
Czy mózg się jąka?

Streszczenie

Badania nad jąkaniem skoncentrowane wokół patologii układu nerwowego są aktualnie jed-
nymi z najbardziej dynamicznie rozwijających się. U ludzi jąkających się stwierdza się różnego ro-
dzaju nieprawidłowości dotyczące anatomii ośrodków odpowiedzialnych za realizację funkcji języ-
kowych, zaburzenia funkcjonalne, nieprawidłową lateralizację funkcji językowych oraz zaburzenia 
połączeń między ośrodkami. Wiele badań dowodzi, że u jąkających się występują zaburzenia funk-
cjonalnej asymetrii mózgu. Lewopółkulowa reprezentacja mowy nie jest tak wyraźnie zaznaczona 
jak u osób mówiących płynnie. Płynność mówienia możliwa jest dzięki realizacji planu motorycz-
nego, który u jąkających się jest nieprawidłowo zsynchronizowany. Występuje też wadliwa współ-
praca pomiędzy programem lingwistycznym a jego motorycznym wykonaniem. Dysfunkcje doty-
czą nie tylko obszarów ekspresyjnych mowy, ale także ośrodków słuchowych, których prawidłowe 
funkcjonowanie jest niezbędne dla prawidłowego przebiegu mowy. Badania dowodzą, że słucho-
we sterowanie własną mową za pomocą sprzężenia zwrotnego jest u osób jąkających się zaburzo-
ne, a jednej z przyczyn upatruje się w nieprawidłowościach anatomicznych i funkcjonalnych obsza-
ru słuchowego. Wyniki badań dotyczące budowy mózgu i jego funkcjonowania u osób jąkających 
się wskazują na liczne nieprawidłowości. Dotyczą one całego układu funkcjonalnego mowy. War-
to podkreślić, że różnice funkcjonalne pojawiają się w sytuacji, kiedy jąkający się mówią lub nawet 
wtedy, kiedy wyobrażają sobie, że mówią.

Słowa kluczowe: jąkanie, mózg, zaburzenia w funkcjonowaniu mózgu

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 jąkaniem skoncentrowane wokół patologii układu nerwowego 
są aktualnie jednymi z najbardziej dynamicznie rozwijających się. Główne ob-
szary poszukiwań dotyczą różnic w budowie i funkcjonowaniu mózgu, szczegól-
nie obszarów odpowiedzialnych za mowę, połączeń oraz dominacji mózgowej 
i anomalii w poziomie neuroprzekaźników. Badania tego typu pojawiły się wraz 
z  rozwojem nowoczesnych metod diagnostycznych. Początkowo do badań wy-
korzystywano EEG, a następnie tomografię komputerową (TK i PET) i rezonans  
magnetyczny (MRI i fMRI).

U ludzi jąkających się stwierdza się różnego rodzaju zaburzenia dotyczące 
anatomii ośrodków odpowiedzialnych za realizację funkcji językowych, zaburze-
nia funkcjonalne oraz nieprawidłową lateralizację funkcji językowych. W bada-
niach odnaleziono nieprawidłową anatomię korowych obszarów mowy (Braun  
i in. 1997). Natomiast badania obrazujące pracę mózgu wskazują na patologiczne 
wzory aktywacji tych obszarów. U osób niejąkających podczas mówienia aktyw-
ne są ośrodki w półkuli lewej, natomiast u jąkających w tym samym momencie 
większą aktywację obserwuje się w półkuli prawej (De Nill, Kroll, Kapur, Houle 
2000). Obserwuje się także nieprawidłową współpracę poszczególnych ośrodków 
mowy na poziomie korowym i podkorowym (Heitmann i in. 2004). Zauważono, 
że obszar aktywacji kory mózgowej jest większy u osób mówiących płynnie niż 
niepłynnie, chodzi głównie o ośrodki słuchowe oraz ośrodki motoryczne kontro-
lujące ruchy ust i krtani (Foundas i in. 2004; Jäncke i in. 2003, 2004).  

1. Lateralizacja funkcji językowych 
w mózgu osób jąkających się

U ludzi występują indywidualne różnice w organizacji funkcji językowych w 
mózgu. Dotyczą one zarówno wielkości poszczególnych okolic mózgu odpowie-
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dzialnych za procesy komunikacji (różnice strukturalne), jak też różnego zaanga-
żowania obu półkul (asymetria funkcjonalna). Jednak u większości ludzi, nie tylko 
praworęcznych, ale i u przeszło połowy leworęcznych lewa półkula jest dominują-
ca dla mowy. Aktualnie wiadomo jednak, że prawa półkula również ma swoje za-
dania w realizacji zadań językowych. Dla prawidłowego przebiegu mowy funkcje  
o znaczeniu podstawowym powinny być prawidłowo wykształcone, poszczegól-
ne ośrodki powinny ze sobą współpracować, tworząc jednolity układ funkcjonal-
ny, potrzebna jest także przewaga lewej półkuli oraz integracja procesów realizo-
wanych przez obydwie półkule (Martin 2004).

Wiele badań dowodzi, że u jąkających lewopółkulowa reprezentacja mowy 
nie jest tak wyraźnie zaznaczona jak u osób mówiących płynnie. Jedno z pierw-
szych badań potwierdzających tę tezę dotyczyło dwuusznego słyszenia. Bada-
nie przeprowadzono wśród 20 dorosłych jąkających i 20 niejąkających z domi-
nującym prawym uchem. Założono, że prawo ucho jest preferencyjne u  osób  
praworęcznych, co oznacza dominację lewej półkuli dla przetwarzania dźwięków 
mowy. Zostało to potwierdzone u 75% osób z grupy kontrolnej i tylko u 45% ją-
kających się (Curry, Gregory 1969). Wyniki te wielokrotnie potwierdzono i inter-
pretowano jako dowód na stosunkowo mniej wykształconą dominację półkulową 
u osób jąkających się (Ingham 2001). 

Odnaleziono także pewne różnice anatomiczne, które wskazują na zmniej-
szoną albo odwróconą asymetrię i są one rozważane jako markery atypowej  
mózgowej stronności u jąkających się. W badaniu Jäncke i in. (2003) z wyko-
rzystaniem rezonansu magnetycznego porównano jąkających się i grupę kontrolą 
pod kątem całkowitej objętości półkul mózgowych, rozmiaru obszarów przedczo-
łowych oraz porównano wielkość tych obszarów w obydwu półkulach. Wielkość 
półkul i całkowita objętość mózgu nie różniły się między grupami. Osoby nieją-
kające się miały większy obszar przedczołowy w lewej niż w prawej półkuli. Na-
tomiast dorośli, którzy jąkają się, nie mieli takiej asymetrii. Nasilenie niepłynno-
ści nie łączyło się z określonymi anatomicznymi konfiguracjami. 

Wzór mózgowej dominacji u jąkających sprawdzano również, badając umie-
jętności i sprawność ruchową. Badani wykonywali różne próby ruchowe w po-
wiązaniu z lateralizacją. Stwierdza się, że jąkający się mają mniejsze kompeten-
cje ruchowe zarówno dla dominującej, jak i niedominującej ręki (Loukas, De Nil, 
Sasisekaran 2007; Subramanian 2006). W badaniu Saltuklaroglua i in. (2009) ją-
kający się mieli za zadanie równoczesne mówienie i rysowanie. Wykazano róż-
nice istotne statystycznie w poziomie wykonania zadania motorycznego, kiedy  
jąkający się jednocześnie mówili i rysowali oraz kiedy tylko rysowali. Zależności 
takiej nie było w grupie kontrolnej. U osób jąkających się obserwuje się zmniej-
szenie koordynacji i precyzji oraz zaburzenia w postaci opóźnionego planowania 
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motorycznego w czasie wykonywania dwóch zadań jednocześnie. Zdaniem auto-
rów wszystkie obserwowane trudności powstają na skutek zmniejszonej domina-
cji mózgowej. 

2. Funkcjonowanie ośrodków odpowiedzialnych 
za ekspresję mowy u jąkających się

2.1.  Ośrodek Broki
Ośrodek Broki znajduje się w zakręcie czołowym dolnym i odpowiada po-

lom 44 i 45 w klasyfikacji Brodmanna. Steruje on czynnością nadawania mowy 
oraz odpowiedzialny jest za ruchy mięśni artykulacyjnych. Jest czymś w rodza-
ju programu instruującego korę ruchową, jak ma sterować układem artykulacyj-
nym i fonacyjnym.

U osób jąkających się stwierdza się zaburzenia anatomiczne i funkcjonalne 
w obrębie ośrodka Broki. Foundas i in. (2001) stwierdzili, że u wielu dorosłych ją-
kających się w okolicy tej występują różnice w konfiguracji bruzd oraz bruzdy do-
datkowe. Cykowski (2008) stwierdził nieznacznie większą liczbę bruzd w prawej 
niż w lewej okolicy Broki. Natomiast Beal i in. (2015) wskazali znaczne różnice 
w budowie i rozwoju istoty szarej. Niedorozwój lewego obszaru Broki jest powo-
dem zbyt małej aktywności tego obszaru, co powoduje dwojakie konsekwencje. 
Po pierwsze zbyt mała aktywność lewego obszaru Broki skutkuje nieprawidłową, 
zbyt dużą aktywacją ośrodka odpowiadającego w półkuli prawej (Sammer i  in. 
2002). Należy podkreślić, że u ludzi niejąkających się mówienie związane jest 
zawsze z aktywacją lewego obszaru Broki. Natomiast zaangażowanie prawego 
ośrodka zaobserwowano podczas prób zahamowania procesu mówienia. Stwier-
dzono również zwiększoną aktywność prawej okolicy Broki w próbach zahamo-
waniu aktywności motorycznej ręki (Aron i in. 2003). Wynika z tego, że większa 
aktywność obszaru Broki w prawej półkuli powoduje zatrzymanie i zahamowa-
nie procesu mówienia. 

Drugą konsekwencją zbyt małej aktywności ośrodka Broki w lewej półku-
li u  osób jąkających się jest przedwczesna aktywacji lewej kory premotorycz-
nej i pierwotnej kory ruchowej. Kora ruchowa aktywuje się więc, zanim otrzyma 
instrukcję z obszaru Broki, jak ma sterować układem artykulacyjnym (Salmelin  
i in. 2000).

Stwierdzono ponadto, że u jąkających się pomiędzy lewym obszarem Broki 
a obszarem sensomotorycznym zawierającym reprezentację twarzy i ust wystę-
puje nieefektywna neuronowa komunikacja, spowodowana zbyt małą gęstością 
istoty białej (Jäncke 2004; Sommer 2002). Tak więc przesyłanie kodu do ośrod-
ków motorycznych przez nieprawidłowo rozwinięty obszar Broca jest dodatkowo 
opóźnione przez redukcję istoty białej.
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Obserwacja pracy mózgu ludzi zdrowych wykazała, że stres powoduje dys-
funkcję w obszarze Broki. Subiektywnie stan ten doświadczany jest jako zabu-
rzenia płynności mówienia w momentach silnego napięcia emocjonalnego. Jeżeli 
u osób jąkających się obszar ten funkcjonuje nieprawidłowo, to stres dodatkowo 
będzie ten stan pogłębiał (Alm 2007). 

Podsumowując, stwierdzić można, że płynność mówienia możliwa jest dzię-
ki realizacji planu motorycznego, który u jąkających się jest nieprawidłowo zsyn-
chronizowany. Występuje też wadliwa współpraca pomiędzy programem lingwi-
stycznym a jego motorycznym wykonaniem (Boshardt 2006).

2.2. Okolica przedruchowa i dodatkowe pole ruchowe 
W polu 6 według klasyfikacji Brodmana wyróżnia się dwie okolice ruchowe 

typu asocjacyjnego. Dolna część pola 6 zawiera okolicę przedruchową (premotor 
area – PMA), w górnej znajduje się dodatkowa okolica ruchowa (supplementary 
motor area – SMA). 

Okolica przedruchowa jest miejscem kodowania wzorców czynności rucho-
wych, organizuje złożone formy czynności nadawania mowy. Drażnienie tej oko-
licy prądem powoduje zatrzymanie mowy (Duffau 2003). 

U osób płynnych podczas mówienia okolica przedruchowa aktywowana jest 
równocześnie z obszarem Broki. U jąkających się stwierdza się przedwczesną ak-
tywację okolicy przedruchowej (Salmelin i in. 2000). Przypuszcza się więc, że 
jest ona kompensacyjną odpowiedzią na zbyt późną aktywację obszaru Broki. 
Skutkiem tego jest nieskupiona aktywacja kory motorycznej, zamiast wybiórczej 
aktywacji reprezentacji mięśni twarzy. Stwierdzono ponadto zmniejszoną łącz-
ność między ośrodkiem Broki a korą przedruchową i pierwotną korą ruchową 
(Joos i in. 2014; Kronfeld-Duenias i in. 2016).

W dodatkowym obszarze ruchowym na podstawie informacji otrzyma-
nej z okolicy przedczołowej i przedruchowej powstaje komenda wykonania ru-
chu, która następnie przekazywana jest do pierwszorzędowej okolicy ruchowej. 
Uszkodzenie tej okolicy powoduje trudności z zapoczątkowaniem wypowiedzi, 
a w trakcie mówienia zaburzenia artykulacji, modulacji głosu i czasowego prze-
biegu wypowiedzi. 

Zarówno w prawej, jak i w lewej półkuli dodatkowe pole ruchowe (SMA) 
u osób jąkających się nie działa prawidłowo. Lewe SMA jest zbyt mało aktyw-
ne, podczas gdy prawe jest aktywne nadmiernie (Ingham i in. 2000). W neuropsy-
chologicznych badaniach potwierdzono istnienie tej zostawionej dysfunkcji SMA 
u  jąkających się (Forster, Webster 2001). Hipotezę tę potwierdziły także bada-
nia z wykorzystaniem PET (Ingham i in. 2000). Nadmierna aktywność prawego 
SMA jest prawdopodobnie wynikiem tego, że nieprawidłowo funkcjonujący ob-
szar Broki jest niezdolny, by go zahamować. Badania z wykorzystaniem fMRI 
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u osób z afazją dostarczyły dowodu, że uszkodzenie lewego SMA powoduje nad-
mierną aktywność tego obszaru w prawej półkuli. Skutkiem tego były duże pro-
blemy z artykulacją (Martin i in. 2004; Naeser i in. 2004). 

2.3. Inne struktury mózgu związane z jąkaniem
Układ pozapiramidowy jest zespołem ośrodków podkorowych i korowych 

spełniających wiele funkcji. Bierze udział we wszystkich dowolnych czynno-
ściach ruchowych, które może zarówno pobudzać, jak i hamować. Uczestni-
czy w regulacji napięcia mięśniowego, reguluje zakres, szybkość i precyzję ru-
chów dowolnych oraz bierze udział w automatyzacji ruchów i powstawaniu na-
wyków ruchowych (w tym mowy spontanicznej). W skład układu pozapiramido-
wego wchodzą ośrodki korowe (głównie pole 6 i 4), oraz jądra podkorowe, takie 
jak: jądra podstawy (ogoniaste, skorupa, gałka blada, ciało migdałowate), jądra 
wzgórza (brzuszne przednie, brzuszne boczne, grzbietowe przyśrodkowe), jądro  
niskowzgórza, jądra śródmózgowia (jądro czerwienne, istota czarna). W funk-
cjonowaniu układu pozapiramidowego istotną rolę odgrywają liczne neuroprze-
kaźniki: dopomina, acetylocholina, serotonina, kwas gamma-aminomasłowy – 
GABA (Alm 2005). 

Rola jąder podkorowych w powstawaniu jąkania po raz pierwszy została od-
kryta u osób, u których jąkanie pojawiło się na skutek uszkodzenia tych struktur 
(Tani, Sakai 2011). Wykazano, że u osób jąkających się skorupa i jądro ogonia-
ste w lewej półkuli są mniej aktywne. Należy dodać, że lewe jądro ogoniaste ma 
bezpośrednie połączenie z obszarem Broki, prawe takiego połączenia nie posia-
da (Alm 2004). Stwierdzono również, że elektryczne pobudzanie lewego jądra 
niskowzgórzowego powodowało nieprawidłowości w artykulacji, podczas gdy  
pobudzanie prawego nie miało żadnego wpływu na mowę (Santens i in. 2003). 
Nadmierna aktywność została stwierdzona w substancji czarnej i jądrze czerwien-
nym, co dostarczyło dodatkowych dowodów na rolę dopaminy w jąkaniu (Watkins  
2008). Podanie osobom mówiącym płynnie leku o nazwie teofilina u niektórych 
wywołuje niepłynność. Jest to rzadki efekt uboczny, ale dostarcza interesują-
cych wskazówek dotyczących mechanizmu jąkania. Teofilina poprawia transmi-
sję dopaminy przez zahamowanie receptorów adenozyny i GABA, co odpowia-
da stanowi nadmiernego poziomu dopaminy, który istnieje u osób jąkających się  
(Movsessian 2005). Poziom dopaminy jest według niektórych badań nawet trzy-
krotnie większy niż u niejąkających. Dodatkowym dowodem na wpływ poziomu 
dopaminy na jąkanie jest znacząca poprawa płynności mówienia po podaniu le-
ków blokujących receptory dopaminy (Stager i in. 2005).

Na rolę jąder podkorowych w powstawaniu niepłynności mówienia może 
także pośrednio wskazywać fakt, że jąkający mają trudności w zakresie nauki 
zautomatyzowanych umiejętności motorycznych. W stosunku do niejąkających 
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się różnią się nie tylko amplitudą ruchu i czasem jego trwania, ale także obser-
wuje się różnice w zakresie przyswajania sobie nawykowych czynności rucho-
wych w zakresie szybkości, stabilności i siły (Namasivayam, Lieshout 2008).  
Natomiast zastosowanie zewnętrznych wskazówek (rytm metronomu, mowa chó-
ralna) pomagają poprawić płynność mówienia. Jedna z hipotez zakłada, że dzie-
je się tak dlatego, że dzięki zewnętrznym wskazówkom wadliwa droga nerwowa 
korowo-jądrowa zostaje zastąpiona przez drogę korowo-móżdżkową (Alm 2004).

Poza omówionymi głównymi ośrodkami odpowiedzialnymi za mowę wyróż-
nia się jeszcze ośrodki dodatkowe, w których funkcjonowanie u osób jąkających 
się również bywa nieprawidłowe.

Pęczek łukowaty to wiązka włókien kojarzeniowych łącząca obszary Wernic-
kego i Broki. Zawiera on szybko przewodzące włókna kojarzeniowe, co umoż-
liwia szybkie scalanie percepcyjnych i ekspresyjnych elementów mowy. Founds 
(2001) w badaniu fMRI odnalazł atypowe anatomiczne cechy tej struktury. Ano-
malie te zostały potwierdzone w badaniach: Büchell i in. (2004); Cieslak i in. 
(2015); Sammer (2002).

Wernicke jako pierwszy wskazał także na udział wyspy w mechanizmach 
mowy. Wyspa współdziała z polami ruchowymi w programowaniu czynności 
mięśni narządu mowy i wytwarzaniu słów we właściwej sekwencji czasowej. 
Uszkodzenia w obrębie wyspy powodują trudności w ekspresji mowy, w wypo-
wiadaniu prawidłowej sekwencji fonemów (Dronkers i in. 2007). Pacjenci wyka-
zujący upośledzenie tej struktury są świadomi popełnianych błędów i starają się 
usuwać je, powtarzając wielokrotnie wypowiadane wyrazy. W stosunku do osób 
mówiących płynnie u osób jąkających się stwierdza się nadmierną aktywność wy-
spy (Ingham 2001; Watkins 2008).

3. Funkcjonowanie ośrodków słuchowych mowy 
u jąkających

Prawidłowe funkcjonowanie ośrodków słuchowych jest niezbędne dla prawi-
dłowego przebiegu mowy. Podczas nadawania mowy słuchowe sprzężenie zwrot-
ne własnej mowy kontroluje prawidłowość przebiegu tego procesu, dzięki czemu 
możliwe jest wygenerowanie dźwięków mowy, które inni mogą zrozumieć. 

Badania dowodzą, że słuchowe sterowanie własną mową za pomocą sprzę-
żenia zwrotnego jest u osób jąkających się zaburzone, a jednej z przyczyn upa-
truje się w nieprawidłowościach anatomicznych i funkcjonalnych obszaru słucho-
wego (Jäncke i in. 2003; Lincoln i in., 2006). U osób mówiących płynnie obszar 
słuchowy jest większy w lewej półkuli, czego nie stwierdza się u osób jąkających 
się. Zauważa się raczej albo symetrię obszarów słuchowych w obydwu półkulach, 
albo atypowo powiększony obszar w półkuli prawej (Jäncke i in. 2004; Foundas 
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i in. 2003). W badaniu fMRI stwierdza się też obustronną dezaktywację słucho-
wego obszaru asocjacyjnego w czasie mówienia (Fox 2000). 

Skutkiem tego są trudności w przetwarzaniu dźwięków własnej mowy, co za-
burza kontrolę procesu mówienia. Wykorzystanie metod zmieniających w  róż-
ny sposób percepcję własnej mowy (opóźnione sprzężenie zwrotne, maskowa-
nie białym szumem, metoda cienia, mówienie zsynchronizowane) znacznie po-
prawia u jąkających się płynność mówienia (Howell i in. 2006, 2007). Przed  
zastosowaniem technik neuroobrazowania zakładano, że mowa w chórze powo-
duje zmianę wzoru przebiegu procesów mózgowych w czasie mówienia. Zakłada-
no, że mowa chóralna pozwala na ominięcie nieprawidłowo funkcjonujących ob-
szarów mózgu. Rozwinięte technologie neuroobrazowania wykazały dość istotne 
różnice we wzorze aktywacji mózgu u osób jąkających i płynnych. Jeden z naj-
istotniejszych dowodów dotyczących różnic aktywacji mózgu w czasie mówienia 
chóralnego i solo przeprowadził Ingham (2001). Przy pomocy fMRI zbadał 10 ją-
kających się i 10 osób z grupy kontrolnej w czasie samodzielnego czytania tekstu 
i czytania w chórze (badany słyszał tekst odtwarzany w słuchawce i czytał jedno-
cześnie). U osób jąkających się stwierdza się wyjątkową aktywność prawej półku-
li w polu 6 Brodmana, które zawiera dodatkowy obszar ruchowy i okolicę przed-
ruchową. W stosunku do grupy kontrolnej stwierdza się też różnice w obszarach 
słuchowych, wyspie i móżdżku. Na szczególną uwagę zasługuje jednak obszar 
słuchowy Wernickiego, ponieważ u jąkających się był on stosunkowo bezczynny 
w stosunku do niejąkających się. Podobne zjawisko obserwujemy w pierwotnej 
korze słuchowej, szczególnie w prawej półkuli. Mowa chóralna znacząco zmieni-
ła wzór aktywacji mózgowej u jąkających się. Zmniejszyła się nadmierna aktyw-
ność wyspy, kory przedruchowej i dodatkowego pola ruchowego w prawej półkuli.  
Pozostała jednak stosunkowo wysoka aktywność móżdżku. Nieaktywny ośrodek 
Wernickiego w czasie mowy chóralnej ma aktywność podobną jak w grupie kon-
trolnej. Wynika z tego, że bezczynny ośrodek słuchowy w czasie mówienia solo 
powoduje, że jąkający się nie są w stanie właściwie monitorować i kontrolować 
swojej mowy. Wykazano ponadto, że kiedy nie używano mowy, nie było żadnych 
różnic w aktywności mózgu. Różnice pojawiły się już wówczas, kiedy poproszo-
no badanych, by wyobrazili sobie, że rozmawiają.

Wykazano, że chociaż zdolności lingwistyczne jąkających się są w normie, to 
już procesy mózgowe leżące u podstawy ich przetwarzania są w większości po-
pulacji atypowe (Weber-Fox, Hampton 2008). U niektórych osób jąkających się 
obserwuje się zmiany w zakresie przetwarzania informacji, w tym informacji słu-
chowych, szczególnie zdań złożonych (Bosshardt 2006). Deficyty przetwarzania 
słuchowego niejednokrotnie skutkują zaburzeniami wyższych procesów słucho-
wo-językowych. Użytecznym narzędziem poznania mechanizmów ośrodkowych 
procesów słuchowych i ich patologii są badania słuchowych potencjałów endo-
gennych, takich jak: fala P300, N400 i P600, MMN.
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Fala P300 odzwierciedla reakcję na nowość i stanowi odbicie złożonych pro-
cesów neuronalnych, które są odpowiedzialne za wykrycie i różnicowanie no-
wych bodźców. W zakresie parametrów fali P300 nie stwierdzono różnic mię-
dzy jąkającymi a grupą kontrolną (Furquim de Andrade i in. 2007). W badaniach 
Morgan i in. (1997) u jąkających się w prawej półkuli fala P300 miała wyższą 
amplitudę. Stwierdzono ponadto, że konsekwencją poprawy płynności mówie-
nia u jąkających jest wzrost amplitudy i spadek utajnienia fali P300 (Andrade  
i in. 2008). Fala N400 odpowiedzialna za przetwarzanie semantyczne jest podob-
na u jąkających się i mówiących płynnie, ale P600 odpowiedzialna za przetwa-
rzanie syntaktyczne ma odmienny przebieg u jąkających się (Usler, Weber-Fox 
2015). Wykazano ponadto u jąkających się mniejszą amplitudę fali MMN (Jans-
son-Verkasalo 2014) i Fali N1 podczas planowania mowy (Wieland i in. 2015).

Przedstawione wyniki badań dotyczące budowy mózgu i jego funkcjonowa-
nia u osób jąkających się wskazują na liczne nieprawidłowości. Dotyczą one całe-
go układu funkcjonalnego mowy. Warto podkreślić, że różnice funkcjonalne poja-
wiają się w sytuacji, kiedy jąkający się mówią lub nawet kiedy wyobrażają sobie, 
że mówią. Chociaż nie rozstrzygnięto ostatecznie, czy różnice anatomiczne i mor-
fologiczne w budowie mózgu są przyczyną jąkania czy jego skutkiem, to badania 
prowadzone u dzieci dostarczają ważnych dowodów na istnienie różnic neurolo-
gicznych już we wczesnych fazach wystąpienia objawów niepłynności.

Badania przeprowadzone u dzieci jąkających w wieku od 3 do 9 lat i ich płyn-
nych rówieśników wykazały, że dzieci jąkające mają osłabioną łączność w sie-
ciach neuronowych, które zawiadują ruchem, co może mieć wpływ na procesy 
planowania mowy i płynnego sterowania motoryką mowy (Chang, Zhu 2013). 
U  14 jąkających się praworęcznych chłopców, w wieku 8–13 lat, stwierdzono 
zmniejszoną objętość jądra ogoniastego i nietypową lewostronną asymetrię w po-
równaniu z dziećmi z grupy kontrolnej. Te nieprawidłowości mogą powodo-
wać zaburzenia automatyzacji motorycznej mowy (Foundas i in. 2013). Wyniki  
badań dzieci jąkających się w wieku 6–11 wskazują, że mają one deficyty dia-
dochokinetic, czyli prędkości niezbędnej do zatrzymania określono impulsu mo-
torycznego w celu zastąpienia go jego przeciwieństwem. Wynikiem tego jest 
niska wydajność kontroli motorycznej w czasie produkcji mowy i artykulacji  
(Malek i in. 2013). Pomiar gęstości istoty szarej i białej (VBM – voxel-based 
morphometry) u 11 dzieci jąkających się i 11 płynnych wykazał, że dzieci jąka-
jące się mają mniejszą objętość istoty szarej w obrębie zakrętu czołowego dolne-
go, w lewej skorupie, obustronnie w ciele modzelowatym, ale wyższą w obrębie 
prawej bruzdy Rolanda i wieczku skroniowym (Beal i in. 2013). Dzieci, które się  
jąkają, mają także nietypową asymetrię płata czołowego i ciemieniowo-potylicz-
nego w stosunku do płynnych rówieśników (Mock i in. 2012).  
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Analiza literatury wskazuje, że przyszłe badania mózgu osób jąkających 
się będą zmierzały w kilku kierunkach. Po pierwsze porównania będą dotyczy-
ły nie tylko osób jąkających się z osobami mówiącymi płynnie, ale także samych 
osób jąkających się w sytuacjach płynności i niepłynności mówienia (Belyk  
i in. 2015).

Po drugie zaczynają pojawiać się badania dotyczące wpływ tradycyjnych te-
rapii płynności mowy na zmiany w funkcjonowaniu mózgu (Ingham i in. 2013; 
Toyomura i in. 2015). 

Po trzecie sprawdzana będzie skuteczność różnych form terapii zmieniają-
cych funkcjonowanie mózgu u jąkających się (Neef, Friederici 2015).
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