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"Dyslexi" har under de senaste aren blivit alltmer erkant som ett speciellt
biologiskt problem och ett undervisningsproblem nar det galler lasutveckling.
Anda hor jag larare uttrycka tvivel om att svarigheter med att lara sig lasa skulle
kunna bero pa nagot annat an ett svagt miljostod for lasning. Givetvis ansvarar
miljofaktorer i manga fall for att barn misslyckas med att lara sig lasa, men
begreppet dyslexi tyder pa att det finns unika biologiska forklaringsgrunder och
pedagogiska behov for manga barn med lasproblem. I den hér artikeln kommer
jag att i korthet presentera nagra biologiskt grundade bevis for att det genetiska
arvet bidrar till dyslexi och for att barn med dyslexi ar i behov av speciella
pedagogiska insatser. | en anknytande artikel pa denna hemsida, Dyslexi och IT,
fokuserar jag den viktiga roll som datorteknologin kan spela vid diagnostisering
och nar det géller att mota de dyslektiska barnens behov saval i skolan som i

hemmet.

Dyslexiforskningen vid Colorado Center for the Study of Learning Disabilities har
varit en hoggradigt samarbetande kraft pa tvars 6ver atskilliga laboratorier. Den
har inbegripit undersokningar av barns specifika lassvarigheter, relaterade
perceptions- och sprakliga fardigheter, hjarnans aktivitet, hjarnans struktur samt
deras genetiska och miljémassiga ursprung (DeFries m fl, 1997). Arvets och
miljons inflytande har studerats genom att jamfora beteendelikheter hos
enaggstvillingar och tvaaggstvillingar av samma kon samt genom att

direktundersoka DNA hos barn med dyslexi och hos deras foraldrar och syskon.

Data fran endggstvillingar och tvaaggstvillingar kan vara unikt informativa ifraga
om hur gener och miljo relativt sett bidrar till individuella skillnader i lasformaga
och till de grava lasbrister man finner vid dyslexi. Endggstvillingar harstammar
fran samma sperma och &gg och delar salunda alla sina gener. Tvaaggstvillingar
utvecklas fran tva olika sperma-aggbefruktningar och delar alltsa i medeltal

halften av sina segregerande gener (den lilla minoritet av gener som varierar fran



individ till individ). Detta innebar att tvaaggstvillingar i medeltal har samma grad
av genetisk likhet som vanliga syskon, men liksom enéggstvillingar delar de
samma livmodersmiljd, de fods vid samma tidpunkt och de delar samma

familjemiljo.

Barn hjélper forstas till med att skapa sin egen miljé bade inom och utanfor
familjen, sa det kan tankas att tvaaggstvillingarnas olikartade gener leder till att
deras miljoskillnader blir storre an de miljoskillnader som endggstvillingar far
uppleva. En tvaaggstvilling kan exempelvis ha normala gener i forhallande till
lasutveckling medan den andra har gener som har forbindelse med dyslexi.
Tvillingen med dyslexirelaterade gener kan ha storre problem med att lara sig att
lasa, uppleva ringare grad av lasndje och slutligen valja att 1dsa mindre an
tvillingen med for lasutveckling normala eller goda gener. Pa sa satt kan
dyslektiska tvillingars mindre matt av lasévning medverka till deras
lassvarigheter, men for lite lasovning ar inte huvudorsaken i de flesta fall av
dyslexi. Faktum ar att barn med dyslexi typiskt sett behtver laséva betydligt mer
an normalt utvecklade barn for att uppna normal lasniva (Ehri & Saltmarsh, 1995;
Reitsma, 1983). Sa vad &r da det unika med dyslektiska lassvarigheter och vad ar
det som orsakar just dessa svarigheter?

Nar vi nalkas dessa bada fragor beteendegenetiskt, identifierar vi tvillingar i
Colorado med lasproblem pa basis av deras skolbetyg. De bjuds sedan in till
laboratoriet for att testas ytterligare ifrdga om specifika lasfardigheter, 1Q,
uppmarksamhet, minne och sprakférmaga. Vi har funnit att de flesta barn med
lasproblem har unika brister ifrdga om en laskomponent som kallas fonologisk
avkodning eller "tackling™ av ord (Rack, Snowling & Olson, 1992). Denna
formaga mats pa sa satt att barnen laser uttalbara bokstavsslingor av nonsensord
(framble, tegwop). Vi har ocksa funnit att dyslektiska barn har stora brister ifraga
om en speciell sprakformaga som kallas fonemisk medvetenhet, definierad som
formagan att isolera och manipulera de abstrakta talspraksljuden. Vi ber
exempelvis barnen att ta bort ljud fran nonsensord och sedan séga det ord som blir
resultatet utifran de kvarvarande ljuden. Om uppgiften &r att saga "prot" utan r-
ljudet, sa blir det ratta svaret "pot". (Inga bokstaver visas vid denna typ av

uppgift.) Liknande fonologiska brister har rapporterats hos dyslektiska barn i



Sverige och andra lander (Lundberg, 1999). Dessa brister hindrar utvecklingen av
precision i ordigenkanningen vid enskild Iasning, eftersom god fonologisk
formaga forser lasaren med en "sjalvlarande™ mekanism for att avkoda obekanta
ord i skrift (Share, 1995).

Vara jamfarelser mellan endggstvillingar och tvaaggstvillingar i Colorado har
uppenbarat en stark genetisk paverkan nar det galler den dyslektiska gruppens
bristande fonemiska medvetenhet. Beviset for detta genetiska inflytande kan ledas
tillbaka till det faktum att om en tvilling har brister ifrdga om fonemisk
medvetenhet, &r det betydligt mer sannolikt att den andra tvillingen ocksa har
dessa brister om paret &r genetiskt identiska enaggstvillingar &n om paret ar
tvaaggstvillingar och salunda bara delar 50 procent av sina gener. Arftlighet
forklarar genom olika métningar i medeltal 60 - 70 procent av den fonologiska
medvetenheten och l&mnar kvar 30 - 40 procent av gruppens brister att forklaras
av miljofaktorer (Gayan & Olson, under tryckning). Pa samma satt forklaras i
medeltal 60 - 70 procent av gruppens brister ocksa ifraga om fonologisk
avkodning (lasning av nonsensord), och vi har visat att bristande fonologisk
avkodningsférmaga och fonemisk medvetenhet i stort hanfor sig till samma gener.
Den genetiska paverkan tycks vara nagot lagre nar det galler gruppens bristande
ordlasningsformaga (50 - 60 procent) men merparten av denna genetiska paverkan
ar gemensam med paverkan ifraga om bristande fonemisk medvetenhet och

fonologisk avkodning.

Ovanstaende berakningar av genetisk paverkan ar begransade pa tva satt. For det
forsta har den miljomassiga rackvidden i vart tvillingurval avsiktligt inskrankts pa
sa satt att vi har uteslutit barn som i miljéhanseende ar uppenbart
underprivilegierade, som t ex &r i avsaknad av normal skolgang eller som har
engelska som sitt andrasprak. Hade vi inkluderat barn med sadana miljoméssiga
bromsar for lasutveckling, sd hade miljépaverkan spelat en storre roll och generna
en mindre roll for gruppens lasbrister. En andra begransning &r att vara
berdkningar om éarftlig paverkan och miljopaverkan galler medeleffekter for
gruppen som helhet. Inom den dyslektiska gruppen kan enskilda individers
lasproblem mycket val i hdg grad eller helt och hallet ha miljoorsaker (t ex lindrig

hjarnskada pa grund av forlossningsskada eller sjukdom). Fér andra barn i den



dyslektiska gruppen kan orsaken vara starkt relaterad till genetiska faktorer. Deras
dyslexi kan vara allvarlig trots normalt miljostod ifraga om lasning och
naraliggande kognitiva formagor och trots franvaro av paverkan av
olyckshandelser eller sjukdom. For att veta nagot om genetisk paverkan hos en

specifik individ, sa maste vi ha direktbevis fran deras gener eller DNA.

Lankanalys av DNA hos dyslektiker och deras syskon har avslojat ett omrade pa
den korta armen hos kromosom 6 som béar pa en eller flera gener vilka paverkar de
bristande fonologiska fardigheterna hos gruppen (Gayan & Olson, 1999). Andra
studier har funnit bevis for arftlig paverkan vid dyslexi som kan kopplas till
omraden av kromosomerna 2, 15 och 18, sa det ar sannolikt att det finns olika
genetiska vagar till dyslexi hos olika individer. Annu har emellertid inga bestamda
dyslexirelaterade gener kunnat identifieras i nagot av dessa omraden. Vi hoppas
att genom framtida forskning kunna identifiera specifika gener och forsta hur
variationer hos dessa gener leder till dyslexi hos olika individer och i olika
miljoer. Nar vél specifika gener har identifierats kan deras narvaro i en individs
DNA rentav anvéndas for att faststéalla en diagnos for arftlig risk for dyslexi fore
fodelsen. Miljomassig intervention som berikande sprak- och
skriftsprakserfarenheter kan da ges for att minska risken att misslyckas med
lasningen nér skolans formella lasundervisning tar vid. Mer direkt genterapi skulle

under vissa omstandigheter kunna bli en mojlighet.

Nér barnen borjar sin formella lasundervisning kan datorteknologi utnyttjas for att
diagnostisera specifika lasbrister och tillhandahalla extraordinart miljostod for att
utveckla lasférmagan. Resultat fran var forskning om datorbaserad undervisning
for att avhjalpa lasbrister beskrivs i en anknytande artikel, Dyslexi och IT-
teknologi. Dessa studier visar att dven om det finns ett starkt genetiskt inslag i
manga fall av dyslexi, sa kan extraordinar miljointervention patagligt forbattra

lasfardigheten hos barn med dyslexi.
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