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Az olvasds folyamatdnak megériése és ezzel kapesolatban a diszlexia, az olvasdsi nehézségek feltérképe-
zése az ulobbi iddben gyors titemben elindult, a kérdés azonban tovdbbra is nyitott, és szdmos probléma
megvdlaszolatlanul maradt. Az alabbi osszefoglalo tanulmdnyban néhdny aspektust szeretnénk ezzel
kapesolatban dttekinteni, tobbek kozott az olvasds mechanizmusdnak egyfajta konnekcionista, holisztikus
modelljét bemutatni, amely modell magyardzatul szolgdlhat a diszlexia dltal kiilonbozden érintett agyte-
riiletek és funkciok zavaraira. Tovdbbi eredményeket mutatunk be a diszlexia oroklddésével kapesolat-
ban, valamint a modern képalkoto eljardsok segitségével ditekintjiik azokat az agyi strukturdlis elvdl-
tozdsokat, valamint funkciondlis zavarokat, amelyek fellelhetdek diszlexia sordn. Fontos és izgalmas
kérdés a nemek kiilonbségének a kérdése, amely bizonyos nemek szerinti fejlodési minta kiilonbozoségére
hivhatja fel figyelmiinket.

Kulcsszavak:  olvasdsi nehézség; heterogén tiinetegyiittes; nemi kiilonbségek; magnocelluldris deficit;
fonologikus deficit

A DISZLEXIA ]ELENSEGE, FOGALMA

A diszlexia a ,specialis tanulasi nehézségek” csoportjaba tartoz6é rendellenesség,
heterogén allapot, amely a fejlédés bizonyos kognitiv, olvasasi és viselkedési aspek-
tusait érinti. A ,specidlis tanuldsi rendellenesség” a kovetkez6képpen definialhaté:
Lvdratlan és megmagyardzhatatlan dllapot, amely olyan gyermekekben fordul eld, akiknek az
itelligencidja dtlagos vagy meghaladja az dtlagot, és mindenekeldlt az jellemzd rajuk, hogy
a tanulds egy vagy tobb teriiletén jelentds elmaraddst mutatnak” (SELIKOWITZ, 1997).



486 Tdrnok Zsanelt—Gulyds Baldzs

A rendellenesség kiterjedhet az iras, az olvasas, a beszéd, a figyelem, a matematikai
képességek stb. teriiletére. A rendellenességek oka valészintileg idegrendszeri ala-
pu, és fennallhat egy egész életen keresztil (NJCLD, 1987). A diszlexian kivil a ta-
nulasi nehézségek kozott talalkozhatunk még a diszgrafiaval, amely irasi nehézsé-
geket, a diszortografiaval, amely a helyesirasi zavarokat és a diszkalkulidval, amely
a szamolas zavarait jeloli.

A diszlexia fogalmat 1887-ben hasznéltak elészor az izoldlt olvasasi nehézségek
lefrasara, és a kifejezést sajnos sokan kovetkezetleniil hasznaljak. Jelenleg egyesek
kizardlag a specidlis olvasasi nehézségeket értik alatta, masok a kombinalt olvasasi
és irasi nehézségeket, mig vannak olyanok is, akik mindenfajta tanulasi nehézséget
a diszlexia fogalma ald gytijtenek. Ezek a tanulasi nehézségek gyakran parosulnak
még mas zavarokkal is, mint példaul figyelemhidnyos hiperaktivitasi zavar (ADHD)
(TARNOK, KOVACS, GULYAS, 1999), motoros koordinacié zavarai, nyelvi fejlédés
zavara, viselkedési zavar stb. (BEITCHMAN és munkatdrsai, 1997). Mas forrasok
(SILVER, 1981) szerint a tanulasi nehézségek 20-25%-aban ADHD is fenndll a gye-
rekeknél, mig az ADHD-s gyerekek 10-50%-4nak valamilyen tanuldsi nehézsége is
van. A tanulasi rendellenességek gyakorisiga meglehetésen magas: a gyermekek
mintegy 10%-anal taldlhaté valamilyen tanulasi nehézség (SELIKOWITZ, 1997), de
szerencsére a sulyos esetek csak 2%-ban fordulnak elé. Figyelemremélté tény az,
hogy ezek a nehézségek gyermekkorban fitiknal haromszor olyan gyakoriak, mint
lanyoknal, és felmérések tantsiga szerint minden szocialis rétegben el6fordulnak
(SELIKOWITZ, 1997).

A diszlexiara is jellemzdek a fenti adatok: el6forduldsi aranya 3-10% kozé esik
(SCHULTZ és munkatarsai, 1994), haromszor annyi fia szenved diszlexidban, mint
lany, és haromszor olyan gyakran fordulnak elé hasonlé problémak a csaladban a
beszéd és az olvasas teriiletén, mint az atlagnépességben. Jellemz6 még az is, hogy
ezek a gyerekek nehezebben tesznek kiilonbséget jobb és bal keziik kozott
(SELIKOWITZ, 1997). Ezzel a véleménnyel ellentétben vannak olyan szerzék, akik
éppen arra mutatnak ra, hogy nincs szignifikans kiilénbség a diszlexia el6fordula-
saban a nemek tekintetében (BEITCHMANN és munkatarsai, 1997). Fontos megje-
gyezni, hogy a diszlexidban szenveddk értelmileg semmiben nem maradnak le
tarsaiktol, viszont a diszlexia kovetkezménye lehet egy esetleges szocialis elszige-
teltségnek. Az aldbbi tablazatban a diszlexia klinikai diagnézisinak kritériumait
olvashatjuk az Amerikai Pszichidtriai Tarsasag (APA) altal 6sszeallitott Diagnostical
and Statistical Manuel of Mental Disorders negyedik (DSM-1V) véltozatabol.

DSM-IV. Tanulasi zavarok: olvasasi zavar

A) Az olvasasi teljesitmény, az olvasis pontossagit vagy a megértést egyénileg,
standardizalt tesztekkel vizsgilva, lényegesen alatta marad a személy bioldgiai
kora, mért intelligencidja vagy a kor szerinti képzettség alapjan elvarhaténak.

B) Az el6bbi zavar jelentdsen kihat az iskolai teljesitményre vagy az olvasasi jar-
tassagot igénylé mindennapi élettevékenységekre.

C) Ha érzékelési deficit van jelen, az olvasasi nehézségek meghaladjak az ahhoz
rendszerint tarsul6 zavar mértékét.
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A diszlexia oka maig nem tisztazott, valészintleg itt is tobb faktor hatarozza
meg a betegség kialakulasat. A kor elérehaladtaval az allapot altalaban javul, de
nem doénthet$ el, hogy ez tanulas és gyakorlds kovetkezménye vagy valamilyen
biolégiai folyamat eredménye (CRITCHLEY, M., CRITCHLEY, E. A, 1978).

A diszlexia megértéséhez szorosan hozzatartozik az olvasas folyamatanak atte-
kintése.

Az olvasas elsajatitdsa azt jelenti, hogy egy jol kiépitett lexikonra tamaszko-
dunk, és azt hasznalni is tudjuk. Ehhez két szakaszon is at kell jutni: az elsé a vizu-
dalis memoria szakasza. Ennek a felismerési folyamatnak az alapja lehet a vizualis
percepcid, hiszen az olvasénak meg kell ismernie a betiiket és az azokbdl képzett
szavakat, példaul forma, hasonlésag, hossztsig alapjan (SELIKOWITZ, 1997).

A kovetkezé fontos stadium a fonoldgiai: a fonémak (hang) és a grafémak (betii)
kozotti kapcesolat megtalalasa, a sz6 egységének felismerése és a szavakat (lexéma-
kat) tartalmazé lexikon feltoltése. Amikor ez a lexikon feltoltédott, nem kell mar a
fonolégiai rendszeren keresztil kozeliteni, hiszen egy ismerds sz6ndl csak eléke-
ressitk a megfelel6 lexémat. A fonologikus tanulas legismertebb formdja a hangos
bet(izés. Ha a fonolégia rendszer hibasodik meg, akkor a gyermek a bettizésben
hibazik. Ha a vizualis percepciéban van a hiba, akkor olyan vizudlis hibakat fog ej-
teni, mint példaul a,p” és a,,d” felcserélése (SELIKOWITZ, 1997).

Tanulmanyok prébalnak arra ramutatni, hogy diszlexia sordn nem a megszo-
kott tton halad a hangos olvasias. A hangos olvasashoz vizualis-téri analizis kell,
ahol a bettiket felismerve, azokat fonémava alakitva, és emlékezve a szavak jelenté-
sére kimondjuk a fonémakat. Ha ezen {6 lépések egyikében is valamilyen fiziol6giai
deficit van, az olvasasi nehézséghez vezethet (LUBS és munkatarsai, 1998).

A DISZLEXIA OROKLODESE

Harom f6, egymassal kapcsolatos vonalon vizsgalhatjuk a diszlexia 6roklédésének
kérdését: az elsé az ikerkutatas teriilete, a masodik a csaladon beliili halmozddas
és a harmadik a molekulargenetikai kutatasok tertilete.

Az egypetéji ikrekkel folytatott vizsgilatokban a testvérek kozott 50%-ban ma-
gasabb ardanyban taldlhaté diszlexia mindkét ikernél, mig a kétpetéjii ikreknél ez
50% alatt van (GRIGORENKO, 2001).

A genetikus faktor vezet$ szerepére utal az a tény, hogy a diszlexids gyerekek
35-40%-anak a csaladjaban taldlunk ugyanilyen problémakkal kizdé kozvetlen
hozzatartoz6t. Hallgreen mar 1950-ben megemlitette, hogy a svéd csaladok 10%-
aban fellelheté a diszlexia 6roklott formdja (LUBS és munkatarsai, 1998). Smith és
munkatdrsainak (SMITH és munkatarsai, 1983) genetikai vizsgélatai szerint a disz-
lexidért a 15-6s kromoszéma lenne felelds, de ezt az eredményt mar megcafoltak,
azt allitva, hogy egyediil a fonolégiai kédolas hibdja az, ami 6roklédik (OLSON és
munkatarsai, 1989). Mindenesetre az a tény, hogy bizonyos kézponti idegrendsze-
ri elvaltozasok diszlexia soran szintén fellelheték a diszlexias gyermek csaladjaban,
magyarazatot adhat a diszlexia kialakuldsara (SEMRUD-CLIKEMAN, 1997).
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Ugyanakkor nehéz eldonteni, hogy mennyiben 6roklott és mennyiben tanult is
a diszlexia. Ma mar neuropszicholégiailag bizonyitott tény, hogy a csecsemé 12
hénapos korara elsajatitja anyanyelve fonémdit (CHEOUR és munkatarsai, 1998),
ami a kornyezet befolyasolé hatasara utalhat.

A DISZLEXIA ES AZ AGY
Morfoldgiai eltérések diszlexia sordn

Az ,Agy évtizede” végén, a képalkotd eljardsok elterjedésével lehetévé vilt, hogy
az agy struktarajat és funkcionalis tulajdonsagait megvizsgalhassuk, valamint azo-
nositsunk kiilonb6z6 magatartasi, fejlédési, kognitiv, nyelvi stb. zavarokat a koz-
ponti idegrendszer valamely teriiletén, mint azt az alabbiakban lithatjuk a diszle-
xia kapcsan is (FILIPEK, 1999).

Mivel nyelvi zavarrél van sz6, nem meglepd, hogy a legtobb tanulmany egyet-
ért abban, hogy féleg valamiféle dominans, bal féltekei deficitrél lehet szé
(BEITCHMAN és munkatdrsai, 1997; LANZINGER és munkatérsai, 1999).

A vizsgalatok nagy része a planum temporaléra (PT) vonatkozott. A PT egy ha-
romszoglet(i agykérgi teriilet, amely a haldntéklebeny fels6 részén helyezkedik el a
sylvius arokban, és valészintileg fontos szerepet jatszik a nyelv lateralizacijaban
(SCHULTZ, 1994). Computer tomografiai (CT) és post mortem vizsgalatok szerint
egészséges személyek 66%-anak agya aszimmetrikus: a bal planum temporale na-
gyobb mint az ellenoldali (GESCHWIND, LEWITZKY, 1968). Ezzel ellentétben ez az
aszimmetria diszlexids betegek esetén csak 10-50%-ban all fenn (WEINBERGER és
munkatarsai, 1982). A normdl személyek 75%-aban nagyobb bal Broca vagy
Wernicke beszédkozpont, nagyobb bal hallé kéreg és nagyobb bal hatsé thalamus
mutathaté ki (EIDELBERG, GALABURDA, 1982; FALZI és munkatarsai, 1982). Egy
tanulmany (LEKER, BIRAN, 1999) tovabbi vizsgalatokra sarkall aziltal, hogy be-
mutat egy érdekes esetet: egy 73 éves héber anyanyelvli, angolul folyamatosan
beszélé professzor esetét, aki ,,egyiranyi” diszlexidban szenvedett. Angolul (balrél
jobbra) folyamatosan olvasott, mig ,,héberil” (jobbroél balra) diszlexias volt. Ez a
deficit egy jobboldali okcipito-paritalis agyvérzés kovetkezményeként alakult ki,
ami azt jelenti, hogy a bal féltekében semmilyen strukturilis elviltozast nem mu-
tattak ki.

Migneses rezonancia képalkotasos (MRI) tanulmanyok arra mutatnak, hogy a
PT aszimmetriaja lenne felelés a diszlexia kialakuldsaért (GALABURDA és munka-
tarsai, 1985; HYND, SEMRUD-CLIKEMAN, 1989). LUBS és munkatarsai (1998) MRI
segitségével megvizsgiltak a PT hosszat, és azt talaltdk, hogy egészséges kontroll-
személyekkel sszehasonlitva a PT szignifikansan kisebb diszlexias betegekben.
LARSEN és munkatarsai (1990), tovabba HYND és munkatarsai (1990) MRI segit-
ségével azt is megallapitottak, hogy diszlexia soran a bal oldali PT még kisebb is
lehet mint a jobb oldali (RUMSEY, 1997).
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Schultz és munkatarsai a fentebb emlitett eredményekkel ellentétben egy MRI
vizsgalat soran, melyben a nem, a kor és az agy mérete voltak a vizsgalat kozponti
témai, nem taldltak neuro-anatémiai kiilonbséget a diszlexids és a kontrollcsopor-
tok kozott (SCHULTZ és munkatarsai, 1994).

Szamos kutaté allitja, hogy diszlexia sordn a vizualis rendszer magnocellularis
(M) palyajanak defektusa okozza az olvasasi nehézséget (GALABURDA, 1993;
GALABURDA, LIVINGSTONE, 1993; BEST, DEMB, 1999; VIDYASAGAR, 1999; Li-
VINGSTONE és munkatarsai, 1991). Az M palya a parvocellularis (P) palyaval egytitt
a latérendszer két f6 parhuzamos palyaja. Sematikusan azt mondhatjuk, hogy a
két palya a retinaban kezdéddéen valik szét egymastél: a magnocellularis pélya
elsésorban az agy dorzalis (parietdlis) részén, a parvocellularis pedig a ventralis
(temporalis) részén végzédik. Az M palya a gyors, alacsony kontraszti ingereket,
a P palya sejtjei pedig a lassi, magas kontraszti ingereket tovabbitja. A P palya
az M palyaval ellentétben szinérzékeny, mig az M palya inkabb mozgasérzékeny
(GALABURDA, 1993; GALABURDA, LIVINGSTONE, 1993; BEST, DEMB, 1999;
VIDYASAGAR, 1999; LIVINGSTONE és munkatdrsai, 1991). LIVINGSTONE és mun-
katdrsai (1991) vizualis kivaltott valasz vizsgélatai azt bizonyitjak, hogy diszlexidsok
sokkal rosszabbul teljesitenek a gyors vizualis feldolgozast igénylé feladatokban,
mint a kontrollszemélyek. Ez a gyors, alacsony kontraszti ingerekért felelés
magnocellularis palya zavarara utalhat. A szerzék szerint ez a zavar a primer laté-
kéregben (V1), vagy akar még elébb, kéreg alatt elkezd6édik (CORNELISSEN és
munkatirsai, 1998; DEMB és munkatdrsai, 1998; EDEN és munkatarsai, 1996a;
LIVINGSTONE és munkatarsai, 1991).

Tobb tanulmany foglalkozik a szemmozgas zavaraival diszlexidban (EDEN,
1994; FISCHER, WEBER, 1990). A fonologikus deficiten feliil szamos diszlexiaban
szenvedd alany fixacids és vergencia mozgasbeli deficittel is kiizd az olvasas alatt.

Best és munkatarsai (BEST és munkatarsai, 1999) a PT és az M palya osszefiig-
géseit vizsgiltak diszlexidban MRI segitségével. Az eredmények azt mutattak, hogy
az M palya zavara nem mindig jar egyiitt a PT aszimmetridjaval, tehat a két jelen-
ség nem fiigg egymastol. Az is tényként kezelendd, hogy nem minden diszlexias-
nal mutathat6 ki magnocellularis deficit (GREATREX, 1995; SKOTTUN, 1997), és az
is, hogy nemcsak a vizudlis, hanem az auditorikus és a szomatoszenzoros felada-
tokban is rosszul teljesitenek, ha az ingerek gyors feldolgozast és gyors megkiilon-
boztetést igényelnek (LIVINGSTONE és munkatarsai, 1991; VIDYASAGAR, 1999).

VIDYASAGAR (1999) szerint a figyelmi rendszer fejlédésére tigyszintén hatassal
van a magnocellularis zavar, és ez magyardzza a figyelmi zavarok, példaul az
ADHD jelenlétét diszlexia soran.

Szamtalan tanulmany allitja a korabbi nézetekkel ellentétben, hogy legtobbszor
a hiba a fonologikus feldolgozas teriiletén, a hangok felismerésében és feldolgoza-
saban van (LOVETT, 1992; MANN, 1991; TORGESEN és munkatarsai, 1994).

Osszefoglalva azt allapithatjuk meg, hogy vannak kutat6k, akik az auditorikus-
fonologikus hipotézis mellett (példaul hangos bettizési hibak), vannak akik a vizu-
alis-téri hipotézis mellett érvelnek (példaul hasonlé bettik felcserélése), és termé-
szetesen vannak olyanok is, akik a ketté kombinaciéjaban latjak a diszlexia okat.
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Funkciondlis vizsgalatok

Gross-Glenn és munkatarsai (GROSS-GLENN, 1991) az els6k kozott voltak, akik
pozitron emissziés tomografia (PET) segitségét hasznaltak a nyelvi zavarok feltér-
képezésére. F6 eredményeik a prefrontalis és a temporo-parietalis kéreghez kap-
csolédnak: a metabolikus aktivitds kiilonbségeit vizsgaltak diszlexidsokat és normal
kontrollszemélyeket 6sszehasonlitva. Mig a prefrontalis kéreg metabolikus mintéja
a normal személyeknél aszimmetrikus (a jobb féltekében magasabb, mint a balban)
(KUSHNER és munkatarsai, 1988), addig diszlexiis betegeknél ez a minta szimmet-
riat mutat. A jobb prefrontilis kéreg MESULAM (1983) szerint a fokalis figyelem
irdnyitasaban jatszhat fontos szerepet. Mint egy multimodalis régid, a prefrontalis
kéreg tobbek kozott a vizualis, auditorikus és a szomatoszenzoros, asszociaciés
teriiletekrél kap bemenetet. A prefrontilis kéreg tébb majom és human kisérlet
szerint fontos szerepet jatszik a még éppen foly6 viselkedés multimodalis szenzo-
ros és idébeli integraci6jaban (FUSTER, 1985). Ugyanebben a tanulminyban a
prefrontilis teriilethez hasonléan a temporo-parietalis tertileteken is szimmetriit
taldltak az agyi aktivitisban diszlexia soran, mig normail személyek bal oldali
aszimmetriat mutattak. Ugyanezt az alacsonyabb baloldali temporo-parietalis akti-
vaciot talalta RUMSEY (1992) egy PET vizsgalat segitségével diszlexiaban. Néhany
tovabbi vizsgalatuk (RUMSEY, 1994, 1997) megerésiti az alacsonyabb aktivitast a
parietalis lebeny mas részein is diszlexia soran. Ezek az eredmények azt a hipoté-
zist tamasztjak ald, hogy diszlexidban a gyors idébeli feldolgozast illetéen talalunk
elvialtozasokat, bar ennek okai jelenleg még ismeretlenek.

Egészséges emberekkel 6sszehasonlitva magasabb aktivitas taldlhat6 a beszéd
motoros részéért felelés Broca teriileten hangos olvasas alatt diszlexidban (GRIGO-
RENKO, 2001).

RUMSEY (1996) szerint a corpus callosum (CC) dysfunkcidja is lehet a diszlexia
oka, ezért MRI segitségével megvizsgaltak a CC elulsd, kozépsé és hatulsé szeg-
mensét 21 diszlexids jobb kezes felnétt alanynal. Hipotézisiik az volt, hogy a CC
hatulsé része nagyobb diszlexia soran: eredményeik egybeestek ezzel a hipotézis-
sel, miszerint nincs szignifikans ktlonbség az elilsé és a k6zéps6 CC tertileteken a
normdl és diszlexids személyeket ©sszehasonlitva, mig a hatulsé rész nagyobb
diszlexiaban. A CC hatulsé tertlete a temporalis és a hatuls6 parietalis, valamint az
occipitalis kéregbdl kap bemenetet (WITELSON, 1989), melyek mindegyike fontos
szerepet jatszik az olvasasban és a beszédben. RUMSEY (1992) egy el6z6 tanulma-
nyaban a bal temporo-parietalis kéregben alacsonyabb metabolikus aktivitast talalt
diszlexia soran. Ez a kérgi teriilet egyike azoknak a tertileteknek, ahonnan a CC
hatulsé teriilete informéaciot kap.

GALABURDA és LIVINGSTONE (1993) azt talaltak egy anatémiai vizsgalat soran,
hogy diszlexiaban a vizualis teriileteken a sejttestek kisebbek, mint az egészséges
kontrolloknal. Tovdbbmenve, ez nemcsak a vizudlis tertletekre volt jellemzd, ha-
nem a hall6kéregre is. Ezek az eredmények egybeesnek Harris hipotézisével
(HARRIS, 1995), miszerint az alapvet$ deficit az olvasasi nehézségekkel kiizd6knél
az lenne, hogy a kiilénb6z6 szenzoros csatorndkban torténd gyors informaci6-
aramlas feldolgozasa hibas.
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LUBS és munkatarsai (1998) egy PET vizsgalat soran diszlexidsokat és normal
kontrollszemélyeket hasonlitottak 6ssze: azon kiviil, hogy az atlagos agyi metabo-
lizmust illetéen nem taldltak szignifikans kiilonbséget a két csoport kozott, két £6
eredményre jutottak. Az egyik, hogy a normal olvasék relativ magas metabolikus
aktivitist mutattak a bilateridlis peri-inzularis kéregben az olvasds alatt, mig a
diszlexiasokndl ezen a teriileten alacsony maradt az agyi metabolikus aktivitds. Az
eltérés ugyanakkor csak a bal hemispheriumban volt szignifikans. A masik ered-
mény az elilsé sulcus temporalis superior teriiletéhez kapcsolhaté: diszlexidban
nagyobb az aktivacié aszimmetridja (igaz, oldaltél fiiggetleniil) ezen a teriileten
(LUBS és munkatarsai, 1998).

HAGMAN és munkatarsai (1992) PET segitségével osszehasonlitottak diszlexias
és kontrollszemélyeket egy auditorikus diszkriminaciés feladatban. A diszlexiasok
nagyobb nehézséggel és szignifikinsan tobb hibaval dolgoztak, mint a kontrollcso-
port, viszont nem taldltak metabolikus aktivitasbeli kiilonbséget a két csoport ko-
zott a lateralis kortikalis teriileteken (frontalis, parietdlis, okcipitalis, temporalis le-
benyekben).

EDEN és munkatarsai (1996b) funkcionalis magneses rezonancia képalkotas
(fMRI) segitségével azt allapitottak meg, hogy diszlexidban nincs meg a kontroll-
személyeknél tapasztalt mozgé vizudlis ingerekre kapott aktivacié a dorsalis palya-
ra korlatoz6d6 medialis-temporalis latokéregi teriiletben, ami a diszlexia M palya
deficithipotézisét timasztja ala.

Nemu kiilonbségek diszlexia sordn

Fontosnak tartjuk a nemi kilonbségek 6sszehasonlitasat diszlexidban, hiszen kriti-
kus valtozé lehet mind a diszlexia, mind altaldban az agy vizsgélata soran. Novek-
szik azon kutatasok szama, melyek azt allitjak, hogy a nyelvért felelds tertiletek az
agyban kiilonboznek a nemek tekintetében.

Mint azt mar emlitettiik, szamos kutaté allitja, hogy a diszlexia harom-négyszer
tobb esetben fordul el fitigyermekeknél, mint linyoknal. Egy nagyszimu mintara
(tizenhatezer gyermek) kiterjeds vizsgélat szerint ez a szim nem ilyen magas:
~csupan” kétszer annyi fit volt diszlexias, mint lany (LAMBE, 1999). Szintén nem
elhanyagolhat6 tény, hogy a fitdgyerekeknél tobbszor fordulnak elé pszichiatriai
betegségek, idegrendszeri fejlédési rendellenességek, hiperaktivitds stb., mint 13-
nyoknal ( LAMBE, 1999). Ez utalhat valamiféle genetikus vagy neurdlis fejlédési
kiilonbségre a két nem kozott.

Post mortem tanulmanyok kiilonb6zé rendellenességeket vizsgaltak diszlexia-
ban (GALABURDA, KEMPER, 1979; GALABURDA és munkatdrsai, 1985), amelyek
mintdja nagyon kiilonb6zé volt a nemek tekintetében. Férfiaknal a legtobb elvalto-
z4s a bal tempordlis lebeny és a bal inferior frontalis kéreg teriiletén volt. Ezzel
ellentétben a néknél nem talaltak lateralizaciét: mindkét féltekében ugyanolyan
aranyt volt az elvaltozas. Erdekes tény, hogy ezt a vizsgalatot kontrollokkal ssze-
hasonlitva végezték el, és a kontroll néinél sem taldltak emlitésre mélt6 elvaltoza-
sokat, ellentétben a kontroll férfiakkal (HUMPHREYS, 1990).
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Nemcsak anatémiai, hanem funkcionalis bizonyitékok is vannak arra nézve,
hogy féltekei kiilonbségeket talilunk egészséges férfiak és a ndk kozott olvasas
alatt. PUGH és munkatarsai (1996) és SHAYWITZ és munkatarsai (1995) egészséges
emberekkel végeztek fMRI vizsgédlatot és a nemi kiilonbségeket vizsgaltak az olva-
sas alatt: bar a frontalis teriiletek mindkét nem esetén a fonologikus feldolgozassal
asszocidltak, a n6knél bilaterialis aktivitast talaltak a Broca tertileten, mig a férfiak
szignifikinsan magasabb aktivitast mutattak a bal féltekében.

PUGH és munkatarsai (1996) vizualis, helyesirasi, fonologikus és szemantikus
feladatot adtak 19 né és 19 férfi alanynak, mikozben fMRI-vel vizsgaltak Oket.
Fontos, hogy mindegyik alany jobbkezes volt. Eredményeik egybeviagnak
DEMONET (1992) hipotézisével, miszerint egy ,fonologikus hurok” talilhat6 a bal
inferior parietalis és a bal iferior posterior frontilis kéreg (Broca area) kozott.
Ezen hipotézis szerint a fonologikus tarat aktivalva a bal inferior parietélis kéreg is
aktivalédik jobbkezes férfiakban. A fonologikus ismétlés, ami igazabdl ,belsé be-
széd” formajaban jelentkezik, aktivilja a Broca teriiletet is (DEMONET, 1992).

OSSZEFOGLALAS

A diszlexia jelensége egy komplex, kognitiv és viselkedési szindréma, mely az élet
szamos teriiletén nyomot hagy a diszlexias gyermek vagy felnétt életében. Az egy-
re n6v6 szamu irodalmi anyag ezen jelenség komplexitasat hangsilyozza. Az elsé
nehézség maginak a diszlexia fogalmanak a definici6ja. Az olvasas mint mar el6bb
targyaltuk, egy hierarchikus folyamat eredménye, melynek kognitiv szintje van
(példaul vizualis felismerés, fonologikus, lexikalis, szemantikus feldolgozas, memé-
ria stb.). Sz6val melyik (vagy mennyi) komponens deficitje kell ahhoz, hogy diszle-
xiarél beszéljink? Mennyiségi vagy minGségi kdrosodasrél van sz6? Mig ezek a
kérdések igazabol megvilaszolatlanok maradnak, a tanulmanyok tobbsége kiilon-
féle szemléletmédok mellett teszi le a voksat, miszerint példaul egy adott gén meg-
hibasodasa vagy kiilonb6z6 agykérgi teriiletek elvéltozasai lennének a diszlexia
okai, melyek példaul vagy a vizuilis feldolgozas, vagy az auditorikus feldolgozas
deficitjéért felel6sek. Egy masik probléma a diszlexia ,fenotipusa”: maga a jelen-
ség sokszor mas zavarokkal egyiitt jelentkezik, ami egyrészt megneheziti a vizsga-
latat is. Az els6 alkalom a diszlexia diagnosztizalasara altalaban a gyermek iskolaba
kertilése, de jelei mar korabban, kora gyermekkorban észlelhetéek (fonoldgiai
problémak). A nem kezelt nehézségek tovabbi nehézségeket sziilhetnek, példaul
magatartaszavarokat, depressziot, melyek a gyermek beilleszkedését, fejlédését to-
vabb akadalyozzak.

A diszlexia kutatdsa bonyolult, hiszen t6bb kutatési tertiletet is lefed, mint a la-
tas, hallas, a nyelv kutatdsa, a memoria bizonyos részei stb. Ezek kozil megemli-
tettiik a téri-vizualis analizis deficitjére vonatkozé hipotézist, mely szerint a vizualis
percepci6 vagy feldolgozas zavarardl lenne sz6 az olvasas folyamatan beliil. A fono-
logikus hipotézis hivei szerint (LOVETT, 1992; MANN, 1991; TORGESEN és munka-
tarsai, 1994) a fonologikus feldolgozas zavara a diszlexia oka. Eszerint nem a vizu-
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alis percepciéval van probléma, hanem a kivitelezéssel, vagyis példaul betiizésbeli
hibak eshetnek, vagyis nem a megfelel6 fonémat mondja ki a diszlexids gyermek.
Az utébbi id8ben sziiletett eredmények szerint (GRIGORENKO, 2001) val6szintileg
tobb faktor hatdrozza meg a diszlexia okat, igy a két fenti hipotézis kombinaciéja-
rol lehet sz6, amely a kornyezettel is interakciéban all egyfajta konnekcionista
modellként, ahol a hangos olvasis harom rétegbdl all: az els6 rész a grafémakkal
all kapcsolatban, a kozépsé réteg a hangok és a bet(ik matrixa, a harmadik pedig a
fonolégiai kimenet, vagyis maguk a fonémak. Ebben a rendszerben a kérnyezet a
feedback szerepét jatssza, és hierarchikusan, rétegenként tanul gyakorlds utan a
kornyezet segitségével.

Tanulmanyunkban megemlitettiink még a diszlexia 6roklédésével kapcsolatos
néhany tanulmanyt, melyek azt bizonyitjak, hogy a genetikus faktor nem elhanya-
golhat6 ebben a szindrémaban (LUBS és munkatarsai, 1998; OLSON és munkatar-
sai, 1989; SMITH és munkatarsai, 1983). Attekintettiik azokat a tanulmanyokat,
amelyek a kozponti idegrendszer elvéltozasaival foglalkoznak diszlexidban. A leg-
tobb tanulminy egyetért abban, hogy nyelvi zavarrdl van sz6, ezért féleg domi-
nans, bal féltekei deficitrél van sz6 (BEITCHMAN és munkatarsai, 1997; LANZINGER
és munkatarsai, 1999). Tobb tanulmany (SCHULTZ és munkatarsai, 1994; WEIN-
BERGER és munkatdrsai, 1982; GALABURDA és munkatarsai, 1985; HYND, SEMRUD-
CLIKEMAN, 1989; LUBS és munkatarsai, 1998; LARSEN és munkatarsai, 1990; HYND
és munkatdrsai, 1990; RUMSEY, 1997) foglalkozik a nyelvi lateralizacidért felelés
PT-vel, ami diszlexidban forditott aszimmetriat mutat: mig egészséges embereknél
a bal PT nagyobb, mint az ellenoldali, ez diszlexidban szignifikdnsan kevesebbszer
all fenn. Szamos kutaté (GALABURDA, 1993; GALABURDA, LIVINGSTONE, 1993;
BEST, DEMB, 1999; VIDYASAGAR, 1999; LIVINGSTONE és munkatarsai, 1991;
CORNELISSEN és munkatarsai, 1998; DEMB és munkatarsai, 1998; EDEN és munka-
tarsai, 1996a; LIVINGSTONE, DEMB, 1991) szerint a vizualis rendszer M palyajanak
defektusa okozza az olvasis nehézségét. Az M palya mozgasérzékeny, és a gyors,
alacsony kontraszti ingerek feldolgozasaért felelés rendszer az agy dorzalis részén.
Ezzel kapcsolatosan taldltak eredményeket arra vonatkozoélag, hogy nemcsak a vi-
zudlis, hanem az auditorikus és szomatoszenzoros feladatokban is rosszul teljesite-
nek, ha az ingerek gyors feldolgozast igényelnek (VIDYSAGAR, 1999; LIVINGSTONE
és munkatarsai, 1991). Ezzel 6sszefiiggenek a fonologikus hipotézissel foglalkozé
tanulmanyok (LOVETT, 1992; MANN, 1991; TORGESEN és munkatarsai, 1994)
amelyek szerint a hiba a fonologikus feldolgozas és felismerés tertiletén van.

Szintén attekintettiink néhany funkcionalis vizsgalatra vonatkozé eredményt,
melyek az agykéreg olvasassal kapcsolatos teriileteit vizsgaljak. Egészséges kontroll-
személyekkel 6sszehasonlitva alacsonyabb metabolikus aktivitas talalhaté a jobb
prefrontdlis és a baloldali temporo-parietalis kéregben (GROSS-GLENN, 1991;
KUSHNER és munkatarsai, 1988; RUMSEY és munkatdrsai, 1992, 1994, 1997).
Ugyancsak alacsonyabb aktivitast talaltak a bal oldali bilateralis periinzularis ké-
regben olvasas alatt diszlexidban, mint egészséges embereknél (LUBS és munkatar-
sai, 1998), valamint megallapitottdk, hogy diszlexidsoknal nincs meg a kontroll-
személyeknél tapasztalt mozgé vizualis ingerekre kapott aktivacié a medidlis-tem-
pordilis latokérgi teriileten, ami a diszlexia M palya deficitjére vonatkozé hipotézist



494 Tdrnok Zsanell—Gulyds Baldzs

tdmasztand ald (EDEN és munkatarsai, 1996). Ezzel szemben hangos olvasas alatt
a Broca area megnovekedett aktivitast mutat diszlexiaban (GRIGORENKO, 2001).

A nemek tekintetében fontos kiilonbségek taldlhatéak ebben a tiinetegytittes-
ben: mig a fidk nagyobb szimban lesznek diszlexidgsok (LAMBE, 1999), addig mas
agyteriiletek elvaltozasai is érintettek a két nem 6sszehasonlitasanal. Mig a férfiak-
nal a legtobb elviltozas a bal temporilis lebeny és a bal inferior frontalis kéreg
tertiletén van, addig n6knél nem taldltak ilyen foku lateralizaciét, mindkét félteké-
ben ugyanolyan ardnyu az elvaltozas. Ez a nemek kozotti kiillonbség nemcsak disz-
lexidsoknal, hanem egészséges emberek kozott is fennall (GALABURDA, KEMPER,
1979; GALABURDA és munkatarsai, 1985; HUMPHREYS, 1990).

Tovabbi tanulmanyok és vizsgalatok sziikségesek ennek a rendkiviil bonyolul-
tan felépitett és Osszetett rendszernek a megértéséhez, melyet olvasasnak neve-
zuink. Az intellektudlisan izgalmas kérdés mellett, hogy hogyan épiti fel az agyunk
ezt a funkciét, a legfontosabb feladat mégis az marad, hogy gyermekek milliéinak
segithessiink. A segitséghez pedig elengedhetetlen a megértés.
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THE PHENOMENON OF DYSLEXIA AND ITS EXPLANATIONS
TARNOK, ZSANETT-GULYAS, BALAZS

The understanding of reading and developmental dyslexia has experienced spectacular advances dur-
g the last years, however there are still unresolved questions and problems with this issue. In this
article we would like to discuss some aspects of the understandig of the mechanism of reading in a
holistic view which may explain the different reading-related cognitive deficits of different brain areas.
In the field of genetic studies of dyslexia there is evidence that this phenomenon is strongly inherited.
With the help of modern imaging techniques evidence suggests that developmental dyslexia might be one
of the manifestations of an anatomical and functional syndrome. An important and interesting question
is the study of the gender differencies in developmental dyslexia, which suggests a gender-dependent
development in the ability of reading.

Key words:  reading disabilities; heterogenous disorder; gender differences; magnocellular deficit;
phonological deficit



