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Streszczenie

Słuchowe potencjały korowe (ang. cortical auditory evoked potentials, CAEP) to bioelektryczne odpowiedzi mózgu na bodźce 
dźwiękowe, generowane w ośrodkach nerwowych znajdujących się na wyższych piętrach analizy informacji słuchowej. Wie-
le dotychczas przeprowadzonych badań eksperymentalnych pokazuje, że rejestracja oraz ocena tych odpowiedzi stwarza ol-
brzymie możliwości w diagnostyce audiologicznej oraz innych dziedzinach nauki, w których konieczne bądź potrzebne jest 
sprawdzenie stanu funkcjonalnego ośrodków mózgowych i procesów związanych z przetwarzaniem bodźców dźwiękowych. Ni-
niejsza praca zawiera przegląd najczęściej opisywanych w literaturze sensorycznych (egzogennych) oraz związanych ze zdarze-
niem (endogennych) składowych słuchowych potencjałów korowych oraz przykłady klinicznego zastosowania tych komponen-
tów w ocenie i diagnostyce ośrodkowych procesów słuchowych oraz związanych z nimi procesów poznawczych i językowych.

Słowa kluczowe: słuchowe potencjały korowe • klasyfikacja • schematy stymulacji • kliniczne zastosowanie • P1 • N1 • P2 • 
mismatch negativity • MMN • P3 • N400

Abstract

Cortical auditory evoked potentials (CAEP) are bioelectric brain responses evoked by acoustic stimuli and generated in dif-
ferent brain centres at higher levels of auditory processing. Many experimental studies conducted so far show that the regis-
tration and evaluation of these responses constitute great potential of opportunities in audiological diagnosis and other scien-
tific fields where the verification of brain functional states and assessment of processes related to the acoustic stimuli analysis 
are needed. This paper provides an overview of the most commonly reported components of sensory evoked (egzogenous) 
and event-related (endogeneous) potentials. It presents numerous examples of their clinical application in the assessment and 
diagnosis of central auditory as well as cognitive and language processes.

Key words: cortical auditory evoked potentials • classification • experimental paradigms • clinical applications • P1 • N1 • 
P2 • mismatch negativity • MMN • P3 • N400

Wprowadzenie

Słuchowe potencjały korowe (ang. cortical auditory evoked 
potentials, CAEP) to bioelektryczne odpowiedzi mózgu na 
bodźce dźwiękowe, generowane w ośrodkach nerwowych 
znajdujących się na wyższych piętrach analizy informacji 
słuchowej, głównie w korze mózgu [1]. Słuchowe poten-
cjały korowe, podobnie jak potencjały generowane przez 
bodźce innej modalności, dzieli się na dwie duże grupy: 
1) sensoryczne potencjały wywołane (ang. sensory evoked 

potentials, SEP) oraz 2) potencjały związane ze zdarzeniem 
(ang. event-related potentials, ERP) [1].

Sensoryczne potencjały wywołane to odpowiedzi, które 
odzwierciedlają czuciową reakcję ośrodkowej części ukła-
du słuchowego. Za miejsce generacji składowych senso-
rycznych CAEP wskazuje się przede wszystkimi szlaki 
wzgórzowo-korowe oraz pierwszorzędową i asocjacyjną 
korę słuchową w płacie skroniowym [2]. Wielokrotnie 
udowodniono, że parametry składowych sensorycznych 
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potencjałów wywołanych (amplituda, latencja) w dużym 
stopniu zależą od fizycznych parametrów bodźca wyzwala-
jącego odpowiedź. Chociaż latencja, amplituda czy lokaliza-
cja przestrzenna na powierzchni głowy tych komponentów 
mogą się różnić (zwłaszcza do 6 r.ż.), są one rejestrowane 
z dużą powtarzalnością zarówno u dorosłych, jak i u dzie-
ci (również noworodków i niemowlaków). Cechą charak-
terystyczną składowych sensorycznych jest także niewiel-
ka zależność tych odpowiedzi od czynników związanych 
z osobą badaną, u której wykonuje się rejestracje. Kom-
ponenty sensoryczne określa się więc bardzo często mia-
nem składowych egzogennych lub obligatoryjnych [1,2].

W przeciwieństwie do potencjałów sensorycznych, poten-
cjały związane ze zdarzeniem nie są reprezentantem czu-
ciowej odpowiedzi ośrodkowej części układu słuchowego, 
lecz stanowią bioelektryczny marker procesu neuronalne-
go związanego z pewnym specyficznym (ang. event) zda-
rzeniem. Zdarzenie to może mieć różną postać: zarówno 
pojawiającego się pojedynczego bodźca (którym może być 
na przykład ton prezentowany w specjalnie przygotowanej 
procedurze, odbierany jako odrębne zdarzenie), ale event 
może stanowić także pewien specyficzny ciąg bodźców 
(chociażby seria tonów o częstotliwości 1000 Hz zmie-
niających się w tony o częstotliwości 2000 Hz). Wykaza-
no również, że odpowiedź mózgowa ERP może pojawiać 
się nawet w reakcji na brak bodźca (np. w odpowiedzi na 
ominięcie jakiegoś tonu w sekwencji dźwięków). Zdarze-
niem wywołującym odpowiedź może być także bodziec 
(ang. target), który posiada w danym momencie jakieś zna-
czenie. Wykazano, że cechą charakterystyczną wszystkich 
składowych związanych ze zdarzeniem jest duża zależność 
tych odpowiedzi od tzw. czynników „endogennych”. Są to 
różnego rodzaju zmienne zależne od osoby badanej, takie 
jak natężenie jej uwagi czy też poziom wykonania zadania, 
w którym pojawia się lub pojawiają się specyficzne bodźce 
związane z zadaniem. Składowe związane ze zdarzeniem 
bardzo często nazywa się więc składowymi endogennymi. 
Inną nazwą używaną zamiennie są komponenty czy też po-
tencjały poznawcze. Sądzi się bowiem, że ERP są reprezen-
tantem procesu(-ów) przetwarzania poznawczego bodźca 
zachodzącego(-ych) w strukturach czy obszarach mózgu 
niezaangażowanych wyłącznie w przetwarzanie bodźców 
akustycznych, lecz aktywnych po sensorycznym opraco-
waniu bodźca (zdarzenia) dźwiękowego [3].

Sensoryczne (egzogenne) składowe słuchowych 
potencjałów korowych – charakterystyka, miejsce 
generacji, znaczenie funkcjonalne oraz schematy 
doświadczalne wykorzystywane najczęściej do 
generacji poszczególnych fal

Fala P1

Pierwszą ze składowych sensorycznych (egzogennych) 
słuchowych potencjałów korowych stanowi fala określana 
jako P1 (rycina 1). Nazwa opisująca falę pochodzi od do-
datniej polarności (ang. positive) charakteryzującej kompo-
nent i oznacza, iż jest to pierwsza ze składowych widoczna 
w odpowiedzi korowej. Fala P1 pojawia się w wyzwalanym 
potencjale korowym z  latencją już w zakresie 55–80 ms 
po podaniu bodźca wywołującego odpowiedź. Tak wcze-
sna latencja komponentu powoduje, że składową P1 bar-
dzo często zalicza się do grupy wcześniejszych niż korowe 

potencjałów wywołanych tzw. potencjałów średniolaten-
cyjnych. Jest ona określana wówczas mianem fali Pb [3].

Na przynależność komponentu P1 do wcześniejszych nie-
korowych odpowiedzi wywołanych wskazują również opi-
sywane w literaturze generatory fali P1. Jako jeden z nich 
wymienia się zlokalizowane podkorowo drogi projekcyj-
ne ze wzgórza do wejściowych pól pierwszorzędowej kory 
słuchowej [3]. Według innych badań źródłem fali P1 jest 
natomiast niespecyficzny polisensoryczny system projektu-
jący do górnoskroniowej części kory słuchowej, która znaj-
duje się po stronie przeciwległej do strony stymulacji [4].

Na temat funkcjonalnego znaczenia fali P1 można zna-
leźć w  literaturze stosunkowo niewiele publikacji. Skła-
dowa P1 odzwierciedla więc prawdopodobnie aktywność 
w drogach nerwowych i części kory słuchowej opisywa-
nych jako generator(-y) komponentu.

Schematem badawczym, którego zastosowanie umożliwia 
wygenerowanie fali P1, jest schemat określany z  języka 
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Rycina 1. Przykład słuchowych potencjałów korowych zareje-
strowanych w odpowiedzi na bodźce słuchowe prezentowane 
w  trakcie procedury „oddball”. Górna część ryciny przedsta-
wia potencjał wywołany w odpowiedzi na bodźce „standard”. 
W  odpowiedzi tej widać wyraźne składowe sensoryczne 
„egzo genne” (fale P1, N1, P2) oraz składową związaną ze zda-
rzeniem „endogenną” (falę N2) słuchowych potencjałów wy-
wołanych. Dolna część ryciny przedstawia potencjał wywołany 
w odpowiedzi na rzadziej pojawiające się bodźce „dewiant”. 
W  odpowiedzi tej oprócz składowych egzogennych (P1, N1, 
P2) i  endogennej (N2) widać również wyraźnie zaznaczoną 
składową związaną ze zdarzeniem – falę P3 (widoczna w po-
staci dwóch załamków: P3a i P3b)

Figure 1. The example of cortical auditory evoked potentials 
recorded in responses to acoustic stimuli presented in active 
oddball paradigm. Upper part of the figure shows the poten-
tial evoked by standard stimuli. The sensory "exogenous" (P1, 
N1, P2 waves) and event-related "endogenous" component 
(N2 wave) are clearly visible in this response. Lower part of 
the figure shows the potential evoked by rarely appearing de-
viant stimuli. The P3 wave (occurs often in the form of two 
components: P300/P3a or P300b/P3b) is also included in bra-
in responses in addition to the exogenous and endogenous 
components

© Nowa Audiofonologia® 4(3), 2015: 9–32

10



angielskiego mianem paradygmatu czy też procedury „od-
dball” (rycina 2A). Został on po raz pierwszy opisany 
w 1975 roku i od tamtego czasu stanowi chyba jeden z naj-
częściej stosowanych paradygmatów w badaniach wyko-
rzystujących potencjały korowe [5]. Schemat „oddball” 
w klasycznej słuchowej formie polega na prezentacji oso-
bie biorącej udział w badaniu CAEP losowej sekwencji 
jednakowych, powtarzających się i często występujących 
tzw. bodźców „standard” (np. tonów 1000 Hz) oraz wy-
różniających się jakąś cechą i pojawiających się rzadziej 
bodźców „dewiant” (np. tonów o wyższej częstotliwości 
2000 Hz). Podczas prezentacji bodźców rejestrowany jest 
sygnał EEG, który po zakończeniu badania (ang. off-line) 
lub już nawet w jego trakcie (ang. on-line) jest odpowied-
nio przetwarzany i analizowany. Jest on dzielony na frag-
menty czasowo związane z każdym rodzajem bodźców, 
które są następnie nakładane na siebie i matematycznie 
uśredniane. W ten sposób z sygnału pochodzącego z wie-
lu milionów komórek nerwowych w mózgu wyekstraho-
wana zostaje odpowiedź bioelektryczna generowana wy-
łącznie przez te neurony, których odpowiedź jest czasowo 
związana z poszczególnym rodzajem bodźca. Jako wynik 
badania otrzymywane są natomiast oddzielnie słuchowe 
potencjały korowe na bodźce „standard” i bodźce „de-
wiant” (szczegółowy opis technik rejestracji i uśredniania 
potencjałów wywołanych patrz np. [6,7]). Fala P1 jest zaś 
pierwszym komponentem widocznym w potencjale wy-
wołanym zarówno przez bodźce „standard”, jak i bodźce 
„dewiant” (rycina 1) [7].

Fala N1

Drugą ze składowych egzogennych widoczną w korowych 
odpowiedziach wywołanych jest fala o latencji 90–110 ms 
określana mianem N1 (rycina 1). Duża litera „N” oznacza, 
że składowa N1 posiada ujemną polarność, a cyfra „1”, że 
jest to pierwsza ze składowych pojawiająca się w odpo-
wiedzi korowej.

Podobnie jak falę P1 również składową N1 można najła-
twiej zaobserwować w odpowiedziach na bodźce „stan-
dard” i „dewiant” prezentowane w klasycznej formie pro-
cedury „oddball” (rycina 2A).

Fala N1 charakteryzuje się czołowo-centralną dystrybucją 
i nie ma jednego dobrze zdefiniowanego generatora [8]. 
Badania sugerują, że N1 jest załamkiem, w którym zawie-
rają się trzy inne składowe. Dwie z nich generowane są bi-
lateralnie w korze słuchowej. Miejsce generacji trzeciej ze 
składowych jest wciąż niejasne, a dostępne dane wskazują 
na lokalizację generatora w modalnie niespecyficznych po-
lach korowych [8]. Wszystkie trzy składowe fali N1 reagują 
istotnie na zmianę fizycznej energii dostarczanej przez bo-
dziec, która pozostaje niezmienna przynajmniej przez krót-
ki czas. A zatem włączenie bodźca na cichym tle lub ciągły 
ton, który co jakiś czas zmienia częstotliwość, będą wywo-
ływać zmianę fali N1 [8]. Tego typu właściwości świadczą 
o tym, że fala N1 odzwierciedla mechanizmy w korze słu-
chowej wrażliwe na zmianę [8]. Badania wskazują również, 
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Rycina 2. Przykłady schematów doświadczalnych najczęściej wykorzystywanych podczas rejestracji słuchowych potencjałów koro-
wych: (A) standardowej procedury „oddball” oraz jej wybranych wariantów – (B) pasywnej procedury „oddball” (ang. passive oddball 
paradigm) i (C) aktywnej procedury „oddball” (ang. active oddball paradigm). Na rycinie umieszczono również schemat paradygmatu 
Go-Nogo (D) oraz paradygmatu semantycznego (E)

Figure 2. The examples of different experimental paradigms used frequently in cortical auditory evoked potential recordings: 
(A) standard oddball paradigm and its different variants – (B) passive oddball paradigm and (C) active oddball paradigm. The 
schema of Go-Nogo paradigm (D) and semantic paradigm (E) are also included in the figure

Milner R.

11



że załamek N1 nie jest jedynie wskaźnikiem samej zmia-
ny (nieważne jakiej), lecz może być markerem korowej ak-
tywności związanej ze zmianą w samej reprezentacji bodź-
ca. Niewykluczone też, że N1, a zwłaszcza jego składowa 
określana mianem N1b, odzwierciedla rodzaj kierowanego 
uwagą procesu „pierwszego sczytania” informacji z anali-
zatora czuciowego. N1 może też być reprezentantem two-
rzenia się śladów pamięciowych prezentowanego bodźca, 
który jest następnie używany w procesie porównywania ze 
śladami różnych innych bodźców. Tak czy inaczej obecność 
komponentu N1 jest jednoznacznym fizjologicznym dowo-
dem, że informacja o bodźcu dotarła do kory słuchowej [8].

Fala P2

Do składowych sensorycznych (egzogennych) CAEP zali-
cza się także fala określana mianem P2, występująca z la-
tencją 150–250 ms (rycina 1). Jak wskazuje sama nazwa, 
jest ona drugim (po P1) dodatnim komponentem wi-
docznym w odpowiedzi wywołanej. Falę P2, podobnie jak 
wcześniej opisywane sensoryczne składowe słuchowych 
potencjałów korowych, najłatwiej wywołać i zaobserwo-
wać w odpowiedziach na bodźce prezentowane w proce-
durze „oddball”, zarówno na bodźce „standard”, jak i „de-
wiant” [9].

Postuluje się, że generatorem fali P2 jest między innymi 
górna powierzchnia płata skroniowego. Generator tam 
umieszczony zlokalizowany jest jednak najprawdopodob-
niej bardziej do przodu niż generator fali N1, który znaj-
duje się w tzw. planum temporale leżącym w centrum za-
krętu skroniowego [9]. Oprócz wymienionego generatora 
wskazuje się również na inne miejsca powstawania fali 
P2. Niektórzy za generator załamka P2 uważają na przy-
kład niespecyficzny polisensoryczny system zlokalizowany 
w boczno-czołowej części górno-skroniowej powierzchni 
kory słuchowej [10] lub wskazują na rolę, jaką w genera-
cji fali odgrywa aktywująca część tworu siatkowatego [11].

Niewiele jest danych na temat funkcjonalnego znaczenia 
fali P2. Opisując falę P2, większość naukowców zwraca czę-
sto uwagę na fakt, że komponent ten występuje w odpo-
wiedzi korowej zawsze bezpośrednio po fali N1. Postulują 
oni, że każda z  fal reprezentuje inny proces przetwarza-
nia informacji: fala N1 – ocenę odbieranej (docierającej) 
informacji akustycznej, a fala P2 – transmisję odebranej 
(rozpoznanej) informacji do innych kolejnych pól koro-
wych w celu jej dalszej oceny [9].

Kompleks N1-P2

Załamek P2 z reguły rozpatruje się jako komponent od-
rębny od N1. Fala P2 może być bowiem eksperymentalnie 
oddzielona od występującego wcześniej załamka N1 [12]. 
Udowodniono między innym, że fala P2 zmienia się z wie-
kiem, niezależnie od poprzedzającego załamka [13], jak 
również ma inną dystrybucję na powierzchni głowy niż 
N1 [14]. Zmiany widoczne w fali P2 bardzo często współ-
występują jednak z N1. Oba komponenty rozpatruje się 
więc niekiedy łącznie jako jeden kompleks zwany N1-P2.

Publikacje, w których fale N1 i P2 opisuje się jako kom-
pleks, wskazują na więcej niż jedno źródło generacji 
tego komponentu. Niektóre z  lokalizacji generatorów 

przynajmniej po części pokrywają się ze źródłami będą-
cymi miejscami generacji pojedynczych fal N1 oraz P2. 
Tak jest, na przykład, z górną i położoną blisko kory słu-
chowej płaszczyzną zakrętu skroniowego – planum tempo-
rale. W obszarze tym za pomocą zarówno metod analizy 
lokalizacji źródeł potencjałów wywołanych, jak i źródeł 
pól magnetycznych zsynchronizowanych z podawanymi 
bodźcami, kilkakrotnie lokalizowano dipole (generato-
ry) kompleksu N1-P2 ustawione stycznie do płaszczyzny 
struktury [8,15–17]. Inne badania, wykorzystujące ana-
lizę źródła potencjałów rejestrowanych za pomocą siat-
ki gęsto rozłożonych elektrod wszczepianych bezpośred-
nio do kory, wskazują z kolei, że kompleks N1-P2 może 
być wyjaśniony przez pionowo i  stycznie zorientowane 
generatory położone w pierwotnej korze słuchowej lub 
promieniowo zorientowane dipole w drugorzędowej ko-
rze słuchowej [18].

Podobnie jak w przypadku fal P1 czy P2, niewiele jest prac 
mówiących o funkcjonalnym znaczeniu kompleksu N1-P2. 
Niektóre z nich wskazują, że kompleks ten może być bio-
elektrycznym markerem procesów związanych z prze-
twarzaniem czasowych lub spektralnych aspektów języ-
ka mówionego [19]. Wykazano bowiem, że fala N1-P2 
ulega zmianom pod wpływem treningu mającego na celu 
zwiększenie percepcji tzw. długości odsunięcia dźwięcz-
ności [20] (ang. voice onset time, VOT [21]). Jest to para-
metr fonetyczny określający czas pomiędzy rozpoczęciem 
wymawiania spółgłoski zwartej a  jej plozją, czyli drga-
niem strun głosowych. VOT jest zatem kluczowy podczas 
rozpoznawania mowy [22]. Zmiany widoczne w N1-P2 
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Odpowiedź różnicowa

40 µV

75 ms

Rycina 3. Górna część rysunku zawiera przykład nałożonych 
na siebie słuchowych potencjałów korowych zarejestrowa-
nych w odpowiedzi na bodźce częste „standard” (cienka linia) 
oraz rzadkie „dewiant” (gruba linia) prezentowe w pasywnej 
procedurze „oddball” (ang. passive oddball paradigm). Poniżej 
odpowiedź różnicowa wraz z  widoczną falą niezgodności 
(ang. mismatch negativity, MMN) obliczona poprzez matema-
tyczne odjęcie od odpowiedzi na bodźce rzadkie odpowiedzi 
na bodźce częste

Figure 3. The upper part of the figure shows the superim-
posed average evoked potentials to standard (thick line) and 
deviant (thin line) stimuli presented in the passive oddball 
procedure. Below the differential potential with mismatch 
negativity wave (MMN) calculated by the mathematical sub-
traction of the evoked potentials to standard stimuli from the 
evoked potentials to deviant stimuli
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wywołane treningiem parametru VOT wydają się zaś wska-
zywać, że komponent ten związany jest z neuroplastycz-
nością kory słuchowej, a obserwowane zmiany odzwier-
ciedlają poprawę opracowywania informacji werbalnej na 
jej poziomie [21].

Fala niezgodności

Za ostatni z komponentów zaliczanych do składowych 
egzogennych CAEP uważana jest tzw. fala niezgodności 
(ang. mismatch negativity, MMN) także charakteryzująca 
się ujemną polarnością (np. [3], rycina 3). Klasyfikując falę 
niezgodności, trzeba zaznaczyć, że niektórzy badacze opi-
sujący słuchowe potencjały korowe zaliczają tę składową 
do grupy potencjałów endogennych (związanych ze zda-
rzeniem; patrz np. [23]). Kontrowersje dotyczące przypo-
rządkowania odpowiedzi wynikają między innym z dłu-
giej latencji fali, która wskazuje ewidentnie, iż komponent 
MMN związany jest z późniejszym w czasie procesem en-
dogennym. Z drugiej strony wiele danych potwierdza, iż 
fala niezgodności w znaczącym stopniu zależy od fizycznej 
charakterystyki bodźców wyzwalających odpowiedź i stąd 
z reguły zaliczana bywa (zwłaszcza przez audiologów) do 
składowych egzogennych (przegląd patrz np. [1,3]).

Oprócz kontrowersji związanych z klasyfikacją kompo-
nentu MMN, fala niezgodności jest również ciekawa ze 
względu na specyficzny paradygmat badawczy, który służy 
do jej wywoływania. Jest nim jedna z wielu wersji klasycz-
nego paradygmatu „oddball”, określana mianem pasyw-
nej procedury „oddball” (ang. passive oddball paradigm), 
( rycina 2B; opis szczegółowy patrz np. [7,24,25]). Charak-
teryzuje się ona tym, iż osoba badana uczestniczy biernie 
– jak wskazuje sama nazwa – w rejestracji CAEP, tzn. nie 
słucha aktywnie prezentowanych stymulacji złożonych 
z bodźców „standard” oraz „dewiant”, lecz podczas pre-
zentacji ogląda na przykład film lub czyta gazetę. Ma to 
na celu odwrócenie jej uwagi od prezentowanych bodź-
ców [6,26]. Sygnał zarejestrowany podczas tego badania 
opracowuje się bardzo podobnie jak podczas klasyczne-
go badania. Po zakończeniu rejestracji uzyskuje się rów-
nież uśrednione odpowiedzi na bodźce z każdej katego-
rii – bodźce „standard” oraz „dewiant”. Co bardzo ważne, 
fala MMN pojawia się w odpowiedzi korowej w zakresie 
latencji, w którym widoczne są również składowe N1 i P2. 
Wyekstrahowanie komponentu wymaga więc zastosowa-
nia specjalnej techniki podczas analizy sygnałów. Polega 
ona na odjęciu od odpowiedzi uśrednionej dla wszystkich 
bodźców „dewiant”, uśrednionej odpowiedzi na bodźce 
„standard”. Pozwala to otrzymać tak zwany potencjał róż-
nicowy lub krzywą różnicową, na której z reguły widocz-
na jest już fala niezgodności, którą można dalej analizo-
wać (rycina 3) [27].

Badania dystrybucji przestrzennej fali MMN w testach 
z użyciem magnetoencefalografii, rejestracji elektrofizjo-
logicznych z wnętrza mózgu u zwierząt i  ludzi, jak rów-
nież oparte na wnioskach płynących ze skutków uszko-
dzeń ośrodkowego układu nerwowego u ludzi pokazują, 
że generator fali MMN znajduje się najprawdopodobniej 
w korze słuchowej. Wykazano jednak, że dokładna lokali-
zacja generatora MMN zmienia się wraz ze zmianą fizycz-
nych aspektów (częstotliwości, czasu trwania czy głośno-
ści) oraz złożoności (werbalne vs. niewerbalne) bodźców 

prezentowanych w trakcie pasywnej procedury „oddball. 
Niektóre z ostatnich badań pokazują również, że oprócz 
kory słuchowej w generacji fali MMN aktywny i  istotny 
udział ma również kora czołowa. Sądzi się jednak, że peł-
ni ona rolę automatycznego przełącznika uwagi z odbiera-
nych powtarzających się bodźców „standard” na pojawia-
jący się nagle bodziec „dewiant”. Są również dane, zebrane 
zwłaszcza w trakcie badań na zwierzętach, które wskazu-
ją, że w powstawaniu MMN biorą udział podkorowe ge-
neratory zlokalizowane we wzgórzu i hipokampie [28].

W odniesieniu do funkcjonalnego znaczenia MMN, uwa-
ża się, że fala ta odzwierciedla zdolność ośrodkowej części 
układu słuchowego do porównania reprezentacji bodźca 
„dewiant” z  reprezentacją neuronalną bodźców „stan-
dard” występujących wcześniej i  zapisanych w pamięci 
krótkotrwałej. MMN jest więc reprezentantem bioelek-
trycznym automatycznego procesu niedopasowania po-
między sensoryczną aktywnością neuronalną wywołaną 
przez bodźce „dewiant” a śladem pamięciowym związa-
nym z bodźcami „standard”. Bodziec „dewiant” nie ak-
tywuje jednak nowych dróg wejściowych, tak jak to ma 
miejsce w przypadku fali N1. Z uwagi na fakt, że zmiana 
pomiędzy bodźcem „dewiant” i „standard” dotyczy wy-
łącznie cech bodźca, MMN odzwierciedla proces oddziel-
nego i niezależnego przetwarzania różnych cech bodźca, 
gdyż w danym momencie bodziec „dewiant” różni się od 
bodźca „standard” właśnie daną i określoną cechą. Ce-
chą różniącą oba bodźce i będącą niespójną może być in-
tensywność [29], inny czas trwania bodźców [30], zmia-
na we wzorcu podawania bodźców spowodowana przez 
niewielkie przesunięcia (wcześniejsze pojawienie się w se-
kwencji) bodźca „dewiant” [31]. Ponadto warunki, w ja-
kich rejestruje się największą odpowiedź MMN, wskazu-
ją, że proces, który prowadzi do powstawania fali MMN, 
zachodzi automatycznie i poza świadomością. Jak wspo-
mniano wcześniej, falę MMN o największej amplitudzie 
rejestruje się bowiem wtedy, gdy osoba badana nie zwra-
ca bezpośredniej uwagi na pojawiające się stymulacje – 
bodźce „standard” oraz „dewiant” [32].

Związane ze zdarzeniem (endogenne) składowe 
słuchowych potencjałów korowych 
– charakterystyka, miejsce generacji, znaczenie 
funkcjonalne oraz schemat(-y) doświadczalne 
najczęściej wykorzystywane do generacji 
poszczególnych fal

Fala N2

Oprócz potencjałów sensorycznych drugą dużą grupą 
słuchowych potencjałów korowych stanowią związane 
ze zdarzeniem endogenne słuchowe potencjały korowe. 
Pierwszym z komponentów silnie zależnym od zmiennych 
endogennych, takich jak uwaga, trudność zadania czy zna-
czenie bodźca, jest fala określana jako N2. Fala N2 jest ne-
gatywnym komponentem widocznym w słuchowych od-
powiedziach korowych z latencją w zakresie 250–300 ms 
(rycina 1) i podobnie jak fala N1 osiąga maksymalną am-
plitudę w okolicach czołowo-centralnych [33].

Fala N2, podobnie jak N1 czy P2, nie ma jednego wy-
raźnego generatora. Uważa się, że komponent ten jest 
składową trzech innych różnych odpowiedzi. Pierwszą 
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ze składowych określa się mianem N2a i opisuje jako falę 
o dystrybucji czołowo-centralnej. Generator fali N2a jest 
bardzo rozległy i obejmuje korę słuchową, płat czołowy 
i najprawdopodobniej hipokamp. Komponentowi N2a 
przypisuje się kilka znaczeń funkcjonalnych. Uważa się 
między innymi, że jest on związany z detekcją nowości 
lub niespójności w prezentowanych bodźcach. W przypad-
ku zadania „oddball”, w trakcie którego najlepiej można 
wygenerować i zaobserwować ten komponent, odzwier-
ciedla on natomiast różnicę pomiędzy neuronalnym po-
budzeniem wywołanym przez bodziec „dewiant” a  sen-
soryczno-pamięciową reprezentacją bodźca „standard”. 
Komponent N2a jest więc najprawdopodobniej związa-
ny z analizą cech bodźców słuchowych w pamięci senso-
rycznej. Według niektórych badaczy wyodrębnianie skła-
dowej N2a ma jednak w chwili obecnej raczej znaczenie 
historyczne. Uważa się bowiem, że N2a to jedynie opisy-
wana wcześniej składowa egzogennych słuchowych odpo-
wiedzi korowych – fala niezgodności [33].

Fala N2a nakłada się na drugą z wyodrębnianych składo-
wych N2 zwaną falą N2b [1]. Składowa N2b ma również 
czołowo-centralną dystrybucję. W przeciwieństwie do fali 
N2a generator tej fali lokalizuje się w przednim zakrę-
cie obręczy [33], korze czołowej oraz górnej korze skro-
niowej [34]. Cechą charakterystyczną fali N2b jest wy-
raźna ekspresja komponentu w tzw. zadaniach Go-Nogo 
(rycina 2D). Polegają one na różnicowaniu, podawanych 
w parach i z reguły z tym samym prawdopodobieństwem, 
dwóch różniących się jakąś cechą bodźców tej samej kate-
gorii (np. tonów różniących się częstotliwością czy sylab 
różniących się jakimś fonetycznym elementem, np. dłu-
gością odsunięcia dźwięczności, czyli parametrem VOT). 
Podczas wykonywania zadania należy udzielić odpowiedzi 
(z reguły ruchowej), jeśli drugi z bodźców prezentowanych 
w parze jest taki sam jak pierwszy (np. jest tonem o tej sa-
mej częstotliwości) – „warunek Go”. Natomiast, kiedy dru-
gi z bodźców jest inny niż pierwszy (np. jest tonem o wyż-
szej częstotliwości), należy powstrzymać się od odpowiedzi 
(„warunek Nogo”). Sądzi się, że powstawanie N2b związa-
ne jest więc z procesem hamowania odpowiedzi behawio-
ralnej na bodziec „Nogo”, konfliktem pomiędzy odpowie-
dziami na bodźce prezentowane w zadaniu Go-Nogo czy 
też kontrolą przed popełnieniem błędu w zadaniu [34].

Czasami opisuje się także trzecią ze składowych N2 zwaną 
N2c. Dystrybucja tej fali jest inna w zależności od bodź-
ców wywołujących odpowiedź. W przypadku bodźców 
słuchowych ma ona, tak jak dwie poprzednie składowe, 
również dystrybucję czołowo-centralną. Wyraźna skła-
dowa N2c pojawia się także w odpowiedziach na bodźce 
prezentowane w procedurze „oddball”. Jest wówczas więk-
sza w odpowiedziach na bodźce „dewiant” niż na bodź-
ce „standard”. Wydaje się więc, że funkcjonalnie składo-
wa N2c reprezentuje proces pewnej klasyfikacji bodźca, 
podczas gdy pozostałym dwóm komponentom przypisu-
je się rolę bioelektrycznych markerów procesów detekcji 
niespójności [33]. Jak twierdzą niektórzy badacze, proce-
sy detekcji niespójności, których odzwierciedleniem by-
łyby składowe N2a i N2b, odgrywają rolę w uruchamia-
niu odruchu orientacyjnego [35].

Fala P3 (P300)

Fala P3 to kolejny korowy komponent endogenny zalicza-
ny do grupy potencjałów związanych ze zdarzeniem. Od 
momentu odkrycia fali P3 w 1963 roku [36], komponent 
ten jest chyba najczęściej opisywaną i badaną odpowiedzią 
wśród składowych endogennych potencjałów korowych 
(przegląd patrz np. [37,38]). W odpowiedzi wywołanej fala 
P3 występuje, jak sama nazwa wskazuje, jako trzecia z ko-
lei, dodatnia składowa. Fala P3 ma z reguły postać wyraź-
nej, dobrze wyrażonej (o dużej amplitudzie) odpowiedzi, 
której jedną z cech charakterystycznych jest brak specy-
ficzności modalnej. Oznacza to, że fala P3 może zostać wy-
wołana przez stymulacje o różnej modalności: wzrokowej, 
słuchowej lub dowolnie innej (patrz np. [39]). Latencja, 
z jaką fala P3 pojawia się w odpowiedzi wywołanej, waha 
się w granicach 220–380 ms [3]. Cechą charakterystyczną 
komponentu P3 jest również jego polimorficzność. Skła-
dowa P3 występuje bowiem dość często w postaci dwóch 
załamków określanych mianem: P3a i P3b (rycina 1) [40].

Miejsce generacji fali P3 nadal nie zostało do końca spre-
cyzowane. Falę o największej amplitudzie rejestruje się 
z reguły w odprowadzeniach zlokalizowanych wzdłuż li-
nii środkowej przebiegającej przez okolice centralno-cie-
mieniowe. Ponadto w  trakcie rejestrowania załamka P3 
obserwuje się jednoczesną aktywność w wielu, często na-
kładających się na siebie rejonach mózgu. Obszary te zlo-
kalizowane są z reguły w korze czołowej lub skroniowej. 
Aktywność związana z generacją fali P3 była rejestrowa-
na również w skroniowo-ciemieniowej korze asocjacyjnej. 
Inne pola, które związane są z generacją P3, lokalizuje się 
w pierwszorzędowej korze słuchowej i wielomodalnej ko-
rze asocjacyjnej [41,42].

Schematem stymulacji wykorzystywanym do rejestracji fali 
P3, podobnie jak w przypadku wielu pozostałych składo-
wych korowych, jest także procedura „oddball”. W prze-
ciwieństwie do fali niezgodności (MMN) do wyzwalania 
składowej P3 stosuje się jednak najczęściej nie pasywny 
tylko tzw. aktywny wariant procedury „oddball” (ang. ac-
tive oddball paradigm) (rycina 2C). Tak jak w przypadku 
pasywnej procedury „oddball”, polega on na prezentacji 
w pseudolosowej kolejności bodźców „standard” i bodź-
ców „dewiant”, z tym że osoba badana aktywnie uczestni-
czy w wykonywanym badaniu. Jej zadaniem jest zwracanie 
uwagi na bodźce „dewiant”. Uwaga na bodźce kierowana 
jest z reguły albo poprzez odpowiedź ruchową udzielaną 
w odpowiedzi na rzadziej pojawiające się bodźce albo po-
przez aktywne zliczanie liczby zaprezentowanych bodź-
ców „dewiant” [6,43,44]. Tak jak w pozostałych wersjach 
badania „oddball”, także w wersji aktywnej schematu ba-
dawczego potencjały wywołane uzyskiwane są poprzez 
oddzielne uśrednienie odpowiedzi na bodźce „dewiant” 
i bodźce „standard”. Odpowiedzi te są następnie porówny-
wane ze sobą [6]. Cechą charakterystyczną badania CAEP 
wykorzystującego aktywną procedurę „oddball” jest to, że 
w odpowiedziach na bodźce „standard” dominują przede 
wszystkim składowe sensoryczne (egzogenne): fale P1, N1 
i P2. W odpowiedziach na bodźce „dewiant” oprócz wy-
mienionych składowych rejestruje się również składową 
P3 (rycina 1) [36,43].
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Od wielu lat wśród specjalistów toczą się dyskusje, a cza-
sami wręcz spory, dotyczące funkcjonalnego znaczenia 
oraz procesu (-ów), które leżą u podłoża generacji fali P3 
(patrz: [44,45]. Obecnie istnieje kilka często odmiennych 
teorii opisujących funkcjonalne znaczenie tego załam-
ka [43,46,47]. Mówi się także o wspomnianych wcześniej 
dwóch załamkach fali P3 – P3a i P3b, przypisując każde-
mu z nich związek z innym procesem neuronalnym. Zała-
mek P3a, według niektórych, odzwierciedla bowiem pro-
ces związany z pewnego rodzaju automatyczną reakcją 
orientacyjną [48] lub nieświadomym przełączeniem uwa-
gi na „coś nowego” [49,50]. Kiedy uwaga osoby badanej 
jest natomiast zaangażowana w bardziej świadomy proces 
i badany w kontrolowany sposób rozpoznaje oraz uznaje, 
że to, co „słyszy, widzi lub czuje”, jest w jakimś sensie dla 
niego ważne, w słuchowych potencjałach korowych reje-
struje się drugi z załamków – P3b opisywany przed laty 
jako P300, a ostatnio właśnie jako P3 [36]. W związku 
z powyższym załamkowi P3b przypisuje się bardzo czę-
sto rolę markera świadomego procesu rozpoznania i kate-
goryzacji bodźców o istotnym znaczeniu. Niektórzy suge-
rują jednak, że proces związany z P3b ma jednak miejsce 
po podjęciu decyzji, co należy zrobić z bodźcem właśnie 
rozpoznanym i zaklasyfikowanym jako istotny. Jak poka-
zują bowiem niektóre badania, fala P3b często pojawia się 
w odpowiedzi wywołanej później niż odpowiedź ruchowa 
na bodziec „dewiant”. Jak twierdzi Verleger (1997) [47], 
odzwierciedla ona więc swoisty proces zamknięcia (ang. 
closure) całej ewaluacji bodźca, a więc jego dyskryminację, 
rozpoznanie i klasyfikację [51]. Latencja P3b byłaby zaś 
parametrem, który pozwalałby – w sposób relatywny nie-
jako – zmierzyć, jak długo ten proces trwa w czasie [52].

Fala N400 (składowa semantyczna, potencjał semantyczny)

Ostatnią ze składowych słuchowych potencjałów koro-
wych, wymienianą bardzo często w grupie komponentów 
endogennych, jest ujemna fala, której szczyt (maksymal-
na amplituda) występuje z latencją ok. 400 ms po podaniu 
bodźca wywołującego odpowiedź korową, zwana odpo-
wiednio falą N400, składową lub potencjałem semantycz-
nym [53]. Komponent ten charakteryzuje się centralno-cie-
mieniową dystrybucją na powierzchni głowy [50,54,55].

Jakkolwiek, podobnie jak w przypadku fali P3, uważa się, 
że załamek N400 posiada wiele aktywujących się jedno-
cześnie i rozsianych generatorów [48], wiele technik, ta-
kich jak zapis EEG z powierzchni głowy, zapis sygnałów 
bioelektrycznych z elektrod zaimplementowanych bez-
pośrednio do mózgu, badania pacjentów z uszkodzonym 
mózgiem czy rejestracje magnetoencefalografem wska-
zują przede wszystkim na lewy, lecz także na prawy płat 
skroniowy jako miejsca będące najprawdopodobniej źró-
dłem fali N400 [56].

Cechą charakterystyczną fali N400, wyróżniającą ją spo-
śród pozostałych składowych potencjałów korowych, są 
przede wszystkim specyficzne warunki, w jakich rejestruje 
się tę odpowiedź. Komponent N400 w najprostszy sposób 
można wywołać w paradygmacie, który określa się jako 
semantyczny (rycina 2E) (patrz również: [25]). Polega on 
na tym, że osobie badanej w losowej kolejności prezentu-
je się dwa rodzaje zdań: 1) poprawne semantycznie zdania 
na przykład typu: „Posmarowałem(-łam) bułkę masłem”, 

w których zakończenia bardzo dobrze pasują do wcześniej-
szego kontekstu i  istnieje duże prawdopodobieństwo, że 
prezentowane aktualnie zdanie zakończy się w oczekiwa-
ny przez słuchacza sposób i 2) niepoprawne semantycz-
nie zdania typu: „Posmarowałem(-łam) bułkę biurkiem”, 
których zakończenia nie pasują do wcześniejszego kontek-
stu, a prawdopodobieństwo takiego zakończenia zdań jest 
dosyć małe. Rejestrując odpowiedź bioelektryczną mózgu 
na każdy rodzaj zdań (z reguły zapisuje się i uśrednia od-
powiedzi na ostatnie odpowiednio spójne bądź niespój-
ne słowo każdego z prezentowanych zdań) można zauwa-
żyć, że o ile poprawne semantycznie zdania nie wywołują 
lub wywołują z reguły niewielką odpowiedź N400, o tyle 
istnieje duże prawdopodobieństwo, że komponent N400 
o ujemnej polarności i  latencji w okolicy około 400 ms 
zarejestrowany zostanie w odpowiedzi na ostatnie słowo 
z drugiej kategorii (niespójnych) zdań [57].

Prowadząc przez lata liczne badania, wykazano, że sło-
wa kończące zdania różniące się stopniem kontekstualne-
go dopasowania i prawdopodobieństwem występowania 
w danym języku wywołują fale N400 o różnej amplitu-
dzie. Wyrazy o dużym prawdopodobieństwie pojawienia 
się na końcu danego zdania generują komponent N400 
o niskiej, natomiast słowa kończące o małym prawdopo-
dobieństwie wystąpienia (o dużej tzw. „niespójności se-
mantycznej”) – falę N400 o wysokiej amplitudzie [48,55]. 
Wykazano również, że latencja fali N400 zmienia się też 
wraz ze wzrostem złożoności zadania. Im bardziej złożo-
ne zdanie, tym dłuższa latencja fali N400. Badając w póź-
niejszych latach zależność fali N400 od różnych czynni-
ków, wykazano także, że na istotne zmiany fali N400 ma 
wpływ nie tyle wystąpienie niespójnego słowa na końcu 
zdania, lecz w ogóle pojawienie się go w zdaniu, nieza-
leżnie od miejsca, w którym się ono znajduje w całej sen-
tencji (ang. semantic unexpectancy). Można powiedzieć, 
że znaczenie ma pewne zaskoczenie, że akurat taki a nie 
inny wyraz pojawił się w zdaniu, a nie konkretne miejsce 
jego pojawienia się. Zgodnie z tym obecnie uważa się, że 
na falę N400 nie ma wpływu semantyczna relacja końco-
wego słowa z uprzednim kontekstem (semantyczna nie-
spójność, ang. semantic unrelatedeness) [58], lecz raczej 
naruszenie semantyki zdania w ogóle [3].

Wykazano również, że w generacji fali N400 istotną rolę 
może odgrywać proces dyskryminacji fonologicznej bodź-
ca. Jak pokazują badania Connolly i wsp. (1992) [55] z wy-
korzystaniem fonologicznego maskowania (polegało ono 
na tym, że ostatnie słowo w zdaniach wywołujących falę 
N400 odtwarzane było razem z innym słowem), latencja 
N400 wzrasta, jeżeli zastosowany masker jest dobrze dopa-
sowany pod względem fonologicznym do bodźców (słów), 
w odpowiedzi na które generowana jest odpowiedź bio-
elektryczna. W innych badaniach udowodniono z kolei, że 
amplituda fali N400 ulega redukcji, gdy wyrazy poprze-
dzające słowa krytyczne (wyzwalające składową N400) są 
do nich podobne (np. rymują się z nimi). Taki efekt wska-
zuje również, że fala N400 nie jest specyficzna wyłącznie 
dla analizy znaczenia słów (analizy na poziomie seman-
tycznym), lecz może mieć związek także z przetwarzaniem 
fonologicznym [59–61].

W literaturze można znaleźć znacznie więcej prac pokazują-
cych wpływ jeszcze innych czynników na zmianę amplitudy 
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i  latencji fali N400. Wszystkie one wskazują wyraźnie na 
związek fali N400 z przetwarzaniem informacji na wysokim 
poziomie i zależność od różnych (w większości semantycz-
nych) cech języka. Niektórzy badacze zakładają ponadto, 
że są to raczej procesy zachodzące świadome i niewyklu-
czone, że mające miejsce już po odkodowaniu znaczenia 
słowa (np. procesy integracyjne weryfikowania popraw-
ności przekazu słownego, analizy postleksykalnej) [62,63].

Cel pracy

Przez większą część XX wieku zarówno egzogenne, jak 
i endogenne słuchowe potencjały korowe nie były ruty-
nowo używane w badaniach klinicznych [64]. Dotyczy-
ło to zwłaszcza badań noworodków lub małych dzieci. 
Przyczyną takiego stanu rzeczy była między innymi duża 
zmienność międzyosobnicza i międzygrupowa tych od-
powiedzi. Rozwój nowoczesnych metod analizy i zmiany 
w metodologii spowodowały, że badania nad wykorzy-
staniem CAEP w klinice zaczęły pojawiać się od poło-
wy lat 90. Od tego momentu opracowywane są też coraz 
to nowsze metody rejestracji oraz oceny poszczególnych 
składowych słuchowych potencjałów korowych, począw-
szy od nowych parametrów opisujących komponenty, bar-
dziej wyrafinowanych paradygmatów wykorzystywanych 
do wywoływania i rejestracji CAEP, a skończywszy na no-
woczesnych metodach analizy źródeł poszczególnych od-
powiedzi (przegląd patrz np. [6,23,25]). Metoda CAEP 
zaczyna też być wykorzystywana w wielu różnych dziedzi-
nach nauki, przede wszystkim w medycynie, a zwłaszcza 
w neurologii [65] czy psychiatrii (np. [66,67]). Za pomo-
cą CAEP próbuje się obiektywnie oceniać funkcjonowa-
nie różnego rodzaju procesów poznawczych w chorobach 
związanych z nieprawidłowym działaniem ośrodkowego 
układu nerwowego, takich jak chociażby: epilepsja [68], 
udar mózgu [69], śpiączka [70], zespół alkoholowy [71], 
depresja, schizofrenia [66], choroba Alzheimera [72] czy 
chociażby różnego rodzaju formy demencji [73]. Natural-
nym polem klinicznego wykorzystania słuchowych poten-
cjałów korowych pozostaje jednak od lat przede wszystkim 
audiologia. Wysoką użyteczność metody CAEP wykaza-
no przede wszystkim w ocenie funkcjonowania różnego 
rodzaju ośrodkowych procesów słuchowych (patrz np. 
[19,74,75]), czy w badaniach i diagnostyce nieprawidło-
wych procesów przetwarzania słuchowego, językowego czy 
poznawczego, będących przyczyną różnego rodzaju zabu-
rzeń, na przykład zaburzeń uczenia się [76–78].

Celem niniejszej pracy jest przedstawienie różnego ro-
dzaju form wykorzystania słuchowych potencjałów koro-
wych w ocenie funkcjonowania oraz diagnostyce klinicznej 
ośrodkowych procesów słuchowych. W pracy przedstawio-
no szczegółową charakterystykę oraz liczne przykłady wy-
korzystania najczęściej opisywanych w literaturze senso-
rycznych (egzogennych) oraz związanych ze zdarzeniem 
(endogennych) składowych słuchowych potencjałów ko-
rowych. Przy opisach dotyczących klinicznego zastoso-
wania poszczególnych składowych CAEP przedstawiono 
ponadto istotne zalety i wady procedur opartych na reje-
stracji opisywanych komponentów oraz zwrócono uwagę 
na istotne aspekty techniczne, które należy brać pod uwa-
gę podczas badań CAEP u specyficznych grup pacjentów.

Kliniczne zastosowanie oraz ocena przydatności 
sensorycznych (egzogennych) składowych 
słuchowych potencjałów korowych w diagnostyce 
ośrodkowych procesów słuchowych

Fale P1, N1 i P2

Ocena stanu funkcjonalnego dróg podkorowych oraz koro-
wych ośrodków związanych z przetwarzaniem słuchowym

Jak wspomniano wcześniej, do grupy sensorycznych (eg-
zogennych) słuchowych potencjałów korowych zalicza się 
trzy składowe – falę P1, N1 oraz P2. Są one generowane 
na wyższych piętrach analizy informacji akustycznej – we 
wstępujących drogach słuchowych biegnących ze wzgórza 
do kory słuchowej (fala P1) [3,4] oraz w pierwszorzędo-
wej i asocjacyjnej korze słuchowej (fala N1, P2) [8]. Pierw-
szym i zarazem podstawowym zastosowaniem składowych 
sensorycznych słuchowych potencjałów korowych w au-
diologii klinicznej jest więc ocena stanu funkcjonalnego 
ośrodków słuchowych, w których te odpowiedzi są gene-
rowane. Oceniając samą obecność komponentów P1, N1 
czy P2, można stwierdzić, czy bodźce słuchowe prezento-
wane osobie badanej docierają i czy w ogóle zostały zdete-
kowane na poziomie kory słuchowej [2]. Obecność fal P1, 
N1, P2 świadczy o tym, że neurony kory słuchowej ode-
brały prezentowany bodziec oraz zainicjowały jego prze-
twarzanie. Analizując natomiast poszczególne parame-
try (amplitudę, latencję oraz morfologię) rejestrowanych 
składowych sensorycznych, można wnioskować o stanie 
funkcjonalnym (np. liczbie pobudzonych włókien, szyb-
kości przewodzenia) w drogach transmitujących informa-
cję słuchową ze wzgórza do kory słuchowej jak również 
o efektywności i sprawności działania pierwszorzędowej 
i asocjacyjnej kory słuchowej (np. jak duże pobudzenie 
w korze wywołują prezentowane bodźce słuchowe czy też 
jak szybko kora odpowiada na prezentowane stymulacje).

Ocena progów słyszenia

Od połowy lat 60. sensoryczne składowe CAEP wykorzy-
stywane są również do oceny progów słyszenia [2,3]. Co 
więcej, w obiektywnych badaniach czułości słuchu, testy 
elektrofizjologiczne z wykorzystaniem sensorycznych skła-
dowych CAEP uważane są przez niektórych za bardzo do-
brą alternatywę dla stosowanej najczęściej w tym celu me-
tody słuchowych potencjałów wywołanych pnia mózgu 
(ang. auditory brainstem responses, ABR). Metoda ta po-
zwala na rejestrację i ocenę odpowiedzi bioelektrycznych 
generowanych w drogach i niższych ośrodkach związa-
nych z przetwarzaniem informacji akustycznej (nerwie słu-
chowym, jądrach podkorowych) [2]. Olbrzymią przewagą 
metody CAEP nad ABR jest na przykład znacznie krótszy 
czas samego badania. Bardzo istotna jest również amplitu-
da fal P1, N1 czy P2, która z reguły jest znacząco większa 
(ok. 10–30 razy) niż składowych pniowych, takich jak fala 
III czy V, dzięki czemu znacznie łatwiej oceniać odpowie-
dzi. Z uwagi na fakt, że sensoryczne składowe potencjałów 
korowych są znacznie większe pod względem amplitudy 
odpowiedzi, są także mniej podatne na zakłócenia i szum 
elektromagnetyczny generowany przez różnego rodzaju 
urządzenia elektroniczne. Zaletą odpowiedzi sensorycz-
nych CAEP jest również duża zmienność i  reaktywność 
tych fal na zmiany fizycznych parametrów stosowanych 
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stymulacji akustycznych. Dotyczy to między innymi gło-
śności bodźców. Wykazano, że w większości przypadków 
głośność bodźców o różnej częstotliwości, przy której re-
jestruje się jeszcze odpowiedź bioelektryczną (sensorycz-
ne komponenty CAEP), jest jedynie o 10 dB wyższa niż 
rzeczywiste progi słyszenia dla częstotliwości wyznacza-
nych metodami behawioralnymi [1,2,79]. Stosując metodę 
sensorycznych składowych potencjałów korowych, można 
więc w bardzo dokładny i precyzyjny sposób oszacować 
czułość słuchu dla różnego rodzaju stymulacji. Olbrzymią 
zaletą tej metody jest również to, że sensoryczne kompo-
nenty korowe mogą być wywoływane bodźcami bardziej 
specyficznymi częstotliwościowo i  znacznie dłuższymi 
niż na przykład bodziec typu „trzask” w ABR. Pozwala to 
wyznaczyć progi słyszenia dla bodźców o dłuższym cza-
sie trwania oraz zarówno tych o niskich, jak i o wysokich 
częstotliwościach. Tego typu właściwość wynika między 
innymi ze znacznie mniejszej zależności odpowiedzi ge-
nerowanych na poziomie kory słuchowej od synchroni-
zacji bodźca [80]. Nie trzeba bowiem podawać krótkich, 
szybko narastających i opadających oraz o szerokim spek-
trum częstotliwościowym bodźców, jak np. trzask w me-
todzie ABR, ażeby pobudzić i zsynchronizować dużą licz-
bę neuronów. W przypadku wyżej położonych ośrodków 
bardziej specyficzną i optymalną stymulacją stają się na-
tomiast bardziej złożone tony czy werbalne stymulacje. 
Oprócz możliwości wyznaczenia progów słyszenia, kolej-
ną zaletą badań opartych na sensorycznych składowych 
potencjałów korowych jest więc sprawdzenie, jak przebie-
ga korowa detekcja bardziej złożonych bodźców, na przy-
kład bodźców werbalnych – sylab czy całych wyrazów [2].

Niestety metoda sensorycznych potencjałów korowych 
nie jest pozbawiona wad. W przeciwieństwie do ABR, 
sensoryczne odpowiedzi korowe zależą od stanu funkcjo-
nalnego osoby badanej. Dotyczy to zwłaszcza młodszych 
pacjentów (noworodków czy małych dzieci), u których 
potencjały sensoryczne trudno zarejestrować lub zanikają 
one podczas snu lub w sedacji [81–83]. Od dawna wiado-
mo, że rejestracja we śnie lub sedacji jest bardzo przydat-
na, a czasami wręcz konieczna, aby uniknąć wpływu róż-
nego rodzaju artefaktów, które generowane są w sygnale 
EEG pod wpływem na przykład ruchu oczu lub ciała osoby 
badanej i mają duży wpływ na jakość rejestrowanych od-
powiedzi [84]. Ocena progów słyszenia z wykorzystaniem 
metody sensorycznych składowych potencjałów korowych 
ogranicza się więc w zasadzie wyłącznie do grona osób do-
rosłych. W przypadku dzieci lub noworodków prowadzenie 
rejestracji tego typu potencjałów wymaga natomiast do-
datkowego monitoringu snu, co znacznie podraża koszty 
i wymaga personelu wykwalifikowanego w ocenie EEG.

Ocena zmian aktywności neuronalnej i neuroplastyczności 
w ośrodkach korowych związanych z przetwarzaniem słu-
chowym u osób z niedosłuchem

Ocena progów słyszenia różnego rodzaju bodźców aku-
stycznych czy badanie stanu funkcjonalnego wyższych 
ośrodków słuchowych to tylko jeden z przykładów wyko-
rzystania sensorycznych składowych CAEP w diagnosty-
ce i ocenie funkcjonowania ośrodkowych procesów prze-
twarzania słuchowego. Innym przykładem zastosowania 
klinicznego tego rodzaju odpowiedzi jest wykorzystanie 
komponentów P1, N1 czy P2 do oceny chwilowych zmian 

aktywności neuronalnej lub długotrwałych zmian plastycz-
nych w ośrodkach korowych związanych z przetwarzaniem 
słuchowym, powstałych pod wpływem utraty słuchu czy 
też związanych z rehabilitacją słuchową.

Martin i wsp. (1999) [19] przeprowadzili badania, w któ-
rych sensoryczne składowe potencjałów korowych wy-
woływane były bodźcami werbalnymi (sylabami) o  sły-
szalności zmodyfikowanej przez maskujący w  tle szum. 
Bodźce maskowano na przykład szumem przefiltrowanym 
górno-, dolno- lub szerokopasmowym filtrem. Maskowa-
nie szumem o różnym spektrum miało na celu symulo-
wać u zdrowych osób utratę słuchu odpowiednio na wy-
sokich, niskich lub w zakresie wszystkich częstotliwości. 
Wykazano, że im bardziej zredukowana pod wpływem za-
stosowanego szumu była słyszalność poszczególnych sy-
lab, tym większa była redukcja amplitudy i wydłużona la-
tencja fali N1. Potwierdza to funkcjonalne znaczenie fali 
N1 związane z korową detekcją dźwięków oraz pokazu-
je, że pod wpływem zakłócającej stymulacji zmianie ule-
gała aktywność kory słuchowej związanej z opracowywa-
niem stosowanych sylab.

Podobne wyniki, już nie u osób zdrowych tylko u pacjen-
tów z odbiorczym uszkodzeniem słuchu, uzyskali również 
inni autorzy. Na przykład Kraus i wsp. (1995) [85] w swo-
ich badaniach wykazali, że u badanych przez nich pacjen-
tów zmianie ulegała nie tylko fala N1, lecz także pozostałe 
sensoryczne składowe odpowiedzi korowej – fale P1 i P2. 
We wszystkich komponentach odnotowano wydłużenie la-
tencji i obniżenie amplitudy rejestrowanych odpowiedzi.

Badania pokazujące wykorzystanie sensorycznych składo-
wych potencjałów korowych do monitoringu zmian ak-
tywności kory słuchowej pod wpływem detekcji różnego 
rodzaju bodźców werbalnych u osób z niedosłuchem od-
biorczym prowadzili też Martin i wsp. (2007) [86]. Senso-
ryczne komponenty korowych potencjałów wywołanych 
rejestrowano w odpowiedzi na mające różne brzmienie 
samogłoski /u/. Zmiana brzmienia samogłosek wywo-
łujących odpowiedzi odbywała się poprzez manipulację 
częstotliwością tzw. drugiego formantu samogłoski, czy-
li drugiego maksimum w przebiegu obwiedni widmowej 
samogłoski [87]. Maksimum to było przesuwane w zakre-
sie częstotliwości od 0 Hz do 1200 Hz. Dzięki temu osoba 
badana słyszała prezentowane bodźce jako czyste samo-
głoski /u/ lub – w zależności od stopnia zmiany forman-
tu – jako tak zwany dyftong /ui/, czyli dźwięk składają-
cy się z zespolenia dwóch czysto brzmiących samogłosek 
/u/ oraz /i/. Każda z prezentowanych samogłosek o różnej 
częstotliwości formantu generowała dwa kompleksy sen-
sorycznych odpowiedzi P1-N1-P2: 1) będący odpowie-
dzią na włączenie bodźca i 2) tzw. kompleks ACC (ang. 
acoustic change complex), który – jak pokazują wcześniej-
sze badania – jest bioelektryczną reakcją właśnie na zmia-
nę częstotliwości formantu [88]. Wykazano, że amplituda 
kompleksu ACC ulegała stopniowemu zmniejszeniu, aż 
do zmiany częstotliwości formantu wynoszącej ok. 38 Hz. 
Udowodniono tym samym, że neuronalna detekcja zmia-
ny formantu w korze badanej osoby z niedosłuchem od-
biorczym odbywała się aż do tego poziomu.

W literaturze można spotkać również kilka prac wyko-
rzystujących metodę sensorycznych składowych CAEP 
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do oceny wpływu niedosłuchu przewodzeniowego na ak-
tywność kory słuchowej [89–91]. W badaniach tych wy-
kazano wydłużoną latencję wszystkich składowych sen-
sorycznych rejestrowanych u pacjentów z  tego rodzaju 
niedosłuchem. Tecchio i wsp. (2000) [90] w badaniach 
z wykorzystaniem magnetoencefalografii, czyli metody 
polegającej na rejestracji i analizie sygnału magnetyczne-
go mózgu powiązanego z EEG, oceniali ponadto zmiany 
plastyczne zachodzące po zabiegu operacyjnym, którego 
celem było usunięcie tego rodzaju niedosłuchu. Wykazano 
w nich istotne zwiększenie po operacji amplitudy magne-
tycznej składowej sensorycznych słuchowych potencjałów 
korowych (odpowiednika komponentu N1 w potencjałach 
bioelektrycznych), tzw. składowej N1m. Tego typu zmia-
na, jak wskazują autorzy, wskazuje na istotne zwiększenie 
korowej reprezentacji dla tonów wywołujących odpowie-
dzi słuchowe. Co więcej, badania te powtórzono po kilku 
tygodniach, rejestrując podobną amplitudę odpowiedzi, 
wykazując jednocześnie, że mające miejsce zmiany pla-
styczne utrzymują się w czasie.

Wykorzystując składowe sensoryczne potencjałów wy-
wołanych, można wykazać również, jak szybka jest ko-
rowa reorganizacja kory słuchowej pod wpływem depry-
wacji. Jak pokazują badania Vasama i wsp. (1995) [92] 
oraz Pontona i wsp. (1996) [93], już u osób z nagłym jed-
nostronnym niedosłuchem obserwuje się istotne zmiany 
fali N1 polegające na obniżeniu jej amplitudy i wydłuże-
niu latencji. Stosując metodę sensorycznych składowych 
potencjałów korowych, zmiany w obrębie kory wynikają-
ce z braku dopływu informacji słuchowej można też oce-
niać z dłuższej perspektywy. Jak wykazali Vasama i wsp. 
(1994) [89] w badaniach z użyciem magnetoencefalografu, 
u dzieci z wrodzonym jednostronnym niedosłuchem oraz 
z ośrodkowymi efektami deprywacji (mierzonymi na pod-
stawie wyników testów behawioralnych oceniających wyż-
sze funkcje słuchowe) bardzo często obserwuje się także 
istotne opóźnienie w kształtowaniu się prawidłowej mor-
fologii magnetycznego odpowiednika sensorycznej odpo-
wiedzi korowej fali N1 – komponentu N1m.

Ocena zmian plastycznych w ośrodkach korowych związa-
nych z przetwarzaniem słuchowym wynikających z zasto-
sowania aparatów słuchowych

Rejestracje sensorycznych składowych CAEP można rów-
nież wykorzystać do oceny funkcjonowania ośrodkowych 
procesów słuchowych u osób, u których odbiór infor-
macji akustycznej wspomagany jest aparatem słucho-
wym [94,95]. Do chwili obecnej przeprowadzono kilka 
badań, w których sensoryczne komponenty potencjałów 
korowych rejestrowane były u dzieci z różnym stopniem 
niedosłuchu, korzystających lub niekorzystających z apa-
ratów słuchowych (patrz np. [96,97]). Wyniki tych badań 
są bardzo zbieżne z neuronalną detekcją i  tym, czy pre-
zentowane bodźce wywołujące komponenty sensorycz-
ne CAEP były słyszane czy nie. Wówczas kiedy dzieci nie 
były wyposażone w aparaty słuchowe, nie rejestrowano bo-
wiem żadnej ze składowych sensorycznych fali – P1, N1 
czy P2. Z kolei u dzieci z założonymi aparatami w poten-
cjałach wywołanych rejestrowano wyraźną składową P1 
oraz następującą po niej ujemną składową N2. Istotną po-
prawę jakości odpowiedzi korowych po zastosowaniu apa-
ratów słuchowych opisują także Korczak i wsp. (2005) [94] 

w swoich badaniach przeprowadzonych z udziałem osób 
dorosłych. Idzie ona w parze z poprawą behawioralnej 
dyskryminacji dźwięków, zwłaszcza u osób z głębokim 
ubytkiem słuchu. Po założeniu aparatów widać przede 
wszystkim wzrost amplitudy, skrócenie latencji i poprawę 
morfologii odpowiedzi. Faktem, na który zwracają uwa-
gę autorzy pracy, jest jednak duża zmienność fal rejestro-
wanych u poszczególnych osób. Może to wynikać z tego, 
że aparaty w różny sposób zmieniają akustykę sygnału, co 
z kolei ma przełożenie na wzorzec wywołanych odpowie-
dzi [95]. Rejestrując potencjały wywołane u osób wypo-
sażonych w aparat słuchowy i chcąc wyciągać poprawne 
wnioski z uzyskanych odpowiedzi, dobrze jest więc rozu-
mieć, jak sygnał odbierany z otoczenia przetwarzany jest 
przez aparat [98]. Trzeba ponadto pamiętać, że pomimo 
iż sygnał z otoczenia zostaje wzmocniony, parametry od-
powiedzi u pacjentów z utratą słuchu nigdy nie będą ta-
kie jak u osób prawidłowo słyszących [94].

Ocena zmian plastycznych w ośrodkach korowych związa-
nych z przetwarzaniem słuchowym wynikających z zasto-
sowania implantów ślimakowych

Sensoryczne składowe słuchowych potencjałów korowych 
znajdują również zastosowanie w ocenie korzyści uzyski-
wanych dzięki zastosowaniu u osób niedosłyszących im-
plantów ślimakowych. Badania mające na celu znalezienie 
źródła kompleksu N1-P2 pokazują, że generator bioelek-
tryczny tego komponentu u pacjentów z wszczepionym 
implantem ślimakowym zlokalizowany jest – podobnie 
jak u zdrowych osób słyszących – w korze słuchowej [99]. 
Wykazano również, że latencja i  amplituda fal N1 i P2 
u osób, które mają dużą korzyść z implantu, jest podobna 
jak u osób normalnie słyszących. Tego efektu nie widać 
natomiast u osób, u których implant nie przyniósł ocze-
kiwanych korzyści [100,101]. Ponadto zwraca się uwa-
gę na fakt, że zwłaszcza składowa P2 jest komponentem, 
na podstawie którego najlepiej można oceniać korzyści 
w przetwarzaniu słuchowym po zastosowaniu implantu 
ślimakowego [102].

Rejestracje składowych słuchowych potencjałów koro-
wych u pacjentów z wszczepionym implantem można 
wykonywać, podając bodźce słuchowe wywołujące od-
powiedzi zarówno akustycznie – na przykład drogą po-
wietrzną przez głośnik z wolnego pola, jak i wywoływać 
je elektrycznie, stymulując bezpośrednio implant. W tym 
drugim przypadku trzeba mieć jednak na uwadze, że re-
jestrowane odpowiedzi będą miały, z racji bezpośredniej 
stymulacji elektrycznej, skrócone latencje w porównaniu 
z komponentami wywoływanymi metodą tradycyjną. Po 
drugie podawanie bodźców przez implant wiązać się bę-
dzie z  synchronizowanym z bodźcem artefaktem bio-
elektrycznym widocznym w sygnale EEG. W większo-
ści przypadków taki artefakt będzie miał postać krótkich 
impulsów o radiowej częstotliwości, a będzie on najbar-
dziej widoczny w elektrodach EEG otaczających magnes 
implantu. W zależności od typu implantu artefakt ten nie 
powinien uniemożliwiać jednak oceny poszczególnych 
składowych potencjałów wywołanych w wielu pozosta-
łych odprowadzeniach. Wykonując badania z wykorzy-
staniem sensorycznych składowych potencjałów koro-
wych, warto więc wykonywać rejestrację z wielu (min. 
19) elektrod [86,103].
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W trakcie rejestracji potencjałów wywołanych warto rów-
nież używać możliwie jak najkrócej trwających bodźców, 
aby artefakt związany z bodźcem kończył się jeszcze przed 
rozpoczęciem neuronalnej odpowiedzi na ten bodziec (po-
tencjałem wywołanym) [93,104,105]. Innym sposobem jest 
ustawienie tzw. elektrody odniesienia (elektrody, w stosun-
ku do której obliczane jest napięcie prądu rejestrowane 
z pozostałych odprowadzeń EEG) wzdłuż linii izoelektrycz-
nej artefaktu (miejsca na powierzchni głowy znajdującego 
się na tym samym poziomie co magnes implantu), co rów-
nież powinno znacząco zmniejszyć artefakt [106].

Podczas oceny wyników badań i odróżniania właściwych 
odpowiedzi korowych od artefaktu warto też zwrócić uwa-
gę na fakt, że niektóre składowe odpowiedzi (zwłaszcza fala 
N1, a także P2; patrz np. [9,25,107]) zależą (zwiększają am-
plitudę) od wzrostu natężenia uwagi osoby, u której pro-
wadzona jest rejestracja. Z uwagi na fakt, że artefakt jest 
elementem „sztucznie” generowanym przez zewnętrzne 
urządzenie, zwiększenie poziomu uwagi nie będzie miało 
wpływu na jego wielkość. Inną przydatną wskazówką jest 
polaryzacja otrzymywanych odpowiedzi. Artefakty genero-
wane przez implant będą miały często odwróconą polaryza-
cję w przeciwieństwie do składowych potencjałów wywoła-
nych związanych z aktywnością neuronalną kory słuchowej. 
Właściwa ocena otrzymywanych odpowiedzi i znajomość 
tego typu niuansów technicznych jest szczególnie przydat-
na podczas rejestracji sensorycznych komponentów CAEP 
wywoływanych bodźcami werbalnymi, zwłaszcza u osób 
z obustronnie wszczepionymi implantami [86].

Mówiąc o istotnych aspektach technicznych, które należy 
brać pod uwagę podczas badań CAEP u pacjentów z im-
plantem, warto na koniec wspomnieć, że implanty ślima-
kowe – podobnie jak aparaty słuchowe – zmieniają sy-
gnał akustyczny odbierany z otoczenia. A zatem wszelkie 
ustawienia implantów (liczba kanałów, kontrola poziomu 
głośności i inne parametry) mogą mieć wpływ na jakość 
uzyskiwanych odpowiedzi korowych [103]. Prowadząc ba-
dania z wykorzystaniem słuchowych potencjałów koro-
wych, trzeba zatem kontrolować wszystkie te czynniki [2].

Ocena zmian aktywności oraz neuroplastyczności w obrę-
bie korowych ośrodków słuchowych pod wpływem trenin-
gu słuchowego

Oprócz opisanych powyżej sposobów aplikacji sensorycz-
nych składowych potencjałów korowych, pomiar i oce-
na tych odpowiedzi mogą być wykorzystane do moni-
torowania zmian w przetwarzaniu korowym dźwięków, 
wywołanych różnego rodzaju rehabilitacją i  treningiem 
słuchowym. Tremblay i wsp. (2001) [108] rejestrowali sen-
soryczne składowe CAEP u osób poddanych treningowi, 
w którym należało różnicować sylaby różniące się parame-
trem VOT (opis parametru patrz wcześniej). Wykazano, 
że amplituda kompleksu N1-P2 [3,25] wzrastała znacząco 
u osób, które poprawnie nauczyły się różnicować prezen-
towane w czasie treningu sylaby z różnym VOT-em. Po-
dobne wyniki otrzymali Atienza i wsp. (2002) [109] oraz 
Tremblay i wsp. (1998) [110], którzy oceniali zmiany kom-
ponentów słuchowych potencjałów korowych pod wpły-
wem treningu słuchowego polegającego na różnicowaniu 
złożonych wzorców słuchowych albo bodźców werbalnych 
zarówno u osób zdrowych, jak i korzystających z aparatów 

słuchowych czy implantów. Po zakończeniu treningu naj-
wyraźniejsze zmiany obserwowano zwłaszcza w przypadku 
składowej P2 oraz innej składowej egzogennej – fali nie-
zgodności (MMN). Amplituda fali P2 ulegała wyraźnemu 
zwiększeniu, a w przypadku fali MMN skracała się latencja 
tej fali czy też zwiększało się pole powierzchni obliczane 
pod uzyskiwaną odpowiedzią (inny sposób parametryzacji 
odpowiedzi korowych (opis metody patrz np. [6,25]). Co 
również bardzo istotne, odnotowano, że zmiany opisane 
powyżej występowały przed behawioralną poprawą per-
cepcji dźwięków, na których oparty był trening [109,110]. 
Pokazuje to, że za pomocą metody CAEP można obiek-
tywnie ocenić korzyści z treningu, nawet przed zaobser-
wowaniem zmian behawioralnych.

Inne sposoby wykorzystania sensorycznych składowych słu-
chowych potencjałów korowych

Sensoryczne składowe słuchowych potencjałów korowych 
(fale P1, N1 czy P2) były też wykorzystywane do obiek-
tywnej (niezależnej od czynników egzogennych) oceny 
różnych psychoakustycznych procesów czy stanu różnych 
wyższych funkcji słuchowych. Na podstawie zmian kom-
ponentów sensorycznych wyznaczano na przykład: progi 
detekcji przerwy między kolejnymi bodźcami słuchowy-
mi [111–113], progi jednousznej lub obusznej rozdzielczo-
ści czasowej [114,115], próg maskowania obusznego [116] 
czy też oceniano umiejętność segregacji ciągów bodźców 
akustycznych [117]. We wszystkich przypadkach są to pro-
cesy zależne od wielkości progu rozdzielczości czasowej.

Te oraz inne wyższe procesy słuchowe były wielokrotnie 
badane zarówno w populacji osób zdrowych, jak i w po-
pulacjach osób z  różnymi dysfunkcjami o charakterze 
słuchowym, np. u osób z neuropatią słuchową [118], czy 
z zaburzeniami uczenia się [119]. We wszystkich tych przy-
padkach rejestrowane sensoryczne składowe potencjałów 
korowych były nieprawidłowe, miały obniżoną amplitudę 
lub wydłużoną latencję.

Komponenty sensoryczne CAEP wykorzystuje się też bar-
dzo często jako metodę obiektywnej diagnostyki ośrodko-
wych procesów słuchowych u pacjentów, u których nie 
mogą być wykonane tradycyjne testy behawioralne, na 
przykład u dzieci czy dorosłych z zaburzeniami komu-
nikacji [2].

W niektórych tego rodzaju zaburzeniach (np. u dzieci 
z problemami w uczeniu się) sensoryczne składowe poten-
cjałów korowych były też wykorzystywane do oceny efek-
tów różnego rodzaju treningów [119]. Za pomocą metod 
opartych na sensorycznych składowych CAEP sprawdza-
no między innymi efektywność: treningu rozpoznawania 
słów w szumie [120], treningu polegającego na słuchowym 
segmentowaniu słów [121] czy treningu muzycznego [122]. 
We wszystkich tych przypadkach amplitudy poszczegól-
nych sensorycznych komponentów potencjałów korowych 
ulegały również zwiększeniu, a latencje skróceniu.

Fala niezgodności – mismatch negativity (MMN)

Kolejny komponent słuchowych potencjałów wywoła-
nych zaliczany do składowych egzogennych stanowi fala 
niezgodności (ang. mismatch negativity, MMN). Biorąc 
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pod uwagę miejsce generacji oraz funkcjonalne znacze-
nie fali MMN (opis patrz powyżej oraz [123]), postulu-
je się cztery główne potencjalne zastosowania tego kom-
ponentu w ocenie i diagnostyce klinicznej ośrodkowych 
procesów słuchowych: 1) fali MMN jako „dobrego” re-
prezentanta tego, jak kora słuchowa (gdzie znajduje się 
główny generator fali [28]) odpowiada na zmianę w od-
bieranych bodźcach słuchowych jakiejś konkretnej cechy; 
2) fali MMN jako obiektywnego markera pomiaru czasu 
trwania krótkotrwałej pamięci słuchowej; 3) komponentu 
MMN jako wskaźnika poziomu automatycznej uwagi za-
angażowanej w detekcję zmiany dźwięku i 4) fali niezgod-
ności – MMN jako indeksu aktywności neuronów odpo-
wiedzialnych za podtrzymywanie w krótkotrwałej pamięci 
reprezentacji słuchowych bodźców specyficznych języko-
wo (np. fonemów).

Fala niezgodności (MMN) – marker detekcji zmiany w cha-
rakterystyce (cechach) odbieranych bodźców słuchowych

Jeżeli chodzi o pierwsze z zastosowań, to według Risto 
Näätänena (2000) [123] na podstawie amplitudy i laten-
cji MMN można wnioskować odpowiednio, jak wiele neu-
ronów zaangażowanych było w detekcję zmiany w jakiejś 
cesze słyszanych bodźców słuchowych oraz jak szybko ta 
detekcja zaszła. Dotychczas przeprowadzono wiele badań, 
w których wykazano, że zmiana w charakterystyce (cesze) 
bodźca, która powoduje pojawienie się fali MMN, może 
dotyczyć najróżniejszych jego aspektów: częstotliwości (np. 
[124–126]), głośności (np. [127–129]), lokalizacji w prze-
strzeni słuchowej [130,131], jak również czasowych aspek-
tów słuchowej stymulacji, takich jak: czas trwania bodźca 
[132], narastanie [133] odstępu od poprzedzającego bodź-
ca (ang. inter-stimulus interval, ISI) [134], kolejności w se-
rii stymulacji [135] i zmiany wielu innych cech (przegląd 
patrz: [26]). Ponadto detekcja zmiany w cechach bodźca 
dotyczy zarówno bodźców prostych takich jak tony [26], 
jak i bardziej złożonych stymulacji akustycznych takich jak 
akordy czy bodźce werbalne (fonemy, sylaby, słowa) (np. 
[136–138]), a nawet zmiany w zakresie struktury grama-
tycznej zdań [139]. Wiadomo również, że amplituda i la-
tencja fali MMN zależą od wielkości zmiany, jaka zacho-
dzi nie tylko w samym bodźcu, lecz także w strukturze 
bodźców, w jakiej jest on zakorzeniony [26].

Monitorując i oceniając zmiany fali MMN wywoływanej 
w pasywnej procedurze „oddball”, w której to prezentowa-
ne są bodźce różniące się dowolną cechą, i zmieniając stop-
niowo różnicę (kontrast) pomiędzy prezentowanymi bodź-
cami (bodźcem „standard” i bodźcem „dewiant”), można 
wyznaczać progi detekcji dla najróżniejszych cech bodź-
ca (cech, którymi manipulujemy). Wykazano, że wyzna-
czane progi detekcji są bardzo zbliżone do progów osza-
cowywanych za pomocą procedur behawioralnych. Lang 
i wsp. (1990) [140] w swoich badaniach, stosując procedu-
rę MMN, wykazali na przykład, że progi detekcji zmiany 
w częstotliwości bodźca u osób bardzo dobrze różnicują-
cych bodźce pod względem tej cechy mogą być wyznaczo-
ne z dokładnością nawet do 12 Hz. U osób tych, podając 
bodźce różniące się częstotliwością o taką wartość, reje-
strowano bowiem falę MMN.

Fala niezgodności (MMN) – marker pomiaru czasu trwa-
nia krótkotrwałej pamięci słuchowej

Kolejnym z potencjalnych zastosowań fali MMN w oce-
nie wyższych funkcji słuchowych, na którą zwraca uwa-
gę Näätänen (2000) [123], jest pomiar czasu trwania krót-
kotrwałej pamięci słuchowej. W trakcie trwania pasywnej 
procedury „oddball” odbiór kilku bodźców „standard” na-
stępujących po sobie powoduje bowiem wytworzenie pew-
nego rodzaju sensorycznego śladu pamięciowego – pobu-
dzenie reprezentacji neuronalnej specyficznej dla danej 
cechy bodźca. Ważny jest tutaj również czas czy też odstęp 
pomiędzy kolejnym stymulacjami. Gdy do kory w odpo-
wiednim czasie dociera informacja wywołana przez bo-
dziec „dewiant”, sytuacja nieco się zmienia. Reprezentacja 
neuronalna związana z powtarzającą się stymulacją (bodź-
cem „standard”) jest wciąż aktywna, co prowadzi nieja-
ko do automatycznej detekcji zmiany (reprezentacje neu-
ronalne bodźca „standard” i „dewiant” nie pokrywają się 
bowiem dokładnie ze sobą) i powstania aktywności bio-
elektrycznej, która rejestrowana jest na powierzchni gło-
wy jako fala MMN. Wykazano, że u młodych zdrowych 
osób odstęp pomiędzy kolejnymi bodźcami (ang. inter-
-stimulus interval, ISI) w pasywnej procedurze „oddball”, 
przy którym fala MMN może być wciąż zarejestrowana, 
wynosi około 10 sek. [141–143]. Czas ten w niewielkim 
stopniu maleje wraz z wiekiem [144,145]. Jak wskazuje 
Näätänen (2000)[123], odstęp pomiędzy bodźcami, przy 
którym możemy wciąż zarejestrować falę MMN, jest więc 
czasem trwania krótkotrwałej pamięci słuchowej. Czas 
ten zgadza się z danymi opublikowanymi wcześniej przez 
Cowana (1984)[146]. Pomiar obecności fali MMN pod-
czas pasywnej procedury „oddball” proponuje się jako po-
tencjalnie obiektywne „narzędzie” do wyznaczania czasu 
trwania krótkotrwałej pamięci słuchowej [147,148]. Tego 
typu zastosowanie kliniczne wykorzystywane było dotych-
czas na przykład u pacjentów cierpiących na chroniczny 
alkoholizm [149,150] czy różnego rodzaju choroby neu-
rodegeneracyjne takie jak choroba Alzheimera [151,152]. 
We wszystkich tych grupach pacjentów wykazano znaczą-
ce skrócenie czasu trwania pamięci krótkotrwałej.

Fala niezgodności (MMN) – marker poziomu zaangażowa-
nia automatycznej uwagi słuchowej

Fala MMN może być również wskaźnikiem uwagi zaanga-
żowanej w detekcję zmiany dźwięku [123]. Proces detek-
cji zmiany zachodzący na poziomie kory słuchowej może 
bowiem uruchamiać mechanizm nieświadomego przełą-
czenia uwagi ku potencjalnie ważnym bodźcom w śro-
dowisku słuchowym, na które aktualnie uwaga nie jest 
skierowana [127,153]. Dowodzą tego wyniki wielu badań, 
które pokazują, że w krótkim czasie po słuchowej aktywa-
cji kory możemy również zarejestrować aktywność neu-
ronalną w okolicach czołowych mózgu (np. [154–157]). 
Potwierdzeniem tego faktu jest też większa liczba skła-
dowych komponentów, które tworzą odpowiedź bioelek-
tryczną, jaką jest fala MMN. Jak wspomniano wcześniej, 
oprócz podstawowej składowej fali MMN generowanej 
w korze słuchowej (górnym zakręcie skroniowym) wyróż-
nia się również składową, której generator umiejscawia się 
w okolicach czołowych [124,125,127,153]. Komponent ten 
byłby odzwierciedleniem aktywności przednich obszarów 
mózgu w procesie przełączenia uwagi, mającym miejsce 
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po detekcji zmiany w cesze bodźca – procesie zachodzą-
cym w korze słuchowej [153]. Innym dowodem istnienia 
składowej czołowej MMN, przytaczanym przez niektórych 
badaczy, jest to, że zmiany w dźwiękach nagle pojawiają-
cych się w środowisku słuchowym, które wywołują prze-
kierowanie uwagi powodujące falę MMN i zaburzają wy-
konywanie w danej chwili zadania, powodują oprócz fali 
MMN wygenerowanie innego komponentu słuchowych 
potencjałów korowych – fali P3a (opis patrz: Wprowa-
dzenie). Komponent ten uważany jest również za mar-
ker procesu mającego początek w okolicach czołowych, 
który polegałby na przekierowaniu uwagi na bodziec wy-
różniający się w słuchanej aktualnie sekwencji [5,158,159] 
(przegląd patrz: [160]). Na proces automatycznego prze-
łączania uwagi i zaangażowanie struktur czołowych w ge-
nerację fali MMN wskazują także badania autonomicz-
nego systemu nerwowego, w których to wykazano, że po 
wystąpieniu fali MMN ma miejsce spowolnienie rytmu 
serca i pojawia się odpowiedź galwaniczna skóry [133] 
(patrz także: [161]). Wiadomo również, że zastosowanie 
małej ilości alkoholu etylowego, który wpływa na pro-
cesy czołowe, także oddziałuje na czołową składową fali 
MMN, nie mając wpływu na składową generowaną w ko-
rze słuchowej [162].

Po podsumowaniu powyższych faktów, wydaje się, że ana-
liza zmienności fali MMN, a zwłaszcza jej czołowej skła-
dowej, może stanowić narzędzie pozwalające oceniać stan 
automatycznych procesów uwagi słuchowej.

Fala niezgodności – MMN jako indeks stanu funkcjonal-
nego śladów pamięciowych dla bodźców specyficznych ję-
zykowo (fonemów)

Jak wspomniano wcześniej, komponent MMN może być 
generowany w odpowiedzi na zmiany nie tylko w obrębie 
prostych bodźców słuchowych, lecz także wyzwalany przez 
różnice w cechach złożonych bodźców werbalnych, np. 
fonemów, sylab, słów, wyrazów czy zdań [139]. W związ-
ku z powyższym kolejnym potencjalnym zastosowaniem 
fali niezgodności wydaje się wykorzystanie składowej jako 
markera aktywności neuronalnej czy też indeksu stanu 
funkcjonalnego śladów pamięciowych związanych z ana-
lizą bodźców specyficznych językowo. Potwierdzają to na 
przykład prace Näätänena i Alho (1997) [32] (zobacz tak-
że: [163–165]), którzy przeprowadzili badania z wykorzy-
staniem magnetoencefalografii wśród Finów i Estończy-
ków, u których fala niezgodności MMN wywoływana była 
w odpowiedzi na samogłoski wspólne lub nie dla obu na-
cji. Samogłoski te prezentowane były zgodnie z pasywną 
procedurą „oddball”. Wykazano, że samogłoska „õ” wystę-
pująca wyłącznie w języku estońskim, w sytuacji gdy pre-
zentowana była jako bodziec „dewiant”, wywoływała falę 
MMN o znacznie większej amplitudzie u Estończyków niż 
u Finów. Jako bodziec „standard” prezentowano natomiast 
samogłoskę „e” wspólną dla obu nacji. Z kolei kiedy jako 
bodziec „dewiant” prezentowano samogłoski „o” lub „ö”, 
wspólne dla Finów i Estończyków, fale MMN w odpowie-
dzi na tego rodzaju bodźce miały bardzo zbliżone ampli-
tudy u osób każdej z narodowości. W trakcie badań ana-
lizowano również wewnątrzmózgowe źródła (dipole) fal 
MMN zmieniających się pod wpływem zmian w prezen-
towanych fonemach. Wykazano, że generator magnetycz-
nego odpowiednika fali MMN (tzw. fala MMNm), który 

podlegał największym zmianom (wzmocnieniu) pod wpły-
wem zastosowanych manipulacji językowych, lokalizował 
się przede wszystkim w polu Wernickego, znajdującym 
się tylnej korze skroniowej i zaangażowanym, co wiado-
mo od dawna, w proces rozpoznawania głosek, wyrazów 
i zdań – tzw. czuciową analizę językową. Podobnych dowo-
dów wskazujących na możliwość wykorzystania fali MMN 
do monitoringu i badania procesów związanych z anali-
zą różnic językowych w bodźcach należących do języka 
ojczystego dostarczyli Cheour i wsp. (1998) [166] oraz 
 Dehaene-Lambertz i Baillet (1998) [137], prowadząc bada-
nia na noworodkach. Pokazuje to, że na podstawie zmian 
w komponencie MMN można badać aspekty przetwarza-
nia językowego również u bardzo małych dzieci. Z kolei 
Winkler i wsp. (1999) [167] przeprowadzili badania na do-
rosłych, udowadniając, że falę MMN można również wy-
korzystać jako indeks do monitoringu procesów senso-
rycznej pamięci językowej podczas nauki języka obcego. 
Jak wskazuje Näätänen i wsp. (1999) [168], w korze słu-
chowej funkcjonują bowiem połączone ze sobą grupy ko-
mórek nerwowych stanowiących reprezentacje neuronal-
ne określonych fonemów, które aktywują się w momencie 
ich odbioru (słuchania). Dzięki temu możliwe jest ich pra-
widłowe rozpoznanie. W trakcie nauki języka reprezenta-
cje te – w najróżniejszych kombinacjach – pobudzane są 
cyklicznie. Wykorzystując falę MMN, można badać, jak 
kształtują się (zmieniają się) te aktywacje w danym mo-
mencie oraz w czasie.

Zalety i wady procedur opartych na rejestracji fali niezgod-
ności (MMN), wykorzystywanych podczas badania wyż-
szych funkcji słuchowych

Mówiąc o klinicznym zastosowaniu fali MMN w bada-
niach ośrodkowych procesów słuchowych, warto wspo-
mnieć o niektórych praktycznych aspektach związanych 
z tego typu badaniami. Jeżeli chodzi o zalety, to niewątpli-
wym atutem testów diagnostycznych wykorzystujących falę 
MMN jest ich niski koszt oraz stosunkowo prosta proce-
dura wykonania. Rejestracja sygnału EEG może być wy-
konana dosłownie z kilku kanałów. Kolejną olbrzymią za-
letą badania MMN jest również to, iż rejestracja fali MMN 
jest tak naprawdę jednym z nielicznych narzędzi umoż-
liwiających obiektywną (niezależną od pacjenta) ocenę 
wyższych procesów słuchowych. Co więcej rejestracja fali 
MMN, jak wspomniano wcześniej, wykonywana może być 
bez zaangażowania osoby badanej. Pasywna procedura 
„oddball” lub jej pochodne nie wymagają motywowania 
pacjenta czy też angażowania jego uwagi w wykonywa-
ne zadanie. Należy tylko biernie słuchać prezentowanych 
bodźców. Badanie MMN może być więc z powodzeniem 
wykonywane u bardzo małych dzieci czy tzw. „trudnych 
pacjentów” – osób, u których ocena tradycyjnymi meto-
dami behawioralnymi jest bardzo trudna lub niemożliwa. 
Ponadto niektóre prace doświadczalne pokazują, że kom-
ponent MMN może znaleźć kliniczne zastosowanie w ba-
daniach różnego rodzaju stanów niepełnej świadomości. 
Jako predykator szans w odzyskaniu świadomości, falę 
MMN rejestrowano na przykład u pacjentów w stanie we-
getatywnym [169,170]. Z kolei w innych pracach była ona 
wykorzystywana do badania udziału świadomości w róż-
nych stadiach snu. Wykazano w nich między innymi, że 
fala MMN zanika, gdy poziom świadomości osoby bada-
nej ulega obniżeniu [171].
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Pomimo wielu potencjalnych zalet i możliwości wyko-
rzystania fali MMN w badaniach ośrodkowych procesów 
słuchowych, liczni specjaliści zwracają uwagę na istotne 
ograniczenia w klinicznym wykorzystaniu metody MMN. 
Dotyczą one wykorzystania metody zwłaszcza w indywi-
dualnych przypadkach [1,172]. Dane literaturowe poka-
zują na przykład, że fala MMN jest bardzo często trud-
na lub wręcz niemożliwa do zarejestrowania w przypadku 
zastosowania zbyt łatwych kontrastów w prezentowanych 
bodźcach słuchowych [1]. Innym ważnym niekorzystnym 
aspektem rejestracji fali MMN jest duża zmienność indy-
widualna komponentu MMN oraz jego słaba powtarzal-
ność podczas rejestrowania odpowiedzi [172]. Oznacza to, 
że pomimo zastosowania takich samych warunków reje-
stracji, fala MMN bardzo często zanika lub zmieniają się 
jej parametry (np. obniża amplituda). Jak wspomniano 
wcześniej, procesy związane z generacją fali MMN prze-
biegają poza świadomością, trudno więc tak naprawdę 
ustalić, jaki czynnik (zmienna) wpłynął na obserwowaną 
zmianę [1]. Wszystko to istotnie utrudnia kliniczną oce-
nę u badanej osoby. Kolejnym problemem, który wiąże się 
z dużą zmiennością fali MMN, jest brak wypracowanych 
standardów wykonywania badań. Zanim procedura reje-
stracji MMN będzie mogła być w pełni wykorzystywana 
klinicznie, konieczne jest ustalenie, jakie mają być opty-
malne parametry rejestracji, aby uzyskać wyraźne i powta-
rzalne pomiary. Problemów ze zmiennością pozbawione 
są badania MMN prowadzone na większych grupach (po-
pulacjach) pacjentów, gdzie zmienność indywidualna ma 
mniejsze znaczenie [1]. Od lat fala MMN jest więc przed-
miotem wielu badań u pacjentów z różnego rodzaju zabu-
rzeniami i dysfunkcjami, głównie o podłożu neurologicz-
nym czy psychiatrycznym. Jeżeli chodzi o audiologię, to 
fala MMN wykorzystywana była przede wszystkim w ba-
daniach pacjentów z implantami ślimakowymi, centralny-
mi zaburzeniami słuchu, zaburzeniami językowymi oraz 
zaburzeniami uczenia się (przegląd patrz: [173–175]. Pro-
wadzone były także badania mające na celu ocenę za po-
mocą MMN zdolności dyskryminacji różnych bodźców 
słuchowych u pacjentów z odbiorczym niedosłuchem czy 
też oceniające korzyści z zastosowania aparatów czy im-
plantów ślimakowych [175,176].

Kliniczne zastosowanie oraz ocena przydatności 
związanych ze zdarzeniem (endogennych) 
składowych słuchowych potencjałów korowych 
w diagnostyce ośrodkowych procesów 
słuchowych oraz procesów poznawczych 
i językowych

Fala N2

Pierwszym komponentem zaliczanym do składowych en-
dogennych słuchowych potencjałów korowych jest fala N2. 
W literaturze naukowej można znaleźć stosunkowo nie-
wiele prac na temat typowo klinicznego wykorzystania 
tego komponentu. Przegląd dostępnych publikacji poka-
zuje, że celem większości prowadzonych dotąd badań była 
przede wszystkim chęć poznania natury samego kompo-
nentu N2 (patrz np. [33,34,177,178]). To warunkuje dal-
sze pomysły na kliniczną aplikację rejestracji z wykorzy-
staniem fali N2. Ponadto warto zaznaczyć, iż w znacznej 
większości dostępnych prac fala N2 bywa z reguły rozpa-
trywana nie jako pojedyncza składowa, lecz jej zmiany 

analizowane są wraz z innymi komponentami CAEP, za-
równo egzogennymi, jak i endogennymi (np. [34,68,179]). 
Trzeba również podkreślić, że większość badań dotyczą-
cych składowej N2 CAEP wykonywana była w schema-
tach doświadczalnych wykorzystujących bodźce wzroko-
we, a nie słuchowe (przegląd patrz np. [180]). Dostępna 
obecnie wiedza o charakterystyce i funkcjonalnym znacze-
niu fali N2 pozwala traktować tę składową głównie jako 
bioelektryczny marker świadomego procesu poznawczego, 
mającego miejsce po wstępnej percepcji bodźca. Jak wspo-
mniano we Wprowadzeniu, falę N2 wiąże się najczęściej 
z procesem detekcji niespójności [180], procesami egze-
kutywnymi takimi jak: hamowanie wcześniej przygotowa-
nej odpowiedzi behawioralnej na mający za chwilę poja-
wić się bodziec, proces wyboru właściwej odpowiedzi na 
konkretny bodziec, proces kontroli przed popełnieniem 
błędu czy też proces klasyfikacji bodźca [34].

Fala N2 – kliniczne zastosowanie w neurologii i psychiatrii

Analiza rozwoju różnego rodzaju metod elektrofizjologicz-
nych w praktyce klinicznej, pokazuje, że metody wykorzy-
stujące ocenę fali N2 z racji specyfiki tego komponentu wy-
dają się stwarzać pewne możliwości, zwłaszcza w gałęziach 
medycyny, w których szczególne znaczenie ma ocena funk-
cjonowania procesów poznawczych, a więc przede wszyst-
kim w psychiatrii i neurologii. Przykładem potencjalnego 
klinicznego zastosowania słuchowej składowej N2 mogą 
być chociażby badania Papaliagkasa i wsp. (2008) [181], 
w których zmienność komponentu wykorzystana została 
do oceny procesów poznawczych u pacjentów z łagodny-
mi zaburzeniami poznawczymi (ang. mild cognitive impa-
irment, MCI) oraz pacjentów, u których łagodna demen-
cja rozwijała się w ostrzejszą formę dysfunkcji – chorobę 
Alzheimera. W badaniach tych u osób z MCI wykazano 
między innymi zwiększoną, w porównaniu z grupą kon-
trolną osób zdrowych, amplitudę fali N2 oraz wydłużoną 
latencję fali N2 i komponentu P3, który był także ocenia-
ny w tych badaniach. U niektórych pacjentów opisywane 
badania wykazały ponadto kolejne, coraz bardziej nieko-
rzystne zmiany w rejestrowanych składowych endogen-
nych CAEP (m.in. dalsze wydłużenie latencji N2) po 6 mie-
siącach, wówczas gdy choroba zaostrzyła się. Papaliagkas 
i wsp. (2008) [181] oceniali również korelację parametrów 
fal N2 i P3 z wynikami psychometrycznego testu MMSE 
(ang. Mini Mental State Examination) służącego do kla-
syfikacji pacjentów z MCI. Na podstawie uzyskanych wy-
ników autorzy sugerują, że analiza składowych N2 i P3 
stanowi bardzo dobre narzędzie neuropsychologiczne do 
oceny różnych stadiów MCI. Z badań wynika również, że 
zmiany latencji fali N2 pozwalają nie tylko na lepszą niż 
test MMSE identyfikację zmian w pamięci u badanych pa-
cjentów, lecz także mogą być potencjalnym predykatorem 
zaostrzenia się choroby i przejścia jej w ostrzejszą postać 
– chorobę Alzheimera.

Przykład klinicznego zastosowania fali N2 w diagnosty-
ce niektórych zaburzeń psychiatrycznych pokazują rów-
nież badania Miyata i  in. (1998) [182] przeprowadzone 
u pacjentów z zaburzeniami obsesyjno-kompulsywnymi 
(ang. obsessive compulsive disorder, OCD). Wykorzystu-
jąc słuchową wersję paradygmatu „oddball”, u pacjentów 
tych stwierdzono między innymi krótszą latencję fali N2 
i P3 niż u pacjentów z fobią socjalną oraz osób zdrowych 
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z grupy kontrolnej. Na tej podstawie autorzy twierdzą, że 
test elektrofizjologiczny oparty na N2 mógłby być dobrym 
narzędziem różnicujących wymienione dwie grupy zabu-
rzeń psychicznych [67].

Inne przykłady badań, w których zmiany samej fali N2 
lub wraz z innymi składowymi endogennymi, generowa-
nymi w klasycznej procedurze „oddball”, wykorzystywano 
do ceny funkcji poznawczych stanowią badania osób cho-
rych na depresję [183], epilepsję [184] czy migrenę [185]. 
We wszystkich tych badaniach obserwowano nieprawidło-
wości dotyczące fali N2. Polegały one przede wszystkim 
na wydłużeniu jej latencji, ale niekiedy widoczny był rów-
nież wzrost amplitudy kompleksów P2–N2 czy też N2–
P3, czyli komponentów, w których fala N2 i P2 oraz N2 
i P3 rozpatrywane są jako jedna składowa. Wszystkie te 
zmiany wskazywały na upośledzenie funkcji poznawczych.

Interesujący przykład klinicznego zastosowania fali N2 sta-
nowią również badania [186] dotyczące osób z zespołem 
nadpobudliwości ruchowej (ang. attention deficyt hype-
ractivity disorder, ADHD). W badaniach tych fala N2 wy-
woływana była za pomocą drugiego z często stosowanych 
podczas rejestracji fali N2 schematów doświadczalnych, 
jakim jest paradygmat Go-Nogo (opis patrz powyżej). 
Zadanie polegało na różnicowaniu poprzez odpowiedź 
ruchową (naciskanie przycisku) dwóch rodzajów tonów 
o innej częstotliwości. Wykazano, że w zadaniu tym oso-
by z ADHD popełniały znacząco więcej tzw. commission 
errors (błędów polegających na udzieleniu odpowiedzi ru-
chowej) w próbach Nogo, które tego nie wymagały. Tego 
typu błędom towarzyszyło wydłużenie się latencji fali N2. 
Oprócz zmian fali N2, wykazano również wydłużenie la-
tencji oraz obniżenie amplitudy fali P3, która również była 
oceniana. Za pomocą specjalnych algorytmów analizy źró-
dła rejestrowanych potencjałów wywołanych w badaniach 
lokalizowano i oceniano ponadto aktywność generatorów 
fal o zmienionych parametrach. U osób z ADHD lokali-
zowały się w prawej grzbietowo-bocznej korze czołowej 
oraz tylnym zakręcie obręczy oraz miały zredukowną ak-
tywność. Co ciekawe, różnice w parametrach fal pomię-
dzy osobami z ADHD a osobami zdrowymi, które stano-
wiły grupę kontrolną, dotyczyły składowych generowanych 
nie tylko w próbach Nogo, lecz także w próbach Go wy-
magających naciskania przycisku. W próbach tych oso-
by z ADHD popełniały z kolei więcej tzw. omission errors 
(błędów ominięcia, czyli braku odpowiedzi w sytuacji, 
kiedy jest ona wymagana), czemu towarzyszyła genera-
cja fal N2 o znacznie zwiększonej amplitudzie. Uzyskane 
wyniki dotyczące fali N2 potwierdzają rezultaty obserwo-
wane w innych o wiele liczniejszych badaniach behawio-
ralnych (np: [187–190]; przegląd patrz: [191]) oraz elek-
trofizjologicznych (wykorzystujących głównie wzrokową 
wersję testu Go-Nogo) (np. [192,193]), świadczące o dys-
regulacji u osób z ADHD procesów hamowania odpowie-
dzi ruchowej na odbierane bodźce. Na podstawie przed-
stawionych badań można powiedzieć, że polegałaby ona 
na opóźnionym lub w ogóle na rozpoczęciu hamowania 
wcześniej przygotowanej odpowiedzi ruchowej w reakcji 
na bodźce tego niewymagające (efekt N2 widoczny w pró-
bach Nogo) lub/oraz nadmiernym hamowaniu odpowiedzi 
w momencie, kiedy nie jest to konieczne (efekt widocz-
ny w próbach Go). Za procesy te odpowiadają rejony czo-
łowe mózgu, których nieprawidłowe działanie wykazała 

także analiza źródła zmienionych potencjałów wywoła-
nych. Wydaje się, że test elektrofizjologiczny oparty na fali 
N2 może wkrótce stać się narzędziem pomocnym w oce-
nie funkcji egzekutywnych, stosowanym w diagnostyce 
i  różnicowaniu osób z ADHD oraz innymi zaburzenia-
mi. Z punktu widzenia audiologii może być to przydatne 
na przykład w różnicowaniu dzieci z zespołem nadpobu-
dliwości ruchowej i dzieci z ośrodkowymi zaburzeniami 
słuchu, które to zaburzenia bardzo często współwystępu-
ją, a diagnostyka różnicowa obu dysfunkcji stanowi wciąż 
istotny problem (patrz np. [194]).

Fala N2 – przykłady potencjalnych klinicznych zastoso-
wań w audiologii

Jeżeli chodzi o przykłady typowo klinicznego zastosowania 
fali N2 w audiologii, to trudno znaleźć choćby jedną pracę 
badawczą, w której komponent N2 rejestrowany w zada-
niach typowo słuchowych analizowany był samodzielnie.

Stosując pasywną wersję słuchowej procedury „oddball”, 
Koravand i wsp. (2012) [179] rejestrowali składowe egzo-
genne i endogenne CAEP u dzieci w wieku 9–10 lat z róż-
nym stopniem niedosłuchu i porównywali z wynikami 
dzieci zdrowych dobranych pod względem wieku. U dzie-
ci z niedosłuchem wykazano niewielki wzrost amplitudy 
fali P1 oraz znaczącą redukcję amplitudy i wydłużenie la-
tencji fali N2 w porównaniu z grupą dzieci zdrowych. Au-
torzy nie obserwowali natomiast żadnych różnic pomię-
dzy obiema badanymi grupami w zakresie fali MMN. Jak 
wnioskują Koravand i wsp. (2012) [179], wyniki ich ba-
dań pokazują, że deprywacja słuchowa o różnym stopniu 
prowadzi do opóźnień rozwojowych w obrębie ośrodko-
wego układu nerwowego na różnych poziomach przetwa-
rzania informacji słuchowej, zarówno percepcyjnym, jak 
i poznawczym. Co ciekawe, dzieci z niedosłuchem są po-
mimo tego zdolne do prawidłowego wytworzenia mecha-
nizmów pozwalających na poprawne różnicowanie bodź-
ców słuchowych.

Za pomocą badań elektrofizjologicznych, w których reje-
strowano składowe CAEP, w tym komponent N2, próbo-
wano oceniać także wpływ sekwencyjnej implantacji na 
dojrzewanie oraz realizację procesów ośrodkowych. Spar-
reboom i  in. (2014) [195] przeprowadzili badania z wy-
korzystaniem tzw. elektrycznych słuchowych potencjałów 
korowych (ang. electrically evoked auditory cortical respon-
ses, EACR; odpowiedzi bioelektryczne mózgu wyzwalane 
bodźcami elektrycznymi a nie akustycznymi) u małych 
dzieci z wszczepionymi dwoma implantami słuchowymi: 
pierwszym uruchomionym w wielu około dwóch lat i dru-
gim wszczepionym po około trzech latach. Zarejestrowa-
ne EACR porównywano z grupą dzieci zdrowych w po-
dobnym wieku. U dzieci z implantami rejestracje EACR 
wykonywano też po 12 i 24 miesiącach po wszczepieniu 
ostatniego implantu, a ich wyniki zestawiano ze sobą. Ba-
dania wykazały, że w miarę upływu czasu latencje EACR 
wywoływane przez bodźce prezentowane zarówno w uchu 
implantowanym jako pierwsze, jak i w uchu implantowa-
nym później ulegały skróceniu. Ponadto zaobserwowano, 
że po 24 miesiącach zarówno amplituda, jak i latencja fali 
P1 rejestrowanej w uchu z implantem wszczepionym póź-
niej były nadal znacząco różne niż w uchu zaimplantowa-
nym jako pierwsze. Co ciekawe, po 24 miesiącach różnice 
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w latencjach pomiędzy obiema zaimplantowanymi stro-
nami zaczęły się zacierać i nie były już statystycznie istot-
ne. Latencje EACR rejestrowane u dzieci implantowanych 
zaczęły zbliżać się też do normy wiekowej, chociaż ampli-
tudy składowych wywoływanych przez bodźce podawane 
przez implant wszczepiony później były wciąż dłuższe niż 
te rejestrowane u dzieci zdrowych. Badania te pokazują, 
że rejestracja różnych składowych EACR (o latencji wcze-
śniejszej i późniejszej, jak fala N2) pozwala na ocenę doj-
rzewania i funkcjonowania procesów słuchowych zarówno 
w czasie, jak i na różnych poziomach analizy informacji.

Bardzo ciekawym przykładem eksperymentu z wykorzy-
staniem rejestracji fali N2, którego wyniki mogą inspiro-
wać klinicystów i który znajdzie być może wkrótce zasto-
sowanie w ocenie i diagnostyce procesów językowych, jest 
doświadczenie, które wykonali Schmitt i wsp. (2000) [196]. 
Autorzy ci, rejestrując falę N2, postanowili odpowiedzieć 
sobie na pytanie, która z informacji (fonologiczna czy se-
mantyczna), zawartych w przetwarzanym materiale języ-
kowym, analizowana jest jako pierwsza. Przeprowadzony 
eksperyment składał się z dwóch części. Część pierwsza 
polegała na tym, iż osobom badanym prezentowano róż-
ne obrazki, a ich zadaniem było rozpoznanie, czy na ob-
razku znajduje się zwierzę czy przedmiot. W zależności 
od podjętej decyzji należało nacisnąć prawy (zwierzę) lub 
lewy (przedmiot) przycisk. Równocześnie należało doko-
nać oceny fonologicznej prezentowanych bodźców i okre-
ślić, czy nazwa pokazywanej „rzeczy” zaczyna się samo-
głoską czy spółgłoską. To wpływało także na udzielaną 
odpowiedź. Przycisk należało nacisnąć bowiem wyłącz-
nie wtedy, gdy nazwa pokazywanej „rzeczy” rozpoczyna-
ła się spółgłoską. Część druga eksperymentu była nato-
miast odwróceniem pierwszej sytuacji i zależała od oceny 
semantycznej. Decyzja, czy nacisnąć przycisk czy też po-
wstrzymać się od udzielania odpowiedzi, zależała bowiem 
w tym wypadku od tego, czy pokazywany obrazek przed-
stawiał zwierzę czy przedmiot. Jak widać, przeprowadzo-
ne doświadczenie było pewną (dość złożoną) formą zada-
nia Go-Nogo. W odpowiedziach na bodźce Nogo, kiedy 
należało powstrzymać się od odpowiedzi ruchowych, re-
jestrowano oczywiście wyraźne fale N2. Analizując i po-
równując latencje tych fal w pierwszej i drugiej części eks-
perymentu, można było określić, który rodzaj procesów 
biorących udział w rozumieniu mowy zachodzi w czasie 
jako pierwszy. Wyniki badań przedstawione przez Schmitt 
i wsp. (2000) [196] przyniosły zaskakujące rezultaty. Oka-
zało się bowiem, że fale N2 generowane w części „seman-
tycznej” eksperymentu pojawiały się szybciej o około 90 ms 
niż w części fonologicznej, co świadczy o tym, że – wbrew 
temu, czego można było oczekiwać – informacja seman-
tyczna zawarta w bodźcach przetwarzana jest jako pierw-
sza. Jak donoszą autorzy pracy, wyniki ich badań oparte 
na analizie fali N2 pokazują również, że pewna forma in-
formacji zawarta w słowie pisanym dostępna jest już na-
wet 160 ms po pojawieniu się tego słowa w polu widzenia.

Fala P3

Najczęściej opisywaną w  literaturze składową endogen-
ną słuchowych potencjałów korowych, która z  roku na 
rok wzbudza coraz większe zainteresowanie badaczy ze 
względu na możliwości jej klinicznego wykorzystania, 
jest fala P3. Jak wspomniano wcześniej, większość teorii 

dotyczących funkcjonalnego znaczenia tego komponen-
tu ma jeden wspólny mianownik. Mówią one mianowicie, 
że fala P3 jest bioelektryczną odpowiedzią (reprezentacją) 
powiązaną z „jakimś” mózgowym procesem poznawczym, 
mającym miejsce na wyższych piętrach przetwarzania, 
związanym z rozpoznaniem oraz klasyfikacją bodźca aku-
stycznego (jeżeli stymulacja była słuchowa) i/lub jego no-
wością. Z powyższego faktu wynika, że fala P3 stanowić 
może „bardzo dobre” narzędzie diagnostyczne do bada-
nia procesów poznawczych związanych z opracowaniem 
bodźców słuchowych zachodzącym na wyższym pozio-
mie analizy informacji.

Fala P3 – kliniczne zastosowanie w neurologii, psychia-
trii i audiologii

W praktyce klinicznej komponent P3, a zwłaszcza jej póź-
niejsza składowa – P3b, są więc od wielu lat wykorzysty-
wane, podobnie jak fala N2, w badaniach i diagnostyce za-
burzeń procesów poznawczych u pacjentów z problemami 
o charakterze głównie neurologicznym lub/i psychicznym: 
np. u osób z różnym stopniem demencji [197] – w tym 
z chorobą Alzheimera [198], u osób uzależnionych od al-
koholu, pacjentów cierpiących na choroby neurodegene-
racyjne [199], autyzm [200] czy schizofrenię [201] oraz 
wielu innych. We wszystkich tych przypadkach amplitu-
da fali P3 z reguły ulega obniżeniu, a latencja wydłużeniu.

Kliniczne zastosowanie fali P3 w audiologii przez wiele 
lat sprowadzało się w zasadzie do oceny dysfunkcji pro-
cesów uwagowych współwystępujących z różnego rodzaju 
zaburzeniami słuchowymi. Pokazują to na przykład bada-
nia Salamat i McPherson (1999) [202], którzy falę P3 re-
jestrowali u osób zdrowych i z zespołem nadpobudliwo-
ści ruchowej (ang. attention deficyt hyperactivity disorder, 
ADHD) w trakcie w wykonywania tzw. słuchowego testu 
uwagi ciągłej (ang. auditory continuous performance task, 
ACPT). W teście tym zadaniem osób badanych było udzie-
lenie odpowiedzi ruchowej na tony o różnej częstotliwości 
(1000 Hz, 1500 Hz, 2000 Hz) oraz powstrzymanie się od 
reakcji polegającej na naciskaniu przycisku na pojawiają-
ce się co jakiś czas tony 250 Hz. Zmienną, którą manipu-
lowano w trakcie badania, był odstęp pomiędzy prezen-
towanymi bodźcami. Salamat i McPherson (1999) [202] 
wykazali, że amplituda fali P3 ulega wyraźnemu obniże-
niu zarówno u osób zdrowych, jak i u osób z ADHD wów-
czas, gdy odstęp ten ulega zmniejszeniu. Jak podkreślają 
autorzy, istotne obniżenie amplitudy było jednak o wie-
le wyraźniejsze u osób z ADHD niż u osób zdrowych. 
Wskazuje to co prawda na realizację procesów poznaw-
czych związanych z falą P3 w obu badanych grupach, wi-
dać jednak, że jakość, stopień realizacji i dostępność pro-
cesów, których reprezentantem jest składowa P3, u osób 
z ADHD była wyraźnie mniejsza. Autorzy podkreślają 
również, że badania z wykorzystaniem fali P3 w popula-
cji osób z ADHD są bardzo istotne, gdyż niewykluczone, 
że będą one mogły zostać wykorzystane w przyszłości do 
odróżniania osób z „rzeczywistym” ADHD od osób wy-
kazujących jedynie zachowania charakterystyczne dla tego 
zespołu. Może to być przydatne dla planowania różnego 
rodzaju interwencji terapeutycznych, zwłaszcza że róż-
nego rodzaju zaburzenia uwagi słuchowej bardzo często 
są obecne w populacji osób z ADHD, a leczenie i terapia 
osób z dysfunkcjami słuchowymi współwystępującymi 
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z ADHD bądź niewspółwystępującymi z ADHD może 
się istotnie różnić.

Z  kolei w  innej publikacji McPherson i  Ballachanda 
(2007) [3], na podstawie swoich wcześniejszych badań, opi-
sują, że u wielu dzieci w wieku szkolnym, u których stwier-
dza się ADHD, ulega zmniejszeniu amplituda oraz wydłuża 
się latencja fali P3 w porównaniu ze zdrowymi rówieśnika-
mi. Wykazano ponadto, że latencja fali P3 u dzieci z ADHD 
jest parametrem o wiele bardziej zmiennym niż u dzieci 
zdrowych. Nieprawidłowości w tym zakresie świadczą na-
tomiast, że u dzieci z ADHD problemem jest raczej niewła-
ściwe przetwarzanie poznawcze informacji niż nieprawidło-
wa detekcja różnic w zakresie jedynie informacji słuchowej.

Badaniami pokazującymi kolejne potencjalne zastosowa-
nie fali P3 w audiologii są eksperymenty przeprowadzone 
przez Hurleya i Musieka (1997) [203]. Badacze ci na pod-
stawie zmian fali P3 oceniali efektywność testów przetwa-
rzania słuchowego u osób z trwałym uszkodzeniem mózgu. 
Tak jak w badaniach osób z ADHD zastosowano aktyw-
ną procedurę „oddball”. Jako bodźce „standard” posłużyły 
tony o częstotliwości 1000 Hz, bodźcami „dewiant” były 
natomiast dźwięki o częstotliwości 2000 Hz. Wykazano, 
że procedura stosowana do rejestracji fali P3, wykorzy-
stująca taki schemat stymulacji, ma trafność w wykrywa-
niu organicznego uszkodzenia ośrodkowego układu ner-
wowego na poziomie 59%. Według autorów rejestracja fali 
P3 o parametrach będących w normie pozwalała stwier-
dzić z 98-proc. pewnością, że badany pacjent nie ma za-
burzeń dotyczących ośrodkowej części układu słuchowego.

Fala P3 może być również wykorzystana w badaniu zmian 
przetwarzania słuchowego wywołanych długotrwałą de-
prywacją oraz do oceny tego, jak zmiany te kształtują się 
po zastosowaniu aparatów słuchowych. Na przykład Hut-
chinson i McGill (1997) [204] przeprowadzili badania 
na grupie dzieci w wieku 9–18 lat z głęboką obustronną 
głuchotą, które korzystały z jednego aparatu słuchowe-
go. Dzięki zastosowaniu słuchowej wersji aktywnej pro-
cedury „oddball”, w  trakcie której rejestrowano kom-
ponent P3, wykazano wyraźną asymetrię fali pomiędzy 
młodszymi a starszymi dziećmi korzystającymi z apara-
tu, jak również pomiędzy dziećmi z aparatami a dziećmi 
zdrowymi, które w badaniach stanowiły grupę kontrolną. 
Chociaż celem opisanych badań było przede wszystkim 
pokazanie znaczenia sztucznego wyrównywania ubytków 
słuchowych, wykazano również kliniczną użyteczność fali 
P3 w ocenie funkcji słuchowych u osób korzystających 
z aparatów słuchowych.

Falę P3 próbowano wykorzystać również kilkakrotnie do 
oceny funkcjonowania poznawczego u pacjentów korzy-
stających z implantu ślimakowego [205–207]. Jordan i wsp. 
(1997) [206] wykazali na przykład, że zmiany w zakresie 
komponentu P3 u pacjentów z implantami są bardzo spój-
ne z behawioralnym wykonaniem zadań w aktywnej proce-
durze „oddball”. Pacjenci z implantem ślimakowym, którzy 
identyfikowali poprawnie ruchowo bodźce „dewiant”, ge-
nerowali bowiem wyraźny komponent P3. Z kolei u kilku 
pacjentów z implantem, których wykonanie behawioral-
ne testu „oddball” nie było poprawne, fal P3 nie udało się 
zarejestrować. Z kolei Micco i wsp. (1995) [207] w swoich 
badaniach, wykorzystując paradygmat „oddball” oparty 

nie na bodźcach tonalnych, lecz na syntetycznie genero-
wanych sylabach /da/ oraz /di/, wykazali, że u pacjentów, 
którym wszczepiono implant ślimakowy, amplituda i  la-
tencja fali P3 nie różniły się od tych samych parametrów 
składowej rejestrowanej u osób zdrowych.

Jednym z najbardziej obiecujących zastosowań procedu-
ry P3 jest jednak wykorzystanie zmian obserwowanych 
w parametrach fali P3 do oceny procesów przetwarza-
nia informacji słuchowej i procesów poznawczych u osób 
z tzw. ośrodkowymi zaburzeniami słuchu (ang. central au-
ditory processing disorder, CAPD). Jak pokazują ostatnie 
badania u osób z CAPD, nieprawidłowe funkcjonowanie 
poznawcze, zwłaszcza w zakresie uwagi, może stanowić 
główną przyczynę obserwowanych klinicznie specyficz-
nych problemów z przetwarzaniem słuchowym [208–210]. 
Potwierdzają to między innymi liczne badania z wykorzy-
staniem fali P3, której amplituda i latencja u osób (doro-
słych i dzieci) z CAPD jest z reguły odpowiednio obniżo-
na i wydłużona [77,211].

Fala N400 – składowa (potencjał) semantyczny

Fala N400 również jest składową endogenną słuchowych 
potencjałów korowych, która stwarza pewne możliwo-
ści jej klinicznego zastosowania w ocenie i diagnostyce 
zwłaszcza procesów językowych, związanych nieodłącz-
nie z przetwarzaniem słuchowym [53].

Fala N400 – potencjalne kliniczne zastosowanie w bada-
niu funkcji językowych

Jednym z potencjalnych klinicznych zastosowań kompo-
nentu N400 może być na przykład wykorzystanie fali do 
oceny funkcji językowych u różnych grup pacjentów. Tego 
typu próbę podjęli na przykład Byrne i wsp. (1995) [212] 
w swoich badaniach, których celem było sprawdzenie po-
ziomu słownictwa u dziecka z zaburzeniami komunika-
cji językowej i dysfunkcjami motorycznymi. Testom pod-
dano dziecko z porażeniem mózgowym, którego wyniki 
zestawiono z rezultatami grupy dzieci zdrowych. Do wy-
zwalania fali N400 wykorzystano listę słów jednego z ame-
rykańskich testów do oceny zasobów językowych u dzieci 
(ang. Peabody Volcabulary Test-Revised). W badaniu po-
kazywane były wizualne piktogramy słów, z którymi jed-
nocześnie podawana była spójna lub niespójna ich repre-
zentacja słuchowa. Słowa użyte w badaniu dostosowane 
były do różnych poziomów rozwoju (pochodziły ze słow-
nika dla dzieci w wieku przedszkolnym, szkolnym oraz dla 
osób dorosłych). Po zakończeniu badań okazało się, że za-
równo dziecko z porażeniem, jak i badane dzieci zdrowe 
poprawnie rozpoznawały wszystkie słowa z listy zarówno 
dla przedszkolaków, jak i dzieci szkolnych. W przypad-
ku wszystkich słów zawartych w  tych słownikach zaob-
serwowano bowiem efekt dotyczący amplitudy fali N400. 
Polegał on na tym, że słowa, których piktogramy były nie-
spójne z ich słuchową reprezentacją, generowały składo-
wą N400 o wyraźnie większej amplitudzie. Natomiast, gdy 
reprezentacje wzrokowa i słuchowa słów zgadzały się, fala 
N400 nie występowała w ogóle lub miała znacznie obni-
żoną amplitudę. Efektu tego typu nie zaobserwowano na-
tomiast w przypadku słów z listy dla osób dorosłych, co 
świadczyło, że zarówno dziecko z porażeniem, jak i dzieci 
zdrowe nie znały znaczenia prezentowanych słów. Byrne 
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i wsp. (1999) [213], chcąc sprawdzić kliniczną przydatność 
testu N400, przeprowadzili kolejne badania na znacznie 
większej (56-osobowej) grupie dzieci zdrowych w różnym 
wieku. Badania te potwierdziły obserwacje poczynione 
w pierwszym eksperymencie, a konkluzją z badań było 
między innym zaproponowanie konkretnego protokołu 
(obiektywnego testu) do oceny funkcji językowych z wy-
korzystaniem komponentu N400 zarówno u osób zdro-
wych, jak i cierpiących na różne dysfunkcje.

Komponent N400 usiłowano z powodzeniem wykorzy-
stać także w kilku badaniach do wykrycia i  ilościowego 
pomiaru zaburzeń percepcji mowy u pacjentów z  róż-
nego stopnia afazją Wernickego. W badaniach tych reje-
strację fali N400 wykonywaną u pacjentów porównywano 
z  identycznym testem elektrofizjologicznym przeprowa-
dzanym u osób zdrowych będących w podobnym wie-
ku. We wszystkich badaniach u pacjentów z afazją obser-
wowano redukcję amplitudy oraz wydłużenie latencji fali 
N400 w porównaniu z grupą osób zdrowych [214,215].

Badania z wykorzystaniem fali N400 do oceny przetwa-
rzania semantycznego i gramatycznego u dzieci w wieku 
szkolnym już od dość dawna prowadzili także Kutas i Hil-
lyard (1983) [216]. Wykazano w nich między innymi, że 
dzieci z większymi problemami językowymi charakteryzu-
ją się mniejszą odpowiedzią N400. Potwierdzono w nich 
również, że fala N400 generowana jest przez zdania za-
wierające niezgodność semantyczną, a nie zdania zawie-
rające błędy gramatyczne.

Komponent N400 rejestrowano i próbowano z powodze-
niem oceniać równocześnie z inną składową endogenną 
słuchowych potencjałów korowych – falą N2. Connolly 
i wsp. (1992) [55], wykorzystując procedurę fonologicz-
nego maskowania zdań służących do wywoływania od-
powiedzi korowych, dokonanego za pomocą tzw. bab-
ble talk (nałożona na siebie mowa kilku osób), wykazali, 
że przy dokładnym maskowaniu fala N400 ulega zmniej-
szeniu, tymczasem komponent N2 nie podlega tego typu 
zmianom. Efekt ten po raz kolejny wskazuje, że fala N400 
związana jest z przetwarzaniem językowym, natomiast po-
tencjał N2 wyłącznie ze słuchowym przetwarzaniem pre-
zentowanych zdań. Rejestrując oba potencjały w  trakcie 
jednego badania, można obiektywnie oceniać jednocze-
śnie oba aspekty przetwarzania i szacować, na jakim po-
ziomie analizy informacji werbalnej występuje problem.

Fala N400 być może znajdzie zastosowanie również w dia-
gnozie dysleksji. Przesłanki ku temu stwarzają chociażby 
wyniki badań Cocha i Holcomba (2003) [78], którzy po-
równywali grupę dzieci zdrowych i grupę dzieci z dysleksją 
rozwojową, u których na podstawie testów behawioralnych 
stwierdzono trudności w rozpoznawaniu znaczenia słów. 
Zastosowano test elektofizologiczny, w którym oceniane 
były zarówno amplituda, jak i latencja fali N400 wywoły-
wanej przez słowa o różnym stopniu trudności znaczenio-
wej. Wykazano, że o  ile u dzieci zdrowych rejestrowano 
wyraźną falę N400, o tyle u dzieci z trudnościami w czy-
taniu wyraźnie zaznaczona fala N400 nie występowała. Jak 
wskazują autorzy, analiza obecności tego efektu może sta-
nowić narzędzie pomocne we wstępnej diagnozie i obiek-
tywnej ocenie problemów z przetwarzaniem językowym 
już na wczesnym etapie rozwoju tych procesów.

Wady i zalety procedur opartych na rejestracji 
związanych ze zdarzeniem (endogennych) 
słuchowych potencjałów korowych

Przedstawione w  pracy przykłady badań pokazują, że 
procedury badawcze i diagnostyczne oparte na rejestra-
cji składowych endogennych CAEP (fal N2, P3, N400) 
mogą stwarzać dość spore możliwości w zakresie pozna-
nia samych mechanizmów i procesów poznawczych czy 
językowych – nieodłącznie związanych z przetwarzaniem 
słuchowym, jak również jako narzędzia kliniczne być wy-
korzystywane do diagnostyki różnych grup pacjentów z za-
burzeniami tych funkcji. Mówiąc o  testach opartych na 
każdej z opisywanych fal, trzeba pamiętać jednak o pew-
nych ograniczeniach tych metod, zwłaszcza w odniesieniu 
do diagnostyki indywidualnej. Jednym z nich jest, podob-
nie jak w przypadku fali MMN, duża zmienność kompo-
nentów, zarówno jeżeli chodzi o amplitudę, jak i latencję 
fal, pod wpływem wielu czynników egzo- i endogennych 
(przegląd patrz np. [24,38]). Powoduje to, iż niekiedy trud-
no jest wyznaczyć standardy wykonania badania. Czyn-
nikiem, który znacząco utrudnia kliniczne zastosowanie 
metod opartych na endogennych składowych CAEP, jest 
również duża zmienność osobnicza odpowiedzi. Warto 
także wspomnieć, że pojawienie się poszczególnych fal 
w korowej odpowiedzi wywołanej nie zawsze idzie w parze 
z behawioralną odpowiedzią i często zdarza się, że u oso-
by badanej rejestruje się bardzo wyraźną odpowiedź bio-
elektryczną, tymczasem nie udziela ona żadnej odpowie-
dzi behawioralnej. Powoduje to, że trudno jest opracować 
i wyznaczyć wartości normatywne parametrów poszczegól-
nych składowych. Problem stwarza też interpretacja wy-
ników badania. Jak wspomniano wcześniej, w przypadku 
fali N2 stosunkowo ograniczona liczba dostępnych badań 
dotyczących wyłącznie tej składowej powoduje, iż nadal 
trudno jest mówić o dokładnym poznaniu funkcjonalne-
go znaczenia tego komponentu. Podobnego argumentów 
można użyć, mówiąc o falach P3 czy N400. Badań doty-
czących tych składowych jest co prawda znacząco więcej, 
jednak funkcjonalne znaczenie obu fal jest wciąż nie do 
końca poznane. W przypadku nieprawidłowego wyniku 
badania dokładne określenie, jaki proces lub kilka proce-
sów opracowania bodźca zostało zaburzonych może być 
więc trudne i nieprecyzyjne. Nieprawidłowe wartości pa-
rametrów opisujących fale mogą więc jedynie dostarczyć 
ogólnych informacji wskazujących, że mamy do czynienia 
z problemem przetwarzania informacji najprawdopodob-
niej natury poznawczej czy językowej, a nie konkretnych 
i specyficznych diagnostycznych wskazówek, gdzie dokład-
nie tkwi problem. Dużym utrudnieniem podczas oceny kli-
nicznej składowych endogennych CAEP może być również 
konieczność aktywnego zaangażowania się osoby badanej 
w zadania służące do wyzwalania składowych. Wykorzysta-
nie poszczególnych komponentów do oceny procesów ję-
zykowych czy poznawczych związanych z przetwarzaniem 
bodźców słuchowych jest więc tak naprawdę ograniczone 
wyłącznie do populacji zmotywowanych i współpracują-
cych pacjentów. W wielu przypadkach o wiele łatwiej i ko-
rzystniej jest posłużyć się testami behawioralnymi [1]. Wy-
konując testy elektrofizjologiczne oparte na endogennych 
składowych CAEP związanych ze zdarzeniem i planując 
wykorzystanie tych metod jako narzędzia użytecznego kli-
nicznie, warto zatem pamiętać o wszystkich powyższych 
ograniczeniach i niedogodnościach.
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Podsumowanie
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cy badań eksperymentalnych oraz prób wykorzystania 
klinicznego pokazuje, że badania i  testy diagnostyczne 

oparte na CAEP stwarzają olbrzymie możliwości aplika-
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