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Factores neurologicos y evolutivos

J.L. Herranz Fernandez

Santander

En el curso de los primeros afios de vida el
nifio va a experimentar una intensa vida de
relacion con determinadas personas, se va a
especializar en expresar emociones y en co-
municarse; con 2 aios utiliza su lenguaje,
sintoniza con otros, y muestra una capacidad
creciente de normas sociales (Dunn, 1981)
¢De qué manera explica el proceso de madu-
racioén todos estos cambios?

Habitualmente los términos maduracién,
desarrollo y crecimiento son utilizados indis-
tintamente y, sin embargo, no son idénticos.
Crecimiento implica aumento de tamafio, ma-
duracion es el proceso que conduce a la ple-
nitud orgdnica y funcional, y desarrollo es un
concepto que incluye a los anteriores e implica
la serie de cambios secuenciales, generalmente
progresivos e irreversibles, cuantitativos y
cualitativos, que condicionan las diferencias
individuales. El desarrollo es un proceso de-
pendiente de la edad, y se produce por inte-
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raccion de cuatro vias: motora, audicién-len-
guaje, visién-coordinacién visuomotora, vy
conducta psicosocial. La relacién entre dichas
vias de desarrollo es tan intensa que la afecta-
cién de una de ellas no sélo ocasiona la alte-
racién del patrén de desarrollo de dicha drea,
sino también y simultdneamente el retraso en
las otras.

El desarrollo adecuado de todas estas fun-
ciones precisa de la integridad del sistema
nervioso central, en cuyo desarrollo deben
considerarse los procesos sustractivos o re-
gresivos tanto como los aditivos o progresivos
(Goodman, 1987). Aunque la embriologia sub-
raya el papel de estos ultimos, hay que tener
en cuenta que la destruccién selectiva de fa-
milias celulares juega un papel importante en
todos los sistemas bioldgicos, incluyendo el
SNC de los vertebrados. Podria decirse que,
mientras que los procesos aditivos determinan
la organizacién cerebral de una manera amplia,
los procesos sustractivos son los que contribu-
yen a su perfeccionamiento. En el desarrollo
del SNC hemos de distinguir varias etapas,
que se superponen parcialmente en algunos
momentos (Gerschwind y Galaburda, 1985):

1) Formacién del tubo neural y de sus de-
rivados, que concluyc cn la quinta semana
embrionaria, y cuya alteracién ocasiona gran-
des malformaciones anatémicas, como anen-
cefalia u holoprosencefalia.

2) Proliferacidén celular en zonas germinales,
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generdndose precursoras de neuronas y de la
glia, prolongandose hasta el nacimiento.

3) Migracién celular desde la capa germinal
al cortex cerebral, que ocurre entre el 3° y 8°
mes fetal (Berry y Rogers, 1965). El fracaso
masivo de esa migracién es raro, y conduce a
graves retrasos mentales, pero los defectos
parciales de la migracién neuronal se producen
con relativa frecuencia, dando lugar a grupos
neuronales ectépicos y a areas cerebrales dis-
plésicas.

4) Diferenciacion de los distintos tipos ce-
lulares, lo cual concluye ampliamente antes
del nacimiento.

5) Formacién de axones y dendritas, y au-
mento paulatino del ndmero de sinapsis, lo
cual se produce antes y después del naci-
miento, siendo condicionado todo esto por la
instauracion y desarrollo de las funciones co-
rrespondientes en cada drea cerebral.

6) Eliminacion selectiva de neuronas y de
sinapsis, en algunas dreas hasta la mitad de las
mismas. Esa muerte neuronal selectiva elimina
neuronas que han desarrollado conexiones
erréneas, ayudando a delimitar el tamafio y
numero de cada poblacién neuronal en funcién
con su actividad. La eliminacién de colaterales
de axones incrementa la especificidad de las
conexiones. Esta sintonizacion por muerte ce-
lular selectiva parece prolongarse durante toda
la infancia, y junto a la desaparicion fisica de
algunas se produce la inactivacién funcional
de otras, que permanecen de forma latente.

Las fases 1 a 4 ocurren antes del nacimiento,
y son poco influenciables por factores am-
bientales. Pero los estadios 5 y 6 contindan
después del nacimiento, siendo modificados
por factores ambientales y por experiencias
individuales (Fulker, 1981). También hay que
tener en cuenta que las regiones cerebrales se
desarrollan a distinta velocidad, madurando
antes las dendritas de la corteza visual que las
del 4rea prefrontal, por ejemplo. Por ello, las
poblaciones neuronales no sélo se van a dife-
renciar por su capacidad de perfeccionamiento
mediante experiencias individuales, sino tam-
bién por el momento en producirse dicho
perfeccionamiento.

La secuencia natural del desarrollo cerebral
tiene diferente velocidad para cada especie
animal (Davidson y Dobbing, 1966), y con
dicha secuencia se producen logros organiza-
dos e interrelacionados, tanto a nivel morfo-
logico (elementos celulares cerebrales) como
bioquimico (neurotransmisores, hormonas, io-
nes, lipidos, enzimas, etc), electrofisiolégico
(neuro-transmisién, desarrollo del EEG y de
los potenciales evocados), como a nivel con-
ductual (Glaser, 1982). Muchos de estos pro-
cesos tienen una dependencia cronoldgica,
puesto que ocurren en épocas concretas del
desarrollo cerebral, épocas que son especificas
para cada especie. El concepto de Periodos
Criticos en el desarrollo cerebral recibi6 es-
pecial impetu con los trabajos de Flexner
(1955), que identificé el periodo critico en
cerdo y cobaya en el comienzo del ultimo
trimestre de la gestacion y en la rata en el 10°
dia postnatal. Todo esto fué subrayado después
por Dobbing (1968), que prefiere el término de
Periodos Vulnerables o Sensibles, definidos
como los de médximo crecimiento cerebral en
sentido anatémico y bioquimico.

El concepto de vuinerabilidad implica que, si
una fase de desarrollo se frena por una noxa en
el momento de mdxima expansién, no sélo se
va a afectar dicha fase, sino su traduccién final,
aunque la noxa sea eliminada y se aplique una
optima rehabilitacion. La magnitud de la noxa
para ocasionar el mdaximo efecto serd menor
cuando actie antes de la fase de méiximo cre-
cimiento. Por otra parte, el mismo efecto podria
condicionarse durante otras fases de desarrollo,
pero s6lo con mayor intensidad de la noxa, o
con un tiempo mayor de actuacién de la misma.

Dodge y col (1975) indican que no existen
periodos criticos Unicos. Asf, los lipidos de la
mielina pueden estar en fase de sintesis rdpida
cuando la estructura sindptica del cortex se
encuentre en menor fase de desarrollo. Por
otra parte, procesos madurativos concretos
difieren en las diversas regiones cercbrales,
siendo més precoces en las subcorticales que
en las corticales. En fin, identifican dos perio-
dos vulnerables o sensibles en relacién con la
influencia del desarrollo cercbral a factores
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biolégicos y ambientales: 1) periodo postnatal,
que se alarga a los primeros meses de vida, y
2) pubertad, particularmente en las nifias, con
cambios hormonales que van a condicionar
notables modificaciones conductuales.

El desarrollo cerebral no solo estd influido
por factores genéticos, sino también por in-
fluencias ambientales y experiencias derivadas
de las mismas. Las experiencias conducen a
cambios paulatinos de determinadas estructu-
ras cognitivas, que se traducen en nuevas
formas de respuesta. El nifio posee determi-
nadas habilidades desde el nacimiento, como
la atencidén selectiva, pero se encuentra en un
contexto social en el que se desarrollan pa-
trones de atencién y de comunicacion, con-
ductas visuales, y se adquieren habilidades. El
nifio nace con una sensibilidad especial a es-
timulos emitidos caracteristicamente por seres
humanos, como la voz. Durante los primeros
meses se van desarrollando movimientos ex-
presivos, coordinacién de ojos, manos, cabeza,
que son muy semejantes en todos los nifios,
independientemente del contexto social en que
se encuentren. Asi ocurre con el desarrollo de
la sonrisa. En las primeras 2 é 3 semanas
puede observarse la sonrisa del bebé durante el
suefio, sonrisa que no parece relacionada con
sucesos ambientales sino de origen endégeno;
entre las semanas 6 y 12 el bebé sonrie ante
una amplia serie de diferentes sonidos y sen-
saciones, particularmente a la voz humana y a
la cara materna. Durante el tercer mes el bebé
ya selecciona a quién y a qué sonrie, y de
hecho estudios similares en Inglaterra, USA y
Uganda muestran resultados idénticos, en el
sentido de que los nifios de esa edad tienen
respuestas mdas positivas con la madre que
con personas extrafias. Tras esas conductas,
genéticamente desarrolladas, va a ser funda-
mental el acimulo de experiencias para
mantener y desarrollarlas. Asi, las fases ini-
ciales del desarrollo de la sonrisa son también
evidentes en los bebés ciegos, pero a partir
de los 4 meses se observa en ellos una
paulatina reduccién en su expresividad, en
relacion con la falta de experiencias visuales
que influyan en su desarrollo.

La falta o pobreza de estimulos visuales en
los periodos sensibles va a afectar al desarrollo
de las regiones cerecbrales relacionadas con la
visién, ocasionando defectos permanentes en
la agudeza visual, en la visién binocular y en
la orientacién. En estos casos, los efectos de
las experiencias sobre el desarrollo cerebral
parecen modulados por la inactivacién selec-
tiva de vias nerviosas infrautilizadas y por
amplificacién de las vias utilizadas. La exis-
tencia del periodo sensible en el periodo
postnatal precoz humano se deduce también
por la ambliopia de los nifios con catarata
congénita, que persiste aunque dicha catarata
sea extirpada quirdrgicamente.

Del mismo modo, se sugieren también uno
o mas periodos sensibles para el lenguaje
durante los cuales, la deprivacién temporal
del mismo puede conducir a defectos verbales
permanentes. El seguimiento a largo plazo de
nifios con frecuentes otitis en los primeros
afios de vida revela en ellos, con relativa
frecuencia, hipoacusia de conduccién que se
traduce en defectos verbales permanentes,
dificultad para la comprension del lenguaje, y
alteraciones del razonamiento verbal. En
suma, que la falta o escasez de estimulos
especificos adecuados para cada conducta o
funcién durante sus fases sensibles corres-
pondientes, es motivo del desarrollo alterado
de las mismas, y ello es vélido para funciones
motoras lo mismo que para conductas ver-
bales y psicosociales.

Otra causa invocada es el Retraso en la
Maduracién Cerebral. Es evidente que unos
nifios maduran a distinta velocidad que otros,
y que en el mismo afio una funcién madura
mads deprisa que otras. No es dificil imaginar,
en consecuencia, que el origen de retrasos de
algunas funciones pueda ser una forma extre-
ma de la variabilidad madurativa normal. Asi,
la dislexia se ha atribuido al retraso de la
maduracién del hemisferio cerebral izquierdo
(Satz y Sparrow, 1970). Pero esta atractiva
hipétesis no se ha podido objetivar, de mo-
mento, y tampoco explica la falta de normali-
zacién de esas tunciones con el tiempo, ni que
esos nifios muestren con frecuencia patrones
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«desviados» en su desarrollo, y no patrones
«retrasados» del mismo.

Siguiendo con las bases morfoldgicas, al-
gunos defectos de desarrollo de conductas o
funciones obedecen, sin duda, a Defectos en la
Migracién Neuronal. Galaburda y col (1985)
han objetivado areas de displasia cortical ce-
rebral en zonas relacionadas con el lenguaje en
el hemisferio izquierdo de cuatro disléxicos
autopsiados, con alteraciones groseras en la
migracién neuronal.

En esta misma linea morfolégica se han
relacionado los trastornos del desarrollo de
determinadas funciones o conductas con Patro-
nes Atipicos de Lateralizacién Cerebral (Nar-
bona, 1989). El cerebro humano es un exce-
lente ejemplo de especializacién hemisférica,
con el hemisferio izquierdo especializado en
unas funciones, y el derecho en otras. La
lateralizacién cerebral asimétrica en el hombre
viene sustentada por una serie de evidencias
morfolégicas y clinicas (Tabla I), que traducen

Tabla I
Lateralizacion hemisférica cerebral

A. Asimetrias Morfolégicas: en hemisferio izquierdo de diestros (90%):

Giro de Hechsl mds estrecho.
Cisura de Silvio més larga.
Area de Broca mas amplia.

Cin RO =

mayor.

=

Planum Temporale mayor desde la semana 26 intrauterina.

Relacién Sustancia Blanca/Sustancia Gris menor.
Area TPT (transicién entre cortex de asociacion auditiva y cortex inespecifico parietal) 7 veces

Cortex PEG (para integracién visuoespacial y atencién visual) menor.

8. Planimetrfa del Cuerpo Calloso menos amplia.

B. Asimetria en Exploraciones Objetivas

1. Test de Escucha Dicética con superioridad funcional del ofdo derecho (hemisferio izq) para

materia verbal desde los 2-3 afios.

2. Potenciales Evocados Acusticos Tardios (corticales) desorganizados y menos amplios en

hemisferio que procesa el lenguaje.

3. Electroencefalograma activado con lenguaje en lado izq y con misica en lado derecho desde

los 6 afos.

4. Cartograffa Cerebral con menor potencia espectral en hemisferio correspondiente al efectuar

tareas verbales y no verbales.

5. TAC/RMN: demostracion de las asimetrias anatémicas.
6. Test de Amital Sédico Intracarotideo (WADA) con supresién funcional de un hemisferio

cerebral durante menos de 2 minutos.

7. Tomografia de Emisién de Positrones (PET) midiendo el metabolismo cerebral con Xenon

radiactivo.

C. Asimetria con Repercusion en Patologias Neuropedidtricas

Epilepsia del Lébulo Temporal.

Dislexia Genética.
Déficit de Atencién con hiperactividad.

SIS o Rl ol o

—

Hemisferectomia.

Sindrome de Down y otras cromosomopatias.

Afasia por Lesion Hemisférica Adquirida durante la Infancia.
Sindrome del Déficit del Hemisferio Derecho (1986).
Comisurotomia o Callosotomfa (Split-brain).

Epilepsia Roldndica «Benigna» con Foco Centrotemporal.
Afasia Epiléptica Adquirida (sindrome de Landau-Kleffner).
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que dicha especializacion hemisférica tiene ya
lugar durante los periodos embrionario y fetal,
en oposicién a la idea cldsica de equivalencia
de ambos hemisferios al nacimiento y de su
especializacion asimétrica a lo largo de la
infancia. De hecho, el nifio de 5 semanas
aminora su motilidad de hemicuerpo derecho
ante estimulos verbales, puesto que su hemis-
ferio cerebral izquierdo es ya predominante en
tareas de lenguaje; a los 18 meses muchos
nifios tienen una preferencia manual evidente;
a los 4 afios el 40% tienen definida su late-
ralidad; y a los 6-8 afios la lateralidad debe
estar definida en todos, utilizdndose el término
de Hemisferio Dominante para identificar al
que se responsabiliza del lenguaje y de la
manualidad. Pero dicho término es inexacto y
confuso, ya que no domina un hemisferio so-
bre otro, al ser cada uno de ellos responsable
de sus funciones. En personas diestras, que
suponen 90% de la poblacién, el hemisferio
izquierdo’es dominante en lenguaje y manua-
lidad, mientras que el derecho domina en
funciones visuoespaciales. Es mas, muchas
funciones complejas tienen varios componen-
tes que se lateralizan en direcciones opuestas.
Asi, en la misica, el hemisferio izquierdo es
responsable del ritmo y el derecho de la melo-
dia; en el lenguaje el hemisferio izquierdo
dirige la semdntica y la gramadtica, y el derecho
la prosodia y la emotividad. En estas funcio-
nes, la cooperacion entre ambos hemisferios
va a ser fundamental para la normalidad de las
mismas.

En el curso evolutivo el hemisferio mas
hdbil en una determinada funcién suprime o
deja latente esa habilidad en el otro hemisfe-
rio, que podria retomar esa habilidad en caso
de alteracién del hemisferio cerebral inicial-
mente responsable. Por otra parte, la repre-
sentacién bilateral de las funciones podria ser
incluso perjudicial. As{ se ha descrito en cuatro
individuos con tartamudez desde los primeros
afios (Jones, 1966), que precisaron tratamiento
neuroquirtirgico, en 3 casos por hemorragias
intracraneales en edad adulta, en el cuarto por
tumor cercbral a los 13 afios; en cada caso el
test del amital s6dico intracarotideo preopera-

torio reveld representacién del lenguaje en
ambos hemisferios por igual, y en los 4
desapareci6 la tartamudez tras las operaciones,
en que los test de Wada localizaban el lengua-
je en el hemisferio no intervenido.

(Es posible la recuperacién de lesiones o
alteraciones cerebrales? Hay evidencias sufi-
cientes de que cerebros adultos pueden recu-
perar funciones perdidas, v de que cerebros
infantiles pueden adquirir funciones que de-
berfan haberse localizado en dreas alteradas.
La Recuperacién Funcional va a depender de
la magnitud y localizacién de las lesiones, asi
como de la fase de desarrollo en que éstas se
producen. Las funciones perdidas se pueden
recuperar por restitucion total o parcial de la
estrategia original, o por sustitucién o empleo
de estrategias altcrnativas para llegar al mismo
fin. Las funciones de regiones cerebrales dafia-
das pueden ser llevadas a cabo por regiones
vecinas indemnes (transferencia ipsilateral o
infrahemisférica) o por dreas semejantes del
hemisferio contrario (transferencia contralate-
ral o interhemisférica). Cuanto mds precoz la
lesion cerebral, tanto mayor la capacidad de
recuperacion funcional, puesto que con la edad
se produce una restriccién progresiva de la
capacidad de transferencia o, lo que es lo
mismo, una reduccién de la capacidad de rees-
pecializacién cerebral.

Pero también es posible la Recuperacién
Neuronal tras lesiones cerebrales. Aunque las
neuronas muertas no pueden ser reemplazadas
si ha concluido la fase de proliferacién pre-
natal, numerosos estudios indican que las
neuronas que sobreviven pueden formar nue-
vas conexiones sindpticas en respuesta al dafio
cerebral, especialmente si éste se produce en
edades tempranas. Cuando un axon es seccio-
nado muere su porcién distal, pero la proximal
puede formar espinas y regenerar nuevas ter-
minales (Van Hof, 1981; Finger y Stein, 1982).
Esos brotes regenerativos pueden formar nue-
vas conexiones utiles en el lugar de la lesién,
al mismo tiempo que pueden formarse brotes
colaterales que ocupan los lugares sindpticos
vacios. También pueden reactivarse sinapsis
latentes y crearse sinapsis nuevas. En fin, to-



REV. PSIQ. INF. N.2 3, 1991

das estas posibilidades regenerativas se produ-
cen con mayor facilidad en cerebros jovenes.
Por otra parte, si el cerebro se lesiona antes de
que los axones alcancen su destino final, algu-
nos de esos axones podrdn alcanzar destinos
alternativos. Ademds, si el cerebro es lesiona-
do antes de que concluya la muerte neuronal
selectiva, pérdidas accidentales de algunos
axones podrdn compensarse con otros que es-
taban destinados en principio a desaparecer.
Todas estas posibilidades de regeneracion y
remodelado conforman la Neuro-plasticidad de
los cerebros jévenes, obsoleta en los adultos,
que justifica programas terapéuticos de esti-
mulacién temprana y de apoyos psicopedago-
gicos especificos.

Con estas reflexiones cabria preguntarse
Jlesion cerebral, cuanto antes mejor? En gran
parte asi es, pero teniendo en cuenta la posibi-
lidad de formacién de conexiones andémalas o
erréneas, responsables de hiperestesias, movi-
mientos en espejo y retraso mental. Va a ser el
pago al acimulo de excesivas funciones en el
tejido cerebral sano restante.
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