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ELEKTROFYZIOLOGICKE NALEZY U DYSLEXIE

Jana Szanyi, Miroslav Kuba , Jan Kremlicek

Univerzita Karlova v Praze, Lékafska fakulta v Hradci Kralové: Ustav patologické fyzio-
logie

Summary: Electrophysiological findings in dyslexia.

Continuing search for etiological factors of dyslexia motivated a lot of recent studies inc-
luding electrophysiological methods. Our paper summarises information about dyslexia
and through testing of motion-related visual evoked potentials it proved magnocellular
visual pathway deficit in about one half of dyslexics. However, it was not confirmed in
our experiments that it is possible to influence the defect of the magnocellular system
via using of a proper light wavelength. Simultaneously tested EEG frequency spectra dis-
played normal parameters in 24 out of 25 examined dyslexics.

Key words: Dyslexia; Motion-related visual evoked potentials; Magnocellular system;
EEG frequency spectrum

Souhrn: Zajem o objasnéni etiologickych faktori dyslexie motivoval celou fadu studii,
véetné elektrofyziologickych vySetreni CNS. Nas§ prispévek shrnuje nové poznatky
o dyslexii a jeho soucasti jsou i vlastni vysledky registrace zrakovych evokovanych po-
tencialll a frekvencni analyzy EEG u dyslektickych déti. Nalezy ukazaly, ze asi jedna po-
lovina dyslektiki ma projevy dysfunkce magnocelularniho systému zrakové drahy.
Nebylo vSak prokazano, Ze tento defekt je ovlivnitelny vinovou délkou svétla. Frekvenéni
parametry EEG byly u 24 déti z 25 vySetfenych zcela v mezich normy. Vyhodnoceni pa-
rametrli pouzivanych ke klasifikaci dyslexie vedlo ke zjisténi, ze do specializovanych tfid
pro dyslektiky byly zarazeny i déti s jinou podstatou poruchy uceni.
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Uvod

Dyslexie jako diagnosticka kategorie

Specificka porucha ¢teni se fadi podle 10. revize Mezinarodni klasifikace nemoci mezi
tzv. Specifické vyvojové poruchy skolnich dovednosti spolu se specifickou poruchou psa-
ni, pocitani, a jinymi poruchami Skolnich dovednosti. Klinické obrazy takto tizce vyme-
zenych poruch jsou velice variabilni, prekryvaji se. Pojem vyvojova porucha je
synonymem LMD (lehka mozkova dysfunkce) nebo LDE (lehka détska encefalopatie).
Pokud jde o pripad prostého opozdéni ve vyuce ¢teni, jde o nepravou dyslexii. Pokud je
zakladni vzorec vloh zvlastné usporadan, nékteré vyznamné slozky bud zcela chybi,
nebo jsou zastoupeny jen nedokonale, ,nabidka“ ditéte je zcela zvlastni, normalni ,,po-
ptavka“ ji nemtze pouzit. Vysledkem je napadny, vzhledem k inteligenci ditéte neprav-
dépodobny neuspéch ve ¢teni a psani - obraz vyvojové dyslexie. Jedna se o poruchu ve
vyjadfovani feci psanou (psani) a ve zpracovani psané feci (Cteni) (11).

Dyslexie se diagnostikuje za pomoci rozdilu mezi inteligenénim kvocientem a Cte-
nafskym kvocientem (rozdil nejméné 20 bodti). Definice dyslexie poukazuje na vyraz-
ny nepomér mezi urovni ¢teni a inteligenci. Dyslexii miiZeme totiZz poznat jen na ur¢itém
pozadi, jimZ je v naSem pfipadé celkova rozumova vyspélost ditéte.

Etiologie dyslexie

Nazory na etiologii dyslexie se rtzni. Jedna z teorii (8) predpoklada, ze skoro 50 % pred-
stavuji dyslektici, u nichZ je mozno soudit na drobné poskozeni mozku - encefalopatie.
Jde o prenatalni, perinatalni ¢i postnatalni poskozeni mozku s klinickym obrazem
LMD. Vlastni defekt Cteni a pravopisu je zpravidla t€zsi a jeho naprava je pomérné ob-
tizna. Priblizn€ 20 % se oznacuje jako hereditarni skupina dyslexii. ObtiZe ve ¢teni jsou
zde nebyvaji takové komplikace v chovani jako u LMD. Hereditarné-encefalopaticka
skupina €ita asi 15 % dyslektikl. Jedna se o kombinaci pfedeslych dvou typl. Na nejas-
né priciny dyslexii zbyva asi 15 %. Néktefi badatelé zastavaji nazor, Ze vlastni priinu
dyslexie nelze hledat v genetice ani v mozkovém poskozeni, ale Ze spolecnou pri€inou je
porucha v procesu zrani. Nikoliv tedy predpoklady vyvoje, ale dynamika vyvoje je tu
svym zplsobem abnormalni (16).

Rada vyzkumu se zabyvala genetickym podkladem dyslexie (4,20). Prokazaly vliv
genetického kodu predaného rodi€i na vznik dyslexie v riizné mife. Genetické studie
vSak narazeji na podstatné vyssi vyskyt téchto poruch u chlapcti nez u dévcat. K vysvét-
leni tohoto jevu z hlediska genetiky nutno opustit klasické vzorce dédi¢ného prenosu
a pouZzit poznatky o tzv. molekularni genetice a neuroendokrinnich procesech v nejéas-
néjSich vyvojovych stadiich.

Hypoteticka role magnocelularniho systému v etiologii dyslexie

vila Livingstonova a spol. v roce 1991 (10). Vychazela z nalezu mensi velikosti neuront
v magnocelularni vrstvé corpus geniculatum laterale. Tyto neurony mély také tenci axony,
a tudiz i zpomalenou rychlost vedeni signalu. Dale byl nalezen deficit v oblasti area V5
mediotemporalné, tedy deficit v oblasti korové projekce magnocelularniho systému (3).
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Uloha magnocelularniho systému ve &teni je zatim nejasnd, ale predpoklada se, Ze
po kazdé sakadé (rychlém pohybu oka ve sméru ¢teni) magnocelularni systém zastavi
(zablokuje) ¢innost parvocelularniho systému a vymaze obraz z predchozi fixace, ktery
by jinak pfetrvaval. U dyslektiki se pak predpoklada, ze oslabeny magnocelularni
systém neni schopen funkci parvocelularniho systému dostate¢né inhibovat. Vysledkem
toho je, Ze obraz jednoho slova se smisi s obrazem slova nasledujiciho - dité pak vidi ne-
identifikovatelnou smésici znaki (2). Jina hypotéza soudi, Ze magnocelularni systém
udrzuje stabilitu pohledu po sakadé. Kubova a spol. v roce 1995 prokazala abnormalni
prodlouzeni latenci pohybovych zrakovych evokovanych potencialii (ZEP), které testuji
magnocelularni systém, u 70 % vySetfenych dyslektikt (6,7).

Magnocelularni systém a svételnd vinovd délka

Helena Irlenova zverejnila v roce 1983 moznost upravy dyslexie pomoci barevné tono-
vanych plastickych folii pokladanych na text nebo pfimo barevnych brylovych skel (5).
Zjisténi optimalni barvy urcovala pomoci diferenciacné-percepcniho programu. Jednalo
se o takovou barvu, ktera nejvic modifikovala tu cast spektra, na kterou byla osoba nej-
vice citliva. Na Irlenovou navazali Lea a Hailey, ktefi v roce 1990 potvrdili uspéSnost 1€¢-
by dyslexie zbarvenymi skly (9). Dalsi publikované prace tykajici se tohoto tématu vSak
nevyznély jednoznacné ve prospéch ucinku zbarvenych skel pro napravu dyslexie (17).

Soucasti naseho vyzkumu bylo ovéfeni vySe uvedené hypotézy, jejiz podstatou ma
byt ovlivnéni zrakové percepce vhodnou vinovou délkou svétla. U skupiny dyslektiki
jsme proto ke zjisténi efektu vinové délky svétla na magnocelularni systém zrakové dra-
hy ovérovali reakce na zrakovou stimulaci pohybem pfi rtizném barevném pozadi.

Dyslexie - rozdily podle pohlavi

Vyskyt specifickych poruch uceni je ¢astéjsi u chlapcti (nejméné 2x). Mozek muzi ma
daleko silnéjsi tendenci specializovat se, a to pod vlivem pohlavnich hormont. Andro-
geny pusobi, Ze se prava a leva hemisféra vyvijeji odlisné, ¢cimz se mtze zvySovat prav-
dépodobnost, ze u chlapcti budou urcité schopnosti oslabeny (15). Muzi jsou ve vyhodé
tam, kde ukol vyzZaduje ¢innost jedné hemisféry, avsak v nevyhodé tam, kde je nutna ko-
operace obou hemisfér. A to je pravé v pripadé€ Cteni a psani. U Zen byva pomér hemi-
sfér vyrovnan, nebo ma leva hemisféra lehkou prevahu. I kdyz celkové zrani mozkové
tkan€ probiha u divek rychleji a je téz rychleji ukonceno, u chlapcti probiha rychleji spe-
cializace jednotlivych funkci v jedné ¢i druhé hemisfére. Silna specializace levé hemisfé-
ry pro fecové procesy a pravé hemisféry pro nazorové procesy zvysuje u chlapcu riziko
dyslexie, protoZe omezuje jejich schopnost kompenzovat pripadné levohemisférové nebo
pravohemisférové poskozeni nebo nevyhodnou anatomickou asymetrii mozku (13).

Nevyhranénost dominanci je vyhodou na zacatku, kdy dité lusti konfigurace pismen.
Mezi 2. a 3. ro¢nikem je urcCity piedél v ¢tenarské dovednosti. V této dobé levohemisfé-
rova dominance fecovych funkci zacina prevladat a déti prechazeji na vyspélejsi techni-
ku ¢teni (1). Pri rychlosti ¢teni nizsi nez 60 slov za minutu se dit€ nemize dobfe zaméfit
na obsah, nedostava se mu uspokojeni z ¢teného textu. Fyziologicky dité dosahne mezi
2. a 3. tfidou rychlost ¢teni 60-70 slov/min, zacina ¢ist pro zabavu, ¢tenim se muizZe ucit.

V naSem souboru se rozdilny vyskyt vzhledem k pohlavi projevil pomérem 2,6:1
(chlapci:dévcata).
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Nepravé dyslexie
Pro stanoveni spravné diagnozy dyslexie je nutné podrobné vySetreni v pedagogicko-
psychologické poradné. Kromé vyvojové dyslexie se totiz vyskytuji i dyslexie nepravé,
tzv. pseudodyslexie, a téZ onemocnéni, ktera mohou v pocatecnim stadiu dyslexii na-
podobit.

Nepravé dyslexie mohou mit pficinu vnitini. Nejcastéji se jedna o celkové opozdény
vyvoj intelektovych schopnosti, neboli mentalni retardaci. Vnéjsich pric¢in poruch ve Cte-
ni mize byt cela rada :

- citova situace ditéte v rodiné ¢i ve Skole,

- struktura, gramatika a pravopis daného jazyka, metoda Skolni vyuky,
- dlouhé zanedbani §kolni dochazky,

- nezkus$eny ucitel,

- Spatny zdravotni stav ditéte,

- vazné vady zraku, sluchu nebo fe€i,

- dvojjazy¢na vychova v rodiné,

- uroven diagnostické a napravné péce.

Prvnimi pfiznaky pripominajicimi dyslexii se mliZe projevit napf. encefalitida. Vice
pripadd mozkovych nadort u skolnich déti se zpocatku projevilo dysgrafii a dysorto-
grafii. Néktera pocinajici psychoticka onemocnéni se jevila jako poruchy chovani s ne-
zajmem o Cteni, neschopnosti soustredit se na text, tézkostmi ve psani a v pravopisu.

Metodika

Testovali jsme 25 dyslektickych déti (17 chlapcti a 8 divek ve véku 7-12 let, primérny
vék 10,0+1,9 roku) nahodné vybranych z 2. a 3. tfid specialni dyslektické skoly, s dia-
gnostikovanou dyslexii v pedagogicko-psychologické poradné. Jako kontrolni skupinu
jsme pouzili vysledki vysetieni 16 déti (8 chlapct a 8 divek ve véku 8-12 let, primérny
vék 10,0x1,1 roku), normalnich ¢tenart, vysetienych v roce 1995 v ramci predchoziho
vyzkumu dyslexie. VSichni jedinci méli zrakovou ostrost 6/6 nebo lepsi.

Stejna sada ZEP byla pouzita u kazdého vySetfovaného. V ramci kontrolniho sou-
boru vsak byla nova varianta pohybové stimulace - centrifugalni pohyb (,,expanze®) ové-
fena zatim pouze u 7 déti.

Stimula¢ni podminky shodné pro vSechny stimulace:

Stimulaéni plocha 40x35deg, pozorovaci vzdalenost 0,5m, primérny jas 17cd/m?2.

Stimulace parvoceluldrniho systému zrakové drdhy:

Reverzace Cernobilé Sachovnice (zaména bilych poli za ¢erna a naopak) o prostorové

frekvenci 0,75 cykli/deg, kontrastu 96 % (podle Michelsona) a casové frekvenci rever-

zace 2Hz.

Stimulace magnoceluldrniho systéemu zrakové drahy:

- Linearni pohyb (nahodny smér pohybu izolovanych ¢tverct vertikalnim a horizontal-
nim smérem). Izolované ¢tverce o velikosti 40’s periodou opakovani 0,475 cykli/deg se
pohybovaly rychlosti 10 deg/s po dobu 200ms s interstimulacnim intervalem (stacio-
narni struktura) 1s. Byla pouzita vZdy jedna stimulace achromaticka a Ctyfi stimulace
chromatické (Zluta, zelena, modra, riiZzova), viechny se stejnym jasem 17cd/m? a kon-
trastem 10 %.
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- Centrifugalni pohyb (Sedé koncentrické ramecky se zvétsujici se velikosti a pohybovou
rychlosti od centra do periferie). Prostorova frekvence tohoto podnétu klesa smérem
do periferie (1-0,2 deg-1) a rychlost pohybu stoupa smérem do periferie (10-23 deg/s).
Vsechny stimulace byly prezentovany na monitoru (View Sonic 217).

Snimani bylo provadéno za shodnych standardnich podminek vzhledem k predeslé
studii (6,7). Byly snimany binokularni odpovédi z unipolarnich svodi Oz, Or, Ol, Cz,
Fz a z bipolarniho svodu Oz-Cz se standardni vzorkovaci frekvenci S00Hz. 40 cykli po
440 ms bylo primérovano na PC Pentium. Byly hodnoceny latence a amplitudy vrcho-
Iu P100 u reverzacni stimulace (R - ZEP) a pohybové specifické negativni vrcholy N 160
(P- ZEP). Vysledné hodnoty latenci a amplitud jsou prezentovany ze svodu s maximem
odpovédi (typicky Oz u R - ZEP a Ol nebo Or u P- ZEP).

Bylo také analyzovano frekvencni spektrum EEG pfi zavienych ocich, 16 periodo-
gramt ze 4s usekii EEG (1/4 Hz rozliseni) bylo zprimérovano Bartlettovou metodou.
Zjistovali jsme frekvencni zastoupeni theta a alfa aktivity a dominantni frekvence ve
spektru EEG.

Statistické zpracovani vysledkl bylo provedeno v tabulkovém procesoru Excel. Na
zaklad€ vysledkt analyzy rozptylu (ANOVA) jsme v indikovanych pripadech posuzova-
li vyznamnost rozdilti parovym t-testem. Pro posouzeni vztahi mezi sledovanymi para-
metry byla testovana vyznamnost korelacnich koeficientt.

Vysledky a diskuse

R - ZEP (stimulace parvocelularniho systému zrakové drahy) nenaznacuji signifikantni
rozdily mezi dyslektiky a kontrolni skupinou. V tomto vysledku jde o shodu s fadou pra-
ci, jez pri stimulaci korové oblasti V1 zaznamenaly stejné reakce u dyslektikd i normal-
nich ¢tenara (3,6,7). Byly ale také publikovany prace, v nichz zaznamenali sniZenou
mozkovou aktivitu v oblasti primarniho korového centra V1 (typicka oblast pro parvo-
celularni systém) pomoci nuklearni magnetické rezonance a ZEP u $patnych ¢tenaru ve
srovnani s dobrymi étenafi. Castéjsi jsou nalezy normalni funkce parvocelularniho systé-
mu u dyslektiki, které jsou ve shodé s nazorem predpokladajicim Casnéjsi zrani parvo-
celularniho systému.

P - ZEP (stimulace magnocelularniho systému) vykazaly prodlouzené latence pie-
devsim pri stimulaci centrifugalnim pohybem, a to u 48 % dyslektikd. P - ZEP pfi sti-
mulaci linearnim pohybem byly prodlouzené mimo normu (200 ms) u 20 % dyslektikt.
Nizsi procento patologickych P - ZEP v této skupiné dyslektickych déti (48 %) v porov-
nani s vysledky Kubové (70 %) z roku 1995 ukazuje ziejmé to, Ze soubor, ktery Cita ko-
lem 20 dyslektikl, je maly a vzhledem k etiologické rtiznorodosti dyslexie nemize
vykazat zcela shodné vysledky. Je ale mozno fici, ze i tento vyzkum detegoval poruchu
magnocelularniho systému nebo asociacni oblasti temporalniho kortexu u casti dyslek-
tikd.

90 % prodlouzenych latenci P - ZEP je charakterizovano rozstépenim specifické ne-
gativity (latence prvniho negativniho vrcholu vétSinou nepiesahuje normu 200 ms, la-
tence pozdéjsiho negativniho vrcholu se pohybuje mezi 210-270 ms). Rozstép negativity
byl zaznamenan v mnoha pripadech v pfedeslé studii (6,7) a u nasi nové skupiny tomu
tak bylo v 90 % nalezi s prodlouZenou latenci reakce na centrifugalni pohyb (= 36 %
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Obr. 1: Typicke priklady binokuldarnich odpovedi pri stimulaci parvoceluldarniho (R-ZEP)
a magnoceluldrniho (P-ZEP) systému zrakové drahy tFi dyslektikii a normdlnich ctendril.
Norma latenci (M + 2,5 S.D) R-ZEP (125ms) a P-ZEP (200ms) byla stanovena u 16 nor-
mdlnich ¢tendrii se stejnym vekovym zastoupenim.
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vsech dyslektiktl). Tento vysledek naznacuje existenci parcialniho deficitu magnocelu-
larniho systému charakterizovaného ¢asti vlaken s normalni rychlosti vedeni informace
a Casti vlaken s pomalejsi rychlosti vedeni informace.

Pouzili jsme riizna barevna pozadi k ovéfeni hypotézy, ktera predpoklada, ze mod-
ry filtr maze zlepSit funkci magnocelularniho systému (17). Testovani barevnych pozadi
nepfinesla zadné signifikantni zmény v latencich P - ZEP. Nicméné zluta barva vykazu-
je signifikantni zvétSeni amplitud P - ZEP. Tento nalez je ve shod€ s praci, ve které vy-
raznéjsi odpovéd na stimulaci se Zlutym pozadim byla typicka pro §patné ¢tenare (18),
ale nepotvrzuje hypotézu o vlivu kratsi vinové délky na funkci magnocelularniho systé-
mu. Abnormalni EEG frekven¢ni spektrum bylo zjisténo pouze u 1 z 25 dyslektik,
u kterého prevazovala theta aktivita a dominantni frekvence byla pod 8 Hz. VétSina dys-
lektiki méla dominantni frekvenci alfa. Neni korelace mezi EEG a ZEP a téz mezi RQ
a ZEP.

U vSech déti, které jsme vySetfili, byla diagnostikovana dyslexie v pedagogicko-
psychologickych poradnach v Hradci Kralové. Po vyzadani spist z pedagogicko-psycho-
logickych poraden nasledné po vySetfeni déti v nasi laboratofi jsme zjistili, Ze maly roz-
dil mezi 1Q a RQ (pseudodyslexie) mélo 5 z 25 déti. Pfitomnost pseudodyslektiki
v dyslektickych tfidach ukazuje mozny spolecensky tlak Zadajici diagnozu dyslexie i tam,
kde neni opravnéna. Na druhé strané€ jsou ov§em rodice, ktefi diagnozu dyslexie pova-
Zuji za ztratu spolecCenské prestize, prestoze jsou doklady o velmi dobrych az vyjimec-
nych vlastnostech CNS dyslektickych déti v jinych ohledech neZ pouze Ctenaiské
schopnosti.

Zaveér

1. P - ZEP detegovaly poruchu magnocelularniho systému nebo asociac¢ni oblasti tem-
poralniho kortexu pfiblizn€ u 1/2 dyslektika.

2. P-ZEP nepodaly dikaz o vlivu vinové délky svétla na funkci magnocelularniho systé-
mu.

3. EEG frekvencni spektrum u dyslektikii pfi zavienych oCich nevykazovalo vyznamné
zmeny.

Podékovani
Dékujeme pracovnikim Pedagogicko-psychologické poradny v Hradci Kralové za je-
jich pomoc pfi nasi studii.
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KASUISTIKA

OCNI ISCHEMICKY SYNDROM - VZACNA KOMPLIKACE
ATEROSKLEROZY KRKAVICE

Dagmar Krajickovd®, Jana Hrochovd?

Univerzita Karlova v Praze, Lékafska fakulta v Hradci Kralové: Neurologicka klinika!;
I1. poliklinika Hradec Kralové: O¢ni ambulance Vision?

Summary: Ocular ischemic syndrome - uncommon complication of carotid artery athe-
rosclerosis.

Patients with carotid artery occlusive disease may develop ocular changes in both the
anterior and posterior segments of the eye caused by chronic ischemia. Diagnosis and
therapy require interdisciplinary approach to prevent cerebral stroke and preserve ocu-
lar function. One case with a characteristic ocular ischemic symptoms and signs is re-
ported.

Key words: Ocular ischemic syndrome; Carotid atherosclerosis; Neovascular glau-
coma

Souhrn: Ateroskleroticka stenoza ¢i okluze karotidy miize mechanismem chronické is-
chemie vést k vyvoji patologickych zmén na oku, které postihuji jeho predni i zadni seg-
ment. K zachrané zraku a prevenci mozkového infarktu je nutny interdisciplinarni
pristup. Autofi prezentuji pfipad nemocného s charakteristickym klinickym obrazem
o¢niho ischemického syndromu.

Uvod

O¢ni ischemicky syndrom (OIS) je komplex patologickych zmén v pfednim i zadnim
segmentu oka, ktery je vysledkem dlouhotrvajici hypoperfuze oc¢nich struktur pfi vy-
znamné aterosklerotické stenoze ¢i okluzi vnitini krkavice v jejim krénim tseku. Na roz-
dil od projevu retinalni ischemie je to onemocnéni méné€ znamé a vzacné.
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