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Neurobiologiczne podloze dysleksji
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NEUROBIOLOGICAL BASIS OF DYSLEXIA

Summary. Despite an intensive research on dyslexia during several last decades, the mechanisms underlying this
phenomenon are poorly understood. This paper reviews various theories that have been offered to explain dyslexia. They show
that dyslexia is a complex disability and many factors may contribute to its formation.
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Zapewne od czasu wynalezienia pisma ludzie réznili sie w zdolno§ci opanowania tej sztuki. Przez
wieki system szkolny nie przypisywal tym trudno$ciom innych przyczyn niz lenistwo, gltupota, brak
motywac)i 1 wytrwalosci ucznia. Dopiero sto lat temu brytyjski okulista Morgan opisat przypadek
,2wrodzonej $lepoty stow”. Tym samym dysleksja rozwojowa zostata wprowadzona w krag nauk
medycznych. W owym czasie uwage badaczy przykuwaty jedynie przypadki glebokich zaburzen
czytania i pisania. Stad zapewne radykalno$¢ pierwszej diagnozy. Dzisiaj wiemy, ze specyficzne
trudnos$ci w czytaniu moga mieé rézne natezenie, zmieniajaca sie z wiekiem charakterystyke,
odmienne wspélwystepujace objawy. Ta niejednoznaczno$¢ obrazu klinicznego sprawia, ze sama
koncepcja dysleksji — jako zaburzenia o podtozu neurologicznym — spotyka sie czasem z niedowierza-
niem.

Faktycznie, pomimo wieloletnich badan wciaz nie ma zgodno$ci co do przyczyn tego zaburzenia.
Trwaja dyskusje nad metodami diagnozy, typologia, sposobami terapii. Jednakze liczne przypadki
dysleksji czesto u bardzo uzdolnionych ludzi przekonuja, ze specyficzne trudnosci w czytaniu nie sa
jedynie wymoéwka nie zainteresowanych edukacja uczniéw czy tez niekompetentnych nauczycieli.
Wiadomo réwniez, ze w efekcie braku rozpoznania i pomocy latwo u ucznia o rozwdj wtérnych
zaburzen nerwicowych, obnizenie motywacji, ucieczke w mniej frustrujace dziatania. Dlatego tez

w systemie ksztatcenia nastawionym na indywidualny rozwdj jednostki musi byé¢ uwzgledniona
specyficzna sytuacja dziecka z dysleksja, pomimo trudnoéci, jakie samo pojecie ,,dysleksja”
wprowadza do systemu edukacyjnego.

Celem niniejszego artykulu jest przedstawienie aktualnego stanu badan nad neurobiologicznymi
przyczynami zaburzen czytania. Zadanie to o tyle trudne, ze w dziedzinie tej brak ostatecznych
rozstrzygnied, wciaz powstaja nowe teorie, znaczenie wielu odkryé anatomicznych czy fizjologicznych
nie poddaje sie tatwej interpretacji. Dlatego prézno by szukaé tu ostateczne) ,,prawdy” o dysleksji.
Zapewne nie wszystkie nurty badawcze 1 koncepcje zostana tu uwzglednione. Réwniez te, ktore beda,
wspomniane, nie pretenduja do wyjaénienia ,natury” dysleksji. Wspélczeénie brak jednoznacznie
zidentyfikowanych przyczyn specyficznych zaburzen czytania czy chocéby ich typéw. Nie sposéb
bowiem rozstrzygnac, czy odkrywane zmiany anatomiczne, fizjologiczne czy behawioralne zwigzane
sq z dysleksja poprzez relacje przyczynowo-skutkowa, sa efektem wspdlnej przyczyny czy tez
powstaly w rezultacie dziatania niezaleznych, acz wspélwystepujacych uszkodzen centralnego uktadu
nerwowego.

W najnowszym podreczniku diagnozy klinicznej DSM-IV z 1994 r. zaburzenia czytania, czyli
dysleksja, wymienione sa jako jeden z rodzajow zaburzen w uczeniu sie, scharakteryzowanych
nastepujaco: ,,Zaburzenia te dotycza funkcjonowania dziecka w szkole; jego postepy w nauce szkolnej
pozostaja na poziomie istotnie nizszym niz oczekiwany ze wzgledu na wiek zycia, wynik pomiaru
inteligencji 1 poziom edukacji” (DSM-IV, 1994 — cyt. za: Bogdanowicz, 1996). Wspétczesnie stosowane
definicje sa w zasadzie zblizone do siebie, cho¢ nie wszystkie uzywane terminy sa identyczne. Istnieja
tez drobne rozbieznoséci w kryteriach. Jednak w praktyce klopoty z dysleksja pojawiaja sie juz na
poziomie diagnozy. Oczywisécie nie ma bowiem jednego ,dyslektycznego” poziomu czytania 1 pisania.
Fakt ten znajduje odzwierciedlenie w braku zgody co do czesto$ci wystepowania przypadkow



DOROTA BEDNAREK

dysleksji w populacji. Szacunki wahaja sie od 3 do 30%. Rowniez rozwdj dzieci 1 wymagan
edukacyjnych sprawia, ze w p6zniejszych klasach szkoly podstawowej zmienia sie charakter
trudno$ci wynikajacych z dysleksji, a co za tym idzie — procent zdiagnozowanych przypadkéw réw-
niez sie zmienia i1 znacznie przewyzsza szacunki dla klas mlodszych. Zmieniajacy sie z wiekiem
charakter trudnoéci dyslektycznych nie zawsze bowiem znajduje odzwierciedlenie w metodach
diagnozy poszczegélnych grup wiekowych. Przyjelo sie rowniez uwazad, ze pierwszym krokiem przy
diagnozie dysleksji jest wykluczenie opéznionego rozwoju intelektualnego. Tymczasem Benton
zwraca uwage, ze specyficzne zaburzenia czytania, rozumiane jako dysfunkcja o podtozu neurologicz-
nym, moga wystepowaé u wszystkich dzieci, niezaleznie od ilorazu inteligencji (Benton, 1991). Moga,
zatem cierpie¢ na nig dzieci opéznione, wtedy ich osiggniecia w czytaniu beda ponizej poziomu
typowego dla ich grupy wiekowej 1 danego poziomu inteligencji. Natomiast jesli braé¢ pod uwage tylko
wiek zycia, diagnozujac dzieci o inteligencji ponadprzecietnej, to zapewne zaniza sie czestosé
dysleksji w tej grupie, jako ze dzieci te moga zapewne skuteczniej kompensowaé swoje trudnoéci
innymi zdolnoéciami. Dlatego tez Benton postuluje wprowadzenie ,ilorazu czytania”, czyli takiej
miary, ktéra wynik czytania danego dziecka odnositaby nie tylko do przecietnego wyniku dla wieku,
ale uwzgledniataby réwniez iloraz inteligencji.

TYPY DYSLEKSJI

Kolejny problem zwiazany jest z proba jakosciowego opisu trudnoéci dyslektycznych.
Niejednorodno$é w literaturze przedmiotu wynika choéby z tak podstawowego faktu, jak odmienne
systemy ortograficzne w réznych jezykach. Najwiecej analiz przeprowadzono w kregu jezyka
angielskiego, ktérego specyfika nastrecza trudnosci w przenoszeniu wnioskéw na grunt jez. pol. czy
innych krajéw. Sprawe komplikuje réwniez fakt, ze na samo pojecie dysleksji, rozumianej jako
zaburzenia czytania, nakladajq sie nierozdzielnie takie zjawiska, jak dysortografia i dysgrafia. Choé
definicje tych pojeé sa niezalezne od zdolnoSci czytania, w praktyce trudno je rozdzielié i do egzem-
plifikacji typu zaburzen czytania wykorzystuje sie m.in. analize bledéw popelnianych w pisaniu.
Jednym z celéw jakoSciowego opisu trudnoéci dyslektycznych — w potaczeniu z badaniem
neuropsychologicznym — jest okreélenie typu dysleksji. Wiadomo bowiem, ze jest ona zjawiskiem
niejednorodnym. Jedng z najbardziej popularnych klasyfikacji dysleks;ji jest podziat na typ wzrokowy
1 stuchowy. Boder podaje, iz 63% przypadkéw specyficznych zaburzen czytania to dysleksja

o charakterze stuchowym, jedynie 9% to dysleksja wzrokowa, za$ 28% nie daje sie zakwalifikowaé do
zadnego typu, tworzac grupe mieszana lub niezdeterminowang (Boder, 1973; por. tez praca przegl.
Benton, 1991). Konkurencyjna klasyfikacja wyréznia dysleksje zwiazana z op6znionym rozwojem
mowy: 63%, z obnizonymi zdolno$ciami artykulacyjnymi i grafomotorycznymi: 10%, z obnizonymi
zdolno§ciami wzrokowo-przestrzennymi: 5%, pozostawiajac 22% przypadkéw jako nie poddajacych
sie klasyfikacji (Mattis, French, Rapin, 1975; por. tez praca przegl. Benton, 1991). Stosunkowo
oryginalna koncepcja typéw dysleksji zwigzana jest z wyréznieniem dwéch strategii czytania:
strategii lewopodtkulowej (lewa pétkula mézgu dominujaca dla mowy) 1 prawopdtkulowe) (prawa
pétkula dominujaca dla zdolno$ci wzrokowo-przestrzennych) (Bakker, 1990). Strategia lewopotku-
lowa opisywana jest jako czytanie szybkie, z duza iloScig btedéw polegajacych na niewtasciwym
odkodowaniu znakéw graficznych pisma. Strategia prawopétkulowa natomiast to czytanie powolne,
zwigzane z uwazna analiza wzrokowa. Stosujac te strategie popelnia sie mniej btedéw, lecz czytanie
jest czasochlonne. Podzial ten opisuje jednak tylko 60% przypadkéw dysleksji. Istnieje réwniez
tradycja diagnozowania dysleksji ,,czyste)” 1 dysleksji ,,plus”, zwiazanej z wspdélwystepowaniem
zaburzen uwagi 1 nadaktywnoS$cia. Wielo$¢ préb typizacji dysleksji odzwierciedla zapewne ich
niedoskonato$éé, §wiadczac tym samym o ztozono$ci zjawiska.

ROLA LATERALIZACJI SKRZYZOWANEJ
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Jednym z kryteriéw uwzglednianych przy diagnozowaniu specyficznych zaburzen czytania jest wzér
lateralizacji ciala. Wiele badan poswiecono prawo- i lewostronnej dominacji. Cze$§¢ danych wskazuje,
ze niepraworeczno$é (obu- 1 leworeczno$é) moze wystepowaé wérdd dyslektykéow dwa razy czeSciej niz
w populacji, osiggajac poziom 18% (Annett, Kilshaw, 1984). Jednak inne badania nie pozwalaja na
stwierdzenie wyraznie nizszej preferencji do wyboru prawej reki przez osoby ze specyficznymi
zaburzeniami w czytaniu (McManus, 1991). Tradycyjnie przyjelo sie wiazacé dysleksje

z wystepowaniem skrzyzowanej lateralizacji (Orton, 1928; Spionek, 1965). Okazuje sie jednak, ze
dominacja prawa reka-lewe oko jest czestym zjawiskiem i wystepuje u 20-30% 0s6b nie majacych
probleméw z czytaniem. I choé wérdd oséb z dysleksja notuje sie ja czeSciej, bo az w 50% przypadkéw,
nie moze by¢ jednak uwazana za przyczyne trudno$ci w czytaniu.

BADANIA DOMINACJI OKA W WIDZENIU DWUOCZNYM

Od lat osiemdziesiatych w Wielkiej Brytanii rozwijana jest teoria dominacji oka, podkres§lajaca role
przewagi oka w widzeniu dwuocznym (Stein, Fowler, 1982; Fowler, 1991). Jak sie okazuje, proste
proby ocznoéci, takie jak wybdr oka do patrzenia jednoocznego (kalejdoskop) czy obuoczne patrzenie
z dystansu przez przestone, nie odzwierciedlaja roli oka dominujacego w procesie czytania.

W zwiagzku z tym opracowano specjalng metode okulistyczna do okre§lania dominacji oka w widzeniu
dwuocznym. Taka diagnoza, dokonana z uzyciem synoptoforu, nie jest zgodna z wynikami
uzyskanymi tradycyjnymi technikami. Nie stwierdza sie tez istotnej korelacji lateralizacji skrzy-
zowanej 1 dysleksji, jeéli przewage oka okresla sie ta nowa metoda. Natomiast decydujace znaczenie
wydaje sie mie¢ dominacja nieustabilizowana (raz jedno, raz drugie oko jest dominujace). W grupie
dyslektykow 60% dzieci wykazuje taka nieustabilizowang dominacje, podczas gdy w grupie kontrol-
nej, w zaleznoéci od jej doboru, od 0 do 20%. Co wiecej, dominacja nieustabilizowana wydaje sie
wspotwystepowac z dysleksja o wybitnie wzrokowym charakterze. Trwaja badania nad mozliwo$cia
wykorzystania tego odkrycia w terapii. Okazuje sie, ze po szeSciomiesiecznym treningu

z zastosowaniem okularéw wytaczajacych jedno oko z procesu czytania uzyskano ustabilizowanie
dominacji oka w 50% przypadkdéw, co byto zwigzane z wydatnym polepszeniem wynikéw czytania.
Préba interpretacji roli nieustabilizowanej dominacji w dysleksji odwotuje sie do znaczenia
informacji ptynacej z dominujacego oka do mézgu. Ustawienie dominujacego oka niesie bowiem
informacje o kierunku patrzenia, zaé zmiennoé¢ tej informacji ma by¢ odpowiedzialna za wrazenie
,roztanczenia” tekstu, z jakim borykaja sie czesto dyslektycy.

TEORIA GESCHWINDA

Inna niezwykle interesujaca hipoteza powstala na poczatku lat osiemdziesiatych w Stanach
Zjednoczonych. Z jednej strony jej atrakcyjnoéé wynika m.in. z zaskakujacego potaczenia pozornie
niezaleznych faktéw. Jednym z nich jest nier6wny procent oséb z dysleksja, podobnie jak oséb
niepraworecznych (obu- lub leworecznych) w populacji kobiet i mezczyzn. Rzeczywiscie,
dyslektycznych mezczyzn jest trzy razy wiecej niz kobiet. Z drugiej strony stwierdzono podwyzszony
wskaznik choréb immunologicznych wérdd oséb dyslektycznych. Pleé, recznoéé, dysleksja, choroby
immunologiczne... Czy mozna te elementy potaczyé? W 1982 r. Geschwind postawit teze, ze wysoki
poziom meskiego hormonu testosteronu powoduje w czasie zycia ptodowego wiele skutkow:
zwolnienie tempa rozwoju lewej pétkuli mézgu (z kompensacyjnym rozwojem pdtkuli prawej

1 leworeczno$cia), zaburzenia migracji neuronéw w mozgu (co powoduje obserwowana u dyslektykéw
zmiane cytoarchitektury pewnych obszaréw kory) oraz zaburzenia systemu immunologicznego
(prowadzac do rozwoju choréb immunologicznych) (Geschwind, Behan, 1982). W ten sposéb za
pomoca jednego mechanizmu biologicznego podjeto probe zintegrowania wielu pozornie niespdjnych
danych dotyczacych populacji 0s6b z dysleksja. W hipotezie tej role sprawczg przypisuje sie
nadmiernemu poziomowi testosteronu w zyciu ptodowym, podkreslajac tym samym wrodzony
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charakter dysleksji. Cho¢ teza ta cieszy sie duzym uznaniem w kregach badaczy, trudno jednak

o bezposéredniq jej weryfikacje. Teoria testosteronu wyjaéniataby w kazdym razie zagadkowa,
rzadko$¢ wystepowania dysleksji u kobiet. Hormon ten wystepuje bowiem na ogét w niewielkich
iloéciach w organizmie matki, jest natomiast produkowany przez gruczoty ptodu meskiego. Jego rola,
w zyciu ptodowym jest zmaskulinizowanie organizmu, czyli wyksztalcenie meskich cech plciowych,
przy czym dziala on réwniez na mézg. O skutkach tego dziatania mozna wnioskowac jedynie
posrednio na podstawie réznic w budowie i funkcjonowaniu mézgu u 0s6b z réznym poziomem
testosteronu w zyciu ptodowym, czyli zdrowych kobiet i mezczyzn oraz oséb z wrodzonymi
zaburzeniami hormonalnymi.

ODKRYCIA ANATOMICZNE

Teza o zahamowaniu rozwoju lewej potkuli jest czeSciowo zgodna z pewnymi danymi anatomicznymi.
Otéz pétkule normalnego moézgu nie sa identyczne. Na przyktad funkcjonalna dominacja lewe;j
pétkuli dla mowy zwigzana jest z powiekszeniem w tej pétkuli obszaru kory odpowiedzialnego za
funkcje jezykowe. Anatomiczne badania sugeruja jednak brak takiej asymetrii u oséb
dyslektycznych, a konkretnie brak asymetrii planum temporale. W obu pétkulach mézgu oséb

z dysleksja obszar ten jest podobnej wielkosci (Galaburda, 1993). Nie jest to jedyna zmiana
anatomiczna obserwowana w moézgach 0s6b cierpiacych na specyficzne zaburzenia czytania. Inna
dobrze potwierdzona réznica dotyczy corpus callosum. Jest to duza struktura, ktéra niczym most
laczy obie pétkule moézgu. Jej rolg jest umozliwienie komunikacji, przeptywu informacji miedzy
potkulami. W strukturze tej mozna wyréznié kilka czesci taczacych okreslone fragmenty kory.
Okazuje sie, ze splenium, tylna cze$¢ corpus callosum, taczaca obszary kory uczestniczace

w funkcjach jezykowych, jest u 0s6b z dysleksjq stosunkowo wieksza (Galaburda, 1993). Na
podstawie tych danych anatomicznych sadzi¢ mozna, ze z dysleksja zwiazana jest mniejsza
asymetria funkcjonalna dla mowy, to znaczy, ze lewa pétkula w mniejszym stopniu pelni dominujaca
role w funkcjach jezykowych. Trudno jednak na podstawie tych danych precyzyjnie okregli¢, na czym
polega specyfika tak zorganizowanego moézgu 1 jaki moze mieé¢ to wplyw na proces czytania
(Kottuska, Grabowska, 1992).

Inne badania anatomiczne przyniosty odkrycie w mézgach oséb dyslektycznych drobnych wad
rozwojowych w korze. Pochodza one z okresu zycia plodowego i wezesnego postnatalnego (Galaburda,
1993). W korze mézgowej dorostego cztowieka wyodrebni¢ mozna kilka warstw rézniacych sie
budowa. Aby warstwy te wyodrebnity sie prawidtowo, komérki nerwowe w zyciu plodowym
przemieszczajq sie 1 dojrzewaja zgodnie z pewnym schematem. W korze oséb z dysleksja odnalezé
mozna miejsca, zwlaszcza w czeéci skroniowe], gdzie schemat ten jest czeSciowo zaburzony.

DYSLEKSJA A UKEAD WZROKOWY

Inny intensywnie rozwijajacy sie kierunek badan nad dysleksja dotyczy fizjologii ukladu
wzrokowego. System wzrokowy jest bowiem bardzo ztozong czeScig ukladu nerwowego, choé

w potocznym mysleniu sprowadzamy jego role do sprawnosci gatki ocznej 1 ostrego widzenia.
Tymeczasem widzenie jest niezwykle skomplikowanym procesem. Informacja wzrokowa jest
analizowana 1 przetwarzana sukcesywnie na wszystkich pietrach ukladu. Z siatkowki przekazywana
jest nerwem wzrokowym do ciata kolankowatego bocznego we wzgdrzu, dalej do wzrokowej kory
pierwotnej 1 asocjacyjnej dajac w efekcie wrazenie widzenia. Jednoczeénie informacja z siatkéwki
trafia niezaleznymi potaczeniami do innych struktur podkorowych 1 obszaréw w korze odpowie-
dzialnych za ruchy oczu. W procesie widzenia kluczowa role petni bowiem nieustanne
dostosowywanie polozenia oczu do widzianego obrazu. Jest to proces na tyle skomplikowany, ze
zawiaduja nim trzy niezalezne nerwy czaszkowe. Oczy poruszaja sie nieustannie, a wiele z tych
ruchéw ma charakter mimowolny, odruchowy. Poruszaja sie gatki oczne w czasie snu, w stanie
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épigczki, u oséb niewidomych. Do dzisiaj nie do konca poznane jest znaczenie wielu réznych wzoréw
ruch6w oczu. Wiadomo jednak, ze zmiany w tym obrazie sa jednym z pierwszych symptoméw zmian
neurologicznych. Obserwuje sie aberracje w obrazie ruchéw oczu w schizofrenii, chorobie Alzheimera
i Parkinsona, w demencji starczej. Nawet wplyw alkoholu i lekéw psychotropowych odzwierciedla sie
w charakterystycznych zmianach ruchéw oczu. W badaniach nad rola uktadu wzrokowego

w dysleksji wyrézni¢ mozna dwa gtéwne nurty: jeden z nich koncentruje sie na specyfice ruchéw oczu
u 0s6b dyslektycznych, drugi na roli dwéch niezaleznych kanaléw odpowiedzialnych za przenoszenie
informacji wzrokowej z siatkéwki do kory mézgowe;.

Proces czytania opisa¢ mozna jako naprzemienne zatrzymywanie wzroku — zwigzane z analiza,
obrazu — oraz szybki i precyzyjny ruch skokowy umozliwiajacy percepcje kolejnego fragmentu tekstu.
Okazuje sie, ze u 0séb z dysleksja stwierdzono zaburzenia ruchéw oczu, ktére sa mniej harmonijne

1 pltynne. Ogélnie zanotowano istotnie wiecej ruchéw w czasie czytania, w tym wiecej ruchéw
powrotnych (wystepujacych nie pojedynczo, lecz grupowo), réwniez zatrzymania wzroku trwajg
dtuzej. Taki zmieniony obraz ruch6w oczu przypisa¢ mozna z jednej strony trudno$ciom

z rozumieniem tekstu (konieczno$é sprawdzenia poprawnosci), z drugiej — jakiemus$ centralnemu
mechanizmowi neurologicznemu. Wydaje sie, ze ten centralny mechanizm neurologiczny pelni
podstawowa, role, gdyz analogicznie zmienione ruchy oczu obserwowano u 0séb dyslektycznych

w zadaniach nie wymagajacych rozumienia, polegajacych na podazaniu wzrokiem za punktami
Swietlnymi poruszajacymi sie na ekranie (Pavlidis, 1991). Wiadomo réwniez, ze wzor ruchéw oczu
dojrzewa wraz z wiekiem. Do okolo siddmego roku zycia jest niedojrzaty do efektywnego czytania.
Jednak wydaje sie, ze ,,dyslektyczny” charakter ruchdéw oczu nie jest tozsamy z wzorem typowym dla
dzieci mlodszych. Prébuje sie raczej laczy¢ zaburzenia ruch6w oczu z wystepowaniem w korze
moébzgowe]j drobnych wad rozwojowych, ktére mogltyby by¢ neurologiczna, podstawa tego zaburzenia.

ROLA ODDZIELNYCH KANALOW W UKEADZIE WZROKOWYM

Inny nurt badan nad uktadem wzrokowym koncentruje sie na funkcjonalnym zréznicowaniu
niezaleznych podsysteméw w jego obrebie. Okazuje sie bowiem, ze na wszystkich pietrach uktadu
wzrokowego wyodrebni¢ mozna dwa podsystemy komoérek, ktére petnia odmiennag role w analizie
sygnaléw wzrokowych. Segregacja wystepuje od siatkéwki, gdzie wystepuja dwa typy komoérek
(mniejsze 1 wieksze), poprzez nerw wzrokowy (odpowiednio ciensze i grubsze aksony), ciato
kolankowate boczne (mniejsze komoérki w warstwie grzbietowej, wieksze w brzusznej), by zakonczy¢
sie projekcjami do réznych warstw w korze wzrokowej. Zgodnie ze swoja charakterystyka
anatomiczna podsystemy te zostaly nazwane drobno- i wielkokomdérkowymi. Specyfika morfologiczna
warunkuje odmienny sposéb dziatania i dopetniajace sie funkcje. W komérkach systemu
drobnokomérkowego w siatkéwce pobudzenie narasta powoli przez caly czas dzialania bodzca.
Komorki tego typu dominuja w centralnej czesci siatkéwki odpowiedzialnej za najostrzejsze
widzenie. Dlatego kanal drobnokomérkowy odpowiedzialny jest za analize szczegblow obrazu,
rozpoznawanie drobnych ksztaltéw. Ze wzgledu na wolne tempo dzialania trudniej radzi sobie

z szybko poruszajacymi sie lub nagle pojawiajacymi sie bodzcami. Natomiast komérki kanatu
wielkokomoérkowego wystepuja w siatkowce gtdéwnie na peryferiach, dlatego sa odpowiedzialne za
mniej ostre widzenie peryferyczne. Pobudzenie narasta w nich gwaltownie na pojawienie sie

1 znikniecie bodzZca. Dlatego przy stabej rozdzielczo$ci doskonale radza sobie z szybkimi zmianami
iruchem. Kanaly réznia sie rowniez wrazliwo$cig na kontrast jasnosci 1 na kolory. Otz system
wielkokomoérkowy jest ,,§lepy” na kolory, ale bardzo wrazliwy na najmniejsze réznice jasno$ci. Nato-
miast drobnokomérkowy przenosi informacje o kolorach, choé jest mniej wrazliwy na kontrast
jasno$ci.

Badania z ostatnich lat zdaja sie wskazywacé, ze u podtoza dysleksji moga lezeé zaburzenia kanatu
wielkokomoérkowego. Precyzyjnymi metodami psychofizycznymi stwierdzono zmniejszona, zdolno$é
os6b z dysleksja do odrbzniania szybko po sobie nastepujacych bodzeéw (Livingstone, 1991), inny
wzor wrazliwoéci na bodZce o réznym kontrascie 1 wielkoéci (Lovergrove 1 in., 1986). Podtozem
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obserwowanych zmian moga by¢ anatomiczne anomalie w wielkokomérkowej czeSci ciala
kolankowatego bocznego, stwierdzone w mézgach oséb dyslektycznych (Galaburda, Livingstone,
1993).

Nadal jednak nie do konica wyjaéniona jest rola uktadu wielkokomérkowego w procesie czytania. To
system drobnokomérkowy wydaje sie bowiem byé odpowiedzialny za analize wysokokontrastowego,
szczegblowego obrazu, jakim jest cigg liter. Préba interpretacji idzie zatem w kierunku przypisania
systemowi wielkokomérkowemu roli pomocniczej. Otéz wzrok zatrzymuje sie na fragmencie tekstu
na okolo 250 ms. W tym wlaénie czasie aktywny jest system drobnokomérkowy, po czym §lad obrazu
musi zostaé wymazany, aby mozliwe bylo precyzyjne spostrzezenie kolejnego obrazu po przesunieciu
oka na dalszy fragment tekstu. W czasie ruchu skokowego oka nastepuje wymazywanie tego obrazu.
By¢ moze pobudzany jest wtedy system wielkokomérkowy, ktorego aktywno§é przyspiesza
wygaszenie systemu drobnokomérkowego, przygotowujac go do kolejnej aktywnos$ci. Stwierdzono
bowiem, ze oba podsystemy moga dziataé¢ na siebie hamujaco (Lovergrove, 1991).

DWA KANALY W UKLADZIE SEUCHOWYM

Niezwykle interesujace odkrycia dotyczace specyfiki dziatania uktadu wzrokowego u 0s6b z dysleksja
nie oznaczaja oczywiscie, ze podloze trudnosci dyslektycznych ogranicza sie do tej modalnosci.
Okazuje sie, ze w obrebie uktadu stuchowego wyrézni¢ mozna analogiczny podzial funkcjonalny jak
w ukladzie wzrokowym. Cho¢ stosunkowo stabiej poznano specyfike tych podsysteméw wiadomo, ze
jeden dziala szybciej, drugi wolniej. Podobnie jak w ukladzie wzrokowym, tak 1 w uktadzie
stuchowym dyslektykéw obserwuje sie opdznienie w zadaniach wymagajacych szybkiego rozrézniania
bodzcéw 1 kolejnosci szybko po sobie nastepujacych sygnatéw. Opédznienia te koreluja z zaburzeniami
swiadomo$ci fonologicznej (Hogben, Heath, 1997). Analogie w zaburzeniach obserwowanych

w ukladzie wzrokowym i stuchowym dyslektykéw moga sugerowaé, ze ich wspdlnym zrédlem sa
jakie$ anomalie w rozwoju ,,szybkich” kanatéw w obu modalno$ciach (France i in. 1997).

Wielu badaczy, poszukujac pierwotnych przyczyn dysleksji, zwraca sie w kierunku badan
genetycznych. Pewne dane sugeruja, ze dysleksja moze by¢ dziedziczona. Jednak dotychczasowe
badania genetyczne, cho¢ obiecujace, nie przyniosly jeszcze ostatecznego rozwiazania zagadki
specyficznych zaburzen czytania. Dotychczas zebrane dane przemawiajg za poligenicznym po-
chodzeniem dysleksji, to znaczy, ze za jej wystepowanie moga by¢ odpowiedzialne rézne geny i ze
rézne geny przenosza ja w réznych rodzinach. Dane te podtrzymuja teze, ze proces czytania wymaga
zintegrowanego dzialania wielu funkcji. Nawet subtelne zaburzenie ktérej$ z nich moze sie
negatywnie odbijaé¢ na zdolnoéci czytania i pisania. To wtaénie zlozona natura tych proceséw
sprawia, ze nie mozna mowic ani o jednorodnym obrazie, ani o jednej przyczynie specyficznych
trudnoéci w czytaniu. Zawsze tez trzeba pamietad, zeby nie traktowaé dysleksji w oderwaniu od
jednostki, ktéra na nig, cierpi. Obok specyficznych trudnoéci, z jakimi boryka sie osoba z dysleksja,
nie mniej interesujace sa spontanicznie wypracowane specyficzne metody kompensacji. Choé¢ wspdlna,
cechg dyslektykow sa trudno$ci w czytaniu, poza tym jednak rézniq sie oni miedzy soba jak inni
ludzie. Zadaniem psychologéw jest nie tylko dalsza praca nad poznaniem i opisaniem réznych
przejawéw dysleksji 1 towarzyszacych jej zaburzen, ale rowniez pomoc pacjentom w odkryciu ich
indywidualnych mozliwoéci i1 talentéw.

BIBLIOGRAFIA

Annett, M., Kilshaw, D. (1984). Lateral preference and skill in dyslexics: implications of the right
shift theory. Journal Child Psychological Psychiatry, 25.

Bakker, D. J. (1990). Neuropsychological treatment of dyslexia. Oxford Univ. Press.

Benton, A. (1991). Dyslexia and visual dyslexia. [W:] J. F. Stein [red.], Vision and visual dyslexia.
Vision and visual dysfunction, vol. 13. Macmillan press.



NEUROBIOLOGICZNE PODLOZE DYSLEKSJI

Boder, E. (1973). Developmental dyslexia: A diagnostic approach based on three atypical reading-
spelling patterns. Dev. Med. Child. Neurol., 15.

Bogdanowicz, M. (1996). Specyficzne trudnosci w czytaniu i pisaniu u dzieci — nowa definicja

1 miejsce w klasyfikacjach miedzynarodowych. Psychologia Wychowawcza, 1.

Diagnostic and Statistic Manual of Mental Disorders — IV. (1994). Washington: American Psychiatric
Associacion.

Fowler, S. (1991). Binocular control in dyslexics. [W:] J. F. Stein [red.] Vision and visual dyslexia.
Vision and visual dysfunction, vol. 13. Macmillan press.

France S. J., Hansen, P. C., Rosner, B. S., Stein, J. F. (1997). Low-level auditory encoding in
developmental dyslexia. 4th World Congress on Dyslexia, 23-26 Sept. 1997, Greece.

Galaburda, A. M. (1993). Neurology of developmental dyslexia. Current Opinion in Neurobiology.
Galaburda, A. M., Livingstone, M. (1993). Evidence for a magnocellular defect in developmental
dyslexia. Annals of the New York Academy of Science, vol. 682.

Geshwind, N., Behan, P. (1982). Left-hendedness: association with immune disease, migraine and
developmental learning disorder. Proc. Natl. Sci. USA, 79.

Hogben, J., Heath, S. (1997). Phonological awareness and auditory temporal order judgment as
predictors of initial acquisition of reading. 4th World Congress on Dyslexia, 23-26 Sept. 1997, Greece.
Kottuska, B., Grabowska, A. (1992). Instability of hemispheric asymmetry in dyslexic children. Acta
Neurobiologiae Experimentalis, 52.

Livingstone, M. (1991). Physiological and anatomical evidence for magnocellular defest in
developmental dyslexia. Proc. Natl. Acad, Sci. USA, vol. 88, Sept.

Livingstone, M. (1993). Parallel processing in the visual system and the brain: is one subsystem
selectively affected in dyslexia? [W:] A. M. Galaburda [red.] Dyslexia and Development. Harvard
Univ. Press.

Lovergrove, W., Slaghuis, W., Bowling, A., Nelson, P., Geeves, E. (1986). Spatial frequency
processing and the prediction of reading ability: a preliminary investigation. Perception &
Psychophisics, 40 (6).

Mattis, S., French, J. H., Rapin, I. (1975). Dyslexia in children and young adults: three independent
neuropsychological syndromes. Dev. Med. Child Neurol., 17.

McManus, I. C. (1991). The genetics of dyslexia. [W:] J. F. Stein [red.] Vision and visual dyslexia.
Vision and visual dysfunction, vol. 13. Macmillan Press.

Orton, S. T. (1928). Specific reading disability — strephosymbolia. J. Am. Med. Assoc., 90.

Pavlidis, G. T. (1991). Diagnostic significance and relationship between dyslexia and erratic eye
movements. [W:] J. F. Stein [red.] Vision and visual dyslexia. Vision and visual dysfunction, vol. 13.
Macmillan Press.

Spionek, H. (1965). Zaburzenia psychoruchowego rozwoju dziecka. Warszawa, PWN.

Stein, J., Fowler, S. (1982). Visual dyslexia. Trends in Neuroscience, 4.



