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La dislessia evolutiva è un disturbo
neuro-psicologico che influenza le abi-
lità di lettura: i soggetti che ne sono
affetti hanno generalmente un’intelligen-
za nella media, normali funzionalità sen-
soriali uditive e visive, e hanno ricevuto
un’adeguata educazione. A livello socia-
le, psicologico e lavorativo, la dislessia
ha un notevole impatto: in genere il livel-
lo di istruzione dei soggetti dislessici è
inferiore a quello che potenzialmente
essi potrebbero raggiungere in base alle
loro capacità intellettive. I metodi di
intervento per correggere le difficoltà di
lettura sono affidati a terapisti specializ-
zati: i logopedisti. L’efficacia di una tera-
pia è tanto maggiore quanto più essa è
precoce (1). Per questo motivo è impor-
tante individuare fin dalle prime classi
della scuola elementare la presenza di
disturbi di lettura. 

Una conoscenza precisa delle manifesta-
zioni cliniche della dislessia è quindi
indispensabile per diagnosticarla preco-
cemente in modo adeguato e per decide-
re le attività di recupero da svolgere.
L’indizio più evidente di una possibile
presenza di dislessia è la lentezza, la
mancanza di fluidità e scorrevolezza
nella lettura: il soggetto dislessico legge
più lentamente di un bambino normale, e
in modo stentato. Un’importante caratte-
ristica della dislessia è la ridotta capacità
di effettuare un’analisi fonologica, ovve-
ro una decodifica delle singole parole in
fonemi. Questa difficoltà è indice di
un’alterata percezione e memoria uditiva
e si manifesta nella lettura di parole che,
rispetto a quelle effettivamente presenta-
te, hanno in comune solo la prima e l’ul-
tima lettera. Si parla quindi di approccio
alla lettura di tipo prevalentemente visi-

vo, globale o gestaltico: “leggo per come
sembra che appaiano”. Indicativo è poi il
completamento “creativo” di parole a
partire da spezzoni grafici, di solito la
prima lettera o sillaba. A questo si deve
aggiungere l’omissione delle sillabe cen-
trali durante la lettura di parole multisil-
labiche e l’invenzione di non parole. Un
ulteriore e rilevante aspetto dei deficit di
lettura connessi con la dislessia riguarda
una debole percezione e memoria visiva
per la configurazione grafica delle lettere
e delle parole. Questa difficoltà si riflette
nell’errata collocazione degli accenti e
nella confusione tra simboli grafici simi-
li (b-p, d-b) o brevi parole intere che non
perdono significato quando vengono
invertite specularmente. Manifestazioni
meno comuni ma ugualmente indicative
di specifici disturbi di lettura sono la ten-
denza a confondere il significato di paro-
le palindrome e la sorprendente capacità
di leggere e scrivere guardando attraver-
so uno specchio. 
L’osservazione delle manifestazioni del-
la dislessia indica uno spettro di errori e
difficoltà piuttosto ampio e variegato. Da
queste considerazioni si deduce che la
dislessia non è una patologia compatta e
omogenea, ma piuttosto un disturbo ete-
rogeneo in cui sono variamente coinvolti
diversi circuiti funzionali sia uditivi che
visivi. Di conseguenza, è facile immagi-
nare che non esiste un pieno accordo tra
i ricercatori su quali siano le cause fun-
zionali e strutturali della dislessia. All’in-
terno dell’ampio panorama di ipotesi fat-
te in proposito, è possibile comunque e-
videnziare due principali modelli teorici,
a cui si aggiungono alcune considerazio-
ni provenienti da misure della distribu-
zione della materia grigia nell’encefalo e
alcuni elementi nuovi emersi dalle recen-
ti scoperte in campo genetico. 
La prima importante ipotesi riguarda l’e-
sistenza di un deficit a carico delle strut-
ture magnocellulari del sistema visivo:
questa ipotesi associa quindi le difficoltà
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di lettura a una alterazione della perce-
zione sensoriale visiva a medio-alto
livello. I neuroni retinici sono suddivisi-
bili sia per dimensioni che per funzione
in cellule P e cellule M. Le cellule M
sono di grandi dimensioni e possiedono
la guaina mielinica; le cellule P, invece,
hanno dimensioni più contenute e sono a
conduzione lenta. Le cellule M si proiet-
tano nei due strati ventrali (detti magno-
cellulari) del nucleo genicolato laterale
del talamo, mentre le cellule P sono con-
nesse con i quattro strati dorsali (detti
parvocellulari). Studi sperimentali sugli
animali hanno evidenziato che gli 
strati magnocellulari sono poco sensibili
ai colori ma molto al contrasto di lumi-
nanza, e rispondono efficacemente ad
elevate frequenze temporali e basse fre-
quenze spaziali; invece gli strati parvo-
cellulari sono molto sensibili ai contrasti
di colore e poco ai contrasti di luminan-
za, e rispondono efficacemente a basse
frequenze temporali e alte frequenze spa-
ziali. Questo significa che il sistema
magnocellulare è predisposto per l’ela-
borazione di informazioni relative a
oggetti in movimento, mentre il sistema
parvocellulare governa la percezione di
oggetti stabili nel campo visivo (2,3,4).
Dal talamo, le informazioni visive tra-
sportate dai sistemi magnocellulare e
parvocellulare proseguono separatamen-
te verso la corteccia visiva primaria.
Lasciata la corteccia occipitale, le infor-
mazioni visive raggiungono altre aree
associative del cervello, per essere ulte-
riormente elaborate: in particolare, le
fibre del sistema parvocellulare si proiet-
tano nella corteccia temporale inferiore
(via ventrale), mentre quelle del sistema
magnocellulare si proiettano in parte
nella corteccia temporale inferiore ma
soprattutto nella corteccia parietale
posteriore (via dorsale).
Le evidenze sperimentali a favore di que-
sta ipotesi consistono innanzitutto nell’a-
ver osservato una riduzione delle dimen-
sioni delle cellule magnocellulari nei
reperti autoptici dei soggetti dislessici
(5,6). Inoltre, è stata notata una ridotta
attivazione della corteccia visiva se-
condaria nelle immagini di risonanza
magnetica funzionale (2,7,8). Alcuni
studi neuropsicologici e neurofisiologici
hanno infine evidenziato la presenza di

ritardi nei potenziali visivi e una diffi-
coltà nella focalizzazione dell’attenzione
spaziale e nella percezione di oggetti in
movimento (9,10). Il fatto che anche nel
sistema uditivo sia presente una suddivi-
sione di fibre sensoriali simile al duali-
smo parvocellulare/magnocellulare del
sistema visivo, ha suggerito l’esistenza
di un deficit più generale esteso alle vie a
conduzione veloce dei sistemi visivo,
uditivo, motorio e vestibolare per spiega-
re le origini della dislessia (11,12). 
La seconda maggiore ipotesi sulle cause
della dislessia prevede l’incapacità di
compiere correttamente un’analisi fonolo-
gica del discorso: questa ipotesi nasce da
considerazioni sulle strategie che un indi-
viduo deve adottare per imparare a legge-
re le parole che vede per la prima volta. 
La lettura corretta di una parola nuova è
un’operazione composta da più fasi.
Innanzitutto è necessario scomporre la
parola nei suoi costituenti grafici fonda-

mentali, i grafemi. Poi bisogna associare
correttamente ciascun grafema con il
corrispondente fonema. Infine, la com-
posizione ordinata dei fonemi consente
la lettura ad alta voce della parola.
L’interruzione di questo circuito in una
delle sue fasi impedisce l’apprendimento
della lettura.
Tra le evidenze sperimentali a favore di
questa ipotesi vi è il ritrovamento di una
ridotta e ritardata attivazione dell’area
responsabile della memoria visiva delle
parole (13). Inoltre, è stata notata una
mancanza di connessione funzionale tra
il giro angolare e le classiche aree del lin-
guaggio, come l’area di Wernicke
(14,15,16). Anche l’area di Broca e le
aree frontale anteriore e temporale, che
sono legate alla composizione dei fone-
mi per la produzione di parole, si sono
dimostrate meno attive nei soggetti
dislessici rispetto ai normali (17). Infine,
questa ipotesi è indirettamente sostenuta
dal ritrovamento di una normalizzazione
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FIGURA 1: SUDDIVISIONE DELLE COMPONENTI DEI POTENZIALI LETTURA-CORRELATI NEI
PERIODI PREMOTORIO (1), PRELESSICALE (2), LESSICALE (3) E POST-LESSICALE (4) IN
BASE ALLA REGISTRAZIONE DELL’ELETTROMIOGRAMMA LABIALE E DEI MUSCOLI DEL
POLLICE DURANTE LA LETTURA AD ALTA VOCE AUTO-SOMMINISTRATA
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dei livelli di lattato misurati con spettro-
scopia nei soggetti dislessici che aveva-
no seguito una terapia riabilitativa logo-
pedica (18). 
Le recenti scoperte in campo genetico
hanno consentito di evidenziare alcune
componenti ereditarie della dislessia, già
intuite dall’osservazione di una ripetizio-
ne frequente del disturbo all’interno dei
membri della stessa famiglia (19,20).
Infine, il potere di risoluzione delle tec-
niche di imaging ha messo in evidenza
anomalie strutturali macroscopiche del-

l’anatomia
di alcune
aree cere-
brali. In par-
ticolare, è
stata notata
una riduzio-

ne del volume del lobo anteriore destro
del cervelletto, del giro frontale anteriore
e del lobo temporale (21,22,23) La pre-
senza di anomalie strutturali del planum
temporale e del giro angolare è stata rile-
vata da diversi studi (24,25,26).
La psicofisiologia è una disciplina che
studia le relazioni tra le variazioni di
parametri fisiologici di diversa origine
(nervosa, cardiovascolare ecc.) e il com-
portamento esteriore del soggetto. Ad e-
sempio, associando la lettura ad alta voce
di lettere dell’alfabeto presentate visiva-

mente alla registrazione dell’attività elet-
trica cerebrale, è possibile studiare le
risposte del cervello specifiche a questo
evento, che vanno sotto il nome di poten-
ziali cognitivi lettura-correlati. La regi-
strazione di questi potenziali è estrema-
mente utile per comprendere la dinamica
di attivazione delle aree corticali coin-
volte nella lettura. Durante i normali
compiti di lettura sono attivi contempo-
raneamente numerosi processi, dalla per-
cezione alla semantica, alle inferenze dal
contesto. Per studiare questi processi sin-
golarmente, evitando quindi che il sog-
getto per leggere possa ricorrere a fun-
zioni superiori, è opportuno utilizzare
stimoli semplici, come singole lettere
dell’alfabeto: in questo modo l’interpre-
tazione dei risultati è coerente con il
livello delle attuali conoscenze sulle fun-

zio-
na l i t à

cerebrali
e i potenzia-

li cognitivi let-
t u r a - c o r r e l a t i

sono specifici della
condizione in esame.

Nella progettazione del
protocollo di stimolazione,

bisogna anche tenere conto del
fatto che la lettura è un processo

attivo: per leggere, il soggetto com-
pie un atto di volontà e innesca coscien-

temente specifici meccanismi di atten-
zione necessari all’esecuzione del com-
pito. Per investigare le interazioni tra
tutti questi processi, è opportuno dare al
soggetto la possibilità di decidere, ad
esempio per mezzo della pressione di un
pulsante, quando iniziare a leggere.
Durante la prova è quindi necessario
registrare, oltre ai potenziali cerebrali,
anche l’attività dei muscoli delle labbra e
dei muscoli del pollice che azionano il
pulsante. Seguendo questo approccio, è
possibile individuare e descrivere tutta

una serie di onde e picchi positivi e nega-
tivi che compaiono prima, durante e
dopo la lettura ad alta voce. Queste com-
ponenti possono essere suddivise in
diversi periodi, come è mostrato grafica-
mente nella figura 1. Il periodo premoto-
rio comprende l’attività elettrica cerebra-
le che precede quella fasica elettromio-
grafica (EMG), legata alla pressione del
pulsante: tale attività cerebrale è rappre-
sentata da un potenziale che incrementa
lentamente la sua ampiezza per una dura-
ta di circa 500 ms e si manifesta in modo
consistente sulle regioni frontali, centrali
e precentrali. Questo potenziale, denomi-
nato Bereitschaftspotential (BP), è stato
descritto per la prima volta nel 1965
(27): esso è stato proposto come indica-
tore dell’intenzione del soggetto ad ini-
ziare la lettura. I potenziali cerebrali che
compaiono durante il fronte di salita e di
discesa dell’EMG del pollice e prima del
fronte di salita dell’EMG labiale sono:
Motor Cortex Potential (MCP), P0, N1,
P1. Questi potenziali corrispondono, da
un punto di vista fenomenologico, alla
comparsa sullo schermo della lettera del-
l’alfabeto e appartengono al periodo pre-
lessicale. In particolare l’MCP segnala
sulla corteccia precentrale le informazio-
ni sensoriali propriocettive relative al
movimento eseguito (28). Invece i poten-
ziali P0, N1 e P1 sono espressione dei
primi stadi dell’elaborazione percettiva
visiva delle lettere e si manifestano prin-
cipalmente sulle aree occipitali e parieta-
li. Le componenti che si trovano lungo
tutto il fronte di salita dell’EMG labiale
fino al picco massimo (N2, P2, N3, P4,
N4, Narea) appartengono al periodo in
cui avviene la lettura ad alta voce, che è
quindi chiamato lessicale: esse si regi-
strano principalmente sulle aree frontali,
precentrali e centrali. Poiché tali compo-
nenti vengono registrate durante la pro-
duzione verbale esplicita, si suppone che
siano in relazione all’attivazione dei
relativi meccanismi di controllo. Le
componenti che si trovano lungo il fron-
te di discesa dell’EMG labiale (P600,
P600area, Larea), quando ormai il sog-
getto ha finito di leggere ad alta voce,
appartengono al periodo postlessicale:
esse sono maggiormente rappresentate
sulle regioni parietali e posteriori. Si ipo-
tizza che tali componenti siano legate a
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meccanismi mnemonici e di feedback e
che contribuiscano in questo modo
all’apprendimento della lettura. L’attiva-
zione dei meccanismi di attenzione è
sicuramente presente in ognuna delle fasi
sopra descritte: essa si manifesta princi-
palmente durante il periodo prelessicale
e lessicale attraverso un aumento di
ampiezza di P1, P2, Narea, e una ridu-
zione in latenza di P2.
L’analisi dei potenziali cerebrali ha
messo in evidenza che nei bambini
dislessici esistono un aumento della
latenza e una riduzione dell’ampiezza di
alcune componenti rispetto ai soggetti
normali nei vari periodi di lettura. 
Le differenze rilevate nelle componenti
premotorie rappresentano una non otti-
male coordinazione tra i processi motori
e le intenzioni verbali. Le anomalie nelle
componenti prelessicali sono riconduci-
bili a un ridotto livello di attenzione e a
un ritardo dei processi dell’elaborazione
sensoriale visiva. Le difficoltà nella de-
codifica fonologica e nell’articolazione
verbale dello stimolo visivo possono es-
sere spiegate dalle alterazioni morfologi-
che delle componenti durante il periodo
lessicale. Le anomalie delle componenti
post-lessicali verosimilmente generano
un errato funzionamento dei processi di
feedback, indispensabili per il controllo
delle performance e per l’apprendimento
della lettura. Infatti, quando un soggetto
si ascolta mentre legge ad alta voce,
verosimilmente rinforza l’elaborazione a
livello cognitivo dello stimolo visuo-ver-
bale e, in particolare, consolida la mappa
di corrispondenza tra simboli grafici e
fonemi. 
Questi ritardi rispecchiano da un punto di
vista neurofisiologico le osservazioni
comportamentali fatte sui dislessici, che
mostrano tempi di lettura aumentati e una
ridotta fluidità nei compiti di lettura.
Questi risultati suggeriscono che la
dislessia non è causata semplicemente da
un deficit percettivo, ma è un disturbo più
complesso legato al malfunzionamento di
funzioni cognitive elevate, come l’atten-
zione, la coordinazione verbo-motoria, i
meccanismi di controllo a feedback, la
memoria e l’analisi fonologica. L’in-
sieme di questi disordini porta i dislessici
a leggere più lentamente del normale e a
compiere molti errori.

Lo sviluppo ulteriore di queste nuove
metodiche di indagine combinate con
quelle di neuroimaging contribuisce a
gettare luce sui meccanismi normali
coinvolti nella lettura e sulle loro modifi-
cazioni in condizioni patologiche; inoltre
l’applicazione clinica di queste indagini
ha dei risvolti significativi sia sullo svi-
luppo di programmi riabilitativi che sul
monitoraggio dei progressi fatti dai sog-
getti che seguono un programma riabili-
tativo. 
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