creada para evaluar la atención visual. Dividido 
dos partes en las que el niño debe conectar una serie de círculos numerados 
tan rápido como le sea posible y hacerlo de forma precisa.

• Prueba de desarrollo de la percepción visual de Frostig-DTVP-2- (Frostig, 2008): 
es una prueba creada para evaluar la madurez perceptiva en los niños. Evalúa los 
siguientes aspectos de la percepción visual: coordinación visomotora, discrimi-
nación figura-fondo, constancia de forma, posiciones en el espacio y relaciones 
espaciales. Se aplica de forma individual a niños de 4 a 7 años de edad. 

• Prueba de copia de una figura compleja -REY- (Rey, 2008): usada para eva-
luar la capacidad visoperceptiva, visomotora y de memoria visoespacial. Se 
aplica de manera individual a niños de los cuatro años en adelante. 

IntErVEnCIón

Se ha reportado que la intervención temprana da mejores resultados en los pacientes 
con TEAp-DM; en cada caso, ésta debe efectuarse de acuerdo con el perfil de for-
talezas y debilidades, con énfasis en las dificultades (Kaufmann & von Aster, 2012). 
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Tanto las puntuaciones como la forma en la cual se resuelven las pruebas que eva-
lúan el procesamiento matemático, ayudan a dar una mejor intervención. El diag-
nóstico oportuno permite prevenir que los niños con TEAp-DM tengan deficiencias 
académicas y las consecuencias psicológicas que conllevan (Jovanovic, Jovanovic, 
Bankovic-Gajic, et al., 2013; Defior, 2000).

Shalev, Manor y Gross-Tsur (2005) refieren que la enseñanza en el uso de calcu- 
ladoras de mano así como de las habilidades aritméticas necesarias en la vida co-
tidiana (p. ej., comprensión de direcciones, lectura del calendario) son procesos 
básicos a trabajar en la intervención.

En una extensa revisión sobre la evaluación e intervención en el TEAp-DM, 
Kaufmann y von Aster (2012) concluyen que aunque el perfil es heterogéneo, para 
la intervención deben tomarse en cuenta las siguientes habilidades: las numéricas 
básicas, establecer y consolidar las representaciones numéricas, desarrollar el razo-
namiento aritmético, el uso de procedimientos, así como la automatización de los 
hechos aritméticos. También mencionan que son más efectivas las intervenciones 
cortas que las largas, así como en las que interviene de manera directa un instructor 
en comparación con las que sólo usan ejercicios presentados en computadora. 

Además, reportan que los métodos de intervención más eficaces son los que 
incluyen prácticas repetidas, segmentan las instrucciones y proporcionan claves en 
las estrategias de aprendizaje.

El Departamento de Educación del Gobierno de Cataluña tiene una página en 
la que se pueden realizar actividades para trabajar diferentes procesos aritméti-
cos como conteo, solución de operaciones aritméticas, entre otros. La dirección es 
http://clic.xtec.cat/es/index.html

Por su parte, el TEMA-3 (Ginsgburg & Baroody, 2003) cuenta con un apartado 
que contiene numerosas actividades de enseñanza para una especial intervención en 
cada uno de los procesos evaluados.

Defiore (2000) sugiere que para intervenir el proceso aritmético deben usarse 
las siguientes directrices:

• Apoyarse en actividades manipulativas y en material concreto (regletas, cu-
bos, bloques lógicos, dominó, ábaco, entre otros).

• Trabajar la comprensión de conceptos y operaciones matemáticas.
• Desarrollo de procesos mecánicos y de memoria.
• Automatizar los algoritmos.
• Comenzar con problemas verbales para después pasar a los numéricos.
• Hacer simultáneo el aprendizaje de la suma y la resta.
• Estimular la relectura y el uso de material concreto para resolver los proble-

mas aritméticos para posteriormente eliminar el material concreto.
• Fomentar el desarrollo de un vocabulario aritmético.
• Graduar la dificultad y presentar problemas variados.
• Los problemas presentados deben ser de índole ecológico, es decir, que sean 

significativos en la vida del niño para que más adelante los pueda generalizar.

Por su parte, Arias, Granda y Málaga (2010) refieren que en la intervención se de-
ben tomar en cuenta diferentes procesos que se relacionan con las matemáticas ya 



57Trastorno específico del aprendizaje: con dificultades . . .CAPÍTULO 3

sea en forma directa o indirecta; dentro de los cuales se encuentran: a) percepción y  
discriminación tanto visual como auditiva así como las habilidades visoespaciales  
y la percepción temporal, b) comprensión verbal y lectora, así como la organiza-
ción y planificación del discurso, c) desarrollo psicomotor, se debe trabajar en el 
esquema corporal, coordenadas espaciales (arriba-abajo, derecha-izquierda), ritmo 
y equilibrio, d) desarrollo cognitivo: sustituir en forma gradual la manipulación di-
recta por representaciones gráficas, trabajar en el vocabulario matemático, estimular la 
atención sostenida así como la memoria, e) ejercicios pedagógicos: se debe trabajar en  
la noción de cantidad, tamaño, forma, posición, orden, cálculo concreto, escrito y mental.

ConClusIonEs

El TEA-DM es un trastorno del neurodesarrollo que se caracteriza por presentar 
dificultades en el aprendizaje y uso de las aptitudes matemáticas, estas aptitudes 
deben estar de manera sustancial por debajo a lo esperado para la edad del niño. 
Con frecuencia, este trastorno presenta comorbilidad con el trastorno de la lectura 
o con uno de atención. Este problema tiene su origen en una disfunción cerebral 
que se localiza sobre todo en regiones parietales. Su manifestación es heterogénea, 
sin embargo, se puede englobar en tres tipos de deficiencias: de procedimiento, 
en memoria semántica y visoespaciales. Para su evaluación se sugiere realizar una 
historia clínica y aplicar pruebas específicas, así como explorar el funcionamiento 
ejecutivo ya que la memoria de trabajo así como la atención son procesos afectados 
en el trastorno. En su intervención se sugiere que los ejercicios sean repetitivos, de 
corta duración y significativos.
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CAPÍTULO 

El presente capítulo ofrece una descripción de las características 
generales de los trastornos del espectro autista (TEA), sus crite-
rios y proceso diagnóstico, bases neurobiológicas y características 
neuropsicológicas, así como un breve acercamiento a las pautas 
generales de intervención.

Los TEA conforman un grupo de enfermedades consideradas 
como resultantes de una alteración del neurodesarrollo y cuyas ca-
racterísticas principales conciernen la disfunción en dos ejes prin-
cipales: la comunicación e interacción social, así como un patrón 
de intereses y actividades que se caracteriza por ser restringido y 
repetitivo. Debido a que estas afectaciones reflejan una problemá-
tica en diversos aspectos del desarrollo infantil como el lenguaje, el  
funcionamiento social, la conducta y el desarrollo cognoscitivo, 
los TEA también son llamados trastornos generalizados del desa-
rrollo. Los TEA engloban al autismo, al síndrome de Asperger y al 
trastorno desintegrativo infantil (American Psychiatric Association, 
2014). 

A manera de breve recuento histórico, en un inicio se consideró 
al autismo dentro de la etiqueta diagnóstica de las esquizofrenias 
infantiles. De hecho, el término autista (pensamiento autista) fue 
acuñado primero por Eugene Bleuler en 1911 para describir un 
síntoma esquizofrénico, el deseo infantil de evitar una realidad in-
satisfactoria y reemplazarla con fantasías y alucinaciones (Evans, 
2013). Fue hasta 1943, cuando Leo Kanner realizó su descripción 
clásica que sirvió como parteaguas para el concepto, que el tér-
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mino autista se utilizó con la intención de describir la falta de conexión con otras 
personas (Volkmar, Reichow & McPartland, 2012). La descripción realizada por 
Kanner en 1943 capturó los rasgos esenciales de los TEA de tal manera que dichas 
características son hasta la actualidad consideradas como sus síntomas cardinales. 
Kanner describió 11 casos y subrayó que la característica principal de estos niños 
era la inhabilidad desde el inicio de sus vidas para relacionarse de manera ordinaria 
con otras personas y situaciones; los describió como “autosuficientes”, “como en un 
cascarón” y “más felices cuando se dejan solos”; asimismo, describió que su habla, 
cuando llegaba a desarrollarse, no era utilizada para convenir significados a otros, es 
decir carecía de intención comunicativa. En cuanto a sus intereses y a su conducta, 
este investigador describió un “deseo ansioso obsesivo por mantener la igualdad” y 
desesperación proveniente de cambios en su rutina, el arreglo de los muebles o en la 
manera en que se llevan a cabo los actos cotidianos (Kanner, 1943).

Cuadro ClínICo y dIagnóstICo 

Si bien las características esenciales de los TEA se han mantenido claras en los 
últimos decenios, los criterios diagnósticos específicos han sufrido cierta evolución. 
Apenas en 1980 el DSM III reconoció por primera vez y propuso criterios diagnós-
ticos para el autismo infantil, clasificándolo dentro de la categoría de los trastornos 
generalizados del desarrollo. No obstante, la definición proporcionada era demasiado 
estrecha y contenía criterios muy singulares. Para el DSM III-R, se incluyeron múl-
tiples criterios en tres ejes de afectación (social, comunicación y conducta), aunque 
aún el resultado no se consideró óptimo (Volkmar et al., 2012). Para el DSM IV, 
los criterios eran lo suficientemente comprensivos para incluir casos con diversos 
niveles de CI y funcionamiento, además se incluyeron nuevas entidades diagnósticas 
bajo la etiqueta de los trastornos generalizados del desarrollo, éstas incluyeron al 
trastorno desintegrativo infantil, el trastorno de Asperger, el trastorno generalizado 
del desarrollo no especificado y el trastorno de Rett. Los criterios fueron agrupados 
en tres categorías: social, comunicación-juego y, conductas e intereses restringidos. 
Para el actual DSM-5, los ahora llamados trastornos del espectro autista se encuen-
tran clasificados dentro de los trastornos del neurodesarrollo e incluyen en una sola 
categoría a los trastornos autista, Asperger, desintegrativo infantil y el generalizado 
del desarrollo no especificado. 

El DSM-5 describe siete síntomas pertenecientes a los dos ejes cardinales de 
disfunción: déficits persistente en la comunicación social y la interacción social (cri-
terio A) y, por otro lado, un patrón restringido y repetitivo de intereses o activida-
des (criterio B) (American Psychiatric Association, 2014). El criterio A establece que 
en la actualidad o como antecedentes deberán existir, deficiencias persistentes en la 
comunicación social y en la interacción social en diversos contextos, manifestadas 
por: 1. Deficiencias en la reciprocidad socioemocional que pueden variar en diver-
sos grados; 2. Deficiencias en las conductas comunicativas no verbales usadas para 
la interacción social; 3. Deficiencias en el desarrollo, mantenimiento y comprensión 
de las relaciones. El criterio B requiere de la existencia, actual o en antecedente, de 
patrones restrictivos y repetitivos de comportamiento, intereses o actividades, que 
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se manifiestan a través de dos o más de los siguientes: 1. Movimientos, utilización 
de objetos o habla estereotipados o repetitivos; 2. Insistencia en la monotonía, exce-
siva inflexibilidad en sus rutinas o patrones ritualizados de comportamiento verbal 
o no verbal; 3. Intereses muy restringidos y fijos que sean anormales en cuanto a 
su intensidad o foco de interés o bien, 4. Hiper e hiporreactividad a los estímulos 
sensoriales, o interés inhabitual por aspectos sensoriales del entorno. Se espera que 
los síntomas estén presentes en las primeras fases del desarrollo, aunque pueden no 
manifestarse del todo hasta que las demandas sociales superen las capacidades limi-
tadas; a la vez, es posible que los síntomas hayan sido enmascarados por estrategias 
aprendidas en fases posteriores de la vida (criterio C). Por otro lado, se requiere que 
los síntomas causen un deterioro clínico significativo en el ámbito social, laboral u 
otras áreas relevantes del funcionamiento habitual (criterio D). Por último, estas 
alteraciones no deberán ser mejor explicadas por la existencia de discapacidad in-
telectual o por la presencia de retraso global del desarrollo (criterio E), aunque los 
TEA y el trastorno del desarrollo intelectual coexisten con frecuencia; para poder 
realizar el diagnóstico de ambos se requiere que la comunicación social se encuentre 
por debajo de lo previsto para el nivel general de desarrollo (criterio E) (American 
Psychiatric Association, 2014). 

Además, a diferencia de categorizaciones anteriores, el DSM-5 establece una 
clasificación de la severidad de los síntomas en tres niveles de acuerdo al nivel de 
funcionamiento en los dos ejes cardinales mencionados (American Psychiatric Asso-
ciation, 2014):

• Grado 1 (requiere ayuda). Cuando no se da ayuda, las deficiencias en la co-
municación social causan problemas importantes: existen dificultades para 
iniciar interacciones sociales y ejemplos claros de respuestas atípicas o insa-
tisfactorias a la apertura social con otras personas; puede parecer que el indi-
viduo tiene poco interés en las interacciones sociales. La inflexibilidad en el 
comportamiento causa una interferencia significativa con el funcionamiento 
en uno o más contextos; existe dificultad para alternar actividades; los proble-
mas de organización y de planificación limitan la autonomía.

• Grado 2 (requiere ayuda notable). Existen deficiencias notables en las apti-
tudes de comunicación social verbal y no verbal: los problemas sociales son 
aparentes incluso con ayuda in situ; existe un inicio limitado de interacciones 
sociales, así como una reducción de respuestas o respuestas anormales a la 
apertura social de otras personas. La inflexibilidad en el comportamiento, 
la dificultad de hacer frente a los cambios y la presencia de otros comporta-
mientos restringidos y repetitivos son frecuentes y claros para el observador 
casual e interfieren con el funcionamiento en diversos contextos; además exis-
te ansiedad o dificultad, o ambas, para cambiar el foco de acción.

• Grado 3 (requiere ayuda muy notable). Existen deficiencias graves en las ap-
titudes de comunicación social verbal y no verbal, las cuales causan alteracio-
nes graves del funcionamiento; el inicio de las interacciones sociales es muy 
limitado y la respuesta a la apertura social de otras personas es mínima. La in-
flexibilidad en el comportamiento, la extrema dificultad de hacer frente a los 
cambios y la presencia de otros comportamientos restringidos y repetitivos 
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interfieren de manera importante con el funcionamiento en todos los ámbitos; 
existe ansiedad intensa y dificultad para cambiar el foco de acción.

El síndrome o trastorno de Rett es una condición que aparece en mujeres, en el cual se 
da un desarrollo temprano normal, seguido por un deterioro caracterizado por falta de 
responsividad social, retraso psicomotor, alteraciones respiratorias y crisis epilépticas. 
En un inicio, el síndrome de Rett fue considerado como una forma de autismo y por 
lo tanto clasificado dentro de los trastornos generalizados del desarrollo en el DSM IV; 
no obstante, el reciente descubrimiento de su etiología, una mutación monogénica (de 
un solo gen), en conjunto con otras diferencias clínicas hizo que se dejara de considerar 
como parte de los TEA en el DSM-5 (Volkmar et al., 2012). 

Los síntomas asociados a los TEA suelen ser reconocibles durante el segundo 
año de vida, no obstante, pueden observarse antes en los casos en que existe retraso 
del desarrollo severo o después, cuando los síntomas son más sutiles. Las descrip-
ciones sobre el inicio del cuadro pueden incluir tanto información sobre retrasos 
tempranos en el desarrollo, como pérdidas en las habilidades sociales y del lenguaje 
observadas en el transcurso del segundo año de vida. Con regularidad, los primeros 
síntomas se relacionan a retraso en el desarrollo del lenguaje, que es común vaya 
acompañado de falta de interés social o interacciones sociales inusuales, así como 
patrones de juego o de comunicación poco frecuentes. En el curso del segundo año, 
las conductas repetidas y extrañas así como la ausencia de un juego normal se ha-
cen más evidentes. Es importante tomar en cuenta que los TEA no son trastornos 
degenerativos, por lo que pueden esperarse ciertos avances en el desarrollo durante 
la niñez tardía y la adolescencia, no obstante, son pocos los casos en que se logra una 
vida independiente en la adultez; en estos casos suelen existir mejores habilidades inte-
lectuales y del lenguaje, aunque pueden aún evidenciarse las deficiencias sociales y para 
enfrentarse a las demandas prácticas (American Psychiatric Association, 2013). 

Además de las características diagnósticas, existen otras que por lo regular se ob-
servan asociadas a los TEA. Una proporción importante de personas con este desor- 
den cursan también con discapacidad intelectual y trastornos del lenguaje. También 
se ha encontrado que existe una discordancia importante entre el nivel intelectual 
y la capacidad adaptativa; asimismo, son comunes los déficit motores, entre ellos, 
marcha especial, torpeza y signos motores anormales, por ejemplo, caminar "de 
puntitas". En comorbilidad con los TEA, pueden existir otras condiciones como el 
TDAH, ansiedad y depresión; una condición médica asociada con frecuencia es la 
epilepsia, la cual se ha relacionado a mayor discapacidad intelectual y menor habi-
lidad verbal (American Psychiatric Association, 2013).

puntos ClaVE dEl proCEso dIagnóstICo

El proceso diagnóstico debe incluir: 
• Historia clínica de la persona con antecedentes médicos y familiares.
• Evaluación médica con estudios biomédicos.
• Evaluación de la inteligencia, habilidades sociales, comunicativas y lingüísti-

cas, y competencias adaptativas.
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Consideraciones 

En niños muy pequeños resulta difícil de medir o no se habrán presentado algunas 
conductas, en estos casos se recomienda aplazar el diagnóstico hasta los 3 o 4 años 
y, mientras tanto, intervenir en fortalezas y debilidades.

Cuando exista discapacidad intelectual y, o sensorial grave, que puede cursar 
con conductas estereotipadas o ausencia de habilidades comunicativas se sospechará 
de la presencia de un TEA si las habilidades de comunicación y sociales se encuentran 
más afectadas de lo esperado para el nivel intelectual. 

objetivos del diagnóstico y evaluación 

• Proporcionar al paciente, a su familia y al sistema de salud un cuadro claro 
del estado del paciente en las diversas dimensiones, para así poder brindar un 
tratamiento integral. 

• Facilitar la comparación en diversos momentos de la evolución del paciente, 
que incluye mejoría o empeoramiento del cuadro en sus diversos ámbitos, así 
como poder valorar con objetividad los resultados de los tratamientos dados.

nEurobIología dE los tEa

Se han encontrado múltiples diferencias a nivel neurobiológico entre personas con 
TEA y sujetos normales; las cuales incluyen cambios a nivel de la estructura y fun-
ción del sistema nervioso central. Entre las diferencias estructurales se han hallado 
cambios en el volumen global y de áreas específicas del cerebro; en cuanto a las dife-
rencias funcionales,se ha encontrado de manera consistente una disfunción en las di-
versas proteínas involucradas en las sinapsis neuronales y en los genes que codifican 
estas proteínas, al igual que una actividad anormal de diversos circuitos cerebrales 
asociados a funciones cognoscitivas y emocionales. Si bien el hallazgo de dichas di-
ferencias estructurales y funcionales del sistema nervioso no han logrado esclarecer 
cuál es la etiología del autismo, la evidencia reunida en los últimos decenios si deja 
en claro que existe un componente neurobiológico relevante asociado a los TEA. 

Cambios estructurales

El aumento en el volumen total cerebral es un hallazgo común en diversos estudios 
de imagen realizados a menores con autismo; es curioso cómo estos estudios mues-
tran una reducción en el volumen total cerebral de los niños con TEA al nacer, una 
aceleración en el aumento del volumen durante el desarrollo hasta cerca de los cinco 
años y una atenuación progresiva en el curso de la adultez (Stanfield, et al., 2008). 
Técnicas como la resonancia magnética y las imágenes con tensor de difusión, las 
cuales permiten ver las fibras de sustancia blanca, sugieren que las diferencias en el 
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volumen cerebral en los TEA se asocian a un patrón de conectividad estructural y 
funcional atípico; es decir, que los TEA se asocian a un cerebro conectado de ma-
nera atípica (Anagnostou & Taylor, 2011). Las diferencias en regiones específicas 
del cerebro incluyen cambios en el volumen del cerebelo, la amígdala, los ganglios 
basales, los lóbulos frontales, temporales y parietales; en el caso del cuerpo callo-
so, existe consenso sobre un decremento en su volumen, lo que se traduce en una 
disminución en la conectividad interhemisférica en los TEA (Anagnostou & Taylor, 
2011). 

Cambios funcionales 

Los estudios de imagen funcional también han demostrado que existe una conecti-
vidad cerebral ineficiente en los TEA, con evidencia que sugiere que ciertas áreas se 
encuentran sobreconectadas y otras infraconectadas; de tal manera que esto afecta 
la funcionalidad de los circuitos cerebrales implicados en diversos síntomas cardi-
nales del autismo. En específico, se encuentra disminuida la conectividad funcional 
entre áreas corticales que requieren activarse para la realización de actividades aso-
ciadas a cognición social, procesamiento emocional, lenguaje y funciones ejecutivas, 
entre otras; mientras que, por otro lado, se hay una sobreconectividad entre otras 
regiones como la corteza y estructuras subcorticales, al igual que dentro de cortezas 
sensoriales primarias como la corteza visual (Anagnostou & Taylor, 2011; Minshew 
& Keller, 2010). A este fenómeno de sobreactivación de áreas no esenciales (ruido) 
e infractivación de áreas requeridas (información) se le ha denominado “alta propor-
ción ruido-información” (Goldani, Downs, Widjaja, et al., 2014). 

genética y ambiente 

A mediados del siglo pasado, existieron una serie de teorías explicativas en gran 
medida influenciadas por el psicoanálisis. Si bien ya había quienes consideraban que 
aspectos biológicos y genéticos estaban involucrados en la etiología del trastorno (en 
esa época aún no bien diferenciado de la esquizofrenia infantil), las teorías psicoló-
gicas predominaron. Dichas teorías otorgaban gran importancia a los vínculos tem-
pranos que el niño establecía con otras personas, en especial la madre, de tal manera 
que conceptualizaron al autismo como un problema cuya etiología se asociaba al 
desarrollo psicológico del infante (Evans, 2013). Esta conceptualización inicial del 
autismo fue cambiando paulatinamente, de tal manera que en la actualidad los TEA 
se conceptualizan como el resultado de una alteración en el neurodesarrollo normal, 
que tiene al menos, una base genética parcial. 

En la actualidad se sabe que existe un número elevado de genes asociados a los 
TEA. No obstante, el escenario genético de los TEA, al igual que el de otros pade-
cimientos neuropsiquiátricos como la esquizofrenia y el TDAH, es complejo; es por 
esta razón que el diagnóstico sigue realizándose con base en sus características feno-
típicas, es decir observables (Goldani et al., 2014). Múltiples estudios demuestran 
que la susceptibilidad para desarrollar el trastorno es alta: las tasas de concordancia 
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de TEA en gemelos monocigóticos (quienes comparten el mismo material genético) 
es de alrededor de 60 a 90%, mientras que en gemelos dicigóticos (su material gené-
tico es tan cercano como el de cualquier par de hermanos) sólo del 0 a 20% (Tordj-
man et al., 2014). No obstante lo anterior, el escenario genético es complejo, ya que 
no se trata de un trastorno monogénico que siga patrones de herencia Mendelianos 
(Goldani et al., 2014). Se identifican al momento más de 200 genes implicados en 
el riesgo de padecer TEA (Tordjman et al., 2014), además de existir evidencia indi-
cativa de que cambios epigenéticos juegan un papel relevante. La epigenética estu-
dia los cambios en la actividad génica que no implican cambios en la secuencia de 
ADN, por ejemplo, los cambios en la expresión génica influenciados por la actividad 
metabólica, que a su vez puede estar determinada por factores tóxicos ambientales, 
actividad del sistema inmune o la dieta, entre otros (Goldani et al., 2014). 

Muchos genes asociados a los TEA se relacionan al desarrollo y función de las si-
napsis nerviosas, por lo que se ha propuesto considerar a los TEA como una sinapto-
patía (enfermedad por defecto de las sinapsis) (Chen, Yu, Fu & Li, 2014). También 
se han encontrado disfunciones en la actividad de sinapsis y genes asociados a la 
transmisión gabaérgica y glutamatérgica, los principales neurotransmisores inhibi-
torios y excitatorios de manera respectiva, por lo que también se ha postulado una 
hipótesis de desbalance exitatorio-inhibitorio en los TEA (El-Ansary & Al-Ayadhi, 
2014) 

Por otro lado, los factores de riesgo ambientales que se han asociado a los TEA 
también son diversos y podemos dividirlos en pre, peri y postnatales. Un metanáli-
sis realizado por Gardner et al. determinó que la edad avanzada materna y paterna, 
diabetes gestacional, sangrado gestacional, embarazo múltiple, ser primogénito y la 
exposición intraútero a medicamentos como el valproato y la talidomida se asocian 
en forma consistente al riesgo de padecer autismo (Gardener, Spiegelman, & Buka, 
2009). Dentro del periodo peri y posnatal los factores asociados al desarrollo de TEA 
incluyen prematuridad, hipoxia, bajo APGAR, sufrimiento fetal, bajo peso o talla al 
nacer e incompatibilidad del RH, y exposición a aire contaminado durante el embarazo 
o en el primer año de vida, entre otros (Tordjman et al., 2014). 

Es importante recalcar que hasta el momento ningún factor ambiental específico o 
único ha podido ser relacionado de manera consistente al desarrollo de TEA. La postura 
actual sobre la etiología de los TEA es que se trata de un escenario multifactorial 
donde se manifiestan diversos factores biológicos, incluidos los genéticos, factores 
ambientales e interacciones genético-ambientales (Tordjman et al., 2014). 

CaraCtErístICas nEuropsICológICas 

Los trastornos del espectro autista se presentan con un perfil cognoscitivo atípico, 
caracterizado de manera general por disfunción ejecutiva, fallas en la cognición 
social y un patrón anormal de percepción y procesamiento de la información (Lai, 
Lombardo, & Baron-Cohen, 2014), que a su vez se ha asociado a las alteraciones 
neurobiológicas antes expuestas. Los individuos con TEA suelen presentar un alto 
nivel de variabilidad en sus capacidades cognoscitivas, es decir, con fortalezas y 
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debilidades más pronunciadas que las presentes en un perfil cognoscitivo típico, 
incluso en los casos donde existe una capacidad intelectual inferior al promedio. 
Dada la heterogeneidad en los perfiles, a continuación se describen los hallazgos 
más comunes en diversos dominios cognoscitivos. 

Coeficiente Intelectual

Un coeficiente intelectual (CI) inferior al promedio se presenta en alrededor de la 
mitad a tres cuartas partes de la población con TEA. En el extremo opuesto, tam-
bién existe la noción de que el autismo puede asociarse con un CI significativamente 
superior, no obstante, esto sucede sólo en cerca del 3% de los casos. Si bien el patrón 
específico de fortalezas y debilidades en estos individuos es muy variable, existe 
evidencia que apunta a un CI verbal inferior al no verbal, aunque esta discrepancia 
puede disminuir con la edad. Otro aspecto importante en relación al CI en esta 
población es la falta de congruencia que existe entre éste y el nivel adaptativo de 
los individuos con TEA; se ha demostrado que la capacidad adaptativa es inferior al 
nivel intelectual, incluso en aquellos individuos con un CI normal (Charman et al., 
2011; Joseph, Tager-Flusberg, & Lord, 2002). 

atención 

Diferentes modalidades atencionales se han visto involucradas en el perfil cognosci-
tivo de los TEA. Uno de los hallazgos cardinales es la alteración en el desarrollo de 
la atención conjunta (Charman, 2003), la cual constituye la habilidad para consi-
derar la información proveniente de la atención visual propia en paralelo con la de 
otras personas; esta capacidad permite coordinar a nivel social la atención con los 
demás y, por tanto, se ha relacionado al aprendizaje, al desarrollo del lenguaje, del 
pensamiento simbólico, la cognición social y el desarrollo de las habilidades sociales 
(Bruinsma, Koegel & Koegel, 2004; Mundy, Sullivan & Mastergeorge, 2009). Exis-
ten diversos tipos de atención conjunta, entre ellos el inicio de la atención conjunta 
(señalar o mostrar) y el responder a la atención conjunta (seguir una mirada o el 
gesto de señalar de otra persona); ambos se desarrollan en los primeros meses de 
vida y se pueden observar alterados desde finales del primer año de vida en niños 
con TEA, sin embargo, los problemas para responder a la atención conjunta pueden 
volverse menos evidentes conforme avanza el desarrollo, mientras que los déficit 
en el inicio de la atención conjunta tienden a ser más persistentes y por lo tanto de 
mayor valor diagnóstico (Charman, 2003; Mundy et al., 2009). 

Otro aspecto de la atención que suele ser deficiente en los TEA es la capacidad 
para cambiar o alternar el foco atencional, en especial para “desengancharse” de un 
foco de atención; en estas situaciones se observa que los individuos con autismo son 
más lentos y menos precisos. Una explicación al respecto es la existencia de una 
tendencia a la hiperfocalización (Courchesne et al., 1994; Martos-Pérez, 2008). 
Como se mencionó con anterioridad, también se han identificado ciertas fortalezas 
dentro del perfil cognoscitivo de las personas con TEA; una de estas fortalezas la 
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constituye una capacidad superior de atención o híper atención a los detalles o a 
las características de los estímulos no sociales, mientras que el procesamiento de las  
características globales de estímulos visuales suele estar en desventaja. Se ha sugeri-
do que lo anterior es consecuencia de una hipersensibilidad sensorial (Simon Baron-
Cohen, Ashwin, et al., 2009; Martos-Pérez, 2008). 

memoria 

Los hallazgos de diversas investigaciones concernientes a las habilidades mnési-
cas de los individuos con autismo apoyan la noción de que las fallas en ciertos 
procesos mnésicos son secundarias a los déficit en otros procesos cognoscitivos. Si 
bien existe cierta variabilidad en los resultados, se ha encontrado un desempeño 
adecuado en tareas que miden la memoria implícita, la capacidad de memoria a 
corto plazo, el recuerdo libre y con claves, el reconocimiento a corto y largo plazo, 
y la capacidad de aprendizaje, mientras que la memoria contextual o de la fuente 
se ha hallado alterada. Además se ha encontrado que el desempeño en tareas de 
memoria episódica disminuye conforme la complejidad de la información, audio-
verbal o visual, aumenta. Estos déficit sugieren que las personas con autismo (inclu-
so los individuos con alto nivel de funcionamiento) no usan las mismas estrategias, 
por ejemplo de organización o significado, para codificar y recuperar información, 
es decir se asocian a déficit ejecutivos; por otro lado, las fallas en la memoria de la 
fuente (memoria para el origen o procedencia de la información) se han asociado a 
las deficiencias para procesar información social más que a un déficit generalizado 
para asociar un contexto a una memoria (Bennetto, Pennington & Rogers, 1996; 
Gras-Vincendon, Bursztejn & Danion, 2008; Renner, Klinger & Klinger, 2000). 

lenguaje 

Los individuos con TEA muestran deficiencias en las tres esferas del lenguaje: con-
tenido, forma y uso, no obstante, al igual que en los otros dominios, la variabilidad 
es amplia y puede ir desde una falta total de desarrollo del lenguaje verbal hasta un 
manejo avanzado de vocabulario. Parte de la variabilidad en la habilidad lingüística 
se ha asociado al tipo de autismo; los sujetos que presentan autismo clásico son los 
que tienden a estar en el rango inferior de habilidades del lenguaje y las personas 
con Asperger son quienes suelen presentar mejores capacidades lingüísticas (sin lle-
gar a la normalidad en todas las esferas, en especial la pragmática) (Wolf & Paterson, 
2010). 

Los niños con TEA presentan fallas tanto en el lenguaje expresivo como com-
prensivo y pueden observarse desde fases tempranas del desarrollo, incluso antes de 
los dos años de edad. Uno de los primeros hallazgos suele ser la falta de atención 
conjunta, así como una frecuencia reducida de actos con intención comunicativa y 
gestos simbólicos, de balbuceo y un nivel menor de comprensión del lenguaje; también 
son comunes el retraso en la adquisición de vocabulario y de las reglas conversacio-
nales (Luyster, Kadlec, Carter & Tager-Flusberg, 2008; Mitchell et al., 2006). 
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En definitiva, el uso o esfera pragmática del lenguaje es la que permanece con 
más deficiencias durante el curso evolutivo de las personas con TEA, incluso en 
aquellas que presentan un CI normal o un vocabulario adecuado; este dominio man-
tiene una fuerte asociación con las habilidades sociales en el autismo (Mody & Be-
lliveau, 2013). Las personas con TEA utilizan el lenguaje de manera limitada, más  
comúnmente para regular su ambiente (demandar o pedir) que con una intención de  
informar, comentar o describir; también demuestran fallas para seguir las reglas  
de cortesía, esperar su turno y suelen hacer comentarios irrelevantes o persevera-
tivos (Tager-Flusberg & Caronna, 2007). Otra característica de los TEA es un pa-
trón de habla atípica, caracterizada por una prosodia anormal, monótona, con una 
cualidad del sonido mecánica o nasal (Mody & Belliveau, 2013; Wolf & Paterson, 
2010). Los problemas para aprender las reglas gramaticales y el uso de estructuras 
sintácticas complejas también son comunes (Tager-Flusberg & Caronna, 2007). 

Habilidades perceptuales y visoespaciales

Ciertas habilidades perceptuales y visoespaciales constituyen una fortaleza en mu-
chos individuos con TEA. Tareas en las que se ha observado una ejecución sobresa-
liente en esta población incluyen la del diseño con cubos y la búsqueda de imágenes 
escondidas, al igual que en tareas de búsqueda visual o aprendizaje de patrones 
confusos, y se ha asociado a la hiperatención a los detalles y un posible sesgo hacia 
el procesamiento local (Dakin & Frith, 2005; Kana et al., 2013; Wolf & Paterson, 
2010). Por otro lado, otras habilidades perceptuales, en especial las asociadas al 
procesamiento de información social, se encuentran disminuidas. Una de estas ha-
bilidades es la capacidad de procesar estímulos complejos en movimiento, lo que 
de manera consistente está alterado en los TEA y se asocia a fallas para codificar 
propiedades faciales como el movimiento de la boca y los ojos, y por lo tanto, a di-
ficultades de interacción social (Dakin & Frith, 2005). 

Otros aspectos del procesamiento de rostros también se han encontrado deficientes, 
por ejemplo, la discriminación de caras familiares y desconocidas (en comparación con 
objetos inanimados conocidos y desconocidos), la memoria de identidades faciales y el 
reconocimiento de expresiones emocionales en rostros (Golarai, Grill-Spector, & Reiss, 
2006; Wolf & Paterson, 2010). 

funciones ejecutivas

La variabilidad en los perfiles cognoscitivos también se hace presente al estudiar las 
funciones ejecutivas (FE) en los TEA. Las FE son consideradas procesos de “alto or-
den” íntimamente relacionados con los lóbulos frontales y sus circuitos corticales y 
subcorticales, y son necesarias para regular nuestra conducta, pensamiento y afecto; 
por lo tanto, tienen una fuerte asociación con nuestras habilidades adaptativas. En 
los TEA, los déficit en FE contribuyen de manera significativa a una menor capaci-
dad adaptativa (Pugliese et al., 2014), incluso después de controlar otras variables 
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como la severidad de los síntomas, el CI y la edad (McLean, Johnson Harrison, Zi-
mak, Joseph, & Morrow, 2014). 

Si bien no todos los individuos con autismo presentan fallas ejecutivas, la disfunción 
en FE resulta bastante frecuente en niños, adolescentes y adultos de esta población. La 
tendencia a dar respuestas perseverativas, la falta de flexibilidad cognoscitiva, planea-
ción y uso de estrategias son hallazgos comunes (Pellicano, 2012; Wolf & Paterson, 
2010). Más aún, el nivel de habilidades ejecutivas y la teoría de la mente (ToM), un 
déficit cardinal en los TEA que se discutirá más adelante, tienen una íntima relación y 
hay quienes proponen que la ToM surge de las FE (Pellicano, 2012).

tEorías CognosCItIVas dE los tEa

Dentro de las ciencias cognoscitivas, existe desacuerdo en torno a si el fenómeno del 
autismo se asocia a fallas cognoscitivas disociables que se dan de manera indepen-
diente o si existe un déficit cognoscitivo único que lo explique. Dentro de las teorías 
que intentan explicarlo como consecuencia de un déficit cognoscitivo primario, se 
encuentran la hipótesis de la teoría de la mente, la teoría de la disfunción ejecutiva 
y la teoría de la coherencia central débil (Rajendran & Mitchell, 2007). 

Hipótesis de la teoría de la mente

La teoría de la mente (ToM) constituye la habilidad para imputar estados mentales 
a uno mismo y a los demás (Premack & Woodruff, 1978) y por lo tanto, constituye 
una componente esencial en el desarrollo de las habilidades sociales. La hipótesis 
de la ToM en los TEA, por lo tanto, propone que los individuos con autismo no 
son capaces de imputar estados mentales a sí mismos y a los demás, y de tal manera 
no son capaces de mentalizar o tomar en cuenta el estado mental de otra persona 
(Rajendran & Mitchell, 2007). Se encuentra que hasta 80% de los niños con TEA 
fallan en tareas de falsa creencia de primer orden (“yo creo que él cree”), mientras que 
100% también lo hacen en las de falsa creencia de segundo orden (“yo creo que él cree 
que ella cree”). No obstante, un porcentaje de adultos con TEA son capaces de realizar 
tareas complejas de ToM (Baron-Cohen, 1989; Rajendran & Mitchell, 2007). 

Hipótesis de la disfunción ejecutiva

Los individuos con autismo muestran diversas conductas características incluidas la 
realización de comportamientos repetitivos y perseverantes, un fuerte apego a las 
rutinas y un deseo por la constancia, además de fallas para cambiar el foco de aten-
ción y una pobre regulación de impulsos; estos síntomas son similares a los presentes 
en personas con lesión de los lóbulos frontales, quienes presentan un síndrome dise-
jecutivo, de ahí que surgiera la hipótesis de que los TEA pudieran explicarse por un 
déficit en las FE (Baron-Cohen, 2004; Rajendran & Mitchell, 2007). 
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teoría de la coherencia central débil

La teoría de la coherencia central débil (TCC) postula que el autismo se asocia a un 
sesgo o preferencia por el procesamiento local sobre uno global, y por lo tanto los 
individuos con TEA tienen poca o ninguna orientación hacia la coherencia central 
(Baron-Cohen, 2004; Rajendran & Mitchell, 2007). Esta idea se encuentra apoyada 
por el excelente desempeño en tareas como el diseño con cubos o la búsqueda de 
imágenes escondidas que se explicó con anterioridad. 

Si bien existe evidencia que apoya a las tres teorías expuestas, ninguna por sí 
sola es capaz de explicar del todo la fenomenología de los TEA. En la actualidad se 
prefiere una conceptualización integrada, donde la coherencia central, el funciona-
miento ejecutivo y la ToM pueden estar afectados de manera diferenciada y expli-
can diversos aspectos de un trastorno que es cognoscitivamente complejo. 

EValuaCIón dE los tEa

Además de la evaluación diagnóstica, basada en los criterios DSM o CIE (Clasifi-
cación Internacional de las Enfermedades de la OMS), la evaluación de los TEA 
requiere un enfoque multidisciplinario y de manera ideal debe incluir la evaluación 
de los síntomas cardinales del trastorno, la esfera cognoscitiva y las habilidades del 
lenguaje, adaptativas, sensoriales y motoras (Levy, Mandell, & Schultz, 2009).

Dos instrumentos considerados el estándar de oro para el diagnóstico del au-
tismo son el Autism Diagnostic Observation Schedule (ADOS-2), que consta de un 
instrumento de observación semiestructurado, y el Autism Diagnostic Interview Re-
vised (ADI-R), una entrevista para padres que reúne la historia personal y evolutiva 
(Díez-Cuervo et al., 2005; Wolf & Paterson, 2010); no obstante éstas no se encuen-
tran validadas en español. Más allá de la evaluación diagnóstica, también se recomienda 
la evaluación psiquiátrica que permitirá determinar si existen condiciones comórbidas 
como TDAH, ansiedad, depresión, entre otras; una evaluación biomédica para des-
cartar la presencia de condiciones médicas asociadas y en ocasiones para un análisis 
genético. En la figura 4-1 se resumen las etapas para el proceso diagnóstico de los TEA.

Por último, la evaluación psicológica y neuropsicológica permitirá determinar 
el perfil de capacidades, fortalezas y debilidades de cada individuo con TEA; éstas 
tienen por un lado un valor pronóstico, y por otro, permiten adecuar y dirigir los 
programas de intervención. En este rubro es fundamental incluir una valoración 
del nivel intelectual, los diversos dominios cognoscitivos, en especial las habilidades del  
lenguaje y comunicación, la capacidad adaptativa, las posibles alteraciones com-
portamentales, además de las necesidades y recursos familiares (Díez-Cuervo et al., 
2005).
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figura 4-1. Fases del proceso diagnóstico de los TEA.

Entrevistas estructuradas 
   • ADI-R (Entrevista para el Diagnóstico del Autismo- Revisada)1

   • DISCO (Diagnostic Interview for Social and Communication 
     Disorders)
Evaluación de conductas autistas a través de inventarios
   • ADOS-2 (Escala de Observación para el Diagnóstico del 
     Autismo-2)2

   • CARS (Childhood Autism Rating Scale)
   • GARS-3 (Gilliam Autism Rating Scale-3)

En niños con mejor nivel de funcionamiento evaluar 
otras funciones neuropsicológicas y trastornos 
de aprendizaje:
• ENI-2 (Evaluación Neuropsicológica Infantil-2)7 
• BANETA (Batería Neuropsicológica para la Evaluación 
   de los Trastornos del Aprendizaje)8

ENTREVISTA CLÍNICA

• Antecedentes familiares
• Datos pre y posnatales
• Historia evolutiva 
• Historial médico
• Aspectos familiares y psicosociales
• Consultas y tratamientos previos

¿Se refieren síntomas asociados a problemas de interacción social, 
comunicación o patrones restringidos de comportamiento o intereses?

EVALUACIÓN 
NEUROPSICOLÓGICA

NIVEL DE INTELIGENCIA-DESARROLLO

• Escalas de Inteligencia Wechsler3

• Escalas McCarthy de Aptitudes y Psicomotricidad

• Inventarios de desarrollo Batelle4 o Bailey

• Sistema de Evaluación de la Conducta Adaptativa II 
   (ABAS-II)5

• CSBS (Communication and Symbolic Behaviour 
   Scales)6

EVALUACIÓN DEL LENGUAJE, COMUNICACIÓN 
Y FUNCIÓN ADAPTATVA

• Diagnóstico diferencial con condiciones poco comunes como esquizofrenia  
   infantil o trastorno bipolar 
• Comorbilidad con cuadros de ansiedad o depresión 
• Evaluación del uso potencial de fármacos

Considerar la presencia de condiciones que frecuentemente se asocian a la presencia de TEA 
o que pueden constituir un diagnóstico diferencial:
     • Síndrome de X-Fragil
     • Esclerosis tuberosa
     • Síndrome de Willis
     • Síndrome de Angelmann 
     • Mucopolisacaridosis 
     • Síndrome de Rett

Evaluación de las capacidades sensoriales:
     • Agudeza visual

EVALUACIÓN BIOMÉDICA

• Trastorno del desarrollo intelectual
• TDAH
• Trastorno de ansiedad
• Trastorno Depresivo 
• Trastornos específicos del aprendizaje 
• Epilepsia 

• Síndrome de Rett
• Mutismo selectivo 
• Trastorno pragmático de la comunicación 
• Trastorno del desarrollo intelectual sin TEA
• Trastorno de movimientos estereotipados
• TDAH
• Esquizofrenia 

INTEGRACIÓN

COMORBILIDADES DIAGNÓSTICOS DIFERENCIALES

EVALUACIÓN PSIQUIÁTRICA
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IntErVEnCIón En los tEa

Los avances actuales en el entendimiento de los TEA, incluidos los de sus bases 
genéticas, de sus características neurobiológicas y de sus rasgos cognoscitivos, han 
impulsado la búsqueda de nuevas opciones terapéuticas, no obstante, hasta el mo-
mento no se ha llegado a un tratamiento de elección que cause mejoras significativas 
en todos los casos. De las diversas intervenciones, algunas se dirigen a mejorar los 
déficit esenciales del autismo, mientras que otros se enfocan en los síntomas y com-
plicaciones asociadas. Existe evidencia que indica que las características esenciales 
de los TEA son más modificables si la intervención comienza en fases tempranas del 
desarrollo infantil, por lo que una adecuada identificación y diagnóstico del autismo 
se vuelve esencial (Lord et al., 2005). 

Otros factores que contribuyen a un mejor pronóstico sobre los efectos del 
tratamiento incluyen un nivel de CI más alto y la presencia del lenguaje (Rogers & 
Vismara, 2008). Por lo general, los objetivos de tratamiento son, en primera instan-
cia, mejorar la funcionalidad de la persona mediante la adquisición de habilidades 
respecto a las deficiencias esenciales del padecimiento, y además, disminuir los efec-
tos negativos de las condiciones comórbidas; por otro lado, es importante involucrar 
así como también proveer apoyo y asistencia a la familia (Levy et al., 2009). Además, 
las guías para la buena práctica propuestas por la Sociedad australiana para la in-
vestigación en el autismo (ASFAR, por sus siglas en inglés) enlistan como aspectos 
clave para una intervención efectiva los siguientes puntos (Prior, Roberts, Rodger, 
Williams & Sutherland, 2011): 

• Que el contenido de los programas específicos para el autismo provean am-
bientes de enseñanza con un alto nivel de apoyo y estrategias de generalización. 

• Que promuevan la predictibilidad y la rutina.
• Un acercamiento funcional hacia las conductas desafiantes. 
• Apoyo en las transiciones.
• Uso de apoyo visual.
• Intensidad suficiente. 
• Enfoque colaborativo multidisciplinario. 
• Inclusión de pares con un desarrollo normal.
• Enfoque hacia el funcionamiento independiente.
• Que involucren el tratamiento de obsesiones y rituales. 

Existen diversos sistemas de clasificación de las intervenciones en los TEA, una de 
ellas es la propuesta por la guía Australiana (Roberts & Prior, 2006) y retomada por 
Mulas et al. (2010) y Salvadó-Salvadó, Palau-Baduell, Clofent-Torrentó, Montero-
Camacho, & Hernández-Latorre (2012). Esta clasificación divide a las intervencio-
nes en las siguientes categorías: psicodinámicas (para las cuales no existe evidencia 
de su efectividad y se basan en teorías obsoletas, por lo tanto no son recomendadas), 
psicoeducativas, combinadas o modelos globales (resumidas en el cuadro 4-1) y, 
biomédicas o farmacológicas.
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Cuadro 4-1. modelos de intervención psicoeducativos y combinados 
en los tEa

1. Intervenciones psicoeducativas 
Intervenciones conductuales 
• Pretenden enseñar a los niños 

nuevos comportamientos y 
habilidades usando técnicas 
estructuradas

Programa Lovaas (Young 
Autism Project)**

• Es un entrenamiento exhaustivo y 
muy estructurado 

• Ha probado mejorar la atención, obe-
diencia, imitación y discriminación 

• Su evaluación se basa en la mejora 
del CI 

• Se ha criticado por problemas de 
generalización y por no ser repre-
sentativo de interacciones naturales 
entre niños y adultos 

Análisis aplicado de la 
conducta contemporáneo 
(ABA)

• Se basa en promover conductas me-
diante refuerzos positivos y eliminar 
no deseadas mediante la extinción

Intervenciones evolutivas 
• Dirigidas a desarrollar relaciones positivas y significativas con otras personas
• Enseñan técnicas sociales, de comunicación y promueven habilidades para la vida diaria

Intervenciones basadas en 
terapias 
• Enfocadas en dificultades o 

síntomas específicos
• Se centran en el desarrollo de 

habilidades sociales y de co-
municación o en el desarrollo 
sensoriomotor 

Intervenciones centradas 
en mejorar la comunica-
ción a través de diversas 
técnicas y canales además 
del verbal

Existen diversas, entre ellas:
• Estrategias visuales e instrucción con 

pistas visuales
• Lenguaje de signos 
• Sistema de comunicación por inter-

cambio de imágenes (PECS)
• Historias sociales 
• Dispositivos generadores de lenguaje 

(SGDs)
• Comunicación facilitada (FC)
• Entrenamiento en comunicación 

funcional (FCT)

Intervenciones enfocadas 
en mejorar el procesamien-
to sensoriomotor

• Entrenamiento en integración auditi-
va (AIT)

• Integración sensorial

Intervenciones basadas en la 
familia
• Enfatizan la inclusión familiar 

como aspecto fundamental en 
el tratamiento

• Aportan entrenamiento, infor-
mación y soporte a todos los 
miembros de la familia 

Familiy-Centered Positive Behaviour Support Programs (PBS)**

Programa Hanen (More than Words)**

2. Intervenciones combinadas o modelos globales 
Modelo TEACCH**

Modelo SCERTS**

Modelo Denver**

Modelo LEAP **
** Modelos de intervención bastante estructurados que requieren de entrenamientos o certificaciones especiales.
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IntErVEnCIonEs CombInadas o  
modElos globalEs dE IntErVEnCIón 

Estos modelos combinan elementos de diversos métodos, por lo que se consideran 
más completos y eficaces. Existen más de 30 tipos de modelos en esta categoría,  
los más conocidos incluyen a los métodos TEACCH, DENVER, SCERTS y LEAP. 
Para utilizar este tipo de intervenciones se requieren certificaciones o entrenamientos 
especializados, no obstante sus principios se describen de manera breve a continuación. 

Treatment and Education of Autistic and Related Communication  
Handicapped Children (tEaCCH)

Este modelo fue desarrollado por el Dr. Erich Schopler y se estableció en 1972. En 
la actualidad es uno de los más utilizados y se basa en el aprendizaje cognitivo-social 
y el entendimiento de la “cultura del autismo” (manera que tienen las personas con 
TEA de pensar, aprender y experimentar el mundo) para explicar sus síntomas y 
conductas problemáticas. Es un modelo bastante estructurado que integra el diag-
nóstico, la identificación de las habilidades y fortalezas de cada sujeto, el entrena-
miento de los padres, el desarrollo de habilidades sociales y de comunicación, el  
entrenamiento del lenguaje y la integración al empleo. Destacan los siguientes 
componentes: 

• Se centra en el aprendizaje estructurado.
• Utiliza estrategias visuales para orientar al niño y promover el aprendizaje del 

lenguaje y la imitación. 
• Promueve el aprendizaje de un sistema de comunicación basado en gestos, 

imágenes, signos o palabras impresas. 
• Promueve el aprendizaje de habilidades preacadémicas. 
• Trabaja con los padres como coterapeutas.

Early Start Denver Model (dEnVEr)

Este programa está enfocado en la intervención precoz y fue desarrollado por Sa-
lly Rogers y Geraldine Dawson en EUA. Su marco conceptual es constructivista y 
transaccional. Abarca la intervención en las áreas de comunicación, socialización, 
imitación, juego, cognición, motricidad fina y gruesa, conducta y autonomía. Este 
modelo toma en cuenta el desfase común en el desarrollo de las habilidades en los 
niños con autismo, eso es, más avanzado en el área visual y motora, y menos avan-
zado en el área social y de comunicación. 
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Social Communication, Emotional Regulation and Transactional Support 
(sCErts) 

Sus creadores en EUA fueron Barry Prizant y Amy Wetherby; consta de un modelo 
multidisciplinario que pretende potenciar el desarrollo de las habilidades socioemo-
cionales y de comunicación a través del apoyo transaccional. Interviene justo en 
dichas áreas: comunicación social (atención conjunta y uso de símbolos), regula-
ción emocional (autorregulación y regulación mutua) y apoyo transaccional (apoyos  
interpersonales). 

Learning Experiences: an Alternative Program for Preschoolers  
and Parents (lEap)

Diseñado por Phil Strain en 1981. Consta de un programa educativo inclusivo don-
de se junta niños con TEA y otros con desarrollo típico, además de proveer un 
programa educativo para padres con el fin de ayudarlos en otros contextos además 
del escolar. Utiliza técnicas como el análisis conductual, el aprendizaje incidental, 
la comunicación por intercambio de imágenes, el uso de instrucciones mediadas por 
pares, intervenciones mediadas por los padres en el contexto natural y estrategias 
para promover la autonomía. 

IntErVEnCIonEs bIomédICas o farmaCológICas 

Si bien hasta el momento no existen fármacos que mejoren los síntomas cardina-
les del autismo, existen diversos medicamentos efectivos para el tratamiento de 
algunos de sus síntomas y comorbilidades, por ejemplo, la epilepsia, el TDAH, 
ciertas alteraciones conductuales y las alteraciones del sueño (Levy et al., 2009; 
Salvadó-Salvadó et al., 2012). El objetivo de estos tratamientos farmacológicos es 
potenciar el beneficio de otras intervenciones, así como mejorar la calidad de vida 
de los pacientes y sus familiares; no obstante, habrá que tomar en cuenta sus efectos 
adversos, en especial por el uso crónico y la administración a una temprana edad 
(Fuentes-Biggi et al., 2006). 

La guía de buena práctica para el tratamiento de los trastornos del espectro 
autista realizada por el Grupo de estudio de los trastornos del espectro autista del 
Ministerio de sanidad español resume las indicaciones terapéuticas de los siguientes 
fármacos en los TEA (Fuentes-Biggi et al., 2006): 

Los antipsicóticos atípicos, antagonistas de la dopamina y serotonina, se han 
mostrado eficaces en el tratamiento a corto plazo de conductas explosivas, agresivas 
y autolesivas; uno de los más estudiados y utilizados en la población con TEA es la 
risperidona. 

Los inhibidores selectivos de la recaptación de serotonina (ISRS) muestran eficacia 
en la reducción de pensamientos obsesivos, comportamientos repetitivos y ritualistas, la 
ansiedad, la depresión y la agresividad en personas adolescentes y adultas con TEA; sin 
embargo, no se han estudiado de forma apropiada en la población infantil. 
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Los estimulantes, en particular el metilfenidato, se ha utilizado en el tratamien-
to del TDAH comórbido, no obstante, se ha encontrado una menor efectividad y 
mayores efectos adversos que en la población general. 

Los fármacos antiepilépticos son utilizados por la alta comorbilidad que existe 
entre los TEA y la epilepsia. En estos casos, se recomienda el seguimiento de los 
protocolos internacionales establecidos para el tratamiento farmacológico de la epi-
lepsia. Estos fármacos también son utilizados como estabilizadores del estado de 
ánimo en la población general, por lo que la carbamacepina se ha propuesto como 
una opción en el manejo de la agresividad en los TEA. 

El uso de otras estrategias como los suplementos dietéticos y vitaminas, las 
modificaciones a la dieta (libres de gluten y caseína), las terapias antimicóticas, el 
tratamiento con quelantes y la inmunoterapia no ha sido estudiado de manera siste-
mática, no obstante hasta el momento no se ha encontrado suficiente evidencia de 
su efectividad en los TEA. 

Por último, el conocimiento que se ha logrado en la actualidad de las bases 
neurobiológicas, incluidas las alteraciones a nivel de neurotransmisión, de proteínas 
sinápticas y de genética, de los síntomas cardinales del trastorno, han impulsado a 
la búsqueda de tratamientos biológicos que tengan como objetivo modificar estas 
disfunciones subyacentes. Han empezado a realizarse ensayos clínicos y modelos 
animales para desarrollar y probar la efectividad de fármacos dirigidos al imbalance 
de neurotransmisores excitatorios (glutamato) e inhibitorios (GABA), el uso de oxi-
tocina por su implicación en el desarrollo social y el apego, además del desarrollo de 
terapias génicas (Canitano, 2014; Ebrahimi-Fakhari & Sahin, 2015). 

ConClusIonEs

Los TEA son un espectro de trastornos del neurodesarrollo caracterizados por defi-
ciencias comunicativas y sociales que se dan en conjunto con un patrón de actividades 
e intereses restringidos y repetitivos; no obstante, son el resultado de un conjunto 
diverso de alteraciones neuropsicológicas, conductuales y sensoriomotrices. Si bien 
han existido diversas teorías psicológicas que intentan explicar el autismo, en la 
actualidad se sostiene que los factores genéticos y neurobiológicos juegan un papel 
fundamental en la etiología de este grupo de trastornos. Es importante tomar en 
cuenta también que al hablar de un espectro, el concepto actual de autismo contem-
pla una gran heterogeneidad en las características clínicas específicas y en sus con-
secuencias funcionales, de tal manera que habrá individuos con autismo con niveles 
muy bajos de funcionamiento hasta aquellos que puedan llevar una vida en buena 
medida independiente. Diversas variables, entre las que se incluyen el nivel inte-
lectual y del lenguaje o la presencia de comorbilidades, por ejemplo, tienen efecto 
sobre la funcionalidad de cada individuo con autismo, no obstante lo anterior, la 
evidencia indica que entre más tempranas sean las intervenciones terapéuticas me-
jor será el pronóstico. Es por esta razón que se deberá realizar un esfuerzo dirigido 
a la detección temprana de los trastornos del espectro autista. 
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Para finalizar, en cuanto al tratamiento, si bien hasta el momento no existe ninguna 
cura la evidencia indica que los tratamientos multidisciplinarios son el mejor enfoque; 
dichos tratamientos deberán centrarse tanto en las características fundamentales de los 
TEA (comunicación e interacción social, patrones de comportamiento e intereses), en 
sus comorbilidades, así como en mejorar la dinámica y funcionamiento familiar. Para 
esto existen tanto recursos farmacológicos como no farmacológicos. Los esfuerzos a 
futuro se encuentran enfocados en crear tratamientos que atiendan a las alteraciones 
neurobiológicas que se han hallado como sustrato del trastorno.
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CAPÍTULO

La discapacidad intelectual es un trastorno del desarrollo que se 
caracteriza por una limitación en el funcionamiento intelectual 
que provoca alteraciones en la funcionalidad y en el comporta-
miento adaptativo. El concepto de discapacidad intelectual ha su-
frido diversos cambios, lo que ha llevado a implementar nuevas 
pautas para realizar el diagnóstico, mismas que en la actualidad 
se basan, en mayor medida, en la adaptación y funcionalidad del 
paciente, para dejar en segundo plano el nivel de coeficiente in-
telectual que con anterioridad era el criterio clave para realizar el 
diagnóstico. Debido a la alta prevalencia de este trastorno es impor-
tante el conocimiento de las bases biológicas, las diversas alteraciones 
en el comportamiento adaptativo y en los procesos cognoscitivos que 
podrían llegar a presentar los pacientes para poder realizar un diag-
nóstico certero y una intervención de acuerdo a las necesidades. 

En este capítulo se describen los puntos a considerar para rea-
lizar el diagnóstico, las diversas etiologías que podrían provocar  
esta discapacidad, las alteraciones neuropsicológicas que se pre-
sentan con mayor frecuencia y por último, las técnicas de inter-
vención basadas en mejorar la funcionalidad del paciente. 

dEfInICIón y dIagnóstICo

Schalock y Luckasson (2002) definen la discapacidad intelectual 
(DI) como una limitación del funcionamiento intelectual y el 
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comportamiento adaptativo que se expresa en las habilidades conceptuales, sociales 
y prácticas que se presentan antes de los 18 años de edad. La prevalencia de esta 
discapacidad es de 1 a 3% de la población y en las formas más graves es de 0.5% 
(González, Raggio, Boidi, Tapié & Roche, 2013).

El DSM-5 (Asociación Americana de Psiquiatría [APA], 2014) define la DI 
como un trastorno que comienza durante el periodo de desarrollo y que incluye 
limitaciones del funcionamiento intelectual y del comportamiento adaptativo en 
los dominios conceptual, social y práctico. Para el diagnóstico de este trastorno del 
desarrollo el manual utiliza tres criterios diagnósticos. 

El primero que se estipula es que debe de haber deficiencias en las funciones 
intelectuales (razonamiento, resolución de problemas, planificación, pensamiento 
abstracto, juicio, aprendizaje tanto académico como el que se da a partir de la ex-
periencia) y éstas deben de ser evaluadas de forma clínica y a través de pruebas de 
inteligencia estandarizadas individualizadas.

El segundo criterio establece que deben existir deficiencias en el comporta-
miento adaptativo que provocan fracaso en el cumplimiento de los estándares de 
desarrollo y socioculturales para la autonomía personal y la responsabilidad social. 
Sin el apoyo continuo, estas deficiencias limitan el funcionamiento en una o más 
actividades de la vida, como por ejemplo: la comunicación, participación social y 
la vida independiente en múltiples entornos, como el hogar, escuela, trabajo y la 
comunidad. Por último, estas deficiencias intelectuales y adaptativas deben iniciar 
durante el periodo de desarrollo.

Shevell (2008) propone que el diagnóstico se debe realizar a través de la ob-
servación directa, la confianza en la información fidedigna de terceras personas, 
apoyo de equipo multidisciplinario y el uso de pruebas estandarizadas para evaluar 
la inteligencia. 

En la figura 5-1 se muestran de forma esquemática las pautas para establecer el 
diagnóstico de la DI. Primero es necesaria la evaluación de la inteligencia, al realizar-
la se obtiene una interpretación estadística de subpruebas individuales y puntuacio-
nes índice. Esto permite al neuropsicólogo establecer las fortalezas y las deficiencias 
en distintos dominios (Baron, 2004). La interpretación del coeficiente intelectual 
(CI), debe realizarse con extremo cuidado, ya que esta puntuación indica en dónde 
se coloca el paciente con respecto a la curva de inteligencia en comparación con 
sus pares y puede ocultar aspectos importantes del funcionamiento cognoscitivo 
en grupos clínicos (Fiorello, et al., 2007). Borkowski, Carothers, Howard, et al. 
(2007) mencionan que una evaluación tradicional para establecer el diagnóstico de 
la DI, en donde se espera que el paciente resuelva problemas sin ayuda tiene poca 
utilidad y da escasa información acerca de la forma en que se desempeña el paciente 
en situaciones de la vida cotidiana, otro problema de este tipo de evaluación es que 
subestima qué puede aprender o lograr un niño o adulto. En cambio, una evaluación 
dinámica tiene como objetivo conocer la forma y el potencial que tiene el paciente 
de aprender en situaciones de la vida diaria.

Existen diversos instrumentos que ayudan a la evaluación de la inteligencia de 
acuerdo a la edad de los pacientes. Los más utilizados en la actualidad son las Esca-
las Wechsler de Inteligencia (Wechsler, 2002, 2007, 2014), aunque también se pue- 
de estimar la capacidad intelectual con los siguientes instrumentos: Escalas Bayley de  
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Desarrollo Infantil (Bayley, 2005), Escalas McCarthy de aptitudes y psicomotrici-
dad para niños (McCarthy, 1996) y TONI-2 (Brown, Sherbenou & Johnsen, 2000). 

Con respecto al uso del WISC-IV en esta población clínica, Cornoldi, Giofrè, 
Orsini y Pezzuti (2014) encontraron que existe poca discrepancia entre los índices 
que componen la prueba; además de esto, un desempeño muy bajo en todos los ín-
dices, señala que esta población tiene deficiencias intelectuales de manera general, 

figura 5-1. Pautas para el diagnóstico de discapacidad intelectual.

Entrevista clínica: 

    • Padecimiento actual
    • Antecedentes familiares
    • Antecedentes pre, peri y posnatales
    • Historia del desarrollo
    • Historia escolar

Evaluación neuropsicológica: 
     • CI
     • Atención
     • Memoria
     • Lenguaje
     • Visopercepción
     • Funcionamiento ejecutivo
     • Habilidades académicas

Discrepancias en la evaluación 
neuropsicológica:

    a) Diagnóstico diferencial

         •  Trastornos de la comunicación

         •  Trastorno específico de aprendizaje
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en todos los procesos 
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en comparación con niños con problemas de aprendizaje, que tienden a tener pun-
tuaciones más bajas en los índices de memoria de trabajo y de velocidad de proce-
samiento. Estos hallazgos ayudan a establecer un diagnóstico certero. Sin olvidar los 
criterios diagnósticos del DSM-5, en donde se estipula que es necesario que existan 
deficiencias en el comportamiento adaptativo, el CI total es un buen predictor de 
alteraciones en el funcionamiento adaptativo en personas con DI (Koriakin et al., 
2013). 

Además de una valoración de la inteligencia, se debe de realizar una evaluación 
global de todos los procesos neuropsicológicos, ya que, como se revisará más ade-
lante, existen diversos procesos afectados en personas con DI. Al conocer el perfil 
neuropsicológico, se pueden establecer mejores pautas para la intervención. 

Cuando el desempeño en la evaluación neuropsicológica es bajo de forma ge-
neral, sin presentar discrepancias importantes, se debe de realizar la evaluación del 
funcionamiento adaptativo, la cual permitirá determinar la gravedad de la discapa-
cidad (leve, moderada, grave o profunda) y no el CI como se hacia con anterioridad. 

CrItErIos para la ClasIfICaCIón 
dE la graVEdad dE la dIsCapaCIdad

Para determinar la gravedad de la DI el DSM-5 (APA, 2014) considera los dominios 
conceptual, social y práctico. Así, de acuerdo con este manual, las características 
adaptativas en estos dominios dependerán de la severidad de la discapacidad: 

a) Discapacidad intelectual leve. Los niños en edad preescolar pueden no mani-
festar deficiencias conceptuales, mientras que en la etapa escolar se presentan 
dificultades en el aprendizaje de la lectura, escritura, aritmética, en el manejo 
del tiempo y, o del dinero y necesitan ayuda en uno o varios campos para 
cumplir con las expectativas de la edad que tienen. Además de lo anterior, 
tienden a enfocar los problemas y las soluciones de manera concreta. En lo 
que al dominio social se refiere, presentan inmadurez en las relaciones socia-
les, su lenguaje es concreto e inmaduro, tienen dificultades en la regulación 
de las emociones y del comportamiento y poca comprensión del riesgo y el 
juicio en situaciones sociales. Pueden funcionar de forma apropiada en el cui-
dado personal aunque podrían requerir de cierta ayuda en tareas complejas de 
la vida cotidiana y para tomar decisiones sobre el cuidado de la salud, temas 
legales y para realizar de forma competente una ocupación. 

b) Discapacidad intelectual moderada. En la edad preescolar el lenguaje y las 
habilidades preacadémicas se desarrollan con lentitud, en la edad escolar el 
progreso en las habilidades académicas está reducido en comparación con sus 
pares de manera notable; a diario necesitan ayuda continua para completar 
las tareas de la vida cotidiana, por lo que otras personas podrían tener que 
encargarse de la totalidad de las responsabilidades del individuo. Las habilida-
des sociales presentan marcadas diferencias en comparación con sus pares, el 
lenguaje es el medio para la comunicación social, pero éste es menos com-
plejo que el de personas con la misma edad; pueden presentar dificultades 
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para percibir o interpretar con precisión señales sociales. Asimismo, el juicio 
social y la capacidad para tomar decisiones son limitados, y los cuidadores 
deben de ayudar al individuo en las decisiones de la vida cotidiana. Cuando se 
tiene este grado de discapacidad el individuo se puede responsabilizar de sus 
necesidades personales y de higiene, aunque necesita un periodo largo de 
aprendizaje y tiempo para que sea autónomo; lo anterior sucede de la misma 
forma en tareas domésticas.

c) Discapacidad intelectual grave. Las habilidades conceptuales están reducidas, 
el sujeto tiene poca comprensión del lenguaje escrito o de los conceptos que 
implican números, cantidades, tiempo y dinero. Los cuidadores proporcionan 
un grado notable de ayuda para la resolución de los problemas durante toda la 
vida. El lenguaje es limitado en cuanto a vocabulario y gramática, y se utiliza 
para la comunicación social más que para la explicación. Estos individuos 
comprenden el habla sencilla y la comunicación gestual, aunque necesitan 
ayuda y supervisión constante para todas las actividades prácticas y tampoco 
son capaces de tomar decisiones responsables sobre el bienestar propio o de 
otras personas. La adquisición de habilidades en todos los dominios implica 
aprendizaje a largo plazo y con ayuda constante y pueden existir comporta-
mientos inadaptados, incluidas las autolesiones.

d) Discapacidad intelectual profunda. Las habilidades conceptuales se refieren 
al mundo físico más que a procesos simbólicos. Se pueden haber adquirido 
algunas habilidades visoespaciales y pueden presentar alteraciones motoras y 
sensitivas que limitan el uso funcional de los objetos, impiden la participación 
en actividades sociales, domésticas y recreativas. Estos individuos tienen una 
comprensión limitada de la comunicación simbólica en el habla y la gestuali-
dad, pueden comprender algunas instrucciones o gestos sencillos. La manera 
de expresar deseos y emociones es mediante la comunicación no verbal y no 
simbólica, por lo que responden a las interacciones sociales mediante señales 
gestuales y emocionales. Asimismo, dependen de otros para todos los aspectos 
del cuidado físico, la salud y la seguridad, aunque también pueden participar 
en algunas de estas actividades; sin embargo, los que no presentan alteracio-
nes físicas graves pueden ayudar en algunas de las tareas de la vida cotidiana 
en el hogar. 

dIagnóstICo dIfErEnCIal y trastornos asoCIados

Al realizar la evaluación neuropsicológica completa, se debe realizar un diagnóstico 
diferencial de trastornos que puedan confundirse con una DI. El DSM-5 menciona 
que la DI es distinta a los trastornos neurocognoscitivos que tienen como caracterís-
tica la pérdida del funcionamiento cognoscitivo. También hay que diferenciarla de 
otros trastornos como los de comunicación y de aprendizaje ya que estos no mues-
tran deficiencias del comportamiento intelectual y adaptativo. En caso de que se 
cumplan los criterios diagnósticos de los trastornos mencionados con anterioridad, 
se realizarán ambos diagnósticos.
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La DI puede tener distintas comorbilidades, que tienen que tomarse en cuenta 
para el pronóstico del padecimiento. Algunas de las comorbilidades más frecuentes 
son los trastornos por déficit de atención (TDAH), depresivos, de ansiedad, del 
espectro autista y el de movimientos estereotipados, entre otros. 

El DSM-5 (APA, 2014), menciona que el diagnóstico de TDAH se puede rea-
lizar siempre y cuando la inatención o la hiperactividad sea excesiva para la edad 
mental. Simonoff, Pickles, Wood, Gringras y Chadwick (2007) mencionan que los 
clínicos dejan de realizar el diagnóstico de TDAH porque se identifica la DI como 
el trastorno primario y que el déficit de atención es visto como un componente de 
ésta. Estos mismos autores encontraron que los síntomas de TDAH se incrementan 
en niños con DI. Por lo anterior se debe contar con instrumentos precisos y confia-
bles para realizar el diagnóstico de la comorbilidad; en este sentido, la escala Con-
ners –como instrumento para realizar el diagnóstico de TDAH en adultos– ha sido 
de utilidad para evaluar estos síntomas en personas con DI (La Malfa, Lassi, Bertelli, 
Pallanti & Albertini, 2008).

basEs bIológICas

La DI puede estar asociada con anormalidades en los cromosomas, ya sea por dupli-
cación, translocación, supresiones y trisomías completas y parciales. La causa más 
común de DI de tipo genético es el síndrome de Down y el más frecuente déficit de 
un solo gen es el síndrome X frágil, las causas genéticas generalmente abarcan 40% 
de los casos de DI (González et al., 2013). 

Existen otros factores ambientales que pueden desencadenar DI como son la 
exposición prenatal a agentes tóxicos, alcohol y drogas, desnutrición, vulnerabilidad 
social, bajo nivel educativo, hipoxia y nacimiento prematuro (Dierssen & Remakers, 
2006; González et al., 2013; McDermott, Durkin, Schupf & Stein, 2007). 

Al hablar en un nivel funcional, Dierssen y Remakers (2006) mencionan que 
existen mecanismos neuronales que subyacen a la DI, como defectos en la forma-
ción de redes neuronales y, o defectos en las propiedades de la plasticidad cerebral, 
como alteraciones en la estructura de la corteza cerebral, hipocampo y trastornos de 
la migración neuronal. 

Estudios de neuroimagen en esta población revelan alteraciones estructurales, 
en particular hipoplasia del vermis y del cuerpo calloso, anomalías ventriculares y 
del espacio subaraconideo, atrofia vermiana y cortical, reducción del lóbulo parietal 
superior y displasias corticales, así como un daño en la integridad de los tractos de 
sustancia blanca, especialmente en el cuerpo calloso, en el fascículo uncinado, en la 
radiación óptica y en el haz corticoespinal así como menor activación en la corteza 
prefrontal dorsolateral, en la corteza cingulada y en el estriado (Menghini et al., 2011; 
Mobbs et al., 2007; Pandey, Phadke, Gupta & Phadke, 2004; Soto-Ares, Joyes, Le-
maître, Vallée & Pruvo, 2003; Spencer et al., 2005; Yu et al., 2008). Todo lo anterior 
podría ser la base de los déficit neuropsicológicos encontrados en esta población.
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nEuropsICología dE la dIsCapaCIdad IntElECtual

Como se ha mencionado, para establecer el diagnóstico de DI se debe de reali-
zar una evaluación de los distintos procesos neuropsicológicos. Existe investigación 
acerca del funcionamiento cognoscitivo de estos pacientes, aunque es difícil esta-
blecer un perfil específico, ya que existen hallazgos contradictorios en los distintos 
procesos evaluados.

atención

Para Cohen (2014) la atención no es un proceso unitario, más bien son una serie de 
procesos distintos que facilitan la selección de información y la distribución del pro-
cesamiento cognoscitivo apropiado para tal información. Los tipos de atención que 
se mencionan con mayor frecuencia en la literatura son: focal, selectiva, sostenida, 
dividida y alternante; por otra parte, también se ha propuesto la dicotomía de una 
atención automática, que requiere un bajo nivel de consciencia y la controlada que 
requiere altos niveles de consciencia. Los estímulos que son repentinos, intensos y en 
contraste con su entorno, captan el tipo de atención automática, espontánea o pasi-
va, mientras que si los estímulos se seleccionan de acuerdo con las necesidades o los 
intereses, se pone en juego el tipo de atención controlada, voluntaria o intencional.

Deutsch, Dube y Mcllvanne (2008) mencionan que las deficiencias atencio-
nales son una característica de la DI y que todos los individuos con esta condición 
muestran de forma consistente estas limitaciones. No obstante, esta perspectiva se 
encuentra en duda ya que está basada en diversos estudios en los que se compara el 
desempeño en tareas de atención con personas sanas desde el punto de vista clínico, 
por lo tanto, como es de suponerse, en estos casos existen diferencias significativas 
entre los grupos en estas medidas. 

En estudios realizados en niños con un grado leve de DI se ha encontrado que 
presentan una dificultad para la realización de la tarea de Stroop la cual revela defi-
ciencias en atención selectiva y control cognoscitivo (Djuric-Zdravkovic, Japundza-
Milisavljevic, & Macesic-Petrovic, 2010). 

En lo que respecta a DI secundaria a alteraciones genéticas, existen estudios que 
reportan déficit más pronunciados en atención dividida, selectiva, sostenida e inhibición 
en niños con síndrome X frágil, en comparación con niños con síndrome de Down (Mu-
nir, Cornish & Wilding, 2000). Cuando se compara la ejecución de niños con síndrome 
de Down con aquellos que presentan síndrome de Williams en una tarea de atención 
sostenida los primeros muestran periodos de atención más cortos, que pueden implicar 
una dificultad para enganchar la atención (Brown et al., 2003). Según Trezise, Gray y 
Sheppard (2008) niños con síndrome de Down tienden a tener mejor desempeño en 
tareas de atención sostenida en modalidad visual que niños con DI no específica.

memoria

La memoria se ha clasificado en dos grandes categorías: implícita o no declarativa 
y explícita o declarativa. Esta última a su vez se puede dividir en memoria para: 
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hechos y eventos con un referente espacio temporal y para el conocimiento general;  
la primera se ha denominado memoria episódica y la segunda, semántica. Por su 
temporalidad, la memoria se ha clasificado en: a) inmediata o de corto plazo y b) a 
largo plazo. También la memoria puede clasificarse por la modalidad en la que se 
codifica la información en verbal o visual. 

Las personas con DI presentan deficiencias en la memoria explícita, en especial 
si se compara con un grupo control pareado por edad cronológica, pero cuando el 
grupo control se parea con base en la edad mental, estas deficiencias son menores. 
En lo que respecta a la modalidad de la presentación de la información, las defi-
ciencias son menores cuando se usan tareas visuales, en comparación con tareas 
verbales. Cuando se hacen comparaciones entre personas con síndrome de Down y 
de Williams, se observa un mejor desempeño en aquellos con esta última condición 
(Lifshitz, Shtein, Weiss & Vakil, 2011).  

Al utilizar una escala que mide las habilidades de memoria en la vida real, tam-
bién se observa que las personas con DI leve, presentan mayores dificultades en la 
evocación inmediata y diferida de una historia y el recuerdo de nombres. Aunado a lo  
anterior, los resultados de esta investigación demuestran que conforme aumenta la edad,  
la capacidad de memoria disminuye (Martin, West, Cull & Adams, 2000). Van der 
Molen et al. (2009) evaluaron la memoria a corto plazo visual y verbal, también en 
personas con DI leve, y encontraron que en comparación con un grupo pareado por 
edad cronológica, los niños con DI leve tienen una deficiencia en la memoria visual 
estática y en la memoria verbal. 

La DI está asociada con demencia de tipo Alzheimer en personas con y sin 
síndrome de Down (Cooper, 1997; Shoumitro, 2003; Strydom, Livingston, King & 
Hassiotis, 2007) y tiene una prevalencia de dos a tres veces mayor que en la pobla-
ción general (Strydom, Hassiotis, King & Livingston, 2009). 

Esta población presenta deficiencias marcadas en tareas que involucran la me-
moria inmediata (Edgin, Pennington & Mervis, 2010) y en tareas mediadas por el 
hipocampo (Pennington et al., 2003). 

lenguaje

Uno de los principales hallazgos en personas con DI son alteraciones en el lenguaje, 
estas deficiencias varían de forma considerable entre individuos y de acuerdo con el 
tipo de discapacidad que presenten. 

Schuchardt et al. (2011), relacionan las deficiencias en el lenguaje observadas 
en la DI con una capacidad de almacenamiento limitada, ya que secundario a esto, 
la adquisición de estructuras gramaticales y el vocabulario, es más difícil. Menos 
contenido de información ingresa y es procesado, por lo tanto, menor cantidad de 
información se almacena en la memoria a largo plazo. 

Hallazgos en niños con síndrome de Williams, indican dificultades en la pro-
ducción y comprensión de oraciones (Menghini et al., 2011) y en la denominación, 
aunque su desempeño es similar a aquellos con síndrome de Down; a diferencia de 
habilidades preservadas en la comprensión lexical y gramatical (Vicari, et al., 2004).  
Mervis y Becerra (2007) encontraron que los menores con síndrome de Williams 
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tienen puntuaciones en el rango promedio bajo en el test Peabody de comprensión 
de palabras y deficiencias en la correcta producción gramatical de oraciones por lo 
cual cometen errores semánticos. Los hallazgos encontrados en estas investigaciones 
se contraponen a la visión histórica en dónde se menciona que estos niños tienen un 
lenguaje “intacto”. 

Los niños con síndrome de Down, a pesar de presentar retraso en el desarrollo, 
logran adquirir el lenguaje, aunque en algunos casos llega a ser ininteligible. Lo 
anterior puede ser debido a anormalidades anatómicas estructurales que se presentan de 
nacimiento, como paladar estrecho (Gerenser & Forman, 2007). No obstante, las 
deficiencias en este proceso no sólo son secundarias a los defectos anatómicos, ya 
que Dodd y Thompson (2001) encontraron que los niños con síndrome de Down 
tienen un trastorno de la adquisición fonológica, que podría ser secundario a las 
deficiencias en la memoria a corto plazo. También presentan limitaciones en tareas 
que involucran la comprensión gramatical y lexical (Vicari et al., 2004) y en el len-
guaje expresivo (Chapman & Hesketh, 2000).

Visopercepción

Una de las características que presentan los niños con síndrome de Williams son las 
marcadas deficiencias en las habilidades visoperceptuales. Esto lo observaron Mervis 
y Becerra (2007) quienes mencionaron que cuando el CI se mide por alguna prueba 
que incluye habilidades visoespaciales, verbales y no verbales, éste es menor que 
cuando se mide el CI sólo de forma verbal y no verbal. Al evaluar las habilidades vi-
soperceptuales de niños con síndrome de Williams a través de la Figura Compleja de 
Rey es posible encontrar notables limitaciones ya que presentan simplificación de deta- 
lles y pérdida de elementos, tanto en la copia como en la memoria visual inmediata 
(Nunes et al., 2013). Para explicar de manera funcional las deficiencias en los pro-
cesos visoperceptuales encontrados en los niños con síndrome de Williams, Meyer-
Lindenberg et al. (2004) realizaron un estudio de resonancia magnética funcional, 
donde observaron que había una hipoactivación en la vía dorsal, así como una re-
ducción del volumen de la sustancia gris en el surco intraparietal.

funciones ejecutivas

Las funciones ejecutivas son las capacidades mentales necesarias para formular me-
tas, planear cómo se alcanzan y llevar a cabo los planes de manera efectiva. Si están 
intactas, una persona puede sufrir distintas deficiencias en aspectos sensoriales, mo-
tores y cognoscitivos pero todavía tener una vida productiva; sin embargo, si estas 
funciones están comprometidas, la capacidad para mantener una vida independien-
te, constructiva y productiva a nivel social se encuentra afectada (Lezak, 1982), aun 
cuando el resto de funciones estén conservadas.

Las funciones ejecutivas tienen un rol importante en la inhibición de acciones, 
en el monitoreo, en el cambio de comportamiento y en la planificación de acciones 
futuras, por lo tanto, son importantes para el comportamiento adaptativo y de he-
cho en la DI estas funciones son las afectadas (Constanzo et al., 2013). Por otra par-
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te, también hay autores que encuentran una baja correlación entre el CI de personas 
con DI y el funcionamiento ejecutivo (Willner, Bailey, Parry & Dymond, 2010).

Existen diversas investigaciones que pretenden conocer el funcionamiento eje-
cutivo en personas con DI. Los estudios tienen distinta metodología para establecer 
si existen o no deficiencias en estos procesos, por lo tanto es difícil llegar a una 
conclusión de si existe un perfil específico de deficiencias en el funcionamiento 
ejecutivo en esta población. 

Los hallazgos más consistentes del funcionamiento ejecutivo de niños con DI 
sugiere un desempeño similar con controles pareados según la edad mental, en flui-
dez, pero dificultades en planificación y solución de problemas (Danielsson, Henry, 
Messer & Rönnberg, 2012). Danielsson et al. (2012) encontraron deficiencias en 
memoria de trabajo no verbal, inhibición, planificación y fluidez fonológica, aunado 
a esto, se encuentran déficit en la flexibilidad cognoscitiva, memoria de trabajo y 
control inhibitorio, medido por el Test de Clasificación de Tarjetas de Wisconsin 
(Gligorovic & Buha, 2013). 

En una investigación realizada con adultos con DI, se observó que presentaron 
deficiencias en fluidez verbal y en una tarea dual (repetición de palabras y acomodo 
de tarjetas) en comparación con un grupo control, lo anterior implica una dificultad 
para la búsqueda y recuperación de información lexical basada en reglas semánticas 
o fonotácticas. No se observaron déficit en tareas de planeación no verbal (Torre de 
Hanoi) (Danielsson, Henry, Rönnberg & Nilsson, 2010). Lo anterior concuerda con 
lo reportado por Numminen, Lehto & Ruoppila (2001) en donde el desempeño en 
la Torre de Hanoi en adultos con DI, no difiere del de un grupo control pareado por 
edad mental, aunque presentan mayores violaciones a la regla y necesitan más en-
sayos para completar la tarea. Otros hallazgos en población adulta, son deficiencias 
en la memoria de trabajo, sobre todo en la actualización de la información (Carretti, 
Belacchi & Cornoldi, 2010).

En relación con la memoria de trabajo en específico, los adolescentes con DI 
leve presentan un déficit en la memoria de trabajo verbal, pero no así en la visual 
(Van der Molen, Van Luit, Jongmans & Van der Molen, 2009). Según Schuchardt, 
Gebhardt & Mäehler (2010) niños con DI leve presentan alteraciones en todos los 
componentes de la memoria de trabajo (ejecutivo central, agenda visoespacial y 
bucle fonológico), que concuerda con los déficit en el ejecutivo central y en el bucle 
fonológico encontrados por Van der Molen, Van Luit, Jongmans y Van der Molen 
(2007). En específico al hablar sobre este último, Schuchardt, Maehler & Hassel-
horn (2011) reportan que niños con DI leve presentaron una capacidad limitada en  
el almacenamiento fonológico de la memoria de trabajo; la cual está relacionada con el 
nivel de inteligencia del individuo, en particular la de tipo visoespacial (Giofrè, 
Mammarella & Cornoldi, 2013). 

En lo que respecta al funcionamiento ejecutivo en personas con DI secunda-
ria a síndromes, existe mayor investigación en personas con síndrome de Down y 
de Williams, estas investigaciones presentan distintos hallazgos. Las personas con 
síndrome de Down presentan alteraciones en atención sostenida, categorización  
visual, memoria de trabajo, planeación, inhibición y en alternancia (Constanzo et al., 
2013; Lanfranchi, Jerman, Dal Pont, et al., 2010; Rowe, Lavender & Turk, 2006),  
mientras que en los niños con síndrome de Williams se observan deficiencias en pla-
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neación, atención sostenida, memoria de trabajo, inhibición y velocidad de procesa-
miento (Atkinson, et al., 2003; Constanzo et al., 2013; Mobbs et al., 2007). Existe 
poca evidencia de que los individuos con DI no presenten alguna deficiencia ejecutiva 
(p. ej., Pennington, Moon, Edgin, Stedron & Nadel, 2003).

Uno de los principales problemas en la evaluación del funcionamiento ejecutivo 
es la poca validez ecológica que tienen las pruebas de laboratorio que se utilizan 
para realizar la valoración de estos procesos cognoscitivos, por lo que también es 
importante evaluar el funcionamiento ejecutivo que se manifiesta en el comportamiento. 
De esta manera, Memisevic y Sinanovic (2013) llevaron a cabo una investigación 
en donde los maestros de niños con DI, contestaron la escala BRIEF, que mide 
de forma ecológica, diversas funciones ejecutivas (inhibición, alternancia, control 
emocional, iniciativa, memoria de trabajo, planeación, organización y monitoreo). 
Los resultados indicaron que en general, los niños con DI presentan alteraciones 
en la alternancia, iniciativa, memoria de trabajo y monitoreo. Cuando se hace una 
agrupación por nivel de discapacidad, los niños con una discapacidad leve no tienen 
resultados significativos en ninguna escala, mientras que aquellos con retraso mode-
rado tienen puntuaciones clínicas bajas y significativas en todas las escalas.

Habilidades académicas

Los niños con DI, en general, tienen problemas para la adquisición del aprendizaje 
de la lectoescritura y la aritmética, no obstante, el nivel de dificultad que presentan 
es variable de acuerdo al grado de severidad. 

En un estudio, en el que a través de un cuestionario los profesores de niños con 
DI (1612 participantes con distintas etiologías de DI), indicaron en qué etapa de la 
adquisición de la lectura y de la escritura se encontraban sus alumnos; así, 29.3% de 
la muestra no había adquirido la lectura: 6.8% se encontraba en la etapa logográfica 
(a partir de ver el patrón visual pueden “adivinar” palabras ayudados por el contex-
to); 31.9% estaba en la etapa alfabética (ya habían adquirido el principio alfabético 
de decodificación grafema-fonema) y, 32% en la etapa ortográfica (cuando se reco-
nocen las palabras de forma léxica, como un todo, por sus características ortográficas 
específicas). En lo que respecta a la escritura 33.1% no la había desarrollado; 16.9%, 
se encontraba en la etapa logográfica; 36.5%, en la alfabética y el resto, 13.5% es-
taba en el nivel ortográfico. De acuerdo al nivel de DI, se encontró que la mayoría 
(59.1%) de los que presentaban una DI leve leían de forma ortográfica, cuando la 
discapacidad era de un nivel moderado, tendían a leer de forma alfabética (45.4%) 
y cuando la discapacidad era severa o profunda, no habían adquirido habilidades de 
lectoescritura. Los autores observaron que los participantes del estudio, tienden a 
mejorar sus habilidades en la lectoescritura con la edad (Ratz & Lenhard, 2013).

Un estudio, cuyo objetivo era identificar las habilidades de lectura que se rela-
cionan con el reconocimiento de las palabras, encontró que los participantes con DI 
tienen un peor desempeño que niños con desarrollo normal en el reconocimiento 
de palabras. También se evaluaron distintas habilidades subyacentes como la co-
dificación fonológica, el procesamiento ortográfico y la denominación automática 
rápida para conocer si alguna de éstas se relacionaban con el reconocimiento de 
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palabras; sólo pudo encontrarse que la codificación fonológica es la que se relaciona. 
Lo anterior da la pauta para establecer programas de intervención que se basen en 
la codificación fonológica para que de esta manera las personas con DI adquieran la 
lectura con mayor facilidad (Channell, Loveall & Conners, 2013). 

Un hallazgo diferente se encontró en un meta análisis realizado por Næss, Me-
lby-Lervag, Hulme & Lystter (2012) en donde se revisaron ocho artículos que ha-
blan de las habilidades de lectura que presentan los niños con síndrome de Down, 
encontraron que la decodificación (lectura en voz alta) de pseudopalabras (palabras 
que ortográfica y fonológicamente semejan palabras reales pero no existen en el 
idioma, aunque se pueden decodificar haciendo uso de las reglas de conversión gra-
fema-fonema, como p. e. cusepa, saletiva, entre otras.) es menor en estos niños en 
comparación con aquellos con desarrollo normal pareados por el nivel de lectura de 
palabras, aunque las diferencias entre grupos no alcanzaron la significancia estadís-
tica; por ello, los autores concluyeron que la decodificación es una fortaleza relativa 
en esta población. No obstante, muestran deficiencias en dos variables: vocabulario 
y consciencia fonológica. Enseguida analizaron si estos dos factores explican la va-
riación en las habilidades de decodificación de pseudopalabras y encontraron que el 
vocabulario es el que explica en mayor medida la variación en las capacidades de de-
codificación, mientras que la consciencia fonológica no pareció tener tanto impacto 
al menos en la medida en que se ha visto que sucede en niños con un desarrollo 
normal. A partir de este hallazgo, los autores sugieren que la intervención en la ad-
quisición de vocabulario en etapas tempranas puede ser benéfica para el desarrollo 
de las habilidades de decodificación de estos menores. 

En lo que respecta al desarrollo de las habilidades aritméticas, Núñez y Lozano 
(2003) mencionan que las básicas de conteo y las tareas de enumeración de con-
juntos pequeños, se manifiestan a la par que en los niños normales, aunque aqué-
llos presentan dificultades para realizar conteos avanzados, manejar conceptos de 
magnitud relativa y realizar cálculos sencillos. En lo que respecta a las habilidades 
formales, éstas son limitadas, ya que aunque los niños con DI son capaces de leer y 
escribir números sencillos, presentan marcadas deficiencias en la recuperación de 
hechos numéricos básicos y tienen poca comprensión del sistema numérico decimal.  

IntErVEnCIón

Para Davis y Rehfeldt (2007) la intervención para las personas con DI que se realiza 
en escuelas debe tener como base cuestiones prácticas y funcionales, para permi-
tir que el individuo sea lo más independiente posible en la vida cotidiana, ya sea 
en casa, en el trabajo y, o en la comunidad; es decir, necesita enseñar habilidades 
que son necesarias para cumplir con las demandas sociales. Por lo anterior, estas 
autoras proponen un modelo para enseñar dichas habilidades funcionales, donde lo 
primero que se debe hacer es evaluar las habilidades que necesita el individuo para 
funcionar en su ambiente en el presente y futuro, a partir de esto, es importante 
precisar cuáles son las que ya tiene desarrolladas la persona, para que después sea 
posible determinar cuáles son las habilidades por desarrollar, además de evaluar el 
grado de independencia que va a lograr el individuo cuando éstas se desarrollen,  
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el nivel de integración social, y los escenarios en donde se van a ocupar. Con la fina-
lidad de enseñar las habilidades, éstas pueden dividirse en varios componentes, y ha-
cerlo de esta misma manera, para que así puedan adquirirse de forma paulatina; de 
aquí que, como se mencionó arriba, sea recomendable realizar el entrenamiento en el  
ambiente donde se va a usar la habilidad (p. ej., aprender a realizar las compras en  
diferentes supermercados).

Para lograr el desarrollo de las habilidades se pueden utilizar diversas técnicas, 
las más empleadas son: instrucciones verbales, gestos que marcan el próximo paso a 
realizar, el modelamiento y las indicaciones físicas (el maestro coloca sus manos en 
las del estudiante y guía el desempeño de éste). 

Aunado a lo anterior, es importante identificar reforzadores para facilitar la 
adquisición de las conductas deseadas. Por ello, las autoras mencionan que no es 
suficiente el adquirir la habilidad funcional, sino que hay que mantenerla y gene-
ralizarla. Esto se puede realizar a través de un reforzador natural (p. ej., comer lo 
que se ha cocinado) o promover múltiples ejemplos de entrenamiento en donde el 
estudiante pueda observar los distintos estímulos y variaciones con los que se pueda 
encontrar. 

Todo lo anterior debe de ser implementado bajo personal capacitado y conside-
rar los aspectos legales y éticos. Otro aspecto importante en el cual se puede inter-
venir es en el dominio social, ya que como se mencionó antes, es uno de los aspectos 
que se ve afectado en las personas con DI. 

Sukhodolsky y Butter (2007) mencionan que el entrenamiento en habilidades 
sociales tiene como objetivo entrenar comportamientos relevantes para mejorar las 
deficiencias en la interacción social. El tipo de habilidades que se enseñan varían 
de acuerdo a la edad, la severidad de la discapacidad y el tipo de déficit sociales 
que presentan los individuos. Por lo general, se abordan aspectos de interacción, 
mediación con pares y estrategias para resolver problemas sociales; mediante este 
método, Barati, Tajrishi y Sajedi (2012) realizaron una intervención en habilidades 
sociales en niños con síndrome de Down, en la que abarcaron varias habilidades, 
por ejemplo, seguir instrucciones y reglas, disculparse cuando se comete un error 
y ser cooperativo con amigos. Como resultados, desde el punto de vista estadísti-
co obtuvieron diferencias significativas en las habilidades enseñadas después de la 
intervención y en la evaluación de seguimiento estas habilidades se mantuvieron.

ConClusIonEs

El interés por el estudio de la DI ha ido en aumento durante los últimos años, abarca 
desde el término utilizado para referirse a las mismas, los criterios de diagnóstico, 
las bases biológicas del padecimiento y las alteraciones específicas en los distintos 
procesos neuropsicológicos. 

El desarrollo de nuevas técnicas de neuroimagen y de estudios neuropatológicos de 
cerebros posmortem ha ayudado a conocer alteraciones que subyacen a esta condición, 
que han permitido una mayor comprensión de la etiología de la discapacidad. 

Es importante realizar un diagnóstico certero, ya que esto determina el fun-
cionamiento del individuo; éste debe abarcar aspectos de inteligencia, el funciona-
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miento de cada uno de los procesos neuropsicológicos y el desempeño del paciente 
en la vida cotidiana. Todo lo anterior ayudará a determinar cuál es el grado de la 
discapacidad y de este modo implementar pautas específicas para una intervención 
dirigida a los aspectos funcionales más afectados. 

La literatura que habla sobre esta discapacidad, presenta distinta metodología 
para el diagnóstico y estudio de los procesos neuropsicológicos, lo que lleva a múl-
tiples hallazgos que hacen difícil la caracterización del perfil cognoscitivo de estos 
pacientes. Por lo anterior sería importante observar cada caso y, de acuerdo a las 
necesidades del paciente, implementar una intervención específica; lo más impor-
tante para ello es considerar el tipo de beneficio funcional y adaptativo que va a 
adquirir el paciente, para así fomentar, en la medida de la capacidad de cada uno, 
la independencia, la mejoría de habilidades adaptativas y sociales, que son aspectos 
que permitirán el desarrollo de estas personas en el ámbito familiar y social. 
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CAPÍTULO 

Los trastornos motores en niños comprenden un conjunto de con-
diciones que se caracterizan por la presencia de algún déficit en 
el desarrollo de las habilidades motrices o la aparición de movi-
mientos estereotipados o repetitivos no adaptativos. En el Manual 
Diagnóstico y Estadístico de los Trastornos Mentales quinta edi-
ción ([DSM-5], APA, 2013) los trastornos motores se encuentran 
dentro del apartado de los del neurodesarrollo, que incluyen una 
gran variedad de condiciones que reflejan alguna alteración en el 
desarrollo del sistema nervioso y que se manifiestan durante los 
primeros años de vida. En el DSM-5 (APA, 2013) se identifican 
cinco trastornos motores: trastorno del desarrollo de la coordina-
ción, de movimientos estereotipados, de tics (que incluyen al de 
la Tourette, de tics motores o vocales persistente y de tics transi-
torio), otros desórdenes de tics tanto especificados como los que 
no están. 

En este capítulo se describirán los trastornos motores más  
comunes en los niños: el del desarrollo de la coordinación, de 
movimientos estereotipados y los de tics; además, se detallan las 
principales características clínicas, los hallazgos neuropsicológicos, los 
correlatos neuroanatómicos, la evaluación neuropsicológica y las in-
tervenciones no farmacológicas actuales que han mostrado mayor 
eficacia.

6
Trastornos motores en niños
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trastorno dEl dEsarrollo  
dE la CoordInaCIón

El TDC o trastorno del desarrollo de la coordinación, también es conocido como 
trastorno evolutivo específico de la función motriz (OMS, 1992). Esta condición 
incluye a aquellos niños que presentan dificultades en su aprendizaje motriz, por 
lo que muestran un comportamiento motor ineficiente que no corresponde con lo 
que se esperaría para su edad (Ruiz, Mata & Jiménez, 2005). Los reportes de la pre-
valencia a nivel mundial de este desorden varían en forma considerable desde 2% 
hasta 20% en niños en edad escolar (Parker & Larkin, 2003). La diferencia tan am-
plia pudiera estar relacionada con los múltiples criterios e intrumentos diagnósticos 
utilizados en cada estudio. Sin embargo, se puede observar que incluso las cifras más 
conservadoras muestran una alta frecuencia de menores en edad escolar que presen-
tan alguna deficiencia en el desarrollo motor que cumplen criterios para el TDC. 

En estudios clínicos se ha reportado una mayor prevalencia en niños en compa-
ración con niñas. La proporción de esta diferencia de género varía de 1.9:1 (Lingam, 
Hunt, Golding, et al., 2009) a 3:1 (Gillberg, 2003; Missiuna et al., 2008). Varios 
estudios han identificado desórdenes del neurodesarrollo comórbidos al TDC, tales 
como el Trastorno por Déficit de Atención e Hiperactividad (TDAH), trastornos 
del aprendizaje y del lenguaje hablado, en especial (Alloway & Archibald, 2008;  
Dewey, Kaplan, Crawford & Wilson, 2002; Fawcett & Nicolson, 2007; Jongmans, 
Smits-Engelsman & Schoemaker, 2003; Kadesjo & Gillberg, 1998; Piek & Dyck, 
2004; Wilson et al., 2004). Además, con frecuencia los niños con TDC presentan 
ansiedad, depresión, baja autoestima y problemas conductuales (Cairney, Veldhuizen & 
Szatmari, 2010; Gillberg, 2003; Green, Baird & Sugden, 2006; Missiuna, Gaines, 
Soucie & McLean, 2006; Piek, Barrett, Allen, Jones & Louise, 2005; Piek, Baynam 
& Barret, 2006; Skinner & Piek, 2001). Dada la heterogeneidad del TDC y las diferentes 
comorbilidades que pueden presentarse en estos niños, el pronóstico es variable 
(Zwicker et al., 2012).

Características clínicas

Es tradicional identificar a los individuos con TDC como niños con movimientos 
torpes, bruscos, incoordinados; estos movimientos dificultan la realización de algu-
nas actividades cotidianas (p. ej., dificultad para vestirse, atarse las agujetas, escri-
bir, jugar). Sin embargo, es importante señalar que existen criterios definidos que 
permiten establecer una identificación y diagnóstico oportunos de TDC; de acuerdo 
con el DSM-5 (APA, 2013), éstos son:

1. La adquisición y ejecución de habilidades motoras coordinadas del niño es-
tán muy por debajo de lo esperado para su edad cronológica, la oportunidad 
de aprendizaje y sus aptitudes. Algunas manifestaciones de estas dificultades  
motoras, serían la torpeza, por ejemplo, además, el niño realiza actividades mo- 
toras de manera lenta y poco precisa, como: tomar un objeto, utilizar las 
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tijeras o cubiertos, escribir a mano, andar en bicicleta o participar en algún 
deporte.

2. Las características del criterio anterior interfieren de forma significativa y 
persistente con las actividades de la vida cotidiana apropiadas para la edad 
cronológica del niño y afectan su productividad académica, ocio y juego. 

3. Los síntomas comienzan en las primeras fases del desarrollo.
4. Las deficiencias de las habilidades motoras no se explican mejor por disca-

pacidad intelectual o deterioro visual, y no se pueden atribuir a una afección 
neurológica que altera el movimiento.

Hallazgos neuropsicológicos en el tdC

En la teoría del procesamiento de la información se plantea que las conductas mo-
toras son el resultado de una serie de etapas o estadios por los que se transforma la 
información. De acuerdo con Ruiz (1997), los procesos que conforman la conducta 
motora son:

• Sensopercepción.
• Toma de decisiones y selección de respuesta.
• Realización de la conducta motora.
• Control y regulación de la conducta realizada.

Bajo esta línea, se ha estudiado si el TDC se relaciona con alguna falla o disfunción 
en una o varias de las etapas del procesamiento motor. Aunque se han reportado al-
teraciones en cada una de estas fases en niños con TDC, Wilson y McKenzie (1998) 
publicaron un metanálisis en el que encontraron una relación significativa entre 
fallas en el proceso sensoperceptivo, que involucra funciones visoespaciales, per-
cepción visual y propioceptiva, y la presencia de TDC. En particular, las funciones 
visoespaciales, definidas como tareas que implican un componente motor unido a 
la percepción visual (escribir, atrapar una pelota) parecen estar involucradas en el 
TDC. De manera general se ha propuesto que los problemas motores presentes en  
el TDC, están ligados a una falla en la integración de los procesos perceptuales y 
motores, ya que los niños con TDC dependen más de la información visual al ejecutar 
una tarea visoespacial, en comparación con aquellos sin TDC, quienes se muestran me- 
nos dependientes de ésta (Smyth, Anderson & Churchill, 2001). Además, varios 
estudios coinciden en que las alteraciones propioceptivas y de feedback visual con-
tribuyen al bajo desempeño de niños con TDC en tareas visoespaciales (Smyth, 
Anderson & Churchill, 2001; Smyth & Mason, 1998).

Otra aproximación cognoscitiva del TDC, supone que las alteraciones en las habili-
dades perceptuales y motoras de niños con el trastorno son el resultado de un déficit en 
la generación y, o control de la representación de las acciones. A esta propuesta se 
le conoce como la hipótesis del Déficit del Modelado Interno (DMI) (Gabbard & 
Cacola, 2010). El DMI plantea que para llevar a cabo una ejecución motora eficien-
te, existen mecanismos internos de representación de los propios movimientos en 
relación con el exterior. Estos mecanismos realizan cálculos sobre la representación 
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de uno mismo en relación con el mundo exterior, lo cual permite la planificación de  
los movimientos y su consecuente ejecución satisfactoria. Asimismo, estas repre-
sentaciones motoras hacen posible predecir las consecuencias de las acciones que 
se realizan (Wolpert, 1997). Estudios que han evaluado el desempeño de niños con 
TDC en tareas y paradigmas de representación mental (p. ej., rotación mental, cálculo 
de distancias y cronometría), han reportado peores ejecuciones de estos niños en 
comparación con quienes no presentan TDC (Deconinck, Spitaels, Fias & Lenior, 
2008; Lewis, Vance, Maruff, Wilson & Cairney, 2008; Wilson et al., 2004), lo que 
apoya la hipótesis del DMI.

Correlatos neuroanatómicos del tdC

Existe poca información empírica sobre las estructuras cerebrales relacionadas con el 
TDC. Sin embargo la evidencia, aunque escasa, resulta consistente. A continuación se 
mencionarán las principales estructuras que parecen estar implicadas en el TDC:

a) Cerebelo. Estudios con ratas han mostrado que el retraso en el desarrollo de 
esta estructura está relacionado con conductas motoras incoordinadas (Bo & 
Lee, 2013; Gramsbergen, 2003). En seres humanos, gran parte de la evidencia 
sobre el papel del cerebelo en el TDC es de tipo conductual, porque tiene un 
papel importante en la representación interna de las acciones. De acuerdo con 
la hipótesis de DMI descrita en el apartado anterior, esta zona del encéfalo re-
cibe una copia eferente del comando motor y compara el movimiento planea-
do (representado) con el movimiento real; si identifica una discrepancia entre 
ambos, manda una señal de error a modo de feedback para corregir y realizar 
movimientos más precisos en las siguientes ocasiones (Zwicker, Missiuna, Ha-
rris & Boyd, 2012). Este proceso de adaptación entre la representación y la 
acción del movimiento mediado por un mecanismo de feedback, está alterado 
en pacientes con daño cerebelar (Bo, Block, Clark & Bastian, 2008) y déficit 
similares se han reportado en niños con TDC (Kareger, Bo, Contreras-Vidal 
& Clark, 2004). 

  Respecto a estudios de imagen, Zwicker, Missiuna, Harris y Boyd (2011) 
realizaron un estudio de RMf en menores con esta condición durante una ta-
rea de práctica de habilidades motoras y al comparar los resultados con aqué-
llos sin el trastorno, observaron que los primeros presentaban hipoactivación 
en algunas zonas del cerebelo.

b) Corteza parietal. Las conexiones frontoparietales están relacionadas con el 
proceso de la programación motora y el aprendizaje motor (Bo & Lee, 2013; 
Gabbard & Cacola, 2010). Existe evidencia conductual –sobre todo con tareas 
de rotación mental y de imágenes motoras– que indica una posible alteración 
en regiones parietales en niños con TDC (Williams, Thomas, Maruff, Butson 
& Wilson, 2006; Wilson et al., 2004; Wilson, Maruff, Ives & Currie, 2001). 

  En cuanto a los estudios de neuroimagen, se ha encontrado que los niños 
con TDC tienen una menor activación en zonas parietales. En un trabajo 
de Zwicker et al. (2011) se observó hipoactivación bilateral en regiones pa-
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rietales inferiores en niños con TDC durante una tarea de práctica motora; 
mientras que por su parte, Kashiwagi, Iwaki, Narumi, Tamai y Suzuki (2009) 
reportaron hipoactivación de la corteza parietal posterior e inferior izquierda 
en niños con TDC mientras realizaban una tarea visomotora.

c) Otras áreas cerebrales. Se ha propuesto que la alteración de otras estructuras  
cerebrales como los ganglios basales (Lundy-Ekman, Ivry, Keele y Woollacot, 
1991), el cuerpo calloso (Querne et al., 2008), el hipocampo (Gheysen, Van 
Opstal, Roggeman, Van Waelvelde & Fias, 2010), la ínsula (Hadjikhani & Ro-
land, 1998) y la corteza prefrontal dorsolateral (Banati, Goerres, Tjoa, Aggleton 
& Grasby, 2000) están relacionadas con el TDC. Sin embargo, la evidencia al 
respecto es escasa, se necesitan más investigaciones sobre el tema.

Evaluación neuropsicológica del tdC

Existen varias herramientas que se deben utilizar para la evaluación de un niño con 
probable TDC. Se recomienda que ésta sea multidisciplinaria, debido a la com-
plejidad y heterogeneidad clínica del trastorno (Plata & Guerra, 2009). En tér-
minos generales, el profesionista debe utilizar tanto instrumentos estandarizados 
–escalas, listas de verificación, cuestionarios– como técnicas observacionales y en-
trevista. Respecto a los instrumentos estandarizados, el más utilizado para evaluar 
habilidades motrices en niños es la Batería de Evaluación de Movimiento para Ni-
ños (MABC-2, por sus siglas en inglés, Movement Assessment Battery for Children). 
Evalúa tres dimensiones motoras específicas: 1. Competencia motriz; 2. Destreza 
manual, puntería y atrape; 3. Equilibrio (Henderson & Sugden, 1992). Además de 
las pruebas motoras, el MABC-2 contiene listas de verificación para padres y, o 
maestros. Este instrumento ha sido utilizado con amplitud y adaptado a diferentes 
países, entre ellos España (Plata & Guerra, 2009). Otras baterías que por lo regular 
se utilizan en la evaluación de TDC son: la Escala de Desarrollo Motor de Peabody 
(PDMS, por sus siglas en inglés, Peabody Development Motor Scales) (Folio & Fewell, 
2000) y Bruininks-Oseretsky Test of Motor Proficiency (BOTMP, por sus siglas en 
inglés) (Bruininks & Bruininks, 2005). 

Además de la aplicación de pruebas y listas de verificación, es importante lle-
var a cabo un análisis observacional de las conductas motoras; el cual se enfoca en 
la calidad de la actividad motora, de tal manera que el evaluador debe observar si 
los elementos clave que conforman alguna actividad específica –correr, agarrar una 
pelota, tomar un lápiz, entre otras– son realizados de manera correcta (Gallahue & 
Ozmun, 2002; Wilson, 2005). 

programas de intervención para el tdC

Los programas de intervención más utilizados en niños con TDC se dividen en dos 
perspectivas: la orientada al proceso o al déficit (process or deficit-oriented) y la de 
tareas específicas (task-specific) (Sudgen, 2007; Zwicker et al., 2012). De forma 
breve a continuación se describirán ambas propuestas:



Neuropsicología de los trastornos del neurodesarrollo. Diagnóstico . . .106

a) Intervenciones orientadas al proceso o déficit. Estos programas se enfocan en 
el déficit subyacente al proceso motor. Las tareas que se implementan tienen 
como objetivo estimular las estructuras o procesos neurales alterados (ce-
rebelo, percepción visual, propiocepción, entre otros) subyacentes al TDC. 
Los principales programas utilizados bajo esta perspectiva son: la Terapia de 
Integración Sensorial (TIS) (Davidson & Williams, 2000), el Tratamiento 
Sensorio-Motor (TSM) (DeGangi, Wietlisbach, Goodin & Scheiner, 1993) y 
el Tratamiento Orientado al Proceso (TOP) (Laszlo & Sainsbury, 1993). La 
TIS consiste en estimular en particular la propiocepción, el tacto y el sistema 
vestibular; tiene como objetivo reforzar tales habilidades, las cuales podrían 
estar implicadas en los procesos motores (Davidson & Williams, 2000). 

  En el TSM se entrena al niño en habilidades motoras mediante la estructuración de 
tareas que estimulen los órganos sensoriales y demanden actividades motoras (p. ej., 
columpiarse, dibujar, jugar con pelotas, entre otras) (DeGangi et al., 1993).

  Por su parte, el TOP centra su objetivo en la estimulación cinestésica, por lo 
que hay que colocar al niño en diferentes posturas con los ojos tapados; asimis-
mo, éste debe discriminar las diferentes posiciones de sus extremidades. Al ter-
minar, debe ubicarse al menor en un lugar diferente de la sala, proceder a quitarle 
la venda de los ojos y pedirle que regrese al lugar original (Laszlo & Sainsbury, 
1993). A pesar de que en la actualidad estos programas son bastante utilizados, 
existe poca evidencia empírica que los respalde, ya que en varias revisiones y 
metanálisis, se han encontrado pocos efectos de este tipo de programas sobre los 
sujetos con TDC (Sudgen, 2007; Wilson, 2005; Zwicker et al., 2012).

b) Intervenciones de tareas específicas. Estos programas se basan en las teorías 
del control y aprendizaje motor, bajo un marco de maduración del siste-
ma nervioso. Dentro de esta perspectiva se incluye la Intervención de Ta-
reas Específicas (ITE) (Revie & Larkin, 1993), el Entrenamiento de Tareas 
Neuromotoras (ETN) (Niemeijer, Smits-Engelsman & Schoemaker, 2007; 
Schoemaker, Niemeijer, Reynders & Smits-Engelsman, 2003), la Orientación 
Cognoscitiva para el Desempeño Ocupacional Diario (CO-OP, por sus siglas 
en inglés) (Miller, Polatajko, Missiuna, Mandich & Macnab, 2001; Polatajko, 
Mandich, Miller & Macnab, 2001) y la Intervención Ecológica (IE) (Sudgen, 
2007). La ITE consiste en seleccionar tareas o actividades apropiadas para 
la edad y ambiente del niño, donde se le incita a realizar alguna de éstas, 
mientras el terapeuta le brinda retroalimentación verbal y le enseña paso a 
paso cómo llevarlas a cabo. Tanto la retroalimentación como la orientación para 
realizar la tarea puede ser verbal, física, con indicaciones visuales o con autoins-
trucciones (Wilson, 2005). 

  Por otra parte, el ETN se basa en la evaluación de las debilidades y fortale-
zas del desempeño motor del niño. De acuerdo con este análisis, el terapeuta 
identifica los procesos cognoscitivos o motores alterados que subyacen al bajo 
desempeño motor y diseña los ejercicios adecuados para el programa (Nie-
meijer et al., 2007; Schoemaker et al., 2003). 

  El CO-OP se enfoca en la adquisición de habilidades motoras mediante el 
uso de estrategias cognoscitivas, principios de generalización y transferencia 



107Trastornos motores en niñosCAPÍTULO 6

del aprendizaje. Su objetivo es el uso de estrategias cognoscitivas que faciliten 
la adquisición de una tarea (Miller et al., 2001; Polatajko et al., 2001). 

    Por último, la IE se lleva a cabo en situaciones familiares, cotidianas a 
la vida del niño, con la idea de que se establezcan las conductas entrenadas  
de manera más duradera. El enfoque de esta perspectiva está en el aprendiza- 
je de habilidades motoras y atiende aquellos aspectos específicos del desempeño de  
la tarea que causan dificultad al niño, bajo un marco de acción ecológico (Sudgen, 
2007). Este tipo de intervenciones ha mostrado resultados prometedores, aunque 
no concluyentes (Sudgen, 2007; Wilson, 2005; Zwicker et al., 2012).

En términos generales, Sudgen (2007) recomienda los siguientes puntos a tomar 
en cuenta cuando se diseñe un programa de intervención para niños con TDC: 1. 
Involucrar de manera activa al niño en el diseño del programa, es decir, permitir 
que externe sus inquietudes y metas, al tomarlas en cuenta durante la planeación 
del programa; 2. Dar prioridad a las actividades que son relevantes en la vida coti-
diana; 3. Las actividades deben ser practicadas como un todo, pero también deben 
ser divididas en pequeños pasos o procesos que puedan ser útiles para otras tareas; 
4. Cualquier programa de intervención debe estar fundamentado en la teoría del 
aprendizaje y control motor, de tal manera que las actividades que se elijan, puedan 
ponerse en práctica desde los niveles simples hasta otros más complejos, de acuerdo 
con los avances y capacidades del niño; 5. Es importante procurar que las activida-
des o tareas que se elijan para el programa, se adapten a otros contextos cotidianos 
del niño como la casa, la escuela o la comunidad; 6. Resulta relevante involucrar en 
la intervención a personas cercanas al niño: los padres, hermanos o maestros, para 
facilitar el proceso y darle continuidad a lo practicado en las sesiones terapéuticas.

trastorno dE moVImIEntos EstErEotIpados

La característica principal del trastorno de movimientos estereotipados (TME) es la 
presencia de estereotipias, definidas como movimientos organizados, repetidos, no 
propositivos, que se llevan a cabo de la misma forma en cada repetición (Fernández-
Álvarez, 2004). Es muy común relacionar al TME con trastornos generalizados del 
neurodesarrollo, como los del espectro del autismo o discapacidades intelectuales. 
Aunque es frecuente la asociación entre estas condiciones, el TME puede presentarse 
en niños con desarrollo normal (Muthugovindan & Singer, 2009). Se ha reportado 
una prevalencia de TME de 20% en menores con desarrollo normal, por lo que es 
una condición común (Sallustro & Atwell, 1978). Asimismo se ha descrito una ma-
yor incidencia en niños que en niñas, con una proporción de 3:2 (Muthugovindan 
& Singer, 2009). Las comorbilidades observadas con mayor frecuencia en el TME 
incluyen: trastorno por tics, TDAH, trastorno obsesivo-compulsivo, trastornos del 
lenguaje, del aprendizaje, del sueño y TDC (Harris, Mahone & Singer, 2008; Fre-
eman, Soltanifar & Baer, 2010; Muthugovindan & Singer, 2009; Singer, 2009). El 
pronóstico del TME es variable, ya que hay estudios que reportan mejoría en gran 
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parte los pacientes a medida que éstos crecen (Freeman et al., 2010), mientras otros 
han reportado que el TME no remite en edades más avanzadas (Harris et al., 2008; 
Wolf & Singer, 2008). 

Características clínicas

Como ya se mencionó con anterioridad, la característica principal del TME es la 
presencia de estereotipias, las cuales pueden ser de diferentes tipos: comunes (me-
cerse, golpeteo con el pie, tamborileo con los dedos, chupar el pulgar, entre otras), 
cabeceos (movimientos de cabeza rítmicos de lado a lado o de arriba hacia abajo o 
de hombro a hombro) y movimientos motores complejos (alzar y bajar los brazos 
varias veces, agitar la mano, aleteo, por citar algunos.) (Muthugovindan & Singer, 
2009; Singer, 2009). De acuerdo con el DSM-5 (APA, 2013) los criterios clínicos 
para el diagnóstico del TME son:

1. El niño presenta comportamiento motor repetitivo, en apariencia guiado y sin 
objetivo. Algunos ejemplos de tal comportamiento serían: sacudir o agitar las 
manos, mecer el cuerpo, golpearse la cabeza, morderse o golpearse a sí mismo.

2. El comportamiento del criterio anterior interfiere de manera significativa con 
las actividades sociales o académicas de niño y puede dar lugar a autolesiones.

3. Las manifestaciones del TME comienzan en las primeras fases del desarrollo.
4. El comportamiento motor repetitivo no se atribuye a los efectos fisiológicos 

de alguna sustancia o a alguna afección neurológica. Tampoco se explica por 
otro trastorno del neurodesarrollo o trastorno mental. 

Además de los criterios descritos, en el DSM-5 (APA, 2013) se sugiere especificar 
si el comportamiento motor es de tipo autolesivo –que causaría una lesión si no se 
emplean técnicas preventivas– o no. También es importante especificar si el TME 
está asociado con alguna afección médica o genética, un trastorno del neurodesa-
rrollo o un factor ambiental conocido (p. ej., discapacidad intelectual, trastorno del 
espectro autista, exposición intrauterina a alcohol, entre otros).

Hallazgos neuropsicológicos en el tmE

De acuerdo con Garner (2006), los movimientos estereotipados pueden ser produ-
cidos por alguna falla en los procesos ejecutivos inhibitorios de la actividad motora. 
El “Modelo de Control Automático y Voluntario del Comportamiento” (Norman 
& Shallice, 1986) sugiere que la conducta motora es el resultado de dos sistemas 
independientes, aunque relacionados entre sí. El primero de estos sistemas se de-
nomina Sistema de Programación de Contención (SPC) y se encarga de secuenciar 
los movimientos individuales de cada respuesta, mediante mecanismos fisiológicos 
básicos. Una vez que se echa a andar la respuesta global, se llevan a cabo los pe-
queños movimientos que en su conjunto dan lugar al comportamiento. El segundo 
componente es el Sistema Atencional Supervisor (SAS), el cual prepara y edita la 
selección de respuestas del SPC, de tal forma que así el primero va a tener influencia 
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sobre el comportamiento mediante la modulación de la actividad del segundo. De 
acuerdo con este modelo, el SAS tendría su correlato neuroanatómico en la corteza 
prefrontal, y el SCP en los ganglios basales. Estos autores sugieren que la falla en la 
interconexión entre ambos sistemas daría lugar a la presencia de movimientos este-
reotipados, que representa fallas en la inhibición de la conducta motora. 

Correlatos neuroanatómicos del tmE

Se ha sugerido que los circuitos corticoestriatales están relacionados con la pre-
sencia de movimientos estereotipados. Estos circuitos conectan la información del 
estriado con áreas motoras primarias, premotoras y prefrontales. Los circuitos se 
agrupan en tres:

a) Circuito sensoriomotor: inerva la corteza motora y premotora.
b) Circuito asociativo o cognoscitivo: inerva la corteza prefrontal dorsolateral.
c) Circuito límbico: inerva la corteza orbitofrontal lateral y la corteza cingulada 

anterior.

La principal función de los circuitos corticoestriatales es controlar y seleccionar 
el comportamiento dirigido a una meta mediante un mecanismo de feedback. La 
disrupción de este mecanismo dentro de los ganglios basales o entre estructuras del 
estriado y del prosencéfalo, ocasiona movimientos estereotipados, ya que se altera 
el feedback hacia áreas frontocorticales; lo cual resulta en una repetición anormal 
de la conducta, acompañada de la incapacidad para cambiar el comportamiento. 
En específico se ha planteado que las alteraciones en el circuito sensoriomotor son 
las responsables de la presencia de movimientos estereotipados (Langen, Durston, 
Kas, van Engeland & Staal, 2011; Muthugovindan & Singer, 2009; Sato, Hashimoto, 
Nakamura & Ikeda, 2001). 

Aunque existen varios sistemas de neurotransmisión involucrados en los circui-
tos corticoestriatales, se ha reportado que el TME está relacionado con niveles más 
altos de dopamina, ya que hay evidencia de presencia de movimientos estereoti-
pados con la estimulación de receptores dopaminérgicos por medio de la adminis-
tración de levodopa, agonistas dopaminérgicos y bloqueadores de la recaptura de 
dopamina (Singer, 2009). 

Evaluación neuropsicológica del tmE

Debido a las características del TME, la evaluación que se realiza es sobre todo 
clínica, por medio de observación directa de las posibles conductas estereotipadas 
y entrevista con los padres. Symons, Sperry, Dropik & Bodfish (2005), en una re-
visión sobre TME, encontraron que en alrededor del 50% de los estudios de niños 
con TME el trastorno se evaluó e identificó mediante observación directa, en 30% 
se utilizó la entrevista a los padres como medio de evaluación del TME y en 20% se  
usaron encuestas y escalas sobre este desorden. En la actualidad existen algunas 
escalas y cuestionarios que evalúan los diferentes movimientos estereotipados, su 
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frecuencia de ocurrencia, duración y las situaciones típicas en las que aparecen. Sin 
embargo, estos instrumentos no están traducidos al español. A pesar de esta situa-
ción, el profesional puede revisar tales instrumentos para guiarse sobre los aspectos 
fundamentales del TME que son necesarios evaluar. Algunos de estos instrumentos 
son: The Repetitive Behavior Scale - Revised (Lam & Aman, 2007), Carolina Record 
of Individual Behavior (Simeonsson, Huntington, Short & Ware, 1982) y Timed Ste-
reotypies Rating Scale (Campbell, 1985).

programas de intervención para el tmE

Son escasos los estudios enfocados en programas de intervención para TME. Se ha 
reportado que la utilización de técnicas de modificación de la conducta son útiles 
para el tratamiento de TME en niños con desarrollo normal y con alteraciones del 
neurodesarrollo (Long, Miltenberger, Ellingson & Ott, 1999; Miller, Singer, Brid-
ges & Waranch, 2006). La técnica de modificación de la conducta más utilizada en 
esta población es la terapia de inversión del hábito (habit reversal therapy) (Azrin & 
Nunn, 1973), que está compuesta por dos etapas fundamentales: 

1. Entrenamiento en la consciencia del movimiento estereotipado, en el cual 
se le enseña al paciente a realizar el movimiento de forma voluntaria con la 
finalidad de que éste se dé cuenta de su ocurrencia.

2. Entrenamiento de una respuesta alternativa, que consiste en enseñar al paciente 
a inhibir la estereotipia y sustituirla por otra conducta incompatible con ésta.

trastornos dE tICs

La característica principal de este grupo de trastornos es la presencia de tics; los 
cuales se definen como movimientos o vocalizaciones repentinos, rápidos, recurren-
tes y no rítmicos (APA, 2013). Los tics son el resultado del movimiento de uno o 
varios músculos y se clasifican en simples o complejos. Los tics motores simples son 
los más comunes, los movimientos son repentinos, breves, involuntarios y repetiti-
vos e involucran una mínima cantidad de músculos: parpadeos, movimientos en el 
ojo, gestos faciales, movimientos de boca, por mencionar algunos. Los tics motores 
complejos son movimientos distintivos, coordinados e involuntarios que abarcan 
un mayor número de grupos musculares: tamborileo de dedos, dar vueltas, saltar, 
retorcerse, entre otros. Asimismo, los tics vocales se dividen en simples y complejos. 
Los primeros corresponden a la emisión repentina, breve e involuntaria de sonidos 
sin significado: toser, gruñir, ladrar, gorgorear y otros; en tanto que los segundos 
son emisiones repetitivas, sin propósito e involuntarias de palabras o frases (Shaw 
& Coffey, 2014). En el DSM-5 (APA, 2013) se describen los tres desórdenes de tics 
más frecuentes: Trastorno de la Tourette (TT), trastorno de tics motores o vocales 
persistente y trastorno de tics transitorio o crónico. En cuanto a la prevalencia de los 
mismos, se ha reportado que 6.5% de la población infantil ha sido diagnosticado con 
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alguno de éstos (Khalifa & Knorring, 2003; Linazasoro, Van Blercom & de Zarate, 
2006). El trastorno de tics transitorio es el más común, ya que existen estimaciones 
del 2.9%, seguido por el de tics persistente (1.61%) y el menos común es el TT con 
una prevalencia de 0.77% (Knight et al., 2012). En cuanto a las diferencias por gé-
nero, los trastornos de tics transitorios y persistentes son más frecuentes en hombres 
que en mujeres en una proporción 2:1, sin embargo en el TT, esta diferencia es más 
evidente con un radio de 4:1 (Knight et al., 2012; Murphy, Lewin, Storch, Stock & 
AACAP, 2013; Shaw & Coffey, 2014). Es común que los trastornos de tics cursen 
con otros comórbidos, los cuales en ocasiones pueden ser más disruptivos y discapa-
citantes que la presencia de los propios tics. En promedio, entre un 50 y 60% de pa-
cientes con TT también tienen TDAH; un 50% trastorno obsesivo-compulsivo y en 
porcentajes más bajos, trastornos del aprendizaje y del sueño, desorden del control 
de impulsos, depresión y ansiedad (Cavanna & Rickards, 2013; Cohen, Leckman & 
Bloch, 2013; Dooley, 2006; Murphy et al., 2013). El pronóstico es variable, debido 
a la heterogeneidad de los trastornos de tics, así como a la presencia de condiciones 
comórbidas. Sin embargo, se ha planteado que en alrededor de un tercio de los pa-
cientes los síntomas remiten por completo, un tercio mejora en su sintomatología 
y el tercio restante mantiene los mismos síntomas (Dooley, 2006; Singer, 2006).

Características clínicas 

Como se mencionó con anterioridad, de acuerdo con el DSM-5 (APA, 2013) los 
principales trastornos de tics son el TT, el trastorno de tics motores o vocales per-
sistente o crónico y el de tics transitorio. A continuación se describirán los criterios 
diagnósticos establecidos por el DSM-5 (APA, 2013) para cada uno de ellos. 

trastorno de la tourette (tt)

1. Presencia de tics motores múltiples y uno o más tics vocales durante algún mo-
mento de la enfermedad, que no siempre se presentan de forma concurrente. 
Algunos ejemplos de tics motores múltiples serían: temblar, retorcerse, saltar; los 
tics vocales corresponderían a toser, gruñir, emitir palabras o frases. 

2. Los tics persisten durante más de un año desde la aparición del primero de ellos, 
aunque pueden aparecer de manera intermitente. 

3.  El trastorno se manifiesta antes de los 18 años.
4.  El TT no puede atribuirse a efectos fisiológicos de alguna sustancia o a otra condi-

ción médica.

El TT incluye algunas características clínicas distintivas. Se ha reportado que los tics 
motores tienden a progresar en dirección rostrocaudal a lo largo del tiempo (Block 
& Leckman, 2009; Shaw & Coffey, 2014). Además, primero suelen aparecer tics 
motores simples, que se vuelven complejos con el tiempo y más tarde, surgen los 
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tics vocales simples que también tienden a tornarse complejos (Leckman, King & 
Bloch, 2014). Otro fenómeno interesante del TT es el “impulso premonitorio”, que 
ocurre en cerca del 90% de los pacientes y consiste en la presencia de sensaciones 
incómodas e intrusivas que preceden al tic y que desaparecen una vez que el tic se 
completa. Existe evidencia de que los tics pueden suprimirse de forma voluntaria, 
sin embargo, ésto causa un gran malestar en el paciente, ya que aumenta la inten-
sidad del impulso premonitorio. (Cohen et al., 2013; Ganos, Roessner & Münchau, 
2013; Leckman et al., 2014; Shaw & Coffey, 2014). 

trastorno de tics motores o vocales persistente o crónico

1. Presencia de tics motores o vocales únicos o múltiples durante la enfermedad, 
pero no ambos a la vez. Algunos ejemplos de tics motores serían: parpadeos, 
gestos, temblar, retorcerse, saltar, mientras que entre los tics vocales pueden ob-
servarse: toser, gruñir, decir palabras o frases.

2. Los tics han persistido durante más de un año, aunque de forma intermitente.
3. Los tics aparecieron antes de los 18 años.
4. El trastorno no es atribuible a los efectos fisiológicos de alguna sustancia o a otra 

condición médica. 
5. No se cubren criterios para TT.

trastorno de tics transitorio

1.  Presencia de tics motores y,o vocales únicos o múltiples. Ejemplos de tics motores 
serían: parpadeos, gestos, temblar, retorcerse o saltar. Los tics vocales correspon-
derían a: toser, gruñir, decir palabras o frases.

2.  Persistencia de más de un año, aunque el tic puede presentarse de forma intermitente.
3.  Los tics aparecieron antes de los 18 años. 
4.  El trastorno no es atribuible a los efectos fisiológicos de alguna sustancia o a otra 

condición médica. 
5.  No cubre criterios para TT o trastorno de tics motores o vocales persistente o crónico.

Hallazgos neuropsicológicos en los trastornos de tics

Se ha sugerido que los trastornos de tics, en particular el TT, son el resultado de una 
alteración en el control inhibitorio de la conducta (Casey, Durston & Fossella, 2001; 
Jung, Jackson, Parkinson & Jackson, 2013; Lopera, 2008). El control inhibitorio se re-
fiere a la capacidad de retrasar o desechar respuestas impulsivas que puedan afectar el 
desempeño de alguna tarea. Asimismo, se encarga de monitorear y activar conductas 
apropiadas a las demandas de ésta, lo cual da como resultado un desempeño óptimo 
(Flores, 2006; Lopera, 2008). Como se verá más adelante, las estructuras cerebrales 
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involucradas en el TT son aquellas relacionadas con el control inhibitorio (lóbulos fron-
tales) y las que regulan la actividad motora (ganglios basales) por lo que se ha sugerido 
que el TT resulta de fallas en las conexiones entre estas áreas.

El control inhibitorio incluye procesos más discretos, los cuales pueden ser des-
critos de la siguiente forma (Casey et al., 2001): 

1. Inhibición del set de estímulos: se refiere a la capacidad para seleccionar un 
estímulo relevante sobre otros que resulten distractores. 

2. Inhibición del set conductual: consiste en reconfigurar un conjunto de res-
puestas en otro nuevo conjunto (decisión de respuesta).

3. Inhibición de la respuesta: implica la ejecución de la respuesta sobre otras que 
compiten.

Casey et al. (2001) elaboraron una serie de tareas que podían ser indicadoras de los 
tres niveles de inhibición descritos y las utilizaron en niños controles y niños con 
diferentes trastornos del neurodesarrollo, incluido el TT. Observaron que los me-
nores con TT tuvieron un peor desempeño en la tarea de inhibición de la respuesta, 
que consistía en un paradigma “Go-nogo” –se le pedía a los niños que apretaran un 
botón cuando escucharan un tono corto, y que no lo hicieran si escuchaban dos 
tonos cortos. En los dos niveles anteriores de inhibición –del set de estímulos y 
del set conductual– tuvieron un desempeño normal. Dado que la ejecución de una 
respuesta implica la activación de procesos motores, los datos reportados en este 
estudio son consistentes con la hipótesis de una disfunción en la comunicación entre 
los sistemas de control inhibitorio y los sistemas motores.

Correlatos neuroanatómicos de los trastornos de tics

Como ya se mencionó, los trastornos de tics están relacionados con alteraciones en las 
conexiones entre distintas áreas cerebrales. Se ha sugerido que los tics son el resultado 
de la disfunción de los circuitos córtico-estriatal-tálamo-corticales, en particular aqué-
llos relacionados con la función motora (Ganos et al., 2013; Murphy et al., 2013; Shaw 
& Coffey, 2014). Al parecer, la disfunción en estos circuitos causa un desbalance en 
los procesos inhibitorios y excitatorios de las estructuras involucradas, provocando la 
presencia de tics. Las principales estructuras involucradas en este sistema, son:

a) Ganglios basales. La evidencia experimental indica que pacientes con TT mues-
tran alteraciones en estas estructuras, las cuales se encargan del control motor. 
En específico, se ha reportado menor volumen del núcleo caudado en pacientes 
con TT (Peterson et al., 2003). También se ha relacionado el tamaño del cauda-
do con la severidad de los tics (Bloch, Leckman, Zhu & Peterson, 2005). Ade-
más, por su ubicación anatómica, los ganglios basales son parte fundamental 
de los mecanismos de feedback conformados por los circuitos córtico-estriatal-
tálamo-corticales. Por lo tanto, cambios funcionales o anatómicos en alguna de 
estas estructuras, afectarían mecanismos motores y conductuales (DeLong & 
Wichmann, 2007; Ganos et al., 2013; Ganos & Martino, 2015). 
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b) Corteza cerebral. Se han llevado a cabo estudios de imagen funcional para 
identificar las estructuras corticales relacionadas con la generación de tics, los 
cuales han reportado la existencia de dos sistemas que interactúan entre sí. El 
primer sistema se relaciona con la actividad previa a la aparición al tic (pre-tic) 
en el área motora suplementaria (AMS), el segundo implica la generación del 
tic relacionada con activación en corteza somatosensorial y corteza premotora 
(Bohlhalter et al., 2006; Wang et al., 2011). En cuanto a cambios corticales 
estructurales relacionados con los trastornos de tics, TT en particular, los 
estudios han mostrado resultados poco consistentes, en particular debido a 
la heterogeneidad de las muestras evaluadas y diseños de investigación. En 
términos generales, se ha planteado que los cambios estructurales en el TT 
incluyen una amplia red de estructuras corticales y subcorticales asociadas con el 
control motor, conductual y emocional. Sin embargo, todavía no ha sido posible 
dilucidar si los cambios observados en estas estructuras se deben en específico al 
TT, a la comorbilidad o al tratamiento farmacológico (Ganos et al., 2013).

Evaluación neuropsicológica de los trastornos de tics

Los instrumentos utilizados para evaluar los trastornos de tics incluyen entrevistas, 
escalas y cuestionarios que permiten obtener información sobre las características 
de los tics, historia, tipo, frecuencia y severidad, entre otras. Existen varias herra-
mientas de este tipo, sin embargo, la gran mayoría no están traducidas ni adaptadas 
al español. Algunas de éstas son: Motor tic, Obsessions and compulsions, Vocal tic 
Evaluation Survey (MOVES) (Gaffney, Sieg & Hellings, 1994), Tourette’s Disorder 
Scale (TODS) (Shytle et al., 2003), Parent Tic Questionnaire (PTQ) (Chang, Him-
le, Tucker, Woods & Piacentini, 2009), Child Tourette’s Disorder Impairment Scale, 
Parent Version (Storch et al., 2007) y Tourette Syndrome Global Scale (TSGS, por sus 
siglas en inglés) (Harcherik, Leckman, Detlor & Cohen, 1984). García-López et al. 
(2008) realizaron la adaptación y validación al español del Yale Global Tics Severity 
Scale (YGTSS, por sus siglas en inglés) (Leckman et al., 1989), el cual evalúa el nú-
mero, frecuencia, intensidad, complejidad e interferencia en la vida cotidiana de los 
tics mediante una entrevista semiestructurada dirigida a los padres o profesionales 
de la salud.

Antes ya fue señalado que el TT está relacionado con alteraciones en el con-
trol inhibitorio conductual, lo cual está fundamentado por estudios neuropsicoló-
gicos que valoran tal función (Casey, Durston & Fossella, 2001; Channon, Pratt & 
Robertson, 2003; Eddy, Rizzo & Cavanna, 2009). Es por esto que se recomienda 
evaluar las funciones inhibitorias en pacientes con TT, ya que aportará evidencia a 
favor del diagnóstico y permitirá establecer programas de intervención que incluyan 
ejercicios de control inhibitorio. Las pruebas que han mostrado mayor sensibilidad 
en esta población son los paradigmas “Go-nogo” (Casey et al., 2001) y la Prueba de 
Hayling (Burgess & Shallice, 1997), la cual consiste en presentar al paciente oracio-
nes no terminadas que tiene que completar lo más rápido posible, de tal modo que 
la frase tenga sentido (Parte A) o no lo tenga (Parte B). Esta prueba fue adaptada al 
español por Abusamra, Miranda y Ferreres (2007).
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programas de intervención para los trastornos de tics

El tratamiento para los trastornos de tics dependerá de su severidad y frecuencia, 
del malestar que ocasionen y del grado en que éstos afecten las actividades cotidia-
nas del paciente. En el caso del TT es común la utilización de fármacos, tanto para 
el control de los tics, como para el tratamiento de los trastornos comórbidos. Los es-
pecialistas recomiendan usar monoterapia y varios fármacos muestran eficacia para 
el control de algunos síntomas de este desorden. Los fármacos más utilizados para el 
tratamiento del mismo son: clonidina, haloperidol, risperidona, olanzapina y clona-
zepam, entre otros (Dooley, 2006; Shaw & Coffey, 2014). Sin embargo, muchos de 
estos medicamentos tienen efectos secundarios serios que pueden afectar de manera 
importante la salud del paciente. Es por esto que se han desarrollado intervenciones 
no farmacológicas para el TT, que podrían apoyar la farmacoterapia o, en algunos 
casos, llegar a sustituirla. A continuación se describirán las intervenciones que han 
mostrado mayor eficacia para el control de tics:

1. Terapia de inversión del hábito (habit reversal therapy). Este programa de 
intervención se expuso de manera breve en el apartado sobre TME, ya que 
es una opción de tratamiento para este desorden. En el caso de los trastor-
nos de tics y el TT en específico, es posible aplicar este método con sus dos 
componentes principales: entrenamiento de la consciencia del tic y entrena-
miento de una respuesta alternativa. En la primera etapa, el paciente aprende 
a anticipar la presencia de los tics, incluidas las sensaciones anteriores a la 
aparición de éstos (impulsos premonitorios) y las primeras señales musculares 
de la presencia del tic. También éste recibe entrenamiento en la identifica-
ción de las situaciones en las que aparecen los tics. En la segunda etapa, se le 
enseña a ejecutar una respuesta incompatible al tic, que sea contingente a la 
aparición de éste. La respuesta debe ser discreta y no afectar las actividades 
del paciente. Una vez que se identifica la probable aparición del tic, es ne-
cesario ejecutar la respuesta alternativa durante unos pocos minutos o hasta 
que el impulso premonitorio desaparezca (Franklin & Walther, 2010; van de 
Griendt, Verdellen, van Dijk & Verbraak, 2013). Estudios controlados con 
una metodología han mostrado que esta terapia es eficaz para el tratamiento 
de los trastornos de tics (Cook & Blacher, 2007).

2. Terapia de exposición y evitación de la respuesta (exposure and response pre-
vention therapy). Este método se deriva de la terapia de exposición para TOC. 
La intervención consiste en exponer al paciente a los impulsos premonitorios 
y evitar que realice el tic. Después de repetidas sesiones, la persona llega a un 
estado de habituación, por lo que disminuye la frecuencia de los tics. La hipó-
tesis detrás de este método plantea que la disminución de la frecuencia del tic 
es el resultado de un aumento en la tolerancia del paciente hacia el malestar 
asociado con el impulso premonitorio. A diferencia de la terapia de inversión 
del hábito, en este método no se implementa una respuesta incompatible ante 
la inminente presencia del tic, sino que se entrena al paciente a experimentar 
el malestar asociado, el cual a lo largo de las sesiones disminuirá de intensidad 
(Franklin & Walther, 2010; van de Griendt et al., 2013). Este programa de 
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intervención también ha mostrado eficacia en pacientes con trastornos de tics 
(Cook & Blacher, 2007).

recomendaciones para la evaluación neuropsicológica  
de los trastornos motores en niños

Como se aprecia en el presente capítulo, hay escasez de instrumentos en español 
–estandarizados y validados– que permitan evaluar a niños con posibles trastornos 
motores. En general, como se mencionó antes, la observación directa de la conducta 
motora, aunada a la utilización de instrumentos clínicos como entrevistas o escalas, 
puede ser útil para la evaluación de este tipo de trastornos. Además de estas herra-
mientas, se recomienda con amplitud la utilización de baterías neuropsicológicas  
infantiles, enfocadas en la evaluación de los diferentes procesos cognoscitivos en esta 
población. Como se ha expuesto en los apartados anteriores, los trastornos motores 
muestran una alta prevalencia de trastornos comórbidos que afectan otras funciones 
cognoscitivas, por lo que una evaluación neuropsicológica exhaustiva podría brin-
dar información más específica y confiable al respecto. Además, algunos de estos 
instrumentos incluyen tareas motoras, que permitirían obtener datos normalizados 
y comparables con los grupos de edad correspondientes; tal es el caso de la Batería  
Neuropsicológica para la Evaluación de los Trastornos del Aprendizaje (BANETA)  
(Yáñez y Prieto, 2013). Esta batería incluye tres tareas motoras que evalúan coordina-
ción motora, enlentecimiento motor y velocidad motora. La primera consiste en pedir 
al niño que tape con su mano un círculo negro impreso en una tarjeta, esta tarea debe 
realizarse con la palma de la mano hacia abajo (pronación) y hacia arriba (supinación),   
de forma alternada; de tal manera que el ejercicio se ejecute en 20 series por cada 
mano. Esta actividad permite evaluar el ritmo, la alternancia de los movimientos y la 
precisión. En la tarea de enlentecimiento motor, el niño debe tocar cada uno de sus 
dedos con el pulgar de manera sucesiva. Por medio de esta tarea, se evalúa la velocidad 
con la que el menor puede llevar a cabo secuencias motoras. En la prueba de veloci-
dad motora, el niño debe realizar una secuencia de tapping –o golpeteo– en la cual 
alterne los dedos índices de cada mano: dos golpes con el dedo de la mano derecha 
seguidos de un golpe con el dedo de la mano izquierda y viceversa. Esta actividad 
permite evaluar la velocidad motora, el control sobre los dedos, la planeación de 
movimientos y la coordinación de éstos. Un bajo desempeño en cualquiera de las 
tres pruebas podrían indicar la presencia de trastornos motores, por lo que se reco-
mienda hacer una evaluación específica y exhaustiva posterior.

ConClusIonEs

Los trastornos motores en niños son bastante frecuentes y pueden afectar de manera 
importante su desarrollo escolar, familiar y social. Por lo regular, estas condiciones 
están acompañadas de trastornos comórbidos psiquiátricos o neurológicos, por lo 
que su manejo debe ser multidisciplinario. Es importante integrar a la familia o a las 
personas cercanas al niño en el tratamiento de este tipo de trastornos, ya que en es-
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pecial los menores son dependientes del ambiente en el que se desenvuelven. Ade-
más de la implementación de las intervenciones dirigidas a los distintos trastornos, 
es importante brindar información adecuada a las personas cercanas al niño, con la 
finalidad de integrarlas y comprometerlas con el tratamiento establecido. 
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CAPÍTULO

De acuerdo con el Manual Diagnóstico y Estadístico de los Tras-
tornos Mentales 5 ([DSM-5] APA, 2013), el trastorno del len-
guaje es un desorden del neurodesarrollo que forma parte de la 
categoría más general de trastornos de la comunicación, el cual 
incluye además a los de la articulación del habla, de la fluidez 
(tartamudeo) y de la comunicación social (pragmática). 

En específico, este capítulo centra su atención en el trastorno 
del lenguaje (TL), por ello aquí se describen sus criterios diag-
nósticos y las clasificaciones sintomatológicas más utilizadas en la 
práctica clínica para la adecuada evaluación del mismo. Asimis-
mo, aborda la neurobiología del trastorno describiendo estudios 
de neuroimagen funcional y estudios electrofisiológicos y también 
se hace referencia a los hallazgos neuropsicológicos o marcadores 
cognoscitivos que en fechas recientes las neurociencias han apor-
tado al campo de los trastornos en la adquisición del lenguaje. Por 
último, se menciona el proceso de evaluación y diagnóstico y las 
recomendaciones referentes a la intervención neuropsicológica, 
de acuerdo con las características sintomatológicas específicas de 
los pacientes.

CrItErIos dIagnóstICos

Roch Lecours y Lhermitte (1980) definen al lenguaje como “el 
resultado de una actividad nerviosa compleja que permite la co-
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municación interindividual de estados psíquicos a través de la materialización de 
signos multimodales que simbolizan estos estados de acuerdo con una convención 
propia de una comunidad lingüística”. El énfasis de esta definición en la función 
del lenguaje como medio para la comunicación interindividual a través de signos, 
se complementa con el papel fundamental que le reconoce Luria (1978) como un 
mediador de los procesos cognoscitivos. Es decir, el papel del lenguaje no es sólo 
servir de herramienta para la comunicación con otros individuos, sino su papel es 
igual de importante en la comunicación con nosotros mismos y en la reflexión para 
guiar la actividad. Para Barkley (1997), el lenguaje permite proyectarse hacia el 
pasado y el futuro, poder analizar y sintetizar, regular el comportamiento de forma 
autónoma, seguir reglas e instrucciones y cuestionarse la resolución de un problema. 
De estas dos funciones del lenguaje, como herramienta de comunicación y como 
mediador de procesos psicológicos, se desprende la repercusión tan importante que 
puede tener un problema para su adquisición en los distintos ámbitos de la vida de 
un individuo, porque no sólo afecta la esfera cognoscitiva, sino también aspectos 
sociales y emocionales. 

El trastorno del lenguaje, de acuerdo al DSM-5 (APA, 2013), se define como 
un desorden caracterizado por dificultades persistentes para el uso y, o adquisición 
del lenguaje debido a deficiencias de la comprensión o la producción del vocabu-
lario, de las estructuras gramaticales y del discurso, que tiene su inicio en etapas 
tempranas del desarrollo. Los déficit del lenguaje son evidentes en la comunicación 
oral, escrita o de lenguaje de signos. La capacidad expresiva hace referencia a la pro-
ducción de señales vocales, gestuales o verbales y la capacidad receptiva al proceso 
de comprender los mensajes lingüísticos. El trastorno del lenguaje puede afectar 
las habilidades receptivas, expresivas o ambas, por lo tanto, estas dos habilidades 
deberán ser evaluadas para el diagnóstico ya que cada una puede estar alterada de 
manera diferencial. 

Los criterios diagnósticos para Trastorno del Lenguaje (APA, 2013) son: a) di-
ficultades persistentes en la adquisición y uso del lenguaje a través de las diferentes 
modalidades (oral, escrita o lenguaje de signos) debidas a déficit en comprensión 
o expresión, incluyendo: vocabulario reducido, limitaciones en la estructura de las 
oraciones (inadecuada aplicación de las reglas de la morfología y la gramática) y 
alteraciones en el discurso; b) las capacidades del lenguaje están por debajo de lo 
esperado para la edad, tanto en lo sustancial como en lo cuantitativo; c) el inicio de 
los síntomas aparece en periodos tempranos del desarrollo; y d) las dificultades no 
pueden ser atribuidas a un deterioro sensorial auditivo, disfunción motora, disca-
pacidad intelectual, afección neurológica evidente o trastorno global del desarrollo.

El niño con TL también está afectado en sus relaciones sociales y comporta-
miento, presenta dificultad para la relación con compañeros, disminución de su 
capacidad de juego, encierro en sí mismo y cambios bruscos del carácter que pueden 
llegar a la agresividad; además de alteraciones neuropsicológicas que derivan en la 
disminución de la capacidad de atención, memoria de trabajo, falta de flexibilidad 
cognoscitiva, dificultad para la adquisición de conocimientos y problemas para la 
comprensión tiempo-espacial, entre otros.

Los criterios del DSM-5 son bastante fáciles de aplicar, pero son poco especí-
ficos para la caracterización del paciente desde el punto de vista clínico, ya que no 
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responden a un enfoque neurolingüístico de sus manifestaciones, sobre todo cuando 
se requiere de una identificación más precisa o se realiza un análisis profundo del 
proceso (p. ej., el análisis del discurso, análisis de deficiencias morfosintácticas, por 
mencionar algunas). 

Debido a la heterogeneidad del TL, se han propuesto diversas alternativas para 
su correcta clasificación y un mejor diagnóstico; la más divulgada es la clasificación 
sintomatológica de Rapin y Allen (1996) la cual se basa en la clasificación de tres 
categorías principales de trastornos del desarrollo del lenguaje: 1) trastornos mixtos 
receptivo-expresivos, 2) trastornos expresivos, y 3) trastornos de procesamiento de 
orden superior. A continuación se tratará con más detalle cada categoría diagnóstica 
de estos autores.

trastornos mixtos que afectan la comprensión y la expresión

En esta categoría diagnóstica está afectada tanto la comprensión como la expresión 
del lenguaje. Incluye a) la agnosia auditiva verbal (problemas de procesamiento  
auditivo central) y b) déficit fonológico-sintáctico. En ambos casos el trastorno afec-
ta tanto a la comprensión como a la expresión del lenguaje y dentro de cada una de 
estas subcategorías se reconocen distintos niveles de gravedad:

a) Agnosia auditiva verbal:
• Nivel 1. Comprensión léxica pero muy limitada (< -2 DE), expresión limitada 

a un centenar de palabras aisladas.
• Nivel 2. Comprensión de consignas en contexto, escasa comprensión léxica 

independiente. En expresión, algunas palabras aisladas y onomatopeyas. 
• Nivel 3. Comprensión verbal nula o casi nula. Expresión verbal nula o casi nula.

b) Déficit fonológico-sintáctico:
• Nivel 1. Resultados inferiores a la media en comprensión sintáctica (< -1.25 

DE). Errores frecuentes de omisión de palabras función y de concordancia en 
enunciados espontáneos que contrastan con la corrección formal de enuncia-
dos automatizados.

• Nivel 2. Resultados muy por debajo de la media en las pruebas de compren-
sión sintáctica (< -2 DE). Alteraciones sintácticas manifiestas (presencia de 
marcadores morfosintácticos, pero con muchos errores).

• Nivel 3. Resultados muy por debajo de la media en pruebas de comprensión 
sintáctica (< -2 DE). Agramatismo total en expresión (ausencia de palabras 
función, de morfemas, y alteración del orden de las palabras).

trastornos expresivos

Esta categoría incluye la dispraxia verbal, que conlleva problemas de fluidez y difi-
cultades motoras del habla, lo que hace que los aspectos organizativos de ésta estén 
en particular afectados, y los trastornos de programación fonológica, que afectan a 
la inteligibilidad del habla. 
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Dispraxia verbal
Problemas fonológicos y articulatorios, hablan con mucho esfuerzo y poca fluidez.

Niveles de gravedad:
• Nivel 1. Velocidad de emisión lenta y prosodia forzada. Inteligibilidad limita-

da. Distorsión de ciertos fonemas, pero que se diferencian de los otros. Enun-
ciados muy simples (no más de tres o cuatro palabras). Hipoespontaneidad.

• Nivel 2. Reducción de las palabras a una o dos sílabas. Inteligibilidad muy 
baja. Distorsión de ciertos fonemas. Mejoría en repetición aislada, pero no en 
repetición de palabras. Muchas dificultades para formar enunciados.

• Nivel 3. Producción verbal limitada a onomatopeyas y palabras reducidas a una 
sílaba. Número de fonemas disponibles < 10. Distorsión de fonemas senci-
llos (vocales, bilabiales, dentales) Disociación automática-voluntaria anómala 
(muy poca o ninguna mejora en repetición e incluso empeoramiento).

Déficit de programación fonológica
Producción verbal imprecisa e ininteligible. Habla fluida y en algunos casos abun-
dante, no consiguen calidad ni claridad para hacerse entender por sus interlocutores.

Niveles de gravedad:
• Nivel 1. Contraste articulatorio muy marcado entre la producción aislada de las 

palabras y la producción de enunciados. Desorganización del discurso complejo.
• Nivel 2. Contraste muy marcado entre la producción aislada de sílabas y de pa-

labras plurisilábicas. Nivel de inteligibilidad bajo. Desorganización del discurso.
• Nivel 3. Contraste muy marcado entre la producción espontánea (muy mala) 

y la repetición aislada de sílabas (buena). Nivel de inteligibilidad muy bajo.

trastornos de procesamiento de orden superior

La tercera categoría incluye a) los déficit léxico-sintácticos, caracterizados princi-
palmente por problemas en encontrar palabras, y b) los déficit semántico-pragmáti-
cos, que en particular limitan las destrezas para establecer una conversación.

a) Déficit léxico-sintáctico: Dificultades léxicas, morfológicas y de evocación de  
palabras. Suelen eludir con parafasias imprecisas. Sintaxis inmadura para su edad.  
Habilidades fonológicas y articulatorias se encuentran normales.

Niveles de gravedad
• Nivel 1. Resultados inferiores a la media en tests de comprensión de palabras 

(< -1.25 DE). Vacilaciones y reformulaciones frecuentes en el discurso. Ten-
dencia a usar palabras comodín o fórmulas hechas.

• Nivel 2. Resultados inferiores a la media en tests de comprensión de palabras 
y de comprensión de enunciados (< -2 DE). Resultados inferiores a la media 
en tests de definiciones (<-1.25 DE). Dificultades de evocación (interrup-
ciones, respuesta exagerada a la inducción). Dificultades importantes en la 
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estructuración del relato. Confusiones entre palabras de una misma familia, 
aunque suelen corregirse en forma espontánea.

• Nivel 3. Resultados muy inferiores a la media en tests de comprensión de pa-
labras y de comprensión de enunciados (< -2 DE). Resultados muy inferiores 
a la media en pruebas de definiciones (< -2 DE). Importantes dificultades 
de evocación. Parafasias frecuentes, sobre todo dentro de una misma familia 
semántica. Neologismos más frecuentes de lo habitual a su edad. Contraste 
formal muy evidente entre la sintaxis del diálogo y la del discurso propio, el 
cual resulta incoherente para los interlocutores.

b) Déficit semántico-pragmático: Falta de comprensión del significado de los mensa-
jes verbales, interpretación literal de los mismos. Habla fluida, posible lenguaje  
ecolálico y perseverativo.

Niveles de gravedad
• Nivel 1. Comprensión a menudo literal. Falta de flexibilidad en los registros 

expresivos. Tendencia a los intereses restrictivos. Dificultad para respetar las 
reglas conversacionales. Posible tendencia a la verborrea.

• Nivel 2. Dificultad para entender determinadas preguntas. Dificultad especí-
fica para comprender ciertos términos mentalistas. Falta de iniciativa conver-
sacional. Dificultad en la comprensión y el manejo de pronombres personales 
y determinantes posesivos. Carencia de la expresión no verbal.

• Nivel 3. Dificultad importante para entender las preguntas. Heterogeneidad 
léxica manifiesta con déficit para términos mentalistas. Presenta problemas 
para entender los pronombres personales e inversión sistemática en expre-
sión. Fuerte limitación funcional (sólo las funciones instrumental y regulato-
ria). Trastornos de la prosodia. Síntomas “por exceso” (ecolalias inmediatas o 
diferidas, perseveraciones, neologismos frecuentes). Alteraciones de la expre-
sión no verbal.

Otra de las clasificaciones, es la establecida por Bishop y Leonard (2001), (quienes 
introdujeron el término de trastorno específico del desarrollo del lenguaje), la cual 
parte de criterios de exclusión antes fijados y que se han aceptado en todo el mun-
do: “todo inicio retrasado y todo desarrollo lento del lenguaje que no pueda ponerse 
en relación con un déficit sensorial (auditivo) o motor, deficiencia mental, trastor-
nos psicopatológicos (trastornos masivos del desarrollo en particular), privación so-
cioafectiva, lesiones o disfunciones cerebrales evidentes”. Sus criterios diagnósticos 
del trastorno específico del desarrollo del lenguaje son:

• Habilidad del lenguaje por debajo de 1.25 desviaciones estándar en relación 
con la media, medida a través de pruebas específicas.

• CI no verbal de 85 o mayor.
• Audición normal medida mediante prueba audiológica.
• No haber presentado episodios recientes de otitis media supurativa. 
• Que no haya evidencia de disfunción neurológica como trastornos convulsi-

vos, parálisis cerebral y lesiones cerebrales, y que no reciban medicación para 
epilepsia.
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• Sin anomalías en la estructura oral.
• En la función motora oral pasa un cribrado mediante reactivos apropiados 

para la evaluación del desarrollo.
• Sin síntomas de alteración en interacción social recíproca, ni restricción de 

actividades.

Por último, está la clasificación de Mulas (2006), también de uso común, en la que 
se agrupan los trastornos de acuerdo con la fase del procesamiento del lenguaje in-
volucrada en el déficit:

• Trastornos del input (o entrada). Son los relacionados con el déficit en la 
percepción del estímulo y la decodificación posterior; se caracterizan por una 
pobre comprensión y una expresión no siempre alterada.

• Trastornos de performance (o desarrollo). Desórdenes con alteraciones en el 
procesamiento asociativo del estímulo decodificado, otros estímulos acompa-
ñantes y la relación con los bancos de memoria inmediata, mediata y remota a 
fin de ejecutar más adelante una respuesta adecuada. En este grupo, tanto la 
comprensión como la expresión suelen estar alteradas.

• Trastornos de output (o salida). La alteración de este grupo radica en las es-
tructuras encargadas de la ejecución del lenguaje, tanto en las áreas corticales 
responsables como en los órganos periféricos involucrados. En estos niños, la 
comprensión suele estar conservada y existen déficit expresivos.

Los distintos subgrupos de clasificaciones subrayan la importancia relativa de cada 
uno de los aspectos neurolingüísticos afectados y la severidad de los mismos, lo cual 
puede ser una guía importante en el tipo de intervención a realizar.

nEurobIología 

El conocimiento acerca de las bases neurobiológicas del lenguaje se ha incremen-
tado con el uso de las diversas técnicas de neuroimagen estructural y funcional. 
Específicamente, la resonancia magnética funcional (RMf) ha permitido el estudio 
en vivo de las habilidades cognoscitivas, y a través de ellas, se ha constatado que 
el procesamiento del lenguaje involucra a un vasto circuito neuronal. La circun-
volución frontal inferior izquierda se ha considerado como un área especializada 
en el procesamiento fonológico y semántico, mientras que a la parte órbital de la 
circunvolución frontal inferior se le ha relacionado con el procesamiento sintáctico 
y la circunvolución temporal superior con la comprensión de oraciones y textos 
(Binder, 2009; Friederici, 2011; Price, 2010; Vigneau et al., 2006). La capacidad de 
repetición, con y sin sentido semántico, puede depender de una activación bilateral 
(Brendel et al., 2010). La capacidad de denominación de acciones por confrontación 
visual se ha vinculado con un circuito neural lateralizado al hemisferio izquierdo a 
nivel de la circunvolución frontal inferior de manera rostral y caudal; mientras que la 
denominación de objetos por confrontación visual se asocia en particular con la circun-
volución temporal inferior izquierda en su porción más caudal (Liljestrom et al., 2008).
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A través de medidas morfométricas se han detectado múltiples anormalidades 
estructurales y funcionales en el TL, Badcock, et al. (2012) observaron que la mate-
ria gris en un grupo con TL, con relación a controles, era mayor en la corteza fron-
tal inferior izquierda y menor en el núcleo caudado derecho y la corteza temporal 
superior de manera bilateral. En una tarea de denominación auditiva, el grupo con 
TL mostró una reducción de la activación en la corteza frontal inferior izquierda, 
putamen derecho y en la corteza temporal superior bilateral. A pesar de que las 
anomalías estructurales y funcionales coincidían a nivel espacial en áreas frontales 
y temporales, las relaciones entre la estructura y la función de estas regiones eran 
diferentes. Estos hallazgos sugieren múltiples anomalías estructurales y funcionales 
en hemisferio izquierdo que se asocian de manera diferente con el procesamiento 
del lenguaje receptivo y expresivo. 

En un estudio retrospectivo de los protocolos de evaluación durante el desarro-
llo gestacional y primeros años de vida se observó que los niños con TL tenían en el 
nacimiento un menor perímetro cefálico que sus controles, aunque a las 18 semanas 
de gestación y al año de edad posnatal, los perímetros eran normales (Whitehouse, 
Zubrick, Blair, Newnham & Hickey, 2012). Este hallazgo sugiere que en los niños 
con TL existe una asincronía en el desarrollo cerebral durante la segunda mitad del 
periodo gestacional. Los estudios de RMf de Guibert, et al. (2011) postulan un fun-
cionamiento y una lateralización anormal de las áreas centrales del lenguaje en niños 
con TL durante la realización de tareas léxico-semánticas y fonológicas. Se ha cons-
tatado que en individuos diestros un 32.2%, tienen una lateralización anormal del 
lenguaje con un patrón de representación bilateral (Sans et al., 2001). Este hecho 
podría explicar y conllevar un déficit en el procesamiento fonológico, dependien-
te de un circuito neural frontoparietal izquierdo (Wolf et al., 2010). Por último, 
el neurodesarrollo normal de las habilidades lingüísticas depende de una correcta 
neuromaduración de la sustancia blanca y, en específico, en las áreas lingüísticas pe-
risilvianas; ello posibilita una buena lateralización funcional del lenguaje y un buen 
desarrollo funcional del mismo. Así, el rápido y eficaz desarrollo de la riqueza de la 
expresión oral de un niño coincide con una aceleración progresiva de la génesis de 
sustancia blanca perisilviana del hemisferio izquierdo (Pujol et al., 2006).

En cuanto a estudios electroencefalográficos (EEG), se han detectado activi-
dades paroxísticas epileptiformes específicas en niños con TL que nunca han ex-
perimentado crisis epilépticas, en un estudio reciente realizado por Aguilar et al. 
(2015) se encontraron EEG anormales en 89% de los casos de TL estudiados. Las 
descargas epileptiformes eran focales y predominaban en el hemisferio izquierdo en 
un 71%, sin que se encontrara algún caso con descarga generalizada. La localización 
de la actividad lenta fue en las regiones temporales en 100% de los casos con late-
ralización izquierda en 80% de los mismos; dichas descargas pueden estar asociadas 
a disfunciones en el lenguaje expresivo y receptivo, trastornos en el aprendizaje 
del material verbal, deterioro de la coordinación visomotora y motora fina, dis-
minución del coeficiente de inteligencia, déficit de la atención y deterioro de la 
memoria de trabajo. Estos hallazgos sugieren que un adecuado tratamiento para 
la supresión o modificación de dichas descargas podría conducir a resultados 
beneficiosos en el TL.

También se han estudiado los niños con TL a través de la técnica de los po-
tenciales evocados, en especial la onda P300 y algunos otros componentes, con los 
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cuales, se han evidenciado dificultades de procesamiento auditivo central (Shafer, 
Schwartz & Martin, 2011).

CaraCtErístICas nEuropsICológICas

Cada vez hay más consenso entre los especialistas en el área, en la necesidad de con-
siderar el rendimiento neuropsicológico como elemento coadyuvante en la caracte-
rización del TL. Las investigaciones en el TL señalan que los déficit no se limitan 
sólo al área lingüística (fonológica, morfológica, sintáctica, semántica y pragmática), 
por el contrario, se pone de manifiesto que aglutinan otros aspectos. Desde el punto 
de vista neuropsicológico se han aportado datos controvertidos que informan de 
déficit cognoscitivos adicionales en atención, velocidad de procesamiento, memoria 
(para material verbal y no verbal), aprendizaje académico, funciones ejecutivas, 
entre otros. 

atención

Se han encontrado déficit en la capacidad atencional, la atención sostenida y di-
vidida, estos procesos se miden con tareas de cancelación de estímulos y de span 
atencional (Buiza-Navarrete et al. 2007; Coelho et al. 2013).

percepción

En tareas de percepción visoespacial los niños con TL muestran una menor precisión 
en la reproducción de elementos de la figura compleja de Rey así como un número 
elevado de errores de confabulación (adición de elementos) y errores de rotación 
(Coelho et al., 2013) con relación a niños de un grupo control. Muñoz y Carballo 
(2005) añaden déficit en el reconocimiento táctil y la discriminación visual.

memoria

Memoria a corto plazo
Con relación a la memoria a corto plazo verbal y visoespacial, Hick, Botting y 
Conti-Ramsden (2005) observaron que niños preescolares con TL tenían un rendi-
miento inferior a un grupo control normal en ambas tareas, así como en una tarea de 
procesamiento visoespacial. Asimismo, en evaluaciones sucesivas durante el trans-
curso de un año, encontraron un desarrollo más lento en la tarea de memoria a corto 
plazo visoespacial en los niños con TL, lo que les lleva a cuestionar la utilidad del 
material visual como estrategia para la intervención en estas poblaciones.
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Memoria de trabajo (MT)
Con base en el modelo de memoria establecido por Baddeley (1986, 2000), en 
específico el componente denominado bucle fonológico o memoria de trabajo fo-
nológica (MTF) está especializado en la retención de información verbal a través de 
cortos periodos de tiempo; comprende un almacén fonológico, el cual manipula in-
formación en forma fonológica y un proceso de repetición, que sirve para mantener 
las representaciones en el almacén fonológico, mismas que de otra forma podrían 
desvanecerse. El bucle fonológico parece fundamental en el aprendizaje de nuevas 
palabras al menos en edades tempranas; este mecanismo puede ser medido por el 
recuerdo de dígitos, palabras y repetición de pseudopalabras. 

En el caso de la repetición de pseudopalabras el niño no puede recurrir a repre-
sentaciones almacenadas en la memoria a largo plazo (MLP), ya que esas pseudopa-
labras no han sido nunca oídas y no forman parte de su léxico. Debe transformar la 
secuencia acústico-fonética en sus fonemas constituyentes, mantener ordenada esta 
representación en la MT, planificar y ejecutar la respuesta; por tanto, la tarea de re-
petición de pseudopalabras mide bien la actividad dentro del almacén fonológico y 
simularía o reproduciría en buena medida la situación en la que el niño oye palabras 
nuevas (Martiñán et al., 2014). Por dicha razón, la repetición de pseudopalabras se 
ha utilizado como un fuerte marcador relacionado con la MTF y el TL.

La actividad de la memoria de trabajo fonológica (MTF) estaría relacionada 
con la habilidad para formar representaciones fonológicas de las palabras, y, por lo 
tanto, con el aprendizaje del vocabulario y con la habilidad para segmentar, ordenar 
y reproducir secuencias de sonidos percibidos a la velocidad a la que se produce el 
habla (Gathercole & Baddeley, 1990). En consecuencia, el retraso que se observa en la 
adquisición y restricción del vocabulario, limitación de la morfología verbal, desarrollo 
de la morfosintaxis y del desarrollo de la consciencia fonológica podrían explicarse por 
una limitación derivada de la MTF (Baddeley, Gathercole & Papagno, 1998).

Memoria inmediata y a largo plazo
En una tarea de memoria visual inmediata y demorada para estímulos visuales, en 
particular con la Figura Compleja de Rey y memoria para caras, Coelho, Albu-
querque y Simões (2013) encontraron que niños de 6 a 9 años con TL obtuvieron 
puntuaciones más deficientes en todos los ensayos con relación a un grupo control, 
lo que sugiere dificultades en el proceso de codificación y recuperación de material 
visual; estos datos resultan concordantes con estudios anteriores (Buiza-Navarrete 
et al., 2007; Hick et al., 2005; Marton, 2008) que mostraban desventajas en tareas 
con estímulos visuales complejos. Con relación a una tarea con estímulos verbales, 
también observaron dificultades en la codificación de información, ya que los niños 
con TL obtienen bajos resultados desde la fase de recuerdo inmediato de una his-
toria (memoria narrativa) y la comparación entre las fases de recuerdo inmediato y 
demorado no indican pérdida de información. Dado que encontraron dificultades 
tanto en recuerdo como en reconocimiento, tomaron este hecho como una eviden-
cia de que las dificultades de los niños con TL pueden estar relacionadas con que la 
información no se está codificando en forma correcta y es difícil acceder a ella, de 
manera independiente a las condiciones en que se solicita (recuerdo o reconocimien-
to). En su opinión, estos problemas pudieran estar relacionados con la memoria de 
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trabajo verbal y el procesamiento de la información auditiva; no obstante, dado que 
las deficiencias no son específicas, no descartan la posibilidad de que funciones más 
generales como procesos de atención, problemas de comprensión o falta de interés 
en la tarea pudieran afectar el desempeño.

De manera similar, Verche et al. (2013) en una investigación sobre la caracteri-
zación neuropsicológica de la memoria en pacientes con TL, pusieron de manifiesto 
que la capacidad de almacenamiento de información tanto verbal como visual es 
deficitaria en estos niños y muestran una capacidad inferior a la esperada. Esto su-
giere problemas de memoria inmediata a nivel general, no sólo en el dominio verbal, 
como podía esperarse, sino que además reflejan capacidad de almacenamiento más 
pobre, con dificultades en codificación y sin emplear estrategias que favorezcan el 
recuerdo, lo que pone de manifiesto problemas cognoscitivos en el TL más allá de 
los lingüísticos propios de esta patología. Estos autores afirman que las alteraciones 
de la memoria en el TL subyacen a un lento aprendizaje del lenguaje; de esta mane-
ra explican los problemas léxico-semánticos de quienes presentan este trastorno, lo 
cual es indicativo de alteraciones de los circuitos temporomediales encargados del 
procesamiento mnésico a corto y a largo plazo, unido a la carencia de empleo de es-
trategias de recuperación de la información y el efecto de interferencia, relacionadas 
con estructuras del lóbulo frontal.

Contrario a lo anterior, Lum et al. (2012) encontraron que la memoria decla-
rativa visual y la memoria declarativa en el dominio verbal, después de controlar 
la memoria de trabajo y el lenguaje, estaban conservada en niños con TL.

aprendizaje de la lectura

Una de las principales comorbilidades del TL son los trastornos para la adquisición 
de la lectura (APA, 2013). Una explicación propuesta es que ambos trastornos 
comparten una misma causa subyacente, tratándose de un déficit básico en el pro-
cesamiento auditivo temporal en el rango de los milisegundos (Tallal, 1980; Stein, 
1993). Este déficit auditivo causaría una serie de alteraciones en cascada, inicial-
mente repercutiendo en la percepción precisa del habla, lo que obstaculizaría el 
desarrollo de representaciones fonológicas bien definidas y robustas, lo que a su vez 
resultaría en dificultades en el lenguaje oral y secundariamente en el proceso de 
adquisición de la lectura.

Otra explicación es que los niños con TL suelen tener una consciencia fonoló-
gica muy deficiente en comparación con sus pares y por lo tanto se incrementan en 
forma considerable las probabilidades de fracaso en el aprendizaje de la lectura y 
del aprendizaje en general (Acosta et al., 2011). La habilidad de discriminar sonidos 
en palabras supone un nivel superior de procesamiento al de detección de la señal 
acústica y puede estar afectada aun cuando la audición sea normal (Ygual & Cerve-
ra, 2013).

Según los estudios de Rapin y Allen (1983), los niños con TL se caracterizan por 
un desarrollo fonológico tardío y problemas sintácticos y semánticos, así, cuando 
las habilidades fonológicas del niño son mejores en tareas de repetición que en pro-
ducción espontánea podrían indicar un déficit en la programación fonológica antes 
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que en la producción motora. La disfunción oromotora también es un signo conco-
mitante del déficit fonológico-sintáctico, lo que sugiere una alteración prefrontal 
que puede extenderse, además, al córtex motor. Si la repetición es superior al habla 
espontánea, se puede pensar que se hallan preservadas las áreas temporoparietales 
y sus conexiones con las áreas frontales del lenguaje. Cuando hay defectos de com-
prensión y expresión, se relacionan con disfunciones tanto en áreas temporoparieta-
les como en áreas frontales.

Van Weerdenburg, et al. (2011) llevaron a cabo una investigación longitudinal 
para determinar el valor predictivo de las habilidades lingüísticas sobre el rendi-
miento lector; para ello, tomaron como medidas el procesamiento verbal secuencial, 
las habilidades léxico-semánticas y la producción del habla. El desempeño de los  
niños con TL que, a su vez, tenían también problemas de lectura fue inferior al  
de niños con TL sin problemas lectores.

funciones ejecutivas

Estudios recientes (Henry et al., 2012; Quintero et al., 2013) ponen de manifiesto 
que los niños con TL obtienen puntuaciones inferiores en comparación con un gru-
po control en todas las variables medidas correspondientes a la función ejecutiva, 
donde la memoria de trabajo, la fluidez verbal tanto fonológica y semántica, y la 
alternancia (dificultades para cambiar el foco atencional e inhibir la interferencia) 
son las funciones más afectadas. Los sujetos con TL muestran un pobre desempe-
ño en las pruebas que miden flexibilidad cognoscitiva, planificación, resolución de 
problemas, inhibición conductual y de igual forma se presentaron fallas en el auto-
monitoreo, seguimiento de reglas y en el procesamiento de información simultánea. 
Además se observó una lenta ejecución en todas las tareas usadas en el estudio que 
requerían ser realizadas en un tiempo determinado lo cual indica un déficit en la 
velocidad de procesamiento de manera independiente a que las tareas tuvieran o no 
un componente lingüístico. Vugs et al. (2014) además incluyen déficit tanto en el 
control emocional como en la planificación y organización.

En cuanto a la fluidez verbal, no es desconcertante que los niños con TL presen-
ten deficiencias, sin embargo, es importante mencionar, que esto no sólo se debe a 
una alteración lingüística, sino al proceso de elegir una estrategia en esta tarea para 
obtener un resultado óptimo, ya que además de contar con una capacidad dismi-
nuida para explotar la consigna fonética a la que han accedido o una restricción en 
el número de elementos que contienen en su almacén léxico, también mostraron 
menos estrategias en la búsqueda de información, perseveraciones, rigidez, impulsi-
vidad y fallas en la memoria de trabajo cognoscitiva.

Hipótesis del déficit procedimental

Como se ha expuesto con anterioridad, las deficiencias cognoscitivas en los TL 
no se limitan a aquellas relacionadas con funciones del lenguaje, sino se incluyen 
deficiencias más generales como en atención, memoria (para material verbal y no 
verbal), velocidad de procesamiento y funciones ejecutivas. Para explicar estos ca-
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sos se ha propuesto la hipótesis teórica de un déficit cognoscitivo de procesamiento 
no lingüístico general, que afecta al lenguaje y a las demás funciones cognoscitivas.

Una de las hipótesis más revisadas es la de Ullman y Pierpont (2005), llamada 
Procedural Deficit Hypothesis (PDH, por sus siglas en inglés), en la que los autores 
sostienen que los TL pueden ser explicados por el desarrollo anormal de estructuras 
cerebrales que constituyen el sistema de memoria procedimental. Dicho sistema, 
compuesto de una red de estructuras interconectadas con raíces en circuitos fronto-
ganglio basales, favorecen el aprendizaje y la ejecución de habilidades motoras y 
cognoscitivas. Los autores hacen especial mención a la participación del área de 
Broca, en el córtex frontal, y el núcleo caudado, dentro de los ganglios basales. 
La evidencia reciente, explican los autores, implica a este sistema en importantes 
aspectos de la gramática. También se ha observado que se mantienen intactas la 
memoria verbal declarativa y visual episódica (Hsu & Bishop, 2014). 

La hipótesis del déficit procedimental postula que una proporción significativa 
de individuos diagnosticados con TL presentan anormalidades en esta red cerebral, 
generando alteraciones en las funciones tanto lingüísticas como no lingüísticas que 
dependen de ella. Afirman que el sistema subyace a aspectos del aprendizaje de 
reglas y resulta particularmente importante en la adquisición y ejecución de habi-
lidades que implican secuencias. Por lo que, según esta hipótesis, los niños con TL 
presentan un déficit en el área del lenguaje verbal, en específico en la gramática; es 
decir, en la capacidad mental que subyace a la combinación de palabras, regida por 
reglas que posibilitan formar estructuras complejas (Lum et al., 2012).

Estos autores destacan, además, cómo la memoria de trabajo tiene una estrecha 
relación con las estructuras cerebrales subyacentes al sistema procedimental, aun-
que a nivel funcional también está relacionada con la recuperación del conocimien-
to declarativo. Asimismo, dichos investigadores afirman que los TL presentan una 
fuerte relación con deterioros de la memoria de trabajo y hablan de cómo los niños 
utilizan sistemas compensatorios de sus fallas procedimentales al apoyarse con fuer-
za en estrategias del sistema declarativo que no se ve tan afectado.

La memoria procedimental corresponde a las habilidades y destrezas automa-
tizadas y que se adquieren a través de la práctica reiterada dicha memoria estará 
directamente enlazada con el aprendizaje y conocimientos implícitos a los que no 
se accede con facilidad mediante la introspección, no se limitan a las destrezas 
perceptivas y motoras como lo es el aprendizaje del lenguaje. En tanto que la me-
moria declarativa se relaciona con el registro de hechos, datos o fenómenos, de muy 
variada naturaleza, accesibles al conocimiento consciente. Este tipo de memoria in-
cluye información general, expresada en conceptos (verbales y no verbales), reglas, 
estrategias, entre otros y cubre buena parte de las exigencias del aprendizaje escolar 
siendo un almacén en el que se guardan nombres, fechas, hechos, lugares, caras y 
experiencias pasadas.

EValuaCIón nEuropsICológICa

La evaluación neuropsicológica tiene como objetivo el diagnóstico de problemas del 
desarrollo, la detección de alteraciones cognoscitivas y comportamentales y el esta-
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blecimiento de las diferencias entre retraso y trastorno, en este caso del lenguaje, así 
como la detección y diferenciación de una alteración cognoscitiva generalizada, de  
déficit específicos en atención, memoria, percepción y habilidades visoespaciales  
de un trastorno específico del lenguaje y su asociación con problemas de aprendizaje 
como dislexias, disgrafias y discalculias.

Los elementos esenciales para la realización de un correcto y completo diagnós-
tico son la realización de la historia clínica profunda, la observación en ambientes 
cotidianos y la aplicación de pruebas de evaluación neuropsicológica tanto de forma 
cuantitativa como cualitativa.

La exploración dependerá de los datos que se recaben en la historia clínica y ha-
brá de realizarse una evaluación de acuerdo con las necesidades específicas de cada 
caso. Es importante realizar la evaluación con pruebas baremadas y estandarizadas, 
sin embargo, es aceptable realizar algunas tareas que no estén contenidas en alguna 
prueba que nos puedan ayudar a complementar la evaluación.

Las posibilidades de elección de los instrumentos muchas veces se limitan al co-
nocimiento que el examinador tenga de las pruebas disponibles o de su creatividad 
para diseñar alguna tarea para evaluar áreas deficitarias particulares, además de que 
los instrumentos existentes en el contexto de habla hispana, no son suficientes para 
desarrollar datos normativos para la diversidad cultural mexicana (Bausela, 2008). 

No es de extrañarse que a la práctica clínica acuden niños con diagnósticos di-
versos al TL o con sospecha de discapacidad intelectual, es por esto que cobra suma 
importancia descartar y diferenciar los déficit reales de cada paciente, así como 
evaluar con pruebas donde existan una mínima o nula influencia del lenguaje para 
definir el nivel de inteligencia y las capacidades cognoscitivas del niño.

La historia clínica es una anamnesis con la cual se obtiene la información  
necesaria y relevante del estado de salud del paciente, incluye sus datos generales, 
antecedentes familiares, antecedentes personales patológicos y no patológicos, de-
sarrollo escolar, descripción de la personalidad y conducta y el padecimiento actual 
siendo a partir de ésta que se definen los instrumentos de evaluación y las tareas a 
realizar.

Es recomendable no centrarse en evaluar sólo las alteraciones específicas del 
lenguaje, como se ha abordado a lo largo de este capítulo, los niños con TL presen-
tan distintos perfiles neuropsicológicos con alteraciones diversas derivadas o no del 
propio trastorno, por lo que se vuelve indispensable comenzar a evaluar con una 
prueba de screening, esto es, conocer el funcionamiento cognoscitivo general del 
paciente y obtener de ser posible un coeficiente intelectual. Una excelente herra-
mienta para obtener este perfil son las escalas Wechsler.

Es de esperarse que, al existir un trastorno de lenguaje se vea afectado el puntaje del 
coeficiente intelectual del paciente, ya que la mayoría de las subpruebas dependen de 
la utilización del mismo, por lo tanto es recomendable obtener un coeficiente intelec-
tual en tareas de tipo abstracto-figurativo ya que en estas ejecuciones el paciente podrá 
estar libre de la influencia del lenguaje. Un ejemplo de este tipo de instrumentos es la 
Prueba de inteligencia no verbal TONI-2 (Brown, 2000) que además incluye dos for-
mas de aplicación con el objetivo de que se realice una evaluación pre intervención con 
estímulos completamente distintos a la evaluación que se realizaría después de haber 
intervenido al paciente y así no contaminar los resultados.
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Es necesario detectar y diferenciar el nivel de comprensión y expresión del len-
guaje por separado, por lo que es recomendable utilizar instrumentos que evalúen 
estos constructos de forma independiente como la Prueba de figura/palabra recep-
tivo y expresivo (Gadner, 1987) o la Prueba de vocabulario en imágenes Peabody  
en su adaptación hispanoamericana (Dunn,1986) de igual manera se puede evaluar 
la fluidez semántica y fonológica con tareas sobre tiempo, que están baremadas para 
población mexicana en instrumentos como el Neuropsi atención y memoria (Os-
trosky et al., 2003) o la Batería neuropsicológica de funciones ejecutivas y lóbulos 
frontales (Flores et al., 2012).

De existir el proceso de lectoescritura en el paciente, conviene explorar el tipo de 
errores que elabora el niño (rotación, sustitución, adición, omisión, inversión, entre 
otras) y hacer una comparación con los errores de producción oral ya que ambos proce-
sos tienen una estrecha relación. También es indispensable evaluar de forma profunda 
el procesamiento fonológico mediante tareas de discriminación fonológica, segmenta-
ción de palabras, categorización fonológica, síntesis de fonemas, análisis de palabras, 
eliminación de fonemas, por mencionar algunas; de acuerdo, claro está, de lo que per-
mita la habilidad de cada paciente. Un instrumento con estandarización mexicana para 
evaluar todos estos procesos es la Batería neuropsicológica para la evaluación de los 
trastornos del aprendizaje ([BANETA], Yañez & Prieto, 2013).

También es recomendable utilizar pruebas de articulación, incluso sin baremación 
como evaluación cualitativa de la producción de fonemas del paciente. Estas pruebas 
sirven para analizar los errores específicos de expresión de palabras simples y complejas, 
detectar los fonemas deficitarios en la producción o comprensión del niño y obtener un 
perfil ya sea homogéneo o heterogéneo de errores que nos permitan detectar a fondo las 
debilidades del paciente y elaborar una intervención adecuada.

Es muy útil realizar una línea base, que permita evaluar de forma posinterven-
ción al paciente y obtener una comparación de sus ejecuciones antes y después del 
tratamiento y tener así una medida de los logros del niño y de los déficit persistentes.

IntErVEnCIón nEuropsICológICa

Los programas de intervención, deben orientarse hacia la formación, desarrollo o 
fortalecimiento de los aspectos del lenguaje deficientes en el niño, para garantizar 
así que las mejorías se den de manera generalizada en las diferentes esferas del desa-
rrollo. Aunque las estrategias de intervención que se proponen pueden tener algu-
nas diferencias y en ocasiones dependen del caso en particular, de manera general se 
enfocan en los siguientes aspectos:

a) Ejercicios de discriminación auditiva. 
 Su objetivo es que el niño aprenda a distinguir diferentes sonidos familiares, lo 

cual se suele hacer a través de grabaciones y se le pide que intente adivinar de 
qué sonido se trata. Por ejemplo, sonidos de estímulos que están en el ambiente 
(el viento, la tormenta, los pájaros, las campanas, entre otros), sonidos de instru-
mentos musicales y de animales u otros. Después, se implementan ejercicios de 
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discriminación de sonidos del habla (palabras, sílabas, fonemas, pseudopalabras) 
de mayor a menor contraste fonológico.

b) Ejercicios y praxias buco–faciales. 
 Su objetivo es conseguir una correcta pronunciación de los fonemas. Estos ejer-

cicios consisten en ejercitar y trabajar todos los órganos que intervienen en la 
articulación de los fonemas (boca, lengua, labios, respiración, entre otros). En-
tre algunos de éstos, se les pide a los niños que hagan ejercicios del tipo abrir 
y cerrar boca, de soplo, movimientos de la lengua y más; tiempo después, se 
puede trabajar de manera específica con aquellos fonemas con dificultad para 
articularse en cada caso particular.

c) Ejercicios para aumentar vocabulario.
 Se puede empezar por conceptos y palabras que son conocidos para el niño y 

progresivamente aumentar el nivel de dificultad. Cuando el niño ya posee un 
número suficiente de palabras se pasa a clasificarlas e incluirlas en categorías. De 
esta forma, se le otorga funcionalidad al vocabulario aprendido.

d) Actividades para organizar el campo semántico.
 A través de imágenes o dibujos se juega a relacionar unos conceptos con otros. 

Por ejemplo, una flor se puede relacionar con un jardín.
e) Ejercicios morfosintácticos y actividades para aprender la organización y es-

tructuración de frases.

Existen diversos estudios en los cuales se ha realizado un tratamiento basado en 
corregir los errores gramaticales (Broomfield & Dodd, 2011; Dollaghan, 2007; Glo-
gowska et al., 2000; Smith-Lock et al., 2013) dichas intervenciones están basadas en 
la repetición e imitación de los morfemas y las estructuras gramaticales en las que 
los niños muestran errores y dichos errores son corregidos por el interventor hasta 
que el paciente logre la verificación y el aprendizaje, dichos estudios, han mostrado 
mejora en la expresión y comprensión del lenguaje del paciente; sin embargo, los 
resultados de estos tratamientos no han sido del todo consistentes.

Un ejemplo de estas investigaciones es la realizada por (Smith-Lock et al., 2013) 
en la que se aplicó el tratamiento basado en la corrección de la gramática. Los re-
sultados mostraron una mejora significativa en un grupo de sujetos que no tenían 
errores de expresión y, o articulación; sin embargo, los sujetos que sí presentaban 
dichos déficit no mostraron un avance con este tipo de tratamiento, por lo que se 
podría limitar la intervención del aspecto gramatical a los pacientes con TL con 
deficiencias de tipo receptivo.

f) Entrenamiento de la consciencia fonológica.
 Se entiende por consciencia fonológica el conocimiento explícito de la estructu-

ra de sonidos que forman el lenguaje oral, ésta se ha asociado con la adquisición 
del lenguaje oral y de la lectura, sobre todo en lenguas de ortografía transpa-
rente, como es el caso del español (Alegría, 2006) y, para que esto suceda se 
interviene a través del seguimiento de un continuo con diferentes grados de 
dificultad. Por lo general se identifican tres de estos niveles (Treiman, 2004):
• La consciencia intersilábica, es decir, la de que las palabras tienen una estruc-

tura silábica.
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• La consciencia intrasilábica, es decir, la de que una sílaba tiene una parte ini-
cial o ataque y una rima.

• La consciencia fonémica, es decir, la de que las palabras están formadas a 
partir de sonidos individuales o fonemas. 

Algunas de las técnicas utilizadas para esta intervención son la identificación de  
los sonidos del ambiente, discriminación de sonidos, canciones e identificación de las  
rimas en las mismas, recitar y completar rimas, segmentación de las palabras en 
sílabas, combinación de sílabas para la formación de palabras, reconocimiento de 
segmentos que se omiten en palabras, asociar sonidos específicos iniciales con pa-
labras, reconocimiento de palabras que empiezan con el mismo sonido, entre otras. 

Con base en los hallazgos acerca de deficiencias que se observan en la memoria 
de trabajo y de la memoria procedimental de largo plazo en las dificultades especí-
ficas del lenguaje es recomendable que en la intervención se dosifiquen las activi-
dades a realizar por el niño, no exigir más de una al mismo tiempo, o descomponer 
tareas complejas a fin de facilitar el procesamiento de cada parte. 

Por otro lado, se ha observado que los niños con TL trabajan mejor con imágenes 
mentales estáticas que dinámicas (Ullman & Pierpont, 2005), ya que estas últimas, 
dependen fuertemente del sistema procedimental, en donde tienen deficiencias. Por 
esta razón, se sugiere, dado que son bastante normales en el aprendizaje de nueva 
información a través de su memoria declarativa, que esta fortaleza sea tenida en 
cuenta para el aprendizaje de información conceptual o fáctica. 

En los TL que presentan problemas en la comprensión del lenguaje principal-
mente por déficit semántico-pragmáticos, se propone la intervención por medio de 
un programa específico y explícito de entrenamiento en los procesos de inferen-
cia, ya que estos procesos ocupan un lugar crítico en la comprensión del lenguaje 
(Monfort & Monfort, 2013). Una inferencia es una predicción (hacia el futuro) o 
una deducción (de lo que ha precedido) a partir de una información recibida. Los 
autores proponen cuatro grandes grupos de procesos inferenciales en los que habría 
que trabajar durante el entrenamiento:

• Inferencias lógicas: derivan de relaciones básicas entre causas y efectos, o que 
establecen relaciones contingentes entre conceptos y palabras, por ejemplo al 
decir: “Se quedó mirando la luna”, se infiere que ocurre de noche.

• Inferencias lógico-culturales: se aplican a partir de un cierto nivel de conoci-
miento cultural, por ejemplo: “Las hojas caían de los árboles”, se infiere que 
esto se produce en otoño, pero dicha inferencia supone un proceso de cultu-
rización que se realiza tras la primera infancia a partir de una determinada 
información aprendida a nivel social.

• Inferencias lingüísticas: a partir del conocimiento del idioma, por ejemplo en: 
“Me han llamado Juan y Ana, pero prefiero ir con ella”, la comprensión de que 
me voy a ir con Ana supone tener en cuenta el valor de género del pronombre 
“ella”. 

• Inferencias pragmáticas: se basan en habilidades de teoría de la mente; son 
necesarias cuando los mensajes son ambiguos o incompletos, por ejemplo al 
decir: “Escribe bien”, se deduce que la instrucción no es escribir la palabra 
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“bien”, sino escribir con corrección. La estructura de la frase es idéntica, la 
diferencia deriva de la interpretación (la inferencia) que hago de la intención 
del hablante.

 
Monfort y Monfort (2013) proponen algunas posibilidades para graduar la com-
plejidad de las tareas: 1. Se puede iniciar con respuestas de elección múltiple, en 
que la respuesta es sugerida y sólo tiene que ser seleccionada. 2. Hacer preguntas 
a partir de dibujos en donde la situación esté bien definida, con una sola respuesta 
posible, por ejemplo, ante el dibujo de un hombre parado frente a su puerta con 
la mano metida en el bolsillo, cabe preguntar: ¿Qué está buscando en el bolsillo.  
3. Preguntas a partir de un estímulo poco definido, por ejemplo, presentar una ilus-
tración al niño y hacerle preguntas abiertas para interpretarla: ¿Qué piensas tú que 
representa? ¿Qué ha ocurrido antes? ¿Qué va a ocurrir después? Aquí se trata de 
una situación con un alto grado de incertidumbre, al contrario de la anterior.

Los autores también proponen algunos procesos de facilitación:

1. Progresión en los contenidos, inferencias sobre datos no verbales y luego so-
bre mensajes verbales; empezar por dibujos para seguir con frases, párrafos y 
textos; pasar de la no ficción a la ficción; establecer avances en función de la 
edad, nivel de conocimiento e intereses de cada caso particular.

2. Empezar con estrategias de respuestas de elección múltiple y después elimi-
nar la ayuda para las respuestas.

3. Modelar una primera respuesta y a continuación solicitarle al niño una varian-
te (p. ej., “Yo pienso que… pero puede ser otra cosa, ¿qué piensas tú?”.

4. Dar una respuesta absurda para facilitar al niño el negar la respuesta del adul-
to, y que de la respuesta correcta.

5. Proporcionar recursos gráficos como referencia en forma de mapa o de círcu-
los concéntricos para ayudarle a seguir “más allá” de la interpretación literal y 
superficial de los mensajes.

Todas las intervenciones propuestas con anterioridad se aplicarán de acuerdo a cada 
paciente estudiado y con respecto a sus deficiencias lingüísticas.

Además de la intervención neuropsicológica y lingüística, hay algunos casos de 
TL que podrían ser tratados con fármacos, Curran (2000) afirma que la neurofarma-
cología de la memoria declarativa y sus sustratos neurales sería pertinente también 
para el lenguaje, por lo que en algunos casos resulta plausible que las intervenciones 
colinérgicas que pueden fortalecer la memoria declarativa, también faciliten los 
cambios compensatorios a este sistema. Por su parte, las intervenciones dopaminér-
gicas, que han resultado exitosas para tratar otros trastornos del desarrollo y tras-
tornos de adquisición adulta que afectan los sustratos neurales del sistema procedi-
mental podrían parecer efectivos para un directo fortalecimiento de las funciones 
procedimentales gramaticales y no lingüísticas.

Es importante mencionar que la intervención no debe estar basada sólo en corregir 
los errores lingüísticos, ya que, como se ha hablado a lo largo del capítulo, las defi-
ciencias de los TL abarcan más aspectos cognoscitivos que son indispensables para 
la adecuada aparición del proceso; por lo tanto, la evaluación neuropsicológica se 
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vuelve fundamental para averiguar el proceso con el que comenzará la intervención. 
Si el niño con TL presenta un déficit en la atención será difícil que la intervención 
gramatical, fonológica, articulatoria, de repetición o cualquier otra que se intente 
aplicar tenga algún efecto sobre este. La intervención debe planearse con base en el 
conocimiento de las fortalezas y debilidades del paciente y priorizar dichas debili-
dades cognoscitivas para obtener un resultado favorable. 

El neuropsicólogo debe estar en condiciones de sacar partido de las fortalezas 
cognoscitivas del paciente y de características funcionales de la memoria declarati-
va, y como tal promover el aprendizaje en ricos contextos semánticos. Además, los 
ambientes de aprendizaje pueden ser manipulados para reducir las demandas sobre 
el sistema de memoria procedimental; de esta manera, al subdividir las secuencias 
complejas en las partes que las componen y presentar con frecuencia la nueva infor-
mación, resultaría facilitador para la adquisición del lenguaje.

La comunicación es el fin del tratamiento y también el medio. Las mejorías en el 
estado lingüístico-comunicativo del paciente se deben valorar por las repercusiones 
en la comunicación real y eficaz con su medio social. Aumentar el papel activo del 
paciente en el uso del lenguaje para la comunicación y buscar la intervención de 
cuándo y dónde necesita comunicarse, admitir sus motivos y usar los temas de los 
que necesita hablar.

La psicoeducación y el trabajo con la familia son necesarios, así como la labor 
colaborativa con el educador de aula, quien debe tener una buena información de 
estas condiciones que afectan a algunos de sus alumnos para saber atender como es 
debido a la diversidad de casos. El tratamiento médico farmacológico, no sustituye, 
pero sí puede facilitar la labor de intervención que corresponda. 

ConClusIonEs

De acuerdo con investigaciones recientes, el TL es un trastorno complejo, que ade-
más de síntomas lingüísticos, presenta deficiencias cognoscitivas muy variadas en 
atención percepción, memoria, velocidad de procesamiento y funciones ejecutivas. 
No obstante, las deficiencias en las funciones no lingüísticas son leves, de tal forma 
que se observa un contraste entre sus capacidades intelectuales no verbales y sus 
habilidades de comunicación, y la escasa inteligibilidad o comprensión del lenguaje, 
según sea el caso. La determinación de si los déficit en funciones no lingüísticas son 
los responsables de las fallas lingüísticas, si están vinculados o si son independientes, 
es un problema no resuelto aún por la investigación.

Existe una gran variedad de presentaciones del TL que tiene que ver con las di-
ferentes funciones deficientes (comprensión, expresión o mixto) y los componentes 
lingüísticos en los que se presenta específicamente la deficiencia así como el grado 
de severidad, además de las deficiencias no lingüísticas acompañantes. Estas varia-
bles hacen que el perfil de cada niño sea casi único. Los intentos de clasificación 
en la materia son de ayuda para la elaboración de un cuadro sintomatológico y la 
colocación del niño en alguna de las variaciones del trastorno; sin embargo, para 
elaborar un correcto diagnóstico se vuelve necesaria la valoración neuropsicológica, 
en la cual primero se aplica una anamnesis profunda, una observación de las habi-
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lidades lingüísticas del niño en situaciones cotidianas y a continuación las pruebas 
baremadas tanto para el conocimiento general del estado cognoscitivo como para 
el análisis profundo de las características del lenguaje y la severidad de las deficien- 
cias del niño en cuestión y así proponer los objetivos de intervención específicos y 
personalizados.

Es importante recordar que la valoración mostrará tanto los déficit del niño con 
TL, como también sus habilidades cognoscitivas, las cuales serán por completo re-
levantes en tanto que sobre éstas se soportarán las ayudas que se les puedan prestar 
tanto en la intervención como en el ámbito académico para propiciar el aprendizaje 
de aquellos conocimientos que de manera tradicional se han transmitido sólo por 
vía oral.

Un programa de intervención neuropsicológica es de gran utilidad para habi-
litar, rehabilitar, compensar o sustituir procesos fundamentales en pacientes que 
sufren de algún déficit cognoscitivo, el objetivo principal es ayudarles a mejorar su 
calidad de vida y que los métodos empleados durante la intervención tengan un re-
flejo ecológico, es decir, que sirvan para subsanar las deficiencias dentro de los am-
bientes cotidianos del paciente y sean una herramienta de la que éste pueda echar 
mano para desarrollarse en la vida de la forma más funcional posible.
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