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La evolucidn del estudio de la dislexia
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La historia de la distexia es un buen ejemplo de la evolucion de las
teorias psicolégicas desde su origen hasta el momento actual, y de su
adaptacion a las nuevas disciplinas nacientes. Este repaso histérico de la
dislexia proporciona una breve visién de esta evolucion tedrica y metodo-
légica, y un resumen de las principales teorius y posibles causas de la dis-
lexia, con especial énfasis en la naturaleza fonolégica y el origen genédtico
de este trastorno.
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The history of dyslexia is a good example of the evolution of psy-
cholegical theories from their origin 1o nowadays, and their adapration 1o
the newborn disciplines. This historical review of dyslexia provides a brief
view of this theoretical and methodological evolution, and summarizes the
main theories and causes of dyslexia, with emphasis on the phonological
deficit and the genetic nawre of this disability.
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Desde Cleopatra hasta Cher, es posible que la dislexia haya estade entre
nosotros siempre, incluso desde antes que comenzara la literatura. Nos podemos
imaginar a un hombre prehistérico, que por no entender las pinturas de sus com-
pafieros en las cuevas avisdndole de depredadores, salia confiado de ellas y era
devorade. Las consecuencias actuales de la dislexia no son tan dramaéticas como
las que he imaginado en el principio de la humanidad, pero no dejan de ser im-
portantes, pues suelen consistir en problemas de aprendizaje a una temprana
edad que pueden dificultar el desarrollo cognitive y emaocional de la persona.
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Las causas de la dislexia no son conocidas, aunque existen muchas teorias
con diferentes mimeros de seguidores. Quizds el mayor obstaculo para encontrar
las caunsas de la dislexia haya sido 1a falta de una definicién concisa de este tras-
torno, lo cual se ha intentando corregir en las Gltimas décadas. Durante afios, los
investigadores de la dislexia han considerado como tipicos una gran variedad de
sintomas, coniribuyendo a la falta de convergencia de diferentes estudios sobre
las causas fundamentales de la dislexia, y a la proliferacion de teorfas descri-
biendo posibles causas para cada particular grupo de disléxicos. En este trabajo,
me he propuesto discutir las teorfas de la dislexia desde un punto de vista histé-
rico, intentando cubrir estas teorias desde su nacimiento, relacionandolas con el
estado de la ciencia en ese momento, asi como con el descubridor y su escuela
de pensamiento.

La disiexia no se puede considerar como una enfermedad cualitativa, que
se tiene o no se tiene, sino como un sindrome, es decir, una constelacién de sin-
tomas en los que los disléxicos demuestran mayor o menor dificultad, de una
forma cuantitativa, Evidentemente, la etiologia y diagnosis de la dislexia depen-
den fundamentalmente de aguellos sintomas que se consideren criticos. En el
momento actual (2000}, aunque muchas teorias siguen vigentes, la dislexia se
considera como una forma de problemas de aprendizaje, estrechamente ligada a
trastornos de lectura y lenguaje, més que en otros campos como las matematicas,
problemas de atencidn, o problemas motores. En todo caso, es importante tener
en cuenta que los disléxicos no exhiben siempre el mismo rosario de sintomas,
pero hay ciertas areas {lectura, fonologia) en las que los disléxicos tienen un ma-
yor riesgo de presentar dificultades que el resto de la poblacién.

En un trabajo corto como este, es imposible tratar de cubrir de forma co-
herente todo el campo de la dislexia, y por ¢llo he decidido dar mas espacio a al-
gunas teorias que a otras. Por ejemplo, aunque existen indicios de comorbidad
entre la dislexia y problemas de matematicas, de atencién, etc. he decidido enfo-
car este trabajo casi exclusivamente en los problemas de lectura y lenguaje, difi-
cultades que gozan de mayor popularidad entre los investigadores actuales. No
en vano, un andlisis comparativo de diversas definiciones de la dislexia, sugeri-
das por diferentes organismos, revela que el vinico punto concordante en todas
las definiciones es la dificultad en la lectura (Doyle, 1996). Ademads, me he li-
mitado a discutir la dislexia de desarrollo, en la que la habilidad de leer no ha lle-
gado a madurar correctamente, sin discutir apenas la dislexia adquirida, que es
el resultado de una lesidn cerebral que daiia una habilidad ya contrastada. Sélo
menciono esta dltima para describir su impacto ¢n los orfgenes de la historia de
la dislexia, asi como su contribucidén en la creacién de teorias de posibles sub-
grupos de dislexia.

En lineas generales, podemos reconocer cuatre etapas de la historia de la
dislexia. Aunque estas etapas no estin claramente separadas, nes permiten un re-
paso més ordenado de los acontecimientos histdricos. La primera etapa, los ori-
genes de la dislexia, fue de identificacién de personas con problemas de lenguaje
y de lectura, que en general eran pacientes con afasia adquirida, y dur6 hasta fi-
nales del siglo XIX. Durante los principios de la dislexia de desarrollo (1895-
1950} se descubrié la condicidn de dislexia de desarrollo y se comenzaron a ana-
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lizar sus causas y sus caracteristicas. A continuacién vino una etapa de evolucién
(1950-1970) en la que el campo de la dislexia se abrid a un mayor numero de
profesionales de la medicina y la educacién. Finalmente, las teorias modernas
(1970-2000) han puesto la base de nuestro conocimiento actual sobre la dislexia.

Origenes

Aungue los sistemas de escritura primitivos se pudieron establecer hace
quizds 10.000 afios, y han ido evolucionando a través de las culturas clasicas
(babilénica, asidtica, griega, egipeia, romana) y de la Edad Media, esta forma de
comunicacién ha estado siempre reservada a un grupo muy exclusivo de la so-
ciedad. Quizds el invento de la imprenta, por Guttenberg en 1493, ayud6 a la po-
pularidad de la fectura y la escritura, pero todavia solo entre un exclusivo grupo
de intelectuales y eruditos. Los origenes de ia lectura en masa son mucho mas re-
cientes, ligados a la llegada de una educacion general institucionalizada, una
idea surgida ya durante la Ilustracién pero implementada aproximadamente a fi-
nales del siglo X1X. Por ejemplo, en Gran Bretaiia en 1870, el Forster Education
Act garantizé un nivel basico de educacion a todos los niftos. A partir de enton-
ces, fue posible que los educadores observaran un gran nimero de nifios en el
colegio, posibilitando 1a identificacién de aquellos con problemas de lectura. De
todas formas, durante la historia de la humanidad existen casos aislados de per-
sonas, en general personajes famosos, de los que se conocen ciertas dificultades
de aprendizaje y de lectura, aunque en ningun caso se puede afirmar que fueran
disléxicos, tales como: Leonardo da Vinci, inventor italiano {1452-1519); Santa
Teresa de Jesds, monja carmelita espafiola (1515-1582}; Galileo Galilei, cienti-
fico italiano (1564-1642); Carlos X1, Rey de Suecia (1655-1697); Hans Chris-
tian Andersen, escritor danés (1805-1875); Mr. Krook, personaje de la novela
Bleak House {1852) de Charles Dickens; Napoléon Eugene Louis Jean Joseph
Bonaparte, el Principe Imperial de Francia, hijo tnico de Napcledn HI (1856-
1879); Auguste Rodin, escultor francés (1840-1917); Thomas Alva Edison, in-
ventor estadounidense {1847-1931); Thomas Woodrow Wilsen, politico esta-
dounidense (1856-1924); Sir Winston Churchill, politico inglés (1874-1965);
Carl Jung, psiquiatra suizo (1875-1961); Albert Einstein, cientifico alemin
{1879-1655); Cher, actriz estadounidense (1946-) (Adelman y Adelman, 1987,
Aaron, Philipps, y Larsen, 1988). No obstante, no ha sido hasta recientemente,
cuando entre un gran nimero de lectores se ha observado la existencia de un pe-
quefio grupo que exhibia una gran dificultad para aprender a leer.

Los origenes de la dislexia en la literatura cientifica estdn ligados a los pri-
meros descubrimientos sobre problemas de lenguaje, principalmente a proble-
mas de afasia adquirida, que a veces se combinaban con pérdidas de la capaci-
dad de leer. A partir del siglo XVI se empez6 a considerar que el érganc donde
residia el pensamiento no era el corazén, sino el cerebro. Por supuesto, hay que
dar crédito al trabajo del médico austriaco Franz Joseph Gall, a comienzos del si-
glo XIX, quien sugiri§ que cada parte especifica del cerebro tenfa una funcion
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precisa (Gall y Spurzheim, 1810), y a Pierre Paul Broca {1861, 1865), quien lo-
calizd las dreas especificas del cerebro con funciones lingiifsticas.

El primer caso de pérdida de la capacidad de leer fue descrito en 1676 por
el doctor John Schmidt. También curiosa fue la experiencia del Profesor Lordat
de Montpelier, Francia, quien describié cémo, en 1825, sufrié una crisis temporal
por la que perdié la capacidad de entender los simbolos escritos. A éstos sucedie-
ron otros casos de afdsicos con problemas de lectura: Gendrin en 1838, Forbes
Winslow en 1861, Falret en 1864, Peter en 1865, Schmidt en 1871 y Broadbent
en 1872. Wilbur en 1867 y Berkan en 1885 han sido considerados a veces pione-
ros en la historia de la dislexia de desarrolio, pero parece que sus pacientes eran
esencialmente retrasados mentales, y sus problemas de lectura eran simplemente
un aspecto de una dificultad mdés global (Critchiey, 1964},

La primera referencia que se tiene del término dislexia se produjo en 1872
por el profesor, y doctor en Medicina, R. Berlin de Stuttgart, Alemania, que lo
usé para describir un caso de un adulto con dislexia adquirida, es decir, pérdida
de la capacidad de Ieer causada por una lesién cerebral. Poco después, en 1877,
el doctor A. Kussmaul propuso el término word blindness o ceguera de palabras
para denominar a un paciente afdsico adulto que habia perdido la capacidad de
leer. Similarmente, Charcot, en 1887, definié la alexia como 1a pérdida totat de
la capacidad de leer, y finalmente, Bateman, en 1890, definid la alexia o dislexia
como una forma de amnesia verbal en la que el paciente ha perdido la memoria
del significado convencional de los simbolos graficos {Critchley, 1964).

Mi4s innovador fue el trabajo de Dejerine (1892), quien localizé la lesidn
responsable de estas dificultades de lectura en el 16bulo parietal y en los seg-
mentos medio ¢ inferior del 1dbulo occipital izquierdo, incluyendo las fibras que
conectan los dos 16bulos occipitales. En esta época la dislexia era considerada
como una discapacidad especificamente neuroldgica causada por un trauma ce-
rebral, lo que actualmente denominamos la dislexia adquirida. No obsiante,
existe otra forma de dislexia que no es originada por un repentino trauma cere-
bral, come las descritas anteriormente, sino que se desarrolla durante el creci-
miento del nifio. Para descubrir esta dislexia de desarrolio era necesaria la exis-
tencia de profesionales de la medicina o ta educacién que estuvieran atentos al
desarrollo cognitivo de los nifios y adolescentes.

Principios

El comienzo de Ia historia de la dislexia de desarrollo se produjo hace ya
mas de 100 afios, y tuvo lugar en Gran Bretaria. El ambiente cientifico britdnico
a finales del siglo XIX era realmente estimulante, gracias a una gran cultura aca-
démica, curiosidad intelectual, y recursos humanos y materiales fomentados por
una economia en auge. La proliferacion de revistas académicas y profesionales,
empujaba a los cientificos y observadores a publicar trabajos y crear debates in-
telectuales para aumentar y mejorar el conocimiento cientifico. La dislexia vio
la luz por primera vez en una de esas revistas profesionales, The Lancet, 1a cual
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adn continda existiendo, y o hizo entre médicos, especialmente oftalmdlogos.
Por esta razén, durante las primeras etapas del estudio de la dislexia, siempre se
describid la dislexia de desarrollo como una enfermedad del sistema visual.

El 2] de diciembre de 1895, James Hinshelwood, un cirujano éptico de
Glasgow, Escocia, public un artfculo en la revista The Lancet sobre la memoria
visual y la ceguera de palabras. Este articulo inspiréd a W. Pringle Morgan, un
médico general del pueblo costero de Seaford, a describir el caso de un chico in-
teligente de 14 afios que era incapaz de aprender a leer. Su articulo, publicado en
la Revista Médica Britdnica el 7 de noviembre de 1896, se considera como uno
de los primeros informes sobre ceguera de palabras congénita, si no el primero.
En este sentido, Morgan es reconocido por muchos autores como el padre de la
dislexia moderna.

No ¢bstante, James Kerr, secretario médico de salud de la ciudad de
Bradford, habia hecho mencién de un nifio con ceguera de palabras que podfa
deletrear letras, en un ensayo premiado con la Medalia Howard de la Real So-
ciedad de Estadistica en junio de 1896, unos meses antes que Morgan. Sin em-
bargo, el ensayo de Kerr, publicado en 1897, estaba enfocado al tema de la hi-
giene escolar, y sélo mencionaba la ceguera de palabras brevemente, mientras
que el articulo de Morgan se dedicaba a este tema en exclusividad.

E!l famoso articulo de Morgan supuso el comienzo de una fase de identifi-
cacién de pacientes de este tipo, especialmente entre los oftalmélogos briténi-
cos, como C. J. Thomas (1905}, J. Herbert Fisher (1905), Treacher Collins, Syd-
ney Stephenson (1907), Plate, and Robert Walter Doyne. También en otros
paises se comenzaron a publicar informes de pacientes con problemas de lectura,
como los de Lechner en Holanda, Wernicke en Argentina, y Peters, todos ellos
en 1903, R. Foerster en 1904 y Warburg en 1911 en Alemania, y Schapringer en
EEUU en 1906.

Pero aunque Morgan sea considerado el padre, el verdadero fundador y
patrocinador del estudio de la dislexia fue Hinshelwood, guien entre 1896 y
1911 publicé una serie de informes y artfculos en la prensa médica describiendo
casos clinicos y sugiriendo su posible naturaleza congénita (Hinshelwood, 1896,
1904, 1507, 1911). Hinshelwood contribuyd de manera esencial a crear la preo-
cupacién médica y social necesaria para considerar la dislexia como un asunto
médico de la mayor importancia. En 1917, Hinshelwood publicé un segundo tra-
tado sobre la dislexia titulade «Congenital Word Blindness», que senté las bases
del conocimiento de la €poca sobre 12 ceguera de palabras. Segtin €], el defecto
recaia en la adquisicién y almacenamiento en el cerebro de las memorias visua-
les de las letras y palabras. Este defecto era hereditario, pero remediable, y més
comin en los varones. Es curiosa también su clasificacién en tres grupos: alexia,
para casos de retraso mental con discapacidad de lectura; dislexia, para los casos
frecuentes de leves retrasos en el aprendizaje de la lectura; y ceguera de pala-
bras, para los casos graves de discapacidad de lectura pura. En sus miltiples pu-
blicaciones, Hinshelwood describid 1a naturaleza congénita de estas dificultades
de lectura y tratd de descubrir sus causas biolégicas.

Tras el segundo tratado de Hinshelwood (1917) comenzé una segunda
fase en estos principios de la historia de la dislexia, evolucionando de Ia mera
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identificacién y descripcidn de casos clinicos, al anélisis y discusion de este tras-
torno y sus componentes. Por diferentes razones, que no viene al caso discutir, la
investigacién de la dislexia se traslads en gran medida de Gran Bretafia a Esta-
dos Unidos. Mencién especial merecen los paises escandinavos, que pronto cre-
aron una tradicién del estudic de la lectura en general, y Ia dislexia en particular,
que se mantiene hasta la actualidad.

Las primeras teorfas sobre las causas de la dislexia oscilaron entre defec-
tos estructurales def cerebro, como una aplasia heredada en una o ambas circun-
voluciones angulares del cerebro, sugerida por Fisher (1810), y defectos funcio-
nales, como la idea de Apert y Potzl en 1924 de un retraso de desarrollo en los
disléxicos. Sin embargo, durante los afios 20 y 30 habia una tendencia a recha-
zar causas neurol6gicas del comportamiento en favor de explicaciones de cardc-
ter ambiental.

En estos momentos, entrd en escena una de las figuras mas importantes en
la historia de la dislexia, el neurdlogo estadounidense Samuel Torrey Orton,
quien entre 1925 y 1948 esculpid la evolucion del estudio de la dislexia (Orton,
1925, 1930, 1937). Como director de la Clinica Mental del Condado de Greene,
en ¢l estado de Iowa, EEUU, tuvo la oportunidad de estudiar los problemas lin-
gitisticos de pacientes retrasados mentales, y mis tarde, no sélo en Iowa, sino
también en el Instituto Neurolégico de Nueva York y 1a Universidad de Colum-
bia, también en Nueva York, su investigacién se enfocé al campo de los trastor-
nos del lenguaje, llegando a estudiar a unos 3.000 nifios y aduitos con este tipe
de dificultades. Descubri6 la correlacién entre el retraso en la capacidad de leer
y otros factores, como la preferencia en el uso de la mano izquierda, € incluso del
oio izquierdo; también advirtié un mayor nimero de ambidiestros entre los pa-
cientes con retraso lingiistico. Observd una gran cantidad de errores en la lec-
tura y escritura, que se debfan a inversiones de letras aisladas, o letras en pala-
bras (b por d, «was» por «saw»), De estas observaciones, propuso su teoria de
«strephosymbolia» o simbolos torcidos, que se centraba en errores de inversion
de letras. También demostré que estos defectos eran mas comunes entre perso-
nas de una misma familia que entre personas no relacionadas, dato que con-
cuerda con la posibilidad de una naturaleza genética. Orton sugirié que los dis-
léxicos tenfan una percepcidén visual deficiente de las letras, posiblemente
debido a un mal funcionamiento del cerebro, especialmente en la dominacién
hemisférica cerebral de un 16bulo occipital sobre el otro.

El énfasis de Orton y sus contempordneos en fos problemas visuales y 1os
errores de inversién de letras mitificaron la leyenda popular de la disiexia durante
muchos afios, aungue en 1a actualidad estas teorfas han sido rebatidas suficiente-
mente con datos experimentales. La Orton Sociery, més tarde llamada Orton
Dyslexia Society, fue fundada en los EEUU poco después de la muerte de Orton,
en 1948, para estudiar los problemas funcionales y sociales de los disléxicos. La
influencia de esta sociedad, junto con la de Jos pupilos de Orton, ha sido enorme
tanto en los EEUU como en Europa, y ha ayudado a mejorar nuestros conoci-
mientos sobre la dislexia, asi comao a mejorar la calidad de vida de los disléxicos,
creando centros de atencidn y aprendizaje, ademas de luchar por sus derechos le-
gales. Esta organizacidn ha crecido considerablemente, hasta convertirse en la
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International Dyslexia Association, organiza congresos anuales y publica una re-
vista, The Bulletin of the Orton Society, cuyo nombre ha sido cambiado mis re-
cientemente a Annals of Dysiexia.

Mientras, en Europa, el estudio de la dislexia seguja su propio curso.
Aparte de algun estudio esporddico, como el de Ombredanne, quien introdujo la
expresion «dislexia» en el Primer Congreso de Psiquiatria Infantil de Paris en
1937, o el de MacMeeken (1939) en nifios escoceses, la actividad se centraba en
los paises escandinavos. Edith Norrie, una paciente disléxica, fundé elia misma
en 1938 el Word Blind Institute en Copenhague para diagnosticar y ensefiar a los
disléxicos. Este centro fue probablemente el primero de su tipo en el mundo.
Hallgren (1950) realizé varios estudios en los que estableci6 la heredabilidad de
la dislexia. Knud Hermann, un neurdlogo del Hospital Universitario de Copen-
hague, analizé con gran detalle las dificultades de pacientes disléxicos durante
los afios 40, 50 y 60 (Hermann y Voldby, 1946; Hermann, 1959}, y proporciond
una definicién clasica de la dislexia: «[...] un defecto en la adquisicidn, a la edad
apropiada, de la capacidad de leer y escribir a un nivel adecuado; el defecto se
debe a factores constitucionales (hereditarios), se acompaiia a menudo de difi-
cultades con otros simbolos (numéricos, musicales, etc.), existe en la ausencia de
defectos intelectuales o sensoriales, v en la ausencia de influencias inhibidoras,
pasadas o presentes, en el ambiente interno o externo»,

Evolucion media

Después de Orton, el estudio de la dislexia pasé de ser el campe exclusivo
de médicos, en especial oftalmélogos y neurdlogos, a ser compartido también
por psicélogos, socidlogos, educadores, y logopedas. Esta competencia entre
médicos clinicos e investigadores contribuyé a la proliferacion de nuevas teorfas
sobre las causas y los sintomas de la dislexia, en general radicadas en el ongen
académico del investigador. En oposicién a la naturaleza bioldgica, y posible-
mente genética, defendida por el gremio médico en general, socidlogos y educa-
dores empezaron a discutir scbre los diversos factores ambientales adversos que
contribuyen a los problemas de jos disléxices, tales como la ineficacia del mé-
todo educative. El andlisis de las habilidades v las discapacidades de los disléxi-
cos por parte de psic6logos y otros investigadores, como Cyril Burt, quien fue el
primer psicélogo de la educacion en toda Gran Bretafia (1913) y fue mas tarde
agasajado con los honores de Caballero (Sir), A. J. Gates, F Schonell, M. Ver-
non, M. Monroe, Ch. C. Bennet, W. D. Wall, H. M. Robinson, realzé el concepto
de dislexia como un fendmeno multifactorial, pudiendo originarse como conse-
cuencia de miltiples cansas. Las teorias psicoldgicas pasaron a describir todo un
espectro de posibles sintomas de los disléxicos, centrados principalmente en
problemas de lectura, escritura, y deletreo, que se podian dar juntos o por sepa-
rado, y en diferentes grados de intensidad. Es decir, de la clasificacién médica de
la discapacidad en un grupo aislado de pacientes se pasé a la vision mas realista,
de una continuidad en la habilidad de leer, con los disléxicos en el extremo bajo
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de la distribucion, una idea originaimente defendida, en el campo de la inteli-
gencia, por psicologos como Monroe y Backus en 1937, Meyer en 1943, Norga-
ard y Torpe en 1943, Robison en 1947, Larsen en 1947, Tordrup en 1953, y Ga-
tes en 1955. En cambio, otros, como Sjogren en 1932, Hermann (1959),
Jaederholm, Pearson, Roberts en 1945, Smith, y Stromgren en 1938, han argu-
mentado en contra de esta continuidad, describiendo un monticule en la parte
baja de 1a distribucién de los coeficientes de inteligencia, sugiriendo una natura-
leza patolégica diferente para los sujetos que se encuentran en la zona de este
monticulo de la distribucidn, y que en el casc de la distribucién de la habilidad
de leer corresponderfa a los disléxicos (Hallgren, 1950; Critchley, 1964). Este
debate sobre la distribucién continua o categérica de la capacidad de leer esta
atn abierto, y ha sido el objeto de estudios recientes (Rodgers, 1983; Shaywitz,
Escobar, Shaywitz, Fletcher, y Makach, 1992: Castles, Datta, Gaydn, v Olson,
1699).

Independientemente del debate sobre las causas y sintomas de la dislexia,
y en especial de si es hereditario o no, todos coincidian en la posibilidad de re-
cuperacién de los disléxicos, si bien existian diferencias en el método a utilizar,
Fernaid en 1943 escribid un libro sebre procedimientos de ensefianza para los
disléxicos que incluia la ensefianza de la fonética, Anna Gillingham, psicéloga e
investigadora con Orton, y la profesora Bessie Stillman escribieron un libro de
técnicas de mejoramiento para disléxicos en 1946: Remedial Training for Chil-
dren with Specific Disability in Reading, Spelling and Penmanship. Su trabajo
fue continuado por su pupila, Sally Childs, en el Scottish Rite Hospital en Da-
llas, Texas, e incluso después por Aylett Cox.

Quizas debido a la apertura del campo a profesionales de distintas escue-
las, comenzd también el estudio de las repercusiones psiquidtricas de la dislexia.
Phyllis Bianchard separé las dificultades de lectura en dos categorias: de origen
neurdtico, en las que problemas emocionales precedian a las dificultades de lec-
tura; y de origen no-neurdtico. Blanchard, y también Gates en 1941, sugirié que
3 de cada 4 disléxicos tenian sintomas de problemas emocionales, aungue estos
problemas eran causados en su mayoria por las dificultades de aprendizaje de la
lectura. Durante los afios 50 y 60 hubo un intento, liderado por el doctor R. D.
Rabinovitch {1968}, del Howthorne Center en Michigan, EEUU, de identificar las
posibles reacciones neurdticas de los disléxicos en especial, y en general de to-
dos aquelios con dificultades para aprender a escribir.

En 1957, la profesora de Psicologia de la Universidad de Reading, Ingla-
terra, Magdalen Vernon, defendi6 el origen multifactorial de la dislexia, recono-
ciendo grupos con problemas visuales, auditivos, o de razonamiento abstracto.
En 1960, el término de discapacidad de lectura especifica fue sugerido por Sil-
ver y Hagin, tratando de unificar criterios de diagnosis (Silver y Hagin, 1960).
En Francia, Alfred Tomatis propuso su teorfa de la dislexia como problema ex-
clusivamente auditivo a finales de los afios 60 (Tomatis, 1969).

Ya desde los aftos 60 hubo intentos de crear subgrupos de disléxicos, ge-
neralmente en categorias de cardcter etiolégico, come auditivo y visual (Mykle-
bust y Johnson, 1962; Ingram, 1970). En los afios 70, Boder (1976) continué esta
distincidn aunque cred los vocablos de disfonéticos y diseidéticos, y afadié un
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grupo mixto. A mediados de los 70, Mattis, French, and Rapin (1975) describie-
ron un nuevo subgrupo con problemas motores. Simultaneamente, la neurdloga
Martha Denckla sugirié que el mayor subgrupo (més de la mitad de los disléxi-
cos) tenia dificultades de lenguaje, en nombrar objetos, y ciertas caracteristicas
motoras particulares.

En Gran Bretafta, el estudio de la dislexia fue ignorado en gran medida
hasta principios de 1960. Maisie Holt, una psicéloga del Hospital St. Bartholo-
mew, comenzs a ensefiar a nifios con dislexia en 1960, instigada por el doctor
Alfred White Franklin, un pediatra del hospital que mas tarde Hegarfa a ser pre-
sidente del Invalid Children’s Aid Association {ICAA). Helt, aconsejada por
Sally Childs del Scottish Rite Hospital en Dallas, siguié el método de ensefianza
de Gillingham y Stillman. Su trabajo fue continuade y mejorado més tarde por
Beve Hornsby creando el método «Alpha to Omega» {Homsby y Shear, 1975).

En 1963, el ICAA tom{ la iniciativa establectendo el Word Blind Centre en
Londres, para evaluar, estudiar y ensefiar a los nifos disléxicos. En Bangor, Ga-
fes, el Profesor T. R. Miles cred la Unidad de Dislexia a mediados de los afios 60
para evaluar y estudiar la dislexia. El cierre del Word Blind Centre en 1972 fue
aprovechado para la creacién de varios otros centros en Gran Bretafia, como el
Helen Arkell Centre (1971) vy €l Dyslexia Institute (1972), con Kathleen Hickey
como profesora principal. Ademés, Marion Welchman fundé la British Dyslexia
Association en 1972, mientras que la European Dyslexia Association no fue fun-
dada hasta 1987.

Macdonald Critchley, neurdlogo del King's College Hospital de Londres,
influyé enormemente en el campo de la dislexia desde que impartié la Doyne
Memorial Lecture en 1961 sobre «Problemas de lectura innatos de origen cen-
tral». Sugirié el término de dislexia especifica de desarrollo, caracterizada por
dificultades fonolégicas. Hizo especial hincapié en distinguir a los disléxicos,
que consideraba como un grupo compacto, del resto de personas con problemas
de lectura, a los que denominaba, incluso en inglés, con el término «olla po-
drida», en referencia al guiso en el que se mezclan muchos ingredientes diferen-
tes. También era defensor a ultranza del origen constitucional, posiblemente ge-
nético, de la dislexia.

La evolucién de la dislexia en Gran Bretafia también tuvo repercusiones
legales. The Chronically Sick and Disabled Persons Act, 1970, section 27, des-
cribié la dislexia aguda, probablemente la primera aparicidn legal del termino
dislexia en Gran Bretafia. Mas adelante, el Informe Tizard (1972) del Departa-
mento de Educacién y Ciencia sobre nifios con dificultades especificas de lec-
tura, describié el pequefio grupo de nifios con dificultades de lectura y, a veces,
de escritura, de deletreo, y de matemdticas. El Informe Bullock (1975) también
comentd los problemas de los disléxicos y tuvo el mérito de incluir, como un fac-
tor importante, el lenguaje. A continuacién, el Informe Warnock (1978) consi-
deré que los nifios disléxicos necesitaban educacidn especial, una recomenda-
cién implementada en ¢l Education Act 1981. Finalmente, ¢l Informe de Tansley
y Panckhurst (1981) sugiri6 el uso de la expresidn «dificultades especificas de
aprendizaje» para describir este grupo de nifios con riesgos.

Otra tmportante faceta del estudio de la dislexia, la neurocanatomfa, re-
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surgid con el neurélogo de 1a Universidad de Harvard, Norman Geschwind, uno
de los principales impulsores de la neurociencia como disciplina. Geschwind
and Levitsky (1968} descubrieron una asimetria en la superficie del plano tem-
poral del cerebro humano, un érea relacionada con el lenguaje. En el 65 por
ciento de los cerebros normales, esta drea es mayor en el hemisferio izquierdo
que en el derecho, mientras que en un 24 por ciento ¢l tamafio es similar en am-
bos lados. Este dato dio pie m4s adelante a la popular teoria de Ia relacién entre
la asimetria del plano temporal y la dislexia, Geschwind también introdujo teo-
rias que relacionaban el sistema inmunolégico y el uso preferente de la mano o
el ojo izquierdo con 1a dislexia, al igual que sefialé la mayor frecuencia de disle-
x1a entre los varones (Geschwind y Behan, 1982).

Teortas modernas

A partir de los afios 70, las teorias sobre la dislexia provenientes de disci-
plinas tales como la psicologia cognitiva y las neurociencias acapararon la aten-
cién y aportaron los resultados mas prometedores. Dentro del campo de 1a psi-
cologia, una figura de gran importancia fue Isabelle Y. Liberman, profesora de
Psicologia de la Universidad de Connecticut, EEUU, e investigadora asociada del
Haskins Laboratories, New Haven, Connecticut. Tanto ella como sus colabora-
dores, entre ellos su marido Alvin Liberman, y Donald Shankweiler, tuvieron
una gran influencia original en el estudio cientifico de la lectura, y demostraron
la importancia del lenguaje en general, y de la habilidad del habla en especial, en
¢l desarrolio de la capacidad de leer. Los Laboratorios Haskins siguen investi-
gando actualmente el lenguaje y la lectura, incluse con métodos innovadores, ta-
les como la observacion del cerebro en funcionamiento con técnicas neuroradio-
légicas. Liberman, ya en 1971, hizo hincapi€ en la determinacion lingiiistica de
los errores de lectura y lenguaje cometidos por los nifios. Los errores visnales o
de inversion, como los sefialados por Orton, sélo explican una pequefia propor-
cién de los errores de lectura. Ademas, los errores de inversidn no tienen por qué
ser de origen visual. Liberman y sus colegas también describieron la refacién en-
tre el habla humana y el conocimiente fonolégico, y demostraron que las difi-
cultades de los disléxicos suelen ser de origen lingtiistico, en especial el uso ina-
decuado de la estructura fonética y de la divisién de palabras en segmentos mas
pequefios (segmentacién fonolégica) {Liberman, 1971; Liberman, Shankweiler,
Fischer, y Carter, 1974; Shankweiler, Liberman, Mark, Fowler, y Fischer, 1879).

En esta linga se expresaron otros investigadores del momento. Por ejem-
plo, Luria (1974) sugirié que las dificultades observadas en pruebas que requie-
ren nombrar objetos afectan negativamente la habilidad de expresarse verbal-
mente, y que habilidades como la lectura, la escritura y €l habla son aspectos de
una misma actividad. También Mattingly (1972} sefiald que un buen conoci-
miento fonoldgico, demostrado por ejemplo en pruebas de segmentacién fono-
légica, es esencial para aprender a leer correctamente. Sin embargo, Naidoo
(1972) observd que los disléxicos tenian problemas de memoria, en concreto con
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la capacidad de almacenamiento, dando a entender que los disléxicos podian te-
ner otros problemas aparte de las deficiencias fonolégicas. En dos estudios si-
milares (Spring y Capps, 1974; Denckla y Rudel, 1976} se descubrié que los dis-
léxicos tienen, en general, un buen vocabulario, pero suelen ser lentos en
nombrar objetos. Martha Denckla y Rita Rudel disefiaron una prueba de nom-
brar objetos (colores, ndmeros, objetos y letras) en serie, denominada «Rapid
Automatized Naming», que se ha convertido con ¢ tiempo en la prueba més uti-
lizada en EEUU para medir la capacidad de nombrar objetos. Aunque los resulta-
dos en esta prueba estdn relacionados con el conocimiento fonoldgico y la habi-
lidad de leer, no dejan de ser habilidades cognitivas diferentes. A partir de este
momento cobrd una gran importancia el estudio de todas estas habilidades, en
general lingiifsticas, relacionadas con la lectura. El objetivo era descubrir cudles
de ellas son causalmente importantes en la eticlogia de la dislexia.

En cierta medida inspirados por el estudio de las diferentes habilidades
sensoriales y cognitivas relacionadas con la lectura, Marshall y Newcombe
{1966) clasificaron los errores cometidos por pacientes con dislexia adquirida y
se ayudaron de estos errores tipicos para clasificarlos en subgrupos, tales como
disléxicos profundos, visuales, y superficiales. Un poco mas tarde aparecieron
subgrupos de disléxicos de atencién (Shallice y Warrington, 1977) y disléxicos
fonoldgicos (Beauvois y Derouesne, 1979). Este sistema taxondmico estd ba-
sado en la teorfa de la «ruta doble» de lectura (Warrington y Shallice, 1980),
aunque existen otras teorias con diversas posibles rutas de lectura (Massaro,
1975; Morton, 1979; Marshall, 1987). Estos subgrupos de dislexia adquirida han
sido analizados més recientemente (por ejemplo por John Marshall en Oxford,
Inglaterra, y por Max Coltheart y Anne Castles en Australia, durante los afios 80
y 90) y sus caracteristicas han sido comparadas con subgrupos de dislexia de de-
sarrollo (Heolmes, 1973; Marshall, 1982).

Ante la gran cantidad de estudios y diferentes teorfas sobre la dislexia, se
creo en EEUU el Comité Nacional sobre Discapacidades de Aprendizaje, en
1975, con representantes de grupos como la Asociacién Internacional de la Lec-
tura y la Orton Society. Este comité manifesté desde un principic la gran hetero-
geneidad del concepto de «discapacidades de aprendizaje» y sugirié su division
en subgrupos para el estudio de la etiologfa, diagnosis y tratamiento de cada uno
especificamente,

Sélo un afio més tarde se demostré la existencia, a veces cuestiopada, de
los disiéxicos, es decir, de un grupo de nifios con problemas especificos de lec-
tura. Rutter, Tizard, Yule, Graham, y Whitmore {1976) realizaron los estudios
epidemiolégicos de la Isla de Wight, en el Reino Unido, y dieron fe de la exis-
tencia de nifios inteligentes con problemas especificos de lectura (retraso de lec-
tura especifico), al igual que de nifios con retraso de lectura e intelectual a la vez
{(backward veaders o retrasados). También en Inglaterra, durante finales de los
afios 70 y principios de los 80, los psiclogos Peter Bryant y Lynnette Bradley,
de la Universidad de Oxford, descubrieron que el conocimiento fonoldgico a la
edad de 4-5 afios predice la habilidad de leer y deletrear hasta 3 y 4 afios mds
tarde en lectores normales. Estos investigadores también descubrieron una defi-
ciencia fonética en los disléxicos, ¢ al menos en los antes mencionados back-
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ward readers. Estos resultados apoyaban la teoria fonoldgica de la dislexia. Mo-
rais et al. (1979) establecieron que la relacién entre la habilidad de leer y el co-
nocimiento fonoldgico es reciproca. Vellutino {1979) descubrié que los disléxi-
cos tienen dificultades estableciendo asociaciones verbales, quizds debide a
problemas de codificacidn fonolégica. Ademds, existe una relacién entre las de-
ficiencias fonolégicas y una deficiencia en memoria de corto plazo en lectores
normales. Segtn Vellutino, la dislexia no es un problema visual, sino un défieit
lingiifstico, especialmente en el procesamiento fonolégico de las palabras.

Ya desde los afios 70, las teorias sobre la dislexia dejaron de lado los pro-
blemas visuales por explicaciones mds lingiifsticas. El profesor de Psicologia del
Umiversity College of North Wales, T. R. Miles, creé el Bangor Dyslexia Tea-
ching System (1978) para corregir los defectos de los disléxicos. Este método se
enfocaba en varias dreas: orientacién, nombramiento o repeticidn de palabras,
problemas aritméticos, enumeracidn de listas de objetos (hacia adelante y hacia
atras), cambio de letras, etc. Este método de ensefianza alcanzé una gran reputa-
cién en Bangor, Gales, y se extendid por el Reino Unido durante los afios 80. Mi-
les y su colega, Ellis, sugirieron que los disléxicos no ticnen problemas visuales
sino I€xicos, espectalmente en la capacidad de generar palabras para nombrar
objetos o conceptos.

Durante estos afios, también surgieron teorfas maés atrevidas. Por ejemplo,
Tallal {1973, 1980} propuso su teoria de una deficiencia en la velocidad de pro-
cesamiento de la informacién en general, pues observé que la lentitud en el pro-
cesamiento auditivo de las patabras y sonidos estd relacionada con dificultades
de lenguaje. Los resultados de Pavlidis (1981) en 14 nifios disléxicos sostienen
que las dificultades de lectura caracteristicas de la dislexia pueden ser conse-
cuencia de movimientos anormales de los ojos. También acaccieron avances im-
portantes en el estudio neurobioldgico de ta dislexia. Hier, LeMay, Rosenberg, y
Perlo (1978) analizaron radiografias del cerebro de 24 pacientes con dislexia y
encontraron una correfacién entre la asimetria de Ja regién parieto-occipital y jos
resultados en pruebas de inteligencia verbal. Alberto Galaburda y Kemper
(1979) encontraron simetria en el plano temporal, donde debfa haber asimetria,
y lesiones celulares en el cerebro de un disléxico que murié accidentalmente a
los 20 afios. Galaburda {1989) continug este trabajo con mds pacientes, pero to-
davia no se ha llegado a tener pruebas concluyentes de que estas anomalfas ce-
rebrales tengan una relacion directa con la dislexia.

Poco a poco se fueron determinando las habilidades cognitivas que esta-
ban mas fuertemente ligadas a la lectura. Maryanne Wolf (1979, 1984) describid
la estrecha relacién entre la habilidad de leer y la rapidez en nombrar objetos.
Los disléxicos tienen dificultades para encontrar las palabras adecuadas y en ha-
cerlo con rapidez. Esta misma investigadora, en 1986, descubrié que la rapidez
en nombrar objetos es un precursor, ne un resultado, de las dificultades de leer.
Crowder en 1982, y més tarde Just y Carpenter (1987), estudiaron las caracterfs-
ticas de los lectores eficientes, para intentar descubrir las habilidades méas im-
portantes que influencian el desarrollo normal de la capacidad de leer. Durante
los afios 80, dos importantes investigadores de la lectura, Keith Stanovich, de la
Universidad de Toronto, Canad4 y Charles Perfetti, de la Universidad de Pitts-
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burgh, EEUU, sefialaron que la certeza y rapidez en identificar palabras aisladas
predice la habilidad de leer, y es de hecho una habilidad clave para una lectura
eficiente, es decir, una buena comprensién lectora. Stanovich afirma que los dis-
1éxicos tenen un déficit principalmente fonoldgico que, consecuentemente, difi-
culta la identificacién de palabras, y esto causa deficiencias posteriores en com-
prensién de lectura, vocabulario, e incluso inteligencia. Stanovich denomina
este fenémeno ¢l efecto Mateo, por el que los ricos se vuelven mds ricos, y los
pobres més pobres. En el caso del aprendizaje de la lectura, los buencs lectores
se vuelven mejores, y los malos lectores peores.

Las teorfas que relacionan la dislexia con deficiencias de memoria o vi-
suales, continuaron durante los afios 80, aunque en menor medida que en las dé-
cadas anteriores. Thomson (1984), de la Universidad de Birmingham, Inglaterra,
sefiald que los disléxicos tienen problemas de memoria, en especial una capaci-
dad de almacenamiento mds peguefia que los lectores normales. John Stein y
Fowler (1982), de la Universidad de Oxford, también en Inglaterra, considera-
ban que las dificultades de los disléxicos se originaban en los problemas de con-
vergencia del ojo y una dominacién motora ocular inestable. Desde Londres, el
estudio de la lectura recibié otra influencia notable por parte de la investigadora,
de origen aleman, Uta Frith (1986) quien analizé el desarrollo de la lectura en los
nifios y caracterizd tres etapas principales: logogrifica, alfabética y ortogrifica.
Mi4s adelante, Linnea Ehri (1989) afiadié una ctapa més, pista-fonética.

Sin embargo, las teorias més influyentes del momento sostenian que las
principales dificultades de los disléxicos eran fonoldgicas y se producfan en la
identificacién de palabras aisiadas. John Rack descubrié que los disiéxicos son
maés lentos en pruebas de rima, y que tienen dificultades en emparejar sonidos
orales con sus respectivas letras (Rack, Snowling, y Olson, 1992). Richard Olson,
psicdlogo de la Universidad de Colorado, EEUU, también demostrd los errores fo-
nolégicos de los disiéxicos, y que las dificultades en esta habilidad, asi como en
la‘identificacién y el proceso ortogréafico de las palabras son hereditarias (Olson,
Forsberg, y Wise, 1994). Philip Gough sefiald que la comprension lectora de-
pende de dos factores: la decodificacion de las palabras escritas y la comprensidn
oral (Hoover y Gough, 1990). La dislexia, en este sentido, ocurre como conse-
cuencia de problemas en la decodificacién de las palabras. Philip Seymour (1986)
anadid que los disléxicos exhiben dificultades muy diversas, complicando su po-
sible divisién en subgrupos. Seymour sugirié la divisién de disléxicos en tres sub-
grupos: semanticos, fonoldgicos y visuales, aungue la mayoria tienen problemas
con el sistema fonoldgico, lo que provoca que sean mds lentos o cometan mds
errores en pruebas de lectura de palabras poco comunes o inventadas. Richard
Wagner y Torgesen (1987} afiadieron que ¢l conocimiento fonoldgico es esencial
para un aprendizaje correcto de la lectura. Margaret Snowling, psicéloga inglesa,
describié durante los afios 80 y 90 las dificultades de los disléxicos en pruebas fo-
noldgicas y de memoria a corto plazo. Snowling sefiald, en ¢l dmbito de la rata
dual de lectura, que los disléxicos debian estar utilizando la ruta visual directa de
lectura, pues la ruta fonoldgica debia estar danada (disléxicos fonolégicos), Tam-
bién deseribid las caracteristicas de los disiéxicos superficiales, que tenfan las di-
ficultades opuestas, y debian estar utilizando 1a ruta fonolégica (Snowling, 1983).
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Los avances mas recientes en campos relacionados con la dislexia, como
la psicologia cognitiva, también han tenido un impacto en las teorfas lingiiisticas
actnales de la lectura. Mark Seidenberg y James McClelland (1989), de la Uni-
versidad de Southern California, EEUU, desarrollaron un modelo conexionista de
la habilidad de leer usando redes neuronales. Con este método podian simular la
lectura de sujetos normales o de diversos tipos de disiéxicos. Durante los aftos
90, Frank Manis, psiclogo de la misma universidad, ha avanzado nuestro cono-
ctmiento de diversos subgrupos de dislexia de desarrolle, y ha colaborado con
sus colegas en los modelos conexionistas para reinterpretar la dislexia a la luz de
estos nuevos paradigmas, como también han hecho Plaut, VanOrden y Penning-
ton. En estos aiios, y gracias a los avances en neurobiologia, también se ha vi-
vido un relanzamiento de las teorias visuales de la dislexia, especialmente por
los descubrimientos de deficiencias en el sistema visual magnocelular de los dis-
léxicos (Lovegrove, Martin, y Siaghuis, 1986) que podrian resuliar en dificulta-
des de lectura {Livingstone, Rosen, Drislane, y Galaburda, 1991; Galaburda y
Livingstone, 1993).

En la Universidad de Yale, EEUU, el matrimonio Shaywitz y sus colabora-
dores han estudiade detalladamente el problema de la clasificacidn correcta de
los disléxicos (Shaywitz er al., 1999). Bruge Pennington, un psicélogo clinico de
fa Universidad de Denver, EEUU, también ha contribuide a mejorar 1a nosologia
de los disléxicos. Ademds, ha confirmado muchas teorfas, ya clasicas, de la dis-
lexia, como las deficiencias fonoldgicas, que segiin él perduran toda la vida, asi
como el hecho de que la lectura estd mas relacionada con el habla que con la vi-
sién. Por iltimo, Pennington ha demostrado que la capacidad de teer depende de
la habilidad para procesar palabras aisladas, asi como para procesar palabras se-
guidas en un texto (Pennington, VanOrden, Smith, Green, y Haith, 1990; Pen-
nington, 1999).

En conclusion, la dislexia es actualmente un campo de estudio interdisci-
plinar, abarcando, como hemos visto, disciplinas tan aparentemente dispares
como la educacién y la neurobiologia. La esperanza de que la interseccién de to-
dos estos métodos genere las respuestas a este complejo trastorno de aprendizaje
es el motive de la formidable colaboracion de los investigadores de la dislexia.

Una definicion moderna de la dislexia

Aunque existen muchas definiciones de 1a dislexia, como la del World Fe-
deration of Neurology, la de la clasificacion Internacional de las Enfermedades
(CIE-10), o la del Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders IV, una
definicidon que expresa la mentalidad actual es la siguiente, publicada por Lyen
(1993) en la revista Annals of Dyslexia: 1a dislexia es un trastorno especifico, de
base lingiiistica, de origen constitucional, caracterizado por dificuitades en la de-
codificacién de palabras aisladas, generalmente producidas por un procesa-
miento fonolégico inadecunado. Estas dificultades no guardan relacién con la
edad, ni con otras habilidades cognitivas o académicas; tampoco son el resultado
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de un trastorno general de desarrollo o de un defecto sensorial. La dislexia se
manifiesta por dificultades de diversa gravedad en diferentes formas de len-
guaje, incluyendo a menudo, ademds de los problemas de lectura, un problema
notorio en el aprendizaje de la capacidad de escribir y deletrear.

Sumario de las teorias sobre las causas de la dislexia

Neurolégicas - Sensoriales

Problemas visuales

Déficit de percepcion visual. Las primeras observaciones de pacientes dis-
léxicos (Morgan, Hinshelwood, Orton, etc.) las realizaron médicos y oftalmdlo-
gos, quienes usarcn el término ceguera de palabras para describir el sindrome,
por lo que es 16gico que las primeras teorias que trataban de explicar 1a dislexia
fueran de naturaleza visual. Bajo esta perspectiva, la dislexia se consideraba pre-
cisamente como un déficit en la percepcin visual. Esta teoria, que tuvo gran
aceptacion hasta los afios 60, como por ejemplo el método de correccidén de dé-
ficit visuales para disléxicos de Martanne Frostig, fue refutada ya por los aiios 70
(Fischer, Liberman y Shankweiler, 1978; Vellutino, 1972; Vellutino, Steger, De-
setto y Phillips, 1975; Veliutino, 1977, Arter y Jenkins, 1979).

Déficit intersensorial. Herbert Birch (1963} planted la hipdtesis de que
los disléxicos tenfan dificultades para integrar la informacién proveniente de
dos 0 mds sistemas sensoriales. Esta teoria también fue rechazada por falta de
datos fiables, o refutada con datos experimentales que ne encontraban estas di-
ferencias entre disléxicos y normales (Zigmond, 1966; Bryant, 1968; Vellutino,
1973).

Movimientos oculares errdticos. Algunos investigadores han sugerido que
los disléxicos exhiben movimientos errdticos del ojo durante la lectura, que les
impide leer correctamente (Hildreth, 19435, Pavlidis, 1981}, pero estos resultados
han sido rebatidos por estudios mds recientes (Olson, Rack, Conners, DeFries y
Fulker, 1991).

Problemas de convergencia del ojo. Otra teoria expone que los disléxicos
exhiben problemas de convergencia del ojo y control binecular (Stein y Fowler,
1982, 1985), que podrian estar relacionados con un déficit neuroldgico que im-
pide el procesamiente rapido de la informacidn. Estos resultados han sido criti-
cados por muchos cientificos (Newman, Wadsworth, Archer y Hockly, 1983;
Wilsher, 1985; Bishop, 1989).

Lentes de colores. Helen Irlen, del Irlen Institute en los EEUU, las introdujo
para facilitar la lectura en algunos nifios, pero sus experimentos y resultados han
sido discutidos por varios investigadores (Irlen, 1983; Irlen y Lass, 1989; Whi-
ting, 1988; Martin, Mackenzie, Lovegrove, y Mcnicol, 1993).

Sistema magnocelular. Existen indicios de que un funcionamiento lenio o
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irregular en el sistema magnocelular de la visién en los disléxicos podria resul-
tar en dificultades para leer {(Lovegrove et al. 1986; Livingstone ez al., 1991; Ga-
laburda y Livingstone, 1993), pero las implicaciones de esta teoria no han sido
confirmadas.

Problemas auditivos

Alfred Tomatis. Eu Francia, Alfred Tomatis propuso su teoria de la disle-
xia como problema exciusivamente auditivo a finales de los afios 60. Su idea de
que el fallo dei disléxico se debe a un problema de trascripcién de la palabra es-
crita a su fonologia, es acorde con las teorfas actuales de problemas fonolégicos,
pero su enfoque se basaba en el sistema auditivo, no en el lenguaje. Ademas, su
método de rehabilitacidn, que consistia en la re-educacién del oido y en la moti-
vacion del disléxico a comunicarse, nunca consiguié muchos adeptos.

Déficit de percepcion audiriva. Algunos problemas auditivos, no corregi-
dos en su momento, pueden corromper el desarrollo normal de la adquisicidn
del lenguaje hablado y, consecuentemente, pueden causar problemas de len-
guaje y de Jectura. Sin embargo, aunque €sta sea una posible causa indirecta de
los sintomas de los disiéxicos, este tipo de problemas sensoriales suele ser ex-
cluido en las definiciones de la dislexia, al no ser consideraros suficientemente
especificos. La teoria de que el problema no reside en la percepcién auditiva en
general, sino mas bien en la representacién y codificacién fonolégica del len-
guaje, estd mucho mas respaldada (Brady, Shankweiler, y Mann, 1983; Mody,
StuddaertKennedy, y Brady, 1997).

Neurobiologia y estructuras cerebrales

Desequilibrio de la dominacion cerebral. La teorfa de la inestabilidad de
la dominacién de un hemisferio cerebral sobre el otro en funciones lingiiisticas,
al igual que en la dominacién de la mano o el ojo, ya fue sugerido por Orton
(1937). El dominio de los hemisferios cerebrales, que suele ser del hemisferio iz-
quierdo para el lenguaje, puede estar desequilibrado en los disléxicos. Si las
areas cerebrales que controlan el lenguaje en ambos lados estdn equilibradas, en
vez de ser la izquierda la dominante como es normal en el lenguaje, los disléxi-
cOS necesitarian pasar mas mensajes de un hemlsfeno al otre, haciéndolos més
lentos.

El sistema vestibular. Una curiosa teorfa afirma que los sintomas de la dis-
lexia son debidos exclusivamente a un simple trastorno en el oido interno (Frank
y Levinson, 1976; Levinson, 1994). El sistema cerebelar-vestibular es responsa-
ble de sintonizar las seffales motoras que salen del cerebro y las sefiales senso-
riales que le llegan. Un trastorno en este sistema que dafia la sintonizacién de las
seftales puede resultar en la multitud de sintomas que caracterizan la dislexia.

El cuerpo calloso. Algunos estudios han sefialado anomalias en el tamafio
del cuerpo calloso en los cerebros de disléxicos (Njiokiktjien, Desonneville, y
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Vaal, 1994; Hynd er al., 1995; Rumsey et al., 1996), que podrian provocar pro-
blemas de comunicacién entre los hemisferios cerebrales, pero las implicaciones
que estas anomalias puedan tener en la dislexia no estdn nada claras.

El planum temporale y la neuroanatomia. Muchos investigadores han es-
tudiado el posible sustrato neurclégico de [a dislexia como los neurdlogos Drake
Duane, de 1a Mayo Clinic, en Minnesota, EEUU, o Martha Denckla, en Maryland.
La Facultad de Medicina de la Universidad de Harvard, a través de investigado-
res como Norman Geschwind y Alberto Galaburda, quienes lanzaron la famosa
hipétesis del plano temporal, ha contribuido en gran manera al avance en este
campo, analizando cerebros de disléxicos fallecidos, y mas recientemente, en el
laboratorio de Verne Caviness y Pauline Filipek, analizando resonancias magné-
ticas {RM) de cerebros de disléxicos. Frank Wood, de ia Facultad de Medicina de
Bowman Gray, EEUU, y muchos otros investigadores, de universidades como
Connecticut, Yale, Pittsburgh, por nombrar algunas, se han lanzado a utilizar es-
tas técnicas neuroradiologicas para identificar las caracteristicas neurolégicas de
la disiexia. Las dreas mds estudiadas son aquellas donde se cree radican las fun-
ciones del lenguaje: los 16bulos temporal y parietal izquierdos, especialmente al-
rededor del plano temporal y el pliegue angular. El estudio neurobioldgico actual
se basa en tres campos: molecular (estudiando los cerebros de pacientes ya fa-
llecidos y utilizando modelos animales en cerebros de ratones y ratas), estructu-
ral (comparando la morfometria de cerebros humanos normales y disléxicos con
técnicas de RM}, ¥ funcional {observando el cerebro en funcionamiento con téc-
nicas como la resonancia magnética funcional (RM-f) y la tomografia por emi-
sion de positrones {PET}).

Cognitivas

Déficit en la velocidad de procesamientc de la informacién

Los disléxicos cometen mds errores que los lectores normales en pruebas
de percepcidn auditiva que requieren una discriminacidn rapida del estimulo, lo
que [levd a sugerir a Tallal y sus colegas que los disléxicos tienen dificultades en
percibir y procesar informacién ripidamente. Este déficit puede causar las difi-
cultades fonoldgicas que exhiben los disléxicos al leer. La similitud entre estas
dificultades y las relacionadas con el sistema visual (magnocelular) invita a pen-
sar que el problema de los disléxicos pueda ser de procesamiento neuroldgico de
la informacién de una forma rédpida (Tallal, Miller, y Fitch, 1995).

Problemas de memoria

Los disléxicos tienen una capacidad mds pequefia de almacenamiento
{Naidoo, 1972; Thomson, 1984} que puede ser debida a problemas de codifi-
cacion (Cohen y Netley, 1981). Vellutino (1979) sugiere un problema de codi-
ficacidn fonoldgica. Denckla y Rudel (1976) también describen dificultades en
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codificar 0 en nombrar objetos. Shankweiler y Liberman (1979) sugieren que
las diferencias en la memoria de los disléxicos sélo existen en el Ambito de ia
informacién lingiiistica, resultados confirmados en otros estudios (Mann et al.,
1980).

Lingiiistica (fonoldgica)

La teoria de los problemas lingiiisticos {en especial fonolégicos) que afec-
tan el aprendizaje de la lectura (Orton, 1937; Liberman, 1971) y causan los erro-
res y la lentitud de lectura de los disléxicos estd muy arraigada en las teorias lin-
giifsticas y cognitivas actuales. El conocimiento fonoiégico a los 4-5 afios estd
relacionado con la habilidad de leer a los 9-10 afios. Este dato, junto a otros re-
sultados similares, hacen del conocimiento fonoldgico un importante precursor
de Ia habilidad de leer, y defienden la hipétesis de que problemas fonolégicos a
una temprana edad podrian causar, mas tarde, dificultades de lectura. Esta teoria
tiene un gran nimero de seguidores y produce una gran cantidad de estudios
cientificos cada afio. A tener en cuenta es el hecho de las diferentes fonéticas de
los diversos idiomas. En lenguas con fonologia irregular, como el ingiés, los ni-
fios disléxicos suelen cometer errores leyendo, ademds de ser mas lentos, en ge-
neral. En lenguas mas regulares, como el espafiol, el alemdn, o el noruego, los
disléxicos tienden a ser lectores lentos, y cometen ciertos errores, pero en menor
medida que en lenguas irregulares, pues las reglas fonolégicas son mds féciles
de aprender.

La historia de la etiologia genética de la dislexia

La posibilidad de que la dislexia tenga un origen genético no estd en dis-
cordia con las teorfas neurobiologicas antes discutidas, sino que se compene-
tran. Cualquier defecto en el desarrollo del cerebro, sea estructural o de dese-
quilibrio quimico, puede estar causado por wna mutacién u otro desajuste
genético. Ademas, el hecho de que la dislexia sea hereditaria no afecta a las te-
orias psicolingiifsticas y pedagdgicas que tratan de aliviar los sintomas de los
disléxicos, pues hay multiples enfermedades genéticas que se corrigen a través
de intervenciones no genéticas (la miopia se corrige con lentes; la diabetes re-
gulando el nivel de insulina; etc.). Mas ain, el origen genético de una enferme-
dad no implica necesariamente un determinisme absoluto, pues generalmente
se necesita la interaccién de muchos factores genéticos y ambientales para ex-
plicar caracteres complejos como puede ser la dislexia. De hecho, uno de los
factores ambientales mds influyentes en la capacidad de lectura es la experien-
cia, es decir, el tiempo que el nific pasa leyendo, solo o con los padres, o en el
colegio.

No obstante, el estudio de la heredabilidad y las causas genéticas de la dis-
lexia tiene muchas ventajas. Por un lado, permitird identificar los factores no ge-
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néticos, es decir, ambientales (educativos, familiares, sociales) que dificultan el
desarrello nermal del aprendizaje, lo cual puede beneficiar a las teorfas y méto-
dos psicoldgicos. Por otro lado, la identificacién de genes que afectan directa o
indirectamente al aprendizaje de la lectura, y a la localizacién de la actividad de
estos genes en el cerebro, nos dard la posibilidad de encontrar tratamientos més
directos para los disléxicos, a la vez que nos puede ayudar a entender el funcio-
namiento de las habilidades cognitivas en el cerebro (Penningten, 1997; Flint,
1999; Plomin, 2000; Skuse, 2000).

La naturaleza farmliar de la dislexia ha sido observada desde principios
dei siglo XX. Ya en 1905, C. J. Thomas describié una familia con varios miem-
bros afectados, y J. Herbert Fisher (1905) describié a un tio y un sobrino con di-
ficultades de lectura. S. Stephenson (1907) sugirid que la dislexia se heredaba de
forma recesiva, al menos en seis casos de disléxicos observados en una familia
de tres generaciones. En 1910, Plate observé cuatro familiares con problemas de
lectura en una familia de tres generaciones. Warburg, de Colonia, Alemania, su-
girié en 1911 que la dislexia se transmite genéticamente a través de la madre,
aunque ésta fuera una lectora normal.

Hinshelwood (1917) sefialé que la condicidn de ceguera de palabras podia
ser hereditaria, pues estudié una familia de once hijos de los que los primeros
siete no tenfan problemas, pero los cuatro restantes tuvieron dificultades de lec-
tura, asf como un sobrino y sobrina, hijos de una hermana mayor que no estaba
afectada.

Illing (1929) observé factores hereditarios en 7 casos, y otros investiga-
dores, como Laubenthal, de Bonn, Alemania (1936), H. Ronne (1936), y Fergu-
son en 1939, llegaron a la misma conclusién estudiando familias multi-genera-
cionales. Orton, durante los afios 30 y 40, también noté una mayor
concentracién de disléxicos en ciertas familias.

En los paises escandinavos también se descubrieron indicios de que la dis-
lexia era familiar (Norrie, 1939; Kagén, 1943; Ramer, 1947), incluso en familias
multi-generacionales (Skydsgaard, 1942). Un estudio de gran influencia fue el
de Bertil Hallgren (1950), médico de la Clinica Psiquidtrica del Instituto Karo-
linska, de Estocolmo, Suecia, quien estudié 276 casos y fue el primero en suge-
rir que la dislexia era una condicién autosomal dominante.

Durante los afios 70 y 80 se siguieron descubriendo familias con mayor
incidencia de lo normal en dificultades de lectura (Naidoo, 1972, Ingram, 1970;
Rutter et al., 1976). Decker y DeFries (1981) compararon una muestra de fami-
lias con dislexia con un grupo de controles, que no tenian problemas de lectura,
y sus resultados demostraron la naturaleza familiar de las dificultades de apren-
dizaje en general. Finucci ef al. (1976} y Lewitter et al. (1980) sugirieron que la
herencia de la dislexia tenfa una naturaleza heterogénea o multifactorial. Stewart
en 1989 notd que la transmisién dominante autosomal de la dislexia podia ser
correcta, pero existia una penetrancia menor en las mujeres.

Uno de los métodos experimentales mas convincentes para determinar el
origen genético de una enfermedad es el estudio de gemelos. Gemelos, mellizos,
hermanos, y otros familiares, pueden ser comparados con relacién a su relativa
semejanza genética para establecer el posible origen genético de una enferme-
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dad o caracter. Este tipo de estudios fue utilizado, ya durante los afios 30, por in-
vestigadores como Hallgren, Norri (1939), Brander (1935), Ley y Tordeur
(1936), Jenkins, Brown y Elmendorf {(1937) y Schiller (1937).

Hermann (1959) en un estudio donde comparé gemelos y mellizos con
dislexia, encontrd que la dislexia era una condicién hereditaria. Este resultado ha
sido confirmade por Zerbin-Ritdin (1967} y Bakwin (1973}, y més reciente-
mente por los registros de gemelos en Colorado, EEUU v en Londres, Inglaterra.
John DeFries es el Director del Centro de Investigacién sobre Trastornos de
Aprendizaje de Colorado, y con una muestra de miles de gemelos y mellizos,
con y sin dislexia, recogida a lo largo de 20 afios en el estado de Colorado, ha
canseguido resultados concluyentes que estiman la heredabilidad de la dislexia
en un 50 por ciento (DeFries ez al., 1997). Estos resultados se ven reforzados por
los estudios de sus colegas, Bruce Penningten y Richard Olson, que buscan des-
cubrir qué componentes especificos de la dislexia son heredables. En Londres,
Jim Stevenson ha llevado a cabo un proyecto similar, con la participacion de
cientos de gemelos, logrando resultados muy similares a los de Colorado (Ste-
venson, Graham, Fredman, y McLoughlin, 1987). Actualmente, Robert Plomin,
del Instituto de Psiquiatria de Londres, estd creando un registro de gemelos de
toda Inglaterra que permitird otra comprobacién de la naturaleza genética de la
dislexia.

Los resultados de los estudios de gemelos sefialan que aproximadamente
el cincuenta pox ciento de las diferencias individuales en la habilidad de leer se
deben a factores genétices, siendo la mitad restante ef resultado de factores am-
bientales. Sin embargo, estos datos provenientes del campo de la genética del
comportamiento son vistos adn con incredulidad por algunos investigadores
(Rutter, 2000}, pues, cntre otras limitaciones, estos resultadoes se refieren a fac-
tores genéticos atin sin identificar. Por ello, los estudios de ligamiento genético
clasico, que permiten asociar ia transmisién simultdnea de un marcador gené-
tico y una enfermedad, ayudarfan a identificar los genes gue presumiblemente
afectan a la dislexia. Con técnicas de ligamiento ¢lasico, Smith, Kimberling,
Pennington, y Lubs, en 1983, consiguieron identificar una regién en el cromo-
soma 15, que estaba relacionada con la dislexia. Més adelante, este mismo
grupo de investigadores, confirmé ia existencia de posibles genes en los cro-
mosomas & y 15 (Fulker et a/., 1991; Smith, Kimberling, y Pennington, 1991},
aungue un estudio en Dinamarca (Bisgaard, Eiberg, Moller, Niebuhr y Morh,
1987) nc encontrd indicios de ligamiento en el cromosoma 15. Otros investiga-
dores, como Lubs y Rabin, sugirieron grizés otras regioncs, como en el cromo-
soma 1 {Rabin ef af., 1693). Es importante tener en cuenta que sindromes tan
complejos como la dislexia, tienen una naturaleza genética muy compleja, en ia
que guizds miltiples genes interactdan simultdncamente, creando factores de
riesgos, que a su vez pueden reaccionar con factores ambientales. Debido a este
complejo sistema, la identificacidn de genes de ia dislexia es una ardua tarea.
Afortunadamente, el campe de la genética molecular y de la genética estadis-
tica ha vivido una revolucidn gracias a los avances tedricos y tecnolégicos. Esta
revolucidn ha resultado en nuevos métodos de identificacidn de genes, utili-
zando nuevos marcadores genéticos més eficientes. métodos de seleccidn de fa-
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milias v de muestras {por ejemplo, hermanos con y sin la enfermedad), y mo-
dernas técnicas estadisticas de analisis, que ya estdn produciendo resultados
muy interesantes.

Utilizando algunas de estas nuevas técnicas, se han publicado varias con-
firmaciones de las regiones candidatas en los cromosomas 6 y 15 (Fulker et al.,
1991; Smith ez al., 1991). Especialmente importante fue el articule de Cardon
et al. (1994), de la Universidad de Colorade, EEUU, publicado en la revista
Science donde volvian a confirmar la relacion entre la dislexia y la regidn del
cromosoma 6, en dos nuevas muestras de disléxicos. Hasta este momento, los
estudios de ligamiento genético utilizaban medidas globales de la lectura, que
no aprovechaban los avances en psicologia que habian identificado los compo-
nentes més importantes de la lectura. El primer estudic que compagind los
avances en ambos campos (Gayén ef af., 1995) descubrié gue el posible gen en
el cromosoma 6 afectaba a varios componentes de la lectura, como la 1dentifi-
cacién de palabras, y el conocimiento fonolégico y ortogréfico. Otro estudio si-
milar, de investigadores de la Universidad de Yale, EEUU, sugerfa una posible
especificidad de los genes, por la que ¢l posible gen del cromosoma 6 afectaria
mayoritariamente el conocimiento fonolégico, y el del cromosoma 15 afectaria
ta identificacidn de palabras (Grigorenko et af., 1997). Sin embargo, esta teorfa
de la especificidad no se ha visto respaldada por los resultados posteriores, pues
dos nuevos estudios, de las Universidades de Colorado, EEUU, y de Oxford, In-
glaterra, confirman que la regién mencionada del cromosoma 6 afecta a varios
componentes, al menos el fonolooico y el ortografico, de la lectura (Gayéan er
al., 1999; Fisher er al., 1999). Un estudio aleman ha confirmado que la regién
mdlcada en el cromosoma 15 también afecta la habilidad de de[etrear (Schulte-
Kérne et al., 1998). Aunque algunos estudios no han confirmado estos resulta-
dos, habiendo encontrado séio indicios leves de ligamiento entre la dislexia y el
cromosoma 6p (Schulte-Kéme et al., 1998; Field y Kaplan, 1998; Petryshen,
Kaplan, Lin y Field, 2000), la pOSIbIe existencia de un gen en este cromosoma

“que afecta la dislexia ha sido confirmada en un estudio a gran escala (Grigo-
renko, Wood, Meyer y Pauls, 2000}. Ademas, otro grupo en ¢l Reino Unido ha
encontrado indicios de asociacién entre las dificultades de lectura y marcadoeres
genéticos en los cromosomas 6p21 y 15q21, los cuales posiblemente permitirin
establecer 1a posicién de estos posibles genes con mayor precision (Morris et
al., 1999, 2000).

Estos resultados nos permiten ver més cerca el dfa, quizas en la préxima
década, en que conozcamos los principales genes que influencian el desarrollo
de la dislexia, y este conocimiento nos permita disefiar terapias mas directas para
corregir estas dificultades. De todas formas, todavia es muy pronto, pues atn ne
se ha identificado ningiin gen, sino solo regiones cromosomales donde podria re-
sidir algtin gen, que afecte la dislexia. El cromosoma 6 es el principal candidato
actualmente, asi como los cromosomas 1 y 15, para alojar genes de la dislexia.
Existen muchos proyectos realizando este tipo de estudios, pero digna de men-
cién es la colaboracién entre los laboratorios de Colorado y Oxford, que estén
llevande a cabo un andlisis del genoma completo para identificar todos los posi-
bles genes que afecten significativamente a ia dislexia.
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Conclusion

Las limitaciones de este articulo son miltiples. Aunque he intentado es-
cribir una historia de la dislexia detallada y completa, lo he querido hacer en un
ensayo corto, por lo que he tenido que resumir muchas contribuciones a un par
de lineas. Los orfgenes de la historia estdn mejor documentados, por dos razones
complementarias: la suficiente lejania en el tiempo ha conseguido que estos he-
chos estén ya consolidados, pero a la vez su relativa cercania ha hecho que ten-
gamos buenas referencias de los hechos acaecidos. Sin embargo, la historia re-
ciente de la dislexia ha vivido una gran proliferacion de teorias y estudios, de
muy diverso valor terapéutico y cientifico. Mi objetivo ha sido mencionarlos to-
dos, pero seguramente muchos habrdn escapado a mi atencién. Aun con tantas li-
mitaciones, creo que este trabajo es Gtil como resumen de la evolucién del estu-
dio de la dislexia, desde sus orfgenes al estado actual, y ademds como ejemplo
de la evolucién de un campo de investigacién psicolégica.

La historia de la dislexia, lejos de estar escrita ya, comienza ahora una
nueva etapa, con un emocionante futuro. Los adelantos en métodos de estudio en
psicologia cognitiva, neurociencias, y genética de la conducta, prometen avanzar
nuestros conocimientos sobre la dislexia, las habilidades cognitivas, y el funcio-
namiento del cerebro, hasta limites insospechados hace sélo unas décadas.
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