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STRESZCZENIE

Pomimo dtugiej historii badan nad dysleksja, przyczyny tego zjawiska stanowig
nadal jeden z podstawowych probleméw psychologii wychowawczej i klinicznej. Jak
wykazano w pierwszej czgsci pracy, wspolczesnie coraz bardziej powszechne jest
przeswiadczenie, iz dysleksja jest zaburzeniem o podlozu neurobiologicznym. Niniejsza
praca rowniez wpisuje si¢ w ten nurt badan i koncentruje si¢ na zagadnieniu zaburzen w
ukfadzie wzrokowym. Warto przy tym podkresli¢, ze poszukiwania neurobiologicznych
podstaw dysleksji 1 adekwatnych psychofizycznych metod badawczych ma ogromne
znaczenie nie tylko dla zrozumienia samego zjawiska, ale réwniez dla opracowania
nowych, rzetelnych technik diagnostycznych.

Celem pracy byla weryfikacja hipotezy o wybiorczym zaburzeniu kanatu
wielkokomorkowego w ukladzie wzrokowym. Zgodnie z ta hipoteza, rozwijang przez
wiodace osrodki zajmujace si¢ zaburzeniami czytania, w kanale wielkokomérkowym u
osob z dysleksja wystgpuja zmiany zaréwno o charakterze anatomicznym jak i
fizjologicznym, ktére moga prowadzi¢ do zaburzen pewnych aspektow przetwarzania
wzrokowego. Problemowi temu poswigcono wiele badan metodq pomiaru wrazliwosci na
kontrast 1 wykazano obnizenie tej wrazliwosci w dysleksji. Blizsza analiza danych
wykazuje jednak, ze wbrew interpretacjom autoréw deficyt nie zawsze jednoznacznie
dotyczyl kanalu wielkokomodrkowego. Co wigcej, czesto u dzieci z dysleksja otrzymywano
ogdlny efekt obnizonych wynikow dla wszelkiego rodzaju bodzcoéw, co przypisa¢ mozna
raczej niedostosowaniu procedur badawézych do specyfiki badanej grupy. Dlatego hipoteza
deficytu wielkokomoérkowego, cho¢ obiecujaca, nie byla potwierdzona w zadowalajacy
sposéOb 1 niniejsza pracg zaplanowano tak, aby rozwigza¢ watpliwosci wylaniajace si¢ z
dotychczasowych badan.

Przeprowadzono trzy serie eksperymentow dotyczacych: 1) pomiarow
wrazliwosci na kontrast jasnosci, 2) pomiarow wrazliwosci na kontrast barwy, 3) rejestracji

skokowych ruchéw oczu w odpowiedzi na bodziec swietlny.
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W badaniu uczestniczyly dzieci z dysleksja (21 osob) i dzieci bez trudnosci w
czytaniu i pisaniu (28 osoéb) w wieku 9 - 10,5 lat. Wyniki potwierdzajq istnienie réznic
migdzy grupa osob z dysleksja i grupa kontrolna w przetwarzaniu pewnych aspektow
informacji wzrokowej. Dzieci z dysleksja wykazywaly podwyzszong wrazliwos¢ na
kontrast jasnosci, zwlaszcza w przypadku nieruchomych bodzcow o niskich
czestotliwosciach przestrzennych. Ponadto, wprowadzenie elementu dynamicznego (ruchu
lub migania) do eksponowanych bodzcow nie powodowalo u nich, tak jak w grupie
kontrolnej, podwyzszenia wrazliwosci na kontrast dla niskich czgstotliwosci
przestrzennych. Dzieci z dysleksja nie roznily si¢ natomiast od dzieci bez trudnosci w
czytaniu 1 pisaniu pod wzgledem wrazliwosci na kontrast barwy. Stwierdzono tez, ze u
dzieci z dysleksja skokowe ruchy oczu w kierunku peryferycznie eksponowanego bodzca
charakteryzowaly si¢ krotszymi czasami reakcji.

Badania w pewnym stopniu potwierdzaja teori¢ zaburzen kanatu
wielkokomoérkowego w dysleksji. Wskazuja jednak, ze dotychczasowy sposéb ujmowania
jego dysfunkcji w kategoriach zmniejszonej wrazliwosci na kontrast jasnosci jest zbytnim
uproszczeniem wynikajacym z ograniczen stosowanych dotad procedur eksperymentalnych

1 parametrow bodzcow.
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DYSLEKSJA - DEFINICJA, TYPOLOGIA I PROBY WYJASNIENIA

Definicja dysleksji

W najnowszym wydaniu podre¢cznika diagnozy klinicznej DSM-IV
Amerykanskiego Towarzystwa Psychiatrycznego z 1994 r. (Diagnostic and Statistic
Manual of Mental Disorders - IV) zaburzenia czytania, tradycyjnie nazywane dysleksja,
wymienione sa jako jeden z rodzajow zaburzen w uczeniu si¢ i scharakteryzowane
nastepujaco: “Zaburzenia te dotycza funkcjonowania dziecka w szkole: jego postepy w
nauce szkolnej pozostaja na poziomie istotnie nizszym niz oczekiwany ze wzgledu na
wiek zycia, wynik pomiaru inteligencji i poziom edukacji” (DSM-1V, 1994, cyt. za M.
Bogdanowicz, 1996). Analogicznie zjawisko to opisane jest w ramach innej uznanej
powszechnie klasyfikacji ICD - 10 (International Classification of Diseases - 10),
zatwierdzonej przez Swiatowa Organizacje Zdrowia w 1992r. Kladzie si¢ w niej nacisk
na okreslenie “specyficzny” (“specyficzne zaburzenia czytania” w ramach szerszej
kategorii “specyficznych rozwojowych zaburzen umigjgtnosci szkolnych™). Okreslenie
“specyficzne zaburzenia” podkresla¢ ma ograniczony zakres trudnosci w uczeniu i
prawidlowy rozwoj umystowy. Odroznia je tym samym od uogdlnionych trudnosci w
uczeniu si¢ dzieci o obnizonej sprawnosci intelektualnej. Dysleksja jest bowiem
zaburzeniem izolowanym, nie uposledza zdolnosci rozumowania, rozwigzywania
probleméw, tworzenia pojec, czy krytycznego myslenia.

Zgodnie z powyzszymi klasyfikacjami “specyficzne rozwojowe zaburzenia
umiejetnoscei szkolnych™, czy “zaburzenia w uczeniu si¢” w zakresie czytania i pisania
stwierdza si¢ w wypadku, gdy poziom czytania 1 pisania (mierzony
wystandaryzowanymi technikami) jest istotnie nizszy niz oczekiwany na podstawie
wieku, inteligencji i rozwoju innych funkcji poznawczych, oraz wyksztalcenia.

We wspolczesnych doniesieniach z badan spotyka si¢ szereg zblizonych
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definicji dysleksji, cho¢ nie wszystkie uzywane terminy sa calkowicie identyczne i
istnieja drobne rozbieznosci w kryteriach diagnozy. Podkreslenia jednak wymaga
powszechnie przyjmowana relatywno$¢ definicji. Nie ma bowiem jednego
"dyslektycznego" poziomu czytania 1 pisania. Dysleksj¢ diagnozuje si¢ przez
stwierdzenie rozbieznosci migdzy oczekiwanym, a faktycznym, poziomem opanowania
sztuki pisania i czytania. Rozbieznos$¢ ta, wyrazona w latach opdznienia, powinna by¢
nie mniejsza niz rok, poltora lub dwa lata (zaleznie od klasyfikacji). To zréznicowanie
w kryteriach diagnozy znajduje odzwierciedlenie w braku zgody co do czgstosci
wystepowania przypadkow dysleksji w populacji. Szacunki wahaja si¢ od 3% do 30%.
Rozwoj dzieci sprawia, ze w pdzniejszych klasach szkoly podstawowej zmienia si¢
charakter trudnosci wynikajacych z dysleksji. Zazwyczaj trudnosci w samym czytaniu
stajg si¢ mniej wyraziste, gdyz wigkszos¢ dzieci dotknigtych dysleksja uczy sig¢
nadrabia¢ trudnosci innymi zdolnosciami. Bywa, ze czytanie jest mniej plynne, niektore
stowa znieksztalcone, tempo nieco wolniejsze, jednak na poziomie trudnym do
ilosciowego okreslenia w latach opoznienia. Co wigcej, zachowane jest rozumienie
czytanego tekstu. Nadal jednak obserwowa¢ mozna zaburzenia przejawiajgce si¢ w
pisSmie, zwane dysortografia. W Polsce, w starszych klasach sa to wlasciwie
podstawowe objawy swiadczace o wystepujacych wezesniej trudnosciach w czytaniu,
szczegodlnie przy wysokiej inteligencji dziecka (Mickiewicz, 1995). Roéwniez autorzy
ICD - 10 zwracaja uwage, ze w okresie od pdéznego dziecinstwa, po dorostosé,
zaburzenia poprawnosci pisania sg glgbsze niz czytania.

Niestabnace kontrowersje budzi realna mozliwos$¢ odroznienia dysleksji od
“zwyklych™ niepowodzen szkolnych spowodowanych takimi czynnikami jak obnizone
zdolnodci intelektualne, niska motywacja, zaniedbania wychowawcze, stabo
stymulujace Srodowisko domowe itd. Tradycyjne metody psychologiczne (oszacowanie
wynikow w testach czytania i pisania i poréwnanie ich z oczekiwanymi na podstawie

wieku i pomiaru inteligencji) maja bowiem powazne ograniczenia. W zasadzie mierza
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one stopien opdznienia czytania i pisania, nie wyjasniajac ich zrodla. Dlatego badanie
etiologii dysleksji i poszukiwanie metod mierzenia dysfunkcji powodujacych trudnosci
w czytaniu ma znaczenie priorytetowe nie tylko z punktu widzenia terapii, ale i samej

diagnozy.

Dysleksja a iloraz inteligencji

Tradycyjnie przyjmowano, ze pierwszym krokiem przy diagnozie dysleksji jest
wykluczenie opdznionego rozwoju intelektualnego. Jednakze, jak slusznie zwraca
uwage Benton, specyficzne zaburzenia czytania, rozumiane jako dysfunkcja o podiozu
neurologicznym, moga wystepowa¢ u wszystkich dzieci, niezaleznie od ilorazu
inteligencji (Benton, 1991). Moga zatem cierpie¢ na nig dzieci op6znione, wtedy ich
osiagnigcia w czytaniu beda ponizej poziomu typowego dla ich grupy wiekowej i
poziomu inteligencji. Biorac pod uwage jedynie wiek zycia, prawdopodobnie zaniza sie
czgstos¢ wystepowania dysleksji w grupie o ponadprzecigtnej inteligencji, jako ze dzieci
te moga skuteczniej kompensowa¢ swoje trudnosci innymi zdolnosciami. Dlatego tez
Benton postuluje wprowadzenie "ilorazu czytania", czyli takiej miary, ktéra wynik
czytania danego dziecka odnositaby nie tylko do przecigtnego wyniku dla wieku, ale
uwzglednialaby rowniez iloraz inteligencji. W praktyce jednak, jak dotad nie
opracowano norm i “iloraz czytania” nie jest stosowany. Standardowa diagnoza
poprzestaje zatem na stwierdzeniu braku opdznien intelektualnych i poréwnaniu

wynikow w testach czytania i pisania z typowymi dla grupy wiekowe;.

Proby typologii

Kolejny problem zwiazany jest z proba jakosciowego opisu trudnosci

dyslektycznych. Jedng z przyczyn niejednorodnosci w literaturze przedmiotu sa
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odmienne systemy ortograficzne w réznych jezykach. Najwigcej analiz przeprowadzono
w kregu jezyka angielskiego, ktorego specyfika nastrecza trudnosci w przenoszeniu
wnioskow na grunt jezyka polskiego, czy innych. Jednym z celow jakosciowego opisu
trudnosci dyslektycznych, w polaczeniu z badaniem neuropsychologicznym, jest
okreslenie typu dysleksji. Niestety, cho¢ wiadomo, ze jest ona zjawiskiem
niejednorodnym, nie dopracowano si¢ w literaturze przedmiotu ogolnie przyjetej,
ugruntowanej w badaniach typologii. Jedna z najbardziej popularnych klasyfikacji
dysleksji jest podzial na typ stuchowy i wzrokowy. Jego podstawa jest analiza rodzaju
bledow popelnianych w trakcie czytania, klasyfikowanych jako bledy “fonologiczne™
(stuchowe) lub wzrokowe. Przyczyng bledow o charakterze fonologicznym sg w tym
ujeciu trudnosci w stosowaniu regut o fonicznych (czyli gloskowych) wartosciach liter i
ich kombinacji (por. Shaywitz, 1997; Markowski, 1997). Bledy wzrokowe natomiast
zwiazane sg z myleniem, w czytaniu lub pisaniu, kolejnosci liter, blednym wzrokowym
roznicowaniem liter o podobnym ksztalcie (np. m - n), szczegdlnie gdy sa one swym
zwierciadlanym odbiciem (np. d - b). Zatem typ fonologiczny dotyczy trudnosci w
przekladaniu informacji wzrokowej na dzwigki mowy, podczas gdy wzrokowy dotyczy
percepcji wzrokowej per se. W badaniach angloj¢zycznych opracowano dwa rodzaje
metod stuzacych diagnozowaniu tych dwoch typoéw dysleksji. Do diagnozy typu
fonologicznego stosuje si¢ test czytania pseudostow. Jest to test pozwalajacy na oceng
poprawnosci stosowania regul dotyczacych relacji litery - gloski. Do okre$lenia typu
wzrokowego stosuje si¢ test stow nietypowych. Sa to slowa czytane niezgodnie z
ogoélnymi zasadami fonologicznymi i do ich prawidlowego odczytania, trzeba
wzrokowo rozpozna¢ obraz calego wyrazu. Boder podaje, iz 63% przypadkow
specyficznych zaburzen czytania, to dysleksja o charakterze stuchowym, jedynie 9% to
dysleksja wzrokowa, zas 28% nie daje si¢ zakwalifikowa¢ do zadnego typu, tworzac
grupe mieszana lub nieokreslona (Boder, 1973; por. tez praca przegladowa Benton,

1991). Warto przy tym zauwazyc¢, ze typologia ta, jak zreszta i inne, nie odwotuje si¢ do
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bardziej podstawowych mechanizmoéw wzrokowych, czy fonologicznych.

Konkurencyjna klasyfikacja popularna w literaturze na temat dysleksji opiera
si¢ na ogodlnej diagnozie poznawczego funkcjonowania osob z dysleksja (Mattis, 1975).
Poszczegolne typy dysleksji wiaze si¢ ze specyficznymi obszarami obnizonego
funkcjonowania. Wyro6znia si¢ tu obnizenie zdolnosci ekspresji werbalnej (trudnosci z
nazywaniem, rozumieniem, powtarzaniem), obnizenie koordynacji artykulacyjno -
grafomotorycznej (staba artykulacja i obnizona jakos$¢ pisma rgcznego), oraz zaburzenia
percepcji wzrokowo - przestrzennej wyrazonej w relatywnie nizszym wyniku ilorazu
inteligencji w skali niewerbalnej. W ujeciu tym dysleksj¢ zwiazana z op6znionym
rozwojem mowy stanowi 63% przypadkow, z obnizonymi zdolnosciami
artykulacyjnymi i grafomotorycznymi - 10%, z obnizonymi zdolno$ciami wzrokowo-
przestrzennymi - 5%, za$ 22% przypadkow nie poddaje si¢ klasyfikacji.

Stosunkowo oryginalna koncepcja typow dysleksji zwigzana jest z
wyr6znieniem dwoch strategii czytania: strategii lewopotkulowej (lewa potkula mézgu
jest dominujaca dla mowy) i prawopotkulowej (prawa potkula jest dominujaca dla
zdolnosci  wzrokowo-przestrzennych)  (Bakker,1990). Strategia lewopotkulowa,
bazujaca na wiedzy jezykowej, opisywana jest jako czytanie szybkie, z duza liczba
bledow polegajacych na niewlasciwym odkodowaniu znakoéw graficznych pisma.
Strategia prawopotkulowa natomiast, to czytanie powolne, zwigzane z uwazna analiza
wzrokowa. Stosujac t¢ strategi¢ popelnia si¢ mniej bledow, lecz czytanie jest
czasochlonne. Podziat ten daje si¢ zastosowac jednak tylko w odniesieniu do okoto 60%
przypadkow dysleks;ji.

Wielos¢ typologii dysleksji odzwierciedla zapewne ich niedoskonalo$é,
swiadczac tym samym o zlozonosci zjawiska i potrzebie wnikliwego poznania jej

neurobiologicznych podstaw.



Dysleksja - definicja, typologia i proby wyjasnienia 12

100 lat badan nad dysleksjg - rys historyczny

Zainteresowanie dysleksja wywodzi si¢ bezposrednio Z
dziewigtnastowiecznych badan nad afazja. Owczesni lekarze zajmowali sie wplywem
udarow mozgu na proces ekspresji i percepcji mowy i dazyli do okreslenia lokalizacji
czynnosci psychicznych w okreslonych czgsciach kory moézgowej. Przedmiotem ich
zainteresowan byla afazja motoryczna, afazja sensoryczna (w odniesieniu do zaburzen
ekspresji 1 rozumienia mowy), a takze aleksja (powstale w wyniku udaru zaburzenia
czytania) 1 agrafia (zaburzenia pisania). W 1872 roku Wiliam Broadbent opisal
przypadek pacjenta cierpiacego w wyniku udaru na zanik umiejetnosci czytania. Bylo to
pierwsze powazne studium aleksji, czy inaczej “slepoty slow™ (terminy te réwniez
wspodlczesnie stosowane sa do opisu utraty zdolnosci czytania w wyniku uszkodzenia
moézgu)'. Sam termin dysleksja zostal wprowadzony przez niemieckiego okuliste¢ R.
Berlina w 1887 roku do opisu podobnych przypadkoéw utraty zdolnosci czytania w
wyniku uszkodzenia mézgu. Prace J. Dejerine (1892) ugruntowaly poglady na temat
lokalizacji uszkodzen w aleksji z agrafia (uszkodzenie zakretu katowego w potkuli
dominujacej dla mowy) i aleksji bez agrafii, czyli tzw. czystej aleksji (uszkodzenie kory
wzrokowej w lewej potkuli i tylnej czesci spoidla wielkiego, czyli przerwanie
polaczenia kory wzrokowej w prawej potkuli z zakretem katowym w potkuli lewej).

Na problemy okreslane wspolczesnie dysleksja rozwojowa po raz pierwszy
zwrocilt uwage brytyjski okulista W. Pringle Morgan. W 1896 roku opisat on przypadek
“wrodzonej slepoty stow”. Interesujacy jest fakt, ze jakkolwiek pacjentem Morgana byt

kilkunastoletni chlopiec, ktérego moézg nie ulegl uszkodzeniu, to zaproponowana

' Zagadnienie zaburzen czytania i pisania w wyniki uszkodzenia mozgu jest aktualne rowniez
wspolczesnie. Opisano wiele typéw takich dysfunkcji. Do najbardziej znanych naleza dysleksja
powierzchniowa (zachowana zdolno$¢ czytania fonetycznego i czytania pseudostéw, natomiast trudnosci
pojawiaja si¢ przy czytaniu sléw o wymowie niezgodnej z regulami fonetycznymi), dysleksja
fonologiczna (czytanie na podstawie ogélnego rozpoznawania stowa, trudnosci w odczytywaniu stow
nieznanych lub pseudostow), dysleksja gleboka (uszkodzenie lewopotkulowych struktur zawiadujacych
czytaniem: zakretu katowego i zakretu nadbrzeznego, czgste czytanie “znaczeniowe”, np. “kwiat”, zamiast
“réza” ) (por. Carlson, 1997).
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interpretacja tego przypadku pozostala w zgodzie z dotychczasowym sposobem
myslenia o afazjach 1 sformulowana zostala w kategoriach niedorozwoju osrodka
czytania. Wiedzac. ze efekt slepoty stownej obserwowano u dorostych pacjentow po
udarze uszkadzajacym zakret katowy w lewej potkuli, Morgan postawil pierwsza
hipotez¢ wyjasniajaca zaobserwowane przezen zjawisko. Jego zdaniem byla to
wrodzona wada tej czesci mozgu pacjenta. Tym samym, cho¢ zjawisko specyficznych
trudnosci w czytaniu znalazlo si¢ w polu zainteresowan nauk medycznych, to przez
szereg lat badania podazaly utartym tropem, traktujac dysleksj¢ analogicznie do afazji.
Czegs¢ autorow przypisywala defekt osrodka czytania dziedzicznym uwarunkowaniom
konstytucjonalnym (Hinshelwood, 1917), inni sklonni byli uwaza¢ ze jest on efektem
uszkodzenia mozgu w okresie zycia ptodowego. w trakcie trudnego porodu, lub tez juz
po urodzeniu.

Pierwszy przelom nastapit w latach 20. XX wieku, kiedy Samuel Torrey Orton
zastapil termin dysleksja “wrodzona”, stosowanym do dzisiaj “rozwojowa”.
Zaobserwowal, co potwierdzane jest rowniez wspolczesnie, ze dzieci z dysleksja
wyr6zniaja si¢ z populacji ogélnej rowniez cechami, ktore nie s bezposrednio zwigzane
z zaburzeniami czytania. Odkryl, ze czgsciej wystepuje wsrod nich leworgcznosé,
niezdarnos¢ ruchéw, zaburzenia koordynacji ruchowej i zaburzenia orientacji w
przestrzeni. U dzieci z dysleksja czgsciej wystgpowaly opdznienia w nabywaniu mowy,
a takze wypadki jakania. Stwierdzil, ze dysleksja jest cecha rodzinng i dotyczy w
wigkszosci mezezyzn. Co wigeej, Orton zauwazyl, ze cechy te niekoniecznie nalezy
postrzega¢ jako lezace u podioza trudnosci w czytaniu. Sugerowal, ze moga one z
dysleksja wspotwystepowac, bedac efektem wspdlnej przyczyny. Juz w 1937 roku pisat
on, ze zaburzenia czytania, ** [...] may rest on a basis largery physiological in nature and
not dependent upon defect or destruction of any part of the cortex.” (Orton, 1937, str.
69). 1 jakkolwiek podejscie defektologiczne zachowato swoich zwolennikow, pojawito

si¢ rowniez miejsce na myslenie o dysleksji jako zaburzeniu czynnosciowym, ktérego
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przyczyng moga by¢ nie tyle dysfunkcje “osrodka czytania®, co innych, bardziej
podstawowych funkcji, czy zdolnosci, ktorych udzial w procesie czytania odgrywa
istotna role.

Orton przedstawil rowniez swoja hipotez¢ wyjasniajaca powstawanie dysleks;ji.
Uwazal on, ze podstawowym zaburzeniem lezacym u jej podloza jest brak
wyksztalcenia dominacji jednej potkuli mozgu, czyli tak zwany konflikt dominacji.
Podstawa tego punktu widzenia byl obserwowany wsréd dzieci z dysleksja wyzszy
odsetek takich objawow jak leworgcznos¢, stabo zaznaczona przewaga ktérejs z rak,
niespojnos¢ lateralizacji rgki i nogi, oraz tak zwana lateralizacja skrzyzowana reki i oka
(np. dominacja prawej reki i lewego oka). Przejawiajacy si¢ w niejednorodnej
lateralizacji ciala konflikt dominacji potkul mial by¢ przyczyna trudnosci w
spostrzeganiu liter w ich wlasciwej orientacji przestrzennej. Za przyklad tych trudnosci
Orton uwazal tak zwana strefosymboli¢, czyli blad dynamiczny (inwersja liter lub
sylab), odwracanie liter w stosunku do osi pionowej (mylenie p -g, d - b), w trakcie
czytania lub pisania, jak réwniez pismo lub czytanie lustrzane. (Orton, 1928; Orton,
1937; por. Spionek, 1965; Spionek, 1973; Richardson, 1992).

Nazwisko Ortona do dzisiaj patronuje najwigkszemu $wiatowemu towarzystwu
badan nad dysleksja. Jego poglady na temat przyczyn dysleksji akceptowane byly w
kolach naukowych jeszcze w latach 60. XX w. W praktyce diagnostycznej stosowane
bywaja, na przyklad w Polsce, do dzisiaj (szczegélnie istotng rolg przypisuje si¢
lateralizacji skrzyzowanej). Proponowane przez niego metody terapii i reedukacji nie
stracily na aktualnosci. Jednakze prace eksperymentalne nie przyniosty zadawalajacego
potwierdzenia teorii konfliktu dominacji potkul. Co wigcej, ten kierunek poszukiwan
byt dodatkowo utrudniony przez mylenie zlateralizowania mézgu i ciala z orientacja w
przestrzeni, czy inaczej $wiadomoscig kierunkéw (Belmont i Birch, 1963; 1965).
Badania nad dominacja oczna wykazaly. ze jakkolwiek skrzyzowana lateralizacja (np.

preferencja prawej rgki 1 lewego oka) wystepuje u okoto 50% osob z dysleksja, to nie
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jest tez rzadka wsrdd osob bez trudnosci w czytaniu, z ktorych 20 - 30% przejawia taki
wlasnie wzorzec lateralizacji (Porac i Coren, 1976).

Wspolczesng weryfikacje¢ hipotezy o roli lateralizacji skrzyzowanej przyniosty
badania nad stabilnoscia dominacji w widzeniu dwuocznym prowadzone, poczawszy od
lat 80, w oxfordzkim laboratorium Johna Steina (Stein i Fowler, 1982; Fowler, 1991;
Stein, 1991; Stein i in., 2000). Zespot ten wykazal, ze powszechnie stosowane proste
proby okreslajace preferencje oka, takie jak wybor oka w sytuacji, gdy tylko jedno moze
patrze¢ (tzw. kalejdoskop), czy obuoczne patrzenie z dystansu przez przestong, nie
odzwierciedlajg roli oka dominujacego w procesie czytania. Czytanie jest bowiem
procesem, w ktory zaangazowana jest para oczu. Sg one ustawione zbieznie, obserwuja
plaszczyzng polozona wzglednie blisko patrzacego i analizujg obraz z centralnej czgsci
pola widzenia. Jednak rola obu oczu nie jest zupelnie jednakowa. Do okreslenia
kierunku patrzenia mézg wykorzystuje informacj¢ plynaca tylko z jednego oka.
Informacja ta odgrywa podstawowa rol¢ w konstruowaniu stabilnego wrazenia
wzrokowego. Nasze oczy poruszaja si¢ nieustannie, a wraz z nimi obrazy na siatkowce,
jednak widziany przez nas swiat trwa na swoich pozycjach. Dzieje si¢ tak dzigki
procesowi integracji sygnatow okoruchowych (informujacych o kierunku, szybkosci,
zasiggu ruchow oczu) z sygnalami z siatkowki. Zasadnicza dla tego procesu
specjalizacj¢ oka w okreslaniu kierunku patrzenia wyznaczy¢ mozna stosujac
specyficznie do tego celu opracowana metode okulistyczna, tzw. test Dunlop (1972), w
ktorym pomiaréw dokonuje si¢ przy obuocznym patrzeniu zbieznym z zastosowaniem
synoptoforu. Jest to urzadzenie okulistyczne pozwalajace na projekcje i przesuwanie
obrazu na siatkéwce kazdego z oczu oddzielnie i mierzenie zakresu w jakim oczy

utrzymuja fuzje obrazéw z obu siatkowek i wrazenie pojedynczego obrazu®. W tescie

* Gdy badajacy porusza ramionami synoptoforu oczy osoby badanej wykonuja spontaniczny ruch
rozbiezny w celu utrzymania obrazu w dotku centralnym i fuzji obrazow z obu oczu. Wydaje si¢, ze
doktadna integracja informacji o ruchu oka i obrazie z siatkowki zachodzi tylko dla jednego oka. Kontrola
nad drugim okiem szybciej jest tracona w wyniku czego nie jest mozliwe dalsze utrzymywanie fuzji.
Subiektywnie spostrzegany kierunek, w jakim “rozchodza™ si¢ obrazy $wiadczy o tym, ktore oko nie
poradzito sobie z zadaniem.
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Dunlop stosuje si¢ dziesigciokrotne powtdrzenie zadania pozwalajacego okreslic
dominujace oko. Taka diagnoza nie jest zgodna z wynikami uzyskanymi tradycyjnymi
technikami okreslania preferencji oka (takimi jak np. kalejdoskop, czyli wybér jednego
oka). W zwigzku z tym zaproponowano, by tak okreslana specjalizacja byla nazywana
oddzielnym terminem 1 moéwi si¢ o oku “referencyjnym”™ (w odroznieniu od
“dominujacego™). Nie stwierdza si¢ tez istotnej korelacji pomiedzy lateralizacja
skrzyzowanq i dysleksja, jesli uwzgledni¢ stosunek oka referencyjnego i dominujacej
reki. Natomiast decydujace znaczenie wydaje si¢ mie¢ dominacja nieustabilizowana (raz
Jjedno, raz drugie oko jest referencyjne). W grupie z dysleksja 60% dzieci wykazuje taka
nieustabilizowana dominacj¢ oka referencyjnego, podczas gdy w grupie kontrolnej, w
zaleznosci od jej doboru, od 0 do 20% (Stein i Fowler, 1982; Stein i in., 2000). Co
wigcej, dominacja nieustabilizowana wydaje si¢ wspolwystepowaé z dysleksja o
wybitnie wzrokowym charakterze. Posrednie potwierdzenie stusznosci tego kierunku
badan przynosza rowniez wyniki terapeutyczne. Szesciomiesigczny trening z
zastosowaniem okularéw wylaczajacych jedno oko z procesu czytania, prowadzi do
ustabilizowania dominacji oka referencyjnego w 50% przypadkow, co jednoczesnie
wiaze si¢ z polepszeniem poziomu czytania. Nieustabilizowana dominacja oczu u dzieci
z dysleksja moze bowiem mie¢ zwiazek z wrazeniem '"roztanczenia" tekstu,
niestabilnosci obrazu i polozenia liter, z jakimi borykaja si¢ niektérzy dyslektycy.
Niespojnos¢ naplywajacych do mézgu informacji o kierunku patrzenia moze utrudniaé
ruchy zbiezne oczu i ich koordynacj¢ z ruchami skokowymi niezbednymi do pltynnego

przesuwania wzroku na kolejne partie liter w tekscie.
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WSPOLCZESNE TRENDY W BADANIACH PRZYCZYN DYSLEKSJI

Odkrycia genetyki

Poniewaz wczesniejsze proby wyjasnienia etiologii dysleksji nie daly
zadowalajacych rozstrzygnigé, ostatnie dziesigciolecia XX wieku przyniosty
intensyfikacj¢ badan z zastosowaniem nowo odkrytych metod. Przede wszystkim
specyficzne trudnosci w czytaniu obudzily zywe zainteresowanie genetykow i
genetykow populacyjnych.

Teza o dziedzicznosci dysleksji, o czym pisatam juz wyzej, sigga poczatkow
XX wieku (Hinsheldwood, 1917). Wspolczesnie potwierdzono, ze zaburzenia czytania
u jednego z rodzicow sg silnym predyktorem takich samych zaburzen u dziecka. W
latach 50. oszacowano ryzyko dysleksji u krewnych pierwszego stopnia na 41%
(Hallgren, 1950). Nowsze badania wykazuja, ze ryzyko zaburzen dyslektycznych dla
chtopca wynosi 35%, gdy trudnosci w czytaniu wykazywala matka i 40%. gdy ojciec
(Vogler 1 in.. 1985). Dla dziewczynek ryzyko to jest znacznie nizsze i wynosi
odpowiednio 17 i 18% (Pennington i Smith, 1988). Badania blizniat sugeruja, ze jedynie
niektore zdolnosci zwiagzane z czytaniem sg dziedziczone. Olson z zespolem (1989)
wykazali, ze w wysokim stopniu dziedziczone sa zdolnosci majace zwiazek z
fonologicznym aspektem czytania, zas$ takie jak np. rozumienie czytanego tekstu nie sa
uwarunkowane dziedzicznie.

Rownolegle z badaniami genetyki populacyjnej dazacej do okreslenia stopnia

3

odziedziczalnosci, rozwijane sa badania DNA metoda sprzezen’, majace na celu

okreslenie genu dysleksji. W proponowanych modelach transmisji przyjmuje sie

’ Metoda sprzezen, to metoda badania DNA zakladajaca, ze geny lezace blisko siebie sa razem
przekazywane potomstwu, oraz ze gen zwiazany z rodzinng cecha wystepuje w danej rodzinie cz¢$ciej niz
w innych. W metodzie tej poszukuje si¢ zatem czgsciej wystepujacych markeréw (oznaczajacych
konkretne i znane miejsce na chromosomie), z ktorymi moga by¢ sprzezone, czyli wspélnie dziedziczone

geny.
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zazwyczaj, ze za cech¢ t¢ odpowiedzialny jest dominujacy lub recesywny gen
autosomalny (nie zwiazany z chromosomami plciowymi), lub tez, ze dysleksja jest
cecha determinowang wieloma genami. Rozwaza si¢ tez kwesti¢ poligenicznego
dziedziczenia progowego, zakladajacego ze u kobiet proég wystapienia musi by¢ wyzszy,
czyli ich rodziny w wigkszym stopniu powinny przenosi¢ cechy warunkujace dysleksje.
bo mniejszy odsetek kobiet wykazuje zaburzenia czytania (Sladen, 1971). Smith z
zespolem (1990) wykazal, ze sposrod rodzin, u ktérych dziedziczenie dysleksji
dokonuje si¢ za pomoca autosomalnego genu dominujacego, mniejszosc, bo okoto 20%,
wykazywalo sprzezenie z chromosomem 15, podczas gdy u pozostatych rodzin nie
stwierdzono takiego sprzg¢zenia. Badania te dowodza zatem nie tylko zwiazku z
chromosomem 15, ale i heterogenicznosci transmisji. Wspotczesne badania dazace do
okreslenia genu dysleksji koncentruja si¢ rowniez na chromosomie 6. Najnowsze dane
(Grigorenko 1 in., 1997) potwierdzaja, ze chromosomy 6 i 15 zawieraja geny
odpowiedzialne za powstawanie dysleksji. Jednak, co nalezy podkreslic. pomimo
widocznych roznic genetycznych, mamy do czynienia ze wspolnym fenotypem
neuropsychologicznym. Osoby. u ktérych dysleksja zwiazana jest z chromosomem 15,
jak i te, u ktorych zaburzenia czytania nie maja zwigzku z tym chromosomem, wykazuja
podobne objawy (Rumsey. 1992). Generalnie, cho¢ teza o przenoszeniu dysleksji z
pokolenia na pokolenie nie budzi zastrzezen. to kwestia otwarta pozostaje, czy
dziedziczona jest sama sklonnos$¢ do trudnosci w czytaniu, czy inne cechy majace
jedynie posredni zwiazek z procesem czytania. Rowniez poszukiwania lokalizacji genu
nie sa zakonczone. Szeroko naglasniane odkrycia genéw zwiazanych z dysleksja
dotycza niewielkiego procenta przypadkéw i prawdopodobnie za przekazywanie

dysleksji moga by¢ odpowiedzialne rozne geny w réznych rodzinach.
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Fonologiczny model dysleksji

Niezaleznie od mozliwosci otwierajacych si¢ dzigki najnowszym technikom
genetyki, wiele istotnych pytan o natur¢ trudnosci w czytaniu pozostaje nadal bez
odpowiedzi. Dlatego nadzieje badaczy i praktykow zwrdocone sa w kierunku szeroko
rozumianych badan neurofizjologicznych. Otwieraja one bowiem nowe kierunki
poszukiwan dzigki postgpowi wiedzy i technik badawczych dotyczacych budowy i
funkcji uktadow sensorycznych. Najnowsze teorie wyjasniajace przyczyny dysleksji
odwoluja si¢ bowiem do wybioérezych i subtelnych deficytow w uktadzie stuchowym i
wzrokowym.

Stosunkowo duza popularnoscia i uznaniem wsrod psychologéw edukacyjnych
i reedukatoréw cieszy si¢ fonologiczny model dysleksji. Jego zwolennicy upatruja
przyczyn dysleksji w zaburzeniach przetwarzania jezykowego. Wedlug tej koncepcji
specyficzne trudnosci w czytaniu wynikaja z niedoboréw w stuchowym réznicowaniu i
identyfikacji glosek, czyli mowiac slowami teorii: najmniejszych dystynktywnych
jednostek systemu jezykowego - foneméw (np. ba - pa). Stad mowi si¢ o zaburzeniach
stuchu fonematycznygo i $wiadomosci fonologicznej. W ujeciu tym zaklada sie, ze
czytanie jest procesem analogicznym do analizy i syntezy gloskowej, jaka zachodzi
podczas rozumienia jezyka mowionego i mowienia. Jednak chociaz czlowiek dysponuje
wrodzona zdolnoscia opanowania mowy, czyli tak zwana kompetencja jezykowa
(Chomsky, 1957), aby nauczy¢ si¢ czytaé, trzeba najpierw u$wiadomié sobie
wewngtrzng, fonologiczng strukture stow, a nastgpnie zrozumie¢ odpowiedniosé
zachodzaca mig¢dzy sekwencja liter i sekwencja glosek w wyrazie. Uposledzenie stuchu
fonematycznego ogranicza zdolnos¢ dzielenia stow na gloski i ich transpozycji na litery.
Przy normalnym rozwoju $wiadomos¢ fonologicznej struktury wypowiadanych stow
pojawia si¢ migdzy czwartym a szostym rokiem zycia (Liberman, 1973). Bryant i

Bradley (1978) stwierdzili zwiazek migdzy rozwojem $wiadomosci fonologicznej w
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wieku przedszkolnym, a poziomem umiej¢tnosci czytania w szkole. W wielu pracach
stwierdzono obnizenie $wiadomosci fonologicznej u dzieci z dysleksja (Godfrey i in.,
1981; Werker i Tees, 1987; Reed, 1989; Manis i in., 1997). Wykazano rowniez, ze
¢wiczenie zdolnosci rozrozniania i identyfikacji fonemow wplywa na poprawe wynikow
czytania (Bradley i Bryant, 1983: Lundberg i in., 1988). W innych badaniach wykazano,
ze trudnosci zwigzane z przetwarzaniem fonologicznym sa zaburzeniem najczgsciej

wspotwystepujacym z dysleksja (Beitchman i Inglis, 1991).

Zaburzenia lateralizacji

Warto zauwazy¢, ze z teoria fonologicznego deficytu korespondujg odkrycia
anatomicznych zmian w moézgach osob z dysleksja. W wielu badaniach odkryto i dobrze
udokumentowano pewne charakterystyczne zmiany w tych czgsciach centralnego uktadu
nerwowego, ktore sa odpowiedzialne za przetwarzanie jezykowe.

Lezace w placie skroniowym planum temporale jest jedna z wazniejszych
struktur kory zaangazowanych w procesy jezykowe. Jest to struktura lezaca w bruzdzie
Sylwiusza, do tylu od zakretu Heschla i stanowi stuchowy obszar asocjacyjny
(Galaburda i Senides, 1980). Uszkodzenia tego regionu mézgu wywoluja czesto afazje
Wernicke’go (Shapleske i in. 1999). Odkrycie asymetrii tego obszaru byto jednym z
kamieni milowych badan nad lateralizacja moézgu. Geschwind i Levitsky (1968)
wykazali, ze lewe planum temporale bylo wigksze od prawego w 65% zbadanych
mozgow, obraz odwrotny (prawe wigksze) stwierdzili w 10% przypadkow, zas 25%
mozgow cechowalo si¢ symetrycznosciq tych struktur. Uwaza si¢, ze asymetria
wielkosci tych obszarow w prawej i lewej potkuli mézgu odzwierciedla asymetrie
funkcjonalng w przetwarzaniu jezyka (Galaburda i in., 1978).

Tymczasem zaréwno anatomiczne jak i fizjologiczne badania mozgu wykazaty

brak typowej asymetrii planum temporale u osob z dysleksja. Z posmiertnych autopsji
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wynika, ze w wielu mézgach takich osob prawe planum temporale nie bylo mniejsze od
lewego (Galaburda i in., 1985; Galaburda, 1988). Badania prowadzone metoda
rezonansu magnetycznego (MRI) rowniez potwierdzily te odkrycia. Hynd stwierdzil w
10 przypadkach odwrocona asymetri¢ (P>L) i wykazal, ze wzor ten wynikal z mniejszej
wielkosci (w poréwnaniu z przeci¢tng wielkoscia w grupie kontrolnej) lewego planum
temporale (Hynd i in., 1990). Rowniez Jernigan z zespolem odkryt brak asymetrii u 20
dzieci cierpiacych na zaburzenia mowy i dysleksje. Tu rowniez zaburzenie typowej
asymetrii wynikato z faktu, ze w lewej potkuli tylni obszar okolosylwialny (do ktorego
nalezy rowniez planum temporale) byt mniejszej niz w grupie kontrolnej (Jernigan i in.,
1991). W badaniach z udzialem kilkunastoletnich dzieci z dysleksja z zastosowaniem
metody MRI wykazano brak asymetrii planum temporale u 70% badanych z dysleksja i
tylko u 30% osob bez dysleksji (Lundberg, Hoien, 1989; Larsen i in., 1990). Co
cieckawsze, wynik ten okazal si¢ $cisle korelowaé¢ z deficytem fonologicznym
oszacowanym testem czytania pseudostow.

Hipoteza  wyjasniajaca  powstawanie  zaburzen lateralizacji  zostala
zaproponowana przez Geschwinda i Behana w 1982 roku. Mowi ona, ze w trakcie
rozwoju plodowego wysoki poziom testosteronu moze wplywaé na rozwijajacy si¢
mozg. Jest to o tyle istotne, ze powszechnie odnotowuje si¢ znaczna dominacje
mezczyzn wsrod osob z dysleksja (stanowia oni 75% tej populacji). Podwyzszony
poziom testosteronu moze powodowaé¢ spowolnienie rozwoju lewej potkuli i
kompensacyjny rozwoj prawej oraz leworgczno$¢. Jest to zgodne z czgsto stwierdzanym
przez badaczy wyzszym odsetkiem o0sob leworgcznych wsréd osob z dysleksja (18%, w
poréwnaniu z 9% w populacji ogoélnej) (Annett, Kilshaw, 1984). Zdaniem Geschwinda
testosteron rowniez jest odpowiedzialny za zaburzenia migracji neuronéw i anomalie
cytoarchitektoniczne stwierdzane w mézgach osob z dysleksja (Galaburda, Livingstone,
1993). Nadmiernemu stgzeniu meskiego hormonu w zyciu plodowym przypisuje sie

rowniez istotng rolg w powodowaniu zaburzen sytemu immunologicznego i podatnosci
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na choroby autoimmunologiczne. Cho¢ rozumowanie Geschwinda jest bardzo
przekonujace i nie brak danych przemawiajacych za stusznoscig jego hipotezy, to nie
wszystkie dane sa jednoznaczne. Na przyktad o ile niektére prace zdaja si¢ wskazywac
na wyzszy wskaznik zachorowalnosci na réznego typu alergie wsrod osob z dysleksja
(Pennington i in., 1987; Hughdal i in., 1990), to inne badania nie potwierdzaja tych
danych. Podwazana bywa rowniez sita zwiazku dysleksji z leworgcznoscig (Hughdal i
in., 1990) a nawet plcig me¢ska (Shaywitz i in., 1990).

Rowniez dane anatomiczne nie zawsze sg zgodne. W przeciwienstwie do
najczesciej relacjonowanych rezultatow, stosujac metod¢ rezonansu magnetycznego,
Duara z zespotem nie znalazl Zadnych istotnych réznic migdzygrupowych w wielkosci
planum temporale, natomiast odnotowal, ze dwa obszary w tylnej czgsci mozgu,
zawierajace zakret katowy i biegun tylny bywaja nietypowo powigkszone w prawej
potkuli mézgoéw o0sob z dysleksja (Duara i in., 1991).

Badania struktury moézgu w obszarach zwigzanych z mowa nie ograniczaja si¢
oczywiscie tylko do zagadnien asymetrii. Galaburda (1985; 1988) odkryl szereg
nieprawidlowosci w lewej (czyli dominujacej dla proceséw jezykowych) potkuli mozgu
u 0sob z dysleksja. Zaobserwowal on wystepowanie, gldwnie w czgsciach skroniowych
tej potkuli nieprawidlowosci pofaldowania kory (polimikrogyria) oraz nieprawidlowa
lokalizacj¢ neuronow w okolicach okotosylwialnych. Zdaniem Galaburdy zmiany te
wskazuja na nieprawidtowosci rozwoju tkanki nerwowej w zyciu ptodowym (w drugim
trymestrze cigzy). gdy nastgpuje migracja niedojrzatych neuronéw do odpowiednich dla
nich miejsc w mozgu. Podobne nieprawidlowosci zaobserwowano réwniez w lewych i
prawych obszarach czotowych (Hynd, Semrud-Clikeman, 1989) oraz we wzgérzu

(Galaburda i in., 1985).
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Teoria zaburzen percepcji czasu

Jakkolwiek odkrycia anatomiczne moga przemawia¢ za teorig jezykowego
deficytu w dysleksji, nie ma dowodu na ich zwiazek z zaburzeniami $wiadomosci
fonologicznej. Staboscia hipotezy zaburzen fonologicznych jest rowniez brak
odniesienia do bardziej podstawowych proceséw stuchowych. Interesujacg probe
wyjasnienia mechanizmow lezacych u podloza dysfunkeji stuchu fonematycznego jest
hipoteza Pauli Tallal o niezaleznym od modalnosci zaburzeniu ,.percepcji czasu”
(Tallal, 1984, 1985; Tallal i in., 1993). Zdaniem tej autorki deficyty obserwowane na
poziomie glosek sa efektem trudnosci w czasowym przetwarzaniu bodZcow
stuchowych. Chodzi tu o trudnosci w opracowywaniu bodzcow ulegajacych szybkiej
modulacji 1 wystgpujacych w szybko po sobie nastgpujacych sekwencjach. BodZzcami o
takim charakterze sq niewatpliwie dzwigki mowy.

W pracy przegladowej Farmer i Klein (1995) przytaczaja pie¢ badan
obejmujacych w sumie dziesi¢¢ eksperymentow wymagajacych oceny kolejnosci
prezentowanych bodzcow, z czego polowa dotyczyla materiatu stuchowego, a potowa
wzrokowego. Niezaleznie od modalnosci, u o0séb z dysleksja wykazano obniZenie
zdolnosci do oceny kolejnosci prezentacji w wigkszosci eksperymentow. W tejze pracy
przegladowej przytoczonych jest jeszcze pigtnascie publikacji, w ktorych zastosowano
metodg oparta na pomiarze trwania przerwy migdzy bodzcami (ang.: interstimulus
interwal. w skrocie ISI), gdzie zadaniem osoby badanej jest okreslenie, czy w sekwencji
dwoch szybko po sobie prezentowanych bodzcow wyréznia przerwe, czy tez ma
wrazenie trwania nieprzerwanego bodzca. W wigkszosci prac, tak na materiale
stuchowym. jak i wzrokowym, stwierdzono wydluzenie trwania minimalnej
spostrzeganej przerwy u 0sob z dysleksja.

Rowniez w praktyce klinicznej znany jest fakt, iz dzieci z dysleksja wykazuja

szereg problemoéw zwigzanych z percepcja czasu, na bardzo ogélnym poziomie. Na
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przyklad maja trudnosci z zapamigtaniem nazw poje¢ odnoszacych si¢ do czasu, takich
jak dni tygodnia, czy miesiace, przypominaniem sobie umiejscowienia w czasie
wydarzen z zycia codziennego, oszacowaniem odleglosci czasowej do majacych
nastgpi¢ zdarzen (co powoduje sp6znianie). Chociaz trudnosci tego rodzaju nie poddaja
si¢ ilosciowym badaniom, a ich przyczyny sa catkowicie niejasne, badacze coraz
czgsciej zwracaja na nie uwage. Ukuto tez nowy termin: ,,dyschronia” i uwaza sie, ze
wspolwystepuje ona z dysleksja (Habib, 2000).

Jakkolwiek wielu badaczy uwaza, ze dysleksja jest jedng z form zaburzen
jezykowych (a nie czasowych) (Liberman, 1989; Vellutino, 1987, Mody i in., 1997),
hipoteza Tallal nabiera szczegdlnego znaczenia wobec najnowszych odkry¢ zwiazanych
z budowa 1 funkcjonowaniem ukladu wzrokowego. Poczawszy od lat 80. XX wieku
uwage badaczy przykula rola szybkiego przetwarzania wzrokowego w dysleks;ji.

Zagadnienie to zostanie szczegélowo omoéwione w nastepnych rozdziatach.

Ruchy oczu a dysleksja

Cho¢ tradycyjnie dysleksj¢ wigzano z zaburzeniami mowy, nie nalezy
zapomina¢, ze sam proces czytania, jakkolwiek zwiazany z jezykiem, opiera si¢ na
przetwarzaniu wzrokowym. Informacja wzrokowa jest analizowana i przetwarzana
sukcesywnie na wszystkich pigtrach ukladu. Z siatkowki przekazywana jest nerwem
wzrokowym do ciala kolankowatego bocznego we wzgorzu, dalej do wzrokowej kory
pierwotnej i asocjacyjnej dajac w efekcie wrazenie widzenia. Jednoczesnie informacja z
siatkowki trafia niezaleznymi polaczeniami do innych struktur podkorowych i obszarow
w korze odpowiedzialnych za generowanie i kontrol¢ ruchéw oczu. W zwiazku z tym
poszukiwania wzrokowego podloza dysleksji prowadzone sa w dwoch niezaleznych
nurtach dotyczacych z jednej strony samego przetwarzania obrazow, z drugiej za$

charakterystyki ruchéw oczu.
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Harmonijne ruchy oczu odgrywaja zasadnicza rolg¢ w procesie czytania, ktory
opisa¢ mozna jako sekwencje szybkich i precyzyjnych skokowych ruchow oczu
prowadzacych do zatrzymania wzroku w celu percepcji fragmentu tekstu. Ogoélnie
wyréznia si¢ trzy komponenty ruchéw oczu, sa to: nagle, szybkie ruchy skokowe
(sakady), wolniejsze, charakteryzujace si¢ jednostajng szybkoscia ruchy plynne, oraz
zatrzymania (fiksacje). Ruchy skokowe, ze wzgledu na czas potrzebny od momentu
pojawienia si¢ bodzca do ich wygenerowania, dzieli si¢ na ekspresowe (80 - 120ms),
regularne szybkie (ok. 140ms) oraz regularne wolne (ok. 200ms) (Fischer i Weber,
1990). W takcie czytania mamy do czynienia z ruchami skokowymi w prawo
zakonczonymi fiksacjami trwajacymi u sprawnie czytajacych osob okoto 250 - 300ms.
Na koniec linii wystgpuje jedna diuga sakada skierowana w lewo, ktorej zadaniem jest
powro6t do poczatku nastepnej linii. Sakady skierowane w lewo wystepujace w trakcie
czytania linii, to tzw. regresje lub ruchy wsteczne, czy powrotne. Szacuje sie, ze fiksacje
pochianiajg okoto 80% czasu czytania, zas ruchy oczu zaledwie pozostate 20%.

Zagadnienie neurologicznej kontroli i generowania ruchdéw oczu jest szeroka
dziedzing wiedzy, ktorej nie sposob tu opisaé. Ruchy oczu ziﬁtegrowane sa z ruchami
glowy. Zaangazowanych jest w nie co najmniej kilka niezaleznych petli polaczen
nerwowych. Pewne podstawowe prawidlowosci odkryto w uproszczonej sytuacji, kiedy
glowa jest unieruchomiona, a zadaniem jest wykonywanie skokowych ruchéw oczu w
kierunku bodzca. Przyjmuje si¢, ze za generacj¢ ruchow oczu w takiej sytuacji
odpowiedzialne sa dzialajace rownolegle dwie struktury: usytuowany podkorowo
wzgbrek czworaczy gory (superior colliculus), oraz przednie pole wzrokowe
zlokalizowane w polu 8 wg Brodmanna (Fischer i Boch, 1991). Obustronne
uszkodzenie obu tych struktur u malp powoduje powazne zaburzenie skokowych
ruchow oczu (Schiller i in., 1980), przy czym wydaje si¢. ze kazda ze struktur pehni
dominujaca rol¢ w réznych zadaniach. Zaréwno we wzgérkach czworaczych gérnych,

jak i w przednim polu wzrokowym obserwuje si¢ wyladowania poprzedzajace ruchy
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skokowe oka w kierunku bodzca (Bruce i Goldberg, 1985, Guitton, 1991). Jednak
badania na matpach wykazaly, ze obustronne uszkodzenie tylko jednej z tych struktur
nie prowadzi do trwalego uposledzenia ruchow oczu. Uszkodzenie wzgorkow
czworaczych gornych powoduje trwale wydluzenie przecigtnych czasow reakeji ruchow
skokowych oka, w wyniku eliminacji sakad ekspresowych. Zatem powiedzie¢ mozna,
ze wzgOrki czworacze gorne umozliwiajg generowanie takich bardzo szybkich sakad
(Schiller i in., 1987). Specyfika roli przedniego pola wzrokowego wydaje si¢ natomiast
polega¢ na mozliwosci swiadomego powstrzymywania odruchowego zwracania oczu w
kierunku nowo pojawiajacego si¢ bodzca. Stwierdzono bowiem, Ze pacjenci z
uszkodzeniami kory czotowej nie byli w stanie wykona¢ zadania polegajacego na
powstrzymaniu si¢ od wykonania ruchu oczu w kierunku bodzca i wykonania go,
zgodnie z instrukcja, w inng stron¢ (Guitton i in., 1985). Zatem pomimo znacznego
pokrywania si¢ funkcji obu struktur w generowaniu ruchow oczu, istnieja migdzy nimi
subtelne, ale istotne roznice.

Juz w latach 50. stwierdzono, ze w trakcie czytania u oséb z dysleksja
wystepuja zaburzenia ruchéw oczu. Ruchy te sa mniej harmonijne i ptynne (Tinker,
1958). Zanotowano istotnie wigcej ruchéw, w tym wigcej ruchéw powrotnych, rowniez
zatrzymania wzroku trwaja diuzej i sa czestsze (Zangwill i Blakemore, 1972; Rubino i
Minde, 1973; Adler-Grinberg i Stark., 1978; Pavlidis, 1978, 1985). Eskenazi i Diamond
(1983) stwierdzili wigcej zatrzyman na tym samym fragmencie tekstu (refiksacje), a
Elterman z zespotem (1980) dluzsze pauzy przed nowa linia.

Zrodzito si¢ zatem pytanie, czy zaburzenia ruchow oczu obserwowane u 0séb z
dysleksja sa przyczyna, czy raczej skutkiem zaburzen w czytaniu. Taki zmieniony obraz
ruchow oczu przypisa¢ mozna bowiem z jednej strony trudnosciom z rozumieniem
tekstu (koniecznos$¢ sprawdzenia poprawnosci), lub tez podstawowemu mechanizmowi
neurologicznemu. Wielu autorow opowiada si¢ za pierwszym wyjasnieniem i uwaza

zmieniony obraz ruchéw oczu za uboczny produkt dysleksji (Compagnoni i in., 1984;
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Rayner, 1985; Morris i Rayner., 1991; Olson i in., 1991). Uwazaja oni, Ze obserwowany
wzor ruchow oczu jest konsekwencja trudnosci z rozumieniem tekstu. Za takim
twierdzeniem przemawia fakt, iz ruchy skokowe, jakkolwiek czgstsze w czytaniu, majg
u 0sob z dysleksja podobna strukturg jak u 0sob dobrze czytajacych (Adler-Grinbedg i
Rayner., 1978). Rowniez ich czgstos¢ nie odbiega od czgstosci u osob mlodszych,
czytajacych na podobnym poziomie jak badane osoby z dysleksja (Olson i in., 1991).
Natomiast Pavlidis twierdzi, iz to wlasnie wadliwe ruchy oczu sg przyczyna zaburzen
czytania. W swoich eksperymentach wykazal on, iz analogiczne zaburzenia ruchow
oczu wystepuja w zadaniach nie wymagajacych rozumienia, polegajacych na podazaniu
wzrokiem za punktami $wietlnymi poruszajacymi si¢ na ekranie (Pavlidis, 1981).
Dodatkowo Pavlidis powotuje si¢ na fakt, ze wzor ruchow oczu podlega wraz z
wickiem zmianom rozwojowym i przed sibdmym rokiem zycia jest jeszcze niedojrzaty
do efektywnego czytania. Jednak jego zdaniem "dyslektyczny" charakter ruchéw oczu
nie jest identyczny jak wzor typowy dla dzieci mlodszych i raczej laczy go z
wystgpowaniem w korze mézgowej drobnych wad rozwojowych, ktére moglyby by¢
neurologiczng podstawa tego zaburzenia. Przykladem takich zaburzonych ruchéow sa
ruchy “wedrujace”. Pavlidis stwierdzil bowiem znaczne trudnosci osob z dysleksja w
utrzymaniu fiksacji i zaobserwowat takie “bladzace™ ruchy wokot punktu fiksacji.
Jednak wielu autoréw nadal nie zgadza si¢ z teza o zaburzeniu ruchéw oczu,
jako pierwotna przyczyna dysleksji. Powtarzajac eksperyment Pavlidisa, w ktorym
zadaniem osob badanych bylo wodzenie wzrokiem za poruszajacym si¢ punktem nie
stwierdzili oni réznic w ruchach oczu 0séb z dysleksja i kontrolnych (Brown i in., 1983,
Olson i in., 1983; Stanley i in., 1983; Black i in., 1984; Olson i in.; 1991). W
eksperymencie z udzialem polskich dzieci w zadaniach z materialem nielingwistycznym
rowniez nie stwierdzono zaburzen w wodzeniu wzrokiem i ruchach skokowych, a
jedynie trudnosci z fiksacja wzroku (Koltuska, 1995). Zatem istnienie zaburzen ruchow

oczu w zadaniach nielingwistycznych nie zostalo w zadawalajacy sposob dowiedzione.
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Pewien postgp w tych badaniach zarysowat sig, kiedy zastosowano inny model
eksperymentalny. Fischer i Weber (1990) stwierdzili zaburzenia ruchéw oczu u 0séb z
dysleksja w sytuacji, gdy zadaniem bylo wykonanie skokowego ruchu oka z centralnego
punktu fiksacji w kierunku peryferycznie prezentowanego bodzca (tzw. model Posnera).
Okazuje sig, ze w takim zadaniu obserwuje si¢ u 0sob z dysleksja podwyzszony odsetek
ruchow o bardzo krotkim czasie reakcji (80 - 120ms), czyli tak zwanych sakad
ekspresowych. Zaréwno doniesienia o obnizonej stabilnosci fiksacji jak i zwigekszonej
liczbie sakad ekspresowych zostaly potwierdzone w pézniejszych badaniach (Biscaldi i

Fischer, 1993).
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HIPOTEZA ZABURZEN KANALU WIELKOKOMORKOWEGO
W DYSLEKSJI

Rola réwnoleglego przetwarzania w ukladzie wzrokowym

Poszukiwanie przyczyn zaburzen czytania w deficytach szeroko rozumianych
funkcji wzrokowych ma diuga tradycje i nie ogranicza si¢ tylko do problemu ruchéw
oczu. Calkowicie niezalezny nurt badan zwiazany jest z odkryciem réwnoleglego
przetwarzania roznych aspektow informacji wzrokowej w podsystemach ukladu
wzrokowego.

Juz w potowie lat 70. wykazano, ze osoby z dysleksja roznia si¢ od 0sob bez
trudnosci w czytaniu w zakresie percepcji wzrokowej, szczegdlnie w zadaniach
wymagajacych szybkiego przetwarzania informacji (Stanley, 1975; Lovegrove i Brown,
1978). Rownoczesnie jednak w wielu badaniach, w ktorych nie bylo presji czasowej i
nie byla konieczna szybka analiza informacji wzrokowej, na przykiad polegajacych na
przerysowaniu obrazéw ze wzoru lub z pamigci, nie stwierdzono takich roznic (por.
Benton, 1975: Vellutino, 1979). Przeswiadczenie o znikomym udziale percepcji
wzrokowej w powstawaniu zaburzen w czytaniu bylo zatem powszechnie ugruntowane i
przejawialo si¢ migdzy innymi w zanizonych szacunkach odsetka dysleksji wzrokowej
wsrod wszystkich przypadkow dysleksji (por. rozdzial: Proby typologii). Dopiero nowe
odkrycia z zakresu budowy i funkcji podsystemow w ukladzie wzrokowym umozliwito
rozwiazanie trudnosci metodologicznych w dotychczasowych badaniach.

Koncepcja  rownoleglego  przetwarzania informacji w  oddzielnych
podsystemach w ukladzie wzrokowym ma dluga tradycj¢. Wspolczesnie, dzigki
niezaleznemu wkladowi kilku nurtow badawczych przyjmuje si¢ w uproszczeniu
istnienie anatomicznej i funkcjonalnej segregacji na co najmniej dwa wzglednie

niezalezne kanaty. Pierwszy impuls do badan zagadnienia rownoleglego przetwarzania
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na wczesnych poziomach ukladu wzrokowego pochodzit z odkrycia komorek
zwojowych typu X 1 Y w siatkowce kota (Enroth-Cugell i Robson, 1966).
Réwnoczesnie w badaniach psychofizycznych w latach 70. zauwazono, ze wyznaczajac
progi wrazliwosci na réznego rodzaju bodzce, wyodrgbni¢ mozna kanal
charakteryzujacy si¢ szybka transmisja informacji (ang.: transient channel), oraz drugi,
wolny (ang.: sustained). W znajdujacym si¢ we wzgorzu ciele kolankowatym bocznym
u naczelnych odkryto warstwy zawierajace duze neurony 1 nazwano je
wielkokomorkowymi (ang.: magnocellular, w skrécie - M), oraz warstwy z malymi
neuronami, ktére nazwano drobnokomoérkowymi (ang.: parvocellular, w skrocie - P).
Niezaleznie inny nurt badan koncentrowal si¢ na specjalizacji obszarow kory w
przetwarzaniu specyficznych aspektow informacji wzrokowej. Stwierdzono, ze
asocjacyjny obszar kory wzrokowej V4 jest zaangazowany w przetwarzanie informacji o
barwach (Zeki, 1980), zas pole V5 (inaczej MT od ang.: middle temporal) odgrywa
zasadnicza rol¢ w percepcji ruchu i gigbi (Dubner i Zeki, 1971; Mausnell i Van Essen,
1983). Na podstawie badan wplywu uszkodzen obszaréw skroniowych i ciemieniowych
u malp, Pohl (1973) oraz Ungerleider z zespolem (1983) zaproponowali podzial
wzrokowej kory asocjacyjnej na obszar specjalizujacy si¢ w rozpoznawaniu obiektu
(“what”) 1 obszar przetwarzajacy informacj¢ o polozeniu obiektu w przestrzeni
(“where™). Kolejne lata badan pozwolily na polaczenie danych o anatomicznej i
funkcjonalnej segregacji w uktadzie wzrokowym na nizszych i wyzszych jego pigtrach i
sformutowanie spdjnej teorii o rownoleglym przetwarzaniu wzrokowym u ludzi.
Wspolczesnie przyjmuje sie istnienie dwoch® wzglednie niezaleznych kanalow
analizy 1 transmisji informacji wzrokowej (Livingstone i Hubel, 1987a; Merigan i
Maunsell, 1993). Segregacja wystgpuje juz na poziomie siatkowki, gdzie wystepuja dwa

typy komorek zwojowych, wigksze, zwane M (magnocellular), oraz mniejsze, zwane P

* Najnowsze badania na malpach nowego $wiata potwierdzaja istnienie trzeciego kanatu K (koniocellular)
(Stewart i in., 2000). W dotychczas publikowanych pracach na temat roli percepcji wzrokowej w dysleksji
istnienie tego kanalu bylo pomijane. W zwiazku z brakiem zgody badaczy co do charakterystyki
fizjologicznej i funkcjonalnej tego kanatu, tu rowniez nie bedziemy o nim pisac.
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(parvocellular)5 . W nerwie wzrokowym wyodrebni¢ mozna odpowiednio grubsze i
ciensze aksony. Komorki zwojowe typu M wysylaja selektywne projekcje do brzuszne;j
czesci ciata kolankowatego bocznego, konkretnie do warstw 1 i 2, komorki typu P
natomiast maja zakonczenia w grzbietowej czgsci tej struktury, w warstwach od 3 do 6.
Podobnie jak w siatkowce, rowniez w ciele kolankowatym bocznym bardzo wyraznie
widoczne jest zréznicowanie wielkosci migdzy oboma typami komorek (mniejsze
komorki P w warstwie grzbietowej, czyli dronokomoérkowej, oraz wigksze komaorki M
w warstwie brzusznej, czyli wielkokomorkowej). Ta segregacja anatomiczna ma swojg
kontynuacj¢ w projekcjach do odrgbnych warstw pierwszorzedowej kory wzrokowej
(kora prazkowana, VI, pole 17 wg Brodmanna). Aksony komorek kanalu
wielkokomorkowego maja zakonczenia w warstwie 4Ca (Hubel, Wiesel, 1972) i dalej
w  warstwie 4B (Lund i Boothe, 1975), =za$ aksony komorek kanalu
drobnokomdrkowego maja zakonczenia w warstwie 4CB (Hubel, Wiesel, 1972) i 4A.
Jednak poczawszy od tego poziomu, w przeciwienstwie do nizszych pozioméw analizy
wzrokowej, rozdzial strukturalny i funkcjonalny obu kanalow nie jest tak kompletny.
Informacja wzrokowa jest dalej przekazywana do warstwy trzeciej i drugiej kory
pierwszorzedowej, charakteryzujacych sie wystepowaniem tzw. plamek® (ang.: blobs).
Jak si¢ wydaje, kanal wielkokomodrkowy wysyla projekcje do obszarow plamek, a

drobnokomoérkowy zaréwno do plamek, jak 1 obszarow mig¢dzyplamkowych

> W literaturze przedmiotu spotka¢ si¢ mozna z kilkoma typami nazewnictwa wywodzacymi si¢ z
odmiennych nurtéw badan i dotyczacymi roznych gatunkéw. Kanal drobnokomorkowy (ang.:
parvocellular channel) okreslany bywa jako kanal P lub wolny (ang.: sustained), jego komorki zwojowe
okresla si¢ jako komorki X (u kota), komorki P (u naczelnych), zas komérki w ciele kolankowatym
bocznym, jako komérki P. Natomiast kanal wielkokomorkowy (ang.: magnocellular channell) nazywany
jest kanatlem M lub szybkim (ang.: transient), jego komorki zwojowe to: komorki Y (u kota), komorki M
(u naczelnych), a komoérki w ciele kolankowatym bocznym to komdrki M. (Wielu autorow zaklada
funkcjonalna analogi¢ migdzy komérkami X i Y u kota, a P i M u naczelnych, jednak nie wszyscy si¢
zgadzaja z tym podej$ciem np. Shapley, 1993).

® Metoda badania aktywnosci metabolicznej komoérek (barwienie na oksydaze cytochromowa) odkryto w
warstwie trzeciej i drugiej V1 kolumny komérek biegnace od powierzchni kory w jej glab. Na
poprzecznych przekrojach przyjmuja one posta¢ silnie wybarwionych plamek i tak zostaly nazwane. W
plamkach stwierdzono wzglednie duzo komorek wrazliwych na barwy, za§ w obszarach
migdzyplamkowych gléwnie komoérki wrazliwe na nachylenie linii i ksztalty (Livingstone i Hubel, 1987b;
por. Grabowska, 2000).
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(Livingstone i Hubel, 1987b; por. Kandel i in., 2000). Z warstwy trzeciej i drugiej
projekcje prowadza z jednej strony dalej do obszarow kory asocjacyjnej, z drugiej takze
zwrotnie do nizszych warstw (piatej i nastgpnie szostej). Warstwa szdsta otrzymuje
projekcje z obu kanaléw, jednak zwrotne projekcje do poszczegdlnych warstw ciala
kolankowatego bocznego pochodzg z odrgbnych obszaréw tej warstwy (por. Merigan i
Maunsell, 1993).

W wigkszosci obszaréw kory drugorzedowej (V2, pole 18 wg Brodmanna)
mamy do czynienia ze znacznym funkcjonalnym i strukturalnym przemieszaniem
kanalow (De Yoe i Van Essen., 1988; Shapley, 1990; Merigan i Maunsell, 1993).
Projekcje kanatu wielkokomérkowego odnajdujemy w szerokich paskach’ (ang.: stripes)
tej okolicy, gdzie komorki nerwowe odpowiadajg za percepcje ruchu i stereoskopowej
glebi. Natomiast projekcje kanalu drobnokomoérkowego dominujg w paskach waskich,
gdzie komorki specjalizuja si¢ w percepcji barwy, oraz w paskach bladych, wrazliwych
na nachylenie (Livingstone i Hubel, 1987b; por. Kandel i in., 2000).

Dalej projekcje kanatu wielkokomorkowego z wiazki grzbietowej przewazaja
w strukturach obszaréw ciemieniowych, podczas gdy projekcje z obu kanalow od strony
brzusznej maja zakonczenia w platach skroniowych. Aksony ze strumienia
wielkokomorkowego z szerokich paskéw wysylaja projekcje do pola MT (VS5, pole 19
wg Brodmanna) (Zeki, 1969: Lund i Boothe, 1975; Spatz, 1975) odpowiedzialnego za
percepcj¢ ruchu i glgbi (De Yoe i Van Essen, 1985; Shipp i Zeki, 1985). Natomiast
aksony z waskich 1 bladych paskow wysylaja projekcje do obszaru V4

odpowiedzialnego za percepcj¢ barwy.

7 Za pomoca metod histochemicznych (barwienie na oksydazg cytochromowa) w polu V2 stwierdzono
istnienie trzech rodzajow obszarow okreslanych jako szerokie, waskie oraz blade paski. Obszary te
charakteryzuja si¢ odmiennymi funkcjami i otrzymuja projekcje z innych czeéci kory pierwszorzedowe;.
Neurony nalezace do szerokich paskow biora udzial w percepcji ruchu oraz stereoskopowej glebi (dwie
trzecie z nich nastawionych jest na wykrywanie rozbieznosci polozenia obrazéw na siatkowkach obu
oczu). Neurony z waskich paskéw, podobnie jak z obszaréow plamkowych, specjalizuja si¢ w
przetwarzaniu informacji o barwach i sa niewrazliwe na nachylenie. Paski blade, tak jak obszary
miedzyplamkowe, z ktorych najprawdopodobniej otrzymuja projekcje, zawieraja komorki nastawione na
detekcjg nachylenia lecz niewrazliwe na barwe.
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Specyfika strukturalna i segregacja kanalow ma swoje odzwierciedlenie w
odmiennym sposobie dzialania i dopelniajacych si¢ rolach w transmisji roéznych
aspektow informacji wzrokowej. Jak wynika z badan aktywnosci pojedynczych
komorek na poziomie siatkowki i ciata kolankowatego bocznego u malp, podstawowa
réznica dotyczy przetwarzania wysokich i niskich czestotliwosci przestrzennych® oraz
wrazliwosci na kontrast’. Roznice te wynikaja ze zréznicowania wihasciwosci pol
recepcyjnych. Niezaleznie od odleglosci od dotka centralnego wielkos¢ pol
recepcyjnych komorek M w siatkdwcee jest wigksza od wielkosci pdl recepcyjnych
komoérek P (DeMonasterio i Gouras, 1975)'", a pewne badania wykazuja, ze na
poziomie ciala kolankowatego bocznego moga one dwu lub trzykrotnie przewyzszaé
wielkosci pol recepcyjnych komoérek P (Derrington i Lennie, 1984). Komoérki M
zbieraja zatem informacj¢ z wigkszej liczby fotoreceptorow. Maja przy tym stosunkowo
wigcej wejsé z peryferycznych czesei siatkowki. Generalnie komorki typu M reaguja
optymalnie na roznice Kontrastu obrazow o stosunkowo niskich czestotliwosciach
przestrzennych. Cechuja si¢ duzq wrazliwoscia na niewielkie nawet réznice jasnosci,
czyli niski kontrast jasnosci, 1 subtelne zmiany w ogélnej jasnosci w polu widzenia.
Srednio, komorki M sa okolo 10 razy wrazliwsze od komorek P na obrazy o
czestotliwoscel przestrzenne) mniejszej niz 1¢/° (Derrington 1 Lennie, 1984; Kaplan i
Shapley, 1982; Shapley i in., 1981). Komoérki zwojowe typu P posiadaja mniejsze pola
recepcyjne i zbieraja informacj¢ z mniejszej liczby fotoreceptorow. Komérki tego typu

zbieraja informacj¢ goéwnie z centralnej czesci siatkdbwki odpowiedzialnej za

¥ Czestotliwosé przestrzenna dotyczy charakterystyki bodzca skladajacego si¢ z naprzemiennych jasnych i
ciemnych prazkow i opisuje ich ,,grubos¢”™. Wyrazona jest liczba cykli (1 cykl to ciemny i jasny prazek)
na stopien katowy (c¢/°). W uproszczeniu mozna powiedzie¢, ze cienkie prazki charakteryzujg si¢ wysoka
czestotliwoscia przestrzenna, podczas gdy grube majg niska czgstotliwos¢ przestrzenna.

? Wrazliwos¢ na kontrast jest obliczana jako odwrotnosé progowej wartosci kontrastu, wyrazonego
wzorem: kontrast=(lum,-lum;,)/(lumg, +Hlumg,,)x100%, gdzie lumg,, oznacza jasno$¢ maksymalna,
lum,,,, - minimalna. Zazwyczaj wyznacza si¢ funkcje wrazliwosci na kontrast wzgledem czestotliwosci
przestrzennych.

' Nie wszyscy badacze zgadzaja si¢ z ta do$¢ powszechnie przyjmowana opinia (Blakemore i Vital-
Durand, 1986; Crook i in., 1988).
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najostrzejsze widzenie. Jest ich 8 razy wigcej niz komorek typu M. Dlatego kanal
drobnokomoérkowy odpowiedzialny jest za analiz¢ szczegoldw obrazu, rozpoznawanie
drobnych ksztattow (czyli wysokie czgstotliwosci przestrzenne). Jego wrazliwos¢ na
niewielkie roznice kontrastu jest mniejsza niz kanalu wielkokomorkowego i jego
komorki rzadko reaguja na kontrast jasnosci ponizej 10%. podczas gdy komorki
zwojowe typu M odpowiadajg nawet na kontrast ponizej 2% (Purpura i in., 1988).
Zauwazono, ze zroéznicowanie w aktywnosci zwiazanej z percepcja kontrastu migdzy
zwojowymi komoérkami M 1 P u makaka utrzymuje si¢ we wszystkich zakresach
oswietlenia (Purpura i in., 1988). Pewne badania wskazujg rowniez, ze zakresy jasnosci
bodzcow angazujacych komorki zwojowe typu M i P generalnie si¢ pokrywaja., choé¢
by¢ moze komorki M dominujg dla najnizszych parametréw jasnosci (Purpura, 1990).

Zroznicowanie we wrazliwosci na Kontrast jasnosci i czgstotliwosé
przestrzenng komorek zwojowych 1 komorek ciala kolankowatego bocznego obu
kanalow ma swoja kontynuacj¢ w pierwszorzgdowej korze wzrokowej. Komorki
warstwy 4Ca, otrzymujace projekcje z wielkokomorkowych warstw w  ciele
kolankowatym bocznym, maja wyzsza wrazliwos¢ na kontrast jasnosci, niz otrzymujace
projekcje z warstw drobnokomorkowych, komorki warstwy 4Cp (Blasdel i Fitzpatric,
1984; Hawken i Parker, 1984). Podobnie centra pol recepcyjnych komorek z warstwy
4Ca 1 4B maja blisko dwa razy wigksze srednice niz centra pol warstwy 4A i 4Cp
(Blasdel i Fitzpatric, 1984).

Inna istotna rdéznica migdzy funkcjonowaniem kanalu wielko- i
drobnokomdrkowego dotyczy ich charakterystyk czasowych. Otéz aksony komoérek M
sa masywniejsze 1 silniej zmielinizowane niz komoérek P. W zwigzku z tym,
charakteryzuja si¢ one szybszym czasem transmisji (transmisja do ciata kolankowatego
bocznego jest w ich wypadku o 1-2ms szybsza niz dla komorek P) (Breitmeyer i Granz,
1977; Legge, 1978). Wykazano, ze pobudzenie narasta w nich gwaltownie i reaguja na

pojawienie si¢ 1 zniknigcie bodzca (Breitmeyer i Julesz, 1975; Tolhurst, 1975: Legge.
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1978). Natomiast komorki typu P cechuja si¢ wolniejsza transmisja, pobudzenie narasta
w nich powoli i utrzymuje si¢ przez caly czas dzialania bodzca. Komorki obu typow
roznig si¢ rowniez znaczaco pod wzgledem szybkosci z jaka reaguja (Breitmeyer, 1975).
Udowodniono, ze u malp reakcja komérek typu M w ciele kolankowatym bocznym jest
okoto 10 do 15ms wezesniejsza od reakcji komoérek typu P. (Kaplan i Shapley, 1982;
Marroco, 1976). Dlatego kanal wielkokomdrkowy umozliwia percepcj¢ szybkich zmian
obrazu. Kanal drobnokomorkowy natomiast, ze wzglgdu na wolne tempo dzialania, ma
relatywnie nizsze mozliwosci przetwarzania informacji o szybko poruszajacych si¢ lub
nagle pojawiajacych si¢ bodzcach (Wiesel i Hubel, 1966). Wykazano, ze w pewnych
warunkach komorki typu M w ciele kolankowatym bocznym osiagaja rozdzielczosé
czasowg do 50Hz, gdy komorki P, tylko do 30Hz (Derrington i Lennie, 1984; Marroco,
1976).

Spojnie z przewaga komorek M w szybkim przetwarzaniu czasowym, obszary
kory wzrokowej otrzymujace projekcje z kanalu wielkokomorkowego, takie jak MT,
specjalizuja si¢ w przetwarzaniu informacji wzrokowej o ruchu. Stwierdzono réwniez,
ze otrzymujace projekcje z warstw wielkokomorkowych ciata kolankowatego bocznego
komorki warstwy 4B preferuja bodZce poruszajace si¢, a wiele z nich reaguje
selektywnie na kierunek ruchu. Jednak jak juz wczesniej wspominatam, na wyzszych
szczeblach segregacja funkcjonalna nie jest tak calkowita i wykazano, ze rowniez
komorki  obszarow  migdzyplamkowych  otrzymujace  projekcje  z  warstw
drobnokomorkowych preferujq czgsto bodZee poruszajace sig, choé rzadziej reaguja
selektywnie na kierunek ruchu (Livingstone i Hubel, 1987b).

Wiele danych przemawia roéwniez za twierdzeniem, Ze kanal
wielkokomérkowy jest odpowiedzialny za spostrzeganie glebi. Swiadcza o tym dane
anatomiczne takie jak stwierdzenie wystgpowania komoérek nastawionych na
wykrywanie niezgodnosci polozenia obrazow na siatkowkach obu oczu w szerokich

paskach drugorzedowej kory wzrokowej oraz w polu MT (Livingstone, 1993), a takze
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Kanal wielkokomorkowy

Kanal drobnokomoérkowy

rozdzielczos¢ czasowa

Wysoka

Niska

czas transmisji

Szybki

Wolny

aktywnos$¢ komorek

na pojawienie si¢ i zniknigcie

podczas prezentacji bodzca

bodzca
rozdzielczos$¢ przestrzenna Niska Wysoka
wrazliwos¢ na kontrast Wysoka Niska
widzenie barw - ¥

pole widzenia

przewaga w peryferii

Przewaga w centrum

Tabela 1. Wiasciwosci podsystemow uktadu wzrokowego w uproszczeniu.

Okazuje si¢, ze uszkodzenia warstw drobnokomoérkowych w ciele kolankowatym
bocznym wywotuja przede wszystkim powazne deficyty w widzeniu barw (Merigan,
1989; Schiller i1 in., 1990a.b), oraz wyrazne obnizenie wrazliwosci na kontrast dla
bodZzcow o wysokich czgstotliwosciach przestrzennych, zas niewielkie obnizenie dla
niskich czgstotliwosci (Merigan i in., 1991b). Nie obserwuje si¢ natomiast wplywu
uszkodzen w warstwach drobnokomdrkowych na percepcj¢ ruchu i rozdzielczosé
czasowa (Merigan 1 Eskin, 1986). Natomiast uszkodzenia w warstwach
wielkokomorkowych ciala kolankowatego bocznego nie wplywaja na widzenie barw.
Powodujg ogolnie niewielkie obnizenie wrazliwosci na kontrast i wielko$¢ tego deficytu
jest podobna niezaleznie od czgstotliwosci przestrzennych prazkow (Merigan i in.
1991a.). Jest to wynik zaskakujacy. bowiem dane z rejestracji aktywnosci pojedynczych
komorek typu M i P wykazujq znacznie wyrazniejsza roznicg w ich wrazliwosci na
kontrast 1 mocno zaznaczona zaleznos$¢ funkcji wrazliwosci od czgstotliwosci

przestrzennych prazkéw. Jednak gdy po uszkodzeniu warstw wielkokomdrkowych
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badamy wrazliwos¢ na kontrast dla bodzcow dynamicznych'?, uwidaczniajg si¢ wyrazne
deficyty. Obniza si¢ radykalnie rozdzielczos¢ czasowa przy niskiej czestotliwosci
przestrzennej 1 niskim kontrascie bodzca (Schiller i in., 1990a).

Dane z rejestracji aktywnosci pojedynczych komorek, oraz badan wplywu
uszkodzen odpowiednich warstw w ciele kolankowatym bocznym na percepcje. nie
tylko potwierdzaja daleko idaca segregacj¢ funkcjonalng kanalow i ich specjalizacj¢ w
przetwarzaniu podstawowych parametrow informacji wzrokowej, ale wskazujg rowniez,
ze wlasciwosci percepcyjne kanalow czesciowo si¢ pokrywaja. Zaleznie od Kontrastu,
czestotliwoscl przestrzennej i czasowej, percepcja roznych przedzialow czestotliwosci
przestrzennej i ruchu moze by¢ wspomagana przez drugi kanat (Lehmkukle i in., 1993).
Zasadniczo przyjmuje si¢, ze bodzce o wysokiej czestotliwosci przestrzennej i niskiej
czgstotliwosci czasowej, podobnie jak barwne bodzce izoluminantne, aktywuja glownie
kanal drobnokomoérkowy, podczas gdy bodzce o niskiej czestotliwoscei przestrzennej i
wysokiej czasowej, o niskim kontrascie, aktywuja glownie kanal wielkokomorkowy.

Specjalizacj¢  podsystemow ukladu wzrokowego badano nie tylko
eksperymentalnie. Rowniez obserwacje kliniczne u ludzi dostarczyly ciekawego
materiatu. Dane kliniczne zdaja si¢ by¢ zgodne z idea rownoleglego przetwarzania
informacji wzrokowej, przy czym dotycza gléwnie bardziej globalnych aspektow
widzenia zwiazanych ze specjalizacja na wyzszych pigtrach uktadu nerwowego. Ogolnie
uwaza si¢, ze projekcje z kanalu wielkokomorkowego sa odpowiedzialne przede
wszystkim za percepcj¢ ruchu i glgbi, a takze uczestnicza w postrzeganiu ksztaltu, zas z
kanatu drobnokomorkowego, za percepcje barwy i ksztattu (Livingstone, 1993). I tak na
przykiad osoby po udarze mozgu moga cierpie¢ na wybidrcze uszkodzenie pewnych
tylko aspektow widzenia. Obserwowano pacjentow, u ktorych dysfunkcje dotyczyly

tylko rozrézniania barw, u innych za$, deficyty dotyczyly postrzegania ruchu, przy

12558 3 ; . X : « 2 A A

T'ermin bodzce dynamiczne dotyczy prazkow poruszajacych si¢ ruchem ciaglym, lub migajacych (jasna
i ciemna komponenta zamieniajq si¢ miejscami dajac wrazenie pozornego ruchu). Szybkos$¢ modulacji
(wyrazona w Hz lub ¢/s) okreslana jest zazwyczaj terminem czestotliwosé czasowa.
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zachowane]j percepcji barwy i ksztaltu (Bodamer, 1947; Damasio i in., 1980). U
pacjentow, u ktorych selektywnie uszkodzone sg grube wldkna w nerwie wzrokowym
(czyli wlokna nalezace do kanalu wielkokomorkowego) obserwowano znaczne
zaburzenia w percepcji glebi i wrazliwosci na kontrast, zas niewielkie w rozrdznianiu
barw i ostrosci widzenia (Bassi, Galanis, 1991; Liebergall i in., 1990). Cavanagh z
zespolem (1984) badal percepcje¢ ruchu dla bodzcéw czarno-biatych i izoluminantnych.
Okazalo sig, ze wrazenie szybszego ruchu wywoluje bodziec skomponowany z czarno-
bialtych prazkow, za$ poruszajacy si¢ z ta sama predkoscia bodziec zlozony z
izoluminantnych prazkéw barwnych sprawia wrazenie wolniejszego. Doniesienia tego
rodzaju zdaja si¢ by¢ zgodne z tym co wiemy o czasowej charakterystyce obu kanatow i
potwierdzaja, ze to kanal wielkokomdrkowy specjalizuje si¢ w postrzeganiu ruchu.
Livingstone (1993) uwaza, ze system wielkokomorkowy moze petnié¢
podstawowa rol¢ w ukladzie wzrokowym, zapewniajac ogo6lna orientacj¢ w przestrzeni,
pozwalajac na rozpoznawanie pozycji i ruchu obiektow, a takze definiowanie granic
obiektu. Zadaniem systemu drobnokomorkowego ma by¢ w tym ujeciu analiza
drobnych szczegotow 1 barwy. Poniewaz wigkszo$¢ badan koncentruje si¢ na
poszukiwaniu réznic i dowodéw na segregacje¢ kanalow, relacja i oddziatlywania migdzy
komorkami kanalow M i P pozostaja kwestia w znacznym stopniu dyskusyjng (por.

Lindstrom 1 Wrobel, 1990; Merigan 1 Maunsell, 1993; Skottun, 2000).

Nieprawidlowosci budowy i funkeji kanalu wielkokomérkowego w dysleksji

Oba kanaly zajmujq si¢ analiza 1 transmisjq praktycznie calej informacji
wzrokowej, 1 w oczywisty sposob kazdy z nich, jak i ich wzajemna wspolpraca, musi
odgrywaé zasadnicza rolg we wzrokowym przetwarzaniu w trakcie czytania i pisania. |

cho¢ mozna by si¢ spodziewaé, ze dominujaca role¢ w czytaniu pelni¢ bedzie kanat
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drobnokomorkowy. poniewaz tak druk jak i pismo rgczne odpowiadaja gléwnie pasmu
wysokich czgstotliwosci przestrzennych, to badania 0sob z zaburzeniami czytania zdaja
si¢ wskazywa¢ na dysfunkcje w kanale wielkokomérkowym (por. Breitmeyer, 1993;

Lovegrove i in.. 1986a; 1991, 1993a. 1993b).

BADANIA TRWANIA POBUDZENIA WZROKOWEGO

W jednym z pierwszych doniesien wskazujacym na deficyt kanatu
wielkokomérkowego u osob z dysleksja zastosowano metod¢ pomiaru trwania
pobudzenia wzrokowego (ang.: visual persistence)". Trwanie tego pobudzenia dotyczy
percepcji bodzca po jego fizycznym wylaczeniu i odzwierciedla utrzymywanie si¢
aktywnosci nerwowej (a nie tzw. powidokow i tym podobnych efektow wystepujacych
na siatkowce) wywolanej jego prezentacja. Standardowa metoda badania polega na
ekspozycji bodzca, wylaczeniu go na okreslony czas i ponownej prezentacji. Najkrocej
trwajaca przerwa czasowa niezbedna do zauwazenia wylaczenia bodzca odzwierciedla
dlugos¢ trwania pobudzenia wzrokowego. U dorostych ludzi, zgodnie z charakterystyka
kanalow, czas trwania pobudzenia wzrokowego wzrasta, wraz ze wzrostem
czestotliwosci przestrzennej bodzca, co wynika z szybkiej reakcji i krotkiej aktywnosci
kanatu wielkokomorkowego aktywizowanego glownie przez niskie czestotliwosci, oraz
wolniejszego wygasania aktywnosci w kanale drobnokomérkowym dominujacym w
przetwarzaniu wyzszych czestotliwosci. Wydluzenie trwania pobudzenia wzrokowego u
dzieci z dysleksja zaobserwowano po raz pierwszy w 1973 roku (Stanley i Hall, 1973).
W tym samym jednak czasie inni badacze stwierdzali brak réznic (Morrison i in., 1977)
lub skrdcenie trwania tego pobudzenia u 0séb z dysleksja (Fisher i Frankfurter, 1977).
Dopiero w serii pozniejszych eksperymentow (wiek dzieci: 8 - 15 lat) wykazano

zaleznos¢ trwania pobudzenia wzrokowego od charakterystyki bodzcow (Lovegrove i

" Jest to termin stosowany w badaniach na materiale wzrokowym metoda oparta na pomiarze trwania
przerwy migdzy bodzcami (ISI) (por. rozdzial: Teoria zaburzen percepcji czasu).
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in., 1980: Badcock i Lovegrove, 1981; Slaghuis i Lovegrove, 1985). U dzieci bez
trudnosci w czytaniu i pisaniu, podobnie jak u zdrowych dorostych, czas trwania tego
pobudzenia wzrastal monotonicznie wraz ze wzrostem czgstotliwoscei przestrzennej
prazkow. U dzieci z dysleksja stwierdzono podobne zaleznosci, jednak czas trwania
pobudzenia wzrokowego dla niskich czgstotliwoscei przestrzennych byt dluzszy niz w
grupie kontrolnej, za$ dla wysokich, krotszy. Wskazywaloby to na zwolnienie dzialania
kanatu wielkokomodrkowego i jednoczesne przyspieszenie drobnokomorkowego.

Te wczesne doniesienia sprowokowaly rozwdj badan nad rolag ukladu
wielkokomérkowego w  zaburzeniach czytania. Interesujace dane potwierdzajace
hipotez¢ deficytu w tym kanale przyniosty zarowno studia anatomiczne, fizjologiczne,
jak i psychofizyczne i wreszcie najnowsze metody obrazowania mozgu. Jednak pomimo
trwajacych juz blisko 20 lat badan nad rola kanalu wielkokomorkowego w dysleks;ji,

rezultaty cho¢ obiecujace, dalekie sg od jednoznacznosci.

BADANIA POTENCJALOW WYWOLANYCH I DANE ANATOMICZNE

Doniesienia z badan psychofizycznych o spowolnieniu przetwarzania
wzrokowego u 0sob z dysleksja, sklonily badaczy do analizy tego zjawiska z punktu
widzenia fizjologii i anatomii. Galaburda i Livingstone (Livingstone i in., 1991;
Galaburda i1 Livingstone, 1993) dokonali pomiaru wzrokowych potencjalow
wywolanych u dorostych osob z dysleksja i bez trudnosci w czytaniu. BodZcem byla
czarno-biata szachownica o wysokim (40%) lub niskim (4%) kontrascie jasnosci.
Okazalo sig, ze dla bodZca wysokokontrastowego potencjaly wywolane w obu grupach
nie roznily si¢. Natomiast dla bodzcow niskokontrastowych wezesna skladowa
negatywna o latencji 40 - 90ms byla op6zniona w grupie z dysleksja o 20 - 40ms w
stosunku do grupy kontrolnej. Ponadto duza skladowa pozytywna o latencji 100ms

rowniez miala dtuzsza latencj¢ w grupie z dysleksja. Wynik ten moze $wiadczy¢ o tym,
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ze u 0s6b z dysleksja wezesnie reagujace komorki pierwszorzedowej kory wzrokowej,
lub projekcje z ciata kolankowatego bocznego sa wolniejsze niz u 0so6b bez trudnosci w
czytaniu.

Aby sprawdzi¢ przyczyng tego opOznienia autorzy (Galaburda i Livingstone, 1993)
przebadali post mortem pig¢ mozgéw osob zdiagnozowanych wczesniej jako
dyslektyczne. Szczegdlowa analiza ciata kolankowatego bocznego wykazala pewne
charakterystyczne zmiany w jego obrgbie. Generalnie nie stwierdzono zaburzen w
warstwach drobnokomérkowych. Natomiast komdrki warstw  wielkokomorkowych
wykazywaly pewna dezorganizacje. wicksze zréznicowanie wielkosci i ksztattu. Srednio
byly 0 27% mniejsze od analogicznych komorek tej warstwy w mozgach kontrolnych.
Poszukiwano rowniez roznic w grubosci warstw w pierwszorzedowej korze wzrokowe;j
do ktorej projektuja oba kanaly. Nie udato si¢ jednak stwierdzi¢ tego rodzaju réznic.
Ogolnie, zaobserwowane réznice anatomiczne zinterpretowano w kategoriach zaburzen
kanalu wielkokomdrkowego u o0séb z dysleksja. W projekcie tym przebadano jednak
zaledwie kilka przypadkéw a uzyskane wyniki nie zostaly potwierdzone przez innych
badaczy.

Nalezy rowniez zwrdci¢ uwage na fakt, ze metoda potencjaldéw wywolanych
nie zawsze przynosi jednoznaczne rezultaty. Kilka niezaleznych zespolow badaczy
(May 1 in. 1992; Lehmkukle i in., 1993; Kubova i in., 1996; Brannan i in., 1998:
Shankardass i in., 1999) podobnie jak Livingstone i Galaburda (1993), wykazaly
zgodnie z hipoteza wielkokomorkowa opdznienie wezesnej fazy odpowiedzi nerwowej,
oraz zmniejszenie amplitudy rejestrowanych potencjalow dla bodzcow o niskich
czestotliwosciach przestrzennych u o0séb z dysleksja. Jednak Victor i in. (1993)
wykazali brak réznic w potencjalach wywotlanych u dzieci z dysleksja i bez trudnosci w
czytaniu dla bodzcow ze zmiennym kontrastem 1 jasnoscig. W innym badaniu
elektroencelograficznym z udzialem dzieci (Brecelj 1 in., 1996) wykazano op6znienie

wezesnej fazy odpowiedzi nerwowej u dzieci z dysleksja, jednak nie, jak przewidywano
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zgodnie z hipoteza zaburzen kanalu wielkokomorkowego, dla bodzcoéw o najwigkszej
wielkosci katowej i najnizszym kontrascie. lecz przeciwnie, dla najmniejszego i
najbardziej kontrastowego bodzca. W badaniu tym mierzono potencjaly wywolane dla
bodzca jakim byla czarno-biata szachownica o wielkosci katowej: 24, 49 lub 180° i
kontrascie: 5, 42 lub 100%. Réwniez pomiary potencjalow wywolanych dla migajacej
szachownicy u 0s6b dorostych przeprowadzone przez Johannesa z zespolem (1996) nie
wykazaly roznic migdzy grupa z dysleksja a grupa kontrolna. Roéznic takich nie
zaobserwowano dla zadnego z wariantow eksperymentalnych, w tym i dla sytuacji
najbardziej aktywujacej kanal wielkokomorkowy (przy niskim kontrascie i szybkiej

czestotliwosci migania).

METODY OBRAZOWANIA MOZGU

Interesujace rezultaty przyniosto zastosowanie metody funkcjonalnego
rezonansu magnetycznego do analizy dziatania kanaléw wzrokowych u oséb z
dysleksja. Eden z zespolem (1996) zaprojektowal eksperyment, w ktérym zadaniem
osob badanych byla bierna obserwacja wzoru angazujacego kanal wielkokomorkowy
(rzad poruszajacych si¢ punktow) 1 dla pordwnania, angazujacego kanal
drobnokomoérkowy (bodziec stacjonarny). Zgodnie z przewidywaniami, prezentacja
bodzca ruchomego powodowala w grupie kontrolnej obustronng aktywacje
specjalizujacego si¢ w analizowaniu informacji o ruchu obszaru MT. Natomiast osoby z
grupy z dysleksja charakteryzowaly si¢ zmniejszong aktywacja tego obszaru. Wynik ten
zinterpretowano jako potwierdzajacy istnienie zaburzen kanalu wielkokomoérkowego w
dysleksji. Bardziej skomplikowany projekt badan funkcjonalnego rezonansu
magnetycznego przeprowadzit Demb z zespolem (1998a). Badal on zaleznosé
aktywnosci kory wzrokowej mozgu, wysokosci progéw wrazliwosci na ruch i osiagnigé

w czytaniu. W badaniu psychofizycznym prezentowano poruszajace si¢ z szybkoscia



Hipoteza zaburzen kanalu wielkokomorkowego 44

20.8Hz sinusoidalne'® prazki o czestotliwosci przestrzennej 0.4c/° (jasnosé Scd/m?)
(wielko$¢ katowa 10°). Bodziec ten prezentowano na przemian z identycznym. lecz
poruszajacym si¢ szybciej bodZcem kontrolnym, za$ zadaniem oséb badanych bylo
okreslenie, ktory z dwoch zaprezentowanych bodzcoéw poruszal si¢ szybceiej. Losowo
zmieniano kontrast jasnosci (od 16 do 24%) i czas prezentacji (450ms +/- 20%), tak aby
osoby badane opieraly swoje odpowiedzi jedynie na wrazeniu szybkosci ruchu. W
czesci badania metoda funkcjonalnego rezonansu magnetycznego zastosowano ukosne
sinusoidalne prazki o czestotliwosci przestrzennej 0.4¢/°. Autorzy przyjeli, ze prazki
(jasnos¢ 2¢d/m?) poruszajace si¢ ruchem ciaglym z szybkodcia 20,.8Hz w pigciu
wariantach kontrastu (3, 6. 25, 50 Iub 100%) pobudza¢ beda gléwnie kanal
wielkokomorkowy, natomiast prazki migajace (czestotliwos¢ 8,3Hz) o wysokiej
jasnosci (36¢d/m?) i w pigciu podobnych wariantach kontrastu (6, 12, 25, 50 i 100%)
pobudza¢ beda glownie kanal drobnokomorkowy. Okazalo si¢, ze osoby z dysleksjq
cechowaly si¢ obnizong aktywnoscia obszarow pierwszorzedowej kory wzrokowej, a
takze pewnych obszaréw kory asocjacyjnej (szczegélnie MT oraz MT+, otrzymujacych
projekcje z kanalu wielkokomorkowego). Ponadto stwierdzono wspotwystepowanie
niskich wynikéw w testach psychofizycznych percepcji predkosci z nizsza aktywnoscia
neuronéw w wymienionych obszarach obserwowana metoda funkcjonalnego rezonansu
magnetycznego, oraz niskimi wynikami w testach czytania. Pewne zastrzezenia mozna
mie¢ do skomplikowanej procedury badawczej i niewielkiej grupy oséb badanych (w
eksperymencie tym przebadano 5 dorostych osoéb z dysleksja i 5 bez trudnosci w

czytaniu).

" Prazki sinusoidalne charakteryzuja si¢ ,,rozmytymi™ granicami i powstaja przez modulacj¢ jasnosci wg
funkcji sinus.
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BADANIA PERCEPCJI SPOJNEGO RUCHU

Niewatpliwie  najwigcej  badan  weryfikujacych  hipoteze  deficytu
wielkokomorkowego przeprowadzono metodami psychofizycznymi. Choé¢ za ich
posrednictwem mozna jedynie posrednio wnioskowa¢ o funkcjonowaniu ukladéw
percepcyjnych, maja t¢ zaletg, ze umozliwiaja nieinwazyjne badanie wigkszej liczby
przypadkow.

W zwiazku z wykazaniem zaangazowania komorek M w percepcje szybko
zmieniajacych si¢ obrazow, oraz potwierdzeniem ciaglosci projekcji z  warstw
wielkokomorkowych ciala kolankowatego bocznego, przez kolejne pigtra, do obszaru
kory asocjacyjnej wyspecjalizowanego w percepcji ruchu (por. rozdzial: Rola
rownoleglego  przetwarzania w  ukladzie wzrokowym) opracowano metode
psychofizyczna polegajaca na wyznaczaniu progu detekcji spojnego ruchu. W metodzie
tej prezentuje si¢ bodZce skomponowane z wielu wysokokontrastowych punktow.
Kazdy punkt widoczny jest tylko przez ok. 200ms. Po jego zgasnigciu w losowym
miejscu pojawia si¢ kolejny, tak ze przez caly czas ekspozycji bodzca (trwajacy
zazwyczaj od 200 do ok. 1000ms) sklada si¢ on ze stalej liczby punktow i ma stalg
jasnos¢. Kazdy z punktow porusza si¢ ruchem ciaglym, przy czym kierunek ruchu
wigkszodei punktow jest chaotyczny. Jedynie pewien ich procent porusza si¢ spdjnie w
jednym kierunku (w prawo lub lewo). Eksponujac bodZce rozniace si¢ stosunkiem
punktow, ktorych kierunek ruchu jest spdjny, mozna okresla¢ wartos¢ progowa, przy
ktorej osoba badana jest w stanie spostrzec kierunek ruchu. W zadaniu tym nie mozna
sledzi¢ ruchu pojedynczych punktéw ze wzgledu na krotkotrwalosc ich ekspozycji, totez
nie chodzi o detekcj¢ poruszajacych si¢ obiektow, ale o wrazenie ,.czystego™ ruchu.
Pewne dane wskazuja, ze uszkodzenia obszaru MT u naczelnych powoduje obnizenie
wrazliwosci w zadaniach percepcji spdjnego ruchu (Newsome i in., 1985, 1988; Britten

i in., 1992). Uwaza si¢ zatem, ze wrazliwo$s¢ na spdjny ruch odzwierciedla
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funkcjonowanie kanalu wielkokomorkowego. Badania tg metoda oséb dorostych i
dzieci potwierdzaja obnizenie wrazliwosci na spdjny ruch u oséb z dysleksja
(Cornelissen i in., 1995; Raymond i Sorenson, 1998; Talcott i in., 1998; Witton i in.,

1998: Slaghuis i Ryan, 1999; Everatt i in., 1999: Talcott i in., 2000).
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BADANIA WRAZLIWOSCI NA KONTRAST

Opis metody

Interesujaca metoda psychofizyczna majaca zastosowanie w diagnozie
funkcjonowania kanalow wzrokowych jest badanie wrazliwosci na kontrast jasnosci.
Stosowanie tej metody do oceny percepcji wzrokowej osob z dysleksja ugruntowata
praca opublikowana w Science (Lovegrove i in., 1980). Od tamtej pory wiele zespotow
badaczy mierzylo wrazliwos¢ na kontrast u réznych grup wiekowych osob z dysleksja i
w roznych warunkach eksperymentalnych. Swa popularno$é¢ metoda ta zawdzigcza
faktowi, ze manipulujac warunkami badania mozna okresli¢ wzgledng sprawnosé
kanatu wielko- 1 drobnokomorkowego. Uwzgledniajac bowiem to, co wiadomo o
charakterystyce kanaldw 1 pewnej ich specjalizacji w przetwarzaniu czgstotliwosci
przestrzennych oraz czasowych, mozna tak skomponowaé procedur¢ badania, by
aktywizowac¢ glownie komorki jednego lub drugiego kanalu. Zanim zaprezentuje
szczegdlowe dane pochodzace z badan ta metoda. przedstawi¢ ogdlne jej zalozenia i
warianty, w jakich byla stosowana.

Funkcje¢ wrazliwosci na kontrast wyznacza si¢ dla réznych czestotliwosci
przestrzennych, dla bodzcow nieruchomych, migajacych lub poruszajacych sig.
Wrazliwo$¢ na kontrast rowna jest odwrotnosci progowej wartosci kontrastu jasnosci
wyrazonego wzorem kontrast=(lumpay = lumpiy)/(lumpa + lump,in)x100%, gdzie lump,,
oznacza maksymalna, a lumy,;, minimalna jasnol$¢ czarno-biatych prazkéw. W zwigzku
z réznymi metodami wyznaczania progu kontrastu i réznorodnoscia zadan jakie
stawiane sa osobie badanej, mozemy wyodrebnic¢ kilka typéw procedur. Wspdlna zasada
jest stosowanie wielu powtdrzen bodzca z réznymi wartosciami kontrastu jasnosci, przy
czym wartosci te czesto sa prezentowane w tak zwanych seriach wstgpujacych lub

zstgpujacych. Kontrast w kolejnych ekspozycjach w serii wstgpujacej jest coraz wyzszy,
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zas w zstgpujacej. coraz nizszy. Zmiana z jednej serii na druga nastgpuje przy pierwszej
pomylce osoby badanej. Wartosci, przy ktorych w kolejnych prébach nastgpuje ta
zmiana stuza do obliczenie ich sredniej arytmetycznej. ktéra jest oszacowaniem
wartosci progowej. Inny sposob oszacowania wartosci progowej stosuje si¢ w metodzie
czestosei trafnych ocen. Dla kazdej wartosci kontrastu oblicza si¢ procent prawidtowych
rozpoznan. Wartos¢ Kontrastu, dla ktérego uzyskano 75 lub 71% poprawnych
odpowiedzi przyjmuje si¢ jako warto$¢ progowa.

Oba z tych sposobow wyznaczania progu kontrastu znajdujg zastosowanie w
metodzie, ktora ogdlnie mozna nazwa¢ metodg wyboru. Polega ona na prezentowaniu
bodZzca w seriach wstgpujacych i zstgpujacych, a zadaniem osoby badanej jest
okreslenie, czy bodziec byl, czy tez nie byl widoczny (wybor). W wariancie z oceng
czestoscl trafnych ocen nalezy przeprowadzi¢ tyle serii, aby dla pewnej wartosci
kontrastu uzyska¢ wymagane 75 lub 71% poprawnych odpowiedzi. W wariancie z
usrednianiem natomiast, z gory okresla si¢ pewna liczbg serii wstepujacych i
zstgpujacych. Kilka lub kilkanascie wyznaczonych w ten sposob wartosci kontrastu
stuzy do obliczenia $redniej arytmetycznej, przyjmowanej za warto$¢ progowa.

Zupelnie inna, niz metoda wyboru, jest tak zwana metoda dostosowania. Rola
osoby badanej wykracza tu poza bierna obserwacj¢ bodzca i udzielanie odpowiedzi.
Specjalna aparatura umozliwia bowiem zmian¢ kontrastu bodzca w trakcie jego
prezentacji. Zadaniem osoby badanej jest manipulacja kontrastem w taki sposob, by
bodziec prezentowany ponadprogowo przestal by¢ widoczny (obnizanie kontrastu), lub
przy prezentacji podprogowej, stal si¢ widoczny (podwyzszanie kontrastu bodzca).
Wyjsciowy kontrast nastgpnej prezentacji jest obliczany na podstawie ostatniej
odpowiedzi osoby badanej i jest odpowiednio wyzszy (w prezentacji wstgpujacej) lub
nizszy (w prezentacji zstgpujacej) od ostatniej wskazanej wartosci. Na podstawie z gory
przewidzianej liczby prezentacji oblicza si¢ srednia wszystkich wskazanych przez osobg

badana wartosci i w ten sposob oblicza wartos¢ progowa kontrastu.
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Podstawowa réznica migdzy metoda wyboru, a metoda dostosowania polega na
tym, ze w tej ostatniej osoba badana sama wskazuje wartosci krytyczne kontrastu.
Metoda wyboru natomiast wymaga zastosowania technik pozwalajacych na
stwierdzenie, czy badany faktycznie dokonal detekcji bodzca. W praktyce wazna
roznica polega tez na tym, ze w metodzie wyboru stosuje si¢ krotkotrwale prezentacje.
zas w metodzie dostosowania osoba badana moze oglada¢ bodziec i1 udzielaé
odpowiedzi w dostosowanym do swoich mozliwosci tempie.

Metode wyboru stosuje si¢ w kilku wariantach. Podstawowg zasada jest
koniecznos¢ stosowania obiektywnego kryterium pozwalajacego zweryfikowaé
poprawnos¢ odpowiedzi. Prezentacji zazwyczaj towarzyszy sygnal dzwigkowy, a
zadaniem osoby badanej moze by¢ detekcja lub rozpoznanie bodzca. W wypadku
detekcji stosuje si¢ prezentacje bodZca na przemian z prezentacjami tzw. “pulapek”
czyli jednorodnej ptaszczyzny posiadajacej ogolng jasnosé i wszelkie inne parametry
identyczne jak bodziec. Zadaniem osoby badanej jest udzielanie odpowiedzi na pytanie.
czy na ekranie widoczny byl wzor, czy tez jednorodna plaszczyzna. W zadaniu z
rozpoznawaniem stosuje si¢ dwa lub kilka wariantow bodzca (najczgsciej prazki o
roznym nachyleniu w przestrzeni: pionowe, poziome, ukosne), a zadaniem osoby jest
wskazanie, ktory z bodZcow zostal w danej probie zaprezentowany.

Procedura z “putapkami” wystgpuje w kilku typach. W wersji podstawowej na
sygnal dZzwigkowy eksponowana jest albo “pulapka™. albo bodziec, a zadaniem osoby
badanej jest odpowiedz, czy widziala wzor. Druga wersja, to okreslenie kolejnosci
prezentacji. Osoba slyszy dwa nastgpujace po sobie sygnaly dzwigkowe (przerwa
wynosi zwykle 250 - 500ms). Jednemu z sygnaloéw towarzyszy prezentacja bodzca,
drugiemu prezentacja “pulapki”. Zadaniem jest okreslenie, ktoremu sygnalowi
towarzyszyla ekspozycja wzoru. W innym jeszcze wariancie ekran podzielony jest na
dwie czgscei (np. czgs¢ gorna i dolna, lub prawa i lewa), przy czym w jednej z nich

prezentowany jest bodziec, w drugiej zas “pulapka”. Od osoby badanej wymaga si¢
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wskazania, w ktdrej czesci pola eksponowany byt bodziec.

Niezaleznie od stosowane] metody wyznaczania progu Kontrastu, w efekcie
uzyskuje si¢ funkcje wrazliwosci na Kontrast wzgledem wybranego zakresu
czestotliwoscei przestrzennych. Ksztalt tej funkcji odpowiada “zachodzacym™ na siebie
krzywym wrazliwosci kanatu wielko- i drobnokomérkowego. Dla niskich czgstotliwosci
przestrzennych funkcja wrazliwosci na kontrast odpowiada w przyblizeniu wrazliwosci
kanalu wielkokomorkowego (Breitmeyer 1 in.,, 1981), dla wysokich zas -
drobnokomadrkowego. Kanal wielkokomdrkowy jest rowniez wyjatkowo wrazliwy na
szybko migajace, lub poruszajace si¢ bodzce o niskich czgstotliwosciach przestrzennych
(Schiller, 1990a,b).

Pierwsze badania dysleksji z zastosowaniem pomiaru wrazliwosci na kontrast
pochodza z australijskiego laboratorium Williama Lovegrova z Hobart. Prowadzone od
konca lat 70. badania jego zespolu po pierwsze ugruntowaly w pismiennictwie tezg¢ o
roli deficytow wzrokowych w powstawaniu dysleksji, po drugie zas w kolejnych latach
spopularyzowaly hipotez¢ o dysfunkeji kanatu wielkokomérkowego. Kontynuowane
przez cale lata 80. 1 90. badania wrazliwosci na kontrast australijskiego, a nastgpnie
innych zespolow, byly interpretowane w Kkategoriach hipotezy deficytu kanalu
wielkokomoérkowego, sformulowanej po raz pierwszy wprost, w 1986 roku. Ponizej
przytoczone badania sa wyczerpujacym przegladem tego. co wiemy o funkcjonowaniu
kanalow wzrokowych u 0sob z dysleksja dzigki zastosowaniu tej metody. Jednocze$nie
szczegolowe opisy procedur pozwalaja na analize interesujacych kierunkow
badawczych z jednej strony, z drugiej zas ujawniajg stabe punkty dotychczas

stosowanych modeli eksperymentalnych.
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Przeglad badan wrazliwosci na kontrast u 0séb z dysleksja

METODA WYBORU Z DETEKCJA BODZCA

Do jednych z najwczesniejszych badan w tej dziedzinie nalezy wspomniana juz
wyzej. opublikowana w Science praca Lovegrova z zespolem (1980). Osobami
badanymi bylo dziesigciu czternastoletnich chlopcow. Mierzono wrazliwos$é na kontrast
dla nieruchomych prazkow o zréznicowanej czgstotliwosci przestrzennej: 2, 4, 12 i
16¢/°. Kazdy bodziec (wielkos¢ katowa 2°, przecigtna jasnosc 2.2¢d/m?) byl
eksponowany na krotki czas na ekranie. Zastosowano 9 roéznych czasow ekspozycji
bodzca: 40, 60, 80, 100, 150, 200, 300, 500 i 1000ms. Zadaniem osoby badanej bylo
stwierdzenie, czy na ekranie zaprezentowano prazki, czy tez jednorodna karte
“putapke”. Prog wyznaczano okreslajac kontrast przy ktéorym uzyskiwano 75%
poprawnych odpowiedzi. Stwierdzono rézny w grupie z dysleksja i kontrolnej ksztalt
funkcji wrazliwosci na kontrast wzgledem czgstotliwosei przestrzennych, przy czym
zréznicowanie to zalezalo od czasu ekspozycji bodzca. Wyniki oséb z grupy kontrolnej
okazaly si¢ spojne z wezesniejszymi danymi z badan na zdrowych osobach dorostych.
Dla krotkich prezentacji (40 - 100ms) zanotowano monotoniczny spadek wrazliwosci na
kontrast wraz ze wzrostem czgstotliwosci przestrzennej. Dla dtuzszych prezentacji (150
- 1000ms) osoby z grupy kontrolnej wykazywaly maksimum wrazliwosci dla
czestotliwosei 4¢/°. Natomiast u oséb z dysleksja monotoniczny spadek funkcji
wrazliwosci na kontrast zanotowano niemal dla wszystkich czasow prezentacji i dopiero
przy najdluzszym czasie (1000ms) uzyskano charakterystyczne maksimum dla 4¢/°.
Rownoczesnie wszystkie wyniki wrazliwodci na kontrast w grupie 0sob z dysleksja byly
nieco obnizone, cho¢ nie potwierdzono tego wyniku statystycznie. Jakkolwiek
eksperyment ten nie byl zaprojektowany w celu weryfikacji roli kanatu

wielkokomorkowego, to jego wyniki byly interpretowane w pozniejszych pracach w
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kategoriach deficytu tego kanalu.

Ta sama metoda wyznaczania progu zostala zastosowana w Kkolejnym
eksperymencie australijskiego zespotu (Lovegrove i in., 1982). Celem tej pracy byla
analiza relacji migdzy wrazliwoscia na kontrast a nachyleniem prazkéw u osob z
dysleksja. W badaniu udzial wzigto czternastu dwunastoletnich chlopcow. Bodzcami
byly nieruchome sinusoidalne prazki o czgstotliwosciach 2, 4, 8 i 12¢/° prezentowane
pionowo, lub ukosnie (nachylenie 45° w lewo od pionu). Bodzce byly wigksze (4°) i
jasniejsze ( 10.3cd/m?) niz w poprzednim eksperymencie, a czas prezentacji wynosil
500ms. Generalnie nie stwierdzono migedzygrupowych roznic we wrazliwosci na
kontrast, jednak istotna interakcja grupy i czgstotliwosci przestrzennej wykazala, ze
chlopey z dysleksja mieli obnizona wrazliwos¢ dla niskich (2 1 4¢/°) czestotliwosci
przestrzennych, zas podwyzszona dla wysokich (8 i 12¢/°).

Teza o deficycie kanalu wielkokomérkowego u oséb ze specyficznymi
trudnosciami w czytaniu po raz pierwszy zostata sformulowana w publikacji Lovegrova
z zespolem (1986b). W badaniu tym stosowano t¢ sama, co w opisanych wyzej studiach
procedurg badawcza. Przebadano liczna grupe dzieci (okolo 120 dziewczat i chlopcow
w wieku szesciu lat). Te same dzieci byly nastgpnie testowane 2 lata pdzniej. Celem
tego eksperymentu bylo nie tyle badanie samej dysleksji, co okreslenie, czy wrazliwos¢
na kontrast mierzona w wieku przedszkolnym jest dobrym predyktorem pdzniejszych
wynikdw w czytaniu. Eksponowano nieruchome, pionowe prazki o czestotliwosci
przestrzennej 2 i 4¢/° (wielkos¢ 3.5°, jasnos¢ 1.5¢cd/m?, czas prezentacji 350ms). Prog
wrazliwosci wyznaczano dla obu czgstotliwosci przestrzennych i nastgpnie analizowano
srednig z obu tych wartosci. Wykazano niewielka, lecz istotng statystycznie korelacje
migdzy wrazliwoscia na kontrast w wieku przedszkolnym a poziomem czytania w
wieku lat osmiu: obnizenie wrazliwosci na kontrast bylo zwigzane z gorszymi wynikami
w czytaniu.

Evans z zespolem (1993; 1994) badal wrazliwos$¢ na kontrast tg sama metoda
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wyboru z detekcja bodzca, okreslajac procent poprawnych odpowiedzi dla
czestotliwosci przestrzennych: 1, 2, 4, 8 i 12¢/° (jasnosé 10,3cd/m?, wielkosé 2,5°). W
odréznieniu jednak od wigkszosci badan zastosowano dlugie prezentacje bez limitu
czasowego narzucanego osobie badanej (autor nie podaje czasu trwania ekspozycji).
Stwierdzono nizsza wrazliwosci w grupie z dysleksja dla wszystkich sytuacji, przy czym

deficyt byl najwyrazniejszy dla prazkow o czestotliwosci 2¢/°.

METODA WYBORU Z OCENA KOLEJNOSCI

Rownie interesujace rezultaty przyniosly badania z zastosowaniem metody
wyboru, gdzie zadaniem osoby badanej byla ocena kolejnosci prezentacji prazkow i
.~putapki” w szybko po sobie nastgpujacych ekspozycjach.

Martin i Lovegrove (1984) badali ta metoda wplyw wielkosci 1 jasnosci bodzca
na funkcje wrazliwosci na kontrast u trzynastoletnich chlopcow z dysleksja 1 bez
trudnosci w czytaniu. Zastosowano nieruchome, sinusoidalne, pionowe prazki o
szerokim zakresie czgstotliwosci przestrzennych (1, 2, 4, 8 1 12¢/°). W pierwszej czesci
eksperymentu badano wplyw wielkosci bodzca na wrazliwos¢ na Kontrast. Prazki o
wielkosci katowej 2 lub 8° mialy srednia jasnosé¢ 10,3cd/m?, a czas prezentacji wynosil
350ms. Jak mozna bylo przewidzie¢ na podstawie charakterystyki kanalow
wzrokowych, prezentacja wigkszego bodzca zwigzana byla z istotnie wyzsza
wrazliwoscia dla niskich czgstotliwosci przestrzennych (im dalej od dotka centralnego,
tym wigcej wejs¢ z fotoreceptorow do komorek zwojowych typu M). Efekt ten obecny
byt w obu grupach. Zaobserwowano rowniez interesujace roznice migdzygrupowe.
Wrazliwos¢ na kontrast byla nizsza w grupie 0sob z dysleksja zwlaszcza dla bodzcow
matych, o niskich czestotliwosciach przestrzennych (1, 2 i 4¢/°). Zgodnie z teorig
wielkokomorkowa deficyt ten byt najwigkszy dla 1¢/°. W drugim eksperymencie

skoncentrowano si¢ na znaczeniu jasnosci bodzca. Nieruchome pionowe prazki
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($rednica 4°) prezentowano w trzech wariantach jasnosci (3, 4 i 103cd/m?). Zgodnie z
wezesniejszymi danymi psychofizycznymi stwierdzono, ze zwigkszenie jasnosci bodzca
zmienia ksztalt krzywej wrazliwosci na kontrast (maksimum przesuwa si¢ w kierunku
wyzszych czgstotliwosci przestrzennych). Ponadto uzyskano ciekawa interakcje grupy,
jasnosci i czestotliwosci. Okazalo sig, ze o ile dla bodzcow o nizszej jasnosci osoby z
dysleksja wykazywaly deficyty dla nizszych czgstotliwosci przestrzennych (do 4¢/°), to
dla wysokich jasnosci deficyt ten rozszerzatl si¢ rowniez na wysokie czestotliwoscei.

W kolejnej publikacji australijskiego zespotu z zastosowaniem metody wyboru
z ocena kolejnosci (Martin i Lovegrove 1987) zastosowano prazki migajace, czyli
modulowane czasowo. Bylo to pierwsze wykorzystanie dynamicznych bodzcow w
badaniach wrazliwosci na kontrast u osob z dysleksja. Wczesniej stwierdzono
(Kulikowski i Tolhurst, 1973), ze bodzce migajace, lub poruszajace si¢ ze znaczna
szybkoscia silniej aktywuja kanal wielkokomorkowy, drobnokomoérkowy zas, jest
aktywowany glownie przez bodzce nieruchome lub charakteryzujace si¢ zmiennoscia o
niskiej czestotliwosci czasowej. Przeprowadzono dwa eksperymenty z udzialem
czternastoletnich chlopcow z dysleksja i bez trudnosci w czytaniu, prezentujac w
ciemnym pomieszczeniu (o$wietlenie tla 1cd/m”) bodzce o jasnosci 11ed/m’, wielkosci
katowej 4°, z czasem ekspozycji 500ms. Celem pierwszego eksperymentu bylo zbadanie
wrazliwosci na kontrast kanalu wielkokomorkowego w zaleznosci od szybkosci
modulacji migajacego bodzca. Pionowe sinusoidalne prazki o czestotliwosei
przestrzennej 2¢/° byly prezentowane w pigciu wariantach szybkosci migania (5, 10, 15,
20 1 25Hz). Celem drugiego eksperymentu byla analiza wrazliwosci na kontrast kanatu
wielkokomodrkowego dla réznych czgstotliwosci przestrzennych. Prazki migajace z
czgstotliwoscia 20Hz prezentowano w pigciu wariantach czgstotliwosci przestrzennej
(1, 2, 4, 8 1 12¢/°). W obu badaniach stwierdzono istotne obnizenie wrazliwosci na
kontrast w grupie z dysleksja wzgledem wynikow grupy kontrolnej. Okazalo sig

rowniez, ze zgodnie z hipoteza zaburzen kanalu wielkokomoérkowego deficyt ten byl
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wyrazniejszy dla szybszego tempa migania. Natomiast w eksperymencie drugim,
zaskakujaco. uzyskano wyrazniejszy deficyt wrazliwosci na kontrast u 0sob z dysleksja
dla wyzszych czgstotliwosci przestrzennych. Cho¢ wydaje sie. ze efekt ten jest
sprzeczny z teorig zaburzen kanalu wielkokomorkowego, zinterpretowany zostal w
kategoriach dysfunkcji tego kanatu.

W nastgpnej pracy Martina i Lovegrova (1988) prezentowano bodzce (1, 2, 4, 8
1 12¢/°) w kilku réznych sytuacjach eksperymentalnych: nieruchome, poruszajace sie
ruchem ciaglym (szybkos¢ 6Hz), oraz migajace (szybkos¢ 6 i 20Hz). Rowniez w tym
badaniu osobami badanymi byli czternastoletni chlopcy. Zastosowano pionowe
sinusoidalne prazki (4°, 11cd/m®), przy o$wietleniu tla led/m?® i z czasem prezentacji
500ms. Istotne obnizenie wrazliwosci na kontrast zanotowano jedynie dla niskich
czestotliwosei przestrzennych prazkow nieruchomych i paradoksalnie, dla wysokich
czgstotliwoscei prazkow szybko migajacych. Obnizenie wrazliwosci na poziomie trendu
obserwowano dla bodZcow poruszajacych si¢ ruchem ciaglym i prazkow migajacych z
czestotliwoscia 6Hz. Jakkolwiek wyniki te wydaja si¢ niejednoznaczne z punktu
widzenia teorii zaburzen kanatlu wielkokomodrkowego, to zostaly zinterpretowane jako
przemawiajace za deficytem w tym kanale.

Hill i Lovegrove (1993) wykorzystali analogiczna aparature i procedury jak
Martin 1 Lovegrove (1987). Zastosowali dwie wartosci czgstotliwosci przestrzennej (0.3
i 6¢/°), co bylo istotnym elementem tych badan, gdyz czgstotliwosé 0,3¢/° byla
najnizsza z dotychczas stosowanych. BodZzce migaly ze znaczna czg¢stotliwoscia (20Hz)
i eksponowano je w dwoch wariantach jasnosci (11 i 36ed/m?). W wariancie z jasnymi
bodzcami nie stwierdzono réznic migdzygrupowych, natomiast dla bodzcow
ciemniejszych, zaskakujaco, w grupie z dysleksja zaobserwowano obnizona wrazliwos¢
na kontrast dla bodzcéw o wyzszej czgstotliwosci przestrzennej oraz, brak roznic dla
niskiej czestotliwosci.

Borsting z zespotem (1996) wykazal obnizenie wrazliwosci w grupie z
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zaburzeniami czytania dla prazkéw o czgstotliwosci ponizej 2¢/° poruszajacych sie
ruchem ciaglym z szybkoscia 10Hz. W badaniu tym zastosowano szerokie spektrum
czestotliwosel przestrzennych: 0,5: 1: 2; 4; 8 i 12¢/°, przy czym poruszaly si¢ one
ruchem ciaglym z szybkoscia 1 lub 10Hz (czas prezentacji 500ms, jasnosé¢ 22.3cd/m’,
o$wietlenie tla lcd/m?, wielkos¢ bodzca 8 x 6°). Warto zwrécié uwage, ze obnizone
wyniki zaobserwowano jedynie w grupie osob z tzw. dysleksja fonetyczna, a nie
wzrokowa.

Inne publikacje z zastosowaniem metody wyboru z ocena kolejnosci nie
potwierdzily deficytu w kanale wielkokomoérkowym. Walther-Muller (1995) wyznaczyt
funkcje wrazliwosci na kontrast dla pionowych sinusoidalnych prazkow o
czestotliwosei przestrzennej: 1 i 12¢/° migajacych z szybkoscia 16.8Hz, oraz dla
prazkéw o czgstotliwosei 2¢/°, migajacych powoli (5Hz) lub szybko (25Hz) (czas
prezentacji S00ms, wielkos¢ 2°, jasnos¢ 1 led/m?). Nie stwierdzil on istotnych deficytow
w grupie z dysleksja.

W eksperymencie Grossa-Glenna z zespotem (1995) zastosowano nowatorska
procedur¢. Jak wiadomo, nagle pojawienie si¢ bodzca jest waznym czynnikiem
aktywizujacym kanal wielkokomorkowy. Zastosowano zatem dwa rodzaje prezentacji
bodzca: stosowang standardowo oraz “stopniowa”. W sytuacji “standardowej”, jak w
wigkszosci badan, bodziec pojawial si¢ na ekranie od poczatku ze stalym kontrastem.
Sytuacja ze stopniowym eksponowaniem bodZzca polegala natomiast na tym, ze w
trakcie trwajacej 1,5s prezentacji. przez pierwsze 0,5s Kontrast bodzZca stopniowo
wzrastal, aby osiagna¢ poziom wiasciwy dla tej prezentacji, nast¢pnie utrzymywatl si¢
przez 0.5s i przez nastepne 0,5s malal. Zastosowano kilka czg¢stotliwosci przestrzennych
prazkow (0,6; 4; 12¢/°) 1 szerokie spektrum czaséw prezentacji (17. 34, 102, 306 i
1088ms) Oczekiwano, ze funkcja wrazliwosci na kontrast w sytuacji ze stopniowym
pojawianiem si¢ bodzca, jako w mniejszym stopniu angazujaca kanal

wielkokomorkowy, bedzie taka sama w obu grupach. Jednoczesnie spodziewano sig, ze
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wyrazne roznice beda widoczne przy prezentacji standardowej, szczegdlnie dla
najnizszej czestotliwosel przestrzennej. Tymczasem, o ile przewidywania co do
prezentacji stopniowej potwierdzily sig, to nie stwierdzono spodziewanych roznic dla
normalnych prezentacji przy niskich czgstotliwosciach przestrzennych. Paradoksalnie,
istotne obnizenie wrazliwosci na kontrast zaobserwowano w grupie z dysleksja dla
prazkow o czestotliwosci 12¢/°, przy najkrotszych prezentacjach (17, 34 i 102ms).
Wynik ten zostal zinterpretowany jako sprzeczny z teoria deficytu kanalu
wielkokomorkowego.

Metod¢ wyboru z oceng kolejnosci zastosowal rowniez Demb z zespolem
(1998b). Wyznaczyl on funkcje wrazliwosci na kontrast dla prazkow o czestotliwosci
0.4¢/° poruszajacych si¢ ruchem ciaglym z predkoscia 21Hz (czas prezentacji 450ms,
jasnosé Scd/m?, wielko$é 4°). Jednak obnizenie wrazliwosci na kontrast w grupie z

dysleksja bylo nieznaczne 1 nieistotne statystycznie.

METODA WYBORU Z OCENA POLOZENIA

Felmingham i Jakobson (1995) uzyskali wyniki potwierdzajace deficyt kanatu
wielkokomorkowego u 0sob z dysleksja stosujac metode wyboru, gdzie zadaniem osoby
badanej bylo wskazanie pola. w ktorym widoczne byly prazki. Bodziec mogl by¢
zaprezentowany w gérnym lub dolnym polu ekranu. Wrazliwos$¢ na kontrast mierzono
dla pionowych sinusoidalnych prazkow o czestotliwosci przestrzennej 2¢/° migajacych z
szybkoscia: 5, 10, 15, 20, 25Hz (czas prezentacji 500ms, jasno$é¢ 6cd/m?’, wielkogé
3.25°). Okazalo sig, ze wrazliwos¢ na kontrast byla istotnie nizsza w grupie z dysleksja.

oraz ze deficyt ten wzrastal wraz ze wzrostem szybkosci modulacji.
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METODA ROZNICOWANIA BODZCOW

Metod¢ wyznaczania progu kontrastu wymagajaca od osoby badanej
rozpoznania bodzca zastosowal Cornelissen (1993). Zadaniem osoby badanej bylo tu
rozpoznanie nachylenia prezentowanych prazkoéw. Bodzce (0,5: 1.5; 3 1 6¢/°) byly
prezentowane w dwoch wariantach: nieruchome, lub migajace z czestotliwoscia 20Hz.
Mogly one by¢ pionowe, poziome, ukosne skierowane w lewo lub ukosne skierowane w
prawo (czas prezentacji 1s, wielkos¢ 8°, jasnos¢ 3ed/m?). Okazalo sie, ze grupa z
dysleksja wykazywata nizsza wrazliwos¢ na kontrast dla wszystkich sytuacji z bodZzcami
migajacymi, oraz dla wszystkich bodZzcow nieruchomych oprocz najnizszej
czgstotliwoscei przestrzennej. W tym samym roku opublikowano badanie (Mason i in.,
1993), w ktorym korelowano wyniki wrazliwosci na kontrast z dominacja oczng. Tym
razem deficyt wrazliwosci w grupie z dysleksja zaobserwowano we wszystkich
sytuacjach eksperymentalnych, przy czym najwigkszy deficyt stwierdzono u o0sob z
niestabilng dominacjg oczng. W dwa lata pozniej badanie w podstawowej wersji zostato
powtorzone, ale tym razem zastosowano bardzo wysoka ogdlna jasnos¢ bodzcow:
112¢d/m? (Cornelissen i in., 1995). W tych warunkach nie uzyskano zadnych istotnych

statystycznie roznic.

METODA DOSTOSOWANIA

Zupelnie inng metod¢ wyznaczania progu kontrastu opisano w jednym z
pierwszych badan wspominanego tu wielokrotnie australijskiego zespotu (Lovegrove i
in., 1982). Wykorzystujac metod¢ dostosowania, w ktorej zadaniem osoby badanej jest
zmienia kontrastu bodzca tak, by jesli zostal zaprezentowany ponadprogowo, przestal
by¢ widoczny, lub gdy zostal zaprezentowany podprogowo, stal si¢ widoczny, uzyskano

zaskakujace, z punktu widzenia hipotezy deficytu wielkokomdrkowego rezultaty.
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Osobami badanymi byli dwunastoletni chiopcy. Prezentowano nieruchome prazki o
czgstotliwosciach przestrzennych: 2, 4, 8 (lub 12 - niekonsekwencja w artykule) i 16¢/°
(czasy ekspozycji od 40 do 1000ms, wielkos¢ 3.5°, jasnosé¢ 1.5cd/m?). Aby umozliwi¢
przeprowadzenie badania metoda dostosowania dla tak krotkich czasow prezentacii,
osoba badana miata 10s na zmiang¢ kontrastu. W tym czasie prazki byly eksponowane na
przewidziang dlugos¢ czasu, po czym nastgpowala jednosekundowa przerwa z
prezentacja bialej planszy. W istocie zatem osoba badana wykonywala zadanie dla
nastgpujacej sekwencji: bodziec - ls przerwy - bodziec itd. Przy wszystkich czasach
ekspozycji osoby z dysleksja wykazywaly istotnie podwyzszong wrazliwos$¢ na bodzce o
niskiej czestotliwosci (2¢/°), za$ dla pozostatych bodzcow ich wyniki nie roznily si¢ od
grupy kontrolnej. Rezultat ten stoi w sprzecznosci z teorig deficytu

wielkokomorkowego.

Uwagi krytyczne

Whikliwa analiza prac dotyczacych zaburzen funkcjonowania kanatu
wielkokomoérkowego u 0so6b z dysleksja pozwala stwierdzié, ze metoda wyznaczania
wrazliwosci na kontrast jest czesto stosowana do tego rodzaju badan i cieszy si¢
uznaniem badaczy. Niewatpliwie pozwala ona na uchwycenie pewnych subtelnych
zaburzen w funkcjonowaniu uktadu wzrokowego u oséb z trudnosciami w czytaniu.
Jednak do badan przeprowadzonych z zastosowaniem tej metody mozna mie¢ pewne
zastrzezenia. Wprawdzie wigkszos$¢ wykazala obnizenie wrazliwosci na kontrast u oséb
z zaburzeniami czytania, jednak w niektoérych nie stwierdzono réznic lub wykazano
nawet zwigkszong wrazliwos¢. W $wietle tych danych powszechna akceptacja hipotezy
wybidrezego deficytu w kanale wielkokomdrkowym wydaje si¢ przedwezesna. Rowniez
dobor osob badanych moze budzi¢ zastrzezenia. W wielu badaniach, w zwiazku z

trudnoscia jakiej nastrgcza wyselekcjonowanie odpowiedniej grupy osob plci zenskiej z
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zaburzeniami czytania, ograniczono si¢ do badania wylacznie mezczyzn (Lovergrove i
in., 1980, Lovegrove i in., 1982; Martin i Lovegrove. 1984, Martin i Lovegrove, 1987,
Martin i1 Lovegrove, 1988; Felmingham i Jakobson 1995). Jakkolwiek jednak wigkszosé
osob z dysleksja stanowia mezczyzni, ograniczanie badan do jednej plci nie wydaje sig
stuszne.

Roéwniez konkretne zastosowania metody wrazliwosci na kontrast budza
watpliwosci, po pierwsze, ze wzgledu na niedostosowanie procedur badawczych do
specyfiki badanej grupy, po drugie zas, w zwiazku z nie zawsze adekwatnym doborem
parametréw bodzcoéw do badania funkcjonowania poszczegdlnych kanatow. W zwiazku
z pierwszym zastrzezeniem, watpliwosci wywoluja stosowane procedury wyznaczania
progu. Najczesciej stosowana jest metoda wyboru z detekcjg bodzca lub z oceng
kolejnosci. Jak wspomniano wyzej, wspolng cecha tych metod sg krotkotrwale
prezentacje bodzcow. Czasy ekspozycji wahajgq si¢ zazwyczaj od 40 do 1000ms i
najczesceie) przyjmuja wartos¢ 350 lub 500ms. Stosowanie takich czasow ma pelne
uzasadnienie i dlugq tradycj¢ w badaniu percepcji wzrokowej. Jednak w przypadku, gdy
badamy osoby z dysleksja nie sa one adekwatne. Osoby te bowiem charakteryzujq si¢
niezaleznymi od modalnosci trudnosciami w szybkim przetwarzaniu informacji
zmystowej, oraz maja problemy z uchwyceniem kolejnosci bodzcow w czasie i
przestrzeni (por. rozdzial: Teoria zaburzen percepcji czasu, oraz praca przegladowa
Farmer i Klein, 1995). Z tego punktu widzenia szczego6lnie niewlasciwy wydaje sie
wariant metody z oceng kolejnosci, w ktorej zadaniem osoby badanej jest okreslenie,
czy bodziec pojawil si¢ w pierwszej, czy drugiej z sygnalizowanych dzwigkowo i
szybko po sobie nastgpujacych prezentacji. Uzasadnione jest bowiem podejrzenie, ze
podstawowa trudnos$¢ jakiej to zadanie nastrgcza osobom z dysleksja, polega na
okresleniu porzadku czasowego i fakt ten moze w istotny sposéb wplywac¢ na wyniki
wrazliwoséci na kontrast uzyskiwane ta metoda. Réwniez procedura, w ktorej ekran

monitora podzielony jest na dwie czgsci (gora - dol) a zadaniem osoby badanej jest
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wskazanie obszaru, w ktérym zaprezentowano bodziec, ma powazne ograniczenia.
Zadanie takie bowiem wymaga szybkiej decyzji dotyczacej kierunkoéw, a odpowiedzi
udziela si¢ zazwyczaj klawiszami o zr6znicowanym polozeniu w przestrzeni. Takie
zadanie jest szczeg6lnie trudne dla oséb z dysleksja. Jednak nawet prosta procedura z
krétkimi prezentacjami nie wymagajaca okreslenia kolejnosci czy miejsca prezentacji, a
jedynie stwierdzenia, czy bodziec (sygnalizowany dzwigkiem) byt widoczny, czy nie,
nie wydaje si¢ trafna w odniesieniu do 0s6b z trudnosciami w czytaniu. Sam fakt
krotkotrwalosci prezentacji moze bowiem u tych 0s6b prowadzi¢ do trudnosci z
percepcyjnym opracowaniem informacji i wlasciwym udzieleniem odpowiedzi. Aby
wyeliminowa¢ interferencj¢ innych zmiennych, nalezaloby dla oséb z dysleksja
zaplanowa¢ badanie, w ktérym nie byloby presji czasowej a prezentacja bodzcow
mialaby odpowiednio dlugi czas trwania.

Niewlasciwe wydaje si¢ takze stosowanie prazkéw o réznych nachyleniach
(pionowych, poziomych lub ukosnych). Tego rodzaju bodzce maja zastosowanie w tych
badaniach, w ktorych zadanie polega na okresleniu kierunku nachylenia
zaprezentowanych prazkow. Wada tej procedury jest konieczno$¢ rozrozniania
kierunkow, z czym majq trudnosci osoby z dysleksja, oraz faczne wyznaczanie progu
kontrastu dla prazkéw o ré6znym nachyleniu. Z podstawowych badan psychofizycznych
wynika bowiem, ze prég kontrastu dla bodzcéow o ré6znym nachyleniu jest rozny
(najnizszy dla prazkéw poziomych) (Mayer, 1977).

Ogolnie, niemal wszystkie stosowane procedury wymagaly zastosowania
krotkich prezentacji bodzcow. Podejscie takie wydaje si¢ niewlasciwe nie tylko ze
wzgledu na jego nieadekwatnos$¢ do badania 0sob z zaburzeniami czytania, ale réwniez
dlatego, ze w jednej z dwodch prac, w ktorych zastosowano procedur¢ zblizong do
statych prezentacji (Lovegrove i in., 1982), wykazano, w sprzecznosci do powszechnie
przyjmowanej tezy o deficycie w kanale wielkokomérkowym, wyzsza wrazliwos¢ na

kontrast w grupie z dysleksja.
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Kolejny problem dotyczy doboru bodzcow do diagnozy funkcjonowania dwoch
podsystemow uktadu wzrokowego. Wiaze si¢ on z faktem, ze praktycznie kazdy
bodziec wzrokowy wywoluje odpowiedz w obu kanalach. Dlatego nalezy starannie
dobra¢ parametry bodzcow tak, by aktywowaly one przede wszystkim jeden lub drugi
kanal. Z tego punktu widzenia wnikliwg analiz¢ dotychczasowych prac przeprowadzit
Skutton (2000). Twierdzi on, iz wielu autoroOw interpretowalo uzyskane wyniki w
kategoriach deficytow w kanale wielkokomérkowym, podczas gdy stwierdzali oni
obnizenie wrazliwosci na kontrast dla bodzcoéw o parametrach przetwarzanych raczej
przez kanal drobnokomérkowy. Wykazal on nawet, ze w pewnych wypadkach,
paradoksalnie, w ogole nie stosowano bodzcow, ktdre pobudzalyby glownie kanal
wielkokomorkowy. Chodzi tu generalnie o jasnos¢ bodZca (przy znacznej jasnosci
wlasciwie kazdy bodziec moze wywolywa¢ odpowiedZ w obu podsystemach ukladu
wzrokowego), zakresy stosowanych czestotliwosci przestrzennych, sposob prezentacji i
wielkos$¢ bodzcow. Jak wiadomo, najsilniej kanat wielkokomorkowy aktywuja bodzce o
najnizszej czestotliwosci przestrzennej, a szczeg6Olnie te z nich, ktére migaja lub
poruszaja si¢. W wielu omawianych wyzej pracach, ktérych wyniki byly interpretowane
w kategoriach hipotezy deficytu w kanale wielkokomoérkowym, nie stosowano takich
bodzcow. Istotna jest rowniez wielkos¢ bodzca. Obrazy o niewielkich wielkosciach
katowych aktywuja waski obszar siatkoéwki wokot dotka centralnego, skad jest
stosunkowo mato projekcji do kanalu wielkokomorkowego, do ktérego wejscia
przewazaja na peryferiach siatkowki. Optymalne zatem do badania jego funkcji wydaja
si¢ bodzce wigksze. Tymczasem bodzcow takich wlasciwie nie stosowano.

Kolejnym problematycznym zagadnieniem jest przypuszczalna zmiennosé
warunkow badania w omawianych pracach. Wielu autorow nie podaje ogdlnego
osSwietlenia pomieszczen, a 2z charakteru niektorych badan (np. gdy byly
przeprowadzone w szkotach) domysla¢ si¢ mozna, iz bylo ono zmienne. Tymczasem

warunkiem rzetelnego wyznaczania progéw dla bodzcow wzrokowych sq state warunki
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oswietleniowe, utrzymane na niskim poziomie intensywnosci swiatla.

Wilasciwie zaplanowane procedury powinny uwzglednia¢ sugestie plynace z
przedstawionej wyzej analizy. Ponadto, aby stwierdzi¢ wybiorcze deficyty w jednym z
kanalow nalezy rowniez zaplanowa¢ odpowiednie procedury kontrolne i wykaza¢ brak
deficytow dla bodZcow aktywizujacych drugi kanal. W badaniu powinny zatem znalezé

si¢ zadania przeznaczone do diagnozy obu podsysteméw ukladu wzrokowego.
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CELE 1 ZALOZENIA BADAN

Celem pracy byla weryfikacja hipotezy o wybidrczym deficycie kanalu
wielkokomdrkowego w uktadzie wzrokowym. Zaplanowano trzy serie eksperymentow,

z ktorych kazda dotyczyla innych aspektow funkcjonowania uktadu wzrokowego:
1. badanie wrazliwosci na kontrast jasnosci;
2. badanie wrazliwosci na kontrast barwy:

3. rejestracje ruchow oczu.

Ad 1: Badanie wrazliwosci na kontrast jasnosci

Zaplanowano przeprowadzenie pigciu eksperymentow, w ktorych wyznaczano
funkcje wrazliwosci na kontrast wzgledem czgstotliwoscei przestrzennych dla czarno-
biatych, sinusoidalnych prazkow. Eksperymenty te obejmowaly prezentacje prazkow:
A) nieruchomych, B) migajacych powoli, C) migajacych szybko, D) poruszajacych si¢
ruchem ciaglym powoli i E) poruszajacych si¢ ruchem ciaglym szybko. Zaktadano, ze
kanal wielkokomorkowy bedzie aktywowany glownie przez prazki o niskich
czestotliwosciach  przestrzennych, szczegdlnie w  sytuacjach z  prezentacjami
dynamicznymi (prazki migajace i poruszajace si¢ ruchem ciaglym). Procedurg tego
badania zaplanowano tak, aby osoby badane nie podlegaly presji czasowej i mialy
mozliwos$¢ dostosowania czasu obserwacji bodzca (nie limitowany czas ekspozycji) i
tempa odpowiedzi do swoich mozliwosci. Zastosowano prazki poziome
(ukierunkowanie najlatwiejsze do detekcji) o niewielkiej jasnosci, zajmujace obszar o
stosunkowo duzej wielkosci katowej (parametry optymalnie angazujaca kanal
wielkokomorkowy). Badanie przeprowadzono w pomieszczeniu o stalym, niskim

oswietleniu.
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Ad. 2: Badanie wrazliwosci na kontrast barwy

Wyznaczenie krzywej wrazliwosci na kontrast barwy mialo na celu diagnozg¢
funkcjonowania kanatu drobnokomorkowego. Zakladano, ze pomiar wrazliwosci na
kontrast barwy. jako odzwierciedlajacy glownie sprawnos¢ dziatania kanatu
drobnokomorkowego, bedzie stanowil optymalng kontrolg dla testowania hipotezy o
wybiérczym deficycie kanalu wielkokomorkowego. Zaplanowano przeprowadzenie
pieciu eksperymentow (z bodzcami nieruchomymi i dynamicznymi), ktérych celem byto
wyznaczenie funkcji wrazliwosci na kontrast barwy wzgledem czestotliwosci
przestrzennych dla izoluminantnych, czerwono-zielonych, sinusoidalnych, poziomych
prazkow. Procedury eksperymentalne i wszystkie parametry badania (oprocz barwy)

byly identyczne jak w czgsci pierwsze).

Ad. 3: Rejestracje ruchdéw oczu

Badanie mialo na celu zbadanie czaséw reakcji skokowych ruchow oczu w
sytuacji naglego pojawiania si¢ bodzca swietlnego w peryferycznej czgsci pola widzenia

w trzech sytuacjach eksperymentalnych:

A) bez uprzedzania o miejscu prezentacji bodzca;

B) z uprzedzaniem o miejscu ekspozycji bodzca za pomoca tzw. wskazowki

centralnej (umieszczonej w centrum pola widzenia);

C) z uprzedzaniem za pomoca tzw. wskazoéwki peryferycznej (umieszczonej w

miejscu pojawiania si¢ bodzca).
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Zakladano, ze szybkos¢ reakcji oczu w sytuacji A) bez wskazowki, bedzie w
znacznym stopniu zaleze¢ od sprawnosci dzialania kanalu wielkokomoérkowego
(detekcja peryferycznego bodzca). Rezultaty sytuacji ze wskazowka mialy dostarczyc

informacji na temat ewentualnych deficytow uwagi wzrokowej u oséb z dysleksja.
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HIPOTEZY BADAWCZE

1. Badanie wrazliwosci na kontrast jasnosci

Zgodnie z hipoteza deficytu kanalu wielkokomoérkowego, spodziewano sig
obnizenia wrazliwosci na Kontrast u oséb z dysleksja dla bodzcoéw angazujacych
glownie kanal wielkokomdrkowy, czyli niskich czgstotliwosci  przestrzennych,
szczegodlnie w sytuacjach prezentacji dynamicznych (bodzce migajace i poruszajace si¢

ruchem ciaglym).

2. Badanie wrazliwosci na kontrast barwy

Poniewaz wrazliwo$¢ na barwy odzwierciedla funkcjonowanie kanatu

drobnokomodrkowego, spodziewano si¢ braku réznic migdzygrupowych.

3. Rejestracje ruchéw oczu

Stawiano dwie hipotezy. Po pierwsze, zgodnie z teza o obnizeniu wrazliwosci i
szybkosci przetwarzania informacji przez kanal wielkokomérkowy, spodziewano si¢
wydluzenia czasoéw reakeji skokowych ruchow oczu w sytuacji peryferycznej ekspozycji
bodzca u osob z dysleksja. Ponadto dwa eksperymenty angazujace uwage mialy
zweryfikowa¢ istnienie ewentualnych deficytow uwagi w grupie z dysleksja.
Spodziewano si¢, ze czgs¢ osob z tej grupy moze wykazywaé wydluzenie czasow

reakcji w sytuacjach ze wskazowka.
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SELEKCJA I DIAGNOZA OSOB BADANYCH

Zalozenia selekcji i charakterystyka osob badanych

Diagnozg przeprowadzono z uzyciem standardowych technik
psychometrycznych, czesciowo w szkolach, czesciowo za§ w pomieszczeniach
Pracowni Psychofizjologii Instytutu Biologii Doswiadczalnej. Przeprowadzenie badan
diagnostycznych wymagalo przecigtnie dwoch spotkan z dzieckiem, a ich taczny czas
wynosit srednio okoto 3.5 - 4 godzin.

W badaniu wzi¢li udzial uczniowie klas trzecich szkoly podstawowej. Ten
przedzial wiekowy zostal wybrany ze wzgledu na specyfike diagnozy dysleksji. U dzieci
miodszych, ze wzgledu na krotki okres edukacji, mowi si¢ raczej o ,,ryzyku dysleksji™
niz o dysleksji wlasciwej. Natomiast starsze dzieci z dysleksja, w wyniku reedukacji lub
wlasnych staran, moga mie¢ tak zwang ,.dysleksj¢ skompensowang”, to znaczy ich
trudnosci w czytaniu moga by¢ mniej widoczne na tle nadal nieco wyrazniejszych
trudnosci w pisaniu.

Na podstawie wywiadu z wychowawca klasy oraz pedagogiem lub psychologiem
szkolnym dokonano wstepnej selekeji dzieci do badan zgodnie z nast¢pujacymi
kryteriami: wykluczono ucznidow z problemami wychowawczymi, zachowania.
uwagowymi, z trudnosciami w Srodowisku rodzinnym, oraz z wadami wzroku
stwierdzonymi w rutynowych badaniach ostrosci widzenia i wrazliwosci na barwy
przeprowadzanych w klasach. Tak wyselekcjonowana grupe okoto 100 dzieci poddano
nastepnie diagnozie testami czytania i pisania (Seria testow czytania i pisania,
Straburzynska i Sliwinska, 1992), oraz testem inteligencji (Skala inteligencji D.
Wechslera dla dzieci - wersja zmodyfikowana, Wechsler, 1991). W wyniku tak
przeprowadzonej weryfikacji wyselekcjonowano 52 osoby wykluczajac dzieci

uzyskujace wyniki w tescie inteligencji ponizej normy, za$ w tescie czytania i pisania z
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pogranicza normy i opdznienia. Do grupy kontrolnej zakwalifikowano 28 dzieci, do
grupy dzieci z dysleksja, 23 osoby. (Dodatkowe kryteria selekcji dzieci do tej grupy
przedstawiono w nastepnym rozdziale). Wszystkie dzieci pochodzily z przedziatu
wiekowego: 9.2 - 10,5 lat. Po przeprowadzeniu badania wrazliwosci na kontrast
wykluczono kolejne dwie osoby. Byly to dziewczynki z grupy z dysleksja, ktoére
uzyskaly wyniki odbiegajace o kilka rzedow wielkosci od przecigtnego przedziatu
zmiennosci dla badania wrazliwosci na kontrast (w jednym przypadku byly to rezultaty
ok. czterokrotnie wyzsze, w drugim za$ czterokrotnie nizsze, niz uzyskiwane
przecigtnie). Ponizsze wyniki dotycza zatem 49 dzieci, w tym 21 z dysleksjg (11
chiopcow 1 10 dziewczynek), oraz 28 dzieci bez trudnosci w czytaniu i pisaniu (15

chiopcow 1 13 dziewczynek).

Diagnoza zaburzen w czytaniu i pisaniu

Poziom czytania 1 pisania oszacowany zostal z zastosowaniem ,,Serii testow
czytania i pisania” T. Straburzynskiej i T. Sliwinskiej (1992). Jest to narzedzie stuzace
do okreslania poziomu czytania i pisania przeznaczone do diagnozy uczniow klas 1 - 3.
Wszystkie osoby badane wykonaly seri¢ czytania pojedynczych stow oraz czytania
tekstu ze zrozumieniem, pisania ze stuchu, pisania z pamigci i przepisywania. Przy
przeprowadzaniu tego testu wprowadzono pewng modyfikacj¢. Wszystkie dzieci
wykonaly proby przeznaczone dla swojej grupy wiekowej (trzecia klasa), oraz dla dzieci
o dwa lata mlodszych (pierwsza klasa). Jakkolwiek procedura ta znacznie wydluzata
badanie, uznalySmy ja za wazna ze wzgledu na pewne ograniczenia testu. Dla kazdej
grupy wiekowej wymaga on przeprowadzenia préb na nieco innym materiale, dlatego,
chociaz dany wynik mozna poréwna¢ z normami dla wieku, nie pozwala na okreslenie
stopnia deficytu w liczbie lat opdznienia, co jest wymagane w stosowanych na $wiecie

standardach diagnozy. UznalySmy, ze w wypadku dzieci z dysleksja nie wystarczy
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stwierdzi¢ wykonania testu ponizej przecigtnej dla wieku, ale nalezy tez sprawdzi¢ jak
wykonujg zadania przeznaczone dla dzieci o 2 lata mlodszych. Ogélnie dzieci wykonaty
9 réznego rodzaju prob. Z dalszego badania zostaly wykluczone wszystkie dzieci
uzyskujace wyniki na pograniczu przecigtnych 1 niskich. Do grupy z dysleksja
kwalifikowano dzieci uzyskujace wyniki ponizej przecigtnej w testach dla trzeciej klasy,
oraz co najwyzej przecigtne w probach dla pierwszoklasistow, podczas gdy do grupy
kontrolnej zaliczono dzieci uzyskujace wyniki przecig¢tne i ponadprzecigtne w testach
dla ich grypy wiekowej i ponadprzecigtne w probach dla siedmiolatkow.

Na wynikach surowych wszystkich wykonanych préb czytania 1 pisania
przeprowadzono dwuczynnikowa analiz¢ wariancji z czynnikiem gléwnym: grupa
(grupa kontrolna - K i grupa z dysleksja - D) oraz podtest (12 wariantow)'’. Uzyskano
istotne réznice migdzygrupowe (F;.47=50,54; p<0,000001). Osoby z grupy z dysleksja
uzyskiwaly systematycznie gorsze wyniki wyrazone zarowno w czasach czytania jak i w
bledach.

Poniewaz wyniki uzyskiwane w tescie Straburzynskiej i Sliwinskiej nie sa
jednolitej natury (reprezentowane sa przez liczby bledow w czytaniu i pisaniu oraz
czasy czytania), a takze brak jest norm poréwnawczych dla materialu z réznych grup
wiekowych przeliczono je na wyniki standaryzowane, aby uzyska¢ poréwnywalne
miary. Tabela 2 przedstawia standaryzowane wyniki bledow w czytaniu (Srednia z
trzech podtestow), czaséw czytania (Srednia z trzech podtestow), ogdlny wynik czytania
(obliczony jako $rednia bledow i czasow), wynik pisania (Srednia wszystkich szesciu
wynikow standaryzowanych w testach pisania), oraz ogdlny wynik testu ($rednia

wynikOw czytania i pisania).

' W probach czytania uzyskiwano dwa rodzaje wynikow: bledy i czasy.
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Czyt. Bledy | Czyt. Czasy | Czytanie Pisanie Ogolnie
ogolnie
GRD ,598 ,756 ,677 951 ,614
GR K -,468 -,592 -,530 -431 -,481

Tabela 2. Srednie wynikow standaryzowanych dla Serii testéw czytania i pisania Straburzynskiej i
Sliwinskiej.

Diagnoza inteligencji

Diagnoza inteligencji zostala przeprowadzona pelng wersja Skali Inteligencji D.
Wechslera dla dzieci - wersja zmodyfikowana (WISC-R). Sklada si¢ ona z 10
niezaleznych podtestow pozwalajacych na oszacowanie inteligencji zaréwno w tzw.
skali werbalnej, jak i niewerbalnej. Z badania zostaly wykluczone osoby uzyskujace
0gdlny wynik ponizej normy. Ponadto, wykonano tak zwany test dodatkowy z tej baterii
~Powtarzanie cyfr”, nie uwzgledniany do okreslenia ilorazu inteligencji, ale wraz z
podtestem ,.Kodowanie”, traktowany przez wielu autoréw jako wskaznik zaburzen
uwagi (por. Lezak, 1995).

Tabela 3 przedstawia srednie ogdlnego ilorazu inteligencji, za$ tabela 4 srednie

ilorazow dla skali werbalnej i niewerbalne;j.

GR kontrolna GR z dysleksja Srednie
Chlopcy 121 117 119
Dziewczynki 119 113 116
Srednie 120 115 118

Tabela 3. Srednie ilorazow inteligencji.
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GR kontrolna GR z dysleksja Srednie

Skala Skala Skala Skala Skala Skala

Chlopcy 120 117 114 116 117 117
Dziewczynki 118 117 109 114 113 115
Srednie 119 117 112 115 116 116

Tabela 4. Srednie ilorazow inteligencji w skali werbalnej i niewerbalnej.

Ani jednoczynnikowa analiza wariancji z czynnikiem gléwnym grupy (K i D),
ani dwuczynnikowa analiza wariancji (z czynnikami gléwnymi: grupa i ple¢) nie
wykazaly istotnych réznic w ogdlnej inteligencji osob badanych. Analogiczne analizy
uwzgledniajace rodzaj inteligencji (werbalna vs niewerbalna) réwniez nie wykazaly
istotnych efektow.

Dwuczynnikowa analiza wariancji dla podtestu kodowanie i powtarzanie cyfr (z
czynnikami gléwnymi: grupa 1 podtest) wykazala istotny czynnik grupy (F;47=5.95:
p<0.02). Wyniki tych testow byly nieznacznie, ale systematycznie nizsze w grupie z
dysleksja, co mozna interpretowa¢ w kategoriach nieznacznego obnizenia zdolnosci
koncentracji uwagi w tej grupie.

Nalezy jednak pamigtac, iz testy te sa obciazone pewnymi cechami, ktére moga
wplywac na obnizenie wynikow w grupie 0sob z dysleksja. Test powtarzania cyfr bazuje
na zdolnosci do zapamigtywania sekwencji elementow, za$ test kodowanie opiera si¢ na
zdolnosci do wzrokowego rozpoznawania 1 graficznego odtwarzania elementow
podobnych do liter. Jak wiadomo, nie sa to funkcje neutralne z punktu widzenia
trudnosci jakie wspolwystepuja z dysleksja. Niestety wigkszos¢ dostgpnych testow,

ktore traktuje si¢ jako testy uwagi, jest obciazona podobnym bigdem.

werbalna | niewerbalna| werbalna |niewerbalna| werbalna | niewerbalna
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Dodatkowe testy diagnostyczne

Zastosowano dwa dodatkowe testy (stuchu fonematycznego i rgcznosei) jako
uzupelnienie diagnozy osob badanych. Wyniki tych testow nie mialy wplywu na
kwalifikacj¢ do badania, ale uznano, ze moga zawiera¢ istotne informacje z punktu

widzenia charakterystyki grupy 1 poszczegolnych osob.

BADANIE SLUCHU FONEMATYCZNEGO

Zastosowano test stuchu fonematycznego ,.Chinski jezyk™ J. Wepmana i1 Z.
Matejceka opracowany przez M. Bogdanowicz i E. Haponiuk (por. zalacznik 1). Test
ten operuje werbalnym materialem bezsensownym i sklada si¢ z siedmiu czgscei
obejmujacych zadania rozrdzniania sylab rozniacych si¢ pojedyncza gloska, lub ich
porzadkiem, zadanie sylabizowania, skladania slow z sylab, dzielenia na gloski i
skladania stow z pojedynczych glosek, oraz zadanie zapamigtywania serii pseudostow.

Eksperymentator zgodnie z instrukcja kazdorazowo odczytywal osobom
badanym kolejne pozycje testu i zapisywal odpowiedzi.

Dwuczynnikowa analiza wariancji z czynnikiem grupy (D i K) oraz podtestu (8
wariantow)'® wykazala istotne réznice migdzygrupowe (F.4,=30.112; p<0,000002) w
tescie stuchu fonematycznego, z nieznacznym, ale systematycznym obnizeniem

wynikow u 0sob z dysleksja.

BADANIE RECZNOSCI 1 OCZNOSCI

Recznosé okreslano stosujac zaadoptowany test R. C. Oldfield (Oldfield. 1971)

(por. zalacznik 2). Kwestionariusz ten zastosowano w nieco zmienionej formie. Ze

'® W jednym z podtestow uzyskiwano dwa rodzaje wynikow.
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wzgledu na ewentualne trudnosci niektorych dzieci z czytaniem, wszystkie pozycje testu

byly odczytywane przez eksperymentatora, ktory rowniez zapisywal wyniki. W

wypadku pytan dotyczacych czynnosci, co do ktorych dzieci nie byly pewne

odpowiedzi, eksperymentator prosit o pokazanie ..na niby” jak si¢ to robi i za kazdym

razem pytal, czy dziecku zdarza si¢ wykonywac¢ t¢ czynnos$¢ roéwniez druga reka.

Przeprowadzono réwniez proby preferencji oka (w widzeniu jednoocznym. tzw.

kalejdoskop, oraz w widzeniu obuocznym. patrzenie z dystansu przez przestong). W ten

sposob okreslono preferencj¢ osob badanych do wyboru reki i oka w patrzeniu

jednoocznym i obuocznym. Jakosciowe wyniki przedstawia tabela 5. Za kryterium

praworgcznosci przyjeto wynik wigkszy lub réwny 10 (z przedzialu <-50;50>), zas

wyniki nizsze interpretowano jako niepraworgcznoscé.

RECZNOSC LATERALIZACJA NIEJEDNORODNA
SKRZYZOWANA DOMINACJA OKA

Prawo- |[Nieprawo | Rgka—P | Rgka— L | Jednoocznie —P | Jednoocznie —L.

reczna -rgczna | Oko—L | Oko-P | Dwuocznie — L | Dwuocznie - P
GrK 97% 3% 18% 0% 22% 1%
GrD 94% 6% 25% 6% 12% 0%

Tabela 5. Proporcje preferencji reki i oka w grupie z dysleksja i kontrolnej.

Poniewaz test Oldfield pozwala na ilosciowe okreslenie stopnia stronnosci,

przeprowadzono dwuczynnikowa analiz¢ wariancji z czynnikiem: grupa (K i D) i

stronno$¢ (rgcznos$¢, ocznos¢ w patrzeniu jednoocznym i oczno$¢ w patrzeniu

obuocznym). Cho¢ dla wynikow jakosciowych widoczne sa pewne rdéznice w

proporcjach os6b prawo 1 niepraworg¢cznych, oraz prawo i lewoocznych, analiza

statystyczna nie wykazata roznic migdzygrupowych.
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BADANIA EKSPERYMENTALNE

Badanie wrazliwosci na kontrast jasnosci

Celem tej czesci byla diagnoza funkcjonowania kanatu wielkokomorkowego i
drobnokomérkowego przy pomocy wyznaczenia krzywej wrazliwosci na kontrast dla
bodzcow angazujacych w wigkszym stopniu jeden lub drugi z podsystemoéw ukiadu

wzrokowego (bodzce roznigce si¢ czgstotliwoscia przestrzenng i dynamika).

METODA

Aparatura

Badanie przeprowadzono w kamerze doswiadczalnej izolowanej akustycznie od
otoczenia. Srednia jasno$¢ w pomieszczeniu byla stata i wynosita lcd/m?. Bodzce
prezentowano na monitorze Nec MultiSync 4FG. Do prezentacji bodzcoéw i zbierania
wynikow wykorzystano komputer PC wyposazony w karte graficzng i program
PSYCHO for Windows opracowany przez Cambridge Research System (1995). Osoba
badana udzielata odpowiedzi przyciskajac klawisze na zsynchronizowanej z programem
skrzynce odpowiedzi. Skrzynka ta posiadala dZzwigni¢, za pomoca ktérej mozna bylo
zmienia¢ kontrast bodzca, oraz guzik, ktérego nacisnigcie powodowalo rejestracje

wskazanego przez osobg badana kontrastu i wywolanie kolejnej prezentacji bodzca.

Bodzce:

Zastosowano czarno-biale, poziome, sinusoidalne prazki o czterech roznych

czestotliwosciach przestrzennych: 0,5; 1.5; 4: 8c¢/°, prezentowane nieruchomo lub

dynamicznie (migajace wolno - 2Hz, migajace szybko - 8Hz, poruszajace si¢ ruchem
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cigglym wolno - 2Hz i poruszajace si¢ szybko - 8Hz). Ogoélna jasnos¢ bodzcow

wynosita 4cd/m2, wielkos¢ katowa 15 x 20°.

Procedura:

Badanie skladalo si¢ z pigciu oddzielnych eksperymentow, w ktorych
wyznaczano wrazliwo$¢ na kontrast dla bodzcow:
A) nieruchomych (N);
B) migajacych z szybkoscig 2Hz (M2);
C) migajacych z szybkoscia 8Hz (M8);
D) poruszajacych si¢ ruchem ciaglym z szybkoscia 2Hz (R2);

E) poruszajacych si¢ ruchem ciaglym z szybkoscia 8Hz (RS).

Badanie poprzedzone bylo okresem ok. 15 minut, w trakcie ktoérego dzieci
adaptowaly si¢ do warunkéw oswietleniowych, wyjasniano szczegoély procedury oraz
przeprowadzano seri¢ probna. Po wstegpnym treningu 1 osiggnigciu bieglosci w
wykonywaniu testu, kazda osoba badana uczestniczyla w pigciu wymienionych wyzej
eksperymentach, migdzy ktéorymi wprowadzano przerwy dla umozliwienia dzieciom
odpoczynku. Dlugos¢ przerw byla dostosowana do indywidualnych potrzeb. Spotkanie
trwatlo od 1,5 do 2 godzin.

W kazdym eksperymencie krzywa wrazliwosci na kontrast wyznaczano metoda
dostosowania dla czterech rodzajow prazkow o roznych wartosciach czgstotliwosci
przestrzennej. Prazki o kazdej ze stosowanych czgstotliwosci prezentowano w losowej
kolejnosci dziesigciokrotnie w kazdym z eksperymentow. Stosowano naprzemiennie
proby zstgpujace 1 wstepujace. W pierwszej ekspozycji prezentowano dobrze widoczny
bodziec. Zadaniem osoby badanej bylo zmniejszanie jego kontrastu za pomoca dzwigni,
az do momentu, gdy przestanie widzie¢ prazki. Naciskanie dzwigni powodowalo

zmniejszanie jasnosci jasnej czesci prazka i zwigkszanie jasnosci jego czgsci ciemnej,
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przy zachowanej niezmiennej ogolnej jasnosci bodzca. W pewnym momencie kontrast
stawal si¢ tak nikly, ze osoba badana nie widziata juz dtuzej prazkow, tylko jednorodna
plaszczyzng. Przyciskala wowczas guzik odpowiedzi i dana warto$¢ kontrastu byla
rejestrowana przez program. Na podstawie ostatniej odpowiedzi program oszacowywal
wartos¢ kontrastu dla nastepnej ekspozycji. Byl to kontrast nieco wyzszy niz wskazany
przez osobg badana. W nastgpnej ekspozycji kontrast bodzca byl oszacowany tak, by byl
nieco nizszy niz w ostatniej odpowiedzi, a zatem prezentowane prazki byly
niewidoczne. Zadaniem osoby badanej bylo zwigkszenie kontrastu az do momentu, gdy
prazki beda znowu widoczne. Dalej wartosci ponad 1 podprogowe byly prezentowane na
zmiang. W ten sposob obliczajac srednia z 10 prezentacji oszacowano prog kontrastu, a

nastgpnie obliczano wrazliwos¢ na kontrast, ktéra stanowi odwrotnos¢ progu.

WYNIKI

Przeprowadzono trojczynnikowa analize wariancji dla wynikéw wszystkich
pigciu eksperymentéw, z nastgpujacymi czynnikami: grupa (K 1 D), sytuacja
eksperymentalna (N, M2, M8, R2, R8) oraz czgstotliwos¢ przestrzenna (0.5; 1.5; 4:
8¢c/°).

Uzyskano istotne efekty czynnikow glownych: grupy (F,47=7,12; p<0,01),
sytuacji eksperymentalnej (F4.35=54,17; p<0.001), oraz czg¢stotliwosci przestrzennej
(F3.141=366,3; p<0,001). Ogdlnie $rednie wrazliwosci na kontrast w grupie z dysleksja
byly wyzsze niz w grupie kontrolnej. Wrazliwos¢ w sytuacji stacjonarnej byla
najwyzsza, a najnizsza dla szybkiego ruchu. Wrazliwos¢ dla wysokich czgstotliwosci
przestrzennych byta generalnie nizsza niz dla niskich.

[stotna okazala si¢ dwuczynnikowa interakcja grupy i sytuacji eksperymentalnej
(F4:188=3.32: p<0,01). Analiza post-hoc tego efektu testem NIR Fishera dla doswiadczen
z powtarzanymi pomiarami wykazala istotne réznice migdzygrupowe dla sytuacji z

bodZzcami nieruchomymi (p<0,001), oraz dla sytuacji z ruchem ciaglym z predkoscia
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2¢/° (p<0,001). W obu przypadkach wrazliwos¢ na kontrast byla wyzsza w grupie z
dysleksja. Rowniez dwuczynnikowa interakcja sytuacji  eksperymentalnej i
czgstotliwoscei przestrzennej okazala sig¢ istotna (F2.564=5,53; p<0,001).

Analiza wykazata rowniez bliska istotnosci interakcje tréjezynnikowa: grupa x
sytuacja eksperymentalna x czgstotliwos¢ przestrzenna (F2:564=1,66; p<0,086). Rysunek
1 przedstawia wykresy funkcji wrazliwosci na kontrast w poszczegolnych sytuacjach
eksperymentalnych dla obu grup.

Poniewaz wplyw bodZzcow dynamicznych na wrazliwos¢ na kontrast zalezny jest
od szybkosci modulacji (Kulikowski, 1991), co widoczne jest rowniez na wykresach
rysunku 1, przeprowadzono dodatkowe analizy statystyczne na przeksztalconych
wynikach. UsSredniono wyniki wrazliwosci na kontrast dla bodzcéw migajacych i
poruszajacych si¢ ruchem ciaglym powoli (2Hz), oraz oddzielnie dla bodzcow
modulowanych szybko (8Hz). W ten sposdb uzyskano oddzielne miary dla bodzcow
dynamicznych wolnych (D2) i szybkich (D8). Zabieg ten byl uzasadniony uzyskaniem
zblizonych przebiegow funkcji dla dwoch rodzajow bodzcoéw  dynamicznych
modulowanych wolno 1 szybko. Dzigki temu zmniejszono liczbe zmiennych w
analizach, co pozwolilo na latwiejsza interpretacj¢ wynikow. Przeprowadzono
trojezynnikowa analiz¢ wariancji z nastgpujacymi czynnikami: grupa (D i K), sytuacja
eksperymentalna (prezentacje nieruchome - N, bodzce dynamiczne wolne - D2, bodzce
dynamiczne szybkie - D8) oraz czestotliwos¢ przestrzenna (cztery wartosci).

Uzyskano istotne efekty czynnikéw glownych: grupy (F, 47=8; p<0,006), sytuacji
eksperymentalnej  (F204=73,19; p.<0,001), oraz czgstotliwosci  przestrzennej
(F3141=267,13; p<0,001). Generalnie potwierdzily si¢ prawidtowosci stwierdzone w
przeprowadzonej wyzej analizie z pigcioma wariantami sytuacji eksperymentalnej.
Istotna okazala si¢ dwuczynnikowa interakcja grupy 1 sytuacji eksperymentalnej
(F294=3.97; p<0.02) oraz sytuacji eksperymentalnej i czgstotliwosci przestrzennej
(Fe282=4.67; p<0,001). Analiza post-hoc testem NIR wykazata, ze istotne rdznice

miedzygrupowe dotyczyly wrazliwosci na kontrast dla sytuacji z bodZzcami
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nieruchomymi oraz dynamicznymi wolnymi, zas dla bodzcow dynamicznych szybkich
nie stwierdzono réznic migdzygrupowych. Co wazniejsze, analiza wykazala istotnosc¢
statystyczna interakcji tréjezynnikowej: grupa X sytuacja eksperymentalna x
czestotliwo$¢  przestrzenna (Fg24=2.16; p<0,04). Analiza post-hoc testem NIR
wykazata, ze w grupie z dysleksja modulacje czasowe wywolywaly istotne obnizenie
wrazliwosci na kontrast (szczegélnie dla niskich czgstotliwoscei przestrzennych przy
modulacjach wolnych i dla wszystkich przedzialow czestotliwosci przy modulacjach
szybkich). Natomiast w grupie kontrolnej istotne obnizenie wrazliwosci wzgledem
sytuacji nieruchomych zaobserwowano jedynie dla wysokich czgstotliwosci przy
szybkich modulacjach, zas$ dla bardzo niskich czgstotliwosci wprowadzenie modulacji
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Rysunek 2. Krzywe wrazliwo$ci na kontrast (z blegdem standardowym) w grupie z dysleksja i kontrolne;j.
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Badanie wrazliwosci na kontrast barwy

Celem tej czgsci byla diagnoza funkcjonowania kanatu drobnokomoérkowego.
Wynik tego badania mial stanowi¢ kontrole dla rezultatéw uzyskanych w badaniach

wrazliwosci na kontrast jasnosci.

METODA

Aparatura

Wykorzystano ten sam zestaw badawczy i pomiaréw dokonano w tych samych

warunkach, co w czgsci pierwszej dotyczacej badania wrazliwosci na kontrast jasnosci.

Bodzce

Zastosowano czerwono-zielone, sinusoidalne, poziome prazki o i1 czterech
roznych czestotliwosciach przestrzennych: 0.5; 1.5; 4; 8c¢/°. Prazki te byly
izoluminantne, to znaczy jasno$¢ czgsci czerwonej i zielonej byla identyczna i nie
zmieniala si¢ w trakcie badania. Bodzce prezentowano nieruchomo, lub dynamicznie:
migajace wolno - 2Hz lub szybko - 8Hz, poruszajace si¢ ruchem ciaglym wolno - 2Hz
lub szybko - 8Hz. Ogélna jasnos¢ bodzcoéw wynosita 4cd/m?® , wielkosé katowa 15 x

20°.

Procedura

Wyznaczono krzywe wrazliwosci na kontrast barwy ta sama metoda jaka

zastosowano do wyznaczenia wrazliwosci na kontrast jasnosci. W tym wypadku jednak
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przyciskanie dZzwigni zmiany kontrastu koloru powodowato zmiang w nasyceniu barwa
czerwona i zielong odpowiednich czgsci prazkoéw, nie zmieniato zas jasnosci. Bodziec
zawieral tylko dwie komponenty kolorystyczne: czerwona i zielona. Zmniejszanie
kontrastu barwy powodowalo zwigkszanie procentowej zawartosci przeciwnej barwy,
przy jednoczesnym zmniejszeniu zawartosci barwy wilasciwej, w kazdym pikselu
nalezacym do danej czgsci prazka. Ogélne warunki badania byly identyczne jak w
badaniu kontrastu jasnosci. Krzywa wrazliwosci na kontrast barwy dla czterech
czgstotliwosei  przestrzennych  prazkéw — wyznaczano w  pieciu  niezaleznych
eksperymentach dla bodzcow:

A) nieruchomych (N);

B) migajacych z szybkoscia 2Hz (M2);

C) migajacych z szybkoscia 8Hz (M8);

D) poruszajacych si¢ ruchem ciaglym z szybkoscig 2Hz (R2);

E) poruszajacych si¢ ruchem ciagglym z szybkoscia 8Hz (R8).

Rejestracje  wynikéw byly poprzedzone standardowa procedura dostosowania

izoluminantnosci (por. Cavanagh, 1991).

WYNIKI

Tak jak w przypadku danych 2z czgsci pierwszej, przeprowadzono
trojczynnikowa analiz¢ wariancji z czynnikami: grupa (D i K), sytuacja
eksperymentalna (5 sytuacji) i czgstotliwos$¢ przestrzenna (4 czestotliwoscei).

Czynnik grupy nie byl istotny. Uzyskano natomiast istotne efekty sytuacji
eksperymentalnej (F4188=45,49:p<0,001), oraz  czgstotliwosci  przestrzennej
(F3.141=366,72; p<0,001). Funkcja wrazliwosci na kontrast barwy opadata

monotonicznie wraz ze wzrostem czgstotliwosci przestrzennej. Jej wartos¢ byla
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najwieksza dla wolno poruszajacych si¢ bodzcow dynamicznych, najnizsza za$ dla
szybkich. Istotna okazala si¢ dwuczynnikowa interakcja sytuacji eksperymentalnej i
czestotliwosci przestrzennej (Fi2564=19,74; p<0,001). Natomiast inne efekty nie byly
istotne. Rysunek 3 przedstawia wyniki pomiaru wrazliwosci na kontrast barwy w pigciu
sytuacjach eksperymentalnych.

Na podkreslenie zastuguje brak, w przeciwienstwie do wynikow wrazliwosci na
kontrast jasnosci, istotnych efektow grupy i interakcji z tym czynnikiem.

Poniewaz jednak tréjczynnikowa interakcja grupy, sytuacji i1 czestotliwosci
przestrzennej osiagnela poziom trendu (F )2 564=1.62; p<0,08), podobnie jak dla danych z
czesci  pierwsze] przeprowadzono analize dla usrednionych wartosci bodzcow
dynamicznych modulowanych szybko oraz wolno. Tréjczynnikowa analiza wariancji z
czynnikami: grupa (D i K), sytuacja eksperymentalna (bodzce nieruchome - N, bodzce
dynamiczne wolne - D2, bodzce dynamiczne szybkie - DS8) oraz czestotliwosé
przestrzenna (cztery czestotliwosci) wykazala brak istotnych efektow czynnika
glownego grupy oraz interakcji z tym czynnikiem. Istotne efekty dotyczyly: sytuacji
eksperymentalnej (F;04=44.78; p<0,001) 1 czgstotliwosci przestrzennej (F3 14;=342,09;
p<0,001), oraz dwuczynnikowej interakcji pomigdzy nimi (Fg25,=28.4: p<0,001). W
sytuacjach dynamicznych funkcja wrazliwosci opadala monotonicznie, natomiast dla
bodzcoHw nieruchomych wystepowato maksimum dla 1,5 ¢/°. Trojczynnikowa interakcja
okazala si¢ nieistotna. Rysunek 4 przedstawia wrazliwo$¢ na Kontrast barwy dla

bodZzcow nieruchomych 1 modulowanych wolno i szybko.
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Rysunek 4. Krzywe wrazliwosci na kontrast barwy (z blgdem standardowym) w grupie z dysleksja i
kontrolnej. Punktem oznaczone sa $rednie dla sytuacji z ekspozycja nieruchoma, tréjkatem srednie dla
wolno modulowanych bodzcow dynamicznych, a rombem, $rednie dla bodzcow szybko modulowanych.

Rejestracje ruchow oczu

Rejestrowano czasy reakcji ruchéw skokowych oczu w celu okreslenia
sprawnosci mechanizmu wyzwalania tych ruchéw na peryferycznie eksponowane

bodzce, oraz diagnozy uwagi wzrokowe;j.

METODA

Aparatura

W badaniach zastosowano komputer PC i okulograf OBER 2 umozliwiajacy

rejestracj¢ ruchow oczu metoda odbicia promieni podczerwonych od rogowki. (Jest to
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metoda nieinwazyjna i bezpieczna.) BodZce prezentowano na monitorze SVGA.

Bodzce

W centralnej czesci monitora przez caly czas badania widoczny byl punkt
fiksacji (bialy krzyzyk o wielkosci katowej 15°, na czarnym tle). W odlegltosci 10°
katowych od punktu fiksacji, w prawym i lewym polu widzenia widoczne byly
.okienka”, w ktorych pojawial si¢ bodziec w postaci litery T. Pojawial si¢ on losowo z

jednej lub drugiej strony, co 2 - 3s.

Procedura

Mierzono czasy reakcji skokowych ruchéw oczu w kierunku peryferycznie

prezentowanego bodzca w trzech niezaleznych eksperymentach:

A) Sytuacja bez uprzedzania

Bodziec (litera T) pojawial si¢ losowo w prawym lub lewym ,.okienku™. Osoba
badana nie byla uprzedzana ani gdzie, ani kiedy si¢ on pojawi. Zadaniem dzieci byto
utrzymanie fiksacji na centralnym punkcie i szybkie przeniesienie wzroku na lateralnie

eksponowane bodzce.

B) Sytuacja uprzedzania centralnego
Na 200ms przed pojawieniem si¢ bodzca w miejscu punktu fiksacji pojawiala si¢
skierowano w lewo lub prawo strzatka informujaca o stronie, z ktdrej pojawi sig

bodziec.
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C) Sytuacja z uprzedzaniem peryferycznym
Na 200ms przed ekspozycja bodzca okienko, w ktérym mial si¢ on

pojawi¢, lekko si¢ rozswiecato wskazujac, ze za chwilg pojawi si¢ w nim litera.

W sytuacjach z uprzedzaniem zadaniem osoby badanej bylo kierowanie uwagi
(nie wzroku) w strone z ktorej mial pojawi¢ si¢ bodziec a nastgpnie szybkie

przenoszenie wzroku na bodziec, gdy juz ukaze si¢ na ekranie.

W kazdym eksperymencie zastosowano 40 prezentacji bodzca. Czgstotliwos¢
probkowania wynosita 100Hz. Badanie wraz z wyjasnieniem i wst¢gpnymi probami
trwalo okolo 45 min i odbywato si¢ w pomieszczeniu badawczym o ogdlnej jasnosci ok.
2¢d/m?. W trakcie rejestracji glowa osoby badanej byta unieruchomiona na specjalnym

stelazu.

WYNIKI

7 analiz odrzucono sakady przedwczesne (ponizej 80ms), ktore zgodnie ze
znanymi predkosciami transmisji neuronalnej nie mogly by¢ reakcjami na ekspozycje
bodzca, oraz tak zwane sakady spoznione (powyzej 350ms) (por. Fischer i Weber,
1990). Przeprowadzono dwuczynnikowa analiz¢ wariancji z czynnikami: grupa (K 1 D).
sytuacja eksperymentalna (prezentacja bez wskazowki - N, ze wskazowka centralng — C
i ze wskazowka peryferyczna -P). Czynnik grupy nie byt istotny. Natomiast stwierdzono
istotny efekt sytuacji eksperymentalnej (F;g=62,68; p<0,001). W obu grupach
zastosowanie kazdego z dwoch rodzajow wskazowek powodowalo istotne skrocenie
czasOw reakcji. Rysunek 5 przedstawia Srednie czasow reakcji w trzech sytuacjach

eksperymentalnych.
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Rysunek 5 Srednie czasow reakcji (z bledem standardowym) skokowych ruchéw oczu w trzech sytuacjach
eksperymentalnych. Stupek szary reprezentuje wyniki w grupie z dysleksja, stupek z prazkami, wyniki
grupy kontrolnej.

Istotna okazala si¢ rowniez interakcja grupy 1 sytuacji eksperymentalnej
(F28,=3.74; p<0,027). Analiza post-hoc testem NIR wykazala, ze istotne r6znice migdzy
grupami wystepowaly tylko w sytuacji bez wskazowki. Srednie czasow reakcji w

sytuacji bez uprzedzania byly nizsze w grupie 0sob z dysleksja niz w grupie kontrolnej.
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ANALIZA KORELACYJNA

Jakkolwiek celem niniejsze) pracy byla weryfikacja hipotezy o zaburzeniach
kanatu wielkokomoérkowego u oséb z dysleksja, w szerszej perspektywie chodzilo o
poznanie roli ukladu wzrokowego w dysleksji. Dlatego oprocz przeprowadzenia analiz
dla wynikéw powyzszych badan, uznalySmy z interesujace przeprowadzenie analizy
korelacyjnej, ktéra moglaby ujawni¢  wspolzmiennos¢  wynikow  badan
eksperymentalnych z jednej, zas testow diagnostycznych z drugiej strony.

Przeprowadzono analizy korelacyjne dla danych uzyskanych w testach czytania i
pisania, inteligencji (razem z podtestami uwagi), oraz wynikdw pomiaréw wrazliwosci
na kontrast jasnosci, wrazliwosci na kontrast barwy 1 czasow reakcji skokowych ruchow
oczu. W zwiazku z bardzo duza liczba zmiennych, jakie nalezaloby uwzgledni¢ w
analizie, dokonano jednak pewnego wyboru. Jako wskaznik czytania i pisania postuzyt
jeden wynik, obliczony jako $rednia standaryzowanych wynikéw w poszczegdlnych
podtestach Serii Testow Straburzynskiej i Sliwinskiej (CZYT). Podobnie obliczono
wskaznik stuchu fonematycznego (FON). Oprécz ogélnego ilorazu inteligencji (II) w
analizie uwzgledniono réwniez wyniki przeliczone podtestow Skali Wechslera
uwazanych za wskazniki uwagi (Kodowanie - KOD i Powtarzanie cyfr - CYF). Sposréd
blisko 30 wynikéw wrazliwosci na kontrast jasnosci wybrano kluczowe z punktu
widzenia uzyskanych réznic migdzygrupowych: dwie wartosci dla prezentacji
nieruchomych (dla najnizszej i najwyzszej czgstotliwosci przestrzennej, odpowiednio -
N1 i - N4), oraz dwie dla wolnych modulacji (usredniony wynik dla prezentacji ruchu
cigglego i migania dla najnizszej i najwyzszej czestotliwosci przestrzennej, - D1 i - D4).
Analogiczne sytuacje wybrano do analizy sposrod wynikoéw badania wrazliwosci na
kontrast barwy: prezentacje nieruchome (BN1 i BN4) oraz wolne modulacje (BD1 i
BD4). Uwzgledniono tez $rednie czasow reakcji skokowych ruchéow oczu dla kazdej z

trzech sytuacji eksperymentalnych: bez uprzedzania (NEUT), z uprzedzaniem
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centralnym (CENT) i z uprzedzaniem peryferycznym (PER).
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Analizy przeprowadzono oddzielnie dla kazdej z grup. Tabela 6 przedstawia

macierz korelacji dla grupy kontrolnej. a tabela 7 dla grupy z dysleksja.

Czyt | Fon | 1l Cyf | Kod | NI N4 Dl D4 | BN1 | BN4 | BD1 | BD4 | Neut | Cent
Czyt -
Fon | -,399* -
I | -301 |-116]| -
Cyf | =271 | ,192 | ,281 -
Kod | ,065 |-076(.,291 | ,139 -
N1 | ,029 [.,098 | ,033 | ,315 |,119 B
N4 | ,014 | .070 [ ,175 | ,052 [-,086| ,291 .
DI | ,075 | ,247 |-,037-.008 | ,171 | ,478* [ ,305 -
D4 | ,036 | 086 |-,056|-,048 | ,169 |,586* | 371 |.,645*%| -
BN1 | 226 |-347] .222 |,403* | 260 | ,473* | ,236 | ,020 |,392*| -
BN4 | ,075 | ,076 [-031]-115|-118]| ,098 |,639* | ,177 | ,273 | 237 -
BDI | ,105 [-,029],022 | -226 |-,150| -,090 | -410 | -316 | ,099 | ,145 | 231 -
BD4 | 304 |-069|.,245 | ,046 | ,146 | -,072 | 464* | ,019 | ,032 | ,023 |.,514*| 207 | -
Neut | -,094 | -83 |-, 174 | 321 |-313|,440*| ,023 | ,092 | ,187 |.,232 | -,106 |-279[-,167| -
Cent | -,069 | ,013 |-068 | -073 [-354| -,088 | -,181 | -, 156 | ,100 |-316|-054 | ,000 | ,110 | ,I55 | -
Per | -,086 | ,269 [-295] ,091 |-293|-,078 | -,040 | -,155 | -,321 | -,320 | -,049 | -,194 | ,105 | ,074 | ,202
Tabela 6. Macierz korelacji w grupie kontrolne;j.
Czyt | Fon 11 | Cyf | Kod | NI N4 DI D4 | BNI | BN4 | BDI | BD4 | Neut | Cent
Czyt -
Fon | -.224 -
1 |-012|,499*%| -
Cyf | -210 | 282 |-098| -
Kod | -,323 | ,115 [ 250 | 304 | -
NI |,467*| ,007 | ,225 |-405|-,159| -
N4 | 071 | -295 |-,108[-,106 [-,268 | ,062 .
DI | 321 | -,186 [-220|-356|-289| ,264 | ,616* -
D4 | 514% | -016 | ,140 | -,164 |-,054 | ,497* | ,103 | 498* | -
BNI | ,040 | ,340 [ ,042 | ,097 [-378| ,178 | ,378 | .242 | ,242 -
BN4 | -227 | 177 [-291] .,000 |-,088 | ,041 | -002 | 266 | 271 | ,299 -
BD1 | ,215 | ,287 | ,365 [-,192|-325| ,174 | .,452* | 442 | 404 | ,557* | ,250 -
BD4 | -252 | 202 |-,167|-,037[-078| ,040 | ,099 | ,307 | ,272 | ,327 |,980* | ,365 | -
Neut | 003 | -266 |-278|.110 | ,033 | ,009 | ,031 |-,049 |-,073| 228 | 273 |-282| .236 | -
Cent | -,200 | -,048 | ,100 | ,011 |-132| - 115 | ,279 | ,127 |-277| -015 | -202 |-,012|-113|-375| -
Per | -,038 | -,042 |-,002|-294 | ,000 | ,091 |-192 | ,070 |-373|-517*|-242 |-391|-233|-266|,597*

Tabela 7. Macierz korelacji w grupie z dysleksja.

Ani w grupie kontrolnej, ani w grupie z dysleksja, wskaznik czytania i pisania

nie korelowal z ilorazem inteligencji, co potwierdza wlasciwy dobor oséb badanych.
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Rowniez brak waznych korelacji testow uwagowych (CYF, KOD, CENT, PER) z
wynikami badan eksperymentalnych pozwala przyjaé¢ uzyskane wyniki za wiarygodne.
Okazalo sig, ze w grupie kontrolnej zmienna CZYT (jej wysoka wartos¢ odpowiada
duzej ilosci bledow i dilugim czasom czytania, czyli oznacza niski poziom wykonania
testu) korelowata negatywnie ze stuchem fonematycznym. Zatem wysoki poziom
zdolnosci czytania i pisania wspotwystgpowal z wysokim poziomem rozwoju stuchu
fonematycznego. Warto zwrdci¢ uwage, ze wskaznik czytania i pisania w tej grupie nie
korelowal z zadng z miar z badan eksperymentalnych. W grupie z dysleksja natomiast
stwierdzono zdecydowanie odmienny obraz. Wskaznik czytania i pisania korelowatl
pozytywnie z dwoma wynikami z badania wrazliwosci na Kkontrast jasnosci: z
wrazliwoscia na kontrast dla najnizszej czgstotliwosci przy prezentacjach nieruchomych
(N1), oraz najwyzszej, przy prezentacjach dynamicznych (D4). Oznacza to, ze stabo
rozwinig¢te zdolnosci czytania i pisania wspotwystgpowaly z wysokg wrazliwoscig na
kontrast. Brak bylo natomiast zwiazku wynikow czytania i pisania ze sluchem
fonematycznym.

W obu grupach nie stwierdzono wspétzmiennosci poziomu czytania i pisania z
wskaznikami wrazliwosci na kontrast barwy, $rednimi czasow reakcji skokowych

ruchow oczu, czy testow uwagi.



Dyskusja 93

DYSKUSJA

Hipoteza zaburzen kanalu wielkokomérkowego w  dysleksji  zostala
sformulowana w drugiej polowie lat osiemdziesiatych (Lovegrove i in., 1986b), a swymi
korzeniami si¢ga badan psychofizycznych prowadzonych od poczatku tej dekady. W
pozniejszym okresie rowniez eksperymenty wykorzystujace inne metody, takie jak
potencjaly wywolane, obrazowanie moézgu. czy badania anatomiczne, przyczynily si¢ do
ugruntowania tej hipotezy w pismiennictwie. Metoda psychofizyczna z sukcesem
stosowang do badan tego zagadnienia jest metoda pomiaru wrazliwosci na kontrast
jasnosci. Jak jednak wykazalam wczesniej, do konkretnych zastosowan tej metody
mozna mie¢ zastrzezenia, tak z punktu widzenia adekwatnosci procedur do specyfiki
osob badanych, jak i dostosowania parametrow bodzcow do diagnozy kanatu
wielkokomoérkowego. Rdwniez wnikliwa analiza uzyskiwanych wynikow, czgsto wbhrew
interpretacjom autoréw (por. artykut przegladowy Skutton, 2000), stawia pod znakiem
zapytania rol¢ kanalu wielkokomoérkowego w  dysleksji. Selektywne obnizenie
wrazliwosci na kontrast u 0séb z dysleksja dla parametréw angazujacych gléwnie kanat
wielkokomoérkowy stwierdzono jedynie w trzech pracach (Martin, Lovegrove, 1984,
1987; Flemingham i Jakobson, 1995). podwyzszenie w jednej (Lovegrove i in., 1982), a
w bardzo wielu nie stwierdzono istotnych réznic wrazliwosci (Lovegrove i in., 1980
Hill i Lovegrove, 1993; Gross-Glen i in., 1995; Cornelissen i in, 1995; Walther-Muller,
1995; Demb 1998b). W szeregu prac obserwowano albo niezalezny od parametrow
bodzcow, ogdlny efekt obnizenia wrazliwosci u 0séb z dysleksja (Cornelissen, 1993:
Mason i in.,1993; Martin i Lovegrove, 1984; Evans i in., 1993,1994), albo wyniki
zroznicowane, nie dajace jednak podstaw do interpretacji w kategoriach hipotezy
zaburzen kanalu wielkokomoérkowego (Lovegrove i in., 1982; Martin i Lovegrove,
1988: Borsting i in., 1996). Wreszcie w kilku pracach zaobserwowano efekt wskazujacy

na wybiorczy deficyt w kanale drobnokomoérkowym (obnizenie wrazliwosci dla
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bodZzcoéw o parametrach angazujacych gléwnie kanal drobnokomoérkowy i brak tego
efektu, lub jego zmniejszenie dla parametréw angazujacych kanal wielkokomorkowy)
(Martin i Lovegrove, 1987, 1988: Hill i Lovegrove, 1993; Gross-Glenn i in., 1995).

Generalnie, wydaje sig, ze badania dysleksji metoda wrazliwosci na kontrast dajq
ztozony obraz i pomimo sklonnosci badaczy do interpretowania swoich wynikow w
kategoriach hipotezy deficytu kanatu wielkokomdrkowego, interpretacje te wydaja si¢
nie w pelni uzasadnione, a entuzjazm w stosunku do samej hipotezy przedwczesny.
Dlatego duzy nacisk polozylySmy na takie zaprojektownie badan, aby uniknac
zastrzezen 1 watpliwosci wynikajacych z dotychczas stosowanych procedur. W badaniu
wrazliwos$ci na kontrast jasnosci zastosowano dlugie prezentacje w celu wykluczenia
wplywu ogdlnych zaburzen przetwarzania czasowego na wyznaczanie progu kontrastu u
0s0b z dysleksja. Zastosowano spektrum bodzcow aktywizujacych tak kanat wielko- jak
i drobnokomorkowy (niskie i wysokie czgstotliwosci przestrzenne, prezentacje
nieruchome i dynamiczne). Dodatkowo zaplanowano badanie wrazliwo$ci na kontrast
barwy stanowiace kontrole dla wynikéw wrazliwosci na kontrast jasnosci.

W literaturze nie stawia si¢ sztywnych granic miedzy parametrami czarno-
bialych bodzcow angazujacych wybiorczo kanal wielko- 1 drobnokomodrkowy.
Generalnie uwaza si¢, ze niskie czgstotliwosci przestrzenne przetwarzane sa glownie
przez kanal wielkokomdrkowy, oraz ze zaangazowanie tego kanalu wzrasta przy
wprowadzeniu modulacji czasowych. Natomiast jednoznacznie stwierdza si¢, ze kanal
drobnokomérkowy dominuje w percepcji izoluminantnych bodZzcéw barwnych, w
ktorych opracowaniu udzial kanalu wielkokomdrkowego jest znacznie mniejszy.
Oczekiwano zatem, ze zgodnie z hipoteza deficytu kanalu wielkokomorkowego, u 0séb
z dysleksja obserwowac bedziemy nizsze niz w grupie kontrolnej wyniki wrazliwosci na
kontrast jasnosci dla bodZcoéw o niskich czgstotliwosciach przestrzennych (przy czym.
ze obnizenie to bedzie wigksze dla bodzcow modulowanych czasowo, tj. migajacych i

poruszajacych si¢ ruchem ciaglym), zas w badaniu wrazliwosci na kontrast barwy nie
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stwierdzimy réznic migdzygrupowych. Wyniki, jakie otrzymano, okazaly si¢ jednak
bardziej ztozone.

W badaniu wrazliwosci na kontrast jasnosci w grupie kontrolnej uzyskano
krzywe, ktorych przebieg zgodny byl z typowymi wynikami relacjonowanymi w
badaniach psychofizycznych dla zdrowych oséb dorostych (Kulikowski,1991). Dla
nieruchomych prezentacji stwierdzono najwyzsza wrazliwos¢ dla $rednich przedziatow
czestotliwosci  przestrzennych, wyrazny spadek dla wysokich czestotliwosei i
nieznaczny dla niskich. Dla bodzcow dynamicznych zaobserwowano monotoniczny
spadek wrazliwosci wraz ze wzrostem czestotliwosci przestrzennej. Wrazliwos$¢ na
kontrast jasnosci dla bodzcéw modulowanych wolno byla wyzsza niz dla bodZcow
modulowanych szybko. Zmiana wrazliwosci wywotana modulacja czasowa zalezna byla
od czestotliwosci przestrzennych. W przypadku wysokich czestotliwosci zarowno
wolne, jak i szybkie modulacje powodowaly obnizenie wrazliwosci na kontrast w
poréwnaniu do wrazliwosci obserwowanej w tym przedziale czestotliwosci dla
bodzcoéw nieruchomych. Natomiast dla niskich czgstotliwosci przestrzennych modulacje
szybkie nie wplywaly na zmiang wrazliwosci wzgledem wynikow dla bodzcow
nieruchomych, podczas gdy modulacje wolne nieco ja podwyzszaly. Wyniki te zgodne
sa z wezesniejsza literaturg opisujaca przebiegi krzywych wrazliwosci na kontrast.

W grupie z dysleksja krzywe wrazliwosci cechowaly si¢ podobnymi ogdlnymi
wlasnosciami. Zaobserwowano jednak inny wplyw modulacji czasowych. Niezaleznie
od ich szybkosci, obnizaly one, w poréwnaniu z wynikami dla prezentacji
nieruchomych, wrazliwo$¢ na Kkontrast zaréwno dla wysokich, jak i niskich
czestotliwosci przestrzennych (por. rysunek 2).

Bezposrednie poréwnanie poziomu wrazliwosci na kontrast w obu grupach
pokazato, ze dla bodzcow nieruchomych osoby z dysleksja charakteryzowaly si¢
zdecydowanie wyzsza wrazliwoscia od 0sob z grupy kontrolnej, przy czym efekt ten byl

najwyrazniejszy dla niskich czgstotliwosci przestrzennych. Podobny, cho¢ stabszy efekt
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obserwowano dla bodzcéw modulowanych wolno, dla ktérych wyniki osob z dysleksja
rowniez osiaggaly wyzszy poziom. Natomiast dla sytuacji z modulacjami szybkimi nie
byto réznic migdzygrupowych we wrazliwosci na kontrast jasnosci.

Z punktu widzenia hipotezy deficytu kanalu wielkokomorkowego istotny jest
fakt, iz najwigksze roéznice migdzy grupami stwierdzono w przypadku prezentacji
bodzcow o niskich czgstotliwosciach przestrzennych, a wige z przedziatu czgstotliwosci
angazujacych gléwnie ten kanal. Co ciekawe jednak, nie zaobserwowano obnizenia, ale
wyrazne podwyzszenie wrazliwosci na kontrast w grupie z dysleksja. Jesli zatem wynik
ten traktowac¢ bedziemy jako wskaznik dysfunkeji kanatu wielkokomorkowego u 0séb z
dysleksja. to dla tego rodzaju bodzcow polega ona na podwyzszonej, a nie obnizonej
wrazliwosci. Z kolei brak réznic migdzygrupowych w sytuacjach szybkich modulacji
jest sprzeczny z oczekiwaniami. Najwigkszych réznic pomigdzy grupa dzieci z
dysleksja a dzieci bez trudnosci w czytaniu spodziewano si¢ wlasnie w sytuacji uzycia
bodzcoéw dynamicznych. Na ten negatywny, z punktu widzenia hipotezy deficytu kanatu
wielkokomorkowego, wynik mozna jednak spojrze¢ z nieco innej perspektywy.
Poréwnanie zmian jakié zachodza we wrazliwosci na kontrast pod wplywem modulacji
czasowych, ujawnily bowiem odmienne zaleznosci w dwoch grupach. W grupie
kontrolnej modulacje te obnizaly wrazliwos¢ na kontrast dla niskich czgstotliwosci
przestrzennych, zas dla wysokich brak bylo takiego efektu, lub nawet obserwowano
podwyzszenie wrazliwosci. U dzieci z dysleksja obraz byl zupelnie odmienny: dla
calego spektrum zastosowanych czgstotliwosci przestrzennych bodzce dynamiczne
powodowaly obnizenie wrazliwosci na kontrast. Wyniki te ujawniajg istotne rdznice
migdzygrupowe w sposobie reagowania ukladu wzrokowego w przedziale niskich
czgstotliwosci przestrzennych. Moze to swiadezy¢, ze u 0sob z dysleksja zachwiana jest
wzajemna relacja odpowiedzi na nieruchome 1 dynamiczne bodZzce z angazujacego
kanal wielkokomorkowy spektrum czgstotliwosci przestrzennych.

W badaniu wrazliwosci na kontrast barwy uzyskane rezultaty zgodne byly z
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oczekiwaniami. W grupie kontrolnej i w grupie osob z dysleksja krzywe wrazliwosci na
kontrast charakteryzowaly si¢ podobnymi przebiegami. W sytuacji prezentacji bodzcow
nieruchomych funkcja osiagala maksimum dla $rednich przedzialow czestotliwosci
przestrzennych, opadala nieznacznie dla niskich czgstotliwosci 1 gwaltownie dla
wysokich. Krzywe dla prezentacji dynamicznych charakteryzowaly si¢ monotonicznym
spadkiem, przy czym wrazliwos¢ na kontrast barwy dla modulacji wolnych byta wyzsza
niz dla modulacji szybkich. Wprowadzenie modulacji wolnych powodowalo
podwyzszenie wrazliwosci na barwe dla najnizszej czestotliwosci przestrzennej i
obnizenie dla wyzszych (wzgledem prezentacji nieruchomych). Dla modulacji szybkich
obserwowano nieznaczne podwyzszenie w obszarze niskich czgstotliwosci
przestrzennych i glebokie obnizenie wrazliwosci na kontrast barwy dla wyzszych
czgstotliwoscl przestrzennych. Wazny z punktu widzenia hipotezy deficytu kanatu
wielkokomorkowego byt brak roznic migdzygrupowych dla tych efektow.

Poniewaz uwaza si¢, iz kanal wielkokomdérkowy nie uczestniczy w
przetwarzaniu izoluminantnych bodzcow barwnych, mozna przyjaé¢, ze wynik tego
badania odzwierciedla funkcjonowanie kanalu drobnokomdrkowego. Brak réznic
migdzygrupowych we wrazliwosci na kontrast barwy swiadczy zatem o nie zaburzonym
dziataniu kanalu drobnokomoérkowego u oséb z dysleksja. Jednoczesnie, wobec
niejednoznacznosci wynikow uzyskanych w badaniu wrazliwosci na kontrast jasnosci,
wyniki badania wrazliwosci na kontrast barwy wzmacniajq teze¢, iz zaobserwowane
roznice we wrazliwosci na kontrast jasnosci oraz odmienny wplyw modulacji
czasowych u 0s6b z dysleksja w stosunku do 0séb bez trudnosci w czytaniu, przypisac
nalezy jednak gtownie dysfunkcjom kanatu wielkokomorkowego.

W badaniu czasoéw reakcji skokowych ruchéw oczu postawiono sobie dwa cele.
Zatozono, ze deficyty funkcjonowania kanalu wielkokomorkowego moga znalezé
odzwierciedlenie w czasach reakcji skokowych ruchow oczu na eksponowane

peryferycznie bodzce (w zwiazku z przewaga wejs¢ do komorek typu M z
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peryferycznych czgsci siatkowki). Oczekiwano, ze zgodnie z hipoteza o obnizonej
wrazliwosci na kontrast i spowolnieniu funkcjonowania tego kanatu u osob z dysleksja,
zaobserwujemy u nich wydluzenie czaséow reakcji, zwlaszcza w sytuacji bez
uprzedzania. Uwzglednienie natomiast sytuacji, w ktérych uprzedzano o miejscu
pojawienia si¢ bodzca (ukierunkowano uwage osob badanych), mialo na celu
umozliwienie krytycznej oceny wynikow pozostalych testow wzrokowych z punktu
widzenia ewentualnych zaburzen uwagi wzrokowej, o jakich donosza niektore prace
(Rayner 1 in., 1986; Geiger i in., 1989; Kelly i in., 1989).

Zgodnie z przewidywaniami, dla prezentacji bez uprzedzania stwierdzono
istotne statystycznie réznice migedzy Srednimi czasami reakcji w grupie z dysleksja i w
grupie kontrolnej. Zaskakujaco, obserwowano jednak skrocenie, a nie wydluzenie
czasOw reakcji u osob z dysleksja. Sadzimy, ze wynik ten jest spdjny z obserwowanym
przez nas, w badaniu wrazliwosci na kontrast jasnosci, podwyzszeniem wrazliwosci.
Jesli efekt ten jest zwiazany z nadwrazliwoscig kanalu wielkokomorkowego, to
skrécenie czasow reakcji skokowych ruchéw oczu mozna interpretowaé jako wynik
silniejszej reakeji tego kanatu na peryferyczna ekspozycj¢ bodzca (cho¢ w przypadku
ruchow oczu rola kanalu wielkokomorkowego w aktywizowaniu petli neuronalnej
odpowiedzialnej za generacj¢ ruchow oczu jest jedynie hipotetyczna, a mechanizm
niejasny).

W sytuacjach z uprzedzaniem o miejscu prezentacji bodzca oczekiwano
skrocenia czaséw reakcji skokowych ruchow oczu w poréwnaniu do sytuacji bez
wskazowki. Efekt ten wystapit w obu grupach, niezaleznie od rodzaju stosowanego
uprzedzania. Jest to wazny wynik, gdyz pokazuje, ze roznic mig¢dzygrupowych
obserwowanych w sytuacjach bez wskazoéwki nie mozna przypisac¢ efektom zwiazanym
z uwaga. Jednoczesnie przypuszczamy, ze celowo aktywizowany czynnik uwagi w
sytuacjach z uprzedzaniem zatart réznice obserwowane miedzy grupami w sytuacjach

bez uprzedzania. Warto podkreslié, ze brak réznic migdzygrupowych w testach z
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uprzedzaniem pozwala na wzmocnienie zaufania do wynikow uzyskanych w innych
testach wzrokowych, gdyz pokazuje, ze nie mogly one wynika¢ z zaburzen uwagi u
0s0b z dysleksja.

Ciekawym uzupelnieniem obrazu wylaniajacego si¢ z omoéwionych wyzej badan
eksperymentalnych jest analiza korelacji wynikéw tych badan z danymi pochodzacymi z
testow diagnostycznych. Po pierwsze wykazano, ze poziom inteligencji nie koreluje z
poziomem czytania i pisania w zadnej z grup. Brak takiej relacji (tak dla skali
werbalnej, jak 1 niewerbalnej) jest wynikiem waznym, $wiadczy bowiem o
prawidlowym doborze oséb badanych. Jeszcze ciekawsze jednak, i wazne z punktu
widzenia testowanej hipotezy deficytu kanalu wielkokomérkowego, okazaly sie
odmienne w obu grupach wyniki analizy korelacyjnej poziomu czytania 1 pisania ze
stuchem fonematycznym i wrazliwoscia na kontrast jasnosci. Okazalo si¢, ze w grupie
dzieci bez trudnosci w czytaniu wyniki testu czytania i pisania korelujq ze wskaznikiem
stuchu fonematycznego. Lepsze wyniki tych dzieci w tescie Straburzynskiej, Sliwinskiej
(mniej bledow w czytaniu i pisaniu, oraz krotsze czasy czytania) wspotwystepowaly z
wysoka sprawnoscig stuchu fonematycznego 1 nie wigzaly si¢ z innymi zmiennymi. W
grupie dzieci z dysleksja nie stwierdzono takiej wspolzmiennosci (cho¢ poziom stuchu
fonematycznego byl w tej grupie istotnie nizszy, por. rozdzial: Badanie stuchu
fonematycznego). W grupie tej poziom czytania i pisania korelowal natomiast z
wynikami badania wrazliwosci na kontrast jasnosci, a w szczegdlnosci z wrazliwoscig
dla najnizszej czestotliwosci przestrzennej bodzcow nieruchomych. Poziom czytania i
pisania byl tym nizszy, im wyzsza byla wrazliwos¢ na kontrast. Jednoczesnie brak bylo
zwiazku poziomu czytania z wynikami wrazliwosci na kontrast barwy.

Stwierdzenie korelacji migdzy poziomem czytania i1 pisania a sluchem
fonematycznym w grupie kontrolnej zgodne jest z danymi z literatury (por. rozdzial:
Fonologiczny model dysleksji). Wysoka swiadomos$¢ fonologiczna jest podstawa

wlasciwego kodowania i dekodowania relacji migdzy gloskami i literami. W grupie
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dzieci z dysleksja jednak ta ogoélna prawidlowos¢ nie potwierdzila si¢. Jak
przypuszczamy, wnika to z silnego wplywu dodatkowego czynnika, nie grajacego roli u
dzieci bez specyficznych zaburzen czytania, jakim jest podwyzszenie wrazliwosci na
kontrast. Stwierdzenie zréznicowania migdzygrupowego w analizie korelacyjnej, a
szczegblnie istnienie wspoOlzmiennosci poziomu czytania i pisania z poziomem
wrazliwosci na kontrast jasnosci przy jednoczesnym braku podobnego efektu dla
wrazliwosci na kontrast barwy. jest waznym argumentem popierajacym zalozenie o
zaburzeniach kanatlu wielkokomorkowego w dysleksji.

Z caloksztaltu przeprowadzonych badan wynika, ze u 0séb z dysleksja wystepuja
zaburzenia  przetwarzania wzrokowego. Jednak hipoteza deficytu kanatu
wielkokomorkowego w dotychezas przyjmowanym brzmieniu nie zostata potwierdzona.
Zaklada ona bowiem, ze dysfunkcje kanalu wielkokomdrkowego u oséb z dysleksja
polegaja na obnizeniu wrazliwosci na kontrast. Tymczasem z przeprowadzonych badan
wynika, ze w zaplanowanych przez nas sytuacjach sprzyjajacych prawidlowemu
wykonaniu zadania przez osoby ze specyficznymi zaburzeniami czytania, wrazliwos$¢ na
kontrast w tej grupie nie byla obnizona, lecz podwyzszona.

Z punktu widzenia uzyskanych przez nas wynikow, wazne sg rezultaty
opublikowane przez Lovegrova z zespotem w 1982 roku. Stosujac, podobnie jak my.
metodg dostosowania uzyskal on podwyzszenie wrazliwosci na kontrast jasnosci u 0séb
z dysleksja dla najnizszej czestotliwosci przestrzennej, oraz brak réznic dla wyzszych
czgstotliwoscl.  Niestety doniesienie to zostalo zignorowane, a w pdzniejszych
badaniach metod¢ dostosowania zastapiono metoda wyboru, ktéra czesto prowadzita do
zgeneralizowanych efektow obnizenia wrazliwosci na kontrast u oséb z dysleksja dla
wszelkiego rodzaju bodzcow. Rezultaty takie trudno jednak interpretowaé w
kategoriach wybiorczego deficytu w jednym z kanalow, gdyz moga one wynikaé z
ogoblnej trudnosci osob z dysleksja z poradzeniem sobie z zadaniem wymagajacym

szybkiego przetwarzania wzrokowego 1 okreslania porzadku w czasie i przestrzeni. By¢
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moze zastosowanie takich procedur w badaniu wrazliwosci na kontrast barwy rowniez
przyniostoby rezultaty $wiadczace o obnizeniu wrazliwosci u 0sob z dysleksja.
Uzyskane w niniejsze] pracy wyniki podwyzszenia wrazliwosci na kontrast
wspolgraja z danymi z praktycznej obserwacji 0sob z dysleksja. Dawno juz bowiem
praktycy reedukatorzy i psychologowie odkryli pewne metody pomocy osobom
cierpiacym na zaburzenia czytania. Osoby takie czgsto skarza si¢ na dyskomfort
wzrokowy zwigzany 2z czytaniem, doswiadczanie pewnego rodzaju ziludzen
wzrokowych, takich jak wrazenie migotania druku, zmiany ksztaltu lub potozenia liter
(Fowler, 1991; Wilkins, 1991). Okazalo si¢, ze sposobem, ktory pomaga wielu osobom,
jest czgsciowe przykrywanie czytanego tekstu tak, by widoczna byla jedynie czytana
linia, lub kilka najblizej potozonych (obserwacji tej dokonal juz Prentice w 1897 roku.,
por. Wilkins, 1991). Rysunek 6 przedstawia proste urzadzenie skonstruowane tak. aby
druk z peryferii nie interferowal ze znajdujacymi si¢ w danym momencie w centrum

pola widzenia obrazami.

A

Rysunek 6. ,,Cambridge Easy Reader” — urzqdzenié utatwiajace czytanie (za Wilkins, 1991).
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Inthischapteritwillbeargued (1) thatreading can provokeanomalousvisual effects,eye-strain,
headachesandseizures;(2) thatitdoessobecausethesuccesslvellnesof printed textresemblea
patternofstripes,and thepatterncanhavespatialcharacteristics withinacriticalrange for which
suchadverseeffectsarepossible;(3) thatthestriped propertles vary considerably fromonetextto
anotheranddependinpartonthehorizontaland verticalspacing of the words;(4) that thereare
largeindividualdifferencesinsusceptibllity totheeffectsof stripes;(S)thatin persons whoaresus-
ceptible,textcanusually bemadeclearerand more comfortableby covering thelinesthatarenot
beingread,therebyreducing thestriped pattern;(6)that tinted glasses may also be helpful,espe-
clally thosethatabsorbgreenlight; (7) thatitmay bepossibletochangethecharacteristicsof con-
ventionaltextslightly and improveclarity withoutincreasing costs.About4%of patients with
epllepsy arephotosensitiveandllabletoselzuresinduced by flickering light. Abouthalf thesepatien
tsaresensitivenotonly toflickeringlightbutalsoto geometricpatterns,particularly stripes with
certalnspecificcharacteristics. Theseizuresariseinthevisualcortex whennormal physlological
excitationinvolvesmorethanacriticalcorticalarea(Wilkins,1989). Thepatternsthatinduceep-
lleptiform activity inpatients with photosensitiveepilepsy are judged unpleasantby people whodo
nothaveepllepsy. Thepatternsinduceavariety of anomalousvisualeffects which may becortical
Inorigin. People whosufferheadachesandeye-strainareparticularly susceptibletotheillusions
(Wilkinsetal.,1984). Patternsbecomeaversive,inducing anomalous visualeffectsand unpleasant
neurologicalsequelae,only whentheyhavecertainveryspecificspatialcharacteristics. The worst
patternsarethoseof black and whitestripes,particularly (1) whenthepatternislarge;(2) when each
stripesubtendsaboutlOminutesof arcattheeye(l.ethespatial frequencyof the patternlsabout3
cycles /degree);(3) whenthestripeshaveaneven widthandspacing(adutycyclecloseto50%} anc (4
)whenthestripesarebrightandstrongly contrasting. Theeffectsof these pattern characteristics
areshownlinFigurel.Figure2aprovidesanexampleofanaversive pattern withspatlalcharac-
teristicsfor whichillusionsandselzuresarelikely. Thesuccessivelinesof textformapatternrather
likethatofstripes.If youlook atthetextonthispageand almost close youreyessothatyoucanno
longerseedetail,thestripes willbecomemoreapparent. Youmay find thetexton thispagemoredif-
ficulttoread thanonneighbouring pages,and thatit becomesclearer when thelinesaboveand
below thoseyouarereadingarecoveredup. Thetextonthispagehasbeenaltered sothatthe spacing

Rysunek 7. ,,Awersyjne” prazki i wywolujacy podobny efekt druk (za Wilkins, 1991).
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Badania wykazaty, ze dyskomfort, o ktorym mowa, ma zwiazek z nieco innym
zjawiskiem, jakim jest nadwrazliwos$¢ oséb z padaczka na ostre migajace $wiatlo, oraz
wysokokontrastowe obrazy skomponowane z prazkow. Bodzce o takiej charakterystyce
moga nawet przyczyni¢ si¢ do wywolania ataku epileptycznego. Przypuszcza sig, ze te
negatywne efekty wynikaja z .,przestymulowania™ ukladu wzrokowego, ktory jest
szczegolnie wrazliwy na tego rodzaju bodzce. Zamieszczone na rysunku 7 fotografie
obrazuja, ze wydrukowany tekst moze, szczegolnie w ostrym oswietleniu, przypominac
bodziec skomponowany z takich ,,awersyjnych™ prazkéow. Zalozenie o nadwrazliwosci
kanatu wielkokomorkowego na kontrast mogloby by¢ bardzo pomocne dla zrozumienia
mechanizmu przestymulowania 1 wyjasnialoby efekt zmniejszenia dyskomfortu
wzrokowego przez ograniczenie stymulacji z peryferii (czyli tej, ktéra aktywizuje
glownie kanat wielkokomorkowy).

Rowniez terapeutyczne skutki innej techniki stosowanej w leczeniu dysleks;ji
moga mie¢ zwigzek z podwyzszong wrazliwoscia kanatu wielkokomorkowego.
Opracowana przez Irlen (1983) metoda, zyskujaca coraz wigksze uznanie praktykow,
polega na stosowaniu okularéw lub plastikowych kolorowych naktadek na tekst.
Jakkolwiek dotad nie potrafiono wyjasni¢ mechanizmoéw dzialania tej techniki, dzigki
skutecznosci cieszy si¢ ona znaczna popularnoscia. Naszym zdaniem kolorowe naktadki
moga dziala¢ w dwojaki sposob. Nie tylko bowiem wprowadzaja czynnik barwny do
przetwarzanego obrazu, ale mogg rowniez w zroznicowany sposob zmniejsza¢ kontrast
tekstu. Mechanizm oddzialywania takich kolorowych nakladek na komfort czytania u
0s0b z dysleksja wydaje si¢ godnym zbadania. Jesli nie tyle barwa, co samo obnizenie
kontrastu jest czynnikiem kluczowym, to ten sam efekt terapeutyczny powinno si¢
osiggna¢ stosujac szare naktadki o réznym nasyceniu. Efekt taki przemawialaby
posrednio za stusznoscig hipotezy o zaburzeniach kanalu wielkokomdrkowego w

dysleksji, polegajacych na zwigkszeniu jego wrazliwosci na kontrast jasnosci.
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Hipoteza deficytu wielkokomoérkowego w dotychczasowej postaci nie potrafita
wyjasni¢ opisanych wyzej fenomenow terapeutycznych. Jesli jednak przyjmiemy, ze
uklad wzrokowy oséb z dysleksja charakteryzuje si¢ nadwrazliwoscia na bodzce
(zwlaszcza z peryferii pola widzenia), a proég kontrastu jest obnizony, to mozemy
spojrze¢ na wspomniane zabiegi praktyczne z nowej perspektywy. By¢ moze ich efekt
terapeutyczny w sytuacji czytania wynika z ograniczenia pobudzenia nadwrazliwego
kanatu wielkokomérkowego.

Uzyskanie przeciwnych do oczekiwanych wynikdw w czgsci pierwszej badan
eksperymentalnych kazalo nam poczatkowo zastanowi¢ si¢ nad zasadnoscia
podtrzymywania hipotezy deficytu kanalu wielkokomdrkowego. Jednak wnioski
plynace z dalszych wynikow doprowadzily nas do przeswiadczenia, iz hipotezg t¢ w
0ogbélnym brzmieniu warto utrzymaé, ale konkretnych przejawdéw zaburzen nie mozna
sprowadzi¢ do prostego obnizenia wrazliwosci na kontrast.

Generalnie uwazamy, ze dysfunkcje kanatu wielkokomorkowego w dysleksji
moga by¢ znacznie bardziej zlozonym zjawiskiem, niz mozna by si¢ tego bylo
spodziewa¢ na podstawie pobieznej analizy wnioskow proponowanych przez
dotychczas zajmujacych si¢ tym zagadnieniem badaczy. Warto zauwazyé, ze
niezaleznie od tego, czy uzyskane wyniki interpretowa¢ begdziemy w kategoriach
zaburzen kanatlu wielkokomorkowego, w grupie 0sob z dysleksja wykazano zaréwno
zmiany w funkcji wrazliwosci na kontrast jak i istotne obnizenie poziomu stuchu
fonematycznego. Sadzimy, iz wynik ten jest waznym przyczynkiem do wieloletniej
dyskusji srodowisk psychologicznych nad opozycja fonologicznych i wzrokowych
uwarunkowan dysleksji. Okazuje si¢ bowiem, ze stwierdzenie deficytow jednych
funkcji, nie wyklucza, jak zwykle milczaco si¢ przyjmuje, zaburzen w innych. Sadzimy,
iz polaczenie w jednym projekcie badawczym diagnozy poziomu funkcjonowania

stuchu fonematycznego 1 ukladu wzrokowego, oraz uzyskane przez nas rezultaty.
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jakkolwiek nie rozwiazuja problemu dysleksji, jednak ukazuja go w nowej i

interesujacej perspektywie.
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WNIOSKI

1. Stwierdzono roznice w sposobie przetwarzania informacji wzrokowej u dzieci z

dysleksja w stosunku do dzieci bez trudnosci w czytaniu i pisaniu:

- dzieci z dysleksja wykazywaly podwyzszong wrazliwos$¢ na kontrast jasnosci,
zwlaszcza w przypadku nieruchomych bodzcow o niskich czestotliwosciach

przestrzennych;

- wprowadzenie elementu dynamicznego (ruchu lub migania) do
prezentowanych bodzcow nie powodowato u nich, tak jak w grupie kontrolnej,
podwyzszenia  wrazliwosci na  kontrast dla niskich  czestotliwosci

przestrzennych;

- brak bylo r6znic migdzygrupowych we wrazliwosci na kontrast barwy:;

- wyniki wrazliwosci na kontrast jasnosci korelowaly z poziomem czytania i

pisania jedynie w grupie z dysleksja.

2. U dzieci z dysleksja generacja skokowych ruchéw oczu na peryferycznie
eksponowane bodzce byla przyspieszona, co moze mie¢ zwiazek z podwyzszona

wrazliwoscig na kontrast.

3. Badania w pewnym stopniu potwierdzajg teori¢ zaburzen kanalu
wielkokomorkowego w  dysleksji. Wskazuja jednak, Zze dotychczasowy sposob
ujmowania tego deficytu w kategoriach zmniejszonej wrazliwosci na kontrast jasnosci
jest zbytnim uproszezeniem wynikajacym z ograniczen stosowanych dotad procedur

eksperymentalnych i parametréw bodzcow.
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Zatqcznik 1

Marta Bogdanowicz, Elzbieta Haponiuk
Uniwersytet Gdanski Data badania

Cro Fr¥istersy Joor=>t
Badanie zdolnosci do rdéznicowania fonemdéw (s2uchu fonemowego),
struktury fonemowej oraz analizy i syntezy wyrazow bezsensownych.

Karta Badania

Nazwisko i imie ccceoccccsveccocccsocconcnccces
Data urodzenia i v vawisnste sy asarerarewiie: WLEK: i sraveata o6
Szkola ........ . oieie miaie g e iR E e R R e e e e e SreieTe, ¢ KA ASA. W sTere 6.5 a8

ROBNICOWANIE FONEMOW

Zadania prébne : 1. klas-klas
2. truf-traf
3. zrok-zrom

Zadania wlasciwe

wiek szkolny

réznicowanie
| fonemnow

I proba|IIpréba| ocena fanaliza

dzwiecznoscé-
bezdzwiecznosc
1.pni -pni

2.blon-plon "

3J.2rof-szrof

.otlc=-od1lo

.togst-tost

erra-egra ;
2tok-slok i : T

. ™ |lwn|

"3.frek-wrek | i ;

stopien zblizenia

narzadow mowy
9.frasz -flasz

10.kacp -kasp

Y1l1.tusm -tucm

12.szczut-szczut
13.szlyk =-czlyk
l4.bras -bras
15.arte -alte

riejsce art{kulacji
16.wirk-wir

17.trap-krap

18.majk-najk
19.ftry-ftry
20.posk-posk
21.zuk=-2luk
22.bikt-bykt

ustnosé—-nosowvosdé
23.wask-wosk

24.ples-pies
25.mlak-mlak
RAZEM I




Zalqgcznik I

Nr | Stowo L.sylab Udpowiedz  Ucena
I Réimicowanie struktury fonemowej wyrazéw || [ROM 1
rénicowanie soruktury | wiek szkoly 2 |KOWA 2 1
fonemowej wyrazdw 1 préba | Opréba| ocena | [3 |BOTEMY 3 o
opuszczanie glosld 4 _|MASOLOTY 4
w paglosie | wyglosie 5 _|LANAKOSZYREK |5
1. huszk —uszk Razem
2.streft-stref
3 fakrt ~fakrt IV. Analiza fonemowa
opuszezanie gloski Tr gg;' g—'@“‘né“f Odpowied: |Ocena
) w frédglosie > TLOMA 7
-PSTCTOL-PITOL 3__|PAKOR s
$.klezof -klczof 4« |SATELO 3
§:ddczol gezol 5 _|MALOSOT 7
przestawianie glosek 6 |JEDNOKOT 3
7.smek -mesk 7 |LETEWIZAR 9
3.jelej -lejej 8 [NALIZATORA 10
9.klocz-klocz SR
10.brzon -biron
Razem :
V.Synteza sylabowa
Nr | Stowa - |L.sylab | Odpowiedz Ocena
1 |BA-PA 2
2 | DA-NA-DA 3
3 |KNA-LI-DA-RA 4
4 |KE-CZO-ZA-LA-KAR 5
5 |NE-ZU-DO-WE-LU-NY 6
Razem
V1. Synteza fonemowa
Nr | Stowa L.foneméw | Odpowiedz Ocena
1 |K-R-U 3
2 |Z-O-R-A 4
3 |G-A-R-U-S 5
4 |P-R-O-W-A-N 6
S |Z-A-R-U-M-O-N 7
6 |W-A-R-Y-N-O-L-E 8
7 | G-1-S-Y-T-E-R-A-K 9
8 |O-D-S-T-A-W-O-W-E-R 10
Razem
VI . Pamigé sluchowa sléw Ocena
SERIA | pon, moleno, atks, pamolar, polke
SERIA I szalapak, kacza, son, botem, keczolat
SERIAIII | obyrek, kampa, bem, fata, bukerek
Razem




Zalqcznik

TEST RECZNOSCI
R. C. OLDFIELD

Imi¢ i nazwisko:

Data badania:

Data urodzenia:

N
®

reka
lewa

reka
prawa

-

Pisanie

Rysowanie

Rzucanie

Cigcie nozyczkami

‘Mycie z¢béw szczotkg

- Clgcie nozem (bec widelca)

Mieszanie tyzeczka

Zamiatanie (r¢ka wyzsza na szczotce)

0 |o |2 o o s e |
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Otwieranie pudetka (r¢ka podnoszaca wieko)
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