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Plan	  de	  l’exposé	  

•  Les	  troubles	  dys	  :	  nouvelles	  classificaGons	  et	  
nosographie	  

•  Causes	  et	  mécanismes	  :	  les	  tendances	  2015	  
•  La	  conGnuité	  du	  parcours	  de	  soin	  
•  Résodys	  et	  le	  parcours	  de	  soins	  en	  PACA	  ouest	  
•  RecommandaGons	  HAS	  pour	  le	  TDAH	  



Syndrome hyperkinétique/ 
Déficit attentionnel. 

DYSORTHOGRAPHIE 

Langage oral :  
SLI, dysphasie 

DYSGRAPHIE/ 
DYSPRAXIE 

Dyscalculie 

Syndrome hémisph. droit 
développemental 

Talents  
particuliers 

DYSLEXIE 

Dyschronie 

Vis. 

Phon. 

La « constellation dys » : un complexe symptomatique suggérant des mécanismes 
communs 

autisme  
Asperger…. 

Psychopathie, 
 tr. Des conduites 

Dyslatéralité 



DSM-‐5	  :	  troubles	  spécifiques	  
d’apprenGssage	  

A.  Difficulté à apprendre et à utiliser les aptitudes académiques, comme indiqué par la 
présence d’au moins un des symptômes suivants, qui ont persisté depuis au moins 
6 mois  en dépit d’interventions ciblées:

1- lecture de mots inexacte, lente ou laborieuse
2- difficulté à comprendre la signification de ce qui est lu (même si lu correctement)
3- difficultés d’orthographe (spelling) : p.e. : ajout ou omission de lettres
4- difficultés dans l’expression écrite (p.e. erreurs de ponctuation ou grammaticales, défauty 
d’organisation des paragraphes, manque de clarté de l’expression des idées)
5- difficulté à maîtriser le sens des nombres, les faits numériques, ou le calcul
6- difficulté dans le raisonnement mathématique (appliquer des concepts ou des faits dans la 
résolution de problèmes)

B. Significativement en-dessous de ceux attendus pour l’âge et interfère 
significativement avec les performances académiques ou les occupations

C. Commence durant les années d’école mais peut n’être manifeste que dès lors que les 
demandes excèdent les capacités limitées de l’individu

D. Pas mieux expliquées par déficience intellectuelle, acuité auditive ou visuelle non 
corrigée, autres troubles neurologiques ou mentaux, adversité psycho-sociale…



Précocité	  
	  intellectuelle	  
	  inhomogène	  

DSM-‐IV:	  TROUBLES	  SPECIFIQUES	  D'APPRENTISSAGE	  
(CIM-‐10	  :	  du	  développt	  des	  apGtudes	  scolaires)	  

DYSLEXIE	  

DYSCALCULIE	  

Tr.	  ECRITURE	  

Tr.	  de	  l'acquisiGon	  des	  
coordinaGons	  

dyspraxie	  dysgraphie	  

Troubles	  de	  l'a_enGon	  et	  
comportements	  perturbateur	  

TDAH	   CD	   TOP	  

Tr	  de	  la	  
communicaGon	  et	  

du	  langage	  

Dysphasie	  (SLI)	  

Retard	  de	  	  
parole/langage	  

Troubles	  du	  spectre	  
auGsGque	  

AuGsme	  
Asperger	  



Déficience	  	  
intellectuelle	  

DSM-‐5:	  TROUBLES	  neurodéveloppementaux	  

Troubles	  spécifiques	  	  
d’apprenGssage	   Troubles 

moteurs

Mvts	  	  
stéréotypés	  

	  Tr.	  de	  l’acquisiGon	  	  

des	  coordinaGons	  

Trouble déficitaire de l'attention  
avec hyperactivité

TDAH	   CD	   TOP	  

Tr	  de	  la	  
communicaGon	  	  

Troubles	  	  
du	  langage)	  

Trouble	  de	  producGon	  	  
du	  langage	  

(speech	  sound	  disorder)	  

Troubles	  du	  spectre	  
auGsGque	  

AuGsme	  
Asperger	  

Trouble	  (pragmaGque)	  
	  de	  la	  communicaGon	  

	  sociale	  

Disruptive, impulse control & 
conduct disorders

Intermi_ent	  	  
explosive	  disorder	  

lecture	  
écriture	  

calcul	  



CaractérisGques	  communes	  aux	  syndromes	  
"dys"	  

•  Plus	  fréquents	  chez	  les	  garçons	  (sauf	  dyscalculie)	  
•  Survient	  en	  général	  au	  sein	  de	  familles	  prédisposées	  

(généGquement?)	  
•  Aucun	  facteur	  environnemental	  (e.g.	  périnatal)	  décelable	  (sauf	  

TDAH)	  
•  A_einte	  "focale"	  d'un	  module	  neurocogniGf	  (langage,	  lecture,	  

calcul,	  praxies,	  cogniGon	  spaGale…)	  
•  Intégrité	  de	  l'efficience	  intellectuelle	  générale	  :	  QI	  normal	  ou	  

supérieur	  
•  Fréquence	  des	  associaGons	  comorbides	  :	  "mulG-‐dys"	  
•  Généralement	  responsables	  de	  handicaps	  d'intensité	  variable,	  

notamment	  dans	  les	  apprenGssages	  scolaires	  
•  Le	  moGf	  de	  consultaGon	  de	  loin	  le	  plus	  fréquent	  :	  trouble	  de	  

l'acquisiGon	  du	  langage	  écrit	  



Syndrome hyperkinétique/ 
Déficit attentionnel. 

DYSORTHOGRAPHIE 

Langage oral :  
SLI, dysphasie 

DYSGRAPHIE/ 
DYSPRAXIE 

Dyscalculie 

Syndrome hémisph. droit 
développemental 

Talents  
particuliers 

DYSLEXIE 

Dyschronie 

Vis. 

Phon. 

La « constellation dys » : un complexe symptomatique suggérant des mécanismes 
communs 

autisme  
Asperger…. 

Psychopathie, 
 tr. Des conduites 

Dyslatéralité 



Trois	  profils	  de	  "dyslexies"	  

•  Le	  syndrome	  phonologique	  	  :	  le	  plus	  fréquent,	  le	  plus	  
classique,	  repose	  sur	  l'hypothèse	  du	  déficit	  phonologique	  
exclusif	  

•  Le	  syndrome	  visuo-‐a5en6onnel:	  généralement	  considéré	  
comme	  un	  déficit	  des	  processus	  d'ajustement	  de	  la	  fenêtre	  
a_enGonnelle	  (S.	  Valdois)	  

•  Le	  syndrome	  dyspraxique	  :	  moins	  connu,	  peut	  être	  associé	  
aux	  précédents,	  mais	  aussi	  survenir	  seul	  

Peuvent	  s'associer	  entre	  eux!	  



Le	  profil	  phonologique	  

•  Dyslexie	  (incapacité	  à	  entrer	  dans	  la	  conversion	  grapho-‐
phonémique)	  

•  antécédent	  de	  difficultés	  de	  langage	  oral,	  SLI,	  dysphasie	  ou	  
simple	  retard	  de	  langage,	  dyscalculie	  facultaGve	  

•  Difficultés	  en	  lecture	  =	  déficit	  principal	  dans	  le	  décodage,	  
erreurs	  de	  conversion	  grapho-‐phonémique,	  trouble	  de	  la	  
conscience	  phonologique,	  trouble	  de	  la	  mémoire	  immédiate	  
audiGvo-‐verbale,	  trouble	  de	  la	  dénominaGon	  rapide	  

•  Plus	  tard	  :	  difficultés	  d'ordre	  lexical	  et	  pragmaGque	  	  
•  WISC-‐IV	  :	  ICV<IRP	  



Le	  profil	  visuo-‐a_enGonnel	  

•  La	  dyslexie	  :	  idem	  (incapacité	  à	  entrer	  dans	  la	  conversion)	  
•  décodage	  exact	  mais	  lenteur	  ou	  paralexies	  

dérivaGonnelles/sémanGques,	  	  subsGtuGon	  des	  "peGts	  
mots"	  (mots	  foncGon),	  2	  types	  :	  
–  	  pas	  d'antécédents	  de	  trouble	  langage	  oral,	  conscience	  

phonologique	  normale,	  trouble	  a_enGonnel	  aux	  tests,	  trouble	  de	  
la	  mémoire	  de	  travail.	  	  

–  dyslexie	  "mixte",	  iniGalement	  phonologique	  évoluant	  ensuite	  vers	  
un	  profil	  visuo-‐a_enGonnel	  (disproporGon	  entre	  importance	  du	  
déficit	  phonologique	  et	  intensité	  de	  la	  dyslexie)	  

•  WISC-‐IV	  :	  altéraGon	  IMT	  et	  IVT	  
•  Fréquente	  comorbidité	  avec	  troubles	  comportementaux	  

extériorisés	  :	  hyperacGvité,	  trouble	  des	  conduites	  
(conséquences	  à	  l'adolescence)	  



Le	  profil	  dyspraxique	  	  

•  Dyslexie	  en	  général	  plus	  modérée,	  volonGers	  erreurs	  visuelles	  
•  retard	  des	  acquisiGons	  motrices	  par	  rapport	  au	  langage,	  

difficultés	  relaGves	  dans	  les	  tâches	  de	  précision;	  	  
•  dysgraphie,	  instabilité	  oculo-‐motrice,	  éventuellement	  trouble	  

spaGal,	  éventuellement	  dyscalculie	  spaGale,	  	  
•  Dyschronie	  massive	  :	  appréciaGon	  d'une	  durée,	  placer	  un	  

événement	  dans	  le	  temps	  
•  éventuellement	  précocité	  intellectuelle,	  	  
•  WISC-‐IV	  :	  IRP<ICV	  
•  IVT↓↓	  



Chaque	  profil	  relève	  sans	  doute	  de	  mécanismes	  
différents	  

•  LinguisGque/phonologique	  :	  défaut	  
d’installaGon	  des	  circuits	  du	  langage	  oral	  :	  
aires	  péri-‐sylviennes	  gauches	  

•  Visuo-‐a_enGonnel	  :	  défaut	  d’installaGon	  des	  
ciurcuits	  a_enGonnels	  et	  de	  contrôle	  de	  
l’entrée	  visuelle	  :	  aires	  pariétales	  bilatérales	  et	  
temporale	  inférieure	  

•  Dyspraxique	  :	  défaut	  d’installaGon	  des	  circuits	  
fronto-‐pariéto-‐cérébelleux	  



Benjamin : 16 ans 8 mois. 1e S 

Pas de retard moteur ni langage. Lenteur à l’habillage. Dyschronie importante. 
N’arrive pas à terminer ses devoirs. Pas de dysgraphie. Bilan ortho : lenteur de 
lecture significative 



M…	  Félix	  (13;2)	  

MoGf	  :	  tr	  comportement	  à	  l'école,	  travaille	  peu,	  perturbe	  



Félix	  :	  copie	  figure	  de	  Rey	  



Lolita	  :	  6	  ans	  11	  mois.	  CE1.aucun	  retard	  ni	  moteur	  ni	  langage	  ni	  écriture.	  Lecture	  acquise	  
après	  un	  mois	  de	  CP.	  S’ennuie	  en	  classe,	  turbulente.	  	  

Difficultés	  en	  mathémaGques.   



Leny	  (frère	  de	  Lolita)	  :	  10	  ans	  4	  mois.	  Aucun	  retard	  ni	  de	  motricité	  ni	  de	  parole	  mais	  ne	  sait	  
pas	  encore	  faire	  ses	  lacets.	  Tenue	  du	  crayon	  non	  acquise.	  Dysgraphie.	  Refus	  de	  passage	  à	  
l’écrit.	  Aucun	  respect	  des	  règles.	  Comportement	  à	  risque	  et	  troubles	  des	  conduites.	  
Conners-‐hyperacGvité	  :	  22/30	  



Ecriture	  sous	  dictée	  	  

Dysgraphie	  patente	  



	  
	  

Nom et prénom de l'enfant : Date de naissance : Age :

Latéralité : Main : Nom du praticien : Date de passation du bilan :
Œil :
Pied :

Tonus : D'action :
De fond :
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corrélation dyschronie / IVT
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VT

y = -1,433x + 105,61, r 2 = ,419

VT

1- Il (Elle) se souvient difficilement des
jours / m ois / année que nous
sommes.

2- Il (Elle) confond les moments de la
journée matin / après-midi / soirée.

3- Un événement qui est survenu le
matin, il (elle) peut le placer la veille.

4- Pour un événement qui est survenu
il y a quelques jours, il (elle) peut dire :
“il y a très longtemps”.

5- Il lui est difficile de comprendre les
relations existantes entre les membres
de la famille : grands-parents, tantes,
neveux, beau-frère.

6- Il (Elle) a du mal à comprendre les
notions de hier, demain ou après-
demain.

7- Il (Elle) a des difficultés à li re
l’heure sur un cadran.

8- Il (Elle) se trompe lorsque il (e lle)
doit évaluer la durée d’un film, la
durée d’une activité, voire même la
durée d’une nuit de sommeil.

9- Vous avez besoin de lui donner des
indices pour qu’il (elle) se repère dans
une semaine (lundi : école ; mercredi :
activités extra-scolaires ; dimanche :
repos …).

r=0.647	  
p=0.002	  

corrélation dyschronie / codes

0

2

4

6

8

10

12

14

16

- 5 0 5 10 15 20 25 30
dyschronie/36

co
de

s

y = -,322x + 11,235, r 2 = ,496

codes

r=0.713	  
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Le	  cervelet	  :	  un	  organe	  aux	  
fonc6ons	  mul6ples	  et	  émergentes	  
-‐ motricité,	  coordinaGon,	  posture	  
-‐ Modulateur	  des	  apprenGssages	  
procéduraux	  et	  des	  automaGsmes	  
(sensori-‐moteurs	  et	  cogniGfs)	  	  
-‐ 	  Pace-‐maker	  des	  structures	  sus-‐
jacentes?	  FoncGon	  de	  «	  Gming	  »	  



profil	  phonologique	  

profil	  dyspraxique	  

profil	  visuo-‐a_enGonnel	  

Substrat	  hypothéGque	  des	  3	  principaux	  profils	  des	  troubles	  «	  dys	  »	  



DYSLEXIE	  :	  LES	  CAUSES	  ET	  
MÉCANISMES	  



Dyslexique	  

Le	  cerveau	  dyslexique	  (trouble	  phonologique):	  défaut	  d’acGvaGon	  et	  
de	  connecGvité	  dans	  l’hémisphère	  gauche	  



We examined the evidence from functional 
imaging studies for predominance of a 
phonological left temporo- parietal (TP) 
dysfunction in dyslexic children and 
predominance of a visual-orthographic left 
occipito-temporal (OT) dysfunction in 
dyslexic adults. Separate meta-analyses of 
9 studies with children (age means: 9-11 
years) and of 9 studies with adults (age 
means: 18-30 years) and statistical 
comparison of these meta-analytic maps did 
find support for a dysfunction of a left 
ventral OT region in both children and 
adults. The findings on a possible 
predominance of a left TP dysfunction in 
children were inconclusive. Contrary to 
expectation, underactivation in superior 
temporal regions was only found for adults, 
but not for children. For children, 
underactivation was found in bilateral 
inferior parietal regions, but this abnormality 
was no longer present when foci identified 
by higher dyslexic task-negative activation 
(i.e., deactivation in response to reading 
compared to baseline) were excluded. 
These meta-analytic results are consistent 
with recent findings speaking for an early 
engagement of left OT regions in reading 
development and for an early failure of such 
an engagement in dyslexia.

Children	  underacGvaGon	  
Children	  overacGvaGon	  
Adult	  underacGvaGon	  
Adult	  overacGvaGon	  



Double	  méta-‐analyse	  :	  
	  	  	  	  	  	  	  -‐	  9	  études	  en	  VBM=62	  foyers	  de	  réducGon	  de	  SG	  chez	  dyslexiques	  
	  	  	  	  	  	  	  -‐	  24	  études	  en	  IRMf	  =125	  foyers	  d’hypoacGvaGon	  et	  11	  études=95	  foyers	  
de	  sur-‐acGvaGon	  
Résultats:	  
	  	  	  	  	  	  	  -‐	  VBM	  :	  clusters	  de	  convergence	  dans	  GSM	  bilatéral,	  GTInf	  Gche	  et	  
cervelet	  bilatéral	  
	  	  	  	  	  	  	  -‐	  superposiGon	  entre	  hypoacGvaGon	  foncGonnelle	  et	  foyer	  de	  réducGon	  
VBM	  	  temporal	  inférieur	  gauche	  
	  	  	  	  	  	  	  -‐	  superposiGon	  entre	  hyperacGvaGon	  et	  foyer	  de	  réducGon	  VBM	  cervelet	  
	  



Origine	  généGque	  possible	  
•  Dyslexie	  8	  fois	  plus	  fréquente	  chez	  les	  enfants	  dont	  
les	  parents	  ont	  une	  histoire	  de	  difficultés	  de	  lecture	  

•  25-‐60%	  des	  parents	  de	  dyslexiques	  ont	  également	  
des	  difficultés	  de	  lecture	  

•  Etude	  de	  jumeaux	  :	  taux	  de	  concordance	  :	  68%	  pour	  
monozygotes	  /38%	  pour	  dizygotes.	  

•  Liens	  entre	  dyslexie	  et	  marqueurs	  sur	  les	  
chromosomes	  6	  (bras	  court;	  Grigorenko	  et	  al.,	  1997),	  
15	  (bras	  long;	  Smith	  et	  al.,	  1983)	  et	  18.	  



Héritabilité	  des	  troubles	  du	  langage	  oral	  
et	  écrit	  (Stromswold,	  2001)	  



DYX2	  on	  6p22	   DCDC2	  :	  un	  gène	  associé	  chez	  l'animal	  et	  chez	  l'homme	  
à	  une	  migraGon	  neuronale	  anormale	  

Plusieurs	  gènes	  idenGfiés	  par	  les	  analyses	  de	  
liaisons	  ont	  également	  un	  rôle	  connu	  dans	  le	  
développement	  du	  cerveau	  

ROBO1	  :	  joue	  un	  rôle	  dans	  la	  régulaGon	  du	  passage	  de	  
la	  ligne	  médiane	  par	  les	  axones	  calleux	  

Une	  manipulaGon	  in	  utero	  de	  
DYX1C1	  provoque	  des	  ectopies	  
similaires	  à	  celles	  des	  humains	  
dyslexiques	  



Patients et méthodes. ERP à la naissance, à 6 mois 
et en "grade 2"  La moitié des enfants venaient de 
familles dont au moins un des parents était 
dyslexique (groupe à risque), l'autre moitié 
(groupe témoin) n'avaient aucun antécédent 
familial de dyslexie.Résultats.  Les ERPs précoces 
étaient corrélés aux traitements phonologiques en 
âge préscolaire, aux capacités de dénomination de 
lettres et de perception de la durée des phonèmes 
ainsi qu'aux performances de lecture et d'écriture 
en âge scolaire. Ces corrélations étaient générale- 
ment plus fortes chez les enfants à risque. 

also the at-risk children 
with later typical reading 
skills showed differences 
already in their responses to 
the pitch change at birth as 
compared to the control 
group typical read- ers. The 
smaller responses in both of 
the at-risk groups compared 
to the control group could 
suggest a genetically driven 
difference in the auditory 
system of at least a sub-
group of at-risk children.  



94	  

92	  

95	  

98	  

34	  

79	  

95	   98	  

97	  

95	  
73	  

95	  

71	  

98	  

Pourcentage	  de	  mots	  lus	  par	  
les	  enfants	  de	  14	  pays	  
européens	  après	  une	  année	  
d’apprenGssage	  
(d’après	  Seymour	  et	  al.,	  
2003)	  



Middle	  frontal	  gyrus	  (BA9)	  

Broca’s	  area	  (BA45)	  Wernicke’s	  area	  

Posterior	  temporal	  lobe	  
(VWFA)	  

A	   B	  

Siok et al., (2004) 

Siok WT, Perfetti CA, Jin Z, Tan LH (2004) Biological abnormality of impaired reading is constrained by culture. Nature 431:71-76.



Témoins	  
non	  dys	  

Dyslexiques	  
"compensés"	  

Dyslexiques	  
"persistants"	  

LEAT	  	  	  	  JETE	  

Riment?	  

Shaywitz	  et	  al.,	  Biol.	  Psychiatry,	  2003	  

	  	  

<-‐-‐	  milieux	  moins	  favorisés	  



Enfants de 6 mois à risque familial de dyslexie : défaut d'activation cérébrale par un 
stimulus déviant quant à ses caractéristiques temporelles (/ata/ vs /atta/) 



Enfants	  de	  6	  mois	  :	  percepGon	  catégorielle	  -‐	  	  
groupe	  à	  risque	  familial	  de	  dyslexie	  
Méthode	  d'orientaGon	  de	  la	  tête	  
Différence	  significaGve	  sur	  l'item	  4	  
Même	  item	  chez	  des	  dyslexiques	  adultes	  





	  	  	  	  	  	  	  26	  healthy	  2-‐month-‐old	  infants	  (17	  boys)	  
with	  a	  familial	  risk	  of	  dyslexia	  and	  12	  healthy	  
controls	  (eight	  boys).	  	  

	  In	  October	  in	  grade	  two,	  when	  the	  
children	  had	  an	  average	  age	  of	  7	  years	  and	  4	  
month	  (SD	  4.2	  months),	  word	  reading	  fluency	  
scores	  were	  measured	  	  
	  
	  «	  In	  infants	  who	  became	  fluent	  readers	  (both	  the	  

control	  infants	  and	  part	  of	  the	  at-‐risk	  infants)	  an	  
MMR	  was	  elicited	  at	  the	  age	  of	  2	  months,	  
showing	  that	  their	  auditory	  system	  processed	  the	  
standard	  s-mulus	  /bAk/	  differently	  from	  the	  
deviant	  s-mulus	  /dAk/.	  We	  did	  not	  find	  evidence	  
for	  such	  discrimina-ve	  processing	  in	  the	  infants	  
who	  later	  on	  became	  non-‐fluent	  readers	  (39%	  of	  
the	  at-‐risk	  infants)	  »	  



Voxel-‐based	  morphometry	  
revealed	  significantly	  reduced	  
gray	  ma_er	  volume	  indices	  for	  
pre-‐reading	  children	  with,	  
compared	  to	  children	  without,	  a	  
family-‐history	  of	  developmental	  
dyslexia	  in	  le�	  occipitotemporal,	  
bilateral	  parietotemporal	  
regions,	  le�	  fusiform	  gyrus	  and	  
right	  lingual	  gyrus.	  Gray	  ma_er	  
volume	  indices	  in	  le�	  
hemispheric	  occipitotemporal	  
and	  parietotemporal	  regions	  of	  
interest	  also	  correlated	  
posiGvely	  with	  rapid	  
automaGzed	  naming.	  	  

Twenty	  healthy,	  naGve	  English	  speaking	  
children	  with	  (FHD+/	  n	  =	  10)	  and	  without	  
(FHD−/n	  =	  10)	  a	  family-‐history	  of	  
developmental	  dyslexia,	  (mean	  age	  5	  
years	  and	  11	  months)	  



Activation d’un réseau 
occipito-temporo-frontal 
chez des enfants pré-
lecteurs (moyenne âge 
5ans 8mois) avec (FHD+) 
ou sans (FHD-) une 
histoire familiale de 
dyslexie avérée, dans une 
tâche de décision de 
similitude du premier 
phonème de deux mots 
représentés sur des dessins



We	  invesGgate	  funcGonal	  networks	  
during	  RAP	  in	  28	  children	  with	  (n	  =	  14)	  
and	  without	  (n	  =	  14)	  a	  familial	  risk	  for	  
DD	  before	  reading	  onset	  (mean:	  5.6	  
years).	  	  
Results	  reveal	  funcGonal	  alteraGons	  in	  
le�-‐hemispheric	  prefrontal	  regions	  
during	  RAP	  in	  prereading	  children	  at	  risk	  
for	  DD,	  similar	  to	  findings	  in	  individuals	  
with	  DD.	  Furthermore,	  acGvaGon	  during	  
RAP	  in	  le�	  prefrontal	  regions	  posiGvely	  
correlates	  with	  prereading	  measures	  of	  
PP	  and	  with	  neuronal	  acGvaGon	  during	  
PP	  in	  posterior	  dorsal	  and	  ventral	  brain	  
areas.	  



Longitudinal	  MRI	  study	  :	  	  MRI	  scans	  were	  acquired	  
in	  the	  spring	  of	  3	  years:	  first	  grade	  (MRI	  1,	  ages	  6–
7),	  third	  grade	  (MRI	  2,	  ages	  8–9),	  and	  sixth	  grade	  
(MRI	  3,	  ages	  11–12).	  	  
we	  were	  able	  to	  determine	  that	  the	  primary	  
neuroanatomical	  abnormaliGes	  that	  precede	  
dyslexia	  are	  not	  in	  the	  reading	  network	  itself,	  but	  
rather	  in	  lower-‐level	  areas	  responsible	  for	  
auditory	  and	  visual	  processing	  and	  core	  execuGve	  
funcGons.	  AbnormaliGes	  in	  the	  reading	  network	  
itself	  were	  only	  observed	  at	  age	  11,	  a�er	  children	  
had	  learned	  how	  to	  read.	  	  



Crucially,	  Clark	  and	  colleagues	  had	  only	  57%	  power	  
in	  their	  sample	  at	  MRI	  Gme	  point	  1	  to	  detect	  the	  
clusters	  in	  the	  le�	  supramarginal	  gyrus	  and	  the	  le�	  
occipito-‐temporal	  cortex	  idenGfied	  in	  our	  analyses	  
(effect	  size	  =	  0.93;	  effect	  size	  in	  Clark	  et	  al.	  =	  0.53;	  
effect	  size	  is	  defined	  as	  the	  mean	  difference	  divided	  
by	  common	  standard	  deviaGon).	  Despite	  the	  
significant	  value	  of	  the	  longitudinal	  study	  by	  Clark	  
and	  colleagues	  for	  the	  field,	  larger	  and	  staGsGcally	  
more	  powerful	  studies	  may	  be	  required	  to	  reveal	  
ulGmately	  which	  of	  the	  contrary	  hypotheses	  best	  
approximates	  reality.	  	  


