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Definicja dysleksji rozwojowej
Dysleksja występuje prawdopodobnie od czasów, kiedy 

ludzie zaczęli posługiwać się pismem. Jednak pierwszy opis 
dysleksji rozwojowej przypisuje się angielskiemu lekarzowi oku-
liście Pringle-Morganowi, który 7 listopada 1896 roku opubli-
kował w „British Medical Journal” opis pierwszego przypadku. 
Była to historia 14-letniego chłopca, który pomimo prawidłowe-
go rozwoju intelektualnego i niestwierdzonych wad wzroku nie 
mógł opanować umiejętności czytania. Stwierdzone zaburzenie 
Pringle-Morgan nazwał „wrodzoną ślepotą słowną”. Obecnie 
określenie to nie jest już używane (1).

Termin „dysleksja” funkcjonuje w Polsce w znaczeniu szero-
kim i wąskim. W szerokim znaczeniu dysleksja (dys – w języku 
łacińskim i greckim – brak, lego – czytam) oznacza specyfic-
zne trudności w czytaniu i pisaniu. Określenia „specyficzne” 
w odniesieniu do problemów z czytaniem i pisaniem używa się 
po to, aby podkreślić, że są to trudności o wąskim, ograniczo-
nym zakresie (w przeciwieństwie do niespecyficznych trudno-
ści, które występują u dzieci opóźnionych umysłowo) (1,2).

W Polsce najczęściej przytacza się definicję Spionek (3), 
która proponuje, aby dysleksją nazywać te trudności w czyta-
niu i pisaniu, które są spowodowane deficytami rozwoju funk-
cji percepcyjno-motorycznych. Jednak przeprowadzone później 
badania wykazały, że definicja ta jest zbyt wąska. Obecnie 
najbardziej rozpowszechniona w Polsce definicja dysleksji 
mówi, że dysleksja rozwojowa to specyficzne trudności w czy-

taniu i pisaniu spowodowane deficytami rozwoju funkcji percep-
cyjno-motorycznych oraz zaburzeniami koordynacji tych funkcji.

W wąskim znaczeniu dysleksja oznacza trudności w opano-
waniu umiejętności czytania, w odróżnieniu od dysgrafii, czyli 
trudności w zakresie techniki pisania (niski poziom graficzny 
pisma), i dysortografii, czyli trudności w opanowaniu poprawnej 
pisowni (błędy ortograficzne oraz wszelkie inne odstępstwa od 
prawidłowego zapisu) (1,2).

Etiologia dysleksji rozwojowej
Etiologia dysleksji rozwojowej nie jest jednoznacznie usta-

lona. Obecnie przyjmuje się, że dysleksja uwarunkowana jest 
genetycznie oraz środowiskowo (4-6).

W najnowszych pracach wykazano, że geny odpowiedzialne 
za występowanie dysleksji umiejscowione są w obrębie chro-
mosomów 1., 2., 3., 6, 15. i 18. (6,7).

Natomiast czynnikami środowiskowymi są patogenne czyn-
niki chemiczne, fizyczne, biologiczne, hormonalne oraz emocjo-
nalne (2,5,6).

W przebiegu dysleksji dochodzi do zmian w budowie mózgu, 
zwłaszcza lewej półkuli. U dyslektyków zaobserwowano reduk-
cję istoty szarej w obrębie jąder móżdżku, płaszczyzny skronio-
wej, kory skroniowej dolnej, lewego zakrętu skroniowego gór-
nego i dolnego oraz prawego zakrętu skroniowego środkowego. 
Stwierdzono też mniejszą gęstość istoty szarej w lewym zakręcie 
skroniowym dolnym i środkowym, większą gęstość istoty szarej 
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w zakrętach przedśrodkowych, a także zaburzenia gęstości istoty 
białej i szarej w obrębie lewego pęczka łukowatego oraz lewego 
środkowego i dolnego zakrętu skroniowego (8-10).

Wykazano, że w dysleksji rozwojowej dochodzi do dysfunk-
cji lewej dolnej okolicy czołowej, redukcji aktywności lewych 
ciemieniowo-skroniowych regionów, redukcji aktywności lewej 
dolnej okolicy skroniowo-potylicznej, upośledzenia funkcji ciał 
kolankowatych bocznych oraz móżdżku (4,11).

Patomechanizm dysleksji rozwojowej
Mechanizm powstawania dysleksji nie jest w pełni poznany.
U podstaw wyższych czynności psychicznych (jakimi są 

czytanie i pisanie) leżą funkcje poznawcze i ruchowe. W czyta-
niu i pisaniu uczestniczą funkcje poznawcze, takie jak: percepcja 
– spostrzeganie wzrokowe, słuchowe, dotykowe, pamięć, uwa-
ga, mowa, myślenie, oraz ruchowe: motoryka rąk, czynności ru-
chowe narządów mowy.

Pierwotne (etiologiczne) przyczyny dysleksji rozwojowej 
prowadzą do zmian w zakresie centralnego układu nerwowego. 
Mogą one mieć charakter trwały w postaci niewykształcenia 
lub uszkodzenia struktury mózgu. Zmiany te występują głównie 
w lewej półkuli (okolice związane z mową) i mają ograniczo-
ny zakres. Mogą też to być zmiany o charakterze nietrwałym. 
Występują one na tle spowolnionego tempa dojrzewania oko-
lic mózgu związanych z czytaniem i pisaniem oraz nietypowego 
modelu asymetrii funkcjonalnej mózgu. Zmiany strukturalne 
(o charakterze trwałym lub nietrwałym) prowadzą do zaburzeń 
czynnościowych.

W efekcie pojawiają się parcjalne zaburzenia funkcji percep-
cyjnych (spostrzegania wzrokowego, słuchowego), ruchowych 
(głównie motoryki rąk) oraz ich współdziałania. Pozostałe funk-
cje poznawcze (myślenie) rozwinięte są prawidłowo. Z tego też 
powodu dysleksja dotyczy osób o przeciętnych lub ponadprze-
ciętnych możliwościach intelektualnych. Zaburzenia funkcji per-
cepcyjnych i motorycznych mogą występować w izolacji (np. 
w badaniu osoby stwierdza się wyłącznie zaburzenia percepcji 
wzrokowej) lub być ze sobą sprzężone – zakłócona jest i per-
cepcja, i motoryka. Dlatego też podobnie jak pierwotne przyczy-
ny dysleksji rozwojowej, tak i jej wtórne uwarunkowania mogą 
być różnorodne (1,2).

U osób z dysleksją zaobserwowano wiele zmian w obrębie 
drogi wielkokomórkowej, ruchów gałki ocznej, akomodacji, wi-
dzenia obuocznego. Przyjmuje się, że uszkodzenie drogi wiel-
kokomórkowej prowadzi do powstawania dysfunkcji systemu 
wzrokowego, słuchowego oraz ruchowego. W dysleksji roz-
wojowej stwierdzono zaburzenia ruchów sakkadowych oraz 
fiksacji oczu. W czasie czytania oczy dyslektyków poruszają się 
wolniej, dłużej fiksują oraz wykazują niestabilność obuocznej 
fiksacji. Wykazano, że dyslektycy mają obniżoną amplitudę ako-
modacji oraz upośledzoną wrażliwość na ruch i kontrast. U osób 
z dysleksją dochodzi do upośledzenia adaptacji do ciemności 
oraz zmian w zapisie wzrokowych potencjałów wywołanych. 
Obecnie przyjmuje się, że osoby z dysleksją rozwojową mają 
prawidłową budowę gałki ocznej, prawidłową ostrość wzroku, 
a występowanie wad refrakcji nie ma żadnego związku z dyslek-
sją rozwojową (12-17).

Do tej pory w polskim piśmiennictwie okulistycznym uka-
zały się jedynie dwie prace na temat dysleksji. Rejonowicz-

Krajewska (18) u dzieci z dysleksją rozwojową zaobserwowała 
mały zakres fuzji oraz częste występowanie deuteranopii i pro-
tanomalii. Natomiast Kubatko-Zielińska i Krzystkowa (19) opi-
sały metodykę badań, objawy kliniczne oraz leczenie zaburzeń 
akomodacji, w których dochodzi do wzrostu stosunku konwer-
gencji akomodacyjnej do akomodacji (AC/A). Szczególną uwagę 
zwróciły na to, że u chorych na dysleksję powinno się wyklu-
czyć hipoakomodację.

Dysleksja typu wzrokowego
Obecnie wielu badaczy próbuje dokonać klasyfikacji dys-

leksji. Niektórzy proponują, aby odróżniać dysleksję nabytą 
od dysleksji rozwojowej. Inni próbują klasyfikować dysleksję, 
bazując na analizie związku między uszkodzeniami określonych 
obszarów kory mózgowej a zaburzeniami mowy lub analizując, 
która z półkul mózgowych wykazuje zaburzenia funkcjonalne de-
terminujące sposób czytania dziecka. Jednak najczęściej klasy-
fikuje się dysleksję na podstawie rodzaju funkcji percepcyjnych, 
które uległy zakłóceniu. Mówi się o dysleksji typu słuchowego, 
jeśli wiąże się ona z zaburzeniami percepcji słuchowej, pamięci 
słuchowej oraz zakłóceniami funkcji słowno-językowych. Wy-
odrębnia się również dysleksję typu wzrokowego. U podstaw 
dysleksji typu wzrokowego leżą zaburzenia percepcji wzrokowej 
powiązane z zaburzeniami koordynacji wzrokowo-ruchowej i in-
tegracji wzrokowo-przestrzennej (1,2,20).

W piśmiennictwie światowym podaje się, że problemem 
dysleksji rozwojowej dotkniętych jest 5-17,5% osób. Przyjmuje 
się, że 63% przypadków dysleksji dotyczy dysleksji typu słucho-
wego, 9% – typu wzrokowego, a pozostałe tworzą grupę mie-
szaną (1,2,4).

Warto podkreślić, że osoba z dysleksją (również typu wzro-
kowego) wykazuje przeciętny lub ponadprzeciętny poziom 
sprawności intelektualnej. Dyslektykami prawdopodobnie byli: 
Hans Christian Andersen, Aage Niels Bohr, Winston Leonard 
Churchill, Leonardo da Vinci, Thomas Alva Edison, Albert Ein-
stein, Michael Faraday, Auguste Rodin (11). W dysleksji rozwo-
jowej nie są zakłócone funkcje logicznego myślenia. Natomiast 
na niższym poziomie funkcjonują procesy spostrzegania – np. 
dziecko charakteryzuje się niższą niż przewidują normy wiekowe 
umiejętnością zauważania detali, myli obrazy i znaki o dużym po-
dobieństwie graficznym. Osłabione jest przetwarzanie materiału 
wzrokowego, co powoduje, że dziecko gorzej niż rówieśnicy po-
równuje obrazki, wolniej dostrzega nieprawidłowości, różnice 
w tekście lub nie dostrzega ich wcale. Obniżona jest również 
zdolność kopiowania złożonych figur i wzrokowego dopasowy-
wania figur oraz zapamiętywania wzrokowego. W tej postaci 
dysleksji zaburzeniom percepcji wzrokowej często towarzyszą 
zaburzenia koordynacji wzrokowo-ruchowej i wzrokowo-prze-
strzennej (1,2,21,22).

Objawy dysleksji typu wzrokowego
Symptomatologia dysleksji rozwojowej zmienia się wraz 

z wiekiem.
U dziecka przedszkolnego o ryzyku wystąpienia dyslek-

sji typu wzrokowego świadczyć mogą takie objawy, jak: 
oburęczność; trudności z wykonaniem czynności samoobsłu-
gowych typu zapinanie guzików, zawiązywanie butów; mylenie 
stron: lewa – prawa; niechęć do rysowania; pierwsze kłopoty 
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w nauce pisania, np. lustrzane odwracanie liter; trudności 
z zapamiętaniem materiału występującego w postaci sekwencji. 
Dziecko, u którego zaburzone są procesy percepcji wzrokowej, 
zazwyczaj od najmłodszych lat unika zadań i zabaw angażują-
cych funkcje wzrokowe i wzrokowo-ruchowe, takich jak: mozai-
ki, układanki, puzzle, budowanie z klocków. Jeżeli podejmuje się 
wykonania tego typu zadań, to raczej tworzy własne kompozy-
cje, ma natomiast kłopot z odtwarzaniem gotowych wzorów.

U dziecka w wieku szkolnym najbardziej istotnymi sympto-
mami wskazującymi na dysleksję typu wzrokowego są opóźnienie 
w nauce czytania i pisania (niespowodowane obniżonymi moż-
liwościami intelektualnymi) oraz ewidentne trudności z opano-
waniem poprawnej pisowni. Ponadto występuje niepewność 
w określaniu czasu i kierunku oraz problem z rysowaniem, odwzo-
rowywaniem. W pisaniu zaś pojawiają się specyficzne błędy.

Obserwuje się nieprawidłowe przepisywanie tekstów ze 
wzoru (tablicy, książki, nawet słownika), mylenie podczas czyta-
nia i pisania liter podobnych graficznie: m-n, l-t-ł, o-a, u-y, n-r, p-
b-d-g itp. Duże trudności sprawia dziecku dostrzeżenie, że zapis 
różni się od wzorca. Ze względu na słabszą pamięć wzrokową 
uczniowie ci mają kłopot z przypomnieniem sobie rzadziej wy-
stępujących liter alfabetu (np. Ł, H, G), zapominają także o sto-
sowaniu wielkiej litery, a porównując błędny i poprawny zapis 
(róża – ruża) nie potrafią odwołać się do zakodowanych w pa-
mięci wzorców i wskazać prawidłowej formy. Ponieważ obni-
żona jest zdolność spostrzegania, a w związku z tym również 
wrażliwość na detale, pomijane są znaki interpunkcyjne i dia-
krytyczne. W trakcie czytania dzieci te zniekształcają wyrazy, 
bazując bardziej na własnych domysłach niż na zapisie. Podczas 
czytania uczeń „gubi” miejsce, w którym czyta, co sprawia, że 
pomija daną linię tekstu lub odczytuje ją ponownie. Zakłóceniom 
percepcji wzrokowej towarzyszy zwykle zaburzona koordynacja 
wzrokowo-ruchowa, co znajduje odzwierciedlenie w obniżonej 
sprawności grafomotorycznej ręki. W związku z tym pismo ta-
kiego ucznia bywa nieczytelne, rozchwiane, pochylone w róż-
nych kierunkach, a litery mają zmienną wielkość bądź są kreślo-
ne nieprawidłowo.

W kolejnych latach edukacji u uczniów, u których we wcze-
snych latach nauki stwierdzono trudności dyslektyczne, nadal 
utrzymują się trudności w poprawnym pisaniu. Ponadto w star-
szych klasach uczniowie z dysleksją typu wzrokowego mają 
trudności także podczas nauki przedmiotów opartych na percep-
cji wzrokowej, integracji wzrokowo-przestrzennej i koordynacji 
wzrokowo-ruchowej. Występują kłopoty w nauce geografii (zła 
orientacja na mapie, mylenie stron), fizyce i chemii (problem 
z zapisywaniem schematów i reakcji chemicznych), geometrii 
(mylenie liczb i symboli o podobnym kształcie, trudności w pra-
widłowym umieszczaniu figur i liczb w kolumnach) (1,2,22).

Podsumowanie
Dysleksja może stanowić poważne obciążenie zarówno dla 

dziecka, jak i osoby dorosłej. Stwierdzono, że trudności w na-
uce powstałe na tle dysleksji mogą prowadzić do zaburzeń emo-
cjonalnych – obniżonej samooceny, nerwic, depresji i zachowań 
antyspołecznych (23,24).

Nie wszystkie dzieci, które mają trudności w czytaniu i pi-
saniu, mogą być uznane za osoby obciążone dysleksją. Niezbor-
ność, nadwzroczność, niedowidzenie, hipoakomodacja, zaburze-

nia poczucia barw, zaniedbania dydaktyczno-wychowawcze, 
upośledzenie umysłowe mogą przyczyniać się do powstawania 
kłopotów w pisaniu i czytaniu – problemy te nie mają jednak 
charakteru dyslektycznego. Aby odróżnić, czy trudności dziecka 
są wynikiem zaburzeń funkcji psychomotorycznych, czy efektem 
oddziaływania innych czynników, należy przeprowadzić badania 
specjalistyczne. Ważną funkcję do spełnienia mają okuliści, 
którzy powinni zwrócić szczególną uwagę na dzieci z wadami 
refrakcji, niedowidzeniem, zaburzeniami akomodacji i upośledze-
niem widzenia barw.

Leczenie dysleksji jest prowadzone przez pedagoga-
terapeutę we współpracy z nauczycielami i rodzicami dziecka. 
Celem terapii jest przede wszystkim usprawnianie zaburzonych 
funkcji percepcyjno-motorycznych, uruchomienie mechanizmu 
kompensacji (czyli zastępowanie słabszych funkcji silniejszymi) 
oraz doskonalenie poprzez ćwiczenia umiejętności czytania i pi-
sania. Często terapia odgrywa też rolę wspierającą i motywują-
cą – dzięki niej dziecko uczy się, jak samodzielnie radzić sobie 
z trudnościami dyslektycznymi (1,2,25).
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