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Des de mit jans del segle xrx fins a finais dels anys 60 

del segle xx, l'establiment de les bases neurals del llen- 

guatge es va reaiitzar a part ir  de l'estudi de persones 

que presentaven alguna alteració d'aquesta funció. 

Durant  uns cent anys, es va anar reunint un nombre 

considerable de casos, i es relacionaven els trastorns 

específics mostrats per cada pacient amb les lesions 
localitzades en estudis autbpsics. E n  aquest període, es 

va descriure e l  substrat patolbgic de diferents tipus 
d'afasies i trastorns associats i, a part ir d'aquestes da- 

des, es van formular diferents propostes sobre les ba- 

ses neuroanatbmiques del ilenguatge. Perb, a part ir  

dels anys 70, es produiren un conjunt d'avenqos que 

van permetre un mi l lor  coneixement neuroanatbmic, 
neurofisiologic i neuroquímic del  cervell grhcies a l'a- 

parició de tkcniques de neuroimatge com l a  Tomogra- 

fia Computeritzada (TC), l a  Ressonhcia Magnktica 

(RM, instal.lada per a ús clínic per primera vegada als 

anys 80), l a  Tomografia Computeritzada per Emissió 

de Fotons Simples (SPECT) i 1aTomografia per Emissió 

de Possitrons (PET) (JUNQUÉ i BARROSO, 1994). 
La primera gran aportació sobre les bases neurais 

del ilenguatge l a  trobem en els trebails del metge fran- 
ces Paul Broca (1861), que va identificar l a  tercera cir- 
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Resum: L'interes per I'establiment de les bases neurals del llenguatge s'inicia a mitjans del se- 
gle xix amb els estudrs anatomopatologics dels pacients afasics de Broca i Wernicke. Entre finals 
del segle xix i principis del xx, Déjerine identifica el centre que seria reconegut com el responsa- 
ble del processament de la lectura i I'escriptura: el gir angular situat a la cruilla parietooccipito- 
temporal esquerra. A partir del anys 70, el desenvolupament de les tecniques de neuroimatge 
va fer possible que el coneixement en aquest camp s'anés ampliant gracies a I'estudi no només 
de persones amb traistorn de la lectoescriptura sinó també de persones sense dificultats en 
aquest ambit. Aixo hri permes identificar la implicació del cortex temporal i occipital com acen- 
tres que reben el missatge auditiu o visual, el gir angular com a responsable de la integració de 
la informació auditiva, i visual, determinades regions que aporten informació sensorial i mnesica 
de les lletres i paraules, i el cortex frontal encarregat de I'execució, ésa dir, de la part motora del 
procés. La lesió o disf'unció en alguna part d'aquest sistema conduira a alteracions en la lectura 
(alexia, dislexia) o en I'escriptura (agrafia, disgrafia). 

Abstract: The interest in neural basis of language started in the middle of XIX century with ana- 
tomopathological studies of Broca and Wernicke's aphasic patients. Between the end of XIX cen- 
tury and beginning of XX, Déjerine identified the centre that would be recognized as the 
responsible for readirig and writing processing: the girus angularis located in the left parieto- 
occipito-temporal junction. Since the 70's, the development of neuroimaging techniques made 
possible an increase olf knowledge in this field thanks to not only the study of people with rea- 
ding and writing distiirbances but the study of people without these problems as well. These 
studies have allowed to identify the involvement of temporal and occipital cortex as centres re- 
ceiving auditive and vsual inputs, girus angularisas the responsible for the auditive and visual 
integration, several re\gions that contribute with sensorial and mnemonic information of letters 
and words, and frontal cortex as the executive area, ¡.e. the motor part of the process. A lesion 
or dysfunction in any point of this system will lead to reading (alexia, dyslexia) or writing 
(agraphia, dysgraphia) disturbances. 

Descriptors: Lectura. Escriptura. Llenguatge. Bases neurals. 



Bases neurals de la lectura i i'escrlptura S U P O ~ ~ S  7 

Figura 1. Localització cerebral d'hrees lingüístiques 
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cumvolució frontal esquerra (area de Broca o &ea 44 de 
Brodmann) com la responsable de l'articulació del 
llenguatge (Figura 1). Actualment, se sap que aquesta 
funció esta sota el control d'una zona més extensa que 
inclou la substancia blanca subjacent, l'ínsula i la pun- 
ta del lbbul temporal. L'afhsia de Broca es caracteritza 
per una alteració en la programació dels moviments 
utilitzats per a parlar, per l'agramatisme, l'anomia i les 
dificultats d'articulació. 

Pocs anys després, el neurbleg alemany Carl Wer- 
nicke (1874) descobrí que una lesió en el gir superior 
del lbbul temporal (tuea de Wernicke o area 22 de Brod- 
mann) provocava alteració de la comprensió del llen- 
guatge parlat (Figura 1). Les capacitats alterades in- 
clouen el reconeixement de les paraules parlades, la 
comprensió del seu significat i la capacitat per a con- 
vertir els pensaments en paraules. 

En relació al iienguatge oral, la tercera gran aporta- 
ció vingué de lama dewernicke, que proposal'existen- 
cia d'un sistema de fibres des del gir temporal superior 
a l 'kea de Broca (posteriorment anomenat fascicle ar- 
quat) que quan es lesiona impossibilita la repetició de 
paraules (Figura 1). 

L'any 1965, Geschwind proposa un model segons el 
qual hi ha una seqüencia d'esdeveniments quan re- 
bem informació auditiva. Primer, l'estimulació arriba a 
l'area auditiva primaria (kees 41 i 42 de Brodrnann). 
Des d'aquí, la informació és enviada a l'hrea de Wernic- 
ke. Si la paraula sentida s'ha de pronunciar, el model 
auditiu es transmetrh a través del fascicle arquat a l'h- 
rea de Broca, on es crea la forma articulada que sera 
enviada a la zona motora que controla els moviments 
necessaris per a la producció verbal. 

Els models pioners, i la mateixa formulació de 
Geschwind, concebien l'existkncia d'uns quants centres 
cerebrals capacos de realitzar funcions linguístiques 
complexes amb relativa independencia. Els centres in- 
teractuaven a través d'algunes vies neurals unidireccio- 
nals. Actualment, aquestes explicacions es consideren 
massa sirnpiistes ja que, gracies als avencos en l'estudi 
de pacients afasics i de les tecniques de neuroimatge i 
estimulació cerebral, s'ha demostrat que el iienguatge 
seria el resultat de l'activitat sincronitzada d 'hpi ies  
xarxes neurals constituldes per diverses regions corti- 
cals i subcorticals i per nombroses vies que intercon- 
necten aquestes regions de forma reciproca. Per tant, 
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l'objectiu factible seria la idenlificació de múltiples re- 
gions que, organitzades com a sistema, suporten els 
components de les funcions del ilenguatge. Aixb no sig- 
niñca que es negui que una lesió localitzada pugui pro- 
duir un determinat tipus d'afas'ia. El que és un error és 
atribuir la perdua d'una funciCi completa a una única 
&ea (MESULAM, 1990). 

Inici i desenvolupament dels eaitudis en lectura i es- 
criptura 

Histbricament, la figura mt!s vinculada a I'estudi 
dels trastorns del llenguatge escrit és Déjerine (1849- 
1917). El 1891, aquest autor va descriure el resultat de 
I'estudi autbpsic d'un pacient amb incapacitat total 
per ilegir i un greu trastorn de I'escriptura. La lesió era 
((de la mida d'una moneda de cinc francs i ocupava els 
tres quarts inferiors del gir angular)) (Figura 1). Per Dé- 
jerine, aquesta lesió havia suposat «la perdua de les 
imatges visuals per les Iletresn i era la causa comuna 
dels trastorns de lectura i escrilptura que tenia el pa- 
cient. Poc després, el 1892, informa de la lesió presen- 
tada per un altre pacient que era estudiat des de feia 
uns quants anys. Aquest cas mostrava perdua de la ca- 
pacitat per llegir, pero conservtiva la capacitat per es- 
criure. La lesió (cinterrompia les, connexions dels dos 
lobuls occipitals amb el gir angular». Com a resultat, el 
pacient «veia les lletres com a dil~uixos [...] pero no te- 
nien sentit ja que les connexions entre els seus dos 
centres visuals i la forma visual de les paraules estaven 
interrompudesn. Avui dia, les idees exposades per Dé- 
jerine encara podem trobar-les al1 centre de les polemi- 
ques sobre la interpretació dels trastorns de la lectura i 
l'escriptura. El que resulta cert és que el gir angular 
(&ea 39 de Brodmann) sera reconegut com el respon- 
sable del processament de la lecrtura i l'escriptura ja 
que és una zona de pas entre la regió visual i l'auditiva. 
Funciona com una area d'integració lingüfstica, i parti- 
cipa en la transformació, de forina poc definida, del 
model visual d'una paraula en el seu model auditiu. 
Per lletrejar una paraula que ens cliu una altra persona, 
el model auditiu s'haura de transimetre al gir angular, 
on es produeix el seu model visual. En cas de llegir una 
paraula escrita, és necessari que els estímuls visuals 
accedeixin a les zones del llenguatge. En aquest cas, la 
informació procedent de les hees visuals primaries 
arriba al gir angular, que crea la forma auditiva corres- 

ponent a l'area de Wernicke (JUNQUÉ i BARROSO, 1994). 
La practica totalitat de les hees cerebrals responsables 
de procesar la informació lingüística són a I'hemisferi 
esquerre, encara que s'ha de considerar la connexió 
entre els dos hemisferis gracies al cos callós i el fet que 
alguns dkficits funcionals de l'hemisferi esquerre pu- 
guin ser suplerts per I'hemisferi dret, sobretot en edats 
inicials en que la plasticitat cerebral és més marcada 
(MOLINA ETAL., 1998). Ala figura 2 es presenta un model 
neurolingüístic de processos cognitius i perceptius im- 
plicats en la lectura que alguns autors han identificat 
com el model de Wernicke-Geschwind. 

Les nostres capacitats verbals fan ús d'un gran nom- 
bre de mbduls neurals individuals. Llegir i escriure com- 
parteixen indubtablement molts mbduls amb la com- 
prensió i la producció orals, perb alguns mbduls estan 
dedicats a metodes específics de comunicació (CARLC- 
SON, 1999). Petites lesions cerebrals en un adult poden 
destruir selectivament la capacitat de liegir, d'escriure o 
arnbdues sense interferir amb la parla o altres funcions 
cognitives (KANDEL, 1997) (Figura 3). A continuació, pre- 
sentem dos estudis que evidencien el que acabem d'es- 
mentar. Baynes i col.laboradors (1998) estudiaren el cas 
d'una dona que havia de ser sotrnesa a cirurgia de l'e- 
pilepsia (callosotomia). Abans de la intervenció no pre- 
sentava cap dificultat de lectura ni d'escriptura. Un cop 
reaiitzada la resecció del cos callós, la pacient va ser inca- 
pac d'escriure, perb en canvi era capac de iletrejar parau- 
les correctament. Aquests resultats posen en evidencia 
que els processos cerebrals responsables del lienguatge 
escrit no depenen de les representacions cerebrals res- 
ponsables del funcionament fonolbgic. 

When a rose is a rose in speech but a tulip in writing 
(«Quan una rosa és una rosa en la parla perb una tulipa 
en l'escriptura~) és el títol que defineix clarament les 
alteracions de la pacient de l'estudi de Hillis i col.labo- 
radors (1999). El cas que presenten és el d'una dona 
dretana de 82 anys amb antecedents d'hipertensió i 
diabetis tipus 11 arnb una exploració neurolbgica nor- 
mal que cometia errors semhntics en l'escriptura al 
dictat i en l'escriptura esponthnia. En canvi, no s'ob- 
servaven aquests errors en la lectura o la parla espon- 
tania. LaTC realitzada 6 dies després de l'inici de les di- 
ficultats evidencia la presencia d'un infart isquemic 
subagut al cbrtex frontal esquerre, l'opercul inclbs. A 
partir d'aquests descobriments els autors van conclou- 
re que existia una clara dissociació entre els mecanis- 
mes neurals implicats en la parla i enl'escriptura. 



Bases neurals de la lectura i Pescriptura S U P O ~ ~ S  9 

Figura 2. Regions corticals i vies de connexió implicades en la lectura (modificat de HYND i WILLI~, 1988) 

Figura 3. Model de processament neural del llenguatge que representa la relació entre diverses estructures 
anatbmiques i diversos passos en el processament del llenguatge (KANDEL ETAL., 1997) 
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A continuació, passarem a descriure les alteracions 
que es deriven d'una lesió o disiünció en els mecanis- 
mes neurals implicats en els processos de lectura i 
d'escriptura. Ates que, fins i tot en la bibliografia més 
recent, no hi ha gaire acord en Ila terminologia (alexia, 
dislexia adquirida, dislexia del desenvolupament.. .) i 
seguint el plantejament de H. R van Dongen (1988) en 
la classificació de les afasies, hein optat per utilitzar els 
termes següents: 

Alexia i agrafia, quan les alt-eracions de funciona- 
ment de la lectura i llescripi:ura siguin provocades 
per una lesió evidenciable a través de tecniques de 
neuroimatge, independentment del fet que els pro- 
cessos de lectura o escriptuira hagin estat previa- 
ment adquirits. 
Dislexia i disgrafia, quan es tracti de discapacitats 
específiques de l'aprenentatge, és a dir, de deficit 
en l'adquisició normal de la lectura ilo l'escriptura 
sempre que el nen presenti un nivel1 intel.lectua1 
normal, no hi hagi alteracions sensorials (auditives, 
visuals) i no s'associi a un :mecanisme patogenic 
clar, encara que se sospiti la presencia d'una dis- 
funció cerebral. Amés, aquest dkficit no s'ha de po- 
der explicar per circumstiincies ambientals, com el 
sistema d'ensenyament de la lectura i l'escriptura o 
l'entorn social. 

Lectura 

El primer intent realitzat arnb tecniques de neuroi- 
matge funcional, concretament I'ET, per validar el pos- 
tulat de Déjerine sobre la locaiització de la forma visual 
de les paraules al gir angular esquerre (dominant) 
trobh la presencia d'activació al cbrtex occipitotempo- 
ral esquerre (PETERSEN ET AL., 1988; PETERSEN ET AL., 
1990). Un segon estudi demostrh la locaiització de la 
forma visual de les parauies en el gir temporal superior 
posterior, no gaire lluny del lloc: descrit per Déjerine 
(HOWARD ET AL., 1992). Recentment, els investigadors 
han intentat reconciliar aquests dos descobriments 
amb un tercer estudi que combi~ia els trets metodolb- 
gics i de disseny experimental dels dos treballs previs. 
Aquestes dades suggereixen que la durada d'exposició 
de l'estímul i les instruccions que es donen al subjecte 
influeixen sobre els resultats. Quan el subjecte llegeix 
en silenci i la durada de l'exposició de l'estímul és ilar- 

ga, s'activen les regions extraestriada i temporal supe- 
rior de l'hernisferi esquerre observades en els estudis 
anteriors (PETERSEN ET AL., 1990; HOWARD ET AL., 1992; 
PRICE ET AL., 1994). Quan la lectura és en veu alta i el 
temps d'exposició a l'estimul és ilarg no s'activa cap de 
les esmentades regions. Els estímuls que es presenten 
durant un breu pertode de temps i que han de ser ile- 
gits en veu alta i en silenci provoquen l'activació de la 
regió temporal perb no de les regions extraestriades 
(SMALLETAL., 1996). 

La majoria dels investigadors estan d'acord que la 
lectura implica, almenys, dos processos diferents: per 
una banda, el reconeixement directe de la paraula com 
un tot i, per l'altra, la seva pronunciació lletra a lletra. 
Quan veiem una paraula familiar, normalment la reco- 
neixem per la seva forma i la pronunciem (procés 
conegut com a lectura global). El segon metode que 
utilitzem, per a paraules no familias, requereix el co- 
neixement de les iletres individuals i del seu so. Aquest 
procés s'anomena lectura fonetica. 

S m d  i els seus col.laboradors (1996) trobaren una 
forta activació del gir temporal superior posterior es- 
querre en dos subjectes normals estudiats amb res- 
sonhncia magnetita funcional (RMf) davant d'una tas- 
ca que implicava la lectura en veu alta de paraules 
presentades visualment. D'acord amb. aquests resul- 
tats, en un estudi amb PET realitzat en 14 adults sans 
s'evidencia que, davant d'una tasca de pronunciació 
de paraules reals (processament ortografic) i de pseu- 
doparaules (processament fonolbgic), es produia l'ac- 
tivació del gir temporal superior esquerre, activació 
que era significativament superior durant la pronun- 
ciació de pseudoparaules. Davant les dues tasques 
també es va trobar activació de la regió frontal inferior 
esquerra (RUMSEY ET AL., 1997a). Els mateixos autors 
(RUMSEY ETAL., 1997b) van estudiar un grup de 17 adults 
dislectics utilitzant les mateixes proves que a l'estudi 
anterior i van observar patrons d'activació anbmals al 
cbrtex temporal rnitjh-posterior bilateral i al cbrtex pa- 
rietal inferior, principalment esquerre; en canvi, l'acti- 
vació del cbrtex frontal inferior esquerre era normal. 

Alteracions de la lectura 

Alexia 
L'alhxia es caracteritza tradicionalment per una al- 

teració total o parcial de la capacitat de ilegir que apa- 
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Taula 1. Terminologia utilitzada per a referir-se a les tres diferents alkxies (JuNQUÉ i BARROSO, 1994) 

Alexia posterior Alexia central Alexia anterior 

Alexia preangular Alexia angular Alexia postangular 

Alexia sense agrafia Alexia amb agrafia 

Alexia pura 

Alexia associativa Alexia semantica 

Alexia agnosica 

Alexia verbal 

Alexia optica 

Alexia afasica 

Alexia global 

Alexia cortical 

Alexia literal 

Ceguesa pera les paraules Ceguesa pera lletres i paraules Ceguesa pera les lletres 

reix com a conseqükncia d'una lesió cerebral (KAVDEL, 
1997; JUNQUÉ i BARROSO, 1994). 

Segons Friedman (1988), de la Unitat de Neuro- 
ciencia Cognitiva de Bethesda, el focus d'interes ha 
d'estar en l'estudi dels substrats neuroanatbmics i fun- 
cional~ subjacents. Es tracta d'identificar els compo- 
nents del sistema normal de lectura que s'han alterat al 
pacient alectic i obtenir així dades pera les teories de la 
lectura. 

Hi ha tres tipus d'alexies i cada una es pot denomi- 
nar utilitzant diferents termes ja que cap terminologia 
ha obtingut un acord generalitzat (Taula 1). Normal- 
ment, l'elecció d'una o altra depkn de l'orientació dels 
autors. En el nostre cas, farem seMr una terminologia 
de base neuroanatbmica en la línia de les utilitzades 
per Benson (1985) o Greenblatt (1983): alexia posterior 
o preangular, alexia central o angulotemporal i alexia 
anterior o postangular. 

Alexia posterior o preangular 
Cany 1892, Jules Déjerine va descriure una síndro- 

me que avui dia anomenem alexia pura o ceguesa pura 
per a les paraules o alexia sense agrafia. El pacient de 
Déjerine tenia una lesió al lobul occipital esquerre i a 
l'extrem posterior del cos callos. Havia perdut la capa- 
citat de ilegir, pero seguia sent capac d'escriure. En 
canvi, si li mostraven alguna cosa que el1 mateix havia 
escrit no era capac de llegir-la (CARLSSON, 1999). És la 
varietat d'alkxia menys comuna. Malgrat que els pa- 
cients amb alkxia pura no poden llegir, poden reconei- 
xer paraules iletrejades en veu alta i conserven la capa- 

citat d'escriure, encara que no sol ser perfecta: presen- 
ten una millor execució en l'escriptura esponthnia o al 
dictat que en la copia, que es realitzalentament. Tenen 
dificultats per a traslladar un tipus de lletra a un altre, 
per exemple, passar de majúscules a minúscules, pero 
mantenen la capacitat de «ilegir» a través de canals no 
visuals, com per exemple tracant amb els dits la forma 
de la lletra o palpant les corresponents construccions 
tridimensionals (Taula 2). Fins ara, no hi ha acord pel 
que fa a la preservació o alteració de la lectura de la 
música i els números ( JUNQUÉ i BARROSO, 1994). 

Aquesta alexia sol ser conseqüencia d'accidents 
vasculars a l'artkria cerebral posterior esquerra. Les 
lesions que poden causar alexia sense agrafia són de 
diferents tipus. El factor comú és una desconnexió in- 
trahemisfkrica juntament amb una desconnexió inter- 
hemisferica. Aquestes desconnexions suposen la inter- 
rupció del flux d'informació des del cbrtex visual (dret i 
esquerre) cap a les hees del ilenguatge de l'hemisferi 
esquerre. És a dir, una lesió al cbrtex occipital esquerre 
juntament amb una lesió a l'espleni del cos callós (que 
impedirh que la informació del cbrtex occipital dret 
passi a l'hemisferi esquerre) són les responsables que el 
gir angular no rebi la informació necesshia per a dur a 
terme el procés de lectura (Figura 4). 

Existeix la possibilitat de crear una via alternativa 
de lectura si els lbbuls frontals no presenten cap lesió. 
M, la informació que arriba al cbrtex occipital dret 
(sense lesió) pot ser enviada al lbbul frontal dret, des 
d'aquí passa, a través del cos callós anterior, al cbrtex 
frontal esquerre i, finalrnent, arriba al gir angular. Per 
tant, aquests pacients sempre han de ser sotmesos a 
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Taula2. Característiques dels diferents tipus d'alexies i trastorns associats (JUNQUÉ i BARROSO, 1994) 

AIP!xia posterior Alexia central Alexia anterior 
Llenguatge escrit 

Lectura Alexia verbal Alexia global Alexia literal, 
prirnariament primariament 

Escriptura al dictat Absencia d'agrafia Agrafia greu Agrafia greu 

Copia Pariaula fidel al model Paraula fidel al model 

Denominació de Reliitivament correcta Anomia greu pera les Anomia greu pera les 
lletres lletres lletres 

Comprensió de Normal Alterada Alguns exits 
paraules lletrejades 

Lletreig oral Normal Alterada Pobre 

Trastorns associats 

Producció de 
llenguatge 

Motor 

Apraxia motora 

Sensació 

Cam ps 

Síndrome de 
Gerstmann 

Normal Afasia fluida Afasia no fluida 

No paresia Paresia fluida Hemiplegia 

Absent Ocasionalment Freqüentment 

Norimal Possible perdua Usualment perdua 
hemisensorial lleugera 

Norinalment, Possible hemianopsia Normals 
hemlianbpsia dreta 

Absent Freqüentment Absent 

rehabilitació ja que podran tornar a llegir encara que 
de forma limitada (lectura més lenta i amb més errors). 

Alexia central o angulotemporal 
Tarnbé es coneix com a alexia amb agrafia. La seva 

caracteristica principal és una ptordua, total o parcial, 
de la lectura i l'escriptura. L'alteració lectora no sols 
impedeix recon6,ixer paraules escrites sinó que tarnbé 
interfereix en el reconeixement de lletres individuals, 
paraules iletrejades o iletres presentades a través &al- 
tres canals no visuals: lletres escrites sobre la peil, ex- 
ploració thctil de representacions tridimensionals de 
lletres, etc. L'escriptura és paragrhfica, combina iletres 
recognoscibles amb d'irrecognoci bles (Taula 2). 

La lesió que provoca aquestes alteracions pot ser 
molt precisa, i afectar gairebé exclusivament el gir an- 
gular (bea  39 de Brodrnann). Eii aquests casos, poc 

freqüents, ens trobem amb una alexia amb agrafia re- 
lativament pura. Perb en la majoria d e l ~  casos, la lesi6 
s'estén més e d h  del gir angular. Aixb significa que 
l'alexia amb agrafia gairebé sempre esta acompanyada 
d'algun grau d 'asia .  La mateixa variabilitat del subs- 
trat patolbgic fa que els deficits associats a l'alexia cen- 
tral siguin també molt variables (JUNQUÉ i BARROSO, 
1994). 

Alexia anterior o postangular 
El tercer tipus d'alexia sorgeix de l'analisi de les 

alteracions en la lectura de persones amb afhsia de 
Broca. Ates el deficit de fluldesa d'aquesta afhsia, no 
sorpren que els pacients tinguin dificultats per llegir 
en veu alta. Perb l'interes es troba en el fet que la 
comprensió del llenguatge escrit també esta altera- 
da: si el sentit de la frase depen de la comprensió d'e- 
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Figura 4. Alexia posterior. Les fletxes mes clares indiquen el flux d'informació interromput per la lesió cerebral 
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lements gramaticals importants, la interpretació sol 
ser incorrecta. Per aixb, també se l'anomena alexia 
sintactica. 

Sovint presenten una alexia literal que consisteix 
en la perdua de l'habilitat per anomenar les lletres in- 
dividual~ que formen una paraula, encara que es pot 
llegir la paraula sempre que tingui significat. És im- 
portant tenir en compte que en cap cas la preservació 
o la incapacitat són absolutes. És a dir, en l'alexia lite- 
ral, per exemple, no hi ha una perdua completa de la 
lectura de iletres, de la mateixa manera que no totes 
les paraules es poden llegir correctament. En aquesta 
alexia les alteracions de l'escriptura són considera- 
bles (Taula 2). 

Ates que en l'afasia de Broca la lesió subjacent és 
amplia, no és ficil determinar quina part d'aquesta le- 
sió és la responsable d'aquest tipus d'alexia, encara 
que alguns autors suggereixen que pot ser deguda a 
una desconnexió entre la regió angular i les bees fron- 
tals, provocada per una lesió de la substancia blanca 
parietorontal. 

Dislhxia 
La dislexia és una alteració especffica de l'aprenen- 

tatge dels patrons adequats de la lectura i l'escriptura. 
El model neuropsicolbgic de la dislkxia comporta la 
idea de l'existencia de diversos factors causals inde- 
pendents que serien els següents (JUNQUÉ, 1988): 

a) L'adquisició de les habilitats per a la lectura reque- 
reixla integració de processos específics d'entrada i 
de sortida d'informació, i de mediadors. 

b) El deficit en un d'aquests processos crítics suposa 
la distorsió en l'adquisició de la lectura. 

La correcta codificació del Uenguatge escrit reque- 
reix la integritat de la funció linguística oral. D'aquí 
que les alteracions del llenguatge oral, tant pel que fa a 
l'expressió com a la comprensió, justifiquin la presen- 
cia de trastorns de lectoescriptura. Al mateix temps, els 
trastorns del Uenguatge escrit poden ser secundaris a 
trastorns de la percepció auditiva-verbal, així com a al- 
teracions en la percepció visual-espacial. 
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Estudis recents han evidenciat que existeix una or- 
ganització funcional del sistema visual cortical dife- 
rent en persones dislectiques en comparació als con- 
trol~. Concretament, es troba una desorganització de 
les capes magnocel.lulars del nucli geniculat lateral del 
talem, que és l'encarregat d'enviar informació proce- 
dent de la retina al córtex visuial. El sistema magno- 
cel.lular transmet informació sobre moviment, pro- 
funditat i petites diferencies de contrast. Aixb podria 
explicar el deficit de processament visuoperceptiu ob- 
servat en els subjectes amb dislkxia (EDEN ETAL., 1996). 
Finalment, la memoria és també una funció impres- 
cindible per al correcte desenvolupament de les apti- 
t u d ~  necesshries per la lectura. La membria visual 
possibilitarh la retenció dels grafemes (iietres) en els 
primers estadis de l'adquisició i permetra el reconeixe- 
ment global de les parauies. La membria verbal és la 
que permetra la retenció dels fa~nemes (sons) i la seva 
associació amb el corresponent símbol grafic. Per tant, 
la dislexia pot derivar-se de defectes en el llenguatge, la 
percepció i la membria, cosa que fa que sigui més ade- 
quat parlar de subtipus de dislexia o de «dislexies)) cau- 
sades per diversos deficits parcials (NJIOKIKTJIEN, 1988). 

Mattis (1981), a més a més de la dislexia secundaria 
a trastorns de iienguatge i a trastnrns visuals-espacials, 
va descriure la síndrome de les dificuitats.de coordina- 
ció grafomotriu, que es manifesta a través de dificul- 
tats articuiatbries (dislalies) i alteracions a l'hora de re- 
alitzar les iietres. De vegades, també es presenten 
dificultats en la coordinació motriu fina. Segons el pro- 
cés que estigui alterat, el tractament terapeutic sera di- 
ferent. 

Arnb relació a les explicacions dels mecanismes 
neurals implicats en la dislexia, fins ara han estat tan 
nombroses com els intents de posar-hi remei. ES possi- 
ble que el frachs en la plena comprensió de la patofi- 
siologia de la dislexia sigui deguda a la complexitat de 
les seves manifestacions en la conducta (alteració de la 
consciencia fonetica, de l'escripitura, del lletreig, del 
processament visual, de la membria verbal de treball i 
de la discriminació auditiva) (EriEx ET AL., 1998). D'a- 
'Lord amb aquesta complexitat, se suposa que la patofi- 
siologia de la dislexia no podrh ser explicada com la 
disfunció d'un procés sensorial o cognitiu únic. 

Des d'un punt de vista neuropsicologic, l'origen de 
la dislexia podria ser per agenesia o malformació de 
determinades zones cerebrals, alteracions en la latera- 
lització, factors genetics, desnutrició del fetus o absen- 

cia d'estimulació ambiental (JUNQUÉ, 1988). Les hipb- 
tesis més abundants són les «hemisferiques», que fan 
referencia a les possibles disfuncions dels hernisferis 
cerebrals com a responsables dels trastorns d'adquisi- 
ció de la lectura i l'escriptura (disfunció de les zones 
posteriors de l'hemisferi esquerre, disfunció en zones 
íingüístiques, disfunció en zones posteriors d'un o dos 
hemisferis, disfunció per hiperutilització de les es- 
trategies prbpies d'un hemisferi) (JUNQUÉ, 1988). 

Els resuitats d'estudis de neuroimatge estructural 
(TC, RM) i estudis postmortemlcitoarquitectbnics han 
suggerit que els cervells dels dislectics presenten una 
major incidencia de simetria en la regió del pla tempo- 
ral i del cbrtex parietooccipital, quan el patró de lapo- 
blació normal és una asimetria en que el pla temporal i 
el cbrtex parietooccipital esquerres són més grans que 
els drets (GALABURDA ET AL., 1985). De tota manera, 
aquests resultats s'han d'interpretar de forma cautelo- 
saja que no hi ha suficient acord entre els treballs d'in- 
vestigació (per a una revisió HYND i SEMRUD-CLIKEMAN, 
1989). També s'ha observat la implicació del talem i 
una distribució amplia de displhsies focals (anomalies 
de la formació del cbrtex possiblement degudes a tras- 
torns de la migració), principalment a les regions fron- 
tal dreta i esquerra, i temporal esquerra en pacients 
disiectics (GALABURDA ETAL., 1985). 

El 1994, Njiokiktjien va observar que els nens amb 
dislexia familiar presentaven un cos callós més prim 
davant d'un grup control, la qual cosa podria reflectir 
un mecanisme de neurodesenvolupament poc cone- 
gut que inhibeix l'establiment de la dominancia cere- 
bral. Malgrat tot, en una revisió de la bibliografia, Fili- 
pek (1995) va arribar a la conclusió que els estudis 
d'imatges cerebrals no han pogut trobar un marcador 
de la dislexia, és a dir, una anomalia fiable que es trobi 
de manera universal en una localització concreta del 
cervell dels dislectics. 

Hi ha un descobriment que ha rebut considerable 
atenció. Galaburda i Livingstone (1993) van observar 
un deficit en les capes magnocel~lulars del nucli geni- 
cuiat lateral del talem, que són les que transmeten in- 
formació sobre el moviment, la profunditat i les petites 
diferencies de contrast al cbrtex visual. Stein i Walsh 
(1997) assenyalen que la principal zona de projecció 
del sistema magnocel.lular 6s el lbbui parietal poste- 
rior, que esta implicat en l'on de la visió. Aixb explica 
per que els dislectics tenen problemes amb la percep- 
ció espacial i dels moviments en l'espai. Sovint pro- 
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dueixen una transposició de lletres, solen tenir poca 
traca i tenen dificultats amb l'equilibri. La cal.ligrafia 
sol ser dolenta, aprenen a caminar més tard que lama- 
joria dels nens i tenen problemes per aprendre a anar 
en bicicleta, triguen més en aprendre a dir l'hora o els 
dies de la setmana i els mesos de l'any, tenen dificultats 
per interpretar mapes i distingir entre la dreta i l'es- 
querra i no tendeixen a mostrar una clara dominancia 
&una de les mans. Aquests tipus de problemes sovint 
estan associats a lesions o alteracions del desenvolu- 
pament del lobul parietal posterior. Eden i col.labora- 
dors (1996) realitzaren un estudi de RMf que recolza la 
hipbtesi de Stein i Walsh. Aquests investigadors van 
trobar que, malgrat que no hi havia diferencies en l'ac- 
tivitat del cbrtex visual primari davant d'estímuls vi- 
suals immbbils, sí que n'hi havia en l'activació de l'area 
visualV5 davant d'estímuls mobils. 

A més a més dels estudis anatomopatolbgics i de 
neuroimatge en pacients dislectics, hi ha estudis que 
han trobat un component genetic en observar famílies 
amb un important nombre de membres dislectics. La 
possible localització dels gens de la dislexia s'ha trobat 
als cromosomes 15,6,1 i 2, encara que només s'ha con- 
firmat clarament la localització en el cromosoma 6 
(WOLFF ET AL., 1984; PENNINGTON ET AL., 1991; FAGERHEIM, 
1999). 

Escriptura 

L'escriptura depen del coneixement de les paraules 
que s'han d'utilitzar i de l'estructura gramatical correc- 
ta de les frases que formaran. Per aixb, si un pacient és 
incapac d'expressar-se oralment no és estrany que 
també presenti una alteració de l'escriptura. A més a 
mes, l'escriptura és un gest motor que requereix la in- 
tegritat de la sensibilitat i la motricitat. Com a tot gest 
motor, és necessaria una organització que posi en joc 
les competencies de tipus praxic, entenent per praxi 
les funcions motores amb un propbsit. Quan les praxis 
estan alterades per lesió cerebral s'anomenen apraxis i 
el subjecte presenta dificultats a l'hora de reaiitzar ac- 
tes motors voluntaris previament apresos de major o 
menor complexitat, en absencia de problemes muscu- 
lars, d'alteracions de la coordinació sensorial-motora 
per a actes complexos sense una intenció conscient i 
de dificultats de la comprensió dels elements i objec- 
tius de l'activitat que es desitja dur a terme (LEZAK, 

1995). L'escriptura és també una activitat visual-cons- 
tructiva que suposa una important activitat espacial. 
En el cas de la copia, només es realitza una activitat vi- 
sual-motora. És un procés sensorial-motor que pot no 
presentar processos lingüístics simbblics. Es necessita 
un determinat desenvolupament de la coordinació 
motriu, de les praxis, de la percepció visual i de la capa- 
citat de transformar el que s'ha percebut en movi- 
ments. En l'escriptura al dictat sempre s'han de 
transposar els signes lingüístics en moviments. En Ves- 
criptura espontania, la persona que escriu ha de verba- 
litzar adequadament el curs de les seves idees per efec- 
tuar la transposició de les paraules als gestos, la qual 
cosa implica una bona coordinació visual-motora, un 
bon desenvolupament del pensament discursiu i una 
bona comprensió verbal auditiva (MONEDERO, 1984). 

En l'escriptura, les arees que es posen en funciona- 
ment inicialment quan es rep un missatge auditiu o vi- 
sual són el cbrtex temporal i occipital, respectivament. 
A continuació, es desenvolupen els processos que in- 
tegren la informació auditiva i visual, i produeixen 
l'esquema espaciotemporal de l'escriptura al cbrtex 
parietooccipitotemporal esquerre. A més a més, hi in- 
tervenen altres regions, que aporten informació senso- 
rial, així com el record del traqat de les lletres i les pa- 
raules. A partir d'aquí es produira una transferencia 
d'informació que té com a objectiu concretar el movi- 
ment (gest grafic) que sortira de les hrees parietotem- 
porals associatives, i passara per les hees motores su- 
plementaries encarregades de la selecció i inici de la 
resposta motora. L'harmonització del gest escrit de- 
pendra del cbrtex premotor i sera l'area motora prima- 
ria l'encarregada de la seva execució, que donara l'or- 
dre als músculs a través de les motoneurones i mira 
rebent informació de com es va realitzant el gest grafic 
a través de les aferencies procedents dels músculs al 
mateix temps que el control visual prevé i corregeix els 
possibles errors. El cerebel aportara la informació ne- 
cessaria sobre la durada del moviment. Els ganglis ba- 
sals contribuiran a determinar la intensitat de l'activa- 
ció muscular necesshria per a realitzar la tasca 
d'escriptura (SERRATICE i HABIB, 1997). 

Les iiengües orientals han aportat la possibilitat 
d'estudiar les particuiaritats dels trastorns dels llen- 
guatges escrits (JUNQUÉ i BARROSO, 1994). La llengua ja- 
ponesa té dos sistemes d'escriptura: un sistema ide- 
ograc (anomenat kanjQ, utilitzat per als noms, els 
adjectius, els verbs i els adverbis, i un sistema alfabetic 



16 sup0rts Katia Verger i Victor M. Sastre 

(anomenat katakana), utilitzat sobretot per a escriure 
les onomatopeies i les parades d'origen estranger (GIL, 
1999). A causa de les diferencies entre aquests dos sis- 
temes, es pot esperar que certes lesions focals afectin 
un sistema de lectura o escriptura, pero no l'altre. El 
katakana estaria hnculat a l'kiemisferi esquerre, i el 
kanji, a l'hemisferi dret, encara que també s'altera des- 
prés d'una lesió esquerra concreta. De fet, la compren- 
sió dels símbols del kanji es vc!u afectada amb major 
probabiiitat per lesions de l'henusferi dret, mentre que 
les de l'hemisferi esquerre afectarien el katakana. A 
més a més, hi ha diferencies intrahemisfkriques: des- 
prés d'una lesió esquerra, el kanji s'alterarh si les 
lesions són posteriors, mentre que les lesions més an- 
terior~, especialment a la cniilla temporoparietal, alte- 
ren la lectura del katakana. Aquestes lesions poden al- 
terar en cert grau la lectura del kanji, pero l'alteració es 
vincula primhriament al processament fonktic: els pa- 
cients poden ser incapacos de llegir en veu alta la pa- 
raula kanji, maigrat que en poden explicar amb preci- 
sió el significat. Pel contrari, aquests pacients són 
incapacos d'entendre la matebía idea expresada en 
katakana. 

Alteracions de l'escriptura 

Agrafies 
L'agrafia és una pkrdua total o parcial de la capaci- 

tat d'escriure com a conseqükncia d'una lesió cerebral. 
De la mateixa manera que en les alexies, la terminolo- 
gia no és totaiment uniforme (disgrafia, agr&a adqui- 
rida, agrafia del desenvolupameiit.. .). 

El camp de les agrafies esth imenys explorat que el 
de les &sies o les alhxies. L'escriptura és, encara en 
l'actualitat, la forma de llengua,tge menys utilitzada. 
Per a la majoria de les persones, expresar-se a través 
de l'escriptura és una tasca que gairebé no es practica 
mai i implica un niveli de dificultat considerable (JuN- 
QUÉ i BARROSO, 1994). 

Benson i Cummings (1985) proposaren la següent 
classificació de les agrafies: 

1. Agrafia afhsica: es poden agrupar en agrafies flui- 
des i agrafies no fluides. La nnajoria dels subjectes 
amb afasia no fluida, com per exemple la de Broca, 
presenten una alteració del llenguatge escrit (pro- 
ducció escassa, cal.ligrafia deteriorada, agramatis- 

me, etc.). Les afhsies fluides, com la de Wernicke i la 
transcorticai sensorial, presenten agrafia fluida 
amb una producció fhcii, lletres ben formades, pa- 
ragrafies, etc. 

2. Agrafia pura: consisteix en l'aiteració de l'expressió 
escrita sense que hi hagi altres trastorns de ilen- 
guatge, praxics o visuais-espacials. És una alteració 
poc freqüent i molt controvertida ja que no hi ha 
consens sobre la localització exacta de la lesió que 
la provoca. 

3. Agrafia motora: l'expressió escrita no només depkn 
de les habiiitats lingüístiques sinó també de les ha- 
bilitats motores. Un subjecte pot tenir dificdtats de 
control motor a I'hora de dirigir els moviments 
d'un bolígrafo un liapis per formar les lletres i les 
parades. Ens podem trobar amb una agrafia pare- 
tica deguda a lesions dels tractes corticoespinals o 
dels nenris perifkrics. Freqüentment, les lesions 
frontals esquerres que produeixen afasia de Broca 
afecten també el cbrtex motor, i resulten en una 
combinació d'agrafia no fluida i agrafia parktica. 
Els trastorns dels ganglis basals i del cerebel provo- 
quen agrafies hipocinktiques o hipercinktiques. La 
primera és propia de la malaltia de Parkinson i es 
caracteritza per una rnicrografia progressiva que 
s'anomena extinció: la lletra es va fent més petita a 
mesura que avanca. La segona 6s el resultat de ms- 
viments hiprecinktics que es troben per exemple 
en els tremolors posturals. 

4. Agrafia visual-espacial: la correcta execució escrita 
exigeix que siguem capacos d'orientar en l'espai i 
de seqüenciar els trets grhfics. Les agrafies visuals- 
espacials solen ser la conseqüencia de lesions a la 
cru'fila parietooccipitotemporal (hrea POT) dreta. 
Es caracteritzen per una inatenció esquerra, que 
confina de forma progressiva l'escriptura al costat 
dret de la plana. A més, s'observa una desviació de 
les línies, una mala organització dels espais entre 
les Iletres, cosa que fa que es trenqui laintegritat es- 
pacial de les parades, i la possible addició, omissió 
o substitució de lletres (paragrafies). 

Disgrafies 
Tal com hem dit anteriorment, definim la disgrafia 

com la manca d'un aprenentatge correcte de l'escrip- 
tura tenint en compte que el nen té una capacitat in- 
tel.lectual normal, no presenta problemes neurolbgics, 
sensorials, motrius o afectius i l'estimulació ambiental 
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que ha rebut a l'hora d'aprendre aquesta habilitat ha 
estat adequada. 

L'estudi de la disgrafia coma tal ha rebut poca aten- 
ció per part dels investigadors ja que la majoria de les 
vegades esta lligada a trastorns de l'adquisició de la 
lectura i, per tant, s'engloba dins el grup de les dislk- 
xies. A més, molts autors tendeixen a parlar de disgrafia 
com si es tractés d'agrafia, per la qual cosa el nombre 
d'estudis que mereixen ser revisats és eschs. S'han fet 
estudis en que es parla de lesions o disfuncions en are- 
es responsables de l'escriptura i les conseqüencies as- 
sociades, encara que no ens serveixen pera explicar la 
base neural de la disgrafia sinó més aviat de l'agrafia. A 
partir d'aixb, podem observar la gran disparitat que hi 
ha entre els nombrosos estudis realitzats amb subjec- 
tes dislkctics davant de I'eschs nombre d'estudis amb 
subjectes disgrhfics. 

El que sembla bastant evident és que les causes de 
la disgrafia es relacionarien amb disfuncions de tipus 
neuropsicolbgic, com disfuncions de lateralització, 
d'eficikncia psicomotora, d'esquema corporal i disfun- 
cions perceptives-motores, o bé amb trastorns en l'ex- 
pressió grhfica del ilenguatge en el cas de la copia, el 
dictat o l'escriptura espontania (MOLINAET AL., 1998). 

Conclusions 

Tal com s'ha vist, els estudis que es realitzen per tal 
de conkixer la base neurobiolbgica de la lectura i l'es- 
criptura, en particular, i del llenguatge, en general, són 
nombrosos. Perb aquest coneixement és encara rudi- 
mentari, especialment en el camp de les discapacitats 
específiques de I'aprenentatge (dislexia, disgrafia). El 
model de Wernicke-Geschwind, malgrat que s'ha mo- 
dificat des que es va introduir, és només un comenca- 
ment en la localització del funcionament cognitiu. És 
necessari dur a terme treballs d'investigació més ex- 
haustius que permetin integrar les troballes obtingu- 
des a partir de les diferents tkcniques d'estudi. 
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