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SPECYFICZNE TRUDNOSCI W CZYTANIU W SWIETLE NAJNOWSZYCH BADAN

DEFINICJA DYSLEKSJI

Dysleksja, czyli specyficzne trudnoSci w
czytaniu i pisaniu, jest wedlug najnowszych
kryteriow diagnozy, jednym z rodzajow szer-
szej kategorii: zaburzen uczenia. Sa to trudno-
Sciizolowane, ograniczone jedynie do czytania
i pisania, odrebne od uogdlnionych trudnosci
W uczeniu sie dzieci o obnizonej sprawnosci
intelektualnej. Dysleksja nie uposledza bo-
wiem zdolnoSci rozumowania, rozwiazywania
problemow, tworzenia pojec, czy krytycznego
myslenia.Dysleksje diagnozuje si¢ w wypadku,
gdy poziom czytania i pisania (mierzony wy-
standaryzowanymi technikami) jest istotnie
nizszy niz oczekiwany na podstawie wieku, in-

teligencji i rozwoju innych funkcji poznaw-
czych, oraz wyksztalcenia. Bierze si¢ tu pod
uwage tempo i poprawno$¢ czytania oraz po-
prawnosc¢ pisowni. W praktyce rOwniez zwra-
ca sic uwage na fakt wystepowania bledow ty-
powych dla dysleksji: odwracanie liter w osi
poziomej (np.b —p)ipionowej (np.d—b), my-
lenie gtosek dzwiecznych i bezdZwi¢cznych
(np. d —t), nosowych (np. a — om) oraz zmick-
czen (np. § —si). W starszych klasach trudnosSci
W czytaniu staja sie mniej wyraziste, natomiast
trudnoSci w pisaniu, zwane czasem dysortogra-
fia, zazwyczaj utrzymuja si¢ przez cate zycie.

RYS HISTORYCZNY

Poglady na przyczyny wystepowania dys-
leksji zmienialy si¢ zasadniczo w ciagu ostat-
nich stu lat. Zainteresowanie tym zjawiskiem
wywodzi si¢ bezposSrednio z dziewietnasto-
wiecznych badan nad afazja. Owczesni lekarze
zajmowali si¢ wptywem udarow mozgu na pro-
ces ekspresji i percepcji mowy i dazyli do okre-
Slenia lokalizacji czynnoSci psychicznych w
okreslonych czeSciach kory mozgowej. W
1872 r. WILIAM BRODBENT opisal przypadek pa-
cjenta, ktory w wyniku udaru utracit zdolnosc
czytania. Bylo to pierwsze powazne studium
aleksji, czy inaczej ,Slepoty stow” (terminy te
rowniez wspolczesnie stosowane sa do opisu
utraty zdolnoSci czytania w wyniku uszkodze-

nia mozgu). Sam termin dysleksja zostal wpro-
wadzony przez niemieckiego okuliste¢ BERLINA
w 1887 r. do opisu podobnych przypadkow
utraty zdolnoSci czytania w wyniku uszkodze-
nia mozgu. Prace DEJERINE (1892) ugrunto-
waly poglady na temat lokalizacji uszkodzen w
aleksji z agrafia (uszkodzenie zakretu katowe-
go w potkuli dominujacej dla mowy) i aleksji
bez agrafii, czyli tzw. czystej aleksji (uszkodze-
nie kory wzrokowej w lewej potkuli i tylnej
czesSci spoidta wielkiego, czyli przerwanie
potaczenia kory wzrokowej w prawej polkuli z
zakretem katowym w polkuli lewej).

Na problemy okreSlane wspolczesnie dys-
leksja rozwojowa po raz pierwszy zwrocit uwa-
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ge brytyjski lekarz W. PRINGLE MORGAN. W
1896 r. opisat on przypadek ,wrodzonej Slepo-
ty stow”. Interesujacy jest fakt, ze jakkolwiek
pacjentem Morgana byl kilkunastoletni
chtopiec, ktérego mozg nie ulegt uszkodzeniu,
to zaproponowana interpretacja tego przypad-
ku pozostata w zgodzie z dotychczasowym spo-
sobem myslenia o afazjach i sformutowana zo-
stala w kategoriach niedorozwoju ,oSrodka
czytania”. Tym samym, choc zjawisko specy-
ficznych trudnosci w czytaniu znalazto sic w
polu zainteresowan nauk medycznych, to
przez szereg lat badania podazaty utartym tro-
pem, traktujac dysleksj¢ analogicznie do afazji.
CzesS¢ autorow przypisywata defekt oSrodka
czytania dziedzicznym uwarunkowaniom kon-
stytucjonalnym (HINSHELWOOD 1917), inni
sktonni byli uwazac, ze jest on efektem uszko-
dzenia mo6zgu w okresie zycia ptodowego, w
trakcie trudnego porodu, lub tez juz po urodze-
niu.

Pierwszy przetom nastapit w latach 20. XX
wieku, kiedy Samuel Torrey Orton zastapit ter-
min dysleksja ,wrodzona”, stosowanym do dzi-
siaj — ,rozwojowa”. Zaobserwowal, co potwier-
dzane jest rOwniez wspolczesnie, ze dzieci z
dysleksja wyrdzniaja si¢ z populacji ogolnej
rowniez cechami, ktore nie sa bezposrednio
zwiazane z czytaniem czy pisaniem (ORTON
1928). Odkryl, ze czeSciej wystepuje wsrod
nich leworecznos¢, niezdarnos¢ ruchow, zabu-
rzenia koordynacji ruchowej i zaburzenia
orientacji w przestrzeni. U dzieci z dysleksja
czesciej wystepowaly opodzZnienia w nabywa-
niu mowy, a takze wypadki jakania. Stwierdzil,

ze dysleksja jest cecha rodzinna i dotyczy w
wickszoSci mezczyzn. Co wiecej, Orton zauwa-
zyl, ze cechy te niekoniecznie nalezy postrze-
gacjako lezace u podtoza trudnosci w czytaniu.
Sugerowal, Zze moga one z dysleksja wspotwy-
stepowac, bedac efektem wspolnej przyczyny.
I jakkolwiek podejscie poszukujace ,oSrodka
czytania” zachowato swoich zwolennikow, po-
jawilo sie rowniez miejsce na mySlenie o dys-
leksji jako zaburzeniu, ktorego przyczyna
moga by¢ dysfunkcje innych, bardziej podsta-
wowych funkcji, czy zdolnosci, ktorych udziat
w procesie czytania odgrywa istotna role.

Orton zaproponowal rOwniez hipoteze wy-
jasniajaca powstawanie dysleksji. Uwazal on,
ze podstawowym zaburzeniem lezacym u jej
podloza jest brak wyksztalcenia dominacji jed-
nej potkuli mozgu, czyli tak zwany konflikt do-
minacji. Podstawa tego punktu widzenia byt
obserwowany wsrod dzieci z dysleksja wyzszy
odsetek takich objawOw jak leworecznosc,
stabo zaznaczona przewaga ktorej$ z rak, nie-
spOjnosc¢ lateralizacji reki i nogi oraz tak zwana
lateralizacja skrzyzowana reki i oka (np. domi-
nacja prawej reki i lewego oka). Jednakze
wspotczesne prace eksperymentalne nie przy-
niosly zadawalajacego potwierdzenia teorii
konfliktu dominacji potkul. Badania nad domi-
nacja oczna wykazaly, ze jakkolwiek skrzy-
zowana lateralizacja (np. preferencja prawej
reki i lewego oka) wystepuje u okoto 50% osob
z dysleksja, to nie jest tez rzadka wsSrod osob
bez trudnoSci w czytaniu, z ktorych 20-30%
przejawia taki wlasnie wzorzec lateralizacji
(PORAC i COREN 1976).

ODKRYCIA GENETYKI

Poniewaz wczesSniejsze proby wyjasnienia
etiologii dysleksji nie daty zadowalajacych roz-
strzygnied¢, ostatnie dziesieciolecia XX wieku
przyniosly intensyfikacje badan z zastosowa-
niem nowo odkrytych metod. Przede wszyst-
kim specyficzne trudnoSci w czytaniu obudzity
zywe zainteresowanie genetykow i genetykOw
populacyjnych.

Teza o dziedzicznoSci dysleksji siega
poczatkow XX wieku (HINSHELDWOOD 1917).
Wspolczesnie potwierdzono, ze zaburzenia
czytania u jednego z rodzicow sa silnym pre-
dyktorem takich samych zaburzen u dziecka.
W latach 50. oszacowano ryzyko dysleksji u
krewnych pierwszego stopnia na 41%
(HALLGREN 1950). Nowsze badania wykazuja,

ze ryzyko zaburzen dyslektycznych dla chlopca
wynosi 35%, gdy trudnosSci w czytaniu wykazy-
wala matka i 40%, gdy trudnosci takie miat oj-
ciec (VOGLER i wspotaut. 1985). Dla dziewczy-
nek ryzyko to jest znacznie nizsze i wynosi od-
powiednio 17 i 18% (PENNINGTON i SMITH
1988). Badania bliZzniat sugeruja, ze jedynie
niektore zdolnoSci zwiazane z czytaniem sa
dziedziczone. OLSON z zespotem (1989) wyka-
zali, ze w wysokim stopniu dziedziczone s3
zdolnoSci majace zwiazek z fonologicznym
aspektem czytania, za$ takie jak np. rozumienie
czytanego tekstu, nie sa uwarunkowane dzie-
dzicznie.

Rownolegle z badaniami genetyki popula-
cyjnej dazacej do okreslenia stopnia odziedzi-
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czalnoSci, rozwijane sa badania DNA metoda
sprzezen, majace na celu okreslenie genu dys-
leksji. W proponowanych modelach transmisji
przyjmuje si¢ zazwyczaj, ze za ceche te odpo-
wiedzialny jest dominujacy lub recesywny gen
autosomalny (nie zwigzany z chromosomami
plciowymi) lub tez, ze dysleksja jest cecha de-
terminowana wieloma genami. Rozwaza si¢ tez
kwestie poligenicznego dziedziczenia progo-
wego zaktadajacego, ze u kobiet prog wystapie-
nia musi by¢ wyzszy, czyli ich rodziny w wigk-
szym stopniu powinny przenosi¢ cechy warun-
kujace dysleksje, bo mniejszy odsetek kobiet
wykazuje zaburzenia czytania (SLADEN 1971).
SMITH z zespolem (1990) wykazal, ze sposrod
rodzin, u ktorych dziedziczenie dysleksji doko-
nuje si¢ za pomoca autosomalnego genu domi-
nujacego, mniejszos¢, bo okoto 20%, wykazy-
walo sprzezenie z chromosomem 15, podczas
gdy u pozostalych rodzin nie stwierdzono ta-
kiego sprzezenia. Badania te dowodza zatem
nie tylko zwiazku z chromosomem 15, ale i he-
terogenicznosci transmisji. Wspotczesne bada-
nia, dazace do okreslenia genu dysleksji, kon-

centruja si¢ rowniez na chromosomie 6. Naj-
nowsze dane (GRIGORENKO i wspoétaut. 1997)
potwierdzaja, ze chromosomy 6 i 15 zawieraja
geny odpowiedzialne za powstawanie dyslek-
sji. Jednak, co nalezy podkresli¢, pomimo wi-
docznych roéznic genetycznych, mamy do czy-
nienia ze wspolnym fenotypem neuropsycho-
logicznym. Osoby, u ktorych dysleksja zwiaza-
na jest z chromosomem 15, jak i te, u ktorych
zaburzenia czytania nie maja zwiazku z tym
chromosomem, wykazuja podobne objawy
(RUMSEY 1992).

Generalnie, choc teza o przenoszeniu dys-
leksji z pokolenia na pokolenie nie budzi za-
strzezen, to kwestia otwarta pozostaje, czy
dziedziczona jest sama sktonnos¢ do trudnosci
w czytaniu, czy inne cechy majace jedynie po-
Sredni zwiazek z procesem czytania. ROwniez
poszukiwania lokalizacji genu nie sa zakoficzo-
ne. Szeroko nagtasniane odkrycia genow
zwiazanych z dysleksja dotycza niewielkiego
procentu przypadkow i prawdopodobnie za
przekazywanie dysleksji moga by¢ odpowie-
dzialne ro6zne geny w roznych rodzinach.

FONOLOGICZNY MODEL DYSLEKSJI

Niezaleznie od mozliwoSci otwierajacych
si¢ dzi¢ki najnowszym technikom genetyki,
wiele istotnych pytan o nature trudnosci w czy-
taniu pozostaje nadal bez odpowiedzi. Dlatego
nadzieje badaczy i praktykow zwrocone sa w
kierunku szeroko rozumianych badan neurofi-
zjologicznych. Otwieraja one bowiem nowe
kierunki poszukiwan dzieki postepowi wiedzy
i technik badawczych dotyczacych budowy i
funkcji ukladow sensorycznych. Najnowsze
teorie  wyjasniajace  przyczyny  dysleksji
odwotuja si¢ bowiem do wybiorczych i subtel-
nych deficytow w uktadzie sluchowym i wzro-
kowym.

Stosunkowo duza popularnoscia i uzna-
niem wsrod psychologéw edukacyjnych i tera-
peutow cieszy sie fonologiczny model dyslek-
sji. Jego zwolennicy upatruja przyczyn dyslek-
sji w zaburzeniach przetwarzania jezykowego.
Wedtug tej koncepcji specyficzne trudnosci w
czytaniu wynikaja z niedoboréw w stuchowym
roznicowaniu i identyfikacji glosek, czyli
mowiac stowami teorii: najmniejszych dystyn-
ktywnych jednostek systemu jezykowego — fo-
nemow (np. ba — pa). Stad moéwi si¢ o zaburze-
niach stuchu fonematycznygo i Swiadomosci
fonologicznej. W ujeciu tym zaklada sie, ze czy-

tanie jest procesem analogicznym do analizy i
syntezy gloskowej, jaka zachodzi podczas rozu-
mienia jezyka mowionego i mowienia. Jednak
chociaz cztowiek dysponuje wrodzona zdolno-
Scia opanowania mowy, czyli tak zwana kom-
petencja jezykowa (CHOMSKY 1957), aby na-
uczyc€ sie czytac, trzeba najpierw uswiadomic
sobie wewnetrzna, fonologiczna strukture
stow, a nastepnie zrozumie¢ odpowiednios¢
zachodzaca miedzy sekwencja liter i sekwencja
glosek w wyrazie. Uposledzenie stuchu fone-
matycznego ogranicza zdolnos¢ dzielenia stow
na gloski i ich transpozycji na litery. Przy nor-
malnym rozwoju SwiadomosS¢ fonologicznej
struktury wypowiadanych stow pojawia sie
miedzy czwartym a szOstym rokiem zycia
(LIBERMAN 1973). BRADLEY i BRYANT (1978)
stwierdzili zwiazek mi¢dzy rozwojem Swiado-
mosSci fonologicznej w wieku przedszkolnym,
a poziomem umiejetnosci czytania w szkole. W
wielu pracach stwierdzono obnizenie Swiado-
mosci fonologicznej u dzieci z dysleksja
(GODFREY i wspotaut. 1981, WERKER i TEES
1987, REED 1989, MANIS i wspotaut. 1997). Wy-
kazano rowniez, ze ¢wiczenie zdolnoSci roz-
rozniania i identyfikacji fonemow wpltywa na
poprawe wynikow czytania (BRADLEY i
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BRYANT 1983). W innych badaniach wykazano,
ze trudnosci zwiazane z przetwarzaniem fono-
logicznym  sa  zaburzeniem  najczeSciej
wspotwystepujacym z dysleksja (BEITCHMAN i
INGLIS 1991).

Warto zauwazyc, ze z teoria fonologiczne-
go deficytu koresponduja odkrycia anatomicz-
nych zmian w mozgach osob z dysleksja. W
wielu badaniach odkryto i dobrze udokumen-
towano pewne charakterystyczne zmiany w
tych czeSciach centralnego ukladu nerwowe-
go, ktore sa odpowiedzialne za przetwarzanie
jezykowe.

Lezace w placie skroniowym planum tem-
porale jest jedna z wazniejszych struktur kory
zaangazowanych w procesy jezykowe. Jest to
struktura lezaca w bruzdzie Sylwiusza, do tytu
od zakretu Heschla i stanowi stuchowy obszar
asocjacyjny (GALABURDA i SENIDES 1980).
Uszkodzenia tego regionu mozgu wywoluja
czesto afazje Wernicke’go (SHAPLESKE i
wspolaut. 1999). Odkrycie, iz w normalnym
mozgu obszar ten jest asymetryczny, czyli nie
jednakowej wielkoSci w obu potkulach, byto
jednym z kamieni milowych badan nad laterali-
zacja. GESCHWIND i LEVITSKY (1968) wykazali,
ze u zdrowych osob lewe planum temporale
bylo wicksze od prawego w 65% zbadanych
mo6zgéw, obraz odwrotny (prawe wicksze)
stwierdzili w 10% przypadkow, zas 25% mo-
zgOw cechowalo sie symetrycznoScia tych
struktur. Uwaza sie, ze asymetria wielkoSci
tych obszaro6w mozgu odzwierciedla asymetrie
funkcjonalna w przetwarzaniu jezyka i wicksze
planum temporale w lewej polkuli zwiazane
jest z dominacja tej strony dla mowy
(GALABURDA i wspoétaut. 1978).

Tymczasem zarOwno anatomiczne, jak i fi-
zjologiczne badania mozgu wykazaly brak ty-
powej asymetrii planum temporale u osob z
dysleksja. Z posmiertnych autopsji wynika, ze
w wielu mozgach takich osob prawe planum
temporale nie bylo mniejsze od lewego
(GALABURDA i wspotaut. 1985, GALABURDA
1988). Badania prowadzone metoda rezonan-
su magnetycznego (MRI) rOwniez potwier-
dzily te odkrycia. Hynd stwierdzil w 10 przy-
padkach odwrocong asymetrie (prawe wick-
sze od lewego) i wykazal, ze wzor ten wynikat z
mniejszej wielkoSci (w porOwnaniu z prze-
cietna wielkoScia w grupie kontrolnej) lewego
planum temporale (HYND i wspotaut. 1990).
Rowniez Jernigan z zespotem odkryt brak asy-
metrii u 20 dzieci cierpiacych na zaburzenia
mowy i dysleksje. Tu rowniez zaburzenie typo-

wej asymetrii wynikato z faktu, ze w lewej
potkuli tylni obszar okotosylwialny (do ktore-
go nalezy rowniez planum temporale) byt
mniejszy niz w grupie kontrolnej (JERNIGAN i
wspotaut. 1991). W badaniach, z udzialem kil-
kunastoletnich dzieci z dysleksja, z zastosowa-
niem metody MRI wykazano brak asymetrii
Dplanum temporale u 70% badanych z dysleksja
i tylko u 30% o0sob bez dysleksji (LUNDBERG i
HOIEN 1989, LARSEN i wspotaut. 1990). Co cie-
kawsze, wynik ten okazal si¢ SciSle korelowac z
deficytem fonologicznym oszacowanym te-
stem czytania pseudostow.

Hipoteza wyjaSniajaca powstawanie zabu-
rzen lateralizacji zostata zaproponowana przez
GESCHWINDA i BEHANA w 1982 r. MOwWi ona, ze
w trakcie rozwoju ptodowego wysoki poziom
testosteronu moze wplywac na rozwijajacy sie
mozg. Jest to o tyle istotne, ze wsroéd osob z dys-
leksja powszechnie odnotowuje si¢ znaczna
dominacje me¢zczyzn (stanowia oni 75% tej po-
pulacji). Podwyzszony poziom testosteronu
moze powodowac rozwojowe zmiany w typo-
wej asymetrii potkul mozgowych: bardziej dy-
namiczny rozwoOj prawej i wolniejszy lewej
oraz leworecznoS¢. Jest to zgodne z czesto
stwierdzanym przez badaczy wyzszym odset-
kiem leworecznoSci wsrod osob z dysleksja
(18%, w porownaniu z 9% w populacji ogolnej)
(ANNETT i KILSHAW 1984). Zdaniem Geschwin-
da testosteron jest odpowiedzialny takze za za-
burzenia migracji neuronow i anomalie cytoar-
chitektoniczne stwierdzane w méozgach osob z
dysleksja (GALABURDA i LIVINGSTONE 1993).
Nadmiernemu stezeniu meskiego hormonu w
zyciu plodowym przypisuje sic rOwniez istotna
role w powstawaniu zaburzen sytemu immu-
nologicznego i podatnoSci na choroby autoim-
munologiczne. Cho¢ rozumowanie Geschwin-
da jest bardzo przekonujace i nie brak danych
przemawiajacych za stusznoScia jego hipotezy,
to nie wszystkie dane sa jednoznaczne. Na
przyktad, o ile niektore prace zdaja si¢ wskazy-
wac na wyzszy wskaznik zachorowalnoSci na
roznego typu alergie wsrod osob z dysleksja
(PENNINGTON i wspotaut. 1987, HUGHDAL i
wspotaut. 1990), to inne badania nie potwier-
dzaja tych danych. Podwazana bywa rowniez
sita zwiazku dysleksji z leworecznoScia
(HUGHDAL i wspotaut. 1990), a nawet plcia
meska (SHAYWITZ i wspotaut. 1990).

Rowniez dane anatomiczne nie zawsze sg
zgodne. W przeciwienstwie do najczesciej rela-
cjonowanych rezultatow, stosujac metode re-
zonansu magnetycznego, DUARA ze wspoOlpra-
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cownikami (1991) nie znalazl zadnych istot-
nych réznic miedzygrupowych w wielkoSci
planum temporale, natomiast odnotowal, ze
dwa obszary w tylnej czeSci mozgu, zawie-
rajace zakret katowy i biegun tylny, bywaja nie-
typowo powigkszone w prawej potkuli mo-
zgOw 0soOb z dysleksja.

Badania struktury moézgu w obszarach
zwiazanych z mowa nie ograniczaja si¢ oczywis-
cie tylko do zagadnien asymetrii. Galaburda
(GALABURDA i wspotaut. 1985, GALABURDA
1988) odkryl szereg nieprawidlowosci w lewej
(czyli dominujacej dla procesow jezykowych)
poikuli mozgu u osob z dysleksja. Zaobserwo-
wal on wystepowanie, glownie w czeSciach
skroniowych tej potkuli nieprawidlowosci
pofatdowania kory (polimikrogyria) oraz nie-

prawidtowa lokalizacje neuroné6w w okolicach
okotosylwialnych. Zdaniem Galaburdy zmiany
te wskazuja na nieprawidlowosci rozwoju tkan-
ki nerwowej w zyciu ptodowym (w drugim try-
mestrze ciazy), gdy nastepuje migracja niedoj-
rzalych neuronow do odpowiednich dla nich
miejsc w mozgu. Podobne nieprawidlowosci
zaobserwowano rowniez w lewych i prawych
obszarach czolowych (HYND i SEMRUD-
CLIKEMAN 1989) oraz we wzgorzu (GALABURDA
i wspotaut. 1985).

Jakkolwiek opisane tu odkrycia anatomicz-
ne moga przemawiac za teoria jezykowego de-
ficytu w dysleksji, to nie ma dowodu na ich
zwiazek z zaburzeniami Swiadomosci fonolo-
giczne;j.

HIPOTEZA ZABURZEN W UKEADZIE WZROKOWYM

ROLA ROWNOLEGIEGO PRZETWARZANIA W
UKIADZIE WZROKOWYM

Calkowicie niezalezny nurt badan nad wy-
jaSnieniem przyczyn dysleksji zwiazany jest z
odkryciem rownoleglego przetwarzania roz-
nych aspektow informacji wzrokowej w pod-
systemach uktadu wzrokowego.

Juz w potowie lat 70. wykazano, ze osoby z
dysleksja roznia sie od osob bez trudnosci w
czytaniu w zakresie percepcji wzrokowe;j,
szczegOlnie w zadaniach wymagajacych szyb-
kiego przetwarzania informacji (STANLEY,
1975 LOVEGROVE i BROWN 1978). Réwnocze-
$nie jednak w wielu badaniach, w ktorych nie
byto presji czasowej i nie byta konieczna szyb-
ka analiza informacji wzrokowej, np. pole-
gajacych na przerysowaniu obrazOw ze wzoru
lub z pamieci, nie stwierdzono takich roznic
(patrz BENTON 1975, VELLUTINO 1979). Prze-
Swiadczenie o znikomym udziale percepcji
wzrokowej w powstawaniu zaburzen w czyta-
niu bylo zatem powszechnie ugruntowane i
przejawialo si¢ miedzy innymi w zanizonych
szacunkach odsetka dysleksji wzrokowej w$-
rod wszystkich przypadkow dysleksji. Dopiero
nowe odkrycia z zakresu budowy i funkcji pod-
systemow w ukladzie wzrokowym umozliwito
rozwiazanie trudnoSci metodologicznych w
dotychczasowych badaniach.

Koncepcja rownoleglego przetwarzania in-
formacji w oddzielnych podsystemach w
uktadzie wzrokowym siega poczatku lat 70.
Wspotczesnie, dzieki niezaleznemu wkladowi
kilku nurtow badawczych przyjmuje sic w

uproszczeniu istnienie anatomicznej i funkcjo-
nalnej segregacji na co najmniej dwa wzgled-
nie niezalezne kanaly (LIVINGSTONE i HUBEL
1987, MERIGAN i MAUNSELL 1993). Segregacja
wystepuje juz na poziomie siatkowki, gdzie wy-
stepuja dwa typy komorek zwojowych, wigk-
sze, zwane M (magnocellular), oraz mniejsze,
zwane P (parvocellular). W nerwie wzroko-
wym wyodrebni¢ mozna odpowiednio grub-
sze i ciensze aksony. Komorki zwojowe typu M
wysylaja selektywne projekcje do brzusznej
czesci ciatla kolankowatego bocznego (war-
stwy 1 i 2), komorki typu P natomiast maja za-
konczenia w grzbietowej czeSci tej struktury
(warstwy od 3 do 6). Podobnie jak w siatkow-
ce, rowniez w ciele kolankowatym bocznym
bardzo wyraZnie widoczne jest zrO0znicowanie
wielkoSci miedzy oboma typami komoérek. Ta
segregacja anatomiczna ma swoja kontynuacje
w projekcjach do odrebnych warstw pierwszo-
rzedowej kory wzrokowej. Aksony komorek
kanatu wielkokomorkowego maja zakonczenia
w warstwie 4C (HUBEL i WIESEL 1972) i dalej w
warstwie 4B (LUND i BOOTHE 1975), za$ aksony
komorek kanalu drobnokomorkowego maja
zakonczenia w warstwie 4C (HUBEL i WIESEL
1972) i 4A. Poczawszy od tego poziomu, w ko-
rze asocjacyjnej, w przeciwiefistwie do niz-
szych poziomow analizy wzrokowej, rozdziat
strukturalny i funkcjonalny obu kanalow nie
jest tak kompletny.

Segregacja strukturalna kanaléw ma swoje
odzwierciedlenie w odmiennym sposobie
dziatania i dopelniajacych si¢ rolach w transmi-
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sji roznych aspektow informacji wzrokowej.
Jak wynika z badan aktywnoSci pojedynczych
komorek na poziomie siatkowki i ciata kolan-
kowatego bocznego oraz z badan percepcji
wzrokowej u zwierzat eksperymentalnych, u
ktorych wybiorczo uszkodzono jeden z
kanatow, kanat wielkokomoérkowy charaktery-
zuje sie przewaga w widzeniu peryferycznym,
dziala szybko i ma lepsza rozdzielczoS¢ cza-
sowa oraz jest wrazliwszy na niewielkie nawet
roznice kontrastu. Kanal drobnokomorkowy,
natomiast, ma lepsza rozdzielczoS¢ prze-
strzenna, jest odpowiedzialny za widzenie bar-
wy i dominuje w widzeniu centralnym. W skro-
cie charakterystyka ta przedstawiona jest w Ta-
beli 1.

visual persistence). Trwanie tego pobudzenia
dotyczy percepcji bodzca po jego fizycznym
wylaczeniu i odzwierciedla utrzymywanie sie
aktywnoSci nerwowej (a nie tzw. powidokow i
tym podobnych efektow wystepujacych na
siatkOwce) wywolanej jego prezentacja. Stan-
dardowa metoda badania polega na ekspozycji
bodzZca, wylaczeniu go na okreslony czas i po-
nownej prezentacji. Najkrocej trwajaca prze-
rwa czasowa niezbedna do zauwazenia
wylaczenia bodica odzwierciedla dlugosé
trwania pobudzenia wzrokowego. U dorostych
ludzi, zgodnie z charakterystyka kanatow, czas
trwania pobudzenia wzrokowego wzrasta
wraz ze wzrostem czestotliwosci przestrzen-
nej bodzca, co wynika z szybkiej reakcji i krot-

Tabela 1. Wiasciwosci podsystemow ukladu wzrokowego w uproszczeniu.

Kanat wielkokomo6rkowy

Kanat drobnokomoérkowy

Rozdzielczo$¢ czasowa wysoka

Czas transmisji szybki
Aktywnos¢ komorek
RozdzielczoS¢ przestrzenna niska
WrazliwoS¢ na kontrast wysoka
Widzenie barw -

Pole widzenia

na pojawienie si¢ I znikni¢cie bodzca

przewaga w peryferii

niska

wolny

podczas prezentacji bodzca
wysoka

niska

+

przewaga w centrum

NIEPRAWIDEOWOSCI BUDOWY 1 FUNKCJI
KANALU WIELKOKOMORKOWEGO W DYSLEKSJI

Oba kanaly zajmuja si¢ analizg i transmisja
praktycznie calej informacji wzrokowej, i w
oczywisty sposob kazdy z nich, jak i ich wza-
jemna wspotpraca, musi odgrywac zasadnicza
role we wzrokowym przetwarzaniu w trakcie
czytania i pisania. I cho¢ mozna by sie spodzie-
wac, ze dominujaca role w czytaniu petnic be-
dzie kanal drobnokomorkowy, poniewaz tak
druk, jak i pismo reczne odpowiadaja gtownie
pasmu wysokich czestotliwoSci przestrzen-
nych, to badania 0séb z zaburzeniami czytania
zdaja sic wskazywac na dysfunkcje w kanale
wielkokomorkowym  (patrz  BREITMEYER
1993a, b; LOVEGROVE i wspoétaut. 1986;
LOVEGROVE 1991, 1993; LOVEGROVE i WILLIAMS
1993).

W jednym z pierwszych doniesien wska-
zujacym na deficyt kanatu wielkokomorkowe-
g0 u 0sob z dysleksja zastosowano metode po-
miaru trwania pobudzenia wzrokowego (ang.

kiej aktywnosci kanatu wielkokomorkowego,
aktywizowanego gtownie przez niskie czesto-
tliwosci, oraz wolniejszego wygasania aktyw-
nosci w kanale drobnokomorkowym, domi-
nujacym w przetwarzaniu wyzszych czestotli-
wosci. Wydluzenie trwania pobudzenia wzro-
kowego u dzieci z dysleksja zaobserwowano
po raz pierwszy w 1973 r. (STANLEY i HALL
1973). W serii pozniejszych eksperymentow
(wiek osob badanych: 8-15 lat) wykazano zale-
znoS¢ trwania pobudzenia wzrokowego od
charakterystyki bodZicéw (LOVEGROVE i
wspotaut. 1980, BADCOCk i LOVEGROVE 1981,
SLAGHUIS i LOVEGROVE 1985). U dzieci bez
trudnoSci w czytaniu i pisaniu, podobnie jak u
zdrowych dorostych, czas trwania tego pobu-
dzenia wzrastal monotonicznie wraz ze wzro-
stem czestotliwosSci przestrzennej prazkow. U
dzieci z dysleksja stwierdzono podobne zale-
znosci, jednak czas trwania pobudzenia wzro-
kowego dla niskich czestotliwosci przestrzen-
nych byt dtuzszy niz w grupie kontrolnej, co
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wskazywaloby na zwolnienie dzialania kanatu
wielkokomoérkowego.

Te wczesne doniesienia sprowokowaty roz-
woOj badan nad rola uktadu wielkokomorkowe-
go w zaburzeniach czytania. Interesujace dane
potwierdzajace hipoteze deficytu w tym kana-
le przyniosly zar6wno studia anatomiczne, fi-
zjologiczne, jak i psychofizyczne i wreszcie naj-
nowsze metody obrazowania mozgu.

Galaburda i Livingstone (LIVINGSTONE i
wspotaut. 1991, GALABURDA i LIVINGSTONE
1993) dokonali pomiaru wzrokowych poten-
cjalow wywotanych u dorostych osob z dyslek-
sjaibez trudnosci w czytaniu. Uzyskane wyniki
mozna interpretowaé w kategoriach spowol-
nienia reakcji wczesnie reagujacych komorek
pierwszorzedowej kory wzrokowej, lub zwol-
nienia czasu transmisji z ciala kolankowatego
bocznego u osoOb z dysleksja. Aby sprawdzic¢
przyczyne tego opoOznienia autorzy (GALA-
BURDA i LIVINGSTONE 1993) przebadali post
mortem pie¢ mozgow osOb zdiagnozowanych
wczesniej jako dyslektyczne. Szczegotowa ana-
liza ciala kolankowatego bocznego wykazata
pewne charakterystyczne zmiany w jego obre-
bie. Generalnie nie stwierdzono zaburzen w
warstwach drobnokomoérkowych. Natomiast
komorki warstw wielkokomorkowych wyka-
zywaly pewna dezorganizacje, wi¢ksze zrozni-
cowanie wielkoSci i ksztattu. W projekcie tym
przebadano jednak zaledwie kilka przypad-
koéw, a uzyskane wyniki nie zostaly potwier-
dzone przez innych badaczy.

Interesujace rezultaty przyniosto zastoso-
wanie metody funkcjonalnego rezonansu ma-
gnetycznego do analizy dzialania kanalow
wzrokowych u osob z dysleksja. EDEN ze
wspotpracownikami (1996) zaobserwowal, ze
prezentacja bodZca ruchomego powodowala
w grupie kontrolnej obustronng aktywacje
specjalizujacego si¢ w analizowaniu wzroko-
wej informacji o ruchu obszaru MT (ang. mid-
dle temporal) w korze skroniowej. Natomiast
osoby z grupy z dysleksja charakteryzowaly si¢
zmniejszona aktywacja tego obszaru. Wynik
ten zinterpretowano jako potwierdzajacy ist-
nienie zaburzen odpowiedzialnego za percep-
cje ruchu kanatu wielkokomorkowego w dys-
leksji. W badaniach Demba ze wspotpracowni-
kami (1998) okazalo sie¢, ze osoby z dysleksja
cechowaly si¢ obnizona aktywnoScia obsza-
row pierwszorzedowej kory wzrokowej, a ta-
kze pewnych obszarow wzrokowej kory aso-
cjacyjnej otrzymujacych projekcje z kanalu
wielkokomorkowego. Stwierdzono przy tym

wspotwystepowanie niskich wynikow w te-
stach psychofizycznych z nizsza aktywnosScia
neurondéw w wymienionych obszarach oraz ni-
skimi wynikami w testach czytania.

Niewatpliwie najwiecej badan weryfi-
kujacych hipoteze deficytu wielkokomorko-
wego przeprowadzono metodami psychofi-
zycznymi. Choc¢ za ich posrednictwem mozna
jedynie posrednio wnioskowac o funkcjono-
waniu uktadow percepcyjnych, maja t¢ zalete,
ze umozliwiaja nieinwazyjne badanie wieksze;j
liczby 0sOb.

Jedna z takich metod jest wyznaczanie pro-
gu detekcji spojnego ruchu. W zwiazku z wyka-
zaniem zaangazowania komoérek kanalu wiel-
kokomorkowego w percepcje szybko zmie-
niajacych si¢ obrazow, oraz potwierdzeniem
ciagtosci projekcji z warstw wielkokomorko-
wych ciala kolankowatego bocznego do obsza-
ru kory asocjacyjnej wyspecjalizowanego w
percepcji ruchu, zaktada sie, ze uzyskane ta me-
toda wyniki Swiadcza o poziomie funkcjono-
wania kanalu wielkokomoérkowego. W meto-
dzie tej prezentuje si¢ bodZce skomponowane
z wielu wysokokontrastowych punktéw. Kaz-
dy punkt widoczny jest tylko przez ok. 200ms.
Po jego zgasnieciu w losowym miejscu pojawia
sie kolejny, tak ze przez caly czas ekspozycji
bodzca (trwajacy zazwyczaj od 200 do ok.
1000ms) sktada si¢ on ze statej liczby punktow
i ma stala jasnosc¢. Kazdy z punktow porusza si¢
ruchem ciaglym, przy czym kierunek ruchu
wiekszosSci punktow jest chaotyczny. Jedynie
pewien ich procent porusza si¢ spojnie w jed-
nym kierunku (w prawo lub lewo). Eksponujac
bodZce rozniace sie stosunkiem punktow, kto-
rych kierunek ruchu jest spojny, mozna okre-
Sla¢ wartoS¢ progowa, przy ktorej osoba bada-
na jest w stanie spostrzec kierunek ruchu. W
zadaniu tym nie mozna Sledzi¢ ruchu pojedyn-
czych punktow ze wzgledu na krotkotrwatosé
ich ekspozycji, totez nie chodzi o detekcje¢ po-
ruszajacych sie obiektow, ale o wrazenie ,czy-
stego” ruchu. Pewne dane wskazuja, ze uszko-
dzenia obszaru MT u naczelnych powoduje ob-
nizenie wrazliwosci w zadaniach percepgcji
spojnego ruchu (NEWSOME i wspotaut. 1985,
NEWSOME i PARE 1988, BRITTEN i wspoOtaut.
1992). Uwaza si¢ zatem, ze wrazliwos¢ na spoj-
ny ruch odzwierciedla funkcjonowanie kanatu
wielkokomorkowego. Badania ta metoda oséb
dorostych i dzieci potwierdzaja obnizenie wra-
zliwoSci na spoOjny ruch u oséb z dysleksja
(CORNELISSEN i wspotaut. 1995, RAYMOND i
SORENSON 1998, TALCOTT i wspotaut. 1998,
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2000, WITTON i wspotaut. 1998, SLAGHUIS i
RYAN 1999, EVERATT i wspotaut. 1999).
Interesujaca metoda  psychofizyczna,
majaca zastosowanie w diagnozie funkcjono-
wania kanalow wzrokowych, jest badanie
wrazliwosSci na kontrast jasnoSci. Stosowanie
tej metody do oceny percepcji wzrokowej
0sob z dysleksja ugruntowata praca opubliko-
wana w Science (LOVEGROVE i wspolaut.
1980). Od tamtej pory wiele zespotéw bada-
czy w réznych warunkach eksperymental-
nych mierzyto wrazliwoS¢ na kontrast u roz-
nych grup wiekowych osob z dysleksja. Swa
popularnos¢ metoda ta zawdziecza faktowi,
ze manipulujac warunkami badania mozna
okresli¢ wzgledna sprawnosc¢ kanahu wielko- i
drobnokomorkowego. Uwzgledniajac bo-
wiem to, co wiadomo o charakterystyce
kanatow i pewnej ich specjalizacji w przetwa-
rzaniu czestotliwosci przestrzennych oraz

czasowych, mozna tak skomponowac proce-
dure badania, by aktywizowac¢ glownie ko-
morki jednego lub drugiego kanatu.

Na przestrzeni ostatnich lat w wielu bada-
niach stwierdzono obnizenie wrazliwoSci na
kontrast Swiadczace o deficycie w kanale wiel-
kokomorkowym u o0sob z dysleksja (LOVE-
GROVE i wspotaut. 1982; MARTIN i LOVEGROVE
1984, 1987, 1988; CORNELISSEN 1993; MASON i
wspolaut. 1993; EVANS i wspotaut. 1993, 1994;
FLEMINGHAM i JAKOBSON 1995; BORSTING i
wspotaut. 1996). Jednak wnikliwa analiza me-
todologiczna tych prac ujawnia, Ze czesto
wbrew interpretacjom autoréw, uzyskiwane
przez nich rezultaty nie zawsze sa tak jedno-
znaczne (patrz SKUTTON 2000). Jakkolwiek nie
podwaza to samej hipotezy o zaburzeniach w
kanale wielkokomorkowym u osob z dysleksja,
to wskazuje na koniecznoS¢ krytycznych analiz
metodologicznych.

PROBA SYNTEZY

Generalnie, zarowno teoria zaburzen fono-
logicznych, jak i dysfunkcji kanatu wielkoko-
morkowego maja mocne uzasadnienie w bada-
niach eksperymentalnych. Fakt ten jest zarze-
wiem niestabnacych sporow wsrod badaczy
zajmujacych si¢ przyczynami dysleksji. Jedno-
cze$nie brak jest badan probujacych pogodzic¢
oba podejScia, w ktorych analizie poddano by
zarowno stuch fonematyczny, jak i kanal wiel-
kokomorkowy u tej samej grupy osob. Jedynie
w dwoch osrodkach badawczych: w Laborato-
rium Fizjologii w Oxfordzie i Pracowni Psycho-
fizjologii w Warszawie podjeto prace w tym
kierunku. Poniewaz psychologowie zajmujacy
sie badaniem Swiadomosci fonologicznej nie
dazyli do poznania glebszych, fizjologicznych
mechanizmow lezacych u jej podtoza, fizjolo-
gowie zajmujacy si¢ dzialaniem uktadu nerwo-
wego sami podjeli to zadanie. Poniewaz wyro6z-
nianie i r0znicowanie glosek wymaga spraw-
nej percepcji szybkich zmian tonalnych, podje-
to probe poréwnania poziomu czytania, Swia-
domosci fonologicznej i percepcji stuchowe;j
pojedynczych tonow u dzieci w wieku szkol-
nym (TALCOTT i wspotaut. 1999). Okazalo sie,
ze po pierwsze, SwiadomoSc¢ fonologiczna ko-
reluje znaczaco z wynikami czytania i pisania.
Co ciekawe, sprawnosc¢ percepcji szybkich mo-
dulacji pojedynczych tonéw rowniez korelo-
wala z tymi wskaZznikami. Mozna zatem sadzic,
ze u podloza zdolnoSci zwiazanych ze stuchem

fonematycznym i SwiadomoScia fonologiczna,
lezy bardziej podstawowy mechanizm
zwiazany z percepcja stuchowa. W badaniu z
udzialem dorostych (WITTON i wspolaut.
1998) wykazano obnizenie wrazliwoSci na mo-
dulacje fali dzwickowej, oraz, Swiadczace o za-
burzeniach funkcji kanalu wielkokomorkowe-
g0, percepcji spojnego ruchu u 0sob z dyslek-
sja. ZarOwno w grupie osOb bez trudnosci, jak i
z trudnoSciami w czytaniu wyniki badan psy-
chofizycznych korelowaly z poziomem Swia-
domosci fonologiczne;j.

Z kolei w badaniu z udziatem polskich dzie-
ci (BEDNAREK 2001) wykazano zaburzenia
funkcjonowania kanatu wielkokomorkowego
polegajace na nadmiernej wrazliwosci na kon-
trast, oraz obnizenie stuchu fonematycznego u
dzieci z dysleksja. Warto przy tym podkreslic,
ze o ile poziom czytania i pisania korelowatl ze
stuchem fonematycznym w grupie bez trudno-
Sci w czytaniu, to nie bylo takiego efektu w gru-
pie z dysleksja. Wyniki czytania i pisania w tej
grupie korelowaly natomiast silnie z podwyz-
szona wrazliwoScia na kontrast. Badania te za-
tem pokazuja, ze teoria zaburzen fonologicz-
nych i dysfunkcji kanalu wielkokomorkowego
nie musza si¢ wykluczac. Przeciwnie, by¢ moze
oba mechanizmy petnia dopelniajace si¢ role w
warunkowaniu dysleksji.

Niewatpliwie przysztos¢ badan nad dyslek-
sja lezy w poszukiwaniu fizjologicznych relacji
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miedzy odkrytymi dysfunkcjami. Dotychczaso-
we badania nie odpowiedzialy ostatecznie ani
na pytanie o nature dysleksji, ani nie dostar-
czyly satysfakcjonujacych metod terapii. Ich

sukcesem jest natomiast wskazanie intere-
sujacych kierunkow poszukiwan i rozwini¢cie
zaawansowanych technologicznie metod ba-
dawczych.

SPECIFIC READING DISORDER IN RECENT RESEARCH DATA

Summary

Dyslexia, i.e. specific reading disability, is a phe-
nomenon known from 100 years but its causes are still
unrecognised. At the end of the last century cases of
,word blindness” resulting from lesions to angular
gyrus were diagnosed, which provoked persisted in-
terpretation of reading disability in terms of congeni-
tal malfunctioning of that area of brain. Thus, belief
that dyslexia is an inherited dysfunction was highly ac-
cepted, but only recently it gained scientific confirma-
tion from genetics. Some data suggest that chromo-
some 15 and 6 may be related to reading disability and

that having an affected parent is a strong risk predic-
tor. Modern attempts to understand neurophysio-
logical processes underlying dyslexia are divided into
two main streams: linguistic and visual. Linguistic hy-
pothesis refers to reduced phonological skills, while
visual, to dysfunction of magnocellular channel of vi-
sual system. Both have collected evidence for anatomi-
cal and functional differences supporting each hy-
pothesis. Only few attempts to resolve this contro-
versy were undertaken recently.
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