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INTRODUCCION

La discapacidad es entendida, de acuerdo con la Organizacion Mundial de la
Salud (2017), como una serie de limitaciones y restricciones que una persona
tiene para participar en actividades de la vida cotidiana y desenvolverse en el
medio social al que pertenece. A nivel mundial, segun cifras de un estudio
realizado en 2016, mas de mil millones de personas padecen algun tipo de

discapacidad, es decir un 15% de la poblacion.

En México, de acuerdo con cifras del INEGI (2016), en el pais habitan 120
millones de personas, de las cuales, 7.1 millones tiene algun tipo de discapacidad,
es decir el 6% de la poblacién. En este sentido, es importante destacar que una
persona puede tener mas de un tipo de dificultad y, por lo tanto, las cifras que se
presentan a continuacién, correspondientes al porcentaje de prevalencia de cada
uno, no suman un total de 100%. Con una incidencia de mayor a menor, se
encuentran: 1) caminar, subir o bajar usando piernas, con un 64.1%, 2) ver (aun
con el uso de lentes), 58.4%, 3) aprender a recordar y concentrarse, 38.8%, 4)
escuchar (aunque use aparato auditivo) 33.5%, 5) mover o usar brazos 0 manos,
un 33.0%, 6) bafarse, vestirse o comer, 23.7%, 7) problemas emocionales o

mentales, 19.6%, y finalmente, 8) hablar o comunicar 18.0%.

De estos padecimientos, no existe evidencia de una causa definitiva, ya que
son multiples los factores que los podrian provocar, sin embargo, algunos son
asociados a problemas ambientales y familiares, asi como los que se llegan a
presentar a lo largo de la gestacion, por herencia o por genética, tal es el caso del
Sindrome de Down (SD), el cual se define como un padecimiento generado a
partir de una alteracion genética en el individuo, durante la divisién celular, en el

cromosoma 21.

La prevalencia en el pais, de acuerdo a un estudio realizado por el Hospital
Infantil de México, durante el periodo de 2008 a 2011, se detectaron 3,076 casos

con Sindrome de Down, de los cuales la mayoria, fueron asociados a la edad de la



madre, mayor a 35 afos (Sierra, Navarrete, Canun, Reyes, Valdés, 2014), lo cual
coincide con lo reportado por estudios anteriores (Ferrero, Alonso, Cendan, Roca,
Pérez, Estévez, 1998), por otro lado, Nazer y Cifuentes (2011), mencionan que
también se suele asociar a factores como agentes quimicos, infecciosos y
sociales. Sin embargo, a pesar de las numerosas investigaciones dedicadas al

tema, no se ha logrado concluir el factor determinante del padecimiento.

El diagndstico definitivo, se realiza a través de un estudio genético posterior
al nacimiento, a pesar de la posibilidad de detectarlo en una ecografia prenatal

que pueda mostrar la alteracion presente en el cromosoma 21 (Rossel, 2014).

Las caracteristicas fisicas y conductuales particulares de las personas con
SD, son detectadas a partir de una serie de evaluaciones del desarrollo, por
ejemplo, para conocer su funcionamiento cerebral, se realiza una evaluacion de
los reflejos del recién nacido, la cual también puede considerarse como el primer
paso para identificar la existencia de retraso en el desarrollo y generar estrategias
que favorezcan la funcionalidad del nifio, mediante estimulacién recibida por el

medio ambiente (Abad, Brusasca y Labiano, 2009).

El Sindrome de Down (SD), como ya se menciond, es un padecimiento
ocasionado por una alteracion genética en el cromosoma 21 durante la divisidon
celular (Jasso, 1991; Anrranz, 2002 y Basile, 2008), donde una de las dos células
resultantes, recibe un cromosoma extra, lo que se conoce como trisomia y la otra
uno menos, generando que las siguientes multiplicaciones celulares no se lleven a
cabo de forma adecuada y se presenten una serie de anomalias en el desarrollo
del individuo.

Existen tres tipos de trisomia, dependiendo del momento en que ocurrid la
alteracién durante la division celular, los cuales determinan el grado de afectacién
de la persona, es decir, si se generd en la primera de ellas o antes de la
fecundacion del 6vulo, entonces el dafio sera mayor, en cambio, si fue durante la
segunda o en algunas de las siguientes, las repercusiones en el desarrollo seran

menores. Los tipos que existen son tres: Trisomia regular, por traslocacién y por



mosaicismo (Gonzalez-Herrera, Pinto-Escalante, Ceballos-Quintal, & Mérida,
1998).

Trisomia regular, tiene una incidencia del 90% de los casos, en este, se
presenta una distribucidn inadecuada de cromosomas en el Ovulo o

espermatozoide, es decir antes de la fecundacion, o en la primera division celular.

Traslocacion, se encuentra una ruptura en una parte del cromosoma del par
21, y se unen los fragmentos con los extras de los pares de los cromosomas 13,
14 y 15, en la mayoria de los casos. En este caso, uno de los padres es el
portador de la traslocacion del cromosoma, aunque éste no muestre ninguna

alteracion fisica o mental evidente. Se ha presentado en un 4% de los casos.

Mosaicismo: Se presenta un error en la distribucion durante la segunda,
tercera o cuarta division celular, donde una de las cuatro células resultantes, tiene
tres cromosomas, otra solo tiene uno y dos una distribucion normal; por lo tanto,
aquél que solo tiene uno se considera inservible, de esta manera, el embridén se
desarrolla con una mezcla de células normales (con 46 cromosomas) y de células
alteradas (con 47 cromosomas), formando un tipo de mosaico por lo cual recibe

esta nomenclatura. Tiene una incidencia del 1% en el registro de los casos.

Las caracteristicas fisicas de los nifios con Sindrome de Down (Epstein,
2001), no son exclusivas de esta poblacion y no se presentan de la misma manera
en todos los que muestran esta condicion, sin embargo, algunos estudios han
comprobado que existen rasgos comunes, los cuales, no se agravan con el
tiempo, asi como tampoco generan un problema grave de salud (Jasso, 1991,
Flérez, Anrranz, 2002).

Asi mismo, gracias a las distintas investigaciones sobre las evaluaciones de
indole neuropsicoldgico, se ha descubierto que las caracteristicas del desarrollo
neuroldgico, asociados a la trisomia, manifiestan alteraciones en diversos
aspectos que pueden generar consecuencias en el desarrollo funcional del
individuo con SD. En este sentido, Molero y Rivero (2013) y Gaete, Mellado, &

Hernandez (2012), mencionan que algunas de estas afectaciones, pueden ser:



corta estatura, hipotonia, microcefalia, discapacidad intelectual y disfuncién

cognitiva.

Una de las caracteristicas neurologicas principales del SD es la neurona, la
cual es mas débil que la de una persona que no lo padece, su tiempo de vida es
menor y sus propiedades neuroquimicas hacen referencia a una concentracion
elevada de proteinas, generando un desequilibrio en las proteinas que intervienen

en la neurogénesis y la sinaptogénesis.

De igual forma, se han identificado neuropatologias relacionadas con el
Sindrome de Down, las cuales se caracterizan por una atrofia en la corteza
temporal y frontal, menos densidad de células granulares corticales, menor
volumen de la formacion hipocampal y ganglios de la base y cerebelo, déficit en la
mielinizacion de fibras corticales asociativas, menor densidad sinaptica en el area
17 de Brodmann y en los nucleos arqueado y ventromedial del hipotdlamo y una
menor produccién hipotalamica de la hormona del crecimiento y espinas detriticas

mal desarrolladas, lo que genera una ineficacia en la neurotransmision.

Estas alteraciones en el neurodesarrollo limitan el desempefo cognitivo y
funciones neuropsicoloégicas. Las alteraciones de tipo hipocampal afectan la
memoria explicita; en los I6bulos frontales y temporales, impactan al aprendizaje,
la memoria, la adquisicion del lenguaje y las funciones ejecutivas (Troncoso,
Cerro, y Ruiz, 1999); el menor desarrollo de los ganglios de la base, repercuten en
la adquisicidbn de destrezas motoras y el control del movimiento; la alteracion

cerebral, deteriora la coordinacion motora y el condicionamiento palpebral.

En la adultez temprana existe una mayor probabilidad de que se presente
demencia, debido a la formacion de placas seniles y ovillos neurofibrilares,
provocada por la neurodegeneracion. Sin embargo, esto no es un indicador
patolégico objetivo para determinar la existencia de la demencia tipo Alzheimer, de

acuerdo con Flérez (2005).

Por otro lado, el mismo autor plantea que respecto a la rehabilitacion, se ha

demostrado que la estimulacidon temprana provoca una serie de cambios en la



estructura cerebral, especificamente en la plasticidad cerebral del individuo, la
cual, permite desarrollar nuevas habilidades, en especial en los primeros afos de
vida, siendo en este momento cuando es posible llevar a cabo aprendizajes
significativos, ya que en ninguna otra edad se manifiesta de esta manera, y por lo
tanto, es posible generar nuevas series de conexiones neuronales, nuevos brotes

dendriticos y axénicos con nuevas ramificaciones.

Sin embargo, particularmente en el Sindrome de Down, existen diversos
aspectos del neurodesarrollo a considerar, como el hecho de que la lesion
cerebral que se presenta no se establece en un punto especifico, sino que se
encuentra difusa y por lo tanto afecta distintas areas cerebrales y funcionales del
individuo, asi mismo, ya que la trisomia, dura toda la vida, implica la constante
produccion de elementos neurotoxicos en determinadas vias bioquimicas. De esta
manera, a pesar de exponer el cerebro ante determinada estimulacion ambiental,
los resultados no son los completamente esperados, ya que las consecuencias de
la alteracion genética no permiten un desarrollo total de los aspectos del
neurodesarrollo que se encuentran afectados. No obstante, la estimulacion
temprana en nifilos con SD permite recuperar funciones, mejorar la iniciacion vy el
desarrollo de los procesos cognitivos, como, por ejemplo, el lenguaje (Hernandez
y Fisher, 1996; Flérez, 2005 y Fernandez, Ramos, Caro, Pefarrubia, ODonnell, &
Pomares 2012).

Las afectaciones en las capacidades intelectuales en individuos con SD, se
deben al tipo de la trisomia y a su plasticidad cerebral, lo cual, de acuerdo con
Flérez (2005), no implica una incapacidad para ciertos aprendizajes ni impide un
adecuado desempefo cognitivo, ya que sus consecuencias funcionales pueden
ser potenciadas mediante una oportuna intervencién. Asi mismo, debido a la alta
incidencia de este padecimiento en el pais es necesario la generacién de
estrategias que favorezcan su inclusidn social, basadas en conocimientos
cientificos, que consigan mejores resultados en la intervencion, la cual no sea en
un solo momento de su vida, sino a lo largo de toda ella, ya que el Sindrome de

Down, no sera algo que se va a erradicar o a disminuir, debido a que la alteracion



genética y lo que provoca en el neurodesarrollo del Sistema Nervioso, nunca

dejara de existir.

De acuerdo a lo ya mencionado y en concordancia con Abad et al. (2009),
el conocimiento neuropsicoldgico, es una herramienta indispensable y valiosa en
las areas de prevencion, evaluacion, terapia y rehabilitacion, ya que es
fundamental en la planeacion de una intervencion que pretenda adaptar a la
sociedad a cualquier individuo con alguna necesidad especial, ya que mediante la
evaluacion, es posible identificar las funciones alteradas como consecuencia del
dafo de la alteracion cromosdmica, causa del Sindrome de Down, y que afecta su
neurodesarrollo. Es asi que, con un mayor conocimiento de este aspecto, la
rehabilitacion debe ir dirigida al aumento de la plasticidad cerebral, que posibilite al
individuo con SD, la adquisicion de nuevos aprendizajes que logren una
adaptacion social (Flérez, 2003). Sin embargo, en México, es un aspecto que poco
se toma en cuenta en la formacion de profesionistas de la psicologia y que seria
indispensable incluir en los planes de estudio, especificamente en el area de
educacion especial, con el fin de contribuir a que se lleve a cabo de forma
adecuada su tarea profesional, tanto en el area de Educacién Especial, como en
las diversas areas aplicadas que existen. Por lo tanto, el objetivo general de la
presente tesina es describir de manera organizada los conocimientos
neuropsicoldgicos que favorezcan los resultados de la rehabilitacién con sindrome
de Down, de manera que se abordaran temas como las caracteristicas del
individuo con Sindrome de Down, los aspectos del desarrollo del sistema nervioso
y las repercusiones del funcionamiento cerebral en la conducta de las personas
con dicho sindrome Yy finalizaremos con la descripcibn de los aspectos
neuroldgicos mas importantes a considerar en la rehabilitacion de los infantes con
SD.



I. DEFINICION Y ASPECTOS GENETICOS DEL SINDROME
DE DOWN

El presente capitulo sera una presentacién breve y concisa de los principales
aspectos del Sindrome de Down; una discapacidad generada por un factor
genético que se distingue por caracteristicas fisicas particulares, mismas que
generan un desarrollo especifico de cada individuo en su medio social. El objetivo
es describir y sefalar los aspectos mas importantes de las personas con Sindrome
de Down, sus generalidades y las cuestiones basicas sobre este tema dentro del
area de Educacion Espacial, dirigido para cualquier persona interesada en el
tema, creando informacién accesible y dinamica, con la presentacién de tablas y

graficos que faciliten la lectura y el entendimiento del tema.

1.1 Definicion

El Sindrome de Down (SD), es considerado como el principal sindrome de orden
genético que genera retraso mental en las personas (Jasso, 1991), conocido como
trisomia 21, es la denominacion dada a la discapacidad generada por una
alteracion genética en el cromosoma 21, durante el proceso de reproduccion de la
célula, en donde una de las células resultantes de dicho par recibe un cromosoma
extra y la otra uno menos, comenzando asi con las diferencias en el desarrollo
individual (Porres, 2012, Pineda y Gutiérrez, 2008).

Su denominacion se debe al médico britanico John Langdon Haydon Down,
quien, en 1866, describid las caracteristicas fisicas que compartian las personas
con esta discapacidad y que las distinguia del resto de las personas, sin embargo,
no conocia la causa de éstas y fue el médico genetista Jerome Lejeune en 1958
quien descubrié que el SD se debe a la alteracion genética en el par cromosoémico
21 (Hernandez y Fisher, 1996).

En el afno 2008 la frecuencia de aparicion era de 1 por cada 100

nacimientos (Basile, 2008), por otro lado, en un estudio realizado durante el



periodo de 2008 a 2011, los casos diagnosticados con Sindrome de Down a nivel

nacional fueron 3,076 (Sierra, Navarrete, Canun, Reyes y Valdés, 2014).

El diagndstico se puede realizar mediante distintos métodos, el conteo
cromosomico, la amniocentesis, la biopsia de vellosidades coridnicas y una prueba

diagndstica desarrollada recientemente (Basile, 2008).

Conteo cromosomico: prueba que consiste en obtener una célula fetal, sin
embargo, conlleva un riesgo para la madre y para el feto, por lo que sdlo es
recomendable en casos donde exista uno o varios antecedentes de riesgo para
que se presente la condicién del SD (edad de la madre o antecedentes familiares,

padres con algun tipo de alteracion cromosomica).

Amniocentesis: técnica en donde se realiza una puncion ecoguiada (guiada
con ayuda de una ecografia) para la extraccién de liquido amnidtico por via
abdominal. Es recomendable realizarla entre las semanas 14 y 17 del periodo de

gestacion, el riesgo para el feto y la madre es minimo.

Biopsia de vellosidades coridnicas: método que implica extraer material de
la placenta por medio del abdomen o por via vaginal, se recomienda realizarse
entre las semanas 8 y 11 del embarazo, debido a que aun no existe la cantidad
suficiente de liquido amnidtico como para llevar a cabo la técnica de la

amniocentesis, el riesgo de estas dos técnicas es minimo.

Prueba diagndstica: test en el que se identifica el material genético del feto
mediante la extraccion de sangre de la madre. Sin embargo, debido a la poca

presencia de ADN libre del feto en la madre, se complica su realizacion.

1.2 Genética y biologia

El cuerpo humano esta formado de millones de células, originadas durante el
proceso de reproduccion. De acuerdo con lo mencionado por Jasso (1991) y
Kaminker (2008), se describira este proceso, donde es generada la alteracion

genética que da pie al SD. Comienza con la primera etapa, conocida como



mitosis, su producto final es la divisién de las células madre en dos células hijas y

se divide en cinco etapas: interfase, profase, metafase, anafase y telefase:

Interfase, en esta primera etapa, la célula se conforma de la membrana
nuclear, el centromero, nucléolo, citoplasma, membrana celular y cromosomas vy
se empieza a formar el huso a un costado de la membrana celular con la

separacion del centriolo.

Profase, se presenta un enroscamiento de los cromosomas y una
compactacion de estos, también, una ruptura de la membrana celular y la
separaciéon del nucléolo y centriolo y finalmente, se establecen conexiones entre

centrometros y los polos.

Metafase, donde los cromosomas se aislan hacia el centro de la célula en

forma vertical y el centriolo y nucléolo se dirigen hacia los polos.
Anafase, se separan en dos los cromosomas y se dirigen hacia los polos.

Telefase, en esta ultima fase, se presenta un desenroscamiento de los
cromosomas Y la formacién de membranas nucleares, dando lugar finalmente a la

division de la célula.

Por otro lado, la meiosis es un proceso de division de células germinales,
las cuales se caracterizan por su finalidad de mezclar el material genético de los
padres, la division de cromosomas Yy la produccion de cuatro células con 23 pares

de cromosomas, cada una.

Los cromosomas estan formados por acido desoxirribonucleico (DNA)
donde se encuentra la informacion genética. Estan formados por dos pinzas cada
extremo (q), denominados brazos largos y brazos cortos (p). Componen las
células de nuestro cuerpo, las cuales contienen 23 pares de cromosomas que se
pueden enumerar siete grupos, correspondientes a las primeras letras del

abecedario.
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Cada gen que forma al cromosoma se encarga de producir las proteinas
especificas para cada ser humano y desde su formacién intervienen con el
desarrollo del individuo y como sera éste a lo largo de toda su vida. Se conoce
como genotipo a la suma de todos los genes y fenotipo a la expresion fisica de

€S0S genes.

En el SD, durante la division celular, una de las dos células resultantes,
recibe un cromosoma extra y la otra uno menos, en el par 21, por lo tanto, las
personas con esta caracteristica se desarrollan a lo largo de toda su vida con esta
alteracion, es decir, en cada momento de su vida, sus experiencias y crecimiento
estara marcado por la presencia de un cromosoma extra en cada célula de su

cuerpo.

Histéricamente, el SD, ha sido descrito de acuerdo con los alcances de la
época, el primero en estudiar su genética fue Davenport en 1932 quién planted
que, al presentarse diferencias cromosomicas, es probable que se generen
discapacidades intelectuales, como el caso de esta discapacidad, afios despues,
en 1970 Capersson postulé que el cromosoma que esta de mas se encuentra en

el par 21.
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Figura 1. Cariotipo de una persona con trisomia (Patterson y Costa, 2005)

Los pares de cromosomas se describen en funcidén de su tamafio, de mayor
a menor, es decir, del 1 al 22, mas el par sexual. EI cromosoma 21 es el mas
pequeio, por lo que deberia ser en realidad el 22, sin embargo, durante la
convencion de 1960 se plante6 que era el 21 y es la denominacion que se ha

mantenido hasta la actualidad.

El momento en el que se lleva a cabo la alteracion genética determina el
tipo de trisonomia y la gravedad de sus caracteristicas. Existen tres tipos de
Sindrome de Down: Trisonomia regular, por traslocacion y por mosaicismo,
clasificados por el momento en el que sucedid6 dicha anomalia durante la

reproduccion celular.
Trisomia

La Trisomia regular tiene una incidencia del 90% de los casos, donde antes de la
fecundacion o en la primera division celular, se presenta una distribucion

inadecuada de cromosomas en el évulo o espermatozoide (Jasso, 1991 y Basile,
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2008), es decir, en donde cada progenitor deberia transmitir la informacion de uno

de los cromosomas de cada par, uno de ellos transmite ambos cromosomas.

No existe ninguna causa determinante de esta condicion, el unico aspecto
que se ha relacionado es el deterioro del material genético de la madre

ocasionado por el paso del tiempo.

Division celular

2

i23 123 23123
\‘J / Padres \__//

"B

12 célula

e

| =Y

I
Figura 2. Mapa cromosomico en trisomia regular. La primera célula del hijo/a tiene
47 cromosomas (Garcia, 2010).

Mosaicismo

Por mosaicismo, en este caso, se presenta un error en la distribucion durante la
segunda, tercera o cuarta division celular, es decir, después de la concepcion
(Basile, 2008) donde una de las cuatro células resultantes, tiene tres cromosomas,
otra sélo tiene uno y dos una distribucién normal y por lo tanto aquél que sélo tiene

uno se considera inservible. El embridn se desarrolla con una mezcla de células
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normales (con 46 cromosomas) y de células alteradas (con 47 cromosomas).

Tiene una incidencia del 1%.
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Figura 3. Mapa cromosomico en mosaicismo (Garcia, 2010).

Translocacion

Se presenta una ruptura en una parte del cromosoma del par 21, y se unen los

fragmentos con los extras de los pares de los cromosomas 13, 14 y 15 (casi

siempre), por ello, el recuento genético arroja una cifra de 46 cromosomas en

cada célula, a pesar de que no existe un problema con la disyuncién

cromosomica, uno de los padres es portador del fragmento extra, aunque este no

muestre ninguna alteracion fisica o mental (Basile, 2008).
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1.3 Caracteristicas fisicas y del desarrollo

Las caracteristicas fisicas de los nifios con Sindrome de Down no son exclusivas
de esta poblacién y no se manifiestan de la misma manera en todos, (Lizama,
Retamales, Mellado, 2013). De acuerdo con Jasso (1991) y Rossel (2004), se
repiten y no se agravan con el tiempo ni generan un problema grave de salud. Sin
embargo, es importante sefalar que, asi como existen semejanzas fisicas entre
ellos, también hay diferencias predeterminadas por la herencia y el ambiente

cultural en el que se desenvuelven.

En este sentido, en la tabla 1 se resumen las investigaciones de Jasso
(1991), Rossel (2004), Basile, (2008), Lizama, Retamales, Mellado (2013)
respecto a las caracteristicas de las personas con SD, como el reducido tamafio
de ciertas areas de la cara. Su craneo se caracteriza por tener una circunferencia
pequeia, asi como el diametro anteroposterior, el crecimiento de los huesos de la
cara es menor y por consecuente tienen 0jos, nariz y boca pequefios. Los ojos se
encuentran colocados de forma oblicua y tienen piel abundante en el parpado y se
distingue hipetelorismo o hipotelorismo; la nariz se nota levemente respingada,
haciendo los orificios hacia el frente; la lengua sobresale de la boca, por su gran
tamano, a pesar de contar con encias, amigdalas y adenoides amplios, tienen

paladar estrecho.

En cuanto a las orejas, son pequefas y se ubican mas abajo en
comparacion con la norma, su cuello es corto y ancho y con el paso del tiempo
tiene la apariencia de piel sobrante; tienen 11 costillas de cada lado y su esternén
estd hundido y exacerbado y el abdomen es agrandado y tienen una alta

probabilidad de tener hernia umbilical.

Los huesos de las extremidades superiores son mas pequefos, lo que las
hace acortadas, los dedos de las manos son cortos y anchos y el menique
encorvado y dificil de flexionar, respecto a los dedos del pie, hay una amplia
separacion entre los primeros dos. La piel tiene gran elasticidad y es de un tono

marmorea.
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Los aspectos relacionados con el sexo se clasifican en mujeres y hombres.
Ellas se caracterizan en tener los labios vaginales y clitoris mas grandes que el
promedio, asi como una baja frecuencia de reproduccion y cuando se presenta, el
riesgo de tener un nifio con la misma discapacidad de la madre es de un 35%, con
algun tipo de malformaciéon 20% y un 10% de posibilidad que no se concluya el
embarazo. Los hombres son propensos a tener solo un testiculo, el inicio de la
presencia del vello pubico inicia después del promedio y su posicidon es horizontal,
el pene es de corta longitud y en contraste los testiculos son mas grandes; por
otro lado, existe una baja produccion de la hormona foliculoestimulante y
luteinizantes, encargados de la produccion de espermatozoides, o que genera

una anomalia en este proceso, asi como impotencia.
Tabla 1

Caracteristicas fisicas de las personas con Sindrome de Down

Caracteristicas fisicas

Craneo Pequefio en su circunferencia y en el diametro anteroposterior.
Crecimiento menor en los huesos de la cara, en la base del craneo
y los senos paranasales.
Ojos, nariz y boca pequenos.
Hueso maxilar poco desarrollado.
Anormalidades en el hueso esfenoide y silla turca.

Regidén occipital plana (braquiocefalia)

Ojos Colocados de forma oblicua.
Fisura palpebral muy estrecha.
Con piel abundante en el parpado.
Hipertelorismo o hipotelorismo (mayor o menor distancia entre los
0j0S).
Manchas de Brushfield (tejido conectivo en la capa anterior del
iris).

Posibilidad de estrabismo.
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Nariz Hundimiento del puente de la nariz, conocido como puente nasal
deprimido.
Respingada ligeramente y por lo tanto los orificios hacia el frente.
Desviacién del tabique nasal.

Orejas Tamano pequefio.
Ubicacidn mas abajo que el promedio.
Oreja redonda.

Boca La lengua sobresale de la boca, provocando que ésta se
encuentre entreabierta.
De gran tamafio.
Paladar estrecho (paladar ojival).
Encias, amigdalas y adenoides amplios.
Manifestacion de lengua geografica después de los 4 o 5 afios.
Dientes pequefios (microdoncia).

Cuello Corto y ancho.
Apariencia de piel sobrante que desaparece con los afos.

Torax En su mayoria cuentan con 11 costillas de cada lado, dando una
apariencia corta del torax.
Esternén hundido o exacerbado.

Abdomen Agrandado y distendido (diastasis de musculos abdominales)

Frecuente aparicidén de la hernia umbilical.

Extremidades

Extremidades cortas.

Huesos de un 10 a 30% mas pequenos.

Dedos de las manos cortos y anchos, hipoplasia en la falange y
media del quinto dedo.

Dedo menique pequeiio y encorvado, con poca flexion.

Surco transverso en la palma de la mano.

Amplia separacion entre los primeros dos dedos del pie.

Falta de tono muscular adecuado (hipotonia)

Piel

Piel laxa, es decir, con mayor elasticidad (hiperlaxitud ligamentosa)
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y de un tono marmorea.

Con pliegues en los dedos, palmas de las manos y de los pies

(dermatoglifos atipicos)

Genitales

Mujeres

Labios y clitoris
mas grandes.
Baja

reproduccion.

Hombres

Posible ausencia de un testiculo.

Presencia de vello pubico en forma horizontal.
Retardo en la aparicion del vello pubiano.
Longitud menor del pene (genitales
hipotroficos).

Mayor tamafo de los testiculos.

Baja produccion de la hormona
foliculoestimulante y luteinizantes, provocando
una falla en la produccion de
espermatozoides.

Alta produccién de testosterona.

Impotencia.

Fuente: elaboracion propia

El retraso mental, el retraso en el crecimiento y la hipotonia son

identificados en todos casos de SD, aunque con un nivel de gravedad distinto de

cada uno. En cuanto al peso y la talla se caracterizan por el sobrepeso, desde la

primera infancia hasta la edad adulta, presentandose variaciones a partir de la

edad escolar, por lo cual no es posible establecer un promedio del peso (Lopes,

Ferreira, Pereira, Veiga & Marins, 2008).

Distintos autores plantean que, debido al exceso de proteinas sintetizadas

por el cromosoma de mas, las personas con SD, tienen una alta probabilidad de

padecer una serie de patologias: del corazon, del sistema digestivo y del sistema

endocrino (Nufez, Lopez, 2012, Andrés, Fernandez y Fernandez Delgado, 2012,

Morales-Angulo, Obeso y Gonzalez, 2012, Culebras, Silvestre, Silvestre-Rangil
2012 y Alpera, Morata y Lopez, 2012).
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Desarrollo del Lenguaje

El desarrollo del lenguaje, de acuerdo con Jasso (1994), es un proceso que
implica el uso de habilidades cognitivas, sensoriales y perceptivas, que hacen
posible la adquisicidon de nuevas palabras y asi como de recordar aquellas que
han sido aprendidas. Durante este proceso, el medio ambiente tiene un papel
activo en la comunicacion, lo que favorece el aprendizaje del lenguaje, que se
desarrolla en diferentes etapas planteadas por dicho autor, asi como el desarrollo

cognoscitivo, ligado al desarrollo integral del ser humano.

A continuacion, se explicara cada una de las tres etapas descritas en la
Tabla 2, con base en lo reportado por Jasso (1994). Comenzando con la primera
infancia, en el area de lenguaje el bebé con SD empieza a escuchar palabras
sencillas y reconocer su significado, muestra agrado por canciones entonadas por
su madre, emite sonidos cortos e inicia con movimientos con la lengua que
posteriormente favoreceran el desarrollo de habilidades linguisticas, en cuanto a la
produccion de sonidos, empieza con el balbuceo, aunque principalmente utiliza
gestos para expresarse y después de los 18 meses con la pronunciacion de
vocales. En la segunda infancia, también conocida como etapa preescolar por el
momento en que sucede, el nifio realiza imitaciones espontaneas del lenguaje
materno de palabras que antes no conocia y por lo tanto le parecen nuevas, de
esta manera, interactia con mayor frecuencia con sus papas o su grupo social, al
querer llamar su atencién y buscar su aprobacion, su vocabulario aumenta cuando
los padres se comunican con él con mayor vocabulario. En la tercera etapa o
etapa escolar es posible que mejore su comprension del lenguaje y su capacidad
para distinguir entre palabras en singular y plural y de esta manera, a partir de los

10 afos haber desarrollado casi la totalidad de su lenguaje oral.
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Caracteristicas del Desarrollo del Lenguaje del Sindrome de Down (Jasso, 1994).

Etapa

Lenguaje

Primera infancia

Reconocimiento de palabras sencillas.

Preferencia de ritmos infantiles y canciones cantadas por la
madre. Esto se presenta hasta los 18 meses.

Produccion lenta de sonidos

Conductas basicas con la lengua, favorecidas por el
desarrollo psicomotor.

Mayor produccion de gestos y un ligero balbuceo de
palabras.

A partir de los 18 meses, se presenta una produccion de

vocales.

Segunda infancia o

preescolar

Se presenta una simple imitacion espontanea del lenguaje
materno de palabras poco conocidas.

Aumentan las interacciones con sus padres, al descubrir que
éstas llaman su atencion, generando aceptacion social.
Aumenta su léxico cuando los padres ocupan un lenguaje

total.

Etapa escolar

Mayor comprensién y capacidad para pronunciar el singular
y plural.
Entre los 8 y 10 afos, se presenta un maximo desarrollo del

lenguaje oral.

Fuente: elaboracion propia
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Desarrollo afectivo y social.

El vinculo que se crea entre la madre y el hijo es inmediato a partir del nacimiento
y desde ese momento inicia el desarrollo afectivo del nifio, proceso por el que
pasan todas las personas, y varia dependiendo de diversos factores, como la
cultura en la que se encuentran, las creencias, el entorno familiar. Rossel (2004),

ha planteado tres etapas de este proceso:

Primera etapa: implica las expectativas que se tienen hacia el bebé y el

ambiente en el que se lleva a cabo el embarazo.

Segunda etapa: comienza inmediatamente después del nacimiento,
momento en el que todos los sentidos de la madre colaboran para formar el
sentimiento de propiedad y pertenencia hacia el bebé, asi mismo, se producen
descargas de oxitocina a nivel cerebral que implican el incremento de los niveles
plasmaticos de opiodes enddgenos, provocando en la madre que el dolor del parto
disminuya. Por otro lado, el padre, experimenta diversos sentimientos de acuerdo

al grado de su participacion durante el embarazo y el parto.

Tercera etapa: se lleva cabo durante el crecimiento del nifio, mediante las
interacciones de los padres con el nifio, lo que reforzara los lazos construidos en

las primeras etapas.

Sin embargo, la discapacidad es un factor que afecta este proceso, diversos
estudios plantean el impacto que tiene la noticia de la llegada de un hijo con
discapacidad para la familia, modificando, en algunos casos, el trato que se le da
al nifio, existiendo la posibilidad de presentar rechazo (Ponte, Perpifian, Mayo,
Milla, Pegenaute y Poch- Olivé, 2012) y de esta manera repercute en el proceso

del desarrollo afectivo.

La familia juega un papel fundamental en el desarrollo de los nifios con
Sindrome de Down, como un sostén a lo largo de toda su vida y es quien les da

las herramientas para enfrentar el contexto en el que se desenvuelven, al ser el
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primer sistema con el que tienen contacto, guiando su desarrollo e integracion

social.

De esta manera, la importancia de establecer y fortalecer el vinculo de
apego entre padre e hijos con esta condicion tiene demasiada importancia, ya que
beneficiara el desarrollo social que tendra a lo largo de toda la vida, tomando en

cuenta que la familia es el primer grupo de socializacion.
Desarrollo Motor en relacion con el Sistema Sensorial.

El desarrollo motor es retardado, y por lo tanto todas las habilidades que lo
engloban se retrasan y aparecen en edades posteriores a las de los nifios
pertenecientes a la norma. De acuerdo con Palissano, Walter, Russell,
Rosenbaum, Gémaus, Galuppi & Cunningham (2001) la habilidad de caminar se
logra en promedio a los 24 meses, la de girar entre los 5 y 6.4 meses, la edad para
sentarse, se ubica entre los 8 a 12 meses y el gateo se da entre los 12 meses y
los 17 meses de edad. A continuacién, se presenta una tabla con esta

informacion, asi como los rangos y promedios de habilidades motoras especificas.
Tabla 3

Caracteristicas del Desarrollo Motor Sindrome de Down

Rango de edad Edad promedio

Hito (meses) (meses)
Giro 4a11 8
Sentarse sin apoyo 8a16 11
Intenta pararse 10a24 17

Se pone de pie por si solo 16 a 36 22
Camina sin ayuda 3 pasos 0 mas 16 a 42 24
Toma el cubo 4a10 7
Intenta imitar objetos 10a 21 16

Recoge objetos oponiendo el pulgar
J ) P pulgary 12 a 36 20
el indice
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Realiza encaje con figuras 17 a 36 23

Fuente: elaboracion propia, a partir de Godoy y Campo (2012)

Algunos autores plantean que el retraso en el desarrollo motor en las
personas con SD puede aumentar con el paso del tiempo (Candel 2003,

Palissano, Walter, Russell, Rosenbaum, Gémaus, Galuppi & Cunningham, 2001).

Por otro lado, se describira la motricidad en relacion con el sistema
sensorial, compuesto por el tacto, la propiocepcion y el sistema vestibular. En el
tacto, se tiene una mayor sensibilidad en manos y pies. En cuanto a la relacion
que perciben respecto a las partes de su cuerpo, la propiocepcion hiporreactiva,
ocasiona una falta de identificacion de la posicion de su cuerpo, asi como un uso
promedio de la fuerza en todas las actividades que realizan sin diferenciar una de

otra.

El sistema vestibular, encargado de dirigir las respuestas motoras
relacionadas con el equilibrio del cuerpo, en las personas con SD, se caracteriza
por la ausencia de conocimiento sobre la rapidez de los movimientos, asi como un

poco separacion de sus miembros al caminar (Jasso, 1991).
Desarrollo sexual.

La sexualidad es el aspecto bioldgico, psicoldgico, ético y social que engloba la
forma de expresar la masculinidad y la femineidad, tomando en cuenta las
necesidades corporales, fisicas emocionales y sociales y sus expresiones
respecto a la genitalidad, la afectividad, la conducta y los sentimientos (Porres,
2012, Pineda y Gutiérrez, 2009).

En las nifias con SD, la edad promedio del comienzo de la menstruacion es
a los 12 ainos, en mayoria con ciclos ovulatorios regulatorios y la posibilidad de un
embarazo (Lizama, Retamales y Mellado, 2013), en cuanto a los varones, su
desarrollo es similar a los adolescentes sin algun tipo de discapacidad. El

significado de la sexualidad para estas personas tiene el mismo principio que para
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el resto (Campo, 2003) con la posibilidad de la expresion de sentimientos, la

comunicacion y el amor.

Los estudios de la sexualidad de personas con SD indica que pueden existir
limitantes en la elaboracién de fantasias y en la autoestima sexual debido a su
apariencia e imagen corporal que es afectada por los canones de belleza (Barrio y
Moreno, 2014). Por otro lado, la probabilidad de la mujer de heredar la alteracion
genética es del 50% y al hombre se le presupone estéril, ya que las tasas de

fertilidad se reducen a contados casos (Lizama, et. al, 2013).
Desarrollo cognitivo.

El desarrollo cognitivo involucra los procesos ejecutivos superiores, como la
memoria, el lenguaje, el pensamiento, la atencion. En este sentido, los nifios con
SD se caracterizan por déficits de atencién, baja velocidad de procesamiento de
informacion y de analisis, problemas en la resolucién de problemas y fallas en la
memoria a largo plazo y declarativa, también tienden a distraerse con facilidad y a
presentar dificultades para concentrarse (Calero, Robles y Garcia, 2010). Basile
(2008), menciona que el promedio de su coeficiente intelectual es menor al de la

media entre 25 y 50 puntos.

Respecto al desarrollo cognitivo Jasso (1994), se plantea tres etapas. En la
primera de ellas, el nifio utiliza objetos con lentitud, y refleja gusto al lograr alguna
tarea; en la segunda etapa, sus actividades son repetitivas y juega con los
materiales que tiene cerca e intenta realizar acciones que observa, y en la ultima
etapa, tiene problematicas para recordar las ensefianzas que le son dadas de

forma verbal.
Tabla 4

Caracteristicas del Desarrollo Cognitivo del Sindrome de Down (Jasso, 1994).

Primera etapa Segunda etapa Tercera etapa

Manipula objetos Manipula objetos Muestra dificultades para
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lentamente.

Muestra gran satisfaccion

lentamente.

Muestra gran satisfaccion

recordar habilidades que

le son ensenadas

de sus logros de sus logros. verbalmente.

Realiza actividades
repetitivas y
estereotipadas en el
juego.

Juega unicamente con lo

que tiene a su alcance.

Tiene la capacidad de
observar distintas
actividades e intentar

realizarlas.

Fuente: elaboracion propia, a partir de Jasso (2004)

Como puede verse el desarrollo cognitivo es consecuencia de las
alteraciones a nivel cerebral que se presentan a causa de la alteracion genética,
por lo que este aspecto se continuara desarrollando a lo largo de los siguientes

capitulos.

El presente capitulo cumplié con el objetivo de resaltar los aspectos mas
importantes del Sindrome de Down, buscando ofrecer con claridad los contenidos

y facil acceso a la informacién basica del tema.

Como hemos visto, el SD es una condicién genética que puede expresarse
de tres maneras diferentes: trisomia regular, mosaicismo, traslocacién, de acuerdo
al momento de la alteracién el division celular, se puede diagnosticar mediante
distintos métodos, sin embargo, es importante considerar la presencia de factores
de riesgo para realizar alguna de las pruebas, esta discapacidad genera multiples
retrasos en el desarrollo, asi como caracteristicas fisicas especificas que los
distinguen de otra y otros aspectos importantes en el lenguaje, la cognicién,

motricidad y la sexualidad. De esta manera, en el siguiente capitulo, se explicaran
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atribuciones neuroanatdmicas para poder comprender las caracteristicas

neuropsicolégicas implicadas en el Sindrome de Down.



Il. BASES NEUROANATOMICAS DEL SINDROME DE
DOWN

El presente capitulo tiene el objetivo explicar de forma clara y precisa las
caracteristicas anatémicas del cerebro, asi como las correlaciones que existen con
eéstas y las funciones ejecutivas de las personas con Sindrome de Down,
comenzando con una descripcion de la neuroanatomia basica con el fin de

contextualizar

El Sindrome de Down (SD) como ya se dijo, es la condicion genética que a
partir de la alteraciéon del cromosoma 21 implica una serie de anomalias en el
desarrollo del individuo. Tomando en cuenta que los genes actuan como un todo
organizado en armonia, al presentarse una alteracién cromosdémica, como en el

SD, surge una desorganizacion en todo el ser humano.

Sin embargo, el cerebro humano es el 6rgano mas afectado al ser la sede
del desarrollo, en el SD debido al exceso de genes presentes en las céulas del
sistema nervioso central que modifican la vida de una neurona, sus conexiones y

el funcionamiento de sus redes, manifestandose en discapacidad intelectual.

De esta manera, es necesario resaltar la importancia de conocer los
aspectos neuroldgicos que se ven afectados, ya que éstos se presentan en todas
las personas con SD y son factor del nivel de autonomia que tendran a lo largo de
su vida (Dierssen, Herault y Estivill, 2009).

Las alteraciones a nivel gendmico son conocidas como aneuploidias y
hacen referencia al exceso o reduccion de cromosomas, por lo que el SD
pertenece a esta categoria, debido al cromosoma que tienen de mas las personas
con esta discapacidad, y de acuerdo con Florez (2009) mas de 400 genes estan
comprometidos y las consecuencias a nivel cerebral del SD estan condicionadas
por diversos aspectos internos de la persona: la diversidad celular, asimetrias

anatomicas, conexiones interregionales, plasticidad estructural y funcional,
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sensibilidad para responder a los cambios ambientales; asi como cuestiones de
tipo cognoscitivo como el lenguaje, la conciencia, el uso de los objetos, el
pensamiento simbdlico, la autoconciencia y por otro lado, el coeficiente intelectual
se localiza entre los 45 y 71 puntos en los nifios y conforme va aumentando la
edad, éste se disminuye (Stagni, Giacomini, Emili, Guidi, Ciani y Barteshagui,
2017).

Sin embargo, es importante recordar que a pesar de que el SD tiene la
caracteristica fundamental de un cromosoma extra, todas las personas que viven
con esta condicion son diferentes y su nivel de afectacion y grado de
repercusiones en el desarrollo son variables, ya que la aneuploidia, al ser
determinante en el numero de genes que conforman el cerebro, afecta las
cogniciones de las personas, el habla, la conciencia, el pensamiento simbdlico, y

la autoconciencia.

Hay una diversidad de estudios, de acuerdo con Jiménez (2016), que dan
pauta a afirmar que el surgimiento de diferencias en el cerebro de una persona
con SD es a partir de los primeros 4 meses de gestacion, en donde se empiezan a
producir un menor numero de neuronas que dan pie a anomalias sinapticas, no
obstante, después de nacer y durante los primeros anos de vida, las

caracteristicas del neurodesarrollo son mas notorias.

Las consecuencias del funcionamiento cerebral son: sensoriales, motrices,
conductuales y cognitivas, a pesar de que la forma en que se expresen y la
intensidad de la misma sean uUnicas. Las alteraciones en el desarrollo comienzan
en la edad fetal y continian a lo largo de la vida, asi como también pueden

aumentar con el paso de los anos, llegando a la demencia tipo Alzheimer.

En este sentido, cabe mencionar, que existe una estrecha relacion entre el
SD y el Alzheimer, ya que la sobredosis genética que implica la trisomia, asi como
el exceso de la produccion de oxitocina son factores que pueden determinar la

tendencia a desarrollar este tipo de demencia.
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2.1 Neuroanatomia y fisiologia del Sistema Nervioso

A través de estudios post mortem se hicieron los primeros descubrimientos
neuroanatdomicos del cerebro de las personas con Sindrome de Down (Fernandez-
Alcaraz & Carvajal-Molina, 2014), posteriormente, gracias a la resonancia
magnética y otros estudios de neuroimagen han demostrado la existencia de
hipotrofia, es decir, la reduccién del tamafio del cerebro en las regiones del
cerebelo, la corteza frontal y el hipocampo (Florez, 1995, 1999, Shatz y Brown,
1990), informacién que se conoce gracias a los datos obtenidos de la exploracion
del material fetal y de los modelos murinos de SD, en los que se genera poca
cantidad del numero de neuronas y, por lo tanto, un mal funcionamiento de los

individuos.

En este sentido, hay una reduccion en el peso cerebral total, también en el
tamano del hipocampo, la amigdala, el giro superior temporal estrecho y un
decremento en el numero y profundidad del surco cortical y la circunvolucion, por
otro lado, las estructuras subcorticales no muestran una distincion en particular. El
tamano de la amigdala permanece reducido a lo largo de toda la vida del

individuo.

Las imagenes de resonancias magnéticas en alta resolucion facilitan la
identificacion de las anormalidades neuroanatémicas en la corteza cerebral,
correlacionadas con el perfil cognitivo de los pacientes con SD, asi como la
neuroimagen funcional, misma que favorece el entendimiento del funcionamiento

cerebral.

2.1.1. Principales estructuras comprometidas en el SD

Como ya se dijo, a nivel general, el tamafio del cerebro en el SD es menor entre
un 30% y 50%, asi como su peso. El volumen del cuerpo calloso y del plano
temporal es menor y mayor en el giro parahipocampal y el I6bulo parietal; y se
presenta una reduccion del numero y la densidad neuronal de la corteza cerebral

II, IV y de neuronas piramidales de la capa cortical Il (Lott & Dierssen, 2010).
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Las afectaciones que se presentan en las principales estructuras del
cerebro de las personas con SD son las responsables del perfil neuropsicolégico
mismas que se describiran a continuacion y que se han podido conocer a traves

de estudios de neuroimagen.

Hipocampo.

El hipocampo es la estructura prosencéfalica del I6bulo temporal (ver figura 4) que
forma parte del sistema limbico (Carlson, 2006), se encarga del procesamiento de
la informacién que es recibida del medio, la cual transfiere a areas de asociacion
neocorticales, en donde se procesan las funciones verbales en los dos
hemisferios, la corteza parahipocampica codifica la localizacion espacial o
estimulos visuales, por lo tanto, esta implicado en tareas de memoria que implican
una discriminacion visual y en la deteccion de estimulos nuevos y exploracion

espacial (Florez, 2016).

Es la estructura cerebral con una importante participacién en el proceso de
aprendizaje, en la memoria declarativa y en el recuerdo. En el SD, a través de
estudios de neuroimagen, se ha identificado que el tamafio del hipocampo es
menor (Florez, 2000, Sylvester, 1986), en este sentido, muestra una reduccién de
la densidad de sustancia gris, y por lo tanto, una alteracion de su microestructura,
una disminucion de las ramificaciones dendriticas y retraso de la mielinizacion. A
nivel conductual presenta una afectacion en el procesamiento de la informacion
visual recibida, alteraciones en la memoria, especificamente con la evocacion de
recuerdos de la ubicacién de objetos o la memoria de acontecimientos o de la lista
de objetos vistos o el reconocimiento de objetos en distintos contextos (Flérez,
2016).

Las alteraciones que se presentan en esta estructura persisten a lo largo de
toda la vida, especificamente en la region parahipocampica las alteraciones se
reducen durante la adolescencia y aumentan en la edad adulta, reduciendo de

nuevo durante la vejez.
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Hipocampo

Figura 4. Localizacién cerebral del hipocampo. (Orbe, 2015)
Cerebelo.

El cerebelo (ver figura 5), anatobmicamente, de acuerdo con Barr (1974) esta
constituido en tres partes. La primera de ellas, la sustancia gris, misma que tiene
una forma irregular por sus numerosas hojas transversas que la componen; la
segunda de ellas, la sustancia blanca, la cual contiene fibras aferentes dirigidas a
la corteza, especificamente a los nucleos cerebelosos y las fibras que conectan a
diferentes partes de la corteza; por ultimo, la tercera parte, hace referencia a

cuatro pares de nucleos centrales que estan incrustados en la sustancia blanca.

A nivel funcional, existen tres divisiones, (1) vestibulocerebelo/arquicerebelo
o arquicerebelo, el «cual estda relacionado con el equilibrio, (2)
espinocerebelo/paleocerebelo, influye en el tono muscular y unién de los
movimientos de los musculos para lograr una posiciéon y la marcha, (3)
pontocerebelo/neocerebelo, involucrado en los ajustes delicados del tono
muscular para permitir la realizacion de movimientos especializados, los cuales no

son estereotipados y participan en el aprendizaje (Barr, 1974).
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Una lesién en esta estructura afectaria la postura, la locomocién o la
ejecucion de movimientos coordinados, esto lo hace, recibiendo la informacién del
medio, ya sea visual, auditiva, vestibular y somatosensonrial, integrandola y

coordinando y modulando los movimientos (Carlson, 2006).

En el SD, el tamano del cerebelo es reducido y presenta una pérdida de
volumen, especificamente en la fosa posterior (Jernigan & Bellugi, 1990). El
desarrollo de éste se ve afectado en la ultima parte de la gestacién y después del
nacimiento, hasta un 30% en relacion con el promedio. Asi mismo, la produccion
de células neurales es mas lenta. Estas caracteristicas se presentan en la nifiez y
son preservadas en la edad adulta por la afectacion en las células granulares
(Florez, 2016).

Se relaciona con funciones motoras como el equilibrio y el tono muscular.
En este sentido, la reduccion del tamafo del cerebelo puede corresponder a la
hipotonia muscular caracteristica del SD y la lenta adquisicion del equilibrio
postural, asi como a las limitaciones en la agilidad y coordinacién de los
movimientos corporales de los dedos (Florez, 2016). Asi mismo, también participa
en la funcidén del lenguaje, la cognicidn visoespacial y la memoria operativa.
Siendo que el hemisferio anterior del cerebelo esta relacionado con las funciones

motoras y el posterior con las funciones cognitivas.

Las afectaciones en esta area del cerebro provocan que las personas con
SD muestren poca iniciativa para interesarse en realizar alguna tarea en
especifico, siendo pasivos la mayor parte del tiempo, en algunos casos, siempre
tomando en cuenta que no se debe hacer una generalizacion de la informacion, ya

que cada individuo expresa caracteristicas diferentes.
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Figura 5. Localizacién cerebral del cerebelo (Asensio, 2017).
Lébulo frontal.

El I6bulo frontal es la subdivisidon del cerebro, que incluye todo lo que se encuentra
delante del surco central. En la region posterior el I6bulo frontal se ubica la corteza
motora primaria (ver figura 6), que contiene neuronas que controlan el movimiento

de los musculos esqueléticos, de piernas y brazos (Carslon, 2006).

Esta relacionada con la planeacion y elaboracion de estrategias, asi como
de conservar y mantener la memoria operativa verbal, asi mismo, se relacionan
con procesos como la memoria operativa verbal y el procesamiento sintactico
(Florez, 2014).

Especificamente, la corteza prefrontal esta relacionada con la capacidad de
manipular la informacién recibida del medio, la planificacion de tareas y la

adaptacioén a las exigencias del medio.
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En este sentido, en el SD se encuentran comprometidas las funciones
ejecutivas, la memoria operativa, al retener la informacién en la mente y
manipularla, la inhibicién de acciones de acuerdo con el contexto, y de cambiar de

forma flexible un tipo de respuesta a otra (Florez, 2016).

Loébulo parietal.

El I6bulo parietal corresponde a la region de la corteza cerebral, caudal al l6bulo
frontal y dorsal al I6bulo temporal (Carslon, 2006) (ver figura 6). Tiene una gran
participacion en las funciones cognitivas superiores en el cerebro, es receptor de
las sefales somatosensoriales entrantes del medio, se encarga del procesamiento
de las modalidades sensoriales y transmite la informacién a las areas de

asociacion correspondientes al I6bulo frontal (Clark, Boustros, Méndez, 2012).

En el SD, el I6bulo parietal se mantiene de un tamafo normal durante la
adolescencia y se reduce conforme pasan los anos, por ello, las funciones de las

gue se encarga esta subarea se pueden ir deteriorando (Ramos y Salgado, 2015).
Lébulo temporal medial.

El I6bulo temporal es la subarea cerebral, rostral al I6bulo occipital y ventral a los
I6bulos parietal y frontal (Carslon, 2006) (ver figura 6). Se divide en dos regiones,
dorsolateral y ventromedial. La primera de ellas, la region dorsolateral, es la base
de las funciones cognitivas asociadas con varios sistemas sensoriales (Clark,
Boustros, Méndez, 2012) por lo tanto, esta relacionado con la memoria y la
percepcion que involucra los cinco sentidos: vista, tacto, olfato, oido y el gusto
(Florez, 2016). Por otro lado, la regidén ventromedial contiene partes del sistema

limbico, contribuyendo al aspecto emocional.

En el SD, los procesos cognitivos como la memoria y el lenguaje que estan
implicados en esta subarea cerebral estan comprometidos de forma significativa

(Florez, 2015), lo cual se describira mas adelante.
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Lobulo parietal

Lobulo frontal

Lobulo temporal

Figura 6. Ubicacién de los I6bulos cerebrales (Levy, 2018).

2.2 Desarrollo cerebral

El desarrollo ontogenético general del individuo comienza en la tercera semana de
gestacion, cuando el tejido embrionario da lugar a la formacion de la placa neural,
la cual, mediante la neurulacion, desarrolla el cerebro y la médula espinal. En una
parte de ella se forma la cresta neural, en donde gracias a la diferenciacion de
células, se forma el ganglio de la raiz dorsal de la médula espinal, los ganglios
sensitivos craneales, la cadena ganglionar simpatica de SNA (Molero, 2013).

El cierre del tubo neural forma tres vesiculas diferentes (vesicula del
cerebro anterior, vesicula mesensefalica y vesicula del cerebro posterior), las

cuales se transforman en las siguientes estructuras (Carlson, 2006):

1) Prosencéfalo, se divide el telencéfalo y diencéfalo. El primero, su desarrollo
termina con la formacion de la corteza cerebral, los ventriculos laterales y
los ganglios de la base y del sistema limbico. El segundo finaliza con el

tercer ventriculo, el talamo, hipotalamo y subtalamo.
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2) Mesencéfalo, se divide en téctum y tegmentum.
3) Romboencéfalo, se compone del metencéfalo y mielencéfalo. El primero de
ellos se conforma por el cerebro y el cuarto ventriculo. En el segundo solo

se forma el bulbo raquideo.

En la tercera semana, de las células del extremo del tubo caudal, se forman
los primeros neuroblastos y gioblastos de lo que sera la médula espinal. Los
primeros de ellos, a partir de la quinta semana, se agruparan en dos regiones
bilaterales: alar y basal, las cudles formaran las neuronas sensitivas y motoras de

la sustancia gris de la médula espinal y la anatomia de la sustancia blanca.

Todos los procesos del desarrollo estan determinados por factores
genéticos y epigenéticos, los cuales pueden provocar alteraciones en la evolucion
del Sistema Nervioso y sus funciones. Uno de ellos es el Sindrome de Down, uno
de los principales trastornos genéticos que se conocen, en el cual los factores
genéticos comprometen el desarrollo del Sistema Nervioso en los siguientes

aspectos (Molero, 2013):

e Pliegue del epicanto (pliegue de la piel que cubre el angulo interno
del 0jo)

e Dermatoglifia anormal (alteracion de la piel de las manos y los pies)

e Hipotonia (bajo tono muscular)

e Microcefalia (tamafio reducido del craneo)

e Disfuncion cognitiva

Dentro de la alteracion genética del SD, se presenta un indice de
neuropatologia similar a la causa de la demencia tipo Alzheimer. De igual manera,
se ve afectada la maduracién de las células prenatales, lo que genera una
alteracion del desarrollo cerebral, y por lo tanto una displasia cortical, es decir un
numero reducido de neuronas y un proceso deficiente de sinapotogénesis.
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Se han identificado neuropatologias relacionadas con el Sindrome de
Down, las cuales se caracterizan por una atrofia en la corteza temporal y frontal,
menos densidad de células granulares corticales, menor volumen de la formacion
hipocampal y ganglios de la base y cerebelo, déficit en la mielinizacién de fibras
corticales asociativas, menor densidad sinaptica en el area 17 de Brodmann y en
los nucleos arqueado y mentromedial del hipotalamo, asi como una menor
produccion hipotalamica de la hormona del crecimiento y espinas detriticas mal
desarrolladas, ocasionando una ineficiencia en la neurotransmisién que estara

presente a lo largo de la vida de las personas (Flérez, 2014).

Estas alteraciones en el neurodesarrollo limitan el desempefio cognitivo y
funciones neuropsicoldgicas de las personas con SD. La alteracion hipocampal
afecta la memoria explicita; en los lobulos frontales y temporales afecta el
aprendizaje, la memoria, la adquisicion del lenguaje y las funciones ejecutivas; el
menor desarrollo de los ganglios de la base, afectan la adquisicion de destrezas
motoras y el control del movimiento; la alteracién cerebral, afecta la coordinacion

motora y el condicionamiento palpebral.

Por otro lado, en la adultez temprana existe una mayor probabilidad de que
se presente demencia, como ya se menciond, debido a la formacién de placas

seniles y ovillos neurofibrilares, o que provoca la neurodegeneracion.

Neuronas.

En el SD, de acuerdo con Florez (2014), la proliferacion de células progenitoras de
neuronas va a una velocidad significativamente menor, es decir, el surgimiento es
lento, por lo tanto, existe un trastorno en este aspecto durante las fases tempranas

de la neurogénesis.

Estudios postmortem han mostrado que las personas con SD inician su vida
con un crecimiento detritico normal, ya que a lo largo del periodo de maximo

crecimiento dendritico y diferenciacion que va de los 2 a los 5 meses, no hay
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diferencias significativas en la diferenciacion dendritica en las neuronas
piramidales de la capa llic de la corteza prefrontal, asi mismo, bebés de 6 meses

han mostrado mayor ramificacion dendritica y longitud que en los demas nifios.

Sin embargo, en nifios con SD de mas de dos afios, el numero de dendritas
es menor y empieza el surgimiento de cambios degenerativos, la explicacion de
esto se basa en las moléculas que afectan a las propiedades estructurales o
funcionales del citoesqueleto de actina, ya que ésta tiene un papel primordial en
todas las etapas de la neuritogénesis y de la plasticidad cerebral, por lo tanto, sus
reordenamientos dirigen la longitud y el camino a seguir de los axones y dendritas

en crecimiento.

Los sistemas de neurotransmisiéon afectados son el de norepinefrina,
glutamato y las areas perjudicadas son el hipocampo, la corteza cerebral, locus

coeruleus.

Distintas investigaciones han afirmado que el SD tiene una disfuncion
ejecutiva caracteristica de wun desarrollo deficiente del cortéx prefrontal
(Lanfranchi, Jerman, Dal Port, Alberti y Vianello, 2010).

El cerebro en el SD cuenta con alteraciones morfogenéticas, debido a la
naturaleza de la condicién, sin embargo, también pueden ser a causa de una
alteracién en la plasticidad neuronal y en su potencial de remodelado, como
heterotopias neuronales, anomalias en la migracion y diferenciacién neuronales,
reducciéon en la densidad neuronal que genera problemas en las células
granulares de la corteza cerebral y anomalias de las dendritas que afectan a las

neuronas piramidales.

De forma general, se han realizado estudios para determinar la actividad de
la neurona, manteniendo en cultivo una neurona sencilla obtenida de la corteza
cerebral de un feto con SD, dejando que se desarrolle de forma espontanea a lo

largo de los dias, y lo que se ha demostrado es que después de 7 dias, se inicia
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un proceso de degeneracion y muerte neuronal, mostrando asi signos de debilidad
en comparacion con una neurona normal en la misma situacion, la que desarrolla
prolongaciones para conectar con otras neuronas proximas durante minimo 14
dias (Florez, 2005).

Plasticidad cerebral.

La plasticidad cerebral o neuroplasticidad, es la capacidad del Sistema nervioso
de adaptarse a las modificaciones que provienen de su entorno (Flérez, 2005), es
decir, la modificacion que puede hacer de su propia estructura, en cuestién de

organizacion y funcionamiento a partir de los estimulos recibidos del medio.

Los cambios que se pueden presentar en la plasticidad cerebral se
presentan en dos aspectos: anatomico y fisiolégico, en el primero de ellos, a partir
de la estructura la neurona, las redes y sistemas neuronales del encéfalo y la
médula espinal; a nivel fisiolégico, en los cambios en las respuestas de
comunicacion de estas. Este ultimo es en el primero en el que se presentan los
cambios, y si la presencia del estimulo persiste y genera una constante activacion,
entonces los cambios estructurales se refuerzan y aparecen a nivel anatémico
(Florez, 2005).

El desarrollo del individuo se puede dividir en tres etapas para comprender
como evoluciona la plasticidad cerebral en las primeras etapas de vida, en las
primeras dos, el individuo esta en su desarrollo embrionario. En la primera etapa,
la programacion es casi en su mayoria genética y la posibilidad de cambios
plasticos es poca, en la segunda etapa, la experiencia inicial controla la riqueza de
las conexiones entre neuronas, por ultimo, en la tercera etapa, los estimulos y las
experiencias generan nuevos brotes dendriticos y axonicos con nuevas

ramificaciones y asi se refuerzan o establecen nuevos contactos sinapticos.

En este sentido, en el SD, las funciones cerebrales estan comprometidas de

forma diferente en cada caso, y la afectacidon en las funciones con las que nace es



39

unica, por lo que al hablar de estimulacibn se debe conocer el caso
especificamente, asi mismo, esta va a promover una restauracion funcional en
donde la neurona generara una serie de adaptaciones para hacer cambios en la
plasticidad cerebral, los cuales pueden estar permeados por una alteracion
predispuesta por la trisonomia y finalmente, la alteracion del cromosoma 21
produce elementos neurotdoxicos a lo largo de la vida de la persona, que no

pueden evitarse (Flérez, 2005).

De esta manera, el sistema nervioso central, promueve el desarrollo y
ayuda a la creacion de nuevos aprendizajes que el medio nos exige, gracias a la
plasticidad cerebral la que permite que las caracteristicas genéticas con las que
nacen las personas sean modificadas, a través de la creacion de redes neuronales
que generen nuevos aprendizajes, esto a través de estimulos recibidos del medio,
y guiados, como lo es la estimulacién temprana (Flérez, 2005). En este sentido, en
los ultimos afos, se realizaron estudios que demuestran la posibilidad de mejorar

las alteraciones del neurodesarrollo del cerebro con SD.

2.3 Neuroquimica

La neuroquimica, como parte de una de las disciplinas que se ha interesado por
estudiar el SD, ha descrito las sustancias quimicas presentes en el desarrollo
cerebral y sus cambios implicados a lo largo de la edad de las personas
(Fernandez-Alcaraz & Carbajal-Molina, 2014).

Las alteraciones en la neuroquimica afectan en la formacién, instauracién y
mantenimiento de redes y circuitos funcionales de las funciones cerebrales
(Florez, 2014). Asi mismo, el analisis neuroquimico sistematico que se ha
realizado demuestra que los niveles de concentracion de proteinas derivadas de
los genes del cromosoma 21, se afectan de forma distinta, ya que se pueden
encontrar con una concentracion normal, excesiva o disminuida (Flérez, 2005) y
por lo tanto cada una interviene de forma distinta. A continuacion, se describen los

neurotransmisores que se encuentran principalmente comprometidos.
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Serotonina.

Neurotransmisor considerado en la categoria de indolaminas, relacionado con el
estado de animo, el control en la ingesta de alimentos, asi como los estados de

suefo, el nivel de activacion y la regulacion del dolor.

En el SD, distintos estudios (Berger-Sweeney & Hohmann, 1997; Brezun &
Daszuta, 1999) han demostrado que existe una pérdida de la serotonina en el
cerebro, la sangre y el fluido cerebro espinal. El decremento de los niveles de esta
sustancia quimica durante la etapa embrionaria ocasiona que se presente un
retraso en el inicio de la neurogénesis, asi como reducciones en la densidad

sinaptica y en la plasticidad cerebral.

En la edad adulta, se presentan alteraciones en la serotonina, los niveles
aumentan en la region frontal y occipital y se reducen en el talamo, nucleo
caudado, cerebelo y el corte temporal (Gulesserian, Engidaworck, Cairns & Lubec,
2000).

Sin embargo, estudios como el de Hiramaya, Kobayashi, Fujita & Fujino
(2004, citados en Fernandez-Alcaraz & Carbajal-Molina, 2014) sugieren que la
utilizaciéon de tratamientos farmacolégicos que impliquen el uso de agentes
asociados a la serotonina puede reducir el comportamiento agresivo y mejorar la
funcion cognitiva, asi como reducir los estados de depresion (Whittle, Simone,
Dierssen, Lubec & Singewald, 2007).

Acido gamma aminobutirico (GABA).

Sustancia quimica que se produce de forma dominante en el hipocampo y, por lo
tanto, puede llegar a afectar la memoria y el aprendizaje. La actividad de sus
antagonistas (GABA-A) han demostrado que mejoran la actividad cognitiva de los
individuos con SD, sin embargo, la desventaja de la implementacion de este, es
que debido a que se distribuye por todo el cerebro y no sélo en el hipocampo, se

pueden llegar a producir algunas otras alteraciones como las convulsiones,
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ansiedad e insomnio, por lo que el producto que se ha demostrado (Martinez,
2013), puede utilizarse es el Ro-4938581 selectivo para a5, el cual realiza esta

accion sin mostrar afectaciones en otras areas cerebrales.

Dentro del grupo de aminoacidos con los que cuentan las personas con SD,
los niveles de GABA y de taurina son los que se encuentran con alteraciones, al
presentar niveles bajos en la corteza frontal durante la edad embrionaria, lo cual
no se presenta en la edad adulta. En este sentido, estudios in vitro muestran una
activacion de los receptores GABA que promueven la proliferacion y diferenciaciéon
neural y sus antagonistas relacionados con reducciones de ramificaciones
neurales (Barbin, Pollard, Gaiarsa & Ben-Ari, 1993), lo que se relaciona con

problemas para comprender y percibir la informacion recibida del medio.

Por otro lado, la taurina, esta asociada con una reduccién atipica de la
arborizacion dendritica durante el desarrollo de la corteza cerebral (Whittle,

Simone, Dierssen, Lubec, & Singewald, 2007).

Dopamina.

La dopamina es un neurotransmisor, que se clasifica dentro de la familia de
catecolaminas, produce potenciales postsinapticos excitatorios e inhibitorios, de
acuerdo con el receptor postsinaptico (Mann & Esiri, 1989). Esta involucrado con
el movimiento, la atencién, el aprendizaje y los efectos de las drogas (Carlson,
2006).

En el encéfalo, hay varios sistemas de neuronas dopaminérgicos, los tres
mas importantes surgen en el mesencéfalo: en la sustancia negra y en el area

tegmental ventral.

En el SD, hay una reduccion de la produccién de dopamina durante la edad
adulta, lo que se puede traducir en una caracteristica de los primeros signos de la

demencia tipo Alzheimer (Florez, 2015).
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Noradrenalina.

La noradrenalina es un neurotransmisor perteneciente a la familia de las
catecolaminas, se encuentra en el encéfalo y en la division simpatica del sistema

nervioso neurovegetativo.

Durante la nifiez, los niveles de noradrenalina en el SD no muestran
ninguna alteracion, sin embargo, durante la edad adulta, hay dafios en el sistema
noradreneérgico ascendente, lo cual puede ser a causa la pérdida de neuronas en
el locus coeruleus, ocasionando que los niveles de esta sustancia se reduzcan en
el hipotadlamo, apareciendo asi, otro de los signos del comienzo del Alzheimer
(Whittle et al., 2007).

Acetilcolina.

De acuerdo con Carlson, (2006), es el principal neurotransmisor del Sistema
Nervioso Central, encargado de los movimientos musculares. La liberacion de este
neurotransmisor en el encéfalo son facilitadores en su mayoria, o que quiere decir

que permite la ejecucion de distintos procesos.

Los neurotransmisores colinérgicos de la protuberancia dorsolateral son
responsables de producir la mayoria de las caracteristicas del sueiio REM (estado
mas profundo del suefio en donde se presentan las ensofiasociones). En el
prosencéfalo, su liberacion esta relacionada con la activacion de la corteza
cerebral y en la facilitacion del aprendizaje perceptual. En el septum medial,
modulan las funciones del hipocampo, por lo tanto, se involucran en funcion de la

memoria (Carlson, 2006).

En el SD, la acetilcolina influye en el bajo tono muscular caracteristico de
este sindrome y un deterioro en la funcién cognitiva de la memoria (Fernandez-
Alcaraz & Carcajal-Molina, 2014).



43

A continuacién, en la tabla 6 se resumen las caracteristicas conductuales
principales de cada neurotransmisor en la conducta del SD de acuerdo con las
investigaciones de Mann & Esiri (1989), Barbin, Pollard, Gaiarsa & Ben-Ari (1993),
Carlson (2006), Whittle et al. (2007), Martinez, (2013) Fernandez-Alcaraz &
Carbajal-Molina (2014), Florez (2014, 2015).

Tabla 6

Repercusiones de los neurotransmisores en la conducta del SD

Neurotransmisor Conducta
Serotonina Comportamiento agresivo, aumento de depresion
Gaba Problemas de percepcion y comprension
Dopamina

. Signos de demencia tipo Alzheimer
Noradrenalina

Acetilcolina Déficit en la memoria

Fuente: elaboracion propia

2.4 Funciones Cognitivas

Las funciones cognitivas y ejecutivas se encuentran afectadas en distintos
aspectos y niveles, sin embargo, de forma general, se puede decir que existe una
alteracion intelectual, presentando problemas principalmente en la memoria, la

atencion y el lenguaje (Ronda y Ling, 2006).

Atencion.

De acuerdo con Estévez, Garcia y Junqué (1997), la atencidn es un estado
neurocognitivo cerebral de preparacion que precede a la percepcion y a la accion,
se encarga de filtrar la informacion que es recibida del medio y activar las zonas

cerebrales encargadas de emitir una respuesta, estan implicadas una serie de
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conexiones corticales y subcorticales de predominio del hemisferio derecho.

Existen diferentes tipos de atencién descritas por los mismos autores:
1) Vigilia o alerta, que corresponde al nivel de conciencia de una persona.

2) Amplitud de atencién, es decir numero de estimulos a los que se dirigen los

sentidos.

3) Atencion selectiva o focal, se refiere al estimulo al que se le enfocara la

atencion.

4) Atencién de desplazamiento, se define como aquella que es necesaria para

focalizar la atencion sobre un area del campo visual especifico.

5) Atencion serial, es decir el mecanismo atencional necesario para realizar la

busqueda de un estimulo entre otros.

6) Atencion dual, es aquella que se utiliza para realizar dos tareas al mismo

tiempo.

7) Atencion de preparacion, hace referencia al proceso que se lleva a cabo para

poder realizar una operacién de tipo cognitivo.

8) Atencién sostenida, es decir la capacidad de enfocarse en un estimulo por

determinado tiempo (concentracion).

9) Inhibicién, este tipo de atencién implica atender a dos estimulos y responder
solo al que se solicita.

Las estructuras cerebrales implicadas en este proceso se concentran en el
sistema reticular activador, el talamo, el sistema limbico los ganglios basales, el

cortex parietal posterior y el cortex prefrontal (Estévez, Garcia y Junqué,1997).
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En este sentido, en el SD, se presentan dificultades en la atencién
sostenida auditiva, atencion visual selectiva, categorizacion visual (Constanzao,
Varuzza, Menghini, Addona, Gianesini y Vicari, 2013), el cambio verbal (shifthing)
y visoespacial, categorizacion verbal y visoespacial e inhibicion verbal, asi como
en el calculo numérico. Asi mismo muestran facilidad de distraccion, cuando se
encuentran en alguna tarea, con el mas minimo estimulo que se encuentre a su
alrededor (Vived, 2004).

Memoria.

De acuerdo con Baddeley (1999), la memoria es un proceso de retencion de

informacion con distinta duracién de almacenamiento.
Memoria de trabajo.

Se define como la memoria explicita a corto plazo que implica retener y manipular
la informacién que es recibida, temporalmente (Baddeley, 1999), es decir, un
proceso de consciencia y evocacion voluntaria (Ronda y Ling, 2006) que esta
relacionado con el aprendizaje, el razonamiento y la compresion. Las dificultades
en la memoria de trabajo surgen cuando se plantean problemas que se
encuentran en la vida cotidiana cuando se necesita que la persona busque en la
informacion que ya tiene almacenada para realizar una tarea complicada que
implique unir la informacion con otra (Carney, Brown y Henry, 2013, Chapman y
Hesketh, 2001).

En el SD, se presenta un nivel significativamente bajo de memoria de
trabajo. (Dunhauer y Fidler, 2012). Sin embargo, el déficit en la memoria a corto
plazo es mayor en el aspecto auditivo que en el visual (Jarrold, Hewes, &
Baddeley, 2000).

Memoria visual.
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La memoria de trabajo visoespacial se ve afectada provocando una mala
coordinacion oculo-manual, es decir, ojo-mano en comparacion con nifios sin
discapacidad intelectual (Arraiz, 2001). Esta relacionada con estructuras como el

hipocampo y el I6bulo temporal medial.
Memoria semantica y memoria episédica.

Nadel (2000) afirma que las personas con SD tienen alterados los tipos de
memoria que corresponden a los significados y a los contextos. Sus alteraciones

estan relacionadas con la corteza temporal (Ronda y Ling, 2006).
Memoria verbal a corto plazo u operativa.

De acuerdo con Baddeley (1999), la memoria operativa es un componente central
en la mayoria de los modelos cognitivos, ya que implica un proceso que incluye
habilidades de pensamiento en general y de procesos cognitivos especificos. Se
define este tipo de memoria como la expresion linglistica de una presentacion de

items en un determinado orden.

La que muestra un mayor deterioro es la memoria explicita, ya que existe
una pobre codificacion de la informacién, sin embargo, si la informacion es
almacenada correctamente puede perdurar en los individuos y ser recuperada

posteriormente (Almanza, Camacho y Romero, 2015).

Las tareas utilizadas para evaluar este tipo de memoria son la repeticién de
digitos o palabras, y en este sentido, en el SD al encontrarse afectado el lenguaje
expresivo, esta tarea se dificulta, ya que implica codificar, recordar y reproducir

informacion verbal de forma secuencial (Fernandez, Garcia, 2014, Florez, 2001).

Neuroanatdmicamente, esta relacionada con Ila corteza prefrontal
dorsolateral y la corteza cingulada anterior, ésta ultima para tareas que requieran
la resolucion de estimulos conflictivos (Florez, 2016).
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El bajo volumen de la zona cortical temporal y las regiones subcorticales, es
decir, la amigdala, el hipocampo, y el I6bulo temporal, estan relacionada con las
dificultades en la comprension verbal y en los problemas referentes a la memoria a
largo plazo y los procesos de la percepcion de color y forma (Krasuski, Alexander,
Horwitz, Rapoport & Schapiro, 2002; White, Alkire, y Hair, 2003). Asi mismo, la
reduccion de tamafno del cuerpo calloso, surgen las lesiones relacionadas con el
Alzheimer y el deterioro de la memoria episddica y los principios de la demencia
que avanzan con la edad (Prasher, Cumella, Natarajan, Rolfe, Shah & Haque
2003; Teipel, Shapiro, Alexander, Krasuski, Horwitz & Hoehne, 2003).

Lenguaje.

El lenguaje se define como una tarea que implica combinar las intenciones
comunicativas (Rondal, 2009). En las personas con SD es una de las funciones
cognitivas que se encuentra mas comprometida, ya que tiene una deficiencia a
nivel fonoldgico y de morfosintaxis, asi como limitaciones en el funcionamiento
gramatical y fonolégico del lenguaje, esto ultimo relacionado con las afectaciones
del I6bulo frontal (Rondal y Ling, 2006), sin olvidar las caracteristicas fisicas del
aparato fonoarticulador que ya se mencionaron en el primer capitulo, que también

limitan el desarrollo 6ptimo del lenguaje.
Lenguaje expresivo.

El lenguaje expresivo hace referencia a la capacidad de expresar pensamientos,
deseos o necesidades (Stein, 2017). Se muestra gran dificultad en la elaboracion y
construccion morfosintactica, en la diccion y fluidez del habla, asi como en la
adquisicién de palabras nuevas, por lo tanto, la habilidad de decodificar palabras
es afectada, ya que en caso de conocer la palabra no logran separarla en sus
fonemas, siendo éste un proceso ligado a la afectacion de las areas
correspondientes a la memoria auditivo verbal a corto plazo y con la corteza de la
circunvolucion temporal superior, implicada en el proceso de descodificacion, por

lo que comunica sus necesidades sefalando con el dedo.
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En este sentido, el bajo volumen en el area frontal y el cerebelo estan
relacionados a las dificultades para una adecuada pronunciacién y fluidez verbal
(Pinter, Eliez, Schmitt, Capone & Reiss, 2001).

Por otro lado, de acuerdo con Rodriguez (2015) existe una alteracion en
I6bulo frontal, lo que provoca una disminuciéon en la capacidad del habla,

presentando dificultades para elaborar y emitir el lenguaje oral.

Lenguaje receptivo.

De acuerdo con Stein (2017), el lenguaje receptivo, es la capacidad de

comprender lo que dicen los demas.

En el SD el procesamiento del lenguaje receptivo se ve afectado, en
comparacion con jovenes adultos sin discapacidad, como lo demostré Jacotela
(2013), quien comparé grupos de desarrollo de la misma edad cronolégica mental
de edades entre los 12 y 26 afos, y encontré que en los grupos sin discapacidad
intelectual, la actividad neural sigue un patréon definido, mostrando una fuente de
activacion de la corteza auditiva en ambos hemisferios, lo que refleja el
procesamiento inicial de la recepcién de la informacion auditiva, asi como en el
proceso de lateralizacion de la informacion, hacia el hemisferio izquierdo en las
regiones frontal y parietal, desarrollandose después en el I6bulo frontal conforme
la edad avanza. Sin embargo, en el SD, no se vio actividad en el Iébulo frontal
izquierdo durante el procesamiento de la informacién verbal recibida, lo que
sugiere que la maduracion de esta area pueda tener retraso (Flérez, 2014) y, por
lo tanto, mostrar alteraciones en la rapidez y fluidez verbal de la informacién verbal

que reciben, afectando el habla.

No obstante, a pesar de lo mencionado anteriormente y las afectaciones
que las personas con SD pueden presentar en el I6bulo frontal, lo mas destacable
del estudio de Jacotela (2013) es que los resultados de neuroimagen demuestran

una importante actividad en las regiones de la linea media del I6bulo frontal y en la
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corteza cingulada, cuestion que no se presenté en el grupo sin discapacidad
intelectual y por lo tanto, se puede entender como una forma de compensacién por
parte de las personas con SD para realizar una tarea que implica un reto para
ellos, ya que a pesar de que la organizacién de las redes neuronales encargadas
de recibir la informacion auditiva tienen una organizacién distinta, la informacién

llega y se hace consciente.
Funciones visoespaciales.

Se definen como funciones visoespaciales a la capacidad de interactuar con el
entorno, tomando en cuenta su sistema visual y motor, percibiendo a los objetos y
actuando sobre ellos. Esto implica la maduracion de diversos sistemas cerebrales
que permiten que se puedan planear y ejecutar las acciones motrices (Rosselli,
2015).

En este sentido, neuroanatdmicamente, las alteraciones en el |6bulo parietal
y occipital se relacionan con los problemas en la coordinacion motora-visual y los
procesamientos visoespaciales que se puedan llegar a presentar (Krasuski et al.,
2002; Pinter, Eliez et al., 2001).

Estas funciones en el SD se encuentran preservadas, mostrando facilidad
para la realizacién de tareas que impliquen una construccién visoespacial (Ronda
y Ling, 2006).

Funciones ejecutivas.

Las funciones ejecutivas son una serie de habilidades que forman la base de los
procesos cognitivos y marcan la mayor diferencia entre los seres humanos y otros
seres vivos (Portellano, 2005), favorecen la adaptacion de las personas ante

situaciones nuevas y complejas, desafiando las conductas automaticas.

También permiten planificar y organizar, asi como determinar la velocidad

de procesamiento de la informacién, por lo que un 6ptimo desarrollo de estas
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funciones permite que las tareas se terminen en un determinado tiempo, asi como
seguir una secuencia de pasos o actividades y se puede realizar una toma de
decisiones (Stein, 2017).

Cuando el desarrollo de estas funciones es adecuado a lo largo de la
infancia y la adolescencia, el pensamiento, la planeacion de acciones y las
emociones se desarrollan adecuadamente (Garcia-Molina, Ensefat-Cantallops,

Tirapu-Ustarroz y Roig-Rovura, 2009).

Se localizan en el lIébulo prefrontal (Ronda y Ling, 2006) los ganglios
basales, el nucleo talamico dorsomedial, el cerebelo y el mesencéfalo ventral
(Golberg y Bougakov, 2005). Por lo que el bajo volumen del area frontal y el
cerebelo estan ligados con los problemas de las funciones ejecutivas (Pinter, et al.
2001).

En el SD, las funciones ejecutivas se encuentran comprometidas debido a
las alteraciones anatémicas del I6bulo frontal, sin embargo, de acuerdo con Stein
(2017), estas funciones se continuan desarrollando a lo largo de toda la vida del

individuo.

Alguna de las caracteristicas que demuestran estas alteraciones en las
funciones ejecutivas son la impulsividad y la necesidad de los pasos a seguir para

realizar una tarea (Stein, 2017).

De esta manera, la discapacidad intelectual del SD esta asociada con la
morfologia genética y la funcionalidad del Sistema Nervioso Central y los
individuos que tienen un deterioro en areas de la cognicion relacionadas con los
I6bulos temporales y parietales generan una deficiencia en las tareas de funcion

ejecutiva.

Los mecanismos de comunicaciéon neuronal sustentan los cambios plasticos
en las conexiones sinapticas que afectan los problemas de aprendizaje, debido a
la reduccion del tamafo del arbol dendritico de las espinas dendriticas y serios
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cambios en la forma de las espinas dendriticas, que repercute en dicha

comunicacién y por lo tanto hay deficiencias en el funcionamiento cerebral.

A continuacién, se presenta la Tabla 8, con el fin de resumir de forma clara
y precisa las caracteristicas neuropsicologicas relacionadas con las areas
cerebrales descritas anteriormente, con base en lo reportado por Jarrold, Hewes,
& Baddeley (2000), Flérez (2001), Pinter, et al. (2001), Krasuski et al. (2002),
Prasher, et al. (2003), Teipel, et al. (2003), White, et al. (2003), Portellano (2005),
Rondal y Ling (2006), Rondal (2009), Dunhauer y Fidler (2012), Constanzao, et al.
(2013), Jacotela (2013), Fernandez, Garcia (2014), Florez (2014, 2016),
Rodriguez (2015), Rosselli (2015), Stein (2017).

Tabla 8

Correlaciones neuroanatémicas con las funciones cognitivas del SD

Funciones cognitivas Estructura cerebral

Atencion Talamo
Sistema limbico
Ganglios basales
Cortex parietal posterior
Cortex prefrontal

Loébulo frontal

Memoria Corteza prefrontal dorsolateral
Corteza Cingulada anterior
Regiones subcorticales:
amigdala
hipocampo

I6bulo temporal

Lenguaje Corteza cingulada
Corteza de la circunvolucion temporal

superior
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Lébulo frontal

Cerebelo

Habilidades visoespaciales Lobulo parietal

Lobulo occipital

Lobulo frontal:

Funciones ejecutivas ganglios basales
nucleo taldmico dorsomedial
cerebelo

mesencéfalo ventral

Fuente: de elaboracion propia.

Por lo tanto, a partir de lo revisado en el Capitulo I, se pueden identificar
los aspectos neuroanatdémicos caracteristicos de las personas con SD, es decir, la
afectacion de las principales estructuras que son el cerebelo, el hipocampo vy
I6bulo frontal, la cual surge de las alteraciones en las sustancias quimicas
implicadas en el desarrollo cerebral y de las neuronas y su morfologia, cuestiones
que debido a la trisonomia celular tienen repercusiones. Es importante tomar en
cuenta que el ser humano esta compuesto y predeterminado para contar con 23
pares de cromosomas y en el SD, esto es modificado genéticamente, provocando
una serie de cambios en la persona y todo lo que la compone, incluyendo el

organo responsable de su adecuado funcionamiento, el cerebro.

Asi mismo, es importante ver a la plasticidad cerebral como un elemento
clave en las intervenciones, ya que ésta promueve el desarrollo del SNC y permite
que los aspectos genéticos que estaban comprometidos puedan modificarse,
generando cambios expresados a nivel conductual, tomando en cuenta los limites

que existen por la simple presencia de la alteracion cromosdmica (Flérez, 2005).

Los aspectos estructurales a nivel cerebral también pueden llegar a generar
cambios en la conducta de las personas con SD, provocando una repeticion de

conductas especificas, terquedad, poca iniciativa y baja capacidad de exploracion
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(Rodriguez, 2015), asi como una mayor habilidad de razonamiento social,
logrando identificar, comportamientos adecuados e inadecuados, socialmente
(Flérez y Cabezas, 2010).

En este sentido, la atencion temprana, aprovecha la neuroplasticidad
cerebral y activa el desarrollo eficiente de algunas estructuras cerebrales,
atendiendo a los problemas que se presentan en una edad temprana, sin
embargo, es importante tomar en cuenta que, a lo largo de la vida, estaran
presentes las afectaciones a nivel cerebral, por lo que la estimulacion temprana no

es la solucion, sino parte del proceso de atencion dirigido a estas personas.



I1l. NEUROPSICOLOGIA DEL SINDROME DE DOWN

El objetivo del presente capitulo es establecer el perfil neuropsicolégico de las
personas con SD y la importancia de establecer una relacion entre la Educacion
Especial y la Neuropsicologia en una intervencidn que incluya una atencion

completa de la persona.

De acuerdo con Molero (2013) la psicologia del desarrollo estudia los
procesos psicoldgicos que caracterizan el desarrollo psicolégico en distintas
etapas del desarrollo individual u ontogenético y la neurociencia, da una
explicacion de los mecanismos biolégicos que se desencadenan a partir de
procesos conductuales, cognitivos, emocionales y motivacionales de cada etapa

del desarrollo.

El objetivo de la psicologia el desarrollo es definir las caracteristicas
psicoldgicas de los estadios del desarrollo, desde el nacimiento hasta la senectud,
sin embargo, los tedricos mas representativos de esta vertiente, Piaget y Vigotsky,

se han dedicado a describir las primeras etapas de vida (Molero, 2013).

El primero de ellos, Piaget, elabor6 un esquema del desarrollo de las
distintas etapas por las que pasa el individuo, desde las respuestas motoras a las
perceptivas, describiendo de igual manera las funciones semidticas y simbdlicas

del nifio en el pensamiento.

La teoria comienza con la etapa de la infancia (nivel sensoriomotor) en la
que Piaget, considera que existe un grado de inteligencia antecedente al lenguaje,
con el fin de la resolucion de problemas que requieren cierta accion.
Posteriormente el niflo comienza con una construccion de lo real y por lo tanto de
operaciones del pensamiento donde surgen las funciones semidticas y simbdlicas.
A partir de los siete anos, el autor plantea que se identifican los primeros procesos
de interiorizacién y se completan las operaciones concretas del pensamiento,
mediante las relaciones interindividuales, asi mismo comienza la evolucion

afectiva, relacional y moral del nifio. Entre los once o doce afios, desarrolla
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habilidades para transformar la realidad percibida, lo cual permite un razonamiento
de lo concreto, sin que el estimulo esté presente. Esta teoria, esta sustentada
biolégicamente, en la maduracién de la corteza cerebral, donde la formacién del

pensamiento se localiza en la corteza prefrontal.

Por otro lado, Vygotsky, plantea el papel del significado del lenguaje, el cual
es independiente de las palabras que lo representen, entendiendo, el pensamiento
y el lenguaje como una sola unidad y representado como pensamiento verbal,
estableciendo asi que los procesos mentales se relacionan con el lenguaje, y la

forma en que el individuo se apropia conceptos (Molero, 2013).

De esta manera, de acuerdo con Molero (2013), la psicologia del desarrollo
estudia los procesos psicologicos que caracterizan el desarrollo psicoloégico en
distintas etapas del desarrollo individual u ontogenético y en este sentido, puede

ser una forma de abordaje del SD.

Por otro lado, el SD, también puede ser visto desde la educacién especial,
campo multidisciplinario dedicado al trabajo con personas con alguna
discapacidad o trastorno grave de la conducta, es decir, nifios con necesidades
educativas especiales (NEE) (Angulo, Rodriguez, Salvador, Luna, Prieto, 2008).
La educacion especial surge de acuerdo con Abad et al. (2009), ante la necesidad
de responder a las diferencias individuales y las necesidades educativas de cada
persona, llevando a cabo una ensefianza adaptativa, sistematica que considera
las caracteristicas individuales de cada persona, y asi proporcionar los apoyos

para una escolaridad y una vida exitosa.

Asi mismo, la neurociencia, da una explicacibn de los mecanismos
biolégicos que se desencadenan a partir de procesos conductuales, cognitivos,
emocionales y motivacionales de cada etapa del desarrollo, siendo este ultimo el
eje principal en el presente trabajo. En este sentido, a partir de lo revisado en este
capitulo, se establecera la relacion de Ila educacion especial con la
neuropsicologia del SD, reconociendo la importancia de la informacién que nos

proporciona esta ultima en la ejecucion de estrategias de intervencion.
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3.1 Breve historia de la neuropsicologia del SD

La frenologia, fundada por Franz Gall (1758-1828), fue la primera disciplina en
estudiar la relacion que existe entre el cerebro (craneo) y las habilidades de cada
persona, de acuerdo con Eusebio y Paterno (2006), quién consideraba que el
craneo se dividia en 27 caracteristicas psicologicas, siete de ellas, puramente
humanas, las cuales son: el calculo, el lenguaje, la memoria verbal, la razon, la
combatividad, gusto por los riesgos, la lucha, el deseo, el idealismo y el amor. Sus
principales postulados, fueron: a) la mente esta formada por las facultades
innatas; b) las cuales se manifiestan mediante el cerebro; c) y la fuerza que tenga
se va a reflejar en el tamafio del mismo érgano; d) el cual es posible predecir de

acuerdo con las formas del craneo.

Sin embargo, el estudio cientifico de las relaciones entre el cerebro y la
conducta, oficialmente, surgen con Paul Broca, quien a partir de sus estudios
sobre una lesion cerebral (que posteriormente recibiria su nombre) y una
perturbacion en el lenguaje, la afasia, se origina la neuropsicologia, el estudio de
esta funcién cognitiva, es de gran importancia al ser una conducta directamente
observable y por su independencia de otras funciones cognitivas (Eusebio y
Paterno, 2006).

Por otro lado, Wernicke, presentdé un modelo asociacionista sobre las
afasias, que clasifica en dos: 1) las afasias expresivas, relacionadas con el area
de Broca y 2) las afasias receptivas, donde la afectacion radicaba en la
comprension del lenguaje y una lesion en el tercio posterior de la circunvolucion
temporal superior del hemisferio izquierdo. Asi mismo, postuld la existencia de una
afasia de conduccion, referida a un dafio en los tractos nerviosos que unen la
circunvalacion temporal izquierda con la corteza frontal. Este autor consideraba
que las patologias mentales nunca se localizan en un area especifica del cerebro,

sino que comprometen a todo el cerebro (Eusebio y Paterno, 2006).
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En este sentido, la neuropsicologia es una neurociencia encargada de
estudiar las relaciones entre el cerebro y la conducta. Su objetivo principal, es
analizar las funciones cognitivas, las funciones ejecutivas superiores y
correspondientes patologias, en especial las afasias, apraxias, agnosias Yy
amnesias, con el paso del tiempo, se ha estudiado su funcién diagndstica y de
rehabilitacion y en este ultimo aspecto se toma en cuenta la validez ecologica,
haciendo referencia a las consecuencias funcionales de la persona de acuerdo
con entorno sociofamiliar en el que se desarrolla (Eusebio y Paterno 2006, Abad et
al. 2009).

Posterior a la evaluacion, generalmente se continua con la realizacion de un
perfil, al respecto Brooskshire (1978, citado en Eusebio y Paterno, 2006) menciona
que es conveniente tomar en cuenta la ejecucidon del paciente con estimulos y
respuestas en todas sus modalidades, esto de forma cualitativa, medir habilidades
verbales y no verbales, hacer prueba de validez y confiabilidad, presentar las
pruebas en una dificultad graduada y obtener informacion que permita obtener una
vision sobre la recuperacion o potencialidad del paciente y una planeacién para su

tratamiento.

De esta manera, a partir de la evaluacion se puede realizar el perfil
neuropsicolégico, el cual permite, de acuerdo con Eusebio y Paterno (2006),
detectar las areas de funcionamiento, y las dinamicas e interrelaciones que
presenta cada persona, ademas de reportar puntuaciones, se realizara un analisis
que explique el trastorno que se sospecha. En este sentido, estos autores
describen una serie de aspectos a considerar en un perfil neuropsicoldgico, que a

continuacion se definen:

Funciones gnosicas y praxicas:
- Percepcidn visual: identificacion de la informacion recibida a través de la vision.
- Grafopercepcion: capacidad de integrar la interpretacion visual con la

coordinacion motora grafica.



58

- Praxis constructivas: movimientos coordinados en funcién de una intencién, es
decir, la actividad de articulacién para formar un fonema.

- Planificacion visual: capacidad para anticipar y planear una respuesta, a través
de informacién recibida por la vista.

- Percepcidn auditiva: interpretacion de los datos sensoriales recibidos a traves del
oido.

- Percepcidn tactil y haptica: comprension de la informacion recibida del medio
recibida a partir de las sensaciones tactiles.

- Somatognosia: reconocimiento de las partes del cuerpo y la imagen corporal,
percibiéndolas en el espacio.

Funcion atencional y sistema supervisor frontal:

- Atencidn selectiva: capacidad mediante el cual el organismo sélo da respuesta a

los estimulos que le son utiles o importantes.

- Atencion focalizada: capacidad para responder de forma diferencial a

determinado estimulo.
- Atencion dividida: responder ante multiples estimulos del ambiente.

- Atencion sostenida: mantener el foco atencional y permanecer en un estado de

alerta en la presencia de ciertos estimulos.

- Atencidn alternante: flexibilidad para cambiar el foco atencional de una tarea a

otra.

Memoria:

Memoria visual: informacién recibida por la via visual que el individuo recuerda
transcurrido ya un tiempo.

Memoria auditiva: informacion recibida por la via auditiva que la personas es
capaz de retener y recordar después de haber escuchado.

Memoria de trabajo: sistema de memoria en el que se forman asociaciones entre
metas, estimulos ambientales y conocimiento almacenado, para poder emitir una

respuesta.
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Funciones linguisticas:

Fonologia: estudio del material sonoro y sus propiedades fisioldgicas vy fisicas,
tomando en cuenta la produccion (fonética articulatoria), la transmision (fonética
acustica) y la percepcion (fonética auditiva).

Morfosintaxis: estudio de las reglas de la formacion de palabras y sus
combinaciones en secuencias de oraciones, atendiendo al orden y a la funcion de
las palabras.

Vocabulario (Iéxico): conjunto de palabras que integran el lenguaje utilizado por la
persona.

Comprension (semantica): estudio de los signos linguisticos y de sus posibles
combinaciones en los diferentes niveles de organizacién, es decir en palabras,
frases, enunciados y el discurso.

Abstraccién: capacidad para elaborar esquemas, relaciones clasificatorias e
identificar semejanzas y diferencias en el lenguaje oral.

Pragmatica (uso): funcionamiento del lenguaje en contextos sociales, situaciones y
comunicativos, analizando reglas que limitan el uso del lenguaje.

Velocidad de procesamiento cognitivo: tiempo de procesamiento en milisegundos
que se utiliza para responder correcta o incorrectamente a estimulos que se

presentan en una modalidad visual o auditiva.

Por otro lado, la neuropsicologia infantil es una especialidad de esta neurociencia
y también se le conoce como neuropsicologia del desarrollo, cuyo objetivo es
estudiar las relaciones entre el cerebro y la conducta durante la nifiez y la
adolescencia, comprendiendo la funcion del sistema nervioso durante las primeras
etapas de vida y analizar si tal, facilita una explicacion del por qué el cerebro se
muestra con mayor flexibilidad para compensar las lesiones y las variaciones

ambientales a las que se expone (Eusebio y Paterno, 2006).

Hay una serie de caracteristicas que definen a la neuropsicologia infantil, de
acuerdo con Abad et al. (2009):
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a) Estudio del cerebro en desarrollo y sus repercusiones en la conducta, tomando

en cuenta los cambios evolutivos producidos dentro del sistema nervioso infantil.

b) Tiene una perspectiva neurobioldgica, en la que se considera que, en todos los

casos, existe una representacion cerebral base de todo comportamiento.

Este ultimo punto es de gran importancia, ya que se considera que las
modificaciones cerebrales generadas en el contexto del cambio evolutivo y la
maduracién son los mas intensos de todo el ciclo vital. Por lo que, de esta manera,
un dafo cerebral impide la adquisicion de nuevas habilidades cognitivas y

comportamentales, ya que la funcion cerebral no esta consolidada.

De acuerdo con Eusebio y Paterno (2006), existen diagndsticos
neuropsicolégicos de procesos y de estructuras. El primero de ellos implica el
seguir una secuencia lineal y el segundo es mayormente holistico, considerandolo
como un todo y que cualquier evento puede generar un cambio en el orden del
desarrollo. Cada diagnédstico tiene su objetivo particular, como puede ser: a)
meramente de diagnostico, b) fin neuropsicologico, es decir la deteccion de
alteraciones en la cognicion que impidan un adecuado desempefio académico, )
educativo, adecuar planes y estrategias de intervencidon acorde a las necesidades
de cada nifio, y d) el fin investigador, donde se pueden generar perfiles
neuropsicoldgicos. Los grupos de nifios que pueden ser candidatos de un examen

neuropsicoldgico son:

- Nifos sin patologia crénica, pero con trastornos en el desarrollo de
determinadas cogniciones.

- Nifos que sufren un dafo cerebral, generando secuelas o limitaciones
funcionales.

- Nifos que presentan un handicap menor al promedio del aspecto cognitivo,
motor o sensorial.

- Nifos con epilepsias refractarias.

La evaluacion neuropsicoldgica, de acuerdo con Cuervo y Avila (2010) tiene

como principales objetivos el diagnéstico, el primero de ellos, identificar el dafio
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cerebral del individuo y, en segundo lugar, obtener un perfil de capacidad, en el
que se describan los puntos débiles y fuertes de acuerdo con las capacidades o
caracteristicas de cada individuo. Esto favorecera, la obtencion de informacién
sobre el funcionamiento neuropsicologico de un individuo en las areas con mayor

afectacion para desarrollar durante el tratamiento.

3.2 Perfil neuropsicolégico

El perfil neuropsicolégico tiene como objetivo facilitar la descripcion de las
deficiencias neuropsicolégicas de nifios en edad preescolar y escolar (Wilson,
1986, citado en Paterno y Eusebio, 2006,). De acuerdo con Paterno y Eusebio
(2006), Abad et al. (2009) su mayor utilidad consiste en detectar y analizar las
areas de funcionamiento (funciones cognitivas y ejecutivas) de una persona, sus
interrelaciones y la integracion de estas. De esta manera, a continuacion, se
presenta la tabla 8 que con base en las funciones cognitivas descritas en el
Capitulo Il, asi como los criterios descritos en el apartado anterior, para describe el

perfil neuropsicolégico de las personas con SD.
Tabla 8

Perfil neuropsicoldgico del SD

Funcién cognitiva Clasificacion Caracteristicas neuropsicolédgicas
Atencion sostenida Presentan falta de concentracion,
auditiva dificultad para concentrase (Flérez,

1999).
Atencion visual Facilidad de distraerse ante |la
selectiva presencia de estimulos visuales que
Atencion

llamen su atencién (Florez, 1999,
Calero, Robles y Garcia, 2010).
Cambio y Velocidad para analizar y procesa la
categorizacion verbal informacion es menor (Flérez,
1999).



Inhibiciéon verbal

Calculo mental

62

Se presentan dificultades.

Se presentan dificultades.

Memoria de trabajo

Memoria visual

Memoria semantica

Memoria Memoria episodica

Memoria operativa

Nivel significativamente bajo.

Su afectacibn  provoca mala
coordinacion oculo-manual.
Problemas en la recuperacion de
significados de la informacion
(Nadel, 2000, citado en Rondal y
Ling, 2006).

Pobre codificacion de la

informacion.

Lenguaje expresivo

Lenguaje

Lenguaje receptivo

Dificultades en la pronunciacion vy
en la fluidez verbal (Pinter, Eliez,
Schmitt, Capone & Reiss, 2001).
Problemas articulatorios (Rondal,
2006)

Capacidad de comprension
(Jacotela, 2013).

Funciones

visoespaciales

Facilidad para la realizacion de
tareas que impliquen construccion

visoespacial (Rondal y Ling, 2006).

Funciones

ejecutivas

Impulsividad, necesidad de
instrucciones cortas para hacer una
secuencia de actividades (Stein,
2017).

Dificultad en la solucién de

problemas.

Fuente: elaboracion propia

A partir de lo anterior se puede concluir que el perfil neuropsicolédgico del

SD no es unitario, los resultados arrojan diferencias en cada uno de los aspectos,
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mostrando que algunas habilidades se conservan mejor que otras, los aspectos
con bajos puntajes son la funcidon motora, el lenguaje, la memoria a corto plazo y a
largo plazo, asi mismo y a pesar de que se ha establecido un Coeficiente
Intelectual (Cl) promedio dentro de esta condicion, entre 20 y 60 puntos (Ruiz,
2012), las intervenciones a realizar seran distintas en cada caso, asi mismo, a

continuacion se explican procesos relevantes en la neuropsicologia del SD.
Aprendizaje.

A partir de lo revisado en el capitulo anterior, haciendo referencia a las estructuras
cerebrales y las funciones que en su relacién se encuentran alteradas, de acuerdo
con Garcia, Portellano y Diaz (2010) el aprendizaje de los nifios con SD es mas
lento, asi como presentan una corta retencion y en ocasiones nulo
almacenamiento, por lo anterior es necesario que la informacién que se le
proporcione sea mas elaborada, es decir mas explicada. Algunos autores plantean
que el desempefio cognitivo se deteriora al paso de los afios, sin embargo, no hay

evidencia suficiente como para establecerlo (Flérez, 2000).

El grado de las afectaciones estructurales del sistema nervioso en las
personas con Sindrome de Down va a determinar el retraso que tengan en las
funciones cognitivas vy, por otro lado, la aplicacién de programas de estimulacion
temprana, puede favorecer la capacidad neuroquimica para aprender y retener la

informacion (Garcia, Portellano y Diaz, 2010).

En este sentido, Garcia, Portellano y Diaz (2010) realizaron un estudio en
donde compararon un grupo con SD y otro grupo control, de diferentes edades.
Los resultados mostraron que el grado de la preferencia manual, no persiste en la
edad adulta, sino que ya se establece el uso de una de las manos desde la
infancia. Por otro lado, la dominancia podalica, se mantiene desde la edad infantil
hasta la edad adulta y en cambio en la dominancia ocular se muestran deficiencias
en la edad adulta de las personas con SD. Asi mismo, mencionan que no se
presenta un decremento del rendimiento neuropsicolégico de las personas con SD
al llegar a la edad adulta, es decir su capacidad de aprendizaje.
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Inteligencia.

La inteligencia es medida a través del Coeficiente Intelectual (Cl). En el SD se ve
afectada significativamente y no esta correlacionado con rasgos fisicos externos

como los rasgos faciales o el grado de lesién cardiaca.

El Cl promedio se encuentra entre 20 y 60 puntos, lo que quiere decir que
se encuentra dentro de la media de la poblacién, los factores que influyen en esto
son: el rango de edad, el ambiente del individuo y los factores genéticos que

determinan sus estructuras cerebrales.

El concepto de ClI lo establecié Stern (1912, citado en Ruiz, 2012) y esta
basado en el nivel medio que alcanzan las personas en las pruebas de
inteligencia, conforme a su edad cronolégica, de esta manera, se divide la edad
mental con la cronolégica y se multiplican los resultados por una constante,
obteniendo asi un Cl y si una persona tiene menos de 70 puntos, se dice que tiene

una capacidad intelectual inferior

De acuerdo con Ruiz (2012), las personas con SD obtienen mejores
resultados en pruebas manipulativas, perceptivas y motoras, asi como en
aspectos de inteligencia social y, por otro lado, los aspectos mas afectados son la
expresion verbal, numérico, de inteligencia formal abstracta y de pensamiento
creativo. En promedio, el nivel de discapacidad intelectual se encuentra en el
rango de ligero o medio, sin embargo, con estimulacién, las consecuencias de la

discapacidad pueden reducirse.

Los resultados de la aplicacién de distintas pruebas han mostrado que las
puntuaciones globales de inteligencia descienden al llegar la adolescencia, debido
a que en esta etapa se adquiere el pensamiento formal abstracto, que en el SD se

encuentra afectado.

A continuacién, se presentan una serie de pruebas psicométricas de facil
acceso para las personas con SD, ya que a pesar de que no existen pruebas

especificas para este sindrome, estos formatos se consideran mas adecuados, ya
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que, al ser baterias y escalas estandarizadas, su validez y fiabilidad estan
comprobadas estadisticamente, asi como son universales y de facil acceso,
también, permiten que la difusion de resultados se pueda realizar en un lenguaje

comun

De esta manera, se creo la siguiente tabla con el fin de resumir los aspectos
mas importantes de las pruebas psicolégicas y neuropsicolégicas recomendadas
para las personas con SD propuestas por Ruiz (2012), asi como otras mas

utilizadas para evaluar especificamente aspectos neuropsicoldgicos.

Asi, en la Tabla 10, se describen sus criterios de aplicacion, objetivos, el
resultado que arrojan y los inconvenientes que pudiera llegar a presentar,
comenzando con las pruebas de inteligencia, siguiendo las de neuropsicologia y la

exclusiva para el SD.
Tabla 10

Pruebas psicolégicas recomendadas para las personas SD

Nombre de la prueba: Escala de Inteligencia de L.M. Terman y M.A. Merrill (1976).
Se constituye de 6 pruebas en cada nivel de edad.

Objetivo: Determinar el indice de Coeficiente Intelectual del evaluado.
Tiempo de aplicacion: mas de una hora.
Edades de aplicacion: 2 a 14 afios

Resultados que arrojan: indice de Coeficiente Intelectual (Cl), edad mental

Desventajas: Gran cantidad de componentes linguisticos.

Nombre de la prueba: Escalas de Inteligencia Wechsler. WPPSI-IV (Para
preescolar y primaria) (2012).

Objetivo: Evaluar la capacidad cognitiva de niflos/adolescentes y adultos.
Tiempo de aplicacion: 1 hora 30 min a 2 horas.

Edades de aplicacion: 2 afios y 6 meses a 7 aflos y 7 meses.
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Resultados que arrojan: indice de Coeficiente Intelectual total, coeficiente
Intelectual verbal y coeficiente Intelectual manipulativa.
Desventajas: No discrimina en nifios con SD, ya que en muchas subpruebas la

puntuacion obtenida esta por debajo del minimo.

Nombre de la prueba: Escalas de Inteligencia Wechsler. WISC 1V (2003)

Objetivo: Evaluar la capacidad cognitiva de nifilos/adolescentes y adultos.
Tiempo de aplicacion: 1 hora 30 min a 2 horas.
Edades de aplicacion: 6 anos a 16 afios 11 meses.

Resultados que arrojan: indice de Coeficiente Intelectual total, coeficiente
Intelectual verbal y coeficiente Intelectual manipulativa.
Desventajas: No discrimina en nifios con SD, ya que en muchas subpruebas la

puntuacion obtenida esta por debajo del minimo.

Nombre de la prueba: MSCA. Escalas McCarthy de Aptitudes y Psicomotricidad
para Ninos. (1996).

Compuesto de 18 subpruebas que proporcionan informacién sobre 6 subescalas:
1) Verbal.

2) Perceptivo-Manipulativa.

3

)
) Numérica
4) Memoria
5) Motricidad y General Cognitiva

Objetivo: Obtener el indice de coeficiente intelectual y detectar posibles problemas
de aprendizaje.

Tiempo de aplicacion: 1 hora 30 min.
Edades de aplicacion: 2 a 8 afios.
Resultados que arrojan: indice de Coeficiente Intelectual.

Desventajas: Algunos nifios con SD no alcanzan a obtener el minimo en algunas
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de las subpruebas.

Nombre de la prueba: RAVEN. Matrices progresivas. (1996)
Objetivo: Medir la capacidad para comparar formas y razonar por analogia,

independencia de los conocimientos adquiridos.
Tiempo de aplicacion: 30 a 40 minutos.
Edades de aplicacion: 4 a 9 afios.

Resultados que arrojan: Utiliza material grafico en forma de matrices y consiste en
la comprension de instrucciones iniciales y dar la respuesta correcta.

Su dificultad va aumentando poco a poco.

Nombre de la prueba: Escala de Madurez Mental de Columbia (1983).
Formada por 100 laminas con dibujos de formas geométricas, personas, animales,

vegetales, y otros objetos.

Objetivo: Evaluar la capacidad de razonamiento general, la capacidad mental y

obtener el indice de madurez intelectual.
Tiempo de aplicacion: 30 minutos aprox.
Edades de aplicacion: 3 a 10 afos.

Resultados que arrojan: indice de Madurez (IM).

Nombre de la prueba: Evaluacion Neuropsicoldgica Infantil ENI 2 (2014)
Objetivo: Evaluacion de desarrollo y la deteccion de alteraciones cognitivas y

comportamentales.
Tiempo de aplicacion: 5 afios 0 meses a 16 afios 11 meses.
Edades de aplicacion: 3 horas.

Resultados que arrojan: indices de atencién, memoria, lenguaje, percepcion,

habilidades visoespaciales, habilidades académicas y funciones ejecutivas.

Nombre de la prueba: Bateria Neuropsicoldgica para Preescolares BANPE (2016)
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Objetivo: Evaluar el curso normal y patolégico del desarrollo neuropsicolégico de

diversos procesos cognitivos en la etapa preescolar.
Tiempo de aplicacion: 1 hra 30 min.
Edades de aplicacion: 3 afios a 5 afnos 11 meses.

Resultados que arrojan: indice de atencién, memoria, lenguaje, motricidad vy

funciones ejecutivas.

Nombre de la prueba: Bateria Neuropsicologica de Funciones Ejecutivas y Lobulos
Frontales BANFE-2 (2014).

Objetivo: Evaluar los procesos cognitivos que dependen del I6bulo frontal.
Tiempo de aplicacion: 50 a 60 min.
Edades de aplicacion: 6 hasta los 80 anos.

Resultados que arrojan: indice del funcionamiento de las areas orbitomedial,

prefrontal anterior y dorsolateral.

Nombre de la prueba: Prueba de Lenguaje Oral Navarra Revisada (PLON-R)
(2004).

Objetivo: Detectar el desarrollo del lenguaje oral.
Tiempo de aplicacion: 10 y 12 minutos.
Edades de aplicacion: 3 a 6 afos.

Resultados que arrojan: Coeficiente del nivel fonoldgico, morfoldgico, sintactico,
|éxico, semantico o de uso comunicativo.

Desventaja:

Nombre de la prueba: Cuestionario de Madurez Neuropsicologica Infantil
CUMANIN (2000).

Objetivo: Obtener la Puntuaciéon de Desarrollo PD.

Tiempo de aplicacion: 30 y 50 minutos.
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Edades de aplicacion: 3 a 6 afos.

Resultados que arrojan: psicomotricidad, lenguaje articulatorio, lenguaje
comprensivo, lenguaje expresivo, estructuracion espacial, viso percepcion,
memoria iconica y ritmo, atencion, fluidez verbal, lectura, escritura y lateralidad.

Desventaja:

Nombre de la prueba: Instrumento de Deteccion y Tratamiento de Problemas del
Desarrollo Psicolégico IDDP (2003).

Objetivo: Evaluar el desarrollo en 5 areas diferentes: lenguaje y socializacion,
cognoscitiva, motora fina y gruesa y autocuidado.

Tiempo de aplicacion: 2 hrs.

Edades de aplicacion: 0 a 60 meses.

Resultados que arrojan: indice de Desarrollo.

Fuente: elaboracion propia.

Especificamente en el SD, por la dificultad que puede representar para ellos
el seguimiento de instrucciones verbales en grupo y la importancia de la
informacion cualitativa de la observacién directa, se recomienda que la aplicacion
de las pruebas sea personalizada, asi mismo, es importante mencionar que las
pruebas mencionadas, a excepcion del IDDP, no son especificas del SD y por lo
tanto, los puntajes no se podran considerar de acuerdo con la norma y sera
importante que en la evaluacién se resalten los puntos débiles y fuertes del perfil

cognitivo (Portellano, 2007).

3.3 Atencion temprana

La Atencion Temprana (AT), se define, como un conjunto de intervenciones
dirigidas a la poblacién infantil de 0 a 6 anos, a la familia y al entorno, que tiene
como objetivo responder a las necesidades transitorias o permanentes de los
nifios con trastornos en su desarrollo que estan en riesgo de padecerlos, las
acciones a realizar deben ser planeadas por un equipo de profesionales que
consideren al nifio de forma global, es decir sin aislarlo del medio en que se
desenvuelve (Candel, 2003, Flérez, 2005, Cuervo y Avila, 2010, Perera, 2011).
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En este sentido, ante la presencia de la discapacidad intelectual, se han
creado programas en busca de mejorar las habilidades que favorezcan la
independencia y autonomia de la persona, surgiendo asi la AT como una
herramienta que en el SD, tiene como objetivo aprovechar la neuroplasticidad para
activar y promover las estructuras que han nacido o que se ha desarrollado de un
modo deficiente (Candel, 2003, Flérez, 2005), esto se hace, ejerciendo fuerza

sobre contra algo que se resiste por su propia limitacién genética.

De esta manera, es importante resaltar la importancia de la plasticidad
cerebral, Perera (2011) plantea que permite que la experiencia genere cambios
neuronales y, por lo tanto, se logre una reorganizacién cerebral, también,
menciona que las modificaciones del sistema nervioso no se limitan a los primeros

afios de vida, sino que puede ser eficaz en otras etapas.
De esta forma, los sustentos de la AT de acuerdo con Perera (2011) son:

1. Los nifios con problemas de desarrollo necesitan una experiencia temprana

mayor y/o diferente que los nifios sin problema.

2. Es necesario contar con personal especializado para proporcionar la

experiencia temprana que se requiere.

3. El progreso evolutivo mejora en los nifios con problemas que participan en

programas de AT.

De acuerdo con Perera (2011), las bases de la AT son: resaltar la
intercomunicacion del nifio con su medio, reconocer que el nifio es un aprendiz
activo, enfatizar el aprendizaje en un contexto natural, llevar a cabo una secuencia
de objetivos a actividades funcionales que tengan un sentido para el nifio y se
inserten en rutinas diarias, asi como que los padres sean agentes principales en la

intervencion.

En este sentido, de acuerdo con Flérez (2005), una de las dificultades de la
AT es atender al individuo en su conjunto (Candel, 2003), buscando un desarrollo

equilibrado, ya que, como ya se menciond en el capitulo anterior, la plasticidad
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tiene un limite y es contraproducente tratar de superarlo ya que puede implicar un
desequilibrio en el desarrollo de toda la propia persona en su conjunto y de ella
como parte de su familia, esto debido a que el exceso de estimulo o un desorden
en su aplicacion puede causar confusidn en los sistemas. Sin embargo, de
acuerdo con este autor, debido a que las alteraciones del SD no son
momentaneas ni temporales, se sugiere que el tipo de atencidn que se brinda a

estas personas no sea sélo a una edad temprana, sino permanente.
Los principales objetivos de la AT planteados por Candel (2003) son:

e Reducir los efectos de una deficiencia sobre el conjunto global del
desarrollo del nifio.

e Optimizar el curso del desarrollo del nifio.

¢ Introducir los mecanismos necesarios de compensacion, es decir, buscar la
eliminacion de barreras y realizar adaptaciones a las necesidades
especificas.

e Reducir la probabilidad de aparicién de déficits o efectos secundarios por
una situacion de alto riesgo.

e Cubrir las necesidades y demandas de la familia y el entorno en el que vive
el nifo.

e Tomar al nifio como un sujeto activo.

Por otro lado, de acuerdo con Cuervo y Avila, (2010), en la AT, es
importante reconocer los factores ambientales que rodean al individuo, es decir, el
apoyo de la familia, el contexto en que se desenvuelve, y las caracteristicas

especificas que pudieran comprometer su desarrollo, como la alteracion en el SD.

En este sentido, es necesario conocer las caracteristicas neuropsicolégicas
de cada nifio, creando asi una relacién entre esta y la educacion especial (Florez,
2005, Abad et al. (2009), debido a que, en la infancia, se llevan a cabo los
procesos de sinaptogénesis, encargados de la formacion de las estructuras
neurolégicas que son la base fisiologica de las funciones cognitivas y generan las

condiciones del aprendizaje. De acuerdo con Florez (2005), esta serie de procesos
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se logran a partir de la estimulacion y las experiencias del nifio, por lo que las
condiciones favorables y estimulantes, intervienen de forma positiva en el
aprendizaje y el desarrollo, por lo que la uniéon de la educacion especial y la
neuropsicologia incluye la formacion, el desarrollo y la prevencion de las funciones
cognitivas y de las acciones escolares a realizar (Eusebio y Paterno 2006, Abad et
al. 2009).

Sin embargo, existen otros aspectos a considerar en el neurodesarrollo del
SD como los sucesos presentes en la gestacion y los postnatales, el nacimiento
prematuro o la exposicion a farmacos que pueden alterar su desarrollo, asi como
las diferencias individuales de cada persona, sus predisposiciones genéticas, el
modo de crianza y el contexto historico social en el que se desenvuelve, referido
como validez ecologica, considera a la persona como un todo, tomando en cuenta
sus caracteristicas neuroanatémicas estructuras, sus funciones cognitivas y sus
limitaciones fisicas, con el fin de establecer un programa de intervencion

adecuado, sin dejar de lado ningun elemento importante.

Finalmente, se puede concluir que el retraso en el desarrollo cognitivo en el
SD es un reto para las familias y la sociedad, debido al bajo coeficiente intelectual
con el que cuentan estas personas, lo que puede impedirles llevar una vida
independiente, realizando una adecuada toma de decisiones, siendo seres
autébnomos, y es asi como un programa de rehabilitacion neuropsicologica de las
funciones neurocognitivas, de acuerdo con Abad et al. (2009), beneficia en la
disminucién de las alteraciones funcionales presentadas, asi como que aumenta la
integracion de los nifios a su entorno, mejorando su funcionamiento global y su

calidad de vida.



CONCLUSIONES

El objetivo del presente trabajo se cumpli®é ya que se presentaron las
investigaciones mas recientes de la neuropsicologia infantil del SD, mencionando
las repercusiones del funcionamiento cerebral en su conducta, asi como el
describir la importancia de estos conocimientos en el ejercicio profesional,
finalmente, a través de la utilizacidén de recursos como tablas e imagenes de
referencia, se buscd que el presente trabajo fuera didactico y fundamentado para

los interesados en el tema.

En este sentido, el SD, al ser la discapacidad genética mas frecuente, ha
sido descrita de acuerdo a los tipos de trisomia que existen, derivados del
momento en el que sucede la alteracion genética en el par 21 y las caracteristicas
fisicas que se pueden generalizar, ya que todas las personas con SD, presentan
semejanzas en distintos aspectos fisicos, como lo son: la forma pequefia del
craneo, los ojos pequefos y una distancia considerable entre ellos, el hundimiento
de la nariz, las orejas pequefas, la boca y lengua de gran tamarnio, el cuello corto,

asi como extremidades cortas y la piel con mayor elasticidad.

Sin embargo, a pesar de ello, en estas caracteristicas, es importante tomar
en cuenta que, aunque son aspectos que tienen en comun estas personas, cada
una la expresa de forma distinta, tomando en cuenta factores hereditarios y

ambientales.

De esta manera, el desarrollo de las habilidades de lenguaje, del area
afectivo social, del area motriz, sexual y el desarrollo cognitivo, han sido descritos
de acuerdo con las investigaciones experimentales (Palissano, Walter, Russell,
Rosenbaum, Gémaus, Galuppi & Cunningham, 2001, Ponte, Perpifnan, Mayo,
Milla, Pegenaute y Poch- Olivé, 2012, Lizama, et. al 2013) que se han realizado
con personas con SD, estableciendo pautas y momentos especificos del

desarrollo de cada uno.
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En el caso especifico del desarrollo cognitivo del SD, ha sido abordado
desde disciplinas como la neuroanatomia, reconociendo que el cerebro es el
organo mas afectado en la alteracion genética (Dierssen, Herault y Estivill, 2009)
y, por lo tanto, el desarrollo de las funciones cognitivas y las funciones ejecutivas

se vera comprometido.

Las principales estructuras cerebrales afectadas son el hipocampo, que
participa en los procesos de memoria y el procesamiento de la informacion
(Flérez, 2000), el cerebelo involucrado en los movimientos, el tono muscular y
funciones cognitivas (Florez, 2016) , el I6bulo frontal directamente relacionado con
las funciones ejecutivas, es decir, toma de decisiones, planificacion vy
adaptaciones a las exigencias del medio (Flérez, 2014), el I6bulo parietal, que
participa en el procesamiento de la informacion sensorial recibida del medio
(Ramos y Salgado, 2015) y el lébulo temporal medial relacionado con las
funciones asociadas a los sistemas de percepcién (Clark, Boustros, Méndez,

2012) y las afectaciones en los cinco sentidos (Flérez, 2016).

Por otro lado, un aspecto muy importante a considerar en el SD es la
plasticidad cerebral, que se define como la capacidad del Sistema Nervioso de
modificarse ante los estimulos que el nifio recibe del medio (Flérez, 2005) y es asi
como la estimulacidn temprana y la atencidon que reciban las personas con este
sindrome pueden llegar a tener cambios anatomicos funcionales que perduren con

el paso del tiempo.

Asi mismo, la unidad minima del Sistema Nervioso también se ve afectada,
las neuronas, estructuralmente, tienen una menor longitud de axones y dendritas y
la velocidad con la que se realizan conexiones neuronales es menor (Florez,
2014). De igual manera, los neurotransmisores comprometidos, en el SD,
presentando una disminucién son: serotonina, GABA, dopamina, noradrenalina y

acetilcolina
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El SD, entendido como un trastorno del desarrollo provocado por una
alteracién genética, se clasifica de acuerdo con el momento en que se ve afectado
el par 21 de cromosomas, ya sea en trisomia regular, mosaicismo o translocacion.
En este sentido, las caracteristicas y la gravedad del retraso en el desarrollo seran
distintos en cada uno (Whittle et al., 2007, Fernandez-Alcaraz & Carcajal-Molina,
2014, Florez, 2015).

En este sentido, a nivel funcional de la persona con SD, las funciones
cognitivas se encuentran afectadas en distintos aspectos y niveles, sin embargo,
de forma general, se puede decir que existe una alteracion intelectual,
presentando problemas principalmente en la memoria, la atencién y el lenguaje
(Ronda y Ling, 2006, Florez y Cabezas, 2010, Stein, 2017).

De esta manera, el SD, ha sido abordado desde diferentes puntos de vista

como la psicologia del desarrollo, la educacion especial y la neuropsicologia.

La educacion especial es un campo multidisciplinario que se encarga de
atender a las personas con alguna discapacidad o trastorno grave de la conducta
y por otro, la neuropsicologia, es una rama de la neurociencia encargada de
estudiar las relaciones entre el cerebro y la conducta, en donde su objetivo
principal es analizar las funciones cognitivas y ejecutivas, construyendo un

diagndstico y un plan de rehabilitacion.

En el SD, hay una serie de caracteristicas neuropsicolégicas que son
representativas de este sindrome: dificultades para sostener la atencion,
mostrando facilidad para distraerse, y falta de concentracion (Florez, 1999, Calero,
Robles y Garcia, 2010), problemas en la memoria, para codificar y recuperar la
informacion (Nadel, 2000), dificultades en el lenguaje expresivo, en la
pronunciacién y la articulacion de palabras (Pinter, Eliez, Schmitt, Capone & Reiss,
2001) y en las funciones ejecutivas, presentando problemas para tomar decisiones

y dificultades en la solucion de problemas (Stein, 2017).
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En este sentido, existen una serie de pruebas que se sugieren para su
aplicaciéon en personas con SD: Escala de Inteligencia de Terman y Merrill (1976),
Escalas de inteligencia Weschler (2003, 2012), Escalas McCarthy de aptitudes y
psicomotricidad para nifios (1996), RAVEN (1996) y la Escala de Madurez Mental
de Columbia (1983), BANFE-2 (2014), BANPE (2016), Prueba de Lenguaje Oral
Navarra-Revisada PLON-R (Aguinaga et al. 2004), Cuestionario de Madurez
Neuropsicolégica Infanti CUMANIN (Portellano et. al 2000) cada una con un

objetivo relacionado con la descripcidén de las caracteristicas neuropsicologicas.

A partir de esto, se pueden llevar a cabo distintos tipos de intervencion,
desde una Atencion Temprana, hasta una intervencion neuropsicologica, ya que el
SD tiene multiples formas de ser estudiado y todas ellas complementan una
adecuada intervencion para favorecer todos los aspectos de la vida de las
personas, desde su integracion en el contexto académico hasta la realizacion de
una vida independiente, mejorando su calidad de vida de una forma integral a lo

largo de toda de toda su vida.

De esta manera, la AT de acuerdo con (Perera, 2011), esta dirigida de los 0

a los 6 afos y tiene como objetivos:

e Reducir los efectos de una deficiencia o déficit sobre el conjunto
global del desarrollo del nifio.

e Optimizar el desarrollo del nifio.

e Evitar o disminuir los efectos o déficits secundarios o asociados
producidos por un trastorno o situacion de alto riesgo.

e Atender y cubrir las necesidades y demandas de la familia y el
entorno en el que vive el nifio.

e Considerar al nifio como un sujeto activo de la intervencion.

e Considerar a la familia como principal agente de la intervencion.
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En este sentido, es de suma importancia, tener un amplio conocimiento del
sindrome que se va a atender, en este caso del SD, lo que va a permitir atender

los aspectos especificos que requieren meétodos particulares de intervencion.

Por otro lado, la rehabilitacion neuropsicolégica consiste en la
implementacion de un programa de rehabilitacion cognitivo especifico para cada
nifio, considerando la validez ecoldgica: la edad, el tipo y gravedad del dafio a
nivel cerebral, asi como el entorno cultural y se debe considerar también el grado
de recuperacion que puede alcanzar el nifio, tomando en cuenta que la plasticidad
cerebral favorece en mayor medida el alcance de metas durante la nifez
(Portellano, 2007).

De esta manera, un punto importante que se debe tomar en cuenta, de
acuerdo con Flérez, (2005), es que la atencion temprana que se le debe dar a las
personas con SD y que termina a los 6 afos, debe convertirse en una atencién
permanente, proporcionandole una rehabilitacion neuropsicologica a la persona
que favorezca un desarrollo adecuado de sus funciones cognitivas a lo largo de su

vida.

Finalmente, la importancia del presente trabajo radica en dar a conocer de
forma clara y didactica las mas recientes investigaciones del SD, y que, de esta
manera, las personas interesadas en el tema, psicélogos en formacién y padres
de familia, tengan a acceso a la informacion mas relevante y actualizada,
conociendo desde los mas basico como son las caracteristicas fisicas que
presentan estas personas como los aspectos neuroanatdmicos que dan pie a
entender el porqué de su conducta y su forma de pensar y de ver la vida, asi como
las limitaciones y sobre todo los alcances y el habilidades que pueden llegar a
desarrollar si se lleva a cabo una intervencién multidisciplinaria, que tome en

cuenta a la persona como un todo.
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