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Dislexia Evolutiva: Validez como Entidad Diagnéstica y Bases Biolégicas

Manuel Soriano y Ana Miranda
Universidad de Valencia

Este trabajo pretende dos objetivos. Por una parte, revisar y analizar los datos de los estudios que se estan llevando a cabo
en los iiltimos afios para validar la dislexia como entidad diagn6stica, diferente del retraso lector. De hecho, los disléxicos
evolutivos tienen unas manifestaciones heterogéneas, severas y persistentes, que los diferencia de los retrasados lectores.
Por otra parte, presentamos los estudios bioldgicos que han proporcionado apoyo empirico a la asuncién de
constitucionalidad inherente en la mayorfa de las definiciones de dislexia evolutiva. Esperamos que este trabajo contribu-
ya a que los educadores puedan entender mejor este trastorno, proporcionando una ensefianza mas efectiva a los chicos

que manifiestan este trastorno.

The aim of this article is twofold. First, to revise studies showing that developmental dyslexia and poor reading are two
different diagnostic entities. In fact, develomental dyslexia has severe and persistent manifestations that differ from those
of poor readers. Second, empirical studies are presented that support tha biological assumption of most develomental
dyslexia definitions. A better understanding of develomental dyslexia may help educate dyslexic children better.

La mayoria de los profesionales interesados en el
estudio de los trastornos del aprendizaje han mos-
trado un especial interés ante las dificultades que
presentan algunos nifios en el aprendizaje de la lec-
tura sin que exista una causa aparente. Este proble-
ma, generalmente llamado dislexia evolutiva, ha
generado a lo largo de este siglo un considerable
interés entre el piblico en general, y en los iltimos
afios se ha popularizado también entre los medios
de comunicacién. De hecho, la dislexia evolutiva
constituye la dificultad de aprendizaje mas comiin,
ya que representa el 80% de las Dificultades de
Aprendizaje (DA) en general (American Psychiatric
Association, 1995). Es un término que se aplica a
aquellos nifios que manifiestan dificultades en el
aprendizaje del acceso Iéxico, reconocimiento de las
palabras o decodificacion. La prevalencia de este
trastorno se estima entre un 4%-8% de los nifios en
edad escolar de Estados Unidos (APA, 1995), mien-
tras que en espaiiol se ha cifrado en un 8% emplean-
do un retraso de quince meses, y en un 2% con un
retraso de dos afios (Maldonado, Sebastidn, & Soto,
1992). Sin duda alguna, no existe un término co-
min a educadores, médicos y psicélogos tan
polémico como el de dislexia. Es el nombre con el
que se denomina actualmente a un sindrome que ha
recibido con anterioridad toda una pluralidad de tér-
minos, tales como ceguera verbal congénita, ceguera
verbal congénita familiar, amnesia visual verbal,

Manuel Soriano Ferrer y Ana Miranda Casas, Departamento
de Psicologia Evolutiva y de la Educacién.

La correspondencia relativa a este articulo debe ser dirigida a
Manuel Soriano, Facultad de Psicologia, Universidad de
Valencia, Avda. Blasco Ibafiez 21, 46010 Valencia, Espaiia. E-
mail: manuel.soriano@uv.es

analfabetismo parcial, bradilexia, alexia congénita,
dislexia constitucional, tifolexia congénita, dislexia
congénita, simboloambliopia congénita, retardo pri-
mario de la lectura, dislexia especifica, discapacidad
especifica de la lectura y estrefosimbolia (Hynd, &
Cohen, 1987).

Las primeras definiciones de la dislexia evolutiva
emplearon conjuntamente los criterios de discrepan-
cia y de exclusion de todas las posibles causas de
los problemas de aprendizaje. Un ejemplo tipico es
la definicion propuesta por la Federacién Mundial
de Neurologia en 1968 (Thomson, 1992): “La
dislexia es un trastorno que se manifiesta como una
dificultad para aprender a leer a través de métodos
convencionales de instruccién, a pesar de que exis-
te un nivel normal de inteligencia y adecuadas opor-
tunidades socioculturales” (p. 23).

Una alternativa a las definiciones basadas en crite-
rios de exclusion y discrepancia, son las definiciones
por inclusién, que han intentado delimitar las habili-
dades especificas y las dificultades que caracterizan
a los chicos con dislexia, llamadas variables sefial.
Las primeras definiciones por inclusién se centraron
sobre los déficits generales de lenguaje y en las defi-
ciencias en el procesamiento de la informacién que
caracterizan a los disléxicos. Un ejemplo de este tipo
de definicion es la que propusieron Wheeler y Watkins
(1979, en Thomson, 1992): “La dislexia es experi-
mentada por nifios con una inteligencia suficiente,
como un déficit general del lenguaje que pone de
manifiesto una limitacion mas amplia en el proce-
samiento de cualquier forma de informacién en la
memoria a corto plazo, sea ésta visual o auditiva.
Esta limitacion mds amplia, aparece en tareas que
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requieren el acceso y mdximo uso de la memoria a
corto plazo, tales como la lectura, pero particular-
mente el deletreo. Esta limitacién puede tener una
multiplicidad tanto de causas (por ejemplo de tipo
genético o una lesion producida en el parto), como
de efectos observables (por ejemplo torpeza, inver-
siones o una conducta de deletreo anormal). De ahi
que en muchas circunstancias tenga sentido hablar
de sub-categorias de dislexia como pueden ser
dislexia genética, dislexia traumadtica, dislexia vi-
sual o auditiva, siempre que esto sirva de ayuda
para el diagnéstico, el pronéstico y, lo que es mds
importante, para el remedio de los sintomas. La elec-
cién de estas sub-categorias no invalida la utiliza-
cién del término dislexia para describir este déficit
general del lenguaje, dado que dislexia es un con-
cepto genérico” (p. 26).

Las definiciones por inclusién més recientes han
intentado especificar la naturaleza de las dificulta-
des de procesamiento y de lenguaje, incorporando
los resultados de las investigaciones de los dltimos
quince afios que han convergido en encontrar que
los disléxicos tienen serios problemas en la ejecu-
cién de tareas que requieren el procesamiento
fonolégico de la informacién, y los resultados de
otras investigaciones que se han centrado en el es-
tudio de los cambios evolutivos que ocurren en la
manifestacion de la dislexia. Una de las definicio-
nes por inclusién mds recientes, modificada de la
que propuso Catts en 1989, es la de Kamhi (1992):
“La dislexia es un trastorno del desarrollo del len-
guaje cuya caracteristica definitoria es una dificul-
tad en el procesamiento fonolégico de la informa-
cién durante toda la vida. Esta dificultad implica la
codificacién, recuperacién y uso de cédigos
fonol6gicos en la memoria y tambien déficits en la
conciencia fonolégica y en la produccién del habla.
Este trastorno, que es a menudo genéticamente trans-
mitido, estd generalmente presente al nacimiento y
persiste durante toda la vida. Una caracteristica im-
portante de este trastorno son las deficiencias en el
lenguaje oral y escrito” (p. 50).

Como puede verse, estas definiciones son mds
descriptivas de lo que realmente es la dislexia que
las que tinicamente plantean criterios excluyentes,
pero no solucionan el problema de su diagnéstico,
ya que no se disponen de criterios de identificacién
claros ni de los intrumementos de evaluaci6n apro-
piados de cara a su diagndstico, dejando al psicope-
dagogo ante la situacién de tener que identificar un
trastorno sin unos sintomas claros y sin los instru-
mentos apropiados. Asimismo, es conveniente ma-

tizar que nicamente hacen referencia a las dificul-
tades del lenguaje, olvidando que existen eviden-
cias empiricas de dificultades en los procesos vi-
suales (Eden, Stein, Wood, & Wood, 1995; Watson,
& Willows, 1993), y en la automatizacién del pro-
cesamiento de la informacion, que no se cifie exclu-
sivamente a la lectura (Yap, & Van der Leij, 1994).

Criterios diagnésticos

A pesar de los problemas inherentes en la concep-
tualizacién de la dislexia, se siguen utilizando, tan-
to en la prictica como en la investigacién, como
criterios operativos en el diagnéstico, los siguientes
criterios que son comunes a todas las dificultades
de aprendizaje (Miranda, 1986; Soriano, 1996):
(a) Criterio de Exclusién. Tradicionalmente, se han
excluido del campo de las DA a los nifios cuyo bajo
rendimiento era explicable por alguna razén como
déficits sensoriales, retraso mental, ausencia de opor-
tunidades educativas y alteraciones emocionales
graves.

(b) Criterio de Especificidad. La especificidad se
refiere a un problema de aprendizaje que se da en
un nimero limitado de dominios académicos (lec-
tura, matemdticas, etc.) o cognitivos (procesamien-
to fonoldgico, perfiles neuropsicolégicos, etc.), que
han sido utilizados en la clasificacion de los sujetos
en distintos subgrupos dentro de un mismo domi-
nio (subtipos disléxicos).

(¢) Criterio de Atencion Especializada. Los nifios
con Dificultades en el Aprendizaje de la Lectura
(D.A.L.) han fracasado en dicho aprendizaje a pe-
sar de haber recibido la misma instruccién que sus
compaifieros, por lo que necesitardn una atencién
especializada, adaptada a sus necesidades, no bene-
ficidndose de las clases de educacién especial.

(d) Criterio de Discrepancia. La mayoria de los
acercamientos ampliamente utilizados en la identi-
ficacion de sujetos con DA implica el uso de una
discrepancia entre potencial y rendimiento en lec-
tura, destacando de este modo que las dificultades
en lectura son inesperadas. Generalmente para me-
dir el potencial se ha empleado la inteligencia (ver-
bal, manipulativa o ambas) o edad mental; otras
veces la edad cronoldgica o curso académico. Por
otra parte, los distintos métodos de cuantificacién
de la discrepancia muestran porcentajes diferentes
en el nimero de alumnos identificados como alum-
nos con D.A. En general, suele definirse como sus-
tancialmente inferior una discrepancia de mds de
dos desviaciones tipicas (APA, 1995). En castella-
no, debido a su mayor regularidad, este retraso es
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significativo a partir de los quince meses de desni-
vel (Maldonado, 1990; Maldonado, Sebastiin, &
Soto, 1992).

Los dos esquemas diagndsticos principales (CIE-
10 y el DSM-IV) siguen manteniendo, en esencia,
estos mismos criterios diagndsticos. En la Clasifi-
cacion Estadistica Internacional de Enfermedades
y Problemas de Salud: CIE-10 (Organizacién Mun-
dial de la Salud, 1992) dentro de los Trastornos Es-
pecificos del Desarrollo del Aprendizaje Escolar,
incluye el Trastorno Especifico de la Lectura, defi-
niéndolo como “un déficit especifico que no se ex-
plica por el nivel intelectual, por problemas de agu-
deza visual o auditiva o por una escolarizacién in-
adecuada” (p. 300). Establece esencialmente las si-
guientes pautas para el diagnéstico:

1. El rendimiento de lectura del nifio debe ser signi-
ficativamente inferior al esperado a su edad, su in-
teligencia general y su nivel escolar. El mejor modo
de evaluar este rendimiento es la aplicacién de for-
ma individual de tests estandarizados de lectura y
de precision y comprension de la lectura.

2. El déficit debe ser precoz, en el sentido de que
debe haber estado presente desde el comienzo de la
educacién y no haber sido adquirido con posteriori-
dad. En las fases tempranas pueden presentarse di-
ficultades para recitar el alfabeto, para hacer rimas
simples, para denominar correctamente las letras y
para analizar y categorizar los sonidos. Mds tarde,
pueden presentarse errores en la lectura oral como
por ejemplo: (a) omisiones, sustituciones, distorsio-
nes o adiciones de palabras o partes de palabras; (b)
Ientitud; (c) falsos arranques, largas vacilaciones o
pérdidas del sitio del texto en el que se estaba le-
yendo; y (d) inversiones de palabras en frases o de
letras dentro de palabras. También pueden presen-
tarse déficits de la comprensién de la lectura como
son las siguientes: (a) incapacidad de recordar lo
leido; (b) incapacidad de extraer conclusiones o
inferencias del material leido; y (c) el recurrir a los
conocimientos generales, mds que a la informacién
obtenida de una lectura concreta, para contestar pre-
guntas sobre ellas.

3. Deben estar ausentes factores externos que pudie-
ran justificar suficientemente las dificultades lectoras.

El Manual Diagnéstico y Estadistico de los Tras-
tornos Mentales: DSM-IV (APA, 1995) incluye el
Trastorno de la Lectura dentro de los Trastornos del
Aprendizaje. Propone los siguientes criterios diag-
nosticos:

A- El rendimiento en lectura (esto es, velocidad,
exactitud o comprension de la lectura), medido me-

diante pruebas normalizadas y administradas indi-
vidualmente, se sitiia sustancialmente por debajo de
lo esperado dados la edad cronolégica del sujeto, su
coeficiente de inteligencia y la escolaridad propia
de su edad.
B- La alteracién del Criterio A interfiere significa-
tivamente el rendimiento académico o las activida-
des de la vida cotidiana que exigen habilidades para
la lectura.
C- Si hay un déficit sensorial o retraso mental, las
dificultades para la lectura exceden de las habitual-
mente asociadas a éL.

Si hay una enfermedad médica (i.e. neuroldgica)
o un déficit sensorial, se codificardn en el Eje IIL.

Como puede observarse, aunque los dos esque-
mas diagndsticos principales, el DSM-1V y la CIE-
10, no han sido capaces de lograr un acuerdo total
presentan coincidencias esenciales en relacion al uso
de los criterios de discrepancia y de exclusion.

La validacién del concepto
de dislexia evolutiva

Desde los afios 70, en el campo de las DAL se ha
estado produciendo una gran controversia entre los
investigadores en relacion a la tradicional distincién
entre lectores retrasados y disléxicos. Se habia asu-
mido que los lectores retrasados, cuyo rendimiento
era acorde con sus aptitudes (no discrepancia) eran
diferentes etioldgica, neurolgica y cognitivamente
del grupo de disléxicos, cuyo rendimiento en lectu-
ra era inferior al esperado de acuerdo a sus aptitu-
des (discrepancia). Pero hasta los afios 70 no se ha-
bfa llevado a cabo ningiin estudio que comparase
ambos grupos. Fueron Rutter y Yule en 1975 los
primeros en comparar ambos grupos de lectores
pobres (con y sin discrepancia lectura-CI), encon-
trando curvas de crecimiento lector diferentes en
ambos grupos. Sin embargo, varios estudios poste-
riores revisados por Stanovich (1994) no han logra-
do replicar esta distincion, por lo que actualmente
se estd cuestionando seriamente la validez de la
dislexia evolutiva como entidad diagndstica.

Por esta razén, los investigadores han comenzado
a utilizar dos tipos de estudios para validar el con-
cepto de dislexia:

(1) La comparacion de grupos de sujetos (disléxicos
y retrasados) en una gran variedad de tareas rela-
cionadas con la lectura (garden-variety -GV- con-
trol designs): Si ambos grupos de lectores pobres,
equilibrados en edad y nivel lector, no son diferen-
tes en subhabilidades lectoras o en tareas cognitivas
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relacionadas con la lectura, no se pueden diferen-
ciar ambos grupos. Por otra parte, si los perfiles
cognitivos de ambos grupos son distintos, el con-
cepto de dislexia tendrd validez como un trastorno
lector distintivo;

(2) La utilizacién de grupos de control de lectores
normales mds jévenes equilibrados en nivel lector
(reading level -RL- match design): Si los disléxicos
tienen un patrén diferente al de los lectores jévenes
en las habilidades relacionadas en la lectura, emer-
ge la dislexia como un grupo diferente; si, por el
contrario, manifiestan un patrén similar en estas
habilidades a los mas jévenes, significa que estin
adquiriendo las habilidades lectoras normalmente,
aunque con mayor lentitud.

A continuacién revisaremos los resultados de las in-
vestigaciones que han empleado alguno de los dise-
fios GV o RL con el objeto de clarificar la polémica
actual sobre la existencia o no de la dislexia evolutiva.

Los estudios que han utilizado un grupo de com-
paracion de lectores retrasados (GV) han obtenido
resultados contradictorios. En algunos casos (Siegel,
1992) no se han encontrado diferencias entre los
lectores retrasados y los disléxicos, mientras que en
otros (Ackerman, & Dyckman, 1993; Badian, 1996;
Hurford, Darrow, Edwars, Howerton, Mote, Schauf,
& Coffey, 1993; Wolf, 1991) se ha delimitado un
perfil cognitivo diferente en los disléxicos y los lec-
tores retrasados. Por lo tanto, cabe la posibilidad
que la dislexia no represente un cuadro diagnéstico
diferenciado, sino un extremo del continuum de las
dificultades lectoras, aunque tampoco puede excluir-
se la posibilidad contraria. De hecho, los resultados
de las investigaciones que no encuentran diferen-
cias entre lectores retrasados (GV) y lectores
disléxicos se debe a que ambos grupos estdn fun-
cionando deficientemente, mientras que las aptitu-
des intelectuales de los disléxicos son superiores
(déficit especifico).

Por lo que respecta a los estudios que han utiliza-
do grupos de lectores normales equilibrados en ni-
vel lector (RL), los resultados han sido mds claros.
Las revisiones meta-analiticas (Rack, Snowling, &
Olson, 1992; Van Ijzendoorm, & Bus, 1994) tien-
den a mostrar la dislexia, definida con criterios de
discrepancia, como un cuadro diagnéstico diferen-
ciado, en el que el déficit en la lectura de pseudo-
palabras es un hecho bien establecido.

En conclusién, los estudios que han intentado di-
ferenciar la dislexia del retraso lector, utilizando
criterios de discrepancia, han aportado resultados
contradictorios. Por otra parte, los estudios que han

comparado a los disléxicos (identificados con el cri-
terio de discrepancia) con sujetos mds jévenes equi-
librados en nivel lector, han sido mds claros, ten-
diendo a mostrar la dislexia como un trastorno con
unos déficits especificos.

Ademds, disponemos de estudios longitudinales
que demuestran que la dislexia es un trastorno crg-
nico con fuerte persistencia de las dificultades lec-
toras (Bravo, Bermeosolo, Pinto, & Oyarzo, 1996;
Bruck, 1990; Decker, 1989; Fawcett, & Nicholson,
1994; Korhnen, 1991, 1995; Lefly, & Pennington,
1991; Maughan, 1995; Wolf, 1991).

Bases bioldgicas de la dislexia evolutiva

Desde el siglo pasado se viene suponiendo un ori-
gen constitucional de la dislexia, asuncién inheren-
te a la mayoria de las definiciones, aunque ha sido
recientemente cuando se han recopilado datos so-
bre las bases biolgicas de la dislexia. Asi, desde
entonces se viene citando en la literatura especiali-
zada la alta incidencia familiar de la dislexia, y la
mayor prevalencia del trastorno en varones. Tam-
bién se habia supuesto que las Dificultades de Apren-
dizaje, y concretamente la dislexia, eran debidas a
algin tipo de disfuncién en el Sistema Nervioso
Central. Fueron los médicos Morgan y Bastian a fi-
nales del siglo pasado los primeros en informar de
dos casos de dislexia del desarrollo (o evolutiva).
Ambos consideraban que esta discapacidad se de-
bia a un déficit en el desarrollo de la circunvolucién
angular izquierda, sefialando la similitud entre sus
casos y los de dislexia por dafio encefdlico (dislexia
adquirida) descritos por Hinshelwood en la misma
época. Estas observaciones constituyen el primer
fundamento para la hipétesis de una base
neuroldgica en los nifios con dificultades en el apren-
dizaje de la lectura. De hecho, la definicién del
National Joint Committee on Learning Disabilities
de 1988 (Hammill, 1990) considera que las D.A.
son trastornos intrinsecos al individuo, supuestamen-
te debidos a la disfuncidn del sistema nervioso cen-
tral, que produce déficits cognitivos que se prestan
mds a la observacién.

Bases Genéticas

Dentro de esta linea de investigacién, que consi-
dera a la dislexia genéticamente determinada, se han
llevado a cabo estudios de genealogia, de historias
familiares, estudios con gemelos, y muy reciente-
mente sobre la heredabilidad de sub-habilidades lec-
toras.
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Desde hace un siglo se viene citando en la literatu-
ra especializada la alta incidencia de dislexias entre
hermanos, padres y otros familiares de los nifios
disléxicos (familiaridad), aunque muchos de esos
estudios carecfan de grupos de control (Thomson,
1992). Los porcentajes de riesgo familiar de la dislexia
oscilan entre el 36% y el 45 % (Pennington, 1990).

Otras investigaciones se han propuesto esclarecer
si esta familiaridad indica transmisién genética o
no (heredabilidad), para lo que han realizado andli-
sis de la concordancia genética entre gemelos, en-
contrando que aproximadamente ¢l 40% del déficit
observado en esos sujetos era debido a factores
genéticos, el 35% a factores ambientales, vy el 25%
era debido a la varianza individual o de error (La
Buda, & De Fries, 1988).

Otros investigadores (Olson, Wise, Conners, Rack,
& Fulker, 1989; Olson, Gillis, Rack, & DeFries,
1991) han dedicado sus esfuerzos a analizar la here-
dabilidad de algunas sub-habilidades de la lectura
en gemelos, encontrando una heredabilidad signifi-
cativa (.46) para la medida de competencia fono-
Iégica (lectura de no palabras), pero no para la de
habilidad ortogrifica (reconocimiento del deletreo
correcto de una palabra presentada visualmente).

Por otra parte, ¢l modo de transmisién de la
dislexia no estd claro. Desde 1983 se venia postu-
lando la transmisién a nivel del cromosoma 15
heteromorfico aproximadamente en el 20% de las
familias (Smith, Kimberling, Pennington, & Lumbs,
1983), pero recientemente se ha sefialado el
cromosoma 6 como marcador genético de la dislexia
(Cardon, Smith, Fulker, Kimberling, Pennington, &
DeFries, 1994, 1995), aunque no estd claro si la
transmision es monogénica o poligénica.

También se suele sefialar en la literatura que la
dislexia es més frecuente en varones que en muje-
res, oscilando las ratios entre 3.3-10 varones por nifia
(Thomson, 1992). En el DSM-1V (A.PA., 1995)
también se reconoce que del 60% al 80% de los in-
dividuos diagnosticados de dislexia son varones. De
hecho, recientemente se ha planteado que la
testosterona en la vida fetal podria desempefiar un
rol importante en la patogenia de la dislexia, y eso
explicaria su fuerte predominancia en varones. Tam-
bién podria existir un efecto sinérgico entre hormo-
na masculina y anticuerpos Anti-ro de la madre. En
este sentido, el estudio realizado por Behan, Behan
y Geschwing (1985) mostré la presencia de
anticuerpos Anti-ro en el 9 % de 45 madres de pa-
cientes disléxicos en comparacién con el 0.4 % de
262 controles normales.

Por otra parte, el hecho de que el cerebro de la
mujer tienda a tener una representacion bilateral para
el procesamiento fonol6gico, explicaria por qué las
mujeres tienden con mayor frecuencia que los hom-
bres a compensar la dislexia (Shaywitz, Shaywitz,
Pugh, Constable, Skudlarski, Fulbright, Bronen,
Fletcher, Shankweiler, Katz, & Gore, 1995;
Shaywitz, 1997).

Bases Neurol6gicas

Durante la mayor parte de este siglo ha habido
mucha especulacién y mds de una polémica en rela-
cion a las bases neurolégicas subyacentes a la
dislexia. Concretamente, las polémicas se han cen-
trado entre los defensores del modelo del retraso
madurativo y los del modelo del déficit neuroldgico.
Asi, desde el modelo del retraso el mayor problema
de los disléxicos es que tardan mds tiempo en apren-
der a leer, y con el tiempo llegarian a ser indistin-
guibles de los chicos de su edad, mientras que des-
de el modelo del déficit, sus deficiencias no des-
aparecerian con el tiempo, mostrando un rendimien-
to inferior al de los chicos de su edad. Sin embargo,
como hemos comentado en otro lugar (Soriano,
1996) los datos que han aportado los estudios
longitudinales, los estudios que han empleado un
disefio con un grupo de comparacién de lectores méas
Jjévenes (RL), junto con los datos neurolégicos apor-
tados por el avance en el empleo de las técnicas de
neuroimagen, parecen apoyar el modelo del déficit
neurolégico.

A continuacién revisaremos los resultados de los
principales estudios neuroanatémicos, neurofun-
cionales y neurofisiolégicos en la dislexia evoluti-
va, que han empleado técnicas de neuroimagen.

Estudios Neuroanatomicos

Los exdmenes postmortem (Galaburda, & Kemper,
1979; Galaburda, Sherman, Rosen, Aboitiz, &
Greschwind, 1985) de cerebros de disléxicos evo-
lutivos han mostrado anormalidades estructurales
en el cerebro: ausencia de asimetria del planum
temporale y una migracién neuronal an6mala de las
neuronas de la capa mds superficial del cértex, bajo
forma de ectopias y displasias focales en las regio-
nes frontales bilaterales, y temporal izquierda.

Por otra parte, los estudios neuroanatémicos in
vive (Duara, Kushch, Gross-Glenn, Barker, Jallad,
Pascal, Loewenstein, Sheldon, Rabin, Levin, &
Lubs, 1991; Hynd, Semrud-Clikeman, Lorys,
Novey, & Eliopulos, 1990; Hynd, Hall, Novey,
Eliopulos, Black, Gonzalez, Edmons, Riccio, &
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Cohen, 1995; Kushch, Gross-Glenn, Jallad, Lubs,
Rabin, Feldman, & Duara, 1993; Larsen, Hoien,
Lundberg, & Odegaard, 1990; Leonard, Voeller,
Lombardino, Morris, Hynd, Alexander, Andersen,
Garofalakis, Honeyman, Mao, Agee, & Staab, 1993;
Rosenberger & Hier, 1980; Rumsey, Dorwart,
Vermess, Denckla, Kruesi, & Rapoport, 1986) de
disléxicos evolutivos han empleando, entre otras
procedimientos, la Tomografia Computarizada
(TC). Esta técnica, mediante la utilizacién de rayos
X, suministra imdgenes del cerebro y permite de-
tectar signos de lesiones o anormalidades en las es-
tructuras cerebrales. La absorcién de rayos X, me-
dida por un sensor electrénico es convertida por un
ordenador en un dibujo, produciendo una imagen
anormal las condiciones que resultan en una altera-
cion de la densidad de rayos X en el cerebro. Los
estudios llevados a cabo con esta técnica de
neuroimagen han mostrado diferencias morfol6gicas
en el cerebro de la mayoria de los disléxicos: sime-
tria o asimetria invertida (I<D) en la regién del
planum temporale, en el parietal inferior y en la re-
gién frontal, una fnsula mds pequeiia, el esplenio
del cuerpo calloso es mds grande y el genu mds pe-
queno.

Estudios Neurofuncionales

Con el Mapeo Cerebral o Cartografia de la Acti-
vidad Eléctrica Cerebral (BEAM), Duffy y
McAnulty (1988) han encontrado lo que se conoce
como la huella bioldgica de la dislexia, consistente
en una disfuncién temporal posterior del hemisfe-
rio izquierdo comiin a todos los disléxicos, aunque
se han sefialado también disfunciones en otras dreas,
que podrian explicar los aspectos diferenciales en
determinados subgrupos.

Para estudiar el funcionamiento cerebral de suje-
tos disléxicos tambien se ha utilizadon la Tomografia
por Emision de Positrones (TEP), un procedimien-
to bastante sofisticado. Consiste en inyectar a la
persona en el flujo sanguineo un componente
radioactivo que se concentrard en las dreas del cere-
bro que se activan especialmente mientras que el
sujeto ejecuta operaciones cognitivas especificas,
como hacer célculos o leer plalabras. La concentra-
ci6n de la actividad es recogida mediante imdgenes
que muestran qué partes concretas del cerebro es-
tdn implicadas en el procesamiento de diferentes ti-
pos de operaciones. Rumsey, Andreason, Zametkin,
Aquino, King, Hamburger, Pikus, Rapoport y Cohen
(1992), con la Tomografia por Emisién de
Positrones, encontraron en 14 hombres diestros con

dislexia evolutiva severa, un fracaso para activar las
regiones temporo-parietales izquierdas en tareas de
rima, que fueron las regiones activadas por los su-
jetos controles. Sin embargo, en una tarea de aten-
cion auditiva no se observaron diferencias entre
disléxicos y controles posteriormente Rumsey,
Zametkin, Andreason, Hanahan, Hamburger,
Aquino, King, Pikus, Cohen (1994) han encontrado
un flujo sanguineo reducido en la regién parietal
izquierda.

Estudios con Técnicas Neurofisioldgicas

La electroencefalografia es una técnica dirigida a
registrar y amplificar la actividad eléctrica cerebral,
utilizando electrodos que se sitdian en el cuero
cabelludo y midiendo las diferencias de voltaje entre
ellos. Los cambios de voltaje que ocurren en el tiem-
po se registran sobre el papel, produciendo las subi-
das y bajadas de voltaje un patrén de cambio eléc-
trico. Los Electroencefalogramas (EEG) tradicio-
nales no han aportado ningiin dato de interés sobre
el tema que nos ocupa, aunque el andlisis
computarizado de los trazados EEG arroja algunos
datos interesantes. Concretamente, Ortiz (1994)
comenta algunos datos de estudios realizados con
sus colaboradores en los que encontraron: (a) un
aumento estadisticamente diferencial, de los
disléxicos frente al control, de la banda alfa en 4reas
centrales, temporales, parietales y occipitales iz-
quierdas mediante una tarea de discriminacién de
letras; (b) se observé también un aumento de la ban-
da alfa en las 4reas frontales durante la discrimina-
cién de la forma (abierta v/s cerrada); (c) solamente
encontraron una disminucién de la banda beta
estadisticamente significativa en el grupo de nifios
con dislexia frente al control en dreas parieto-
occipitales izquierdas durante la discriminacién de
fonemas. Por su parte, Flynn, Deering, Goldstein, y
Hossein Rahbar (1992) hallaron que los disléxicos
diseidéticos diferfan de los controles en la regién
temporal izquierda (banda beta) durante la lectura
oral, mientras que los disfonéticos diferian de los
controles en el drea parieto-occipital derecha (ban-
da beta).

Los Potenciales Evocados también se han utiliza-
do para explorar el funcionamiento cerebral. Este
procedimiento consiste en colocar los electrodos en
el crdneo presentando a continuacién estimulos vi-
suales (un flash) o estimulos auditivos (un clic o un
sonido), y en cuanto el sujeto ve u oye el estimulo
quedan registradas las respuestas eléctricas del ce-
rebro a través de los electrodos. El uso de los Po-
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tenciales Evocados de Larga Latencia, tanto visua-
les como auditivos, se ha extendido mucho en la
ultima década. Ortiz y Vila (1994), tras analizar la
tomografia de los potenciales evocados tardios
(P300 y P400) y las diferencias asimétricas que se
producen durante la ejecucién de un test de discri-
minacion auditiva en un grupo de nifios disléxicos
y otro de controles, encontraron diferencias signifi-
cativas entre ambos grupos en dreas occipito-
parietales bilaterales (P300-P400) y temporo-fron-
tales derechas (P400). Asimismo, observaron una
mayor asimetria tomogréfica en el grupo de nifios
disléxicos en ambos componentes (P300 y P400).

Livingston, Rosen, Drislane, y Galaburda (1991)
empleando potenciales evocados visuales de bajo
contraste encontraron déficits en el procesamiento
visual, aunque, Johannes, Kussmaul, Miinte, y
Mangun (1996), empleando la misma técnica, no
han podido replicar este déficit.

Conclusiones

El objetivo de este trabajo ha sido doble. En pri-
mer lugar, dejar constancia de la premura de las afir-
maciones que entre los medios de comunicacion se
empezaban a divulgar apresuradamente, comentan-
do los datos de algunos estudios que cuestionaban
seriamente la existencia de la dislexia. Por esta ra-
z6n nos hemos visto en la obligacién de escribir este
articulo, con el propdsito de aclarar y prevenir la
aparicién de ciertas interpretaciones populares, que
contindan teniendo una influencia negativa en los
esfuerzos de aquellos profesionales que tratamos de
ayudar a estos chicos. De hecho, los estudios dirigi-
dos a validar la dislexia evolutiva como entidad
diagnéstica diferenciada del retraso lector, sefialan
la existencia de un subgrupo, dentro de los malos
lectores, los disléxicos evolutivos, con manifesta-
ciones heterogéneas, severas y persistentes, que los
diferencia de los retrasados lectores, cuyo rendi-
miento lector no es tan discrepante, validando de
esta forma la dislexia evolutiva como entidad
diagnéstica.

En segundo lugar, dejar constancia de que la asun-
cién de un origen constitucional, inherente en la
mayoria de las definiciones de dislexia evolutiva,
ha recibido apoyo empirico. Asi, como sugiere
Galaburda (1993), la dislexia podria comenzar con
una propensién al desarrollo de un planum temporale
simétrico, que es transmitida por el padre o la ma-
dre y que se manifiesta clinicamente en una
lateralizacién anémala. Podria haber también una
tendencia familiar a padecer trastornos

inmunolégicos y alérgicos, que podrian conducir a
un dafio cerebral sutil en la segunda mitad de la ges-
tacion. En este sentido, los avances en las técnicas
de neuroimagen han permitido hallar diferencias
morfolégicas y funcionales que no se reducen auna
sola localizacion, sino que afectan a diversas redes
corticales y subcorticales, por lo que los cerebros
de los disléxicos deben tener circuitos disfuncionales
mds que dreas de disfuncién bien localizadas. Ade-
mds, el consenso general sefiala que los factores
genéticos juegan un papel significativo en la deter-
minacién del fenotipo disléxico, aunque el modo
de transmisién es menos claro. Sin embargo, a pe-
sar de la presencia de numerosas investigaciones,
el establecimiento de conclusiones claras sobre los
fundamentos biolGgicos se ve oscurecido por las
diferencias metodolégicas de los estudios (criterios
diagnésticos, edad de los sujetos, técnicas de medi-
da, etc.) y por la ausencia, en la mayorfa de los estu-
dios, de diagndsticos diferenciales del subtipo
disléxico y de la presencia de co-diagnésticos
(Soriano, Miranda, & Ygual, 1997).

Se espera que este trabajo contribuya al entendi-
miento de un problema tan complejo, que afecta a
los estudiantes mds alld del 4mbito académico, evi-
tando de este modo, interpretaciones populares bien
intencionadas, pero mal guiadas, sobre la dislexia
evolutiva. De esta forma, quizds podamos promo-
ver un trabajo mds efectivo con los chicos que ma-
nifiestan esta gran dificultad para aprender a leer.
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