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Introducción

Cuando los autores de este libro nos propusimos escribirlo lo hicimos pensan-
do que resumir y aportar nuestros cuarenta años de experiencia, estudio, inves-
tigación y trabajo en el síndrome de Down (S.D.) podría ser especialmente útil 
y provechoso para las personas con S.D., para sus padres y hermanos, para las 
personas que conviven con ellos y muy especialmente para los futuros profesio-
nales (médicos, psicólogos, pedagogos, logopedas, psicomotricistas, fisioterapeu-
tas, maestros…) que actualmente se preparan en las Universidades para trabajar 
el día de mañana con y para las personas con S.D. de los países de habla hispana.

El haber recorrido, ambos autores, durante muchos años múltiples ciudades de 
España e Iberoamérica y haber constatado la falta de libros especializados sobre el 
S.D. que ofreciesen una información actualizada, global, multidisciplinar y cien-
tíficamente contrastada sobre el S.D., nos llevó a ejecutar nuestra propuesta.

La esperanza de vida para las personas con S.D. en 1926 era solamente de 9 
años y de 12 en 1946 (Penrose, 1949). Se desaconsejaba quedarse con el niño en 
casa y algunas instituciones especializadas se encargaban de mantenerlos con vida 
algunos años hasta que perecían por infecciones o por un síndrome de abandono 
que puede conducir a la muerte por depresión grave durante los primeros años 
de la vida (Rondal, 2015). En los años 1960 los padres los ocultaban en su casa 
unas veces queridos y cuidados, y otras ridiculizados y maltratados.

Desde comienzos de los años 70 hasta la época actual, padres y profesionales 
de muchas partes del mundo han buscado y aunado esfuerzos para crear asocia-
ciones específicas, frecuentemente con escasa ayuda por parte de las instituciones 
públicas. Estas asociaciones instaron a la comunidad científica a involucrar a sus 

QueSabemosSD.indd   9 3/3/16   9:04

editorialcepe.es



Qué sabemos hoy del síndrome de Down 

10

miembros en la búsqueda de los métodos para mejorar la salud, el desarrollo, 
la educación, la asistencia social y, en general, el estudio en profundidad de la 
genética del S.D.

Hoy ya ha cambiado radicalmente la vida para las personas con S.D. porque 
tienen:

1. Una mayor esperanza de vida (60 años como promedio).
2. Un adecuado cuidado de su salud.
3. Un mejor funcionamiento intelectual.
4. Una mayor conciencia de sus posibilidades y limitaciones.
5. Un mayor grado de competencia para tomar decisiones.
6. Una formación en la escuela inclusiva.
7. Y porque tienen una mayor destreza para vivir y trabajar con mayor 

autonomía e independencia. La mayor parte de ellos sobrevivirán a sus 
padres… y no serán una carga para sus hermanos.

Cuanto mejor hemos ido conociendo las características específicas del S.D. 
en sus aspectos genéticos, médicos, cognitivos, perceptivos, sensoriales, conduc-
tuales, de envejecimiento, etc., hemos podido diseñar métodos terapéuticos y de 
intervención mucho más directos y eficaces para paliar o compensar las limita-
ciones que, como explicaremos más adelante, produce la trisomía 21. Por eso hoy 
aprenden a hablar, a leer, a escribir, a controlar su conducta, a trabajar, a compor-
tarse y a vivir como los niños, jóvenes o adultos de su edad que no tienen el S.D.

Sin olvidar que la persona con S.D. es ante todo y sobre todo una persona 
intrínsecamente humana y que tiene derecho a vivir (Rondal, 2012a) porque su 
dignidad es inherente a su humanidad. Así lo ha reconocido además la “Conven-
ción Internacional de la ONU sobre los derechos de las personas con discapacidad”.

Hoy se está trabajando en muchos laboratorios del mundo para conseguir 
para las personas con S.D. una farmacoterapia más segura, contrastada y efi-
ciente que se combine con una adecuada intervención educativa y conductual.

Es más: ahora ya es posible corregir la trisomía 21 IN VITRO y lógicamente 
esto se perfeccionará en el futuro. Además se empieza a regular la expresión de 
los genes críticamente implicados en el genotipo del S.D. y esto, lógicamente, se 
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perfeccionará también en el futuro. Por otra parte están siendo estudiadas otras 
estrategias epigenéticas para reducir el exceso de producción de proteínas en las 
personas con S.D. y se están estudiando estrategias destinadas a reemplazar las 
células trisómicas por células disómicas.

Todo esto significa que estamos viviendo la transformación que están expe-
rimentando las personas con S.D., que han pasado de ser personas excluidas a 
ser reconocidas como personas capaces de vivir una vida plenamente integrada 
en la sociedad, conscientes de sus limitaciones, pero con un proyecto de futuro, 
capaces de trabajar, de vivir y de disfrutar con cierta independencia.

En nuestro libro pretendemos mostrar la cara y la cruz de este complejo pro-
ceso. Quiere ser un texto claro, pedagógico, conciso, ordenado, con una biblio-
grafía abundante para que quien desee profundizar en algún tema pueda hacerlo 
con facilidad.

Está dividido en dos bloques claramente diferenciados: En los capítulos II y 
III, que constituyen el primer bloque, se abordan y explican los avances que se 
produjeron al final del siglo XX y principios del XXI en genética molecular, que 
permitieron diferenciar otros muchos síndromes de origen genético que cursan 
también “con hándicap cognitivo” y en particular definir la especificidad física, 
fisiológica y neurocomportamental del S.D. en temas tan importantes como la 
cognición, la memoria, el lenguaje, etc.

Asimismo se aborda un tema específico del S.D.: la tendencia general a que en-
torno a los 40 años aparezca un “envejecimiento prematuro” (polimorfo) (Ylieff, 
2003), que no se trata de una demencia, y que no deberá confundirse tampoco con 
“la patología del Alzheimer” (monomorfa) que afecta al 20% de las personas con 
S.D. mayores de 40 años y a un 40% de las que ya han cumplido 50.

El segundo bloque (capítulos IV y V) aborda por una parte el seguimiento 
médico longitudinal de las personas con S.D. “que permite prevenir, analizar 
y resolver los problemas médicos que puntualmente vayan apareciendo en ellas 
y que están bien delimitados en los “programas de salud” para las personas con 
S.D.”, y por otra parte la “evaluación neuropsicológica” con el objetivo de 
concretar y medir las dificultades cognitivas y aplicar las técnicas más adecuadas 
para su óptimo aprovechamiento y, en lo posible, su recuperación.
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En el capítulo V se destaca la importancia y eficacia de la ATENCIÓN TEM-
PRANA, lo más precoz posible, y basada en la colaboración interdisciplinar de 
los especialistas en diferentes disciplinas científicas conceptuales, con el objetivo 
de restituir un genotipo lo más cercano posible de la normalidad. Esto afecta al 
lenguaje y al habla, a la memoria, a la cognición cuantitativa, con la ayuda, cada 
vez más potente de la farmacoterapia cognitiva…

Por otra parte la posible aparición de la enfermedad de Alzheimer -como 
hemos dicho- es la espada de Damocles para el 40% de las personas con S.D. a 
partir de los 50 años y también para muchas personas mayores que no tienen el 
S.D. Esperamos que en un futuro próximo se pueda llegar a prevenir o por lo 
menos limitar la “cascada amiloide” responsable de esta condición.

No podemos terminar este texto sin referirnos a la terapia epigenética apli-
cada al S.D. que consiste, en principio, en encontrar para cada gen triplicado, 
implicado en la sintomatología del S.D., una o muchas moléculas capaces de 
neutralizar los efectos patológicos de la superproducción génica. Otros ensayos 
están en curso, especialmente utilizando modelos animales. Por otra parte hoy 
tenemos claro que sólo la terapia génica in vitro ha tenido algunos resultados 
positivos.

La Editorial CEPE (Ciencias de la Educación Preescolar y Especial) con sede 
en Madrid y con delegaciones en la mayor parte de los países Iberoamericanos, y 
especializada desde hace 40 años en temas de EDUCACIÓN ESPECIAL, nos ha 
animado a programar y publicar este texto que ha incorporado ya a su excelente 
y especializado catálogo.
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Especificidad física, fisiológica 

y neurocomportamental

QueSabemosSD.indd   13 3/3/16   9:04

editorialcepe.es



15

Especificidad física, fisiológica 
y neurocomportamental

El S.D. es uno de los principales síndromes del hándicap cognitivo1. Está 
etiológicamente vinculado con la presencia de tres cromosomas 21 en lugar de 
dos (trisomía denominada estándar) en todas las células del cuerpo (salvo los 
casos raros de trisomía parcial, trisomía por translocación, y/o de mosaicismo2) y 
constituye, con el síndrome de la X-frágil (véase más abajo), la categoría más nu-
merosa de personas con un hándicap cognitivo congénito importante de origen 
genético. Calculamos que la incidencia natural es de aproximadamente 1 caso 
por cada 1000 recién nacidos vivos. No se trata de una enfermedad, en contra 
de una opinión a menudo difundida por los grandes medios de comunicación y 

1 Utilizamos esta denominación en lugar de retraso mental, retraso intelectual; hándicap mental, hándicap in-
telectual; deficiencia (“discapacidad”) mental, deficiencia intelectual, etc., por una serie de razones que nos 
llevaría mucho tiempo explicar aquí, pero que se exponen y justifican con todo detalle en Perera y Rondal 
(2014). Precisamos simplemente, para satisfacer, al menos en parte, la curiosidad inmediata del lector, que, 
a nuestro juicio, y nos parece que de forma evidente, el problema central en los síndromes genéticos 
congénitos (véase más abajo), de los cuales forma parte el S.D., afecta a las grandes funciones cognitivas 
(lenguaje, memoria, atención, habilidad numérica, funciones ejecutivas –véase más abajo–). Desde este 
aspecto cardinal, las apelaciones habituales indicadas más arriba (por ejemplo, por la American Association 
on Intellectual and Developmental Disabilities, 2010 , y la American Psychiatric Association, 2013, seguidas 
por varias asociaciones y administraciones nacionales e internacionales) no son completamente justas. Tal 
vez se reprochará, con razón, que el nombre no hace la cosa, pero es el referente y, por lo tanto, orienta, lo 
cual no es inocente.

2 Véase Rondal (2010) para obtener detalles sobre diversas subcategorías que no son primordiales en esta 
presentación. En general, se considera que los casos de mosaicismo son menos graves que los que depen-
den de una trisomía estándar, pero no siempre es el caso. En cambio, la identificación de los subtipos de 
trisomía 21 es de gran importancia para el consejo genético a los padres que ya tienen un hijo con S.D. y 
que se cuestionan la descendencia futura, ya que la probabilidad de tener otro hijo con la misma patología 
varía considerablemente según el subtipo etiológico de trisomía.
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fomentada por algunos medios interesados en la medicalización de dicha condi-
ción. Las personas con S.D. no son enfermos. No han de tomar medicamentos 
para combatir la acción de una bacteria o de algo por el estilo. Estas personas, 
que suelen gozar de buena salud, son portadoras, a su pesar, de una aberración 
genética que determina, durante toda su existencia, una serie de efectos físicos, 
psicológicos y neurocomportamentales determinados que pueden variar consi-
derablemente en gravedad y de un individuo a otro. Tampoco puede tratarse 
de una enfermedad mental. La personalidad de las personas con esta condición 
es básicamente sana, aunque presenten, un poco más a menudo que el resto de 
la población, algunas formas de depresión (totalmente comprensibles, teniendo 
en cuenta el ostracismo social del que suelen ser víctimas) o tal vez, en ocasiones, 
otros diferentes trastornos de conducta. Un pequeño porcentaje (de 2 a 3 % 
como máximo) de niños y adolescentes con el S.D. presenta una forma menor 
de autismo o de espectro autista (basándonos en los diversos grados de autismo 
y el síndrome de Asperger o autismo de “alto nivel”), como se ha denominado 
este complejo sindrómico en las nosografías psicológicas y psiquiátricas actuales3.

El S.D. es y ha sido el centro de muchas investigaciones desde que el médico 
francés Edouard Seguin identificó por primera vez la patología en sus documentos 
escritos en 18464. El síndrome adoptó oficialmente el nombre del internista inglés 
John Langdon Down en 1965 (Organización Mundial de la Salud), aproximada-
mente un siglo después de que prevaleciera generalmente la denominación inco-
rrecta “idiota o imbecilidad mongoliana” o “mongolismo” (con gran prejuicio, es-
pecialmente, para las personas originarias de la República de Mongolia). Langdon 
Down también hizo mucho en su época por la rehabilitación de las personas con 
esta patología así como por su seguimiento médico. Desgraciadamente, contribuyó 
en gran medida a la creación de un estereotipo negativo que ha perdurado en el 
tiempo y que hoy en día todavía no ha desaparecido totalmente. La teoría de Down 
era que el determinismo de la patología (en esa época se ignoraba todo o casi todo 

3 Véase Buckley (2005) para obtener más información sobre este tema.

4 Seguin, y no Esquirol (médico de hospital francés, predecesor y maestro de Seguin), como a veces se indi-
ca erróneamente en las publicaciones francesas, es el verdadero descubridor del síndrome. Mediante su 
descripción extremadamente precisa y detallada de dos casos (un chico y una chica), al leer el texto es fácil 
darse cuenta de que presentan dicha condición. Seguin no se contentó con proporcionar una descripción 
de los dos casos. Durante varios años llevó a cabo una rehabilitación eficaz, sentando así las bases de una 
atención científicamente motivada de los niños y adolescentes con la condición. Véase Rondal (2010) para 
obtener un historial.
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de la genética. La triplicación del cromosoma 21, como causa del síndrome, se esta-
bleció en 1959 gracias al trabajo de Lejeune, Gautier y Turpin) correspondía a una 
degeneración racial, de la raza blanca dominante a la mongoliana, situada abajo 
de la jerarquía; una ideología –a nuestro juicio– escandalosa, pero compartida por 
varios intelectuales y científicos de la época.

Hasta hace algunos años, y desde hacía mucho tiempo, el credo oficial en 
materia de hándicap cognitivo era que la etiología de la condición, diversa, 
por definición, de un síndrome a otro, no revestía una importancia particular en 
cuanto a la atención y la rehabilitación. Además, no era indispensable identificar 
el síndrome en cuestión para poder tratarlo de manera satisfactoria teniendo en 
cuenta el “state of the art” de la ciencia de rehabilitación de la época. Así que, sin 
duda alguna, prevalecía una evaluación comportamental y psicométrica. La pri-
mera correspondía bien a la psicología de orientación behaviorista (behavior, re-
cordémoslo, significa comportamiento) dominante en psicología durante la mayor 
parte del siglo XX. La segunda estaba influenciada por la psicología del desarrollo 
y la psicopedagogía desde los trabajos de Binet y Simon, a principios del siglo 
XX, el nuevo lanzamiento de Wechsler en los años 1940, los trabajos sobre el 
análisis factorial de la inteligencia, en los años 1950 y 60, y las numerosas actua-
lizaciones a lo largo del mismo siglo. El estado relativamente rudimentario de la 
genética molecular y la neuropatología del desarrollo durante la mayor parte del 
siglo XX contribuyó a reforzar esta orientación en la medida en que la etiología 
de la mayor parte de las entidades del hándicap cognitivo era desconocida o, en el 
mejor de los casos probabilística, e incluso donde se conocía o presentía, la rela-
ción con la patología y el desarrollo cerebral no quedaba claro5. El problema con 
un enfoque puramente comportamental y psicométrico en materia de hándicap 
cognitivo no es que sea erróneo, sino muy superficial y, por lo tanto, completa-
mente insuficiente, lo cual afecta a cualquier enfoque rehabilitativo que quisiera 
iniciarse. El comportamiento es una variable dependiente. En este sentido, cabe 
destacar la importancia de la identificación de las variables independientes de las 

5 Una excepción a esta indicación es precisamente el S.D., cuya etiología cromosómica, trisomía 21, pudo 
establecerse, como se indica, a finales de los años 1950 y a continuación se confirmó, aprovechando los 
primeros progresos importantes de genética molecular fruto de los avances técnicos en materia de micros-
copia. Sin embargo, las indicaciones precisas y documentadas sobre la neuropatología de este síndrome 
han tardado varias décadas adicionales en salir a la luz. Han surgido gradualmente y continúan haciéndolo 
estos últimos años en proporción a los progresos en materia de imagen cerebral y otras técnicas de inves-
tigación neurológica no o menos invasivas.
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que es consecuencia (determinantes fisiológicos y medioambientales). Asimismo, 
un enfoque puramente psicométrico (coeficiente intelectual, de desarrollo, adap-
tativo, etc.) no permite en sí vislumbrar las razones de los déficits que se pueden 
determinar (véase más abajo en el apartado sobre la evaluación).

La situación comenzó a cambiar en la última parte del siglo XX y a principios 
del siglo XXI con los grandes progresos de la genética molecular, la neurología y la 
neuropatología de desarrollo, quizás estos últimos menos espectaculares pero igual 
de importantes. Se identificó, y se continúa identificando, un número importan-
te de síndromes genéticos del hándicap cognitivo (véase, sobre todo, Shprintzen, 
1997, y las actualizaciones sucesivas, especialmente de los síndromes genéticos con 
una incidencia grave en la capacidad comunicativa). Sin que todavía se hayan estu-
diado tanto como el S.D., algunos de ellos actualmente están bien documentados 
tanto desde el punto de vista genético como fisiológico y neurocomportamental, 
incluidos los aspectos del desarrollo. Citaremos, entre los más conocidos, el síndro-
me de Williams (ausencia de una veintena de genes en uno de los dos cromosomas 
7), de la X-frágil (mutación del gen FMR-1 o FMR-2 en el cromosoma X), del 
“maullido” (deleción de una parte del cromosoma 5), de Prader-Willi (neutrali-
zación de varios genes en el cromosoma 15 de origen materno y, simultáneamente, 
deleción de la misma parte del alelo de origen paterno), de Noonan (mutación de 
una serie de genes en el cromosoma 12), de Angelman (neutralización de una serie 
de genes en el cromosoma 15 de origen paterno y, simultáneamente, deleción de la 
misma parte del alelo de origen materno; o el contrario genético del Prader-Willi), 
de la Neuro-fibromatosis de tipo 1 (mutación del gen NF1 en el cromosoma 17), 
de Turner (ausencia total o parcial de uno de los dos cromosomas X, o presencia 
de tres cromosomas X, en la mujer), de Klinefelter (presencia de uno, dos, tres o 
cuatro cromosomas X suplementarios y, a veces, de dos cromosomas X y dos cro-
mosomas Y, en el hombre), de Rett (mutación del gen MECP2 en el cromosoma 
X, en la mujer; la misma mutación es letal en el hombre) y de Rubinstein-Taybi 
(deleción de un gen en el cromosoma 16)6.

Al comparar las indicaciones fisiológicas y neurocomportamentales, in-
cluidas las de desarrollo, en las personas con S.D. y en aquellas con otros 
síndromes genéticos congénitos del hándicap cognitivo, apareció un dato 

6 Véase más abajo; y, con más detalle, Rondal (2012) para obtener una caracterización de estos síndromes 
desde el punto de vista cognitivo y, sobre todo, psicológico.
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de gran importancia que se ha confirmado en estos últimos años: el de la 
especificidad del S.D. y el de, aparentemente, cada síndrome genético del hán-
dicap cognitivo. Esta noción que, hoy en día, todavía suscita ciertas resistencias 
en algunos medios que se adaptan mejor a las consideraciones generalizadas no 
tiene, en realidad, no solamente nada de sorprendente sino que, al contrario, es 
perfectamente previsible y lógicamente necesaria. De hecho, la etiología de los 
diferentes síndromes genéticos es, por definición, diversa en cada categoría no-
sológica (véase a modo de ejemplo, los síndromes mencionados más arriba). El 
dispositivo genético (genotipo), en interacción con el medio ambiente, activa un 
desarrollo orgánico, corporal y neurológico que traduce el efecto programador 
no solo de los genes sanos, sino también, por desgracia, el efecto disruptor de los 
genes patológicos (mutados o excedentes) o de la ausencia de genes específicos. 
El fenotipo de cada patología (apariencia física, estructura corporal, sistema 
nervioso, comportamiento) está condicionado por el genotipo.

Respecto al S.D. (y otros síndromes del hándicap cognitivo), se trata de una 
especificidad relativa. Esto significa que es el conjunto de los síntomas de 
la patología el que proporciona la especificidad y no uno u otro síntoma 
específico que sería patognomónico, es decir, que solo se encontraría en un 
síndrome determinado con exclusión de todos los demás. Por otra parte, la 
patognomía de un síntoma es muy difícil de demostrar, ya que se debería poder 
estar seguro de haber descubierto al detalle todos los síndromes de la categoría.

El S.D. se caracteriza por un conjunto de características o síntomas (véase más 
abajo), de lo que algunos se encuentran también en otros síndromes del hándicap 
cognitivo, pero no todos. Los síndromes de Rett o de Williams, por ejemplo, se ca-
racterizan por un conjunto específico de síntomas, algunos se encuentran en el 
S.D., pero no todos, ni mucho menos. Además, y también de forma previsible, 
los síntomas que se observan en un síndrome específico están directamente 
relacionados con la función (individual o colectiva, es decir, en interacción 
los unos con los otros) de los genes implicados en la etiología de la patología.

La variabilidad intersindrómica no excluye, evidentemente, la variabi-
lidad interindividual que se suma a la primera, es decir, las diferencias que 
existen entre las personas consideradas en cada síndrome. Así como no existen 
dos personas normales (es decir, “típicamente desarrolladas”) que sean exacta-
mente iguales fenotípicamente, no existen dos personas con S. D. (de Rett, de 
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Williams, etc.) que sean exactamente iguales fenotípicamente, aunque podamos 
reagrupar algunas de sus características fenotípicas respectivas en categorías no-
sológicas (sindrómicas) específicas. Estas diferencias interindividuales pueden 
ser importantes. Se debe tener presente esta indicación, sobre todo cuando se 
trata de rehabilitación. Simplemente, a título de ejemplo, recordaremos que hay 
personas con S.D. dotadas de una memoria a corto plazo casi como la normal 
(Vallar & Papagno, 1993; Vallar, 2006), mientras que esta función cognitiva casi 
siempre está subdesarrollada en este síndrome (véase más adelante). Asimismo, 
el lenguaje, especialmente en los aspectos fonológicos y morfosintácticos, suele 
ser deficitario en este síndrome. Sin embargo, se encuentran (en raras ocasiones, 
en efecto) algunas personas con una trisomía estándar que presentan capacidades 
que se acercan a las normales respecto a estos aspectos (véase, por ejemplo, el 
caso de Françoise, documentado al detalle por Rondal, 1995). Aunque en este 
momento no se disponga de una explicación precisa en cuanto a tales diferencias 
interindividuales, se puede suponer que están relacionadas, en gran parte, con 
una variabilidad genotípica individual en el interior del síndrome (véase Rondal, 
2003a, para profundizar sobre de esta hipótesis).

Hasta hace unos años se pudo pensar que el hándicap cognitivo presente (por 
definición) en todos los síndromes del hándicap cognitivo era suficiente, cuando 
se medía mediante índices globales como el cociente intelectual (obtenido a 
partir de un test psicométrico), para caracterizar una patología, acompañado, 
en principio, de una evaluación de la capacidad de estas personas para llevar una 
vida, al menos, parcialmente autónoma (cociente de adaptación).

Actualmente, esta creencia simplificadora y reduccionista ya no tiene vi-
gencia, sobre todo como consecuencia de los importantes avances consegui-
dos estas últimas décadas en las ciencias neurocognitivas. No obstante, re-
sulta fundamental comprender el conjunto del fenotipo de cada patología en 
su dimensión de especificidad relativa y no simplemente limitarse a algunas 
medidas globales, lo cual implica poder disponer de instrumentos de evalua-
ción adaptados (véase el capítulo III). Además, una rehabilitación bien con-
cebida de las personas con una patología específica del hándicap cognitivo 
(por ejemplo, el S.D.) debe actuar eficazmente sobre cada una de los rasgos 
patológicos característicos de la patología (además del hecho de que algunos 
de ellos puedan interactuar los unos con los otros; por ejemplo, una debilidad 
marcada en la memoria a corto plazo perturba el desarrollo del lenguaje).
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Más adelante en este capítulo definiremos la especificidad física, fisiológica y 
neurocomportamental del S.D.

Cabe destacar la importancia de la especificidad relativa de este síndrome no 
solo desde un punto de vista teórico, sino también desde un punto de vista prác-
tico en cuanto a la perspectiva de la formación de los profesionales del ramo, y en 
cuanto a la información que es conveniente comunicar a los padres y, de forma 
más general, en cuanto al enfoque que es esencial transmitir a los responsables 
políticos y administrativos.

Una evaluación precisa y completa y una rehabilitación eficaz requieren pro-
fesionales con conocimientos especializados (médicos, psicólogos, logopedas, fi-
sioterapeutas, asistentes sociales, profesores y educadores), además, por supuesto, 
de una formación básica. Cabe destacar que en nuestros países, generalmente 
considerados como avanzados en estos campos (respecto a muchos otros países 
del globo), todavía disponemos de un número insuficiente de especialistas de las 
distintas disciplinas que nos atañen. Esta situación a menudo plantea problemas 
delicados a los padres que se preocupan de proporcionar a su hijo, con un hán-
dicap cognitivo, toda la atención deseada a lo largo de su desarrollo y más tarde, 
en la edad adulta. Las universidades y otros establecimientos de enseñanza y 
formación, así como las administraciones de las que dependen, deben per-
mitir los esfuerzos necesarios, organizativos y financieros, para favorecer la 
entrada rápida en el mercado laboral de un número más importante de pro-
fesionales debidamente formados para aumentar considerablemente la oferta en 
estos campos y poder hacer frente a la demanda.

Asimismo, es fundamental informar a los padres de las características ge-
nerales y específicas del síndrome de su hijo, así como de sus trayectorias de 
desarrollo, para permitirles que se orienten, no solo a corto plazo, sino también a 
medio y a más largo plazo, y que además mantengan expectativas razonables (lo 
cual no quiere decir pesimistas) en cuanto al futuro de su hijo y que interactúen 
eficaz y constantemente con los profesionales del campo.
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