TRASTORNOS DEL LENGUAJE

Procesamiento auditivo en € trastorno especifico del lenguaje
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PROCESAMIENTO AUDITIVO EN EL TRASTORNO ESPECIFICO DEL LENGUAJE

Resumen. Introduccion. El trastorno especifico del lenguaje (TEL) se diagnostica cuando un nifio manifiesta dificultades pa-
ra producir o entender el lenguaje hablado sin motivo aparente. El diagndstico se establece cuando el desarrollo del lengua-
jeno sigue la pauta de los demés aspectos del desarrollo, y han quedado excluidas otras posibles causas. Desarrollo. Duran-
telos Gltimos afios, las neurociencias se han aproximado al estudio del TEL. Se cree que la clave para una adquisicién correc-
ta del lenguaje es la capacidad de procesar dos 0 méas estimulos auditivos que se presentan en una sucesion rapida. Una hi-
potesis que se ha planteado es que € TEL es una consecuencia de unas anomalias de bajo nivel en la percepcién auditiva.
Ademas, los nifios con TEL manifiestan un déficit especifico en la discriminacion automatica de las silabas. Es posible quelos
métodos el ectrofisiol gicos revelen una inmadurez u otra anomalia subyacente del procesamiento auditivo, incluso cuando
los umbrales conductual es parecen normales. Conclusiones. Hay mucha polémica sobre €l papel de dichos déficit en la etio-
logia de las dificultades lingliisticas, y ha sido dificil establecer unos resultados consistentes y repetibles en esta area debido
a la heterogeneidad de la poblacién y también porque no se ha prestado suficiente atencidn a los aspectos relacionados con
la maduracion del procesamiento auditivo. [REV NEUROL 2008; 46 (Supl 1): S91-5]
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INTRODUCCION

El trastorno especifico del lengugje (TEL) es un déficit innato y
especifico del desarrollo, adquisicion y manejo del cédigo del
lengugje. Se trata de todo inicio retrasado y todo desarrollo len-
to del lenguaje que no pueda ponerse en relacién con un déficit
sensorial 0 motor, ni con deficienciamental, ni con retrasos psi-
copatol 6gicos, ni con privacién socioafectiva ni con lesiones o
disfunciones cerebrales evidentes [1,2]. En las Ultimas décadas
se han llevado a cabo importantes progresos a la hora de com-
prender laetiologiadelos TEL, y en laactualidad se admite cla
ramente que |as causas delos TEL son predominantemente neu-
robioldgicas, y en laque los genes desempefian un papel sustan-
cia [3]. Son numerosos los trabajos que han puesto de mani-
fiesto alteraciones tanto en la neurcimagen como en los estu-
dios neurcfisiolgicos (electroencefalograma, magnetoencefa-
logramay en los registros mediante potenciales evocados cog-
nitivos) [4-6]. Desde un punto de vista neuropsicol égico, lasin-
vestigaciones han arrojado datos sobre la existencia de limita-
ciones cognitivas en los pacientes con TEL. Los nifios con TEL
tienen dificultades en €l procesamiento de indices temporales
de algunas decenas de milisegundos [ 7] y un deterioro selectivo
para diferenciar entre estimulos auditivos cuando la informa-
cién es breve o cuando se dan en una sucesion répida [8], pero
esta dificultad desaparece cuando €l estimulo se presenta més
lentamente [9]. Ademas, de manera general, los sujetos con
TEL procesan y resuelven las actividades linglisticas y no lin-
guisticas a una velocidad inferior que los nifios con lenguaje
normal [10,11]. Es posible que ciertos nifios con TEL también
presenten dificultades en la memoria verbal a corto plazo, lo
gue hace que tengan problemas para retener las representacio-
nes de las formas fonolégicas. También se sabe que los TEL
muestran déficit perceptuales para estimulos auditivos verbales
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y no verbales, |o que puede desembocar en una menor estabili-
dad y/o especificidad de las representaciones neurales para los
sonidos verbales, pudiendo interferir en la percepcién y la pro-
duccién del lenguaje hablado [12-14].

En laactualidad, la naturaleza neurobiol égica de los TEL es
indiscutible; sin embargo, se han hecho escasos progresos a la
hora de comprender |as bases neuroldgicas delos TEL [2]. Estu-
dios con resonancia magnética en sujetos con TEL han eviden-
ciado una pérdida de laasimetrianormal en la anatomia cerebral
de las regiones infrasilvianas posteriores en ambos hemisferios
y de las regiones infrasilviana anterior y parietal inferior en e
hemisferio izquierdo. Estos hallazgos parecen indicar que los he-
misferios cerebrales de los sujetos con TEL, considerados como
grupo, presentan un volumen disminuido del lado izquierdo con
respecto al derecho e, incluso en algunos casos, afavor del dere-
cho, mientras que en la poblacién general la asimetria interhe-
misférica favorece al hemisferio izquierdo. Otros estudios han
descrito la existencia de una disminucion del volumen cerebral
globa asociado a TEL, mientras que otros estudios realizados
recientemente describen justo lo contrario. Asimismo, en pa-
cientes adultos con TEL se han descrito alteraciones en el desa-
rrollo en regiones del giro cortical fronta y temporal con mas
frecuencia que en individuos no afectados [15-18]. Como puede
observarse, hay unaamplia variacion en los resultados obtenidos
a partir de estudios de neuroimagen. Mediante tomografia com-
putarizada por emision de foton simple en situacion basal se ha
apreciado una hipoperfusion de ambos |6bul os temporales, més
acentuada sobre el izquierdo, en un grupo de nifios con TEL y/o
trastornos de atencion, frente a un grupo control constituido por
hermanos sanos de los pacientes. Estudios de flujo cerebral du-
rante la realizacion de tareas verbales mostraron una activacion
deficiente del hemisferio izquierdo [19].

POTENCIALESEVOCADOS COGNITIVOSCOMO
INDICADORESDEL PROCESAMIENTO AUDITIVO

Ladiscrepancia de los hallazgos mediante el estudio morfol 6gi-
coy funcional descritos hasta ahora sugiere que es preciso utili-
zar métodos de estudio que nos permitan identificar anormalida-
des neurobioldgicas a nivel individual, mas que promediar re-
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sultados a través de grupos. Por otra parte, y como ya se ha co-
mentado anteriormente, los nifios con TEL muestran déficit per-
ceptivos, bien documentados a nivel conductual, para estimulos
auditivos verbales y no verbales, especiamente si estos estimu-
los ocurren en secuencias répidas. Durante los Ultimos afios ha
sido una cuestion controvertida saber si se trata de un déficit es-
pecifico del habla o de un déficit del procesamiento auditivo ge-
neral. Podemos preguntarnos si este déficit anivel conductual se
debe a una alteracién en e almacenamiento de la informacién
sensorial 0 s se debe a problemas a niveles superiores de pro-
cesamiento. Como esta pregunta no puede responderse facil-
mente mediante experimentos conductuales, €l uso de estudios
€l ectrofisiol 6gicos mediante | os potencial es evocados cognitivos
(PEC) puede ser un método (til para evaluar la percepcion audi-
tivay del lenguaje en nifios con TEL adiferentes niveles de pro-
cesamiento. Mediante los PEC puede obtenerse un indice de la
respuesta cerebral ante estimulos auditivos en tiempo redl, ala
vez que disminuimos las demandas de rendimiento en el nifio.

Numerosos estudios han evaluado |os PEC auditivos provo-
cados de forma pasiva en nifios con TEL frente a controles, cen-
trando €l andlisisen comparar laamplitud y lalatenciamediade
los componentes P1, N1 y P2 entre ambos grupos. Los compo-
nentes P1, N1y P2 han sido un importante foco de atencion pa-
ralos investigadores porque representan las etapas mas tempra-
nas del procesamiento en la corteza auditiva. Si pudieran de-
mostrarse respuestas cerebrales anormales a este nivel, se con-
taria con una evidencia frente a la vision de que las anomalias
preceptuales en € TEL estan confinadas a estimul os lingtiistica-
mente relevantes.

Korpilahti y Lang [20] evidenciaron un retraso significativo
en lalatenciadel componente N2 en |4 nifios con TEL respecto
aun grupo control de 12 nifios. Estos autores no fueron capaces
de comparar los componentes N1y P2 en su estudio porque uti-
lizaron un ritmo réapido de presentacion de los estimul os auditi-
vos (intervalo interestimulo de 450 ms) y estos componentes
pueden no estar presentes con interval os interestimul os tan cor-
tos. Sin embargo, Tonnquist-Uhlén et al [21] si describieron un
retraso en la latencia de los componentes N1y P2 en los nifios
con TEL comparados con los del grupo control. Cuando lain-
formacion en la latencia del componente N1, la amplitud y la
topografia se combinaban, |lamayoria de aquellos que tenian re-
sultados anormales estaban en € grupo de los TEL. Una carac-
teristica interesante de estos datos es que en el grupo control la
latencia de la N1 disminuia con la edad (de 9 a 15 afios), cosa
que no sucediaen los nifios con TEL,, y esto eradebido aquelas
latencias del componente N1 de los nifios con TEL de mayor
edad (de 13 a 16 afios) eran més similares alas delos nifios con-
trol més jovenes que a los de su propio grupo de edad. Los au-
tores sugirieron que esto podiaindicar un retraso en la madura-
cion. La maduracién retrasada fue sugerida, ademas, como una
explicacion de los hallazgos de Jirsay Clontz [22], que estudia-
ron un grupo de nifios con alteraciones del lenguaje y con pun-
tuaciones bajas en una bateria de tests conductual es sobre pro-
cesamiento central auditivo. A diferencia de otros estudios revi-
sados, estos autores utilizaron un paradigma activo, registrando
los PEC cuando los nifios apretaban un botén al detectar un to-
no infrecuente. Hallaron que 12 de los 18 nifios con TEL pre-
sentaban un incremento de la latencia del componente N1 res-
pecto alos controles, y que 8 de ellos tenian retrasos en |alaten-
cia del componente P2. Ningln control presentaba anomalias
en lalatencia N1 y s6lo uno tenia anomalia en la latencia del
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componente P2. Otros autores, utilizando un paradigma activo
similar, no encontraron diferencias en los componentes N1y P2
en una comparacion de 10 nifios con TEL y 10 nifios control
con edades comprendidas entrelos 10y los 14 afios [23]. Lain-
consistencia de estos hallazgos podria reflgjar |a heterogenei -
dad en la poblacién de nifios con TEL incluidos en cadatrabajo.
En un experimento complejo donde |os tonos eran presentados
con diferentes intervalos interestimulo, hallaron que no habia
una diferencia general entre 22 nifios con TEL y 12 nifios con-
trol en cuanto alaamplitud o latenciade N1y P2. Sin embargo,
cuando los nifios eran subdivididos en funcion de su rendimien-
to en una tarea de procesamiento auditivo temporal, aquellos
gue puntuaban bajo en larealizacion de latareasi que presenta-
ban una alteracién del componente N1 de los PEC. Esto sostie-
ne laidea de que necesitamos algjarnos de los andlisis grupales
y desarrollar métodos paraidentificar anomalias en los PEC de
los nifios de maneraindividual [24].

McArthur et a [25] compararon adolescentes jovenes con
TEL (alrededor delos 13 afios de edad) con adolescentes con TEL
de mayor edad (alrededor de los 17 afios de edad) con sujetos
control mediante el registro de PEC auditivos utilizando como
estimul os tonos puros de 25 y 250 ms, vocales y tonos comple-
jos no harmonicos. Los autores encontraron gque os componen-
tesN1-P2 y N2 de los PEC paralos tonos puros estaban altera-
dosen los TEL de ambos grupos de edad. Del mismo modo, en-
contraron alteraciones en el procesamiento cognitivo de tonos
no harmoénicos y vocales en ambos grupos de pacientes con
TEL respecto alos grupos control.

Analizar los PEC auditivos en nifios de maneraindividual es
complicado, ya que cuando los estimulos se presentan con una
frecuencia de presentacion rapida, 1os picos N1y P2 a menudo
no se observan en los PEC de nifios por debajo de los 12 afios de
edad. De este modo, si se quiere estudiar respuestas corticales
tempranas a sonidos en nifios, es necesario un método que no
dependa de la identificacion de picos 0 componentes concretos
delos PEC. Con este objetivo McArthur et a utilizaron el esta-
distico de correlacion intraclase (ICC) paraanalizar los PEC au-
ditivos y poder establecer hasta qué punto la curva de un nifio
era apropiada para su edad, sin requerir laidentificacion de pi-
cos especificos y cuantificar € alcance de similitud entre un
PEC auditivo individua y un gran promedio normativo. En su
estudio utilizaron una muestra de nifios con edades compren-
didas entre los 5 y los 10 afios y encontraron diferencias entre
los nifios con TEL y los controles en los PEC tempranos (entrelos
100y los 228 ms), a igual que los resultados que estos mismos
autores encontraron al estudiar nifios mayores [26,27]. A pesar
de esta diferencia grupal, una proporcion sustancial de nifios
con TEL tenian curvas apropiadas para su edad en este interva-
lo de tiempo. Sus estudios sugieren que la medida ICC puede
ser més sensible que las medidas convencionales de latenciay
amplitud de picos para identificar casos donde el PEC auditivo
no es apropiado para la edad. Este estudio confirma también la
idea de que los nifios con TEL son un grupo heterogéneo, pre-
sentando algunos de ellos PEC auditivos normalesy otros alte-
rados respecto alos controles. Si las curvas atipicas caracterizan
s6lo un subtipo de los TEL, deberiamos identificar las caracte-
risticas de estos nifios que presentan curvas atipicasy asi podri-
amos reducir |a heterogeneidad en estudios futuros.

La Unica diferencia que estos autores encontraron entre los
nifios con curvas tipicas (normales) y atipicas era en términos
de subtiposde TEL : aguellos nifios con TEL expresivo eran més
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parecidos a los controles, mientras que |os nifios con problemas
puramente receptivos diferian significativamente de los contro-
les. Larelacion entre los PEC auditivos atipicosy €l TEL recep-
tivo podria ser un indicador de unafuncion anormal por parte de
la corteza auditiva, lo cual llevaria a una ateracion en la dife-
renciacion del habla

Se necesitan mas estudios para aclarar la repercusion de pre-
sentar alteracion en los PEC auditivos sobre el procesamiento
auditivo del lenguaje. Es posible que los PEC atipicos reflgjen
model os inusual es de morfologia cerebral subyacente. El andli-
sis ICC junto con €l estudio de los mapas cerebrales muestra
unalateralizacién atipicade las respuestas cerebrales alos soni-
dos en agunos nifios con TEL. Ademas, lalateralizacion atipica
de los PEC ha sido descrita en nifios que tienen un riesgo fami-
liar paradesarrollar un TEL. Este efecto de lateralidad (ICC maés
bajos en TEL en las regiones frontocentrales del hemisferio de-
recho y no del hemisferio izquierdo) es consistente con otros
muchos estudios que han descrito una alteracion en la laterali-
zacion cerebral en algunos casos de TEL utilizando medidas ce-
rebrales estructurales o funcionales [17].

Habriatrestipos de explicacién parael desarrollo delos TEL.
La primera, que podemos llamar la hipétesis del * cerebro atipi-
co’, mantiene que € cerebro no est4 dptimamente ‘ conectado’
para el aprendizaje del lenguaje. De acuerdo con estavision, la
organizacion cerebral en algunos nifios con TEL es cualitativa
mente diferente de la que se da en e desarrollo normal, presu-
miblemente debido ainfluencias genéticas en €l desarrollo cere-
bral prenatal. Una hipétesis alternativa mantiene que las dife-
rencias cerebrales entre nifios con TEL y controles no son una
causa sino una consecuencia del trastorno del lengugje: si las
sefial es verbal es no tienen sentido para €l nifio, las redes para el
procesamiento linglistico pueden mostrar un desarrollo abe-
rrante. Los hallazgos mediante PEC muestran evidencias contra
esta hipdtesis, ya que solo un subtipo de casos con TEL recepti-
vo tiene PEC aterados, y los PEC auditivos anormal es aparecen
tanto como respuesta a estimulos verbales como a sonidos no
verbales. Una Ultima hip6tesis seriala del ‘ retraso madurativo’,
gue mantiene que las diferencias electrofisiolégicas en las res-
puestas auditivas de nifios con TEL frente a nifios control son
indicadores de unainmadurez del desarrollo neuronal, mas que
la existencia de diferencias estables en la estructura cerebral
subyacente. De momento se sabe que las comisuras cerebrales
siguen mielinizandose durante lainfancia. Es posible quelas di-
ferencias en la lateralizacion entre TEL receptivo y nifios con
desarrollo normal reflgien agin retraso en la maduracion de la
transmision interhemisférica.

Bishop et a [27] argumentaron afavor de un modelo del re-
traso madurativo, basandose en que los PEC auditivos de los
adolescentes con TEL eran mas similares alos de los mas jove-
nes con desarrollo normal que a los de los controles de su mis-
ma edad. Estudios adicionales con nifios con TEL mayores de
12 afios de edad serian también de gran interés, sabiendo que
los PEC cambian radicalmente alrededor de laadolescencia. Un
model o madurativo sugiere que los nifios con TEL pueden mos-
trar un cambio haciaun model o de PEC mas maduro a una edad
mayor de lo habitual.

Otros estudios neurofisiol 6gicos del procesamiento auditivo
enlos TEL se han realizado mediante €l potencial de disparidad
—mismatch negativity (MMN)—. El MMN es un componente del
potencial evocado auditivo que refleja el resultado de un proce-
so automético de comparacion entre estimul os aclsticos. Puede
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ser considerado como una representacion de la memoria senso-
rial. EIl MMN generalmente es provocado por la presencia de
ocasionales estimulos ‘ no frecuentes’ en una secuencia de soni-
dos ‘esténdar o frecuentes'. El sonido ‘ no frecuente’ puede dife-
rir del ‘frecuente’ en frecuencia, duracién, intensidad o incluso
caracteristicas mas complejas. Para la obtencion del potencial
MMN no es necesario que €l sujeto preste atencidn a los esti-
mulos, por lo que e estudio mediante el MMN del procesa-
miento auditivo en nifios con TEL puede ser de gran utilidad ya
gue muchos de estos nifios tienen, ademas, problemas de aten-
cion o pueden tener problemas alahora de comprender instruc-
ciones verbales.

Son pocos | os estudios en nifios con TEL utilizando el com-
ponente MMN de los PEC. Korpilahti y Lang [20] describieron
una disminucion de la amplitud de la MMN en dos grupos de
nifios con TEL con edades comprendidasentre 7 y 13 afiosy en-
tre 3y 6 afos de edad.

Numerosos estudios han demostrado una estrecha correla-
cion entre los pardmetros el ectrofisiol 6gi cos obtenidos median-
teel MMN y las medidas conductual es de diferenciacion de es-
timulos. Uwer et al [24] estudiaron la relacién entre la diferen-
ciacion automética evaluada mediante el MMN y las habilida-
des de diferenciacion a nivel conductual para determinar la uti-
lidad del MMN en evaluaciones tempranas de | os trastornos del
lenguaje. El experimento de PEC consistiaen lapresentacién de
estimul os consistentes en tonos y de estimul os verbal es (silabas
como da/ga/ba) a nifios control y a nifios con TEL, un subgrupo
se trataba de nifios con TEL expresivo y otro receptivo. Los au-
tores encontraron diferencias significativas entre los nifios con
TEL vy los nifios control con desarrollo normal, Gnicamente en
el MMN evocado por estimulos verbales (silabas), mientras que
no habia diferencias entre ambos grupos (TEL y controles)
cuando los estimulos eran tonos. Los dos subgrupos de nifios
con TEL (expresivo y receptivo), sin embargo, no presentaban
diferencias significativas entre ellos. Segln este estudio, 1os ni-
fios con TEL presentarian un déficit en e procesamiento auto-
maético de diferentes estimulos verbales, mientras que su habili-
dad para procesar diferencias en tonos simples de manera auto-
maética estariaintacta. EI hecho de quelos nifios con TEL recep-
tivo no difieran significativamente de los nifios con TEL expre-
sivo sostiene la hipdtesis de que estos nifios tienen € mismo dé-
ficit perceptivo que puede ser un tanto méas marcado en nifios
con problemas receptivos. Por otra parte, se considera que el
MMN representa un correlato electrofisiol6gico de la memoria
sensorial, por o que los nifios con TEL sufririan un déficit aes-
te nivel temprano de procesamientoy, por lo tanto, los déficit de
atencion y de memoria a corto plazo no podrian explicar por si
solos el menor rendimiento en tareas de diferenciacion conduc-
tual que presentan estos nifios. Parece, sin embargo, que este
déficit en lamemoria sensorial en nifios con TEL estarestringi-
do acierto tipo de estimul os verbales como las silabas. En gene-
ral, los nifios con TEL muestran un peor rendimiento en las ta-
reas de diferenciacion conductual . La correlacion entre el rendi-
miento conductual y €l procesamiento automatico en este estu-
dio es baja, tal y como revel6 el MMN; ninguno de los coefi-
cientes de correlacion alcanzé € nivel de significacion. Labaja
correspondencia hallada en este estudio sugiere que €l rendi-
miento conductual probablemente estaria afectado, ademas de
por la habilidad de diferenciacion, por otros factores como la
memoria de trabajo o los procesos gecutivos. Otros estudios,
como losdeKujaaet a [28], registraron el MMN en nifios con
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TEL utilizando estimulos no verbales (tonos), y encontraron que
los nifios con TEL tenian dificultad paradiferenciar tonos cuan-
do éstos se presentaban de forma rapida, ya que la amplitud del
MMN erainferior en los TEL que en los controles.

CONCLUSIONES

La discrepancia de los hallazgos obtenidos hasta el momento
actual, tanto en estudios morfol égicos, funcionales como elec-
trofisiolégicos en los TEL, pone en evidencia la necesidad de
utilizar métodos de estudio que nos permitan identificar anor-
malidades neurobioldgicas a nivel individual, més que prome-
diar resultados a través de grupos. La inconsistencia de los re-
sultados obtenidos hasta ahora puede ser en parte explicada por
las diferencias de edad, inteligenciay gravedad del dafio de las
distintas muestras de TEL empleadas en las diferentes investi-
gaciones realizadas.

Durante los Ultimos afios ha resultado una cuestion contro-
vertidasaber si €l TEL setrata de un déficit especifico del habla
0 de un déficit del procesamiento auditivo general. Los experi-
mentos mediante PEC podrian ayudar aresolver la controversia
de si los nifios con TEL experimentan un déficit en el procesa

miento auditivo general o un déficit especifico del habla. Asi-
mismo, podemos preguntarnos si este déficit se debe aunaalte-
racion en el amacenamiento de lainformacién sensorial o si se
debe a problemas a niveles superiores de procesamiento. Como
se ha indicado, los estudios electrofisioldgicos mediante los
PEC pueden ser un método Util para evaluar la percepcidn audi-
tivay del lenguaje en nifios con TEL adiferentes niveles de pro-
cesamiento. Nuevas investigaciones deberian centrarse en estos
déficit de procesamiento con mas detalle; por gjemplo, para es-
clarecer s estan restringidos a estimulos verbales 0 si se refie-
ren ademés a estimul os no verbal es con rapidos cambios de fre-
cuencias. Se han puesto de manifiesto déficit de procesamiento
de tonos puros y vocales en las personas con TEL, presentando
ateraciones de los componentes N1 y P2 de los potenciales
cognitivos, o que podria sugerir que muchas personas con TEL
son menos capaces de detectar o cambiar su atencion en funcién
de cambios en &l entorno auditivo.

Para poder obtener informacién claray reveladora sobre las
bases neurofisiol 6gicas subyacentes en los TEL, es preciso po-
der evaluar a personas con diferentes rangos de edad y con ca-
racteristicas de lenguaje hablado normal mediante PEC auditi-
VOs para producir datos normativos por grupos de edad.
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TRASTORNOS DEL LENGUAJE

AUDITORY PROCESSING IN SPECIFIC LANGUAGE DISORDER

Summary. Introduction. Specific language impairment (SLI1) is diagnosed when a child has difficulty in producing or under-
standing spoken language for no apparent reason. The diagnosis in made when language devel opment is out of keeping with
other aspects of development, and possible explanatory causes have been excluded. Development. During the last years
neurosciences have approached to the study of SLI. The ability to process two or more rapidly presented, successive, auditory
stimuli is believed to underlie successful language acquisition. It has been proposed that SLI is the consequence of low-level
abnormalities in auditory perception. Too, children with SLI show a specific deficit in automatic discrimination of syllables.
Electrophysiological methods may reveal underlying immaturity or other abnormality of auditory processing even when
behavioural thresholds look normal. Conclusions. There is much controversy about the role of such deficits in causing their
language problems, and it has been difficult to establish solid, replicable findings in this area because of the heterogeneity in the
population and because insufficient attention has been paid to maturational aspects of auditory processing. [REV NEUROL
2008; 46 (Supl 1): S91-5]
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