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Det ar inte bara forbattrad medvetenhet om dyslexi som ett viktigt problem och nya pedagogiska
metoder, utan dven genforskningen som har tagit stora framsteg under de senaste aren. Den forsta
genen som visar sig ha samband med risk for att utveckla dyslexi publicerades 2003. Nu anser
man att man funnit ytterligare sex gener som har associerats med dyslexi. De forsta identifierade
generna har dven pekat pa hjarnans grundlaggande utvecklingsmekanismer. Ett stort projekt som
syftar till att systematiskt solla genom hela arvsmassan for att identifiera ytterligare dyslexigener
ar pa gang i form av ett europeiskt samarbetsprojekt. Forklaringen av biokemiska mekanismer
bakom dyslexins uppkomst ar inom rackhall. Nu fragar man sig ocksa hur dessa fynd och
tolkningar paverkar det dagliga livet i skolvarlden? Det gar inte for tillfallet att anvanda gentester
som diagnostisk hjalp vid dyslexi, och &nu mindre gar det att anvanda gentestning i
forebyggande syfte. Det &r helt fel att tdnka att med den genetiska forklaringen forsvinner skolans
eller foraldrarnas ansvar. Skolan borde tvartom ta dyslexi mera pa allvar som ett viktigt
biologiskt fenomen som maste diagnostiseras sa tidigt som maéjligt och atgardas ordentligt. Det ar
inte etiskt forsvarbart att Iata barn ga odiagnosticerade utan hjélp, och sedan se deras problem sa
smaningom véxa och kompliceras, menar artikelforfattaren.

Det har sedan lange varit klart bade pa grund av erfarenhet och vetenskapliga bevis att dyslexi
ofta forekommer i samma familj och &r starkt arftligt. Grundlaggande studier baserade pa
tvillingar har t.ex. estimerat att klart mer &n hélften av dyslexins uppkomst har genetisk
grund..Tvillingstudier kan dock inte peka pa enstaka gener. Darfér har man fran 1990-talet utfort
sa kallade genetiska kopplingsstudier, som ar en typ av genkartlaggningsstudier. Dessa studier
har lett till att idag anses nio specifika kromosomomraden, genlokus, innehalla gener som
paverkar dyslexins uppkomst. Dessa nio kromosomomraden har fatt namn DY X1-DY X9 i
turordning enligt publikationer. Det forsta dyslexilokuset, DY X1, kartlades pa 1990-talet och nya
kan alltjamt identifieras (sannolikt efter att resultaten av det omfattande europeiska
samarbetsprojektet, NEURODYS, blir fardiga).

Tabell 1 (nésta sida) listar for tillfallet bekréaftade nio dyslexilokus. VVarje DY X-lokus ar
fortfarande stort jamfort med genernas storlek — det finns alltsa tiotals om inte hundratals gener i
varje lokus. Tekniska mojligheter att hitta vilken gen som &r den viktiga i varje lokus blev
betydligt battre nar det stora genomprojektet, det s.k. HUGO-projektet, producerade stora
mangder av grundinformation om manniskans genomstruktur, sist och slutligen hela DNA-
sekvensen. Var forskningsgrupp anvande denna information i analys av en ovanlig familj med en
arftlig kromosomavvikelse och dyslexi i samtliga barare av avvikelsen. Vi identifierade en da
okénd gen som ficknamnet DY X1C1 (fér DY X1-lokus kandidatgen nummer 1). Aven om denna
gen inte tycks vara viktig i de flesta familjer med dyslexi, har funktionella studier pekat pa ytterst
viktiga och grundldggande mekanismer i hjarnans fostertida utveckling, som drabbas om

DY X1C1-genen inte fungerar alls. Moss med en avstangd DY X1C1-gen visar nedsatt formaga
for inlarning i en s.k. vattenlabyrinttest samt stérningar i bearbetningen av ljudsignaler (auditory
processing). Detta fynd far ytterligare tyngd fran studier av tva andra gener som senare har
kopplats med dyslexi. Dessa tva gener heter DCDC2 och KIAA0319 och befinner sig i DY X2-
lokuset.



Tabell 1. De hittills kartlagda nio kromosomlokalisationer (lokus) fér gener som kan paverka
sannolikheten att dyslexi utvecklas. Inom fyra lokus finns en eller tva riskpaverkande gener identifierade.
Alla gener med en for tillfallet kand funktion paverkar antingen hjérncellernas vandring till hjarnbarken
under fostertiden eller ocksa vagledning av neuronutskott (axoner och dendriter). Riskdkande effekter for
samtliga gener éar lindriga. Riskformer av enstaka gener 6kar risken 1.5-2.5 ganger jamfort med den
genomsnittliga. Riskeffekter av olika genkombinationer ar okdnda. Referenser ar angivna till artiklar som
férst beskriver specifika gener.

Lokus Kromosom Dyslexigen, -gener Genens funktion Referens

DYX1 15912 DYX1C1 Neuronvandring till 1
hjarnbarken

DYX2 6p21 DCDC2, KIAA0319 Neuronvandring till 2-5
hjarnbarken

DYX3 2p15 MRPL19, C20RF3 Okand 6

DYX4 6q13-q16 Inga identifierade

DYX5 3pi12 ROBO1 Axon- och 7
dendritvigledning

DYX6 18p11 Inga identifierade

DYX7 11p15 Inga identifierade

DYX8 1p34-p36 Inga identifierade

DYX9 Xg27 Inga identifierade

Nedreglering eller avstangning av vilken som helst av dessa gener leder till att hjarnceller,
neuroner, som vanligen vandrar fran hjarnventrikelytan till hjarnbarken under den fostertida
utvecklingen, férhindras av att vandra normalt. Resultatet blir en avvikande organisation av
hjarnbarken. Dessa studier har utforts pa moss och rattor, men det ar uppenbart att manniskans
utveckling sker i stora drag pa samma sétt. En ytterligare gen, ROBO1 i DY X5-lokuset, paverkar
hur neuronernas utskott, axoner och dendriter, hittar till det ratta stéllet i hjarnan. Om ROBO1-
genen stiangs av hos madss, utvecklas corpus callosum, eller hjarnbalken, inte normalt. Alla hittills
identifierade dyslexigener ar presenterade i tabell 1. Denna lista kommer sékert att vaxa snabbt
inom de narmaste aren.

Det ar ju uppenbart att méss och rattor varken laser eller skriver. Det har sakert varit en
6verraskning hur dramatiska och grundlaggande utvecklingsmekanismer ar inblandade, nr man
har undersokt funktioner for gener som genetiska undersokningar har identifierat som
manniskans dyslexigener.

Hur tolkas dessa dramatiska fynd i djurmodeller nér det géller ménniska och dyslexi? Min
arbetshypotes ar for tillféllet foljande: Dyslexi &r ju i och for sig en lindrig stérning av hjarnans
formaga att valdigt snabbt processera signaler fran olika sinnesorgan pa manga satt. Det &r klart
att sadana processer som ljudsignalsbearbetning i samband med spraktolkning,
synsignalbearbetning i samband med lasning, och sprakanvandning i samband med skrivning
maste vara ytterst kansliga aven for mindre storningar. | dyslexi hos ménniska &r det inte fraga
om samma sak som vi ser i experimentella moss, nér vi stdnger av en gens funktion helt och
hallet. Istallet ar det fraga om det att ganska sma forandringar i genfunktionen kan leda till
mindre dramatiska effekter i hjarnans utveckling — men tillréckliga for att orsaka en stérning av
de valdigt raffinerade och sensitiva processer som lasning och skrivning &r. | enlighet med denna
hypotes &r det uppenbart fran genetiska studier att det i allmanhet racker att ha en
dyslexigenkopia med nedsatt funktion, &ven om vi ju har tva kopior av varje gen.



Har dessa fynd, tolkningar och hypoteser forandrat var syn pa dyslexi och
specialpedagogik? Mitt svar ar ja och nej.

Ja, darfor att geners betydelse for uppkomst av dyslexi inte gar att neka. Vi vet nu att
dyslexins uppkomst beror pa tidiga utvecklingsmekanismer i hjarnan, och det har blivit mera
uppenbart att det finns samband mellan tidig sprakutveckling och dyslexi. Det &r ocksa klart att
inte alla som bar dyslexiriskformer av dessa gener drabbas av dyslexi — fenomenet kallas inom
genetik for nedsatt penetrans. Vi vet &nnu inte, hur olika kombinationer av dyslexins riskgener
paverkar en individs risk att utveckla dyslexi. Det kan hénda att vissa genkombinationer okar
risken mera an andra, men forskningsresultat &r annu inte tillgangliga.

Nej darfor, att &ven om gener ar viktiga och paverkar utvecklingen, sa ar det lika uppenbart att
hjarnan som ett plastiskt organ gar mycket val att trana for att férminska svarigheter som en
lindrig biokemisk funktionsstorning kan ha orsakat. Aven om dyslexi till en stor del beror pa
gener, och nagra kan vi redan namna, forandras inte behovet for specialpedagogik och tidig
diagnostik — tvartom. Det &r inte etiskt forsvarbart att lata barn ga odiagnosticerade och utan
hjélp, och sedan se deras problem sa smaningom véxa och kompliceras.

Det gar inte for tillfallet att anvanda gentester som diagnostisk hjalp vid dyslexi, och annu
mindre gar det att utféra prediktiv gentestning. Det finns ingen genetisk determinism har — det
ar helt fel att tdnka att med den genetiska forklaringen férsvinner skolans eller féraldrars ansvar.
Tvartom: skolan borde ta dyslexi mera pa allvar som ett viktigt biologiskt fenomen som maste
diagnostiseras sa tidigt det gar och atgardas ordentligt. Bara pa det sattet kan vi undvika de
alvarliga sociala problem som ett barn med dyslexi sa smaningom kan utveckla, och i varsta fall
bli leda till livslangt lidande. Ansvaret ar stort for skola och foréaldrar som skall soka hjalp for
barnet nar dyslexi eller andra inlarningssvarigheter blir uppenbara.
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