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Dysleksja — realny problem

czy fanaberia?

Dyslexia: real problem or fad?

Abstract

Developmental dyslexia is characterised by many problems with learning of reading and writing. Despite many studlies,
there s still no clear answer what is causing these problems. Now, it is known, that dyslexia is conditioned by many
factors — syndrome of alterations in the central nervous system. The present paper aimed to review of the neuroscience
conceptualisations and results, that focused on the etiopathogenesis of dyslexia. Here showed results from dyslexia rese-
arches in the relation of lateralization and dyslexia, including evolution of the theories from neurobiological researches.

Moreover, there are also discussed therapeutic methods and their importance in dyslexic children’s cognitive functions
stimulation. In this paper showed, that based on current data dyslexia should be regarded as an important health prob-
lem. It is necessary, that ensure of the access to specialized diagnostic, as well as teacher’s, parent’s, psychologist’s,
physician’s education in the field of therapeutic possibilities and work with dyslexic children.
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Definicja i historia

Etymologicznie termin dysleksja okreslajg dwa wyrazy:
dys (gr.) — ,zle", ,ciezko" i lego (fac.) ,,czytam”. Dysleksja
rozwojowa charakteryzuje sie trudnosciami w uczeniu
sie czytania i pisania. Szacuje sie, ze nawet 17% dzieci
i mtodziezy boryka sie z tym problemem [1-3]. We-
dtug Research Comittee of The Orton Dyslexia Society
dysleksja rozwojowa jest postrzegana jako specyficzne
trudnosci w uczeniu sie bez deficytu intelektualnego
(IQ w normie), a ich podtozem s przede wszystkim
zaburzenia lingwistyczne — komponenta fonologiczna
jezyka [4]. Dzieci z dysleksjg charakteryzuje zatem niska
LSwiadomos¢ fonologiczna”, odpowiednio$¢ literowo-
-dzwiekowa, dekodowanie, fluencja oraz rozumienie
jezyka [5]. Nieprzypadkowo dodaje sie do terminu dys-
leksja okreslenie ,,rozwojowa”. Oznacza to, ze opisywane
trudnosci wystepuja od poczatku nauki szkolnej, a nie tak
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jak w przypadku dysleksji nabytej, utraty juz opanowanej
umiejetnosci czytania i pisania [6].

Przez lata system szkolnictwa nie przypisywat tym trud-
nosciom innych przyczyn niz lenistwo, brak motywagji
i wytrwatosci ucznia.

Historycznie dysleksje po raz pierwszy opisano w dru-
giej potowie XIX wieku, kiedy brytyjski okulista Morgan
(1896) przedstawit przypadek ,wrodzonej slepoty
stéw"” (congenital word-blindness). Byt to moment
przefomowy, od tego czasu dysleksja rozwojowa stata
sie przedmiotem badan naukowcéw z catego Swiata,
w tym lekarzy i badaczy moézgu [7].

Przyczyny i koncepcje powstawania ,,trudnosci
W uczeniu sie czytania i pisania”

Pomimo wieloletnich badan wciaz nie ma jednoznacznej
odpowiedzi, co jest przyczyna dysleksji. W ostatnich
latach nastapit ogromny rozkwit neuronauki, ktéra ta-
czy w sobie rozne (czesto pozornie odlegte) dziedziny,
jednakze zagadnienia zwigzane z funkcjami lingwistycz-
nymi sg w dalszym ciagu tajemnicze. Obecnie dysleksje
opisuje sie jako uwarunkowane wieloczynnikowo zmia-
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ny w osrodkowym uktadzie nerwowym (OUN) [8, 9].

Wyrdznia sie rézne koncepcje powstawania dysleksji,

ktére tacza sie w catos¢ jako teoria wieloczynnikowa:

— koncepcja nieprawidtowosci funkcjonowania
mdzdzku, ktéry odpowiada za koordynacje ruchéw
i czynnosci [10];

— koncepcja nieprawidfowosci w obrebie ptatéw
ciemieniowych, zwigzanych z uwaga i orientacja
przestrzenng [11];

— zaburzenia struktur kontroli mowy, odpowiedzial-
nych gtéwnie za zdolnosci fonologiczne [12];

— zaburzenia tak zwanego ukfadu wielkokomérko-
wego (koncepcja magnokomdrkowa), zwigzanego
z analiza szybko zmieniajacych sie informagji [13, 14].

Typologia dysleksji rozwojowe;j

Jednym z celéw jakosciowego opisu , trudnosci w ucze-
niu sie czytania i pisania” jest okredlenie typu dysleksji.
Wiadomo, ze jest ona zjawiskiem niejednorodnym. Jedna
z najbardziej popularnych typologii stanowi podziat na
typ wzrokowy, gdzie podtozem sg zaburzenia percepgji
i pamieci wzrokowej, w silnej relacji z zaburzeniami
koordynacji wzrokowo-przestrzennej oraz stuchowy,
uwarunkowany zaburzeniami percepgji stuchowej i pa-
mieci stuchowej. W starszych pracach wskazuje sie, ze
ponad 60% przypadkéw to zaburzenia o charakterze
stuchowym, za$ dysleksja o charakterze wzrokowym
to tylko niecate 10% przypadkéw. Pozostate natomiast
tworza niejednorodng grupe dysleksji, ktérej nie da sie
zakwalifikowa¢ do zadnego z wymienionych typow
[15]. Obecnie podkresla sie jednak mozliwos¢ istnienia
tak zwanej , dysleksji integracyjnej”, gdzie pojedyncze
modalnosci zmystowe nie wykazujg zaktocen, a problem
dotyczy koordynadji (integracji) sensorycznej [16].

Inna klasyfikacja wyréznia dysleksje zwigzang z opdznio-
nym rozwojem funkcji mowy, z obnizonymi zdolno$ciami
artykulacyjnymi oraz grafomotorycznymi, z obnizonymi
zdolno$ciami orientacji wzrokowo-przestrzennej, nie
poddajaca sie klasyfikacji [17]. Istnieje réwniez typologia
zwigzana ze strategiami czytania: strategia lewopdtkulo-
wa — typ L (lewa pétkula mézgu dominujaca dla mowy)
i prawopotkulowa — typ P (prawa pétkula mézgu do-
minujaca dla zdolnosci wzrokowo-przestrzennych) [18].
Ponadto istnieje typologia uwzgledniajgca dysleksje
.Czysta” oraz dysleksje ,plus”, zwigzang ze wspotwy-
stepowaniem zaburzen koncentracji uwagi oraz nadak-
tywnoscig [19].

Niezaleznie od sposobu dzielenia dysleksji, rozbieznosci
w nominacji, badacze sg jednak zgodni, ze najbar-
dziej typowe objawy trudnosci w czytaniu to: wolne
tempo czytania, liczne pauzy i wtracenia (podatnos¢
na dystraktory), opuszczanie liter, sylab i catych wyra-

z6w, dodawanie liter i sylab, btedne réznicowanie liter
o zblizonej strukturze graficznej, obnizone zdolnosci
zapamietywania i rozumienia czytanej tresci [20-23].

Dysleksja z perspektywy neuronauk

i neurobiologii

Neuronauka (neuroscience) to dziedzina zajmujaca sie
badaniem uktadu nerwowego. Samo pojecie jest stosun-
kowo nowym wytworem — czesto postrzeganym jako
neologizm w jezyku polskim. Zdecydowanie powszech-
niejszym funkcjonujgcym terminem jest pojecie neuro-
biologia — jednak nie jest to synonim neuronauki, a wiec
wywodzacego sie z jezyka angielskiego neuroscience.
Wiadomo bowiem, ze istnieje w jezyku angielskim pojecie
neurobiology (neurobiologia). Wydaje sie, ze najistotniej-
szg réznicg jest szerokos¢ semantyczna tych poje¢: méwigc
neuronauka, myslimy o ogromnej liczbie dziedzin, ktére
tego zagadnienia sie podjely, przez neurobiologie nato-
miast pojmuije sie klasyczna biologie uktadu nerwowego.
Okres przedszkolny oraz wczesnoszkolny jest czasem
gwatftownego rozwoju kompetencji jezykowych i komu-
nikacyjnych mfodego cztowieka. W tym wieku (poczaw-
szy od 6. roku zycia) mézg dziecka musi sie pozby¢ czedci
wyprodukowanych uprzednio (w nadmiarze) neuronéw.
Miedzy 6. a 14. rokiem zycia liczba komdrek nerwowych
zmniejsza sie o okoto 30% — to tak zwany darwinizm
neuronalny [24]. Zrédtem adaptacji w przyrodzie jest
ewolucja. Istniejg dwa etapy selekcji w mézgu: selekcja
pierwotna, zachodzaca jeszcze na etapie ptodowym,
gdy dochodzi do masowego namnazania, a potem
wymierania neurondw, co finalnie skutkuje powstaniem
tak zwanego repertuaru pierwotnego (podstawy neuro-
anatomicznej do dalszego rozwoju), oraz selekcja wtor-
na, ktéra zachodzi w trakcie nabywania doswiadczen
i polega na ,strojeniu” potgczen synaptycznych [25].
Przezywaja te komorki nerwowe, ktdre pracuja, sa w kon-
takcie z innymi (sa potrzebne mézgowi) — niestymulo-
wane obumieraja [26]. A co za tym idzie? Stymulacja
funkgji psychicznych (percepcyjnych, motorycznych,
lingwistycznych), lezgcych u podstaw procesu czytania
i pisania jest konieczna we wczesnym okresie zycia —
jeszcze przed rozpoczeciem przez dziecko nauki w szkole,
czyli w okresie przedszkolnym [27].

Dziedzicznos¢ dysleksji

Przypuszczassie, ze wzrost ryzyka zwigzany z dziedziczeniem
dysleksji dotyczy 23-65% [28]. Ryzyko wystgpienia dys-
leksji wigze sie z pozytywnym wywiadem rodzinnym [29].
Istnieja udokumentowane korelacje, pomiedzy wyste-
powaniem dysleksji u rodzicéw dzieci z dysleksja [28].
Ponadto dane wskazuja, ze nawet 40% rodzenstwa
moze sie boryka¢ z tym ,wspdlnym” problemem [29].
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Obecnie nie ma watpliwosci, ze przekazywanie dysleksji
jest uwarunkowane poligenetycznie i nie ma charakteru
determinacji, lecz podatnosci (moze, ale nie musi wy-
wotac¢ dysfunkgji) [30]. Badania genetyczne dostarczajg
dowoddw, ze takie geny jak ROBOT (gen kandydujacy
— chromosom 3.), DCDC2 i KTAA0319 (region HLA
[human leukocyte antygen] na chromosomie 6p),
warunkujg procesy rozwojowe mozgu, miedzy innymi
migracje neuronalng [31].

Aberracje w trakcie ciazy

Obecnie wiadomo, ze aberracje w trakcie cigzy moga
powodowac wiele pdzniejszych zaburzen, miedzy innymi
dysleksje rozwojowa [32]. Koncepcja mikrouszkodzenia
OUN wigze sie z zachwiang migracjag komérek nerwo-
wych do odpowiednich obszaréw kory mézgowej jeszcze
w okresie ptodowym [33, 34]. Do mikrouszkodzer moze
dochodzi¢ ponadto w systemie przedsionkowo-mézdz-
kowym, a takze w tak zwanych mézgowych osrodkach
czytania i pisania [35]. Wielu badaczy postuluje ponadto,
ze czynniki negatywnie wptywajace na rozwéj mézgu
(w okresie prenatalnym, jak i postnatalnym) moga powo-
dowac opdznienie rozwoju — spowolnienie dojrzewania
OUN. Zgodnie z tymi pogladami, u dzieci dyslektycznych
wystepuje wydtuzenie procesu dojrzewania wielu funkgji,
miedzy innymi lingwistycznych, lateralizacji [32].
Istniejg réwniez doniesienia, ze w okresie prenatalnym
na rozwoj kluczowych struktur zwigzanych z czytaniem
i pisaniem wptywa steroidowy hormon testosteron.
Jego nadmiar zaburza funkcjonowanie systemu im-
munologicznego, powodujac inhibicje rozwoju lewej
potkuli mdzgu, a w konsekwencji latencje rozwoju mowy
i dysleksje rozwojowa [36]. Oddziatywanie testosteronu
podczas procesdw neurulacji ma ponadto szalenie istotny
wplyw z punktu widzenia ksztattowania sie dymorfizmu
ptciowego [37].

Co ciekawe, zauwazono réznice w zakresie czestosci
oraz typdw zmian w neurostrukturze ze wzgledu na ptec
[38-40]. W badaniach po$miertnych u mezczyzn zmiany
dostrzezono w lewej potkuli mézgu (okolica bruzdy
Sylwiusza, w ptacie skroniowym oraz dolnej korze czo-
towej). U kobiet natomiast zmiany wystepowaty w korze
orbitofrontalnej i byty one mniej zlateralizowane [41].

.Dyslektyczny mézg"” post mortem

Pod koniec lat 80. XX wieku przeprowadzono badania
dotyczace asymetrii okolic skroniowych. Hynd i wsp. [42]
ustalili, ze tak zwane wieczko, czy tez réwnina skroniowa
(planum temporale) jest mnigjsze u oséb z dysleksja.
W opozycji do wspomnianych badan, Galaburda [43]
wykazat, ze osoby z dysleksjg nie majg tak wyraznej
asymetrii w obrebie réwniny skroniowej, jak osoby

z populacji ogdinej. W obu pétkulach mézgu oséb z dys-
leksjg obszar ten jest podobnej wielkosci. Badania post
mortem wykazaty nieprawidfowosci w strukturze kory
modzgowej: pomikirogyrie, mikrodysgenezje oraz znie-
ksztatcenia w ukfadzie tetniczo-zylnym [34]. Ponadto,
analiza cytoarchitektoniki (w korze mézgowej dorostego
cztowieka wyodrebni¢ mozna kilka warstw réznigcych
sie morfologia) wskazuje na niepetny rozwdj zakretu
katowego lewej pdtkuli [44]. Inna dobrze udokumento-
wana réznica dotyczy ciata modzelowatego — spoidta
wielkiego (corpus callosum) — struktura, ktéra faczy obie
pétkule mézgu. Rolg ciata modzelowatego jest umoz-
liwienie komunikacji, pomiedzy potkula lewg i prawa.
Co ciekawe, okazuje sie, ze pfat ciata modzelowatego
(splenium corporis callosi) taczacy obszary zwigzane
z funkcjami lingwistycznymii, jest u 0séb z dysleksja
stosunkowo wiekszy [43].

Neurobiologiczne podstawy modalnosci: wzroku
i stuchu

Widzenie to niezwykle skomplikowany proces. Infor-
macja wzrokowa jest analizowana i przetwarzana na
wyzszych pietrach ukfadu nerwowego [45]. Bodziec
przekazywany z siatkdwki oka nerwem wzrokowym do
ciata kolankowatego bocznego we wzgdérzu dalej podaza
do kory wzrokowej (pierwotnej oraz asocjacyjnej), dajac
w efekcie wrazenie widzenia. W tym samym czasie infor-
macja podaza réwniez traktem: siatkdwka — struktury
podkorowe oraz korowe (odpowiedzialne za ruchy gafki
ocznej) [46]. Proces widzenia to permanentne dostoso-
wywanie potozenia gatki ocznej do widzianego obrazu,
za co odpowiedzialne sg miedzy innymi zlokalizowane
na terenie funkcjonalnej czesci mézgowia — pnia mézgu
(brainstem) skupiska istoty szarej, ktore okreslane sg jako
jadra nerwéw czaszkowych [47, 48]. Proces czytania
rozumie¢ mozna jako naprzemienng fiksacje wzroku oraz
szybki, precyzyjny ruch skokowy umozliwiajacy percepcje
kolejnego fragmentu tekstu. Jak wskazujg dane, u oséb
z dysleksjg stwierdza sie zaburzenia ruchéw gatek ocz-
nych, ktére sg mniej harmonijne, a przez to zaburzona
jest fluencja. Na podstawie danych z badan okulistycz-
nych, stwierdza sie, ze osoby z dysleksjg zatrzymuja wzrok
na dfuzszy okres czasu, anizeli osoby bez dysleksji [49].
Ponadto wyniki badan wskazujg, ze na wszystkich
pietrach ukfadu wzrokowego wyodrebni¢ mozna dwa
podsystemy komaorek, ktére petnig odmienng role w ana-
lizie sygnatéw wzrokowych [50]. Ta dychotomia morfolo-
giczna wystepuje juz w siatkdwce oka (komdrki mniejsze
i wieksze), w nerwie wzrokowym (ciensze i grubsze neu-
ryty), w ciele kolankowatym bocznym (mniejsze komérki
w warstwie grzbietowej [dorsalis], wieksze w brzusznej
[ventralis]). W konsekwencji docierajg one do réznych
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warstw kory wzrokowej. Specyfika neurostrukturalna
warunkuje odmienny sposéb funkcjonowania ,zespo-
téw" drobno- i wielkokomdrkowych.

W komérkach systemu drobnokomdérkowego pobudze-
nie w siatkdwce narasta powoli przez caty czas dziatania
bodzca, co ciekawe wystepuja one w czesci centralnej
siatkdwki oka, ktéra jest odpowiedzialna za najostrzej-
sze widzenie [51, 52]. Mozna zatem wysnu¢ wniosek,
ze wiazg sie z analizg szczegdtéw, rozpoznawaniem
drobnych ksztattéw. W zwigzku z wolnym tempem
przetwarzania system ten nie radzi sobie dobrze z szybko
poruszajgcymi sie lub nagle pojawiajgcymi sie bodz-
cami, informacjami. W opozycji wytania sie ,zespét”
wielkokomdrkowy, ktéry wystepuje gtéwnie w czesci
peryferyjnej siatkdwki oka, w zwigzku z tym odpowiada
za mniej ostre widzenie peryferyczne. Pobudzenie na-
rasta w nich gwattownie na pojawienie sie i znikniecie
bodzca. Prawdopodobnie wiasnie dlatego, nawet przy
stabej rozdzielczosci doskonale potrafimy sobie poradzi¢
z szybkimi zmianami i mobilnoscig [50]. Wiele badan
z lat 90. ubiegtego stulecia wydaje sie sugerowac,
ze u podioza dysleksji moga leze¢ zaburzenia przede
wszystkim systemu wielkokomdrkowego. Livingstone
[14] przy uzyciu metod psychofizycznych stwierdzit
zmniejszong zdolno$¢ 0séb z dysleksjg do odrézniania
szybko po sobie nastepujacych bodzcdw. Podtozem tych
trudnosci moga by¢ aberracje w wielkokomdrkowym
systemie [53], poczawszy od siatkéwki oka po ciato
kolankowate boczne, ktére obserwowane sg w mézgach
0s6b dyslektycznych [54]. Nadal jednak nie wyjasniono
roli uktadu wielkokomérkowego w samym procesie
czytania. By¢ moze system ten petni role pomocnicza
— poprzez dziatanie antagonistyczne wobec systemu
drobnokomaérkowego [55].

Co niezwykle ciekawe, rowniez w obrebie uktadu stucho-
wego wyrdzni¢ mozna dychotomie neurostrukturalng.
Wiadomo, ze jeden z systeméw dziata szybko, drugi
za$ powoli. Wyniki badan z 1997 roku wskazuja, ze
w uktadzie stuchowym dyslektykdw obserwuije sie laten-
¢je w zadaniach wymagajgcych szybkiego réznicowania
bodzcéw i kolejnosci szybko po sobie nastepujacych
sygnatéw akustycznych [56].

Neuroobrazowanie i elektroencefalografia

w badaniach nad dysleksja

Obecnie, dzieki narzedziom pozwalajgcym na neuro-
obrazowanie (tj. fMRI [functional magnetic resonance
imaging], PET [positron emission tomography], SPECT
[single photon emission computed tomography]) oraz
dzieki metodom elektrofizjologicznym (tj. EEG [electroen-
cephalography], MEG [magnetoencephalographyl), neu-
ronauka posiada mozliwos¢ mierzenia zmian aktywnosci

metabolicznej skupisk neurondw, podczas wykonywania
przez badanego czynnosci poznawczych oraz aktywnosci
depolaryzacyjnej tych neurondw. Za pomocg wspomnia-
nych technik stwierdzono wystepowanie okreslonych
zmian w OUN 0s6b z dysleksjg [57-59].

W badaniach z zastosowaniem magnetoencefalografii
(MEG) u dzieci z dysleksja zaobserwowano zmnigjszong
aktywnos¢ w obrebie obszaréw skroniowych podczas
procesu czytania, w poréwnaniu z grupg referencyjna
(60, 61].

Dzieki zastosowaniu technik neuroobrazowania stwier-
dzono, ze mdzg dzieci z dysleksjg charakteryzuje sie
szerszg tylng czescig ptata skroniowego oraz/lub pra-
wego obszaru ciemieniowo-potylicznego [62]. Wyniki
badan z uzyciem PET pokazaty, ze dochodzi réwniez
do zmian neurostrukturalnych w obrebie mézdzku. Ak-
tywnos¢ mézdzku u oséb z dysleksjg ulega dysregulacji
(w dot), czes¢ komorek jest ,nienaturalnie” duza, nato-
miast prawe platy przednie mézdzku sa zmniejszone,
a w konsekwencji mniegjsza jest objetos¢ catego mdzdzku
[63]. Fonologiczny model dysleksji zaktada, ze trudnosci
wynikaja z niedoboréw w stuchowym réznicowaniu oraz
identyfikacji najmniejszych dystynktywnych jednostek
systemu jezykowego (fonemoéw). W badaniach z wyko-
rzystaniem fMRI potwierdza sie nieprawidtowa aktywacje
w czasie proceséw fonologicznych oraz podczas préb
angazujacych percepcje wzrokowa, szybkos¢ dyskrymi-
nacji bodzcéw wzrokowych, w odpowiedzi na nagle
nastepujace , podniety” stuchowe, a takze na zadania
ortograficzne [57, 58, 64].

Shaywitz i wsp. [2] dowiedli istotnych réznic w aktywacji
mdzgu, pomiedzy osobami z dysleksjg i bez dysleksji.
Réznice pojawity sie w czasie zadan, ktére wymagaty
progresywnej analizy fonologicznej. W momencie, gdy
jakas funkcja jest zaburzona (wypada), mézg ludzki
poprzez fantastyczne zdolnosci ,plastyczne”, wdraza
mechanizmy okreslane jako zjawisko kompensacji [65].
Najprawdopodobniej to wtasnie zjawisko obserwowano
w badaniach neuroobrazowych, ktére ewidentnie wska-
zuja, ze mbzgi oséb (zaréwno dzieci, jak i dorostych)
charakteryzujg sie redukcjag w regionach skroniowych
lewej potkuli mézgu, co ciekawe, czesto w potaczeniu ze
zwiekszonym — wzrostem aktywnosci w obrebie zakretu
czotowego (obszar Broci) [9, 66, 67].

Mnogo$¢ opisywanych zmian doskonale ukazuje wie-
loczynnikowo$¢ |, dyslektycznego patomechanizmu”.
Obecnie wiadomo, ze skupiska neuronéw, na przyktad
osrodki ruchowy (Broci) i czuciowy (Wernickego) mowy,
dcisle wspdtpracujg z partiami asocjacyjnymi mézgu
oraz motorycznymi czesci frontalnej (kory czotoweyj), jak
i z obszarami ciemieniowymi, skroniowymi i potylicznymi
uktadu wzrokowego [68].
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Moze zastanawia¢ pytanie: w jaki sposob dochodzi do
pobudzenia reprezentacji odpowiednich stéw? Ot6z, po-
budzenia musza pochodzi¢ od o$rodkéw posredniczacych
pomiedzy ruchowo-czuciowymi obszarami odpowiedzial-
nymi explicite za generowanie, a rowniez analize dzwie-
kéow mowy na poziomie fonemiczno-morfologicznym,
i obszarami kojarzeniowymi (asocjacyjnymi), ktére sg
odpowiedzialne za planowanie i rozumienie mowy. Anto-
nio Damasio [69] nazywa te osrodki ,modutami mediacji
leksykalnej”. Aktywacja tych posredniczacych modutow
prowadzi do pobudzenia ruchowo-czuciowych repre-
zentacji pozwalajacych na dekodowanie lub odtworzenie
formy stéw, ale réwniez pobudza czesci odpowiadajace za
prawidtowe ulokowanie stéw w strukturze gramatycznej
planowanych wypowiedzi. Powszechnie wiadomo, ze
u wiekszosci ludzi (o$rodki mowy znajdujg sie w lewej
pétkuli mézgu — zaréwno lewo- jak i praworecznych)
sfowa dotyczace konkretnych pojec (rzeczownikéw) sq
kodowane w lewym pfacie skroniowym, stowa okredla-
jace dziatanie (czasowniki) kodowane sg miedzy innymi
w lewym ptacie kory przedczofowej [68].

Badania na zwierzetach

Badania nad dysleksja przeprowadzane s3 nie tylko na
ludziach, ale réwniez na zwierzetach, co moze wydac sie
zaskakujace. U szczuréw, mozna chirurgicznie wywotac
obserwowane w korze mézgowej osoby dyslektycznej ek-
topie (przemieszczenia) i mikrogyrie (heterotopie — mal-
formacje) [70]. Stworzenie takiego modelu zwierzecego
pozwolito rozwing¢ zagadnienie neurostrukturalnych
zmian korowych w dysleksji. Wyniki badan wskazujg, ze
nowonarodzone szczury z malformacjami w czotowej,
ciemieniowej i potylicznej korze rozwijaja nastepnie
anomalia w ciele kolankowatym przysrodkowym: ma-
jac wiecej drobnych i zarazem mniej wielkich komérek
nerwowych w tej strukturze [71, 72]. Sugeruje to, ze
zaburzenie neurostrukturalne w korze czuciowej wptywa
na strukture obiektéw podkorowych, w tej sytuacji ciat
kolankowatych na wysokosci wzgdrza. Ponadto, szczury
z dysharmonig komdrkowa w ciele kolankowatym przy-
srodkowym gorzej wykonuja zadania stuchowe [71-73],
co potwierdza silne powigzanie pomiedzy korg czuciowa
— ciatem kolankowatym (uktad wzrokowy) — uktadem
stuchowym. Podobne zaleznosci obserwowano w ba-
daniach na myszach, gdzie indukowano ektopie [74].
Badania na gryzoniach dostarczyty ponadto danych
pozwalajacych zweryfikowad w pewnym stopniu stusz-
no$¢ koncepgji neuroendokrynnej. Potomstwo (samice)
samic szczurdw, ktére poddano ekspozycji na dziatanie
testosteronu (wstrzykniecia testosteronu) w trakcie cigzy,
wykazato zaburzenia w obrebie ciafa kolankowatego
przysrodkowego i zaburzenia stuchowe [75].

Co wiecej, badano sprawnos¢ poznawczg myszy i szczu-
réw, ktorym indukowano ektopie oraz mikrogyrie. Wy-
kazano, ze badane gryzonie miaty deficyty uczenia sie
[76, 771, w tym problemy z pamiecig [78].

Lateralizacja a dysleksja rozwojowa

Czed¢ danych wskazuje, ze nie-praworeczno$¢ (zaréwno
oburecznos¢, jak i leworecznosé) moze wystepowad czes-
ciej wsrdd dyslektykow, anizeli w populacji ogdinej [79].
Nowsze prace nie pozwalaja jednak na bezrefleksyjng
aprobate wysunietych wnioskéw [80, 81]. Przez lata
uwazano jednak, ze dysleksja jest zwigzana z wspot-
wystepowaniem lateralizacji skrzyzowanej [82, 83].
Na poczatku XX wieku Orton [82] postulowat, ze brak
wyraznej dominacji jednej z pétkul mézgowych powo-
duje zaburzenia integracji sensorycznej (obrazéw wzro-
kowych, bodzcow dzwiekowych oraz motorycznych),
a w rezultacie powstajg zaburzenia mowy oraz czytania.
Zdaniem tego autora w prawidtowo funkcjonujgcym
maozgu obrazy wzrokowe sg przetwarzane w obu pét-
kulach mézgowych w podobny sposéb. U oséb dobrze
czytajgcych nastepuje inhibicja obrazu z jednej z pétkul,
natomiast, jak twierdzi Orton, u dyslektykdw ten mecha-
nizm zawodzi, zatem obie pdtkule konkuruja ze sobg,
dostarczajac dziecku mylacych informacji. Rzeczywiscie,
dziecko z dysleksja moze myli¢ znaki i symbole [84],
co nazywa sie obecnie strephosymbolig. Koncepcja
stworzona przez Ortona spotkata sie z duzg aprobata.
W badaniach opieranych na jego refleksjach poréwny-
wano zwykle czestos¢ wystepowania poszczegdlnych
form lateralizacji u dzieci z dysleksjg i bez dysleksji.
Wydaje sie, ze mankamentem tych prac, byta nadmierna
koncentracja na uktadzie dominacji reki i oka, rzadziej
konczyn dolnych, zupetnie nie zajmujac sie percepcja
audiofonologiczng. Na podstawie tego typu prac, Swiat
nauki zajmujacy sie zagadnieniem dysleksji zdominowat
poglad, ze formy lateralizacji inne, anizeli prawostronna
(najczestsza) sa przyczyna trudnosci w czytaniu i pisaniu.
Nalezy zwrdci¢ uwage, ze wiekszos¢ ludzi (niezaleznie
lewo- czy praworecznych) osrodek mowy umiejscowiony
ma w lewej pétkuli mézgu, z kolei cechy prozodyczne
w prawej pdtkuli mdzgu [85-87]. Relatywnie nowe pra-
ce z wykorzystaniem fMRI wskazuja nawet, ze u oséb
leworecznych aktywacja podczas wykonywania funkgji
mowy moze byc rozproszona na kilka osrodkéw [88] (by¢
moze dlatego osoby o lateralizacji lewostronnej szybciej
dochodza do relatywnej sprawnosci po incydentach
naczyniowych w obrebie mézgowia — udar mézgu).
Ponadto w lewej pdtkuli mézgu zlokalizowany jest tzw.
interpretator $wiata — usitujgcy racjonalnie wyttuma-
czy¢ sytuacje niewyttumaczalne [89]. Zatem, gdy infor-
macja podaza z prawego oka, poprzez skrzyzowanie
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wzrokowe dociera do lewej pdtkuli mdzgu, skad bardzo
krétka drogg ,komunikuje” sie z interpretatorem —
mbzgowym , tftumaczem” swiata. Natomiast w sytuagji
gdy informacja podaza od lewego oka, aby dotrze¢
do interpretatora musi przekroczy¢ spoidto wielkie,
dochodzac w koncu do ,Swiadomosci”. Wydaje sie,
ze z punktu widzenia czytania interpretator odgrywa
bardzo waznga role, bowiem zapewnia on mozliwos¢
docierania do meritum — pomimo otaczajacego nas
szumu.

Obecnie jednak, gdy juz lewostronnosci nie traktuje sie
jako zaburzenie, a forme stronnosci — poglady Ortona
stajg sie zupetnie bezzasadne. Tymczasem w wielu pra-
cach szacuje sie, ze liczba leworecznych jest wiasciwie
taka sama wsrdd dzieci z dysleksja i bez dysleksji [90]. Juz
w 1983 roku Bishop [84] wykazata, ze nie ma zadnych
podstaw naukowych, aby twierdzi¢, ze leworecznos¢ jest
zaburzeniem czy deficytem, bowiem osoby te z reguty
nie wykazuja poznawczych ani neurologicznych aberragji.
Istniejg prace, ktdre sugeruja, ze réwniez inne formy
lateralizacji mogg mie¢ wptyw na wystepowanie dys-
leksji (miedzy innymi lateralizacja skrzyzowana) [83, 91],
jednak, jak pokazujg relatywnie nowsze prace, réwniez
te doniesienia stajg sie nieuzasadnione. Juz prawie
40 lat temu Miles [90], nie zaobserwowat znamiennych
statystycznie réznic pomiedzy czestoscig wystepowania
lateralizacji skrzyzowanej u dzieci z dysleksjg i z grupy
referencyjnej.

Podobnie Sulzbacher i wsp. [92] nie dostrzegli korelacji
pomiedzy lateralizacjg skrzyzowang a osiggnieciami
W nauce, w tym czytaniu i pisaniu. Nowsze prace, z wy-
korzystaniem synoptoforu (aparat ortoptyczny stuzacy do
diagnostyki i korekcji ustawienia gatek ocznych), réwniez
nie stwierdzajg istotnej statystycznie korelacji lateralizacji
o charakterze skrzyzowanym, z dysleksjg [19]. Niezwykle
ciekawe jest natomiast zagadnienie lateralizacji nieusta-
lonej w kontekscie dysleksji. W badaniach dominacji oka
dowiedziono, ze w sytuacji gdy dziecko charakteryzuje
sie dominacja nieustabilizowana, mozna zauwazy¢
wspotwystepowanie z dysleksja o typowo wzrokowym
charakterze. Okazuje sie, ze trening z zastosowaniem
okularéw wytaczajgcych jedno oko z procesu czytania
powoduje ustabilizowanie dominacji oka u pofowy dzieci
(50% przypadkéw) — zauwazono dodatnig korelacje
wspomnianej stabilizacji z polepszeniem ,wynikow”
czytania [93].

W dobie dzisiejszej wiedzy, opartej przede wszystkim na
badaniach szeroko pojetej neuronauki, po zweryfikowa-
niu stusznosci koncepcji Ortona i innych teorii na niej
opartych, mozna zatem Smiato postulowac, ze badanie
dominacji oka czy reki w zwigzku z trudnosciami w nauce
nie ma az tak duzego znaczenia.

Perspektywy terapii dysleksji

Na $wiecie w ostatnich latach, pojawito sie kilka obie-
cujacych terapii dysleksji. S3 one w Polsce mato znane
i stabo dostepne, gtéwnie ze wzgledu na znaczace koszty
nowoczesnej aparatury.

Interaktywny metronom (IM, interactive metronome) to
specjalnie opracowany program, uznany za narzedzie
poprawiajace poczucie czasu i rytmu, kontrole i koor-
dynacje, koncentracje uwagi oraz funkgje lingwistyczne.
Stanowi zestaw ¢wiczen, ktére wykonuije sie w okreslonej
kolejnosci i tempie. Osoba poddawana terapii musi
dostosowac ruchy konczyn gérnych i dolnych do rytmu
dzwiekéw, ktére styszy w stuchawkach. Cwiczenia sa
przeprowadzane z wykorzystaniem maty sensorycznej
oraz specjalnych rekawic z czujnikami. System czujni-
kow dostarcza zwrotnej informacji (feedback), a czas
pomiedzy wykonaniem ¢wiczenia a rytmem generowa-
nym komputerowo jest rejestrowany. Wynik uzyskiwany
przez ¢wiczacego wskazuje na precyzje ,wyczucia
czasu”. Interaktywny metronom moze by¢ programem
terapii pomocnym dla oséb, u ktérych stwierdza sie
problemy z planowaniem przestrzennym, opdznieniem
rozwoju mowy i funkgji lingwistycznych, zaburzeniami
sensoryczno-motorycznymi, trudnosciami w uczeniu
i innymi zaburzeniami funkcji kognitywnych czy ich
integracji [94].

Inng metoda oddziatywania na rozwdj poznawczy jest
ksztatcenie muzyczne, ktére jak wskazujg dane, wptywa
korzystnie na funkcje, bedace efektem dziatania kory
skroniowej, a ponadto poprawia potaczenia w obszarach
kojarzonych z funkcjami lingwistycznymi. Dzieki obser-
wacjom przy uzyciu fMRI stwierdzono, ze réznicowanie
dzwiekéw mowy oraz bodzcédw akustycznych zachodzi
za posrednictwem lewej pétkuli mézgu (przede wszyst-
kim) oraz obszaréw mowy i stuchu. Dowiedziono, ze
ksztatcenie muzyczne korzystnie oddziatuje na pamie¢
werbalng, a takze poprawia umiejetnosci czytania oraz
segmentacji fonologicznej [63, 95].

Obserwacje aktywnosci mézgu oraz jego niesamowitej
plastycznosci doprowadzity do stworzenia programu
Fast ForWord [96]. Zauwazono, ze zdolnosci jezykowe
i kognitywne ulegaja poprawie pod wptywem inten-
sywnej interwencji komputerowej. Ten program terapii
bazuje na osiggnieciach neurobiologii, stanowiac system
¢wiczen wspomagajacych procesy uczenia sie [97].
W kilku pracach eksperymentalnych potwierdzono
skuteczno$¢ tej metody w poprawie funkcjonowania
kognitywnego. Jak wykazali Habib i wsp. [98], szes-
ciotygodniowy trening metoda Fast ForWord skutkuje
poprawg swiadomosci fonologicznej i czytania pseudo-
stéw. Nie uzyskano jednak istotnej poprawy w testach
czytania oraz uwagi [98].
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Z kolei trening stuchowy (metoda stymulacji audio-
-psycho-lingwistycznej [SAPL, stimulation audio psycho
linguistic]), inaczej metoda Tomatisa, opiera sie na sty-
mulagji funkgji stuchowych, co ma skutkowa¢ poprawa
koncentracji uwagi, uczenia sie, rozwijaniem zdolnosci
jezykowych i komunikacyjnych. Zatozeniem badan Toma-
tisa byta stymulacja mézgu poprzez dzwieki o wysokiej
czestotliwosci i down-regulacja dzwiekami o niskiej
czestotliwosci. Na $wiecie przeprowadzono szereg ana-
liz skutecznosci terapii proponowanej przez Tomatisa.
Najstarsze prace dowodza, ze w wyniku zastosowania
terapii dochodzi do pozytywnych zmian w funkcjonowaniu
dzieci z opdznieniami jezykowymi w wieku przedszkolnym
i z trudnosciami uczenia sie w okresie szkolnym [99, 100].
Jednak prace te sa szeroko dyskutowane, bowiem zarzuca
sie im niedoskonatosci metodologiczne [101]. W nowszych
wskazuje sie jednak na poprawe w zakresie pamieci stu-
chowej, rozumienia i interpretacji dzwiekdw i ich sekwengji
u dzieci z zaburzeniami przetwarzania stuchowego [102].
Kolejnym ciekawym programem terapii dysleksji jest Play
Attention Learning System. Opiera sie on na ¢wiczeniach
podstawowych umiejetnosci poznawczych. Powstat
na podstawie obserwacji 0os6b majgcych problemy
z koncentracjg uwagi na dfugotrwatych czynnosciach.
Powszechnie wiadomo, ze osoby te potrafig przez wiele
godzin utrzymywac¢ uwage na grach wideo o wysokim
poziomie stymulacji, a proste zadania, takie jak na przy-
ktad czytanie ze zrozumieniem, uwazne stuchanie czy
pisanie sprawia im trudnosci. System ten wykorzystuje
swoistego rodzaju neurofeedback (osobie ¢wiczacej za-
ktadany jest specjalny kask z czujnikami, ktére rejestruja
stan koncentracji uwagi oraz jego procesy poznawcze).
Informacje sg przesytane do komputera, zatem bada-
ny ma podglad na wiasne postepy. Zastosowanie tej
metody pozwala na poprawe umiejetnosci skupienia
sie na zadaniach, rozumienie instrukcji oraz poprawe
pamieci i innych funkcji poznawczych [103]. Obecnie
prowadzone badania nie opieraja sie niestety na wiek-
szych (reprezentatywnych) grupach dzieci z dysleksja
rozwojowa, jednak istniejg ciekawe prace, ktére wskazuja
przydatnos¢ metody w zaburzeniach, takich jak ADHD
(attention deficit hyperactivity disorder).

Terapie neurofeedback, jak juz wspomniano, dotychczas
najczesciej oceniano w leczeniu oséb z ADHD. Rzeczywi-
scie, wyniki badan sg bardzo obiecujace, wskazujgc na
skutecznos¢ tej terapii [104]. Istniejg takze prace ocenia-
jace efekty treningu neurofeedback w leczeniu dzieci z de-
ficytami uwagi oraz nadpobudliwoscig psychoruchowa,
gdzie réwniez stwierdzano uzytecznos¢ tej metody [105].
Prawdopodobnie jedynym reprezentatywnym przykta-
dem skutecznosci metod opartych na neurofeedback
w dysleksji jest praca Bretelera i wsp. z 2010 roku

[106]. Autorzy wykorzystali nieinwazyjng metode QEEG
(quantitative EEG), ktora dostarcza eksperymentatoro-
wi ilosciowa analize czynnosci bioelektrycznej moézgu
w spoczynku i w czasie aktywnosci. Trening jednak
doprowadzit do poprawy funkgji pisania, nie redukujac
trudnosci zwigzanych z czytaniem.

Farmakoterapia dysleksji

Farmakoterapia w dysleksji jak dotychczas nie stanowita
istotnej alternatywy dla metod stosowanych w ramach
terapii psychologiczno-pedagogicznej. Na podstawie
niewielkigj liczby prac nie mozna stwierdzi¢ przydatnosci,
wartosci uzupetniajacej farmakoterapii. Moze sie wyda-
wac, ze leki prokognitywne, takie jak piracetam, moga
jednak korzystnie wptywac na OUN dzieci z dysleksjg
rozwojowg. Catkiem niedawno [107] opublikowano
prace dotyczaca dzieci z dysleksja rozwojowa, ktérym
podawano piracetam w dawce 100 mg/dobe przez okres
dwdch miesiecy. Byty to badania z randomizacjg — za-
rowno grupa poddana ekspozycji na dziatanie leku, jak
i referencyjna poddane zostaty podobnej terapii psycho-
logicznej. Co obiecujace, dzieci z grupy poddanej ekspo-
zycji na dziatanie leku uzyskaty lepsze wyniki w czytaniu,
gtoskowaniu, fluencji stownej oraz trafnosci w unikaniu
specyficznych btedéw (dysfonomicznych i wynikajacych
z zaburzen wzrokowo-przestrzennych). Zauwazono
ponadto réznice, pomiedzy grupami w testach psycholo-
gicznych — nastgpita poprawa w czytaniu, zdolnosciach
fonologicznych oraz utrzymaniu prawidtowego poziomu
uwagi u dzieci z dysleksja.

Z kolei w innych pracach badano wptyw leku mety-
lofenidatu na proces uczenia sie. Keulers i wsp. [108]
w grupie dzieci, u ktorych dysleksji towarzyszyty objawy
ADHD, zaobserwowali pozytywne efekty. Nalezy jednak
zauwazy¢, ze eksperyment zostat przeprowadzony bez
.podwdjnego zaslepienia” préby.

W ostatnich latach pojawiaja sie ponadto prace wskazu-
jace na korzystne efekty suplementacji kwaséw ttuszczo-
wych omega-3 [109], jednak badania te dotyczg dysleksji
sprzezonej z ADHD.

W roku 2007 ukazata sie praca pilotazowa opisujaca po-
dawanie pietnasciorgu dzieciom z dysleksja rozwojowa
(5-16 lat) wyciagu Ginkgo biloba (EGb 761) w dawce
dziennej 80 mg [110]. Wyniki wskazaty na poprawg
w standardowych testach, jednak zwazywszy na liczbe
0s6b badanych oraz dobor préby, wyniki te mogg byc po-
strzegane obecnie tylko jako perspektywa na przysztos¢.
Nie ulega watpliwosci, ze farmakoterapia dysleksji jest
i wcigz bedzie jednak szeroko dyskutowana, jasne jest
bowiem, ze w dobie obecnej wiedzy jej skutecznos¢
terapeutyczna bywa znikoma, a samo stosowanie far-
makoterapii u dzieci — bardzo kontrowersyjne.
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Konkluzje

Przedstawione poglady i badania wskazuja jednoznacz-
nie, ze dysleksji rozwojowej nie mozna traktowac jako
wyniku niewtasciwego przebiegu edukacji i procesu
wychowania dziecka. Bez watpienia, brak odpowiedniej
diagnostyki moze skutkowa¢ pojawieniem sie niepowo-
dzen szkolnych. Z tego powodu wczesna interwencja
terapeutyczna jest niezbedna dla uzyskania ,kontroli”
zaburzenia. W przypadku wczesnego rozpoznania oraz
wdrozenia odpowiedniej terapii, poprzez wykorzysta-
nie zjawiska plastycznosci mézgu (szczegélnie silnie
manifestujgcego sie we wczesnym okresie zycia) mozna
korygowac potencjalne przyszte trudnosci w uczeniu sie
czytania i pisania u dzieci z dysleksja.

Wykorzystujac mechanizmy neuroplastycznosci poprzez
implementowanie do postepowania terapeutycznego
odpowiednio dobranych, o udokumentowanej skutecz-

Streszczenie

nosci metod i technik oddziatywania, mozemy poprawi¢
funkcjonowanie 0s6b z dysleksja w perspektywie szkol-
nej, a co za tym idzie réwniez spotecznej [111].

Jak pokazuje ogromna réznorodno$¢ czynnikow spraw-
czych i manifestacji mézgowych w dysleksji, jest to zabu-
rzenie o wcigz nieznanej dobrze etiologii, mozna jednak
zauwazy¢, ze rozwoj metod badawczych ,,z dnia na dzien”
powoduje, ze Swiat nauki jest coraz blizej wyjasnienia
etiopatogenezy i patomechanizméw tego zaburzenia.
Nalezy mie¢ nadzieje, ze dalszy postep w badaniach
nad dysleksja i jej terapig pozwoli w przysztosci poznad
doktadnie zagadnienie dysleksji rozwojowej. Ponadto,
kierunkiem na przyszto$¢ jest umiejetne wprowadzanie
odkry¢ neuronaukowcéw do szkédt oraz placdwek terapii
pedagogiczno-psychologicznej. Wydaje sie, ze dzieki roz-
wijaniu sie mysli interdyscyplinarnej, z ktérej wyewoluowa-
ta neurodydaktyka, pozwoli to osiggna¢ wspomniany cel.

Dysleksja rozwojowa charakteryzuje sie trudnosciami w uczeniu sie czytania i pisania. Pomimo wielu lat badar wcigz nie
ma jednoznacznej odpowiedzi na pytanie: co jest przyczyna tych trudnosci. Obecnie uwaza sie, ze jest to uwarunkowany
wieloczynnikowo zespdt zmian w osrodkowym uktadzie nerwowym (OUN). Celem pracy jest przeglad neuronaukowych
koncepdji i wynikéw badar dotyczacych etiopatogenezy dysleksji w kontekscie lateralizacji, z uwzglednieniem ewo-
lucji pogladéw i wnioskéw ptynacych z neurobiologicznych prac eksperymentalnych. Ponadto omdwione sg rowniez
metody interwengji terapeutycznych i ich znaczenie w stymulacji poznawczej 0séb z dysleksja. W pracy pokazano,
Ze na podstawie aktualnych danych dysleksje rozwojowa nalezy uznac za istotny problem zdrowotny. Konieczne jest
zapewnienie dostepu do spegalistycznej diagnostyki, a takze edukaca nauczycieli, rodzicdw, psychologdw i lekarzy
w zakresie moZliwosci terapeutycznych i postepowania z dziecmi dyslektycznymi. Pomimo licznych badan patomechanizmy
zaburzenia sg wciaZ sfabo poznane i ich ziozonos¢ uzasadnia kontynuowanie badar, z wykorzystaniem najnowszych

metod neurobiologii eksperymentalnej.
Psychiatry 2021, 18, 1: 47-56
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