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Introducció

Quan parlem de trastorns del llenguatge, podem classificar-los en funció del

moment de l’aparició. D’una banda, hi ha els trastorns�del�desenvolupament

del llenguatge, quan es refereixen a les alteracions que són aparents des dels

primers estadis d’adquisició del llenguatge, i, de l’altra, els trastorns�adqui-

rits, que comprenen les dificultats que es presenten quan el llenguatge ja s’ha

adquirit. El present mòdul se centra en els trastorns del llenguatge adquirits.

Dues circumstàncies que poden provocar l’aparició de trastorns adquirits del

llenguatge són el dany cerebral adquirit (o sobrevingut) i la neurodegenera-

ció cerebral, dues condicions patològiques que causen lesions o alteracions

al cervell. D’una banda, el dany�cerebral�adquirit és aquella lesió neurològi-

ca que es caracteritza per l’aparició brusca i pot ser provocada per un trauma-

tisme cranioencefàlic, accidents vasculars, tumors cerebrals o infeccions cere-

brals, entre d’altres. D’altra banda, la neurodegeneració�cerebral se sol referir

a aquells trastorns crònics que resulten en la deterioració (estructural o funci-

onal) o la mort progressiva de cèl·lules nervioses.

Aquests successos adversos poden resultar en una àmplia varietat de patolo-

gies, les conseqüències funcionals de les quals dependran de les estructures

o àrees cerebrals afectades: trastorns del moviment i la marxa (tetraplegies o

hemiplegies, apràxies o atàxies, entre d’altres), trastorns que afecten els sentits

(vista, oïda, olfacte, gust i tacte) o alteracions en les funcions psicològiques

superiors (per exemple, llenguatge, atenció, memòria, funcions executives o

emoció). D’aquesta manera, aquestes lesions poden provocar alteracions en

el llenguatge degudes a la deterioració directa de les àrees cerebrals implica-

des però també a l’alteració que altres funcions cognitives hi exerceixen (per

exemple, l’atenció, les funcions executives o la memòria). No obstant això,

quan les lesions afecten específicament àrees�del�llenguatge, es poden obser-

var alteracions característiques en el llenguatge oral que s’engloben dins del

terme d’afàsia.

La major part de la recerca de l’afàsia des dels primers estudis moderns (Broca,

1863; Wernicke, 1874) s’ha centrat en l’edat adulta. Però s’ha progressat menys

en l’esclariment dels trastorns del llenguatge adquirits com a conseqüència

d’una lesió cerebral ocorreguda abans de l’edat puberal, coneguts com a afàsia

infantil o afàsia de l’infant (Paquier i Van Dongen, 1993a, 1993b; Van Hout,

2003), malgrat que els infants no estan exempts de patir diverses condicions

patològiques que poden resultar en una pèrdua parcial o total del llenguatge.

Tenint en compte el període de desenvolupament i maduració cerebral en què

es troben els infants, sembla evident que els trastorns del llenguatge esdevin-

guts en la infància poden tenir conseqüències�negatives a llarg termini, i en-
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cara més considerant que l’afàsia pot anar acompanyada de trastorns articu-

latoris (disàrtria) i dificultats en la lectura (alèxia) i en l’escriptura (agrafia).

De fet, hi ha un ampli consens en què el rendiment acadèmic es pot veure

compromès per la presència de dificultats en l’aprenentatge verbal i per la

deterioració del llenguatge escrit o la memòria escrita (Martins i Ferro, 1992;

Ozanne, 1990; Van Hout, 2003). Per tant, encara que la prevalença de l’afàsia

infantil sigui menor que la dels trastorns del desenvolupament del llenguatge

o que l’afàsia en l’adult (Van Hout, 1997), té implicacions futures importants

i requereix processos d’intervenció destinats a la rehabilitació.

L’objectiu d’aquest mòdul és, en primer lloc, reconèixer les característiques

de l’afàsia infantil i possibles causes que l’originen. En aquesta línia, es pre-

senta un apartat per a desenvolupar un cas especial d’afàsia, de molt poca fre-

qüència però d’inici específic en la infància: la síndrome de Landau-Kleffner.

Posteriorment, es pretén exposar com dur a terme l’avaluació del llenguatge i

adquirir unes orientacions bàsiques per a la intervenció en logopèdia, tenint

en compte el període especial de desenvolupament en què estan els pacients.

Finalment, es presenten unes breus conclusions del mòdul.
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1. Definició, classificació i característiques de l’afàsia
infantil

1.1. Definició

L’afàsia és descrita com una alteració�de�la�parla en el capítol de símptomes

o signes anormals (capítol 21) de la versió actual de la Classificació internacio-

nal de malalties (CIM-11; OMS, 2018). És a dir, no es considera un trastorn per

si mateixa sinó una disfunció adversa provocada per algun tipus de malaltia

o patologia. Però sí que podem trobar classificada l’afàsia adquirida amb epi-

lèpsia o síndrome de Landau-Kleffner, de la qual es parla en apartats posteriors

d’aquest mòdul.

L’afàsia es defineix com una pèrdua o alteració de la capacitat�per�a�uti-

litzar�el�llenguatge causada per un dany sobrevingut en àrees cerebrals

que controlen el llenguatge (Ardila, 2005; Benson, 1979; Benson i Ardi-

la, 1996; Hécaen i Albert, 1979). Per tant, fa referència a un trastorn ad-

quirit del llenguatge que es pot donar durant�o�després de l’adquisició

del llenguatge (Ardila, 2005). Pot afectar tant l’expressió com la recep-

ció del llenguatge, encara que la manifestació clínica varia en funció del

tipus d’afàsia (Damasio, 1998).

En adults, l’afàsia denota la pèrdua o deterioració del llenguatge, que clara-

ment ha estat adquirit abans de la lesió cerebral. En infants, la definició d’afàsia

comporta dues�implicacions principals (Van Hout, 2001, 2003).

En primer lloc, la lesió adquirida ha�d’haver�ocorregut�després�d’un�període

de�desenvolupament�normal. Per tant, en aquest punt és important destacar

que els trastorns lingüístics de l’afàsia difereixen: a) dels trastorns del desen-

volupament del llenguatge, entesos com un retard o trastorn en l’adquisició

normal del llenguatge, en els quals aquest desenvolupament ja és anòmal des

de l’inici i no hi ha causa neurològica aparent, i b) dels danys en el període

prenatal i perinatal, és a dir, esdevinguts durant l’embaràs, part o postpart im-

mediat, i, per tant, abans del desenvolupament del llenguatge. Alguns autors

fan referència a aquest tipus de trastorns prenatals i perinatals com a afàsia

congènita�o�connatal (Paquier i Van Dongen, 1998). En aquests casos, els

danys cerebrals provoquen una interrupció sobtada en el desenvolupament

del llenguatge i s’observa una incapacitat per a aconseguir les fites normals del

desenvolupament del llenguatge (per exemple, anormalitats en el balboteig
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o en l’adquisició lèxica; Van Hout, 1997, 2003). No obstant això, i tal com

s’explicarà posteriorment, sembla que hi ha mecanismes cerebrals compensa-

toris que provoquen una recuperació notable de l’àrea lingüística.

En segon lloc, l’infant ha�d’haver�desenvolupat de manera típica un cert llen-

guatge, per la qual cosa l’edat mínima establerta habitualment per a conside-

rar l’existència d’una afàsia és de dos anys (Van Hout, 1997, 2003), moment

en què es fan més patents les habilitats lingüístiques amb l’arribada de les pri-

meres frases (manifestacions d’estructura sintàctica). El límit superior corres-

pondria convencionalment a l’adolescència inicial (Woods, 1985). No obstant

això, cal assenyalar que aquestes demarcacions o limitacions temporals són en

certa manera arbitràries o artificials (Aram, 1998; Paquier i Van Dongen, 1998),

ja que és difícil assenyalar els moments exactes d’adquisició del llenguatge,

que a més serien variables entre individus. De fet, l’evidència assenyala que el

llenguatge ja es comença a desenvolupar en el període preverbal (Marchman,

Miller i Bates, 1991) i que continua desenvolupant-se al llarg de tot el cicle

vital (per exemple, amb l’enriquiment de vocabulari). Però, a l’efecte pràctic,

es considera comunament que parlem d’afàsia infantil quan apareix entre els

dos i els quinze anys d’edat, és a dir, des de l’adquisició del llenguatge fins a

la pubertat (Mataró, 1994).

El diagnòstic de l’afàsia requereix pertorbacions de llenguatge en els aspectes

simbòlics de la comunicació oral; per exemple, vocabulari, sintaxi o relacions

fonètiques (Van Hout, 1997). Per tant, és important assenyalar que les meres

anormalitats de la parla donades per trastorns de l’articulació (disàrtria) o tras-

torns del ritme com el quequeig no�són�suficients per a fer un diagnòstic

d’afàsia infantil (Van Hout, 2000). Igualment, s’ha de diferenciar el mutisme

de l’afàsia. No obstant això, és cert que tant els trastorns articulatoris com el

mutisme estan presents freqüentment en l’afàsia infantil.

Per tant, la consideració de l’afàsia ha de tenir en compte els aspectes esmen-

tats anteriorment per al diagnòstic�diferencial: trastorns del desenvolupa-

ment del llenguatge, l’alteració del desenvolupament del llenguatge per lesi-

ons prenatals o perinatals (infecció durant la gestació, anòxia intrapart…), la

disàrtria, el quequeig o el mutisme (Van Hout, 1997).

1.2. Etiologia i epidemiologia

Tal com s’ha comentat anteriorment, les causes de les afàsies en l’etapa post-

natal són diverses i variades. A continuació es descriuen les que són probable-

ment més comunes en la pràctica clínica.

El traumatisme�cranioencefàlic (TCE) és la principal causa relacionada amb

lesions de mort i discapacitat en infants als països desenvolupats, i la primera

causa d’afàsia en els infants (Van Hout, 2003), amb taxes de prevalença apro-

ximades d’entre 800 i 1.300/100.000 infants a l’any (Duhaime i Rindler, 2015;

Keenan i Bratton, 2006). A més, és la novena causa de càrrega de malaltia
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a escala mundial i s’espera que augmenti fins al tercer lloc en 2020 a causa

de l’augment dels accidents de trànsit als països en vies de desenvolupament

(OMS, 2010). La principal causa dels TCE en les primeres etapes de la vida (in-

fància i adolescència) són les caigudes i els cops (especialment en els menors

de quatre anys), a més dels accidents de trànsit (Faul i Coronado, 2015; Yates,

Williams, Harris, Round i Jenkins, 2006). Els TCE poden provocar deficiènci-

es en diverses àrees com el llenguatge però també en l’atenció i les habilitats

executives, la memòria, o les funcions intel·lectuals i les habilitats conductu-

als i socials (Crowe, Catroppa i Anderson, 2015), alteracions que, al seu torn,

poden influir sobre el llenguatge.

En contrast amb els TCE, els accidents�cerebrovasculars (ACV) són successos

poc freqüents en la infància (entre 2 i 5 infants per 100.000 a l’any; Fenichel,

1997; Steinlin, 2013). No obstant això, malgrat la baixa incidència, són una de

les principals causes d’afàsia infantil (Van Hout, 2001). Els ACV fan referència

a lesions vasculars fulminants que danyen les cèl·lules cerebrals. Bàsicament,

l’origen de la lesió pot ser isquèmic, quan un vas sanguini que irriga el cervell

resulta bloquejat per un coàgul de sang (que impedeix que l’oxigen arribi a la

zona afectada), o hemorràgic, quan un vas sanguini s’afebleix i es trenca, per la

qual cosa la sang envaeix alguna àrea cerebral (en infants aquest tipus és menys

freqüent que l’isquèmic; Steinlin, 2013). Els factors de risc d’aquestes lesions

d’origen vascular en els infants són diversos i inclouen malalties cardíaques

(congènites o adquirides), alteracions hematològiques (com la trombofília),

infeccions bacterianes i virals (descrites en el paràgraf següent) o trastorns ge-

nètics, com la malaltia de moyamoya1(Espert, Gadea, Aliño, Oltra-Cucarella i

Perpiñá, 2018; Nunes, Recalde i Espínola de Canata, 2008; Steinlin, 2013).

D’altra banda, les infeccions són causades per bacteris, virus o altres microor-

ganismes patògens (fongs, paràsits…), que poden provocar la inflamació de

l’encèfal (encefalitis) o de les capes de teixits o membranes que recobreixen

l’encèfal i la medul·la espinal, per exemple, les meninges (meningitis). Entre

les infeccions que produeixen majors trastorns lingüístics hi ha l’encefalitis

per herpes simple o encefalitis herpètica, que lesiona els lòbuls temporals i

frontals causant greus conseqüències afàsiques (Kleiman i Carver, 1981). A

més, les infeccions bacterianes han estat implicades freqüentment en la gènesi

de l’afàsia per les seves complicacions vasculars (Van Hout, 2001). Finalment,

és important tenir en compte que després de la recuperació d’una encefalitis

es pot presentar l’anomenada síndrome�postencefalítica, que consisteix en

la presència de canvis de comportament residuals (normalment reversibles),

amb símptomes inespecífics i variables (com apatia, irritabilitat o alteracions

del son), i que pot incloure l’afàsia (OMS, 1992).

Els tumors� intracranials són creixements anormals de cèl·lules en el teixit

cerebral, ocorren amb una incidència d’uns 3 a 5 infants per 100.000 a l’any,

i són la primera causa de mort per malaltia en infants i adolescents i la sego-

na causa de mort en general, després dels accidents, en aquestes poblacions

(Grill i Owens, 2013). En la infància són més comuns els de la fossa posterior

(1) La malaltia de moyamoya pro-
voca l’oclusió de les artèries intra-
cerebrals. Afecta els infants amb
més freqüència que els adults (sol
aparèixer entre 5 i 10 anys d’edat).
Es manifesta en qualsevol part del
món, encara que la prevalença és
major en països del sud-est asiàtic
(Corea, Japó, Xina…).
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(espai adjacent al tronc encefàlic i el cerebel) que els dels hemisferis, per la

qual cosa les deficiències lingüístiques observades més comunament afecten

l’articulació i la fluïdesa de les emissions, és a dir, disàrtries (Jurado i Mataró,

2003; Van Hout, 2001). En casos de lesió hemisfèrica, es poden observar di-

versos graus d’afàsia (Murdoch, 1999). A més, cal tenir en compte que dife-

rents tractaments contra els tumors (per exemple, la radioteràpia i la quimio-

teràpia) poden provocar per si mateixos problemes lingüístics de tipus afàsic

(Murdoch, 1999).

D’altra banda, cal destacar l’existència d’un tipus d’epilèpsia característic que

provoca afàsia: la síndrome�de�Landau-Kleffner (Landau i Kleffner, 1957),

també conegut com a afàsia adquirida amb trastorns convulsius, afàsia ad-

quirida amb epilèpsia o afàsia epilèptica adquirida (Beumanoir, 1992; Bishop,

1985). Donades les característiques especials d’aquesta síndrome, es descriu

amb detall en un apartat posterior.

Finalment, hi ha les malalties�neurodegeneratives, que impliquen una pèr-

dua�progressiva de cèl·lules nervioses (a diferència de les causes esmentades

anteriorment, d’inici sobtat) i resulten en una gran varietat de signes i símpto-

mes neurològics en funció de les àrees cerebrals afectades. Hi ha certes malal-

ties neurodegeneratives que afecten especialment l’esfera del llenguatge, com

l’afàsia progressiva primària o síndrome de Mesulam (Mesulam, 1982, 1987),

i unes altres en què les dificultats lingüístiques poden ser un signe associat,

com la malaltia d’Alzheimer (OMS, 1992); no obstant això, aquestes patologi-

es s’inicien en època senil o presenil i no en la infància, per la qual cosa no

són objecte del present mòdul i no es desenvoluparan a continuació.

Sí que es poden trobar alteracions del llenguatge en infants amb esclerosi�múl-

tiple (EM), una malaltia crònica del sistema nerviós central que consisteix en

la inflamació i destrucció de les beines de mielina que recobreixen els axons

(procés conegut com desmielinització). L’EM sol iniciar-se entre els 20 i els 40

anys, encara que hi ha un petit percentatge d’afectats en edat pediàtrica: del

3 al 10% dels pacients experimenten el primer símptoma abans de 16 anys

(Boiko et al., 2002; Cole, Auchterlonie i Best, 1995; Ghezzi et al., 1997; Simone

et al., 2002). En contrast amb els adults amb EM, en els quals les habilitats lin-

güístiques solen resultar poc afectades2, l’EM pediàtrica freqüentment afecta

diferents aspectes del funcionament lingüístic: s’ha observat que els infants

amb EM mostren dèficits de fluïdesa verbal, llenguatge receptiu i comprensió

(vegeu Nunan-Saah, Paulraj, Waubant, Krupp i Gómez, 2015; i Suppiej i Cai-

nelli, 2014, per a fer-ne una revisió). El fet que els dèficits de llenguatge ocor-

rin amb més freqüència en infants que en adults suggereix que la desmielinit-

zació dificulta adquirir típicament el llenguatge i sembla que podria afectar

significativament el funcionament lingüístic en l’edat adulta (Ross, Schwebel,

Rinker, Ness i Ackerson, 2010).

(2) S’han documentat casos
d’afàsies agudes degudes a EM en
adults (vegeu, per exemple, Ac-
hiron et al., 1992, o Lacour et al.,
2004), encara que són inusuals,
per la qual cosa es considera una
presentació atípica de la malaltia
i pot ser motiu de revisió del di-
agnòstic (McDonald et al., 2001).
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D’altra banda, la malaltia�de�Huntington (Huntington, 1872) és un trastorn

neurodegeneratiu hereditari que es caracteritza per trastorn motriu (corea3,

descoordinació, rigidesa, bradicinèsia…), declivi cognitiu (dificultats de con-

centració, problemes de memòria, bradipsíquia…) i manifestacions psiquiàtri-

ques (depressió, apatia, ansietat, irritabilitat…). La causa d’aquesta malaltia és

l’existència d’un defecte en un cromosoma, que provoca una producció alte-

rada d’una proteïna (anomenada huntingtina) i el dipòsit anormal en algunes

àrees del cervell, de manera que causa la mort neuronal (Walker, 2007). Afecta

aproximadament de 5 a 7 persones per 100.000 i, encara que malaltia es pre-

senta normalment en l’edat adulta (entre 35 i 55 anys), en el 3-10% dels paci-

ents les manifestacions tenen inici en la infància o en l’adolescència (Letort i

González-Alegre, 2013; Walker, 2007). Les alteracions del llenguatge semblen

ser freqüents en la malaltia de Huntington juvenil i solen aparèixer aviat (en-

cara que hi ha poca recerca sobre aquest tema). Alguns símptomes documen-

tats són llenguatge alentit, vacil·lant, confús o monosil·làbic, disfunció buco-

faríngia o disàrtria, dificultats de comprensió o incapacitat per a desenvolupar

habilitats lectoescriptores (González-Alegre i Afifi, 2006; Osborne, Munson i

Vurman, 1982; Smith et al., 2006).

No obstant això, és important fer notar que, encara que els trastorns neurode-

generatius progressius provoquen alteracions del llenguatge, rarament s’han

descrit quadres complets que podrien considerar-se afàsies.

1.3. Característiques de l’afàsia infantil

(3) La corea és probablement el sig-
ne més cridaner, per la qual cosa la
malaltia també és coneguda com a
corea de Huntington.

Tradicionalment, es considerava que l’afàsia infantil diferia en gran manera de

l’afàsia adulta, ja que semblava caracteritzar-se pel predomini de símptomes

negatius, com el mutisme, la hipofluïdesa o el llenguatge telegràfic (Alajoua-

nine i Lhermitte, 1965; Swisher, 1985). No obstant això, la literatura més re-

cent també mostra la presència de símptomes�positius, com la logorrea, pa-

rafàsies, perseveracions o neologismes (Narbona i Crespo-Eguílaz, 2008; Van

Hout, 2000), i això posa en dubte la visió clínica homogènia de l’afàsia infantil

i indica l’existència plausible de la dicotomia afàsica fluent / no fluent (Van

Donigen, Paquier, Creten, Van Borsel i Catsman-Berrevoets, 2001). A més, les

anàlisis revelen que els símptomes documentats es relacionen amb les dife-

rents síndromes afàsiques conegudes i la localització de les lesions de manera

similar als adults4, fet que posa en evidència l’analogia�aparent entre l’afàsia

adulta i la infantil (Nass, Boyce i Leventhal, 2000; Nass et al., 1998; Van Don-

gen et al., 2001).

Encara que la simptomatologia de l’afàsia és variable i depèn de la localització

de les lesions, a continuació s’ofereix una visió general de les manifestacions

clíniques de l’afàsia infantil.

(4) Les lesions cerebrals anteriors o
prerolàndiques (anteriors a la cis-
sura de Rolando) solen presentar
afàsia no fluent amb bona com-
prensió, mentre que les lesions a
les àrees lingüístiques posteriors
produeixen afàsia fluent i alteració
de la comprensió.
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Normalment, la clínica principal sol ser la presentació del llenguatge� no

fluent amb predomini del trastorn expressiu sobre el dèficit de comprensió

(Dennis, 2000; Narbona i Crespo-Eguílaz, 2008). Un signe inicial rellevant

de l’afàsia infantil és el mutisme, que consisteix en l’absència perllongada

d’emissions verbals o fins i tot vocàliques. Aquest mutisme afàsic sol evoluci-

onar cap a una hipoespontaneïtat�del�llenguatge amb escassetat d’emissions

verbals i pobra iniciativa per a parlar. La parla espontània és gairebé nul·la, i

és necessari incentivar i encoratjar l’infant perquè parli: cal repetir-li les pre-

guntes i les ordres, iniciar el so de la paraula que ha de pronunciar, començar

les oracions que ha de completar, o demanar-li que repeteixi paraules o frases

curtes. Aquest és probablement el signe més característic i durador de l’afàsia

infantil, que es troba diversos mesos després de l’episodi agut, per la qual cosa

es pot considerar un component de la simptomatologia aguda inicial i de les

seves seqüeles (Van Hout, 2001).

Freqüentment, es pot observar disàrtria, un trastorn�articulatori en què la fo-

nètica està alterada per dificultats en el control muscular dels diferents òrgans

fonatoris implicats (per exemple, respiració, fonació o ressonància).

Posteriorment, encara que es recuperi la fluïdesa i es puguin mantenir conver-

ses de manera normal, es poden observar construccions�agramàtiques o te-

legramatisme, en les quals la sintaxi està significativament simplificada (més

que errònia, com se sol observar en els adults), i es constata una reducció de

la longitud mitjana de l’enunciat (Jurado i Mataró, 2003; Van Hout, 2001).

Aquesta disminució de l’LME se sol donar independentment de la localització

de la lesió: encara que sol ser un criteri d’afàsia no fluent en els adults, es ma-

nifesta amb afàsia que podria ser considerada fluent en els infants.

Encara que semblen ser menys comuns, hi pot haver presentacions�fluents

de l’afàsia, en les quals els infants afectats mostren un trastorn greu de la com-

prensió (tal com es descriu més endavant, la comprensió sembla estar afectada

especialment en la síndrome de Landau-Kleffner). Els infants amb aquesta pre-

sentació afàsica poden parlar de manera fluent sense problemes d’articulació,

amb pauses i una prosòdia com en la població sana, i una taxa de paraules

per minut elevada (Van Donigen et al., 2001). No obstant això, el seu discurs

es presenta amb parafàsies fonètiques o semàntiques (substitucions d’unes pa-

raules per unes altres properes entre elles quant al so o el significat), logor-

rea, estereotípies verbals (introducció anormal i contínua de sons, síl·labes o

paraules), ecolàlia, perseveracions i neologismes (Aram, 1998; Paquier i Van

Dongen, 1991; Van Hout, 1997).

El llenguatge� escrit està freqüentment distorsionat. La causa sembla ser

l’alteració de la codificació de les unitats fonètiques del llenguatge en elements

gràfics. Es pot observar pèrdua en la capacitat per llegir (alèxia), que afecta

la lectura tant de lletres com de paraules (l’alèxia en adults sol afectar predo-
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minantment les paraules). També es veu afectada l’escriptura (agrafia), tant

l’espontània com el dictat i la còpia. L’escriptura sembla estar més afectada

que la lectura i el llenguatge oral, i sol ser més persistent (Mataró, 1994).

Síndromes�afàsics

Tal com s’ha comentat anteriorment, la simptomatologia de l’afàsia infantil

sembla que pot englobar-se en varietats de síndromes anàlogues a l’afàsia de

l’adult (Narbona i Crespo-Eguílaz, 2008). A continuació, es descriuen de ma-

nera general les tipologies afàsiques que s’han documentat en la població in-

fantil (Van Hout, 2001).

a)�Afàsia�sensorial�(receptiva):

Es caracteritza per un trastorn de la comprensió� auditiva. En infants

s’acompanya per una parla�fluent, ben articulada, que conté sovint parafàsi-

es que es poden observar tant en el llenguatge espontani com en tasques de

denominació. Es poden observar neologismes, que poden donar lloc a una

parla d’argot. El discurs pot estar accelerat i desordenat (logorrea; Van Hout i

Lyon, 1986). En contrast amb els adults, en els quals els diferents components

de la fluència tenen un funcionament paral·lel, en els infants es pot observar

una relació inversa entre la gravetat de l’argot i la fluència, per la qual cosa hi

pot haver infants amb argot sever i fluència reduïda (Van Hout, 1992, 1997).

Les lesions estan localitzades normalment en àrees cerebrals posteriors, prin-

cipalment a l’àrea de Wernicke (Van Dongen, Lonen i Van Dongen, 1985), i

la gravetat de la lesió és proporcional a la severitat i durada dels símptomes

(Martins i Ferro, 1987, 1991). Aquest és probablement el tipus d’afàsia amb

pitjor pronòstic (Martins i Ferro, 1992).

b)�Afàsia�anòmica

Anòmia es refereix a la dificultat per a trobar el nom apropiat d’un estímul,

tant en resposta a la presentació visual com a la descripció verbal, i queda

constatada en tasques de denominació. L’anòmia està present en gairebé totes

les variants d’afàsia, però en l’afàsia anòmica es dona sola o com a signe afà-

sic més prominent. També es poden observar casos d’anòmia específica per a

una modalitat o categoria, com per exemple per als colors (Van Hout, Evrard

i Lyon, 1985). En alguns casos, igual que en els adults, aquesta forma d’afàsia

ocorre durant la fase de recuperació de l’afàsia sensorial, i pot ser el signe més

persistent d’una afàsia fluent (Van Hout, 1993, 1997). En l’àmbit neuroana-

tòmic, la lesió afecta àrees parietotemporals, encara que hi ha documentació

sobre la implicació frontal o parietooccipital.

c)�Afàsia�de�conducció
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En aquesta síndrome, la dificultat per a evocar paraules (tant en llenguatge

espontani com en tasques de denominació) és tan pronunciada que recorda

al quequeig a causa del nombre de pauses i autocorrecions. La repetició es-

tà danyada severament, amb molts errors i substitucions fonètiques de parau-

les, i aquest és el signe principal per a diagnosticar-la (Van Hout, 2001). La

comprensió verbal està preservada. Aquesta síndrome afàsica es relaciona amb

l’existència de lesions parietals (Martins i Ferro, 1987; Van Hout et al., 1985),

concretament al fascicle arquejat (Tanabe et al., 1989), i això dona suport a la

hipòtesi que l’origen és la desconnexió entre les àrees del llenguatge receptives

(Wernicke) i expressives (Broca).

d)�Afàsia�transcortical

En contrast amb l’afàsia de conducció, l’afàsia transcortical està caracteritzada

per la conservació de la repetició, que sovint dona lloc a la perseveració de

paraules i oracions i provoca un parla compulsiva o ecolàlia (Van Hout, 2000,

2001). Aquesta afàsia sembla estar relacionada amb la desconnexió de les àre-

es del llenguatge respecte a altres àrees corticals amb preservació del fascicle

arquejat, la qual cosa provoca la repetició constant. L’afàsia transcortical es

pot dividir en sensorial i motora. En la transcortical sensorial la comprensió

està severament perjudicada, el llenguatge és fluent, sovint amb argot (Cran-

berg, Filley, Hart i Alexander, 1987; Ikeda et al., 1993; Martins i Ferro, 1991;

Van Hout et al., 1985). En la transcortical motora l’expressió està reduïda se-

verament, és propera al mutisme, i la iniciació de la parla és molt lenta (Cran-

berg et al., 1987; Van Hout, 2001). Quan s’observa una combinació de tots dos

subtipus (producció verbal no fluïda amb alteració de la comprensió), es parla

d’afàsia mixta transcortical.

e)�Afàsia�motora�(expressiva)

La parla és no fluent, lenta i dubitativa, amb errors sintàctics com verbs uti-

litzats erròniament en la forma infinitiva. El discurs està fragmentat per un

excés de pauses, i els fonemes estan distorsionats (disàrtria cortical), la qual

cosa porta a moviments articulatoris reduïts i anormals (Cranberg et al., 1987;

Van Hout, 2001).

La�síndrome�de�Landau-Kleffner

La síndrome de Landau-Kleffner (SLK), o síndrome d’afàsia adquirida amb

epilèpsia en la infància, constitueix una patologia que comporta un trastorn

adquirit del llenguatge. Independentment de la seva incidència i prevalença

(s’estimen unes xifres aproximades d’1 cas per cada 1.000.000 d’infants entre

cinc i catorze anys; Kaga, Inagaki i Otha, 2014), té un interès excepcional i

ocupa un lloc molt particular entre els quadres afàsics de la infància (Deonna,

2001).
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La codificació de l’SLK en el CIM-10 (OMS, 1992), tal com s’ha vist en el mò-

dul 1, apartat 3.1, «Trastorns mentals i del comportament», subgrup «Trastorns

del desenvolupament psicològic». Específicament, s’incloïa en els «Trastorns

específics del desenvolupament de la parla i del llenguatge» amb la codifica-

ció F80.3: «Afàsia adquirida amb epilèpsia (síndrome de Landau-Kleffner)».

En el CIM-11 (OMS, 2018) es descriu en el capítol 8, «Trastorns del sistema

nerviós central», subgrup «Epilèpsia o crisis convulsives». Més específicament,

s’inclou en les «Encefalopaties epilèptiques» amb la codificació 8A62.2: «afàsia

adquirida amb epilèpsia (Landau-Kleffner)». És a dir, deixa de considerar-se un

trastorn del neurodesenvolupament per situar-se com un trastorn del sistema

nerviós.

No hi ha una referència directa a l’SLK en la versió més recent del Manual

diagnòstic i estadístic dels trastorns mentals (Diagnostic and statistical manual of

mental disorders - Fifth edition, DSM-5) de l’Associació Americana de Psicologia

(American Psychological Association, APA, 2013), per la qual cosa és difícil de

classificar. Però es podria englobar en «Trastorns del neurodesenvolupament»,

«Trastorns de la comunicació», mitjançant el codi 315.32: «Trastorns del llen-

guatge».

D’altra banda, tenint en compte la classificació dels trastorns del llenguatge

segons un enfocament�psicolingüístic, Bishop i Rosenbloom (1987) relaci-

onen l’SLK amb una patologia adquirida en la infància per dany cerebral o

disfunció el símptoma lingüístic de la qual és una comprensió pobra i una

expressió verbal limitada.

L’SLK va ser descrita pels investigadors Landau i Kleffner en 1957 en un ar-

ticle publicat en la revista Neurology. L’estudi mostrava sis casos d’infants

amb un desenvolupament normal del llenguatge que presentaven sobtada-

ment o gradualment problemes afàsics associats a l’aparició d’atacs epilèptics.

L’electroencefalograma (EEG) de tots aquests casos mostrava descàrregues epi-

lèptiques a les regions temporals bihemisfèriques (Hirsch et al., 1990), així que

els autors van concloure que aquestes descàrregues convulsives persistents se-

rien les responsables de la deterioració funcional de les àrees relacionades amb

el llenguatge (Van Bogaert, 2013). Recerques posteriors mostren que els indi-

vidus amb SLK presenten un EEG amb paroxismes5, encara que no tots mani-

festen crisis epilèptiques visibles (Paquier, Van Dongen i Loonen, 1992).

Els criteris�de�definició de l’SLK són els següents (Nieto-Barrera, 2005; OMS,

1992, 2018):

• Sense alteració neuropsicològica anterior a la síndrome.

• Edats d’inici habituals entre els 3 i 7 anys (encara que els límits se situen

entre els 18 mesos i 13 anys).

(5) Els paroxismes fan referència a
l’activitat electroencefalogràfica
anormal corresponent a les descàr-
regues epilèptiques.
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• Afàsia sensorial (receptiva) o mixta, d’inici brusc o progressiu.

• Irregularitats paroxístiques en l’EEG.

• Crisis epilèptiques freqüents.

• Trastorns de la conducta freqüents.

• Sense correlació evolutiva entre epilèpsia i afàsia.

• Afàsia persistent, recidivant o amb una evolució fluctuant.

L’etiologia de l’SLK encara és desconeguda i discutida. Se suposa que hi ha una

participació genètica i/o autoimmune sense demostrar (Batalla, David i Mena,

2015; Connolly et al., 1999) i, si bé s’ha comprovat que sembla que hi ha una

predisposició genètica, aquesta és molt heterogènia (Lesca et al., 2012, 2013).

Els estudis de neuroimatge estructural no solen mostrar alteracions i

s’interpreten dins de la normalitat, però també s’han observat casos que han

suggerit que una lesió estructural seria la causa de l’afàsia i de les anomalies en

l’EEG (Batalla et al., 2015; Nieto-Barrera, 2005). D’altra banda, les tècniques de

mesura de flux sanguini regional (SPECT) i del metabolisme cerebral (PET) as-

senyalen pertorbacions�funcionals localitzades a les regions temporals (Ma-

quet et al., 1990; O’Tuama, Urion i Janicek, 1992).

Des del punt de vista de les alteracions�encefalogràfiques, l’SLK té una en-

titat semblant a l’epilèpsia amb una punta-onda contínua durant el son lent

(EPOCSL), i a l’epilèpsia parcial benigna (EPB), ja que comparteixen trets co-

muns tant en edat d’inici com en símptomes, la qual cosa indicaria, segons

Nieto-Barrera (2005), que hi ha un gradient de síndromes relacionades que

anirien des de l’EPB (forma més lleu) fins a l’EPOCSL (forma més greu). Per

tant, totes serien variants de naturalesa epileptiforme que influeixen secundà-

riament més o menys en el llenguatge i en les capacitats neuropsicològiques

dels individus que les pateixen.

Quant a la simptomatologia clínica, l’SLK té unes característiques particulars

que la diferencien de la resta d’afàsies infantils. En la taula 1, Deonna (2001)

les descriu d’aquesta manera:

Taula 1. Comparació entre les afàsies adquirides en la infància (extret de Deonna, 2001)

Afàsia adquirida «clàssica» Síndrome de SLK

Començament Agut en general, però varia segons el
tipus de lesió.

Progressiu o brusc; sovint amb fluc-
tuacions.

Tipus d’afàsia Expressiva; la més freqüent. Receptiva.

Recuperació Considerable i ràpida (mesos). Millora progressiva (anys); sovint in-
completa.
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Afàsia adquirida «clàssica» Síndrome de SLK

Etiologia Coneguda. Rol de l’epilèpsia.

EEG Ondes lentes al costat de la lesió;
normalització ràpida.

Puntes-ondes bilaterals de predomini
temporal.

 
Segons resumeix Nieto-Barrera (2005), el quadre� clínic de l’SLK es presen-

ta amb crisis epilèptiques manifestes en dos terços dels afectats que, de ma-

nera progressiva o brusca, provoquen secundàriament una afàsia en forma

d’agnòsia�auditiva�verbal en el 80% dels casos i un trastorn mixt receptiu

i expressiu en la resta. Segons l’edat d’inici, aquesta simptomatologia es pot

confondre amb una deficiència auditiva o amb retards del llenguatge, sobretot

si no hi ha crisis epilèptiques. També cursa freqüentment amb alteracions de

la conducta de severitat variable, trastorn per dèficit d’atenció i/o hiperactivi-

tat (TDAH) i fins i tot amb simptomatologia autista. En la meitat dels casos,

s’observa dificultat motora amb pèrdua de destresa manual i dificultat per a

caminar. L’avaluació del quocient intel·lectual amb proves no verbals sol ser

normal o alta.

L’evolució de la síndrome és incerta, ja que pot donar-se en brots o de manera

continuada, encara que se sap que l’agreujament dels trastorns del llenguatge

està relacionada amb l’accentuació de les anomalies en l’EEG durant el son

o amb la freqüència i la gravetat de les crisis (Nieto-Barrera, 2005). En gene-

ral, les crisis epilèptiques poden ser de fàcil control, encara que no ho són

les alteracions de l’EEG. A més, s’ha comprovat mitjançant estudis longitudi-

nals que tant els atacs epilèptics com les anormalitats en l’EEG remeten en

l’adolescència (Paquier et al., 1992; Van Bogaert, 2013), i això contribueix al

fet que cap a l’edat de quinze anys s’observi una millora�en�el�llenguatge i

en les condicions neuropsicològiques (Paquier et al., 1992).

No obstant això, en l’SLK de llarga evolució i/o d’inici d’hora el pronòstic no

és molt favorable respecte a les seqüeles en el llenguatge, les quals són impor-

tants en el 80% dels casos i greus en el 25% d’aquests (Batalla et al., 2015;

Paquier et al., 1992). Alguns autors assenyalen que l’edat d’inici de les crisis és

determinant, al·ludint al fet que com més gran és l’infant millor és el pronòstic

per al llenguatge (Bishop, 1985), mentre que uns altres sostenen que l’edat i el

grau de severitat al començament no són decisius (Deonna, 1997). Si l’infant

ja s’havia iniciat en la lectoescriptura, aquesta freqüentment no es veu afecta-

da íntegrament i els pacients poden llegir i escriure. En els casos més greus de

pèrdua del llenguatge oral a edats primerenques, poden aprendre la llengua

de signes i la lectoescriptura. En definitiva, les seqüeles del llenguatge i el seu

pronòstic tindrien a veure amb l’edat d’inici (encara que ja s’ha comentat que

no hi ha consens quant a la contribució d’aquest factor), amb la gravetat del

trastorn epileptiforme, la gravetat i durada de les POCSL i la gravetat d’altres

seqüeles neuropsicològiques, com dèficit d’atenció, hiperactivitat, símptomes
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autistes, etc. Per tant, la recuperació és molt variable: es pot donar una recu-

peració total, una millora només parcial, o poden quedar seqüeles greus per-

manents (Deonna, 2001).

La intervenció�mèdica de l’SLK és delicada i variable entre individus (Deonna,

2001), i es basa a controlar les crisis epilèptiques mitjançant tractament farma-

cològic. Respecte al tractament�no�farmacològic, s’opta per una intervenció

multidisciplinària per a treballar les àrees del llenguatge, neuropsicològiques i

psicològiques o conductuals, afectades. Si bé no hi ha treballs publicats sobre

l’efectivitat d’aquests tractaments, és cert que els estudis sobre el tractament

de pacients amb afàsia n’avalen els bons resultats (Batalla et al., 2015).
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2. Avaluació logopèdica de les afàsies infantils

2.1. Consideracions de l’avaluació

L’avaluació de l’afàsia en la infància té unes característiques diferents de les

afàsies sobrevingudes en l’edat adulta si bé una semiologia semblant. La Guía

clínica de neuro-rehabilitación en daño cerebral adquirido (Bombín, 2013) exposa

que el procés neurorehabilitador infantil:

«coincideix amb el de neurodesenvolupament, … la neurorehabilitació infantil pot tenir
peculiaritats no extrapolables a la població adulta, i viceversa» (pàg. 20).

De fet, la guia de la Clínica Mayo Understanding Pediatric Brain Injury (2006)

assenyala que els investigadors no arriben a explicar-se exactament per què

el cervell dels infants respon de manera diferent davant danys similars i afe-

geixen que factors com l’edat, la gravetat de la lesió i la localització del dany

cerebral poden afectar però no predir completament el resultat de la recupe-

ració, com sembla que sí succeeix en els adults. És per això que l’avaluació de

l’afàsia infantil no solament ha de tenir en compte els dèficits (com succeeix

en els adults) sinó també el moment�evolutiu en què apareixen, ja que alguns

poden deure’s a aquest moment i no a les lesions cerebrals existents.

L’avaluació del llenguatge en les afàsies infantils és semblant a qualsevol altra

avaluació del llenguatge, encara que no cal perdre de vista que es tracta d’un

trastorn adquirit, per la qual cosa el nivell premòrbid, el nivell d’escolaritat

i l’edat del pacient seran aspectes determinants per a analitzar els resultats

obtinguts i valorar l’estat clínic actual.

Igualment, la història mèdica del pacient infantil és important, i s’han de tenir

molt en compte dades com les causes de l’afàsia (TCE, ACV, etc.) i la localitza-

ció de la lesió, els resultats de l’examen neurològic, la possible medicació i els

informes neurològics continuats (Jurado i Mataró, 2003). A més, cal registrar

la història familiar, els interessos de l’infant, les seves amistats, el rendiment

acadèmic i la història prèvia del llenguatge i la parla. També necessitarem que

se’ns proporcionin en la mesura del possible informes d’altres professionals

que estiguin en contacte amb el pacient i que puguin estar tractant-lo (fisio-

terapeuta, mestre, assistent social, audiòleg, neuropsicòleg, cuidador…).

En l’avaluació, Jurado i Mataró (2003) recomanen consignar si hi va haver un

període de mutisme (que està relacionat amb un pronòstic bo, com veurem

més endavant), ja que després d’una recuperació espontània els pares no solen

informar d’això. També apunten que s’ha de fer una avaluació de les habilitats
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receptives i expressives tenint en compte que un quocient intel·lectual verbal

normal (avaluat, per exemple, mitjançant la part verbal de les proves cogniti-

ves Weschler) no és indicatiu d’un funcionament lingüístic normal.

Aquests mateixos autors assenyalen que el dany cerebral sobrevingut sol portar

associat altres problemes sensorials i/o motors (com agnòsia, apràxia, disàrtria

o hemiparèsia) que poden comportar una dificultat afegida a les respostes en

les proves aplicades i, per tant, alterar o esbiaixar els resultats de l’avaluació

lingüística. Així, doncs, és convenient comprovar, per exemple, si hi ha dèficit

perceptiu visual (com hemianòpsia, diplopia o nistagme) abans d’aplicar una

prova que contingui estímuls visuals.

D’altra banda, la presència de certs problemes psicològics i/o conductuals (com

canvis de personalitat, labilitat o depressió) poden condicionar també els re-

sultats dels tests. De fet, els casos d’afàsia infantil per TCE (recordem que són

els més freqüents) tenen un perfil neuropsicològic que inclou alteracions fre-

qüents de l’atenció, la memòria i el funcionament executiu que provoquen

alteracions observables, com increment dels temps de reacció, major distrac-

ció i vulnerabilitat a la interferència, falta de persistència en activitats inicia-

des, incapacitat per a inhibir respostes immediates inadequades, limitació per

a simultaniejar diverses accions o dificultat per a establir nous aprenentatges

(Conde-Guzón, Conde-Guzón, Bartolomé-Albístegui i Quirós-Expósito, 2009).

2.2. Proves per a avaluar el llenguatge

Hi ha nombroses proves estandarditzades per a avaluar l’afàsia i les alteracions

associades, encara que poques són específiques per a l’afàsia infantil. De fet,

en el passat s’han utilitzat tests destinats a l’adult sense adaptar-los (Van Hout,

2001). Per exemple, en la taula 2 es presenta una llista d’algunes proves per a

avaluar l’afàsia adulta proposada per Ardila (2005).

Taula 2. Algunes proves per a diagnosticar les afàsies en adults (extret d’Ardila, 2005)

Bateries de proves

Prova de Boston per a diagnosticar l’afàsia
Examen multilingüe de les afàsies
Prova de Minnesota per al diagnòstic diferencial de les afàsies
Índex Porch d’habilitat comunicativa (PICA)
Bateria de les afàsies de Western
Prova d’afàsia per a bilingües

Examen d’habilitats lingüístiques específiques

Prova de denominació de Boston
Prova de les fitxes (Token Test)
Proves de lectura, escriptura i gramàtica en espanyol
Proves de fluïdesa verbal (semàntica i fonològica)
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Una avaluació adequada del pacient infantil amb afàsia ha d’incloure tots els

aspectes del llenguatge, sobretot els que solen quedar afectats després de la le-

sió cerebral. En aquest sentit, Ardila (2005) proposa explorar les àrees següents:

1.�Producció del llenguatge espontani: longitud de la frase, fluïdesa, desvia-

cions fonètiques, agramatisme o paragramatisme, parafàsies, parla buida, ne-

ologismes, argot, prosòdia, característiques de la parla, agilitat oral i verbal,

disàrtria o apràxia de la parla.

2.�Comprensió tant del llenguatge conversacional com de designacions i or-

dres verbals.

3.�Repetició: paraules, pseudoparaules o frases de complexitat creixent.

4.�Denominació: objectes, parts del cos, colors o accions.

5.�Lectura: lletres, paraules, pseudoparaules, frases, textos, comprensió, para-

lèxies, omissions, paraules concretes i abstractes, o elements gramaticals.

6.� Escriptura: lletres, paraules, frases, cal·ligrafia, ús de l’espai, errors en

l’escriptura de lletres, paragrafies, escriptura espontània, còpia, dictat o escrip-

tura de números.

Tenint en compte la necessitat d’avaluar les diferents àrees lingüístiques que

podrien estar afectades, és important destacar que hi ha nombroses proves

dissenyades per a avaluar tots els components del llenguatge en la població

infantil i que podem utilitzar per a avaluar l’infant amb afàsia. És a dir, enca-

ra que hi ha poques proves enfocades especialment a diagnosticar els dèficits

lingüístics propis d’una afàsia infantil, una selecció adequada de proves del

llenguatge infantil pot servir per a establir una línia�base i conèixer en quin

punt es troba el pacient infantil quant a les dificultats en cadascun dels aspec-

tes del llenguatge que avaluem, a partir de la qual dissenyarem el programa

d’intervenció logopèdica.

D’altra banda, també cal tenir en compte que les proves estandarditzades te-

nen un rang d’edats d’aplicació. No obstant això, un infant amb afàsia pot ser

que superi el rang d’edat màxim d’una prova de la nostra elecció que conside-

rem apropiat aplicar. En aquest cas, doncs, es podria procedir a aplicar aquesta

prova per ajudar a situar el pacient infantil en una edat concreta lingüística-

ment parlant i poder veure la divergència entre l’execució de l’individu i allò

que s’esperaria per al seu grup de referència.

Diversos autors han fet revisions i llistes d’instruments d’avaluació i valoració

del llenguatge oral. Per exemple, Soprano (2001) i de la Peña i Pradas (2016)

classifiquen en diferents llistats les proves que es poden utilitzar per a exami-

nar el llenguatge oral infantil amb indicació de l’edat d’aplicació i una selecció



© FUOC • PID_00257021 22 Trastorns del llenguatge associats a condicions biomèdiques

de subtests dels diferents processos del llenguatge en espanyol, si bé no són

proves específiques per a avaluar l’afàsia infantil i no inclouen l’avaluació de

la lectoescriptura.

Més concretament, Pradas i de la Peña (2015) fan referència als diferents pro-

cediments de valoració del llenguatge en funció del trastorn lingüístic. Ai-

xí, consideren que les proves estandarditzades adequades per a avaluar una

afàsia infantil són el test�de�Boston, el test�Token, el test CEG (comprensió

d’estructures gramaticals) i el PDIL (prova del desenvolupament inicial del

llenguatge, vegeu la taula 3). Aquestes mateixes autores assenyalen que es po-

den avaluar els aspectes pragmàtics (els usos funcionals i les regles d’intercanvi

conversacional), semàntics (vocabulari receptiu i expressiu), morfosintàctics

(longitud i tipus d’enunciats, i morfologia) i fonològics (reconeixement de

sons i articulació) mitjançant proves no estandarditzades.

Taula 3. Proves estandarditzades útils per a diagnosticar l’afàsia infantil

Nom de
la prova

Referència Edats
(anys)

Avaluació Descripció

Test�de�Bos-
ton

Goodglass
i Kaplan,
1996

Segons
el nivell
d’escolaritat.

Proves de fluïdesa, com-
prensió auditiva, deno-
minació, repetició, par-
la automatitzada, lectu-
ra, escriptura, compren-
sió del llenguatge escrit,
música (cant i ritme) i
registre de parafàsies.
Inclou proves comple-
mentàries d’espai i càl-
cul.

Prova extensa i comple-
ta, exclusiva per a di-
agnosticar l’afàsia i tras-
torns associats, en la
quals es demanen dife-
rents execucions i actu-
acions segons el com-
ponent del llenguat-
ge que s’estudia i en la
qual també es consig-
nen fenòmens típics de
l’afàsia. Permet que el
clínic adapti els subtests.

Token�Test De Renzi
i Vignolo,
1962

De 3 a 12,5 Comprensió gramatical. Figures geomètriques de
diferents colors que es
manegen seguint una
sèrie d’ordres simples i
complexes.

Comprensió
d’estructures
gramaticals
(CEG)

Mendoza,
Carballo,
Muñoz i
Fresneda,
2005

De 4 a 11 Estructures gramaticals
en el llenguatge recep-
tiu i comprensiu.

Frases que
l’experimentador llegeix
a l’escolar, el qual ha
d’indicar un dibuix en-
tre els quatre que se li
presenten.

Prova�de
desenvo-
lupament
inicial�del
llenguatge
(PDIL)

Hresko, Reid
i Hammill,
1981

De 3 a 7 Nivell d’expressió i com-
prensió, fonologia, sin-
taxi, morfologia, ca-
tegories conceptuals,
comprensió i expressió
del significat de les pa-
raules, i expressió del
significat en diferents
contextos.

Diferents execucions i
actuacions segons les di-
ferents subproves.
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Nosaltres volem destacar en la taula 4 un altre conjunt de proves que perme-

tran comparar el pacient infantil amb el seu grup d’edat i observar els dèficits

després de la lesió cerebral, a més d’aprofundir en algun aspecte concret del

llenguatge que es vulgui avaluar, a part de les proves esmentades anteriorment

(De la Penya i Pradas, 2016).

Taula 4. Selecció d’instruments de valoració estandarditzats per a avaluar el llenguatge oral in-
fantil

Nom de
la prova

Referència Edats
(anys)

Avaluació Descripció

Test�de�vo-
cabulari�Bos-
ton�(BNT)

Goodglass
i Kaplan,
1996

Des de pre-
escolar

Vocabulari expressiu. Es presenten unes làmi-
nes els dibuixos de les
quals han de ser evocats
i denominats.

Test�de�vo-
cabulari
d’imatges
Peabody

Dunn, Dunn
i Arribas,
1981

De 2,5 a 90 Vocabulari receptiu. Conjunt de làmines
amb quatre dibuixos.
L’escolar ha d’assenyalar
el dibuix que es corres-
pon amb la paraula que
digui l’experimentador.

Test�d’Illinois
d’aptituds
psicolingüís-
tiques�(ITPA)

Kirk, Mc-
Carthy i Kirk,
1986

De 3 a 10 Proves de comprensió
auditiva, associació au-
ditiva, memòria seqüen-
cial auditiva, expressió
verbal, integració auditi-
va i integració gramati-
cal.

Diferents execucions i
actuacions segons les di-
ferents subproves.

Avaluació
neuropsico-
lògica�infan-
til�(NEPSY-II)

Korkman,
Kirk i Kemp,
2013

De 3 a 16 En l’àmbit lingüístic
conté proves de fluïde-
sa verbal, denominació,
oromotores, de com-
prensió d’instruccions,
processament fonològic
i repetició de pseudopa-
raules.

Diferents execucions i
actuacions segons les di-
ferents subproves.

Anàlisi�del
retard�de�la
parla�(A-RE-
HA)

Aguilar i Ser-
ra, 2003

De 3 a 6 Processos foneticofono-
lògics.

Tres protocols que per-
meten obtenir un per-
fil productiu (denomina-
ció) i un perfil perceptiu
(discriminació).

Prova�de
llenguatge
oral�de�Na-
varra�-�Revi-
sada�(PLON-
R)

Aguinaga,
Armentia,
Fraile, Olan-
gua i Uriz,
2005

De 3 a 6 Fonologia, sintaxi, mor-
fologia i pragmàtica.

Diferents execucions i
actuacions segons les di-
ferents subproves.

 

2.3. Proves per a avaluar la lectoescriptura

Si l’infant amb afàsia ja s’hagués iniciat en la lectoescriptura, hauríem

d’avaluar també com ha resultat aquesta després de la lesió sempre tenint en

compte el grau d’habilitat prèvia, que sol anar lligat a l’edat i al mètode que

l’escola a la qual assisteix ha triat perquè els alumnes i les alumnes adquireixin

la lectoescriptura. Així, en general, al nostre país unes escoles comencen a en-
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senyar-lo a P5 d’educació infantil i unes altres a 1r. d’educació primària. D’altra

banda, unes escoles utilitzen mètodes globals i unes altres mètodes analítics.

Algunes de les proves que avaluen la lectura i l’escriptura es presenten en la

taula 5.

Taula 5. Proves d’avaluació de la lectoescriptura en infants

Nom de la prova Edat
(anys)

Referència

Bateria�d’avaluació�dels�processos�lec-
tors�-�Revisada�(PROLEC-R)

De 6 a 12 Cuetos, Rodríguez, Ruano i Arri-
bas, 2009

Bateria�d’avaluació�dels�processos
d’escriptura�(PROESC)

De 8 a 15 Cuetos, Ramos i Ruano, 2002

Test�d’anàlisi�de�lectoescriptura�(TALE)* De 6 a 10 Toro i Cervera, 1990

Escala�Magallanes�de�lectura�i�escriptura
(EMLE)

De 6 a 12 Toro, Cervera i Urío, 2000

Exploració�de�les�dificultats�individuals
de�lectura�(EDIL-1)

De 6 a 7 González, 1992

* Inclou una adaptació al català (TALEC)
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3. Tractament logopèdic en afàsies infantils

3.1. Consideracions del tractament

Una vegada feta l’anamnesi i l’avaluació, podem considerar que tenim el per-

fil lingüístic de l’infant amb afàsia i el nivell en què se situa en aquells aspec-

tes que hem avaluat, i per tant a continuació podríem dissenyar el programa

d’intervenció.

Respecte a les característiques de les sessions, i a causa de l’heterogeneïtat dels

infants amb afàsia, Jurado i Mataró (2003) proposen que s’han de tenir en

compte l’edat de l’infant i els problemes neuropsicològics concorrents (altera-

ció de la memòria a curt termini, dificultats visuals, presència de reflexos pri-

mitius…) que puguin afectar l’execució, a més de la fatiga. Per això, les sessions

han de ser curtes al principi (i es poden allargar quan l’infant pugui afrontar

tasques amb demanda creixent), freqüents (almenys tres vegades a la setmana)

i en el moment del dia en què el pacient infantil sol estar més alerta (al matí).

Cal tenir en compte els interessos de l’infant i utilitzar materials adaptats, que

en pacients pediàtrics són de tipus lúdic. No obstant això, segons l’edat, es pot

utilitzar material escolar a més del joc, la qual cosa influirà perquè s’adapti

millor al col·legi. Generalment, en les primeres sessions es necessiten aproxi-

macions més conductuals que lingüístiques per a aconseguir la cooperació i

l’atenció del pacient infantil, i no cal oblidar qualsevol situació que permeti

incidir en les conductes pragmàtiques i que afavoreixi la comunicació. Per a

això, es poden usar, per exemple, tasques senzilles l’execució de les quals pro-

porcioni èxit suficient i actuï com a reforç positiu.

En aquest mateix sentit, altres autors exposen que el programa de rehabilitació

ha de tenir en compte els aspectes següents (Ortiz, 1997):

• Brevetat. Els exercicis han de ser breus i concisos, i les sessions també.

• Exactitud. És necessària per a una entrada correcta dels estímuls i un bon

processament cerebral de la informació, i per a afavorir una execució cor-

recta.

• Efectivitat. La recuperació es basa en el fet que els pocs exercicis que es

duguin a terme siguin efectius. Per a això és necessari que l’individu els

dugui a terme d’una manera conscient, atenta i concentrat en el que està

fent. Aquest objectiu preval per sobre de la quantitat d’exercicis.

• Direccionalitat. Cal anar d’allò més proximal a allò més distal.



© FUOC • PID_00257021 26 Trastorns del llenguatge associats a condicions biomèdiques

• Seqüenciació. Cal anar dels exercicis més simples als més complexos.

• Repetició. La sistematicitat i l’adaptació als ritmes biològics contribueixen

a l’èxit de la teràpia.

• Motivació. Cal usar exercicis funcionals, significatius i dins de l’interès de

l’infant. Aquest aspecte és imprescindible per a l’aprenentatge i el reapre-

nentatge. Hi contribuiran la facilitat dels exercicis, la brevetat i la possibi-

litat d’execució en l’ambient familiar.

Així mateix, Ortiz (1997) sosté que a l’hora de plantejar la rehabilitació durant

l’etapa escolar seria interessant tenir en compte diversos aspectes diferencials.

Perquè el procés de rehabilitació contribueixi a un aprenentatge posterior ma-

jor i millor, ha d’estar modulat per tres variables importants:

• La modulació motivacional, que en l’infant és cíclica, ja que no manté

una motivació constant i sostinguda durant molt temps perquè aquesta

ve determinada per l’afer diari.

• La modulació atencional i de vigilància, que en aquesta etapa ve determi-

nada per la imprevisió i no per la voluntarietat, la qual cosa comporta una

discontinuïtat en el procés d’aprenentatge.

• L’habituació i automatització de funcions simples neuropsicològiques prè-

vies al desenvolupament de qualsevol automatització de qualsevol funció

neuropsicològica complexa.

3.2. Estratègies per a la rehabilitació de l’afàsia infantil

La intervenció en les afàsies infantils ha d’estar dirigida a tractar de manera

integral tots els processos del llenguatge i facilitar la comunicació (Pradas i

De la Peña, 2015). En funció de la variabilitat d’alteracions lingüístiques que

presentin els pacients infantils, s’ha d’intervenir en uns aspectes més que en

uns altres. Per exemple, Chaves i Revuelta (2003) distingeixen, entre els tras-

torns més comuns, les afàsies de predomini motor (mutisme, estereotípies

i agramatismes) i les afàsies de predomini sensorial (jargonafàsia, dificultat

d’articulació, parafàsia, anòmia i dificultat de repetició), i proposen exercicis

sobre aquest tema per a corregir-les. En els casos més greus d’afàsia infantil

(com és la síndrome de Landau-Kleffner), es poden emprar sistemes de comu-

nicació alternativa i/o augmentativa.

És important afegir, tal com suggereixen Chaves i Revuelta (2003), que en la

pràctica és difícil trobar afàsies pures com els tipus que s’han descrit anterior-

ment, els símptomes dels quals es correlacionen completament amb la loca-

lització de la lesió, sinó que molts infants (i també persones adultes) amb afà-

sia tenen un conjunt mixt de símptomes en què solen predominar els que es
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relacionen amb el focus de la lesió cerebral, encara que es poden donar símp-

tomes d’altres tipus d’afàsies. Per això, els objectius i els exercicis destinats a

la rehabilitació haurien de centrar-se en els dèficits particulars de cada pacient

independentment del diagnòstic físic, encara que sempre tenint-lo en compte.

Pel que fa al tipus d’exercicis a triar, Van Hout (2001) considera que, dona-

des les similituds en la producció i en els símptomes entre l’afàsia infantil i

l’adulta, no és sobrer usar els mètodes reeducatius l’eficàcia dels quals està pro-

vada en afàsics adults.

Nosaltres precisem que, a més de les consideracions que proposa Ortiz (1997)

descrites en l’apartat anterior, és important que els exercicis triats siguin fun-

cionals, significatius i que estiguin entre els interessos de l’infant, per la qual

cosa les tasques terapèutiques han de tenir un context comunicatiu similar a

les situacions de comunicació real del pacient.

En la taula 6 es proposen tasques per a intervenir en afàsies infantils segons

els dèficits diagnosticats en l’exploració.

Taula 6. Tasques proposades per a intervenir l’afàsia infantil, algunes de les quals són extretes
de Chaves i Revuelta (2003)

Objectiu Tasques

Funcionalitat�i�mobilitat�de
llengua,�llavis�i�mandíbula,
afectats�en�la�disàrtria�(si�n’hi
ha)

Fer pràxies bucofonatòries segons el dèficit i la necessitat
(exercicis de teràpia miofuncional isotònics, isomètrics i/o
isocinètics).

Mutisme�i�hipofluïdesa Usar sèries automàtiques (per exemple, números, abecedari,
dies de la setmana, cançons, dites o refranys) que l’infant tin-
gui consolidades prèviament.
Formular-li preguntes, les respostes de les quals siguin sim-
ples i/o rudimentàries (sí, no, ah, ui…), amb suport visual o
sense, i establir-hi diàleg amb contingut afectiu.

Articulació Emetre seqüències rítmiques com cops, picament de mans,
entre d’altres, amb sil·labejament de paraules bisíl·labes sen-
zilles i familiars amb la mateixa vocal i la mateixa consonant
en síl·labes directes.
Més endavant, incrementar la dificultat amb paraules
bisíl·labes senzilles amb la mateixa consonant i diferents vo-
cals, paraules senzilles amb diferents consonants i la matei-
xa vocal, paraules senzilles amb diferents consonants i dife-
rents vocals… fins a arribar a paraules amb major nombre de
síl·labes i diferents combinacions sil·làbiques.
Treballar davant del mirall per corregir l’alteració dels punts
d’articulació.
Fer autocorrecions mitjançant enregistraments de les pro-
duccions.
Fer coarticulacions pacient-logopeda.

Denominació�(anòmia) Usar diccionaris il·lustrats de vocabulari bàsic i habitual se-
gons l’edat del pacient o un altre material visual per a ano-
menar les paraules amb ajuda d’esbós oral si és necessari.
Classificar paraules en categories amb suport visual o sense.
Denominar paraules a partir de la definició de termes
(l’objecte que s’usa per a escriure és un …) amb esbós oral de
l’última paraula o sense, segons la necessitat del pacient.
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Objectiu Tasques

Agramatisme Completar frases i/o oracions amb paraules lògiques (el mar
és de color …), amb esbós oral de l’última paraula o sense se-
gons la necessitat.
Completar frases i/o oracions amb final obert (vaig obrir la
porta i em vaig trobar amb …), amb esbós oral de l’última pa-
raula o sense segons la necessitat.
Completar frases com les dels exercicis anteriors però en les
quals els elements a afegir no siguin els últims (em poso els …
als peus).
Construir oracions senzilles a partir d’imatges que inclo-
guin nuclis dels sintagmes nominal i verbal i altres paraules
amb contingut gramatical (el gat dorm). Si l’infant ho neces-
sita, col·locar tantes targetes com paraules. En l’exemple,
col·locaríem tres targetes, que correspondrien al nombre de
paraules que té l’oració i que el pacient infantil aniria tocant,
una per cada paraula, a mesura que articularia la frase o ora-
ció.
Fer-li preguntes senzilles a partir de les imatges anteriors (qui
dorm?, què fa el gat?). Col·locar igualment targetes segons el
nombre de paraules de què consti la resposta. Incrementar
la dificultat dels exercicis a mesura que l’infant automatitzi i
generalitzi aquestes oracions senzilles.

Comprensió�auditiva Seguir ordres senzilles a partir d’un element i anar incremen-
tant la dificultat.
Incloure imatges que ajudin a comprendre allò que li estem
dient (es poden usar pictogrames com a suport visual o qual-
sevol altra imatge que evoqui el contingut auditiu).
Reconèixer paraules dins d’una frase o oració.
Classificar objectes i un altre vocabulari segons la categoria
semàntica a partir d’imatges.
Designar les imatges classificades.
Col·locar imatges d’elements d’una categoria semàntica i
afegir-ne un que no pertanyi a aquesta categoria. Demanar
al pacient que designi quin element sobra.
Col·locar imatges d’elements d’una categoria i donar-li tres
elements (un pertany a la categoria i dos no) perquè triï quin
pertany a la categoria proposada.
Proporcionar-li imatges familiars i del seu vocabulari habitual
pronunciant-les de manera correcta i incorrecta (canviant el
primer fonema, per exemple). Demanar-li que ens digui qui-
na és la correcta. Si l’infant ja s’ha iniciat en la lectoescriptu-
ra i aquesta està preservada, es poden col·locar targetes amb
les emissions correcta i incorrecta que ha fet el logopeda per-
què n’assenyali la correcta.
Treball de consciència fonològica: buscar entre un conjunt
imatges que corresponguin a paraules senzilles i familiars,
que comencin per un so determinat (que acabin amb … o
que continguin …).

Parafàsies Correcció de parafàsies (Ah!, vols dir…) i ajudar-lo a repetir
correctament la paraula.
Enregistrar parafàsies i autocorregir-les per prendre conscièn-
cia del llenguatge i millorar-ne la precisió.

Logorrea Treballar la designació en silenci buscant-ne l’atenció en
imatges que siguin del seu interès (On és el personatge X? o
bé Assenyala el teu personatge favorit).
Fer enregistraments per augmentar l’autoconsciència de les
produccions i perquè pugui relacionar les paraules que emet
de manera correcta amb contingut visual que li proporcio-
narem (per ex., dir les pomes Flumbies i mostrar-li les imatges
d’una poma i de dos objectes més perquè triï quin es relaci-
ona amb la paraula emesa amb articulació correcta i que té
contingut).

Estereotípies Ajudar-lo a inhibir les estereotípies i fer un treball de designa-
ció en silenci premiant verbalment només les respostes ade-
quades quan es requereixin.
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A més, convé recordar que avui dia disposem de diverses eines tecnològiques

en forma de programes informàtics i aplicacions per a dispositius mòbils que

poden proporcionar-nos exercicis de tot tipus i que poden ser útils en la reha-

bilitació logopèdica de l’afàsia infantil gràcies a l’alt grau de motivació i aten-

ció que tenen per als petits, encara que no haurien de ser les úniques estratègi-

es aplicables (vegeu Pradas i de la Peña, 2015 per a consultar un llistat d’eines

tecnològiques).

No obstant això, és important ressenyar que, si es considera eventualment l’ús

d’algun tipus de programa i/o aplicació informàtica, aquests haurien de tenir

un contingut que pogués ajustar-se als objectius de la rehabilitació logopèdica

segons els dèficits del pacient infantil, a més d’estar adaptats als seus interessos

i que li fossin funcionals en un context natural, ja que no es tracta només

d’usar una activitat lúdica per a proporcionar diversió i motivació, que també

hem d’incloure, sinó que l’activitat tingui un profit en favor de la recuperació

del pacient i de la seva funcionalitat en el seu entorn natural.

3.3. Evolució, pronòstic i recuperació

La recuperació del llenguatge depèn de nombrosos factors, tal com veurem

a continuació (edat, etiologia, localització o grandària de la lesió), i pot ser

lenta i fins i tot incompleta un any després de la lesió (Dennis, 2000; Lees,

1997; Loonen i Van Dongen, 1990). Fins i tot, a llarg termini poden persistir

problemes lingüístics evidents o subclínics (Van Hout, 2003).

No obstant això, tal com s’ha comentat anteriorment, convé no oblidar que

el procés de neurorehabilitació de les afàsies infantils està lligat al procés del

neurodesenvolupament (Bombín, 2013). En aquest sentit, la recuperació del

llenguatge en els casos d’afàsies en l’etapa infantil sol tenir una�evolució�i�un

pronòstic�favorables (hi ha taxes de recuperació completa de prop del 50%,

valor superior al pronòstic de l’afàsia adulta; Martins i Ferro, 1992) suposada-

ment a causa de la plasticitat i la possibilitat de reorganització del cervell en

desenvolupament, tal com s’explica a continuació.

La recerca mostra que es poden desenvolupar mecanismes�cerebrals�com-

pensatoris en funció de l’edat en què ocorre la lesió (Staudt, 2010). En gai-

rebé tots els destres, però també en la majoria d’esquerrans, el llenguatge es

desenvolupa predominantment a l’hemisferi esquerre (Pujol, Deus, Losilla i

Capdevila, 2009). Malgrat aquesta preferència hemisfèrica, les alteracions ce-

rebrals unilaterals extenses a les zones lingüístiques poden ser compensades

en altres àrees. En els casos en què el dany cerebral ocorre durant el perío-

de prenatal o perinatal, les funcions del llenguatge es poden desenvolupar

a l’hemisferi dret, en àrees homotòpiques de les zones del llenguatge clàssi-

ques de l’hemisferi esquerre en individus sans (Carlsson et al., 1994; Rasmus-

sen i Milner, 1977; Staudt, Grodd, Niemann, Wildgruber i Krägeloh-Mann,

2001; Staudt et al., 2002), i hi ha aptituds pràcticament normals en el llenguat-
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ge encara que amb possibles seqüeles lingüístiques i no lingüístiques (Lidzba,

Staudt, Wilke i Krägeloh-Mann, 2006; Lidzba, Staudt, Wilke, Grodd i Kräge-

loh-Mann, 2006; Staudt et al., 2002; Vargha-Khadem, Isaacs i Muter, 1994).

En els casos de lesions cerebrals adquirides aproximadament després dels cinc

anys, la recerca sembla suggerir que es produeix un trasllat del llenguatge a

zones limítrofes del mateix hemisferi esquerre, la qual cosa comporta un grau

variable de recuperació de la funció (Rasmussen i Milner, 1977). Per tant, si

bé encara es desconeix el període òptim, i hi ha una gran variabilitat quant a

les propostes d’aquesta edat crítica (vegeu, per exemple, Hécaen, 1976, 1983;

Woods i Carey, 1979; Woods i Teuber, 1978), l’evidència sembla assenyalar que

les probabilitats de reorganització cerebral són majors com més jove és l’edat

d’ocurrència de la lesió cerebral, però que igualment hi haurà seqüeles lingüís-

tiques (més greus o més subtils) independentment de l’edat (Kolb, 1995).

Quant a la prognosi de la funcionalitat�del�llenguatge, s’ha observat un pro-

nòstic millor associat a les etiologies vascular i traumàtica, i la presència de

mutisme (Martins i Ferro, 1992). Inversament, un pronòstic pitjor estaria rela-

cionat amb l’etiologia infecciosa, la presència de llenguatge fluent amb baixa

comprensió auditiva, la localització del dany cerebral a l’àrea de Wernicke i

les lesions bilaterals (com les de la síndrome de Landau-Kleffner) o que impli-

quin les estructures subcorticals (Martins i Ferro, 1992; Van Hout, 2001). Per

a Martins i Ferro (1992), la recuperació del llenguatge estaria determinada per

la integritat de certes àrees cerebrals més que per l’edat d’ocurrència de la lesió

cerebral.

A més de la recuperació espontània del llenguatge, cal esperar que la reavalua-

ció després de la teràpia logopèdica mostri resultats diferents i millors deguts a

la intervenció desenvolupada. No obstant això, cal tenir en compte que hi ha

factors en la rehabilitació que hi poden influir positivament o negativament

(Cuetos, 2004).

Entre els factors�positius hi ha la recuperació espontània, que sol ser molt

pronunciada als primers mesos després de la lesió (aproximadament sis me-

sos, encara que també un any després o més), però després decreix i finalment

s’estanca. La recuperació espontània depèn sobretot de factors neurològics i

fisiològics (disminució de l’edema, reabsorció del material hemorràgic o res-

tauració de l’activitat neurotransmissora, per exemple), que poden haver in-

hibit zones de producció de llenguatge sense danyar-les completament.

Entre els factors�negatius, Cuetos (2004) assenyala els problemes particulars

de cada pacient. És possible que un bon programa de rehabilitació sigui inter-

ferit pels problemes de salut del pacient, tant els ocasionats per la lesió direc-

tament com els psicològics o neuropsicològics, o fins i tot per problemes fami-

liars. La desmotivació pot ser un factor en contra, però també ho pot ser l’estat



© FUOC • PID_00257021 31 Trastorns del llenguatge associats a condicions biomèdiques

de la seva atenció o la memòria. Cal esmentar que el temps de tractament

també és important, ja que l’efectivitat dels programes depèn d’una aplicació

bastant perllongada en el temps.

A causa de la influència dels factors anteriors, s’ha de comprovar si un tracta-

ment és efectiu, i per a això s’hauria de tenir en compte la diferència entre les

millores degudes als factors següents (Cuetos, 2004):

• La recuperació espontània.

• Les variables que acompanyen la rehabilitació però que no formen part

del programa (interès, motivació, grau d’instrucció…).

• El programa específic.

Finalment, cal esmentar que, malgrat observar-se recuperacions completes del

llenguatge oral, l’ocurrència d’una afàsia en la infància sembla tenir conse-

qüències a llarg termini que impliquen un rendiment acadèmic pitjor (Mar-

tins i Ferro, 1992), dificultats per a llegir, escriure i calcular (Narbona i Cres-

po-Eguílaz, 2008), o anòmia, dèficit de memòria verbal i dificultats per a tre-

ballar amb material escrit (Conde-Guzón et al., 2009).



© FUOC • PID_00257021 32 Trastorns del llenguatge associats a condicions biomèdiques

4. Conclusions

El present mòdul s’ha centrat en els trastorns del llenguatge que apareixen

com a conseqüència d’un dany cerebral adquirit o una malaltia neurodegene-

rativa. Específicament, s’han descrit les característiques de l’afàsia infantil i les

síndromes afàsiques observables.

Al llarg del text, hem pogut observar que la semiologia de l’afàsia infantil i

adolescent és similar, encara que amb certes particularitats, a la descrita histò-

ricament en el cas dels adults amb afàsia. No obstant això, s’ha pretès destacar

que l’ocurrència de l’afàsia en aquest moment crucial del desenvolupament,

especialment per al llenguatge, condiciona tant l’avaluació del llenguatge com

les estratègies d’intervenció en l’àmbit de la logopèdia.

Finalment, no podem obviar desafortunadament que les afàsies infantils (es-

pecialment les originades per la síndrome de Landau-Kleffner) semblen portar

associades conseqüències negatives a llarg termini, que no solament afecten

l’esfera del llenguatge sinó també els àmbits psicològic i social del jove. No

obstant això, com a professionals, podem ser optimistes en un cert grau quant

a la rehabilitació, ja que la recuperació del llenguatge en individus joves sem-

bla ser millor que en adults.
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