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Czy mozg sie jaka?

Does Brain Stutter?

STRESZCZENIE

Badania nad jakaniem skoncentrowane wokot patologii uktadu nerwowego sg aktualnie jed-
nymi z najbardziej dynamicznie rozwijajacych si¢. U ludzi jakajacych si¢ stwierdza si¢ roznego ro-
dzaju nieprawidlowosci dotyczace anatomii osrodkéw odpowiedzialnych za realizacjg¢ funkcji jezy-
kowych, zaburzenia funkcjonalne, nieprawidlowa lateralizacj¢ funkcji jezykowych oraz zaburzenia
potaczen migdzy osrodkami. Wiele badan dowodzi, ze u jakajacych si¢ wystepuja zaburzenia funk-
cjonalnej asymetrii mézgu. Lewopotkulowa reprezentacja mowy nie jest tak wyraznie zaznaczona
jak u 0s6b mowiacych ptynnie. Ptynno$¢ méwienia mozliwa jest dzigki realizacji planu motorycz-
nego, ktory u jakajacych si¢ jest nieprawidlowo zsynchronizowany. Wystepuje tez wadliwa wspot-
praca pomigdzy programem lingwistycznym a jego motorycznym wykonaniem. Dysfunkcje doty-
cza nie tylko obszaréw ekspresyjnych mowy, ale takze osrodkow stuchowych, ktorych prawidtowe
funkcjonowanie jest niezbgdne dla prawidtowego przebiegu mowy. Badania dowodza, ze stucho-
we sterowanie wlasng mowg za pomoca sprzezenia zwrotnego jest u 0sob jakajacych si¢ zaburzo-
ne, a jednej z przyczyn upatruje si¢ w nieprawidtowosciach anatomicznych i funkcjonalnych obsza-
ru stuchowego. Wyniki badan dotyczace budowy mozgu i jego funkcjonowania u 0sob jakajacych
si¢ wskazujg na liczne nieprawidtowosci. Dotycza one catego uktadu funkcjonalnego mowy. War-
to podkresli¢, ze roznice funkcjonalne pojawiaja si¢ w sytuacji, kiedy jakajacy si¢ mowig lub nawet
wtedy, kiedy wyobrazaja sobie, ze mowia.

Stowa kluczowe: jakanie, mozg, zaburzenia w funkcjonowaniu moézgu

SUMMARY

Currently, stuttering studies focused on central nervous system pathology are one of those
which develop most dynamically. Stutterers display various disorders within the anatomy of centres
which control realization and abnormal lateralization of language functions, as well as functional
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disorders. Abundant research has proved that stutterers display disturbed functional brain asymme-
try. The left hemisphere speech representation in a stutterer’s brain is marked less clearly than in the
case of fluent speakers. Speech fluency comes from realizing the motor plan, which is abnormally
synchronised in a stutterer’s brain. Similarly, stuttering people display incorrect cooperation be-
tween the language program and its motor performance. Dysfunctions are observed not only in the
expressive speech areas, but also in the hearing centres, whose proper functioning is vital for normal
course of speech. Research has showed the disturbed auditory feedback control of speech among
stutterers, which is thought to be caused by anatomical and functional abnormalities within the brain
hearing area. Results of studies over stutterers’ brain structure and functioning point to numerous
abnormalities observed in the whole functional system of speech. Importantly, these functional dif-
ferences occur among stutterers during actual speech and even when speaking is only visualized in
the stutterer’s mind.
Key words: stuttering, brain, disturbances of the brain

Badania nad jakaniem skoncentrowane wokoét patologii uktadu nerwowego
sg aktualnie jednymi z najbardziej dynamicznie rozwijajacych si¢. Gtowne ob-
szary poszukiwan dotycza réznic w budowie i funkcjonowaniu mézgu, szczegol-
nie obszaréw odpowiedzialnych za mowe, potaczen oraz dominacji mozgowej
i anomalii w poziomie neuroprzekaznikow. Badania tego typu pojawily si¢ wraz
z rozwojem nowoczesnych metod diagnostycznych. Poczatkowo do badan wy-
korzystywano EEG, a nastgpnie tomografi¢ komputerowa (TK i PET) i rezonans
magnetyczny (MRI i fMRI).

U ludzi jakajacych si¢ stwierdza si¢ roznego rodzaju zaburzenia dotyczace
anatomii osrodkéw odpowiedzialnych za realizacje funkcji jezykowych, zaburze-
nia funkcjonalne oraz nieprawidlowg lateralizacj¢ funkcji jezykowych. W bada-
niach odnaleziono nieprawidtowg anatomi¢ korowych obszarow mowy (Braun
1in. 1997). Natomiast badania obrazujace prace mozgu wskazuja na patologiczne
wzory aktywacji tych obszaréw. U osob niejakajacych podczas mowienia aktyw-
ne sg o$rodki w potkuli lewej, natomiast u jakajacych w tym samym momencie
wieksza aktywacje obserwuje sie¢ w potkuli prawej (De Nill, Kroll, Kapur, Houle
2000). Obserwuje si¢ takze nieprawidtowa wspotprace poszczegdlnych osrodkow
mowy na poziomie korowym i podkorowym (Heitmann i in. 2004). Zauwazono,
ze obszar aktywacji kory mézgowej jest wigkszy u oséb moéwigcych ptynnie niz
nieptynnie, chodzi gtéwnie o osrodki stuchowe oraz osrodki motoryczne kontro-
lujace ruchy ust i krtani (Foundas i in. 2004; Jéncke i in. 2003, 2004).

1. LATERALIZACJA FUNKCJI JEZYKOWYCH
W MOZGU 0OSOB JAKAJACYCH SIE

U ludzi wystepuja indywidualne roznice w organizacji funkcji jezykowych w
moézgu. Dotycza one zarowno wielkosci poszczegodlnych okolic mézgu odpowie-
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dzialnych za procesy komunikacji (réznice strukturalne), jak tez r6znego zaanga-
zowania obu potkul (asymetria funkcjonalna). Jednak u wigkszosci ludzi, nie tylko
praworecznych, ale i u przeszto potowy leworgcznych lewa poétkula jest dominuja-
ca dla mowy. Aktualnie wiadomo jednak, Zze prawa potkula rowniez ma swoje za-
dania w realizacji zadan jezykowych. Dla prawidtowego przebiegu mowy funkcje
0 znaczeniu podstawowym powinny by¢ prawidlowo wyksztatcone, poszczegol-
ne osrodki powinny ze sobg wspolpracowac, tworzac jednolity uktad funkcjonal-
ny, potrzebna jest takze przewaga lewej potkuli oraz integracja procesoéw realizo-
wanych przez obydwie potkule (Martin 2004).

Wiele badan dowodzi, ze u jakajacych lewopodtkulowa reprezentacja mowy
nie jest tak wyraznie zaznaczona jak u 0sob mowigcych plynnie. Jedno z pierw-
szych badan potwierdzajacych t¢ teze dotyczylo dwuusznego styszenia. Bada-
nie przeprowadzono wsrod 20 dorostych jakajacych i 20 niejagkajacych z domi-
nujacym prawym uchem. Zatozono, ze prawo ucho jest preferencyjne u oséb
praworecznych, co oznacza dominacj¢ lewej potkuli dla przetwarzania dzwickow
mowy. Zostalo to potwierdzone u 75% 0s6b z grupy kontrolnej i tylko u 45% ja-
kajacych sie (Curry, Gregory 1969). Wyniki te wielokrotnie potwierdzono i inter-
pretowano jako dowod na stosunkowo mniej wyksztatcong dominacje potkulowa
u osob jakajacych sie (Ingham 2001).

Odnaleziono takze pewne réznice anatomiczne, ktére wskazujg na zmniej-
szong albo odwrdcong asymetri¢ i sg one rozwazane jako markery atypowej
mozgowej stronnosci u jgkajgcych sig¢. W badaniu Jancke i in. (2003) z wyko-
rzystaniem rezonansu magnetycznego porownano jakajacych si¢ i grupe kontrola
pod katem catkowitej objetosci potkul mézgowych, rozmiaru obszardéw przedczo-
towych oraz poréwnano wielko$¢ tych obszarow w obydwu potkulach. Wielkos¢
potkul i catkowita objeto$¢ moézgu nie roznity si¢ miedzy grupami. Osoby nieja-
kajace si¢ miaty wigkszy obszar przedczotowy w lewej niz w prawej potkuli. Na-
tomiast dorosli, ktorzy jakaja si¢, nie mieli takiej asymetrii. Nasilenie nieptynno-
$ci nie taczylo sie z okreslonymi anatomicznymi konfiguracjami.

Wzér mézgowej dominacji u jakajacych sprawdzano réwniez, badajac umie-
jetno$ci i sprawno$¢ ruchowa. Badani wykonywali rézne proby ruchowe w po-
wigzaniu z lateralizacja. Stwierdza si¢, ze jakajacy si¢ majg mniejsze kompeten-
cje ruchowe zarowno dla dominujacej, jak i niedominujacej reki (Loukas, De Nil,
Sasisekaran 2007; Subramanian 2006). W badaniu Saltuklaroglua i in. (2009) ja-
kajacy sie mieli za zadanie rownoczesne mowienie i rysowanie. Wykazano réz-
nice istotne statystycznie w poziomie wykonania zadania motorycznego, kiedy
jakajacy si¢ jednocze$nie mowili i rysowali oraz kiedy tylko rysowali. Zalezno$ci
takiej nie byto w grupie kontrolnej. U 0séb jakajacych si¢ obserwuje si¢ zmniej-
szenie koordynacji i precyzji oraz zaburzenia w postaci opdznionego planowania
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motorycznego w czasie wykonywania dwoch zadan jednoczesnie. Zdaniem auto-
row wszystkie obserwowane trudnosci powstaja na skutek zmniejszonej domina-
cji moézgowe;.

2. FUNKCJONOWANIE OSRODKOW ODPOWIEDZIALNYCH
ZA EKSPRESJE MOWY U JAKAJACYCH SIE

2.1. Osrodek Broki

Osrodek Broki znajduje si¢ w zakrecie czotowym dolnym i odpowiada po-
lom 44 i 45 w klasyfikacji Brodmanna. Steruje on czynnos$cig nadawania mowy
oraz odpowiedzialny jest za ruchy miegsni artykulacyjnych. Jest czym$ w rodza-
ju programu instruujgcego kore ruchowa, jak ma sterowac uktadem artykulacyj-
nym i fonacyjnym.

U o0s6b jakajacych sig¢ stwierdza si¢ zaburzenia anatomiczne i funkcjonalne
w obrebie o$rodka Broki. Foundas i in. (2001) stwierdzili, ze u wielu dorostych ja-
kajacych si¢ w okolicy tej wystepuja roznice w konfiguracji bruzd oraz bruzdy do-
datkowe. Cykowski (2008) stwierdzil nieznacznie wigksza liczbg bruzd w prawe;j
niz w lewej okolicy Broki. Natomiast Beal i in. (2015) wskazali znaczne rdznice
w budowie i rozwoju istoty szarej. Niedorozwoj lewego obszaru Broki jest powo-
dem zbyt malej aktywnosci tego obszaru, co powoduje dwojakie konsekwencje.
Po pierwsze zbyt mata aktywno$¢ lewego obszaru Broki skutkuje nieprawidlowa,
zbyt duzg aktywacja osrodka odpowiadajacego w potkuli prawej (Sammer i in.
2002). Nalezy podkresli¢, ze u ludzi niejakajacych si¢ mowienie zwiazane jest
zawsze z aktywacja lewego obszaru Broki. Natomiast zaangazowanie prawego
osrodka zaobserwowano podczas prob zahamowania procesu mowienia. Stwier-
dzono rowniez zwigkszong aktywnos¢ prawej okolicy Broki w probach zahamo-
waniu aktywnos$ci motorycznej reki (Aron i in. 2003). Wynika z tego, ze wigksza
aktywnos$¢ obszaru Broki w prawej potkuli powoduje zatrzymanie i zahamowa-
nie procesu mowienia.

Druga konsekwencja zbyt matej aktywnosci osrodka Broki w lewej potku-
li u osob jakajacych si¢ jest przedwczesna aktywacji lewej kory premotorycz-
nej 1 pierwotnej kory ruchowej. Kora ruchowa aktywuje si¢ wigc, zanim otrzyma
instrukcj¢ z obszaru Broki, jak ma sterowa¢ ukladem artykulacyjnym (Salmelin
iin. 2000).

Stwierdzono ponadto, ze u jakajacych si¢ pomiedzy lewym obszarem Broki
a obszarem sensomotorycznym zawierajgcym reprezentacje twarzy i ust wyste-
puje nieefektywna neuronowa komunikacja, spowodowana zbyt matg gestoscia
istoty bialej (Jancke 2004; Sommer 2002). Tak wiec przesytanie kodu do osrod-
kow motorycznych przez nieprawidtowo rozwinigty obszar Broca jest dodatkowo
opoznione przez redukcje istoty bialej.
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Obserwacja pracy mozgu ludzi zdrowych wykazata, ze stres powoduje dys-
funkcje w obszarze Broki. Subiektywnie stan ten do$wiadczany jest jako zabu-
rzenia ptynno$ci mowienia w momentach silnego napigcia emocjonalnego. Jezeli
u 0s0b jakajacych si¢ obszar ten funkcjonuje nieprawidtowo, to stres dodatkowo
bedzie ten stan poglebiat (Alm 2007).

Podsumowujac, stwierdzi¢ mozna, ze plynno$¢ mowienia mozliwa jest dzie-
ki realizacji planu motorycznego, ktory u jakajacych si¢ jest nieprawidlowo zsyn-
chronizowany. Wystepuje tez wadliwa wspotpraca pomigdzy programem lingwi-
stycznym a jego motorycznym wykonaniem (Boshardt 2006).

2.2. Okolica przedruchowa i dodatkowe pole ruchowe

W polu 6 wedtug klasyfikacji Brodmana wyrdznia si¢ dwie okolice ruchowe
typu asocjacyjnego. Dolna cze$¢ pola 6 zawiera okolice przedruchowa (premotor
area — PMA), w gornej znajduje si¢ dodatkowa okolica ruchowa (supplementary
motor area — SMA).

Okolica przedruchowa jest miejscem kodowania wzorcow czynnosci rucho-
wych, organizuje ztozone formy czynnos$ci nadawania mowy. Draznienie tej oko-
licy pradem powoduje zatrzymanie mowy (Duffau 2003).

U 0s6b plynnych podczas méwienia okolica przedruchowa aktywowana jest
rownocze$nie z obszarem Broki. U jakajacych si¢ stwierdza si¢ przedwczesng ak-
tywacje¢ okolicy przedruchowej (Salmelin i in. 2000). Przypuszcza si¢ wigc, ze
jest ona kompensacyjng odpowiedzig na zbyt p6zna aktywacje obszaru Broki.
Skutkiem tego jest nieskupiona aktywacja kory motorycznej, zamiast wybiorczej
aktywacji reprezentacji migs$ni twarzy. Stwierdzono ponadto zmniejszong lacz-
no$¢ miedzy osrodkiem Broki a kora przedruchowsg i pierwotng kora ruchowa
(Joos i in. 2014; Kronfeld-Duenias i in. 2016).

W dodatkowym obszarze ruchowym na podstawie informacji otrzyma-
nej z okolicy przedczotowej i przedruchowej powstaje komenda wykonania ru-
chu, ktora nastgpnie przekazywana jest do pierwszorzedowej okolicy ruchowe;.
Uszkodzenie tej okolicy powoduje trudnosci z zapoczatkowaniem wypowiedzi,
a w trakcie mowienia zaburzenia artykulacji, modulacji glosu i czasowego prze-
biegu wypowiedzi.

Zarowno w prawej, jak i w lewej potkuli dodatkowe pole ruchowe (SMA)
u 0sob jakajacych sie nie dziata prawidlowo. Lewe SMA jest zbyt mato aktyw-
ne, podczas gdy prawe jest aktywne nadmiernie (Ingham i in. 2000). W neuropsy-
chologicznych badaniach potwierdzono istnienie tej zostawionej dysfunkcji SMA
u jakajacych si¢ (Forster, Webster 2001). Hipoteze te potwierdzily takze bada-
nia z wykorzystaniem PET (Ingham i in. 2000). Nadmierna aktywno$¢ prawego
SMA jest prawdopodobnie wynikiem tego, ze nieprawidtowo funkcjonujacy ob-
szar Broki jest niezdolny, by go zahamowa¢. Badania z wykorzystaniem fMRI
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u 0sob z afazjg dostarczyty dowodu, ze uszkodzenie lewego SMA powoduje nad-
mierng aktywnos$¢ tego obszaru w prawej potkuli. Skutkiem tego byty duze pro-
blemy z artykulacja (Martin i in. 2004; Naeser i in. 2004).

2.3. Inne struktury mozgu zwiazane z jakaniem

Uktad pozapiramidowy jest zespotem osrodkow podkorowych i korowych
spetniajacych wiele funkcji. Bierze udziat we wszystkich dowolnych czynno-
sciach ruchowych, ktére moze zaré6wno pobudza¢, jak i hamowaé. Uczestni-
czy w regulacji napigcia mig$niowego, reguluje zakres, szybko$¢ i precyzje ru-
chow dowolnych oraz bierze udziat w automatyzacji ruchow i powstawaniu na-
wykoéw ruchowych (w tym mowy spontanicznej). W sktad uktadu pozapiramido-
wego wchodzg osrodki korowe (gtownie pole 6 i1 4), oraz jadra podkorowe, takie
jak: jadra podstawy (ogoniaste, skorupa, gatka blada, cialo migdatowate), jadra
wzgobrza (brzuszne przednie, brzuszne boczne, grzbietowe przysrodkowe), jadro
niskowzgodrza, jadra srodmoézgowia (jadro czerwienne, istota czarna). W funk-
cjonowaniu uktadu pozapiramidowego istotng rolg¢ odgrywaja liczne neuroprze-
kazniki: dopomina, acetylocholina, serotonina, kwas gamma-aminomastowy —
GABA (Alm 2005).

Rola jader podkorowych w powstawaniu jakania po raz pierwszy zostala od-
kryta u 0sob, u ktorych jakanie pojawito si¢ na skutek uszkodzenia tych struktur
(Tani, Sakai 2011). Wykazano, ze u 0s6b jakajacych si¢ skorupa i jadro ogonia-
ste w lewej potkuli sg mniej aktywne. Nalezy dodac, ze lewe jadro ogoniaste ma
bezposrednie potaczenie z obszarem Broki, prawe takiego polaczenia nie posia-
da (Alm 2004). Stwierdzono réwniez, ze elektryczne pobudzanie lewego jadra
niskowzgdrzowego powodowato nieprawidtowosci w artykulacji, podczas gdy
pobudzanie prawego nie miato zadnego wptywu na mowe (Santens i in. 2003).
Nadmierna aktywno$¢ zostata stwierdzona w substancji czarnej i jadrze czerwien-
nym, co dostarczyto dodatkowych dowoddw na role dopaminy w jakaniu (Watkins
2008). Podanie osobom méwigcym ptynnie leku o nazwie teofilina u niektorych
wywotuje nieptynnos$¢. Jest to rzadki efekt uboczny, ale dostarcza interesuja-
cych wskazéwek dotyczacych mechanizmu jakania. Teofilina poprawia transmi-
sj¢ dopaminy przez zahamowanie receptorow adenozyny i GABA, co odpowia-
da stanowi nadmiernego poziomu dopaminy, ktéry istnieje u osob jakajacych sig¢
(Movsessian 2005). Poziom dopaminy jest wedlug niektorych badan nawet trzy-
krotnie wigkszy niz u niejgkajacych. Dodatkowym dowodem na wplyw poziomu
dopaminy na jakanie jest znaczaca poprawa ptynnosci mowienia po podaniu le-
koéw blokujacych receptory dopaminy (Stager i in. 2005).

Na role jader podkorowych w powstawaniu nieplynno$ci méwienia moze
takze posrednio wskazywac fakt, ze jakajacy majg trudnosci w zakresie nauki
zautomatyzowanych umiejetnosci motorycznych. W stosunku do niejgkajacych
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si¢ roznig si¢ nie tylko amplitudg ruchu i czasem jego trwania, ale takze obser-
wuje si¢ roznice w zakresie przyswajania sobie nawykowych czynnosci rucho-
wych w zakresie szybkosci, stabilno$ci i sity (Namasivayam, Lieshout 2008).
Natomiast zastosowanie zewngetrznych wskazowek (rytm metronomu, mowa ché-
ralna) pomagaja poprawic¢ ptynno$¢ mowienia. Jedna z hipotez zaktada, ze dzie-
je sie tak dlatego, ze dzigki zewnetrznym wskazowkom wadliwa droga nerwowa
korowo-jadrowa zostaje zastgpiona przez droge korowo-moézdzkowa (Alm 2004).

Poza omowionymi gldownymi osrodkami odpowiedzialnymi za mowe¢ wyroz-
nia si¢ jeszcze o$rodki dodatkowe, w ktorych funkcjonowanie u osob jakajacych
si¢ rowniez bywa nieprawidtowe.

Peczek tukowaty to wigzka wtokien kojarzeniowych taczaca obszary Wernic-
kego 1 Broki. Zawiera on szybko przewodzace widkna kojarzeniowe, co umoz-
liwia szybkie scalanie percepcyjnych i ekspresyjnych elementow mowy. Founds
(2001) w badaniu fMRI odnalazt atypowe anatomiczne cechy tej struktury. Ano-
malie te zostaly potwierdzone w badaniach: Biichell i in. (2004); Cieslak i in.
(2015); Sammer (2002).

Wernicke jako pierwszy wskazat takze na udzial wyspy w mechanizmach
mowy. Wyspa wspoétdziata z polami ruchowymi w programowaniu czynnoS$ci
migsni narzadu mowy i wytwarzaniu stow we wilasciwej sekwencji czasowe;.
Uszkodzenia w obrebie wyspy powoduja trudnosci w ekspresji mowy, w wypo-
wiadaniu prawidlowej sekwencji fonemdéw (Dronkers i in. 2007). Pacjenci wyka-
zujacy uposledzenie tej struktury sg §wiadomi popetianych btedow i staraja si¢
usuwac je, powtarzajgc wielokrotnie wypowiadane wyrazy. W stosunku do 0sob
mowiacych ptynnie u 0sob jakajacych si¢ stwierdza si¢ nadmierng aktywnos¢ wy-
spy (Ingham 2001; Watkins 2008).

3. FUNKCJONOWANIE OSRODKOW SEUCHOWYCH MOWY
U JAKAJACYCH

Prawidlowe funkcjonowanie osrodkow stuchowych jest niezbedne dla prawi-
dtowego przebiegu mowy. Podczas nadawania mowy stuchowe sprzgzenie zwrot-
ne wlasnej mowy kontroluje prawidtowos¢ przebiegu tego procesu, dzigki czemu
mozliwe jest wygenerowanie dzwigkow mowy, ktére inni mogg zrozumiec.

Badania dowodza, ze stuchowe sterowanie wtasna mowa za pomocg sprze-
Zenia zwrotnego jest u 0sob jakajacych si¢ zaburzone, a jednej z przyczyn upa-
truje si¢ w nieprawidtowosciach anatomicznych i funkcjonalnych obszaru stucho-
wego (Jancke i in. 2003; Lincoln 1 in., 2006). U oséb méwiacych plynnie obszar
stuchowy jest wigkszy w lewej potkuli, czego nie stwierdza si¢ u 0sob jakajacych
sie. Zauwaza si¢ raczej albo symetri¢ obszarow stuchowych w obydwu poétkulach,
albo atypowo powigkszony obszar w potkuli prawej (Jancke i in. 2004; Foundas
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i in. 2003). W badaniu fMRI stwierdza si¢ tez obustronng dezaktywacje¢ stucho-
wego obszaru asocjacyjnego w czasie méwienia (Fox 2000).

Skutkiem tego sg trudnosci w przetwarzaniu dzwickéw wiasnej mowy, co za-
burza kontrolg procesu mowienia. Wykorzystanie metod zmieniajagcych w rdz-
ny sposob percepcje wlasnej mowy (opdznione sprzgzenie zwrotne, maskowa-
nie bialtym szumem, metoda cienia, mowienie zsynchronizowane) znacznie po-
prawia u jakajacych si¢ ptynnos¢ mowienia (Howell i in. 2006, 2007). Przed
zastosowaniem technik neuroobrazowania zaktadano, ze mowa w choérze powo-
duje zmiane wzoru przebiegu procesOw moézgowych w czasie mowienia. Zaklada-
no, ze mowa choralna pozwala na ominigcie nieprawidtowo funkcjonujacych ob-
szarOw mozgu. Rozwini¢te technologie neuroobrazowania wykazaty do$¢ istotne
roznice we wzorze aktywacji mozgu u osob jakajacych i ptynnych. Jeden z naj-
istotniejszych dowodow dotyczacych roéznic aktywacji mozgu w czasie mowienia
choralnego i solo przeprowadzit Ingham (2001). Przy pomocy fMRI zbadat 10 ja-
kajacych si¢ i 10 0s6b z grupy kontrolnej w czasie samodzielnego czytania tekstu
i czytania w chorze (badany styszal tekst odtwarzany w stuchawce i czytat jedno-
czesnie). U 0sob jakajacych sig stwierdza si¢ wyjatkowa aktywno$¢ prawej potku-
li w polu 6 Brodmana, ktore zawiera dodatkowy obszar ruchowy i okolice przed-
ruchowa. W stosunku do grupy kontrolnej stwierdza si¢ tez r6znice w obszarach
stuchowych, wyspie i mézdzku. Na szczegdlng uwage zastuguje jednak obszar
shuchowy Wernickiego, poniewaz u jgkajacych si¢ byt on stosunkowo bezczynny
w stosunku do niejgkajacych si¢. Podobne zjawisko obserwujemy w pierwotnej
korze stuchowej, szczegdlnie w prawej potkuli. Mowa choralna znaczgco zmieni-
ta wzor aktywacji mozgowej u jakajacych sie. Zmniejszyta si¢ nadmierna aktyw-
no$¢ wyspy, kory przedruchowej i dodatkowego pola ruchowego w prawej potkuli.
Pozostala jednak stosunkowo wysoka aktywno$¢ mozdzku. Nieaktywny osrodek
Wernickiego w czasie mowy choralnej ma aktywnos$¢ podobng jak w grupie kon-
trolnej. Wynika z tego, ze bezczynny osrodek stuchowy w czasie mowienia solo
powoduje, ze jakajacy si¢ nie sg w stanie wlasciwie monitorowac i kontrolowac
swojej mowy. Wykazano ponadto, ze kiedy nie uzywano mowy, nie byto zadnych
roznic w aktywnos$ci mézgu. Réznice pojawily sig¢ juz wowczas, kiedy poproszo-
no badanych, by wyobrazili sobie, Ze rozmawiaja.

Wykazano, ze chociaz zdolnos$ci lingwistyczne jakajacych si¢ sa w normie, to
juz procesy mozgowe lezace u podstawy ich przetwarzania sa w wigkszosci po-
pulacji atypowe (Weber-Fox, Hampton 2008). U niektorych osob jakajacych si¢
obserwuje si¢ zmiany w zakresie przetwarzania informacji, w tym informacji stu-
chowych, szczegdlnie zdan zlozonych (Bosshardt 2006). Deficyty przetwarzania
stuchowego niejednokrotnie skutkuja zaburzeniami wyzszych proceséw stucho-
wo-jezykowych. Uzytecznym narzedziem poznania mechanizméw osrodkowych
proceséw stuchowych i ich patologii sg badania stuchowych potencjatow endo-
gennych, takich jak: fala P300, N400 i P600, MMN.
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Fala P300 odzwierciedla reakcje na nowos$¢ i stanowi odbicie ztozonych pro-
cesow neuronalnych, ktore sa odpowiedzialne za wykrycie 1 réznicowanie no-
wych bodzcow. W zakresie parametrow fali P300 nie stwierdzono réznic mie-
dzy jakajacymi a grupa kontrolng (Furquim de Andrade i in. 2007). W badaniach
Morgan i in. (1997) u jakajacych si¢ w prawej potkuli fala P300 miata wyzsza
amplitude. Stwierdzono ponadto, ze konsekwencjg poprawy ptynnosci mowie-
nia u jakajacych jest wzrost amplitudy i spadek utajnienia fali P300 (Andrade
iin. 2008). Fala N400 odpowiedzialna za przetwarzanie semantyczne jest podob-
na u jakajacych si¢ i mowiacych plynnie, ale P600 odpowiedzialna za przetwa-
rzanie syntaktyczne ma odmienny przebieg u jakajacych sie¢ (Usler, Weber-Fox
2015). Wykazano ponadto u jakajacych si¢ mniejszg amplitude fali MMN (Jans-
son-Verkasalo 2014) i Fali N1 podczas planowania mowy (Wieland i in. 2015).

Przedstawione wyniki badan dotyczace budowy mozgu i jego funkcjonowa-
nia u 0s6b jakajacych si¢ wskazuja na liczne nieprawidtowosci. Dotycza one cate-
go uktadu funkcjonalnego mowy. Warto podkresli¢, ze réznice funkcjonalne poja-
wiaja si¢ w sytuacji, kiedy jakajacy sie mowia lub nawet kiedy wyobrazaja sobie,
ze mowia. Chociaz nie rozstrzygnigto ostatecznie, czy réznice anatomiczne i mor-
fologiczne w budowie mdzgu sa przyczyng jakania czy jego skutkiem, to badania
prowadzone u dzieci dostarczaja waznych dowoddéw na istnienie r6znic neurolo-
gicznych juz we wczesnych fazach wystapienia objawow nieptynnosci.

Badania przeprowadzone u dzieci jagkajacych w wieku od 3 do 9 lat i ich ptyn-
nych rowiesnikow wykazaty, ze dzieci jakajace maja ostabiong tacznos¢ w sie-
ciach neuronowych, ktore zawiaduja ruchem, co moze mie¢ wplyw na procesy
planowania mowy i plynnego sterowania motorykg mowy (Chang, Zhu 2013).
U 14 jakajacych si¢ praworecznych chtopcow, w wieku 8—13 lat, stwierdzono
zmniejszong objetos¢é jadra ogoniastego i nietypowq lewostronng asymetri¢ w po-
rownaniu z dzie¢mi z grupy kontrolnej. Te nieprawidtowosci moga powodo-
wac zaburzenia automatyzacji motorycznej mowy (Foundas i in. 2013). Wyniki
badan dzieci jakajacych si¢ w wieku 6-11 wskazuja, ze maja one deficyty dia-
dochokinetic, czyli predkosci niezbednej do zatrzymania okreslono impulsu mo-
torycznego w celu zastapienia go jego przeciwienstwem. Wynikiem tego jest
niska wydajno$¢ kontroli motorycznej w czasie produkcji mowy i artykulacji
(Malek i in. 2013). Pomiar gestosci istoty szarej i biatej (VBM — voxel-based
morphometry) u 11 dzieci jakajacych sie¢ i 11 ptynnych wykazal, ze dzieci jaka-
jace si¢ maja mniejsza objetos¢ istoty szarej w obrebie zakretu czolowego dolne-
go, w lewej skorupie, obustronnie w ciele modzelowatym, ale wyzsza w obrebie
prawej bruzdy Rolanda i wieczku skroniowym (Beal i in. 2013). Dzieci, ktore sie
jakaja, majg takze nietypowg asymetri¢ ptata czotowego i ciemieniowo-potylicz-
nego w stosunku do pltynnych rowiesnikow (Mock i in. 2012).
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Analiza literatury wskazuje, ze przyszie badania moézgu osoéb jagkajacych
si¢ beda zmierzaty w kilku kierunkach. Po pierwsze porownania beda dotyczy-
ty nie tylko 0s6b jakajacych si¢ z osobami méwigcymi plynnie, ale takze samych
0sob jakajacych si¢ w sytuacjach ptynno$ci i nieptynnosci mowienia (Belyk
iin. 2015).

Po drugie zaczynajg pojawia¢ si¢ badania dotyczace wptyw tradycyjnych te-
rapii ptynnosci mowy na zmiany w funkcjonowaniu mézgu (Ingham i in. 2013;
Toyomura i in. 2015).

Po trzecie sprawdzana bedzie skutecznos$¢ roznych form terapii zmieniaja-
cych funkcjonowanie mézgu u jakajacych sie (Neef, Friederici 2015).
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