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INTRODUCCION



Se entlende por Dlslexia a la incapaclidad del aprendizaje de
- lectoescritura, cuando el dé&flcit no obedece a problemas neu-
olégicos, perceptuales o articulatorios. En nifios con la edad -
‘decuada para el aprendizaje de esta habilidad y con oportunida-
les sociocculturales., Fué perlin en 1887 quiédn acufid el término -
le "Dislexia" pero Hinshelwood lo diferenclé con mayor claridad_
le la *ceguera a las palabras" y de la "alexia". En 1937 ST Qr—-
ton postula que los errores gue presentan los disléxicos en la -
tscritura se deben a la competencia por la percepcibn y memoria
intre los dos hemisferios cerebrales (29). Posteriormente Critch
ley siendo presidente de la Federacibén Mundial de Neurologla pro
)uso a la Dislexia como una entidad propla especifica. Sugirien-=
lo que es pura y qQue acompafia al desarrollo,

El concepto original describe en realidad un sindrome_
jue agrupa a muchas formas de deficiencias del aprendizaje. En--
re ellas a la verdadera dislexia especifica. Esta confusién se_
lemuestra en los sindénimos que se manejan de este trastorno, co—
0: Dafio Cerebral Minimo, Disfuncibédn Cerebral Minima, Trastorno_
or Déficit de Atencidn, etc. Por tal motivo este trabajo preten
le contribuir al estudio fislolbgico de la dislexia. Aunque se -
lescribid desde el siglo pasado se sabe todavia poco sobre la fi
iopatologia de tan sorprendente limitacidén en nifos de otra for

1a saludables.

Recfentemente se ha informado sobre lesiones en el cerebro -
e pacientes con este problema, Estas alteraciones comprometen -
N algunos niveles a la via auditiva. Tales alteraciones fueron_

otivo de este trabajo, estudiar la trascendencia de estas -



en pruebas electrafisiolbgicas como los Potenciales Provocados Au-
ditivos del Tallo Cerebral ¥y la respuesta de Latencia Media, bus--
cando si se podia establecer diferencias entre un grupo de escola-

res normales y un grupo de nifos con dislexia.
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le DISLEXIA Y SOCIEDAD.

El cada dfa mayor desarrollo cientifico y tecnolégico de la -
sociedad aumenta las exigencias funcionales al cerebro humano con
la misma celeridad. Un <laro ejemplo lo constituye el aprendizaje
de la lectoescritura en los nifics, Hace solo 100 afios ho era f&--
cil identificar la dislexia, pues eran pocos los nifios que termi-
naban los cursos escolares. Ademas se atribula gue el fracaso es-
colar se debila a una falta de esfuerzo y motivacién sin conside-~
rar alteraciones funciocnales, Actualmente se reconoce que las de—
ficiencias en el aprendizaje estructuran la base de una verdadera
secuela limitante para el desarrollo del indiwviduo.

Las formaciones socioecondmicas contemporéineas exigen cada —-
dia un mayor grado de preparacibén académica, La cual solo puede -
ser transmitida a través del lenguaje, con gran relevancia del es
crito. Ffor ejemplo la alteracidn de funciones cerebrales superio—
res tales como la discriminacibén musical, por su poca relevancia _
para la incorporacibén del individuo en un trabaje productivo de -
esta sociedad industrial, no genera las mismas limitantes .

Las personas con problemas de aprendizaje de la lectoescritu=-
ra suelen cursar en su desarrollo con fracasos escolares que re-——
dundan en desilusién de las aspiraciones depositadas en ellos por
sus padres., Posteriormente marginacibén familiar y social. Algunos
autores refieren incluso que pacientes con mal o nulo manejo tera
péutico pueden llegar a conductas antisociales (53) o bien a un -
estilo de vida mal adaptado, como aislamiento o delincuencia (38)
Estos pécientes se encuentran en riesqo para desarrollar proble-~-

mas psiquiftricos. Reportes reclentes indican una alta proporcidn



de alcoholismo y drogadicclén entre personas con problemas por dg
ficit de atencién (2). Estos hechos resaltan aGn mis la necesidad

de una mayor comprensién de esta patologila.

2.LA DISLEXIA,.

La facultad de expresar ideas por medio de un cbdigo cral o -
escrito es una capacidad que comparte tcda la humanidad. Diversos
autores (7, 66) opinan que el languaje tiene un componente neurc-
16gico inherente al cerebro humanc.

S1 bien el lenguaje posee un sustrato anatbédmico. 5u desarro--
llc es fuertemente influenciado por factores psicolégicos y socig
les. El desarrollo del lenguale en el nific comienza generalmente_
al segundo mes de vida extrauterina con el balbuceo reflejo. Cer-
ca del afio se adgquiere un repertorio aGn limitado de palabras que
se utilizan come estereotipos. A los di;ciocho meses el lactante_
posee un vocabulario de 15 palabras aproximadamente, imita y am-——
plia su lenguaje comprensivo-expresivo. De los tres a 1los seis a-
pos inicia un procesc de intericorizacién del habla, para formar -
el pensamiento verbal. Con lo cual el nific puede avanzar hacia -
abstracciones previas a la adquisicibén del lenguaje escrito y lei
do que es la evolucibn posterior del lenguaje (10). El desarro—-—
1lo del lenguaje se contempla después en una seccién especial.

En términos generales las deficiencias infantiles de la orga-
nizacién del habla y del lenguaje se pueden presentar de 2 formas
1. Como finico problema, y 2. Acompaiiado de sintomas neurolébgicos_
¥ psicclbgicos,

Se puede presentar con trastornos referentes al esquema corpo

ral, a la dominancia cerebral. a la nocién de tiempo vy del espa~-



clo, etc,

Todas estas perturbaciones integran el sindrome de D&ficits -
de la Organizacibn del Lenguaje, pero no todas son dislexias por_
lo cual tratar& de diferenciarlas,

1A dislexia es una limitacibn caracterizada por dificultades_
en el aprendizaje de la lectoescritura (10}, Es comln relacionar_
a la dislexiasa entidades como la disgrafia. Se considera que la_
inhabilidad para la lectoescritura es una manifestaciédn directa -
de la incapacidad para leer. Ya que solo es posible escribir una_
vez que se puede leer. En general los niflos disléxicos pueden <o-
piar, pero los que tienen disgrafia no pueden hacerlo.

Suele confundirsele también con el término disfasias. Las cua
les cursan con dificultades en. la adquisicibdn del habla, asi como
de la escritura secundariamente. Se las ha designade como disfa-—
sias de evolucibn comprendiendo en realidad la categoria mis am--
plia gque engloba & todo el sindrome de deficiencias en la organi-
zacibén del lenguaje. .

iLa inmadurez para la adquisicibn de la lectoescritura, es un_
trastorno de evolucidn en el cual posteriormente al retardo de -~
la adquisicibn de esta habilidad. Tras unos meses de direccidn es
pecializada, €l nific supera el trastorno, mientras que el disléxi
co generalmente llega con su preblema a adulto.

Algunos otros factores que pueden causar retrascs del aprendji
zaje de la lectoescritura son: Factores emocionales, Enfermedades
orgdnicas crénicas, Desnutricibn, Deficiencias Sensoriales o Inte
lectuales, Errores Pedagbgicos de la’ Ensedanza Yy que no debemos -

confundir con la Dislexia.




Existen numerosas formas de clasificar & los Problemas en la -
dquisicibdn de la lectoescritura como ejemplc podemos citar a My--
‘lebust que divide a la Dislexia en: Auditiva, visual y Mimta (3);
» a Boder que la divide en: Diseidética, Disfonética y Mixta (3) ;
'or su parte Azcoaga (1) divide a los trastornos de la adquisicibn
e la lectura y escritura en; Retardos de Patogenia Gnésico-Préxi-
0, Af&sico, Andrtrico y Mixto. Reclentemente la Asoclacibn Psi---
uidtrica Americana los dividié en: Problemas Especificos de la Ad
uisicibn de la Lectura, de la Escritura, del Cllculo, Problemas -~
or D&ficit de Atencibédn y Problemas Mixtos (11). Sin embargo en la
linica diaria se observa que la mayoria de los pacientes exhiben_
Eficits en varias &reas y por lo tanto caen en la categoria mixta
e cualquiera de las clasificaciones mencionadas. Lo cual revela -
1 gradc de desconocimiento que tenemos aGn hoy en dia del proble-
as S$in embargo muchos autores continflan reportande sus investiga-
tiones con la dencminaciédn de Dislexia por considerarla una enti--
ad especifica y sin relacién con un déficit de atencidn (26,63},

La Dislexia especifica es un problema de el lenguaje que apa—~
tentemente es consecuencia de la limitaciédn en la codificaciébdn de_
ta informacién contenida en &1 (63). 5e han manejado otro tipo de
1ipbtesis para tratar de explicarla. A continuacién describiremos
.as mids importantes.

La posibilidad de un dafio a nivel visual queda descartado por_
11 hecho de gue su agudeza visual es igual a la de nifos controles
* s5on capaces de escribir igual de bien que sus controles un alfa-
reto con’ simbolos extrafos {para este efecto se usé el hebrec). A-

imismo son capaces de copiar un alfabeto simbblico disenado expre



semente para el experimento de manera idéntica a los normales (63)
A poesar de esto se ha reportado que poseen unﬁ mala visién cen-
tral y una mejor visibén periférica en relacién a sus controles -
(23). Otros autores han especulado que la escritura en espejoy -
las rotaciones se explican por fibras del nervio 6ptico aberrantes
que no cruzan el quiasma y confunden al paciente produciendo las -
inversiones del material escrito (62), Sin embargo esto es dificil
de demostrar y se mantiene a nivel tefrico.

Otra posibilidad es que el defecto resida en el sistema auditi
vo, en el almacenamiento de la informacitn aclistica, Brady evalud_
esta posibilidad (63) comparando la capacidad para recordar la in-
formacién verbal y la no-verbal, La informacién no-verbal es mane-
jada idénticamente por disléxicos y controles, mientras la verbal
es pobre en los disléxicos. Lo cual es congruente si aceptamos que
la dislexia es un problema del lenguaje:

Otra hipbtesis propone que puede deberse a una falla en la A--
tencidén. Sin embargo los nifios con d&ficits de atencién exhiben ~
problemas en areas neurolégicas y no solo en la lectoescritura y =
por lo tanto no pueden considerarse represeéntativos de 105 proble-
mas especificos de la lectoescritura.

Se ha hablado de que la entidad se deha a defectos Motores-vi-
suales o del sistema vestibular (47). S5i los defectos citados cau-
san dafo perceptual o problemas de lectoescritura. Entonces no po-
demos explicar como paclentes con parflisis cerebral con estos de-
fectos pueden adquirir algunas formas de lenguaje y escritura (63)

Se ha manejado que la dislexia pod;ia ser causada por la falla
de un hemisferio cerebral para domiﬁar la fuﬁcibn del lenguaje. Es

ta posibilidad propuesta por Orton en 1937 (18) continfa siendo -
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viable y es reforzada indirectamente por los hallazgos morfolégicos
actuales (19,20,21,27,56) y funcionales (40,57).

También se ha manejado la idea de falta de desarrollo del Giro_
angular, que casi se a descartado (19), ¥ la de lento procesamiento
de la informacién por el cuerpo calloso. Misma que a sido descarte-
da por Broman y c¢olse. (5], La idea de su transmisién genética se -~

discute en una seccidn especial.

3. APRENDIZAJE Y LENGUAJE.
a. Aprendlzaje

Desde el punto de vista de la neurobiclegila es difficil caracte-
rizar una definicibn de aprendizaje. Se deben excluir fenbmenos co-
mo la fatiga de los efectores, sensibllizacifn inmunolbgica, senes-
cencia. &lteraciones patolbégicas del sistema nervioso central y pe-
riférico. Se.debe hacer explicito si fenbmenos como la adaptacién -
sensorial, maduracién y plasticidad se incluirén en la definicién .
{9). para Azcoaga y cols, (1), desde el punto de vista pedagbgico ,
el aprendizaje es un proceso de caracter adaptativo, siempre que la
modificacién de las condiciones del amblente que lo determinaron —
sean suficientemente estables, En cambio para Delacour aprendizaje
es toda modificaclién del comportamiento, relativamente duradera su—
ceptible de ser atribulda a la experlencia sensorial pasada del or=-
ganismo,

Ambas definicliones son igualmente arbitrarias como lo pudiera -
ser otra, pero se adaptan operat1§amente a los 1limites de este tra-
bajo.

Se consldera que la motivacién, la atencidén, la sensopercepcibn
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la memoria y la habituacién son los dispositivos bhsicos para el_
aprendizaje neurofisloldgico. El establecimiento ontogenético de
estos programas cerebrales es badsico para el nifio en la edad escgo
lar y su déficit conduce a alteraciones del aprendizale, aungue -
no necesariamente son de tipo disléxico. \

Hablando en la evolucifn del individuo de los dispositivos b3
sicos del aprendizaje. Podemos decir gue la atencién evoluciona =
desde una forma refleja como el reflejo de orientacién en el lac-
tante a la de tipo volitivo en el nifio mayor, que a nivel del jar
din de nifios puede ser mantenida por periodos de 25-30 minutos ,
En el periodo operatorio de acuerdo con Piaget (50), la atencibn_
puede mantenerse 40-50 minutos. La motivacién que en el lactante_
obedece a la satisfaccidn de necesidades como el hambre,el suefio,
el afectc, etc. Es subordinada en el nkiio de 3 afios a actividades
exploratorias y lfidicas. El desarrollo de la memoria avanza a -
grandes pasos probablemente correlaclonada a la mielinlzacién del
Sistema Nervioso Central (45), tanto la memorla inmediata que
est& presente desde la lactancia como la memoria de largd plazo .
En cuanto a la actividad de los sistemas de an8lisis de la infor-
maclén exteroceptiva, desde el puntc de vista de la neuropsicolo-
gia se consldera que la gnosias en especial las de los sistemas -
de andlisis de la informacidn auditiva, visual y tactfl tienen =
gran importancia en algunas alteraciones del aprendizale., La par-
te complementaria lo constlituyen las praxias en las cuales el sis
tema de anllisis motor-manual tiene gran importancia.

Debemos destacar que el neuroéesérrollo es un proceso altamen

te dinfmico y continuo, Por lo tanto la actividad de estos siste-

mas se conjunta para el ana:isis ce gnosias cava vez fas conple—



jas, por ejemplo pars el andlisis del Lenguaje. Conforme avanza
el desarrollo del nifio las gnosias que se establecen y que ten--—
dr&n gran importancia para el aprendizaje son los sistemas de a-
nélisis de la informacibn verbal, Ademés del lengusje tiene una_
parte expresiva que es fundamentalmente un programa neuromotor y
que en el nifio se establece como el sistema de programacién de -

la informacién motora-verbal.
b. Desarrollo del Lenguaje

51 lo estudiamos desde el punto de vista neurofisiolébglico, -
linguistico y psicolbgico, tomando con reserva y modificando 1la
teoria de Azcoaga, posemos distinguir 3 etapas., Una es prelin—-
guistica y dos son postlingUisticas (1).

La prelingUistica se extiende hasta el afic de edad, E5 una -
etapa preparatoria. Hay periddos sucesivos de juego vocml propio
ceptivo-auditivo y de progresién en la comprensidn del lenguaje,
Se adquieren estereotipos fonemlticos que se transformarén en es
tereotipos verbales. En el aspecto psicogenético se desarrolla -
el periodo de inteligencia sensoriomotriz.

El primer estadio lingtiistlico neurofisiolébgicamente se carac
teriza por la adquisicibn de esterectipos motores, un mayor pro-
cesamiento analitico-sintético del sistema de programacién de la
informacién motvora-verbal. Aumenta la comprensién del lenguaje .
Existe un avance linguistico importante caracterizado por una -
progresién de la incorporacién de fonemas ajusténdolos & la pro-
sodia de los adultos. Se adquieren los sistemas gramaticales, -
transitdndo del monosilabo a la frase completa (46), Hay progre-

£i6n en la sintaxis y en el aspecto semintico del lenguaje. La ~
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ampliacidn del aspecto grambtico-semintico es 1z base de la cong-
truccidbn del discurso del infante a través del monblogo del juego
material con el que se construye el lenguaje interno. Asimismo se
desarrolla €l pensamiento intultivo y se interiorizan esquemas de
accién,

En el segunde nivel lingUistico que va de los 5-12 afios, El -
desarrollo neurofisiolégico se caracteriza por que la actividad -
analitica-sintética de 105 sistemas de andlisis de la informacién
verbal y el sistema de programacién de la informacibn motora-ver-
ballsumado a la actividad cortical sirven a las funclones lingliis
ticas y psicolégicas del lenguajes. El desarrollo lingUistico tiee
ne una ampliacibn cuali-cuantitativa de los aspectos gramaticales
de sintéxis y semfnticas. Culmina la interiorizacibn del lenguaje
que se hace €l medio de comunicacién principal del nific con quie-
nes lc rodean. En el aspecto psicolbgico se da el transito al pe-
riodo de operaciones concretas y se formalizan las relaciones 16—

gicas.
Ce Aprendizaje de la Lectoescritura.

Segfin Azcoaga y cols. se pueden distinguir 2 niveles ontogeng
ticos del aprendizaje de la lectoescritura, estos son: Primerc un
nivel automdtico en donde tienen gran relevancia los factores neu
rofisiolégicos y el segundo nivel o comprensive con éran relevan-
cia de los factores psicolbgicos,.

Ampos procesos se dan de manera dinémica y simulténea, Por e—
jemplo aunque el contenido semfntico del lenguaje es notoric en -
el pericdo de lectoescritura comprensivo. No hay duda que los esti

muins semAnticos son facilitadores del aprendizaje automitico.
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En el caso de la lectomscritura automitica, la facilitacién se
expresa en los componentes grlfico y ortogréficos, por las relacio
nes previas existentes formadas pcr estereotipos fonétices., La fa-
cilitacién también se puede dar en la lectura oral y silente.

En la lectura oral se identifica el grafema por la asoclacién_
con el fonema en el acervo lingliistico. En la escritura mediante -
el autodictado se evoca el fonema que permite dibujar el grafema -
correspondiente,

El aspecto semdntico se consigue por la facilitacién de la se-
midtica del lenguaje de la infancia temprana, ligado a un proceso_
progresivo por el cual la lectoescritura automdtica sustituye a la
facilitacibébn fonematica,

El aspecto gramatical de la redaccidn responde a la eftructura
del lenguaje, distinguiendose un nivel inferior de estructuracidn_
de palabras aisladas y uno superior de niveles abstractos de gran_
complejidad de la sintaxis,

Mientras el aprendizaje del lenguaje se da en el periodo senspo
motor. E1 aprendizaje de la lectoescritura ocurre durante el trén-
sito del perifdo preoperatorioc al periodo operatoric, Por 10 ante-
riormente expuesto en relacién al desarrollc del lenguaje y del a-
prendizaje de la lectoescritura podemos concebir a la dislexia co-
meo una desviacidn del desarrollo, Una cobservacién importcante es sg
flalar que afin se hecha de menos el correlato funcional de la idea

central de la escuela de Azcocaga por medio de estudios funcicnales,

4. DISLEXIA Y GENETICA.

Se han sugerido algunas hipbtesis para explicar la asoclacibn -

entre familiares de nifios con problemas de aprendizaje. Desde el -
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punte de vista de su transmisidén hereditaria hay:datos que funda-
mentan que se transmite de manera auvtosSmica dominante {(41). En--
tre ellos se encuentran los trabajos de Zahalkova y cols (67), ==
quienes estudiaron a 65 disléxicos y sus controles, Observaron -
también que esta patologia se hereda se forma autosbmica dominan-
te. Entre las mujeres de las familias estudiadas se observd gue -
varias no presentan dislexia., Por lo que se asume que la expre——-
8ibn del gen esté influlda por el sexo, Otros estudios no encuen-—
tran reiacibn con parejas consanguineas, ni asociacibdn con algu--
nos marcadores gendticos sanguineos tales como: ABQ, Rhesus, Mn,-
Pp o é:upos Duffy A.

Por su parte Finucci y cols (17) estudiaron el &rbol geneald-
gico de 20 nifios con problemas especificos en la adquisiciébn de -
la lectoescritura, Encontrando afectacifn del mismo tipo en el -
45% de los familiares inmediatos. Sin embargo no fueron capaces -
de determinar una forma de transmisiédn genética Ginica, Pensaron -

que la herencia podia ser poligénica, Esta idea fue compartida

por otros sutores como De Fries, Fulkner y La Buda (8) que estu--—
diaron mwediante un anflisis de regresifn mGltiple desarrcllado re
cientemente por ellos a 64 pares de gemelos monocigotos y 55 pa—
res de gemelos dicigotos. Ambos grupos incluian por 1o menos un -
gemelo afectado. Lo contrastaron con 140 gemelos controles sin --—
dislexia., E1 anflisis matemtico reveld que el déficit de la lec-
tura no es solamente debido a un gen de penetrancia mayor, sino -
quizd poligénico.

El equipo de Smith y cols.{48, 49, 61) ha venido trabajando -
en el anllisis genético de los problemas de aprendizaje en una po

placidn clgurosaneilte selevcioaela, wializende 2 geaaszzicres 3:1
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linaje correlacionandole con los siguientes marcadores genéticos -
sanguineos y enzim&ticos: ABOC, Rh, Mns, Kell, Kidd (jk), Duffy --
(Fy), Inmunoglobulina IGm, Fosfatasa Acida 1 (A21), P.Fosfoglucomu
tasa (PGM 2), Dehidrogenasa 6-Fosfogluconato (6 PGD), Adenosin Dea
minasa {ADA), Esterasa D (EsD}, Amilasa Salival (Amy 1), Amilasa -
pancre&tica (Amy 2), Transferrina {(Tnf), Haptoglobulina (Hp), Com-
ponente especifico de grupo (Gc), Fenotiocarbamida (PTC), entre o—
tros. Asi como bandeo cromosbmico Q y C. Los autores han relaciona
do a la dislexia con el cromosoma 15, considerando ademés la posi-
bilidad de gue marcadores propios de factores de inmunidad se en—
cuentren comprometidos. No encontraron correlacién con las clasifi
caciones de Boder o de Mattis. Que clasifican a los disléxicos por
sus caracteris?icas neuropsicolégicas (48). Esta hipbtesis se fun—
damenta en que el cromosoma 15 es locus de la produccidn de beta-2
-microglobulina (B2M) una proteina escencial para la respuesta in-
mune. Onho (22) a sugerido que esta proteina participa en la expre
sién del antigenc H-Y. £std relacionado al desarrollo de las gbna=-
das masculinas. Se cree que el sistema lnmune provee sitlos para -
el ‘anclaje de los procesos axconales y las hormonas sexuales afec—
tan al sistema inmune. Por lo tanto podrian conducir a alteracio——
nes en la formaclén del Sistema Mervioso Central, ya gue la supre-—
sifn inmune en un periodo particular podria producir un mal desa——
rrollo neural. Tal es uno de los postulados de Galaburda y Gesch—
wind (22) que se conoce como la "hipdtesis Geschwind" para expli-—-
car los mecanismos fislopatolbgicos de las bases de la neurcobiolo-

gla de la Pislexia.

5e¢ ALTERACICONES ANATOMICAS Y DE LA CITOARQUITECTURA NEURAL.
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Estudios llevados A cabo por Haslam y cols.‘(27), con tomogra-
fla craneal computada y posteriormente por Rumsey y cols (56) por_
Imagenes de Rescnancias Magnéticas no pudieron mostrar en el*plano
macroscbpice posible patoclogia focal, 5in embarge ambos trabajos -
reportan inversibn de los patrcnes normales de asimetria cerebral.
En el planco funcicnal el mismo trastorno se a podido confirmar re-
cientemente por la medicién del flujo sanguineo cerebral con Xenén
133 por Rumsey ¥y cols (57), Por su parte Lou y sus cols. (42) mues
tran por Tomografia por Emisién trastornos Corticales y Subceortica
les en nifios con déficit de Atencién y Disfasias,

Galaburda y Kemper hicieron un cuidadose reporte de los hallaz
gos anatomopatolbgicos de un paciente disléxico de 20 allos de edad
El paciente nacié a término después de una gestacidn normal. E1 -~
parto no tuvo complicacién alguna. Su desarrcollo infantil fué& juz-
gado como normal, El paclente era zurdo al igual de otros miembros
de su familia, El pap& y la mamd eran considerados lectores lentos
El paciente murié de una caida accidental a gran altura con hemc—-
rrégias maltiples y sin lesién craneana. Examenes psicofégicos 8=
plicados previamente mostraron un coeficiente intelectual de 105 .
Las caracteristicas anatfmicas del cerebro fueron: El hemisferio -
cerebral izquierdo mas grande gue el derecho. Sin embargo el ﬁlano
Temporal fué simétrico (lo cual suele suceder en un 24% de la po=—
blacién). Los hallazgos citoarquitectébnicos fueron: Micropoligiria
Displasias de la organizacifn columnar cortical y colecciones de -
neuronas ectbpicas con preferencia a la porcibn posterior del he—-
misferio izquierdo. El cual posee-gran significacién en la funcilén
del lenguaje (28). ver fig 1.

Otros estudics del mismo caso rerortaoos posteriorncnte imTlu-
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yen estructuras subcorticales relaclonadas con el lenguaje, como_
es el caso del TAlamo (20)., Ls anormalidades observadas fueron de
distribucién bilateral. Estaban involucrsdos nlcleos qQue toman la
informacibén sensorisl de los centros auditivos del Tallo Cerebral
Y la envian al &rea 41 de Brodman. Dos tipos de alteraciones son_
reportadas: 1) Diszupcibn bllateral de la citoarquitectura y la -
mieloarquitectura en el nficleoc geniculado medial. Con grandes cé-
lulas distribuidas homogéneamente en el nficleo, ean lugar de su —
confinacién normal de localizacibén dorsomedial y anterior, tam-—-
bién se reporta la presencia de bandas anormales de mielina. 2)
En el nfcleo lateral posterior se hallaron grupos aberrantes de_
células separadas del cuerpo nuclear unidas por bandas de fibras_
amielinicas.

Posteriormente Galaburda y cols. (21), reportan los hallaz——
gos neuroanatbmicos de 3 pacientes mas con dislexia. Estos consis
ten en ectoplas neurales , displasias de la arquitectura cortical
Y polimicrogiria, localizadas principalmente en regiones perisil-
vianas afectando predominantemente al hemisferldo cerebral irquier
do. Se encontrb desviaciébn del patrén de asimetria cerebral en to
dos los casos. Ademis llaman la atencibén sobre una alta relacibn_
de anfermedades autoinmunes observadas canstantemente en los pa--
cientes estudiados. Por lo tanto los autores postula&an una asocia-

cién entre inmunidad y dislexia (Hipétesis Geschwind).
6., INMUNIDAD, ZURDISMC Y MODELOS ANIMALES.

Los hallarzgos estructurales de los cerebros de disléxicos po-
drian hablar de patrones genéticos anormales que producen altera-

ciones durante el pericdo de la migracién neuronal (50-60 mes de_
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estacibn), quizé por la intervencién de la testostercna fetal lo_
ual alteraria los programas de muerte neurconal programada e inver
irfia los patrones de asimetria cerebral en el plano temporal a -
:o6ta de la falta de muerte de las neuronas del plano temporal de-
recho, También explicaria las alteracliones microscbpicas cortica—
les y subcorticales descritas. Esta hipbtesis se a podido corrobo-
rar en modelos de experimentacibdn animal. En cepas de ratones neo-
zelandeses que tienen una inmunodepresifn bien conocida se a obser
vado alteraclones cerebrales semejantes & las de los disléxicos -
(59), Por su parte Geschwind y Behan (24) han hallado correlacibn_
entre los zurdos y sus familias, con una mayor frecuenclia de enfer
medades autoinmunes y problemas de aprendizaje en relacibn a con--

troles diestros.
7« ESTUDIOS NEUROFISIQLOGICOS.

El registro de la actividad eléctrica cerebral en relacibn con
los trastornos del aprendizaje, contribuye en primer término a de-
tectar trastornos convulsivos gque pueden tener un efecto adverso -~
sobre la educacibn. Reclentemente varios trabajos han llamado 1a a
tencibn sobre patrones no-convulsivos del EEG en paclientes con dis
lexia, aunque todavia nco existe un acuerdo general.

Segin Hernandez-Peniche (30), los EEG de pacientes con proble-
mas especificos del aprendizaje est&n blen estructurados para la e
dad, apareciendo unicamente un mayor porcentaje de ondas lentas -
postericres pa{iqtooccipitales.

Se han aplicado techicas mé&s gomglejas utilizando gran varle-—
dad de estimulos integradjos a tareas relaclonadas con diferentes -

respuestas del EEG. For ejemplo la Neurometrla de John y cols (36)

1.a cual se ha dicho que identifica a los pacientes con probiemas -
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centralmente, las freas temporales medias y posteriores, asi como
el Lbbulo Occipital cuando se estimulaba auditivamente. £l andli-
sis espectral del ELG evidenciezba diferencias en una gran regién_
frontal media. Correspondiente al &rea suplementaria motora entre
disléxicos y controles. La diferencia consistia principalmente en
un aumento de la actividad alpha en el grupo de estudic, lo cual_
fuf interpretado por los autores como hipofuncién. Menciona ade~-
més que esta drea no se le harla relacionado con algin tipo de ~--
rol en la funcibébn del lenguaje. Sin embargo los mapas de flujo ~-—
sanguineo cerebral usando Xenén marcado radiocactivamente (39) tam
bién han mostrado el rol activo de esta frea durante tareas rela-
cionadas con el lenguaje. Posteriormente se traté de relacionar -
los subtipos de dislexia en base & la clasificacién de Denckla -
(15), que divide a los disléxicos en: Alteraciones Andmicas, Alte
raciones de Secuenciacién Alteraciones Disfonémicas y Alteracio—
nes globales.

Al comparar el estudio de los 3 grupos, El grupc anbmico mose
traba disfuncibén frontal. El grupo disfonémico mostrd cambios pa-~
rietales centrales de localizacibdn bilateral. Los del grupo de —
trastornos globales eran una combinacién de ambos. En otra oca-—
5ibn se estudib a disléxicos contrastandolos contra disléxicos vy
a los controles se les compard contra ellos mismos al realizar tg
reas simples, como por ejemplo: Un sujeto de la posiciébn senta-
do con los ojos abiertos se movia a escuchar pasivamente un cuen-
to o mfisica. En los controles la actividad alpha dismunia en el
Lébulo Temporal lzgquierdo. Inversdﬁenie cuando escuchaban masica_
la actividad alpha disminuia en el L&pulo Temporal Derecho, En -

cambio en los disléxicos cuanco se movian del reposo & cacucnar -



un cuento mostraban disminucibn de le actividad alpha frontal. -
Aunque 8} escuchar mOsica se reducia la frecuencia de ondas al--
pha en el lébulo temporal derecho. También se reducia en el frea
medlia occipitel. Estos patrones sugleren diferencias electrofl—
siolbgicas de la organizacibn neural de disléxicos,

En resumen observamos que los trabajos han detectado altera-
ciones en las regiones posteriores del cerebro. Especialmente de
el hemisferio izquierdo de conocida relevancia para la funcibn -
de la lectoescritura (28). Lo cual es cangruente con las anorma-

lidades anatbmicas reportadas.
8. POTENCIALES PROVOCADOS AUDITIVOS.

Con el advenimiento de las técnicas de estudioc por computado
ra a la electrofisiclogia. Se hizo accesible al campo de las neu
rociencias, el estudio y registre de una gran cantidad de datos_
de estimulos promediados de modalidad sensorilal a través de elec
trodos colocados en el cuero cabelludo (35). Fué a rafiz de la fo
toestimulacién del EEG que se evidenciaba una sincronigaclén y -
disminucibn de la amplitud del ritmo de base. En 10s Potenclales
-Provecados la promediadora suma los plcos de los trenes de. on-—
das que aparecen en un espacio de tiempo especifico, a través de
el anflisis matem&tico de Fourler. La relacién sefial/ruido se in
clina a la disminucién de la interferencla a medida que se incre
menta el nbmerc de estimulos (55).

Los diferentes tipo de Potenclales Provocados incluye a los_
Auditivos, Visuales y Somatosenscoriales en la clinica, En la in-
vestigacibn se reportan de tipo vestibular (32), olfatorios (33)
etc, Dentro de los potenciales provocados auditivos, existen 3 -

principales tlpos de respuesta {ver fig 2).

22



23

Los potenciales auditivos del tallo cerebral fueron descritos -
con la topografia referida por ver primera por Jewett y Willinston_
en 1971, Constan de una serie de 7 ondas que estAn numeradas con -
los digitos romanos. Ademds de las latencias y amplitudes de cada -
onda se estudian también los intervalos interpico IV, I-III, III-V
S5e considera a la onda V camc pico més relevante. Estas ondas se
presentan en los primeros 10 milisegundos posteriorss-u: %3 estimula
cibn. Su morfologia caracteristica se presenta en la figura 3.

Los potenciales evocados auditivos de latencia media fueron re-
portadecs por Geisler en 1957 (44} en el Instituto Tecnoldgico de Ma
ssachusetts, Tienen 2 tipo de génesis: Una de tipo miogénico, funda
mentalmente de la musculatura postauricular y la respuestardel. -
inién. Ocurren en una latencia comprendida alrededor de log prime--
ros 10 milisegundos. La segunda son lqQg potenciales de origen neuro
génico, estos tienen una ventana de 50-100 milisegundos, Sus genera
dores anatbdmicos no son claros pero se involucra a nGcleos talbmi—
cos, corteza cerebral auditiva primaria y asociativa, Su morfologia
incluye & las ondas PO, NO, Pa, Na, etc, Se considera a Pa como el_
pico mhs caracteristico, Estos potenciasles son menos influenciados_
por factores comc la edad o la intensidad del estimulo. Sus laten--
cias vorian menos e incluso se les puede evocar & intensidades de O
db HL. Se les refiere como aportadores de un porcentaje mayor de in
formécibn. Por ejemplo se han reportado potenciales auditivos del =
tallo cerebral normales mientras los potenciales de latencia media
son anormales en la esclerosis mltiple (54). Sin embargo han reci-
bido menor atencldn (44). Ver la morfologia caracteristica en la -~
fig 4,

Las alteraciones que ge pueden vresentar en estos estudios -




suelen consisitir para los PEATC'S en:

1, Tiempo de conduccién neural prolongado, manifestado por un a—
largamiento del intervalo I-V,.

2+ Alargamiento de los intervalos I-III, o del III-V.

3. Disminuciin del voltaje de las diferentes ondas, especialmente
de las ondas I y Ve

4. Ausencia del compleio IV/V.

5« Ausencla de respuestas.

El primer punto e considera como una lesién difusa del Tallo
Cerebral. £1 segundo comc una lesién localizada al Bfilbo Raquideo
o a la Protuberancia Anular respectivamente, El tercer incisoc ha-
bla de una. lesién generalizada y mientras que el cuarto
punto habla de lesibén a nivel mesenceffilico. El iltimo trastorno_
puede originarse por lesibn del Organo de Corti o Muerte Cerebral

Por.lo que respecta a los PEAM's estos pueden presentar anor-
malidades del siguiente tipo (37):

1, Aumento de la latencla de los eventos.
2. Disminucién de la amplitud de las ondas.
3. Ausencia de la onda Pa.
Los primeros nfimeros corresponden a lesiones inespecificas vy

el tercero a lesibn del LOSbulo Temporal.
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Alteraciones de lo Citocrqditecturn,

FIGURA K 1.
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Leyenda:

Figura que muestra una coleccidn ect&picc de nevronas. -

(flechos) y un cortex displdsico en sv citoorquitecturo,

I o la copa IV, Estas son

que se extiende desde la capa

dos de las lesiones tfpices halladas en la Dislexia.
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FIGURA N 2.

PRINCIPALES TIPOS DE POTENCIALES EVOCADOS AUDITIVOS.

Potenciales E. Auditivos| Latencia,| Componentes, |Topografia.

Del Tallo Cerebral 10 ms. Ondes 1,11, |N. Coclear, y VIII
III, IV, ¥, |par craneal , Col}
VI, VII culo inf. etc,

De lLatencia Media 50 ma, | Neurogfnicos| Diencéfalo, Areca-

Oﬁdaa:ﬂo.Po. 41 y Cortex asocy

Na,Pe ,Nb,Pb | ativo,

Miogénicos R.de¢l Inidn,R. ~--

Postauriculares,

Corticales 500 ms. Ondas Pl'Nl
'}’2,1'i2,lf’3,ﬂ3 deociuativo,

Area 41, y Cortex
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Figura No.3, Morfologla caracteristica de los Potenciales Evocados

Auditivos del Tallo Cerebral (PEATC's).

IV /Y
;1 V1
11 VIl
70/20 0.5 microvolts
1 23432678910 20 miliseg,
1.8 4.3 5.9

Q.25 microvolts
70/10

I I 111 IV/Y vl Vil

Ambos trazos representan los PZATC's de un sujeto normal de 27_
afios. Estimulacibn tipo click a 70 db. El trazo de arriba se logrd _
analizando 20 milisegundos posteriores al estimulo, £1 trazo de aba
Jo con la misma intensidad analiza una ventana de 10 milisegundos
Las latencias de las ondas se presentan sobre cada pico. La calibra

cidn de la amplitud en microvolts a un lado.
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Figura No. 4, Morfologia caracterfstica de los Potencilales “vocados

Auditivos de Latencia Medis PEAM's.

PO
Pa
7045 0.5 microvolts
Na.
o 10 20 30 40 50 milisegundos
PO
Pa
0.5 microvolts
70/50
Na

Ambos trazos correspeonden ‘a potenclales de latencla media, son
respuestas normales de sujetos de 8 afios a la estimulacidn con —
click de polaridad alterna a 70 db. Las graficas se obtuvieron pro
mediando 2560 estimulos. La amplitud expresada en microvolts co-—-

rresponde a barras verticales, la latencia en escala horizontal,.
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Shomer y Student (60) utilizaron los Potenclales Evocados -
Auditivos del Tallo Cerebral (PEATC's) para estudiar a nifios con
Disfuncién Cerebral Minima. Encontraron un retardo en la laten--
‘cia de la respuesta evocada, También hallaron un aumento del ==
tiempo de conducclén central, Sin embargo debemos tener cuidado_
al tratar de establecer comparaciones con su trabajo dadoc que su
muestra incluia a nifios con hiperactividad y defectos de coording
¢i6n. Paclentes con dafic neurolégico. Adembs varios fueron estu-
diados bajo efectos de sedantes y por lo tanto las alteraclones_
reportadas pudleran relacicnarse con este facter o Por otra —-
" parte el tiempo de conduccidn central fu& medido por los autores
come el intervalo I-IV. Lo cual constituye una diferencla metodg
l16gica importante. Ademis el términc *Disfuncibn Cerebral Mini--
ma" estd en desuso. Los hallazgos mencicnades fueron reportados_
como lesifdn difusa a nivel del Tallo Cerebral,

welsh y sus colaboradores {(64) estudlaron mediante PEATC a su
jetos con dislexia y controles, ademis usaron pruebas auditivas_
centrales com¢ Pusiédn Binaural, Oraciones con competencia, etc =
asi como PEATC'S. En sus resultados reportan a los Potenciales -
Evocados sin diferencias estadisticamente significativas entre -
el grupco de estudic y el grupo contrel. Sin embargo su posicibq_
frente al problema es 1mg;ecisa pues clasifica a la dislexia co-
mo una, forma de Disfuncién Cerebral Minima con problemas cogniti
vos Yy asume que los defectos perceptuales son debidos a defectos
auditivos.

Masson y Mellor {(43) en una investigacién trunsveréal estu-—
diaron a nifios con problemas del ha£la como Paresis Suprabulbar_

congénita o Dispraxia Verbal del Desarrollo y a nifios con proble

"o - . £
mas del lenguaje como Disfasia receptiva, expresivd & Midhod. ASs




como un grupc control. Encontraron amplitudes pequefias de las on-
das I, III y V en sus grupos de problemas de habla y del lenguaje
~n relacifn al grupo control, Los autores dan 2 explicaciones. La
primera es de un funcionamiento anormal de los necaqi:mos auditi-
vos periféricos como efecto secundarioc a la deprivacién del habla
afin a pesar de una audicibébn normal. Esto es controversial ya —
que no se ha podido mostrar que los PEATC's estudien eventos rela-
cionados al lenguaje, la segunda explicaciln es que los registros
de campcos lejanos a los generadores provoque la reduccién de la =
amplitud, Esto tambilén es discutible porque los sujetos controles
también estan expuestos a los registros de campos lejanos. Los au
tores también hicleron uso de los Potenciales de Latencia Media y
aqui encontraron aumentada la amplitud de los registros en deriva
ciones mastoideas y gzonas temporales, Probablemante de respuesta_
miogénica en el grupo de trastornos motores del habla., Se discute
la posibilidad de disminucibn de la actividad inhibitoria corti--
cal. Por otra parte el grupo de prcblemas del lenguaje exhibia dp
minancia lzquierda anormal e inversién de las ondas estudiadas en
derivacicnes temporales. Por lo que respecta a‘los Potenclales E-
vocados de Origen Cortical se halld una diferencia extremadamente
significativa entre ambas condiciones patolégicas y el grupo coh-
trol comentindose que existian grandes amplitudes en el grupo de
problemas del habla.

Grgntved, Walter y Grénburg (26) estudiaron con PEATC's & 24
disléxicos e igual nfmerc de nifos control y no encontraron dife-
rencias estadisticamente significativas en los eventos de ambos -
grupos. Sin embargo la edad a la cual estudiaron a sus pacientes_

fué alrededor de los 14 aflos y est8 descrito que los sintomas qQue




presentan los disléxicos tienden a mejorar con la edad. Ademés los
cambios madurativos que experimentan las respuestas evocadas y el
hecho de haber recibido terapia por varios afios podria explicar el
resultado obtenido.

satterfield y Braley (58) estudiaron con Potenciales Evocados_
Auditivos corticales a 39 nifios con hiperactividad de edades que -
osilaban entre 72-149 meses. Encontraron alteraciones en los compo
nentes pl, NI, P2, y N2, que mostraron cambios anormales de madura
cibébn neural.En los nifios nhiperactivos de 72-84 meses se halld am~-
plitudes pequefias, a diferencia de los niiios hiperactivos de 120~
149 meses que tenfian amplitud mayor a los nlfios control.

Holcomb y cols (31) estudiaron por medio de Potenclales Cere-—-
brales Relacionados a Eventos Cognitivos a nifos con problemas es-
pecificos de la lectura, sindrome de déficit de atencibn con y sin
hiperactividad ademas de un grupc contrel. Se halld a los componen
tes P3 ¥y Pc de escasa amplitud en los nifios con problemas de lectu
1a en tareas que involucran la discriminacién de palabras. Esto ——
contrasta con una amplitud evocada mayor en respuesta a simbolos -
en los mismos niflos y es congruente con el planteamiento de que el
problema se da en el area del lenguaje.

Chavez—-Ibarra (6) estudib 20 nifios. Dlez normales y diez dis—-
1éxicos por Potenciales Evocados Corticales bajo 2 diferentes ta—-—
reas mentales, Una es escuchando pasivamente en reposo psicomotor
32 repeticiones de la misma palabra y otra escribiendo una palabra
¢ frase asocjada a la palabra estimulo. Encontrd potenclales anor-
males con respuestas atipicas en el grupo de estudio. La palabra -
evocada de mayor amplitud en nifios controles fué "yo™, en los dis-
léxicos “"amor" y "paz". El autor especula deberse a la falta de 1n

tegracién del esquema corporal en disléxicos.




JUSTIFICACIONES.
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La dislexlia es un padecimiento relativamente. frecuente. En pai
ses de habla inglesa Huessy ha reportado afectaclidn de hasta el -
20% en comunidades escolares (67). Myklebust encontré 15% de pro--
blemas de aprendizaje en 2 700 nifios norteamericanos (25). Gold—--—-
berg enfatiza que las variacicnes en la incldencia dependen del ti
po de poblacibn escolar estudiada. Asi en los grupos elitistas de
EE«. UU. se halla solo un 5%, mientras que en los sectores margina-
dos hay hasta un 40%. . .

En los palses escandinavos Huessy encuentra una incidencia de_
10%. Kirchof estimd la incidencia de problemas de aprendizaje en -
alemania entre 2-4%, mientras que Huessy encontr$ una frecuencia ~
cercana al 5%. Los estudios llevados a caboc en Francia por Roudi—
nesco Y en Argentina por De-Quirdz reportan afeccibn entre 2-4%, -
De las tasas mas bajas corresponden 2l Japén en donde Makita encon
tré 0,98% de nifios afectadqs. En checoeslovaqulia Metejcek reporta_
un 2% (67).

En nuestro pais las estadisticas de Barriga-vVazquez sefialan un
8.,3% en 12 458 escolares estudiados (53). Esto muestra que el pro-
blema existe a nivel mundial, 51 bilen es diffcil tratar de estable
cer comparaciones entre los estudics anteriores.

En cuanto a la rehabilitacién temprana Schiffman (25) mostrd -
la necesidad de una rfpida intervencibédn. En un estudic realizado -
sobrel2 000 nifios se notd que si el diagnbdstico era hecho en el —
primer o sequndco grado escolar el 85% podian ser mantenidos en su_
nivel. Contrariamente si se reconocian hasta el cuarto grado sola-
mente el 35% se podian rehabilitar, Esto nos nabla del papel de un

diagnbstico fino con miras a la integracibén del paclente a su me~-

dlio.




Actualmente no contamos con un estudio fisioléglco objetivo -
que nos permita la identificacién del padecimiento o bien Bu cla-
sificacién. Por tal motivo propusimos & los PEATC's y PEAM'E como
herramlentas para cumplir con los objetivos.

A medida que nuestras sociledades se desarrollan y se tecnifi-
can aumentan las exigencias alrededor de la lectoescritura. En es
te sentido los problemas del aprendizale constituyense como afec-
ciones limitantes del potencial del individuo., Estos hechos justi

fican plenamente el estudio de la Dislexia esperando contribuir -

2 su comprensidn desde el punto de vista fisiolégico,.
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA




a7

Con base en la demostracibn de alteraciones estructurales, tanto
a nivel macroscédpico y microscbpico, en estructuras subcorticales vy
corticales en la Dislexia del Desarrocllo,. Asi como la etioclogia re-—
portada en la literatura y las diferentes condiclones fisiopatolbgi—
cas que implican la disfuncibn de la via auditiva. Es fitil conocer -
la informacibn que dan los PEATC'S Y los PEAM'S COMO recurso diagnos

tico aportando una evidencia de esta condicibn patolégica y de moni-

toreo del proceso rehabilitatorio.




OBJETIVOS »
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OBJETIVO PRINCIrAL.
Emplear un método objetivo para caracterizar neurofisiolégica-

mente a la Dislexia (PZATC's y PEAM's).

OBJETIVOS SECUNDARIOS.
Contribuir al conocimiento de las caracteristicas fisiolbgicas

de la dislexia.

Determinar las necesidades y estrategias a segquir en futurcs eg

‘tudios,

e
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MATERIAL Y METODOLOGIA




Caracteristicas del disefic de la investigacién

Se trata de un trabajo transversal, descriptivo, de casos y con
troles, Por lo que respecta al papel del investigador en el manejo_
de las variables es de tipo observacicnal., La variable independien-
te es la presencia de dislexia pura & problemas especificos del a--
prendizaje de la lectoescritura y las variables dependlientes lo fue
ron los eventos de los Potenciales Evocados, previe caracterizacién

de la muestrae

Sujetos.

Disléxicos. Se incluyd a nifios con problema especifico de lectoes--
critura procedentes de diferentes escuelas de la Ciudad de México -
con las siguientes caracterfisticas:

Criterios de Inclusibn:

-Problemas de Aprendizaje de la lectoescritura.

-Edad comprendida entre 8 a 10 afios.

-Examen visual normal,.

-Audiclén normal.

~Coclente intelectual igual o mayor a 90.

-Pertenecer a una familia bien integrada.

-Medio socioecondmico medio o superior.

Criterios de excluslén:

=0tro tipo de dafio neurolbgico diferente & la dislexia,
-Malformaclones congénitas evidentes.

-Problemas psiqulitricos severos,

=Problemas fonoarticuladores.

Criterios de eliminacibn:

-Estudlos incompletos

~Deserclén del estudic.




Controles, Los sujetos .controles son escolares procedentes de los
mismos colegios, con los mismos criterios de inclusidn, exclusién

y eliminacibén . Pero sin el pProblema de aprendizaje.

procedimientos.

En el Instituto Nacional de la Comunicacién Humana, en la Di-
visibn de Investigacién se les practicd una historiam clinica, mo-~
dificada haciendo hincapié en los antecedentes perinatales (ver ~
anexo); examen neurolégico (ver anexc}; exémen de agudeza visual__
con el Ca.:te_l de Snell, juzgado normal come 20/20; exéimen audiomf
trico, juzgado comc normal cuando el umbral era inferior a 25 db_
en las frecuencias exploradas; el medio socioeconbmico fué juzga-
do por los ingresos econbmicos, ocupacién y escolaridad de los pa
dres; todos los nifios pertenecian a fa.mi.lia.s nucleares con adecua
da dinémica familiar (juzgada por el psicblog'o); la bateria psice
l6gica inclufa 4 pruebas: 1. Exéman de Goocdenough de la figura hu
mana, 2. Ex&man de Bender gestéltico visuomotor, 3. Eximen de -
wWechsler de inteligencia infantil (WISC). Ex&men de lectoescritu-
ra (4).

En el laboratorio de Potenciales Evocados se les practicd PEA
IC's Y PEAM's mediante estimulacidn con clicks de pclaridad alter
na a 70 db {zscala Hearing Level, HL} con duracifn de 0.1 milise-
gundos.. Para los PEATC's se usd un programa de andlisis de 20 mi-
lisegundos, para los PEANM's de 50 milisequndos. La frecuencia de
estimulacidédn fué de 20 hertz, el nfimero total de estimulos prome-

diados fué de 2 560. Los filtros pasabanda se colocaron entre 150
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-3 000 hertz. La respuesta se registrd por medio de electrodos de_

¢isco de cloruro de plata en vertex (Tz) ¥ mastoider derechp e 1o
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quierds (A, ¥ A, en el sistema 10-20 de Jaspers {(34}). La seial =—
alimentd a una promediadora Racia APE-78 registrandose para su a--
ndlisis posterior en un graficador X-Y.

A continuacién se hizd el anflisis de la latencia, amplitud, y
reproducibilidad de la ondas I, III, IV/Ve VI y VII para los poten
ciales evocados del Tallo Cerebral. En cuanto a los Potenciales de
latencia media se analizd las ondas PO, NO, Pa y Na. Se midié la -
relacién de voltaje entre la onda V del lado derecho y la del lado
izquierdo (Vd/Vi)- Cuando esta razbn es mayor que la unidad indica
que es mayor V derecha y cuando es menor que uno quiere declr que_

es mayor V lzquierda.

Estadistica.

Se determiné la media aritmética y desviacién estandar de —
les parametros de los Potenciales Evocados ya mencionados, Los va-
lores de los diferentes grupos se contrastaron por medic de la —
prueba de "t" de Student de dos colas, sometiendose a la prueba de

hipbtesis nula con un nivel de significancia de p = 0.05,




RESULTADOS




Primera Fase.

En esta ba:te del trabajo se procedié a examinar sujetos con-
troles, procedentes de 2 planteles educativos (uno particular y -
otro oficial) con excelentes calificacliones, Asumiendo "a priorin
que no se encontraria alteracion alguna en los items explorados -
dado que su rendimiento escolar probablemente se debia entre 0-—-
tras situaciones a que no tenfan alteracién neuroldgica alguna de
tal suerte que pudieran utilizarse como grupo control de la inves
tigacidn (51).

El grupo estuvo constituilde por 12 escolares, Cinco masculi--
nos y siete del sexo femenino., La edad media fué de 8 afios 6 me—-—
ses,. Todos pertenecian a familias bien integradas de clase media.
Entre los antecedentes heredofamillares de importancia para el pa
decimiento se halld zurderia en 4 casos, disfemia en 2, alergias_
en 2, enfermedad de Parkinson en 1 y DisIexia en 1, ver fig 5, En
'los antecedentes personales patol&gicos se halld a 2 con alergias
¥ 1 con espasmo del seollozo, ver flg 5.

Por lo que respecta a los antecedentes de riesgo para Qaho al
Sistema Nervioso son mostrados en la fig. 6. Todos tienen impor—-
tancia. Se pudo evidenciar entre algunos de los nifios examinados_
algunos signos neuroldgicos blandos ver fig 7.

En los exdmenes psicoldgicos se mostrdé la alteracibén en -

= un porcentaje considerable en todas las pruebas, ver fig 8.

Segunda Fase.
Finalmente el grupc de pacientes con dislexia qued4 integra-

do por n=%, con 7 nifios (78%) y 2 niflas (22%). El grupo control_



estuvo 1ntégrado por 4 nifios (44%) y 5 nifas (56%). La edad media -
de los pacientes fué de 8a 5.33m y del grupo control Ba 5,11m, sin_
diferencla estadisticamente significativa, El coeficlente intelec--
tual verpbal, ejecutivo y total obtenldo en la prueba de WISC es5 mos
trado en la fig 9. En &l no se observd diferencia estadisticamente_
significativa entre ambos grupos.

En la historia clinica los antecedentes heredofamiliares son --
mostrados en la fig 10, Llama la atencién la presencila de alerglas,
disfemias, dislexias y zurderia en el grupe disléxice, En cuanto a
los antecedentes del embarazo, parto Y necnato inmediato es mostra-
do en la fig, 11, encontrandose una mayor cuantia de situacliones de
riesgo en €l grupo disléxice., 5in embargo en cuanto al neurodesarro
1lo ambos grupos fueron normales y sin presencia de signos neurol§
gicos blandos expresamente cuesticnados a los informantes, que nor—
malmente era la madre del sujeto de estudio.

En cuanto a las patologias presentadas por ambos grupos, estd -
representado en la fig 12, En cuanto al ex&men neurolbgico se halld
en un 66% disgrafestesias y 33% torpeza motora fina en los disléxi-
coss ¥ s50l0 22% de dilsgrafestesias en el grupo control,

Las latencias y las amplitudes de las ondas I, III, V y las la-
tenclas de las ondas VI ¥y VII de los PEATC's se muestran en la fige
13, No se observb diferencia estadisticamente significativa.

Por lo que respecta a los intervalos entre las ondas de 105 =—w
PEATC's, la relacién de amplitud I/V y la relacién vd/vi es mostra-
da en la fig 14. No se observd diferencia entre ambos grupose Si —
bien es notable que en el grupo control la relacién Vd/Vi fuese po-—
sitiva y en el grupo con dislexia negativa.

Los valores de latencla y amplitud de los PEAM's esté represen-~
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tado en la fig. 15, Una vez m&s no me aprecia diferencia siénifiqg

tiva entre el grupo de estudio y control.




Primera Fase.
Fig 5. Antecedentes Heredofamiliares y Antecedentes Personales -

patolégicos de la muestra de la primera fase.

AH F EN:
Diabetes Mellitus 9
Hipertension Arterial 8
Alcoholismo 5
Cancer 4
Zurderfa 4
Disfemia 2
Deficit Visual 2
Alergias. 2
Enfermedad de Parkinson 1
Dislexia 1
APP

Alergias 2

Otitis Media Aguda 2

Espasmo del Sollozo 1
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Fig 6, Antecedente de Riesgo para Daflo al sistema Nervicso.

Antecedentes de Riesgo de Dano al SNC.
Preeclampsia. 2
Embarazo con Bocic Muldnudular. 1
Parto Prolongado 2
Parto Pretérmino 1
Cesarea Programada 2
Cesarea No Programada 1
Producto Hipotréfico 1
Hipoxda al Nacimiento 1
Ictericia 1
Uso de Crotoxicos. 2
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Fig 7. Ex&men Neurolbgico de la muestra,

Problemas de Coordinecibn Motora Gruesa
Problemas de Coordinacibn Motora Fina
Disgrafestesias

Hiperactividad

> W
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Fig 8. Resultadcs de los exfmenes psicolbgicos.

ExAmenes Psicolégicos.

Test de Ja Figura Humana
Test Guestdluico Visuomotor, Bender
Exdmen de Lectoescritura.
Prueba de Inteligencia Infantil
C1Verbal x=106.7
lo: IEjecurivo x= 110.7

C1 Toral x = 109.7

Alteracion (%)
307,
259,
429
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Segunda Fase

Flg 9. CI de la poblaclén estudiada.

Controles X DS.
cI VYerbal 107 11,5
CI Ejecutivo 112 11,3
CI Total 110 10.4
Tbislexicos
CI Verbal 103 T4
CI Ej)ecutivo 104 9,6
CI Total 104 €.7




Fig 10 Antecedentes Heredofamiliares,

Control n % Dislexia n %
Alcoholismo 2 22 Alcoholismo 3 kK|
Alergias 3 3
Clncer 2 22 Chncer 4 44
cardiopatias 1 11 Cardiopatias 3 a3
Diabetes 6 66 Diabetas 4 44
Disfemia 3 33
Dislexia 3 a3
HAS 5 55 HAS 3 33
Hipoacusia q 44
Meningocele 1 11
Meniere 1 11
Muerte Sfiblta de RN 1 11
PCI 1 11
Problemas Visuales 5 55
psiquiltricos 1 11
Se. de Down 1 11
Tuberculosis 1 u».
Zurderia a a3 ﬁ\‘N:Hnmnwp 5 55

£S5
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Fig 11. Antecedentes del Embarazo, parto y neonato inmediato

Controles

Antecedente %
Cegérea Programada 33
Embarazo con HA 22
Parto Prematuro 11
Dislexicos

Amenaza de Aborto 11
Cegéres Programada 11
Cesérea de Urgencia - 22
Embarazo con Bocio 11
Embarazo con HA 11
Induccién de Parto 11
Kristeler 11
Parte bajo anestesia

general 11
Incubadora 11




Fig 12. Antecedentes Personales Patolbgicos.

Controles

Fatologia n %
Alergias 2 22
Astigmatismo 1 11
Deshidfatacibn 1 11
Epididimitis 1 11
Enterocolitis 1 11
Hernia Inguinal 1 11
otitis Media 1 11
Disléxicos

Criptorquidea 1 11
£strabismo 1 11
Ileo Paralitico 1 11
Hepatitis 1 11
Hernia Umbllical 1 11
Otitis Media 1 11
Rinofonia 1 11
Tonsllectomia 1 11
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Fig 13 Valores de Latencia (ms) y amplicud (microv} de log PEATC's

I II11 \4 v V1
onda oD [a) 001 oD oI ODI GD oL oDT oD Gl
Latencla
(C) X [1472 1.72 1,72 3.90 3.87 3.88 5.76 5,80 5.78 7627 7437 T.32 9.14 9,13 9,14
5 (0417 0.06 (Ca12 0430 0429 0.29 0.28 0416 0.22 0.41 0422 0.33 0.71 0,54 0.62
Amplitud

(C) x (0.52 0.52 0.52 0.58 0458 0.58 1.26 1.24 1,25

s |0s27 0,20 0.23 0633 0.41 0,36 027 0.29 0.27

Latencia
(D} x |1.71 173 1,72 3.81 3.83 3.82 Sa67 5.77 5.72 7.29 74,56 7,42 9.26 9.61 9,44

5 10.10 0,11 0.10 0.18 0,21 0.19 0.25 0.26 0.25 0.46 Q.52 0.49% 0.66 0,72 0.69

Aamplitud
(D) x (0459 0.53 (.56 0,52 0,39 0.45 1.15 1,18 1.17

L
s ]0.27 0425 0.25 | 0.21 0.20 0.21 | 0.46 0.48 0.46

Cw Controles; Da Disléxicos; Controles y Disléxicos n=9, ODs Oldo Darecho, CI= Cldo Izquierdo, CDI= 0id
deracho e izqulerao.




Fig 14, Intervalosr entre ondas PEATC's (ma), Relacibébn I/V y vd/vi.

—
I-III III=-V I-V¥ /vy vd/vi
oD o) ODI ob [¢) § OoDI oD QX oDl 0D oI oD
Controlas ]
x| 2417 2,15 2,15 1.85 1.92 1.89 4,02 4.07 4,05 3.01 2.39 2,70 1,03
s| 0,19 0.29 0,24 0.12 0,16 0,14 0,20 0.15 0,17 0,88 0.83 0,89 0.18
Dislexia —_
x| 210 2,10 2.10 1.86 1,93 1,90 3,96 4.04 4,00 2.47 2,86 2,66 0.98
8| 0.12 0,14 0,12 0,18 0.16 0,17 0.21 0,22 0,21 1,37 2,33 1,87 0,12

LS
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Fig 15, Valores de Latencia (ms) y Amplitudes (microv) de los PEAM'a

ﬁ [ Na Pa
onda oD 0OI oDI [8]7] (o) oDY [8]1] [aD 4 [e]n ks
control
Latancia
x 6,79 6.80 6.79 17431 16470 17,00 | 31,15 29.74 30.47
8 1425 1.23 1,20 1.81 1.65 1,68 3,04 11.11 7.92
Amplitud
x 0.43 0,48 0,45 0.31 0.31 0431
. 0.21 0.21 0,21 0.21 0,17 0.18
Dislexia
Lataencla
® 6.22 6434 6,28 18.50 18.50 1B.50 |31,50 32.02 31.78
'y 0.28 0.39 0.33 2,48 1,98 2.16 2ol 3.91 3.08
Amplltud
x 0e54 0,47 0,51 0a25 0,27 0.26
s 0e29 0425 0,27 0.4 04,18 0,16
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COMENTARIOS
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En el desarrolloc de esta tesis, durante la primera fase del
trabajc se hallé verdadercs sujetos disléxicos, que llenan to-—-
dos los requisltos establecidos en la definiciédn operativa dada
al comlenzo del presente documento, Esto constituye un hallazgo
importante pues tras revisar més de B00 restGmenes de expedien—
tes clinicos de nifios con problemas de aprendizaje del Institu-
to Nacional de la Comunicacién Humana, todos fueron rechazados_
para ser estudiados en la presente tesis por presentar claros =
signos de daflo cerebral, epilepsia, deprivaclén social o no es-
tar dentro de los limites de edad planteados en el protocole,

Es importante comentar el hecho de haber encontrado altera-
ciones en una poblacidn que Be supone es la que tlene un buen -
rendimiento escolar. Ya que se podria suponerlos libres de alte
raciones. Sin embargoc afin cabe continuar un estudioc en esta di-
reccidn. Ademis debo sefialar que el B8 % de los nueve disléxi--
cos presentaron unc o mis antecedentes asociados a la disléxia_
(zurdismo, problemas de aprendizaje, etc.) en su familia,

En los Potenciales Provocados Auditivos del Tallo Cerebral
Yy de Latencia Media no se observd diferencia alguna. Pero en —
cuanto a la relacién Vd/\fi esta mostrd tener mayor amplitud -
de la onda V derecha en los controles y contrariamente una ma--
yor onda V en los disléxicos. Lamentablemente no se midié cuan-
titativamente la lateralidad de las dos poblaciones estudiadas_
tendiente a establecer algfln tipo de andlisis de correlacidn. -

Esto es particularmente sugestivo debide a que los individuos -
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que forman al grupo con dislexia catentan ligeras variaciones,
como exhibir una probeble dominancia cerebral izqulerda en los
potencilales provocados estudiados, Esto es congruente con 1o =
expresado en el marco tebrico sobre los problemas de laterali-
dad en sujetos disléxicos, que también fueron encontrados en -
los antecedentes heredo-famillares de los sujetos disléxicos,-
asi comoc problemas alérgicos comc puede observarse en la figu=
ra 10, Podemos suponer entonces que a pesar de lo pequefio de -
la muestra existen indicadores para pensar que estas diferen—
cias expresan una modalidad alterada en los disléxicos, aln a_
pesar de que no existié un control estricto de su neurodesarrc
llo que fué reportado sin alteracién alguna por parte de los -
padres, no pudiendose lograr la identif%facién tamprana de es-
ta desviacibdn del desarrollo.

Sin embargo creo que este trabajo debe continuarse y afi--
nar en dos aspectos que han mostrado ser altamente interesan-

tes:

1, Cuantificar la lateralidad de los pacientes y sus controles
para establecer correlacién entre la lateralidad y los poten--—

ciales evocados auditivamente,

2. Rastrear si en la poblacién escolar de alte rendimiento --

existe una alta incidencia de signcs neurolégicos blandos,

Afln a pesar de no haber alcanzadc a establecer plenamente

diferencia alguna entre las respuestas evocadas de los disléxi



cos y sus controles como se plantea en el objetivo general del
trabajo, no podemos decir que esta desviacién del desarrollo -
caracterizada por el trastorno en el aprendizaje de la lectoes
critura no curse con alteraciones funcionales, pudiendo pensar
se en que solo mediante otro tipo de estudio flsiolégico pue--
den hacerse aparentes,

Al continuar este trabajo puede aclararse si realmente e--
xisten diferencias entre la poblacién normal y los disléxicos_
como opina Welsh y sus colaboradores {(64), asi como Gréntved y
sus c¢olaboradores (26). La posibilidad de que las latenclas de
los potenciales provocados esten alargadas como suglieren Sho--
mer y Student es eliminada si quitamos a la poblacidn de nifios
con problemas neurolbgicos oblos, A diferencia de Masson y Me~
llor no se encontrb disminuciédn de la amplitud en los eventos_
de los potenciales provocados auditivamente del tallo cerebral
en los disléxicos,

Aungue la pobiacibn estudiada no tenfa un problema disléxl
co grave, los pacientes estudiados con dislexia severa han mos
trado potenciales auditivos del tallo cerebral normales (26} .
Los mecanismos de reorganizacién nerviosa cerebral en el caso__
de la dislexia pura se desconocen, pero se ha sugerido el rol__
hormonal de la testosterona en la morfogénesis cerebrals. Ade--
mis se ha mostrado que las lesiones cerebrales del tipo descri
tas por Galaburda y sus colaboradores pueden originar la reor-

ganizacifén de la neurocarquitectura cortical y sus conexiones -



alin a distancla del &rea de lesién. Como por ejemple produclendo
una reducclén de la muerte neuronal programada en Areas relaclo-
nadag con la lesién (18, 21, 22). Otra observaclén es la apari—-—
clén de proyecciones corticotalémicas contralaterales aumentadas
(21,22), Por lo tanto es posible que los patrones andmalos morfo
14glicos reportados puedan alterar las proyecciones neurales en -
dreas del lenguaje y &reas relacionadas produciendo conexiones -
impreopias con los efectos conductuales que forman el cuadro cli-
nicec de los errcores lectogréificos,

Por lo anterior creoc que el objetive principal del trabajo -
no fué posible llevarlo a cabo por la téenlca de los potenciales
provocados auditivos y que se debe buscar diferentes vertlentes_
en cuanto a la caracterizaclén neurofisiolbgica de la dislexia .
Agqui el estudio mas promisorio parece serloc el mapec de la acti-

vidad electrica cerebral bajo tareas que involucren areas cerz-—

brales selectivamente,




CONCLUSIONES.

T
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1, No se encontr6 diferencia en los eventos estudiados de los Poten
ciales Provocados Auditivamente del Tallo Cerebral entre Disléxicos
Y la poblacibn control.

2+ No se encontrd diferencia entre los eventos de losa Potenciales -
Provocados Auditivamente de Latencla Media entre Dilsléxices y la po
blacién control.

3, Las técnlcas futuras de estudio eiectrofisiolégicas para la dis=-
lexia, deben asoclarse a tareas que activen el sistema funcional ce
rebral involucrado en el procesc de lectoescritura,

4. Se encontrd una alta incidencia de antecedentes heredofamiliares
en el grupo de disléxicos,

S. Se encontrd una alta incidencia de alteraciones neurolbgicas y -

psicolbgicas en escolares de alto rendimiento.
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DEPARTAMENTO DE DIAGNOSTIOO

Fecha

HISTORIA CLINICA
FICHA DE IDENTIFICACION:
Nombre
Lugar de Nacimiento Fecha de Nacimiento
Fdad Sexo Ucupsacion
Escolaridad
Escolaridad del Padre otunacion edad
Fscolaridad de 1a” Madre ocupacion edzd
Sintomas Principales

INTERROGATORIOS
ANTECEDENTES HEREDITARIOS Y FAMILIARES: )
Hipoacusia
Trastornes del Lenguaje
Trastorno del Aprerdizaje o [ M.
Malformaciones
Diubéticos Epilepsis
Disfuncién Cerebral Zurderia
Priquidtricos Luéticos
Hiperten<ion Arterial T. b.
Ca Al-oholismo v.o Toxicomanias

Déficit Visual

ESTRUCTURACION Y ESTADO DE SALUD DEL NUCLEQ FAMILIAR
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Crecimiento’y Desarcrollo:
Atencifn del parto eng + Tuvo control del Embaraeo
Apgar 1min Sain « Peso al nacer * . Talla al nacer .

Hube complicacién alguna en el parto » Hubo complica—
cién alguna en &l neonato inmediato « Control de la_

cabeza « Sonrisa « Suefio « Vocalizacicnes

Se rueda +« Sedestacibn « Prensibn y captura de cbjetos
con la mano Bipedestacibn Gateo vinza -

fina camina primeraa palabras Forma Torres
con cubos Garabatea Dice 2 palabrasa

Sube eascalones Avisa para el bafio corre

Imita labores Toma en taza Ayuda a vestirse
Conoce Su CUArpo Forma oraciones Salta

ANTECEDENTES PERSONALES NO PATOLOGICOS:

Higfene Alimentacién

1ubftacién
\Hibito Aleohélico

Hibito Tabiquico' y otraa Toxicomanias =
Ocupacién anterior ol padecimisnte nevoal

Ototoxicos
Expoaiciép al Ruldo
Excesivo osp de la Voz
Deportes -
Passtlempos
Trritantes
rll L7 -

Anticonceptivos

OTROS ANRTECEDENTES PERSONALES PATOLOGICOS. {a que odad sufrid)

Bronquitis Gastroenteritia
Deshidratacién Desnutricidn
Saramipit Varicels Rubeola
Parotiditis Toaferina ______ ____ Meningitis
Amigdalitie Sinusitis —___ Otitis Media
Alergias Rinitis Cronica o Frecuentes

Trauma Craneans o T. C. E.
Enfermedades Venereas —
Diabetes Hipertensibn —____ __ Cirugla
Eaparmo del sollosu ¢ Apneice
Crisia Convulsiva
Otros




INTERROGATORIOS POR APARATOS Y SISTEMAS:

Respiratorio

Cardiovascular
Digestivo
Musculo Esquelético
Génito Urinario
Endécrino
-Neurolégico
Organos de los sentidos

EXAMEN FISICO. (HABITUS EXTERIOR):

COMPLEXION.—Actitud, Marcha, Movimientos, Anormales, Conducta Auditiva, Forma .de Comunicackin.
Voz, Contenido emocional,

Respiracion T. A. Peso Talla

CABEZA.—Perimetro Cefilico, Anomalias del Craneo, Pelo, Inplantacién Frontal y Gcclpital, Facies Sime-
trias, Armonia y proporciones, Alteraciones Estructurales Funcionsles o Pigroentarios.

©J0S.—Posicion Hipo o Hipertelorismo, Epicanto, Esclerdticas, Nistagmus, Color del Iris, Calarata, Es-
trabirmo, Capecidad Visual
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OIDO,—Pabellones Auriculares, Tamaho, Implantacién, Deformidades, Conducto Awditiro Externo: Amph-
tud, Contenido. Membrana Timpdnica: Pars Tenaa y Flicida. Descripelén de Anomaliss por Cus
drantes, Cono Luminoso y Movilidad.

D.D. o,

NARIZ—Pirimide Nasal, Fosas Nasales, Septum Nasal, Cornetes Mucoss, Secreciones.

CAVIDAD ORAL—Oclusisn Lubial, Oclusion Dental Movimientos de Lergua, Paladar Oseo y Blando, Fi-
turas y Movilidad (hula, Presencia de Secrecion en Faringe, Granulaciones, Palpaciin.

LARINGE: (LARINGOSCOPIA INDIRECTA)

Térax:

Abdomen:
“Genitalea:

Extremidades:

COORDINACION MOTORA CRUESA.Camina sobre una Lines, Brinca en un Pie, Salta en Forma Alterna,
COORDINACION MOTORA FINA.—Movimienlos ae Mancs. de Dedos y Visomotora
LATERALIDAD PREFERENCIA.—Ojo. Mano, Pie.

DIAGNOSTICO:

NOMBRE Y FIRMA DEL MEDICO
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Eximen Neurolbgico,

I, Pares Craneales. Perimetro Cefflico

(I). Olfatorio. Agudeza olfatoria

{(II)s Optico. Agudeza Visual (cartel) Campimetria

Fondo de o}o -

(111, IV y VI) M Ocular ComGn, Troclear, M Ocular Externc_(Movs ocu-

lares) .

{(v). Trigémino. (R Corneal) ) S de la Mucosa Nasal

M Temporales y Maseteros (morder abatelenguas)

(VvII) Facial. Inspeccibn cuando el paciente habla y sonrie

gusto_(azlcar, 1imbn, etc.)

{VII1).Cocleovestibular,Audiometria vértigo

(IX). Glosofaringeo (R nauseoso)

{X)s Vago. (R Nauseoso) Movilidad del paladar du
rante la fonacién .

(XI). Espinal. (girar la cabeza} (levantar hombro)
{X11), Hipogloso.(movs de la lengua) .

11. Funcién Motora.

Tono Muscular

Fuerza Muscular Trofismo

Movimientos involuntarios

Coordinacién Marcha y estacién de pie

I11. Sensibilidad.
Sensibilidad Superficial.

Térmica polorosa’ ' Tactil

sensibilidad Profunda.

Vibratoria hrtrocinética Barestesia



Esterognosias ) Grafestesias

IV. Refle}os.

Cierre de los pérpados Nauseoso
Bicipital Tricipital Clonus de la Mano—
Palmomentoniano Rotuliano
Aquileo Clonus del Pie
R de Babinsky .

V. Lateralidad.

CJo. Mirar a través de un tubo "Tomar una fotografia"

Mano, Escribir Recortar

Ple. Patear la pelota Equilibrio en una sola pierna
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