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THE MAGNOCELLURAL THEORY OF DYSLEXIA

Summary. Developmental dyslexia is generally believed to result from impaired linguistic pro-
cessing rather than from deficits in low-level sensory function. Recently, a bulk of studies was
devoted to the so-called magnocellural theory of dyslexia which assumes that dyslexia is due to an
impairment of magnocellural stream of the visual (and/or auditory) processing. In this paper we pre-
sent a review of the anatomical, psychophysical and electrophysiological evidences supporting this
theory.

Wprowadzenie

Wzglednie duza czg$¢ populacji dzieci w wieku od 8-10 lat wykazuje szczegblne
trudnoéci w uczeniu si¢ czytania, ktére nie moga by¢ przypisane obnizonemu poziomowi
inteligencji. Zaburzenie to nazywane jest dysleksja rozwojowa. Powszechnie przyjmuje sig,
Ze wstepne etapy przetwarzania sensorycznego u os6b dotknigtych dysleksja sa catkowicie
prawidlowe a ich problemy nalezy wiaza¢ z zaburzeniami na poziomie poznawczym,
w szczegllnosci na poziomie przetwarzania lingwistycznego (np.: Vellutino, 1987; Bor-
kowska i in., 1990; Krasowicz, 1997). Najnowsza definicja dysleksji opublikowana w 1994 r.
przez Research Committee of The Orton Dyslexia Society z gory zaklada, ze dysleksja , jest
specyficznym zaburzeniem o podiozu jezykowym, uwarunkowanym konstytucjonalnie.
Charakteryzuje si¢ trudno$ciami w dekodowaniu pojedynczych stéw, co najczesciej od-
zwierciedla niewystarczajace zdolnosci przetwarzania fonologicznego. Trudno$ci w deko-
dowaniu pojedynczych stéw sa zazwyczaj niewspéimierne do wieku oraz innych zdolnosci
poznawczych i umiejgtnoéci szkolnych; trudnosci te nie s3 wynikiem ogélnego zaburzenia
rozwoju ani zaburzen sensorycznych” (cytat za Bogdanowicz, 1996, s. 21). Starsza defini-
cja z 1987 r., podana przez National Joint Committee for Learning Disabilities (NJCLD)
jest znacznie ostrozniejsza co do formutowania ostatecznych wniosk6w na temat etiologii
tego zaburzenia. Zgodnie z nig dysleksja odnosi si¢ do heterogenicznej grupy zaburzen,
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manifestujacych si¢ znacznymi trudno$ciami w przyswajaniu i wykorzystywaniu takich
umiejetnosci, jak: shuchanie, méwienie, czytanie, pisanie, rozumowanie i dokonywanie
operacji matematycznych. Zaburzenia te s wrodzone i przypuszczalnie zwiazane z dys-
funkcja centralnego ukladu nerwowego; moga sie one utrzymywac¢ takze w zyciu dorostym.
Definicja zwraca uwage na mozliwos¢ wystapienia zaburzef zachowania i problem6éw
w kontaktach spolecznych, wyraznie zaznaczajac, ze nie s3 one przyczyna specyficznych
trudnosci w uczeniu sie (Beitchman, Young, 1997).

Zaprezentowane wyzej definicje wskazuja na dwa gléwne podejécia do problemu
przyczyn dysleksji rozwojowej: lingwistyczne i neurobiologiczne. W tym drugim nurcie
wyréznia si¢ teoria magnokomérkowa postulujaca, ze dysleksja jest skutkiem zaburzenia
spostrzegania wzrokowego i/lub stuchowego. Na poczatku lat osiemdziesiatych wykazano,
7e u oséb dyslektycznych wystepuja pewne szczegblne niedobory spostrzegania. Love-
grove i in. (Lovegrove i in, 1980a, b; Badcock, Lovegrove, 1981; Lovegrove i in., 1982;
Lovegrove i in., 1986) dowiedli, iz dyslektycy w poréwnaniu z osobami dobrze czytajacy-
mi maja nieznacznie obnizong wrazliwos¢ na kontrast (contrast sensitivity) przy niskich

czestotliwosciach przestrzennych i niskiej luminancji (czyli tych wlasnosciach bodzca
wzrokowego, za analizg ktérych odpowiedzialny jest system magnokomérkowy). Fakt ten
sam w sobie nie wzbudzit specjalnego zainteresowania badaczy, poniewaz — jak argumen-
towali krytycy — niewielka redukcja kontrastu migdzy literami a tlem nie prowadzi u osoby
zdrowej do istotnych zakltoceni w procesie czytania. Zwolennicy nowej percepcyjnej teorii
dysleksji staneli zatem w obliczu trudnosci koncepeyjnych: jak wytlumaczy¢ zaburzenia
procesu czytania za pomoca stosunkowo niewielkich niedoboréw w spostrzeganiu? W toku
intensywnych badan pomnozono liczbg przestanek empirycznych na poparcie teorii ma-
gnokomérkowej, jak rowniez przedstawiono préby wyjasnienia, jak nieznaczne niedobory
na wstepnych etapach przetwarzania informacji moga prowadzi¢ do zaburzen czytania.

Ze wzgledu na ograniczone ramy tego opracowania koncepcj¢ magnokomoérkowg
przedstawimy tylko w odniesieniu do przetwarzania wzrokowego, sygnalizujac jedynie, ze
osoby dyslektyczne wykazuja réwniez zaburzenia spostrzegania stuchowego, ktére wiaza
sie z uszkodzeniem stuchowej drogi magno. Neuroanatomiczne badania (Galaburda, 1994)
wykazaly bowiem, Ze réwniez w systemie shuchowym istnieja kanaly parvo i magno (patrz
dalej w tekscie).

Czytajac literaturg dotyczaca dysleksji trudno nie oprzeé si¢ wrazeniu, ze koncepcja
magnokomérkowa jest ignorowana przez lingwistycznie nastawionych badaczy. Dotyczy to
réwniez prac polskich: w najnowszych opracowaniach omawiajacych patogenez¢ dysleksji
nie wspomina si¢ o teorii magnokomoérkowej (np. Kaja, 2001). Naszym celem nie jest po-
dejmowanie dyskusji z innymi koncepcjami probujacymi wyjasniaé zjawisko dysleksji
(por.: Vellutino, 1987; Kottuska, 1989; Krasowicz, 1997; Bednarek, 1999). Nie kwestio-
nujemy ich zasadnosci, czy tez uzytecznosci w teorii i praktyce. Sadzimy natomiast, ze
koncepcja magnokomoérkowa otwiera nowe perspektywy poznawcze i inaczej ukierunko-
wuje proby terapii dyslektykéw. Wydaje sie nam réwniez, ze baza empiryczna na jej po-
parcie jest na tyle rozlegta, iz nie nalezy jej dalej ignorowat.
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Kanaly sensoryczne

Wprowadzanie koncepcji cyberetycznych do psychologii pociagneto za sobg zain-
teresowanie badaczy percepcja bodzcéw prostych z punktu widzenia teorii sygnatéw. Roz-
poczeto zatem wyznaczanie progéw na bodzce, ktérych luminancje zmienialy si¢ albo
sinusoidalnie w czasie, albo w postaci paskéw czamo-bialych (tzw. krata sinusoidalna),
w kt6rych sinusoidalnie zmienialy sig stopnie szarosci (np.: DeLange, 1958a, b; Campbell,
Robson, 1968). Badacz moze manipulowaé szerokoscia biatych i czarnych paséw (czgsto-
tliwoscia przestrzenna) oraz wielkoscig kontrastu pomigdzy pasami. Mierzy si¢ progowa
warto$é kontrastu dla danej czgstotliwosci przestrzennej.

Campbell i Robson (1968) odkryli istnienie dwoch kanatéw sensorycznych w obre-
bie analizatora wzrokowego, ktére roznia si¢ swoimi charakterystykami. Uczestnikom ich
do$wiadczen prezentowano bodzce w postaci krat sinusoidalnych i badano kontrast, przy
ktérym sa spostrzegane. Dodatkowo jednak jasno$¢ pojedynczych paskow zmieniala si¢
okresowo w czasie: jasne paski stopniowo robily si¢ coraz ciemniejsze, podczas gdy ciem-
ne paski rozjasniaty si¢. Luminancja caloéci kraty pozostawala przez caly czas jednakowa.
Campbell i Robson (1968) wykazali za pomoc takich do$wiadczen, ze kraty o drobnym
wzorze (wysokiej czgstotliwosci przestrzennej) sa spostrzegane lepiej, gdy czgstotliwosé
modulacji jest niska, natomiast ukiad wzrokowy jest wrazliwszy na kraty o niskiej czgsto-
tliwosci przestrzennej, gdy czestotliwos¢ modulacji jest wysoka. Na podstawie swoich
wynikéw zaproponowali hipotezg gloszaca, ze istnieja dwa kanaly sensoryczne, z ktorych”
jeden odpowiedzialny jest za spostrzeganie drobnych stacjonarnych lub wolnozmiennych
szczegbtéw, drugi natomiast za spostrzeganie bodzcow szybkozmiennych lub ruchomych.
Hipotezg Campbella i Robsona (1968) potwierdzaly dane neurofizjologiczne: w siatkdwce
kota wykryto dwa rodzaje komorek zwojowych (X 1Y), ktore reagowaly na bodzce w po-
staci modulowanej kraty w sposéb przewidziany przez Campbella i Robsona. Wkrétce
komérki o podobnych wiasnosciach wykryto w ciele kolankowatym bocznym rezusa: tzw.
komérki magno w ukladzie wzrokowym sa odpowiedzialne za przetwarzanie niskich czg-
stotliwosci przestrzennych i bodzcéw szybkozmiennych, natomiast system parvo przetwa-
rza informacje zwiazane z wysokimi przestrzennymi czgstotliwo$ciami (szczegbly obrazu).
Zwrbémy uwagg, ze W procesie czytania konieczne jest analizowanie zar6wno informacji
o duzych ksztaltach (niskie czgstotliwosci przestrzenne), jak i o detalach (wysokie czgsto-
tliwoéci przestrzenne). Droga parvo uaktywnia si¢ W czasie trwania fiksacji, a jej odpo-
wiedz dostarcza informacji o drobnych elementach tego, na czym fiksowany jest wzrok, np.
o ksztalcie liter.

Dalsze badania pokazaly, ze segregacja drég nerwowych parvo i magno rozpoczy-
najaca si¢ na poziomie siatkéwki i istniejaca na poziomie nerwu wzrokowego (ciensze
aksony w szlaku parvo i grubsze aksony w szlaku magno) oraz ciata kolankowatego bocz-
nego (mniejsze komoérki w warstwach grzbietowych i wigksze w warstwach brzusznych)
jest takze w pewnym stopniu kontynuowana na poziomie kory mézgowej. Z kory wzroko-
wej (V1 i V2) wioda dwa szlaki — jeden biegnie w kierunku tylnej czgéci plata ciemienio-
wego (tzw. droga grzbietowa), natomiast drugi w kierunku dolnej czgéci plata skroniowego
(tzw. droga brzuszna). Livingstone i Hubel (1988) na podstawie analizy wielu doniesien
neurofizjologicznych i psychofizycznych postawili hipotez¢ o wyraznym oddzieleniu drég
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magno i parvo. Wedlug nich, poza pierwszorzgdowa kora wzrokowa (V1) przedtuzeniem
drogi magno jest droga grzbietowa, a drogi parvo — droga brzuszna. Nowsze badania (Mil-
ner, Goodale, 1995) nie potwierdzaja tak radykalnego podziatu. Obecnie przyjmuje sig, ze
w szlaku grzbietowym przewaza system magno, a w szlaku brzusznym dominuje system

parvo.
Wyniki badaii psychofizycznych

Zainteresowanie deficytem przetwarzania informacji wzrokowej w dysleksji ma
swoja diugoletnia histori¢. Juz Orton (1925) sugerowal, Ze przyczyna trudnosci w czytaniu
moze byé dysfunkcja w zakresie percepcji wzrokowej i pamigci wzrokowej. W ciagu ostat-
nich kilkunastu lat opublikowano wiele prac wskazujacych na istnienie deficytu wzroko-
wego u oséb z dysleksja, ktérego przyczyna jest uszkodzenie drogi magno (Cornelissen
iin., 1995; Demb i in., 1998; Eden i in.,, 1995; Eden i in,, 1996; Keen i in., 2000; Love-
‘grove i in., 1980a, b; Lovegrove i in., 1982; Lovegrove iin., 1986; Witton i in., 1998).

Jednym z pierwszych zagadniefi rozwazanych w ramach badan nad wczesnymi eta-
pami przetwarzania informacji wzrokowej byly badania przetrwania bodzca (visual persi-
stence). Aktywnos¢ komérek ukiadu wzrokowego nie ustaje natychmiast po wylaczeniu
bodzca, lecz utrzymuje sig jeszcze przez pewien czas. Okres od chwili wylaczenia bodzca
do chwili ustania aktywnosci nerwowej nazywany jest czasem przetrwania. W jednej
z psychofizycznych metod pomiaru tego czasu przedstawia si¢ dwa bodzce krétko po sobie.
Ze wzgledu na zjawisko przetrwania, jesli interwat migdzy nimi jest krotki bodzce zlewaja
sie w jeden. Wyznaczajac minimalny czas, dla ktérego ukiad wzrokowy potrafi dokonaé
separacji bodzcéw, mozemy wyznaczyé czas przetrwania. Stanley i Hall (1973) przepro-
wadzili tego typu badania z udzialem dzieci dyslektycznych i stwierdzili, Ze posiadaja one
znaczaco dluzsze progi separacji niz dzieci normalnie czytajace. Lovegrove i wspdipra-
cownicy (1980b) wykazali ponadto, ze czas przetrwania bodZca wzrasta wraz ze zwigksza-
niem sie czestotliwosci przestrzennej zaréwno w grupie dzieci dyslektycznych, jak i dzieci
dobrze czytajacych. Jednak w przypadku dzieci dyslektycznych wartos¢ tego wzrostu byta
znacznie mniejsza. Te réznice moga zostaé wyjasnione przez przyjecie, ze uszkodzony jest
system magno, kt6ry uaktywnia si¢ przy niskich czestotliwoséciach przestrzennych, a zatem
u os6b dyslektycznych charakteryzuje si¢ dtuzszymi czasami przetrwania, anizeli ma to
miejsce w przypadku os6b dobrze czytajacych.

Whioski te zostaly p6zniej potwierdzone dzigki zastosowaniu bodzcéw w postaci
krat o réznej czestotliwosci przestrzennej do oceny czasu przetrwania: osoby dyslektyczne
wykazuja w poréwnaniu z osobami dobrze czytajacymi obnizona wrazliwo$é na kontrast
przy niskich czgstotliwosciach przestrzennych i niskiej luminancji, czyli parametrach cha-
rakterystycznych dla systemu magnokomérkowego.

Zaburzenia kontroli ruchéw oczu w dysleksji

Jednym z najwazniejszych elementéw procesu czytania sg ruchy oczu. W trakcie
czytania tekstu ocZy nie przemieszczaja si¢ jednostajnie, lecz wykonuja okreslony schemat
ruchowy. Skiada si¢ on z ciagu fiksacji, ktére trwaja érednio 200-250 milisekund. Pomig-
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dzy kolejnymi fiksacjami pojawiaja si¢ krotkotrwale ,,skoki”, zwane sakkadami. Sakkada
jest wolicjonalnym, bardzo szybkim i precyzyjnym przeniesieniem punktu fiksacji z jedne-
go miejsca na inne. Jedna z hipotez (Breitmeyer, 1980; Lovegrove i in., 1986) zaklada, iz
uszkodzenie systemu magnokomoérkowego powoduje, iz traci on zdolnos$¢ do aktywnego
tlumienia systemu parvo w czasie sakkadycznych ruch6w oczu. W odniesieniu do 0séb ze
specyficznymi trudno$ciami w czytaniu oznaczatoby to, ze ten efekt thumienia jest zmniej-
szony albo zupekie zniesiony. Zatem obraz uzyskany podczas wczesniejszej fiksacji mogl-
by utrzymywaé si¢ takze po jej zakonczeniu, zaburzajac spostrzeganie nastgpnego obrazu
(litery, stowa itp.), uzyskanego w trakcie kolejnej fiksacji.

Osoby dyslektyczne czesto skarzg sig, ze w trakcie czytania litery zlewajg sig i za-
mazuja, a cale stowa poruszaja sig, co prowadzi do uczucia dyskomfortu. Jedna z funkcji
systemu magno jest kontrola ruchéw oczu, zatem uszkodzenie tego systemu moze prowa-
dzi¢ do nieskoordynowanych fiksacji oczu, ktére przejawiaja si¢ w wymienionych wyzej
objawach. Niestabilno§¢ ruchéw oczu moze objawiaé si¢ szczeg6lnymi trudno$ciami
w czasie czytania tekstéw pisanych drobnym drukiem. Obserwuje si¢ mniejsza liczbe ble-
déw, gdy dyslektycy maja mozliwo$é czytania tekstow pisanych wigksza czcionka (Corne-
lissen i in., 1991). Ponadto tatwiej im czytaé, gdy maja zastonigte jedno oko i czytaja tylko
jednoocznie (Stein, Walsh, 1997). Problemem dzieci dyslektycznych miataby by¢ niesta-
bilna kontrola ruchéw oczu polegajaca na otrzymywaniu niespdjnych informacji z oka
lewego i prawego odnosnie do niewielkich obiektéw, np. liter. Powoduje to ,,przeskakiwa-
nie” liter, niemozno$¢ ustalenia ich prawidlowej pozycji. Stein i Fowler (1985) zauwazyli
ponadto, ze wigkszo$¢ dzieci dyslektycznych pomigdzy 8 i 10 rokiem zycia, ktére posia-
daly niestabilng kontrolg ruchéw oczu, a przez kilka miesigcy éwiczyly czytanie prawym
okiem, trwale udoskonalily fiksacje oczu a zarazem przejawialy wigksze postepy W naby-
waniu umiejetnosci czytania w poréwnaniu z grupa kontrolna. Powyzszy wynik nie doty-
czyt dzieci starszych, co wskazywa¢ moze na to, ze defekt systemu magnokomérkowego
nie jest nieodwracalny, a jego niekorzystny wplyw moze zosta¢ ostabiony dzigki wczesnej
interwencji.

Zmiany neuroanatomiczne i neurofizjologiczne u os6b dyslektycznych

Potwierdzen teorii magnokomoérkowej poszukiwano réwniez w badaniach neuro-
anatomicznych. Najbardziej spektakularne odkrycie dotyczylo zmian w ciele kolankowa-
tym bocznym (Livingstone i in., 1991). Histologiczne poréwnanie budowy mézgéw dys-
lektykéw z mézgami osob zdrowych, wykazalo, ze w ciele kolankowatym bocznym dys-
lektykéw komorki magno sa mniejsze $rednio 0 27% i maja zaburzona wewngtrzna struktu-
re. Nie znaleziono natomiast zadnych réznic w odniesieniu do tych warstw ciata kolanko-
watego bocznego, ktore utworzone s3 z komoérek typu parvo.

Badania potencjatéow wywolanych, wykazaly obnizona amplitud¢ odpowiedzi dys-
lektykéw na bodzce szybkozmienne o stabej luminancji i stabym kontrascie (Livingstone
i in., 1991). Otrzymane rezultaty autorzy zinterpretowali jako fizjologiczng korelatg uszko-
dzonych neuronéw typu magno oraz zasugerowali, e uszkodzony system magno odgrywa
istotna rol¢ w patofizjologii dysleksji.
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Nowoczesne techniki obrazowania aktywnosci mézgu pozwolity badaczom na wy-
krywanie uszkodzenia szlaku magno, rozumianego przede wszystkim jako ostabienie akty-
wacji komoérek pola MT/V5 (pole znajdujace si¢ W obrebie gérej bruzdy skroniowej, be-
dace czescia drogi grzbietowej) podczas spostrzegania poruszajacych si¢ bodzcéw. Eden
iin. (1996) wykorzystali metod¢ funkcjonalnego rezonansu magnetycznego (functional
magnetic resonance imaging — fMRI), pozwalajaca na precyzyjne wskazanie tych czgsci
moézgu, ktére przejawiaja zwigkszona aktywnos¢. Ocena deficytu w zakresie detekcji ruchu
(behavioral visual motion deficit) wykazala znaczace réznice pomigdzy osobami z dyslek-
sja a starannie dobrana grupa kontrolna. Prezentacja poruszajacego si¢ bodzca wywolata
stabsza aktywacje pola MT/V5 u dyslektykéw; nie znaleziono natomiast zadnych réznic
w aktywacji pola MT/V5 podczas prezentacji bodzcow stacjonarnych. Otrzymane rezultaty
dostarczaja kolejnego dowodu na rzecz tezy o neurofizjologicznych podstawach deficytu
w przetwarzaniu informacji wzrokowych w dysleksji, a zwiazanych z uszkodzeniem drogi
- magnokomoérkowe;j.

Przypuszcza sig, e ograniczenie mozliwosci detekcji ruchu moze by¢ wynikiem
bardziej ogoinych zaburzeni zwiazanych z uposledzonym przekazywaniem informacji ner-
wowych pomigdzy obszarami mézgu, ktére wymagaja wyraznej synchronizacji czasowej
(Eden i in., 1996).

Percepcja ruchu

Na podstawie badan niektérych gatunkéw matp, stwierdzono, iz uszkodzenie drogi
magnokomérkowej, jak i neuronéw z pola MT/V5 kory wzrokowej powoduje powazne
zaburzenia w detekcji spojnosci ruchu (coherent motion detection). W typowym badaniu
postrzegania sp6jnosci ruchu prezentuje sig dwie kolumny poruszajacych si¢ punktow.
W jednej kolumnie punkty poruszaja si¢ w spos6b chaotyczny (tzn. w réznych kierunkach),
natomiast w drugiej pewna liczba (warto$¢ zmienna) punktéw porusza si¢ w sposéb upo-
rzadkowany (poziomo, wahadlowo). Zadanie osoby badanej polega na wskazaniu, w ktérej
kolumnie punkty poruszaja si¢ spojnie. Przejawem uszkodzenia szlaku magnokomérkowe-
go moga byé trudnosci w spostrzeganiu sp6jnego ruchu. Moze to prowadzi¢ do tego, ze
w pewnych warunkach nie spostrzega si¢ ciaglosci ruchu, lecz kolejne statyczne ujecia
zmienionych ukladéw kropek. Comnelissen i in. (1995) oraz Witton i in. (1998) zbadali
spostrzeganie sp6jnosci ruchu u dyslektykow. Dyslektyczne dzieci w poréwnaniu z dzieémi
dobrze czytajacymi uzyskaly wyzsze progi detekcji sp6jnego ruchu $rednio o 3-4%, podob-
nie ksztattowaly si¢ wyniki u dorostych dyslektykéw w poréwnaniu z grupa kontrolna.
Ponadto dzieci z grupy kontrolnej potrafily lepiej spostrzegaé sp6jno$é ruchu niz dorosli
dyslektycy. Swiadczyé to moze o tym, Ze mniejsza wrazliwos¢ na ruch obserwowana
u dyslektykéw nie wynika z braku dos$wiadczenia w czytaniu. Rezultaty te dostarczaja
kolejnego dowodu na rzecz istnienia deficytu magnokomérkowego u dyslektykéw. Dodat-
kowo Witton i in. (1998) stwierdzili, ze czasowe aspekty przetwarzania informacji wzro-
kowej sa dobrym predyktorem $wiadomosci fonologicznej (phonological awareness).
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Demb i in. (1998) natomiast poréwnali progi detekcji kontrastu oraz progi dyskry-
minacji szybkosci (speed discrimination thresholds)' dyslektycznych studentéw z grupa
kontrolna. Poréwnania tego dokonano przy zastosowaniu takich fizycznych parametréw
stymulacji, ktérych percepcyjna analiza zwiazana jest z droga magnokomoérkowa, tzn.
uzyto niskiej luminancji, malej czestotliwosci przestrzennej oraz duzej czgstotliwosci cza-
sowej (temporal frequency). Osoby dyslektyczne uzyskaly wyzsze progi zarbwno w zada-
niu z dyskryminacja szybkosci, jak i w zadaniu zwigzanym z wrazliwoscia na kontrast, lecz
tylko réznice w dyskryminacji szybkosci byly statystycznie istotne. Zatem sprawnos$¢ wy-
konania zadania zwiazanego z dyskryminacja ruchu okazala si¢ czulszym psychofizycznym
wskaznikiem dysleksji niz wrazliwo$é na kontrast. Drugim istotnym rezultatem tego bada-
nia bylo wykazanie silnej korelacji pomigdzy dyskryminacja ruchu a tempem czytania.
Dorosli dyslektycy czgsto radza sobie z trudnosciami w czytaniu dzigki doskonaleniu in-
nych poznawczych zdolnosci (np. zapamigtuja stowa i cale wyrazenia, s bardzo skoncen-
trowani na tekscie). W ten spos6b popekniaja mniejsza liczbg blgdéw w czytaniu, natomiast
ich tempo czytania jest wolniejsze. Z racji silnego zwiazku wolnego tempa czytania
z mniejsza wrazliwoscia na ruch autorzy sugeruja, iz tempo czytania jest parametrem czy-
tania najsilniej skorelowanym z psychofizycznymi pomiarami deficytu drogi magno.

Najnowszg probe wyjasnienia, w jaki sposob uszkodzenie szlaku magno moze powo-
dowaé oslabienie umiejetnosci czytania podjal Cornelissen i wspétpracownicy (1998a, b).
Zatozyli oni, ze deficyt w zakresie systemu magnokomoérkowego przejawiajacy si¢
w gorszej detekcji spéjnosci ruchu silnie koreluje z mniejsza zdolnoscia do odczytywania
pojedynczych stéw. Postawili hipoteze, ze uszkodzona droga magno utrudnia kodowanie
pozycji liter wzgledem siebie, co prowadzi¢ moze do blgdéw w czytaniu. Hipoteza ta ak-
centuje fakt, ze dla poprawnego czytania znaczenie posiada nie tylko umiejgtnos¢ rozpo-
znawania poszczeg6lnych liter, ale i ich przestrzennego potozenia wzglgdem siebie. Nie-
pewnosé osoby czytajacej odnosnie do okreslenia potozenia litery moze powodowac¢ ,,zgu-
bienie” badz powielenie liter lub ich czgsci, czy tez niepoprawne wiazanie poszczeg6lnych
liter ze soba. Wyniki doswiadczen (Cornelissen i in., 1998a, b) wykazaly, ze wraz z obni-
zaniem sie wrazliwosci na postrzeganie spojnego ruchu (tzn. uczestnik badania ,,potrzebu-
je” wigkszej liczby wspdlnie poruszajacych si¢ punktéw, aby dostrzec spojny ruch) wzrasta
prawdopodobienistwo wystapienia bledéw ,literowych”. Whiosek ten dotyczy zaréwno
dzieci, jak i milodziezy®. Autorzy uwazaja zatem, ze znajomos¢ stopnia wrazliwosci na ruch
moze byé dobrym predyktorem stopnia rozwoju umiej¢tnosci czytania, aczkolwiek nie
potwierdzili oni istnienia wyraznej linii podziatu pomiedzy dyslektykami a grupa kontrolng
w zakresie wrazliwosci na ruchome bodzce. Comelissen i in. (1998a) postuluja raczej ist-
nienie w populacji dzieci i mlodziezy kontinuum wrazliwosci na ruch i na inne parametry

! Badanie progu dyskryminacji szybkosci polegato na prezentacji na monitorze komputera dwéch
bodzcéw w kazdej probie. Jeden z bodZzcéw poruszat si¢ zawsze z ta samg predkoscia, drugi zas
przemieszczat si¢ ze zmienng predkoscia. Zadanie uczestnika eksperymentu polegato na okresleniu,
ktory z bodzcéw poruszat sig szybciej. Badacze manipulowali wielkoscia rozbieznosci w szybkosci
przemieszczania si¢ bodzcow.

2 Autorzy nie przeprowadzili selekcji uczestnikow badan z podziatem na grupg dyslektyczna i kontrolna.
Pozwolilo to na analize otrzymanych rezultatéw w tescie czytania pojedynczych stéw w zaleznosci od
stopnia wrazliwosci na ruch w badaniu psychofizycznym.
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przetwarzania informacji wzrokowych. Ponadto proponuja oni ciekawy model teoretyczny,
ktéry wyjasniatby otrzymane wyniki. Sugeruja mianowicie mozliwos¢ istnienia w obrebie
osrodkowego uktadu nerwowego funkcjonalnego systemu odpowiedzialnego za umiejet-
noé$é czytania, w skiad ktérego moglyby wchodzi¢ procesy przetwarzania wzrokowego,
procesy przetwarzania fonologicznego i pamig¢ krétkotrwata. Kazdy z tych proceséw cha-
rakteryzowaé miatby si¢ okreslona ,,przepustowoscig”, czyli liczba informacji, ktére moze
przetworzy¢ w jednostce czasu. W tym ujeciu trudnosci w nabyciu umiejgtnosci czytania
mozna by scharakteryzowaé w terminach niewystarczajacej sprawnosci jednego z procesow
(sprawno$é danego procesu spada ponizej wartosci krytycznej) badz obnizonej sprawnosci
przetwarzania informacji przez dwa lub trzy procesy. Takie ujecie problematyki specyficz-
nych trudnoéci w czytaniu lepiej wyjasnia migdzyosobnicze réznice w obrazie zaburzen
dyslektycznych oraz sugerowana czasami heterogenicznos¢ populacji dyslektykéw (patrz
dalej w tej pracy).

Uszkodzenie drogi przewodzgcej sygnaly stuchowe

Dyslektycy czgsto posiadaja réwniez specyficzne trudnosci zwiazane z przetwarza-
niem informacji shachowych. Maja na przyklad tendencj¢ do pomijania niektérych dzwig-
kéw, czy tez zmieniania ich porzadku. Doswiadczaja trudnosci wynikajacych z niemozno-
$ci wyréznienia zrédta dzwigku sposréd wielu odgloséw (np. z trudem rozpoznaja poszcze-
golne glosy w wigkszej grupie ludzi), s3 natomiast szczegélnie uwrazliwieni na dzwieki,
ktére przeszkadzaja im w utrzymaniu koncentracji na biezacym zadaniu (Richardson, Stein,
1993).

Powyzsze symptomy sugeruja (Stein, McAnally, 1995; McAnally, Stein, 1996;
Witton i in., 1998), ze podlozem tych charakterystycznych objaw6w, moze by¢ uszkodze-
nie wezesnych etapéw przetwarzania informacji w drodze stuchowej. Przypuszczenia te
zostaly potwierdzone przez Galaburdg i in. (1994), ktérzy wyréznili w systemie stucho-
wym, podobnie jak uczyniono to wezesniej w odniesieniu do systemu wzrokowego, neuro-
ny typu magno w przysrodkowym jadrze kolankowatym. Ponadto u os6b dyslektycznych
zaobserwowali ich anormalna strukture. Przypuszczalnie komorki typu magno odgrywaja
w drodze shuchowej istotna rolg w przetwarzaniu szybkich czasowych informacji ze wzgle-
du na posiadane wlasciwosci: wysokie tempo reagowania na zmiany charakteru bodzca
i obecno$é duzych szybko przewodzacych aksonéw (Stein, McAnally, 1995).

Powszechnie przyjmuje sig, ze wigkszo$é dyslektykéw doswiadcza trudnosci o cha-
rakterze fonologicznym, zwiazanych przede wszystkim z trudnosciami w przypisywaniu
poszczegdlnym dzwigkom odpowiadajacym im fonemow. Tallal (1980) postawita hipotezg,
iz fonologiczne trudno$ci dyslektykéw moga by¢ przejawem deficytu we wczesnych eta-
pach przetwarzania informacji stuchowej. Swoimi badaniami dowiodla, ze osoby dyslek-
tyczne znacznie gorzej niz grupa kontrolna radza sobie z rozréznianiem podobnych fone-
méw (np. ,,ba” — ,,da”), ktdre sa prezentowane jeden po drugim w odstepach kilku setnych
sekundy. W ten sposéb prébowano wyjasniaé staba fonologiczna kompetencj¢ dyslekty-
k6w, ktéra w znacznej mierze jest zalezna od umiejgtnosci uchwycenia zmian czgstotliwo-
éci dzwieku w nastepujacych szybko po sobie fonemach. Detekcja szybkich zmian czgsto-
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tliwosci dzwquu czyli detekcja zmian modulacji czgstotliwosciowej (frequency modula-
tion; FM)’ jest analogicznym procesem do wzrokowej detekcji ruchu, czy migotania.

Badania (Stein, McAnally, 1995; Witton i in., 1998) wykazaly, ze dorosli dyslektycy
s znaczaco gorsi w zakresie detekcji zmian modulacji czgstotliwosciowej bodzcéw shu-
chowych w poréwnaniu z grupa kontrolna. Ponadto wrazliwos$é na zmiany modulacji cze-
stotliwosciowej korelowata z wykonaniem testéw czytania. Wskazywac to moze na istnie-
nie zwiazku pomigdzy wydajnoscia wezesnych etapéw przetwarzania informacji stuchowej
a zdolnoscig rozr6zniania foneméw.

Koniecznym warunkiem prawidlowego nabywania i rozwoju umiejetnoéci czytania
Jest sprawnie funkcjonujacy system stuchowy. Jedna z najistotniejszych przyczyn doswiad-
czanych przez dyslektykéw probleméw z analiza fonologiczna, moze by¢ uszkodzenie
systemu magnokomérkowego. Poniewaz dyslektycy nie potrafia sledzié szybko nastepuja-
cych po sobie zmian w natgzeniu dzwigku, nie potrafig tez dokonaé prawidlowej detekcji
roznic pomigdzy podobnymi fonemami. Konsekwencja takiej sytuacji beda charaktery-
styczne bledy, takie jak wspomniane wyzej mylenie podobnych foneméw ,,ba” i ,,da”.

Dane nie potwierdzajgce teorii magnokomérkowej

Dane empiryczne dotyczace teorii deficytu magnokomérkowego w dysleksji nie sa
w pelni jednoznaczne i zgodne. Obok doniesieft potwierdzajacych istnienie deficytu ma-
gnokomérkowego w etiologii trudnosci w czytaniu, istnieja wyniki badan negujace znacze-
nie uszkodzenia szlaku magno w odniesieniu do dysleksji, badZ znacznie zmniejszajace
jego znaczenie.

Victor i in. (1993) badali u dyslektykéw wzrokowe potencjaly wywolane (visual
evoked potentials; VEPs). Przeprowadzili badanie analogiczne do doswiadczenia Living-
stona i in. (1991), w ktérym stwierdzono istotne réznice pomiedzy osobami z trudno$ciami
w czytaniu a osobami normalnie czytajacymi w zakresie amplitudy i latencji wczesnych
sktadowych wzrokowych potencjalow wywotanych (zastosowane w badaniu bodzce cha-
rakteryzowaly si¢ wysoka czgstotliwoscia czasowa, niska luminancjg i niskim kontrastem,
zatem byly to parametry bodzca, za ktérych przetwarzanie odpowiedzialny jest szlak ma-
gno). Uzyskane przez Victora i in. (1993) rezultaty nie potwierdzily wczesniejszych badan
Livingstona. Niezgodnosci migdzy wynikami Livingstona i in. (1991) oraz Victora i in.
(1993) mozna wyttumaczy¢ zastosowaniem innej metodologii badan, np. dobér uczestni-
kow eksperymentu oparty zostat o inne kryteria.

Seria czterech psychofizycznych eksperymentéw (Walther-Miiller, 1995) majaca na
celu weryfikacj¢ zatozen teorii deficytu magnokomoérkowego w dysleksji w odniesieniu do
niemieckoj¢zycznych dyslektykéw (pierwsze tego typu badanie w niemieckim obszarze
jezykowym) nie do konca potwierdzita zasadnosci tej teorii. Przetestowano rézne aspekty
przejawiania si¢ systemu magnokomodrkowego: wrazliwo$¢ na kontrast, wrazliwo$¢ na
ruch, przetrwanie bodZca, przestrzenne i czasowe wlasnosci przetwarzania informacji
o spostrzeganym obiekcie. Walther-Miiller (1995) nie uzyskat istotnych réznic w wynikach

3 Modulacja czgstotliwosciowa to proces, w ktérym czgstotliwos¢ sygnatu nosnego podlega zmianom
w czasie (definicja za Moore, 1999, s. 380).
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pomigdzy dzieémi dyslektycznymi a grupa kontrolng w odniesieniu do wigkszosci aspek-
tow przejawiania si¢ deficytu magnokomérkowego, za wyjatkiem wrazliwosci na kontrast.
Udokumentowana nieobecno$¢ deficytu magnokomérkowego u niemieckojezycznych dys-
lektykéw moze byé dowodem przemawiajacym przeciwko znaczeniu uszkodzenia drogi
wzrokowej w dysleksji. Ponadto, pozytywne (w sensie zgodnosci z teoriag magnokomérko-
wa) rezultaty uzyskane w opisywanych badaniach nie obejmowaly calej grupy dyslektycz-
nych dzieci, lecz odnosity si¢ jedynie do kilkorga z nich, tym samym podwazajac tezg, iz
uszkodzenie drogi magno dotyczy 75% dzieci dyslektycznych (Lovegrove i in., 1990; Wil-
liams, LeCluyse, 1990). Zdaniem autora omawianych badan deficyt w zakresie szlaku ma-
gno obejmuje jedynie okolo 12% dzieci. Podobnym niepowodzeniem w zakresie poszuki-
wania psychofizycznych korelat uszkodzonej drogi magno zakoriczyly si¢ badania wioskich
dzieci dyslektycznych (Spinelli i in., 1997).

Mozliwym wyjasnieniem rezultatéw uzyskanych przez Walther-Miillera oraz Spi-
nelli i in. jest wskazanie na specyfike jezyka niemieckiego i wloskiego, w ktérych, inaczej
anizeli w przypadku jezyka angielskiego, wystgpuje odpowiednio$¢ pomigdzy grafemem
a fonemem. Nie pozostaje to bez znaczenia na poziomie przetwarzania informacji: oznacza
to, ze w tych jezykach informacje wzrokowe i stuchowe kodowane sa w odmienny sposéb.
Zatem dysfunkcja ,,szybkiego” systemu magno moze mie¢ szczegblne znaczenie w przy-
padku tych jezykow, w ktérych, w zaleznosci od kontekstu, ta sama informacja wzrokowa
(litera, stowo) moze odpowiada¢ odmiennym schematom kodowania fonologicznego. Nie
thumaczy to oczywiscie przyczyn wigkszego znaczenia deficytu magnokomérkowego
w odniesieniu tylko do niektérych jezykow. Jednak nawet zwolennicy koncepcji magno-
komérkowej nie zakladajg istnienia bezposredniego zwiazku przyczynowo-skutkowego
pomigdzy uszkodzeniem drogi magno a dysleksja, lecz wskazuja raczej na znaczenie me-
chanizméw posredniczacych (np. sterowanie ruchami oczu, przetwarzanie nastgpujacych
szybko po sobie dzwigkéw). Poniewaz w jezyku polskim wystepuje odpowiednio$¢ grafe-
mo-fonemowa, postanowiliémy sprawdzi¢ (Rusiak i in., 2001) czy wybrane parametry
psychofizyczne moga by¢ predyktorami sprawnosci czytania. W tym celu przebadaliSmy
grupe miodziezy zréznicowana wewnetrznie pod wzgledem sprawnosci czytania i ilorazu
inteligencji. W trakcie badan psychofizycznych okreslano progi wrazliwosci postrzegania
ruchu spéjnego oraz progi detekcji modulacji czgstotliwosciowej i dyskryminacji czgstotli-
wosciowej. Wyniki badania wskazuja, ze zaréwno mniejsza wrazliwo$¢ na postrzeganie
spbjnego ruchu, jak i obnizona zdolnos¢ detekcji zmian w dzwigku modulowanym koreluja
pozytywnie z ostabiona sprawnoscia czytania. Zaobserwowane zaleznosci nie sg jednak tak
wyraznie zarysowane, jak w przypadku podobnych bada pochodzacych od badaczy anglo-
saskich.

Uszkodzenie drogi magno a typy dysleksji

Badacze zajmujacy si¢ problematyka dysleksji poszukiwali poczatkowo jednej przy-
czyny odpowiedzialnej za powstanie specyficznych trudnosci w czytaniu. Obecnie przyj-
muje sig, ze dysleksja jest raczej zaburzeniem heterogenicznym, w ramach ktérego mozna
wyr6znié podtypy, w zaleznosci od etiologii i typowych objawéw. Jedna z typologii opar-
tych na analizie procesu czytania jest typologia Boder (Flynn, Boder, 1991). Autorka wy-
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réznifa trzy typy zaburzen czytania odpowiadajace trzem grupom dzieci dyslektycznych:
dyseidetykom, dysfonetykom i dysfoneidetykom (grupa mieszana). Dysfonetycy czytaja
stowa calo$ciowo, maja problemy z powiazaniem relacji pomiedzy dzwigkiem a jego sym-
boliczng reprezentacjq w postaci litery. Przejawia si¢ to w trudno$ciach w odczytywaniu
stéw nowych, nieznanych czy nieistniejacych. Dysfonetycy zazwyczaj czytaja szybko, ale
niedokladnie. Odczytuja stowa w oparciu o minimalne wskazéwki, zazwyczaj czytaja tylko
pierwsze i ostatnie litery wyrazu. Do typowych bledéw popehianych przez nich mozna
zaliczy¢ odczytywanie ,,dress” zamiast ,,diesel” (dekodowanie oparte o pierwsze litery
stowa), czy czytanie globalne, jak np. ,horse” zamiast ,house”. W przeciwienistwie do
dysfonetykow, dyseidetycy posiadaja wystarczajace umiejg¢tnosci analizy stuchowej. Dy-
seidetycy doswiadczaja natomiast trudnosci w percepcji wzrokowej i zapamietywaniu ca-
fych stéw. Deficyt w globalnym spostrzeganiu wyrazéw powoduje, ze kazdorazowo muszg
na nowo dekodowac¢ stowa. Dyseidetycy pisza i czytaja fonetycznie. Przyktadem popeinia-
nych przez nich bledéw jest fonetyczne odczytywanie niefonetycznych stéw, np. ,talc”
zamiast ,talk”. Innymi typowymi bledami popelnianymi przez dyseidetykow jest przesta-
wianie liter i stéw, np. czytanie ,,was” zamiast ,,saw”, ,,bib” zamiast ,,did”. Dyseidetycy
dekoduja stowa powoli, ale dokfadnie, z tego tez wzgledu w miodszych klasach szkolnych
nie s3 diagnozowani jako dzieci ryzyka dysleksji. Trzecia grupa, dysfoneidetycy, charakte-
ryzuje si¢ zaburzeniami wystgpujacymi u dysfonetykéw i dyseidetykéw (Flynn, Boder,
1991).

Niektérzy badacze (Lovegrove i in.,1990; Ridder i in.,, 1997) postawili hipotezg, iz
uszkodzenie drogi magno jest charakterystyczne tylko dla niektérych dyslektykow. Ich
zdaniem badacze, ktérzy nie uwzgledniaja zlozonosci fenomenu dysleksji, otrzymuja
sprzeczne ze sobg rezultaty badan. Dlatego tez w literaturze mozna odnalez¢ prace wska-
zujace zar6wno na istnienie deficytu magnokomoérkowego, jak i na jego brak w grupie 0s6b
z dysleksja. Aby zweryfikowaé to zalozenie, Ridder i in. (1997) uwzglednili typologi¢
dysleksji wedtug Boder i zastosowali procedury majace wyodrebni¢ poszczegélne podtypy
z badanej przez nich proby. W ten sposéb podzielili badang grupg na dysfonetykéw, dyse-
idetykow i dysfoneidetykéw. Uczestnicy badania zostali poddani badaniu wrazliwosci na
kontrast dla czestotliwosci czasowych od 5 Hz do 25 Hz. Dysfoneidetycy byli znaczaco
mniej wrazliwi niz grupa kontrolna na kontrast przy wysokich czgstotliwosciach czaso-
wych. Obnizona wrazliwo$¢ na wysokie czgstotliwosci czasowe wskazuje na deficyt
w zakresie drogi magnokomoérkowej. Jako grupa, takiego deficytu nie wykazaly osoby
z pozostatych dwdch podtypow dysleksji, tzn. dysfonetycy i dyseidetycy. Analiza wynikow
poszczegodlnych os6b wykazala, ze réwniez niektorzy dysfonetycy majq obnizong wrazli-
wos$¢ na kontrast przy wysokich czgstotliwosciach, co moze oznacza¢ uszkodzenie drogi
magnokomorkowej. Natomiast wyniki dyseidetykow nie r6znily si¢ od wynikéw uzyska-
nych przez grupg¢ kontrolng. Otrzymane rezultaty potwierdzily wczesniejsze badania (Bor-
sting i in., 1996), ktére ponadto dowiodly, ze dysfoneidetycy byli znaczaco gorsi od 0sob
z grupy kontrolnej réwniez w detekcji niskich czestotliwosci przestrzennych, co jest cha-
rakterystyczne dla deficytu szlaku magno.
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Podsumowanie

Jak wynika z powyzszego przegladu literatury relatywnie dobrze ugruntowanym
empirycznie faktem jest to, ze u dyslektykow stwierdza si¢ specyficzne zaburzenia postrze-
gania, ktérych charakter wskazuje na uszkodzenie drogi magnokomérkowej. Autorzy tej
koncepcji sugeruja, ze moze by¢ ono przyczyna dysleksji rozwojowej. R6zni autorzy pro-
ponuja jednak odmienne wyjasnienia tego, w jaki sposéb ubytki perceptualne prowadza do
zakl6cenia procesu czytania (np. hipoteza Breitmeyera o braku supresyjnego oddzialywania
systemu magno na parvo w trakcie sakkadycznych ruchéw oczu, hipoteza Cornelissena
dotyczaca kodowania pozycji liter w zaleznosci od wysokosci progu detekcji ruchu).

Nalezy jednak stwierdzi¢, ze fakt istnienia deficytéw percepcyjnych nie oznacza
automatycznie, ze s one przyczyna trudno$ci w czytaniu. Mozliwe jest na przyklad, ze
zaburzenia percepcyjne sa tylko efektem ubocznym schorzenia, ktére w rzeczywistosci jest
dysfunkcja jezykowa (szersze omoéwienie tych tresci mozna znalezé w: Vellutino, 1987;
Krasowicz, 1997), przejawiajaca si¢ problemami w fonologicznym dekodowaniu stow,
trudnoéciami w rozréznianiu struktury gramatycznej i syntaktycznej na poziomie stow
i zdan, stabym rozwojem stownika. Istnieje takze mozliwos$¢, ze obserwowane u dyslekty-
kéw deficyty percepcyjne (np. staba detekcja ruchu) moga nie pozostawaé w zwiazku przy-
czynowo-skutkowym z trudnosciami w czytaniu, lecz zjawiska te moga wystgpowa¢ nie-
zaleznie od siebie. Przyczyna takiej sytuacji mogg by¢ uwarunkowane genetycznie zmiany
struktury i/lub funkcji mézgu, przejawiajace si¢ jako deficyty jezykowe i jako deficyty
w funkcjonowaniu systemu magno (Frith, 1997). Jak jednak zauwaza Stein (1994), wigk-
szo§¢ dzieci dyslektycznych obok bledéw typu fonologicznego, popeinia takze bledy
,.wzrokowe”. Na przyklad czgsto doznaja wrazenia, ze litery i cale wyrazy przemieszczaja
sig, zamazuja sig, ,,wskakuja” i ,wyskakuja” ze strony czytanego tekstu. Dorosli dyslektycy
maja ponadto problemy z ocena predkosci poruszajacych si¢ samochodow, czy
z wyodrebnianiem obiektoéw z tla. W obrazie zaburzen dyslektycznych dominuje zazwyczaj
tylko jeden rodzaj bledéw, niemniej jednak nie oznacza to nieobecnosci zaburzen drugiego
typu (Stein, McAnally, 1995).
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