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El estudio del lenguaje, antes de que
exista, es un campo bastante confuso
de la neurología. No sólo participa de
la caótica interpretación que diferen-
tes escuelas actuales dan al fenómeno
clínico de afasia sino que linda con el
problema mismo de la evolución y
creación del lenguaje, base de la cul-
tura. De nuestro material clínico he-
mos escogido un grupo de 23 niños
con afasia de la llamada "congénita",
entre los cuales había 11 casos de afa-
sia motora. Nueve se estudiaron bajo
el punto de vista neurológico, psico-
lógico, psicométrico, pedagógico y so-
cial. Todos fueron examinados radioló-
gicamente, audiométricamente y elec-
troencefalográficamente. El objeto del
presente trabajo es presentar las ma-
nifestaciones neurológicas de los niños
con afasia motora congénita princi-
palmente, y discutir algunos puntos
del diagnóstico diferencial y del po-
sible mecanismo neurológico que ha
impedido el desarrollo del lenguaje.

PRESENTACION DE NUEVE CASOS

En el trabajo sobre método de re-
educación que presentamos en esta

misma revista se analizarán los resul-
tados de la parte pedagógica. Por eso
sólo nos limitaremos aquí a describir
los hallazgos más importantes bajo el
punto de vista neurológico.

1) El primer paciente, una niña
(T. R.), de 7 años de edad, ingresó al
Instituto Colombiano de Audición y
Lenguaje en agosto de 1962. Usaba
unos tres o cuatro vocablos pero en-
tendía la mayor parte de las órdenes
verbales. Respondía a ruidos. Su com-
prensión de temas abstractos era de-
fectuosa y a veces; presentaba ecolalia.
El examen neurológico fue normal y
un audiograma hecho cuando la niña
estuvo acondicionada sólo mostró un
pequeño déficit en las frecuencias de
30 db. de 256 a 2018. El interrogato-
rio de la familla reveló que el padre
sólo habló a los 4 años y que un her-
mano sólo lo hizo a los 2, pero no lle-
gó a adquirir maestría hasta los 5
años. Este niño es zurdo. Entre los
antecedentes personales se destacan
una otitis bilateral media y una posi-
ble encefalitis o meningoencefalitis
sufrida a los 20 meses. El electroence-
falograma hecho inicialmente reveló
la presencia de ondas delta en forma
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difusa. Fue tratada con fenobarbital,
a la dosis de 5O miligramos al día. Un
control hecho en 1965 demostró un
trazado normal. La niña es derecha.

2) L. G. Z., un niño de 11 años,
ingresó al Instituto en febrero de
1962. El nacimiento fue a los 8 me-
ses de gestación, y tuvo que ser man-
tenido en una incubadora por peso
subnormal. Parece que el parto tuvo
que ser ayudado con fórceps. En los
primeros días de nacido no pudo suc-
cionar bien, }" hubo que alimentarlo
con sonda. Sólo caminó a los dos años
y siempre ha presentado una dificul-
tad en la marcha. El lenguaje, al tiem-
po del ingreso, era solamente de tres
vocablos, pero entendía la mayor par-
te de las órdenes simples'. Cosas más
complicadas escapaban a su com-
prensión. Al examen neurológico se
encontró un niño alerta y en buenas
condiciones .. El peso y la talla corres-
pondían más o menos a su edad cro-
nológica. En un examen detallado se
encontró hiper-reflexia bilateral, con
esbozo de Babinski al lado derecho. El
disco del ojo derecho estaba pálido.
Había alguna dificultad de la pronun-
ciación y los dientes tenían una mala
implantación, así como el paladar era
un poco alto. El audiograma, después
de acondicionamiento sólo reveló una
pequeña baja de 20 db. a las 128 vi-
braciones segundo por segundo. La
madre y el padre hablaron a la edad
convencional, pero la madre tiene di-
ficultad en la pronunciación de algu-
nos fonemas especialmente la rr. El
electroencefalograma fue normal y el
niño es zurdo, siendo el único de la
familia.

3) El niño J. E. G., de 4 y medio
años de edad, ingresó el 27 de abril de
1964. Tenía un vocabulario de 5 pa-
labras, entendía órdenes simples y oía
toda clase de ruidos. El examen neuro-
lógico fue normal y el audiograma to-
davía no ha sido completado por falta
de acondicionamiento total. El padre
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habló tarde y todavía tiene alguna di-
ficultad mínima aunque ha logrado
ser profesor de colegio. Por la línea
paterna tiene un tío que aparentemen-
te es sordomudo, una tía que tiene di-
ficultad para la palabra y dos primos
que no hablan bien. Esta niña nació
por cesárea y su desarrollo motor fue
un poco retardado, pues caminó úni-
camente a los 18 meses. El electroen-
cefalograma reveló ondas theta del la-
do derecho. El niño es derecho.

4) El niño J. M. de 12 años de
edad ingresó en abril de 196 5. El exa-
men general sólo mostró que los dien-
tes estaban mal implantados; no ha-
bía ningún signo neurológico. La im-
presión clínica fue de un pequeño re-
tardo mental, a la par que un gran
defecto en la esfera del lenguaje. Fue
fácil acondicionarlo para el audiogra-
ma, y éste reveló una curva casi nor-
mal con una pequeña baja en la parte
inicial y final de ella. Tiene un her-
mano de 9 años que habla muy mal y
una tía paterna que es "trabada". De-
cía algunas palabras pero muy difíci-
les de entender. La escritura reflejaba
fielmente su problema oral. El parto
fue difícil }" los dolores se presentaron
en forma esporádica por varios días.
N ació sin ayuda de forceps, pero pa-
rece que los médicos encontraron una
debilidad en la contracción uterina. El
niño sólo caminó a los dos años. El
electroencefalograma mostró ondas de
tres ciclos por segundo bilateralmente.
El niño es derecho.

5) Y. E. es una niña de 7 años de
edad que ingresó al Instituto en mayo
de 196 3. El examen neurológico fue
normal, excepto por un pequeño hi-
petelorismo. El audiograma mostró
una pequeña baja en la parte inicial
de la curva. Un hermano de 6 años y
una hermana de 5 años no hablan cla-
ro. El lenguaje de la niña, al entrar,
tenía tres fonemas únicamente, pero
su comprensión a órdenes simples era
normal. Su desarrollo motor fue retar-
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dado, pero en esto pudo haber tenido
alguna culpa una enfermedad congé-
nita cardíaca (posiblemente comuni-
cación interventricular) que fue ope-
rada en diciembre de 1961. El electro-
encefalograma mostró foco ternporo-
occipital del lado izquierdo. La niña
es derecha, pero se le ha observado ha-
ciendo varias cosas predominantemen-
te con la mano izquierda. La madre es
zurda.

6) El niño F. G., de 6 años de edad,
ingresó en febrero de 1964. Hablaba
en estilo telegrama y con numerosas
contracciones y faltas de tipo infan-
til. Su vocabulario era extremadamen-
te reducido. Entendía algunas órdenes
verbales. Al examen se encontró un li-
gero estrabismo divergente y un gran
defecto de refracción de tipo astigmá-
tico. El audio grama mostró una pe-
queña baja en la zona media de 15
dccibeles. Los antecedentes familiares
indican que el padre habló tarde y una
tía paterna es "enredada". El mismo
defecto parece que está presente en
una prima por el lado paterno. Tres
de sus hermanos hablaron tarde. El
parto fue difícil y el peso al nacer, de
4 libras. Hubo numerosos brotes de
otitis media durante los primeros años
y tuvo fiebre, desde que nació, por va-
rios días. Fue mantenido en incuba-
dora por dos días. No sostuvo la ca-
beza a tiempo, pero caminó a los 16
meses. Fue tratado durante un año pa-
ra un problema de primo-infección
tuberculosa que necesitó el empleo de
isoniasida y estreptomicina. El electro-
encefalograma es anormal con ondas
lentas difusas y un foco temporal de-
recho. El niño es zurdo.

7) H. J., niño de 6 años, ingresó
en febrero de 1965. Su lenguaje se: re-
ducía a la palabra "sí" únicamente,
pero su comprensión era normal. El
niño se mostró siempre muy coopera-
tivo para cualquier clase de adiestra-
miento. El examen neurológico pare-
ció indicar, inicialmente, que el co-
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ciente intelectual podría ser un poco
bajo. Se encontró que había unas pe-
queñas tendencias a posiciones atetósi-
cas en las manos. El pecho era en qui-
lla y la estatura del niño muy pequeña
para la edad. El audiograma parecía
normal pero el niño no está completa-
mente acondicionado. Tiene un her-
mano que posiblemente es retardado
mental y otro que, según la madre,
ha presentado una conducta agresiva
y tiene un foco electroencefalográfi-
co. El parto fue normal, pero desde
el principio se notó en malas condi-
ciones generales que fueron atribuídas
a la enfermedad poli-quística.

Sin embargo, las pruebas específi-
cas para esta enfermedad no fueron
confirmativas y se llegó finalmente al
diagnóstico de un síndrome de mala
absorción. Es posible que haya tenido
un episodio meníngeo a los 4 meses.
Caminó después de los 2 años, pero
con el tratamiento ha mejorado mu-
cho y ha progresado en su desarrollo
psicosomático. El electroencefalogra-
ma muestra un cuestionable foco tem-
poral del ojo izquierdo. El niño es zur-
do pero el ojo derecho es dominante.

S) S. J. es un niño de 4 y medio
años, que ingresó al Instituto en mayo
de 1964. Su lenguaje se reducía a 4
fonemas que usaba con propiedad y
otros muchos que repetía en forma
idioglósica. El examen neurológico fue
normal. No ha sido posible efectuar
el audiograma satisfactoriamente por
falta de condicionamiento. Aparente-
mente, los antecedentes obstétricos
son normales, pero el niño tuvo un re-
tardo en su desarrollo motor y sólo
caminó a los 20 meses. Tiene una her-
mana que no habla y posiblemente
tenga retardo mental. Asímismo hay
una tía materna que es muda y tiene
un cociente intelectual bajo. El elec-
troencefalograma es normal. Tiene
una dominancia mixta, pues escribe
con la mano derecha y corta con la
izquierda.
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9) Ll. E. M., de 4 años de edad, fue
visto en los servicios de neurología del
Hospital Infantil por presentar un
problema neurológico consistente en
secuelas; de un meningocele lumbar
con déficit desde L 4 para abajo, re-
tención de orina y dificultad para ha-
blar. El niño entendía toda suerte de
órdenes pero solamente se expresaba
con un fonema al cual daba diferen-
tes significados de acuerdo con el to-
no. Los antecedentes personales son
importantes, puesl este niño además de
su mielomeningocele presentó una de-
formidad de Arnold-Charri que fue
operada en Cali a los 22 días de na-
cido. El parto fue normal y el niño
tuvo una presentación cefálica. A las
5 y media horas de nacido estuvo cia-
nótico, pero respondió a estímulos ex-
ternos. Sostuvo la cabeza a los 5 me-
ses. Al examen general se encontró
una criptorquidia bilateral y fimosis.
A este niño se le hizo un tratamiento
neurológico y urológico para solucio-
nar su problema de retención y fue
devuelto al Instituto Roosevelt, pero
desgraciadamente en esta época aún
no teníamos electroencefalograma y
por lo tanto esta importante prueba
no se pudo llevar a cabo. El audio-
grama no es convincente por falta de
acondicionamiento.

COMENTARIOS NEUROLOGICOS

De la presentación anterior se debe
destacar que todos nuestros pacientes
con dificultad expresiva en la palabra
tienen antecedentes de similares dis-
turbios en uno o más miembros de la
familia. En algunos esa tendencia es
poco acentuada: sólo un defecto de la
pronunciación, como en el caso de la
madre L. G. c.j en otros es muy clara
y presente en varios hermanos. Al pa-
recer el factor genético se ha visto re-
forzado en nuestros pacientes por da-
ño cerebral, ya sea de origen obstétri-
co, infeccioso, anóxico o carencial.
Ambos factores parecen sumarse arit-
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méticamente, y así el paciente con
menos trazas hereditarias (L. G. c.)
tiene historia del mayor problema neo-
natal con signos de dificultad motora
bilateral que se manifestaron con im-
posibilidad para succionar.

Los electroencefalogramas mostra-
ron anormalidades en 6 de los 8 pa-
cientes estudiados por este método.
Dos de ellos tenían anomalías difusas
de tipo centrocefálico, tres tenían fo-
cos temporales hemolaterales o contra-
laterales a la mano dominante, y uno
tenía ambos defectos. El estudio elec-
troencefalográfico se extenderá a los
familiares de los pacientes, pues algu-
nos datos preliminares indican que
hay varios con anormalidades eléctri-
cas. Los resultados de esta investiga-
ción se comunicarán más adelante en
un trabajo hecho con el doctor Artu-
ro Morillo. Todas las radiografías de
cráneo fueron normales.

IMPLICACIONES DE LO ANTERIOR

SOBRE EL CONCEPTO DE AFASIA

Por el estudio de estos niños se pue-
de avanzar algo en el conocimiento de
los mecanismos fisiológicos, de la or-
ganización psicológica y aun de la lo-
calización anatómica relacionada con
el lenguaje. Si principiamos nuestro
análisis por este último punto, es de-
cir, el anatómico, tenemos que expli-
car varios hechos nuevos dentro de la
teoría de la afasia. Es bien sabido que,
en niños menores s·c pueden destruir
las áreas tradicionalmente relaciona-
das con la palabra en el hemisferio do-
minante sin producir afasia. Es más,
se puede hacer una hemisferectomia
de cualquier lado sin que haya pérdida
de la capacidad de hablar (1). Por
tanto si consideramos la corteza como
factor esencial en la formación del
lenguaje tendríamos que postular una
lesión silviana extensa bilateral. Así
se encontró, precisamente, en uno de
los pocos casos au topsiados qiue ten Ía
una afasia de tipo mixto (2). No co-
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nocemos de ninguna autopsia practi-
cada en un afásico congénito de tipo
motor exclusivamente. Nuestra ca-
suística sólo indicaría un defecto bi-
lateral, a juzgar por los datos de elec-
troencefalograma, el examen neuroló-
gico, etc., en uno de nuestros pacien-
tes (L. G. C.). Los demás no mues-
tran ningún indicio de que haya tal
tipo de destrucción bilateral.

La segunda posibilidad teórica sería
la de un defecto de maduración es-
pscifico de los mecanismos fisiológi-
cos correspondientes a las formaciones
verbales sin daño anatómico focal dis-
cernible. Es posible que esto exista,
pero casi con seguridad afectaría otras
producciones de la capacidad simbóli-
ca, o sea de la base misma del pensa-
miento, por estar ligado e! lenguaje
con el manejo de signos en general.
T al vez ese defecto se manifestaría
más bien como retardo más general
del desarrollo mental, que como défi-
cit específico de la palabra. Sin em-
bargo, ciertos datos preliminares indi-
can que éste podría ser aproximada-
mente el caso en algunos de nuestros
pacientes.

Por último, tendríamos que imagi-
nar que aun cuando sea una concep-
ción revolucionaria, una pequeña le-
sión impidiera la integración a nivel
cortical de los datos fisiológicos pri-
marios que son necesarios para la for-
mación del lenguaje. Un adulto con
lesión similar no tendría e! mismo de-
fecto, pues ya se habrían formado los
engramas específicos necesarios para
el almacenamiento y la utilización de
los llamados esquemas verbales. Tal
lesión hipotética central tendría que
estar situada en un punto simétrico
para comunicar con ambos hemisfe-
rios e impedir, si estuviera presente, la
formación del lenguaje en una cual-
quiera de las zonas de los hemisferios
adecuadas para ello .. Es decir, tendría-
mos que buscarlas en las regiones cen-
troencefálicas. El elccrrocncefalogra-
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ma puede indicar, en varios de nues-
tros pacientes, que ese fenómeno ha
ocurrido precisamente. La hipótesis
requiere más pruebas pero ciertamen-
te nuestro material no está en contra
de ella.

Dentro de ese mismo orden de ideas
también queremos plantear la posibi-
lidad de que una descarga paroxística
anormal permanente o intermitente
sea capaz de impedir los vínculos tem-
porales en la organización cortical ne-
cesarios para la formación del len-
guaJe.

COMENTARIO SOBRE

EL METODO PEDAGOGICO EMPLEADO

EN EL INSTITUTO DE LENGUAJE

Uno de nosotros ha presentado los
resultados de la educación específica
que han recibido estos niños. Quisiera
explicar aquí las razones de tipo neu-
rológico que nos han inducido a las
modificaciones de! método clásico pa-
ra habilitación del lenguaje en niños.
Ya sea que el defecto responsable de
la manifestación clínica esté en una
lesión bilateral o en un retardo espe-
cífico de la maduración o en una
lesión central, como acabamos de pro-
poner, o en una alteración del meca-
nismo fisiológico básico para la for-
mación de engramas auditivos verba-
les, tenemos que aceptar que en estos
niños hay otras áreas cerebrales u
otros mecanismos fisiológicos que
funcionan normalmente. En la forma-
ción del idioma se acondiciona la per-
sona naturalmente a ciertos fonemas,
de modo que adquieran significado
universal. En este proceso normal en-
tran en juego mecanismos auditivos
inseparables de los esquemas motores
y del feed-back propioseptivo y audi-
tivo. Si algo falla en este complejo se
tiene una mudez congénita. Para ro-
dear un defecto en cualquier sitio en
ese diagrama que acabamos de esbozar
se pueden usar varios métodos. El más
evidente es condicionar movimiento



articula torio bucal al tacto y a la vis-
ta, como en el caso de los sordomudos
que adquieren lectura labiofacial en
lugar de la audición. Así se logra for-
mar un lenguaje interno adecuado.
Luégo se usan estos símbolos internos
ya adquiridos para sobreponer a los
movimientos de la mano en la escri-
tura, y a los signos visuales de la lec-
tura. En los afásicos se trata de esta-
blecer conexiones temporales entre los
sonidos, que son capaces de percibir,
y los movimientos articulatorios de la
palabra. Nosotros hemos añadido a ese
método básico el sistema multisenso-
rial que consiste en agregar estímulos
condicionantes no solamente de tipo
visual sino auditivo, táctil, propiosep-
tivo y aun simbólico.

Estamos investigando actualmente
si se pueden establecer más fácilmente
los esquemas del lenguaje interior par-
tiendo primero de vínculos tempora-
les y somotomotores (escritura) o vi-
sosimbólicos (lectura), sin principiar
necesariamente por elemento acústico.
Aún así, en la educación de afásicos
congénitos es importante enseñar a
oír primero, es decir a percibir el so-
nido. A los ruidos en general y a los
fonemas en particular debe, inicial-
mente, dárseles contenido emocional
placentero, como en los juegos, para
que les presten atención y puedan
vencer así la impercepción o agnosia
auditiva. Esto se logra con el uso de
métodos psicopedagógicos a más de los
de rehabilitación común y corriente-
mente empleados.

RESUMEN

1'1 De un grupo de 23 runos con
afasia "congénita" que están recibien-
do entrenamiento en el Instituto Co-
lombiano de la Audición y del Len-
guaje hay 11 casos de afasia de tipo
motor. Para este trabajo s'e:presentan
9 en detalle, comentando sus signos
neurológicos, su historia familiar, sus
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hallazgos radiológicos y elcctroencefa-
lográficos.

2" Se hace énfasis en un examen
neurológico completo, indispensable
para el diagnóstico diferencial con
otros problemas del lenguaje como los
que se encuentran en sordomudos y
retardados mentales.

3° Los electroencefalogramas fue-
ron anormales en 6 de los 8 tomados.
Dos tenían anormalidades difusas de
tipo centroencefálico, dos focos tem-
porales homolaterales o contralaterales
a la mano dominante, y uno tenía am-
bos defectos,

4'1 Las radiografías simples del crá-
neo fueron normales en todos los pa-
cientes.

59 Los audiogramas dan general-
mente curvas falsas que se con tradi-
cen con los hechos clínicos y pedagó-
gico.s observados. Para poder obtener
un audiograma más cercano a la rea-
lidad se necesita condicionar el niño
por un largo período de tiempo.

6° Es altamente significativo que
en todas las familias de los pacientes
objeto de esta presentación hubiera
antecedentes de defectos en la pro-
nunciación o en el desarrollo del len-
guaJe.

Z" Se encontró historia de trauma
obstétrico significativo en 4 de los 8
pacientes investigados.

89 El interrogatorio de los padres
reveló asímismo que había anteceden-
tes personales de lesiones del sistema
nervioso central por causas infeccio-
sas, tóxicas, nutricionales, etc., en 4
de 8 pacientes.

9'1 Según parece, hay una suma arit-
mética de los factores genéticos con
los de lesiones post-natales del sistema
nervioso central. Así, en los pacientes
con menos huellas familiares se encon-
tró más evidente el daño cerebral mo-
tor e inversamente los pacientes más
determinados gene ucamente tenían
menos lesiones sobreañadidas,
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10. Se postulan varias teorías para
explicar e! retardo de! desarrollo del
lenguaje en estos niños. Una de ellas,
hasta donde hemos alcanzado a inves-
tigar, es la primera vez que se presen-
ta a consideración del cuerpo médico
(teoría eléctrica). También se insiste
en el concepto, que revoluciona las
ideas clásicas de afasia, del área cen-
troencef álica.

11. Partiendo de la base de que en
los afásicos congénitos hay dificultad
para establecer los vínculos auditivos
expresivos que lleven al lenguaje, que

es el simbolismo con significado uni-
versal de esos estímulos sensomotores,
hemos variado e! método clásico de
educación de niños afásicos procuran-
do establecer vínculos temporales con-
dicionados pasando por zonas anató-
micas u organizaciones fisiológicas no
afectadas como la visual, dáctil, qui-
nestesica, aun las relacionadas con
simbolismos de otro orden. Se trató de
hacer una circunducción de estímulos
para sobreimponerlos sobre las actrvi-
dades laríngeas que produce la vocali-
zación.
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