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Streszczenie
Cel: Celem pracy bylo przedstawienie aktualnych pogladéw dotyczacych mechanizméw warunkujacych dysleksje rozwojowa.

Material i metody: W pracy przedstawiono podloze genetyczne dysleksji rozwojowej, a takze neuropsychologiczne koncepcje
wyjasniajace zwiazek dysfunkcji mézgu z deficytami proceséw poznawczych wspolwystepujacymi ze specyficznymi trudno-
$ciami w czytaniu (m.in. hipoteza zaburzenia czasowego opracowywania informacji, uwagi wzrokowej, deficytu wielkokomor-
kowego i mézdzkowego). Ponadto oméwiono teorie jezykowe ze szczegdlnym uwzglednieniem koncepcji deficytu fonologicz-
nego w dysleksji.

Wyniki: Przeglad istniejacych teorii wskazuje, ze dysleksja jest zaburzeniem niejednorodnym, uwarunkowanym przez wie-
le czynnikéw. Istniejace koncepcje nie wykluczaja sie wzajemnie, a dowodza jedynie, Ze u 0s6b ze specyficznymi zaburzenia-
mi czytania stwierdza si¢ rozne deficyty poznawcze powigzane ze zmianami anatomicznymi i funkcjonalnymi w strukturach
mozgu, takich jak planum temporale, okolica ciemieniowo-potyliczna czy mézdzek.

Whioski: W procesie diagnostyki dysleksji rozwojowej, obok sprawdzenia réznych funkeji jezykowych, warto uwzgledni¢ row-
niez badanie innych proceséw poznawczych, takich jak uwaga wzrokowa czy automatyzacja czynnosci. Pozwoli to dokladnie
okresli¢ profil funkcjonowania poznawczego dziecka i zastosowaé optymalny rodzaj terapii.

Slowa kluczowe: dysleksja rozwojowa « $wiadomo$¢ fonologiczna « deficyt czasowego opracowania informacji « deficyt wiel-
kokomorkowy « uwaga wzrokowa « deficyt mézdzkowy

Abstract
Aim of the study: The goal of this study was to show current theories on the mechanisms of developmental dyslexia.

Material and methods: In the present paper authors show a genetic basis of developmental dyslexia and neuropsychological
theories accounting for relationships between the brain dysfunction and cognitive impairments co-morbid with the specific
reading disorders (e.g. hypotheses of deficits in temporal auditory processing, visual attention, as well as theories of the cer-
ebellar or magnocelluar dysfunction). Moreover, linguistic conceptions of developmental dyslexia were introduced with spe-
cial consideration of the phonological deficit.

Results: The review of selected hypotheses indicates that developmental dyslexia is multifactorial and heterogeneous disor-
der. Existing theories on dyslexia are not mutually exclusive but rather show that specific reading disorders coexist with many
different cognitive deficits associated with the brain dysfunction. Anatomical and functional changes in the brain of persons
with dyslexia mainly concern the planum temporale, the parieto-occipital area and the cerebellum.
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Conclusions: In diagnosis of developmental dyslexia it is worth to take into account not only linguistic functions but also oth-
er cognitive processes such as visual attention or automatization. This approach allows to identify a specific profile of cogni-
tive functioning of the child and helps to select an optimal way of treatment.

Key words: developmental dyslexia « phoneme awareness « temporal processing deficits « magnocellular deficit « visual at-

tention e cerebellar deficit

Wstep

Dysleksja stanowi powazny problem dla dzieci i mtodzie-
zy w wieku szkolnym, wystepujacy u ok. 5-10% popula-
cji ogblnej [1]. Jezeli te zaburzenia nie zostang prawidlo-
wo rozpoznane, skutkujg trudnosciami szkolnymi oraz
innymi problemami natury psychologicznej i spoteczne;j.
Dysleksje definiuje sie jako specyficzne zaburzenia czyta-
nia, ktérych nie mozna wytlumaczy¢ obnizonym wiekiem
umystowym dziecka, deficytami sensorycznymi lub nie-
adekwatnym procesem ksztalcenia [2]. Deficyt ten prze-
jawia sie spowolnieniem tempa czytania, trudnoscia ze
zrozumieniem czytanego tekstu. Czesto towarzysza mu
réwniez problemy z opanowaniem poprawnej pisowni.

Dysleksja wieku dzieciecego okre$lana jest czesto jako dys-
leksja rozwojowa. Termin ten zwigzany jest z mozliwo-
$cig wystepowania dysleksji (nabytej) takze u oséb doro-
stych, ktéra moze by¢ konsekwencjg uszkodzenia mézgu.
Uwaza sig, ze dysleksja wrodzona ma podtoze genetycz-
ne i jest zwigzana ze zmianami w strukturze i funkcjono-
waniu mozgowia, jednakze mechanizmy jej powstawania
nie zostaly do konca poznane. Niniejszy artykul stano-
wi przeglad wybranych pogladéw na przyczyny powsta-
wania specyficznych zaburzen czytania. Mozna je pogru-
powaé w 3 zasadnicze grupy koncepcji: 1) genetyczne, 2)
neuropsychologiczne i 3) jezykowe.

Koncepcje genetyczne

Badacze zajmuja rézne stanowiska w odniesieniu do ge-
netycznej koncepcji zrédet dysleksji. Z jednej strony ist-
niejg prace pokazujace przyklady dziedziczenia zaburzen
czytania, z drugiej strony jednak rozpoznanie dysleksji
u rodzica czgsto bywa problematyczne. Warto tu podkre-
§li¢, ze pierwsza pelna definicja dysleksji, utworzona przez
Swiatowg Federacje Neurologéw, pojawita si¢ w roku 1968.
Natomiast pierwsze wzmianki o mozliwosci wystepowa-
nia tychze konkretnych zaburzen pochodzg z przelomu
XIX i XX wieku [3]. Istotny jest réwniez fakt, ze dopiero
w drugiej polowie XX wieku nauka czytania i pisania stala
si¢ ogélnodostepnym obowigzkiem spolecznym. Wyelimi-
nowalo to w znacznej mierze analfabetyzm jako problem
$wiatowy (cho¢ niecatkowicie, gdyz w niektérych krajach
Trzeciego Swiata nadal istniejg utrudnienia w dostepie do
edukacji). Stad tez, na chwile obecna, badania populacyj-
ne nie sa w stanie dostarczy¢ jednoznacznej odpowiedzi
dotyczacej wystepowania dysleksji u przodkéw dziecka ze
specyficznymi trudno$ciami czytania.

Na drugim biegunie badan nad genetycznym podlozem
dysleksji jest genomika. Mozliwy wydaje sie zwiazek wy-
stepowania dysleksji z genem DCDC2 w chromosomie 6,
kodujacym biatko doublecortin domain containing 2 [4].
Bardzo ciekawym podsumowaniem obecnego stanu wie-
dzy o genetycznym podlozu dysleksji jest praca Marino

i wsp. [5]. Autorzy wykazali zwigzek genu DCDC2 z za-
burzeniami pamieci i przetwarzania fonologicznego. Nie-
mniej jednak dalsza analiza pokazala, Ze polaczenie genu
DCDC2 i dysleksji zalezy od populacji. Autorzy postawili
teze, iz wymieniony gen duzo silniej wiaze sie z dysleksja
dla jezyka niemieckiego i wloskiego, ktérych cecha wspol-
na jest przejrzystos¢ ortografii wynikajaca z bezposred-
niej relacji fonem-grafem. Dla tej grupy jezykowej prze-
twarzanie fonologiczne jest silnie zwigzane ze strukturg
jezyka. Dla innych grup jezykowych wykazanie zwigzku
miedzy genem DCDC2 a dysleksja jest znacznie trudniej-
sze. Przytoczony przez autoréw przeglad pismiennictwa
pokazuje, iz w réwnym stopniu wspdtwystepowanie tego
genu z dysleksja rozwojowa jest potwierdzane, jak i ne-
gowane. Wyniki badan przeprowadzonych z udzialem
900 dzieci z réznych krajéw Europy wydaja si¢ potwier-
dza¢ te teorie [1]. Z umiejetnos$cia czytania czesto taczo-
ny jest gen KIAA0319 zwigzany z chromosomem 6. Silny
dowdd na role tego genu w powstawaniu dysleksji roz-
wojowej przedstawita Paracchini i wsp. Zespol ten prze-
badal ponad 6000 obywateli Wielkiej Brytanii. Natomiast
badania prowadzone w Finlandii wykazaly, ze w popula-
¢ji 0s6b postugujacych sie jezykiem finskim i podobnymi
z dysleksja zwigzany moze by¢ gen DYX1C1 (chromosom
15), odpowiedzialny za zmiany w rozwoju mozgu z zakre-
su przetwarzania wzrokowego i stuchowego, a takze pa-
mie¢ krotkotrwaly [6,7].

Powyzszy przeglad jedynie zaznaczyt rozleglos¢ badan
i mnogo$¢ teorii. Obraz genetycznego podtoza dysleksji
komplikuje réwniez fakt, ze to samo miejsce na chromo-
somie moze uczestniczy¢ zaréwno w prawidlowym, jak
i zaburzonym procesie czytania. Badania pokazuja, iz oso-
by z dysleksja maja wiecej wadliwych alleli wystepujacych
w chromosomach 1, 2, 3, 6, 15, 18 [6]. Dlatego mato praw-
dopodobne jest istnienie pojedynczego genu autosomal-
nego zwigzanego z zespolem zaburzen czytania, warun-
kujacego wystepowanie dysleksji w globalnej populacji.

Dalsze badania genetyczne sa zatem niezbedne, aby byto
mozliwe wyjasnienie mechanizméw dziedziczenia specy-
ficznych zaburzen czytania. Badania genetyczne powinny
obja¢ mozliwie wiele populacji postugujacych si¢ rézny-
mi jezykami, gdyz nadal wigkszo$¢ badan z tego zakre-
su dotyczy grup anglojezycznych [8]. W pi$miennictwie
ewidentnie brakuje przede wszystkim badan genetyczne-
go podloza zaburzen czytania w jezykach stowianskich
oraz azjatyckich.

Koncepcje neuropsychologiczne

Neuropsychologiczne koncepcje dysleksji dotycza zwiaz-
kéw specyficznych zaburzen czytania z budowa i funkcjo-
nowaniem moézgu. Relacji tych poszukuje si¢ w asymetrii
potkul mézgowych, ale wyniki tych badan sa niejedno-
znaczne. Po$miertne badania mézgu, a takze pozniejsze
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badania neuroobrazowe os6b z dysleksja wykazaty nie-
prawidlowa symetrie struktury zwanej planum tempo-
rale (PT) zajmujacej tylny obszar kory stuchowej [9,10].
U wigkszo$ci 0s6b praworecznych obszar ten jest wiekszy
w pétkuli lewej niz w prawej [11]. Z kolei u oséb, u kto-
rych rozpoznano dysleksje, oba lateralne PT byly stosun-
kowo duze, co ttumaczono zwigkszong liczbg neuronéow
w potkuli prawej. Wedlug Geschwinda i Galaburdy [12]
uszkodzenie lewej polkuli w okresie ptodowym prowa-
dzi do powigkszenia odpowiadajacego regionu w pétku-
li przeciwleglej. Zatem lezje prenatalne moga powodowac
anatomiczne powiekszenie rozmiar6éw struktur prawopoét-
kulowych i symetrie mézgu oséb z dysleksja. Po$miertne
badania mézgu przeprowadzone przez Galaburde i wspot-
pracownikow [13] ujawnily réwniez obecnos¢ ektopii, czyli
nieprawidlowo$ci w postaci skupisk niedojrzatych neuro-
noéw, ktore nie znajduja sie w typowych dla siebie miejscach
wokot styku ciemieniowo-potylicznego. Laczy sig¢ to z za-
burzeniami normalnych potaczenn w moézgu i wigksza ilo-
$cig aksondw, ktore przez spoidlo wielkie przedostajg sie
do obszaréw homologicznych w drugiej pétkuli mézgu.

Hipoteze Geshwinda i Galaburdy weryfikowano, stosujac
metody neuroobrazowania. Chociaz wiele badan z wyko-
rzystaniem MRI potwierdzito zmniejszong asymetrie PT
w dysleksji, obserwowano réwniez zwigkszong symetrie tego
obszaru w lewej pétkuli lub brak réznic w wielkosci tego re-
gionu miedzy osobami ze specyficznymi zaburzeniami czyta-
nia a grupg kontrolng (patrz: praca pogladowa [14]). Habib
i Robichon w swoich badaniach z zastosowaniem MRI réw-
niez nie potwierdzili zmniejszonej asymetrii planum tempo-
rale u 0s6b z dysleksja, natomiast wykazali wigkszg symetrie
obszaru ciemieniowego u 0sob ze specyficznymi zaburzenia-
mi czytania [15]. Interesujace, ze podobne obserwacje po-
czyniono, badajac mézg Alberta Einsteina, ktory byt geniu-
szem matematycznym, a jednoczesnie dyslektykiem [16].

Inng metoda, ktéra wraz z upowszechnieniem skaneréow
o polu indukcji 3T nabiera znaczenia, jest pomiar morfo-
metryczny mézgu oparty na liczbie wokseli (ang. Voxel-
-Based Morphometry, VBM). Warto przytoczy¢ najnowsza
prace Richlana i wsp. z 2013 roku [17], ktérzy wykonali
metaanaliz¢ prac wykorzystujacych VBM do badania moé-
zgowego podloza dysleksji. Wykazano, iz dla specyficznych
zaburzen czytania charakterystyczne jest zmniejszenie ob-
jetodci istoty szarej w prawym zakrecie skroniowym gor-
nym i lewej bruzdzie skroniowej gérnej (ktérych znaczng
czg$¢ stanowi wspomniane wczesniej PT).

Wykazano réwniez pewne cechy istoty biatej w moézgu,
ktére moga by¢ zwiazane z dysleksja. Darki i wsp. [18],
ktérzy wykonali badania z udzialem 76 dzieci i mtodych
dorostych postugujacych sie jezykiem szwedzkim, zbada-
li relacje miedzy genami potencjalnie odpowiedzialnymi
za dysleksje (DCDC2, DYX1C1, KIAA0319) a zmianami
w istocie bialej. Badania te wykazaly z duzym prawdo-
podobienstwem (p<0,0038, z korekta Bonferoniego), iz
geny te wplywaja na wzrost objetosci istoty biatej w ob-
szarze skroniowo-ciemieniowym poétkuli lewej, obejmu-
jacym o$rodek Wernickego.

Ze zmianami w obrebie regionu skroniowo-ciemieniowe-
go u 0s6b ze dysleksja wiaze si¢ koncepcja deficytu czaso-
wego opracowywania informacji stuchowej, sformutowana

na poczatku lat osiemdziesigtych XX wieku przez Tallal
[19]. Zgodnie z tg teoria trudno$ci w czytaniu moga wy-
nika¢ z zaburzenia umiejetnosci przetwarzania szybko
nastepujacych po sobie dzwigkéw. Dzieci z dysleksja po-
trzebowaly znacznie dluzszej przerwy niz ich réwiesnicy
bez probleméw z czytaniem, aby poprawnie poda¢ kolej-
nos$¢ dwoch bodzcéw [20,21]. Nie mialy one natomiast
trudnosci z rozpoznawaniem sztucznie wydtuzonych (do
ok. 80 ms) spotglosek zwartych [22]. Badania z zastoso-
waniem technik neuroobrazowania wykazaly, ze percep-
cja nastepstwa czasowego zdarzen u oséb bez zaburzen
czytania zlokalizowana jest w lewej potkuli, w tzw. styku
skroniowo-ciemieniowym [23,24]. Temple i wsp. [25] wy-
konali badania technika fMRI u dzieci z dysleksja przed
terapia i po terapii, ktorej celem bylo usprawnienie cza-
sowych aspektéw opracowywania informacji. Po trenin-
gu wykazano wzrost pobudzenia m.in. w lewym obszarze
skroniowo-ciemieniowym, wskutek czego aktywno$¢ moé-
zgu oséb z dysleksja zaczela przypominaé wzorzec pobu-
dzenia obserwowany zazwyczaj przy braku zaburzen czy-
tania. Podsumowujac, deficyt czasowego opracowywania
informacji moze prowadzi¢ do zaburzen w analizowaniu
mowy na poziomie fonemodw, ktére w konsekwencji pro-
wadza do specyficznych trudnoéci w czytaniu.

Inna koncepcja wyjasniajaca mechanizmy dysleksji doty-
czy opracowywania informacji w ukladzie wzrokowym.
W latach dziewieédziesiatych Eden [26] wykazala mniej-
sze pobudzenie grzbietowej drogi wzrokowej w odpowie-
dzi na poruszajace si¢ bodZce u 0s6b ze specyficznymi za-
burzeniami czytania. Odkrycie to dato poczatek koncepcji
dysfunkcji tzw. systemu wielkokomérkowego w dyslek-
sji [27,28]. W ukladzie wzrokowym wyodrebniono dwa
wzglednie niezaleznie funkcjonujace systemy: wielkoko-
morkowy (ang. magnocellular system) oraz drobnokomor-
kowy (ang. parvocellular system). Okolo 10% komorek
zwojowych, ktorych aksony przekazuja informacje z oka
do mozgu, jest wigksze niz pozostate. Oznacza to, ze s bar-
dziej wrazliwe i reaguja szybciej w odniesieniu do wigk-
szej przestrzeni, ale nie sg czule na szczegély lub kolory.
Maja projekcje do pierwszorzedowej kory wzrokowej po-
przez warstwy wielkokomdrkowe w jadrze kolankowatym
bocznym. Grzbietowe pasmo przetwarzania wzrokowego
jest zdominowane przez informacje z systemu wielkoko-
morkowego. W zwigzku z tym system grzbietowy odgry-
wa zasadnicza role w kierowaniu ruchami gatek ocznych
i przekazuje informacje do czotowych pdl wzrokowych,
wzgodrka gdérnego blaszki czworaczej i moézdzku, ktore sa
strukturami zaangazowanymi w kontrole wzrokowo-ru-
chowa. System wielkokomoérkowy jest odpowiedzialny za
percepcje ruchu, glebi, lokalizacji przestrzennej i wyka-
zuje duzg czulo$¢ na nagle zmiany bodzca i kontrast ja-
sno$ci. Poniewaz umiejetnosci te sg niezbedne w procesie
percepcji i réznicowania liter podczas czytania, spodziewa-
no sie, ze u 0s6b z dysleksja nastepuje dysfunkcja systemu
wielkokomoérkowego. Badania psychofizyczne [29], a takze
elektrofizjologiczne [30] oraz z zastosowaniem fMRI [31]
wykazaly mniejsza wrazliwos$¢ na ruch i kontrast jasnosci
u 0s6b z dysleksja. W literaturze przedmiotu mozna jed-
nak znalez¢ prace, w ktorych przedstawiono wyniki niepo-
twierdzajace teorii deficytu wielkokomoérkowego [32,33].

Na uwage zastuguje rowniez powigzanie zmian anato-
micznych i funkcjonalnych w mézdzku ze specyficznymi
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zaburzeniami czytania. Fawcett i Nicolson stwierdzili, ze
u dzieci dyslektycznych nastepuja zaburzenia procesu
automatyzacji wielu czynnosci, nie tylko czytania. Przy-
kltadowo, dzieci z dysleksja maja klopoty z utrzymaniem
réwnowagi, gdy nie koncentrujg si¢ wylacznie na tej czyn-
nosci. Poniewaz procesy automatyzacji s reprezentowa-
ne w mézdzku, sformutowano hipoteze deficytu mé6zdz-
kowego w dysleksji [34]. Badania metoda PET wykazaly
mniejszg aktywno$¢ mézdzku u oséb z dysleksja pod-
czas uczenia si¢ sekwencji stukania palcami [35]. Ponadto
stwierdzono zmiany strukturalne przejawiajace si¢ wyste-
powaniem wiekszych komoérek zaréwno w mézdzku, jak
i w dolnym jadrze oliwki u 0s6b dorostych z dysleksja [36].
Inne stwierdzone w tej grupie nieprawidlowosci w budo-
wie anatomicznej mdzgu to znacznie mniejsze, w poréw-
naniu z osobami bez zaburzen czytania, prawe przednie
platy mézdzku, obustronna cze$¢ trojkatna oraz zmniej-
szona objetos¢ calego mozgu [37].

Zgodnie z powyzsza koncepcja w dysleksji, na skutek dys-
funkcji mézdzku, poczatkowo dochodzi do obnizenia zdol-
nosci do automatycznej, a zarazem plynnej artykulacji
glosek, co powoduje zwigkszenie zasobdéw poznawczych
zaangazowanych w te czynnos$¢. W efekcie nastepuje spo-
wolnienie proceséw automatyzacji umiejetnoéci fonolo-
gicznych, ktérych dysfunkgcja jest $cile powigzana z dys-
leksja. Mdzdzek jest najprawdopodobniej zaangazowany
w rézne procesy zwigzane z czytaniem, np. ruchy oczu, pa-
mieé roboczg czy nabywanie réznych umiejetnodci i ich
automatyzacje¢. Chociaz deficyt mézdzku nie jest gtow-
ng przyczyng dysleksji, struktura ta prawdopodobnie jest
jedna z wielu, ktérych dysfunkcje stwierdza sie¢ w zabu-
rzeniach czytania [38].

Koncepcje jezykowe

Trzecig grupe koncepcji wyjasniajacych dysleksje stano-
wig teorie lingwistyczne. Wérdd nich bezsprzecznie naj-
wieksze znaczenie ma hipoteza deficytu fonologicznego
[39]. Zaktada ona, ze podstawowym deficytem w dyslek-
sji jest zaburzenie §wiadomosci fonologicznej, ktora de-
finiuje sie jako ,,$wiadomy dostep do fonemowego po-
ziomu dzwigkéw mowy oraz umiejetnosci poznawczego
manipulowania reprezentacjami na tym poziomie” [40,
s. 362]. Osoba $wiadoma fonologicznie potrafi koncentro-
wac si¢ na brzmieniu stéw, a nie na ich znaczeniu. Deficyt
fonologiczny przejawia si¢ trudno$ciami z dokonywaniem
analizy i syntezy sylabowej, identyfikacja foneméw, z wy-
szukaniem innego stowa, ktére zawarte jest w podanym
wyrazie, z utworzeniem nowego stowa poprzez zamiang
pierwszej lub ostatniej sylaby na inna, z podaniem inne-
go stowa zaczynajacego si¢ na te sama gloske co wskaza-
ne stowo, z rymowaniem. U 0sdb z dysleksja stwierdza si¢
réwniez zaburzenia pamigci fonologicznej, ktdra jest po-
trzebna, aby poprawnie odtwarzac¢ i zapamietywac kolej-
no$¢ glosek. Deficyt ten objawia si¢ trudno$ciami w wypo-
wiadaniu badz powtarzaniu dtuzszych i trudniejszych stow.

U dzieci z dysleksja czgsto obserwuje si¢ takze zaburze-
nia na poziomie syntaktycznym jezyka [41]. Ich wypowie-
dzi bywaja niepoprawne pod wzgledem gramatycznym,
wskazuja na ograniczony stownik i deficyty w rozumieniu

struktur syntaktycznych. Dyslektycy maja réwniez klopoty
z dostepnoscia nazw, szybkoscia skojarzen stownych oraz
z rozumieniem, Ze dane sfowo moze mie¢ rézne znacze-
nie w zaleznoéci od kontekstu. Zaburzona bywa ponadto
umiejetno$¢ wychwytywania z czytanego tekstu informa-
¢ji, ktére nie zostaly przedstawione w sposéb dostowny.
Dzieci z dysleksja majg takze problem ze zrozumieniem
subtelnych réznic w znaczeniu przymiotnikéw, takich jak
np. ladny - piekny.

Powyzszy przeglad koncepcji wskazuje, ze dysleksja rozwo-
jowa nie jest zaburzeniem jednorodnym oraz jest uwarun-
kowana wieloma czynnikami. Zasadne jest wigc mowie-
nie o réznych poznawczych rodzajach dysleksji. Niektorzy
badacze sformulowali nawet teorie o wspdtwystepowaniu
dwoch niezaleznych dysfunkcji warunkujacych dysleksje
[42,43]. Przykladowo hipoteza podwdjnego deficytu za-
klada, ze u 0s6b ze specyficznymi zaburzeniami czytania
obserwuje si¢ deficyt zar6wno §wiadomosci fonologicznej,
jak i automatyzacji czynnosci, przejawiajacy si¢ obnizo-
nym tempem nazywania obiektéw [43]. Z kolei inna gru-
pa badaczy wykazala, Ze trudnosciom z czytaniem moze
towarzyszy¢ albo tylko deficyt fonologiczny, albo dysfunk-
cja uwagi wzrokowej, albo oba te zjawiska réwnoczesnie
[42]. Ponadto Peyrin i wsp. [44] dostarczyli dowod6w na
niezalezno$¢ wyzej wspomnianych zaburzen na poziomie
mozgu. Deficyt fonologiczny przejawial sie zmniejszeniem
pobudzenia w lewym dolnym zakrecie czolowym, a ob-
nizony zakres uwagi wzrokowej — w ptacikach ciemienio-
wych obu pétkul.

Whioski

Analizy mechanizmoéw dysleksji dokonywane sg z roz-
nych perspektyw, poczawszy od poszukiwan zrédet tego
zaburzenia w genetyce, neurologii, a skoficzywszy na
zaburzeniach proceséw poznawczych zaangazowanych
w zdolnoé¢ czytania. W ciaggu ostatnich lat udowodniono
dziedzicznos¢ dysleksji, cho¢ mechanizmy te nie zosta-
ty do konca poznane. Dzieki dostepnosci metod neuro-
obrazowania wykazano zmiany anatomiczne w mézgach
0s6b ze specyficznymi zaburzeniami czytania, takie jak
nieprawidlowa symetria lub réznice w budowie kory do-
tyczace planum temporale, okolicy ciemieniowo-potylicz-
nej, szlaku wielkokomérkowego oraz mézdzku. Obecne
w pi$miennictwie teorie i dowody empiryczne pokazu-
ja jednak, ze na t¢ chwile nie da si¢, na poziomie mo-
zgu, wskaza¢ jednoznacznie zmian wyjasniajacych przy-
czyny dysleksji. Dalsze badania prowadzone na duzych
grupach, z zastosowaniem metod neuroobrazownia sg
zatem niezbedne.

Wielo$¢ koncepcji wyjasniajacych przyczyny dysleks;ji
wskazuje na zasadnos$¢ poszukiwan powigzan miedzy jej
podlozem genetycznym a budowa i funkcjonowaniem
mozgu dyslektykow oraz ich procesami poznawczymi.
W tym miejscu warto wspomnie¢ o projekcie naukowym
»Human Brain Project”, ktéry — ze wzgledu na planowa-
ne wieloo$rodkowe badania z udzialem mieszkancéw réz-
nych krajow europejskich — moze wnie$¢ znaczacy wklad
w istniejaca wiedze na temat neurobiologicznych i gene-
tycznych korelatéw dysleksji rozwojowej.
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