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Streszczenie |

Zespot nadpobudliwosci psychoruchowej z deficytem uwagi (ADHD) i dysleksja rozwojowa (RD) naleza do najcze-
Sciej diagnozowanych zaburzefi rozwojowych dzieci w wieku szkolnym. Dane dotyczace czestoSci wystepowania obu
tych zaburzeni wskazuja, ze ponad 10% uczniéw dotknigtych jest przynajmniej jednym z nich, 25-40% os6b z ADHD
ma réwniez symptomy dysleksji, a 15-40% osdb z dysleksjg rozwojowa przejawia zachowania diagnostyczne charaktery-
styczne dla nadpobudliwosci psychoruchowej. Istnieje wiele konkurencyjnych hipotez thumaczacych wspdtwystgpowanie za-
burzefi. Najpopularniejsze koncepcje wspotwystepowania tych zaburzei to: koncepcja objawdw fenotypowych, nielosowego
doboru, poznawczego podtypu ADHD oraz zblizonej etiologii. Jako ze w obu zaburzeniach niezwykle istotng role od-
grywaja czynniki genetyczne, stosunkowo czesto obserwowane ich wspdiwystepowanie mozna thumaczy¢ po czesci takze
wspolnym podiozem genetycznym. Przestankami poszukiwania wspolnych wplywow genetycznych sg tez liczne badania
wskazujace na wystepowanie podobnych deficytow neuropoznawczych w obu zaburzeniach. Wyniki badan blizniat po-
twierdzaj t¢ koncepcje, niemniej stopied, w jakim wplywy genetyczne warunkujace oba deficyty rozwojowe si¢ pokrywaja,
pozostaje sprawg dyskusyjna. Ustalenie konkretnych wariantow genetycznego ryzyka jest o tyle trudne, ze dla obu zabu-
rzefi zasadniczo przyjmuje si¢ model dziedziczenia poligenowego. Jak dotad dwa regiony chromosomalne: 6p i 15q dostar-
czaja najwiecej obiecujacych danych w badaniach genetycznych podstaw wspotwystepowania dysleksji i ADHD.

Stowa kluczowe: ADHD, dysleksja, wspotwystgpowanie, podioze genetyczne, geny kandydujace

Summary |

Attention-deficit/hyperactivity disorder (ADHD) and developmental dyslexia (RD) are the most commonly diagnosed
developmental disorders affecting school-aged children. The data on the incidence of the aforementioned disturbances
indicate that over 10% of students suffer from at least one of the two, while 25-40% of ADHD patients have also dyslex-
ic symptoms, and 15-40% of patients with developmental dyslexia manifest behaviours characteristic of attention-deficit/
hyperactivity disorder. Several competing explanations have been proposed to account for the comorbidity between
the two disorders. The most popular are: cross-assortment hypothesis, phenotype hypothesis, cognitive subtype hypoth-
esis, and the common aetiology hypothesis. Since both disorders are known to have strong genetic components, their fre-
quent concomitance may be, in part, explained by the common genetic basis. The premises for searching some common
genetic influences are also numerous studies indicating the presence of similar neurocognitive deficits in both disorders.
This concept is confirmed by results of examinations of twins, however the degree in which the genetic impacts condition-
ing both developmental deficits overlap is still disputable. It is not easy to determine the specific genetic risk variants,
because the polygenic inheritance model is assumed for both disorders. To date, two chromosomal regions: 6p and 15q
provide the most promising data in studies on genetic basis of the comorbidity of dyslexia and ADHD.
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WPROWADZENIE

uwagi i dysleksja rozwojowa to najczesciej diagnozowa-

ne zaburzenia rozwojowe u dzieci w wieku szkolnym®,
mimo iz nadal nie ustalono zaréwno jednolitych kryteriow oce-
ny pozwalajacych na jednoznaczne postawienie diagnozy, jak
i obowiazujacej wszystkich terminologii. W odniesieniu do nad-
pobudliwosci psychoruchowej w literaturze najczgSciej mozna
zetkna¢ sie ze skrotem ADHD (zespdt nadpobudliwosci psy-
choruchowej z deficytem uwagi), zaczerpnigtym z klasyfikacji
Amerykafiskiego Towarzystwa Psychiatrycznego - DSM-IV-TR®,
badz z terminem ,zespot hiperkinetyczny” (HKD), pochodza-
cym z przygotowanej przez Swiatowa Organizacje Zdrowia kla-
syfikacji ICD-10%. Pomimo istnigjacych rdznic kryteria diagnozy
w obu tych klasyfikacjach sg zblizone i wskazuja, Ze nadpobudli-
woS¢ psychoruchowa to zaburzenie cechujace si¢ trudnosciami
z koncentracjg uwagi, nadruchliwoscig 1 impulsywnoscig w stop-
niu utrudniajgcym funkcjonowanie dziecka badZ w stopniu nie-
wspotmiernym do jego rozwoju.
We wspofczesnych definicjach dysleksji, czyli specyficznych
trudnoSci w uczeniu si¢, podkresla sig, iz ten typ problemow
w nauce jest spowodowany dysfunkcjami centralnego uktadu
nerwowego 1 wynikajacym z tego specyficznym funkcjonowa-
niem w zakresic nabywania umiejetnosci szkolnych. Termin
wspecyficzne” wskazuje na waski zakres trudnosci, w odrdz-
nieniu od probleméw uogdlnionych, dotyczacych wszystkich
sfer, czyli niespecyficznych. Kryteria diagnostyczne specyficz-
nych trudnosci w uczeniu si¢ w obu klasyfikacjach medycznych
- ICD-10% oraz DSM-IV-TR® - s3 zblizone. Klasyfikacje
te stosujg jednak nieco odmienng terminologie: DSM-IV-TR
- ,zaburzenia uczenia si¢”, za§ ICD-10 - specyficzne roz-
wojowe zaburzenia umiejetnosci szkolnych”. Obie klasyfika-
cje zwracajg uwage, ze trudnosci te nie stanowig jednolitego
symptomu, lecz dotyczg grupy zaburzeh zwigzanych z rozno-
rodnymi, istotnymi problemami w zakresie mowy i pisma oraz
arytmetyki.
Dane dotyczace czestosci wystepowania obu zaburzei wskazu-
ja, ze ponad 10% ucznidw jest dotknietych przynajmniej jednym
z nich®. W latach 90. badacze zwrocili uwage, ze dysleksja roz-
wojowa i zespot nadpobudliwosci psychoruchowej wspotwyste-
puja na tyle czgsto, ze nie moze to by¢ jedynie efekt przypadku.
Juz w 1991 roku Dykman i Ackerman® stwierdzili, ze 25-40%
o0sob z ADHD ma réwniez symptomy dysleksji, a 15-40% osob
z dysleksjg rozwojowa przejawia zachowania diagnostyczne
dla nadpobudliwosci psychoruchowej®. Badacze poszukiwa-
li réznorodnych wyttumaczefi takiego stanu rzeczy, zakladano
nawet, ze wspolwystgpowanie moze by¢ artefaktem spowodo-
wanym specyficznym doborem grupy osob badanych, rekrutu-
jacych sie sposrod podopiecznych specjalistycznych przychodni
i klinik, czy tez wynikiem blgdu zwigzanego ze stosowanymi
metodami diagnostycznymi.
Obecnie istniejg cztery giowne koncepcje wspotwystepowania
tych zaburzefi: koncepcja objawow fenotypowych, nielosowe-
go doboru, poznawczego podtypu ADHD oraz zblizonej etio-

Zespéi nadpobudliwosci  psychoruchowej z deficytem

190 | logii. Teorie te poparte sa wynikami badaf przeprowadzanych

na grupach dzieci z dysleksjg rozwojowa, nadpobudliwoscig
psychoruchowg oraz na grupie dzieci, u ktorych oba zaburze-
nia wspotwystepuja.

Koncepcja objawdw fenotypowych (phenocopy) zaproponowa-
na przez Penningtona® zakfada, ze osoby z dysleksja moga na
poziomie funkcjonowania (fenotypowo) manifestowac zacho-
wania charakterystyczne dla nadpobudliwo$ci psychorucho-
wej, jednakze bez neurologicznego podioza charakterystycznego
dla deficytow w ADHD. Zdaniem autordw dzieci w klasie mogg
wydawac si¢ nieuwazne lub nadaktywne z powodu frustracji wy-
wolanej trudno$ciami w czytaniu, a nie z powodu problemow
neuropoznawczych wystepujacych w czystym ADHD.

W odmienny sposob wspotwystepowanie dysleksji rozwojowej
i zespotu nadpobudliwosci psychoruchowej z deficytem uwa-
gi ttumaczyt Faraone”, formutujac hipoteze nielosowego do-
boru rodzicow (cross-assortment mating). Koncepcja ta zakfa-
da, 7Ze dysleksja i nadpobudliwos¢ sg przekazywane niezaleznie
w rodzinach i ich wspdtwystgpowanie moze by¢ spowodowa-
nie specyficznym ,nielosowym” doborem partneréw. Podob-
nie jak w przypadku koncepcji objawdéw fenotypowych, au-
torzy zakladaja wzgledng niezalezno$¢ etiologiczng dysleksji
i ADHD. Jednakze analiza czesto$ci wystepowania kazdego
z tych zaburzedi w rodzinach zdaje si¢ wskazywaé na pewne
prawidfowosci: osoby z dysleksja istotnie czgSciej, niz wskazu-
je na to rachunek prawdopodobiefistwa, wchodza w zwigzki
z osobami z nadpobudliwoscia psychoruchowa, czego efektem
jest pojawienie si¢ dzieci z obydwoma deficytami.

W kolejnej koncepcji Rucklidge i Tannock® posuwajg si¢
okrok dalej, sugerujac brak wspotwystepowania tych zaburzen,
w zamian postulujac okreslenie poznawczego podtypu ADHD
(cognitive subtype).

Opisane koncepcje wskazujg na pozorne wspotwystepowanie
dysleksji i nadpobudliwo$ci i w rdzny sposdb tlumacza taczne
wystepowanie objawdw charakterystycznych dla obu zaburzen,
podkreslajac jednak ich wzgledna niezaleznos$¢ etiologiczng. Inne
podejscie prezentuja autorzy koncepcji zblizonej etiologii (con-
mon etiology), upatrujacy przyczyn wspotwystepowania w gene-
tycznym podtozu obu deficytow rozwojowych®.

Poszukiwanie wspdlnych korzeni genetycznych wynika nie tyl-
ko z czgstoSci wspdtwystepowania, ale takze z faktu, iz duza
grupa badafi wskazuje na wystepowanie podobnych deficy-
tow neuropoznawczych w dysleksji i ADHD. W celu okreslenia
ewentualnego wystepowania deficytow cechujacych oba za-
burzenia prowadzono szereg analiz z udzialem czterech grup
badanych: grupy osobzizolowanym ADHD, uczniowz dysleksja
bez problemu nadpobudliwosci, dzieci z podwdjna diagno-
za ADHD i dysleksji oraz grupa kontrolng bez jakichkolwiek
zaburzefi neurorozwojowych.

Nie ma watpliwosci, ze funkcje wykonawcze sg najczesciej diag-
nozowang zdolnoscig poznawczg w grupie osoéb z ADHD. Jed-
nakze, cho¢ deficyt w tym zakresie podkreslaja niemal wszyscy
badacze, nie jest to zaburzenie konieczne ani wystarczajace do
diagnozy zespotu nadpobudliwosci psychoruchowej. Nie jest
tatwo okresli¢ specyficzny dla ADHD profil trudnosci zwigza-
nych z funkcjami wykonawczymi, prowadzone badania pozwa-
lajg raczej na oszacowanie nasilenia problemdéw, niz daza w kie-
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runku ustalenia charakterystycznego dla zespotu syndromu
(por. Jodzio"?). TrudnoSci w tym zakresie wynikajg migdzy in-
nymi z niejednorodnej definicji samych funkcji wykonawczych,
nazywanych takze sterujacymi, posredniczacymi migdzy funk-
cjami percepcyjnymi a motorycznymi, czyli innymi stowy po-
migdzy percepcja, mySleniem i dziataniemP. Dzieciom nad-
pobudliwym najwiccej problemdw sprawiajg zadania zawarte
wtakich testach, jak: Test Sortowania Kart z Wisconsin, test Stro-
opa, Test Wiezy Londyfiskiej*?. Natura probleméw poznawczych
i behawioralnych w ADHD powoduje, 7e poréwnuje si¢ go do
fagodnego nasilenia zespotu czotowego'?. W wypadku dyslek-
sji rozwojowej testy mierzace funkcje wykonawcze nie wehodzg
w sklad stalej baterii diagnostycznej, niemniej wiele wskazuje na
czeste wystepowanie tu lekkiego nasilenia trudnosci?. Jednak-
ze w odroznieniu od ADHD najstabsze wyniki dzieci z dyslek-
sja uzyskuja w testach angazujacych kompetencje jezykowa,
np. w teScie fluencji stownej. W przypadku wspotwystepowania
dysleksji i ADHD najczeSciej wskazuje si¢ na kombinacje deficy-
tow w zakresie funkcji wykonawczych bedaca wypadkowa pro-
blemdw cechujacych kazde z zaburzef osobno. Willcutt i wsp. ¥
po pordwnaniu wynikow 64 dzieci z podwajng diagnozg wska-
zali przede wszystkim na trudnosci w zakresie werbalnej pamigci
operacyjnej. Podobne wyniki uzyskali Kibby i Cohen"” - u dzie-
ci z dysleksja wystepowaly trudnoSci w zakresie werbalnej pa-
migci operacyjnej, glownie w zadaniach wymagajacych operacji
na fonemach, u dzieci nadpobudliwych wiecej bfedéw odno-
towano w zadaniach angazujacych wzrokowy aspekt pamieci,
a w grupie z podwdjng diagnozg stwierdzono deficyt taczony.
Badania pod kierunkiem Bental i Tirosha'® z udziafem 86 chfop-
cow z diagnoza ADHD, dysleksji lub podwojng diagnoza wyraz-
nie wskazujg, ze dzieci, u ktorych zdiagnozowano wspotwyste-
powanie trudnosci, oprocz problemow charakterystycznych dla
zaburzefi w czystej formie majg takze nasilone problemy w za-
kresie planowania i werbalnej pami¢ci operacyjnej. Koronnym
argumentem przemawiajacym za koncepcjg wspolnej etiolo-
gii byly badania z udziatem bliznigt (99 par monozygotycznych
1 80 par dizygotycznych), ponownie wskazujace na deficyt w za-
kresie werbalnej pamieci operacyjnej®.

Wydaje sie, iz deficytem faczacym dysleksj¢ i ADHD sg tak-
7, poza funkcjami wykonawczymi, trudnoSci w aspekcie kon-
troli motorycznej. W przypadku dysleksji rozwojowej trudnosci
w zakresie motoryki faczy si¢ przede wszystkim z dysgrafia, gdyz
pismo ucznia z dysleksja charakteryzuje niski poziom gra-
ficzny, pomijanie i odwracanie liter (pismo lustrzane). Takze
integracja percepcyjno-motoryczna, a przede wszystkim koor-
dynacja wzrokowo-ruchowa pozostajg w zwigzku z technikg
i sprawnoScig procesu pisania'”; za$ niski poziom motoryki
duzej oraz zdolnosci manipulacyjnych we wezesnym dziecifi-
stwie jest czesto wskaznikiem tzw. ryzyka dysleksji'®. Zgod-
nie z koncepcjg deficytu hamowania reakcji Barkleya! osiowy
dla ADHD deficyt hamowania reakcji poSrednio modyfikuje
poziom funkcjonowania motorycznego. Osoby nadpobudliwe
cechuje niski poziom koordynacji wzrokowo-ruchowej, trudno-
Sci z utrzymaniem réwnowagi, obnizona grafomotoryka i brak
zaplanowanej i celowej aktywnoSci ruchowej. Nadruchliwos¢
jest ta cechg ADHD, ktéra diagnozuje si¢ najwczesniej, zarow-
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no z powodu specyfiki rozwoju dziecka, jak i ze wzgledu na
swoj destrukcyjny charakter, zauwazany przez opiekunéw. Za-
burzenia kontroli zachowan motorycznych odnotowano takze
w grupie dzieci z podwdjng diagnozg. Kooistra i wsp.® prze-
badali grupe 291 dzieci, jednoznacznie wskazujac na istotne
zaburzenia integracji wzrokowo-ruchowe;.

Wydaje sig, iz kolejnym deficytem taczacym specyficzne trud-
nosci w nauce czytania i pisania z zespofem nadpobudliwo-
Sci psychoruchowej jest powikianie w zakresie percepcji czasu.
Zatozenie o deficycie przetwarzania czasowego w dysleksji wy-
wodzi si¢ z prowadzonych pod kierunkiem Tallal®? badan nad
specyficznym zaburzeniem rozwoju jezyka (op6Znionym roz-
wojem mowy), ktore wskazaty na trudnoSci w rozroznianiu
dzwigkow szybko zmieniajacych si¢ i nastgpujacych po sobie.
Dystynktywne rdznice fonetyczne pomiedzy sylabami /ba/ i /da/
zawierajacymi spdtgtoski wybuchowe mozliwe sg do identyfika-
¢ji tylko w ciagu kilku pierwszych milisekund, gdy styszalne sa
roznice pomiedzy pierwszymi formantami, deficyt w tym zakre-
sie ostabia percepcje mowy. W ADHD ktopoty z percepcjg czasu
odnosza si¢ nie tyle do percepcji mowy, co raczej do szacowania
czasu - dzieci nadpobudliwe wykazywalty tendencije do przesza-
cowywania trwania interwatow czasowych®. Kiopoty z percep-
cja czasu to takze jeden z czeSciej zgtaszanych problemow przez
rodzicéw dzieci nadpobudliwych. Dzieci te nie tylko maja trud-
nosci w odraczaniu gratyfikacji, ale takze nie potrafig okreslic,
jak diugo czekajg lub ile czasu potrzebujg na wykonanie kon-
kretnych czynnosci®.

Badania z udzialem dzieci i mlodziezy z podwdjng diagnoza
prowadzone przez Toplak®¥ wskazaty na istotnie nasilone trud-
nosci tej grupy w szacowaniu czasu trwania sytuacji bodzcowej
oraz porownywaniu interwaléw czasowych, szczegOlnie krot-
szych niz 400 ms. Rowniez zadania wymagajace odtworzenia
sekwencji dZzwigkow za pomocg wystukiwania stanowily duzg
trudnos¢ dla badanych 8-10-latkow z dysleksja i ADHD®,
Wystepowanie wspolnych deficytow w dwdch odrgbnych za-
burzeniach, z ktorych jedno klasyfikowane jest do grupy ,,spe-
cyficznych rozwojowych zaburzefi umiejetnoSci szkolnych”,
a drugie do grupy ,zaburzefi zachowania i emocji rozpoczy-
najacych si¢ zwykle w dziecifistwie i wieku mfodzieficzym”®,
pozwala rozwazac istnienie wspolnego genetycznego czynni-
ka etiologicznego. Prowadzone w tym kierunku badania ro-
dzinne i badania bliznigt jednoznacznie wskazuja, ze zardwno
dysleksja rozwojowa, jak i zespot nadpobudliwosci psychoru-
chowej znajduja si¢ pod znaczacym wptywem czynnikdw ge-
netycznych. Wskaznik odziedziczalno$ci dysleksji miesci sig
pomigdzy 0,4 a 0,6, co oznacza, ze wplyw gendw wyjasnia
40-60% wariancji w zakresie deficytow w procesie czytania
osob z dysleksja®. W odniesieniu do ADHD wskaznik ten
przyjmuje nawet wyzsze wartoci, w zakresie 0,6-0,9, wska-
zujac tym samym na wigkszy udziat czynnikéw genetycznych
w dziedziczeniu ADHD niz dysleks;ji®.

Chociaz badania molekularne dostarczaja coraz wigcej infor-
macji na temat podstaw dziedziczenia dysleksji i ADHD, to
jednak konkretne warianty genetycznego ryzyka dla obu za-
burzef nie zostaly dotychczas zidentyfikowane. Jest to o tyle
trudne, ze dla dysleksji i ADHD zasadniczo przyjmuje si¢ mo-
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del dziedziczenia poligenowego, w ktdrym na wyksztalcenie
specyficznego fenotypu wptywa szereg gendw, a kazdy z nich
w ograniczonym stopniu®®. W przypadku cech (zaburzen/cho-
10b) dziedziczonych poligenowo strategia badan genetycznych
opiera si¢ wicc na poszukiwaniu sprz¢zefl i asocjacji genow
kandydujacych oraz na poszukiwaniu nieznanych genow zwia-
zanych z cechg poprzez skanowanie cafego genomu.

W przypadku dysleksji na podstawie analiz genetycznych wyty-
powano dziewie¢ prawdopodobnych loci zwickszonego ryzyka
(DYX1-DYX9), zlokalizowanych na chromosomach: 1., 2., 3.,
6., 11.,15., 18. i chromosomie X". SzczegOlnie interesujacych
i najczesciej powtarzalnych wynikow dostarczajg analizy regio-
nu HLA (human leukocyte antigen) na chromosomie 6p, w ob-
rebie ktorego wytypowano dwa geny kandydujace: KIAA0319
i DCDC2°7, Inne wskazywane geny kandydujace to: DYXICI
(chromosom 15.) i ROBO! (chromosom 3.)@7. Jak do tej pory,
pomimo szeroko zakrojonych badan genetycznych, ze wzgledu
na brak powtarzalnosci wynikow w rdznych populacjach osob
dotknietych dysleksja nie ma petnej zgodnosci co do udziatu
wytypowanych loci w dziedziczeniu tego zaburzenia.

Nie mniej intensywnie prowadzone sa badania genetyczne
w kierunku ADHD. Jak do tej pory wytypowano 42 geny kan-
dydujace™, rozproszone na chromosomach: 5., 6., 7., 15., 16.
1 17.%%39 Opierajac si¢ na spostrzezeniach, ze zaburzenia neu-
rotransmisji sg jednym z czynnikoéw predysponujacych do wy-
stapienia ADHD, wigkszo$¢ badafi genetycznych w kierunku
tego zaburzenia koncentruje si¢ na poszukiwaniu genow kan-
dydujacych zwigzanych z systemem dopaminergicznym®V.
Niektdre badania genetyczne sugerujg istnienie zwigzku po-
mi¢dzy polimorfizmem genu transportera dopaminy (DAT]),
genow receptoréw dopaminy (DRD2-5), dopa-dekarboksyla-
zy (DDC), B-hydroksylazy dopaminy (DBH) czy katecholo-O-
-metylotransferazy (COMT) a wystepowaniem ADHD®?, Naj-
wigcej doniesieri dotyczy powigzafi ADHD z polimorfizmem
genu receptora dopaminy DRD4, zlokalizowanego w regionie
11p15.5%3%, Zmutowany wariant tego genu (DRD4*7) obser-
wuje si¢ u 30% zdrowych oséb i az u 50-60% osob z ADHD®Y,
Takze polimorfizm gendw zwigzanych z funkcjonowaniem ukfa-
du serotoninergicznego (gen transportera serotoniny SHTT/SERT,
receptora serotoniny SHT2A4 i SHTIB) czy ukiadu noradrener-
gicznego (gen transportera noradrenaliny NET, receptorow
adrenergicznych: ADRA2A i ADRAIC, monoaminooksydazy
A MAO-A) jest czgsto wigzany z etiologia ADHD®?,

Pomimo wielu niewiadomych, jezeli chodzi o warianty gene-
tycznego ryzyka, dysleksje i ADHD uznaje si¢ za zaburzenia
rozwojowe o udowodnionych podstawach genetycznych. A sko-
ro tak jest, to czy réwniez wspdtwystepowanie obu tych defi-
cytow mozna ttumaczyé wspolnym podfozem genetycznym?
Wyniki badaf blizniat potwierdzajg istnienie w pewnej czesci
wspdlnych wptywow genetycznych, jednak oszacowanie stop-
nia ich pokrywania si¢ pozostaje sprawg dyskusyjna“**63", Nie-
mniej jednak wedfug niektérych autoréw korelacja genetycz-
na pomigdzy ADHD a dysleksja miesci si¢ w szerokim zakresie
1,=0,37-0,70"". Willcutt i wsp.” sugeruja, ze jedna z przyczyn
tych rozbieznosci moze by¢ niejednorodny sposob diagnozo-
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Sleniu wystepowania ADHD®739 nie uwzgledniajac klasyfi-
kacji wyznaczajacej specyficzne podtypy, okreslane w oparciu
o kryteria: nadaktywno§¢/impulsywnos¢ i nicuwaga. Tymczasem
analizy fenotypdw wskazuja, e umiejetnos¢ czytania i generalnie
trudnosci szkolne wydaja sie silniej skorelowane z deficytem uwa-
gi niz z nadaktywnoscia/impulsywnoscia®. Genetyczna korelacja
miedzy dysleksja a deficytem uwagi jest wyzsza (r,=0,39-0,70)
niz oszacowana dla dysleksji i nadaktywnosci/impulsywnosci
(r,=0,37-0,40)"". Co wiecej, 95% wspolnych cech fenotypu dla
dysleksji 1 deficytu uwagi przypisano pokrywajacym si¢ wply-
wom genetycznym, w pordwnaniu z jedynie 21% dla dysleksji
i nadaktywnosci/impulsywnosci®4.

Jak dotad dwa regiony chromosomalne: 6p i 15q dostarcza-
ja najwiecej obiecujacych danych w badaniach genetycznych
podstaw wspotwystepowania dysleksji i ADHD. W przypad-
ku ADHD wskazuje si¢ na potencjalng rolg regionu 6p21-6q14
w dziedziczeniu tego zaburzenia®*#!, co jest o tyle istotne, 7Ze
fragment ten obejmuje rowniez loci zwigkszonego ryzyka dla
dysleksji: 6p21.3 (DYX2), locus wskazywanego w licznych ba-
daniach®+9 i 6q11-12 (DYX4), dla ktdrego zwiazki z dysleksjg
wykazano na podstawie analiz jednej licznej rodziny kanadyj-
skiej”. W przypadku regionu 6p21.3 potwierdzono istnienie
korelacji pomiedzy obserwowanym polimorfizmem a przypad-
kami wspotwystepowania dysleksji i ADHD, jednocze$nie wska-
zujac przynajmniej w czesci plejotropowosé tego regionu®.
Wyniki te podtrzymaly proponowang weze$niej hipoteze o ple-
jotropowym modelu dziedziczenia zachowania, w ktorym jeden
gen wplywa na wiecej niz jedng ceche fenotypu®®.

Skanowanie genomu z uzyciem markerow mikrosatelitar-
nych w populacji dufiskiej ujawnito zwigzek mi¢dzy regionem
15q15-21 a wystgpowaniem ADHD®. Poniewaz wczesniejsze
badania sugerowaly, iz fragment ten jest rowniez istotny dla dzie-
dziczenia dysleksji (DYX1)“-V, uznano, ze warianty genetyczne
w obrebie 15q15-21 pozostajg w asocjacji z obydwoma deficyta-
mi. Co ciekawe, w badaniach Gaydna®® nie potwierdzono kore-
lacji pomiedzy polimorfizmem regionu 15q15-21 a ADHD, a tym
samym jego udziatu w dziedziczeniu obu zaburzef.

Obok wymienionych powyzej regionéw pojawiajq si¢ tez do-
niesienia wskazujgce na mozliwy udziat innych loci plejotro-
powych dla dysleksji i ADHD, . 3p12-q13 (DYX5), 4q12-13,
10cen-ql1, 13q12-32, 16p13, 14q32 i 17p11-q22, 20q119%.
Sposrod wymienionych loci potwierdzenie korelacji z obydwo-
ma deficytami uzyskano w przypadku 10q, 16p i 17q°? oraz
14932, 13321 20q11°9.

Nie ma watpliwosci, ze w kolejnych latach pojawia si¢ informa-
cje o nowych loci czy weryfikacje dla opisanych juz loci, specy-
ficznych dla dziedziczenia dysleksji, dla wystgpowania ADHD
czy takich, ktdre wykazuja efekt plejotropowy w odniesieniu do
obu zaburzef rozwojowych. Z drugiej strony, chociaz mozli-
wosci, jakie daja badania molekularne, sg nieocenione, to i tak
- dotyczy to szczeg6lnie cech poligenowych — wickszo$¢ ge-
netycznej zmiennosci ryzyka zaburzen wcigz pozostaje niewy-
jasniona. Co wiecej, do analiz cech poligenowych nalezy pod-
chodzi¢ ostroznie, poniewaz mogg dostarcza¢ w toku badan
wynikow fafszywie pozytywnych lub negatywnych. Niemnie]
jednak wskazujac kolejne geny uczestniczace w dziedziczeniu
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dysleksji i/lub ADHD, badania molekularne umozliwig giebsze
zrozumienie genetycznego podioza tych zaburzefi i w przyszto-
§ci by¢ moze pozwolg na szybsza diagnostyke oraz wczesniej-
s7q 1 bardziej skuteczng terapie.

Wystepowanie podobnych objawdw kryterialnych w kilku zabu-
rzeniach moze powodowac nietrafne stawianie diagnozy. Nie-
stety, pomimo prac nad ujednoliceniem metod diagnostycznych
nadal nie ma w Polsce wystandaryzowanych testow, na pod-
stawie ktorych orzeka si¢ dysleksj¢ i ADHD we wszystkich pla-
cowkach. Nierzadko nadpobudliwo$¢ utozsamia si¢ z zaburze-
niami zachowania, za$ o dysleksje podejrzewa si¢ wicle dzieci
o trudnoSciach niespecyficznych. Uczniowie z dysleksja wyma-
gajq stosowania metod, a takze warunkow nauczania dostoso-
wanych do specyficznych dla tej grupy dzieci mozliwosci i ogra-
niczef®. Chociaz ADHD nie jest zaburzeniem ujmowanym
jako ,trudnoSci w uczeniu si¢”, niewatpliwie impulsywnos¢, nad-
ruchliwo$¢, a przede wszystkim trudnosci z koncentracjg uwagi
mogg problemy szkolne wywolywac®?. W przypadku ucznia
z wspotwystgpowaniem dysleksji i ADHD konieczne jest umie-
jetne taczenie technik pracy, tak aby optymalnie wykorzystac
jego mozliwosci i nie zaprzepasci¢ zdolnosci dziecka maskowa-
nych przez jego deficyty.
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