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ABSTRACT

Specific language impairment and the
structure of early language abilities

F. Smolik

The article reviews some aspects of current
research on Specific Language Impairment. In
the last decades, research has shown that the
etiology of SLI is influenced by phonological
deficits, deficits in grammatical processing, as
well as further risk factors. The study presents
a discussion of the genetic factors in the eti-
ology of SLI and the role of genetic research
in the search for diagnostic markers of SLIL
The role of diagnostic markers for our under-
standing of SLI and language development is
discussed as well. Special attention is paid to
the genetic factors in the etiology of SLI, and
the role of genetic research in discovering the

nature of specific learning disorders. The re-
view concludes with a discussion of the rela-
tionships between SLI and dyslexia.
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Vyvojova dysféazie je vyvojova porucha spoéivajici v opozdéném a narueném osvo-
jovani jazyka. Vzhledem k tomu, jak diileZitou tlohu hraje lidsky jazyk v lidském
vyvoji i v socidlnim a intelektudlnim fungovani déti a dosp&lych, pfedstavuje jeho
narudeni vyznamny rizikovy faktor. Povaha vyvojové dysféazie je oviem pfedmé-
tem diskusi, které souviseji jednak s problémy pfi diagnostice poruchy, a jednak
uvahami o povaze lidského kognitivniho systému obecné&. Tato studie analyzuje
zejména ty aspekty debaty o vyvojové dysfazii, které se tykaji definice poruchy
a vyzkumu jejich pfi¢in.

Na uvod je tfeba u¢init terminologickou poznamku. V &eské terminologii se termin
fe¢ Lasto pouziva k oznaceni viech aspekti individudlnich jazykovych schopnosti
a znalosti. Napfiklad ¢eska verze mezinarodni klasifikace nemoci (MKN10, 2006)
zn4 kategorie ,,Expresivni porucha fe¢i“ a ,,Receptivni porucha fe¢i“, kterymi se
oznatuje obecné opozdéni jazykového vyvoje. V této studii se terminu fe€ pouziva
pouze pro ozna¢eni motorickych a akustickych aspektti jazykové komunikace, tedy
mluvy. Ostatni aspekty jsou zde oznatovény jako jazyk a jazykové schopnosti. Toto
pojmové rozliSeni odpovidé anglickému rozlifovani mezi ,,speech* a ,language*.
Autor ma za to, Ze toto pojmové rozlifeni je uzite¢né, ponévadz zdiraziiuje rozdil
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mezi postiZenim vyslovnosti a hlub§im postiZenim jazykovych schopnosti, jaké
nastava napiiklad u vyvojové dysfazie.

Nasi logopedi, foniatti a dal$i klini¢ti profesionalové, ktefi pracuji s détskymi
pacienty, termin vyvojova dysfazie divémé znaji (viz napf. Skodova, Jedli¢ka,
2003; Mikulajova, Rafajdusova, 1993). Z historickych diivodi vak u nas existuji
velké rozdily znalosti problematiky vyvojové dysfazie mezi pfislu§niky riznych
profesi, které se zabyvaji détmi s vyvojovymi poruchami. Vyzkum vyvojové dys-
fazie se omezil pfedev§im na obtiZe se sluchovym vnimanim a nevénoval se tolik
lingvistickym a kognitivnim aspektiim poruchy. Tato studie analyzuje sou€asné
piistupy k vyvojové dysfazii a vyzkum této poruchy ve svéte.

DEFINICE, VYSKYT A POVAHA VYVOJOVE DYSFAZIE

Vymezeni vyvojové dysfazie neni zcela jednozna¢né. Jednak existuji termino-
logické odli$nosti dané riznymi tradicemi a dirazy. V anglosaském prostfedi se
pouziva termin specific language impairment (SLI), setkavame se i s terminy jako
vyvojova porucha jazyka nebo vyvojova porucha fe¢i. Za druhé pro diagnostiku
této poruchy neexistuji jednotna kritéria. Mira postiZeni jazykovych schopnosti
se obvykle vyjadfuje vysledky standardizovanych testi, tedy pokud jsou v dané
komunité k dispozici (coZ bohuzel neni né$ ptfipad). Vysledky standardizovanych
testi ov§em maji kvantitativni povahu. Rozhodnuti o tom, zda dany jedinec je
v normé nebo je postizen dysfazii, zavisi na tom, jakou mezni hodnotu zvolime
jako hranici patologie. To je do zna¢né miry vé&ci dohody. Casto se jako kritérium
pro stanoveni poruchy pouziva hodnota 1 nebo 1,5 smérodatné odchylky pod prii-
mérem: tato kritéria jsou oviem pomeérné mirna, jelikoZ u normélné€ rozlozenych
skoru vedou ke stanoveni poruchy u 15 nebo cca 10 % populace. Jsou ov§em Siroce
pfijiména mimo jiné proto, Ze byla zjiit€na dobra shoda rozhodovani na zakladé
kritéria dolnich 10 procent a klinického usudku logopeda (speech-language pa-
thologist; Aram, Morris, Hall, 1993).

Za vyvojovou dysféazii se obvykle povazuje takové narudeni otekavaného vy-
voje jazyka, které neni doprovazeno obecné&j$im naru$enim intelektovych funkci.
Proto se v angli¢tin€ pouziva termin specific language impairment, tedy specifickd
porucha jazyka. Existence takto definované dysfazie doklada, Ze verbélni a non-
verbélni slozky intelektu jsou do ur¢ité miry nezéavislé a ze tedy jazykové schop-
nosti mohou byt naru$eny, aniZz by byl narusen intelekt obecné. Plati to i naopak:
nonverbalni intelekt mGZe byt naru$en, aniz by bylo pfitomno vyrazné naru§eni
jazyka, pfinejmen$im jeho gramatické struktury (Rice et al., 2004).

Uvedend definice vyvojové dysfazie, tj. porucha jazyka pfi normalni nonverbalni
inteligenci, oviem vyluuje komorbiditu vyvojové dysfazie s mentalnimi retar-
dacemi. V pfipad¢ mentdlnich retardaci, u nichZ se vyskytuje porucha jazyka, se
vyvojova dysfézie nediagnostikuje a problémy s jazykem se chapou jako soucdst
Sir§iho profilu poruchy kognitivnich funkci. Takovy pfistup mize zakryvat pra-
vou podstatu naruseni jazyka u n&€kterych vyvojovych poruch. Stejny patologicky
mechanismus miiZe zpisobovat ,,¢istou” vyvojovou dysfazii i jazykovou poruchu
u n€které z mentélnich retardaci. Existuji empirické doklady o tom, Ze u nékterych
mentéinich retardaci dochazi k naru§eni jazyka podobnymi mechanismy jako u vy-
vojové dysfazie. Podobny typ naru$eni jazyka, jaky zndme z vyvojové dysfazie,
byl nalezen u déti s Downovym syndromem (Laws, Bishop, 2003; Caselli et al.,
2008). Podle né&kterych autoril by se obecna &i nonverbalni inteligence pfi dia-
gnoze vyvojové dysfizie neméla brat v uvahu, protoze vyvojova porucha jazyka
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muze postihovat déti s normélnim i sniZzenym nonverbdlnim intelektem. Omezeni
diagnoézy na déti s intelektem v pasmu normalu tak vytvafi umélé oddéleni pfi-
padu stejné poruchy do riznych diagnéz. Je tedy vhodné divat se na vyvojovou
dysfazii jako na modelovy pfipad poruchy jazyka s vlastni etiologii. Tato porucha
muze postihovat jazykové schopnosti, aniZ by dochéazelo k vyrazné&j§imu naru$eni
mimojazykového intelektu, ale miZe se kombinovat i s poruchami nonverbélni-
ho intelektu. Nelze ani vyloudit, Ze omezeni jazykovych schopnosti do jisté miry
limituje i rozvoj nonverbélniho intelektu a pfispiva tak u n&kterych déti k subop-
timéalnim intelektovym vykoniim. Na druhou stranu je oviem zfejmé, Ze postiZeni
jazyka neni nezbytné doprovazeno sniZenim nonverbalniho IQ.

Nékdy se jako synonymum terminu vyvojova dysfazie pouZiva kategorie opoz-
dény vyvoj feti nebo jazyka. V anglické literatufe se také objevuje termin ,late
talkers®, tj. déti, které zadinaji mluvit pozdé. Déti s vyvojovou dysfazii zaéinaji
mluvit vyrazné pozdé&ji nez ostatni déti, ale ne viechny déti s opoZdénym nastupem
te¢ového vyvoje vykazuji dalsi znaky typické pro vyvojovou dysfazii. Riceova
(2006) odhaduje, Ze jen asi 20 % déti, které jsou ve v&ku kolem 2 let oznadeny
za fe€ové opozdéné, ma diagnozu vyvojové dysfazie ve véku 6 let. Kategorie late
talker se ovSem tykd vyvoje expresivniho jazyka: déti zafazené do studii jazykové
opozdénych déti mély pti identifikaci slabé produktivni schopnosti, ale normalni
porozuméni (viz napf. Rescorla, 2002). Mezi détmi s vyrazn&j§im opozdénim,
napf. t&mi, které nekombinuji slova po 3 roce véku a maji slabé porozuméni,
bychom patrné nalezli mnohem vice typickych pfipadd vyvojové dysfazie. Je ale
vhodné mit na paméti rozlieni mezi opozdénim a naru$enim vyvoje. Podle Ri-
ceové (2003) nedochazi u déti s vyvojovou dysfézii jen k vyvojovému opoZdéni,
ale k naru$eni vztahii mezi jednotlivymi komponentami jazykového systému. Pfi
dysfazii jsou opozdény vSechny oblasti jazyka, ale v nékterych z téchto oblasti
je postizeni vyrazné&j$i a celkova synchronizace vyvoje je tak naru$ena. Naproti
tomu fada déti, které zpo¢atku vykazuji opozdéni expresivni fe€i, pomé&mé rychle
dozZene své vrstevniky.

EPIDEMIOLOGIE VYVOJOVE DYSFAZIE

Odhad vyskytu vyvojové dysfazie Gzce zavisi na kritériich, kterd se pouziji pro
diagnézu. Cim tvrd$i tato Kkritéria jsou, tim ni23i bude pfirozen& odhad vyskytu
poruchy. Proto je tfeba uidaje o vyskytu vyvojové dysfazie diskutovat vZdy spole¢né
s kritérii, ktera byla pouzita pro diagnézu. Nejdiikladné&j$i odhad vyskytu vyvojové
dysfézie podali Tomblin et al. (1997), podle jejichZ studie ma dysfazie u déti v roce
pted zaditkem $kolni dochéazky (tj. pétiletych a mlad$ich estiletych) prevalenci
7,4 %. V této studii bylo ke stanoveni diagndzy pouzito kombinovaného kritéria
(Tomblin, Records, Zhang, 1996). Déti dostaly nékolik testi, z nichZ byly ziskény
vykonové skory pro pét oblasti jazykovych schopnosti: porozuméni sloviim, v&tam
a textum a produkci slov a vé&t. Kritériem pro diagndézu vyvojové dysfazie bylo,
kdyZ dité mé&lo alespoii dva z téchto skort niz$i nez 1,25 smérodatné odchylky pod
prumérem, a zaroveii jejich nonverbalni intelekt byl v rAmci $ir$i normy.

Studie Tomblina et al. (1997) méla oproti ptedchézejicim odhadiim vyskytu vy-
vojové dysfazie zdsadni pfednost v tom, Ze postupovala epidemiologicky. Vyskyt
poruchy neodhadovala podle toho, kolik dé&ti se dostane do péce logopedii a jinych
odbornikii, ale vyS$etfila rozsahly reprezentativni vzorek populace. Byly tak iden-
tifikovany i déti, které spliiovaly diagnosticka kritéria vyvojové dysfazie, ale tuto
diagndzu u nich nikdo nezjistil. Pfedchozi odhady vyskytu dysfazie, zaloZené na
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klinickych vzorcich, byly niz$i (viz Leonard, 1998), protoZe zahrnovaly pouze
déti, u nichZ byl problém s jazykovym vyvojem rozpoznan. Diagnézy a ptipadné
intervence se dostane jen tém dé&tem, u kterych je vyvojova dysfazie zvlasté na-
padna a komplikovana dal$imi faktory. B&zny klinicky vzorek déti s dysfazii tedy
poskytuje pon€kud zkreslenou pfedstavu o povaze poruchy. Naptiklad zavazné
poruchy vyslovnosti jsou téméF stejné Casté u déti s normalnim jazykem a u déti
s vyvojovou dysfazii (Shriberg, Tomblin, McSweeny, 1999). Protoze jsou ale dé&ti
s poruchou fe¢i napadné&;jsi a ¢ast&ji se jim dostane detailni pozornosti logopedi, je
u nich &astéji diagnostikovana vyvojova dysfazie (Bishop, Hayiou-Thomas, 2008;
Zhang, Tomblin, 2000). Vznika tak dojem, Ze poruchy vyslovnosti jsou u déti
s dysfazii ¢ast&j$i neZ u normalni populace. Lze tedy shrnout, Ze odhad vyskytu
vyvojové dysfazie zavisi na zvolenych kritériich, ale Ze u vice neZ 5 % déti se
objevuji pomérné zavazné problémy ve vicero oblastech jazykovych schopnosti.
Déti s témito problémy ale pomérné ¢asto uniknou identifikaci a jsou povaZzovany
prosté za malomluvné, pomalé, akademicky slabé, pfipadné za dyslektické. Je tfeba
zvy$ovat povédomi pedagogii a klinickych pracovnikil o tom, Ze jazykovy vyvoj
miZe byt postiZen, aniZ by bylo pfitomno vyrazné&j§i naru$eni mluvené fedi.

NARUSEN]{ SPECIFICKYCH OBLASTI JAZYKA

V jazykové&de i v psychologii jazyka se rozli$uje fada aspektt jazykovych schop-
nosti. Rozli§ujeme napfiklad sémantiku, syntax a pragmatiku, tedy zhruba fe¢eno
vyznamové, strukturni a socialni aspekty jazyka. Specifi¢téji pak lze rozliSovat le-
xikon a gramatiku, a v gramatice pak fonologii, morfologii (tvaroslovi) nebo vétnou
syntax (skladbu). Mluvime-li o naru$eni jazyka, je nasnad€ se ptat, jaké aspekty
jazykového systému jsou naru$eny vice a jaké méné€. To nam muzZe prozradit vice
jak o povaze poruchy, tak o potfebach kompenzace a terapie u postizenych déti.
Pfitom definice vyvojové dysfazie hovofi o poruse fe¢i nebo jazyka, ale pfesn&;si
povahu postiZeni nespecifikuji. Pro charakteristiku poruchy je ale dilezité védét,
které z aspektl jazykovych schopnosti a fe¢ového chovani jsou nejvice postiZzeny.
Ziskané poruchy jazyka u dospélych (afazie) se &asto vyznaduji pravé tim, Ze je
u nich vyrazny rozdil mezi vice a méné& postiZenymi ¢astmi jazykového systému.
U vyvojové dysfazie je v§ak situace jina.

D¢ti s vyvojovou dysfazii obvykle nemaji tak jasné ohrani¢ené postiZeni spe-
cifickych jazykovych funkci, jako je tomu u afézii. Rizné déti se i§i v tom, jaké
aspekty jejich jazyka jsou vice nebo méné postizeny. Existuji klasifikace dysfa-
zie, které vy¢leiiuji rizné typy, ale klasifika¢ni schémata se setkavaji s obtiZemi.
Statistické klasifika¢ni metody neposkytuji spolehlivé vysledky a jejich vysledky
neshoduji s isudky kliniki a klinickou zku$enosti (Beitchman et al., 1989). Veo-
becné pfijimana klasifikaéni schémata vykazuji omezenou stabilitu, tj. fada déti se
pfesouvi z jedné kategorie do jiné (viz napf. Conti-Ramsden, Botting, 1999). Proto
se vénuje pozornost hledani hloh, které by ¢inily problémy viem détem s vyvojo-
vou dysfazii bez ohledu na konkrétni obraz probléma u daného ditéte a zaroveii
byly snadno zvladnutelné pro déti bez dysfazie. Takové testy by mohly zpfesnit
a urychlit diagnostiku vyvojové dysfazie a u€init ji méné& zavislou na konkrétnich
projevech poruchy u daného ditéte. Proto se oznaduji jako diagnostické markery
vyvojové dysfézie (Rice, 1997). Nésledujici oddil se detailn€ vénuje navrzenym
diagnostickym markerim.
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DIAGNOSTICKE MARKERY A ETIOLOGIE

Hledani diagnostickych markerti vyvojové dysfazie je motivovano usnadnénim
a sjednocenim diagnostiky a zaroveii souvisi s hleddnim pti¢innych mechanismd,
které se podileji na vzniku této poruchy. Jako diagnosticky marker jsou vhodné
zejména lohy, které jsou pro dysfatické déti zv1ast obtizné. Jde tedy o tlohy, které
né&jak postihuji nejslabsi aspekty vykonu déti. Je-1i vyvojové opozdéni u dysfazie
zptsobeno selhanim urditého konkrétniho mechanismu ¢&i vykonového systému,
lze ofekavat, Ze tento systém bude vykazovat nejvyrazn&j3i postiZeni. Diagnos-
tické markery se tedy obvykle stavaji kandidaty na pfi¢innou tlohu v etiologii
vyvojové dysfazie.

K nejroziifen&j$im domné&nkam o puvodu vyvojové dysfazie patfi pfedpoklad
o poruse centrdlnich mechanismii zpracovani zvuku (central auditory processing
disorder). Rada studii ukazala, Ze dé&ti trpici vyvojovou dysfizii maji problé-
my se sluchovou percepci, zejména s diskriminaci slozZit&j§ich zvukd. Nasledny
vyzkum ukdzal, Ze dysfatici maji nejvét§i problémy s diskriminaci a detekci
sledu podnétid v &ase, napf. s detekci mezer, tj. kratkych dseki ticha ve zvuko-
vém signalu, a s vhiméanim pofadi prezentace u rychle nasledujicich sluchovych
podnéth (napf. Tallal, Piercy, 1973; Tallal, Piercy, 1974; Tallal, Stark, Mellits,
1985). Tzv. test opakovani (repetition test) lze povaZovat za prvni navrzeny di-
agnosticky marker vyvojové dysfazie. V tomto testu maji déti za ukol urovat,
v jakém pofadi byly prezentovany sly$ené tony (napt. Tallal, 1980). Hypotéza
naruSeného zpracovéni sluchovych signali tedy pfedpoklada, Ze u vyvojové dys-
fazie je naru$eno sluchové vniméni obecné. Jazyk je pak zfejmé naruien proto,
Ze percepce sloZitych a rychlych zvukovych signélu je dilezita pro rozliSova-
ni feCovych zvuki. NaruSeni sluchového vnimani se projevuje i v integraénich
ulohach, jako naptiklad syntéza feci z dichoticky prezentovanych slov (Dlouha,
Novak, Vokfial, 2007).

Naproti tomu existuji pfistupy, podle nichZ je pfi vyvojové dysfazii specificky
naru$eno pouze zpracovani feCovych zvuki, a nikoli rychlych zvukovych sig-
nala obecné. Pfitom se pfipisuje vétsi uloha kratkodobé paméti pro fonologicky
material spi$e neZ vnimani. Hraje zde zvl4stni roli tloha opakovani pseudoslov
(non-word repetition task; viz napf. Gathercole et al., 1994). Pseudoslova jsou
vyslovitelné fetézce slabik, kterd odpovidaji zvukové struktufe daného jazyka,
ale nemaji vyznam a nevykazuji ndpadnou podobnost s existujicimi slovy. Pfi
uloze slysi probandi pseudoslova, bud’ z nahravky nebo od examinétora, kterému
neni vidét na rty, a maji za kol je ihned opakovat. Uloha je citlivym klinickym
markerem vyvojové dysfizie, patrné nejobecnéji pfijimanym (napf. Gathercole,
Baddeley, 1990; Dollaghan, Campbell, 1998). Zaroveti je vykon v tloze dobrym
prediktorem velikosti slovni zdsoby u dé&ti obecné (Gathercole, Baddeley, 1989).
Narusené opakovani pseudoslov u vyvojové dysfazie viak patrné€ neni disledkem
jejich naruS§eného vnimani, protoze déti s dysfazii, které maji v uloze problémy,
dokaZou nicméné spolehlivé posuzovat vzajemnou podobnost pseudoslov (Ga-
thercole, Baddeley, 1990). Problémy s opakovanim pseudoslov a s rozli§ovanim
fedovych zvuki se tedy nezdaji byt disledkem naru§eného vnimani fedi, jak by
to pfedpokladaly ptistupy ptisuzujici dysfazii poruse zpracovani sluchového sig-
nalu. ObtiZze s opakovanim pseudoslov se jevi jako deficit kratkodobé paméti
pro material fonologické povahy. JelikoZ kratkodoba pamét hraje pti zpracovani
komplexnich informaci velmi dileZitou roli (proto se o ni ¢asto hovofi také jako
o pracovni paméti, viz napt. Baddeley, 1986), je moZné, Ze porucha tohoto mecha-
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nismu zpisobuje obecné problémy se zpracovanim a ukladdnim fe€ovych zvuk,
a tak vede k vyvojové dysfazii.

Vedle fonologické kratkodobé paméti byl jako diagnosticky marker vyvojové
dysféazie navrZzen i test opakovani vét. Vyzkum normalniho osvojovani jazyka od-
halil, Ze opakovani vét je obtizné&jsi u jazykové komplexné&jsich vét (Miller, 1973).
Conti-Ramsdenov4, Bottingova a Faragher (2001) testovali opakovani vét u déti
s SLI a zjistili, Ze Gloha opakovani vét je citlivym ukazatelem vyvojové dysfa-
zie. Ve své studii ji porovnavali se tfemi dal§imi navrZzenymi markery poruchy
(opakovéanim pseudoslov, pouzivanim morfologického znadeni minulého ¢asu a 3.
osoby pfitomného &asu) a loha imitace vét se prokdzala jako nejcitlivejsi, i kdyz
vysledky viech markeri byly podobné.

Dal3i navrZzeny diagnosticky marker vyvojové dysfazie se mnohem vyrazné&ji opird
o vy33i irovné jazykové struktury neZ je Groveil fonologicka. Jedna se o troveil
morfologickou, pfipadné morfosyntaktickou. Studie anglofonnich dysfatickych déti
zaznamenaly, Ze pfi dysfazii d&ti Easto vynechavaji koncovky slovesnych tvart 3.
osoby sg. a minulého ¢asu, spon, pomocnych sloves a modalnich sloves (Leonard
et al., 1992; Rice, Wexler, Cleave, 1995). Déti naptiklad fikaji véty jako ,,He play.“
misto ,,He plays.“ nebo ,,He played.“ nebo ,,She little/running” misto ,,She is litt-
le/running®. Na zaklad¢ té€chto pozorovani vznikla hypotéza, Ze déti s vyvojovou
dysfazii maji zv1a§tni problémy s nékterymi aspekty gramatiky, zejména s realizaci
mluvnické shody podmétu s ptisudkem, mluvnického ¢asu a dal3ich aspektt tva-
roslovi a skladby, které se projevuji pfi pouzivani pomocnych a plnovyznamovych
sloves. Ulohy testujici rtizné aspekty zvladani slovesné morfologie jsou rovnéz
pouzivany jako diagnosticky marker (Rice, Wexler, 2001).

Z hlediska etiologie existuji dva pohledy na naru$enou morfologii sloves u dys-
fatikd. Leonard (1989) navrhl hypotézu, podle které si déti s vyvojovou dysfazii
osvoji systém Easovani sloves nedokonale, protoZe morfémy pouzivané k ¢aso-
vani maji ,,malou fonetickou substanci®, tedy jsou relativné $patné rozpoznatelné
v feéi. Déti s dysfazii maji naru§ené vnimani feci, coz vede ke Spatnému osvojovani
morfologie a v diisledku k vytvofeni atypické reprezentace jazykového systému
u postizenych déti. Druha perspektiva nepovaZuje gramatické symptomy u dys-
fatiki za nepfimy disledek naru$eného vnimani, ale za pfimy disledek narugeni
mozkovych mechanismi zodpovédnych za reprezentaci a osvojovani gramatickych
kategorii a pravidel. Gopnikova (Gopnik, 1990; Gopnik, Crago, 1991) navrhla
tzv. hypotézu rysové slepoty (feature blindness), podle niZ déti s vyvojovou dys-
fazii nedokdZou reprezentovat aspekty gramatiky jako &as, ¢islo nebo rod, které
zodpovidaji za spravné pouziti morfologie. Riceova a Wexler (Rice et al., 1995;
Rice, Wexler, 1996) vyslovili pfedpoklad, Ze pti vyvojové dysfazii se nedostatec-
né& vyvine reprezentace systému mluvnického ¢asu a gramaticky systém dysfatika
zlistava na Grovni mlad$ich déti, u nichz jsou deficity mluvnického ¢asu normadlni.
Existuji i dal3i hypotézy, které poruchy gramatiky pfi vyvojové dysfazii pfisuzuji
jinym deficitim jazykového systému (Clahsen, 1989). Jako daldi mozZny projev
specifickych poruch gramatického systému u dysfatikii se uvadi také vynechdvani
¢lent a vypousténi vétnych podméti v jazycich, které nevyjadieny podmét neu-
mozZiiuji, napf. v angli€tin¢ a francouzsting.

Existuje shoda v tom, Ze zejména v angli¢tiné jsou poruchy slovesné morfologie
spolehlivym ukazatelem vyvojové dysfazie, ale o pti€innych mechanismech téchto
poruch se diskutuje. Déti s vyvojovou dysfazii vypoustéji gramatické morfémy
¢ast&ji neZ mlad8i normalni déti srovnatelné svou jazykovou urovni s dysfatiky
(Steckol, Leonard, 1979; Rice, Wexler, Hershberger, 1998). Zadné z navrZenych
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teoretickych zdivodnéni oviem neni plné€ konzistentni s existujicimi nalezy. Hypo-
téza nizké fonetické substance nedokaZe vysvétlit, pro¢ dysfatické déti v angliéting
maji velké problémy s koncovkou -s, kdyZ jde o morfém 3. osoby jednotného &isla,
ale maji mnohem mens$i problémy se zvukov€ shodnymi morfémy plurdlu nebo
pfivlastiiovaciho padu (Rice, Wexler, Hershberger, 1998). Kdyby byla obtiZnost
sluchové detekce morfému hlavni pfi¢inou jejich chybného osvojeni, o&ekavali
bychom postiZeni u viech morfémi se srovnatelnymi fonetickymi vlastnostmi.
Hypotézy potitajici se specifickym naruSenim gramatického systému naraZeji na
to, Ze neexistuji vSeobecné pfijimané teorie o struktufe a povaze reprezentace
gramatiky. Zaroveil se vyvojova porucha jazyka projevuje jinak v rdznych jazy-
cich. Morfémy vyjadfujici mluvnicky ¢as a shodu podmétu s pfisudkem jsou ve
srovnani s angli¢tinou naru§eny podstatné mén¢ u dysfatickych déti v jazycich,
kde je morfologie sloves bohat$i (Clahsen, Dalalakis, 1999; Bortolini et al., 2002;
Bedore, Leonard, 2001).

Koncentrace na projevy vyvojové dysfazie na Grovni gramatické struktury jazyka
pfinesla fadu pfinosnych pozorovani. Vime, Ze v angli¢tiné jsou pfedevsim naruleny
morfémy vyjadfujici mluvnickou shodu a &as, obecné asovéni sloves. V dalSich
jazycich se jedna o &leny nebo piiklonky (Hamann et al., 2003; Paradis, Crago,
Genesee, 2003), tj. nepfizvuénd zajmena a pomocna slovesa, ktera se v n€kterych
jazycich kladou na zvia$tni misto ve vété a plati pro né€ specificka pravidla (napf.
v Seské vété , PEinesl jsem mu ho véera.“ je zvyraznéna &ast tvofena priklonkami).
Tyto nalezy naznaduji, Ze porucha miZe selektivné zasdhnout pomé&rné& specifické
aspekty gramatické struktury konkrétniho jazyka. Podle né€kterych autorti jde spi$
neZ o naru$enou reprezentaci gramatiky o dusledek problémii se zpracovanim
slozit&jsich jazykovych struktur, takZe déti maji problémy obecné se sloZit&j§imi
aspekty gramatiky daného jazyka (Hayiou-Thomas, Bishop, Plunkett, 2004; Grela,
2003). Tomu oviem neodpovida selektivita postiZeni, kdy je uréita Gzk4 skupina
gramatickych jevil postiZena vyraznéji neZ jiné jevy. V kazdém ptipadé€ ale stoji za
to v&novat pozornost specifickym gramatickym ptiznakiim dysfazie v jednotlivych
jazycich, protoZe se ukazuji jako citlivé ukazatele poruch jazykového systému.
Zaroveti mohou naznalit, které oblasti gramatiky jsou nejnachyIné&j$i k poskozeni
a tedy patrn& nejkomplikované&jii z hlediska biologickych systému zajistujicich
jazykové mechanismy.

Posledni skupina hypotéz o pivodu vyvojové dysfazie neni spojena s Zadnym
specifickym diagnostickym markerem. Jedna se o pfistup, podle kterého je vyvojova
dysfézie projevem obecného omezeni kognitivnich schopnosti. Zastanci tohoto po-
jeti pfikladaji velkou roli psychometrickému g-faktoru, tedy zhruba fe¢eno obecné
inteligenci, resp. dimenzi schopnosti, ktera ovliviiuje vykon ve viech kognitivnich
ulohach. Plomin a Kovasova (2005) na zékladé genetickych dokladi prosazuji
tezi, Ze specifické poruchy uceni (v&etn& vyvojové dysfizie) se ve skutenosti do
znaéné miry ptekryvaji a jsou zptisobovany podobnymi genetickymi mechanismy.
Mechanismy zodpovédné za vznik poruch jsou podle nich navic shodné s mecha-
nismy, jez zodpovidaji za normdlni variabilitu, tedy za b&Zné rozdily mezi lidmi.
Podle tohoto modelu neexistuje zdsadni rozdil mezi biologickymi pfedpoklady pro
jazyk a nonverbalni intelekt. Poruchy u€eni z tohoto pohledu pfedstavuji sniZeni
obecné inteligence, které se z n&jakych nespecifikovanych divodi projevuje pie-
deviim v jedné konkrétni oblasti, napfiklad u vyvojové dysfazie v oblasti jazyka.
Protoze argumentace pro tento model se opira o geneticky vyzkum, zmifiuje se
o ném podrobnéji nasledujici oddil.
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GENETIKA VE VYZKUMU VYVOJOVE DYSFAZIE

Jako prototyp organickych poruch jazykové komunikace se asto chapou afazie.
U t&ch je obvykle moZné spolehlivé uréeni fyzickych pfi¢in poruchy a k uéebni-
covym znalostem patfi vztah mezi 1ézemi na uréitych mistech mozku a symptomy
jazykového poskozeni. Toho lze vyuZivat i pfi studiu fungovani jazykového sys-
tému: pokud se naptiklad pfi naruseni uréité mozkové struktury vidy objevi dva
rizné charakteristické projevy v jazyce, svédéi to o funkéni spfiznénosti téchto
projevii. U dé&ti s vyvojovou dysfazii oviem takovy postup neni moZny. Existuji
sice ndznaky odchylek ve stavbé mozku u dysfatikil, ale nalezy nejsou jednoznaéné
(viz napt. De Fossé et al., 2004). U vyvojové dysfazie je tedy obtiZné usuzovat na
kauzalni spfiznénost riznych projevl poruchy na zakladé neurologickych nalezi.
Existuje v$ak jind moZnost, jak studovat biologickou spfiznénost mezi riznymi
aspekty naru$eni kognitivnich mechanismu u dysfézie: jedna se o studium gene-
tickych faktord.

Rada studii vyvojové dysfazie zaznamenala, Ze porucha ma tendenci hromadit
se v rodinach, a existuje fada replikaci tohoto nalezu (Rice, Haney, Wexler, 1998;
Tallal et al., 2001; Stromswold, 1998). To naznaduje genetické vlivy na etiologii
dysfazie. Hromadéni v rodinach by oviem mohlo byt také disledkem sdilenych
podminek nebo vychovného vlivu rodi¢u. Siln&jsi doklady o d&di¢nosti jazyko-
vych poruch proto pochazeji ze studii dvojéat. Daldim diivodem, pro¢ patrat po
genetickych faktorech, je pfibuznost vyvojové dysfazie s dyslexii. Genetické
vlivy na vznik dyslexie jsou pfitom dobfe doloZené (napf. Gayan, Olson, 2001).
Genetice vyvojové dysfazie se proto v poslednich patnacti letech vénuje stale
vice pozornosti.

Dédi¢nost poruch a psychickych vlastnosti 1ze zkoumat jak studiem rodici a je-
jich potomki, tak zejména studiem dvoj€at. U studii dvoj€at se vyuZiva rozdilu
mezi jednovaje¢nymi a dvojvajeénymi dvojéaty. Je-li uréity rys d&di¢ny, méla
by si byt jednovajeénd dvojéata v paru v priméru vice podobna nez dvojvajec-
na. U jednovajeénych dvojcat lze tedy napf. oéekédvat vyssi korelaci mezi skory
v kvantitativnich rysech. Analyza para dvoj¢at umoZiiuje i odhadnout vlivy sdile-
ného prostfedi a nesdileného prostiedi. Podrobné;jsi analyzy dale dovoluji zjistit,
do jaké miry jsou dva rizné dédi¢né rysy ovlivnény stejnymi genetickymi faktory:
tzv. genetickou korelaci.

Genetické vyzkumy se ukazuji jako vyznamné voditko pfi studiu etiologie vy-
vojové dysfazie. Genetické studie naptiklad pfinesly doklady, které vyvraceji hy-
potézu o naruseni sluchové percepce jako kauzalnim faktoru pfi vzniku vyvojové
dysféazie. Bishopova et al. (1999) zkoumali vykon dysfatickych i typickych déti
v Gloze opakovani ténovych sekvenci a v uloze opakovani pseudoslov, tedy ve
dvou potencidlnich diagnostickych markerech dysfazie. Zjistili vysoky podil dé-
di¢nosti na vykonu v opakovani pseudoslov, ale Zddny dédi¢ny vliv na vykon ve
sluchové-percep¢ni iloze opakovani. Vysledky nasvédéovaly tomu, Ze na kvalitu
sluchového vnimani m4 vliv zejména sdilené prostfedi dvoj¢at. Naopak uloha opa-
kovani pseudoslov je zjevng€ ovlivnéna genetickymi faktory. Vysledky v opakovani
pseudoslov a opakovéni ténovych sekvenci navic neukazaly bliz§i vztah mezi témito
dvéma méfitky. To je v rozporu s teorii naru$eného zpracovani sluchového signalu,
podle niz by problémy s opakovanim pseudoslov mély byt disledkem naruseného
sluchového vnimani. Studie ov§em ukazala, Ze déti s vyvojovou dysfazii mivaji
zhor$eny vykon ve sluchové-percepénim testu opakovani. Naru§ené sluchové vni-
mani se tedy zda byt rizikovym faktorem environmentalniho pivodu, ktery zvy3uje
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pravdépodobnost, Ze dité bude trpét jazykovou poruchou. JelikoZ ale dysfazie jako
takova je dédi¢na, je k jejimu vzniku zapottebi dalsich, genetickych faktoru, které
neovliviiuji sluchovou percepci, ale maji vliv na fonologickou pamét.

Vysokd mira dédi¢nosti vykonu v uloze opakovani pseudoslov byla zjiiténa
i v dal$ich studiich (Bishop, North, Donlan, 1996). Vypada to tedy, Ze poruchy
fonologické kratkodobé paméti jsou rozhodujicim faktorem v etiologii vyvojové
dysfazie. Av§ak ne jedinym. Bishopova et al. (2006) zkoumali, nakolik dédiéné
faktory ovliviiuji vykon v uloze opakovani slov a v testu pouZiviani morfologie
mluvnického €asu. Zjistili vyznamny vliv dédi¢nych faktori u obou téchto uloh;
oviem jednalo se o rizné faktory, genetickd korelace téchto charakteristik byla
nizkd. Opakovani pseudoslov je tedy ovliviiovano jinymi genetickymi faktory nez
slovesna morfologie. Oba tyto aspekty jazykovych schopnosti se oviem vyznamné
podileji na vzniku SLI.

Genetické nélezy tedy svéd&i o tom, Ze na naruseni jazykovych schopnosti pfi
vyvojové dysfazii a poruchdch jazyka obecné se podili vicero faktorti. To by mohlo
vysvétlit i velkou variabilitu projevi jazykovych poruch. Newburyova, Bishopo-
va a Monaco (2005) navrhli model, podle n¢hoZ se na vzniku vyvojové dysfazie
v typickych pfipadech podileji tfi hlavni faktory, dva genetické a jeden vliv pro-
stfedi. Jedna se o dédi¢né vlivy na fonologickou kratkodobou pamé&t’ a morfologii
slovesného &asu a o vlivy prostfedi na sluchové diskrimina¢ni schopnosti. Model
vysvétluje, Ze u vyznamné ¢asti déti s dysfazii se objevuji problémy v té€chto tfech
oblastech. To, Ze u déti s dysfazii se ¢asto vyskytuji poruchy sluchového vnimani,
je podle tohoto modelu disledkem faktu, Ze samotné dédi¢né pfedpoklady vedou
jen k mirnéj$imu narueni jazykového vyvoje, které nemusi dosdhnout klinicky
signifikantni zdvaZnosti a neni tedy diagnostikovano. Pouze v kombinaci s vlivy
prostfedi na sluchovou percepc1 patrné pre- a permatélmml dojde k tak zavaz-
nému naruseni, Ze se rozvine vyvojova dysfizie. Model muZe zaroveil vysvétlit
variabilitu v pfiznacich dysfazie a fakt, Ze ne viechny déti s poruchou vykazuji
problémy ve viech uvedenych oblastech. Kazdy ze tii uvedenych faktori pfed-
stavuje riziko a v kombinaci s uréitymi dal$imi, zatim nezndmymi faktory, miZe
dojit k rozvinuti ndpadné a klinicky signifikantni poruchy jazyka.

Jak jiZ bylo zmin&no, Plomin a Kovasova (2005) zastavaji nazor, Ze specifické
poruchy uleni jsou diisledkem omezeni obecnych kognitivnich schopnosti. Radu
svych argumenti opiraji o genetické studie. Naptiklad Vidingova et al. (Viding et
al., 2003) sledovali vztah mezi poruchou jazyka a nonverbélni inteligenci u &tyf-
letych dvojéat. Zjistili, Ze dvojcata déti s nizkymi jazykovymi schopnostmi méla
dasto sniZené nonverbalni kognitivni schopnosti, a Ze tento vysledek byl vyrazné
¢ast&j§i u jednovajeénych dvojat neZ u dvojvajednych. To nasvédéuje, Ze verbalni
a nonverbélni schopnosti u t&chto déti jsou ovlivnény stejnymi dédi€nymi vlivy.
Podobné Colledgeova et al. (Colledge et al., 2002) sledovali genetickou korelaci
mezi verbalnimi a nonverbalnimi schopnostmi u étytletych dvojéat, v tomto p¥i-
pad€ bez ohledu na to, zda se jednalo o normdlni déti nebo déti s dysfazii. Studie
ukézala, Ze asi polovina dédi¢nych faktori, které ovliviiuji jazykové schopnosti,
rovnéZ ovliviluje nonverbdlni inteligenci. Vysledky téchto dvou studii je oviem tfe-
ba interpretovat opatrné. V obou studiich byly jako méfitko jazykovych schopnosti
pouzity souborné skory z vice neZ deseti velmi riznorodych uloh, které sledovaly
nejriznéj§i oblasti jazyka. Takovy souborny skor potladuje specifické aspekty
jazykovych schopnosti; pokud jsou riizné jazykové ulohy ovlivnény riznymi ge-
netickymi vlivy, v souborném skoéru se Zadné dédi¢né vlivy neprojevi. Naopak se
v ném projevi dédiéné vlivy, které jsou spoleéné §iroké §kale verbalnich a nonver-
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balnich schopnosti. Vysledky tedy mohou nadhodnocovat genetickou spfizné€nost
mezi verbalnimi a nonverbalnimi schopnostmi.

Vedle studii dvojcat se ve vyzkumu vyvojové dysfazie vénuje pozornost také hle-
déni konkrétnich gent, které se mohou podilet na etiologii poruchy. Donedavna se
nepodafilo identifikovat Zadny gen, ktery by mé&l vliv na vznik vyvojové dysfazie.
Nékteré studie identifikovaly mista na chromozomech, v jejichZ okoli se takové
geny patrné& nachazeji (O’Brien et al., 2003; SLI Consortium, 2002; SLI Consorti-
um, 2004), ale konkrétni geny a jimi kédované bilkoviny nalezeny nebyly.

Velka pozornost byla vénovana roding, ktera je v literatufe zndma pod inicidlami
KE. Asi polovina ¢lenti této rodiny trpi ndpadnou poruchou, pfi niZ jsou postiZzeny
fedova motorika a zaroveil jazykové schopnosti. Roz§ifeni této poruchy v rodiné
naznadovalo, Ze jde o poruchu s autozomalnim dominantnim modem $ifeni. Poda-
filo se identifikovat gen, ktery je u postizenych &lenti rodiny zmutovan, a zjistit,
jakou kéduje bilkovinu (Lai et al., 2001). PostiZzeny gen je oznaovan jako FOXP2.
Studie exprese tohoto genu zjistily, Ze gen se i¢astni mimo jiné stavby mozku a je
aktivni v embryonalnim staddiu pfi migraci neuronti do mozkové kiry (viz Fisher,
2005). Gen FOXP?2 tak pfedstavuje ptipadovou studii propojeni mezi konkrétnim
genem, jeho U€inkem na nervovy aparat a projevy v chovani a schopnostech. Ne-
potvrdilo se viak, Ze by se FOXP2 podilel na vzniku vyvojové dysfazie (Meaburn
et al., 2002). V listopadu 2008 byl publikovan prvni nilez asociace konkrétniho
genu s vyvojovou dysfazii: jedna se o gen CNTNAP2 (Vernes et al., 2008). Je
zajimavé, Ze aktivita tohoto genu je ovliviiovana genem FOXP2; vliv FOXP2 na
poruchy jayzka tedy zfejmé souvisi s mechanismem zapojenym ve vzniku SLI,
i kdyZz samotny FOXP2 je pti dysfazii v pofadku.

Lze shrnout, Ze studium genetiky vyvojové dysfazie jiz pfineslo vyznamné na-
hledy do etiologickych mechanismii vyvojové dysfazie a Ze pfedstavuje shbny
smér pro daldi vyzkum. Vyvojova dysfazie podle t&chto studii ovliviiuje vicero
genetickych faktord i vliva prostfedi. Zadny s predpokladanych etlologxckych
mechanisml nelze oznadit za vyluénou nebo hlavni pfi¢inu vyvojové dysfazie,
ale hlavni navrzené etiologické mechanismy, tedy naru$eni fonologické paméti,
naru$ené zvladéani slovesné flexe a poruchy sluchové diskriminace, patfi ziejmé
k vyznamnym pfedpokladim vzniku dysfazie. Zfejmé se viak nejedna o nezbytné
pfedpoklady, a jen nékteré z t&€chto ptedpokladi jsou dédi&né.

DYSFAZIE A DYSLEXIE

Pro praxi je dulezitd otazka, zda a do jaké miry se pfekryvaji vyvojova dysfazie
a dyslexie. Existuje fada dokladu o tom, Ze obé poruchy spolu souviseji, ale vy-
zkum rovnéZ nasvédCuje tomu, Ze u kazdé z t&chto poruch se objevuji specifické
problémy, které se u druhé z nich nevyskytuji. V kazdém p¥ipad¢ lze za pfeko-
nanou povaZovat pfedstavu, Ze dyslexie je diisledkem poruch zrakového vnimani
a rozliSovani (Mikulajova, 2008). Vztah mezi dyslexii a vyvojovou dysfazii byl
doloZen v genetickych studiich. Bylo naptiklad zji§téno, Ze mezi rodi¢i déti s po-
ruchami jazyka a feci je zvy$eny podet lidi s historii dyslexie (Lewis, 1992; Flax
et al., 2003) . Na druhou stranu genetické studie zatim nenaznacily vazbu dyslexie
a dysfézie na stejna mista na genomu. To sice neni silny argument pro jejich neza-
vislost (Fisher, DeFries, 2002), ale naznaduje to, Ze etiologicky jsou ob& poruchy
do ur¢ité miry odli$né.

Pro déti s dyslexii jsou typické obtiZze s fonologickymi procesy (viz napf. Sta-
novich, Siegel, 1996). To je jeden se styénych bodu s vyvojovou dysfazii, kde je
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obvykle postiZena zejména fonologickd pamét’ v iloze opakovani pseudosiov. Je
oviem tfeba brat v uvahu, Ze ulohy pouZivané k diagnostice fonologickych problé-
mi u dyslexie kladou diiraz na jiné aspekty fonologickych procesi nez fonologic-
ké diagnostické markery vyvojové dysfazie. Jednd se zejména o ulohy zjistujici
schopnost segmentovat slova na jednotlivé hlasky nebo posuzovat podobnost slov
na zékladé shody jednotlivych segmentl. Lze pfedpokladat, Ze uvédoméld seg-
mentace slov a manipulace s jejich slovesnou strukturou jsou obtiZnéj$i neZ opa-
kovani pseudoslov. Dyslexie by tak mohla pfedstavovat mirnéj$i formu postiZeni
fonologickych procesi nez dysfazie a projevovat se pouze v relativné obtiznych
ulohach, napt. pravé segmenta¢nich. Vztah mezi opakovanim pseudoslov a &te-
néfskmi obtiZzemi je oviem zfejmé komplikovanéjsi. Naptiklad mezi opakovanim
pseudoslov a ¢tenim pseudoslov byla nalezena vyraznéj$i korelace jen ve vzorku
dysfatickych déti, ale ne mezi normalnimi détmi (Bishop, 2001).

V literatufe se jiZ pomérné davno objevily navrhy chépat dysfazii a dyslexii jako
dva rizné zdvazné projevy téze poruchy (Kamhi, Catts, 1986). Nové&j§i vyzkum
oviem naznaduje, Ze se jednd o ¢astené samostatné poruchy (Catts, Adlof, Hogan,
Weismer, 2005). Bishopova a Snowlingova pfedloZily komplexné&j$i model vztahu
mezi témito dvéma poruchami (Bishop, Snowling, 2004). Podle tohoto modelu
mohou byt nezavisle na sobé& naruieny fonologické schopnosti a schopnosti séman-
tické, tj. slovni zasoba a schopnost zpracovavat vyznamovou informaci. Typi¢ti
dyslektici maji naru$eny pouze fonologické procesy. Déti s vyvojovou dysfazii
maji naru$eny jak fonologické, tak sémantické procesy. Pokud jsou naru$eny pou-
ze sémantické procesy, miZe byt vysledkem profil tzv. opoZdénych &tenaf, tj.
déti, které Spatné rozumé&ji ¢tenému textu, i kdyZ nemaji problémy s dekédovanim
fonologické struktury (Shankweiler et al., 1999; Stothard, Hulme, 1995). Déti
s pfevahou problémii v sémantické oblasti mohou splnit i diagnostick4 kritéria pro
vyvojovou dysfazii, bude se ale spie jednat o mirné&j$i pfipady, které &asto ziista-
nou neidentifikovany (Nation et al., 2004). Teze o narueni sémantickych aspekth
jazyka coby jednom z pfiinnych mechanismii dysfazie oviem pfedstavuje urdity
rozpor s nalezy na poli vyvojové dysfazie. Dysfatici maji problémy se viemi as-
pekty jazyka, v&etné sémantiky, ale sémantické problémy nebyly u déti s dysfazii
identifikovany jako oblast primarniho postiZeni. Teprve dal$i vyzkum ukaZe, zda
postiZzeni sémantiky (zejména slovni zasoby a verbalni paméti) pfedstavuje dalsi
mozZné primarni postiZeni pfi vyvojové dysfazi, nebo zda déti s témito problémy
jsou tytéZz dé&ti, které se p¥i vyzkumu dysfazie vyznaluji zejména syntakticko-
morfologickymi problémy.

Dvoudimenzionalni model Bishopové a Snowlingové ma podobnou logiku jako
zmiiiovany model vyvojové dysfazie, ktery chape dysfazii jako disledek kombi-
nace rizikovych faktori (Newbury et al., 2005). Poruchy v této perspektivé nejsou
chapany jako dasledky jedné hlavni pfi¢iny, ale kombinace pti¢in. P¥ibuzné po-
ruchy pfitom mohou sdilet n&které z pfi¢innych mechanismi, ale v jinych mecha-
nismech se rozchazet. Tak 1ze chapat dysfazii a dyslexii jako spfiznéné poruchy
a pfitom mit na védomi, Ze jejich mechanismy nejsou shodné a postihuji razné
oblasti jazykového systému.

VYVOJOVA DYSFAZIE A VYVOJOVE PROCESY
Vyvojova dysfazie je bezpochyby vyvojové porucha, pti niZ néjaky zatim nezndmy

organicky deficit zplisobuje, Ze jazykové schopnosti postiZzenych déti se nevyviji
otekavanym zplisobem. Lze povaZovat za doloZené, Ze vyznamnou tilohu pfi vzniku
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vyvojové dysfazie hraje naruseni schopnosti zpracovavat fonologickou informaci,
zejména kratkodobé fonologické paméti. Zaroveri ale tento deficit nelze oznadit
za jedinou nebo hlavni pfi¢inu dysfazie. Podle modelu Newburyové, Bishopové
a Monaca (2005) existuji u typickych ptipadii vyvojové dysfazie tfi hlavni pfiiny:
geneticky podminéné naruseni fonologie, geneticky podminéné naru$eni morfolo-
gickych a syntaktickych schopnosti a prostfedim podminéna porucha sluchového
vnimani. Z t&chto tii oblasti je relativné nejméné& prozkoumano naru$eni morfo-
logie a syntaxe, tedy gramatickych schopnosti. Genetické studie ukazuji, Ze jejich
naru3eni je zpisobeno jinymi dédi¢nymi faktory nez naru$eni fonologickych pro-
cest. Fenotyp gramatické poruchy oviem je$té neni dobte definovan, nevime, co
vechno je témito schopnostmi postiZzeno. Navic je tfeba zjistit, jakou povahu ma
narueni gramatiky v jinych jazycich neZ v angliétiné. Pro praxi je dileZzité brat
v uvahu, Ze ¢im jsou déti starsi, tim ¢asté&ji se setkavaji s gramaticky komplexnim
jazykem. ZavaZnost poruchy gramatickych schopnosti tak miiZze s v€kem vzristat,

misto aby se kompenzovala. Jedna se tedy o dileZitou oblast vyzkumu.
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SOUHRN

Studie analyzuje soudasny vyzkum na poli
vyvojové dysfazie. Vyzkum v poslednich de-
setiletich uk4zal, Ze vedle poruchy fonologic-
kych procest se na vzniku dysfazie podileji
i specificky gramatické deficity a patrné i dali
rizikové faktory. Studie rozebira navrZené dia-
gnostické markery vyvojové dysfézie a jejich
ulohu pti odhalovani etiologie poruchy. Déle
rozebird vyzkum genetickych vlivil na vznik
vyvojové dysfézie a ilohu tohoto vyzkumu pfi
odhalovéni funk&nich mechanismi vyvojovych
poruch u&eni. Studie rovnéZ v&nuje pozornost
soutasnym pohlediim na vztah mezi vyvojovou
dysfézii a dyslexif.
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