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Streszczenie

Cel: Celem pracy było przedstawienie aktualnych poglądów dotyczących mechanizmów warunkujących dysleksję rozwojową.

Materiał i metody: W pracy przedstawiono podłoże genetyczne dysleksji rozwojowej, a także neuropsychologiczne koncepcje 
wyjaśniające związek dysfunkcji mózgu z deficytami procesów poznawczych współwystępującymi ze specyficznymi trudno-
ściami w czytaniu (m.in. hipoteza zaburzenia czasowego opracowywania informacji, uwagi wzrokowej, deficytu wielkokomór-
kowego i móżdżkowego). Ponadto omówiono teorie językowe ze szczególnym uwzględnieniem koncepcji deficytu fonologicz-
nego w dysleksji.

Wyniki: Przegląd istniejących teorii wskazuje, że dysleksja jest zaburzeniem niejednorodnym, uwarunkowanym przez wie-
le czynników. Istniejące koncepcje nie wykluczają się wzajemnie, a dowodzą jedynie, że u osób ze specyficznymi zaburzenia-
mi czytania stwierdza się różne deficyty poznawcze powiązane ze zmianami anatomicznymi i funkcjonalnymi w strukturach 
mózgu, takich jak planum temporale, okolica ciemieniowo-potyliczna czy móżdżek.

Wnioski: W procesie diagnostyki dysleksji rozwojowej, obok sprawdzenia różnych funkcji językowych, warto uwzględnić rów-
nież badanie innych procesów poznawczych, takich jak uwaga wzrokowa czy automatyzacja czynności. Pozwoli to dokładnie 
określić profil funkcjonowania poznawczego dziecka i zastosować optymalny rodzaj terapii.

Słowa kluczowe: dysleksja rozwojowa • świadomość fonologiczna • deficyt czasowego opracowania informacji • deficyt wiel-
kokomórkowy • uwaga wzrokowa • deficyt móżdżkowy

Abstract

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

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

Results: The review of selected hypotheses indicates that developmental dyslexia is multifactorial and heterogeneous disor-
der. Existing theories on dyslexia are not mutually exclusive but rather show that specific reading disorders coexist with many 
different cognitive deficits associated with the brain dysfunction. Anatomical and functional changes in the brain of persons 
with dyslexia mainly concern the planum temporale, the parieto-occipital area and the cerebellum.
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Wstęp

Dysleksja stanowi poważny problem dla dzieci i młodzie-
ży w wieku szkolnym, występujący u ok. 5–10% popula-
cji ogólnej [1]. Jeżeli te zaburzenia nie zostaną prawidło-
wo rozpoznane, skutkują trudnościami szkolnymi oraz 
innymi problemami natury psychologicznej i społecznej. 
Dysleksję definiuje się jako specyficzne zaburzenia czyta-
nia, których nie można wytłumaczyć obniżonym wiekiem 
umysłowym dziecka, deficytami sensorycznymi lub nie-
adekwatnym procesem kształcenia [2]. Deficyt ten prze-
jawia się spowolnieniem tempa czytania, trudnością ze 
zrozumieniem czytanego tekstu. Często towarzyszą mu 
również problemy z opanowaniem poprawnej pisowni.

Dysleksja wieku dziecięcego określana jest często jako dys-
leksja rozwojowa. Termin ten związany jest z możliwo-
ścią występowania dysleksji (nabytej) także u osób doro-
słych, która może być konsekwencją uszkodzenia mózgu. 
Uważa się, że dysleksja wrodzona ma podłoże genetycz-
ne i jest związana ze zmianami w strukturze i funkcjono-
waniu mózgowia, jednakże mechanizmy jej powstawania 
nie zostały do końca poznane. Niniejszy artykuł stano-
wi przegląd wybranych poglądów na przyczyny powsta-
wania specyficznych zaburzeń czytania. Można je pogru-
pować w 3 zasadnicze grupy koncepcji: 1) genetyczne, 2) 
neuropsychologiczne i 3) językowe.

Koncepcje genetyczne

Badacze zajmują różne stanowiska w odniesieniu do ge-
netycznej koncepcji źródeł dysleksji. Z jednej strony ist-
nieją prace pokazujące przykłady dziedziczenia zaburzeń 
czytania, z drugiej strony jednak rozpoznanie dysleksji 
u rodzica często bywa problematyczne. Warto tu podkre-
ślić, że pierwsza pełna definicja dysleksji, utworzona przez 
Światową Federację Neurologów, pojawiła się w roku 1968. 
Natomiast pierwsze wzmianki o możliwości występowa-
nia tychże konkretnych zaburzeń pochodzą z przełomu 
XIX i XX wieku [3]. Istotny jest również fakt, że dopiero 
w drugiej połowie XX wieku nauka czytania i pisania stała 
się ogólnodostępnym obowiązkiem społecznym. Wyelimi-
nowało to w znacznej mierze analfabetyzm jako problem 
światowy (choć niecałkowicie, gdyż w niektórych krajach 
Trzeciego Świata nadal istnieją utrudnienia w dostępie do 
edukacji). Stąd też, na chwilę obecną, badania populacyj-
ne nie są w stanie dostarczyć jednoznacznej odpowiedzi 
dotyczącej występowania dysleksji u przodków dziecka ze 
specyficznymi trudnościami czytania.

Na drugim biegunie badań nad genetycznym podłożem 
dysleksji jest genomika. Możliwy wydaje się związek wy-
stępowania dysleksji z genem DCDC2 w chromosomie 6, 
kodującym białko doublecortin domain containing 2 [4]. 
Bardzo ciekawym podsumowaniem obecnego stanu wie-
dzy o genetycznym podłożu dysleksji jest praca Marino 

i wsp. [5]. Autorzy wykazali związek genu DCDC2 z za-
burzeniami pamięci i przetwarzania fonologicznego. Nie-
mniej jednak dalsza analiza pokazała, że połączenie genu 
DCDC2 i dysleksji zależy od populacji. Autorzy postawili 
tezę, iż wymieniony gen dużo silniej wiąże się z dysleksją 
dla języka niemieckiego i włoskiego, których cechą wspól-
ną jest przejrzystość ortografii wynikająca z bezpośred-
niej relacji fonem-grafem. Dla tej grupy językowej prze-
twarzanie fonologiczne jest silnie związane ze strukturą 
języka. Dla innych grup językowych wykazanie związku 
między genem DCDC2 a dysleksją jest znacznie trudniej-
sze. Przytoczony przez autorów przegląd piśmiennictwa 
pokazuje, iż w równym stopniu współwystępowanie tego 
genu z dysleksją rozwojową jest potwierdzane, jak i ne-
gowane. Wyniki badań przeprowadzonych z udziałem 
900 dzieci z różnych krajów Europy wydają się potwier-
dzać tę teorię [1]. Z umiejętnością czytania często łączo-
ny jest gen KIAA0319 związany z chromosomem 6. Silny 
dowód na rolę tego genu w powstawaniu dysleksji roz-
wojowej przedstawiła Paracchini i wsp. Zespół ten prze-
badał ponad 6000 obywateli Wielkiej Brytanii. Natomiast 
badania prowadzone w Finlandii wykazały, że w popula-
cji osób posługujących się językiem fińskim i podobnymi 
z dysleksją związany może być gen DYX1C1 (chromosom 
15), odpowiedzialny za zmiany w rozwoju mózgu z zakre-
su przetwarzania wzrokowego i słuchowego, a  także pa-
mięć krótkotrwałą [6,7].

Powyższy przegląd jedynie zaznaczył rozległość badań 
i mnogość teorii. Obraz genetycznego podłoża dysleksji 
komplikuje również fakt, że to samo miejsce na chromo-
somie może uczestniczyć zarówno w prawidłowym, jak 
i zaburzonym procesie czytania. Badania pokazują, iż oso-
by z dysleksją mają więcej wadliwych alleli występujących 
w chromosomach 1, 2, 3, 6, 15, 18 [6]. Dlatego mało praw-
dopodobne jest istnienie pojedynczego genu autosomal-
nego związanego z zespołem zaburzeń czytania, warun-
kującego występowanie dysleksji w globalnej populacji.

Dalsze badania genetyczne są zatem niezbędne, aby było 
możliwe wyjaśnienie mechanizmów dziedziczenia specy-
ficznych zaburzeń czytania. Badania genetyczne powinny 
objąć możliwie wiele populacji posługujących się różny-
mi językami, gdyż nadal większość badań z  tego zakre-
su dotyczy grup anglojęzycznych [8]. W piśmiennictwie 
ewidentnie brakuje przede wszystkim badań genetyczne-
go podłoża zaburzeń czytania w  językach słowiańskich 
oraz azjatyckich.

Koncepcje neuropsychologiczne

Neuropsychologiczne koncepcje dysleksji dotyczą związ-
ków specyficznych zaburzeń czytania z budową i funkcjo-
nowaniem mózgu. Relacji tych poszukuje się w asymetrii 
półkul mózgowych, ale wyniki tych badań są niejedno-
znaczne. Pośmiertne badania mózgu, a  także późniejsze 

Conclusions: In diagnosis of developmental dyslexia it is worth to take into account not only linguistic functions but also oth-
er cognitive processes such as visual attention or automatization. This approach allows to identify a specific profile of cogni-
tive functioning of the child and helps to select an optimal way of treatment.

Key words: developmental dyslexia • phoneme awareness • temporal processing deficits • magnocellular deficit • visual at-
tention • cerebellar deficit
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badania neuroobrazowe osób z dysleksją wykazały nie-
prawidłową symetrię struktury zwanej planum tempo-
rale (PT) zajmującej tylny obszar kory słuchowej [9,10]. 
U większości osób praworęcznych obszar ten jest większy 
w półkuli lewej niż w prawej [11]. Z kolei u osób, u któ-
rych rozpoznano dysleksję, oba lateralne PT były stosun-
kowo duże, co tłumaczono zwiększoną liczbą neuronów 
w półkuli prawej. Według Geschwinda i Galaburdy [12] 
uszkodzenie lewej półkuli w okresie płodowym prowa-
dzi do powiększenia odpowiadającego regionu w półku-
li przeciwległej. Zatem lezje prenatalne mogą powodować 
anatomiczne powiększenie rozmiarów struktur prawopół-
kulowych i symetrię mózgu osób z dysleksją. Pośmiertne 
badania mózgu przeprowadzone przez Galaburdę i współ-
pracowników [13] ujawniły również obecność ektopii, czyli 
nieprawidłowości w postaci skupisk niedojrzałych neuro-
nów, które nie znajdują się w typowych dla siebie miejscach 
wokół styku ciemieniowo-potylicznego. Łączy się to z za-
burzeniami normalnych połączeń w mózgu i większą ilo-
ścią aksonów, które przez spoidło wielkie przedostają się 
do obszarów homologicznych w drugiej półkuli mózgu.

Hipotezę Geshwinda i Galaburdy weryfikowano, stosując 
metody neuroobrazowania. Chociaż wiele badań z wyko-
rzystaniem MRI potwierdziło zmniejszoną asymetrię PT 
w dysleksji, obserwowano również zwiększoną symetrię tego 
obszaru w lewej półkuli lub brak różnic w wielkości tego re-
gionu między osobami ze specyficznymi zaburzeniami czyta-
nia a grupą kontrolną (patrz: praca poglądowa [14]). Habib 
i Robichon w swoich badaniach z zastosowaniem MRI rów-
nież nie potwierdzili zmniejszonej asymetrii planum tempo-
rale u osób z dysleksją, natomiast wykazali większą symetrię 
obszaru ciemieniowego u osób ze specyficznymi zaburzenia-
mi czytania [15]. Interesujące, że podobne obserwacje po-
czyniono, badając mózg Alberta Einsteina, który był geniu-
szem matematycznym, a jednocześnie dyslektykiem [16].

Inną metodą, która wraz z upowszechnieniem skanerów 
o polu indukcji 3T nabiera znaczenia, jest pomiar morfo-
metryczny mózgu oparty na liczbie wokseli (ang. Voxel-
-Based Morphometry, VBM). Warto przytoczyć najnowszą 
pracę Richlana i wsp. z 2013 roku [17], którzy wykonali 
metaanalizę prac wykorzystujących VBM do badania mó-
zgowego podłoża dysleksji. Wykazano, iż dla specyficznych 
zaburzeń czytania charakterystyczne jest zmniejszenie ob-
jętości istoty szarej w prawym zakręcie skroniowym gór-
nym i lewej bruździe skroniowej górnej (których znaczną 
część stanowi wspomniane wcześniej PT).

Wykazano również pewne cechy istoty białej w mózgu, 
które mogą być związane z dysleksją. Darki i wsp. [18], 
którzy wykonali badania z udziałem 76 dzieci i młodych 
dorosłych posługujących się językiem szwedzkim, zbada-
li relację między genami potencjalnie odpowiedzialnymi 
za dysleksję (DCDC2, DYX1C1, KIAA0319) a zmianami 
w  istocie białej. Badania te wykazały z dużym prawdo-
podobieństwem (p<0,0038, z korektą Bonferoniego), iż 
geny te wpływają na wzrost objętości istoty białej w ob-
szarze skroniowo-ciemieniowym półkuli lewej, obejmu-
jącym ośrodek Wernickego.

Ze zmianami w obrębie regionu skroniowo-ciemieniowe-
go u osób ze dysleksją wiąże się koncepcja deficytu czaso-
wego opracowywania informacji słuchowej, sformułowana 

na początku lat osiemdziesiątych XX wieku przez Tallal 
[19]. Zgodnie z tą teorią trudności w czytaniu mogą wy-
nikać z zaburzenia umiejętności przetwarzania szybko 
następujących po sobie dźwięków. Dzieci z dysleksją po-
trzebowały znacznie dłuższej przerwy niż ich rówieśnicy 
bez problemów z czytaniem, aby poprawnie podać kolej-
ność dwóch bodźców [20,21]. Nie miały one natomiast 
trudności z rozpoznawaniem sztucznie wydłużonych (do 
ok. 80 ms) spółgłosek zwartych [22]. Badania z zastoso-
waniem technik neuroobrazowania wykazały, że percep-
cja następstwa czasowego zdarzeń u osób bez zaburzeń 
czytania zlokalizowana jest w lewej półkuli, w tzw. styku 
skroniowo-ciemieniowym [23,24]. Temple i wsp. [25] wy-
konali badania techniką fMRI u dzieci z dysleksją przed 
terapią i po terapii, której celem było usprawnienie cza-
sowych aspektów opracowywania informacji. Po trenin-
gu wykazano wzrost pobudzenia m.in. w lewym obszarze 
skroniowo-ciemieniowym, wskutek czego aktywność mó-
zgu osób z dysleksją zaczęła przypominać wzorzec pobu-
dzenia obserwowany zazwyczaj przy braku zaburzeń czy-
tania. Podsumowując, deficyt czasowego opracowywania 
informacji może prowadzić do zaburzeń w analizowaniu 
mowy na poziomie fonemów, które w konsekwencji pro-
wadzą do specyficznych trudności w czytaniu.

Inna koncepcja wyjaśniająca mechanizmy dysleksji doty-
czy opracowywania informacji w układzie wzrokowym. 
W latach dziewięćdziesiątych Eden [26] wykazała mniej-
sze pobudzenie grzbietowej drogi wzrokowej w odpowie-
dzi na poruszające się bodźce u osób ze specyficznymi za-
burzeniami czytania. Odkrycie to dało początek koncepcji 
dysfunkcji tzw. systemu wielkokomórkowego w dyslek-
sji [27,28]. W układzie wzrokowym wyodrębniono dwa 
względnie niezależnie funkcjonujące systemy: wielkoko-
mórkowy (ang. magnocellular system) oraz drobnokomór-
kowy (ang. parvocellular system). Około 10% komórek 
zwojowych, których aksony przekazują informację z oka 
do mózgu, jest większe niż pozostałe. Oznacza to, że są bar-
dziej wrażliwe i reagują szybciej w odniesieniu do więk-
szej przestrzeni, ale nie są czułe na szczegóły lub kolory. 
Mają projekcje do pierwszorzędowej kory wzrokowej po-
przez warstwy wielkokomórkowe w jądrze kolankowatym 
bocznym. Grzbietowe pasmo przetwarzania wzrokowego 
jest zdominowane przez informacje z systemu wielkoko-
mórkowego. W związku z tym system grzbietowy odgry-
wa zasadniczą rolę w kierowaniu ruchami gałek ocznych 
i przekazuje informacje do czołowych pól wzrokowych, 
wzgórka górnego blaszki czworaczej i móżdżku, które są 
strukturami zaangażowanymi w kontrolę wzrokowo-ru-
chową. System wielkokomórkowy jest odpowiedzialny za 
percepcję ruchu, głębi, lokalizacji przestrzennej i wyka-
zuje dużą czułość na nagłe zmiany bodźca i kontrast ja-
sności. Ponieważ umiejętności te są niezbędne w procesie 
percepcji i różnicowania liter podczas czytania, spodziewa-
no się, że u osób z dysleksją następuje dysfunkcja systemu 
wielkokomórkowego. Badania psychofizyczne [29], a także 
elektrofizjologiczne [30] oraz z zastosowaniem fMRI [31] 
wykazały mniejszą wrażliwość na ruch i kontrast jasności 
u osób z dysleksją. W literaturze przedmiotu można jed-
nak znaleźć prace, w których przedstawiono wyniki niepo-
twierdzające teorii deficytu wielkokomórkowego [32,33].

Na uwagę zasługuje również powiązanie zmian anato-
micznych i funkcjonalnych w móżdżku ze specyficznymi 
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zaburzeniami czytania. Fawcett i Nicolson stwierdzili, że 
u  dzieci dyslektycznych następują zaburzenia procesu 
automatyzacji wielu czynności, nie tylko czytania. Przy-
kładowo, dzieci z dysleksją mają kłopoty z utrzymaniem 
równowagi, gdy nie koncentrują się wyłącznie na tej czyn-
ności. Ponieważ procesy automatyzacji są reprezentowa-
ne w móżdżku, sformułowano hipotezę deficytu móżdż-
kowego w dysleksji [34]. Badania metodą PET wykazały 
mniejszą aktywność móżdżku u osób z dysleksją pod-
czas uczenia się sekwencji stukania palcami [35]. Ponadto 
stwierdzono zmiany strukturalne przejawiające się wystę-
powaniem większych komórek zarówno w móżdżku, jak 
i w dolnym jądrze oliwki u osób dorosłych z dysleksją [36]. 
Inne stwierdzone w tej grupie nieprawidłowości w budo-
wie anatomicznej mózgu to znacznie mniejsze, w porów-
naniu z osobami bez zaburzeń czytania, prawe przednie 
płaty móżdżku, obustronna część trójkątna oraz zmniej-
szona objętość całego mózgu [37].

Zgodnie z powyższą koncepcją w dysleksji, na skutek dys-
funkcji móżdżku, początkowo dochodzi do obniżenia zdol-
ności do automatycznej, a  zarazem płynnej artykulacji 
głosek, co powoduje zwiększenie zasobów poznawczych 
zaangażowanych w tę czynność. W efekcie następuje spo-
wolnienie procesów automatyzacji umiejętności fonolo-
gicznych, których dysfunkcja jest ściśle powiązana z dys-
leksją. Móżdżek jest najprawdopodobniej zaangażowany 
w różne procesy związane z czytaniem, np. ruchy oczu, pa-
mięć roboczą czy nabywanie różnych umiejętności i  ich 
automatyzację. Chociaż deficyt móżdżku nie jest głów-
ną przyczyną dysleksji, struktura ta prawdopodobnie jest 
jedną z wielu, których dysfunkcje stwierdza się w zabu-
rzeniach czytania [38].

Koncepcje językowe

Trzecią grupę koncepcji wyjaśniających dysleksję stano-
wią teorie lingwistyczne. Wśród nich bezsprzecznie naj-
większe znaczenie ma hipoteza deficytu fonologicznego 
[39]. Zakłada ona, że podstawowym deficytem w dyslek-
sji jest zaburzenie świadomości fonologicznej, którą de-
finiuje się jako „świadomy dostęp do fonemowego po-
ziomu dźwięków mowy oraz umiejętności poznawczego 
manipulowania reprezentacjami na tym poziomie” [40, 
s. 362]. Osoba świadoma fonologicznie potrafi koncentro-
wać się na brzmieniu słów, a nie na ich znaczeniu. Deficyt 
fonologiczny przejawia się trudnościami z dokonywaniem 
analizy i syntezy sylabowej, identyfikacją fonemów, z wy-
szukaniem innego słowa, które zawarte jest w podanym 
wyrazie, z utworzeniem nowego słowa poprzez zamianę 
pierwszej lub ostatniej sylaby na inną, z podaniem inne-
go słowa zaczynającego się na tę samą głoskę co wskaza-
ne słowo, z rymowaniem. U osób z dysleksją stwierdza się 
również zaburzenia pamięci fonologicznej, która jest po-
trzebna, aby poprawnie odtwarzać i zapamiętywać kolej-
ność głosek. Deficyt ten objawia się trudnościami w wypo-
wiadaniu bądź powtarzaniu dłuższych i trudniejszych słów.

U dzieci z dysleksją często obserwuje się także zaburze-
nia na poziomie syntaktycznym języka [41]. Ich wypowie-
dzi bywają niepoprawne pod względem gramatycznym, 
wskazują na ograniczony słownik i deficyty w rozumieniu 

struktur syntaktycznych. Dyslektycy mają również kłopoty 
z dostępnością nazw, szybkością skojarzeń słownych oraz 
z rozumieniem, że dane słowo może mieć różne znacze-
nie w zależności od kontekstu. Zaburzona bywa ponadto 
umiejętność wychwytywania z czytanego tekstu informa-
cji, które nie zostały przedstawione w sposób dosłowny. 
Dzieci z dysleksją mają także problem ze zrozumieniem 
subtelnych różnic w znaczeniu przymiotników, takich jak 
np. ładny – piękny.

Powyższy przegląd koncepcji wskazuje, że dysleksja rozwo-
jowa nie jest zaburzeniem jednorodnym oraz jest uwarun-
kowana wieloma czynnikami. Zasadne jest więc mówie-
nie o różnych poznawczych rodzajach dysleksji. Niektórzy 
badacze sformułowali nawet teorie o współwystępowaniu 
dwóch niezależnych dysfunkcji warunkujących dysleksję 
[42,43]. Przykładowo hipoteza podwójnego deficytu za-
kłada, że u osób ze specyficznymi zaburzeniami czytania 
obserwuje się deficyt zarówno świadomości fonologicznej, 
jak i automatyzacji czynności, przejawiający się obniżo-
nym tempem nazywania obiektów [43]. Z kolei inna gru-
pa badaczy wykazała, że trudnościom z czytaniem może 
towarzyszyć albo tylko deficyt fonologiczny, albo dysfunk-
cja uwagi wzrokowej, albo oba te zjawiska równocześnie 
[42]. Ponadto Peyrin i wsp. [44] dostarczyli dowodów na 
niezależność wyżej wspomnianych zaburzeń na poziomie 
mózgu. Deficyt fonologiczny przejawiał się zmniejszeniem 
pobudzenia w  lewym dolnym zakręcie czołowym, a ob-
niżony zakres uwagi wzrokowej – w płacikach ciemienio-
wych obu półkul.

Wnioski

Analizy mechanizmów dysleksji dokonywane są z  róż-
nych perspektyw, począwszy od poszukiwań źródeł tego 
zaburzenia w  genetyce, neurologii, a  skończywszy na 
zaburzeniach procesów poznawczych zaangażowanych 
w zdolność czytania. W ciągu ostatnich lat udowodniono 
dziedziczność dysleksji, choć mechanizmy te nie zosta-
ły do końca poznane. Dzięki dostępności metod neuro-
obrazowania wykazano zmiany anatomiczne w mózgach 
osób ze specyficznymi zaburzeniami czytania, takie jak 
nieprawidłowa symetria lub różnice w budowie kory do-
tyczące planum temporale, okolicy ciemieniowo-potylicz-
nej, szlaku wielkokomórkowego oraz móżdżku. Obecne 
w piśmiennictwie teorie i dowody empiryczne pokazu-
ją jednak, że na tę chwilę nie da się, na poziomie mó-
zgu, wskazać jednoznacznie zmian wyjaśniających przy-
czyny dysleksji. Dalsze badania prowadzone na dużych 
grupach, z  zastosowaniem metod neuroobrazownia są 
zatem niezbędne.

Wielość koncepcji wyjaśniających przyczyny dysleksji 
wskazuje na zasadność poszukiwań powiązań między jej 
podłożem genetycznym a budową i  funkcjonowaniem 
mózgu dyslektyków oraz ich procesami poznawczymi. 
W tym miejscu warto wspomnieć o projekcie naukowym 
„Human Brain Project”, który – ze względu na planowa-
ne wieloośrodkowe badania z udziałem mieszkańców róż-
nych krajów europejskich – może wnieść znaczący wkład 
w istniejącą wiedzę na temat neurobiologicznych i gene-
tycznych korelatów dysleksji rozwojowej.
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