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INTROOUCCION 



Se entiende por Cislexia a la incapacidad del aprendizaje de 

a lectoescritura, cuando el déficit no o~edece a problemas neu

o16gicos. perceptuales o articulatorios. En n~os con la edad -

ecuada para el aprendizaje de esta habilidad y con oportunida

es aocloculturales. Fu~ 8erlin en 1887 quién acuft6 el t~1no -

e ttOislexia lt pero Hinshelwood lo diferenc16 c on mayor claridad_ 

e la "ceguera a las palabras" y de la "alexla". En 1937 ST Or-

postula que los errores que presentan los disl~icos en la -

se deben a la competencia por la percepción y memoria_ 

dos hemisferios cerebrales (29). Posteriormente crit~ 

ey siendo presidente de la Federación Mundial de Neurologia pr~ 

uso a la Dislexia como una entidad propia especifica. Sug1rien

o que es pura y que acompana al desarrollo. 

El concepto original describe en realidad un slndrome_ 

ue agrupa a muchas formas de deficiencias del aprendizaje. En-

~re ellas a la verdadera dislexia especifica. Esta confusi6n se_ 

1emuestra en los sinónimos que se manejan de este trastorno, co

no: cano Cerebral Mln1mo, Disfunción Cerebral M1nima, Trastorno_ 

?or Déficit de Atención, et~. Por tal motivo este trabajo pret~ 

je contribuir al estudio fisiol6gico de la dislexia. Aunque se -

jescribi6 desde el siglo pasado se sabe todavla poco sobre la f! 

siopatologla de tan sorprendente limitación en niños de otra fo~ 

:na saludables. 

Recientemente se ha informado sobre lesiones en el cerebro 

je pacientes con este prOblema. Estas alteraciones comprometen 

en algunos niveles a la via auditiva. Tales alteraciones fueron_ 

notivo de este trabajo, estudiar la trascendencia de estas 
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en pruebas electrQflsiol6g1cas como 101 Potenciales Provocado. Au

ditivos del Tallo Cerebral y la respuesta de Latencia Media, bua-

cando 81 le pod1a establecer diferencias entre un grupo de escola

res normales y un grupo de niños con dls1exia. 

3 
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1. DISLEXIA y SOCIEDAD. 

El cada día mayor desarrollo clent1flco y tecnológico de la -

sociedad aumenta las exigencias funcionales al cerebro humano con 

la misma celeridad. Un claro ejemplo lo constituye el aprendizaje 

de la lectoescritura en los nlftos. Hace solo 100 aftos no era fl-

eil identificar la dislexia, pues eran pocos los niños que termi

naban l os cursos escolares. Además se atribula que el frac aso es

colar se debla a una falta de esfuerzo y motivación sin conslde-

rar alteraciones funcionales. Actualmente se reconoce que las de

ficiencias en el aprendizaje estructuran la base de una verdadera 

s ecuela limitante para el desarrollo del individuo. 

Las formaciones socioecon6mlcas contemp o r~eas exigen cada -

die un mayor grado de preparaci6n ac adAmica . La cual solo puede -

ser transmitida a través del lenguaje, con gran relevancia del e~ 

crito. ror ejemp lo la a lterac16n de funciones cerebrales superio

res tales como la discriminaci6n mus ical, por su poca relevancia_ 

para la incorporaci6n del individuo en un trabajo productivo de -

es ta s oc iedad industrial. no genera las mismas l1mitantes • 

Las personas con problemas de aprendizaje de la lectoescritu

ra suelen cursar en su desarrollo con fracasos escolares que re-

dundan en desilus i6n de las aspiraciones depositadas en ellos por 

sus padres. Pos teriormente marginaci6n familiar y social. Algunos 

autores refieren incluso que pacientes con mal o nulo manejo ter~ 

péutico pueden llegar a conductas antisociales (53) o bien a un -

es tilo de vida mal adaptado, como aislamiento o delincuenc ia (38) 

Estos pacientes se encuentran en riesgo para desarrollar proble-

mas psiquiátricos. Reportes recientes indican una alta proporci6n 
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de alcoholismo y drogadicción entre personas con problenu p·or d! 

flclt de atenci6n (Z). Estos hechos resaltan a6n m.1s la necesidad 

de una mayor comprens16n de esta patolog1a. 

2.lA DISL&XIA. 

La facultad de expresar ideas por medio de un c6dlgo oral o -

escrito es una capacidad Que comparte toda la humanidad. Diversos 

autores (7, 66) opinan que el lenguaje tiene un componente neuro

l6gico inherente al cerebro humano. 

Si bien el lenguaje posee un sustrato anat6mico. Su desarro--

110 es fuertemente influenciado por factores pslcol6g1cos y soc~ 

les. el desarrollo del lenguaje en el nino comienza generalmente_ 

al segundo mes de vida extrauterina con el balbuceo reflejo. Cer

ca del al\o se adquiere un repertorio a6n limitado de palabras Que 

se utilizan como estereotipos. A 10$ dieciocho meses el lactante_ 

posee un vocabulario de 15 palabras aproximadamente. imita y am-

plia su lenguaje comprensivo-expresivo. De los tres a los seis a

ños inicia Wl proceso de interiorizaci6n del habla, para .formar 

el pensamiento verbal. Con lo cual el nifto puede avanzar hacia 

abstracciones previas a la adquisici6n del lenguaje escrito y le! 

do que es la evoluci6n posterior del lenguaje (10). El desarro--

110 del lenguaje se contempla después en una secci6n especial. 

En términos generales las de.flclencias infantiles de la orga

nización del habla y del lenguaje se pueden presentar de 2 formas 

1. Como ónico problema, y 2. Ac~pañado de sintomas neuro16gico~_ 

y psico16gicos. 

Se puede presentar con trastornos referentes al esquema corp~ 

ral, a la dominancia cerebral. a la noc i6n de tieNDO V del eSDa--
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eio. etc. 

TOdas estas perturbaciones integran el Sindrome de D~ficlts -

de la Organizac16n del Le nguaje, pero no todas son dislexlas por_ 

lo cual trataré de diferenciarlas. 

La dls1exla es una limitaci6n caracterizada por dlficultades_ 

en el aprendizaje de la lectoescrltura (10). Es comón relacionar_ 

a la dislexiaea entidades como la dis9r~!la. Se considera que 1a_ 

inhabilidad para la lectoescrltura es una manifestaci6n directa -

de la incapacidad para leer. Ya que 6010 es posible escribir una_ 

vez que se puede leer. En general los niftos disléxicos pueden co

piar, pero los que tienen dlsgrafia no pueden hacerlo. 

Suele confundirsele también con el t~mlno disfasias. Las CU~ 

les cursan con dificultades ~ la adquisición del habla, as! como 

de la escr1.tura secundariamente. Se le.s ha designado como disfa

sías de evoluci6n comprendiendo en realidad la categoría mis &m-

plia que engloba a todo el s1ndrome de deficiencias en la organi

zaci6n del lenguaje. 

La inmadurez para la adquisici6n de la lectoescritura, es un_ 

trastorno de evolución en el cual posteriormente al retardo de -

la adquisici6n de esta habilidad. Tras unos meses de direcci6n e~ 

pecializada, el nifto supera el trastorno, mientras que el disléx~ 

co generalmente llega con su problema a adulto. 

Algunos otros factores que pueden causar retrasos del aprendi 

zaje de la lectoescritura son: Factores ~ocionales, Enfermedades 

orgánicas cr6nicas , Desnutrici6n, Deficiencias Sensoriales o Int~ 

lectuales, Errores Pedag6gicos de la Enseñanza y que no debemos -

confundir con la Dislexia. 

I~ 
I 

•• 
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EXisten numerosas formas de clasificar a 10$ Problemas en la -

dquls1c16n de la lectoescritura como ejemplo podemos citar a My--

lebust que divide a la 01s1exia en: Auditiva, Visual y HiKta (3); 

a Soder que la divide en: Diseld~tlcat 01sfon~tlca y Mixta (3) ; 

or su parte Azcoaga (1) divide a los trastornos de la adquisici6n 

e la lectura y escritura en; Retardos de patogenia Gn6s1co-Prixi

o, Afásico, AnArtrico y Mixto. Recientemente la Asociaci6n Psl--

uiátrica Americana los dividió en: Problemas Especificos de la A~ 

uls1c16n de la Lectura, de la Escritura, del C~lculOt Problemas -

oc Oéficit de Atenci6n y Problemas Mixtos (11). Sin embargo en la 

lintea diaria se observa que la mayor1a de los pacientes exhlben_ 

éflcits en varias áreas y por lo tanto caen en la categor1a mixta 

e cualqu~era de las clasificaciones mencionadas. Lo cual revela -

1 grado de desconocimiento que tenemos a~ hoy en dia del proble

a. Sin embargo muchos autores contin6an reportando sus investiga

i ones con la denominaci6n de Dislexia por considerarla una entl--

ad especifica y sin relaci6n con un déficit de atenci6n (26,63). 

La Dislexia especifica es un problema de el lenguaje que apa-

entemente es consecuencia de la 11mitaci6n en la codificaci6n de_ 

a informaci6n contenida en él (63). Se han manejado otro tipo de 

ip6tesis par a tratar d e explicarla . A continuaci6n desc:ibiremos_ 

.as má..s importantes. 

La posibilidad de un daño a nivel visual queda descartado por_ 

!l hecho de que su agudeza visual es igual a la de niños controles 

, son capaces de escribir j9U8.1 de bien que sus controles un alfa

leto cont s1rnbolos ext~años (para este efecto se us6 el hebreo ). A-

:imismo son capaces de c opiar un alfabeto s~61ico dise ~ado expr~ 

j; 

1 

'1 

, 
I 
I .1 
~ I 

I ¡ 



semente para el exper1J:aento de manera id6ntica a loa noraal.-a (63) 

A peaar d ... to a. ha r.portado que poaeen una mala visi6n cen-

tral y una mejor vis16n perlf'rlca en relaci6n a aua controlea 

(23). otro. autores han especulado que la escritura en .spejo y 

1 .. rotaciones ae explican por ~ibras del nervio 6ptico aberrantes 

que no cruzan el qulasma y confunden al paciente produciendo las -

inversiones del aaterial escrito (62). Sin embargo esto es dificil 

de demostrar y ae ~antiene a nivel te6rico. 

Otra posibilidad es que el defecto resida en el sistema auditi 

vo, en el almacenamient.o de la informaci6n ac6stica. Brady evalu6_ 

esta posibilidad (63) comparando la capacidad para recordar la 10-

formaci6n verbal y la no-verbal. La informaci6n no-verbal es mane-

jada idénticamente por disl~icos y controles, ~ientras la verbal_ 

es pobre en los disléxicos. Lo cual es congruente sl aceptamos que 

la dislexla es un problema del lenguaje: 

Otra hip6tesis propone que puede deberse a una falla en la A-

tenci6n. Sin embargo los niftos con déficits de atenci6n exhiben 

problemas en areas neurol6gicas y no solo en la lectoescrit.ura y 

por lo tanto no pueden considerarse representativos de loa proble-

~as especificas de la lectoescritura. 

Se ha hablado de que la entidad se deba a defectoa Hotorea-vi-

suales o del sistema vestibular (47). Si los defectos citados cau-

san dafto perceptual o problemas de lectoescritura. Entonces no po

dernos expli car como pacientes con parAlis!s cerebral con estoa de-

tectos pueden adquirir algunas ~ormas de lenguaje y escritura (63) 

Se ha manejado que la dislexia pod~la s er causada por la falla 

de un hemisferio cerebral para dominar la f unci6n del lenguaje. E!. 

ta posibilidad propuesta por Orton en 1937 (18) cont1n6a siendo 

; ..... .. , 

• 
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viable y es reforzada indirectamente por los hallazgos morfol69icos 
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). Y la de lento procesamiento 
de la informaci6n por el cuerpo calloso. Misma que a sido descart a
da por Broman y cols. (5). La idea de su transmisi6n genética se 
discute en una secci6n especial. 

3. APRENDIZAJE Y LENGUAJE. 

e. Aprendizaje 

Desde el punto de vista de la neurobiologia es dificil caracte
rizar una definición de aprendizaje. Se deben excluir fen6menos co
mo la fatiga de los efectores, sensibilizaci6n ~unol6g1ca, senes
cencia. ~lteraclones patol6g1cas del sistema nervioso central y pe
riférico. Se debe hacer explicito 51 fen6menos como la adaptaci6n -
sensorial, madurac16n y plasticidad se incluirAn en la def~ic16n 
(9). Para Azcoaga y cols. (1), desde el punto de vista pedag69ico • 
el aprendizaje es un proceso de caracter adaptativo. siempre que la 
modificaci6n de las condiciones del ambiente que lo determinaron 
sean suficientemente estables. En cambio para Delacour aprendizaje_ 
es toda modlflcac16n del cocaportarai ento, relativamente duradera su
ceptible de ser atribuida a la experiencia sensorial pasada del or
ganismo. 

Ambas definiciones s~n .igualmente arbitrarias como lo pudiera -
s e r otra. pero 6e adaptan operativamente a los limites de este ~a
bajo. 

Se considera que la mo tivaci6n . la atenci6n, la se.rasopercep . c~6 n 
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la memoria y la habituaci6n son los dispositivos' bfs.slco s para e l _ 

aprendizaje neuroflslo16gico. El establecimiento ontogen~tico de 

estos programas cerebrales es bAsico para el niño en la edad esc2 

lar y su d~flclt conduce a alteraciones del aprendizaje, aunque 

no necesariamente son de tipo disléxico. 

Hablando en la evoluci6n del individuo de los dispositivos b! 

sicos del aprendizaje. Podemos decir que la atenci6n evoluciona _ 

desde una forma refleja como el reflejo de 'orientación en el lac~ 

tante a la de tipo volitivo en el niño mayor, que a nivel del j~ 

din de niños puede ser mantenida por periodos de 25-30 minutos • 

En el periodo operatorio de acuerdo con Piaget (50), la atenci6n 

puede mantenerse 40-50 minutos. La motivac i6n que en el lactante_ 

obedece a la satisfacci6n de necesidades como el h~retel sueno, 

el afecto, etc. Es subordinada en el nif'io de 3 ai\os a actividades 

exploratorias y 16dicas. El desarrollo de la memoria avanza a 

grandes pasos probablemente correlacionada a la mlelinizaci6n del 

Sistema Nervioso Central (45), tanto la memoria ~ediata que 

estl presente desde la lactancia como la memoria de largo plazo • 

En cuanto a la actividad de los sistemas de an'115i5 de la infor

maci6n exteroceptiva. desde el punto de vista de la neuropsicolo-

91a se considera que la gnoslas en especial las de los sistemas 

de an&lisis de la información auditiva, visual y tact11 tienen 

gran -importancia en algunas alteraciones del aprendizaje. La par

te complementaria lo constituyen las praxias en las cuales el si~ 

tema de an'1i515 motor-manual tiene gran importancia. 

Debemos destacar Que el neurode s arrollo es un proceso altam~ 

te d i n~ L ico y continuo. Por lo t an to la actividad de estos siste

ma s se conjunta para el an A.t is i s c e gnosi as caua vez ro,a!. ~.) mp l t: -



jas. por ejemplo para e l on ~l isls del Lenguaje. Conforme avanza 

el desarrollo del nifto lal gnosias que se establecen y que ten-

drln gran importancia para ·el aprend~zaje son los si.temas de a

nllisis de la informaci6n verbal. Adem's del lenguaje tiene una_ 

parte expresiva que es fundamentalme..'''lte W1 programa neurornotor y 

que en el niño se establece como el sistema de programaciOO de 

la informaci6n motora-verbal. 

b. Desarrollo del Lenguaj e 

Si lo estudiamos desde el punto de vista neurofisiolÓgico, -

linguistica y psicol6gico, tomando con reserva y modificando la 

teoria de Azcoaga, posemos distinguir 3 etapas. Una es prelin--

gUIstica y dos son postlinqUlsticas (1). 

La prel1ngUlstica se extiende hasta el al\o de edad. Es una -

~tapa preparatoria. Hay peri6dos sucesivos de juego vocal propi~ 

ceptivo-auditivo y de progres16n en la comprensi6n del lenguaje. 

Se adquieren estereotipos fonemAtlcos que se transformuln en e.,! 

tereotipos verbales. En el aspecto psicogen~tico se desarrolla -

el periodo de inteligencia sensuriomotriz. 

El primer estadio lingUIstica neurofislo1Ó9icamente se caras. 

teriza por la adqu1.sici6n de estereotipos WIOtores, un -ayoc pro

cesamiento analltico-sintético del sistema de programaci6n de la 

informaci6n .o~ora-verbal. Aumenta la comprensiÓn del lenguaje 

EXiste un avance lingUistico importante caracterizado por una 

progresi6n de la incorporac16n de fonemas ajust~dolos a la pro

sodia de los adultos. Se adquieren los sistemas gramaticales, 

transitAndo del monos1labo a la frase completa (46). Hay progre

aiOO en la sintaxis y en el aspecto semMltlco del lenguaj e. La -
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ampliaci6n del aspecto gram'tico-5emAntlco es la base de la cons

trucción del discurso del infante a tr.v~s del mon61ogo del juego 

material con el que se construye el lenguaje interno. Asimismo se 

desarrolla el pensamiento intuitivo y se interlorlzan esquemas de 

acción. 

En el segundo nivel lingUistico que va de los 5-12 ~OS. El 

desarrollo neurofls1016gico se caracteriza por que la actividad -

analitica-sintética de los sistemas de anAlis!s de la informaci6n 

verbal y el sistema de programación de la informaci6n motora-ver

bal sumado a la actividad cortical sirven a las funciones 11n9U1~ 

ticas y psico16gicas del lenguaje. El desarrollo lingUistico tie

ne una ampliaci6n cuall-cuantitatlva de los aspectos gramaticales 

de sintAxis y sem!ntlcas. Culmina la interiorización del lenguaje 

que se hace el medio de comunicaci6n pr~cipal del n~o con quie

nes lo rodean. En el aspecto psico16gico se da el trAnsito al pe

riodo de operaciones concretas y se formalizan las relaciones 16-

glca6. 

c. Aprendizaje de la Lectoescritura. 

Seg6n Azcoaga y cols. se vueden distinguir 2 niveles ontogen! 

ticos del aprendizaje de la lectoescrltura. ~stos son: Primero un 

nivel automitico en donde tienen gran relevancia los factores ne~ 

roflsiol6g1cos y el segundo nivel o comprensivo con gran relevan

cia de los factores psicológicos. 

AmOos procesos se dan de manera d1.nimica y 81mul tlnea. Por e

jemplo aunque el contenido sem~tieo del lenguaje es notorio en -

el periodo de lectoescrltura comprensivo. No hay duda que 108 est,! 

muJ.I'lCi SeTl'lM:t.\cOC son fat:t1itedorf'!I" del eprendiza1e eutom'tlco. 
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En e l caso de la lect o~ scrltw: a automá.tlca, 16. 'facil i tAci6n se 
expresa en los componentes grlfico y ortOQc!tic05, por las relacl~ 
nes previas existentes formadas pe: ~~tereotlpos fon'tlcos. ~a fa
cl11taci6n taml>l~ se puede dar en la lectura oral y alIente. 

En l a lectura oral Be identifica el qrafema por la asoc.1ac16n_ 
con el fonema en el acervo linguis tico. En la escritura mediante 
el autodlctado se evoca el fonema que permite dibujar el grafema 
correspondiente. 

El aspecto semlntico se consigue por la facilltacl6n de la se
mi6tica del lenguaje de la infancia temprana, ligado a un proceso_ 
progresivo por el cual la lectoescrltura automAtt.ca 8ust1.tuye a la 
facilitaci6n fonemática. 

El aspecto gramatical de la redacci6n responde a la estructura 
del lenguaje, distingulendose un nivel inferior de estructuraci6n_ 
de palabras aisladas y uno superior de nJ.veles abstractos de gran_ 
complejidad de la sintaxis. 

Mientras el aprendizaje del lenguaje se da en el periodo sens,2, 
motor. El aprendizaje de la lectoescritura ocurre durante el trio
sito del peri6do preoperatorio al periodo operatorio. Por lo ante
riormente expuesto en relaci6n al desarrollo del lenguaje y del .
prendizaje de la lectoescrltura podeaos concebir a la dla1exie co
mo una desviaci6n del desarrollo. Una observación ~portante es a~ ñalar que a6n se hecha de .enos el correlato funcional de la idea central de la escuela de AZcoaga por ~10 de estudios f'uneiona.les. 
4. DISLEXIA y GENETICA. 

Se han sugerido algunas hip6tesis para explicar la asociaci6n -
entre familiares de nifios con proble=a5 de aprendizaje. Desde el 
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punto de vista de .u tranamla16n hereditaria hay "datos que funda
mentan que se transmite de manera autos6mica Qom~ante (41). En-
tee ellos se encuentran los trabajos de Zahalkova y cola (67) , 
quienes eatudiaron a 65 dl.1~lco. y sus control... Observaron 
tambi6n que esta patología se hereda se forma autoB6mlca dominan
te. Entre las mujeres de las familias estudiadas se observ6 que -
varias no presentan dls1exla. Por lo que se asume que la expre--
sl6n del gen esti influida por el sexo. Otros estudios no encuen
tran relación con parejas consangulneas, nl asociaci6n con algu-
nos marcadores genAtlcos sanguineos tales como: ABO, Rhesus, Mn,
Pp o grupos Duffy A. 

Por su parte Finuccl y cols (17) estudiaron el lrbol geneal6-
gico de 20 niftos con problemas especificos en la adquls1c16n de 
la lectoescritura. Encontrando afectacibn del mismo tipo en el 
45~ de los familiares inmediatos. Sin embargo no fueron capaces -
de determinar Wla forma de transmisión genética 6nica. Pensaron 

que la herencia podla ser po1igtnica. Esta idea fue compartida 
por otros autores como De Fries, Fulkner y La suda (8) que estu-
d1aron .-diante un an!11.1. de regresi6n mQltiple desarrollado rs 
cientemente por ell08 a 64 pares de gemelos aaonoc1gotos y 55 pa
res de gemelos dlcigotos. Ambos grupos inclu1an por lo Dlenos un -
gemelo afectado. Lo contrastaron con 140 gemelos controle. sin -
dislexia. El anAllsi. matemático reve16 que el d~flcit de la lec
tura no es solamente debido a un gen de penetrancia _ayor, sino -
quizá poligénico. 

El equipo c1e smith y cols.<<tS, 49, 61) ha ven1.do trabajando -
en el anAlisis ge n ~tico de los prOblemas de aprendizaje en Wl& p~ 
01.:..<..i611 .c1.91lLc..bOl. I~1I;';' .a 6 t:¡I::\,;~~v.H ,, ~Q.r "';)d,llz.c..:.'::" : oiJ.!.l..!...:.:::!c. r.t:.; j :? l 
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linaje correlaclonandolo con los siguientes marcadores 9en~tlcos -

sanguineos y enz1m~tlcos : ABO, Rh, MnS, Kell, Kldd (jk), Ouffy 

(Fy), Inmunoglobulina IGm, Fosfatasa Acida 1 (A21). P.Fosfo91ucom~ 

tasa (PGH 2), Dehidrogenasa 6-Fosfogluconato (6 PGO), Adenosin De~ 

minase (ADA), Esterasa O (ESO), Aml1asa Salival (Amy 1), Aml1asa -

pancreAtlca CAIny 2), Transferrina (Tnf). Haptoglobulina (Hp). Com

ponente especIfico de grupo (Ge) , Fenotiocarbamlda (PTC), entre f> 

traS. AS! como bandeo cromos6mico Q y c. Los autores han relacion~ 

do a la dls1exla con el cromosoma 15, considerando adem!s la posi

bilidad de que marcadores propios de factores de inmunidad se en-

cuentren comprometidos. No encontraron correlaci6n con las claslf~ 

cae iones de Boder o de Hattis. Que clas ifican a los disléxicos por 

sus caracterlsticas neuropsicOlóg icas (48). Esta hip6tesis se fun

damenta en que el cromosoma 15 es locus de la producci6n de beta-2 

-mlcroglobulina (82M) Wla proteina escencial. para la respuesta in

mune. onho (22) a sugerido que e s ta proteina participa en la expr~ 

s16n del ant1geno H-Y. ~stl relacionado al desarrollo de las 96na

das masculinas. se cree que el sistema inmune provee sitios para -

el ·anclaje de los procesos axonales y las hormonas sexuales afec

tan al sistema inmune . Por lo tanto podrlan conducir a alteracio-

nes en la formaci6n del Sistema Nervioso Central. ya que la supre

si6n 1nmWle en un periodo particular podrá producu Wl mal desa

rrollo neural. Tal es uno de los postulados de Galaburda y Gesch

wind (22) que se conoce como la "hip6tes is Gesch..,ind" para expll-

cae los mecanismos fislopatol6gicos de las bases de la neuroblolo-

91a de la Dislexla. 

5. ALTEMC IONES ANJ..TOtGCI..S y. DE LA CITOARQUITEC'l"lírlA !;EURAL. 
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Estudios llevados a cabo por Haslam y cols. (2?), con tOQogra

tia craneal computada y posteriormente por Rumsey y cols (56) poc_ 

Im~gene5 de Resonancias Magn~tlcas no pudieron mostrar en el ~ ~ plano 

macrosc6pico posible patologla focal. Sin embargo ambos trabajos -

reportan inversi6n de los patrones normales de asimetr la cerebral . 

En el plano funcional el mismo trastorno se a podido confirmar re

cientemente por l a medici6n del flujo sanguineo cerebral con Xen6n 

133 por Rumsey y cola (57). Por su parte Leu y sus cols. (42) mue~ 

tran por Tomogc afla por Emis i6n tras t ornos Corticales y Subc c rtic~ 

les en ni~ o s con déficit de Atenci6n y Dlsfasias. 

Galaburd a y Kemper hicieron un cuidadoso reporte de 10& h all a.=. 

gas anatomopato16gicos de un paciente disléxico de 20 ~~os de edad 

El paciente nació a t6rmino después de una gestaci6n normal. El 

parto no tuvo complicaci6n algWla. Su -desarrollo infantil fu~ juz

gado como normal. El paciente era zu rdo al igual de otros m l~ros 

de su familia. El pap~ y la mam~ eran considerados lectores lentos 

El paciente murió de una calda accidental a gran altura con heme-

rrAglas m61tiples y sin lesión craneana. exámenes psicoi6gicos a-

pl1cados previlll1lente IDostraron un coeficiente intelectual de 105 • 

Las caracteristicas anat6micas del cerebro fueron: El hemisfer.1o 

cerebral izquierdo .As grande que el derecho. Sin embargo el Plano 

Temporal fué s1ml!trico (lo cual suele suceder en un 24S de la po

blaci6n). Los hallazgos cltoarqultect6nioos fueron: Mlcropoligiria 

Displasias de la organizaci6n columnar cortical y colecciones de -

neuronas ec t6picas con preferencia a la porcibn posterlo~ del he-

mis ferio izquierdo. El cual posee gran significaci6n en la f~~ci6n 

del lenguaje (2B) . ver flg 1. 

Otros estudie s del mismo caso r e~ 0 r ta.o'.)s post(-r; :. o r ·" e ;-¡ t~ :l.-, -: li..' -
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yen •• tructuras aubcortlcal •• relacIonadas con ' el lenguaje. como_ 

.a el caso del T'lamo (20). La anormalidades observadas fueron de 

dlatr1b\lcl6n bilateral. Estaban involt;crc.doa nCu:leoa que toman 1.a 

lnformacl6n sensorial de los centro. auditivos del Tallo Cerebral 

y la envlan al lee. 41 de Brodman. OOs tlpoa de alteraciones .on_ 

reportadas: 1) Dlarupci6n bilateral de la cltoarquitectura y la -

m1eloarquitectura en el n6cleo qenlculado JMdlal. Con grandes c6-

lulas .distribuidas homog6neamente en el n6cleo, en luq&r d. &u -

confinac:l6n normal de locallzacl6n doraomedial y anterior, t .. -

blM se reporta la pruencia de bandas anorcaalea de a1el1Aa. 2)_ 

En el n'6cleo lateral posterior se hallaron grupos aberrantes d.e_ 

células separadas del cuerpo nuclear Wlldas por bandas ele fibra._ 

amielin1eas. 

Posteriormente Galaburda y cola. (21), reportan los hallaz---

90S neuroanat6micos de 3 pacientes .. s con dls1exta. Estos consl~ 

ten en ectopias neurales , di.plasias de la arquitectura cortical 

y pol1m1crog1rla, localizadas princlp&l.ente en regiones perl.11-

viana.s afectando predOClÚ.nantemente al head.sferJ.o cerebra.l 1.zqul~ 

do. Se encontr6 de.viaci6n del patr6n de ast.etrla cerebral en t,2 

dos los caso •• Adem's llaman la atenci6n sobre una alta relaci6n_ 

de enfermedades autoinmunes observadas constantemente en los pa-

cien tes estudiados. Por lo tanto los autores postulan una asocia

ción entre inmunidad y dislexia (Hipótesis Geschwind). 

6. INMUNlilAD. ZURDISMO y MODELOS AN I~ ~S. 

Los hallazgos estructurales de los cerebros de disléxicos po

dr1an habl ar de patrones genéticos anormales que producen altera

ciones durante el periodO de la mlgracl6n neuronal (50-60.e. de 
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estacl6n>, qulz' por la intervenci6n de la testo.teron. fetal 10_ 

:ual alterarla los programas de muerte neuronal programada e lnv~ 

:1rla los patrones de as1metrla cerebral en el plano temporal a 

:05t& de la falta de muerte de las neuronas del plano temporal de

:echo. Tambi~ explicarla las alteracIones microsc6picas cortica-

les y subcortlcales descritas. E~ta hip6tesis se a podido corroba

:ar en aodelos de experimentacl6n animal. En cepas de ratones ne~ 

zelandeses que t.ienen Wla 1.nmunodepresl6n bien conocida se a obs~ 

vado alteraciones cerebrales semejantes a las de los dls16xlcos 

(59). Por &u parte Geschwind y Behan (24) han hallado correlac16n_ 

entre los zurdos y sus familias, con una mayor frecuencia de enf~ 

medades autoinmunes y prOblemas de aprendizaje en relac16n a con-

troles diestros. 

7. ESTUDIOS NEUROFISIOLOGICOS. 

El regis tro de la actividad eléctrica cerebral en relac16n con 

105 trastornos del aprendizaje, contribuye en primer t~m1no a de

tectar trastornos convulsivos que pueden tener un efecto adverso -

sobre la educAc16n. Recientemente varios trabajos han llamado la ~ 

tenc16n sobre patrones no-convulslvos del EEG en pacientes con dl~ 

lex1a, aunque todav1a no existe un acuerdo general. 

seg6n Hecnández-penlche (30 ), l o s EEG de pacientes con proble

mas especificos del aprendl~aJe estAn bien estructurados para la ~ 

dad, apareciendo unlcamente un mayor porcentaje de ondas lentas 

pos t eriores p~l ~ tooccipltales. 

Se han apl i cado tecnlcas m6.s -::.omp'lej a s utiliz ando gran varie

dad de estimulas integr ados a tareas relacionadas con diferentes -

resp ues tas del EEG. Por ejemplo la Neurometr 1a de Jann y c o la (36) 

La cual se ha d i cho que ident i f i ca a l os pacientes c on p ro b~ema s -



21 

centralmente, las áreas temporales medias y posferiores, as! como 

el Lóbulo OCcipital cuando se estimulaba audltlvamente. Zl an~11-

515 espectral del EEG ev i denc i aba diferenciaa en una gran reg16n_ 

frontal media. Correspondiente al área suplementaria motora entre 

disléxicos y controles. La diferencia consistia prLnclpalmente en 

un aumento de la actividad alpha en el grupo de estudio, lo cual_ 

fu~ interpretado por los autores como hipofunc16n. Menciona ade-

mAs que esta lrea no se le habia relacionado con algún tipo de 

rol en la funci6n del lenguaje. Sin embargo los mapas de flujo 

sanguineo cerebral usando xen6n marcado radloactivamente (39) t~ 

bién han mostrado el rol activo de esta Area durante tareas rela-

cionadas con el 1ensuaje. Posteriormente se trat6 de relacionar 

los subtipos de dislexia en base a la clasificaci6n de oenckla 

(15), que divide a los disléxicos en: Alteraciones An6mlcas, A1t~ 

raciones de Secuenclaclón Alteraciones Disfonémicas y Alteracio

nes globales. 

Al comparar el estudio de los 3 grupos. El grupo an6mlco mos

traba disfunci6n frontal. El grupo di6fon~co mostr6 cambios pa

rietales centralea de localización bilateral. Los del grupo de -

trastornos globales eran una combinaci6n de ambos. En otra oca-

alón se estudi6 a disléxicos contrastindolos contra disl~lcos y 

a los controles se les compar6 contra. ellos mismos al realizar ta 

ceas simples, como por ejemplo: Un sujeto de la posici6n senta-

do con los ojos abiertos se movla a escuchar pasivamente un cuen

to o m6s1ca. En los controles la actividad alpha dismun1a en el 

LÓbulo Temporal Izquierdo. Inversi~ente cuando escuchaban m~slca_ 

la actividad alpha disminuia ~~ el L6bulo Temporal Derecho. En 

cam:010 en los disléxicos cuonc.o se movlan del cepo!>o a t. ~C '..J (; . 1á..!'" _ 



un cuento mostraban disminuci6n de la actividad alpha frontal. -
Aunque al escuchar m6s1ca se reducla la frecuencia de ondas a1-
pha en el l6bulo temporal derecho. También se red.uc1a en el &rea 
media occipital. Estos patrones sugieren 41ferencias electrofl-
slo16qlcas de la organizaci6n neural de disl6xlcos. 

En resumen observamos que 105 trabajos han detectado a.ltera
ciones en las regiones posteriores del cerebro. Especialmente de 
el hemisferio izquierdo de conocida relevancia para la func16n -
de la lectoescrltura (28). Lo cual es congruente con las anorma
lidades anat6mlcas reportadas. 

8. POTE NC IALES PROVOCADOS AUDITIVOS . 

Con el advenimiento de las t~cnicas de estudio por computad~ 
ra a la electrofls101og1a. Se hizo accesible al campo de las ne~ 
rociencias. el estudio y registro de una gran cantidad de datos_ 
de est1mulos promediados de modalidad sensorial a travú de ele.f. 
trodos colocados en el cuero cabelludo (35). Fu~ a ra1z de la ~~ 
toest~ulaci6n del EEG que se evidenciaba una sincroniaaci6n y -
disminuci6n de la amplitud del ritmo de base. En los Potenciales 
-Provocados la promediadora suma los picos de los trenes de . an-
das que aparecen en W'l espillc10 de tiempo especifico, a trav~s de 
el an~llsis matemAtico de Fourier. La relaci6n seiial/ru1do se 1!!. 
clina a la dlsminuci6n de la interferencia a medida que se 1ncr~ 
menta el nú ~ ero de estimulas (55). 

Los diferentes tipo de Potenciales Provocados incluye a 105_ 
Auditivos, Visuales y Somatosensoriales en la cl1nica. En la in
vestigaci6n se reportan de tipo Vestibular (32), olfatorios (33) 
etc. Dentro de l os pot~~ciales provoc ad os auditivos, existen 3 -prir.cipales tipos de res puest.a (ver fi g 2). 

;;0 ei 4 ¿ •• 
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Loa potenciales auditivos del tallo cerebral fueron descritos -

con la topografla referida por vez primera por Jewett y Wl11inston_ 

en 1971. Constan de una serie de 7 ondas que eatio numeradas con 

los d!gitos romanos. AdemA. de las latencias y amplitudes de cada -

onda se estudian tambl'n los intervalos interplco X-V, 7-III, I1I-V 

Se considera a la onda V como pico Mls relevante. Estas ondas ae_ 

presentan en loa primeros 10 ml11aeqWldos poaterlorfS:-{t 7l~ eatiaul.l. 

c16n. Su morfologla característica se presenta en la flqura 3. 

Los potenciales evocados auditivos de latencia JDed.la fueron re

portada; por Gel.ler en 1957 (44) en el Instituto Tecnol6gico de M,! 

ssachusetta. Tienen 2 tipo de génesis: Una de tipo mlog6nico, fund.!, 

mentalmente de la ausculatura postaurlcular y la respuesta .del 

1n16n. OCurren en Wl& latencia comprendida alrededor de lo. prime-

roa 10 mill.egWldos. La segWlda son lq.s potencialea de origen neuc,2 

g6nico, estos tienen una ventana de 50-100 aillsequndol. SU. generA 

dores anat6micos no son claros pero se involucra a n6cleos talAm,i-

cos, corteza cerebral auditiva primaria y asociativa. Su norfologla 

incluye a las ondas pO, NO, pa, Na, etc. Se considera a.Pa como el_ 

pico m'. caracter1atico. Estos potenciales son meno. ±nfluenciados_ 

por factores como la edad o la intensidad del .stiaulo. Sus laten-

ciu vnr ian menos e incluso se les puede evocar a inten.idades de O 

db HL. Se les refiere como aportadores de Wl porcentaje .ayor de 1!l 

formaci6n. Por ejeMplo se han reportado potenciales auditivos del -

tallo cerebral normales mientras los potenciales de latencia media_ 

son anormales en la esclerosia m61tiple (54). Sin embargo han reci

bido menor atenci6n (44). Ver la ~orlologia caracteriatlca en la 

fig 4. 

Las alteraciones que se pueden oresentar en estos estudios 



auelen ~onsJ.ait1r para lo. ~EATC·. en : 

1. Tiempo de conducci6n neural prolongado, manif •• tado por W1 a

largamiento del intervalo X-V. 

2. Alargamiento de los intervalos X-XII, o del lIX-V. 

3. Dism1nucl~ del voltaje de las diferente. ondas, •• pecla~te 

de las ondas I y V. 

4. Ausencia del complejo IV/V. 

5. Ausencia de respuestas. 

El primer punto se c onsidera como una lesl6n difusa del Tallo 

Cerebral. El segundo como una lesi6n localizada al a6Lbo Raqu1deo 

o a la Protuberancia Anular respectivamente. El tercer inciso ha

bla de Wla . lesi6n generalizada • mientras que el cuarto 

punto habla de lesi6n a nivel mesencefAlico. El 6lt1.JRo trutorno_ 

puede originarse por lesi6n del argaDO de Cortl o Ku~te Cerebral 

Por ~ lo que respecta a los PEAM's estos pueden presentar anor

malidades del siguiente tipo (37): 

1. Aumento de la latencia de los eventos. 

2. DiSlainuci6n de la amplitud de las ondas. 

3. Ausencia de la onda Pa. 

Los prt.eros n6meros corresponden a lesiones inespec1ficas y 

el tercero a les16n del Lóbulo Temporal. 
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FIGURA N l. Alteraciones de la Citoorquitectura, 
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Leyenda: 
Figura que .ueatra una colecci6n ect6P.ica de neurono • . -

(flechas) y un cortex disp16sica en su cttoorquitecturo, 

que se extiende desde lo copo 1 a la capo IV," E.taa son 

dos de los lesione. típicas hollados en la Di.lexío. 
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FIGURA N 2. 

PRINCIPALES TIPOS DE POTENCIALES . EVOCADOS AUDITIVOS. 

PoteDc1ale~ E. Auditivos Latencia. Componentes. Topogra.fía. 

Del Tallo Cerebral 10 me. Ondas 1,11, N. Coclear, y VIII 

!II, IV, V, ~r craneal • Col!. 

VI, VII culo inf. ete. 

De Latencia ~edl& 50 ms. neurog~1l1co5 Di enc~f8.1o. Area-

Ondas:No,Po, 41 y Cortex asoe!. 

Na,Pa,Nb,Pb at1vo. 

- M1og~nicos R. d~l Inión; R. --
postaurlcul.are 8. 

Corticales 500 ms. Ondas PI'"l Area 41, y Cortex 

P2'"2,P3,N3 
"soc1-.t1vo. 
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Figura No.3. Morfolog1a caracter1stlca de los Potenciales Evocados 

Auditivos del Tallo Cerebral (PEATC'S). 

1 III 

70/20 

lV/V 
VI 

VII 

10.5 microvolts 

O,,-.!.1 _ ~,,-,~,-,,-4--, ~,-,,-6 --,- ? -'§L.:I~'---'.1 0"-______ ~20 miliseg. 

1.8 4.3 5.9 

1 0.25 microvol t. 70/10 

1 II III lV/V VI VII 

Ambos trazos representan los P~ATCts de un Bujeta normal de 27_ 

años. Estimulaci6n tipo cllck a 70 db. El trazo de arriba se loqr6_ 

analizando 20 milisegundos posteriores al estimulo. El trazo de ~ 

jo con la misma intensidad anal1.za W"I& ventana de 10 milisegundos 

Las latencias de las ondas se presenta, sobre cada pico. La calibr~ 

ci6n de la amplitud en microvolts a un lado. 



28 

Figura No. 4. Morfologla caracteristlca de los Potenciales Lvocad os 

Auditivos de Latencia Media PEAM's. 

pO 

pa 

1 0.5 mlcrovol ts 

Na. 
oL' ______ ~~ _ 0 _______ 2LP ______ 3~? _______ 4L'O ______ J ~0 milisegundos 

pO 

70/50 
1 0.5 m~crovolt. 

Na 

Ambos trazos corresponden 'a potenciales de latencia media, son 

respuestas normales de sujetos de 8 años a la estLmulacl6n con 

click. de polaridad alterna a 70 db. Las gr'ficas se obtuvieron pro 

mediando 2560 estimules . La amplitud expresada en micr ovolts co---

rresponde a barras verticales, l ~ latencia en e scala horizontal. 
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>lARCO TEORICO ESPECIFICO 



Shomer y student (60) utilizaron los Potenciales Evocados -

Auditivos del Tallo Cerebral (PEATC's) para estudiar a ninoa con 

Disfunci6n cerear&! K1nimae Encontraron un retardo en la laten--

~ia de la respuesta evocada. TaMbi6n hallaron un aumento del 

t.iempo de conducci6n central. Sin embargo debemos tener cuidado_ 

al tratar de establecer comparaciones con au trabajo dado que su 

muestra inclula a ntaos con h1peractividad y defectos de coordl~ 

ci6n. pacientes con dal\o neurol6gico. Ademú varios fueron estu

diados bajo efectos de sedante. y por lo tanto las alteraciones_ 

reportadas pudieran relacionarse con este factor • Por otra -

parte el tiempo de conducci6n central fué medido por los autores 

como el intervalo I-IV. Lo cual constituye una diferencia Iletod.J2, 

lógica importante. Adem!s el tkmino "Disfunci6n Cerebral Mini-

ma" estA en desuso. Los hallazgos mencionados fueron reportados_ 

como lesi6n difusa a nivel del Tallo Cerebral. 

welsh y sUS colaboradores (64) estudiaron mediante PEA'l'C a ay' 

jetos con dislexia y controles, ademAs usaron pruebas aud.itivas_ 

centrales como FUsi6n Binaural, Oraciones con competencia, etc 

asl como PEATCts. En sus resultados reportan a los Potenciales 

Evocados sin diferencias estad1sticamente significativas entre 

el grupo de estudio y el grupo control. Sin embargo su poslci6n_ 

frente al problema es im~ecisa pues clasifica a la dislexia co

mo una, forma de Dlsfunci6n Cerebral M1nima con problemas cognlt! 

vos y asume" que los defectos perceptuales son debidos a defectos 

auditivos. 

Mas&on y Mellor (43) en una investlgaci6n transversa1 estu--

diaron a niños con problemas del habla como Paresis Suprabulbu_ 

Congénita o Dlspraxia Verbal del Desarrollo y a niños con probl~ 

mas del lenguaje como Dlsfasla receptiva, expr~s.l."'d. c. ClL:i..>.. .. .J.. AS!. 



ca.o un grupo control. Encontraron amplitudes pequetlu de lu on

das 1, Ill · Y Ven .... grupos de probl ... as de habla y del lenguaje 

t'!-n relacl6n al grupo control. Los autores dan 2 explicaciones. La. 

priJaera es de un funcionamiento anoraal de los aeeanl .. os a\ld.lti

vos perifkicos como efecto secundario a la deprivac16n del habla 

.Cm a pesar de \Ula audici6n normal. &ato ea controverslal ya _ 

que no ~ he poc1id.o mostrar que los P&A.~·. estudien eventos rela

cionados al lenguaje. La segunda explicaci6n es que los registros 

de campos lejanos a los generadores provoque la reducci6n de la -

amplitud. Esto también es discutible porque los sujetos controles 

también es tan expuestos a los registros de campos lejanos. Los a~ 

tares también hicieron uso de los Potenciales de Latencia Media y 

aqu1 encontraron aumentada la amplitud de los registros en deriv.!, 

ciones masto ideas y zonas temporales. Probablenante de respuesta_ 

aiogénica en el grupo de trastornos motores del habla. Se discute 

la posibilidad de disminuc16n de la actividad 1nhibltoria cortl-
• 

cal. Por otra parte el grupo de problemas del lenguaje exh1bla dA 

minancia izquierda anormal e 1nversi6n. de las ondas estudiadas en 

derivaciones temporales. Por lo que respecta a los Potenciales E-

vocados de origen Cortical se hal16 Wla diferencia. extremad .. ente 

significativa entre ambas cond~ciones patol6gicas y el grupo con

trol comentándose que existlan grandes amplitudes en el grupo de 

problemas del habla. 

GrllSntved. walter y \ir,mburg (26) estudiaron con P&ATC's a 24_ 

disléxicos e igual n6mero de nL'ios control y no encontraron dife

rencias estadisticamente slqn1.f~cativas en los eventos de ambos -

grupos. Sin embargo la edad a. la cual estudiaron a sus pac1.entes_ 

fué alrededor de los 14 años y estA descrito que los sintomas que 



presentan los disl~ic05 tienden a Mejorar con la edad. AdemA. los 

cambios madurativos que experimentan las respuestas evocadas y el 

hecho de haber recibido terapia por varios ~os podr!& explicar el 

resultado obtenido. 

satterfleld y Braley (58) estudiaron con Potenciales Evocados_ 

Auditivos corticales a 39 nilios con hiperactividad de eda:les que -

asilaban entre 72-149 meses. Encontraron alteraciones en 101 comp2 

nentes P1, N1, P2, Y N2, que mostraron cambios anormales de madur,,! 

ci6n neural.&n los ninos hiperactivos de 72-84 meses se hall6 am-

plitudes peque.i\as, a diferencia de los n11\os hiperactlvos de 120-

149 meses que ten1an amplitud mayor a los niños control. 

Holcomb y cols (31) estudiaron por medio de Potenciales Cere-

brales Relacionados a Eventos Cognitivos a niños con problemas es

pecificas de la lectura, sindrome de déficit de atenci6n con y sin 

hiperactividad adem~s de un grupo control. Se hal16 a l o s compon~ 

tes P3 y Pc de escasa amplitud en los niftos con problemas de lect~ 

1:& en tareas que involucran la dis=riminaci6n de palabras. Esto -

contrasta con una amplitud evocada mayor en r~spuesta a s!.mbolos -

en los misJlK)s ni.i\os y es congruente con el planteamiento de que el 

problema se da en el &cea del lenguaje. 

chlvez-Ibarr& (6) estudi6 20 niños. Diez normales y diez dis-

léxicos por Potenciales Evocados Corticales bajo 2 diferentes ta-

reas mentales. Una es escuchando pasivamente en reposo psicomotor_ 

32 l:epeticiones de la misn,a palabra .y otra escribiendo una palabra 

o frase asociada a la palabra estimulo. Encpntr6 potenciales anor

males con respuestas at1picas en el grupo de estudio. La palabra -

evocada de mayor amp 1 i too en n1i'ios con troles fué "yO". en los dis

l~xic o s "amor" y "paz" . El autor especula deberse a la falta de i!!, 

tegraci6n del esquema corporal en di sléxicos . 



JUSTIFICACI ONES. 
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La dls1exla es un padecimiento relativamente. frecuente. En pa! 

les de habla inglesa Huessy ha reportado afectaci6n de hasta el 

20S en comunidades escolares (67). Kyklebust encontró 15% de pro-

blemas de aprendizaje en 2 700 nidos norteamericanos (25). Gold--

berg enfatiza que las variaciones en la incidencia dependen del ti 

po de poblacl6n escolar estudiada. As1 en los grupos elitistas de 

EE. OO. se halla solo un SS, mientras que en los sectores margina-

dos hay hasta un 40%. 

En los paises escandinavos Huessy encuentra una incidencia de 

lOS. Kirchof estim6 la incidencia de problemas de aprendizaje en 

aleruania entre 2-4%, mientru que Huessy encontr6 una frecuencia 

cercana al 5%. Los estudios llevados a cabo en Francia por Roudl-

nesco y en Argentina por De-Qu1r6z reportan afecci6n entre 2-4S. -

De las tasas mas bajas corresponden al J'ap6n en donde Kak1.ta enco!!, 

tr6 0.98S de niftos afectado •• En checoeslovaqula Metejcek reporta_ 

un 2% (671. 

En nuestro pals las estadlstlcas de Barr1.ga-vazquez sefialan un 

8.3S en 12 458 escolares estudiados (53). Esto muestra que el pro

blema existe a nivel mundial. Si bien es dificil tratar de establ~ 

cer comparaciones entre los estudio. anteriores. 

En cuanto a la rehab111t&c16n hmprana Sch1ffman (25) mostr6 

la necesidad de una r6pida intervenci6n. En un estudio realizado 

.obre 2 000 niftoa se not6 que al el diagn6stico era hecho en el -

primer o 589undo grado escolar el 85% podian ser mantenidos en su_ 

nivel. Contraria~ente 51 se reconocian hasta el cuarto grado 501a

.ente el 35S se podian rehabilit~. Esto nos nabla del papel de un 

diagn6stico fino con miras a la integración del paciente a su me--



Actualmente no contamos con un estudio fiaio169ico objetivo - . 

que nos permita la ldentificaci6n del padecimiento o bien au cla

sificaci6n. Por tal motivo propusimos a los PEATC's y PEAK'. como 

herramientas para cumplir con 10& objetivos. 

A medida que nuestras sociedades ae desarrollan y se tecnifi

can aumentan las exigencias alrededor de la lectoescritura. En ~ 

te sentido loa problemas del aprendizaje const1tuyense como afec

ciones limltantes del potencial del individuo. Estos hechos ju.t! 

tican plenamente el estudio de la Dlslexia esperando contribuir -

a su comprensi6n desd e el punto de v i sta fis iol6gico. 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 
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Con base en la demostración de alteraciones estructurales, tanto 

a nivel macroscópico y microscópico, en e s tructuras subcorticales y 

corticales en la DiSlexia del Desarrollo. As! como la etlo1og1a re-

portada en la literatura y las diferentes condiciones fisiopatol6gi

cas Que implican la disfunci6n d e la via auditiva. Es 6til conocer -

la informaci6n que dan los PEATC's y los PEAMts como recurso dia9no~ 

tico aportando una evidencia de esta condici6n patol6gica y de moni

t oreo del proceso rehabilltatorio. 



38 

OBJETIVOS. 
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OBJETIVO PRINCI.?AL. 

Emplear un método objetivo para caracteri~ar neurofls1016gica

mente a la Dislexia (PEATC's y PEAM'S). 

OBJETIVOS SECUNDARIOS. 

contribuir al conocimiento de las caracter1stlcas fls1016gicas 

de la dislexia. 

Deterta.1nar las necesidades y estrategias a 889'uir en futuro. e¡ 

"tudlos. 
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1'.,\n;RIAL y HETODOLOGIA 



caracter1sticas del diseno de la inveatigaci6n 

Se trata de un trabajo transversal, descriptivo, de casos y co~ 

troles. Por lo que respecta al papel del investigador en el manejo_ 

de las variables es de tipo observacional. La variable independien

te es la presencia de dislexia pura 6 problemas especificos del a-

prendizaje de la lectoescrltura y las variables dependientes lo f~ 

ron los eventos de los Potenciales Evocados, previa caracterizaci6n 

de la muestra. 

sujetos4 

Disléxicos. Se incluy6 a niAos con problema especifiCO de lectoes-

crltura procedentes de diferentes escuelas de la Ciudad de M6xico -

con las siguientes caracteristicas: 

criterios de Inclusi6n: 

-problemas de Aprendizaje de la lectoescrltura. 

-Edad comprendida entre 8 a 10 años. 

-ExAmen visual normal. 

-Audlci6n normal. 

-cociente intelectual igual o mayor a 90. 

-Pertenecer a una familia bien integrada. 

-Medio socioecon6mico medio o superior. 

Criterios de exclusi6n: 

-otro tipo de dalia neurol6gico diferente a la dislex1a. 

-Malformaciones congénitas evidentes. 

-PrOblemas psiquiAtricos severos. 

-Problemas fonoartlculadores. 

Criterios de eliminación: 

-EstUdios incompletos 

-Deserción del estudio. 



controles. Los sujetos controles .on escolares procedentes de los 

mismos colegios, con loa mismos criterios de inclusi6n, exclusi6n 

y el~inaci6n • Pero sin el Problema de aprendizaje. 

proced.1mientos. 

En el Instituto Nacional de la Comunicaci6n Humana, en la Oi

visi6n de Investigaci6n se les practic6 una historia cl1nica, mo

dificada haciendo hincapi6 en 106 antecedentes p~inatales (ver -

anexo); eximen neuro16gico (ver anexo) i ex6.men de agudeza visual_ 

con el Cartel de sne11, juzgado normal como 20/20, ex~en audiom! 

trico, juzgado como normal cuando el umbral era inferior a 25 db_ 

en las frecuencias exploradAS; el medio socioecon6mico fué juzga

do por los ingresos econ6micoI, ocupacl6n y escolaridad de los p~ 

dres; todos los niftos pertenec1an a f~llas nucleares con adecu~ 

da d1n&mica f .... iliar (juzgada por el psic61ogo); la batu1a ps1c2 

16gica incluia • pruebas: 1. ExAman de Goodenough de la figura h~ 

mana, 2. EXban de Bender gestl1tico visuomotor, 3. EXimen de 

wechsler de inteligencia infantil (WXSC). exAmen de lecto~acrltu

ra (4). 

En el laboratorio de potenciales Evocados se les practicó PE! 
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Te's y PEA.'1's mediante estimu1ación con clicks de polaridad alteE, 

na a 70 db ~ ~ scala Hearing Level, HL ) con duración de 0.1 milise

gundos. Para los PEATC' s se usó un programa de an6.llais de 20 mi

lisegundos, para los PEAM's de 50 milisegundos. La frecuencia de 

estimulación fué de 20 hertz. el n6mero total de estimulos prome

diados fué de 2 560. Los filtros p a5 ~ anda se colocaron entre lSQ 

-3 000 hertz. La respuesta se registr6 por medio de electrodos de 
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qulerda (Al Y A2 en el aistema 10-20 de Jaspers (34». La .e~al -

aliment6 a una promediadora Raeia APE-78 reglatrandoae para su n-

nAl!8la posterior en un graflcador X-Y. 

A continuación se hlz6 el anills1e de la latencia, amplitud, y 

reproduclbl1idad de la ondas l. 111, IV/V, VI Y VII para 105 pot~ 

clales evocados del Tallo Cerebral. En cuanto a loa Potenciales de 

latencia media se analizó las ondas pO, NO, pa y Na. Se midi6 la -

relaci6n de voltaje entre la onda V del lado derecho y la del lado 

izr.¡ulerdo (V d/V 1). Cuando esta raz6n es mayor que la Wlldad indica 

que es mayor V derecha y cuando es menor que uno quiere decir que_ 

es mayor V izquierda. 

Estadistica. 

Se determin6 la media aritm~tlca y desviaci6n estandar de --

los parámetros de los Potenciales Evocados ya mencionados. Los va

lores de los diferentes grupos se contrastaron por medio de la 

prueba de "t" de Student de dos colas. sometiendose a la prueba de 

hipótesis nula con un nivel de siqniflcancia de p '!S 0.05. 
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RESULTADOS 



pr1.mera Fase. 

En esta parte del trabajo se procedi6 a examinar sujetos con

troles, procedentes de 2 planteles educativos (uno particular y -

otro oficial) con excelentes calificaciones. Asumiendo "a priori" 

que no se encontrarla alteracion alguna en los items explorados -

dado que su rendimiento escolar probab lemente se debla entre 0--

tras situaciones a que no ten!an alteración neuro16gica alguna de 

tal suerte que pudieran utilizarse como grupo control de la inves 

t1gaci6n (51). 

tl grupo estuvo constituido por 12 escolares. Cinco masculi-

nos y siete del sexo femenino. La edad media fu~ de e aftos 6 me-

ses. TOdos perteneclan a familias bien integradas de clase media • . 

Entre los antecedentes heredofamillares de 1.mportancia para el p.!. 

decimiento se hal16 zurderla en 4 casos, disfemia en 2. alergias_ 

en ' 2. enfermedad de Parkinson en 1 y Di81exia en 1, ver fig 5. En 

los antecedentes personales patológicos se halló a 2 con alergias 

y 1 con espasmo del sollozo, ver fiq 5. 

Por lo que respecta a los antecedentes de riesgo para daño al 

Sistema Nervioso son mostrados en la fig. 6. Todos tienen impor-

tancia. Se pudo evidenciar entre algunos d~ los niftos examinados_ 

algunos signos neuro16g1cos blandos ver 11g 7. 

En los exAmenes psico16gicos se mostró la alteraci6n en 

un porcentaje considerable en todas las pruet'las, ver 1'ig 8. 

segunda Fase. 

Finalmente el grupo de paciente~ . con dislexia quedó integra

do por n.9 , con 7 niños (78%) y 2 nl ~ as (22%). El grupo control_ 
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estuvo integrado por 4 niftos (44%) y 5 n~a. (56%). La edad media -

de 10& pacientes fué de 8a S.33m y del grupo control 8a S.11m, 6in_ 

diferencia estadlstlcamente significativa. El coeficiente in t elec-

tual verbal, ejecutivo y total obtenido en la prueba de WISC es m o ~ 

trado en la flg 9. En él no se observ6 diferenc ia estadlstlcamente_ 

significativa entre ambos grupos. 

En la histor i a cllnica los antecedentes heredofaml11ares 80n -

mostrados en la flg 10. Llama la atencl6n la presencia de alerg i as, 

distemi as, dls1exias y zurderia en el grupo dls1~lc o . En cuanto a 

los antecedentes del embarazo, parto y neonat o inmediato es mostra

do en la fig. 11, encontrandose una mayor cuantla de situaciones de 

riesgo en el grupo dls1bcico. s ·in embargo en cuanto al neurodesarr,2 

110 ambos grupos fueron normales y sin presencia de signos neurol~ 

gicos blandos expresamente cuestionados a los informantes, que nor

malmente era la madre del sujeto de estudio. 

En cuanto a las patolog1as presentadas por ambos grupos, estA -

representado en la fig 12. En cuanto al eximen neurol6gico se hal16 

en un 66% disgrafestes ias y 33% torpeza motora fina en los disléxi

cos. y solo 22% de disgrafestes i as en el grupo control. 

Las latencias y las amplitudes de las ondas 1, 111, V Y las l a

tencias de las ondas VI y VII de los PEATC's se muestran en la fig. 

13. No se observ6 difer~cia estad1sticamente significativa. 

Por l o que respecta a l os intervalos entre las ondas de los 

PEATCts, la relaci6n de amplitud l/v y la relaci6n Vd/Vi es mos t r a

da en la fig 14. No se observ6 diferencia entre ambos grupos. S1 -

bien es no table que en el grupo con trol la relaci6n Vd/Vi fuese po

sitiva y ~n el grupo con dislex i a negativa. 

Las valores de latenc ia y amplitud de los PEAM's est~ represen-



estuvo integrado por 4 n1fl.08 (44~) y 5 niñas (56%). La f:d.Q~ ':oI!!:::.:...t _ 

de los pacientes fu~ de 8a S.33m y del grupo control 8a ~. :~ :~ [~ 

diferencia estadlsticamente significativa. El cc;.e!.!..c.1ent.~ •. '--::1::::'-

tual verbal, ejecutivo y total obtenido en la prueba de ~ . :;..: e!. ~ 

trado en la fig 9. En él no se observ6 diferencia estadh '. ;.:.;.:.e::-.,¿ 

blgnificatlva entre ambos grupos . 

En la historia cllnica los antecedentes heredo!a.:nilli:.!!.; E:::: _ 

mostrados en la fig 10. Llama la atenci6n la preser.cia dt: ~_ ~;':"'L: 

disfemlas, dls1exias y zurderla en el grupo disléxico. L f ~ ~=: , 

los antecedentes del embarazo, parto y neonato in=.e-'::iat(.. t:; ~~S-:': ·.:. 

dO en la flg. 11, encontrandose una mayor cua..., tla de sit..w:.:..:.::.!:l -:..: 

riesgo en el grupo dls1bico. Sin embargo en cuanto al nt o,c X e50 t.:.::.: 

110 ambos grupos fueron normales y sin presenCia de slgl. ·~ :.eu..-:-i 

glcos blandos expresamente cuestlonado~ a los informantet:. ~~ l.l:'t,:'

malmente era la madre del sujeto de estudio. 

En cuanto a las patologlas presen~adas por ar:.!>cs gru;.r~, e ~-=1 _ 

representado en la flg 12. En cuanto al ex.\rnen neurol6gio:. .... se h L.: ~ 

en un 66% dlsgrafestesias y 33% torpeza motora fir~ en l ~ ~.!..s:~~ _ 

cos. y solo 22% de dlsgrafestesias e7. el grupo c o~ :rol. 

Las latencias y las amplitudes de las ondas 1 , III, ' "! :a:: -..;._ 

tencias de las ondas VI y VII de los P&ATC1s se muestrar. -:. l é 

13. No se observ6 diferencia estadist.lcamente slgni flcat .:::.a. 

Por lo que respecta a l os intervalos entre la5 ondas ! ~ l o! 

..: .... . - '; ' 

PEATC1S, la relaci.6n de amplitud I./V y la relaci6 :1 Vd/Vi -!S mo~:..:¿ 

da e!'l la fig 14. No se observ6 dlfere!'\cia entre a.:.bos gr~s. !: _ 

bien es notable que en el grupo control la relac ión Vd/': =ue6~ ~c 

aitiva y en el grupo con dislex ia ne;atlva • 

. Los valores de latencia y at:lp11tud de los PE';"~IS es ~ re?:-t::E:!. 



47 

tedo en la flg_ 15. una vez ml. no se aprecia diferencia slqnlflc~ 

tlva entre el grupo de estudio y control. 

f:::::~?:&4.%f?f: ~~ *:f* : ,f:*~ ::=::::;~::m?- ~~::-=-.:: ; :::=;:;::~: ; :: ' :~" 
.:10 .:-: 



primera Fase. 

Flg 5. Antecedentes Heredofazull1ares y Antecedentes personales -

pato16gicos de la muestra de la primera fase. 

AH F EN: 

Diabetes MelUtus 9 

Hipertensibn Aneria l 8 

Alcoholismo 5 

Cancer 4 

Zurdeñ a 4 

Disfemia 2 

Defidt Visual 2 

Alergias. 2 

Enfennedad de Pa rldnson 1 

Dislexia 1 

APP 

Alergias 2 

Otitis Media Aguda 2 

i Espasmo del Sollozo 



Flg 6. Antecedente de Rleago para oano al sistema Nervio.o. 

Antecedentes de Riesgo de Daño al SNC. 

Preeclampsia. 

Embarazo con lbcio Multlnudula r . 

Pano Prolongado 

Pano Preténnino 

Cesa rea Progrdmada 

Cesa rea No Programada 

Producto HiparrOfica 

Hipana al Nacimienro 

tClenda 

Uso de Oraron cas . 

2 

1 

2 

1 

2 

1 

1 

1 

2 
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1'1g 7. Eximen Neurol6g1co de la muestra. 

Problemas de Coord1nac16n Hotora Gruesa 

Problemas de Coordinac16n Motor a Fina 

Disgrafesteslas 

Hlperactlvidad 

1 

3 

6 

1 
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F19 8. Resultados de los exlmenea pa1col6g1cos. 

Exámenes PsicolOgicos . 

Test de la Figura Humana 

Test Guestaltlco VislJOffiotor. !!ender 

Exámen de LeClDescrttura. 

Prueba de Inteligencia Infantil 

C I Verbal x = 106. 7 

C IEJecutivo x= 110 . 7 

CITotal x=1U9.7 

AlteraciOn <r.> 

36% 

25% 

42% 
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Sequnda Fase 

F19 9. Cl de la poblac16n estudiada. 

controles X OS. 

eI Verbal 107 11.5 

eI Ejecutivo 112 11.3 

eI Tota.l 110 10.4 

Du lexlcoB 

el Verbal 103 7.4 

eI Ejecutivo 104 9.6 

eI Total 104 6.7 



X,, 
.:. 
.. ;. 
?: 
'.' 

i$' 
.'j" 

v, 
.' .:: 

,': 

Fig 10 Antecedentes Heredofamiliares • 

control n " 
Oialexia 

Alcoholismo 2 22 Alcoholismo 

Alergias 

Cáncer 2 22 CAncer 

Cardiopat1aa 1 11 Cardlopatlas 

Diabetes 6 66 Diabetes 

Disfemia 

Dislexia 

HAS 5 55 HAS 

Hlpoacusla 

Meningocele 

Meniere 

Muerte s6bita 

PCI 

Problemas Visuales S 55 

Psiqui&tricos 

s. de Oown 

TUberculosis 

zurder1a 3 33 zurder1a 

n 

3 

3 

4 

3 

4 

3 

3 

3 

4 

1 

1 

de RN 1 

1 

1 

1 

1 . 
5 

" 
33 

33 

44 

33 

44 

33 

33 

33 

44 

11 

11 

11 

11 

11 

11 

11 
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Flg 11. Antecedentes del Embarazo, parto y naonato inmediato 

Controles 

AD~ecec1ente n " 
CesArea Programada 3 33 

Embarazo con HA 2 22 

Parto Prematuro 1 11 

Dls1exlcolS 

Amenaza de Aborto 1 11 

Cedr ... Programada 1 11 

Ceshe. de Urgencia 2 • 22 

Embarazo con Bocio 1 11 

Embarazo con HA 1 11 

Inducción de Parto 1 11 

Kristele.r 1 11 

Parto bajo anestesia 

general- 1 11 

Incubadora 1 11 

; ....... .;.:-: 
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F19 12. Antecedentes Per.onale. Pato16gicos. 

Controle. 

patolo¡¡1a n 

" .Alergias 2 "22 

Asti9matismo 1 11 

Desh1drataci6n 1 11 

Ep1d1d1JniU8 1 11 

Enterocolit1.s 1 11 

Hernia :lnguinal 1 11 

Otitis 1ie<!1a 1 11 

Disléxicos 

Cr lptorquidea 1 11 

c:. s trabisl1Io 1 . 11 

Ileo Paralitico 1 11 

Hepatitis 1 11 

Hernia Ump1l1cal 1 11 

Oti ti. He<! 1a 1 11 

Rlnofon1a 1 11 

Tonsilectom1a 1 11 

: .. ". ~ ... 
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Fig 13 valores de Latencia (ms) y ampli~ud (microv) de l os PEATC's 

1 III V VI VII 

Onda 00 01 001 00 01 001 00 01 001 00 01 001 00 01 001 

Latencia 
(e) x 1.72 1.72 1.72 3. 90 3 . 87 3.88 5.76 5.80 5.78 7 . 27 7. 37 7 . 32 9 . 14 9.13 9 . 14 

• 0 . 17 0.06 0.12 0.30 0.29 0 . 29 0 . 28 0 .16 0 . 22 0 . 41 0.22 0 . 33 0 . 71 0 . 54 0 . 62 

Amplitud 
0 . 50 

(e) x 0 . 52 0 . 52 0 . 52 0 . 58 0 . 58 1 . 26 1.24 1 . 25 

s 0 . 27 0.20 0 . 23 0. 33 0 . 41 0.36 0 . 27 0 . 29 0 . 27 

Latenclil 
(O) x 1 . 71 1 .. 73 1. 72 3.81 3.83 3.82 5 . 67 5 . 77 S . 72 7 . 29 7 . 56 7. 42 9.26 9.G1 9 . 44 

• 0 . 10 0 . 11 0 . 10 0.18 0 . 21 0 . 19 0 . 25 0 . 26 0.25 0 .46 0 . 52 0 . 49 0 . 66 0 . 72 0.69 

Atnplltud 
(o) x 0 . 59 0.53 0 . 56 0.52 0 . 39 0.45 1 . 15 1 . 18 1 . 17 

, 0 . 27 0 . 25 0.25 0.21 0 . 20 0 . 21 0 . 4 6 0 . 40 0 . 46 --- - ---_. ---- ._ .-

c _ Controlesj 0_ Disléxicos; Controles y Disléxicos n_9 . 00- 01do Derecho, 01_ 0 1do Izquierdo, 001_ 01dt 

d erecho e lzquierao. 

I 



pi 14 lnt Q • erv al o. en tre ond as PEA'l'C • • m. 
1-111 I11-V 

00 01 001 00 DI ODI 
Control •• 

x 2 .17 2.15 2.15 1.95 1.92 1.89 

• O.li' 0.29 0.24 0.12 0.16 0.14 

Dialexi. 
x 2.10 2.10 2.10 1 .86 1.93 1.90 

• 0.12 0.14 0.12 0.18 0.16 0.17 

Rli6I/V e ac n y Vd/Vi • 
I-V 

00 DI OD I 

4.02 4.07 4.0S 

0.20 0.15 0.17 

3.96 4.04 4.00 

0.21 0.22 0.21 

l/V 
00 01 

3.01 2.39 

0.88 0.83 

2.47 2.86 

1.31 2.33 

001 

2.70 

0.89 

2.66 

1.87 

Vd/Vi 

1 . 03 

0.18 

0 . 98 

0.12 

'" ... 
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F19 15. Valorea de Latencia (roa) y Amplitudes (mlcrov) de los PEAM'a 

PO Na PO 
onda 00 01 001 00 01 001 00 01 001 

x 6.79 6.80 6.79 17.31 16.70 17.00 31.15 29.74 30.47 

• 1.25 1.23 1.20 1.81 1.65 1.68 3.04 11.11 7.92 
AJOplitud 

x 0.43 0.48 0.45 0.31 0 .31 0.31 

• 0.21 0. 21 0.21 0.21 0 .17 0.18 

~ 
x 6.22 6.34 6.28 18.50 18. 50 18.50 31.50 32.02 31.78 

• 0.28 0.39 0.33 2.48 1.98 2.16 2 .16 3.91 3.08 
..... plitud 

x 0.54 0.47 0.51 0.25 0 . 27 0.26 

• 0.29 0.25 0.27 0.14 0.18 0.16 

'" CD 
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En el desarrollo de esta tesis, durante la primera fase del 

trabajo se hal16 verdaderos aujetos dislAxicos, que llenan te-

~oa los requisitos establecidos en la definici6n operativa dada 

~l comienzo del presente documento. Esto constituye un h~11az90 

importante pues tras revisar m~s de 800 res6menes de expedien-

tes cl1nlcos de niños con problemas de aprendizaje del Institu

to Nacional de la Comunicaci6n Humana, todos fueron rechazados_ 

para ser estudiados en la presente tesia por presentar claros -

signos de dafto cerebral, epilepsia, deprivac16n social o no es

tar dentro de 106 limites de edad planteados en el protocolo. 

Es importante comentar el hecho de haber encontrado altera

ciones en una población que se aupone es la que tiene un buen -

rendimiento escolar. Ya que se podria suponerlos libres de al~ 

raciones. Sin embargo aón cabe continuar un estudio en esta di

rección. Adem~s debo señalar que el 8S % de los nueve dialéxi-

cos presentaron uno o más antecedentes asociados a la disléxia_ 

(zurdismo, problemas de aprendizaje, etc.> en su familia. 

En los Potenciales Provocados Auditivos del Tallo Cerebral_ 

y de Latencia Media no se observ6 diferencia alguna. Pero en -

cuanto a la relaci6n Vd/Vi esta mostr6 tener mayor amplitud -

de la onda V derecha en los controles y contrariamente una ma-

yar onda V en los disléxicos. Lamentablemente no se midió cuan

titativamente la lateralidad de las dos poblaciones estudiadas_ 

tendiente a establecer a1g6o tipo de ~~álisis de correlaci6n. -

Esto ~s particularmente sugestivo debido a que los individuos -
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que forman al grupo con dls1exla oltentan ligeras variaciones, 

como exhibir una probt~le dominancia cerebral izquierda en lo. 

potenciales provocados estudiados. Eato es congruente con lo -

expresado en el marco te6rico sobre los problemas de laterali

dad en sujetos disl6xlcos, que tamDi~ fueron encontrados en -

los antecedentes heredo-familiares de -los sujetos dlal6xicoI.

asi como problemas alérgicos como puede observarse en la figu

ra 10. Podemos suponer entonces que a pesar de lo pequefto de -

la muestra existen indicadores para pensar que estas diferen

cias expresan una modalidad alterada en los disl~ico.. a~ a_ 

pesar de que no existió un control estricto de su neurodesarro 

110 que fué reportado sin alteraci6n alguna por parte de 101 -

padres. no pudiendose lograr la identificaci6n temprana de es

ta desviación del desarrollo. 

Sin embargo creo que este trabajo debe continuarse y &ti-

nar en dos aspectos que han mostrado ser altamente interesan

tes: 

1. Cuantificar la lateralldad de los pacientes y sus controles ' 

para establecer correl~ción entre la lateralldad y los poten-

eiales evocados auditivamente. 

2. Ras~ear si en la poblaci6n escolar de alto rendimiento 

existe una alta incidencia de signos neurol6gicos blandos. 

A6n a pesar de no haber alcanzado a establecer plenamente_ 

diferencia alguna entre las respues tas .evocadas de los dls1éx1 

: .~. ' :"'< -i. -: ." -- .~.,. 



cos y sus controles como se plantea en el objetivo general del 

trabajo, no podemos decir que esta de sviaci6n del desarrollo -

caracterizada por el trastorno en el aprendizaje de la lectoe~ 

critura no curse con alteraciones funcionales, pudiendo pens~ 

se en que solo mediante otro tipo de estudio flsiol6gico pue-

den hacerse aparentes. 

Al continuar este t rabajo puede aclararse si realmente e-

xisten diferencias entre la pOblaci6n normal y 108 disléxicos_ 

como opina welsh y sus colaboradores (64), as! como Gr6ntved y 

sus colaboradores (26). La posibilidad de que las latencias de 

los potenciales provocadOS esten alargadas como sugieren Sho-

mer y student es eliminada si quitamos a la población de niños 

c on problemas neurol6gicos obios. A diferencia de Masson y Me

llor no se encontr6 disminuci6n de la amplitud en los eventos_ 

de los potenciales provocados auditivamente del tallo cerebral 

en los disléxicos. 

Aunque la poblaci6n estudiada no tenia un problema dls1~! 

co grave , los pacientes estudiados con dislexia severa han mo~ 

trado potenciales auditivos del tallo cerebral normales (26) • 

Los mecanismos de reorganizaci6n nerviosa cerebral en el caso_ 

de la dislexia pura se desconocen, pero se ha sugerido el rol_ 

hormonal de la testostecona en la morfogénesis cerebral. Ade-

mAs se ha mostrado que las lesiones cerebrales del tipo deser! 

tas por Galaburda y sus colaboradores pueden originar la reor

ganización de la neuroarquitectura cortical y sus conexiones _ 



a~ a distancia del Area de lesi6n. Como por ejemplo produciendo 

una reducci6n de la muerte neuronal programada en 6reas relacio

nadas con la lesi6n (18, 21, 22). otra observaci6n es la apari-

ci6n de proyecciones cortlcotalAmicas contralaterales aumentadas 

(21,22). Por lo tanto es posible que los patrones anómalos morf~ 

l6gicos reportados puedan alterar las proyecciones neurales en 

Areas del lenguaje y Areas relacionadas produciendo conexiones 

impropias con los efectos conductuales que forman el cuadro cl1-

oico de los errores lect09r~ficos. 

Por lo anter~or creo que el objetivo principal del trabajo -

no fué posible llevarlo a cabo por la técnica de los potenciales 

provocados auditivos y que se debe buscar diferentes vertientes_ 

en cuanto a la caracterizaci6n neurofisiol6gica de la dislexia • 

Aqu! el estudio mas promisorio parece serlo ·el mapeo de la acti

vidad electrica cerebral bajo tareas que involucren areas cer~

brales selectivamente. 

: M:: ~:i1'}q1 ~ ; * ~~ i m § ? r=f It -: ~f!~ :"':::":: - ." : : : " : ; ~ ~ : :; : :~-::;:: :~ ::: : : ::: : ': : :- :::' : - :' ''''~::' - .:-;.:--::.:;; - ~::::: ; ~.,; ..: ~ ... :.:;; .. : : .... _ ~ .::-: . :-- : .,. ~ ;::-;.~; : "' .... ;.~-: .. 
;. ' .'; 
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1. No se encontrÓ diferencia en 105 eventos estudiados de los Pot~ 

ciales Provocad os Auditlvarnente del Tallo Cerebral entre Oi6l~lcos 

y la poblaciÓn c ontrol . 

2. No se encontrÓ difer~ ~ cia entre 105 eventos de loa Potenciales -

Provocad os Auditivamente de Latencia Media entre Disléxicos y la p~ 

blaciÓn c ontrol. 

3. Las técnicas futuras de estudio e l ectrofisiol6gicas para la d13-

lexia, deben asociarse a tareas que activen el sistema funcional c~ 

rebral involucrado en .el proceso de lectoescritura. 

4. Se enc ontrÓ una alta incidencia de antecedentes heredofarnillares 

en el grupo de disléxicos. 

5. S~ encontr6 una alta incidencia de alteraciones neurol6gicas y -

psicol6gicas en escolares de alto rendimiento. 
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l!IIIlTnJTO IUClOKAL DB Ll 
OOHUHlCAClON IIIJ)(AIfA 
..... AR a. . 1,IlJTuul'I"I'a Ov.au." 

DErARTAWENTO DE DIACl'f08'l'lOO 

F~h. 

_____________________ ___ 

HISTORIA eLINleA 

fiCHA DE JDE~" l fI C A C IOS: 

N o m~e ____________________________________ ~ ____________________________ _ 

Lcrar de Nacimiento _____________ _ Fec h:t de Nacimiento ______ _ ___ _ 
Edad Sexo _________________ Ot-upaci!in ________________________________ _ 
Escolaridad ___________________________________________________________________ __ 

Escolaridad .del Padre _______________________ ocupación _____________________ ,¿.d ____ _ 

F:scolaridad de la Madre CX' tl~ió n ed.a;d ____ ___ 
!'intomu Principales __________________ _______________ _ 

INTERR OG A.TOR IOS 

A~TE C EDESTE:; HERf.DITAIUOS y " ' A~ILlAnf.S : 

Hipoaeusia 
Tlu tomos del unruaje _ _______________________________ _ 

Trastorno del .o\prer.d izAje o n. M. ____________ ____ _ __________ _ 
~1AlfonnadonPl __________________ _ ________________ _ 

Diitbéticos __________________________________ Evilepsia ___________ '--____________ _ 

Oisfu nci ón Cerebral ____ ___________ Zurderia 

r ~j quiA.tricos Luéticos 
H i perten ~iii n Arterial T. b. ________________ _ 

Ca. Akohnli ~ m o y/o To:.:it'omanfu 
Ot'ficit Visual _________________________________________________________________ __ 

ESTRUCTlHU(10~ ' y EST,\DO DE S . o\Lt ~ D DEL ~l T LEO FAMILl AH 

• H C . ... o .. " 

• 5 •• ; •• •• ; .; ••• , •.••• 



· creCi.1eato"r ~collol 
Atenci6n de:l parto en. • TUYo c ontrol d.l· EJnD&r.&O'-__ _ 
ApgV 1a1n ___ Sadn ___ • pe.o al nacu ___ • 1'all. al nacer ___ , 

Hubo cOCIIplicaci6n a191ma ~ el parto • HUbo cocpU.ea-

ci6n a.lvuna en el fteonato 1nIMc1iato • control de 1&_ 
cabez.a' ___ -'. sonrlsa, _____ ,. suel\o, _____ , Voeallz.aclon •• ___ _ 

Se rueda • Sede.taci6n Pren.l6n y captura d. objeto. 
con la mano Blpedeatac16n,_____ Gateo' _____ Pin" -
fin., ______ Cam1na, _____ Pr1Jnera.. palabru Forma Torrea 

con ~ Garabat •• ' _______ Dlee 2 pal&br .. ' ______ _ 
Sube •• ca.lon •• ' _______ Avi.a para el bafto' _______ Corr., ___ _ 

x_ita labOr.. TOnJ;a. en taz.a Ayuda a vestir •• _ 
Conoce au euecpo Forma oraclon •• , ______ S.lta\.... ______ _ 

.. trJ'ECIDENI'SS PERSONAL1:8 NO PA'I'OLOGIC08: 

Hir1he _______________ Alimenwi60 ____________ _ 

·H'bito AJcoMHco 
lüblto Tab6quieo· 7 ~ Toxfcom&Dfu _______ ~~ __________ _ 

Otbt6xleoo 
~aI~klo 
Exeeli"t'O uo eJe ... Vos 
Depon. . 

Paaadempoa 
lrrI ...... 

OiDenoI'V'» 
Al1tleon<'t'ptWal 

OTROS ANTECEDENTES PERSONALES PATOLOGlcos. (. que ect.cl M1&t6) 

Bronquitia -;;;-::===============_ Cutroent.er:ltil 
De&hidratacióll Dell1utrici6n --;;¡;;;;;;:-:======== Sanmpl60 ________ Vari<m _______ R'boola 

Parotidilia _ _________ Toderina Menin¡itis _______ _ 

AmlcdallUs SinualUs Otitis Medi.l _________ _ 

~ ~~~========~n~¡n~¡~tio~c~~~ .~~.~ ...... ~~~u.~========================::: Trauma Cnoemo o T" C. E.. 

Enfermedades Venerus 
Di_beta Hiper'..enaión 0 "' ... ______ _ 

&!paJomo del lolloau o Apoe;coe 
CtWiI Convuwu' 
0. ... 



'''TEUHOGATOHIOS POR APARATOS Y S~"'EMAS: 

~Pintor~ . o~:"",:::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::-::::-:::::::-:::::::::::::~ 
Cardio\'ucular 
Dir!Stivo 
"_lo Eoq"I'';,o 
Cénito Urinario 
Endócrioo 

"Neurolórieo 
O,.,.nos de 105 Mntidos _ ___ ___ ___ ___ ________________ _ 

t::XA~E'" FlSlro. (HASTl'US EXTERIOR): 

( · O~P I .• :XIO:_;;.-A('titud. Mllrc.ha, Movimientos. Anormales, Conducta Auditiva, Fonna .de Comvnlcadón: 
Vo:r., Contenido tmodooal. 

ltnp1na('ióa ______ _ 
T. A. ------ p,,,, ----- Talla ____ _ 

CABEZA.-Perimttro Cdálko, "AnomaJlaa del Cn.neo, Pelo. lnplantac.ión Frontal y Occipital, ~ ~ 
trias. Armonía y proporciontll. Alteraciones Estructurales FlInclonalee O Pi¡TMbtario&,. 

OJQS.-Posición Hipo o Hirrertelorismo, "Epicanto, Esclerótícu. Nistqmus, Color dtl tria, Catarata. El
trabismo. Ca¡»eidad Visual. 



OIOO.-fabeUonea A~riculare& , TamaIIo. lmplantaciün. Deformidadu, Condueto A.utl" ExWmo: J.m,U. 

tud. ContenidO. Membrana Timptniea : Pan Tenu. y Flkid.a. Dekrlpd6a eh ADOmAIlu por c.. 
dnnta, Cono lAIminOlo y Movilidad. 

0 . 0 . 
0 . 1. 

NARIz'-Pirimide Nasal, Fosas NasaJes, Septum SASaI. Cometes Mucou. Sec .... edoMa. 

CAVIDAD ORAL.-Odu.ión Labial. Oduaión Dental. MO'YÑ'ftiel1to& de lACfU&, Paladar 0..0 T BluISo. " • 

• ur .. y )'1o\'i lidad Ch'ula, Preseneia de Sec~I On en Fuin", Granul.dooea. N¡:.ó6o. 

LAIUNGE: (LARINGOSCOPI .. \ ISDlI;ECTA) 

Tórax : 

Abdomen : 

-Cenital. : 

Extremidades : 

c oonDlr-;ACJO~ MOTORA GRUESA.-Catni.aa tobre una 1..í.Dea, Brinca ea un' Pie, Salta en Forma Alt.uaa. 

COORDINAQON MOTORA FlNA.-Mcwimlent.05 ae Mall06. de Dedoc y Viaomotora. 

LATERALIDAD PREFERENClA.-ojo, Mano, .pie. 

DIAGNOSTICO: 

NOMBRE Y FIRMA DEL JlEDrCO 

........ ~;.. .. " . . ; . "<' 



EXAmen Neurol6g1co. 

l. Pares Craneales. Perlmetro Cef'lico, ______________________ _ 

(.1). olfatorio. Agudeza olfatoria, ____________________ _ 

(11). optico. Agudeza visual,-'C"c"ar...,t"e"l,,''-_______ Campimetrla, ____ _ 

Fondo de 0.10, __________ _ 

(111. IV Y VI) H ocular ComÍln, Troclear. M ocular Externo (MOVS ocu-

lares) 

(V);. Trigémino. (R Corneall ________ S de la Mucosa Nasal __ _ 

H Temporales y Maseteros (morder abatelenquasl 

(VII) Facial. Inspecci6n cuando el paciente habla y aonrie, ____ __ 

gusto (azócar. lim6n. etc.) 

(VIII).Cocleovestibular.~A~u~ d ~i~om~e~t~r~l~.'_ _______ v~rtlgo, _____ _ 

(IX). Glosofaringeo (R nauseoso) ________________ _ 

(X). vago. (R NaUseOSo) ______________ ~----- Movilidad del paladar d~ 

rante la fonaci6n 

(XI). Espinal. (girar la cabeza) (levantar hombro) 

(XII). Hipogloso.(movs de la lengua) __________________ ___ 

11. Funci6n Hotaca. 
tono Huscular ___________________________________________ _ 

Fuerza Muscular _____________ _ Trofismo, _________ _ 

Movimientos lnvoluntarios, _________________________ _ 

Coo.rdinaci6n, _______________ t-iarcha y estaci6n de pieo.-______ _ 

111. sensibilidad. 

Sensibilidad Su?erficial. 

Térmica. ________ ___ OOlorosa~ ' _______ Tactl1 _________ _ 

Sensibilidad Profunda. 

vibratoria _______ A.rtrocln~tica~ ___ _ Barestesiao.-____ __ 



'atero9n05ias ______________________ ,Grafesteslas, ______ ~----------------

¡v. Reflejoa. 

Cierre d. los plrpados _____________ ___ Naus eoso ___________________ _ 

Blclpl tal _____________ Tric1pl tal, ___________ _ Clonus de la Mano-

____________________ palmomentoniano, ______________ _ Rotul1ano, ______ _ 

Aquileo Clonus del Ple, ___________________ __ 

R de Bablnsky ______________________ __ 

v. Lateralldad . 

Ojo. Hirar a través de un tubo "TOmar una fotoqraf1a n 

Mano. Escribir Recor t ar __________________________ ___ 

Pie. patear l a pelota Equilibrio en una sola pi erna __ _ 

--------------------. 


