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ARTICULO DE REVISION

Marcadores biologicos y conductuales de la dislexia.

Biological and conductual markers in dyslexia.

Yaser Ramirez Benitez.

Resumen

La dislexia es un trastorno crénico que se manifiesta por
dificultades para aprender las habilidades lectoras a pe-
sar de recibir una buena orientacion educativa y adecuada
inteligencia. Evidencias genéticas, neurofisiologicas y de
neuroimagenes aportan posibles marcadores bioldgicos.
Los tltimos estudios destacan como principales genes re-
lacionados con este trastorno al gen FOXP2 que se relacio-
na con la activacion de regiones cerebrales del lenguaje y
la lectura y a los genes DYX1C1, DCDC2 y KIAA0319,
que se relacionan con el desarrollo neural de las regiones
cerebrales de la lectura. Los principales marcadores cog-
nitivos del trastorno son el bajo procesamiento fonologico
y limitado reconocimiento de patrones visuales de letras y
ortografia, aunque en el nifio de idioma espafiol podria ser
la estrategia lexical su principal déficit. Las regiones cere-
brales del sistema posterior de la lectura son consideradas
criticas para identificar la dislexia; el sistema dorsal, en el
procesamiento fonoldgico y el ventral en el reconocimien-
to experto de patrones visual de letras y la ortografia. La
heterogeneidad del fenotipo y el genotipo permite que la
genética actual identifique la susceptibilidad neurobiologi-
ca de la dislexia, pero no su diagnostico. En el articulo se
abordan los intentos de la comunidad neurocientifica por
identificar marcadores bioldgicos y conductuales que limi-
ten a la dislexia.

Palabras clave: Dislexia, lectura, aprendizaje, neurodesa-
rrollo, neurobiologia, neurogenética.

Abstract

Dyslexia is a chronic disease that affects the reading abili-
ties of the subject in spite of a good educational orientation
and an adequate intelligence quotient. Genetic, neurophy-
siologic and neuroimage evidences provide possible bio-
logic markers. The latest studies point out the main genes
related to this disease to be the FOXP2 one, related with
the activation of brain regions devoted of reading and lan-
guage, and genes DYX1C1, DCDC2 and KIAA0319, rela-
ted to the neural development of brain reading regions. The
main cognitive markers of the disorder are low phonologic
processing and a limited recognition visual patterns of let-
ters and orthography, although in Spanish-speaking chil-
dren lexical strategy might be the main deficit. The brain
regions of the posterior reading system are considered to
be critical in order to identify dyslexia, while the dorsal
system is also considered critical referring to phonologic
processing, while the ventral one responds for the expert
visual recognition of letter patterns and orthography. The
heterogeneity of both phenotype and genotype allows pre-
sent genetics to identify the neurobiological susceptibility
of dyslexia, but not its diagnosis. In the present article, the
efforts of the neuroscientific community in order to iden-
tify biologic and conductual markers identifying dyslexia
are dealt with.

Keywords: Dyslexia, reading, learning, neurodevelop-
ment, neurobiology, neurogenetics.

Introduccion

La dislexia o el trastorno especifico en el aprendizaje
de la lectura es una alteracién neurobiologica que
tiene una prevalencia alta en la poblacion infantil de
5-17 % y es el principal factor de fracaso escolar.'
La relacion por sexo, varon/hembra, es 6/1 segun el
diagnodstico basado en informes escolares, aunque
al aplicar pruebas estandarizadas queda 2/1 sin
grandes diferencias. Es un trastorno crénico que se

manifiesta a pesar de recibir una buena orientacion
educativa, una adecuada inteligencia y oportunidades
socioculturales.

La alta prevalencia ocurre en contextos culturales
donde el idioma predominante no tiene una constante
correspondencia entre los grafemas y los fonemas,
esencialmente en lengua inglesa, alemana, francesa
y china, no siendo tan altos los nimeros de casos en
lengua espaiola e italiana.'
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Las caracteristicas generales del nifio disléxico recaen
en su reducido vocabulario y estrategias necesarias
para la comprension de textos, baja motivacion
para la lectura y una mala comprension y uso del
alfabeto. Ademas, presentan alteraciones cognitivas
variadas, los limites entre normalidad y trastorno es
muy impreciso, no presentan un marcador bioloégico
que permita incluir o excluir en el diagnéstico y la
comorbilidad es una regla, mas que una excepcion.?
La etiologia de la dislexia sigue siendo un motivo de
debate cuando se argumenta que las causas pueden ser
por retraso madurativo o disfuncionales. La hipotesis
madurativa afirma que la dislexia es un retraso en el
proceso de maduracion del sistema nervioso, este
retraso causa una “demora” en la adquisicion de
habilidades necesarias para la lectura, en cambio
la hipdtesis disfuncional asume que el trastorno es
causado por alteraciones en determinadas areas del
encéfalo, especialmente las que estan implicadas con
el lenguaje.

Un estudio cubano sobre las dificultades en el
aprendizaje en ninos escolares permitio ver el
comportamiento de los problemas lectores en todo el
pais. Se concluyod que existia una poblacion de nifios
con dificultades en la lectura que no han sobrepasado
las exigencias educativas a través de los afios (4,5
%, de 2do - 5to), mientras habia otros niflos que a
través de los afios los problemas no se comportaban
de manera permanente (12,6 %).> El hallazgo
permite diferenciar una poblacién donde las causas
primordiales de las dificultades de la lectura son de
tipo bioldgico (hipotesis disfuncional) y la influencia
ambiental puede acentuar/atenuar la dificultad, pero
no podra suprimir el déficit con el tiempo.

En el caso de los nifos en los que no se ha hecho
permanente el déficity con los afios hay mejorias, debe
tener una causa por retraso madurativo del sistema
nervioso. El entrenamiento por afios y la exigencia
educativa posibilitan un ajuste en la organizacion
funcional de las bases neuronales de la lectura o
de otros factores de apoyo como la velocidad de
procesamiento y la viso percepcidn espacial.

El hecho que existan nifios con pobre rendimiento
lector de cardcter permanente y en otros no, exige
buscar marcadores que permitan diferenciarlos. El
primero seria el candidato a ser un nifio disléxico por
la hipotesis disfuncional, mientras el segundo seria
un mal lector por errores madurativos que el tiempo
(edad cronologica) y el entrenamiento podria facilitar
la habilidad.

Marcar la diferencia entre uno y el otro se ha
convertido en una habilidad de expertos: las causas
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que lo originan (madurativa o disfuncional) tiene
manifestaciones conductuales similares en los
primeros afios escolares, el fenotipo y el genotipo se
manifiestan con heterogeneidad, siendo inadecuado
usar el modelo de herencia mendeliana y en las
mayoria de las veces el trastorno se “contamina’ con
otras alteraciones del neurodesarrollo. La comunidad
cientifica no estd ajena a estos argumentos, el
presente articulo aborda los intentos de la comunidad
neurocientifica por identificar marcadores biologicos
y conductuales que limiten a la dislexia.

Marcadores Biologicos

Geneética

La dislexia esta dentro del grupo de alteraciones del
neurodesarrollo que se identifica por déficit cognitivos
conductuales y con una fuerte heredabilidad.

En relacion a la genética existen dos posiciones en la
comunidad neurocientifica: la que considera que no
existe un gen o genes relacionados con la dislexia y
la que se apoya en los trastornos neurobiologicos del
disléxico explicados por estudios moleculares. Los
autores que se niegan a aceptar la existencia de genes
parten de que la lectura es un invento reciente del
hombre, por lo que no debe haber genes que regulen
algo tan novedoso en la historia del hombre y en
segundo lugar los genes que se han determinado son
genes cognitivos que tienen la caracteristica de ser
cuantitativos y pleiotropicos.*

El primer punto que abordan los autores no es
suficiente, al decir que es un invento reciente, pues la
lectura es una habilidad cognitiva superior que surge
por las necesidades socioculturales del hombre y
apoyada en factores neurobioldgicos, neuroquimicos
y neurocognitivos que permiten “funcionar” el
lenguaje oral del hombre. Es por ello que no sorprende
a la comunidad cientifica que las regiones cerebrales
implicadas en la dislexia tengan relacion con las areas
cerebrales del lenguaje. La dislexia es tan antigua
como los problemas que puede tener el hombre en el
lenguaje.

Al parecer, los autores lo que desean destacar es
la no necesidad de la lectura para la conservacion
del hombre dentro de la naturaleza, de lo contrario
estaria definido una red molecular especifica que
regule dicha habilidad. El desarrollo de las funciones
mentales complejas del hombre estd dentro de las
ultimas prioridades ontogenéticas del hombre,
por tanto la genética “prioriza” los mecanismos
biologicos primarios que seran el supuesto donde se
apoyara el desarrollo de funciones complejas como
los procesos mentales. De esta manera, se comprende



que la lectura es una habilidad nueva en el hombre, lo
cual no requiere de genes especificos, sino variedad
de genes (heterogeneidad en el genotipo), es por ello
que la habilidad es tan sensible a modificaciones
moleculares y epigenéticas.

Por otra parte, el caracter cuantitativo de los genes
de la dislexia es otro punto sin resolver. El caracter
cuantitativo de los genes significa que su expresividad
no se rige por la regla de todo o nada, sino que
influyen en la intensidad del rasgo. Ademas, los genes
identificados tienen una diversidad de funciones que
no pueden ser considerados como diana de la dislexia,
ya que pueden estar presentes en otras alteraciones
del neurodesarrollo y participando en variedad de
sintomas (pleiotropismo).

La heterogeneidad en el modelo genético actual de la
dislexia y la comorbilidad en el fenotipo hacen que se
aleje de modelos de herencia mendeliana que se han
llevado a cabo por anos en las alteraciones genéticas.’
Los autores del grupo exigen una estrategia mads
“sofisticada” para establecer un modelo genético
adaptable a las caracteristicas variables del genotipo
y el fenotipo.

Este aspecto limita los estudios genéticos del
trastorno, precisamente porque cualquier alteracion
del neurodesarrollo, incluyendo la dislexia, existe
con la coexistencia de otros trastornos y sintomas
de caracter persistentes, lo cual ratifica lo dicho
anteriormente: la comorbilidad es una regla, mas que
una excepcion en los trastornos del neurodesarrollo,
es adecuado nombrarla “sindrome de dislexia”, mas
que trastorno, precisamente por la comorbilidad.
Las principales comorbilidades son los trastornos
especificos del lenguaje, el trastorno de atencion
con hiperactividad (TDAH), la epilepsia y trastornos
especificos del calculo y la escritura.

AUn cuando existen estas limitaciones en el estudio
de la dislexia hay autores que se han empenado en
explicar los trastornos de migracion celular como
mecanismo neurobioldgico de la dislexia®!® y en
destacar que es un sindrome familiar.!”3°

Los primeros estudios sobre genética familiar
permitieron informar que el 75 % de la variacion del
fenotipo se explicaba por la genética. Reportaron que
tener un miembro de la familia (hermano/padres)
con dislexia aumentaba un 50 % de probabilidad de
presentarla y un 68 % en gemelos idénticos.'*

En el caso de la migracion celular se plantea que
este proceso del desarrollo ocurre hasta el sexto mes
de embarazo, lo que permite pensar que tiene una
aparicion previa, con cierta focalizacion y de tipo
heterotopias cerebrales (microgiria y polimicrogiria).

Yaser Ramirez Benitez.

Las distorsiones en las capas corticales (microgiria)
provocadas por trastornos de migracion celular tiene
una focalizacion en las areas cerebrales implicadas con
el lenguaje y la percepcion compleja: areas de Broca,
opérculo parietal, giro angular, giro supramarginal,
giro temporal superior posterior, area de Wernicke y
region temporo occipital 3334

Las investigaciones genéticas en este sentido
han ganado terreno e incluyen en sus exigencias
metodoldgicas una muestra que tenga caracteristicas
similares en cuanto a: un familiar con dislexia,
presentar alteraciones en la migracion celular y
presentar el fenotipo caracteristico (conductual y/o
base neurales con fRMI) para correlacionarlo con
genes candidatos.

En los ultimos dos afios los articulos de revision
han especificado los principales genes candidatos.
Por una parte, una revision seiiala la importancia
de diversos loci (DYX1 al DYX9),* otra resalta
como los principales genes relacionados con
las vias moleculares de la dislexia: DYXICI,
DCDC2, KIAA0319, C20RF3, MRPL19, ROBOI,
KIAAO0319L, FMR1, PCNT, DIP2A, S100B, PRMT2,
DOCK4, GTF2I. La primera indica la importancia de
los loci en las diferentes alteraciones fisiologicas que
puede tener el trastorno y su relacion con variables
cognitivas del fenotipo y la segunda muestra que los
genes candidatos se relacionan con los mecanismos
de neurogénesis (migracion y diferenciacion celular,
miolegénesis y sinaptogénesis) e incluyen tres nuevos
genes (SLIT2, HMGBI1, VAPA).3¢

Es importante resaltar que algunas revisiones y
articulos originales son mas especificos y jerarquicos.
Algunos destacan la importancia del gen FOXP2 y su
vinculo con las regiones cerebrales esenciales para el
lenguaje y la lectura.’” *' Los genes que mas se han
estudiado son: DYX1C1,3111820 DCDC28 11:16:2425.28
el KIAAO3 19.7,8,11,14,15,23,28,38

El gen DYXI1CI1, localizado en 1521, se expresa en
diferentes tejidos humanos y animales, incluidos el
pulmonar, el hepatico, el testicular y el cerebral. En el
caso del cerebro existe una determinada localizacion
en el neocortex, el hipocampo y el plexo coroideo, asi
como en el cerebelo y en el cuerpo estriado.** El gen
es responsable de los procesos de migracion celular
de las regiones del I6bulo temporal relacionadas con
la dislexia® y también con el volumen de sustancia
blanca de la region temporo parietal izquierda en
conjunto con los genes DCDC2 y KIAA0319."
Sin embargo, un estudio que relacion6 variables
ambientales (madre fumadora en su estado de
embarazo, peso al nacer y estatus econémico) con los
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tres genes (DYX1CI1, DCDC2 y KIAA0319) mostro
que el gen DYXI1CI1 tiene una mayor susceptibilidad
a los eventos ambientales comparado con los demas. '
Todo indica que el gen participa en el desarrollo de las
células de las regiones temporo parietales izquierda y
su conectividad, esencialmente limitando habilidades
lectoras (nominar letras, memoria fonoldgica y
habilidades ortograficas)® y matematicas.*

ElgenFOXP2tieneunarelaciondirectaconeldesarrollo
de las vias cerebrales del lenguaje. Las mutaciones
en el gen, localizado en 17q31, se relacionan con
desordenes del habla®* y con habilidades superiores
del lenguaje.** Estudios informan que no solo tiene
relacion con el desarrollo del lenguaje, también con
los trastornos de la lectura®-*y con la susceptibilidad
que indica el gen DYX1-9% y el KIAA0319/TTRAP/
THEM2%47 para presentar problemas en el desarrollo
cortical de las regiones perisilvina izquierda.

Recientes investigaciones confirman lo planteado y
especifican que en el gen FOXP2 los polimorfismos de
simple nucledtido (SNPs) rs6980093 and rs7799109
son responsable de baja activacion de dos regiones
frontales (frontal inferior bilateral, area de Broca®’*®
y la precentral izquierda, actividad motora primaria)*®
y de regiones temporo parietales izquierda.’” Los
estudios con fRMI (resonancia magnética funcional)
muestran que los disléxicos mantiene un patron de
activacion funcional anémalo, lo que indica que las
regiones temporales izquierdas, responsables de la
ejecucion de la lectura con apoyo fonologico, tiene
una baja activacion y a la misma vez existen otras
regiones activadas cuando no debia haber activacion
(Figura 1). Un estudio reciente informa que el gen
KIAAO0319/TTRAP/THEM2 es responsable de esa
activacion asimétrica del 16bulo temporal.®®

Figura 1. (a) Hipoactivacion de regiones temporo-parietal izquierda en disléxico. (b) Compensacion de
regiones homologas. (Imagenes tomadas de Shaywitz et al. 2008).
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El gen KIAA0319, localizado en 6p22, no solo es el
mas estudiado en estos dos afios, también es el que
mantiene relacion positiva con el crecimiento neural
de las diferentes capas corticales temporo parietales
y su conectividad, tanto en humanos,”®!'? como en
ratas.'*!"> Un estudio con pacientes disléxicos alemanes
muestra que las variaciones en los genes KIAA0319
y el DCDC2 explica el fenotipo de la dislexia y de su
comorbilidad (trastornos especificos del lenguaje).?®
Al parecer las mutaciones que puede tener el gen
KIAAO0319 tiene fuerte relacion con el volumen de
sustancia blanca del sustrato neural del lenguaje y la
lectura, ain cuando coexistan en comorbilidad, ya
que también participa en conjunto con el gen FOXP2
para explicar las bajas activaciones en las regiones
temporo parietales.’

El gen DCDC2, localizado en 6p21.3, pertenece
al grupo de genes que participan en la migracion
celular, neurogénesis y diferenciacion celular tanto
en el hombre como en modelos animales. Los datos
publicados indican que tiene una fuerte relacion
con las alteraciones provocadas en la neurogénesis
(crecimiento dendritico)'® y en el volumen de
sustancia blanca de las regiones temporo parietal."
Al parecer las mutaciones en dicho gen tienen un
efecto focalizado en el sustrato de la memoria, ya que
estudios recientes relaciona el DCDC2/BV677278
alelo 10 con la memoria y la delecion BV677278
con habilidades lectoras.”>?* De igual manera, los
estudios con animales muestran que mutaciones en el
gen provoca persistentes alteraciones en la memoria
viso espacial, en la discriminacion visual* y en tareas
matematicas.*

Los resultados abren una brecha investigativa en
funcion de especificar donde pueden ser mas fuerte los
genes candidatos identificados al explicar el fenotipo.
Todos los genes identificados participan en los
desordenes de la formacion neural de bases cerebrales
de la dislexia (migracion celular, mielogénesis y
sinaptogénesis) y a la misma vez correlacionan con
variables cognitivas que afectan el desempeio lector.
La genética ha permitido, hasta la fecha, explicar
las caracteristicas neurobioldgicas del trastorno y
las frecuentes comorbilidades, aunque no ha podido
diagnosticar. Las orientaciones que pueden dar los
estudios moleculares son la fuerte predisposicion
que puede tener una familia para trasmitir rasgos de
dislexia, TDAH y trastornos especificos del lenguaje
en nifios que tengan un coeficiente intelectual en la
norma. Los genes identificados participan en un rango
de manifestaciones neurobiologicas que escapan a
las especificidades, tanto es asi que un nifio puede
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presentar varios rasgos deficitarios que impidan el
desempefio lector y ser / no ser disléxico.

Queda por aclarar en la comunidad cientifica si el
mismo factor neurobioldgico que afecta a los nifios
disléxicos es el que explica las dificultades lectoras
del nifio por errores madurativos. Estos ultimos son
una cifra mucho mayor que los nifios disléxicos y son
de enorme preocupacion en la familia, en el sector
educativo y clinico.

Otro aspecto interesante que no queda claro en los
estudios genéticos de la dislexia son los efectos que
puede tener la cultura sobre los resultados obtenidos
hasta ahora. Hay varios estudios transculturales
que informan que las bases neurales de las
funciones cognitivas estdn sujetas a modificaciones
socioculturales, no siendo adecuado usar modelos de
bases neurales con caracter universal.*>? Sobre esta
base y sobre la disparidad que existe en la prevalencia
de la dislexia por los efectos del idioma (mayor
prevalencia en idiomas inglés, aleman y chino que en
idiomas espaifiol e italiano) seria oportuno preguntarse
(Los resultados obtenidos podran tener aplicabilidad
en todos los contextos culturales? Resulta que la
mayoria de los estudios genéticos han usado como
fenotipo la capacidad de deletrear en el nifio, sin
embargo esa habilidad no es entrenada en contextos
culturales donde el idioma espaiiol predomina, por
tanto es algo fuera de contexto; bien se puede decir
que esta revision tiene como debilidad el uso solo de
estudios alemanes, chinos, ingles y franceses. ;Qué
dicen los estudios de genética en contextos culturales
de idioma espafiol o italiano? Existe una escasez
importante de estudios genéticos con muestra de
idioma espafiol, pienso que en los demds idiomas se
pronuncien por la alta prevalencia del trastorno en su
contexto, ahora ;qué frena en los demas idiomas? Este
aspecto debe ser objeto de analisis en la comunidad
cientifica, pues aunque sea baja la prevalencia no deja
de afectar a la poblacion.

Un estudio longitudinal realizado en el Centro de
Neurociencias de Cuba aportd que la estrategia
lexical podria ser el principal defecto cognitivo del
nifio mal lector en el idioma espafol.>* El estudio
no duda que la estrategia fonoldgica es importante,
pues aporta la descodificacion grafema-fonema,
aunque una vez que el nifio pueda descodificar le
queda la proxima estrategia lexical por madurar. La
investigacion se apoya en que la descodificacion del
idioma espaiiol no es tan dificil de adquirir como en
los idiomas no transparentes (inglés, chino, francés),
por tanto el buen lector se apoyaran esencialmente
en la estrategia lexical porque la fonoldgica la podra
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adquirir tempranamente y con pocas dificultades.

El resultado abre una brecha de investigacion
interesante, pues permite cuestionar el uso de
estrategias para evaluar y entrenar a los nifios mal
lector de idioma espafiol. Se sugiere que los principales
disefios que aportaran evidencia cientifica deben ser
los estudios longitudinales, los transculturales y los
que utilizan a la dislexia como modelo explicativo.

Neuroimagen Funcional.

Los estudios fRMI han reportado que existe un
patron atipico de activacion, asimetria y conectividad
en sujetos disléxicos en las regiones posteriores
de la corteza cerebral (region temporo-parietal y
occipitotemporal izquierda) tanto en nifilos como en
adultos.

El patrén atipico de activacion sucede precisamente
en las regiones cerebrales que estan especializadas
en convertir los grafemas en fonemas y en el
reconocimiento experto de las palabras (Figura 1a).
Es por ello que suele ser tan complejo adquirir esa
habilidad en contextos culturales donde el idioma
predominante no tenga correspondencia entre fonema-
grafema.

Como compensacion se activan otras regiones
cerebrales homologas en el hemisferio derecho,*>
(Figura 1b), siendo un mecanismo de compensacion
que permite adquirir y perfeccionar la habilidad,
aunque a la misma vez va creando un mecanismo de
adaptacion durante la etapa escolar que organiza y
desarrolla las bases neurales funcionales paralalectura
(mecanismo de habituacion),’ pero inadaptables a
exigencias educativas posteriores.

Esto no solo se ve en fRMI, también en la actividad
eléctrica cerebral. Potenciales evocados relacionados
a eventos informaron que el hemisferio derecho “/ee”
algunos estimulos lingiiisticos como suyo, tal y como
si fueran estimulos no lingiisticos.**” Igualmente
se comenta que la recaida de estimulos lingiiisticos
ocurre entre 300 -700 ms como un endofenotipo
neurofisiologico de la dislexia.™®

Esto explica el patron atipico de conectividad que
ocurre entre los hemisferios cerebrales y entre las
regiones perisilviana izquierda (Figura 2). La excesiva
activacion entre hemisferios buscando compensacion
y la baja activacion en las regiones de la lectura por la
insuficiencia funcional del sistema.

Figura 2. Baja activacion de los tractos que conectan las bases neutrales del lenguaje (F) y alta conectividad
entre los tractos que conectan los hemisferios cerebrales (G). (Imagenes tomadas de Grabieli, 2009)

Un estudio de morfometria in vivo del cerebro del
disléxico ha reportado que también existe una menor
masa de sustancia gris en el sistema dorsal (region
temporo-parietal),”® lo que permite explicar la
insuficiencia funcional del sistema y la inadaptable
conectividad. El hecho de que existan otras areas
del hemisferio contralateral activada anuncia la baja
economia de recursos cognitivos que dispone el sujeto
para responder u organizar otras tareas cognitivas, la
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cual se encontraria limitada en calidad.

Como se puede apreciar las dificultades no sélo estan
en lareducida masa de sustancia gris que pueden tener
los sujetos disléxicos y en su pobre conectividad,
también hay un proceso de especializacion hemisférica
de funciones (lateralizacion de funciones) que se ve
pobremente establecido en el desarrollo.

El patron atipico de asimetria del sujeto disléxico
aun no esta del todo claro en la literatura, ain asi hay



estudios de impacto que establecen que los disléxicos
derechos presentan una menor lateralizacion del
hemisferio izquierdo, predominando la lateralizacion
derecha y bilateral.®

A modo de conclusion, segun las investigaciones
genéticas todavia no se puede identificar un gen
responsable de la dislexia con precision, hay vias para
sugerir, pero no para diagnosticar. En cambio, en las
investigaciones con neuroimagen funcional hay un
argumento mas consistente en relacion a las regiones
cerebrales que participan en la dislexia ante tareas
cognitivas consideradas discriminativas del déficit.
Las regiones dorsales (temporoparietal) en el
procesamiento fonologico y las regiones ventrales
(occipitotemporal, girofusiforme)enelreconocimiento
experto de patrones visuales de letras.®-

Es amplia la literatura de impacto que ha publicado
que las regiones del sistema posterior de lectura y su
conectividad son mas deficientes en disléxicos que en
otra poblacion con problemas en el neurodesarrollo.®*
% Esto es un adelanto que las neurociencias cognitivas
agradecen para establecer marcadores cognitivos de
la dislexia, siendo un reto cientifico contemporaneo.

Marcadores Conductuales

En busca de un fenotipo cognitivo de la dislexia, como
marcador conductual, se ha avanzado en el analisis de
algunas variables diana para excluir/incluir algunas
alteraciones cognitivas.

Primeramente, el nino disléxico debe conservar las
funciones intelectuales, no se pueden explicar los
problemas lectores por el coeficiente de inteligencia
(CI). La variable buen/mal lector no es congruente
con el Cl. El nifio puede pasar los exdmenes de
inteligencia y ser mal lector, pero puede también tener
el CI por debajo de 79 y no explicar los problemas
lectores por la adquisicion de la lectoescritura, sino
por las alteraciones neurobioldgicas que conllevan a
tener un CI inferior o deficiente.

Los sujetos deben tener adecuadas oportunidades
educativas para evitar que la varianza sea explicada
por el factor ambiental. También debe superar
cualquier alteracion neurosensorial, emocional o
conductual.

Las pruebas cognitivas que se utilicen, ademas de estar
normalizadas, deben expresar el rendimiento esperado
en la edad cronolégica del nifio y en correspondencia
al afio escolar que cursa.

Considerando estas exigencias es oportuno orientarse
preguntando ;Qué componente cognitivo es el mas
deficitario en los nifios disléxicos? ;Qué marcadores
cognitivos conductuales permitira identificar al sujeto
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disléxico ante un perfil cognitivo variable, tanto en el
nifio disléxico como en el mal lector?

En este sentido los estudios en idiomas de
baja transparencia (inglés, chino, francés) son
predominantes en la literatura y el debate se ubica en
la importancia que tiene la estrategia fonoldgica para
explicar la variable mal lector o dislexia.

Los componentes fonoldgicos permiten un papel
determinante en laadquisiciony establecimiento de las
habilidades de la lectoescritura en el desarrollo, tanto
por su estimulacion ambiental adecuada, como por
el proceso madurativo de sus redes neuronales. Estos
componentes son una medida fiable para identificar al
nifio con problemas lectores y ortograficos.®’
Eldéficit fonologico y meta-fonoldgicos es consistente
en los nifios, adolescentes y adultos con dislexia® y
son variables explicativas de sus deficiencias lectoras
y/o ortograficas.®

Otro grupo de investigacion experimental sostiene
que el déficit fonologico no puede ser explicativo de
la dislexia cuando ella se presenta con una naturaleza
cognitiva conductual variada. La teoria de déficit
multiple es el principal cuerpo tedrico que fundamenta
este argumento en correspondencia con estudios
genéticos (presencia de heterogeneidad) y cognitivos
(presencia de comorbilidad).”

La aceptacion que tomo esta teoria permitid a otras
investigaciones diferenciar el fenotipo cognitivo de la
dislexia de otras comorbilidades, esencialmente con
el TDAH por su alta coexistencia con el trastorno.
Estudios comprobaron que la baja capacidad de
inhibicion” y de velocidad de procesamiento’
son factores comunes en ambas alteraciones. Una
reciente investigacion hace salvedades: el nifio con
dislexia sin comorbilidad muestra una dificultad
marcada en las habilidades fonologicas y en la
capacidad de discriminar objetos percibidos en un
tiempo dado, el nifio con TDAH presenta dificultades
en las funciones ejecutivas y en la capacidad de
discriminar objetos percibidos y de reproducirlos en
un tiempo determinado y en los nifios con dislexia y
comorbilidad TDAH presenta un perfil variado que
agrupa déficit del disléxico y del TDAH.

La teoria de déficit multiple muestra que existen
subtipos de dislexia que tendrdn un tratamiento
por estimulacion o farmacolégico diferenciado, sin
embargo ningun estudio que soporta labase explicativa
de la teoria niega la presencia de problemas en el
procesamiento fonoldgico.

En relacion al tratamiento farmacolégico de la
dislexia, los estudios de diferenciacion entre el
TDAH vy la dislexia han intentado ver el factor de
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impacto del metilfenidato en la dislexia. El efecto del
metilfenidato se ha relacionado positivamente con la
fluencia lectora,™con la velocidad de procesamiento’
y la capacidad lectora de palabras y seudo palabras.”
Artigas-Pallarés comenta que este efecto favorable
se debe a la alta comorbilidad que tiene la dislexia
con el TDAH, aunque se debe ser cuidadoso por la
escasez de estudios que hay al respecto y finaliza
recomendando que debe existir un factor determinante
de comorbilidad TDAH en el nifio disléxico para usar
tratamiento con estimulante.”’

Los argumentos extraidos de los estudios
neurofarmacologicos ponen al margen de ventaja la
teoria de déficit multiple y la presencia de factores de
comorbilidad que estan actuando en el rendimiento
lector atin cuando tengan problemas fonologicos.

En cambio, otras investigaciones han mostrado
que la estimulacién conductual de las habilidades
fonoldgicas en disléxicos activa regiones que antes no
se activaban (region temporoparietales). Los niveles
de activacion son significativos, lo que comprueba la
utilidad de esta region cerebral para las habilidades
lectoras”™*® y su capacidad de plasticidad cerebral
ante el entrenamiento conductual.

Estos estudios de estimulacion mantienen a la
comunidad cientifica orientada a defender que el déficit
fundamental esta en el procesamiento fonoldgico, atin
cuando coexistan otros déficit cognitivos.

La comorbilidad apunta a la existencia de subtipos de
dislexia, pero teniendo presente que el factor comun
deficitario esta en la conciencia fonologica, sin negar
la existencia de otras bases neuronales que soporten
otras funciones cognitivas que estén limitando el
rendimiento lector.

Resulta importante culminar la revision informando
dos principios criticos en la neuropsicologia infantil
que permitiran comprender el fenotipo conductual de
la dislexia. Primeramente, las funciones psicologicas
superiores se establecen en el desarrollo de manera
discontinua, existen periodos criticos de adquisicion
y perfeccionamiento de las funciones, lo cual indica si
el nifio es “inmaduro” o no para realizar determinada
ejecucion. El segundo punto se relaciona con el
primero al informar que ese desarrollo discontinuo
se rige por un patroén heterocréonico de maduracion
cerebral. El desarrollo del cerebro y su maduracion
no ocurre paralelo en el tiempo en todos sus sistemas
corticales y/o subcorticales, existe una jerarquizacion
funcional de sistemas neurales y procesos de
mielinizacion que se rige por un patron espacial de
desarrollo de lateral a medial, de rostral a caudal y
del hemisferio izquierdo al derecho. Este hecho tiene
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una implicacion funcional muy importante, ya que
los sistemas neuronales comienzan a ser funcionales
en el momento en que se desarrollan sus conexiones
sinapticas.

En este sentido se puede comentar que los nifios con
dislexia a los 7-8 afios usan estrategias cognitivas
diferentes a los de 9-12 afios para aprender y entrenar
las habilidades lectoras. El efecto discontinuo en el
desarrollo indica que a los 7-8 afios se usan como
preferenciaestrategiasholisticaspropiasdel hemisferio
derecho (destrezas viso perceptuales y alta velocidad
de procesamiento) y después de los 9 afios comienzan
a usar como preferencia estrategias analiticas propias
del hemisferio izquierdo y con apoyo en la conciencia
fonolégica y las demas estrategias adquiridas en la
edad 7-8 afios.

Resumiendo los resultados en las investigaciones del
nifo mal lector, tanto de idioma espafiol como inglés,
se podria comentar que los nifios de 7-8 afos usan
paralelalmente las estrategias fonoldgicas y lexicales,
aunque una vez que adquieran la fonologica y se
automatice, usaran la lexical como preferencia. Los
nifios que usan como preferencia el idioma espafiol
adquieren primero la estrategia fonologica, para
luego usar como preferencia, desde los 9 afios, la
estrategia lexical en la lectura. Sin embargo, los nifios
de lengua inglesa demoran en adquirir la estrategia
fonolodgica y pasa a ser clave para obtener éxito en la
lectura y la participacion paralela de las estrategias
lexical y fonoldgica se demora en el desarrollo con
una fuerte dependencia para adquirir la lectura.
Es por ello que el nifio que no logra adquirir los
componentes fonoldgicos no logra leer bien y pasa a
ser una habilidad clave para diagnosticar y entrenar al
mal lector o disléxico, no sucediendo asi en los nifios
de idioma espafiol que desde los 9 afios el clave la
estrategia lexical para leer y comprender.
Considerando los principios que rigen el desarrollo
de las habilidades psicologicas superiores se puede
finalizar que el nifio mal lector con idiomas poco
transparentes puede comenzar con dificultades en
estrategias holisticas y luego adquirir ladiscriminacién
fonolégica con ajuste en el sistema cerebral que
subyace en la lectura (hipotesis errores madurativos)
y sin ajuste en el sistema y con predominio del uso
de estrategias holisticas (hipotesis disfuncional).
Todo indica a que existen subtipos de dislexia que
tiene mayor posibilidad de diagnosticar después
de los 8 afios de edad, esperando precisamente que
se establezca o no definitivamente la conciencia
fonologica.
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