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Ocena stuchowych potencjatéw wywotanych zwiazanych
Zz wydarzeniem poznawczym u dzieci z rodzinnie
wystepujaca dysleksja rozwojowa

Evaluation of auditory event-related potentials (ERPs) in children with the

familial dyslexia
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Wprowadzenie. Czynnosci neuronalne zachodzace podczas
procesow przetwarzania informacji jezykowych rejestrowac
mozna za pomoca stuchowych potencjatéw wywotanych zwia-
zanych ze zdarzeniem. Specyficzne zaburzenia jezykowe czesto
obserwowane sg u oséb z rodzinnym obcigzeniem dysleksja.

Cel pracy. Ocena stuchowych potencjatéw wywotanych zwigza-
nych ze zdarzeniem (fala MMN i P300) u dzieci dyslektycznych
z dodatnim wywiadem rodzinnym.

Materiati metody. Badana grupa obejmowata 10 dzieci w wie-
ku 7-18 lat (5 par rodzenstwa), wyodrebnionych z 66 dzieci
z dysleksja rozwojowa. Rozpoznanie dysleksji potwierdzone
byto w kazdym przypadku opinia z poradni psychologiczno-pe-
dagogicznej. Metodyka obejmowata petne badanie pedoaudio-
logiczne, rejestracje fali uwagi P300 i niezgodnosci MMN.

Wyniki. U wszystkich badanych stwierdzono zaburzenia w reje-
stracji potencjatéw kognitywnych (brak fal, nieprawidtowe czasy
ich utajenia), sugerujace zaburzenia przetwarzania stuchowego,
przy prawidtowych progach stuchowych. Nie zaobserwowano
wyraznych podobienstw w zakresie badanych potencjatow
wsrdd rodzenistwa.

Whioski. Zaburzenia w rejestracji potencjatow kognitywnych
(brak fali lub opéznienie czasu utajenia) moga sugerowac obec-
nos¢ zaburzen przetwarzania stuchowego w dysleksji rozwo-
jowej. Zrdznicowane wyniki latencji fal MMN i P300 w grupie
badanej wraz z obserwowanym réznego stopnia nasileniem
zaburzen funkgji stuchowych w badaniach psychologiczno-peda-
gogicznych, wskazywa¢ moga na mozliwy rézny stopien nasilenia
dysleksji wiréd cztonkow tej samej rodziny.

Stowa kluczowe: dysleksja rozwojowa, dzieci, stuchowe
potencjaty poznawcze, MMN, P300

Introduction. Neuronal functions that occur during processing
of auditory stimuli and language information may be captured
by recording auditory event-related potentials. Specific language
disorders are often observed in dyslexic children with a positive
family history.

Aim. To evaluate the auditory event-related potentials (ERPs:
MMN and P300) in children with the familial dyslexia.

Materials and methods. The study group comprised ten
children (5 pairs of siblings) aged 7-18 selected from among 66
dyslexics. The diagnosis of dyslexia was in each case confirmed
by the opinion of psychological/pedagogical outpatient clinic
experts. The set of hearing tests and recording of P300 and
MMN were performed.

Results. All subjects had abnormal ERPs — (missing potentials
or their abnormal latencies, suggesting disturbed auditory pro-
cessing at normal hearing thresholds. No evident similarities
were observed between siblings.

Conclusions. Abnormal ERPs (missing potentials or longer
latency periods) could be the result of auditory processing
disorders in dislexics. Widely differing P300/MMN latencies
observed in dyslexic children in combination with varying seve-
rity of auditory function abnormalities noted in the tests show
that significant differences may occur in the severity of dyslexia
between the members of the same family.

Key words: developmental dyslexia, children, auditory event-
related potentials (MMN, P300)
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WSTEP

Wystepowanie dysleksji rozwojowej w Polsce
wynosi okoto 10-15%; podobnie w Europie jak
i na $wiecie (odpowiednio 10-15 % i 3-15% popu-
lacji szkolnej) nasilone objawy dotyczg okoto 4%
dzieci ze specyficznymi trudno$ciami w uczeniu sie
[1-3].Wspoiczesne definicje specyficznych trudnosci
w uczeniu si¢ podkreslaja, ze ten typ problemow
w nauce jest spowodowany dysfunkcjami osrod-
kowego uktadu nerwowego i wynikajacym z tego
specyficznym funkcjonowaniem w zakresie nabywa-
nia umiejetnosci szkolnych. Termin ,,specyficzne”
podkresla waski zakres trudnosci w odréznieniu do
problemow uogolnionych, dotyczacych wszystkich
sfer, czyli niespecyficznych. Dysleksja rozwojowa
pozostaje w kregu zainteresowan nie tylko nauczy-
cieli i pedagogow, ale takze foniatrow, pediatrow,
neurologow, logopedow, lingwistow. Wynika to
z roznorodnosci i ztozonoSci wielosystemowych
deficytéow oraz niejednoznacznej wcigz etiologii.
Wsrod dyslektykow obserwowa¢ mozna uposledze-
nie funkcji stuchowych, wzrokowych, ruchowych,
brak ich wzajemnej integracji, jak réwniez towarzy-
szgce im zazwyczaj zaburzenia lateralizacji orientacji
w schemacie wtasnego ciata i w przestrzeni [4-6]. Pa-
tomechanizm dysleksji rozwojowej nadal jest przed-
miotem kontrowersji. W oparciu o badania zakresu
genetyczne, neurologiczne, neuropsychologiczne,
przyjmuje sie koncepcje wieloczynnikowego uwa-
runkowania dysleksji. Obok zmian organicznych
w o$rodkowym uktadzie nerwowym, nieprawidto-
wosci biochemicznych na szlakach metabolicznych
zaangazowanych w produkcje wielonienasyconych
kwasow ttuszczowych, czy procesu opdznionego
dojrzewania OUN, zwraca si¢ uwage na genetyczne
uwarunkowania dysleksji [1,7].

Analizy rodowodow wielopokoleniowych rodzin
oraz badan rodzenistwa [3,8-13] wykazaty zwigzek
pomiedzy rodzinnym wystepowaniem dysleksji
a transmisjg genetyczng [15]. Hallgrenna podstawie
badania 120 rodzin sugerowat genetyczne uwarun-
kowania tego zaburzenia [cyt. za 3]. Badania zaini-
cjowane przez Colorado Family Readingw 1973 r.,
w ktérych uczestniczyto 125 dzieci dyslektycznych
wraz z rodzicami i rodzenstwem wykazaty staty-
stycznie znaczaco stabsze umiejetnosci czytania
czlonkdéw jej rodzin w poréwnaniu z grupa kon-
trolng [10].

Istnieje kilka r6znych, konkurencyjnych teorii,
z ktorych obecnie najbardziej powszechne i jedno-
cze$nie najlepiej udokumentowane s3: teoria defi-
cytu fonologicznego i teoria podwojnego deficytu
[15]. Deficyt fonologiczny skutkuje zaburzeniami
stuchu fonemowego, analizy i syntezy stuchowej,

obnizeniem $wiadomoSci jezykowej i pamieci,
a czasowego postrzegania — niezdolnoscig do wy-
konywania zadan wymagajacych przetwarzania
krotkich bodZcow w ograniczonym czasie, w tym
dzwiekdw mowy [2,7,15].W praktyce klinicznej fale
MMN (Mismatch Negativity) i P300,nalezace do
potencjalow zwigzanych z wydarzeniem poznaw-
czym tzw. ,,potencjaly zwigzane z wydarzeniem
poznawczym” lub ,,potencjaly o dtugiej latencji
zwigzane z wydarzeniem”(ang. cognitive event-rela-
ted potentials, CERPs)) wydajg si¢ by¢ interesujace.

Mismatch Negativity czyli fala niezgodnosci,
jest wyrazem automatycznej, nieSwiadomej reakcji
pacjenta na nieoczekiwang zmian¢ parametrow
bodzca [2,16-21]. Pojawia si¢ jako negatywny
zatamek w granicach 100-300ms po zadziataniu
bodzca [2,17,22]. Od 1978r. tj. od momentu zare-
jestrowania jej przez zesp6t Naatanena, Gaillarda
i Mantysalo metoda ta wprowadzana jest do oceny
wyzszych proceséw przetwarzania stuchowego,
zwlaszcza u dzieci [16]. Jest stosowana do testowa-
nia systemu fonologicznego (phonological system
of auditorycortex) [2]. Z kolei fala P300 (fala uwagi,
fala ,,aha”)jest endogennym potencjatem wywota-
nym, rejestrowanym jako fala pozytywna, o latencji
Srednio 300-350ms [23]. Warunkiem koniecznym
do jej rejestracji jest zaangazowanie pacjenta w ba-
danie i koncentracja na zadaniu. Dlatego do jej reje-
stracji wymagana jest Swiadoma reakcja [24]. P300
odzwierciedla reakcje pacjenta na wyr6zniajgce
sie zdarzenie, stanowi odbicie ztozonych proceséw
neuronalnych, ktére s odpowiedzialne za wykrycie
i r6znicowanie nowych bodzcow. Latencja wskazuje
na czas potrzebny na opracowanie bodzca, amplitu-
da ma $wiadczy¢ o wielko$ci obszaréw mozgowych
zaangazowanych w analize bodzZca, a sam zatamek
P300 powstaje w momencie rozwigzania problemu
—stad P300 = fala ”aha” [16,17,21,24].

Celem pracy byta ocena stuchowych poten-
cjalow wywotanych zwigzanych w wydarzeniem
poznawczym u dzieci z rodzinnie wystepujacy
dysleksja rozwojowa. Analiza uzyskanych wynikow
miata wykaza¢ czy i w jakim stopniu bedg one
zgodne z wynikami badan wykonanych w porad-
niach psychologiczno-pedagogicznych i czy beda
wykazywaty podobienstwa pomiedzy badanym
rodzenstwem, a takze czy mozna okresli¢ stopien
rodzinnego nasilenia tego zaburzenia.

MATERIAL | METODY

Z grupy 66 dzieci z z trudnosciami szkolnymi
W nauce czytania i pisania, ktére zgtosily sie do
Katedry i Kliniki Foniatrii i Audiologii Uniwersyte-
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tu Medycznego w Poznaniu w celu zarejestrowania
stuchowych potencjatow wywotanych zwigzanych
ze zdarzeniem (MMN, P300), do badania zakwa-
lifikowano dziesiecioro dzieci — 5 par rodzenstwa
(oznaczonych nastepnie kolejnymi literami alfabetu
A, B, C D, E). Dzieci zostaty wybrane z uwagi na
obcigzajacy wywiad rodzinny. Dysleksja rozwojowa
kazdorazowo potwierdzona zostata opinig wydang
przez uprawnione do tego placéwki tj. poradnie
psychologiczno-pedagogiczne z wojewodztwa
wielkopolskiego (kazde z dzieci posiadato opinie
z ww. poradni). Grupa kontrolna liczyta 12 dzieci,
ktore w badaniach psychologicznych wykazywaty
prawidtowy poziom inteligencji i stan funkcji stu-
chowych.

Metodyka badania obejmowata: wywiad od-
nosnie rodzinnego wystepowania dysleksji rozwo-
jowej ze szczegdlnym uwzglednieniem rodzicow
i rodzenstwa, badanie laryngologiczne, foniatrycz-
ne i audiologiczne (proby stroikowe, audiometria
tonalna, impedancyjna, potencjaty wywotane
pnia mézgu (ABR) (celem obiektywnej weryfikacji
progow stuchowych)oraz potencjaty kognitywne
— fale niezgodnosci MMN i fale uwagi P300. Bodz-
ce do stymulacji prezentowane byty za pomocg
stuchawek nausznych. Do rejestracji stuchowych
potencjatéw wywotlanych uzyto aparatu Centor-C
Odpowiedzi rejestrowano za pomocg elektrod po-
wierzchniowych zlokalizowanych w standardowych
punktach zgodnie z miedzynarodowym systemem
10-20, zalecanym przez Miedzynarodowg Federacje
Elektroencefalografii i Neurofizjologii Klinicznej.
Elektrody umieszczono w punktach Fz, A1, A2. Im-
pedancja elektrod wynosita podczas zapisu <10kQ.
Odpowiedzi w badaniu stuchowych potencjatow
z pnia moézgu (ABR) uzyskiwano stosujgc metode
szeregu natezeniowego przy uzyciu trzasku o czasie
trwania 0,1ms z czestotliwosciag powtarzania 30/s,
z jednoczesnym maskowaniem ucha niebadanego.
Usredniano 1000 odpowiedzi, czas analizy wynosit
15ms. Do wywotania potencjalow poznawczych
MMN i P300 zastosowano technike ,,0dd-ball”, po-
legajaca na prezentowaniu na tle bodzcéw czestych
bodzcoéw odmiennych/rzadkich. Oczekiwany poten-
cjat pojawia sie jako odpowiedz na bodziec rzadki.
Do wywotania fali MMN postuzono si¢ zsyntetyzo-
wanymi bodZcami logatomowymi — sylabami ,,ga”
(bodziec czesty) i ,,da” (bodziec rzadki). W badaniu
fali P300 uzyto tonow 1000 Hz (bodziec czesty)
i 2000 Hz (bodziec rzadki). Bodziec czesty i rzadki
prezentowane byty w stosunku 5:1, a podawano je
jednousznie z natezeniem 70 dBHL, czestotliwoscig
1,1Hz, w ilosci 70. Czas analizy wynosit 1000ms.
Zapisy usrednionych potencjalow rejestrowano na

dysku komputera, a nastepnie poddawano ocenie.
Badania przeprowadzano w Pracowni Badan Psy-
choakustycznych i Elektrofizjologicznych przy Ka-
tedrze i Klinice Foniatrii i Audiologii Uniwersytetu
Medycznego im. K. Marcinkowskiego w Poznaniu
(tab. IT). Warunki badania byty identyczne dla gru-
py badanej i kontrolnej: dzieci podczas badania
lezaty na kozetce w odosobnionym pomieszczeniu,
zostaty poinstruowane wcze$niej o koniecznosci
ograniczenia wszelkich ruchow ciata na czas ba-
dania - gtbwnie ruchow gtowgq i szyja oraz ruchow
mimicznych. Przy stymulacji fali P300 dzieci zostaty
proszone o liczenie bodzcow rzadkich (odmien-
nych). Oceniano morfologie zapisu i latencje fal.
Wszystkie dzieci miaty prawidtowe progi stuchowe,
nie cierpiaty na przewlekte choroby ogblnoustrojo-
we, nie pozostawaly pod opieka specjalistycznych
poradni lekarskich i byty zdrowe w chwili rejestro-
wania potencjalow wywotanych. Analizy staty-
stycznej dokonano w oparciu o test t w programie
Statistica, przyjmujac poziom istotnosci p<0.0S5,
badajac wczesniej zgodnosc¢ rozktadu z rozktadem
normalnym testem Shapiro-Wilka, a jednorodnos¢
wariancji szacujac przy pomocy test F.

WYNIKI

Rodzinne obcigzenie trudnos$ciami szkolnymi
odnotowano wszystkich z badanych dzieci wsrod
krewnych I-go lub/i II-go stopnia: zaburzenia dys-
lektyczne wystepowaty kazdorazowo u rodzenstwa
oraz u co najmniej jednego z rodzicow. U zadnego
dziecka nie odnotowano obcigzajgcego wywiadu
pre- i postnatalnego: Sredni czas trwania cigzy wyno-
sit 38,8tygodni, Srednia masa urodzeniowa 3441g,
a punktacja Apgar nie byta nizsza niz 6 punktow.
Stopien nasilenia dysleksji byt zr6znicowany: od
postaci lekkiej do glebokiej, nie tylko pomiedzy
dzie¢mi z r6znych rodzin, ale tez pomiedzy rodzen-
stwem. Na podstawie badania psychologicznego
przeprowadzonego w poradniach psychologiczno-
pedagogicznych ustalono, ze u wszystkich dzieci wy-
stepowatly z r6znym nasileniem zaburzenia funkcji
stuchowych pod postacia zaburzen analizy i syntezy
wzrokowej, pamieci stuchowej, koncentracji uwa-
gi, stuchu fonematycznego. Charakterystyke dzieci
z dysleksja rozwojowa przedstawia tabela I.

Prawidtowy stan obwodowego narzadu stuchu
zostat potwierdzony wynikami badan audiologicz-
nych psychofizycznych i obiektywnych tzn. kazdo-
razowo w probach stroikowych: Weber w gltowie,
Rinne obustronnie dodatni, w audiometrii impe-
dancyjnej: zachowane odruchy strzemigczkowe dla
czestotliwosci 0.5, 1, 2, 4 kHz, krzywe tympano-
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Tabela |. Dane uzyskane z wywiadu dotyczace objetych badaniami dzieci z rodzinnie wystepujaca dysleksja rozwojowa

Rodzen-
stwo

wiek HBD urodze- Apgar

Masa

Trudnosci szkole
u cztonkéw rodziny

Uwagi (na podstawie opinii
psychologiczno-pedagogicznych)

Choroby wspdtistniejace

/pary/ niowa
lergia, matoptytkowos¢
Al 8 38 3800 10 e defi ilni sona ey MATOPYY
matka i ojciec léa;‘lizkcsjladuze deficyty, silnie wyrazona ¢ maistna
A2 12 38 2900 10 yeee
B1 7 37 2820 10 zespét niedoboru odpor-
ojciecisiostral. 18  zaburzenia na poziomie srednim nosci
B2 14 37 3100 6
C1 9 40 3500 10 mozliwosci intelektualne powyzej prze-
ojciec cietnej, zaburzenia na poziomie ciezkim autoimmunologiczne zapa-
C2 18 4 3590 10 u dziewczynki i lekkim u chtopca lenie naczyn & P
matka, ojciec, trojka o N . alergia, nawracajace zapale-
D1 14 39 3800 10 sposréd] 3 rodléﬁ‘ goddz|lnzil(wte!od2|etng. 2710 dzieci (W tyrr_1 nia drég oddechowych
stwa (2 braci, sio- ~ )stf*:drﬁ{a zvz)l,eizilom rozwojuprzecict alergia, nawracajace zapale-
D2 1639 3350 10 gyra) ¥ yeesl nia drég oddechowych
E1 17 39 3650 10 .. ponadprzecietna inteligencja, prawidtowa alergia
ojciec, 2 kuzyndw ercepcja stuchowa, bardzo wysoki po- i lenia dré
E2 18 40 3900 10  (dzieci brata ojca) P pc) ) wy PO~ nawracajace zapalenia drog

ziom zdolnosci matematycznych

oddechowych

A B C D E - oznaczenia poszczegdlnych par rodzenstw

metryczne: typu A, progi stuchowe w audiometrii
tonalnej w granicach 10-15 dBHL, a w ABR 10-20
dBnHL.Stwierdzono natomiast zaburzenia w reje-
stracji potencjalow kognitywnych. U dwojki dzieci
(A2 i C1) nie zarejestrowano zadnych z badanych
potencjatow kognitywnych. U trojki chtopcow
(C2, E1, E2) stwierdzono obecnos$¢ wszystkich po-
tencjatow (MMN i P300). Fala MMN obecna byta
obustronnie u 5dzieci (B1 C2 D1 E1 E2). Porébwna-
nie Srednich latencji wykazato r6znice pomiedzy

Tabela Il. Wyniki badan elektrofizjologicznych — potencjatow
kognitywnych(fal MMN i P300) u objetych badaniami dzieci z ro-
dzinnie wystepujaca dysleksja rozwojowa

wynikami dzieci z dysleksja a grupa kontrolng
zarowno dla fali MMN jak i P300 - latencje byty
znaczaco dtuzsze w grupie dzieci z dysleksja, przy
czym statystyczng istotnos¢ uzyskano od fali MMN
po stymulacji ucha prawego, oraz dla fali P300 po
stymulacji ucha lewego. Wyniki badan elektrofizjo-
logicznych obu badanych grup przedstawiaja tabele
11 II1, a wyniki porbwnawczej analizy statystycznej
tabela IV.

Tabela Ill. Wyniki zarejestrowanych potencjatéw kognitywnych
u dzieci z grupy kontrolnej

MMN latencja P300 latencja
Latencja rejestrowanych fal [ms] Lp. pte¢ wiek [ms] [ms]
Dzieci  pte¢  wiek MMN P300 upP UL upP UL
upP uL UP UL 1 k 7 - 176,00 380,00 410,00
Al M 8 220,80 - - - 2 m 7 200,20 - 355,90 360,30
A2 K 12 - - - - 3 k 8 230,00 172,00 272,00 296,00
B1 M 7 273,60 - 398,40 4 m 8 174,40 - 352,00 -
B2 M 14 332,80 - 390,80 - 5 m 9 257,60 210,80 340,20 371,00
C1 K 9 - - - - 6 m 9 270,20 284,80 290,00 288,00
C2 M 18 320,00 315,00 409,00 342,80 7 m 11 200,00 200,80 305,60 307,00
D1 M 14 240,00 240,80 - 424,00 8 k 11 257,60 267,20 335,00 328,80
D2 M 16 352,80 - 334,40 490,20 9 m 13 236,00 240,00 330,00 325,20
E1 M 17 256,00 352,00 353,50 360,20 10 m 14 - 225,80 - 310,60
E2 M 18 290,80 190,40 326,80 329,60 11 m 15 237,20 225,00 304,00 300,90
A B C D E - oznaczenia poszczegdlnych par rodzenistw 12 m 17 210,00 220,20 310,40 320,00

(-) brak rejestrac;ji fali
UP - ucho prawe, UL — ucho lewe

(-) brak rejestracji fali
UP — ucho prawe, UL — ucho lewe
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Tabela IV. Wyniki analizy statystycznej w grupie badanej i kontrolnej dla fal MMN i P300. VWszystkie zmienne w grupach spetniajg wa-
runek rozktadu normalnego wg kryteriéw statystycznych. Spetnione jest takze zatozenie o jednorodnosci wariancji miedzy badanymi

grupami.
a. testy normalnosci dla obu analizowanych grup

. Grupa badana

Zmienna N W .

MMN UP 7 0,945382 0,687566
MMN UL 5 0,990416 0,981132
P300 UP 5 0,911910 0,479151
P300 UL 6 0,929271 0,574483

Grupa kontrolna

MMN UP 10 0,956816 0,749051
MMN UL 10 0,841430 0,045490
P300 UP 1" 0,984290 0,985302
P300 UL 1" 0,889497 0,137069

b. Tabele jednorodnosci wariancji miedzy badanymi grupami wraz ze $rednimi wartosciami latencji i odchyleniami standardowymi dla

zarejestrowanych stuchowych potencjatéw poznawczych

Srednie latencje [ms]

Zmienna +odchylenie standardowe t df p liczebnos¢ grup iloraz F p wariancje
Gr 1 Gr.2 Gl Grz  onande

MMN UP 287,60+50,13 227,28+30,57 3,0929 15 0,0074* 7 10 2,6894 0,1767

MMN UL 274,36162,95 202,26+71,57 1,9066 13 0,0789 5 10 1,2925 0,8619

P300 UP 362,90+35,73 325,00+31,82 2,1294 14 0,0514 5 11 1,2605 0,6949

P300 UL 390,86+60,04 328,85+37,14 2,6527 15 0,0180* 6 11 2,6130 0,1840

*istotno$¢ statystyczna p<0,05

Gr. 1 - grupa badana (dzieci z dysleksja)
Gr. 2 — grupa kontrolna

UP — ucho prawe, UL — ucho lewe

DYSKUSJA

Rodzinny charakter wystepowania specyficznych
trudnosci w nauce czytania i pisania zostat dostrze-
zony juz na poczatku XX wieku, co zasugerowato
badaczom dziedziczny charakter zaburzenia [1,15].
Genetyczne uwarunkowania dysleksji rozwojo-
wej ttumacza jej czeste wystepowanie rodzinne
[3,14,15,26]. Kazde z badanych w pracy dzieci
miafo co najmniej jednego rodzica, ktory zgtaszat
trudnosci zwigzane czytaniem i pisaniem. Wg ba-
dan Hallgrena [cyt. za 3], jezeli jedno z rodzicow
cierpi na dysleksje to Srednio 46% dzieci rowniez
bedzie nig dotknietych, a Fogler méwi o 55% [17].
Gilger i wsp. donosza, ze u dzieci, ktérych rodzice
sa dyslektykami ryzyko wystapienia dysleksji prze-
wyzsza 8 razy ryzyko populacyjne [11]. Dodatkowo
koncepcje genetyczng wspierajg obserwacje wskazu-
jace na czestsze wystepowanie zaburzen immuno-
logicznych u dzieci dyslektycznych (alergie, astma,
katar sienny, choroby autoimmunologiczne-toczen
rumieniowaty) [27,28]. By¢ moze zwigzane jest to
z chromosomem 6,na ktérego krotkim ramieniu
(6p21.3) mieszcza si¢ geny uktadu zgodnosci tkan-
kowej cztowieka (Human Leukocyte Antigens, HLA)

kodujace biatka MHC klasy Ii II, niezbedne dla pra-
widtowego przebiegu proceséw odpornosciowych
[10]. W badanej grupie dzieci wystepowaly choroby
autoimmunologiczne i alergiczne. Poza badaniami
populacyjnymi prowadzone s3 takze badania DNA
(metoda sprzezen) w celu zidentyfikowania genu
odpowiedzialnego za pojawianie si¢ zaburzen. Nie
ma wlasciwie watpliwosci, ze przekazywanie dys-
leksji uwarunkowane jest poligenetycznie i nie ma
charakteru determinacji, lecz raczej podatnosci, co
oznacza, ze wystepowanie ich u danej osoby nie
musi wywota¢ dysfunkgcji [29]. Model dziedziczenia
dysleksji nie jest ostatecznie okreslony. Wiekszos¢
autorow jest jednak zgodnych, ze nie dziedziczy
si¢ ona w sposéb typowo mendlowski. W wypad-
ku tak ztozonych zaburzen jak dysleksja, podtoze
genetyczne zwigzane jest nie z ,,genem dysleksji”
bezposrednio wywotujacymi zespdt, lecz z ukta-
dem wielu genéw modyfikujgcych rozwo6j mozgu,
a w efekcie jego funkcjonowanie w zakresie umie-
jetnosci czytania — poczynajac od czytania popraw-
nego az do nasilonych trudnosci. Miejsce zwigzane
z podatnoscig na wystepowanie cechy o charakterze
ciaglym nazywane jest miejscem iloSciowym ce-
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chy (Quantitative Trait Locus, QTL). W wypadku
dysleksji najwiecej danych dotyczy wystepowania
QTL na krotkim ramieniu chromosomu 6 (p21,3-
p-22, q11,2-q12) i jego zwiazku z czytaniem. Inne
potencjalne lokalizacje wskazywane sg na chromo-
somie 1, 2, 3, 15, 18 [cyt. za 7,9,30]. Coraz wigksza
ilos¢ genéw typowanych na ,,sprawcow” dysleks;ji
wskazuje z jednej strony na znaczng heterogennos¢
zaburzenia, z drugiej wzmacnia teze o nieistnieniu
pojedynczych genéw odpowiedzialnych bezposred-
nio za zaburzenie.

Kognitywne potencjaty wywotane(tzw. potencja-
ty wywotane zwigzane ze zdarzeniem — CERPs stu-
chowe endogenne potencjaty wywotane zwigzane
ze zdarzeniem) nie tylko o modalnosci stuchowej s
coraz szerzej wykorzystywane w medycynie (neuro-
logia, psychiatria, pediatria, audiologia, okulistyka).
Na celowos¢ uzycia tej metody w badaniu neuro-
biologicznych przyczyn i mechanizméw dysleks;ji
wskazujg:

1. specyfika metody, ktora rejestruje neurofizjo-
logiczne wyznaczniki procesow poznawczych
zaangazowanych w czytania i pisanie, stanowigc
cenne i uzyteczne narzadzie badania rozwoju
proceséw poznawczych u dzieci,

2. konstytucjonalne podioze dysleksji tj. zmiany
zachodzace w centralnym uktadzie nerwo-
wym,

3. wlasciwosci samej metody badawczej: nieinwa-
zyjno$¢ badania, wysoka rozdzielczo$¢ czasowa,
niski koszt badania [5,7,18,23,31].

Wyniki naszych badan wskazujg, ze MMN
i P300 byly rejestrowane czesciej w grupie kon-
trolnej niz badanej. Ogoélnie brak fal moze by¢
spowodowany: 1. nieprawidtowym wykonaniem
badania tj. niewlasciwym poinstruowaniem pa-
cjenta o zadaniu, 2. nieodpowiednimi warunkami
badania (z duzg iloscia dodatkowych bodzcow
rozpraszajacych o danej modalnosci), 3. nieuwaga
pacjenta, 4. brakiem zaangazowania i motywacji,
ale takze 5. niezdolnoscig do selektywnego postrze-
gania odmiennych bodzcow stuchowych szczegblnie
w obecnosci innych bodzcow tta (podatnoscig na
dystraktory), 6. efektem braku rozr6zniania prezen-
towanych bodzcow w wyniku niewyksztatconych
stuchowych §ladéw pamigciowych dla dzwiekow
mowy i zaburzen stuchu fonematycznego [2,17].
Stuch fonematyczny lezy u podtoza rozwoju jezyko-
wego, a Swiadomosc¢ zwigzku litera — gtoska (dzwigk
- symbol) warunkuje umiejetnos$¢ czytania i pisania
[1,9,15,28,32]. Wykazano, ze dzieci z problemami
w nauce znacznie rzadziej generujg MMN w odpo-
wiedzi na r6znice fonemowe [33], a takze wymagaja
wiekszych kontrastow pomiedzy dZzwiekami mowy

do wywotania tego potencjatu [34]. Najmniej odpo-
wiedzi w badaniu wtasnym zarejestrowano u dzieci
posiadajacych duze deficyty w zakresie percepcji
stuchowej (pamig¢ stuchowa, analiza i synteza,
stuch fonematyczny) (paryA B C).

Srednie latencje fal u badanych dzieci byty wy-
dtuzone w odniesieniu do wynikéw dzieci zdrowych
zaczerpnietych z literatury [5,6,17], jak tez z badan
wtasnych. Czasy utajenia MMN w badaniu Corbera
i wsp. wynosity dla grupy dzieci zdrowych i z dyslek-
sja odpowiednio: 178ms i 203ms, a latencje P300:
283ms i 301ms (wiek $redni 11,6; bodziec fonemo-
wy) [35]. Jirsa uzyskat w grupie 20 dzieci z dysleksja
w wieku 9,5-12,5 lat Srednig wartos¢ latencji 438ms
dla P300 (odpowiednio 315ms w grupie kontrolnej)
[36]. Autor sugeruje zaburzenia proceséw zwigza-
nych z rozpoznawaniem, oceng bodzca i czasem
reakcji na niego, z dyskryminacja, pamiecia i uwa-
g3. Kraus i Cheour badali zachowanie si¢ MMN
u 144 dzieci w odpowiedzi na bodzce ,,ga”-,,da”
oraz ,,ba”-,,wa” [37]. Zaburzenie w MMN u dzieci
z trudnosciami w nauce wystgpity tylko przy dys-
kryminacji pierwszej pary bodzcéw. Réznice dla
»ga’-,,da” wykazano réwniez w pracy wiasnej.
Lepsze wyniki u dzieci starszych swiadczy¢ moga
o mozliwosciach kompensacyjnych i wyréwnaw-
czych w wyniku dojrzewania oSrodkowego uktadu
nerwowego i/lub rehabilitacji. Podobne wyniki
z zastosowaniem podobnych bodzcoéw stuchowych
fonemowych zwtaszcza dla fali MMN uzyskali tez
Krausi Cheour [37]. W badaniu wtasnym zaob-
serwowano zréznicowanie wynikéow potencjatow
kognitywnych takze wsrod rodzenistwa.

Obserwowane roznice istotne moga sugero-
wac¢ nieprawidtowosci potkulowe przetwarzania
bodzcow stuchowych. Opédznienie fali P300 po
stymulacji ucha lewego czystymi tonami moze
wiazac si¢ z nieprawidlowym przetwarzaniem
w prawej potkuli — odpowiadajacej za analize me-
lodii, podczas gdy wydtuzone wartosci latencji dla
fali MMN po stymulacji ucha prawego sugerowaé
moga zaburzenia przetwarzania dzwiekéw mowy
w lewej potkuli — zwigzanej z aktywnoscia jezykowa
[17]. W literaturze przedmiotu zwraca sie bowiem
uwage na zaburzenia specjalizacji potkulowej wsrod
dzieci z trudno$ciami w nauce czytania i pisania
[15,17,27]. Zrdéznicowany zakres rejestrowanych
wynikéw, rowniez pomiedzy rodzefistwem, moze
Swiadczy¢ o niejednorodnosci stopnia nasilenia
dysleksji [1,7,8,15,32] i odzwierciadla¢ r6znego
stopnia nasilenia zaburzen obserwowany wczesniej
w badaniach psychologicznych. Nawet w obrebie
jednej rodziny stopien nasilenia dysleksji moze
sie znacznie waha¢ z uwagi na jej ceche, jaka



40

Otorynolaryngologia 2013, 12(1): 34-41

jest ciggtos¢(kontinuum objawow) czyli istnienie
wszystkich stanéw posrednich — od bardzo tagod-
nych i dyskretnych, po bardzo powazne. Jednoczes-
nie moze to by¢ wynikiem réznic wiekowych. Wiek
badanego jest bowiem czynnikiem wplywajacym
na wartosci latencji potencjatéw kognitywnych
MMN i P300. Zwigzane jest to zarOwno z procesem
dojrzewania osrodkowego uktadu nerwowego, jak
i narastajacg ekspozycja na bodzce dZzwiekowe oraz
zbieranym doswiadczeniem [21,32,38].
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