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La efervescencia cientifica que reina en torno a la dislexia evolutiva se explica por el dificil desafio que implica
atribuir esta dificultad a una causa simple al tiempo que se observan pacientes disléxicos con multiples perfiles. En
este capitulo, empezamos presentando la hipdtesis neurocognitiva principal que persigue explicar la dislexia. Revi-
saremos la naturaleza multidimensional de la dislexia y discutiremos la necesidad de utilizar un criterio diagnostico
comun para mejorar nuestra comprension de su verdadera naturaleza. Concluiremos con la presentacion de un trabajo
prometedor que conecta endofenotipos cerebrales y fenotipos conductuales, resaltando la necesidad de un enfoque

multifactorial mas que monotedrico de la dislexia evolutiva.
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The scientific effervescence that reigns around developmental dyslexia is explained by the difficult challenge that
consists of ascribing this handicap to a single cause whilst multiple profiles of dyslexic patients can be observed. In
this chapter, we start by presenting the main neuro-cognitive hypotheses that aim to explain dyslexia. We then review
the multidimensional nature of dyslexia, and discuss the necessity of using a common diagnostic criteria to improve
our understanding of its true nature. We then conclude by presenting promising work connecting cerebral endophe-
notypes and behavioral phenotypes highlighting the need for a multi-factorial rather than mono-theoretical account

of developmental dyslexia.
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De vuelta a los origenes: ;Qué es la dislexia?

Seglin la Organizacion Mundial de la Salud (OMS, 1997-
CDI 10), la dislexia es un trastorno especifico de la lectura cuyo
“rasgo principal es una dificultad especifica y significativa en el
desarrollo de las habilidades para la lectura que no puede ex-
plicarse unicamente por la edad mental, problemas de precision
visual, o una escolarizacion inadecuada. La capacidad para la
comprension lectora, el reconocimiento de palabras escritas, la
lectura oral y la realizacion de tareas escrita, estan afectadas.
Las dificultades en el deletreo a menudo se mantienen en la
adolescencia incluso después de que se haya realizado algiin
progreso en la lectura y frecuentemente se relacionan con tras-
tornos especificos de la lectura. Comtinmente, los trastornos
del desarrollo especificos de la lectura van acompafiados de
una historia previa de alteraciones en el desarrollo del habla
y del lenguaje siendo frecuentes la asociacion de problemas
emocionales y de la conducta durante el periodo escolar”. Sor-
prendentemente, esta definicion descansa principalmente sobre
criterios de exclusion, por ejemplo, la dislexia no se diagnostica
por la dificultad lectora per se, sino, porque dicha dificultad
no puede ser explicada de otra manera; es decir, la dificultad
lectora no puede explicarse mediante un déficit en los procesos
sensoriales basicos, anomalias cerebrales evidentes, o déficit
psicologicos primarios. Lo que es mas importante, la defini-
cion del CDI 10 no excluye estos déficit, pero sefiala que éstos
solos no pueden explicar el desorden lector. Mas atn, los tras-
tornos especificos de la lectura han sido asociados con déficit
en dominios relacionados como es el lenguaje oral (disfasia y
el Trastorno Especifico del Lenguaje), destrezas de la escritura
(disgrafia), habilidades matematicas (discalculia), coordinacion
motora (dispraxia), orientacion temporal (discronia), destrezas
visuales, trastorno por déficit de atencion por hiperactividad
(Habib, 2000) y un incremento de la sintomatologia por ansie-
dad y depresion (Mugnaini et al., 2009).

JExisten multiples déficits en la dislexia?

Numerosas hipotesis neuro-cognitivas compiten en su em-
pefio por explicar la dislexia, destacando cada una de ellas un
tipo de déficit comportamental en relaciéon con anomalias ce-
rebrales estructurales y/o funcionales. Entre estas hipotesis, se
pueden identificar tres aproximaciones principales (Démonet et
al., 2004, Pernet y Démonet, en prensa).

Una primera aproximacion establece relaciones entre lectu-
ray la fonologia como parte esencial del proceso lector. Un se-
gundo acercamiento intenta identificar déficit visuales o visoa-
tencionales sutiles que expliquen el trastorno especifico de la
lectura. Finalmente, la tercera aproximacion concibe la dislexia
como un trastorno especifico del aprendizaje/de la memoria.

Hipotesis fonolégica y auditiva

La hipotesis fonologica, la mas influyente de las aproxi-
maciones a los problemas de lectura, postula la presencia de
déficit relacionados con el acceso y/o manipulacion de infor-
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macion fonologica, que impiden el aprendizaje eficiente de
las correspondencias grafema-fonema que son cruciales para
la lectura (p.ej. Bradley y Bryant, 1983; Ramus, 2004; Sha-
ywitz y Shaywitz, 2005). Una posible explicacion para estos
déficit, y en particular para el déficit en la categorizacion foné-
tica, seria que los sujetos disléxicos poseen muchas represen-
taciones no pertinentes o alofonicas (Serniclaes et al., 2001).
Esta hipotesis esta sustentada por la frecuente observacion de
desordenes fonoldgicos presentes en lectores disléxicos, asi
como, el deficiente desempefio en tareas de memoria a corto
plazo, conciencia fonoldgica (Ramus et al., 2003) y/o déficit
en la categorizacion fonémica (Serniclaes et al., 2001). Es-
tos déficit han sido relacionados con anomalias en el cortex
posterior del l6bulo temporal izquierdo, en el giro supramar-
ginal del cortex parietal y cortex frontal inferior (Dufor et al;
2009).

En contraste con la hipdtesis fonoldgica, la teoria del déficit
en el procesamiento auditivo propone que los déficits fonolo-
gicos son secundarios a dafios mas basicos relacionados con la
percepcion de transiciones acusticas (Tallal, 2004; Tallal et al.,
1985). Dichos déficit han sido vinculados con anomalias mi-
croscopicas en el cortex auditivo (Galaburda y Kemper, 1979),
las areas frontales y perisilvianas (Kaufman y Galaburda, 1989)
y atrofias en el soma de neuronas magnocelulares del nticleo
geniculado medio del talamo (Galaburda et al., 1994). Asi mis-
mo, se han observado respuestas funcionales andmalas a esti-
mulos del habla en el cerebro medio y el cortex frontal inferior
izquierdo. Banai et al. (2009) mostraron contenidos en la infor-
macion temporal y arménica en la respuesta del tronco cerebral
al sonido /da/. Estas respuestas anémalas probablemente se de-
ban a la interaccion con otras estructuras subcorticales (talamo)
y corticales (cortex auditivo) via las proyecciones cortico-fugal
ya que estos déficit basicos no se observan cuando se usa un
click en lugar de sonidos complejos (Song et al., 2006). De esta
manera, los déficit en la codificacion temporal y espectral ex-
plicarian los déficit fonologicos. Adicionalmente esta hipotesis
esta apoyada por el hecho de que (1) al reducir la velocidad
de las caracteristicas acusticas en una sucesion de estimulos /
ma na/ /na ma/ (vs. /ma ma/ /na na/), las respuestas del cortex
frontal izquierdo de los sujetos disléxicos mejoran a un nivel
comparable con los sujetos controles en condiciones normales
(Ruff et al., 2002) y (2) el entrenamiento en procesamiento au-
ditivo temporal mejora el rendimiento en la lectura (Merzenich
et al., 1996).

Hipotesis visual

La hipétesis visual postula la existencia de desérdenes vi-
suales de bajo nivel relacionados con anomalias en las células
magnocelulares del talamo. Estas células estan implicadas en
el procesamiento de informacion de bajo contraste y de esti-
mulos de movimientos rapidos que podrian ser relevantes para
la actividad lectora relacionada con los movimientos sacadi-
cos. Estudios histologicos revelan atrofias en el soma de célu-
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las magoncelulares en el ntcleo geniculado lateral del tdlamo
(Livingstone et al., 1991) y anomalias citoarquitectonicas en la
corteza visual primaria (Jenner et al., 1999) observadas junto a
alteraciones en las respuestas funcionales del cerebro de areas
visuales encargadas de recibir inputs magnocelulares (p.ej. MT
y regiones dorsales- Demb et al., 1997, 1998). A favor de esta
hipétesis, estudios conductuales demuestran un aumento en los
umbrales de la deteccion de estimulos de bajo contraste o fre-
cuencias temporales altas (Lovegrove et al., 1980) y una pobre
sensibilidad al movimiento visual (Demb et al., 1998) en lecto-
res disléxicos (ver también, Skotun, 2000).

Como una alternativa o una explicacion complementaria,
la hipotesis visuoatencional situa la lesion en la codificacion
secuencial de las letras. Como muestra, Valdois y colaborado-
res observaron que los lectores disléxicos poseen una menor
amplitud visuoatencional, p.ej. no pueden procesar simultanea-
mente tantos elementos como los lectores controles (Valdois
et al., 2003, Bosse et al., 2007). A pesar de que estos déficits
visuoatencionales se han relacionado con respuestas anémalas
del 16bulo parietal inferior, podrian tener también impacto en
las areas lectoras que median los sistemas ortograficos y fono-
logicos. De este modo, estos déficit visuoatencionales podrian
explicar las respuestas cerebrales alteradas en areas cerebrales
relacionadas con la ortografia (cortex temporal inferior) y fono-
logia (giro angular/supramarginal y giro frontal inferior) en su-
jetos disléxicos (Demonet et al., 2004; Hoeft et al., 2007; Pau-
lesu et al., 2001; Peyrin et al., 2010; Pugh et al., 2000). Por tl-
timo, el hecho de que las vias magnocelulares estén implicadas
en procesos relevantes para la lectura como dirigir la atencion,
el movimiento ocular y la busqueda visual, lleva a suponer que
la lesion magnocelular, podria por tanto, explicar muchos de
los signos observados en los lectores disléxicos (Demonet et
al., 2004; Hoeft et al., 2007; Paulesu et al., 2001; Peyrin et al.,
2010; Pugh et al., 2000).

Las hipétesis del aprendizaje

La hipétesis cerebelar relaciona la dislexia con un trastorno
general del aprendizaje que incluye un fallo para automatizar
las habilidades en la lectura y escritura (Fawcett et al., 1996,
Nicolson et al., 2001, Nicolson y Fawcett, 2007), por ej. la
dislexia es considerada como una lesion en la automatizacion
de procesos sensorio-motores de alto nivel esenciales para la
lectura que podrian reflejar un funcionamiento anémalo en el
cerebelo lateral (Doyon et al., 2002). De acuerdo con Nicol-
son y colaboradores, las dificultades en el aprendizaje podrian
aparecer en el sistema del lenguaje (dislexia), o en el sistema
motor (dispraxia), o en ambos. A favor de esta hipotesis se han
observado anomalias histologicas (Finch et al., 2002), asi como
estructurales (Finch et al., 2002) en el cerebelo de lectores dis-
Iéxicos.

Otro tipo de déficit relacionado con la capacidad de apren-
dizaje y mas concretamente con la habilidad para fijar las pro-
piedades perceptivas del contexto inmediato es explicada por la
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Hipotesis del déficit de anclaje (Ahissar, 2007; Banai y Ahissar,
2010). Los autores proponen un proceso funcional dindmico
como posible origen de los dafios encontrados en los sujetos
disléxicos. La idea deriva de la observacion de que para los
participantes disléxicos es mas dificil procesar un segundo es-
timulo cuando las propiedades perceptivas del primer estimulo
pueden ser utilizadas como anclaje para procesar el segundo
estimulo. Los mismos autores evaltian este fenomeno con mate-
riales auditivos o visuales independientemente de su naturaleza
Iéxica o no 1éxica. Mas aun, los resultados de estos estudios de-
muestran que cuando la carga cognitiva no es lo suficientemen-
te pesada, la ejecucion de controles y disléxicos es la misma.
El déficit de anclaje es un proceso dinamico que no depende de
las representaciones almacenadas a largo plazo. Para el proce-
samiento correcto de los estimulos a los participantes controles
tan solo les es util la informacion inmediata. Otra explicacion
de esta teoria procede de un estudio que discute la existencia
de problemas fonoldgicos cuando el contexto de la condicion
experimental no carga suficientemente la memoria de trabajo
(Ramus y Szenkovits 2008).

Una teoria encaja todo

La teoria general magnocelular (Stein, 2001) engloba los
aspectos fundamentales de la teoria auditiva y visual, parte de
las teorias cerebelares y atencionales tratando cada déficit como
consecuencia de un defecto magnocelular general. Lo que es
mas importante, de acuerdo con esta teoria, los déficit fono-
logicos son secundarios en comparacion a otros déficit. Esta
idea de un déficit cerebral multifocal originado en las células
magnocelulares viene apoyada por las anomalias histologicas
de células M en el nticleo geniculado lateral (Livingstone et al.,
1991) y medio (Galaburda et al., 1994) del talamo y probable-
mente otras anomalias en células cerebelares de Purkinje.

;Existen dislexias multiples para un solo déficit lector?

De la diversidad de hipotesis, reflejo de la multiplicidad
de déficit conductuales observados en la dislexia, emerge una
cuestion evidente: ¢Existen diferentes tipos o subtipos de dis-
lexia?

Esta pregunta no es nueva, se han propuesto numerosas dis-
tinciones entre los lectores disléxicos. Tres clasificaciones cla-
sicas han sido propuestas. (1) En 1973 Boder propuso distinguir
entre nifios disléxicos, que debido a su déficit “sensorial” po-
drian ser clasificados como disfonéticos (presentan problemas
fonologicos) o diseidéticos (presentan problemas visuales). (2)
Basandose en la clasificacion de pacientes con dislexia adqui-
rida, Castles y Coltheart (1993) proponen distinguir disléxicos
fonologicos de niflos disléxicos superficiales evolutivos. En
este caso, se separa entre pacientes con problemas de ensam-
blaje, por ejemplo, asociacion de grafema/fonemas, vs. pacien-
tes con problemas de direccion, por ejemplo, acceso al lexicon.
(3). Mas recientemente, Wolf y Bowers (1999) propusieron,
basandose en lo que se ha llamado la hipétesis del doble déficit
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(Compton et al. 2001; Lovett et al. 2000; Wolf'y Bowers 1999,
2000), tres tipos de subtipos: fonoldgico, velocidad y fonoldgi-
co-velocidad. La hipotesis del doble déficit afirma que los lec-
tores combinan dos tipos de déficit. El primer tipo de déficit es
una conciencia fonolégica dafiada y el segundo un déficit en la
capacidad para el nombrado rapido (o velocidad de nombrado
visual), que implica el acceso rapido y la recuperacion de los
nombres de objetos y simbolos visuales, como digitos, y letras.
Mas aun, la hipétesis del doble déficit, por tanto, distingue entre
lectores disléxicos basandose en los procesos fonoldgicos per
se y el acceso al Iéxico fonoldgico. Aunque de utilidad, por
ejemplo para fines clinicos, esta clasificacion no refleja la va-
riedad de déficit conductuales y anomalias neurologicas men-
cionadas en el apartado 2.

Recientemente hemos recopilado 10 articulos centrados en
la busqueda de subtipos cognitivos para la dislexia (Pernet y
Démonet, en prensa). Los datos proceden de estudios en dis-
tintas lenguas aunque principalmente en lengua inglesa. Los
resultados demuestran que de 763 sujetos disléxicos, solamente
654 sujetos pueden ser clasificados de acuerdo a la variedad
de criterios empleados en los distintos estudios, quedando un
14.28% de los participantes con problemas de alfabetizacion,
pero sin déficit perceptivo o cognitivo claro. Sobretodo, nuestro
analisis también revela que no puede obtenerse un corte claro
para los subtipos de dislexia de las clasificaciones conductuales
aunque el desorden fonologico (>40%) y el procesamiento del
nombrado rapido (>10%) son frecuentemente observados en la
dislexia, con demasiada frecuencia se hallan en asociacion a
otros signos. Uno puede interpretar este problema o bien, como
nuestra incapacidad (como investigadores o clinicos) para pro-
poner un buen test diagnostico, o como, evidencia de que un
test conductual no sera capaz de captar el elemento nuclear de
la dislexia porque la dislexia es una categoria construida para
reflejar diversos desordenes cerebrales que producen diversos
deéficit de lectura relacionados.

Redefiniendo la dislexia: agenda de investigacion.

Criterios de investigacién para la dislexia

Al revisar la multiplicidad de déficit conductuales relacio-
nados con la lectura, frecuentemente asociados a otros desor-
denes neurocognitivos, aparece una necesidad urgente de cri-
terios objetivos para definir la dislexia. Una de las cuestiones
que surgen al recopilar multiples estudios es la seleccion de
sujetos. Algunos estudios dependen de las discrepancias en la
definicion del CDI 10. Los participantes son seleccionados si
muestran déficit en la lectura, ausencia de otros déficit y un CI
normal. A pesar de que esta seleccion garantiza que los parti-
cipantes sufren dislexia, limita el rango de individuos y puede
llevar a formar grupos de participantes que padecen principal-

mente déficit fonoldgicos (Bishop y Snowling, 2004). Una op-
cién consiste en relajar los criterios y permitir la presencia de
déficits asociados. Aunque esto implique que los estudios nece-
sitaran grupos mas numerosos, las asociaciones/disociaciones
son por si mismas interesantes y probablemente contribuirdn
a separar los subtipos de dislexia. Otra opcion, es la de estu-
diar la dislexia basandose totalmente en la capacidad lectora,
ignorando los déficit asociados (siempre que €stos no expliquen
por si solos el déficit) y el CI (siempre y cuando sea mayor
de 80) (Fletcher et al., 1992; Siegel, 1992, 2006). Es mas, esta
segunda aproximacion enfatiza la discapacidad lectora y lleva
a estudiar “malos lectores” mas que “trastornos especificos
del lenguaje”. Una segunda cuestion que necesita ser resuelta
para ser capaces de comparar estudios y, por tanto, comprender
plenamente la dislexia, es la descripcion de las caracteristicas
conductuales. Entre los 10 estudios de subtipos que hemos re-
visado (Pernet y Démonet, en prensa), solo la conciencia fono-
légica ha sido estudiada sistematicamente. Esto pone de ma-
nifiesto la influencia de la hipotesis fonologica, pero también
una tendencia a sobreestimar la presencia de desérdenes fono-
légicos y/o subestimar la presencia de otros déficits. Lo que,
por el momento, deja como tUnica opcidén investigar sistema-
ticamente cada uno de los aspectos de los déficits observados:
conciencia fonoldgica, rapidez percepcion acustica, desordenes
visuales de bajo nivel, trastornos visuoatencionales, aprendi-
zaje procedimental y memoria de trabajo. Unicamente a costa
de muestras amplias (y tiempo de evaluacion) con la mejora y
ampliacion de la descripcion de los trastornos lectores (cues-
tion 1) y déficit cognitivos (cuestion 2), sera posible identifi-
car los subtipos de pacientes con déficit en el aprendizaje de la
lectura.

Buscando endofenotipos

Hasta donde sabemos, s6lo dos estudios exploran la hetero-
geneidad de la dislexia desde una perspectiva cerebral. Sin em-
bargo, debido a que muchos estudios encuentran pruebas que
sustentan varias hipdtesis, las posiciones actuales apuntan hacia
una vision multifactorial de la dislexia. Segtin la revision ante-
rior, (ver también Eckert, 2004) los estudios revelan que la dis-
lexia se relaciona con anomalias cerebrales en areas relevantes
para la lectura (cerebelo lateral, cortex inferior-temporal, giro
angular supramarginal, corteza temporal superior y auditiva,
cortex frontal inferior). A continuacion, presentaremos breve-
mente dos estudios para ilustrar como puede ser estudiada di-
cha heterogeneidad en un intento de considerar un desorden co-
mun en la lectura.Pernet et al. (2009a) investigaron la relacion
entre el volumen de sustancia gris y el rendimiento conductual
utilizando la técnica de morfometria mediante voxes (voxel-
based morphometry)' en 77 sujetos (38 adultos disléxicos y 39

1. Voxel based morphometry (VBM) es una técnica de neuroimagen consistente en calcular el volumen del cerebro o partes del cerebro (morfome-

tria) a partir de imagenes obtenidas calculando el volumen promedio de una parte y/o sus regiones vecinas (voxel), lo que permite la comparacion con

partes del mismo cerebro o entre diversos sujetos. Se ha preferido mantener los términos en inglés. Nota de la traductora.
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controles). Los resultados muestran efectos significativos con
supresion fonética (metafonologia), palabras irregulares (lexi-
con) y lectura de pseudopalabras (grafema-fonema). Mientras
que en los controles, en muchas de las lenguas empleadas, el
rendimiento en lenguaje correlaciona con el volumen de sus-
tancia gris en areas relacionadas (incluido el cerebelo), no se
pudieron observar correlaciones en sujetos disléxicos, lo que
sugiere una fuerte desorganizacion en la arquitectura cortical
en la dislexia. Entonces supusimos que la ausencia de corre-
laciones intragrupo podrian ser parcialmente explicadas por la
existencia de multiples subtipos de dislexia a nivel cerebral. En
un analisis posterior (Pernet et al. 2009b), utilizamos un grupo
control para construir un cerebro tipico mediante intervalos de
confianza promediados (bootstrapped confidence intervals),
por ejemplo, estimamos el rango normal de variacion para cada
voxel del cerebro. A continuacion, clasificamos cada voxel del
cerebro disléxico individualmente para observar si el sujeto
mostraba regiones que estuviesen fuera del rango normal. Fi-
nalmente, reunimos los resultados de cada uno de los sujetos
disléxicos para crear un mapa indicando donde diferia el grupo
disléxico de los controles. La principal ventaja de esta técnica
es que una region cerebral puede manifestar diferencias signi-
ficativas entre grupos incluso si el grupo tiene la mitad de los
sujetos por encima del intervalo de confianza y la mitad por
debajo (por ejemplo, este efecto no es lineal respecto a la cla-
sificacion del paciente). Los resultados muestran que el 100%
de los sujetos disléxicos poseen mayor o menor sustancia gris
que los controles por encima del declive cerebeloso derecho,
una region cerebelar que muestra activacion sistematica duran-
te las tareas del lenguaje (Stoodley y Schmahmann, 2009) y
sobre el estriado derecho (nucleo lentiforme). Lo que es mas
importante, cerca de la mitad de los sujetos presentan volime-
nes inferiores que los controles y la otra mitad posee volume-
nes superiores poniendo de manifiesto por tanto, cuatro tipos de
endofenotipos cerebrales claramente definidos. Ademas, estos
cuatros subgrupos muestran diferencias conductuales significa-
tivas en tareas relacionadas con el acceso Iéxico y fonoldgico.
Sobretodo, nuestros resultados sugieren que existen diferentes
fenotipos cerebrales y que estos respaldan distintos fenotipos
conductuales.

Giraud et al. (2005) y Pernet y Demonet (en prensa) in-
vestigaron la actividad eléctrica evocada en 14 participantes
disléxicos ante la escucha pasiva de las silabas /ba/ y /pa/. La
razon de utilizar estas silabas radica en que, aunque fonologi-
camente difieren, estan actsticamente proximas. La diferencia
principal de estos dos sonidos es que difieren en el tiempo de
inicio de la sonoridad de la voz (TIV- de hecho la silaba /pa/ ha
sido obtenida extrayendo la actividad inicial de baja frecuencia,
consistente en un breve segmento pre-vibracion que tiene lugar
en francés justo antes de la vibracion de la apertura labial en
/b/). E1 TIV se define como el tiempo entre un evento suprala-
ringeo fonéticamente relevante, como es el cierre y la apertura
glotica (Lisker y Abramson, 1964) y es el principal marcador
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fonético para la discriminacion del contraste entre consonantes
sonoras vs. sordas. Para cada silaba, se obtuvieron potencia-
les evocados auditivos (PEA) claramente distinguibles en los
controles (10 hombres). Siguiendo al complejo N1/N2 (picos
de 80 ms, 120ms y 180ms), se observo un pico de componen-
te negativo aproximadamente a los 240ms para la silaba /ba/,
pero no para /pa/; este componente suplementario fue segui-
do por una respuesta a la cesacion del estimulo aproximada-
mente a los 334 ms; se cree que este componente representa
la firma electrofisioldgica del procesamiento neuronal de la
liberacion de la consonante implicada en el espectro del so-
nido del fonema /b/ en francés. Para la silaba /pa/, no existe
tal sonido previbracion, la apertura labial y la sonoridad de la
vocal son simultaneos y, por tanto, el componente relacionado
con la vibracién no se observa en el PEA. A continuacion los
PEA producen una firma del curso temporal tipica de cada /b/
o /p/ dependiendo de la presencia versus ausencia del compo-
nente de liberacion de la sonoridad. Los analisis revelan tres
subgrupos entre los lectores disléxicos: (1) participantes con
un complejo N1/N2 estandar seguido por un componente nega-
tivo mas temprano que en los controles (220ms) mas muchos
componentes tardios, sin una clara respuesta a la cesacion del
estimulo; (2) participantes con un complejo N1/N2 estandar,
pero en los que no puede observarse el componente de libe-
racion para /ba/, por ej. los PEA de /ba/ y /pa/ no pudieron ser
distinguidos mediante el nimero de componentes y latencias;
(3) participantes disléxicos con respuestas cerebrales idénti-
cas a los controles. Desde un punto de vista comportamental
también pueden distinguirse estos tres subgrupos. De hecho,
los participantes del grupo 1 y 2 mostraron marcados déficit
de lectura (edad lectora < 10 afios y/o deletreo medio < 60%),
mientras que los participantes del tercer subgrupo muestran un
déficit de lectura moderado (edad lectora > 10 afios), lo que su-
giere que solo la dislexia severa estd asociada con alteraciones
en la descodificacion de fonemas en el cortex auditivo. Junto
con los resultados morfoldgicos, estos resultados demuestran
que pueden observarse diferentes endofenotipos y que estos
distintos endofenotipos sustentan fenotipos comportamentales
diferentes.

Conectando los distintos niveles de analisis

Actualmente no existen dudas de que la dislexia esta rela-
cionada con anomalias genéticas. De hecho, los estudios ge-
néticos han revelado multiples locus para las anomalias cro-
mosomicas y particularmente en los cromosomas 15 y 6, pero
también, 2, 3, 1 y 18 (Brkanac et al., 2007; Chapman et al.,
2004; Francks et al., 2003; Gayan y Olson, 2003; Raskind et
al., 2005). Una vez mas, esta multiplicidad de genes candidatos
probablemente refleja la variabilidad observada en la dislexia a
nivel comportamental. Por tanto, la naturaleza multifactorial y
poligenética en el desarrollo de la dislexia sugiere claramente
la existencia de varios fenotipos cerebrales (Goldberg y Wein-
berger, 2004; Gottesman y Gould, 2003).
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