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INTRODUCCION

Las dislexias y las disgrafias adquiridas son aquellos trastornos de la lectura y
de la escritura que se presentan en sujetos premorbidamente letrados después
de haber sufrido una lesidon cerebral con afectacion de areas implicadas en el
procesamiento lecto-escritor.

Antes de entrar en materia consideramos necesario un comentario aclaratorio
sobre la terminologia utilizada. La terminologia en cuanto a los sindromes
clinicos de las alexias y las agrafias es conflictiva, sobre todo si se tiene en
cuenta la literatura especializada anglosajona. En la terminologia neurolégica
espafola y francesa se utilizan los términos alexia y agrafia para referirse a los
trastornos adquiridos de la lecto-escritura. Esto viene dado por el simil de las
afasias, los trastornos adquiridos del lenguaje. En contraposicibn a estos
conceptos se suele hablar de dislexias y disgrafias en el ambito evolutivo,
donde todavia no se presupone una total adquisicion de la lectura y la escritura.
La terminologia cognitiva, influenciada por la literatura anglosajona, utiliza los
términos dislexias y disgrafias para ambos fendmenos, distinguiendo las
dislexias/disgrafias adquiridas en el adulto y las dislexias/disgrafias evolutivas
en el nifio. En el presente trabajo, debido a la puntualizacién en el enfoque
cognitivo, se utilizaran los términos dislexias/disgrafias adquiridas, a no ser que
la terminologia convencional lo prohiba (p. €j., alexia sin agrafia, alexia pura,
agrafia apraxica). Se consideran sinénimos los términos alexia y dislexia
adquirida, por una parte, asi como agrafia y disgrafia adquirida por otra parte.

Aunque las dislexias y disgrafias adquiridas se han considerado desde los
principios de la neurologia del enfoque anatomoclinico [1, 7] como trastornos
fundamentales dentro del gran campo de la afasiologia, hace mucho tiempo
que el método anatomoclinico no ha aportado nada nuevo a nuestros
conocimientos. Es posible que esto se modifique en un futuro con el avance
tecnoldgico en el campo de la neuroimagen (para una revision reciente, véase
Habib et al. [8]).

En la practica neuroldgica y neuropsicoldgica diarias se puede observar que la
aproximacioén anatomoclinica a un trastorno dado, muchas veces no describe
con exhaustividad ni el problema ni la planificacién de la intervencion para la
reeducacion del paciente. Poco sirve saber el dénde si no se sabe el como
actia el sistema cognitivo alterado y cual de los pasos de este cOmo esta
afectado. En este sentido, la aproximacion de las ciencias neurocognitivas al
estudio de los trastornos adquiridos de la lectura y de la escritura se ha
manifestado productiva. Ademas, se utiliza el esquema de las arquitecturas
funcionales o modelos cognitivos (cfr infra) como punto de partida en muchos
de los trabajos localizacionistas que se estan llevando a cabo en los Ultimos
afos, lo que indica una compenetracion de ambos enfoques.

En el presente trabajo se pretende revisar los diversos trastornos de la lectura 'y



de la escritura, sobre todo desde un punto de vista neurocognitivo, apoyando la
discusién con trastornos documentados en el curso del ultimo cuarto de siglo.
Como punto de referencia en lo que se refiere a la arquitectura funcional
subyacente a las presentes interpretaciones, se utilizara un modelo que se ha
desarrollado durante los ultimos afios a partir de otros ya existentes y de datos
propios en relacion con la patologia de la lecto-escritura [9, 11]. No obstante, se
revisara también el enfoque neuroldgico clasico en ambas patologias y se
intentara destacar eventuales equivalencias entre ambos enfoques. En primer
lugar, se abordaran las dislexias adquiridas tanto desde un enfoque neurologico
como desde un enfoque neurocognitivo, seguido por el tratamiento de las
disgrafias adquiridas, donde se seguira el mismo esquema. Cuando sea
posible se presentaran los datos anatémicos pertinentes. En el Gltimo apartado
de este trabajo se resumiran las aportaciones de ambos enfoques —el
neurolégico y el neurocognitivo—, tanto para las dislexias como para las
disgrafias adquiridas y se intentara establecer una vision para el futuro del
estudio de estos sindromes clinicos.

Es necesario, antes de continuar, hacer otra precisién aclaratoria. Los procesos
de lectura y de escritura dependen directamente —mucho mas que la
comprension y la producciéon oral— de las caracteristicas idiosincrasicas de la
lengua.

Una lengua se considera "transparente” si la lectura y/o la escritura pueden
realizarse mediante reglas de conversion de grafemas en fonemas (lectura) o
de fonemas en grafemas (escritura). En relacion con este dato, podemos
admitir la existencia de tres clases de estimulos verbales. En primer lugar,
hablaremos de "palabras regulares" (p.ej., mano o marmol) para designar
aguellos estimulos que, al ser palabras, estaran listadas en un léxico y al ser, al
mismo tiempo, regulares podran leerse mediante las reglas de conversion
mencionadas. En segundo lugar, las palabras irregulares (p. €j., jeep o lady)
serén aquéllas que estaran listadas en un Iéxico, al ser palabras, pero que no
podran leerse mediante las reglas descritas. Por ultimo, hablaremos de
"pseudopalabra" —nos referiremos siempre a pseudopalabras fonol6gicamente
legitimas, es decir, pronunciables (p. ej., condelos o irburrin) — para designar
aquellos estimulos que podran leerse y escribirse gracias a las reglas de
conversién, pero que, al no ser propiamente palabras, no estaran listadas en un
léxico. Como veremos, estas caracteristicas seran basicas en la descripcion de
los procesos cognitivos de lecto-escritura.

DISLEXIAS ADQUIRIDAS

Como comienzo del estudio de los trastornos de lectura en el adulto (dislexias
adquiridas) se pueden considerar los trabajos de Déjerine, que a finales del
siglo pasado describié dos pacientes con trastornos de la lectura diferentes. El
primer caso, descrito por este autor (Déjerine 1891)[12], present6 un trastorno
tanto de la lectura como de la escritura —cuadro conocido hoy bajo el término
alexia con agrafia— a consecuencia de una lesion del I6bulo parietal izquierdo.
El segundo caso, descrito un afio mas tarde [4], fue catalogado como alexia sin
agrafia —también conocida como alexia pura o alexia agnésica— que fue
provocado por una lesion occipital izquierda. Estas observaciones de Déjerine,



que se basaron en las ideas localizacionistas de Wernicke y Lichtheim, dieron
lugar a multiples estudios anatomopatolégicos de pacientes con trastornos de
la lectura en vida, y cred lo que se podria denominar el enfoque neuroldgico a
las dislexias adquiridas.

El otro enfoque en el estudio de los trastornos de la lectura, el denominado
enfoque neurocognitivo, se debe en gran parte a la descripcion de un paciente
disléxico por Marshall y Newcombe [13]. En este trabajo seminal, los autores
describen un paciente que era capaz de leer aproximadamente el 50% de las
palabras concretas pero tenia muchas dificultades para la lectura de palabras
abstractas (efecto de concrecion). Otro rasgo llamativo de su comportamiento
en cuanto a la lectura era la produccibn de errores semanticamente
relacionados con estimulo (paralexias semanticas: oreja en vez de nariz).
También presentaba dificultades en la lectura de pseudopalabras. Este conjunto
de sintomas se conoce actualmente como dislexia profunda. La importancia de
este trabajo se explica por el cambio de enfoque que perseguia. En lugar de
describir detalladamente la localizacion de la lesion del paciente, el donde, los
autores analizaron minuciosamente el tipo de trastorno que presentaba, el
como (cfr supra). Habia nacido la aproximacion neurocognitiva en la cual los
trastornos de la lectura ya no se describian tanto en términos de relaciones
cerebro-conducta, con un claro afan localizacionista, sino en términos de
procesamiento, poniendo especial interés en variables psicolinglisticas como
la frecuencia, la imaginabilidad o la extension de los estimulos.

En las paginas siguientes se detallardn las diferentes clasificaciones de las
dislexias adquiridas, tanto desde el enfoque neurolégico como desde el
enfoque neurocognitivo. Se seguira la distincion propuesta por Warrington y
Shallice [14], que distinguen basicamente dos grandes grupos de dislexias
adquiridas, las dislexias periféricas y las dislexias centrales. Esta clasificacidon
basica de las dislexias adquiridas es valida tanto en el enfoque neuroldgico
como en el neurocognitivo.

Las dislexias periféricas son aquéllas que se deben a un déficit en uno o mas
aspectos del procesamiento visual del estimulo, que interfiere con el
emparejamiento de una palabra familiar con su forma ortografica almacenada
en un léxico ortogréfico de entrada.

En el enfoque neuroldgico esto se explicaria por lesiones a lo largo de la via
visual, mientras que dentro del enfoque neurocognitivo se optaria por una
explicacion de déficit en uno de los almacenes y/o procesos periféricos de
tratamiento de la informacidn visual (registro grafosilabico, registro alfabético de
entrada, emparejamiento literal...).

Por otra parte, las dislexias centrales serian aquellas presentaciones clinicas
que se deben a un déficit en las funciones superiores relacionadas con la
lectura, mediante las cuales una forma visual de una palabra puede acceder a
su valor semantico e iniciar los procesos necesarios para su produccion oral.

El enfoque neurolégico abogaria por lesiones corticales y subcorticales en los
distintos "centros de lectura” (circunvolucion angular, area de Wernicke,



encrucijada temporo-parieto-occipital.), mientras que el enfoque neurocognitivo
se basaria en trastornos lexicales, sublexicales y/o semanticos para dar fe de
estos trastornos.

APROXIMACION NEUROLOGICA AL ESTUDIO DE LAS DISLEXIAS
ADQUIRIDAS

Neurdlogos eminentes del siglo pasado como Charcot o Wernicke opinaron que
los trastornos de la lectura podrian presentarse selectivamente por lesiones
cerebrales especificas. Starr [15] atribuy6 la comprension lectora a una via de
la region occipital a la circunvolucién angular y sefialé la posibilidad de la
presentacion de una alexia pura por lesiones cerebrales.

Déjerine localizé la alexia con agrafia en la circunvolucion angular izquierda y la
alexia sin agrafia en las circunvoluciones fusiforme y lingual del hemisferio
izquierdo. A nivel funcional, Déjerine especulé lo siguiente: situd las "imagenes
visuales" de las palabras en la circunvolucion angular izquierda, ya que ésta
area estaba preservada en el paciente con alexia pura. Debido a la lesion de
areas occipitales izquierdas —observadas en el paciente con alexia con
agrafia— la informacién visual no podia ser transmitida a la circunvolucién
angular y por eso no se podian reconocer estimulos visuales. Ademas acepto
que la informacion visual de las areas occipitales derechas no se transmitié
directamente a la circunvolucién angular izquierda, sino a las areas homologas
del hemisferio izquierdo antes de su transmisién a la circunvolucién angular
izquierda. Basado en esto argumenté que una lesion de la corteza visual
izquierda haria imposible la transmisién del input visual del hemisferio derecho
e izquierdo a la circunvolucién angular izquierda y, consecuentemente,
comprometeria la lectura, sin que el "centro de las imagenes visuales" fuera
lesionado.

Geschwind (1965) [16] sent6 las bases para el modelo neurolégico moderno de
la lectura (figura 1). En este modelo conexionista propuso una secuencia de
regiones anatémicas que sostenian la comprensién y la produccion de las
palabras escritas. En primer lugar, la informacién visual es transmitida de las
regiones corticales visuales asociativas a la circunvolucion angular izquierda
donde se recodifica fonolégicamente. Después de este paso se accede a las
relaciones semanticas en la region temporal posterior y finalmente esta
informacion conjunta es transmitida a través de un tracto de fibras (fasciculo
arqueado) al area de Broca donde se programa la produccion motora del
estimulo visual (figura 1).

Este modelo de una sola ruta esta en contraposicion con los modelos de dos —
o incluso tres rutas— propuestas por los modelos neurocognitivos seriales, los
cuales han sido parcialmente respaldados por estudios con PET (Posner et al.,
1988) [17] (cfr infra).

En resumen, las areas clave del modelo neurolégico en cuanto a la lectura, que
en su conjunto forman la red neuronal de la lectura, son: la region occipital
izquierda (procesamiento visual), la region parieto-temporal izquierda
(codificacion fonolégica y semantica) y la region frontal inferior izquierda
(programacion articulatoria).



CLASIFICACION NEUROLOGICA DE LAS DISLEXIAS ADQUIRIDAS

Siguiendo la metodologia propuesta por Shallice y Warrington (1980) [14],
distinguimos entre dislexias adquiridas periféricas y centrales. El primer grupo
esta formado por la alexia pura, la dislexia por neglect y la dislexia atencional.
El segundo grupo lo forman las dislexias afésicas.

Benson y colaboradores [18-21] propusieron otra clasificacién de las dislexias
adquiridas segun la region cerebral afectada. Distinguian entre las dislexias
posterior, central y anterior. El primero de estos tipos de alexia se corresponde
bastante con la alexia pura, mientras que los dos restantes son formas de las
dislexias afasicas.

1 Alexia pura

Las alteraciones en la seleccion de la informacion visual imbrican un cuadro
clinico cuyas alteraciones principales incluyen trastornos graves de la
comprension del lenguaje escrito, de la lectura en voz alta y de la escritura a la
copia. Este cuadro clinico se conoce bajo el nombre de ceguera verbal pura
(CVP), alexia pura, alexia agndésica o alexia sin agrafia.

En la terminologia del grupo de Benson se la conoce como alexia posterior u
occipital (para una revision actualizada referimos al lector a Duffield et al. [22]).
En la clinica se observa pacientes capaces de escribir pero incapaces de leer
las palabras que acaban de escribir. Generalmente son capaces de deletrear
las palabras letra por letra, y es esta estrategia compensatoria la que muchos
pacientes utilizan para la lectura. Por este motivo también se la conoce bajo el
nombre de lectura letra por letra. El efecto de esta estrategia compensatoria es
que la lectura es muy laboriosa y que existe un claro efecto de extension (cfr.
infra).

Como signos asociados se pueden observar los siguientes de intensidades
variadas: alexia literal (incapacidad de denominar letras), agnosia para colores
y generalmente una hemianopsia o cuadrantanopsia derecha. También se han
descrito déficit mnésicos y agnosia visual [23].

La base anatomica de este déficit sugiere que la regidon occipito-temporal
inferior, probablemente infracalcarina y infrasplenial de la corteza visual
asociativa, es la implicada en los procesos de lectura. Existen dos vias de
fibras esenciales para la conexion entre estas areas y las areas del lenguaje:
por una parte fibras interhemisféricas (via d en figura 1) a través del esplenio
ventral que conectan las areas asociativas visuales del hemisferio derecho e
izquierdo (&reas 18, 19 y 37 de Brodmann). Desde alla la informacion es
enviada a areas temporoparietales, incluyendo posiblemente la circunvolucion
angular, asi como hacia éareas posterior-superiores y medias del I6bulo
temporal (areas de Brodmann 21, 22 y 40). Por otra parte, existen conexiones
intrahemisféricas de tipo occipitoparietales y occipitotemporales (via ¢ en figura
1). La lesion minima necesaria que causa la alexia pura se sitla en la sustancia



blanca debajo de la encrucijada témporo-parieto-occipital [24-26]. Esta
localizacion hace de la alexia pura el sindrome de desconexion por excelencia.

2 Dislexia por neglect

Otra dislexia adquirida periférica es la dislexia por neglect, un grupo
heterogéneo en cuanto a los trastornos de lectura que se suelen asociar al
fendmeno del neglect visuoespacial. Aunque se ha descrito mayoritariamente
con neglect del lado izquierdo, existen casos con neglect del lado derecho.
Friedmann y colaboradores (1991) [27] distinguen tres subgrupos dentro de las
dislexias por neglect: El primer grupo presenta, en la clinica, omision de la
parte izquierda de la pagina, manifestado por omisiones de palabras enteras o
los comienzos de ellas, lo cual da lugar a un patrén de errores tipico, los
errores de sustitucion que suelen preservar la extension de la palabra original
(cerilla por orilla). También se observan errores visuales en los comienzos de
las palabras (carpa por arpa). Las lesiones en estos casos suelen ser parietales
derechas y los pacientes presentan como signos asociados un neglect
unilateral izquierdo. Otro grupo de dislexias por neglect forman aquellos
pacientes que presentan estos fendmenos sin la presencia de otros signos de
neglect, también provocado por lesiones parietales derechas [28]. El tercer
grupo dentro de este sindrome son aquellos pacientes que presentan un
neglect para el final de las palabras en conjuncién con un neglect unilateral
derecho por lesién parietal izquierda [29].

3 Dislexia atencional

La tercera forma de dislexia adquirida periférica es la denominada dislexia
atencional. Descrita por primera vez por Shallice y Warrington (1980) [14], se
trata de pacientes que presentan una lectura relativamente preservada de
palabras aisladas pero que tienen muchos problemas para la lectura de textos
donde suelen cometer errores visuales o "migraciones de letras" de una
palabra a una de las colindantes. También pueden presentar dificultades en el
reconocimiento de letras dentro de una palabra. Las lesiones de los pocos
casos reportados estaban en la sustancia blanca profunda del I6bulo parietal
izquierdo.

LAS DISLEXIAS ADQUIRIDAS CENTRALES BAJO EL ENFOQUE
NEUROLOGICO

Se han descrito generalmente basadas en el cuadro afasico con el que se
presentaban, de ahi el término alexia afasica. Las descripciones neuroldgicas
de estos trastornos se limitaban a remarcar un paralelismo del déficit del
lenguaje hablado y escrito, tanto en lectura como en escritura, causado por
lesiones perisilvianas. Por ejemplo, en pacientes con afasia de Wernicke la
comprension de palabras escritas suele ser comprometida de la misma manera
que en el lenguaje oral [30,31].

Benson y colaboradores distinguen dos subtipos mas dentro de las alexias
centrales. La primera es la alexia angular, que se define por una lesién limitada
a la circunvolucion angular. La sintomatologia asociada es variable pero puede
incluir apraxia ideomotora, anomia y elementos del sindrome de Gerstmann. El



segundo subtipo es la alexia anterior o frontal que se concibe como subtipo de
las alexias afasicas relacionadas a la afasia de Broca y debido a lesion frontal
[19]. Clinicamente esta definida por una comprension sintactica deficitaria y una
anomia para letras (alexia literal). En la literatura neurocognitiva muchos de
estos pacientes han sido reinterpretados como dislexias profundas y también
se han descrito déficit en la comprension sintactica por lesiones
temporoparietales.

Este paralelismo oral-escrito, aludido en la literatura neurolégica de las
dislexias adquiridas, no es consistente y demuestra claramente las deficiencias
del localizacionismo clasico [32]. Esta insuficiencia de la caracterizacion del
déficit linglistico a nivel de la lectura y también de la escritura fue uno de los
motivos del surgimiento del enfoque neurocognitivo.

LAS DISLEXIAS ADQUIRIDAS DESDE LA PERSPECTIVA
NEUROCOGNITIVA

Serratrice y Habib [33] comentan en su libro sobre la escritura y sus
implicaciones cerebrales: "Aunque no sea un especialista en [neuro] psicologia
cognitiva, un neurdlogo no puede permanecer ajeno a esta especie de
modelacion [...] aplicada a pacientes portadores de lesiones cerebrales que
desorganizan uno o varios subsistemas."(1997: 83)

A continuacion se delinea una posible arquitectura funcional, o modelo
cognitivo, para la lectura y la escritura en conjunto —debido a las restricciones
de espacio del presente trabajo— en cuya formulacién fue implicado el autor de
este trabajo [9-11]. La figura 2 presenta una arquitectura funcional (es decir, un
sistema funcional complejo) disefiada para explicar las conductas de la lectura
en voz alta y de la escritura al dictado respectivamente (en la tabla | y tabla Il
se muestran las relaciones entre las siglas empleadas y los componentes, asi
como las posibles rutas que el modelo plantea).

Hay que destacar que el presente modelo sigue las directrices marcadas por
los denominados modelos de dos rutas [34, 38]. Se trata de describir los
procesos de lecto-escritura a partir de componentes (modulares) individuales:
representaciones y procesos vinculados a la percepcion, al significado de las
palabras, a la conversion de elementos gréaficos en elementos sonoros, etc. La
combinacion de estos componentes da lugar a rutas especificas, pues los
componentes se combinan de forma secuencial. En este sentido, basicamente
existen dos rutas: una para la lectura y la escritura de elementos subléxicos
(fonemas, grafemas, silabas, etc.) y otra para la lectura y escritura de
elementos léxicos (morfemas y palabras). A pesar de la existencia de estas dos
rutas, éstas pueden subdividirse: de aqui que se hable de una tercera ruta o de
la existencia de otras rutas distintas.

En los modelos existentes hasta ahora se admite la existencia de tres rutas.
Una ruta subléxica (también denominada fonoldgica o periléxica) que se utiliza
para la lectura de palabras regulares y de pseudopalabras (cfr supra). La
segunda ruta, denominada ruta Iéxica (transléxica, semantica u holistica),
permite leer o escribir —después de pasar por un Iéxico— palabras irregulares



y palabras regulares. Aparte de estas dos rutas ya convencionales,
recientemente se esta proponiendo una tercera ruta, Iéxica pero sin acceso a la
semantica [35, 39, 41]. Esta tercera ruta puede demostrarse empiricamente a
partir de observaciones en sujetos con trastornos neurodegenerativos primarios
[42, 43], asi como de las observaciones de neuropsicolégos que tratan con
enfermos en lenguas asiéticas [44, 48].

A grandes rasgos y siguiendo la distincion periférico/central se pueden
distinguir cinco fases en el procesamiento cognitivo de la lectura. La fase inicial
de la lectura requiere un andlisis visual del estimulo presentado, donde se
perciben las letras y su secuencia. Posteriormente, estas formas visuales
especificas se reconocen como letras (reconocimiento de letras), paso durante
el cual las formas fisicas de las letras se codifican de forma abstracta o
alogréfica. Este proceso es automatico en lectores competentes. Después de
estos dos procesos visuales periféricos el procesamiento central implica tres
pasos subsiguientes: en el léxico ortografico se consigue un emparejamiento
de los estimulos presentados con representaciones mentales de estos. Una vez
activadas, estas representaciones pueden acceder o a la informacion
semantica que alberga el saber conceptual respecto a la palabra activada, o
directamente al léxico fonolégico donde estdn almacenadas las formas
habladas de los estimulos presentados. Posteriormente se produce la palabra
por via de procesos articulatorios periféricos. Como se ha indicado en la
ilustracion de la arquitectura funcional para la lectura y la escritura, existe otra
posibilidad de procesamiento central, que no trabaja con patrones Iéxicos. En el
caso de las pseudopalabras o de las palabras no conocidas, se procede con un
emparejamiento de grafema-fonema o, como propuesto en la figura 2, con una
conversion grafofonosilabica en la cual los conjuntos silabicos reconocidos en
su forma gréafica estdn emparejados con sus homoélogos auditivos. Existe la
posibilidad de wuna activacibn semantica que permite una posterior
lexicalizacion de palabras novedosas.

CLASIFICACION NEUROCOGNITIVA DE LAS DISLEXIAS ADQUIRIDAS

Como ya se ha mencionado en la introduccion, las clasificaciones
neurocognitivas se basan en lesiones funcionales de uno o mas componentes
del modelo cognitivo subyacente. Las correlaciones anatomoclinicas estan en
un segundo plano.

El énfasis se basa en la descripcion de las dislexias adquiridas centrales, mas
que en las formas periféricas. Por este motivo las formas periféricas se
consideran casi de la misma forma que en el modelo neurolégico. Sélo cabe
destacar que el enfoque cognitivo aporta una descripcion mas detallada del
déficit de estas dislexias adquiridas periféricas.

1 Alexia pura

La alexia pura se suele denominar lectura letra por letra en términos cognitivos
debido a la estrategia compensatoria utilizada por los pacientes. Mientras que
el enfoque neurolégico no describe ninguna semiologia precisa para este
sindrome y sélo requiere una afectacion pura de la lectura, el analisis cognitivo
describié esta estrategia compensatoria y también resaltd el efecto de



extension muy patente que presentan pacientes con este tipo de trastorno.
Debido a que los pacientes tienen que deletrear cada palabra oralmente antes
de poder leerla en conjunto, las palabras se leen cada vez peor cuanto mas
largas sean. Este cuadro se caracteriza ademas porque la lectura de palabras,
tanto regulares como irregulares, y la lectura de pseudopalabras esta afectada
de la misma forma. El conjunto de esta sintomatologia implica claramente un
deéficit periférico. Patterson y Kay (1982) [49] sugieren una incapacidad de
transferir el resultado de la fase del reconocimiento de letras al léxico
ortografico (una lesién funcional a lo largo de la ruta A1PA3PL1 segun el
modelo presentado). Otros autores, entre ellos los del presente modelo [9, 11],
sugieren un déficit a nivel del analisis visual o el reconocimiento de letras (la
secuencia T1PT2PA1). Como bases anatdmicas se sugieren otra vez lesiones
gue desconectan la circunvolucidon angular de sus aferencias visuales.

2 Dislexia por neglect

La dislexia por neglect no se distingue en su descripcion clinica del modelo
neurologico. Soélo cabe destacar que el analisis de errores se basa en el
enfoque cognitivo y que los estudios cognitivos detectaron un claro efecto
lexical (el déficit es mas patente en la lectura de pseudopalabras). Como lesién
funcional se estipula un déficit atencional que no afecta a la posicion de las
letras sino la identidad de las mismas. En otras palabras, se trataria de un
déficit en el componente Al del modelo presentado.

3 Dislexia atencional

La dislexia atencional ha sido descrita por primera vez desde un punto de vista
cognitivo [14]. La clinica se ha descrito en el apartado anterior igual que la
localizacion de las lesiones causantes. Como déficit cognitivo se sugiere un
déficit de atencion visual y de la localizacion de letras y no en el reconocimiento
de las mismas. Los pacientes son incapaces de filtrar informacion irrelevante vy,
por lo tanto, producen una sobrecarga del procesamiento central. Segun la
terminologia del modelo propuesto se trataria de un trastorno a nivel T1
(procesamiento de la informacion aferente).

4 Dislexias centrales

La clasificacion de las dislexias centrales difiere drasticamente de la propuesta
por el enfoque neuroldgico. Ya no es suficiente aludir a un paralelismo entre el
lenguaje oral y el lenguaje escrito, sino que hace falta una descripcion detallada
del comportamiento de los pacientes para poder delimitar el déficit funcional de
éstos.

Siguiendo el modelo presentado se discutiran primero los trastornos centrales
subléxicos (dislexia fonoldgica), seguido por los léxicos (dislexia de superficie,
dislexia semantica/lectura sin significado), y al final por los trastornos
funcionales multiples, la dislexia profunda.

La ruta subléxica nacié con el objetivo de explicar la posibilidad de leer y
escribir pseudopalabras gracias a la aplicacién de reglas de conversion entre
grafemas y fonemas (lectura) o entre fonemas y grafemas (escritura). Esta
lectura y escritura "con reglas" puede aplicarse sin problemas también a la
lectura y escritura de palabras regulares.



5 Dislexia fonoldgica

Para la lectura, la alteracion subléxica principal se sitia en el proceso de
conversion grafofonosildbica (B12 en el modelo presentado). Desde la
descripcion del primer caso [50] se considera que esta ruta puede estar
lesionada selectivamente (para una revision de la lectura fonoldgica nos
remitimos al articulo de Berndt et al. [35]). La etiqueta clinica para un trastorno
de este tipo ha sido la de dislexia fonoldgica [51, 55] (documentada también en
espafol [37]) y sus signos y sintomas incluyen una lectura correcta de todas las
palabras, sean o0 no regulares, junto a una incapacidad de leer correctamente
pseudopalabras (en concreto, estos estimulos se lexicalizan, es decir, se lee
"sindilato” como "sindicato"). La lectura de palabras no es correcta del todo y
los errores observados suelen ser de caracter visual [56]. De forma menos
absoluta se puede observar con bastante frecuencia este tipo de disociacién en
el curso evolutivo de una afasia de Broca, de Wernicke o, incluso, en una
afasia de conduccion.

Friedmann [57] sefiala que existen dos causas subyacentes que pueden
provocar este cuadro: una disfuncion selectiva del mecanismo de conversién
grafofonosilabico (B12), o bien un trastorno especifico del Iéxico logofénico de
entrada (La). Segun la autora, entonces, el mecanismo que provoca una
dislexia fonologica no seria exclusivamente subléxico y, en consecuencia, la
causa de una dislexia profunda (cfr infra) y una dislexia fonolédgica podria ser la
misma. Este ultimo punto también lo defiende Coltheart [52].

Los datos anatomicos en cuanto a este sindrome son menos concluyentes.
Entre la diversidad de lesiones descritas parece haber cierta convergencia en
lesiones de la region perisilviana media izquierda [58, 59].

6 Trastornos léxicos

Como trastornos léxicos se definen aquellas alteraciones de la lectura y de la
escritura en las que la alteracién cerebral afecta a los almacenes léxicos (L1,
Lb, La, L2), a los procesos de emparejamiento entre los registros y los |éxicos
de entrada (A3 o Bf), a los que conectan directamente los léxicos de entrada y
salida (LL12, LF12, LLv o LFv) y/o, por ultimo, al conocimiento semantico (S) y
sus vias de acceso (S1, Sh, Sa, S2). En referencia a los trastornos Iéxicos en
espafiol, mas que en los casos precedentes, es importante destacar las
caracteristicas de la lengua. Asi, la lectura, exclusivamente por la ruta Iéxica, es
completamente transparente (cfr supra) en espafiol. Por su parte, la escritura
en espafol no es completamente transparente, como podemos apreciar tan
sé6lo a partir de un ejemplo: la escritura al dictado de la palabra "ciencia" podria
ser cualquiera de las siguientes: ciencia, cienzia, ziencia o zienzia (cfr infra).
Para una discusion mas detallada de las caracteristicas del espafiol, vid.
Diéguez-Vide et al. [11, 60]).

Si observamos los trastornos léxicos en la lectura, las lesiones funcionales
cruciales se encuentran, o bien en el Iéxico logografico de entrada (L1), o bien
en el [éxico logofdnico de salida (Lb). Lesiones selectivas en el componente L1
dan lugar a un trastorno especifico, tanto en la lectura como en la comprensién
de la lectura de las palabras irregulares, ya que su procesamiento a través de
la ruta subléxica —es decir mediante la conversién grafofonosildbica— no es



posible. Estos enfermos producen frecuentes errores —casi patognomonicos—
de regularizacion: por ejemplo leer el grafema "|* como se corresponde con el
fonema "|" o el grupo "ee" como dos "es" en lugar de "i". Como el Iéxico
logofonico de salida (Lb) no esta afectado, la denominacion oral sera correcta,
asi como la repeticion (pues ésta puede realizarse por la ruta subléxica, al no
ser necesaria la participacion de la semantica). La literatura especializada
conoce el cuadro semioldgico descrito como una variante de la dislexia de

superficie [34, 61].

La semiologia que presentaria un paciente con una lesion especifica de Lb
seria, de nuevo, la lectura incorrecta de palabras irregulares, con la novedad de
gue en este caso no se afecta la comprensién de estas palabras (a través de
L1US10S), aunque si se observan trastornos en la denominacion oral. La
repeticion, al igual que en una lesion selectiva de L1, deberia estar preservada.
No se han descrito casos con este cuadro clinico en la literatura, pero algunos
de los que se han presentado como disfunciones selectivas de L1 se
aproximan en ciertos aspectos al cuadro discutido.

Los correlatos anatomicos de los casos de dislexia de superficie documentados
son dispares, pero parece que un denominador comun son lesiones de las
circunvoluciones temporales superior y media en su parte posterior y de la
sustancia blanca subyacente.

Si la lesion funcional no se encuentra a nivel de los léxicos sino del sistema
semantico hablamos de la dislexia semantica. Se considera como trastorno
léxico ya que el saber semantico forma parte fundamental de la ruta Iéxica (cfr
supra). Antes de entrar en los trastornos aislados del sistema semantico se han
de destacar unas cuantas peculiaridades. Este sistema, por definicion, no
implica ninguna indicacion de la forma de las palabras. Aparte de esto cabe
sefialar que a este lugar se accede mediante informaciones externas e
internas, sean o no de naturaleza verbal, y que la semantica participa
ampliamente en la "consciencia" que se puede tener de estas informaciones.
De ahi parece facil entender que los sujetos con una disfuncion relativamente
grave del sistema semantico no serian conscientes de estos trastornos
(anosognosia) y que estas alteraciones se traducirian tanto en el lenguaje oral
como en el escrito, en produccion y en comprension.

En referencia a la lectura podriamos hablar de una lectura asemantica para
caracterizar la conducta de enfermos que presentan, en primer lugar, una
lectura normal de palabras —regulares e irregulares— sin comprender su
significado y, en segundo lugar, una lectura correcta de pseudopalabras.
Conductas similares pueden observarse en ciertas tareas de repeticion, asi
como en algunos enfermos con afasia transcortical sensorial.

Con el término dislexia seméntica, Schwartz, Saffran y Marin [41] describieron
la alteracion de la lectura que presentaba un enfermo con Alzheimer y con un
cuadro de afasia transcortical sensorial. También Bub, Cancelliere y Kertesz
[62] —y probablemente también el paciente con una alteracion de la memoria
semantica examinado por Cipolotti y Warrington [63] — presentaron a un
enfermo, con afasia transcortical sensorial, capaz de leer en voz alta,



rapidamente y sin errores, palabras que era incapaz de comprender.

En cuanto a la interpretacion cognitiva de esta conducta, el presente modelo
supone un proceso directo (LL12) entre los Iéxicos de entrada y salida con el
nombre de "emparejamiento Iéxico". Este proceso postula la existencia de una
tercera ruta, la |éxica asemantica (vid. figura 2). La existencia de esta ruta es un
hecho controvertido, y son varios los trabajos que proponen explicaciones
alternativas [63-68]; sin embargo, en la actualidad estan surgiendo a la luz
nuevos trabajos que demuestran claramente —como también creemos en este
trabajo— la existencia de esta ruta, tanto en pacientes con enfermedad de
Alzheimer [42, 43, 69], como en enfermos con lesiones focales [36, 65, 70].

7 Dislexia profunda

Se han analizado hasta ahora las disfunciones de la lectura causadas por una
alteracion selectiva de algun componente; no obstante, existe un cuadro
semiolégico, la dislexia profunda, que no se puede explicar por una alteracién
Gnica. En un articulo que iba a tener un impacto considerable, Marshall y
Newcombe describieron en 1966 [13] la conducta de un paciente con lesiones
cerebrales que presentaba un llamativo patron: paralexias semanticas (error
patognomonico de este cuadro), incapacidad para leer pseudopalabras, podia
leer un nimero bastante elevado de palabras, la lectura de palabras de clase
abierta (es decir, nombres, verbos, adjetivos) era mejor que la lectura de
palabras de clase cerrada (es decir, articulos, preposiciones, conjunciones,
verbos auxiliares, pronombres, etc.) y producia, por ultimo, numerosas
paralexias verbales semanticas, formales (a menudo denominadas "errores
visuales") y morfolégicas. Este conjunto semiolégico ya habia sido observado e
incluso, denominado: Alajouanine y cols. [71] hablaron, desde 1960 y sin duda
antes, de alexia afasica, por oposicion a la alexia agnésica; sin embargo, nadie
antes de Marshall y Newcombe habia descrito e interpretado este cuadro —
desde entonces, dislexia profunda— en términos psicolinglisticos tan precisos.
A pesar de las reticencias sobre la existencia de este cuadro clinico en espafiol,
ha sido documentado también en esta lengua [72, 73].

Por lo que se refiere a la interpretacion cognitiva de este trastorno, existen dos
"escuelas": la escuela que defiende la participacion del hemisferio derecho y la
que defiende una lesion multiple. Desde esta Ultima perspectiva, en la que se
incluye este trabajo, se presuponen tres lesiones [74]. En primer lugar, una
alteracion en la ruta vinculada a la conversion grafofonosildbica (B12):
incapacidad de leer las pseudopalabras. En segundo lugar, existiria un
problema en el proceso de emparejamiento Iéxico (LL12: el enfermo es incapaz
de leer palabras funcionales que se le presentan de forma aislada) y en el de
conversion morfolégica (LF12: paralexias morfolégicas). Por dltimo, un
trastorno en el conocimiento semantico (S), o bien de los procesos de acceso
al mismo (S1 o Sb), produciria las paralexias semanticas. En los sujetos que
presentan una dislexia profunda y que, ademds, se caracterizan por una
dificultad en la denominacion de letras, se deberia afadir a esta lista una cuarta
lesion funcional que afectaria al emparejamiento literal (A12) de la ruta
A1PA12PAbPAfPBb. De hecho, ninguna de las lesiones citadas explica las
paralexias verbales formales, omnipresentes en toda la literatura sobre dislexia
profunda, salvo en tres casos [75, 76], y que suponen, en el modelo



presentado, conexiones defectuosas en cualquier parte de la ruta
T1PT2PA1PA3P1.

En otro contexto se ha sugerido que las paralexias de la dislexia profunda
podrian ser la consecuencia de un "aislamiento de la lectura semantica" [77].
Las lesiones funcionales se limitarian, en esta Optica, a las rutas vinculadas a
los procesos de emparejamiento y conversion (las sefialadas con el nimero 12
en la figura 2). Siguiendo esta concepcion, el paciente leeria a través de
procesos léxicos con acceso a la semantica. Paradojicamente quizas, y a
propésito del mismo paciente, se ha sugerido la existencia de una disfuncién
adicional del componente Sb, ya que era capaz de acceder al significado sin
poder producir el equivalente fénico: realizaba lo que se calific6 como conducta
de extraccion sémica [78].

DISGRAFIAS ADQUIRIDAS

Igual que las dislexias adquiridas, las disgrafias adquiridas se han estudiado
principalmente, a nivel de palabras aisladas. A este nivel los trastornos pueden
ser el resultado de trastornos linguisticos (centrales) o motores (periféricos).
Fue Benedikt (1865) [79] quien acufidé el término agrafia para describir los
trastornos de la escritura, pero los primeros trabajos localizacionistas se deben
a Ogle (1867) [80] y casi un siglo mas tarde a Nielson (1946) [81]. Ambos
autores describieron la agrafia pura como un sindrome extremadamente raro y
centraron su trabajo en la busqueda de un "centro de la escritura”. Nielson lo
localiz6 en el area de Exner (pie de la segunda circunvolucion frontal) o la
circunvolucion angular. Especulé que ambos centros trabajaron en conyuncién
con el area de Broca para posibilitar la escritura. Ambos autores distinguieron
entre agrafias periféricas (las agrafias atacticas de Ogle y las agrafias
apraxicas de Nielson) y agrafias centrales (las agrafias amnemonicas de Ogle y
las agrafias afasicas de Nielson) aparte de la forma pura o aislada del
sindrome.

En las dltimas décadas la diferenciacion entre la descripcion neuroldgica y la
neurocognitiva de las disgrafias adquiridas se ha mantenido. Bajo el primer
enfoque se describen trastornos neurolégicos en su asociacion con las
agrafias. Estos trastornos incluyen las afasias, las apraxias (sobre todo la
apraxia ideomotora y constructiva), los estados confusionales agudos y la
enfermedad de Parkinson. Desde el punto de vista neurocognitivo, se intenta
describir la disrupcién funcional en el procesamiento de la escritura siguiendo
un modelo cognitivo (cfr figura 2). Aunque algunas formas clinicas en las dos
clasificaciones de las digrafias adquiridas son similares, otras no lo son.

CLASIFICACION NEUROLOGICA DE LAS DISGRAFIAS ADQUIRIDAS

El enfoque neurologico suele distinguir al menos 5 formas de disgrafias
adquiridas, aparte de las observadas en los estados confusionales agudos y en



la enfermedad de Parkinson: son, siguiendo otra vez la distincion entre
trastornos periféricos y centrales, la agrafia espacial, la agrafia apraxica, la
agrafia pura, la agrafia afasica y la agrafia con alexia [82, 84].

1 Agrafia espacial

La mas periférica de las disgrafias adquiridas es la agrafia espacial. Estos
pacientes generalmente producen grafemas con intrusiones de lineas, tanto al
dictado como en la escritura espontanea. Presentan problemas de mantener la
linea horizontal, pueden dejar espacios demasiados grandes entre los
grafemas o escribir solamente en la parte derecha del papel. Este sindrome
frecuentemente se asocia a un neglect unilateral izquierdo y se debe a lesiones
del I6bulo parietal derecho. Ellis y colaboradores (1987) [85] propusieron dos
subcategorias de este sindrome. El primero es el descrito arriba con neglect
unilateral izquierdo. En el segundo prevalece la tendencia a omitir o afadir
lineas a los grafemas, lo cual se explica por trastornos visuales y del feedback
cinestésico sin que existiera el fendmeno del neglect.

2 Agrafia apréaxica

La otra forma de la disgrafia periférica es la agrafia apréxica. En la clinica se
observan grafemas malformados tanto al dictado como en la escritura
espontanea. Aunque el deletreo oral y la copia son generalmente menos
afectados no estan del todo normales. Las lesiones que causan este tipo de
agrafia se sitan en el l6bulo parietal superior izquierdo y generalmente se
asocia una apraxia ideomotora, aunque puede presentarse en pacientes sin
este tipo de apraxia (en estos casos se habla de agrafia ideatoria). Se han
descrito pacientes con agrafia apraxica por lesiones parietales derechas,
aungue este tipo de lesiones generalmente produce una agrafia espacial.

3 Agrafia apraxica unilateral

Existe también la agrafia apréxica unilateral o agrafia callosa por lesiones del
cuerpo calloso donde el paciente produce soOlo garabatos cuando intenta
escribir con la mano izquierda. Watson y Heilman [86] distinguen tres formas de
agrafia callosa segun la lesién dentro del cuerpo calloso. Lesiones del genu
afectarian a las engramas motoras, lesiones del cuerpo afectarian al feedback
visual y cinestésico, mientras que lesiones del splenio afectarian el nivel
linguistico.

4 Agrafia pura

La mas pura de las agrafias, como su nombre indica, es la agrafia pura. Es un
sindrome hibrido ya que algunas de sus presentaciones se pueden clasificar
como agrafias motoras o periféricas, mientras que otras son claramente
centrales. Se caracteriza por un trastorno selectivo de la comunicacion escrita.
El tipo de disgrafia no estda definido por lo cual incluye trastornos de la
ortografia, de la caligrafia y/o de ambos. Este cuadro clinico se puede
presentar a causa de lesiones focales o dentro de un estado confusional
agudo. Las presentaciones centrales se caracterizan por grafemas bien
formados pero repletos de errores ortograficos. La lesion tradicionalmente
asociada con este sindrome es la del pie de la segunda circunvolucion frontal



izquierda (area de Exner), pero se han descrito también con otras
localizaciones anatdémicas (I6bulo parietal superior, la regién perisilivana
posterior asi como estructuras subcorticales y lesiones difusas). Esto hace
improbable la existencia de un "centro" cerebral de la escritura. Las formas
periféericas de la agrafia pura que se dan muchas veces en estados
confusionales agudos pero también en lesiones del I6bulo parietal superior y en
algunos casos de lesiones subcorticales, producen grafemas malfomados,
substituciones y/u omisiones de letras en la escritura espontanea y al dictado.
El trastorno suele mejorar a la copia.

5 Agrafia afasica

La agrafia afasica se ha descrito con cuadros de afasia de Broca, afasia de
Wernicke, afasia de conduccion y afasia transcortical sensorial (ATS) y mixta.
Los estudios de enfoque neurolégico generalmente equiparan el output grafico
con el output verbal.

En cuanto a la afasia de Broca se han descrito dos subtipos de agrafia. El
primer subtipo se caracteriza por una dificultad en la produccién de grafemas y
multiples errores ortogréaficos, mientras que el segundo se caracterizaria por
signos de agramatismo pero con grafemas bien formados. El agramatismo
escrito generalmente es mas leve que el oral. Las lesiones son similares que
las observadas en la afasia de Broca pero muchas veces se extienden mas
hacia regiones subcorticales.

En la afasia de Wernicke se observan grafemas bien formados en presencia de
errores ortograficos, tanto a nivel fonémico como a nivel semantico (paragrafias
fonémicas y semanticas), que pueden legar a superar la jerga del output verbal.
Las lesiones no son diferentes a las descritas en la afasia de Wernicke.

Cuando una afasia de conduccién se presenta con agrafia se observan en
general grafemas bien formados y presencia de disortografias abundantes. Las
pseudopalabras suelen estar mas afectadas que las palabras reales de la
lengua. Las lesiones que produce este tipo de agrafia son variadas incluyendo
estructuras subcorticales (capsula interna, insula), asi como la circunvolucién
angular posterior y el I6bulo parietal anterior.

La agrafia en afasias transcorticales sensoriales es rara y se parece a la agrafia
observada en la afasia de Wernicke pero con lesiones propias de una ATS,
mientras que en casos de afasia transcortical mixta la agrafia es omnipresente,
con grafemas malformados y con cierta mejora a la copia.

6 Agrafia con alexia

La agrafia con alexia, también conocida como agrafia parietal, es un sindrome
en el que los signos de dislexia y disgrafia adquirida se presentan sin trastornos
afasicos evidentes, y generalmente se deben a lesiones parietales izquierdas.
Estos pacientes pueden presentar subtipos de agrafias apréxicas, donde la
produccion grafémica estaria afectada, al igual que la ortografia, del material
producido. Al contrario pueden presentar grafemas bien formados en presencia
de paragrafias formales y semanticas. Las lesiones descritas aunque



generalmente circunscritas al I6bulo parietal izquierdo y la sustancia blanca
subyacente han sido muy diversas, apoyando las diferencias clinicas
observadas.

Aparte de estos sindromes de disgrafia adquirida también existen algunas
patologias neurolégicas que afectan a la escritura de forma peculiar. En la
enfermedad de Parkinson se puede observar el fenbmeno de la micrografia,
gue puede ser uno de los sintomas iniciales de la enfermedad. La escritura no
s6lo es reducida en tamafo sino parece disminuir cuanto mas larga la
expresion escrita. Este fendmeno se ha asociado a problemas cinestésicos asi
como al enlentecimiento motor y a distintas intensidades de produccion grafica
motora. Otro cuadro neurolégico que suele ir acompafiado de trastornos de la
escritura es el estado confusional agudo [87]. Estos pacientes presentan tanto
rasgos de agrafias periféricas como rasgos centrales.

La heterogeneidad de las lesiones anatémicas y de las presentaciones clinicas
de las agrafias bajo el enfoque neuroldgico asi como las inconsistencias
resultantes han ayudado, igual que en las dislexias adquiridas, al auge de las
descripciones neurocognitivas de los cuadros de disgrafias adquiridas que se
abarcaran en las paginas siguientes.

APROXIMACION NEUROCOGNITIVA A LAS DISGRAFIAS ADQUIRIDAS

Ya se ha descrito un modelo posible para el procesamiento de la escritura en el
apartado 2.2 en relacion con el modelo para la lectura (cfr supra; vid figura 2).
Este modelo o cualquier otro de los propuestos en la literatura sirven como
mapa sobre el cual se intenta situar el déficit funcional del paciente. Esto tiene
sus ventajas y sus desventajas. Como ventaja se puede mencionar la
segmentacion del proceso de la escritura en parcelas funcionales cada vez
mas pequefas que ayudan en la descripcién del cdmo del déficit del paciente y
permite elaborar estrategias compensatorias en base a los componentes
preservados. Como desventaja mas grande figura la dependencia de la
descripcion neurocognitiva del modelo utilizado. La descripcion de las lesiones
funcionales siempre es dependiente del modelo utilizado lo que ha conllevado
una gran diversidad terminolégica y cierta confusion semiolégica en la
descripcion neurocognitiva de las disgrafias adquiridas.

El proceso cognitivo subyacente a todos los modelos propuestos durante los
ultimos afios se podria resumir de la forma siguiente: primero es importante
destacar que depende, en parte de componentes linglisticos centrales
comunes (Iéxico ortogréfico, sistema semantico....) a todo proceso lingiistico.
Por otra parte emplea componentes cognitivos especificos para la produccion
de letras. En la escritura al dictado, el analisis auditivo descompone el input
auditivo en unidades fonologicas y/o silabicas que se pueden emparejar con
unidades fonosilabicas abstractas y posteriormente con palabras conocidas de
la lengua en el Iéxico fonoldgico. A continuacion se activa la forma ortografica
de las palabras, o directamente, o después de un acceso a la informacién
semantica (ruta léxica). Ulteriormente estas entidades abstractas
correspondientes a las palabras conocidas en su forma escrita (Iéxico
ortografico) activan las unidades grafosildbicas que las forman y estas ponen



en marcha la produccion motora de la palabra a escribir. Como ya se ha
mencionado en la lectura distinguimos al menos una ruta mas, la ruta
subléxica, que permite la escritura de palabras novedosas y/o pseudopalabras
y emplea un proceso de conversion fonema-grafema que se rige por la
aplicacion de reglas.

CLASIFICACION NEUROCOGNITIVA DE LAS DISGRAFIAS ADQUIRIDAS

Las descripciones iniciales utilizando el enfoque neurocognitivo se deben a
Shallice (1981) [88] y a Beauvois y Derouesne (1981) [89]. Como ya se ha
mencionado arriba casi todos los modelos distinguen dos sistemas disociables
con y sin acceso a la seméntica: un sistema fonolégico o subléxico y otro
sistema léxico. Carramazza y colaboradores [90, 91] proponen un componente
de memoria de trabajo, el buffer grafémico, que almacena el material
ortografico antes de que la informacion linglistica se transfiera a los programas
de produccién motora.

A parte de la diferenciacion de un sistema subléxico y un sistema léxico
también se pueden diferenciar entre trastornos periféricos y centrales.

Las disgrafias adquiridas periféricas incluyen la agrafia espacial, la agrafia
apraxica, la agrafia alogréfica y la agrafia del buffer grafémico.

Las disgrafias adquiridas centrales o linglisticas son la disgrafia fonolégica, la
disgrafia léxica, la disgrafia semantica y la disgrafia profunda.

La descripcion cognitiva de la disgrafia apraxica y la disgrafia espacial son
idénticas a las descripciones del enfoque neuroldgico en cuanto a la clinicay la
localizacion observada. Solo cabe destacar que las lesiones funcionales se
situarian a nivel de la produccién eferente y el feedback visual y cinestésico.

1 La agrafia alografica se debe a trastornos funcionales en el componente
alfabético del modelo presentado (A2; en otros modelos denominado
componente alografico). Este componente contiene las letras de forma
abstracta —quiere decir, independientemente de su forma grafica— y parece
tener cierta importancia para la correcta produccion caligrafica (direccion de la
escritura, mayuscula/mintscula, cursiva/imprenta...). Estos pacientes
presentardn problemas de ese tipo en su escritura y las lesiones descritas,
aunque diversas se sitlan en regiones posteriores izquierdas.

2 La agrafia del buffer grafémico [90, 91] se deberia en nuestro modelo a una
lesion del acceso desde el componente alfabético a la produccién eferente, que
Caramazza y colaboradores llaman el buffer grafémico. Los errores que
presentan estos pacientes no se ven afectados por factores linguisticos
(palabras vs. pseudopalabras), por lo cual se clasifica como una disgrafia
adquirida  periférica. Los errores observados incluyen omisiones,
substituciones, inserciones y transposiciones de letras, tanto al dictado como
en el deletreo oral. Las letras suelen estar bien formadas. Generalmente se
puede apreciar un efecto de extensidén, dato que subraya el caracter de
almacén de tipo memoria de trabajo de este componente. Las lesiones



observadas en pacientes con este tipo de disgrafia adquirida son variables
incluyendo regiones frontoparietales o parietales izquierdas asi como la regién
fronto-temporo-parietal derecha. También se ha observado en pacientes con
demencia de tipo Alzheimer.

Igual que en la descripcion de las dislexias adquiridas, son las formas centrales
de las disgrafias adquiridas las que difieren mas de la descripcidn neurolégica,
ya que no se trata de una equiparacion del trastorno oral y escrito sino de una
descripcion detallada del trastorno de las diferentes rutas propuestas por el
modelo subyacente. Se distinguen trastornos subléxicos (disgrafia fonolégica),
trastornos léxicos (disgrafia Iéxica, disgrafia semantica) y trastornos mdaltiples
(disgrafia profunda).

3 Disgrafia fonoldgica

Con respecto a los trastornos subléxicos en la escritura, el trastorno basico se
situaria a nivel de la conversion fonografosilabica (Bv). La semiologia de la
disgrafia fonologica [88] es una réplica de la dislexia fonolégica en escritura
(para una localizacion de la disgrafia fonolégica nos remitimos a Alexander et
al. [92]): se escriben bien las palabras, sin tener en cuenta su regularidad o
irregularidad, mientras que la escritura de las pseudopalabras esta gravemente
afectada. Mientras que una lesion funcional en Bv provocaria un mayor numero
de paragrafias grafémicas ("sotuto” por "sotupo"), una lesion mas tardia, a lo
largo de la ruta subléxica, en B10 daria lugar a un mayor ndmero de
paragrafias literales ("sotubo" por "sotupo”; vid. Diéguez-Vide et al. [60]).

A nivel de los trastornos léxicos se puede suponer que la escritura al dictado
también se puede afectar selectivamente en dos lugares cruciales de la ruta
léxica, el léxico logofénico de entrada (La) y el Iéxico logografico de salida (L2).
La afectacion selectiva de La se presentaria, sin anomalias del grafismo, como
un trastorno de la escritura de palabras irregulares (basicamente, se trata de
las parejas "b/V", "g/j", "c/z" y "hlvocal’): por ejemplo, pensemos en una
escritura patolégica del tipo abitaciébn, havitacion, habitazion...). La
denominacién y la repeticion estan preservadas por las mismas causas que lo
estdn en una afectacion selectiva de L1 (cfr supra). Este cuadro, que en
analogia a la dislexia de superficie se ha bautizado con el nombre de disgrafia
de superficie [74], no se ha observado como tal, aunque se corresponde, en
parte, con un caso de agrafia léxica descrito en 1981 por Beauvois y
Dérouesné [89].

Como para los almacenes anteriores, una alteracion selectiva de L2 deberia
manifestarse, en este caso, como un trastorno en la escritura de palabras
irregulares, que esta vez se acompafa de un trastorno proporcional de la
denominacién escrita. Al igual que para un trastorno de La, no deberian estar
alteradas ni la repeticién ni la comprension de palabras eventualmente mal
escritas. Parece haber un caso en la literatura que en cierta medida se
aproxima al cuadro descrito: se trata de un enfermo que producia una gran
cantidad de paragrafias grafémicas, que se acompafiaba de una preservacion
de la escritura de pseudopalabras, una denominacion escrita
proporcionalmente afectada y una comprension oral y escrita normal para las
palabras.



4 Disgrafia semantica

El otro trastorno de la ruta léxica forma la disgrafia semantica. Se trata de una
desconexion de la semantica del sistema ortografico. Los pacientes pierden la
capacidad de escribir o deletrear de un modo semanticamente correcto. Este
fendbmeno se observa sobre todo en el dictado de homoéfonos (hora/ora;
hola/ola). Los pacientes con esta forma de disgrafia escriben correctamente
homdéfonos seménticamente incorrectos (EI monje hora cada dia una ora.).
También pueden presentar una jerga semantica escrita. Las localizaciones
anatomicas de los pocos pacientes descritos son muy heterogéneas incluyendo
zonas subcorticales (caudado, capsula interna...) y regiones fronto-
subcorticales, el tAlamo asi como lesiones mediofrontales y medioparietales.

5 Disgrafia profunda

Aparte de los sindromes "focales" dentro de la clasificacion neurocognitiva de
las disgrafias adquiridas, también existe un trastorno multiple. Bub y Kertesz
[93] designaron con el nombre de disgrafia profunda la conducta de un paciente
con lesiones cerebrales que presentaba un llamativo patrén: era incapaz de
escribir pseudopalabras al dictado, escribia al dictado un gran numero de
palabras (mejor las palabras de clase abierta que las de clase cerrada) y
producia con bastante frecuencia paragrafias verbales seméanticas y formales.
La interpretacién cognitiva dada a esta semiologia en referencia a la figura 2 es
analoga a la atribuida a la dislexia profunda: alteracién, en la conversién
fonografosilabica (Bv), de la ruta subléxica; trastornos en el proceso de
emparejamiento Iéxico (LLv); disfuncion de S o de los procesos Sa o S2;y, por
altimo, conexiones defectuosas en cualquier parte de la ruta TaPTbPBabBfPLa
(vid. figura 2).

CONCLUSIONES

Tanto el enfoque neuroldgico como el enfoque neurocognitivo en las dislexias y
las disgrafias adquiridas es "localizacionista” en el sentido amplio de la palabra.
El enfoque neurocognitivo pone mas énfasis en los aspectos anatomicos de la
descripcion clinico-anatdmica de los distintos sindromes, y los divide segun
localizaciones anatomicas. El enfoque neurocognitivo no es menos
"localizacionista” en el sentido que describe lesiones funcionales que
posteriormente se intentan correlacionar con un sustrato anatémico, aunque
esto no es la ulterior meta del enfoque cognitivo. Bajo el prisma neurocognitivo
se resalta mas la clinica del sindrome, y apoyandose en meticulosas
descripciones neurolinguisticas de los errores de los pacientes, se perfila el
trastorno del cdmo mas que del donde. La poca atencion que el campo de la
neuropsicologia cognitiva prestd a la base neuroanatomica y a posibles déficit
asociados hizo posible la visién simplista de lesiones funcionales aisladas que
distorsionan el proceso de la lecto-escritura de wuna forma u otra.
Implicitamente, entonces, el enfoque neurocognitivo sélo aporta nuevas
herramientas a la vision localizacionista de los trastornos cognitivos, y permite
una mejor descripcion clinica de estos.



Eso no quiere decir que el enfoque neurocognitivo no haya aportado nada
nuevo. En cierta manera ha ayudado a unificar la descripcion clinica de los
distintos sindromes de dislexias y disgrafias adquiridas. El hecho de no prestar
tanta atencién a las lesiones responsables de la clinica observada, ha permitido
definir ciertos sindromes que parecen tener un sustrato psicologico o cognitivo
comun, el que se ha plasmado en las arquitecturas funcionales propuestas a lo
largo de los ultimos afios. También parece haber cierto sustrato anatomico y
cultural para el propuesto sustrato cognitivo. Parecen existir factores
anatomicos que tienen relevancia en la apariencia de los distintos tipos de
dislexias y/o disgrafias adquiridas. Lesiones perisilvianas parecen afectar la
performancia de la ruta subléxica provocando dislexias/disgrafias fonologicas,
mientras que las lesiones causantes de trastornos Iéxicos son menos definidas.
La educacion ejerce un factor importante en la lecto-escritura, funcionando
como protector de la ruta subléxica y favoreciendo dislexias y/o disgrafias
léxicas o de superficie. El Ultimo factor importante es la cronicidad de la lesion.
Parece existir cierta capacidad de recuperacién de la ruta subléxica con el
tiempo, mientras que los trastornos léxicos son mas permanentes.

En los dltimos afios, no obstante, e inspirados por ideas holistas del
funcionamiento cerebral, los modelos seriales de la neuropsicologia cognitiva
han encontrado un adversario potente en los modelos de procesamiento en
paralelo que predicen una Unica via de procesamiento y relacionan los déficit
de la lecto-escritura con otros déficit neurolégicos de capacidades
ontolégicamente mas tempranas del lenguaje y el procesamiento visual. Estos
modelos difieren de los modelos seriales en que ofrecen una mayor
especificacion de la manera en que la informacidn estd representada y
procesada. Computan la pronunciacibn —para la lectura— o la ortografia —
para la escritura— directamente de la ortografia o la pronunciacién. Se propone
una red de conexiones Uunica entre componentes visuales/auditivas y
fonologicas/ortograficas mediante un nivel de unidades escondidas. Existen
estudios de modelaciones computacionales en paralelo que después de una
lesion "funcional” se comportaban en cierto modo como pacientes con distintos
trastornos de la lectura y/o la escritura.

En conclusion, el valor localizacionista, tanto anatomico como funcional, es de
utilidad limitada, ya que por una parte no parece existir ni un anico centro de la
lectura ni de la escritura, ni existen evidencias lo bastante satisfactorias para
elegir un modelo cognitivo definitivo para los procesos implicados en la lecto-
escritura. EI modelo neurocognitivo, no obstante, parece prometedor, ya que
con la inclusién de las nuevas tecnologias de neuroimagen y el estudio del
procesamiento on-line en sujetos sanos serd posible delinear mejor los
sustratos neuroanatomicos y neurofisiolégicos de la lecto-escritura. El enfoque
neurocognitivo complementara el enfoque neuroldgico de las dislexias y
disgrafias adquiridas. La validez del enfoque neurolégico como jerga clinicay la
relevancia de las asociaciones entre los trastornos de la lecto-escritura y otros
sindromes neuroldgicos, como las afasias, las agnosias, las apraxias y/u otros
trastornos visuoespaciales siempre tendra su validez en la clinica neurolégica
diaria. Es la compenetracibn de ambos enfoques que permitira nuevos
descubrimientos anatémicos y cognitivos en el campo de la lectura y la
escritura.
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FIGURA 1

Centros y vias béasicas para la lectura segun la hipétesis conexionista (Geschwind, 1965). Las vias necesarias
para la lectura son a, b, c y d. Lesiones de a +d, b + d o ¢ pueden causar alexia pura, al menos en la fase
aguda. Las vias e y f pueden llevar a un cierto reestablecimiento de la lectura en la fase postagunda. Hay
estudios que proponen una conexion directa entre las areas visuales asociativas derechas el area 39 directa,
con lo cual una lesion de a + g también podria causar una alexia pura.
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LAS RUTAS PRINCIPALES DE LA LECTURA Y ESCRITURA
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Arquitecturas funcionales de la lectura y de la escritura de palabras aisladas para codigos alfabéticos.

Para una aclaracién de las abreviaturas véase tabla I; las posibles rutas se detallan en la tabla II.

B Designan, respectivamente, los Stocks (representaciones) y los Procesos. En el primer
o caso, se trata de informacion Iéxica (Iéxicos) o subléxica (registros); en el segundo, de
conexiones entre las representaciones (segln sea esta conexion, se tratara de un

acceso, un emparejamiento, una codificaciéon o una conversion.

I: Las letras mayusculas indican la naturaleza del componente: S (Semantica), P

Lb (Programacion), T (Tratamiento), A (Alfabeto), G (Grafema) y B (silaBa). La adicién de

E una letra minuscula indica que se trata de estimulos auditivos o fonocinestésicos; si es
un digito numérico, nos referimos a un estimulo visual o queirocinestésico.

+++ Indica la activacién de una unidad en una representacion y la activacion de su
contrapartida en la representacién (secuencia) siguiente.

Tabla |

GLOSARIO DE LOS SUBCOMPONENTES DE LOS MODELOS DE LECTURA Y ESCRITURA

LECTURA ESCRITURA

SIGLA  [COMPONENTE DEL SISTEMA SIGLA [cOMPONENTE DEL SISTEMA

Componentes plurimodales

T1 [Tratamiento de la informacion aferente Ita [Tratamiento de la informacion aferente




(vision) (audicién)
Pb Programacion de la informacion eferente P2 Programacion de la informacion eferente
(motilidad fonoarticulatoria) (motilidad queiroarticulatoria)
S Conocimiento semantico S Conocimiento semantico
T2 IAcceso a Al (cfr. infra) Th lAcceso a Ba (cfr. infra)
Pa IAcceso a Pb P1 JAcceso a P2
Bloque alfabético
AL Registro alfabético de entrada Aa Registro fonoliteral de entrada
IAb Registro fonoliteral de salida A2 Registro alfabético de salida
IA12 Emparejamiento literal Be JAcceso desde Ba (cfr. infra)
AT Codificacion fonosilabica Av Emparejamiento literal
Bloque subléxico
Gl Registro grafémico de entrada
B1 Registro grafosildbico de entrada Ba Registro fonosildbico de entrada
Bb Registro fonosildbico de salida B2 Registro grafosildbico de salida
IAS Conversion alfafonémica Bv Conversion fonografosilabica
G5 Codificacion grafofonosilabica B10 Codificacion silaboliteral
B12 Conversion grafofonosildbica A4 IAcceso fonografoliteral (a L2 y S)
Bh Acceso aLby S
Bloque léxico
L1 Léxico logogréafico de entrada La Léxico logofénico de entrada
Lb Léxico logofonico de salida L2 Léxico logografico de salida
A3 IAcceso de Al Bf lAcceso a La desde Ba
Lk Codificacén logofonosilabica L10 Codificacion logoliteral
LL12 Emparejamiento léxico LLv Emparejamiento léxico
Lf12 Conversion morfolégica Lfv Conversion morfolégica
S1 Acceso a S desde L1 Sa IAcceso a S desde La
Sb IAcceso a S desde Lb S2 IAcceso a S desde L2
Tabla 11

RUTAS PRINCIPALES DE LA LECTURA Y LA ESCRITURA

PROCESO

RUTA IMPLICADA

Denominaciéon de letras

Tl = T2 => A1l = A12 = Ab = Af = Bb = Pa = Pb

Lectura léxica semantica(acceso a S
desde L1)

T1=>T2=>A1=>A3=>1L1=>S1=>S=Sb=Lb=Lk=Bb
— Pa = Pb

Lectura léxica semantica(acceso a S
desde Lb)

Tl =>T2=>A1=>A3=1l1=LL12y/0oLF12 = Lb (= Sb =
S = Sb = Lb) = Lk = Bb = Pa = Pb

Lectura léxica asemantica

T1=>T2=>A1=>A3=11=LL12y/0LF12 = Lb = Lk >
Bb = Pa = Pb

Lectura subléxica asemantica

T1 > T2 => A1 =>A5=G1=G5=Bl1l=B12 = Bb = Pa
— Pb

Lectura subléxica semantica

TL=>T2=A1=>A5=G1=G5=B1=B2=Bb= (Bh=>
Lb = Sb = S = Sb = Lb = Lk) => Pa = Pb

Escritura de letras

Ta > Tbh = Ba = Be = Aa => Av > A2 = P1 = P2

Escritura léxica semantica(acceso a S
desde La)

Ta=Tbh=Ba=Bf=la=(Sa=S=S52)=12=L10=>
A2 = P1 = P2

Escritura |éxica semantica(acceso a S
desde L2)

Ta=>Tb=>Ba=>Bf=>la=LLvy/oLFv=> L2 = (= S2=S
—> S2 = L2) = L10 = A2 = P1 = P2

Escritura léxica asemantica

Ta=>Tbh=>Ba=Bf=>lLa= LLvy/oLFv = L2 = L10 = A2
— K1 = K2

Escritura subléxica asemantica

Ta = Ba = Bv = B2 = B10 = A2 = P1 = P2

Escritura subléxica semantica

Ta=Ba=Bv=B2=B10=A2=(A4=12=S5S2=S=>

S2 = L2 = L10 = A2) = P1 = P2




