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Аннотация

Патогенез дислексии имеет полифакторную природу, одной из теорий ее возникновения  
является магноцеллюлярная: дефицит зрительного гнозиса. Суть ее состоит в сложностях вос-
приятия динамических стимулов у лиц с дислексией, что объясняется дефицитом М-пути зрения. 
Данная теория не нашла однозначного признания в научных кругах. Отмечается, что существую-
щие разногласия, вероятно, связаны с некорректным выбором диагностических критериев. Про-
веденное айтрекинговое исследование, включающее в себя стимулы, различающиеся способом 
подачи, показало различие между функциями М-пути, ответственного за целостное восприятие 
объекта, и дорсального потока, обрабатывающего информацию о движении. Сделан вывод о том, 
что влияние состояния зрительного гнозиса на процесс чтения подтверждают корреляции с окуло-
графическими данными и показателями понимания прочитанного. Однако для определения вкла-
да состояния М-клеток в патогенез дислексии должны быть использованы стимулы, учитываю-
щие не специфику движения, а пространственные и временные частоты.
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Abstract

Dyslexia pathogenesis is generally defined based on the multifactorial nature of this disorder. One of the 
hypotheses is the magnocellular theory suggesting that word blindness stems from the deficit in visual gnosis, 
i.e., that dyslexic people have difficulties with the perception of dynamic stimuli due to the impairment of 
their visual M-pathway functioning. However, this point of view has been widely challenged by experts, 
which is probably associated with incorrect choice of diagnostic criteria. An eye-tracking study was carried 
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out on elementary school students in order to investigate their eye movements in response to visual stimuli 
with varying modes of presentation. The results revealed differences between the functions of the M-pathway 
responsible for the holistic perception of an object and the dorsal stream processing information about the 
object movements. The correlations observed with the oculographic data and the reading comprehension 
scores confirmed that the state of visual gnosis affects the reading process. Yet, to accurately determine the 
contribution of the state of M-cells to the pathogenesis of dyslexia, future research should focus on stimuli 
defined by spatial and temporal frequencies rather than the specificity of motion alone.
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Введение

Согласно статистике Международной ассоциации дислексии, распространенность сим-
птомов дислексии в мире достигает 17–23 %, а в Российской Федерации эти цифры варьи-
руются в диапазоне от 7 до 20 %. Обращаясь к одному из наиболее полных определений 
дислексии, можем сказать, что дислексия – «стойкая избирательная неспособность овладеть 
навыком чтения, несмотря на достаточный для этого уровень интеллектуального и речево-
го развития, отсутствие нарушений слухового и зрительного анализаторов и оптимальные 
условия обучения» [1, с. 36].

Ученые выделяют множество разных причин возникновения дислексии. Нейробиоло-
гические исследования приводят результаты анатомических постмортумов, которые отра-
жают аномалии развития коры головного мозга при дислексии: дефекты в перисильвиевых 
областях и поражения левого полушария. Специфично и состояние латерального коленчато-
го тела: магноцеллюлярные клетки у пациентов, страдавших дислексией, были дезоргани-
зованы, а тела уменьшены [2]. Исследования с использованием фМРТ демонстрируют сни-
жение активности в височно-теменных областях левого полушария у групп дислексиков [3].  
Воксельная морфометрия и магнитоэнцефалография (MSI) обнаруживают уменьшение се-
рого вещества в левой височной доле и височно-затылочном соединении, а также в лобной 
доле, хвостатом теле, мозжечке и выраженное различие между нормой и отклонением в 
степени активации в височно-теменных областях [4]. 

Исследования, посвященные проблеме наследуемости дислексии, выделяют девять ре-
гионов генома (DYX 1–9) с возможными генами дислексии, однако однозначного ответа на 
этот вопрос в науке пока нет [5].

Другой подход дифференцирует патогенез дислексии в зависимости от состояния ког-
нитивных функций: проблемы с когнитивными процессами представления, хранения или 
извлечения фонем из потока речи, сложности соотнесения звучания символа и его графи-
ческого облика – теория фонологического (фонетического, фонематического) дефицита; 
слуховой дефицит, то есть трудности восприятия коротких и быстро сменяющихся звуков –  
теория дефицита быстрой аудиторной переработки информации, что ведет к проблемам  
восприятия фонематический категориальных оппозиций (часто эту теорию рассматривают 
в ключе расширенной магноцеллюлярной теории патогенеза дислексии, куда входят все три 
модальности: слуховая, кинестетическая и зрительная); трудности моторного контроля и 
автоматизации поведения, отражающиеся в низком уровне обработки сенсорной информа-
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ции, точности глазодвигательной активности и артикуляции – мозжечковая теория; пробле-
мы с переработкой фонологической информации и долгосрочной памятью – теория двойно-
го дефицита; трудности восприятия визуальной информации – магноцеллюлярная теория. 

1. Материалы и методы

1.1.  Зрительная система. Обработка зрительной информации осуществляется на трех 
уровнях: подкорковом, первично корковом и высшим корковом. Первый состоит из сетчат-
ки глаза и подкорковых ядер. Здесь происходят «улучшение» входного изображения и его 
перекодирование, оттуда сигнал поступает в латеральное коленчатое тело (ЛКТ). Далее ней-
роны, обладающие «рецептивными полями», выполняют операцию «свертки», то есть вы-
деляют локальные признаки – важную информацию. Завершает анализ высший корковый 
уровень – это окончательное распознавание объекта. 

В сетчатке начинают свой пусть два параллельных тракта, которые ведут в зрительную 
кору. Наиболее четко разграничены эти пути на уровне ЛКТ: М-тракт проходит через боль-
шие клетки, П-тракт – через маленькие. На уровне коры П-клетки сигналы направляют- 
ся преимущественно в височную кору, а М-клетки – в теменную [6]. Сведения о форме, 
движении и цвете из затылочных областей поступают в оба тракта, формируя полное пред-
ставление об объектах окружающей действительности. Наряду с вышеописанным суще-
ствует некоторое разделение воспринимаемых характеристик. Так, магноцеллюлярный 
путь управляет зрительным вниманием, координацией движения глаз и ориентацией в про-
странстве, а также идентификацией объектов на периферии. Парвоцеллюлярный путь ана-
лизирует формы и детали, распознает цвета, объекты в центральной части поля зрения, 
благодаря чему и формируется зрительное узнавание. Таким образом, М-путь исследует 
динамические сцены; говоря про задачу чтения, мы можем выделить такие операции, как 
наводка глаза на строку, символ, удержание внимания на лексеме, П-путь распознает мало-
подвижные объекты. В научном дискурсе магноцеллюлярный путь называют вентральным, 
а парвоцеллюлярный – дорсальным, их еще называют пути «что» и «как». Вентральный 
поток преобразует зрительную информацию в перцептивные представления, связанные с 
устойчивыми характеристиками предметов и их положением в пространстве. Деятельность 
дорсального потока заключается в опосредовании визуального контроля действий, пред-
ставлении координат объекта.

Также существует кониоцеллюлярный путь, его задача состоит в передаче информации 
от «синих» ганглиозных клеток сетчатки, которые частично направляется в гипоталамус. 

Таким образом, сенсорный вход в первичную зрительную кору обеспечивают три кана-
ла: парво-, магно- и кониоцеллюлярный. Их клетки различны по своим физиологическим 
свойствам и имеют разные способности восприятия контраста, цвета, яркости и простран-
ственно-временных частот.

 1.2.  Магноцеллюлярная теория: «pro et contra». Магноцеллюлярная теория первона-
чально называлась теорией транзиторного системного дефицита. Процесс чтения представ-
ляет собой ряд кратковременных фиксаций, перемежаемых небольшими саккадами, при ко-
торых магноцеллюлярная система подавляет парвоцеллюлярную. Считалось, что без этого 
подавления активность П-пути между фиксациями будет снижена. При дислексии же этот 
подавляющий эффект отсутствует или имеет дефицит, что ведет к трудностям овладения 
навыком чтения.

Однако еще в конце ХХ в. выяснили, что именно магноцеллюлярная система подавляет
ся парвоцеллюлярной при саккадах. Поэтому теория подверглась ряду преобразований.  
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Некоторые исследователи видят источник дислексии в дефиците не только М-пути, дор-
сального потока, но и магноцеллюлярных клеток.

Существует множество результатов исследований, подтверждающих теорию магноцел-
люлярного дефицита: низкая контрастная чувствительность на низких пространственных 
частотах (ПЧ), именно здесь ярко проявляется работа М-системы [6]; постмортумы, в кото-
рых слои ЛКТ с М-клетками дезорганизованы, тела же у группы с дислексией были на 30 %  
меньше, чем у контроля [7]; снижение способности идентификации мельканий, зритель-
ных стимулов в движении, когерентного движения (данная группа исследований опирается 
на тезис о подавлении М-системы во время незначительный саккад в норме [8]); снижен-
ные показатели критической частоты слияния мельканий, скорости дрейфа [9]; меньшая 
чувствительность к обнаружению иллюзии частоты удвоения, а за ее восприятие отвечают 
клетки М(у), находящиеся как на сетчатке, так и в ЛКТ (однако остается неясным, являет-
ся ли причиной состояние М-клеток или нарушение функций внимания [8]); нарушение 
функции внимания (важна мультимодальность этого процесса во время чтения, поскольку 
переключение внимания во времени и пространстве требует больше усилий, чем только в 
одном из этих измерений, что и ведет к трудностям дешифровки [10]), результаты провер-
ки фовеального динамического зрения, где результаты дислексиков оказались ниже, чем в 
контрольной группе [11]. В пользу последней гипотезы говорит и эффективность целевых 
тренингов M-D, не связанных со слухо-фонологической стимуляцией [12]. Таким образом, 
исследователи утверждают связь магноцеллюлярного пути и трудностей в усвоении навыка 
чтения, в основном опираясь на задачу восприятия движения. 

Однако единогласия в отношении вклада М-системы в патогенез дислексии не  
наблюдается. Можно выделить три группы исследований. В первой задача чтения считает
ся способной оказывать влияние на функциональные и анатомические аспекты мозга,  
а дисфункция М-пути может быть связана с низким уровнем читательского опыта, этим 
объясняется сниженная активность головного мозга у дислексиков в области V5/MT во 
время зрительного восприятия движения и малые размеры М-клеток в анатомических ис-
следованиях, однако последнее не было подтверждено экспериментально [13]. 

В исследованиях второй группы говорится о сохранности М-клеток, а противополож-
ные результаты коллег объясняются неверным методологическим подходом, при котором 
происходит отождествление М- и П-путей или неразличение М-клеток и дорсального пути. 
Нужно отметить, что дорсальный поток получает информацию сразу от трех систем: магно-
целлюлярной, парвоцеллюлярной и кониоцеллюлярной. Кроме того, различаются послед-
ствия поражений М-системы и дорсального потока. Эта группа исследователей утверждает, 
что восприятие движения – сложная задача, в решении которой участвуют два потока, и 
селективными для М-клеток являются совершенно другие пробы: на низкие пространствен-
ные и высокие временные частоты [14]. Анализируя стимулы и процедуры исследований, 
ученые отмечают завышенные показатели частот или нелогичные, противоречащие самой 
сути теории выводы. Признание теории затрудняет и тот факт, что магноцеллюлярная систе-
ма связана с дорсальным потоком, который получает информацию как от М-системы, так и 
от Р- и кониоцеллюлярной системы. 

Последняя группа отмечает отсутствие зависимости крупноклеточной чувствительно-
сти и слабости визуального пространственного внимания [15], связь не наблюдается и при 
широком понимании магноцеллюлярной теории с включением слуховых и двигательных 
нарушений. Подчеркивается отсутствие корреляции между чувствительностью М-клеток и 
когнитивными показателями или показателями чтения. 
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1.3.   Процедура эксперимента. Целью настоящего исследования являлась проверка 
валидности теории магноцеллюлярного дефицита, для этого мы провели исследование с 
использованием айтрекера EyeLink 1000 Plus. Окулография – это технология, позволяю-
щая фиксировать движения зрачка человека, определять координаты взора, направление 
взгляда. Зная данные саккад (скачков, перемещений) и фиксаций (время задержки зрачка на 
определенной единице), мы можем проанализировать процедуру чтения со стороны. 

При разработке дизайна эксперимента мы опирались на ряд постулатов касательно осо-
бенностей окулограграфической активности при задаче чтения.

Во-первых, головной мозг получает предварительную информацию из асимметричной 
области, простирающейся на 3–4 символа влево от места фиксации и на расстояние от 5 до 
14–15 знаков справа от фиксации.

Во-вторых, внимание и постоянные ограничения обработки, а не острота зрения, опре-
деляют объем информации, получаемой при каждой фиксации взгляда при чтении.

В-третьих, читатели, имеющие возможность предварительного просмотра слова справа 
от фиксации, тратят меньше времени на фиксацию, что дает преимущество в 30–50 мс. 

В-четвертых, восприятие визуальной информации идет не через саккады, читатели 
лишь узнают примерную длину слова, орфографические коды, лишенные семантического 
компонента. 

Перед началом эксперимента каждому респонденту было предложено пройти стандар-
тизированную методику измерения навыка чтения (СМИНЧ) А.Н. Корнева. Благодаря этой 
методике специалист может оценить навык чтения качественно и количественно, получить 
данные о его способе, скорости, правильности и понимании прочитанного. Данные, полу-
ченные посредством СМИНЧ, валидны при условии, что ребенок не имеет умственной от-
сталости или не является билингвом.  Поэтому в рамках нашего исследования было важ-
но, во-первых, включить в выборку лишь данные лиц со специфическими расстройствами 
чтения, во-вторых, оценить состояние зрительного гнозиса как магно-, так и парво-клеток, 
для этого использовалось прогрессивные матрицы Равена и нейропсихологическое обсле-
дование по методике Т.В. Ахутиной в сокращенном варианте, куда входили пробы на функ-
ции программирования и контроля, зрительного гнозиса, в том числе и зрительно-простран-
ственного, слухового, кинестического, и на состояние энергетического блока, оценивание 
которого проходило на протяжении всей процедуры.

Детям младшего школьного возраста было предложено прочитать четыре текста: два 
статических и два динамических (бегущая строка) разной сложности. Первые два текста 
были взяты с индексом читабельности 0.05, а вторые – 5.15. Сложность текста высчитыва-
лась по формуле SMOG (Simple Measure of Gobbledygook), адаптированной для русскоязыч-
ных текстов.

Основным экспериментальным методом чтения в движении является быстрое серийное 
визуальное представление (RSVP). Этот метод исключает регрессивные саккады, на кото-
рые обычно тратится 10–15 % времени чтения, что потенциально увеличивает скорость. 
Однако у RSVP есть серьезные недостатки: повышение когнитивной нагрузки, затруднение 
усвоения смысла текста и увеличение зрительного напряжения. Поэтому мы решили отка-
заться от этого стимульного материала и обратиться к бегущей строке.

Скорость динамического текста подбиралась для каждого респондента индивидуально 
во избежание искусственного сдерживания саккад. Для этого использовался пятый текст со 
сложностью 5.15, который был продемонстрирован с помощью программы «бегущей стро-
ки», составленной на С++.
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Учитывая тот факт, что стратегия восприятия текста включает в себя «предпросмотр» 
массива для облегчения обработки символов уже после фиксации, мы размещали бегущую 
строку, начиная с середины экрана. Необходимо отметить, что до этого в исследованиях по 
восприятию дислексиками движения не использовался текстовый материал, мы же считаем 
его использование вполне целесообразным.

После предъявления каждого из текстов задавались вопросы по прочитанном для про-
верки уровня усвоения информации.

2. Результаты и обсуждение

2.1. Статистический анализ данных. На сегодняшний день 69 респондентов младшего 
школьного возраста приняло участие в эксперименте, из них 36 нормотипичных читателей, 
30 страдающих дислексией. В конечные результаты не вошли данные еще трех человек,  
составлявших группу респондентов с неспецифическими расстройствами чтения. В каче-
стве материала исследования использовались показатели длительности фиксаций, ампли-
туд и длительности саккад и пиковой скорости саккад (есть сведения о зависимости данной 
метрики от сложности задачи и времени выполнения). Предполагается, что пиковая ско-
рость саккад может отражать степень активации симпатической нервной системы, то есть 
являться объективным измерением уровня возбуждения.

При выводе данных использовалось программное обеспечение Eye Link Data Viewer. 
Эта программа позволяет получить доступ к структурированным окулографическим дан-
ным, полученных с помощью айтрекеров Eye Link.

Магноцелюлярная теория патогенеза дислексии гласит, что лица с трудностями в ов-
ладении навыком чтения должны читать подвижный текст хуже, чем статический. Однако 
коэффициент техники чтения (КТЧ) при чтении динамического текста повышался в группе 
дислексии, тогда как в контрольной группе значимых изменений не было зафиксировано. 
Поскольку плохо читающие респонденты испытывают стресс при прочтении динамическо-
го текста, они мобилизуют свой потенциал. Нормотипичные же читатели сохраняют свой 
уровень, поскольку не испытывают особых трудностей при изменении формата подачи сти-
мула. Данную гипотезу воздействия психологического фактора подтверждает и наличие 
значимого прироста в патологии в группе текстов с более легким уровнем читабельности, 
что указывает на исходную несформированность читательской компетенции. Наглядно дан-
ные представлены на рис. 1.

Рис. 1. Коэффициент техники чтения при разных способах подачи материала
Fig. 1. Coefficient of reading performance for different methods of material presentation
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О целостности дорсального потока даже при возможном дефиците магноклеток может 
свидетельствовать повышение показателя длительности фиксаций в группе дислексии с 
худшими показателями ЗГ.

О сохранности дорсального потока при дефиците М-клеток говорит увеличение дли-
тельности фиксаций в группе патологии с трудностями зрительного и зрительно-простран-
ственного гнозиса, тогда как в группе с сохранным состоянием визуальной системы дли-
тельность ниже. На рис. 2 представлены обе этих группы.

Рис. 2. Длительность фиксаций при разном уровне сформированности зрительного гнозиса
Fig. 2. Duration of eye fixations across different levels of visual gnosis development

Значимая положительная корреляция наблюдается при сопоставлении КТЧ и резуль-
татов зрительного гнозиса. Распределение оказалось нормальным, поэтому использовался 
коэффициент Пирсона, он показывал увеличение взаимосвязи с повышением уровня слож-
ности текста: r = 0.325 (p = 0.05) – для первого текста и r = 0.5178 (p = 0.05) – для второго. 
Данные согласуются с ожидаемыми результатами методики СМИНЧ или с эмпирическими 
показателями при чтении текста в статике.

Другие стандартные показатели окулографической активности не демонстрируют ста-
тистически значимых результатов. Длительность саккад в условиях динамического текста 
в целом дает более высокие показатели в обеих группах респондентов, чем в статике, дли-
тельность же фиксаций указывает на незначительный рост в группе дислексии в динамике. 
Малозаметные различия мы наблюдаем и при сравнении пиковой скорости саккад и их ам-
плитуды. Это опровергает методологию исследований, связанных с определением теории 
дефицита М-системы посредством восприятия движения.

Можем сделать вывод о том, что разница восприятия стимулов в динамике и статике 
не является дифференциальным признаком диагностики дислексии, поскольку размеры эф-
фекта невелики и проявляются эпизодически, тогда как сопоставление с состоянием зри-
тельного гнозиса оказывается более продуктивным.

Связь между зрительным дефицитом и сформированностью навыка чтения подтверж
дает и средняя положительная корреляция состояния зрительного гнозиса и ответов на во-
просы по тексту на всем протяжении эксперимента по коэффициенту Пирсона: r = 0.3164, 
p = 0.05. Результаты представлены на рис. 3. Мы видим, что низкий уровень состояния зри-
тельного гнозиса присущ слабому понимания текста, а увеличение одного из показателей 
приводит к росту другого.
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Рис. 3. Корреляция зрительного гнозиса и понимания текста
Fig. 3. Correlation between visual gnosis and text comprehension

Полученные результаты отчасти объясняют разногласия, касающиеся магноцеллюляр-
ной теории патогенеза дислексии: М-путь отвечает за восприятие объекта в целом (в нашем 
случае показателем служат качество понимания текста), корреляция видима, тогда как дор-
сальный поток воспринимает движение объектов – значимых различий не обнаружено. 

Заключение

Результаты проведенного исследования свидетельствуют о сохранности возможности 
распознавания движущихся объектов детьми с дислексией. Однако наблюдается корреля-
ция нарушения чтения с состоянием зрительного и зрительно-пространственного гнози-
са, что подвергает сомнению валидность теории об отождествлении дорсального потока и 
магноцеллюлярного пути. Статистический анализ позволяет сделать два вывода. 

Во-первых, анализ окулографических данных о динамических и статических сценах 
в свете теории дефицита М-пути не репрезентативен, поскольку не отражает состояние 
магноцеллюлярных клеток испытуемого. 

Во-вторых, существует взаимосвязь между зрительным гнозисом и способностью к чте-
нию и декодировке информации. Однако необходимо проверить гипотезу о восприятии объек- 
тов безотносительно положения в пространстве и перемещения в нем М-клетками, чтобы 
наиболее полно оценить связь между состоянием зрительного гнозиса и качеством чтения.
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