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Mevrouw de pro-rector,

zeer gewaardeerde toehoorders.

Het begrip dyslexie is nog jong. Volgens de nestor van de orthopedagogiek in Neder-
land, Dumont, werd dyslexie voor het eerst gehanteerd in 1887 als begrip binnen de
afasieleer ter aanduiding van een verworven leestoornis [13]. In 1896 publiceerde de
Schotse oogarts Hinshelwood in the Lancet een artikel waarin hij zijn verbazing uit-
drukte over het verschijnsel woordblindheid bij kinderen die aan de ogen niets leken
te mankeren.

Na 1900 kwam er geleidelijk systematisch aandacht voor leesmoeilijkheden bij
schoolgaande kinderen. Er kwam een maatschappelijke ontwikkeling op gang waarin
de visie op lezen als bijzondere verrichting voor de elite en kloosterlingen wijzigde in
niet kunnen lezen als stoornis. Na een periode met accent op cognitief-didactisch on-

derzoek, is daar recent de neurocognitief-biologische aanpak aan toegevoegd.

Poem of English Pronunciation
Dearest creature in creation

I will teach you in my verse

Just compare heart, beard, and heard,

Dies and diet, lord and word, ..

Schattingen over de incidentie, het voorkomen van dyslexie bij schoolgaande kinde-
ren lopen uiteen van 3 a 5% tot boven de 10% [7, 8, 19, 50]. Taalverschillen spelen
hierin een rol; in sommige talen is de relatie tussen spelling en uitspraak regelmati-
ger dan in andere. In het Fins is deze correspondentie zeer transparant, zeer regel-
matig. De Engelse spelling is onregelmatig, weinig transparant, en daarom is lezen in
het Engels moeilijker te leren dan in het Fins. Het Nederlands zit daar tussen in.
Wellicht nog meer dan door verschillen in transparantie, echter, worden de schom-
melingen in incidentiecijfers veroorzaakt door gebrek aan overeenstemming over de

te hanteren criteria voor de diagnose dyslexie.
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De diagnose dyslexie is een gedragsdiagnose. Volgens de Stichting Dyslexie Neder-
land (SDN): Dyslexie is een stoornis die gekenmerkt wordt door een hardnekkig pro-
bleem met het aanleren en het accuraat en/of vlot toepassen van het lezen en/of spel-
len op woordniveau. [47]

Shaywitz e.a. (1992) toonden evidentie dat "...... dyslexia may represent the lower tail
of a normal distribution of reading ability." [48]. Als leesprestatie normaal verdeeld
is, is er geen keihard criterium te geven waar de grens moet liggen voor de diagnose
dyslexie, in de figuur met blauw aangegeven.

Zie Figuur 1: Normaalverdeling

De komende 30 minuten neem ik u graag mee op een ontdekkingsreis over de ach-
tergronden en oorzaken van ontwikkelingsdyslexie. Ik ga het niet hebben over ver-
worven dyslexie als gevolg van een neurologisch accident. Deze reis wordt geinspi-
reerd door verwondering over het feit dat de meeste kinderen deze complexe meer-
voudige vaardigheid in een relatief korte tijd onder de knie krijgen. Een huzarenstuk-

je.

Neem als analogie de complexe vaardigheid pianospelen, zoals door de Koreaan
Jong-Hai Park tijdens de Koningin Elisabethwedstrijd voor piano te Brussel gede-
monstreerd. Pianospelen is multitasking. Vanuit het perspectief van neurocognitieve
modelvorming kan deze complexe vaardigheid opgebouwd worden gedacht uit een
groot aantal deelvaardigheden.

Een pianist dient te beschikken over een snelle en soepele handmotoriek, moet mu-
ziekschrift kunnen lezen om stukken te kunnen instuderen, moet beschikken over
een goed functionerende auditieve verwerking van en auditief korte- en lange-
termijn geheugen voor muziek, en moet voldoende concentratie kunnen opbrengen
om zich aan het pianospel te wijden. Zou het lukken een functionele MRI scan te ma-
ken van de Koreaan Jong-Hai Park tijdens zijn pianospel dan zouden we kunnen zien

dat vrijwel het gehele brein bij pianospelen is betrokken.

Wat is de vergelijking met dyslexie? De tegenhanger van dyslexie: vaardig lezen ver-

loopt voor de observator misschien minder spectaculair dan piano spelen - zeker op
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het vaardigheidsnivo waarop Jong-Hai Park dat demonstreert - maar doet er in com-
plexiteit niet voor onder. Aan vlot lezen als gedrag, ligt een aantal goed samenwer-
kende cognitieve processen ten grondslag: visuele waarneming, letter-
klankkoppeling, woord-concept koppeling, en bij hardop lezen fonologisch coderen,
articuleren en auditieve monitoring. Het is dan ook niet verwonderlijk dat de zoek-
tocht naar de one-and-only oorzaak van dyslexie ondanks honderden publicaties
geen eenduidig antwoord heeft opgeleverd. Er worden inconsistente resultaten ge-
vonden van falende deelvaardigheden die geen van alle de criteriumvariabele moei-

zaam lezen en spellen volledig en specifiek kunnen verklaren.

Zoals beloofd: een ontdekkingsreis. Een ontdekkingsreis door het labyrint van kli-
nisch en theoretisch onderzoek rond het fenomeen dyslexie. Een labyrint geeft eerst
een complexe route naar de kern, vervolgens dezelfde of een andere, gelijkvormige
complexe route terug naar buiten. In de kern hopen we de antwoorden te vinden.
Wat is dyslexie nu eigenlijk? Wat is de oorzaak of wat zijn de oorzaken van dyslexie?

Zie Figuur 2. Labyrint

De weg naar binnen is geplaveid met klinisch neuropsychologische, neurocognitieve

en neurolinguistische onderzoeksresultaten die stelselmatig vier karakteristieke ver-
schillen tussen goede en dyslectische lezers blootleggen.

Zie Figuur 3: model Bishop & Snowling.

1.  Zoals gezegd: de diagnose dyslexie is een gedragsdiagnose. Voor zover men het
eens is over een gouden standaard voor dyslexie, is dat traagheid bij het lezen
van losse woorden en nonwoorden. Nonwoorden zijn goed uitspreekbare letter-
reeksen die lijken op woorden maar in de taal niet als zodanig voorkomen. Het
lezen van woorden en nonwoorden wordt getest met testen zoals de Eén minuut
toets (EMT) [10] en de Klepel [56]. De opdracht is binnen één of twee minuten
zoveel mogelijk van deze woorden te lezen. Merk op dat u bij het lezen van de
nonwoorden van de Klepel teruggeworpen wordt op uw kennis van letter-
klankkoppeling; een woord meteen herkennen, zoals bij het lezen van de EMT is

er niet bij.
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Voorbeelden
EMT Klepel
waar taaf
kar was
zijpad zapod
koplamp fiplemp

Het tweede karakteristieke verschil is op cognitief niveau het fonologisch be-
wustzijn. Hiermee wordt bedoeld de mate waarin kan worden gereflecteerd op
de klankstructuur van de taal. Als 4-jarige kinderen rijmspelletjes gaan doen, en
kinderversjes vanwege de klank gaan waarderen, geven ze blijk van fonologisch
bewustzijn.

Kinderen met dyslexie presteren slechter op taken als foneemdeletie. Deze taak
gaat als volgt. De proefleider zegt eerst een nonwoord voor, bijv. "skoom". Kind
zegt na: "skoom". Vervolgens proefleider: "Wat is skoom zonder k". Kind moet
zeggen: "soom", maar zegt in het voorbeeld "oom". Geeft daarmee blijk moeite

te hebben met het isoleren van afzonderlijke spraaklanken.

Het derde karakteristieke verschil tussen goede en slechte lezers betreft auditie-
ve verwerking. Er bestaat een sensitieve methode voor het onderzoek van de
spraakwaarneming: de categorale spraakperceptietest. Deze methode test een
specifieke eigenschap die belangrijk is voor het spraakverstaan: namelijk de
herkenning van spraaksegmenten als spraakklank ofwel foneem in de taal.

Zie Figuur 4: bak-dak

Zoals we in dit voorbeeld kunnen zien bestaat het verschil tussen de woorden
bak en dak, en dus tussen de spraakklanken b en d, uit een miniem akoestisch
verschil. Voor technici: de steilheid van een formantbuiging gedurende 80 ms.,
in de figuur met rode pijltjes aangewezen. Nu kunnen we kunstmatig alle tus-
senstapjes maken door de formantbuiging in gelijke stapjes omhoog te buigen,
zodat een continuiim ontstaat [55]. U ziet dat in de rechter figuur. De meeste
luisteraars horen een aantal keren bak, gevolgd door een aantal keren dak; niet

iets daartussen in.
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Kenmerkend voor kinderen met dyslexie is dat ze slechter scoren op spraakper-
ceptietests met dit type woordjes. Het lijkt erop dat ze ofwel slechter in staat
zijn de snelle akoestische informatie te verwerken [5, 20, 32], ofwel slechter in

staat zijn tot interpreteren en categoriseren, of allebei [29, 33, 34, 45, 46].

4. Het vierde typische kenmerk betreft gebrekkige automatisering van verklan-
kingsprocessen. Ik leg dit uit met een voorbeeld: de taak snel serieel benoemen
(SSB). De proefpersoon wordt gevraagd kleuren of plaatjes, afgebeeld op een
kaart, zo snel mogelijk achter elkaar te benoemen. Het gaat er niet om te testen
of de woorden voor de kleuren en plaatjes bekend zijn --dat wordt veronder-
steld-- maar om te testen hoe snel, hoe gemakkelijk, hoe geautomatiseerd de
woorden uit het geheugen kunnen worden opgehaald en geactiveerd.
Opgemerkt zij dat er steeds maar 5 verschillende kleuren of plaatjes moeten
worden benoemd; deze komen elk 10 keer voor. Kinderen met dyslexie hebben

meer tijd nodig om deze 50 plaatjes te benoemen dan goed lezende kinderen

[57, 63]

Op meerdere aspecten worden dus verschillen gevonden tussen kinderen met dys-
lexie en goede lezers en komen tekorten in talige of aan taal gerelateerde deelfuncties
naar voren.

Gaan we nog een stap verder: naar de neurologie. Liggen aan deze verschillen in in-
formatieverwerking aantoonbare neurologische afwijkingen ten grondslag?

Er zijn meerdere afwijkingen gevonden in de hersenen van mensen met dyslexie.

De eerste afwijking bestaat uit ectopieén: kleine malformaties in de hersenschors als
gevolg van afwijkende migratie van groepjes cellen naar de juiste corticale lagen. De-
ze ectopieén komen bij dyslectici voor en dan met name in de peri-sylvian gebieden,
de typische talige hersengebieden, in de figuur met paars aangegeven (regio’s 1 en 2)

[18, 22, 41, 42].

Het tweede type afwijking betreft een relatief laag percentage magnocellen [52], het-
geen leidt tot gebrekkige visuele en auditieve verwerking. Deze magnocellen zorgen

in het visuele systeem vooral voor het localiseren van waargenomen patronen in het
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visuele veld [38]. Sommige mensen met dyslexie rapporteren dat ze letters en woor-

den zien dansen op papier. Daarnaast zorgen de magnocellen in het auditieve sys-

teem voor de waarneming van snelle auditieve veranderingen in het akoestisch sig-
naal. Minder of kleinere magnocellen zou het minder scherp waarnemen van het ver-
schil tussen bak en dak kunnen verklaren [44]. Onderzoek van Amitay en collega's

roept echter twijfel op over de specificiteit van dit auditieve tekort [1].

Het derde type neurologische afwijking wordt gevonden in het cerebellum [16, 36].
Er is enig direct neuroanatomisch bewijs voor cerebellaire afwijkingen bij volwasse-
nen met dyslexie [17], maar cerebellaire afwijkingen worden vooral verondersteld op
basis van subtiele tekorten in typische cerebellaire functies: motoriek en automatise-
ring. Met name het trage benoemen van kleuren en plaatjes zou een symptoom zijn
van hetzelfde cerebellaire functietekort dat automatisering van letter-klankkoppeling

in de weg staat.

Hét dyslexie-gen is nog niet gevonden. Gezien de multifactoriéle neurologische be-
paaldheid zal een dergelijk gen waarschijnlijk ook nooit gevonden worden. In het rij-
tje monogenetische, oligogenetische, zoals spraakontwikkelingsdyspraxie [49], en
polygenetische aandoeningen behoort dyslexie zonder twijfel tot de laatste. Overi-
gens beperk ik mij vandaag tot de uitspraak dat familiair-genetische factoren een
grote rol spelen: een kind heeft een factor 4 tot 8 hogere kans om dyslexie te ontwik-

kelen indien dyslexie in de familie voorkomt dan wanneer dat niet het geval is [19].

Dit bouwwerk staat als een huis. Dyslexie is te herleiden tot een beperkte set van
cognitieve dysfuncties, en deze weer tot een beperkte set van neurologische afwijkin-
gen. Bij sommige onderzoekers ontstaat twijfel: hoe zit het met belendende stoornis-
sen op het gebied van taal en spraak: specifieke taalstoornis (specific language im-
pairment, SLI), spraakdyspraxie, auditieve verwerkingsstoornis. Worden deze door
dezelfde onderlinge tekorten veroorzaakt? En hoe zijn deze differentiaal diagnostisch
te onderscheiden van dyslexie?

Voor een deel maken de antwoorden op deze vragen het bouwwerk alleen maar ste-

viger. Bijvoorbeeld, er wordt gevonden dat kinderen met SLI zwak scoren op taken
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voor auditieve verwerking. Die pijl kan worden toegevoegd. Gelukkig blijkt dat ook
voor deze diagnose-groep een verband bestaat tussen zwakke auditieve verwerking
en afwijkingen in het perisylvian gebied [21]. Wederom een versterking van het totale

bouwwerk.

Bovendien, als antwoord op de differentiaal diagnostische classificatie beschikken
neuropsycholoog, logopedist en neurolinguist over een testbatterij. Wil je voor één
bepaalde cliént/patiént of één streng geselecteerde diagnose-groep weten welke pij-
len van toepassing zijn, dan test je dat. Gezien de proliferatie van theorieén is de
testbatterij de afgelopen decennia aanzienlijk uitgebreid, en de kosten van differenti-
aal diagnostisch onderzoek navenant toegenomen. Maar het bouwwerk werd er al-

leen maar steviger door. Zie dubbele pijl in Figuur 3.

Waar staan we nu? Op weg naar binnen was ons uitgangspunt een gediagnosticeerde
dyslexie en waren we op zoek naar de one-and-only oorzaak van die dyslexie. Bij de
kern gekomen hebben we ten minste drie neuro-cognitieve mechanismen gevonden
die in aanmerking komen als oorzaak. Wellicht was u de gelijkenis met hersenen al
opgevallen, dan ziet u in het midden van het labyrint onvolgroeide, infantiele herse-

nen: hersenen van de nog niet sprekende mens.

Maar nu komt de cruciale vraag vanuit ontwikkelingsperspectief: hoe vinden we de
weg naar buiten? Hoe komen we met dit multifactorieel, neurocognitief gegeven weer
op dyslexie uit?

Erg specifiek voor lezen zijn de gevonden karakteristieke verschillen immers niet. Af-
gezien van het trage lezen zelf, dat we op baby- en peuterleeftijd nog niet kunnen me-
ten, zijn dit: fonologisch bewustzijn, scherpte van de auditieve waarneming, en au-
tomatiseren van lexicale processen. Als we ook maar iets van het ontwikkelingspad
afraken is er gerede kans dat we uitkomen bij een van de vele andere taal- en spraak-
stoornissen, zoals spraakdyspraxie, SLI, en auditieve verwerkingsstoornis [7, 30, 51].
Bovendien komen we onderweg naar buiten niet alleen stoornissen tegen, maar naast
de genoemde zwakke auditieve vaardigheden en verstroevingen in de lexicale op-

haalmechanismen, een rijke variatie aan opvallendheden op het gebied van de fono-
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logie, grammatica, motoriek ('clumsiness'), geheugen en aandacht. In de weten-
schappelijke literatuur spreekt men ook wel van 'garden-variety' ontwikkelingspro-
blematiek [53]. Zie Figuur 5. De kans dat we verdwalen in dit bochtig labyrint (zie Fi-

guur 2, blauwe pijl) is groot.

Wereldwijd zijn er twee grootschalige, longitudinale studies verricht naar dyslexie, of
worden nog verricht. Het eerste is een Fins onderzoek, de 'Jyviskyla longitudinal
study of dyslexia' [27, 28, 40, 54]. Het tweede onderzoek is het 'Dutch Dyslexia Pro-
gramme', DDP?; de meeste onderzoekers van dit programma zitten of staat in deze
zaal.

Beide onderzoeken zijn erop uit vroege verschillen te ontdekken tussen kinderen die
later dyslexie ontwikkelen en goed lezende kinderen. Om voldoende kinderen met
dyslexie in het onderzoek te krijgen, werd geworven in families waar dyslexie voor-
komt. De kans dat het kind dan ook dyslexie heeft ligt tussen de 30% en 50%, zodat
de verwachting is dat van de 180 risico-kinderen tussen de 50 en 90 kinderen dys-
lexie zal blijken te hebben.

Naast deze beide onderzoeken is ook door collega’s verbonden aan de Universiteit
Utrecht, een longitudinaal onderzoek verricht naar spraak- en taalontwikkeling bij
kinderen met SLI en risico op dyslexie. In ons kleine land is er goede samenwerking

met dit project; helaas ontbreekt nu de ruimte hier verder op in te gaan.

1 Sinds 1997 loopt een grootschalig multidisciplinair onderzoeksprogramma onder de overkoepelen-
de titel 'Identifying the core features of developmental dyslexia: A multidisciplinary approach'. Dit
programma, internationaal bekend onder de term ‘Dutch Dyslexia Program’ (DDP), is een ‘multi-
center’ project met deelname van de Universiteit van Amsterdam, Radboud Universiteit Nijmegen
en Rijksuniversiteit Groningen. Het betreft een multidisciplinair programma, waarin onderzoekers
uit diverse vakgebieden samenwerken, waaronder neurologie, psychiatrie, psychologie, pedagogiek,
genetica en taalkunde. Eén van de belangrijkste doelen van het onderzoek is om aan de hand van
combinaties van methoden en technieken uit de genoemde gebieden te onderzoeken wat de oorza-
ken van dyslexie zijn. Dit wordt gedaan aan de hand van een longitudinaal onderzoek, waarbij kin-
deren vanaf hun geboorte tot en met het tiende levensjaar worden gevolgd. Behalve prospectief,
longitudinaal onderzoek vindt ook genetisch onderzoek en interventie-onderzoek plaats. Het onder-
zoek wordt gefinancierd door het Algemeen Bestuur van NWO, en de NWO-wetenschapsgebieden
Geesteswetenschappen, Maatschappij- en Gedragswetenschappen en Medische Wetenschappen, en
bijdragen van de betrokken universiteiten. De looptijd van het programma is 1997 - 2012. Voor
meer informatie zie: http://www.nwo.nl/nwohome.nsf/pages/NWOA_6NZHHg. Sleutelpublicaties
van dit programma zijn: [2-4, 25, 43, 58, 59, 59-62]
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Er zijn wagonladingen data verzameld, over meerdere ontwikkelingsdomeinen. Een
kernparadigma is het onderzoek van de auditieve verwerking door middel van EEG.
Te leuk om weg te laten, kan in twee plaatjes worden samengevat.

Hierboven werd het continuiim van woordjes bak - dak gepresenteerd, zie Figuur 4.
Deze hebben we laten horen aan jonge kinderen vanaf de leeftijd van twee maanden,
twee keer per jaar, in een zogenaamde odd-ball paradigmaz. De vraag is nu hoe de
hersenen reageren op de serie van steeds dezelfde bak (de standaard stimulus), en
het afwijkende woordje dak (de deviant); het kind kan daarbij zelfs slapen.

Figuur 6 geeft de gemiddelde golfvorm weer van de standaard stimuli. De controle-
kinderen laten een duidelijker piekpatroon zien, met name een duidelijker N2-P2-
complex; de P2 reflecteert classificatie en is athankelijk van aandacht [11]. Figuur 7
geeft een topografische weergave; er blijken subtiele verschillen in de klankverwer-
king tussen risico- en controle-kinderen, die zeer waarschijnlijk voorspellend zijn

voor dyslexie.

Maar met dit soort gegevens over verschillen in verwerking zijn we er niet. Want, zo-
als hierboven aangehaald, dit soort verschillen wordt ook gevonden bij kinderen met
andere taalstoornissen. Om de weg naar buiten te vinden moeten we een andere me-
thodologische bril opzetten, en hebben we vooral een goede kaart nodig om de tekens
langs de weg te interpreteren. We hebben een model van de ontwikkeling nodig, dat
ons in staat stelt een inschatting te maken van het belang en de richting van heel ge-
leidelijk ontsporende functie-ontwikkeling.

John Locke sprak van het geleidelijk ontstaan, 'gradual emergence' van SLI, op basis
van "a brain whose development is behind schedule" (Locke,1994: Gradual emergen-
ce of developmental language disorders, [26]). Karmiloff-Smith sprak van de bochti-

ge weg, 'tortuous route' van genen naar gedrag (Karmiloff-Smith, 2006: The tortuous

2 Het 'odd-ball paradigma' houdt in, dat de proefpersoon een reeks aanbiedingen van steeds dezelfde
stimulus krijgt, dit noemen we de standaard, die af en toe wordt afgewisseld door een andere stimu-
lus, de deviant. De kinderen in dit onderzoek kregen het woordje 'bak’ als standaard in 90% van de
aanbiedingen, en het woordje 'dak’ als deviant in 10% van de aanbiedingen. Door middel van EEG-
registratie werden de auditieve evoked en event-related potentials (AERPs) geregistreerd. Analyse
van de gemiddelde AERP van alle aanbiedingen van de standaard, geeft informatie over de auditie-
ve verwerking van talige informatie. Het verschil tussen de deviant en de standaard wordt de mis-
match respons genoemd, en geeft informatie over de mate waarin de hersenen in staat zijn het ver-
schil tussen beide stimuli te registreren.
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route from genes to behaviour: A neuroconstructivist approach, [23]). Dorothy Bi-
shop van het fundamentele verschil in neuropsychologische methode: enerzijds dub-
bele dissociatie voor verworven stoornissen, anderzijds zoeken naar associaties bij
ontwikkelingsstoornissen. De methoden zijn incompatibel, twee geloven op een kus-
sen: 'uncomfortable bedfellows' (Bishop, 1997: Cognitive neuropsychology and deve-

lopmental disorders: Uncomfortable bedfellows, [6]).

Dit laatste licht ik toe. Dissociaties vormen de basis van de neurolinguistische mo-
delvorming over verworven stoornissen. Echt enthousiast wordt de afasioloog bij het

vinden van dubbele dissociatie. Als er patiénten zijn bij wie een bepaalde functie A

verstoord is (bijv. spraakverstaan) maar een andere functie B niet (bijv. spraakpro-
ductie), en andere patiénten waarbij B verstoord is en A niet, dan kan men conclude-
ren dat beide functies voor een belangrijk deel onathankelijk van elkaar zijn en wor-
den gevoed door gedeeltelijk niet-overlappende neurologische structuren. Dubbele
dissociatie vormt het fundament van het zojuist geschetste bouwwerk.

Bij jonge kinderen staan niet dissociaties maar associaties op de voorgrond. Verliest
een kind de spraakwaarneming, het spraakverstaan als gevolg van bijvoorbeeld het
syndroom van Landau-Kleffner [31], dan stagneert vanaf dat moment de ontwikke-
ling van de spraakproductie. Omgekeerd is aangetoond dat een gestoorde spraakpro-
ductie bij jonge kinderen effect heeft op de spraakwaarneming.

Een goed voorbeeld van dit laatste is geleverd in onderzoek naar de achtergronden en
oorzaken van spraakontwikkelingsdyspraxie. Kinderen met spraakdyspraxie maken
specifiek heel veel fouten in de plaats van articulatie, bijvoorbeeld: 'toetoetots' i.p.v.
'koekoeksklok'. Wat blijkt? Bij auditief testen hebben ze ook specifiek moeite met het

waarnemen van de plaats van articulatie [29, 30].

In de taal-spraakontwikkeling van jonge kinderen wemelt het van dit soort associa-

ties.

Voor lezen en dyslexie een heel belangrijke associatie is die tussen kwaliteit van de

spraakmotoriek, scherpte van de spraakwaarneming, en de cascade van ontwikke-
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Figuur 1. Normaalverdeling van hypothetische, gestandaardiseerde scores op leestests. Voor uit-

leg zie tekst.
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Figuur 2. Labyrint van klinisch en theoretisch onderzoek van dyslexie. Voor uitleg zie tekst.
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Figuur 3. Niveau's van oorzaken van ontwikkelingsstoornissen. Specifiek bewerkt voor dyslexie
en taal- en spraakstoornissen naar Bishop en Snowling [7], p.859.
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Figuur 4. Spectrogrammen van stimuli /bak/ (Ilinksboven) en /dak/ (linksonder). De rode pijl
wijst naar het begin van de formantbuiging die het verschil tussen beide stimuli bepaalt.

Rechts staan de formantsporen van het volledige continuiim /bak/ - /dak/ afgebeeld;
de formantsporen van de beide uiterste stimuli zijn in rood weergegeven.
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Figuur 5. Weergave van inter-individuele variabiliteit in ontwikkeling mede ter illustratie van
'garden variety' ontwikkelingsproblematiek. (Vrij naar Pieter Breughel de oude: Kin-
derspelen, 1560).

zwart = controle-kinderen
rood =nsico-kinderen

Figuur 6. Weergave van ERP-registratie (onderste deel) en -resultaten (bovenste deel). Bovenaan
in het midden is een gemiddelde curve weergegeven met aanduiding van typische pie-
ken (negatieve potentialen staan naar boven afgebeeld). De drie panelen in het midden
geven de gemiddelde curven afgeleid van de met blauw aangegeven electroden onder.
Het gezicht van het kind is tijdens de meting niet bedekt, maar is onherkenbaar ge-
maakt in dit plaatje.
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Topografische weergave van ERP over verschillende tijdsvensters. Voor uitleg zie tekst.

Figuur 7.
— syntaxis | TUH
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1-1 s : - 7
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; ;
auditief S articulatie
Figuur 8. Vereenvoudigd model van vroege taal- en spraakontwikkeling, waarin zowel bottom-up

als top-down ontwikkelingsprocessen zijn weergegeven. Bewerkt naar Bishop, 1997 [6]
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lingsprocessen die daarop voortbouwen: in eerste instantie de ontwikkeling van het

fonologisch systeem, in combinatie daarmee ook de woordenschat en de grammatica.

Nittrouer e.a. hebben laten zien dat motorische aspecten een grote rol spelen in de
ontwikkeling van de fonologie. Jonge kinderen spreken in globale lettergrepen. Pas
gaandeweg de ontwikkeling, naarmate het kind beter in staat is tot onathankelijke
motorische controle over de verschillende articulatie-organen, neemt de co-
articulatie af en worden de afzonderlijke spraakklanken beter onderscheiden. Nit-
trouer e.a. concluderen daaruit: de spraakklank is niet het startpunt, maar het eind-

punt van de spraakontwikkeling [37].

Edwards e.a. lieten zien dat precisie van spraakwaarneming en spraakproductie een
sterk verband vertoont met de kwaliteit van de fonologische ontwikkeling. Kinderen
met een fonologische stoornis hebben meer redundante akoestische informatie nodig
om een perceptietaak uit te voeren, en in een productietaak produceren ze minder
precieze en slechter gecontroleerde spraakbewegingen [14].

Perkell e.a. lieten zien dat deze relatie niet van voorbijgaande aard is. Ook bij volwas-
senen is de scherpte van auditieve categorisatie van spraakklanken gerelateerd aan

articulatorische precisie [39].

Gaan we een stapje verder: één van de verklaringen die bijdraagt aan het ontstaan
van specifieke taalstoornis, specific language impairment (SLI) is de zogenaamde
'surface hypothese' [12]. Deze stelt dat het kan voorkomen dat een kind achterblijft in
grammaticale ontwikkeling omdat het de klankverschillen niet goed hoort. Om
werkwoordsvervoeging, zoals ik loop, jij loopt, en morfologie (zoals enkelvoud tafel,

meervoud: tafels) te leren, moet een kind wel het verschil kunnen horen.

Omgekeerd hebben Munson en collega's laten zien dat het fonologisch systeem ver-
sterkt wordt door uitbreiding van de woordenschat [35]. Kinderen leren onderscheid
te maken tussen b-p-d-t doordat ze de woorden ‘bak-pak-dak-tak’ leren. Britse kin-
deren worden goed in het waarnemen en produceren van de t- en de th-klank, door-

dat ze de woorden 'taught’ en 'thought' leren. Edwards en collega's hebben de patho-
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logische keerzijde hiervan aangetoond: achterblijvende fonologie als gevolg van

moeite met woorden leren [15].

Het fonologisch systeem is dus geworteld in de spraakwaarneming, de spraakproduc-
tie en in de woordenschat, en is gerelateerd aan de ontwikkeling van grammaticale
kennis. De sterkte van deze verbindingen kan verschillen tussen kinderen. Sommige
kinderen vertrouwen misschien meer op hun gehoor, andere op hun lexicon. De pre-
cieze uitkomst in taakverdeling staat niet van de voren vast; hierdoor is er ook varia-
tie mogelijk in welke hersengebieden worden ingeschakeld voor bepaalde taken.
Karmiloff-Smith argumenteert in dit verband: de deelfuncties, de modulen, de cogni-
tieve bouwstenen zijn niet de basisonderdelen, maar het resultaat van ontwikkeling.
Er is bewijs voor een graduele totstandkoming van het volwassen modulair systeem,
zowel in normale ontwikkeling als in het geval van een ontwikkelingsstoornis [23,
24]. De hierboven genoemde functies A en B kunnen bij dubbele dissociatie onaf-
hankelijk van elkaar gestoord zijn, omdat ze ook onathankelijk van elkaar niet ge-
stoord kunnen zijn, d.w.z. als deelfunctie bestaan. Bij kinderen vind je daarom geen

dubbele dissociatie; de deelfuncties zijn er nog niet.

Keren we nu terug naar de ontwikkeling van lezen en dyslexie. Dankzij de genoemde
longitudinale onderzoeken weten we nu waar de uitgang is. We hebben er lang op
moeten wachten, maar in het longitudinale DDP is van ruim 2/3 van alle deelnemers
de diagnose wel of geen dyslexie bekend, van de overige krap 1/3 komt deze begin
2011. In de Finse studie is deze al wat langer bekend. Het uiteindelijke doel is alle
meetwaarden op het gebied van auditieve waarneming, spraakproductie, fonologie,
woordenschat, grammatica, klank-letterkoppeling en lezen toe te passen in een pro-
spectief model, dat aangeeft hoe de verschillende deelfuncties zich in onderlinge af-
hankelijkheid over de tijd ontwikkelen. Op basis van het Finse onderzoek werd een
dergelijk model ontwikkeld [54].

Een interessante bevinding van deze analyse heeft betrekking op de 'home literacy
environment' (HLE). Zowel in de risico-groep als in de controle-groep werden signi-
ficante correlaties gevonden tussen de mate waarin ouders met de kinderen boeken

lezen enerzijds en taalontwikkeling, met name ontwikkeling van woordenschat, op
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leeftijd 3,5 jaar anderzijds. In de risico-groep zijn de correlaties over de gehele linie
wat hoger dan in de controle-groep, en speelt bovendien het opleidingsniveau van
ouders een grotere rol. Kennelijk spelen bij kwetsbare kinderen omgevingsfactoren
een belangrijkere rol dan bij kinderen met een volledig ongestoorde ontwikkeling.
Verder werden significante correlaties gevonden tussen woordenschat op leeftijd 3,5
jaar en fonologisch bewustzijn en letterkennis op leeftijd 4,5 jaar; deze laatste verto-
nen ook onderling samenhang. Fonologisch bewustzijn op leeftijd 4,5 jaar heeft weer
voorspellende waarde voor woordenschat en letterkennis op leeftijd 5,5 jaar. Samen-
vattend kunnen we concluderen dat de kennis over de onderlinge samenhang tussen
de verschillende aspecten van taal- en spraakontwikkeling steeds duidelijker in kaart

wordt gebracht en prognostische waarde heeft voor het leren lezen en spellen.

In het voorafgaande hebben we gezien dat meerdere neurocognitieve factoren een rol
spelen bij de ontwikkeling van het lezen en verstoring daarvan. Dyslexie is een multi-
factorieel taalvaardigheidstekort, waarin het fonologisch systeem centraal staat,
maar dit systeem wordt op zijn beurt weer beinvloed door andere factoren. Het ont-
wikkelingstraject van deze factoren is niet tot in detail genetisch-neurologisch vastge-
legd, maar verloopt volgens een meer globale blauwdruk. Omgevingsinvloeden en
leerprocessen zijn mede-bepalend voor dit verloop. Het in kaart brengen van de

exacte ontwikkeling van een individu vraagt daarom longitudinale assessments.

Verder onderzoek is noodzakelijk. Ten eerste om de verschillende factoren, prognos-
tisch belang van factoren en de verschillende ontwikkelingsscenario’s in kaart te
brengen. Met het verder analyseren van de thans beschikbare data hopen we daar-
mee ver te komen, maar we hebben niet de illusie daarmee alle vragen te kunnen be-

antwoorden.

Ten tweede: longitudinaal onderzoek roept op heel natuurlijke wijze de vraag op: hoe
gaat dit verder? Hoe ontwikkelt het lezen/spellen zich bij de kinderen van wie zo ge-
detailleerd de spraak- en taalontwikkeling is gedocumenteerd? Iets minder dan de
helft van deze kinderen zal dyslexie blijken te hebben. Een cruciale vraag is, hoe de

andere ruim 50% erin slaagt niet dyslectisch te zijn. Lezen deze kinderen op exact
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dezelfde manier als de niet-dyslectische controle-kinderen? Hebben ze gewoon geluk
gehad en de niet-dyslectische genen van hun ouders gekregen? Er zijn aanwijzingen
dat dit laatste zeker niet voor alle niet-dyslectische risico kinderen geldt: die verto-
nen lichte afwijkingen in de spraak-taalontwikkeling maar gaan toch goed lezen.
Misschien gaan ze goed lezen omdat bij aanbieding van letters het fonologische
kwartje valt, zodat ze er dankzij het leesplankje in slagen alsnog het fonologisch te-
kort goed te maken. De term hiervoor is normalisatie. De tweede mogelijkheid is dat
de niet-dyslectische risico kinderen een alternatieve leesstrategie ontwikkelen waar-
bij ze het fonologisch tekort omzeilen. Dit noemen we compensatie. Bijvoorbeeld
door hele woorden orthografisch uit het hoofd te leren, zodat uitspellen overbodig

wordt. Een strategie die gevorderde lezers ook toepassen.

Beide uitkomsten hebben belangrijke implicaties voor behandeling. Het DDP-
consortium heeft concrete plannen vervolgonderzoek uit te voeren om de leesont-
wikkeling bij de kinderen die zo bereidwillig 10 jaar hebben meegewerkt aan dit on-
derzoek, verder te volgen. Centraal staat daarbij de vraag naar normalisatie versus

compensatie.

In het Chartres-labyrint afgebeeld in Figuur 2 kan men niet verdwalen3, maar de zo-
juist gerapporteerde neurologische bevindingen hebben wel geleid tot zogenaamde
dwaalwegen in de behandeling zoals motorische training (voor het cerebellum) of vi-
suele aanpassingen (gekleurde brillen en prismabrillen) of visolie voor het magnocel-
lulaire systeem. Omdat het auditieve en visuele magnocellulaire systeem, de spraak-
en fijne handmotoriek, en de automatisering een rol spelen in het multifactoriéle
proces van leesontwikkeling, kunnen we niet uitsluiten dat er individuen zijn die baat
hebben bij dit type behandelingen. Er worden spectaculaire succesverhalen gemeld.

Het feit dat spectaculaire succesverhalen incidenteel voorkomen, zonder dat we pre-

3 Volgens Van Dale Groot Woordenboek der Nederlandse Taal is een labyrint een doolhof. Op de
website: http://www.labyrintwerk.nl/hetlabyrint.htm staat echter de volgende tekst: "Een labyrint
is een kruisingsvrij, slingerend pad, dat de loper langs een aantal wendingen naar het centrum voert
en weer terug naar buiten. Er is een aantal verschillende modellen van het labyrint. Ze hebben ech-
ter één ding gemeen: in tegenstelling tot een doolhof, waarin je keuzes moet maken tussen verschil-
lende paden, heeft een labyrint een enkel pad dat de loper langs een aantal wendingen leidt naar het
centrum en weer terug naar buiten. Veel mensen verwarren een labyrint met een doolhof. Dan mis
je een belangrijk punt: in een doolhof verlies je je weg, in een labyrint vind je je weg!"
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cies begrijpen waarom in die gevallen wel en in andere gevallen geen succes wordt
behaald, draagt mogelijk bij aan de hardnekkigheid van deze alternatieve behande-
lingen. De indicatiestelling is cruciaal. Neem als voorbeeld behandeling met visolie.
Visolie kan alleen zin hebben als het leesprobleem wordt veroorzaakt door een tekort
aan het specifieke type meervoudig onverzadigde vetzuren waaruit het magnocellu-
laire systeem is opgebouwd en dan nog alleen onder de voorwaarde dat het tekort
wordt veroorzaakt door een tekort in het dieet, hetgeen in de moderne tijd onwaar-
schijnlijk is (zie echter Stein [52] voor een andere opvatting), danwel een metabole
afwijking die te corrigeren valt met voedingssuppletie. Visolie geven aan kinderen
met dyslexie zonder zelfs maar onderzoek te doen naar deze condities, kan valse
hoop geven en leiden tot verspilling. In alle gevallen, zowel in het reguliere als het al-
ternatieve circuit, is een goede selectie van cliénten en goede indicatiestelling voor
een specifieke behandeling cruciaal; met de daarbij passende bescheidenheid over de

te verwachten effectiviteit.

De diagnose dyslexie is een gedragsdiagnose op basis van een multifactorieel taal-

vaardigheidstekort, waarin de fonologie centraal staat. Het recent geintroduceerd
Protocol Dyslexie Diagnostiek en Behandeling (PDDB, [9]) hanteert een dyslexie-
specifiek cognitief profiel, om de cliénten met specifieke dyslexie te onderscheiden
van de garden-variety lees- en spellingsproblemen.

Twee kanttekeningen zijn op basis van het voorafgaande hierover te maken.

1. Laten we ons niet vastpinnen op het huidige dyslexie-specifieke profiel. Met voort-
schrijdend inzicht en het blootleggen van de verschillende ontwikkelingstrajecten,
kan het palet aan dyslexie-specifieke profielen wijzigen. Erfelijkheid en breinmetin-
gen kunnen een grotere rol gaan spelen, IQ een kleinere.

2. Wellicht nog belangrijker: In de gezondheidszorg bestaat sterk de neiging pas tot
behandeling over te gaan als er een diagnose is gesteld. In het medisch model een
zeer zinvolle aanpak onder meer om overbehandeling tegen te gaan. Voor een com-
plex en multifactorieel ontwikkelingstekort als dyslexie, is dit medisch model minder
geschikt. Voordat de offici€le diagnose dyslexie is gesteld, zijn er één tot twee school-
jaren verstreken. Het is van het grootste belang deze jaren optimaal te benutten op

basis van vroegsignalering en vroeginterventie. Eén van de resultaten van de inter-
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ventie-onderzoeken die binnen het DDP en elders al uitgevoerd zijn, is dat vroegin-
terventie zinvol kan zijn op voorwaarde dat het niet abrupt wordt gestopt zodra het
leesonderwijs een aanvang neemt.

Het DDP-consortium heeft concrete plannen om met de thans voorliggende gegevens
als uitgangspunt het instrumentarium voor vroegsignalering en vroegdiagnostiek te

versterken.

Niet kunnen pianospelen is geen stoornis, er bestaat dan ook geen woord als 'dyspi-
ani'. Een persoon die het pianospel niet machtig is, gaat niet naar de fysiotherapeut
voor de fijne handmotoriek, gaat niet naar KNO-arts of audioloog om het gehoor te
laten nakijken, kan geen beroep doen op vergoeding vanuit de ziektekostenverzeke-
ring en krijgt geen extra aandacht van de remedial teacher of anderszins ondersteu-
ning vanuit het ministerie van onderwijs. Het cruciale verschil tussen het taalvaar-
digheidstekort dyslexie als stoornis en dyspiani is maatschappelijk van aard. Ik durf
de stelling aan dat er geen genetisch of andere biologisch argument te bedenken is
om dyslexie wél en dyspiani niet in het zorgverzekeringsstelsel op te nemen anders
dan de impact die dyslexie heeft op de ontwikkeling van het kind, kan hebben op het
sociaal-maatschappelijk functioneren, en daardoor aan de basis kan liggen van gees-
telijke en zelfs lichamelijke ziekte. Is dat niet genoeg dan? Ja, dat is wel genoeg, maar
mijn punt is dat alle ontwikkeling en alle ontwikkelingsproblematiek een neurologi-
sche component heeft. Ook dyspiani zouden we een neurologische stoornis kunnen
noemen, maar de neuroloog doet er goed aan patiénten met deze stoornis zonder kli-
nisch of beeldvormend onderzoek direct naar de muziekleraar te verwijzen. Ik pleit
voor aanpak en vergoeding van behandeling van een ontwikkelingsstoornis als dys-
lexie naar de mate waarin het kind er last van heeft en naar de mate waarin er cogni-
tief aanwijsbare dysfuncties zijn, niet naar de mate waarin de stoornis medisch ob-
jectiveerbaar is.

Zoals hierboven gesteld, een goede selectie van cliénten en goede indicatiestelling

voor een specifieke behandeling zijn cruciaal.

Een leerstoel dyslexie aan een faculteit der letteren is uniek in Nederland en tamelijk

uniek in de wereld. Met het aanduiden van de maatschappelijke positionering van
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dyslexie in deze geletterde wereld, maar vooral met de theoretische fundering van
dyslexie in de fonologie, de auditieve en articulatorische fonetiek, de neurolinguis-
tiek, de semantiek, en de syntaxis wordt het inherent talige aspect van dyslexie on-
derstreept. Zelfs deze overwegingen zijn overbodig: lezen is inherent een taal-

activiteit.

Graag dank ik alle kinderen - en hun ouders - die me deelgenoot hebben gemaakt van
hun ontwikkeling en de obstakels daarin. Zij hebben me de fascinatie voor ontwikke-
ling bijgebracht. Tevens dank ik de RUG voor het in mij gestelde vertrouwen en dank

ik u allen hartelijk voor uw aandacht.

Ik heb gezegd.

Opgedragen aan mijn moeder,

voor alles wat ze gemist heeft.
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