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BASES,NEUROBIOLOGICAS DE LA CONCIENCIA
FONOLOGICA: SU COMPROMISO EN LA DISLEXIA

M.C. Etchepareborda®, M. Habib®

NEUROBIOLOGICAL BAS'S OF PHONOLOGICAL AWARENESS
COMPROMISE OF THISIN DYSLEXIA

Summary. Genetic and anatomophysiological studies of the devel opment of dyslexia show how to under-
stand its origin and thus devise suitable therapeutic strategies. Various studies have considered the part
played by different variables, of which the most important are: atypical development of brain structures
(cerebral asymmetry), the presence of a basic defect in the segmentation and manipulation of phonemes
(phonological hypothesis), visual mechanisms of reading (hypothesis of the ‘ sistema magno’) and partic-
ipation of a system of multiple integration with compromise of the detection of stimuli occurring in rapid
succession in time (theory of temporal processing). Phonological awareness/consciousness is a complex
cognitive process defined as ‘ability to carry out mental operations on the output of the mechanism for
per ception of speech’. Amongst the cognitive processes, whose relation with the dyslexias has been studied
by variousinvestigators, arevisual perception, eye movement, visual-auditive association, auditive recog-
nition, oral expression, auditive recognition and higher verbal processes. However, analysis of these
processes indicates that not all are found at the same cognitive level. In some cases they are peripheral
processes (visual, auditive), in othersthey are central processes (intelligence, higher verbal processes) and
in others intermediate processes (auditive memory, phonological processing). The theory of the deficit in
temporal processing refersto theinability to processrapid changesin stimuli or rapid successionsof stimuli,
both auditive and visual. Favourable results in capacity for discrimination and reproduction of a sequence
of two consonants, after artificially slowing each element of a group of consonants, lead to commencement
of a treatment to lengthen the time of exposure to the stimuli. [REV NEUROL CLIN 2001; 2: 5-23]
[http: //mamw.revneurol.com/RNC/b010005.pdf]

Key words. Dyslexia. Hypothesis of the ‘ system magno’. Neurobiological basis. Phonological conscious-
ness/awareness. Phonological hypothesis. Phonological processing. Theory of temporal processing.

INTRODUCCION

Durante mucho tiempo hasidotemadeinterés
la comprensién del desarrollo de lalecturay
sustrastornos. El reconocimiento del sustrato
bioldgico en este tipo de habilidad cognitiva
superior fue el anhelo de muchosinvestigado-
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res. Sin duda, el sistema involucrado deberia
reclutar habilidades basi cas de distintos 16bu-
loscerebrales, corticalesy subcorticales, y del
cerebelo, asi como habilidades complejas de
integracion intrahemisféricas y, especialmen-
te, delasinterhemisféricas.

Laambiciosatareaempez6 adar susfrutosy
permitié reconocer en algunamedidalapartici-
pacion de varios loci funcionaes involucrados
en laadquisiciony € desarrollo delalectura.

Nuestro conocimiento sobree padecimiento
delostrastornosdelalecturasurge dereconocer
que del 5 a 10% de los nifios en edad escolar
presentandificultadesparaaprender aleer, inclu-
so cuando poseenunainteligencianormal, sede-
sarrollan en un medio ambiental adecuadoy pre-
sentan una buena oportunidad escolar.
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L osestudiosgenéticosy anatomopatol 6gi-
cos de ladislexiadel desarrollo nos estan en-
sefiando a comprender lagénesis delamisma
y poder asi plantear | asestrategiasterapéuticas
propicias.

Diversosestudioshanplanteadod papel pro-
tagonistade diferentesvariables, entreellaslas
masimportantesson: €l desarrolloatipicodelas
estructuras cerebrales (asimetrias cerebrales),
lapresenciade un defecto bésico enlasegmen-
tacién y lamanipulacion de los fonemas (hipo-
tesisfonol 6gica), losmecanismosvisualesdela
lectura (hipotesisdel sistemamagno) y laparti-
cipacion de un sistema de integracion mdltiple
con el compromiso enladetecciondeestimulos
con rgpidasucesiéntemporal (teoriadel proce-
samiento temporal) [1].

La conciencia fonoldgica es un proceso
cognitivo complejo definido como ‘ lahabilidad
para gecutar operaciones mentales sobre el
output del mecanismo depercepciénde habla .

Entre los procesos cognitivos, cuyarela-
cion con las dislexias ha sido estudiada por
diversosinvestigadores, figuran lapercepcion
visual, el movimiento ocular, la asociacion
visuo-auditiva, el reconocimiento auditivo, el
procesamientofonol dgico, lamemoriavisual,
lamemoria auditiva, la expresion oral, el re-
conocimiento auditivo y los procesos verba-
les superiores. Sin embargo, un andlisis de
estos procesos indica que no todos ellos se
encuentran en el mismo nivel cognitivo. En
algunos casos se trata de procesos periféricos
(visuales, auditivos), en otros de procesos
central es (inteligencia, procesos verbal es su-
periores) y en otros casos de procesos inter-
mediarios (memoriaauditiva, procesamiento
fonol égico).

Esta diferencia de niveles cognitivos tiene
ciertaimportanciaparanuestrosobjetivos, pues
el aprendizaje de la descodificacion lectora
depende de procesos que operan en el &mbito
superficial o periférico, los cuales permiten
efectuar larecepciondelainformaci 6n; deotros
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procesos que estan en un nivel central de com-
prension del significado, y de otros que se
encuentran en un nivel intermedio, cuya fun-
cionesreconocer verbalmente, retener y trans-
formar |os signos gréficos. Desde un punto de
vista neuropsicol 6gico, cadauno de ellosres-
ponde alas actividades de areas cerebrales di-
ferentes (&reas primarias y secundarias), que
procesan un segmento de la informacion, asi
como alaactividad integrada de regiones mas
amplias (areasterciarias o de asociacion).
Una hipo6tesis sobre las dislexias es que se
originan en deficiencias de algunos procesos
mediadores o intermediarios, entre la recep-
cion de la informacion y la elaboracion del
significado. Estahip6tesisnoexcluyequehaya
otros nifios con dificultades para aprender a
leer por ateracion de los niveles periféricos o
profundos, y que no deberian considerarse
como disléxicos. Desde el punto devistadesu
tratamiento, la dislexia implica un abordaje
mediante una estrategia psi copedagdgica des-
tinadaa establecer nexos entrelarecepcion de
los estimulos y su incorporacion al 1éxico.

BASESNEUROANATOMICAS
DE LASDISLEXIAS

En 1891, Jules Dejerine demostrd que unale-
sion de la region parietoccipital inferior del
hemisferioizquierdo eracapaz deprovocar una
pérdidaespecificadelalecturay delaescritu-
ra. Deestaforma, sesugirié queestaregion, el
giro angular del hemisferio izquierdo, podia
tener un papel especial en el procesamiento de
las imagenes opticas de las letras.

Losprimerosestudiospublicadosquerela
cionan los déficit anatdbmicos con la dislexia
datan de 1895y 1896, y serefieren alapresen-
cia de un comportamiento similar de los dis-
| éxicos con | os pacientes portadores de un sin-
drome denominado ‘ ceguera visual de paa-
bras [1].
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En 1968, Drake describe la anatomia pato-
I6gicadel primer cerebro de un nifio disléxico,
fallecido como consecuencia de una hemorra-
giacerebral por malformacion vascular. El ce-
rebro tenia una serie de malformaciones cere-
brales, principalmente en €l giro cortical dela
region parietal inferior izquierda, que incluian
ectopiasdelascapasexternas. Estaohservacion
permitiélaintroducciondelateoriaen el déficit
de maduracion central del cerebro[2].

Unodelosestudiosneuropsi col 6gicospio-
neros sobre las dislexias fue realizado por €l
neurdélogo Orton, quien publicd en 1925 un
trabajo donde presenta el estudio de jévenes
con lentitud, torpeza y fracaso en el trabajo
escolar. Orton se interesd principal mente por
lospacientesquepresentaban dificultadespara
aprender a leer y, como consecuencia de sus
observaciones, planteo varias hipétesis neuro-
|6gicassobreel origendelasdislexias, algunas
delas cuales siguen actualmente en plenadis-
cusion[3]. Unadeellassereferiaalapobreo
inadecuada lateralizacion cerebral, especial-
mente para el lenguaje. Esta linea de pensa-
miento o consagré como el padre de lateoria
delalateralizacion atipicaparalosdisléxicos.
Sin embargo, mas tarde, penso que ladislexia
sedebiaaalteraci onesdelapercepciénvisuoes-
pacial y era consecuencia de anomalias en la
relacion entrelos hemisferios cerebrales. Esta
hipotesis sobre €l origen cerebral de las dis-
lexiashacontinuado alimentando lainvestiga-
cion hasta nuestros dias.

En 1975, Benton considerd que todavia
no se habia establ ecido unabase neurol 6gica
segurasobreel origendeladislexia, asi como
que laevidenciaempiricaerapoco coherente
y circunstancial. Sin embargo, considerando
lo poco que se sabia aln sobre el tema, este
autor estimaba que la hipétesis neurol 6gica
eralamas promisoriadelasformuladassobre
su origen. Benton descart6 lahipétesis de de-
ficiencias visuoperceptivas y expreso que
habia dos hip6tesis neurol 6gicas con mayo-
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res probabilidades de ser vélidas para expli-
carlasdislexias: 1.Unadeficienciaenlaaso-
ciacion parietal de la informacion entre los
centrosvisualesy losdel lengugje, y 2. Una
alteracion enlasrelacionesentreloshemisfe-
rios cerebrales.

Albert Gal aburda, sucesor deNorman Ges-
chwind, fue el creador de la corriente de pen-
samiento enlaqueselectorgabaalaasimetria
cerebral, engeneral,y alaasimetriacortical en
ladislexia, en particular, un papel clave [4-6].

En 1983, Hynd y Cohen, en unanuevarevi-
sion de las investigaciones sobre dislexias, en-
contraron dos tipos de hallazgos coincidentes:

— En primer lugar, algunas investigaciones
sefial anvariacionesenlaasimetriainterhe-
misférica que explicarian las dislexias en
algunas personas, ya que éstas deben pro-
cesar lainformacion verbal en un hemisfe-
rio cerebral queno estdadecuadamenteim-
plementado para hacerlo.

— Ensegundotérmino, sefialan otrosestudios
gue muestran la existencia de diferencias
entre disléxicos y lectores normales en la
actividad eléctrica cerebral, medida con
el ectroencefal ogramay potencial esevoca-
dos, en las éreas occipital y tempora iz-
quierda, asi como en lafrontal bilateral.

El informe de Kaufmann y Galaburdade 1989
[7] mostré, en el estudio de cerebros de dis-
Iéxicos, lapresenciade malformaciones corti-
cales especificas, que incluian ectopias (pe-
guefios agrupamientos de neuronas en una
ubicacion anormal delacapasuperficial) prin-
cipalmente distribuidas a lo largo de ambas
regionesfrontalesy enlaséareasizquierdasdel
lenguaje; displasia(pérdidadelaorganizacion
arquitectonica caracteristica de las neuronas
cortical es, principal mente subyacentesal sitio
de las ectopias), y mas raramente micromal -
formaciones vasculares.

A veces, estas malformaciones corticales
toman la apariencia de una microgiria o bien
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de una micropoligiria, especialmente en la
corteza temporal izquierda [8]

Estoshallazgosanatomicosplantean unde-
sarrollo cortical anormal. Como lamigracion
neuronal ocurre durante el sexto mes de edad
gestacional, el mecanismo que produce esta
lesién cortical se presume que sucederia con
anterioridad o bien durante el desarrollo del
cerebro fetal.

Otra evidencia microscopica hallada en €
cerebro de nifias disléxicas es la presencia de
cicatricesglialesen laszonas periféricasdelos
territoriosarterial es, quesugierenunmecanismo
vascular supuestamente de origen inmune [9].

CARACTERISTICASDEL LOBULO
TEMPORAL. AUSENCIA DE LA
ASIMETRIA DEL PLANO TEMPORAL

Hynd et al [10] publicaron un estudio nuevoy
ampliado, en€el cual revisaronlasinvestigacio-
nes efectuadas en pacientes disléxicos con
métodos de resonancia magnética (RM) y to-
mografia computarizada (TC). Estos autores
indican que, en lamayoria de los sujetos nor-
mal es, predominalaasimetriatemporal (hemis-
ferio izquierdo mayor que e hemisferio dere-
cho en el &readenominada‘ plano tempord’) y
aparece también una asimetria frontal [10].

En cambio, los pacientes disléxicos pre-
sentan variaciones especificas a este modelo.
En ellos predomina la simetria o la asimetria
revertida entre los planos temporales y tam-
bién aparecen diferencias en la actividad de
algunas areas cerebrales. Encontraron que ha-
biarelacion entrelasimetriay unamenor com-
prension lectora 'y, en los casos de asimetria
frontal revertida, habia dificultad para desco-
dificar las palabras.

L osestudiosrevisadospor estosautoresse-
fialan que los pacientes disléxicos tienen un
sustrato anatébmico menor que los lectores
normalesen|aséareasdonde ocurre el procesa-
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miento del lenguaje, € cual es un factor de
‘riesgo’ de dislexias. Este riesgo aumentacon
lacantidad de variaciones que presente un su-
jeto enrelacion con el model o normal deorga-
nizacion y actividad cerebral.

Por otro lado, todos los cerebros de los
sujetos disléxicos muestran un aspecto simé-
trico particular; sin embargo, también presen-
tan este patron un tercio de los cerebros de
personas normales. Segiin Galaburday Habib
[11], lasimetriadel planotemporal serianece-
sariapero no suficiente paradefinir el cerebro
de un sujeto disléxico.

En 1990, Larsen et al [12] fueron los pri-
meros en sugerir lasimetria atipicaen indivi-
duos disléxicos con deterioro fonolégico en
tareas de lecturade no palabras. Sin embargo,
cuando semidid directamenteel &reade super-
ficie del plano temporal, no se pudo encontrar
una simetria en los pacientes disléxicos dies-
tros estudiados por Green et a en 1999 [13].
Estos datos generan una controversia sobre €l
verdadero papel del plano temporal.

CARACTERISTICASDEL LOBULO
PARIETAL. AUSENCIA
DE LA ASIMETRIA DEL OPERCULO
PARIETAL

El estudio de Habib y Robichon [14], reali-
zado en 1996 sobre 16 disléxicos adultos y
un grupo control, fracasd en encontrar dife-
rencias en la asimetria del plano temporal.
Sin embargo, estos autores hallaron que €l
area parietal ubicada frente al plano tempo-
ral, sobrelaotrapared delacisurade Silvio,
y conocida como opérculo parietal, era me-
nos asimeétrica en los disléxicos que en los
controles; asimismo, comprobaron que el
grado de asimetria de este area era propor-
cional a la produccién fonoldgica de cada
individuo [14].

Otro estudio afavor de esta observacién es
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el recientemente publicado por Witelson et al
[15], en el que los autores encontraron, en €l
analisisdelasfotografiasdel cerebrodeunode
los més célebres disléxicos de la humanidad,
Albert Einstein, laausenciatotal deasimetriaen
laregiénopercular. Estoshallazgossugierenque
laasimetria parietal, mas que la propiatempo-
ral, podriaser lacaracteristicamorfol 6gicamés
relevante del cerebro disléxico.

CARACTERISTICASDEL LOBULO
FRONTAL. AUSENCIA
DE LA ASIMETRIA DEL GIRO
FRONTAL INFERIOR

Finalmente, como laregion posterior del giro
frontal inferior se relaciona cl&sicamente con
el output del lenguaje, se considera un area
relevante para el estudio de ladislexia.

En 1985, Galaburdaet al [ 16] comunicaron
lapresenciade ectopiasy displasiasen el giro
frontal inferior del cerebro de disléxicosadul-
tos. Por el contrario, Hynd et al [17], mediante
estudios de neuroiméagenes, mostraron la pre-
sencia de una simetria macroscopicade lare-
gién anterior del habla en nifios disléxicos.
Al afio siguiente, Jernigan et a [18] encuen-
tran una diferencia significativa entre indivi-
duoscontrastornosdel lenguajey normalesen
laregiénfrontal inferior con direccion reverti-
dadelaasimetria.

Lapresenciadel surco extraesreferidaen
el estudio de Clark y Plante [19], quienes
mostraron unarelacién entrelamorfologiade
los surcos del giro frontal posteroinferior e
historiafamiliar detrastornosdel lenguaje; ello
sugiere el aumento del factor de riesgo para
estos trastornos, cuando en estaregion frontal
Se encuentra presente un ‘surco extra’.

Robichon et a [20] también encontraron
un patrén de simetriaen las &reas frontales 44
y 45 de pacientesdisléxicosy unarelacion con
lastareas delecturade no pal abras. Esteresul-
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tado concuerda con los estudios de imagenes
funcionalesquesugierenunpapel del girofron-
tal inferior izquierdo en la percepcion del ha-
bla, en el procesamiento auditivo y en los as-
pectos fonol dgicos de lalectura[21,22].

CARACTERISTICAS
DE LAS COMISURAS CEREBRALES.
DEFICIT INTERHEMISFERICO

Lateoriadel déficit interhemisférico se apoya
en los estudios del cuerpo calloso, estructura
principal enlaconexion deamboshemisferios
cerebrales. Esta teoria contempla la anormal
colaboracion y/o comunicacion entre los he-
misferios cerebrales. Dicha hipétesis se basa
en laevidenciabien documentada del deterio-
ro de la transferencia interhemisférica de la
informacion sensorial y motora de los sujetos
disléxicos [23,24].

En sus estudios con RM, Duara et a [25]
encontraron un érea total callosa mas grande
en mujeres que en varones disléxicos, y tam-
bién hallaron un érea posterior (esplenio) méas
grande en varones que en mujeres disléxicas,
comparadas con un grupo control. Sin embar-
go, Larsen et a [26] no pudieron encontrar
diferencias enlamedicién del cuerpo calloso.
Por su parte, Hynd et a [27] s6lo observaron
diferencias significativas en laregion anterior
del cuerpo calloso, donde era de menor tama-
fio larodilla del cuerpo calloso (genu) de los
pacientes disl éxicos en comparacion conlade
losnormal es. Asimismo, Rumsey et al [28] evi-
denciaron que €l tercio posterior del cuerpo
calloso esméasgrande(incluyendoel istmoy el
esplenio) en los individuos disléxicos que en
los controles. Por Gltimo, Robichon y Habib
[29] comunicaron, por un lado, que el cuerpo
caloso de los disléxicos muestra una forma
mas redondeada y delgaday, por €l otro, que
sololosdisléxicosdiestros presentan untercio
medio (especialmente el istmo) mas grande.
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Estos hallazgos concuerdan con el hecho
de que la mayoria de los cerebros simétricos
pueden poseer méastejido cerebral enlaregion
temporoparietal conectada con la parte poste-
rior del cuerpo calloso. Ladiferenciadetamafio
del cuerpo calloso puedereflgjar unainfluencia
hormonal duranteel periodo criticodel desarro-
Ilo delas conexiones interhemisféricas.

Sehademostrado queel tamarfio delaparte
posteromedial del cuerpo calloso es propor-
ciona alas concentraciones salivares de tes-
tosterona [30]. Por otro lado, la influencia
ambiental puede modificar el tamafio del cuer-
pocalloso. Asi, Schlaug et al [ 31] demostraron
cambios en el tamafio del cuerpo calloso en
individuos disléxicos que habian sido tratados
con entrenamiento intensivo de carécter tera-
péutico.

DISLEXIASY ALTERACIONES
DEL HEMISFERIO IZQUIERDO

Seconsideraqueel hemisferioizquierdoesun
buen candidato paraejecutar €l papel deintér-
prete en €l répido procesamiento de estimulos
breves[32].

Bastantesinvestigacioneshanmostradoque
lasanomaliasenel desarrolloy enel funciona-
miento cerebral delos sujetos disléxicos radi-
can en el hemisferio cerebral izquierdo. Di-
chos estudios pueden relacionarse con las in-
vestigaciones cognitivas que muestran déficit
enel procesamiento psi colinglistico, especial -
mente relacionados con € procesamiento fo-
nol égico.

Galaburdaet al [ 16], envariosestudiospost
mortem realizados sobre cerebros de indivi-
duos disléxicos, sefidaron la existenciade al-
gunas diferencias de orden anatébmico y es-
tructural en comparacion con los cerebros de
personas sin dicho trastorno. Las principales
diferencias consisten en que los cerebros de
personas disléxicas revelan unasimetriaentre
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las &reas denominadas ‘ plano temporal’ delos
hemisferios derecho e izquierdo, hecho que
contrasta con las observaciones anatémicas
efectuadas en cerebrosde sujetosnormales, en
los que, en la mayoria de los casos, € plano
temporal del hemisferioizquierdo apareceméas
extenso que el derecho. Asimismo, estos auto-
res encontraron mayor ndmero de anomalias
enlasestructurascitoarquitecténicasenlosce-
rebrosdeindividuosdisléxicos, principa men-
te en el hemisferio izquierdo, las cuales se
habrian formado en etapas tempranas del de-
sarrollo prenatal, y también en algunas regio-
nes subcorticales, especialmente en el tAlamo
visual y auditivo [16].

Galaburdaet al [33] estimaqueladislexia
o trastorno | ector especifico tiene su origen en
unaalteracion perceptivaqueafectaal cerebro
desde unaedad anterior a afio, momentoenel
gue se organizan las estructuras fonol égicas
del lenguaje.

Lacombinacién delasectopias, 0 anorma-
lidadescitoarquitecténicasenlaconfiguracion
delasredes de neuronas, con lasimetriaen el
planotemporal seriadeterminanteen el origen
delasdislexias, yaqueproducirian cambiosen
el funcionamiento de las éreas cerebrales que
intervienen en las actividades perceptivas y
cognitivas relacionadas con lalectura.

L os hallazgos anatémicos de Galaburda y
su equipo han sido indirectamente confirma-
dos por Rumsey et al [34] en un estudio com-
parativo entre disléxicos y lectores normales
adultos (18 a 20 afios), en €l cual, mediante
RM, sehaconfirmado lasimetriadelosplanos
temporales en 9 de 10 sujetos disléxicos. To-
dosellos presentaron deficienciasen el proce-
samiento fonol égico de lainformaci én escrita
en una prueba de lectura de pseudopal abras,
proceso atribuible a actividad del hemisferio
izquierdo.

Larsenetal [12], mediantelautilizacionde
estamismatécnica, estudiaron laséreasdelos
‘planos temporales' de los hemisferios dere-
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cho e izquierdo, en 19 sujetos disléxicos y
18 controles, de 15 afios de edad. El 70% de
losindividuos disléxicos presentaron simetria
(igualdad entre | as areas) frente al 30% de los
normales, que presentaban asimetria (plano
temporal izquierdo mayor queel derecho). Un
dato de interés fue que todos los sujetos dis-
| éxicos con deficienciasfonol 6gi cas presenta-
ban simetriaen este areaentreamboslados del
cerebro. Los autores concluyeron que es posi-
ble establecer un sustrato neurobiolégico de
los déficit lectores especificos [12].

Otra confirmacion de que los sujetos dis-
|éxicos presentan en relacién con los lectores
normal esdiferenciascerebral es, principal men-
teen el lado izquierdo, haprovenido de inves-
tigaciones ef ectuadas mediante laelaboracion
de mapas de actividad eléctrica cerebral
(BEAM, del inglés Brain Electrical Activity
Mapping) [35]. Enestamismalineadetrabajo,
Ortiz et al [36] relacionaron el mapatopogréa-
fico del cerebro con ladislexia audio-fonémi-
ca. Estosautoresencontraron diferenciasenla
actividad cerebral entre estos disléxicosy los
lectoresnormal estanto en mayor lentitud para
procesar lainformacion verbal en algunas re-
giones, como una mayor sobreactividad de
otras. Asimismo, estiman que puede haber una
desorganizaciénfuncional intrinsecadel ospro-
cesadorescerebrales, |localizadaen estasareas,
para responder a las demandas de tareas lin-
guisticas.

Finalmente, y en relacién con este tema,
una revision publicada por Flowers et a en
1991 [37] sefialan que también se han encon-
trado diferencias en la irrigacién sanguinea
(CBF, del inglés Cerebral Blood Flow) duran-
te el acto de leer entre los procesos de desco-
dificacién, enel cua seactivael areatemporal,
y la comprensién del significado, donde se
activalaregion parietal inferior. Estadiferen-
ciaen el procesamiento cerebral tiende asefia-
lar una base neurol dgica para las dislexias de
codificacién y las dislexias de comprension.
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En la primera hay dificultad para aprender a
relacionar 1os signos graficos con losfonemas
y en la segunda, parala comprension del sig-
nificado. Ambas estarian relacionadas con in-
suficienciasen el procesamiento ef ectuado por
distintas &reas cerebrales [37].

Estasinvestigacionessobred funcionamien-
to dealgunas areas del hemisferioizquierdo en
sujetos disléxicos complementan los estudios
realizados mediante métodos cognitivos, que
muestran diferencias con loslectores normales
enlas destrezas pararecodificar fonémicamen-
te los estudios visuales y dar respuesta verbal
significativay rapidaal estimulo gréfico.

Entre las investigaciones cognitivas y ex-
perimental es que han permitido establecer la
relacion entre las alteraciones en el funciona-
miento del areatemporal izquierday los pro-
blemas verbales de las dislexias se pueden
mencionar |as efectuadas por el grupo de Ve-
[lutino en la Universidad de Albany (Nueva
York, Estados Unidos) desde 1972 [38]. El
punto de partida de sus trabgjos fue refutar la
hipétesis que atribuia alas dislexias deficien-
cias en la percepcion visual.

Este grupo de estudio analizé comparati-
vamente la percepcion y lamemoriavisual y
auditivade nifios disléxicosy de lectores nor-
males. No encontraron diferencias entre ellos
cuando laretencién delos estimulosno impli-
cabaun proceso de codificacion verbal o fono-
|6gica; encambio, lasdiferenciassurgian cuan-
do los sujetos debian trabajar con la memoria
fonoldgicapararetener losestimul osgréficos.
Tampoco hallaron diferencias entre lectores
normales y disléxicos cuando fueron compa-
rados en lamemoriaparalos estimulos visua-
lesy/o auditivos que no eran codificables ver-
balmente. Estos resultados, corroborados en
otras investigaciones posteriores, muestran
como probable causade algunas dislexias una
disfuncion enlasareas cerebralesquerealizan
el procesamiento audio-fonoldgico de la in-
formacion grafica[39].
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También comprobaron experimentalmen-
te, mediante la estimulacion aternante de la
vision de un solo hemisferio (hemicampo vi-
sual) y el hechoderel acionar losestimuloscon
su significado verbal (hemisferio izquierdo),
gue los disléxicos no presentaban diferencias
particulares respecto a los lectores normales
en el proceso de transmitir lainformacién en-
treloshemisferioscerebral es. Susdeficiencias
aparecian, fundamentalmente, cuando tenian
gue intervenir el proceso verbal [40].

L os resultados de estos estudios, efectua-
doscon métodoscognitivosy verbal es, coinci-
den con lasinvestigaciones neuropsicol 6gicas
yacitadas, enlascualesseindicaqueel origen
delas dislexias se relaciona con la configura-
cion y/o funcionamiento anormal de los tem-
poralesizquierdo y derecho [41], del giro an-
gular, del [6bulo parietal inferior, delaregion
prefrontal [42] y delosnucleostal amicosmedio
y posterior [10]. Estas mismas alteraciones
también se han hallado en estudios efectuados
en sujetos disléxicos adultos, o cual sefiala
guelostrastornosno sesuperan con el desarro-
lloy que persisten durante toda la vida [43].

Unaconclusién provisoriaque se despren-
de de estos estudios es que el cerebro de los
disléxicos tendria un sustrato anatomico dife-
rente del cerebro de los lectores normales, en
las zonas relacionadas con el procesamiento
del lenguaje[44]. Estadiferenciaconsiste, por
unaparte, en quelossujetosdisléxicosdispon-
drian de menor sustrato anatdmico parael pro-
cesamiento verbal y, por otra, manifestarian
menor activacion neuronal en estas areas, |0
cua puede ser determinante en la velocidad
para procesar lainformacién escrita.

Esta situacion podria representarse gréfi-
camente como unaangosturaqueobligaadis-
minuir lavelocidad del flujo informativo, cir-
cunstanciaquemotivaqueel sujetopierdaparte
de lainformacién que recibe, a recargarse la
memoriaoperacional mientrastratadeleer.La
lentitud del proceso lector también contribuye
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adesviar la atencion de lo que realiza, hecho
gueaumentael tiempo requerido pararetener la
informacion. En una primera etapa, la mayor
lentitud afecta directamente al proceso de des-
codificaciondelaspalabrasy, en unaetapamas
avanzada, disminuyelacomprensiondel texto.

Junto con lamenor actividad delacircula-
cion sanguinea, delaregién temporal anterior
izquierda, encontrada en algunos sujetos dis-
| éxi cos, aparece unamayor activacion del area
posterior; ello permitesuponer quelosdisl éxi-
cos efectuarian un esfuerzo adicional paralle-
var acabo un andlisisvisual delainformacion
escrita, como una manera de compensar sus
deficiencias fonoldgicas. En consecuencia,
algunosnifiosdisléxicosaf ectadospor unadis-
minuciénen el ritmo del procesamiento verbal
pondrian mayor énfasis compensatorio en la
retencion de las claves visuales.

DISLEXIASY ALTERACIONES
EN LA DOMINANCIA CEREBRAL

Otraexplicacion neuropsi col 6gicasobreel po-
sible origen de las dislexias esla de una asin-
croniaanormal en la maduracion o en el fun-
cionamiento de los hemisferios cerebrales,
circunstanciaque podriarel acionarse con pro-
blemas en las diversas etapas del aprendizaje
delalectura. Estahipétesisdelasalteraciones
enlalateralizacion hemisféricahasido nueva-
menteinvestigadapor Bakker desde1981[45].
En sus investigaciones experimentales, este
autor ha encontrado que los nifios disléxicos
presentan, a determinadas edades, menor gra-
do delateralizacién en las funciones hemisfé-
ricas quelos nifios con un aprendizaje normal,
y que esta anomalia es mas acentuada en los
varones que en las nifias.

Bakker considera que existe unarelacién
entre el desarrollo de la dominanciay de la
lateralizacion cerebral y el aprendizaje de la
lectura. Asimismo, piensa que este aprendi-
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zaje es un proceso evolutivo en el cual se
conjugael tipo deestrategiacognitivaquelos
nifios utilizan paraaprender y | as etapas (ini-
cial y avanzada) de la lectura, con la activa-
cionpreferentedeun hemisferio. Enel apren-
dizaje normal, los nifios procesarian primero
la informacién visuoperceptiva y después la
informacion verbal; es decir, en primer lugar
deben reconocer y discriminar lossignosgra-
ficos paraluego relacionarlos con la pronun-
ciacion y con su significado. En consecuencia,
el aprendizaje lector inicial recaeria principal-
mente en laaccién del hemisferioizquierdo, €
cual debe descodificar perceptivamente los
signos graficos. En una etapa avanzada, para
procesar su contenido verbal, laaccion cere-
bral debe recaer principalmente en areas del
hemisferioizquierdo. Lahipétesisde Bakker
planteaqueenloslectoresnormalesel traspa-
so del procesamiento delainformacion escri-
tadel hemisféricoderechoal izquierdo sepro-
duce entrelos 6-8 afios. Enlosdisléxicos, en
cambio, este proceso sufre alteraciones que
originan estrategias hemisféricas equivoca-
das, las cual es se manifiestan en dos subtipos
de dislexias: la dislexia perceptiva (P) y la
dislexialingistica (L).

Los didéxicos P enfatizan € analisis visuo-
perceptivodelaspalabras, circunstanciaquepro-
duceunalecturalenta, aunqueformal menteexac-
ta, y con bajacomprension. En etapas mas avan-
zadas del aprendizaje, estos sujetos emplean
estrategias del hemisferio cerebral derecho. Por
su parte, los didéxicos detipo L tratan de com-
prender €l texto sinatender bienalainformacion
gréfica, lo cua produce numerosos erroresen la
descodificacion. Los afectados por este tipo de
didexiatrabagjan desde el comienzo mediantela
aplicacidndeestrategiasde hemisferioizquierdo.

Ambos tipos de trastornos disléxicos ten-
drian origenesenladislexiadetipoP, enlacua
los sujetos perseveran en procesar lainforma-
cién escrita mediante una estrategia visuoper-
ceptiva, hecho que no les permite acceder al
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significado de laescritura. Estetipo de didexia
semanifiestaenunalecturalentay con compren-
sion deficiente. Lasdisexiasdetipo L seprodu-
cen por unaacentuacion equivocada de la estra-
tegiainversa; losafectadosacel eranel procesode
descodificacion sin previamente haber domina
do susmecanismos, lo cua produce unalectura
plagada de errores y confusiones, que con fre-
cuencia se atribuyen a problemas visuales.

Bakker [46] apoya esta hipétesis en dos
tipos de evidencias experimentales. una que
estudiadiferencial menteladominanciahemis-
féricaen los sujetos disl éxicos perceptivos (P)
y enlosindividuos disléxicos verbales (L); y
otra que estudia longitudinalmente la evolu-
cion y variacion del predominio hemisférico
en nifios con aprendizaje lector normal. Estas
diferencias en el tipo de dislexias pueden tra-
ducirseen metodol ogiasderehabilitacion, cuyo
objetivo eslaaccién directahaciacadahemis-
ferio cerebral através de la estimulacion del
hemicampo visual o auditivo [47].

Unainvestigacion de carécter experimen-
tal en apoyo de esta hipétesis consistio en un
estudio efectuado en nifios con dislexias lin-
guistica y perceptiva, respectivamente. En
ambos casos se estimularon por separado los
hemisferios cerebrales (en 16 sesiones, me-
diante la proyeccién con un taguitoscopio de
estimulosvisualesy verbales). Seutilizdlatéc-
nica de hemicampo visual y seregistraron los
potencial es evocados que se producian en los
sujetos disléxicos durante la lectura, antes 'y
despuésdel tratamiento. Cuandolosnifioseran
deficitarios en el hemisferio izquierdo fueron
estimulados con informacién verbal, cuando
eran deficitarios en el procesamiento del he-
misferio derecholosestimularon coninforma-
cion perceptiva espacial [46].

L os resultados sefialan que después de la
experiencia hubo una variacion en la domi-
nancia cerebral hemisférica para procesar la
informacion escrita, asi como unacorrelacion
significativa entre el progreso en el aprendi-
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zajedelalecturay ladefinicion deloshemis-
ferios, obtenida mediante la estimul acion del
hemisferio deficitario. Es decir, selogré mo-
dificar algunas estrategias equivocadas para
procesar lainformacion escrita, mediante la
estimulacién directa de cada uno de los he-
misferios.

Enconclusion, losresultadosdel asinvestiga
ciones efectuadas con metodol ogias neuropsi-
coldgicas y enfoques cognitivos coinciden en
varios aspectos. Ambas tienden a mostrar que
los individuos did éxicos presentan deficiencias
en el procesamiento psicolinguistico delainfor-
maci 6n rel acionadas con alteracionestempranas
en & desarrollo de algunas areas cerebrales, es-
pecificamente en € hemisferio izquierdo.

CARACTERISTICASDEL CEREBELO.
LA PARTICIPACION DEL CEREBELO
EN LA DISLEXIA

Para Llinas [48] la dislexia seria una discro-
nia, una alteracion en la percepcion ritmica
de los estimulos. Segun Fawcett y Nicolson
[49,50], alosdisléxicosles cuestareproducir
unasecuenciaritmica, automatizar tareasmo-
toras, lostiempos de reacci 6n motor, lavelo-
cidad paranominary el equilibrio motor puro
del cuerpo. Estos hallazgos clinicos motiva-
ron el estudio detallado del cerebelo en pa-
cientes disléxicos.

Por su parte, Nicolson et al [51] y Raeet a
[52] llevaron a cabo estudios funcionales de
neuroiméagenes del cerebelo y observaron un
metabolismo anormal en el cerebelo derecho
delos disléxicos.

ESTUDIOSNEUROFISIOLOGICOS
EN LA DISLEXIA

Varias son | astécnicas empleadasparael estu-
dio neurofisioldgico de los pacientes disléxi-
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cos: €l clasico EEG y lasformas computariza-
das, la cartografiay €l EEG cuantificado, los
potenciales evocados auditivos y visuales, y
los potenciales evocados relacionados con
eventos.

Duffy y McAnulty [35], mediante la apli-
cacion del método BEAM, encontraron dife-
renciasen laactividad cerebral durantelalec-
turaentredisléxicosy sujetosnormal es. Segun
estosautores, lasdiferenciashalladasnorefle-
jannecesariamenteenfermedadescerebralesy
algunas de €llas pueden indicar una‘ sobreac-
tividad compensatoria’ en algunas areas.

Por otraparte, Wood et a [43], atravésdel
estudio de la actividad de distintas regiones
cerebrales en adultos y nifios disléxicos, tam-
bién refieren diferencias entre estos y los lec-
toresnormales en laintensidad de la actividad
cerebral de algunas areas, 1o cual les permite
suponer que los sujetos disléxicos realizan un
esfuerzo adicional mientras leen con areas
posteriores de la corteza visual.

TambiénAckerman et a [53] comunicaron
el hallazgo, mediante EEG, de diferencias en-
tre individuos disléxicos y lectores normales,
en el sentido de que estos Ultimos muestran
mayor velocidad para procesar los estimulos
verbales que los primeros.

Lasrevisiones sobre el desarrollo cerebral
anormal en disléxicos efectuadas por Hynd y
Semrud-Clikeman[10,17] sefial anquetambién
hay diferencias en areas subcorticales y tala-
micas, en ambos hemisferios cerebrales, que
serian determinantes para este trastorno. Sin
embargo, estiman que dichas diferencias no
permiten explicar directamente el fenémeno
disléxico, sino através delas alteraciones del
lenguaje. Relacionan las deficiencias talami-
cas con los aportes de Luria que atribuyen a
télamo unafuncién de nominacién, memoriay
‘vigilanciaverbal’, cuyadeficienciaimpediria
a los sujetos disléxicos establecer procesos
compensatorios 0 de reorganizacién para en-
frentar sus dificultades.
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L os potenciales rel acionados con eventos
proporcionan una medida neurofisiol égica
sensible del tiempo (latencias) y del empleo
cortical de diferentes etapas del proceso cog-
nitivo.

Lamismatch negativity (MMN) es uno de
estetipo depotencial esy secaracterizapor una
onda negativa con unadistribuci6n frontocen-
tral y unpicoentrelos100y 10s 250 milisegun-
dosposterioresal inicio del estimulo. Se pien-
sa que esta onda se genera en la corteza audi-
tiva supratemporal ante situaciones en las que
sealteraun estimul o auditivo que ocurre alea-
torizado en una serie homogénea o estandar.
Es independiente de la atencién y se produce
incluso ante cambi osacUsti cos muy pequefios.
LaMMN reflgaunarespuestaautomaticafren-
tealadeteccién de un cambio o disrupcion en
unaseriedeestimulosritmicosestandares[54].

Frente a estimulos del habla de fonemas
continuos/da/ a/gal' y de/bal a/wal seobservd
una peor discriminacién del habla en disléxi-
cosy secorrelaciond con unaMMN disminui-
da. En otras palabras, |os nifios con pobre dis-
criminacion aciertoscontrastesdel hablatam-
bién mostraron unaMMN reducida o ausente
[55].

LaMMN esunverdaderocorrelatodel pro-
cesamiento auditivo a nivel pre-atencional, y
estos hallazgos sugieren que el déficit en la
discriminaciénseoriginaenlaviaauditivaantes
que en la percepcion consciente [55].

El estudio de Schulte-Kérne et a [56],
donde se utilizaron un 85% de sonidos estan-
dar /da/ y un 15% de sonidos desviados /bal o
laconfirmaci 6ncontonospuros(estandar 1.000
Hz y desviado 1.050 Hz), mostr6 un déficit
especifico de los mecanismos pre-atenciona-
les paralos procesos del lengugje.

Bradlow et a [57] midieron la respuesta
MMN a un contraste auditivo /da/-/gal, y en-
contraron unarespuesta disminuidaen losin-
dividuos disléxicos, excepto cuando la dura-
cion de los estimulos era artificialmente alar-
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gada hasta 80 milisegundos, momento en el
gue las respuestas se acercaban a los valores
normales.

Una aplicacion potencialmente Util de este
método fue propuestaen 1997 por Leppaneny
Lyytinen[58], quienescompararonlaMMN en
nifios de 6 meses con o sin riesgo familiar de
trastorno del aprendizaje. Los nifios con riesgo
genético mostraron amplitudes reducidas de la
MMN sblo en los el ectrodos i zquierdos, hecho
gue sugeria un valor predictivo en este patrén
para una ocurrenciatardia de dislexia.

L os estudios de P300 se plantean frente a
una tarea con un tren de estimul os frecuentes
y se debe responder ante la aparicién de un
estimulo infrecuente y desviado. Este evento
se relaciona con procesos conscientes, con la
evaluacién de estimulos y de lamemoria. En
los pacientes disléxicos pueden observarse
ondas P300 pequefiaso tardias, similaresalas
encontradas en nifios con trastornos de aten-
cion, lo cual sugiere un procesamiento inefi-
caz de estimul os con tareasrel evantes[59,60] .

LASIMAGENES FUNCIONALES
EN LA DISLEXIA

Activacién cerebral durante tareas fonol 6gi-
cas en sujetos disléxicos

En 1992, Rumsey et al [61] publicaron €l
primer estudio relativo a la tomografia por
emision de positrones (PET, del inglés Posi-
tron Emission Tomography) y la dislexia. El
resultado principal fue quelosindividuosdis-
|éxicos fracasaron en activar laregion tempo-
roparietal izquierdacuando realizaban unata-
readeritmo, circunstanciaquesi ocurriaen el
grupo control.

El estudio de Paulesu et al [62] hall6 un
patron especifico de activacion enlos pacien-
tesdisléxicos, comparados con los normales.
En lastareas de memoria, |os sujetos disl éxi-
cos mostraron un aumento del flujo sangui-
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neo solo enlaparte posterior (cortezaparietal
inferior) delagran areaperisilvianaactivada
en los individuos normales; mientras que en
las tareas de ritmo, estos pacientes solo acti-
vaban su parte anterior (&rea de Broca). Un
hallazgo comun para ambas tareas fue la au-
senciadeactivaciéndelacortezainsular. Ello
generdlainterpretacion deunaverdaderades-
conexion entre zonas anterioresy posteriores
delaregiondel lenguaje. Finalmente, lahipé-
tesisdeladesconexion haganado nuevafuer-
zacon el estudio de Horwitz et al [63], en €l
gue se muestra que algunas areas, especial-
mente el giro angular, fracasan en activarse
en ladislexia

Uno de los descubrimientos méas impor-
tantesen el dominio de los mecanismos cog-
nitivos que producen dislexia es la repetida
demostracién de que el déficit central res-
ponsable del deterioro en el aprendizajelec-
tor esdenaturalezafonol dgica, asi como que
serelacionaen mayor medidacon el lengua-
jeoral, que con la percepcion visual. El dé-
ficit radica en la capacidad para manipular
de forma abstracta | os sonidos constitutivos
del lenguajeoral, laconcienciafonol 6gicao
metafonol ogia.

Mientras la mayoria de los nifios son ca-
paces de redlizar tareas que requieren seg-
mentacion de pal abras en pequefias unidades
(silabasy fonemas parciales) antesdelaedad
delalectura, los nifios disl éxicos son incapa-
ces de realizar esta actividad hasta varios
mesesdespuésdelaedad delalecturay escri-
tura [64,65].

Lundberg et al [66] demostraron unamejo-
ria de la capacidad de lalectura en nifios pre-
viamente entrenados en ejercicios que requie-
ren la segmentacion de las palabras en peque-
fias unidades (silabas y fonemas parciales).
Estas observaciones son labase del uso difun-
dido delos gjercicios del lenguaje oral parala
rehabilitacion delalecturay lostrastornos del
deletreo.
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Un conceptoimportantedelateoriade pro-
cesami ento fonol 6gi co es que existe un déficit
en el dmbito de la representacion del propio
fonema. Este aspecto se explica mejor en ta-
reas de percepcién categdrica cuando |os ni-
fios tienen que categorizar ‘ba’ 0 ‘da’ en un
continuo acustico artificial entre dos silabas.
Los disléxicos presentan dificultades en este
tipo detareas. El déficit se encuentrageneral-
mente paraaquellos items situados muy cerca
deloslimitesintercategoricos, enespecial para
oposicionesarticul atorias (ba/da, da/ga) o, con
menos frecuencia, paraoposiciones por lavoz
de comienzo (ba/pa).

Segun Maniset al [67], estos problemas se
encuentran en los individuos disléxicos con
déficit enlaconcienciafonol égica. Unarepre-
sentaci 6n inadecuada de las unidades fonémi-
cas, producidapor el déficit perceptivo, podria
prevenirse en nifios disléxicos mediante €l
empleo delamanipul acién normal delainfor-
macion fonol 6gica; deestamanera, sesmejora-
riala capacidad para adquirir los prerrequisi-
tos fonol égicos para aprender a leer.

LOSESTUDIOS CON RM FUNCIONAL
PARA LA PERCEPCION DEL
MOVIMIENTO EN LA DISLEXIA

En 1996, Eden et al [68] disefiaron un experi-
mento con RM funcional (RMf) enel cual con-
trastaron dos condiciones visuales que activa-
rian deformadiferente alossistemasmagnoy
parvo. Losresultados de este disefio permitie-
ron asus autores concluir que existe un déficit
magnocelular en ladislexiay que ésta podria
ser una manifestacién de un trastorno béasico
en el procesamiento delaspropiedadestempo-
rales delos estimul os.
Enlosestudiosclinicosdeladislexiaseha
comunicado que lamayoriade |os errores co-
metidos por los individuos disléxicos siguen
lasleyesvisualesméas quelasfonéticas (p. g .,
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laconfusi dnentreconsonantessimétricas(b/d)
0 visualmente cerradas (m/n)) y que al menos
algunasdeellaspueden derivar dedeficiencias
puramente perceptivas.

Aungue estos errores estan presentesen la
mayoriade |os nifios con otros trastornos mas
alla de los tipicamente fonol 6gicos, también
pueden ocurrir deformapredominanteeinclu-
so exclusiva en algunos nifios; esta es una si-
tuacion frecuentemente referidaen ladislexia
visuoespacial [69]. De acuerdo con ello, en-
contramos |la caracterizacién de un subgrupo
de disléxicos, como ‘diseidéticos’ [70], en
donde se supone un déficit visual en el origen
del trastorno, con uso preferencial de una es-
trategia fonética en la lectura. Por otro lado,
estén las dislexias ‘ disfonéticas'.

Se hareconocido que un 75% de los nifios
disléxicos pueden presentar problemas oftal-
mol dgicos, como la presencia de un trastorno
en lavision binocular y/o enlapercepcidn del
movimiento (ocular tracking). Por €ello, en €l
pasado, se pensabaen unasol ucién oftalmol 6-
gicaparalas dislexias del desarrollo; sin em-
bargo, cadauno de estos problemas son conse-
cuencia, masqueunaverdaderacausa, del tras-
torno de lalectura.

Conreferenciaalasanormalidadespercep-
tivas primarias, los individuos disléxicos son
maslentosquelosnormalesen el procesamien-
to de la informacion visual. El jemplo mas
elocuente lo constituye la sensibilidad al con-
traste. Losdisléxicospueden llegar anecesitar
unafrecuenciaespacial 10 vecesméasbajaque
larequerida por los individuos normales para
percibir el mismo contraste. Este déficit enla
sensibilidad al contraste puede afectar al 75%
delos nifios disl éxicos, especialmente aaque-
[loscon un déficit fonol 6gico asociado[71]. El
déficit alasensibilidad a contraste puede in-
cluso ser especifico en el subgrupo disfonéti-
co, mientras que esta ausente en individuos
disléxicos clasificados como diseidéticos o
mixtos [72].
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Masalin, ladeteccion del movimiento, otra
funcion frecuentemente relacionada al siste-
ma magno, se relaciona con las realizaciones
de lastareas de decision |éxica. Este hallazgo
se interpreta como una variacion en la desco-
dificacion de la posicion de las letras [71].

Existen dos canales visuales de procesa-
miento: el sostenidoy el transitorio[73]. Du-
rante lalectura, laactividad en el canal tran-
sitorio (sistemamagno) seriainhibidaacada
movimiento sacédico ocular por laactividad
del canal sostenido (sistema parvo). Si esta
inhibicion no ocurre, el procesamiento visual
de unaletra dada dentro de una palabra esta-
riacomprometido por lapersistenciaanormal
delaletrao letras precedentes. Desde que se
distinguieron estos canal es, pueden ser dife-
renciados por la frecuencia espacial preferi-
da, las propiedades temporalesy la sensibili-
dad al contraste.

El déficit observado en los disléxicos, la
sensibilidad a contraste y la persistencia vi-
sual pueden ser el resultado del trastorno del
sistematransitorio, el cual midelapercepcion
delaformaglobal, laresoluciondel movimien-
to y laresolucion temporal.

En los estudios neuroanatdmicos de Gala-
burdaet al [16], pueden apreciarse en el cere-
bro de los individuos disléxicos cambios cor-
ticales, como sutilesanormalidadesdelaorga-
nizacioénneuronal del nlicleogeniculadolateral
(paso taldmico de la via retinocortical). Solo
las neuronas de la parte magnocelular del nd-
cleo estaban anormal mente atrofiadas, mien-
tras que la parte parvocelular del nicleo se
encontrabaintacta. Estos hallazgos coinciden
con lateoriadel sistema magno [16].

Recientemente, Jenner et al [74] no pudie-
ron encontrar un compromiso especifico del
componente magno celular de la corteza vi-
sual primaria, pero si hallaron la ausencia de
asimetriaen el tamarfio de las neuronas del 16-
bulo occipital deindividuos disléxicos. En di-
cho estudio, el grupo control mostraba una
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asimetria con células de mayor tamafio en €l
I6bulo occipital izquierdo.

Si la disfuncion patognomoénicade la dis-
lexiavisual se encuentraen el rgpido recono-
cimiento delaspalabrasescritas, lasteoriasde
la lectura enfatizan el desarrollo de tareas de
codificacién de palabras, particularmente las
tareas fonoldgicas [75].

LA TEORIA DEL PROCESAMIENTO
TEMPORAL

Lateoriadel déficit en el procesamiento tem-
poral serefiere alaincapacidad para procesar
cambios rapidos de estimulos o bien sucesio-
nesrapi dasdeestimul os, tanto enlamodalidad
auditiva como visual.

En 1973, Tallal y Piercy [ 76] demostraron
guenifioscontrastornosdel lenguajeeran de-
ficientes para procesar estimulos que conte-
nian componentes breves y que cambiaban
répidamente, en especial cuando estos cam-
bios ocurrian en un intervalo de 10 milise-
gundos, asi como paracategorizar laacustica
del habla.

Estos nifios presentaban unaincapacidad
parapercibir |os el ementos aclisti cos rapidos
incluidos en el habla humana, como formas
transitorias, cuya duracion era menor a unos
10 milisegundos. Masaln, estatasadeproce-
samiento era baja para sonidos no verbalesy
también paraestimul os con modalidad no de-
pendiente (estimulos visuales y auditivos)
[77].

Afiosmastarde, Tallal y Piercy [ 78] descu-
brieron que nifios con trastornos del lenguaje
presentaban dificultades en discriminar sila-
bas (/bal frente a /da/) que demandaban una
duracién de 40 milisegundos. Sin embargo,
estos mismos nifios no mostraban dicha difi-
cultad en discriminar las mismas silabas cuan-
dolaformatransitoria (fonema) eraartificial -
mente alargada de 40 a 85 milisegundos. Ello
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Tabla I. Procesos cognitivos y dislexia

Percepcion visual Memoria visual

Movimiento ocular Memoria auditiva

Asociacion auditivo-visual Expresion oral

Reconocimiento auditivo Reconocimiento auditivo

Procesamiento fonolégico Procesos verbales superiores

generd lapuestaen marcha de unaterapia por
el alargamiento de los tiempos de exposicion
delos estimulos [ 79-81].

También el reciente trabajo de De Martino
et al [82] muestra resultados favorables en la
capacidad de discriminacion y de reproduc-
cion de unasecuenciade dos consonantes, tras
generar artificialmente una lentificacién de
cada elemento de un grupo de consonantes.

LA CONCIENCIA FONOLOGICA

En 1991, Scarborough [83] en un estudio
comparativo con nifioscony sin antecedentes
familiares de dislexias, antes de la edad de
empezar a leer, encontré que los nifios que
Ilegaron a ser disléxicos se caracterizaban, a
los 4 afios, por tener ‘ debilidad’ en el lengua-
je, especialmenteen el orden delasoraciones
(sintaxisoral), lavelocidad paranominary la
conciencia fonol 6gica.

Badian et al [84] también estudiaron €l
perfil linguistico de los nifios de jardin de
infancia (2-4 afios) con diversos grados de
dificultad lectora, asi como los de lectores
promediosy diestros. Estosautoresencontra-
ron que sus resultados no apoyan la hipétesis
de que los nifios disléxicos presentarian una
deficiencia general en el lenguaje, sino que,
masbien, muestran déficit especificosqueson
mas notorios en las habilidades paranominar
colores y objetos, asi como en la memoria
verbal. Por otraparte, Catts[85], al comparar
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Tabla Il. Evidencia localizadora de las funciones comprendidas en la conciencia fonolégica.

Locus anatéomico

Funcion

Lébulo parietal, opérculo parietal, giro angular

Produccién fonolégica, comprension del significado

Lébulo temporal, planun temporale

Descodificacion de fonemas de pseudopalabrasy de palabras, percepcion
de la segmentacion fonémica (segmentar las palabras en sus fonemas),
memoria fonoldgica, manipulacion de la informacién fonolégica

Lébulo parietal, opérculo parietal, giro angular

Produccién fonoldgica, comprension del significado

Loébulo frontal, giro frontal inferior izquierdo

Percepcién del habla, procesamiento acustico

Cuerpo calloso, tercio posterior

Transferencia interhemisférica de la informacién sensorial y motora

Télamo éptico, nlcleos medio y posterior

Funcién de nominacion, memoria, vigilancia verbal

Lébulo occipital, sistema magno, sistema parvo

Procesamiento visual de letras, inhibicién de movimientos sacadicos, sensi-
bilidad al contraste, percepcion del movimiento, descodificacion perceptiva
de los signos gréaficos, memoria visual, procesamiento visual ortografico

Cerebelo, hemisferio derecho

Eucronfa, percepcion ritmica de los estimulos, automatizar tareas moto-
ras, velocidad para nominar

Red neuronal para el procesamiento temporal

Capacidad para procesar cambios rapidos de estimulos (visuales y/o audi-
tivos)

Red neuronal para el procesamiento
fonoldgico de las palabras impresas

Proceso de transformacion del codigo grafico en el cédigo verbal, codifi-
cacion fonologica (descodificacién de pseudopalabras y segmentacion de
palabras), memoria fonolégica de corta y larga latencia, relacion correcta
y répida de las letras con sus respectivos fonemas, velocidad de evoca-
cién, procesamiento ortografico

Red neuronal para la conciencia fonolégica

Capacidad para ejecutar operaciones mentales sobre el output del meca-
nismo de percepcion del habla (dominio fonolégico, memoria operacional
acorto término o memoria de trabajo, y velocidad de nominacién), funciones
ejecutivas prefrontales, estrategias de procesamiento fonolégico, com-
prensién lectora, pensamiento verbal abstracto e inteligencia

nifios en jardin de infanciay en primer curso
con retraso del lenguajey del habla, determi-
né que los problemas del habla no son por si
mismosorigen delasdificultadeslectoras; en
cambio, si lo fueron los problemas en el len-
guaje receptivo y la habilidad para nombrar
con rapidez los objetos y la concienciafono-
|6gica.

En 1991, Lecocq [86] publicd un estudio
en nifios dejardin infantil y segundo curso de
Educacion Primaria, de habla francesa, en €
gue sefialaquelastresvariables claves parael
aprendizaje son el dominio fonoldgico, la
memoria operacional acorto términoy lave-
locidad de nominacion.

El desarrollo de la ‘ conciencia fonol 6gi-
ca’ esunacaracteristicadel periodo alfabéti-

REV NEUROL CLIN 2001; 2 (1): 5-23

co queimplicatanto latomade concienciade
los fonemas, como el desarrollo de la habili-
dad para operar con €ellos. Bermeosolo [87]
expresa que la conciencia fonolégica es ‘la
habilidad paraejecutar operaciones mentales
sobre el output del mecanismo de percepcion
del habla' . Esta concienciafonol égicaempe-
zariaa aparecer alrededor delos 3 afiosy no
mastarde delos 7.

LOSNIVELESDEL PROCESAMIENTO
COGNITIVO EN LA DISLEXIA

Unaaportaciénimportantedelapsi cologiacog-
nitivaparael estudio delasdislexiashasidosu
contribucion para determinar las principales
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deficienciasquepresentanlosnifiosdisl éxicos
en el desarrollo de algunos procesos subya-
centesnecesariosparael aprendizgjedelalec-
tura. Estas deficiencias ayudan a explicar por
gué no aprenden aleer, a pesar de tener laca-
pacidad y la escolaridad adecuadas para lo-
grarlo, y dequelasmetodol ogiasde ensefianza
delalecturahan sido correctamente utilizadas
por sus profesores.

Entre los procesos cognitivos, cuya rela
cion con las dislexias ha sido estudiada por
diversosinvestigadores, figuran la percepcion
visual, el movimiento ocular, la asociacion
visuo-auditiva, el reconocimiento auditivo, el
procesamiento fonol égico, lamemoriavisual,
lamemoriaauditiva, laexpresion oral, el reco-
nocimiento auditivo y los procesos verbales
superiores (Tablal). Sin embargo, un andlisis
de estos procesos indica que no todos ellos se
encuentran en el mismo nivel cognitivo. En
algunos casos se trata de procesos periféricos
(visuales, auditivos), en otros, de procesos
centrales (inteligencia, procesos verbales su-
periores) y en otros casos son procesos inter-
mediarios (memoria auditiva, procesamiento
fonol 6gico).

Esta diferencia de niveles cognitivos tiene
ciertaimportanciaparanuestrosobjetivos, pues
€l aprendizajedeladescodificacionlectorade-
pende de procesos que operan en e ambito

superficial o periférico y que permiten efec-
tuar la recepcion de la informacion; de otros
procesos que estan en un nivel central de com-
prension del significado, y de otros que se
encuentran en un nivel intermedio, cuya fun-
ciodnesreconocer verbalmente, retener y trans-
formar los signos gréficos. Desde un punto de
vista neuropsicol 6gico, cada uno de ellos res-
ponde alas actividades de areas cerebrales di-
ferentes (éreas primarias y secundarias), que
procesan un segmento de la informacién, y
también responde a la actividad integrada de
regiones mas amplias (areas terciarias o de
asociacion) (Tablall).

Unahipdtesis sobre las dislexias es que se
originan por un déficit en algunos procesos
mediadoresointermediariosentrelarecepcién
delainformaciony laelaboracion del signifi-
cado. Esta hipétesis no excluye € hecho de
gue existan algunos nifios con dificultad para
aprender a leer por alteracion de los niveles
periféricos o profundos, alos cual es no consi-
deramosdisléxicos. Desdeel puntodevistade
su tratamiento, ladislexiaimplicasu abordaje
mediante una estrategia psi copedagogica des-
tinada a establ ecer nexos entrelarecepcion de
losestimulosy suincorporacional Iéxico. Para
un estudio detallado de estetema serecomien-
dalarevision del libro Lenguaje y Dislexias:
Enfoque cognitivo del retardo lector [88].
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BASES NEUROBI OLOGI CASDA
CONSCIENCIA FONOAUDIOLOGICA:
SEU COMPROMISSO NA DISLEXIA

Resumo. Os estudos genéticos e anatomopatol 6gi-
cos da dislexia do desenvolvimento ensinam a en-
tender a génese do mesmo e deste modo poder es-
bocar as estratégias terapéuticas favoraveis.
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dios han planteado el papel protagonista de diferen-
tes variables, entre las cuales las mas importantes
son: €l desarrollo atipico delasestructuras cerebra-
les(asimetriascerebrales), lapresenciadeundefecto
basico en la segmentacion y la manipulacion de los
fonemas (hipdtesis fonoldgica), los mecanismos vi-
sualesdelalectura (hipétesisdel sstemamagno) yla
participacion de un sistema de integracion miltiple
con & compromiso en la deteccion de estimulos con
rapida sucesion temporal (teoria del procesamiento
temporal). La conciencia fonolégica es un proceso
cognitivo complejo definido como ‘la habilidad para
gjecutar operaciones mentales sobre e output del
mecanismo de percepcién del habla’. Entrelos pro-
Cesos cognitivos, cuya relacion con las didexias ha
sido estudiada por diversos investigadores, figuran
lapercepciénvisual, el movimientoocular, laasocia-
cion visuo-auditiva, € reconocimiento auditivo, el
procesamiento fonoldgico, la memoria visual, la
memoria auditiva, la expresién oral, € reconoci-
miento auditivo y los procesos verbales superiores.
Sn embargo, un andlisis de estos procesos indica
gue no todos ellos se encuentran en €l mismo nivel
cognitivo. En algunos casos se trata de procesos
periféricos (visuales, auditivos), en otros de proce-
soscentrales (inteligencia, procesos verbal es supe-
riores) y en otros casos de procesos intermediarios
(memoria auditiva, procesamiento fonolégico). La
teoria del déficit en e procesamiento temporal se
refierealaincapacidad para procesar cambiosra-
pidos de estimul os o bien sucesiones rapidas de es-
timul os, tanto en la modalidad auditiva como visual.
Losresultados favorables en la capacidad de discri-
minaciony de reproduccion de una secuencia de dos
consonantes, trasgenerar artificialmente unalentifi-
cacion decada elemento deun grupo deconsonantes,
ocasiono la puesta en marcha de una terapia por €
alargamiento de los tiempos de exposicion de los
estimulos. [REV NEUROL CLIN 2001; 2: 5-23]
[http:/AMmmw. revneurol.com/RNC/b010005.pdf]
Palabrasclave. Bases neurobiol 6gicas. Conciencia
fonoldgica. Dislexia. Hip6tesis del sistema magno.
Hipotesis fonol6gica. Procesamiento fonol dgico.
Teoria del procesamiento temporal.
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DIFICULTADES DEL APRENDIZAJE

Estudos diver sos esbogaram o papel principal de
variaveis diferentes entre as quais 0s mais impor-
tantes sdo: o desenvolvimento atipico das estrutu-
ras cerebrais (assimetrias cerebrais), a presenca
de um defeito basico na segmentagéo e a manipu-
lacéo dosfonemas (hipétese fonoaudiol dgicas), os
mecani smosvisuaisdaleitura (hipo6tesedo sistema
magno) e a participag¢io de umsistema deintegra-
¢&o multipla com o compromisso na descoberta de
incentivos com sucessdo temporaria rapida (teo-
ria da prossecucdo temporaria). A consciéncia
fonol6gica é um processo cognitivo complexo de-
finido como ‘a habilidade para executar opera-
¢Bes mentais sobre o output do mecanismo de per-
cepcao do habla’. Entre os processos cognitivos
cujarelagdo comas dislexias foi estudada por in-
vestigadoresdiversos, figurama percepgéo visual
0 movimento ocular, a associagao visuo-audivel, 0
reconhecimento audivel, a prossecucéo fonoaudi-
ologica, a memoria visual, a memoria audivel, a
expressao oral, oreconhecimento audivel eospro-
Cessos superiores verbais. Porém, uma analise
destesprocessosindica queisso tudo ndo seencon-
trano mesmo nivel cognitivo. Emalguns casos sdo
processos periféricos (visual, audivel), em outros
de processos centrais (inteligéncia, processos su-
periores verbais) e em outros casos de processos
intermedios (memdria audivel, prossecucdo fo-
noaudiol 6gica). Ateoriado déficit na prossecugéo
temporaria serefere ainabilidade para processar
mudangas rapidas deincentivos ou sucessdes rapi-
dasdeincentivos, tanto namodalidadeaudivel como
visual. Osresultados favoraveis na capacidade de
discriminacéo e de reproducéo de uma sucessdo
deduas consoantes, depoisdegerar uma lentifica-
¢éo de cada elemento de um grupo de consoantes,
causou a colocagdo em marcha de uma terapia
pelo prolongamento das vezes de exposicdo dos
incentivos. [REV NEUROL CLIN 2001; 2: 5-23]
[http: //mww.revneurol.com/RNC/b010005.pdf]
Palavraschave. Basesneurobiol 6gicas. Consciéncia
fonoaudiol 6gica. Dislexia. Hipétesedo sistemamag-
no. Hipotesefonoaudiol dgica. Processamento fono-
audiol gico. Teoria do processamento temporario.
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