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Introducciéon

Este afio de 1995 se cumplen cien afios del descubrimiento de la «disle-
xia» y todavia la imagen que muchas personas tienen sobre la misma, no defa
de ser chocante y sorprendente. En primer lugar ningtin disléxico lleva en la
frente y en su comportamiento habitual 1a marca del «déficit», como ocurre
con otros trastornos de lenguaje. Todo lo contrario, el disléxico produce la
impresion de total normalidad e incluso puede alcanzar las mds altas cotas
profesionales: grandes cientificos y politicos han sido y son disléxicos, entre
otros el Premio Nobel Einstein. En segundo lugar sorprende que a estas altu-
ras muchas personas cualificadas en la docencia desconozcan y confundan la
alteracién disléxica con otras deficiencias de la lectura y escritura incompa-
rablemente mucho mas benignas que el fendmeno disléxico, tan devastador
para el nifio o la persona que la padece, si no tiene a su lado el maestro o el
educador sensible que le conduzca habilmente en la adquisicion y el desa-
rrollo de la lectura y la escritura.

Ala vista de lo dicho anteriormente, nos proponemos en este breve arti-
culo contestar a las siguientes preguntas: ;De qué hablamos cuando habla-
mos de dislexia? o, con otras palabras, ;En qué consiste el fallo disléxico?
Como se explican actualmente sus causas? ;Cudl es la terapéutica de la dis-
lexia?

Debemos aclarar de entrada que el disléxico no solamente puede ser un
nifio, sino que el sindrome se arrastra con mejor o peor fortuna durante toda
la vida; de ahf que la terapéutica de la que hablamos no deja de ser en cierto
modo «paliativa», y de ahi el valor que didbamos en el primer parrafo a la
«sensibilidad» del maestro o educador que enseiia la lectura y la escritura o
que sigue secuencialmente la educacién del disléxico. Naturalmente que hay
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nifios disléxicos, porque el fenémeno comienza a manifestarse a la edad en
que se suele comenzar el aprendizaje de las «primeras letras», pero también
hay adultos diskéxicos, porque la dislexia es un trastorno evolutivo, es decir,
estd determinado genéticamente y por ello, hoy por hoy, no tiene curacién
aunque sf terapéutica paliativa.

Consecuentemente, y dado que se trata de un trastorno del desarrollo que
afecta al cerebro, es natural que la dislexia se manifieste de formas diferen-
tes, como ocurre en general con todos los trastornos. Ademds, las diferentes
edades del individuo, ¢l tratamiento didactico y las circunstancias familiares
y ambientales del disléxico hardn que los efectos acumulativos sean distintos
en unos y en otros. Ya aseguraba Critchley (1975) que «circunstancias
ambientales no adecuadas pueden dificultar ¢l progreso escolar de un dislé-
xico dado, aunque claramente no son la causa de la dislexia».

Los pioneros: cuando se descubrié la dislexia por primera vez

James Hinshelwood, oculista de Glasgow, publicé ¢l afio 1895 un articu-
lo en la Revista «Lancet», donde recogia una serie de casos de «ceguera ver-
bal congénita», como llamaba entonces él a la incapacidad para interpretar
los signos graficos. El articulo impulsé poco después al doctor Pringle
Morgan, también escocés, a dar a conocer el caso de un muchacho muy inte-
ligente, pero incapaz total para dominar la técnica lectora. «Si toda la
ensefianza se le hubiera impartido oralmente —decia Morgan— ¢ste mucha-
cho habria sido el primero de la clase. Podria ser un caso de ceguera verbal
congénita». (Critchley, 1975). Hacia la misma época el doctor Kerr, médico
escolar en Bradford, también en Escocia, mencionaba en un informe oficial
de 1896 la existencia de una serie de nifios con el mismo sindrome de la
ceguera verbal congénita.

Poco después se multiplicaron las observaciones a este respecto entre la
clase médica principalmente: el mismo Hinshelwood 1897, 1899; Lechner,
1903; Wernicke, 1903; Forester, 1904; Variot y Lecomte, 1906... Todos ellos
presentan casos de nifios con la particularidad curiosa de no poder aprender
a leer, aunque fuesen normales en todos los aspectos intelectuales, sensoria-
les y sociales. Fue también Hinshelwood quien en 1897 acufié por primera
vez el término dislexia en su obra Congenital Word-Blindness.

Desde entonces la dificultad lectora ya tenia un nombre: dislexia; un
escenario: el cerebro humano; y una profesion que aceptd ficilmente el con-
cepto: la clase médica.

Obviamente, a medida que avanzaba el conocimiento de la dificultad
disléxica, se afladieron a las caracter{sticas neurolégicas especificas del sin-
drome otras: la de ser hereditaria, la de afectar mds a los hombres que a las
mujeres,... Corolario natural de la dislexia fue su paso posterior a la conside-
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racion de la «afasiologia», ciencia que ya tenfa cierta solera. Segun esta cien-
cia el aspecto visual de las letras y el aspecto fénico del habla quedarian asi
perturbados en su integracion transmodal. Lo vemos, por ejemplo, en
Alajouanine, Ombredane v Durand (1939), y atin duran sus efectos.

A partir de los afios cuarenta del siglo xx los trabajos sobre dislexia se
multiplican por doquier y la perspectiva médica da paso a una nueva pers-
pectiva: la psicoldgica, que contrasta con la pionera, y consecuentemente la
historia del problema tiene nuevos nombres y un nuevo escenario que es €l
que llega casi hasta nosotros; pero el pasado corresponde a los investigado-
res citados.

Los hechos fundamentales de la dislexia

A la altura de nuestros tiempos a muchos maestros y profesores les
consta que la poblacion de nifios con lectura y escritura defectuosa oscila
entre el diez y el veinte por ciento, aunque seria abusivo el colocar a todos
ellos el «sambenito» de disléxicos, «pues da la impresion que la dislexia
evolutiva es un fendmeno relativamente raro, menos del medio por mil»
(Frith, 1985). {En qué quedamos? Parece que ante un hecho de la vida real
—las dificultades en la lectura y en la escritura— unos incluyen porcenta-
jes de disléxicos enormes, mientras para otros ¢l fenémeno es muy reduci-
do. La citada autora (Frith, 1989} decia a este respecto: «En algunos nifios
el proceso normal de la capacidad de leer y escribir se produce tan fluida y
rdpidamente que pasa como una exhalacion, En otros puede durar mucho
tiempo, con periodos en los que parece que no ocurre nada en absoluto. Y
luego estdn los nifios, afortunadamente muy pocos, que sufren problemas
que van mds alla de la simple lentitud. No se trata ya de que tarden mucho
tiempo en conseguir la capacidad de leer y escribir, sino que no desarroilan
esta habilidad por las vias normales». Con otras palabras: tenemos nifios
rdpidos, lentos y disléxicos.

Estamos pues ante dos problemas de distinto origen y consecuencias dis-
tintas, como se verd, y que afectan a dos grupos de nifios diferentes: trastor-
nos de la lectura y la escritura de origen orgdnico o neuronal, para los cua-
les se utilizd primero la expresion ceguera verbal congénita y después el tér-
mino dislexia, de muy escasa incidencia en la poblacién escolar; y trastornos
de la lectura y la escritura cuyo origen es psicopedagdgico y social a quienes
se ha llamado y sigue llaméandose todavia disléxicos, pero a los que dltima-
mente s¢ les conoce como nifios con dificultades de aprendizaje (D. A.).
Obviamente se trata en este Gitimo caso de algiin porcentaje de los nifios len-
tos sefialados por Uta Frith, a quienes circunstancias exgenas de tipo social
dificultan especialmente el acceso a la lectura y la escritura y a quienes sus
«problemas» se les solucionan en cuanto se ataca la causa.
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Sefialamos por tanto tres grandes movimientos en la dislexia desde que
Hinshelwood describié el trastorno en 1895, El primer movimiento (1895-
1930) se caracteriza por ser un modelo descriptivo basado en un riquisimo
anecdotario de tipo clinico. Se atribuian al trastorno causas exclusivamente
neuro-génicas que incidian en muy pocos escolares, aunque de una manera
brutal. En el segundo periodo (1930-1980) se busca con ahinco el desplaza-
miento de las causas biolégicas como originarias de la dislexia, atribuyéndo-
se al trastorno causas psico-génicas de indole familiar, social y pedagdgico.
Coincidid el movimiento, ademds, con el acceso a la lectura y la escritura de
grandes masas poblacionales del mundo en desarrollo y, naturalmente, en
este contexto, se dispararon los casos de la llamada genéricamente dislexia,
sefialdndose porcentajes increibles (entre el veinte y el veinticinco por cien-
to de la poblacién escolar). Actualmente (1980 a nuestros dias) asistimos a
un tercer movimiento del fenémeno disléxico de reencuentro casi total con
sus origenes y que es comunmente aceptado por la Neurolingiiistica. Se con-
sidera por lo tanto la dislexia como «un sindrome neurolingiiistico, cuya
causa intima debe relacionarse con una disfuncién en determinadas dreas
cerebrales, bien por inmadurez, por un trastorno en la neurotransmisidn, bien
por alteraciones estructurales del cerebro. El resultado final es una dificultad
para el aprendizaje de la lectura y la escritura (Campos Castellé, 1993).
Consecuentemente, la vuelta a los origenes se ha producido al entender la
dislexia como un trastorno especifico, es decir, que existe por si mismo; y
evolutivo, es decir, que estd determinado genéticamente.

Las raices cerebrales de la dislexia

No cabe duda que aprender a leer y a escribir requiere una dotacién cere-
bral basica. Por 1o tanto uno de los recursos de los investigadores en dislexia
ha sido acudir al examen y comparacién entre cerebros que desarrollaron nor-
malmente el aprendizaje de la lectura y la escritura y el cerebro de los dislé-
xicos. En este sentido el estudio comparado ha ejercido hasta hace poco una
gran influencia en la comprensién del lenguaje escrito, porque gran parte de
lo que sabiamos sobre la anatomia formal y funcional del cerebro y sus rela-
ciones con el lenguaje, se lo debemos al conocimiento «post mortem» del
cerebro de personas que fueron disléxicas en vida y que mantuvieron intac-
tas el resto de las demas funciones cerebrales. Desde hace muy pocos aiios,
ya casi rozando los afios noventa, se estdn alcanzando precisiones técnicas en
la disfuncién cerebral de los disléxicos, bien mediante el empleo de la tomo-
grafia axial computerizada (T.A.C.) o bien mediante la mas perfecta tomo-
grafia con emision de positrones (T.E.P. o PE.T en sus siglas inglesas) que
nos permite conocer datos sobre la perfusién de determinadas zonas del cere-
bro durante tareas especificas o bien analizar sus funciones metabdlicas. Por
ejemplo, podemos observar ciertas funciones metabélicas de las diversas fun-
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ciones del cerebro implicadas en la lectura y escritura: consumo de glucosa
y oXxigeno, principales combustibles en las células o neuronas del cerebro.
Ultimamente también se emplean las exploraciones por .R.M. (imdgenes de
resonancia magnética) que hacen visible en una pantalla el tejido neuronal
funcionando, pudiéndose asi detectar anomalias y lesiones cerebrales. La
pantalla del LM.R. o M.R.L. en sus siglas inglesas, muesfra en colores los
cambios en los tejidos cerebrales de la persona ante diferentes circunstancias
y mientras se estdn produciendo las mismas. De esta manera se pueden sefia-
lar en escala milimétrica las partes exactas del cerebro activadas por los esti-
mulos visuales de las letras y de las palabras escritas '.

En lu imagen, obtenida mediante la técnica M.R.1., se observa la actividad cerebral de la
zona visual primaria de una persona sometida a un «test» de lectura

Todos estos estudios neurofisiolégicos y neurometabélicos estin acom-
pafiados por la utilizacién de farmacos modificadores de la neuro-transmi-
sién, especialmente de los sistemas noradrenérgicos y dopaminérgicos y
entre todos hacen asegurar la causa bioneuroldgica de la dislexia. Nuestro
propésito es sefialar aqui la naturaleza de esa disfuncién orgénica e indicar

! Para hacer un PE.T. se inyecta al paciente glucosa, que actiia como combustible de la
méquina cerebral mezclada con un isétopo radiactivo. La mezcla emite positrones (particulas
con carga positiva} que se aniquilan con electrones (carga negativa) y emiten rayos gamma
registrables con un detector de alta precisin, El paciente se somete a un «test» de lectura, por
ejemplo, y las neuronas implicadas en la lectura consumen més glucosa. Se registra la veloci-
dad del consumo y los datos aparecen en la pantalla del ordenador. Con la técnica M.R.I. no se
mide directamente la actividad de una neurona, sino de toda una estructura celular, por ejem-
plo la zona visual primaria. Lo que se detecta en la zona observada es el incremento de flujo
sanguineo: cambio en la cantidad de oxigeno, unidos a moléculas de hemoglobina en cada zona
observada. Todo esto es una medida de actividad porgue las neuronas trabajando son ansiosas
consumidoras de oxigeno y de glucosa.
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los factores responsables del trastorno, aunque obviamente en estos terrenos
las investigaciones estan todavia en la fase preliminar.

El hecho de que las pruebas de la influencia de factores orgdnicos en la dis-
fexia estén todavia en su fase inicial, no significa que sea prematuro excluir
todos aquellos factores, cuya accidn no esté establecida en forma directa, tales
como los pedagdgicos y ambientales. Esto no quiere decir mas que excluimos
a estos dltimos factores porque carecen de sentido, ya que la dislexia se da en
todo tipo de familias y de ambientes y con buena y mala escolarizacién,
Naturalmente en las familias con problemas y con mala escolarizacién de sus
hijos pueden aumentar los efectos disléxicos de los mismos, pero nunca los
problemas sociales v la mala escolarizacion pueden ser la causa de la dislexia.
Ahora bien, al 1gual que sucede en otros trastornos del desarrollo, debemos
tomar en consideracion los factores medioambientales, sencillamente porque
debe haber una interaccién e influencia reciproca entre factores organicos vy
ambientales para que se produzca el desarrollo del problema disléxico.

En lo que se refiere a la educacion de los nifios, la crianza adecuada de
los mismos y la educacién especial no hacen ni haran nunca normales a las
personas con problemas cerebrales, pero les ayudardn a lograr las mdximas
destrezas posibles y sobre todo a no ser victimas de un creciente complejo de
inferioridad, manifestando frustraciones cada vez mas acentuadas como con-
secuencia de sus deficiencias lectoras. No hace falta tener mucha perspicacia
para darse cuenta que los ambientes educativos pobres y desvalidos impiden
los logros de la adquisicion de la lengua escrita, pero esta verdad de «pero-
grullo» no afiade nada nuevo a nuestra actual comprensién de la dislexia, por-
que se aplica a todos los nifios: normales y especiales.

Los dafios cerebrales de la dislexia

La tesis del fallo orgdnico funcional como causa de la dislexia —no olvide-
mos que es la més antigua— estd avalada por dos informaciones recientes acerca
de anormalidades anatémicas y funcionales del cerebro, (Geschwild, 1970,
Galaburda y otros, 1987; Galaburda y otros, 1988; Kaufmann y Galaburda, 1989).

El primer hallazgo se refiere a la simetria del «planum temporale» en el
drea de Wernicke asociado al aumento de grosor del «corpus callosum»,
caracteristica mostrada por una baja proporcién de la poblacién normal, pero
coincidente siempre con las personas que han sufrido de dislexia de desarro-
tlo. Al menos todos los neurdlogos citados en el parrafo anterior concluyen
que la simetria de esa region cortical involucrada en el lenguaje, representa
una caracteristica del cerebro de los disléxicos (Kaufmann, 1989).

El segundo hallazgo se refiere a la presencia en ¢l cerebro de los disléxi-
cos de dos tipos de anomalias microscépicas en su desarrollo cortical: por un
lado existen pequefios grupos de neuronas que estdn fuera de su lugar habi-
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tual (ectopias) y se ubican y concentran en torno a las regiones perisilvianas
y en la primera capa del cortex donde existe poca poblacion celular. Por otro
lado se observan desérdenes de la laminacién celular bajo las ectopias. Estas
anormalidades se encuentran ademds en grandes cantidades en el cerebro
disléxico (a veces mds de cien por individuo) y estdn localizadas en torno a
la Cisura de Silvio, izquierda y derecha.

COATEX MCTOR
LOBULO FRONTAL CORTEX SOMATESTESICO

<" LOBULO PARIETAL
AREA OF BROCA .
N

GIRO
ANGULAR

AREA AUDITIVA PRIMAAIA /
LOBULO QCCIPITAL
LOBULO TEMPORAL !
AREA VISUAL PRIMARIA
AREA DE WERNICKE

Las funciones del lenguaje se hallan localizadas en el cerebro izquierdo, tal como se aprecia

en el dibujo. El drea de Brocd controla la mecdnica del habla expresiva, mientras que el drea

de Wernicke funciona como selector de palabras y fonemas. Cuando el lenguaje depende de la

visién, como en la lectura y escritura, la circunvolucidn o giro angular actiia como enlace entre
la zona visual primaria y la zona de Wernicke

(A qué se deben estas microscépicas pero abundantes anomalias cerebra-
les? Trabajos experimentales con ciertas cepas de ratas que muestran idénti-
cas anomalias en el cortex, han demostrado que éstas corresponden no sélo a
neuronas que estdn fuera de su lugar (ectopias), sino también a un exceso de
neuronas en la region cortical afectada por esos pequeifios grupos celulares
(Kaufmann y Galaburda, 1989).

Resultaria asi que ambas desviaciones del desarrollo cortical serian com-
plementarias y caracterizarian el cerebro de los disléxicos. Es decir, a la
simetria del «planum temporale» se asociarfan muiltiples lesiones focales en
torno a las cisuras silvianas, como consecuencia de emigraciones celulares y
concentraciones alrededor de dichas cisuras, involucrando siempre a los sus-
tratos mds superficiales de la corteza cercbral, los Oltimos en desarrollarse en
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la gestacion. Esta es al menos la conclusién a la que han llegado los neuré-
logos Kaufmann y Galaburda (1989).

Raices lingiiisticas de la dislexia

No se ha insistido lo suficiente todavia en sefialar que el lenguaje es un
sistema que funciona como un fodo (Saussure, 1916), y que su adquisicién
y desarrollo constituye fundamentalmente un proceso de acumulacién
cerebral de las piezas que sisterdticamente constituyen ese rodo. Por otro
lado sabemos ademds lo suficiente para asegurar que todas las lenguas del
mundo tienen caracteristicas comunes en el juego de ese tode con las par-
tes del mismo. Particularmente se repiten en el juego lingiifstico estas dos
caracteristicas:

— Todos los sistemas lingiiisticos comprenden fundamentalmente dos
niveles o estratos estructurales en los que tinicamente operan uni-
dades propias de cada nivel. Asi hablamos de unidades fonolégicas
en ¢l nivel fonoldgico y de unidades gramaticales en el nivel gra-
matical.

— Ambos niveles son auténomos en sus relaciones internas, pero no son
independientes el uno del otro, sino que se necesitan mutuamente en
su quehacer funcional.

Concluyentemente, decir que una persona conoce su lengua materna
equivale a asegurar que dicha persona ha almacenado en su cerebro el inven-
tario compieto de las unidades fonolégicas (22-24 fonemas en el caso del
espafiol), que también conoce el funcionamiento regular de interactuacién
entre niveles y que aplica las reglas de integracion de fonemas en morfemas
y de éstos en palabras hasta llegar a la estructura oracional.

Aplicando las conclusiones a la lectura. siempre que recibimos un mensa-
je a través de la lengua escrita, la decodificacion procede a partir del nivel gra-
matical y seguidamente, a través del nivel fonolégico, lleva al lector a entender
el mensaje escrito. El proceso de decodificacion lectora, en consecuencia, solo
es posible porque la secuencia de las unidades de ambos niveles (fonolégico y
gramatical) estd delimitado y regularizado por el propio sistema lingiiistico,
mds el afiadido del contexto situacional que ahora no hace al caso. Claro estd
que el usvario normal (lector) de una lengua permanece en situacion de incons-
ciencia respecto a la actuacion de las unidades de los dos niveles o articulacio-
nes de la lengua. Se basta y sobra con llevar la informacién visual al cerebro y
evaluar alli los distintos niveles en el proceso decodificador.

La codificacidn escrita o escritura implica también una secuencia de ope-
raciones similar a la de la lectura: seleccionamos y combinamos fonemas
(nivel fonolégico), que a su vez integran morfemas, palabras y oraciones
(nivel gramatical). Todo ello de acuerdo con el plan programado por el cere-
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bro, quien se basta y sobra para la susodicha operacion de seleccién y com-
binacién.

Un método neurolingiiistico para investigar la lectura y la escritura

Las discusiones sobre lectura y escritura: su adquisicién o aprendizaje y
su patologia no suelen prestar atencién a esta doble estructura o articulacién
de muchos de los sistemas de escritura, que como dice Mattingy (1989)
«sufren total orfandad académica». Y una cosa es esa «inconsciencia colec-
tiva» sobre la actuacién de los dos niveles lingiiisticos y otra cosa es la cita-
da «orfandad académica». Con otras palabras, es necesario y urgente estudiar
la adquisicién o aprendizaje de Ia lectura y la escritura en relacién con sus
dos niveles de andlisis, y a la par analizar los sistemas mentales que subya-
cen a la capacidad de leer y escribir. Para ello debemos elaborar un método
neurolingiiistico que pueda emplearse para analizar el proceso de adquisicién
lectora y escritora de sujetos individuales. Esto conduce a una descripcidn
cognitiva (neurolégica) del proceso lector {decodificacion) y del proceso
escritor (codificacién) en paralelo con el doble nivel de las estructuras
lingiifsticas: nivel fonoldgico y nivel gramatical.

Consecuentemente y por lo que se refiere a la lengua espafiola, ampliable
a todas las demds lenguas del tronco indoeuropeo, cabe sefialar que el nifio
que aprende a leer tiene ante sus 0jos un doble sistema: el fonologico y el gra-
matical, que, en lo que se refiere a la escritura, podemos llamar alfabético y
logogrdfico respectivamente. Y paralelamente cabe hipotetizar sobre la exis-
tencia de un mecanismo neurolégico especial para codificar y decodificar los
dos niveles lingiliisticos sefialados. Se trataria pues, de la existencia de una
organizacién mental dividida en dos departamentos modulares: el de la lec-
tura y el de la escritura, y que, a su vez, cada uno de ellos estuviera dividido
en dos secciones: codificacion y decodificacion del nivel alfabético y codifi-
cacion y decodificacién del nivel logografico (Fodor, 1983).

Queda claro, pues, que el objetivo serd detectar la efectividad de los dos sub-
departamentos neuronales implicados en la interpretacién de la lectura y la escri-
tura en su doble articulacidn aifabética y logogrédfica. De esta manera se expli-
caria por qué los nifios rdpidos y los nifios lentos de Uta Frith (1989) «alcan-
zarian sus objetivos de leer y escribir mediante la combinacién de dos procedi-
mientos funcionales diferentes: el alfabético y el logografico, mientras que el
tercer grupo, los disléxicos, van a tener totalmente obstruido el paso por la via
alfabética y tendran que leer dnica y exclusivamente por la via logografica. Para
ello memorizardn cientos de palabras de la misma manera que teen los lectores
de lenguas no alfabéticas (estrategia china), y como, por otra parte, leen también
los buenos lectores que frecuentemente prescinden del sistema alfabético, al que
s6lo recurren cuando lo necesitan, pero siempre en casos muy limitados.



26 José Maria Acefia Pulomar

Esquema de lectura del sujeto normal y del disléxico evolutivo

| VIA ALFABETICA

VIA LOGOGRAFICA )

1.°" paso: lectura | 2.° paso: escritura

AN

Estrategia de un ‘
L

lector normal

1.* paso; escritura 2.° paso: lectura

Estrategia de un [ VIA LOGOGRAFICA
lector disléxico -

Unico paso: lectura global

El planteamiento del esquema supone la combinacion articulada de los procedi-
mientos logogréfico y alfabético para el tratamiento de la informacidn escrita por
parte de un lector rormal. Se recomienda comenzar por la lectura global (primer
paso), para inmediatamente pasar al analisis alfabético a través de la escritura,
donde coinciden y se integran los dos niveles. Tedos los nifios normales deben
tener el mismo tratamiento; sin embargo, los disléxicos tendran totalmente obs-
truida la via alfabética y solamente dispondrén de la via logogrifica.

Implicaciones didacticas

Hemos sometido a discusién un planteamiento neurolingiifstico sobre el
desarrollo de la lectura y la escritura, sobre la caracterizacion de la dislexia e,
implicitamente, sobre la intervencién didactica sobre las mismas. El trabajo ha
sido elaborado en tormo a un modelo en el que los sistemas alfabético y logogra-
fico proporcionan conjuntamente ias bases para la lectura y la escritura.

En la dislexia la alteracién de la progresién alfabética (obstruccién total
de dicha via) impide el uso lector de la misma y tendrd consecuencias terri-
bles en el establecimiento del sistema ortografico de la escritura. El remedio
para el disiéxico estard en seguir la via logogrifica, debiendo memorizar para
ello varios cientos de palabras de su lengua (estrategia china). Sin embargo,
y como acabamos de ver, permanece sin respuesta la cuestion de la cons-
truccién ortografica que el disléxico deberfa hacer letra a letra y donde va a
cosechar un rotundo fracaso. El esfuerzo investigador actual estd por lo tanto
en la linea de atender especialmente a la construccion de la escritura, puesto
que el problema lector estd solucionado. Y una vez mads la solucién ha de
venir del estudio de la naturaleza estructural y funcional de las dos vias repe-
tidamente sefialadas, de sus mdltiples interacciones y de su relacidn con los
médulos mentales. Estas investigaciones acaban de empezar y queda, por lo
tanto, mucha tarea por delante.
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Pero mientras hemos obtenido muchas explicaciones de las muchas cosas
que se nos decian y contaban con respecto al tema. Hemos acotado las dos
siguientes como ejemplificacion del cambio:

* Desde siempre se nos habia planteado el tema de la lectura y escri-
tura como un mero «problema de métodos» y sobre cudl de ellos era
mejor y mds eficaz. Con otras palabras, la cuestién disputada estaba
en establecer por qué via empezar: la alfabética (método sintético) o
la logofrifica (método global), 0 mds bien era mejor y mds logico
emplear ambas vias conjuntamente (métodos mixtos).

Nuestra actual manera de ver y entender los procesos de adquisi-
cidn y desarrollo del lenguaje, sobre su autonomia en los dos niveles
citados y su interdependencia funcional, nos hace postular los llama-
dos métodos mixtos, como consustanciales con todo quehacer lingiiis-
tico. Los citados principios de autonomia e interdependencia funcio-
nal los planteamos como postura metodolégica, porque responden
primero a concepciones lingiifsticas y en segundo lugar a hipétesis
neuroldgicas (teoria modular de Fodor, 1983)

%  La querella sobre los métodos de lectura sabemos que nacié en el
momento en que O. Decroly propuso a comienzos del siglo xx un
nuevo método de lectura llamado global, basado, no en ¢l aprendiza-
je del deletreo (sistema sintético), sino en €l aprendizaje memorizado
de palabras y frases completas (via logografica)

Los detractores de este sistema global se lanzaron sobre €l enton-
ces y después, acusdndole machaconamente de ser el responsable de
la multiplicacién de los nifios disléxicos (Lobrot, 1972); y en algo
acertaban. Ahora dirfamos que los que leen globalmente lo hacen
como si fueran disléxicos, dado que desgraciadamente la globaliza-
cion o via logogrifica es la dnica via de salvacién que, hoy por hoy,
tiene el disléxico.

Conclusiones

Creemos haber dado respuesta suficiente a las preguntas que nos formula-
bamos al principio del articulo. Para ello nos hemos servido de la casi unani-
midad lingiifstica en la formulacién de la teorfa de los niveles. En la misma
linea hemos aprovechado también las hipétesis neuroldgicas sobre la modula-
ridad de la mente en lo que se refiere a la dislexia, después de muiltiples obser-
vaciones sobre cerebros examinados «post mortem». No olvidemos que el pri-
mer informe sobre anomalias cerebrales relacionadas con la dislexia lo hizo
Drake en 1968. Desde entonces la técnica est4 facilitando la tarea investigadora
y hoy las experiencias son mucho més llevaderas y, sobre todo, mds eficaces.

Por otro lado creemos que los maestros en su intervencion didictica fren-
te a la lectura no deben echar en saco roto los puntos de vista de la lingiiisti-
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ca y la neurologia sobre el tema, ya que nunca puede estar refiida la colabo-
racién entre la investigacion y la intervencién diddctica.

Por lo demds, si esta exposicién hecha sin pretensiones, produce discu-
siones, estimulos y afin de renovacién, mucho mejor.
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