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Streszczenie

Słuchowe potencjały korowe (ang. cortical auditory evoked potentials, CAEP) to bioelektryczne odpowiedzi mózgu na bodźce 
akustyczne generowane w ośrodkach nerwowych znajdujących się na wyższych piętrach analizy informacji słuchowej. Obec-
nie istnieje wiele teorii na temat dokładnego miejsca ich generacji, funkcjonalnego znaczenia oraz mechanizmów neurofizjo-
logicznych leżących u podłoża powstawania CAEP. Naukowcy próbują także ustalić, które czynniki oraz w jaki sposób wpły-
wają na słuchowe potencjały korowe. Wpływ ten jest badany w doświadczeniach wykorzystujących różnego rodzaju bodźce, 
schematy doświadczalne oraz techniki rejestracji. Niniejsza II część artykułu zawiera szczegółową charakterystykę wybranych, 
najczęściej spotykanych w literaturze komponentów słuchowych potencjałów wywołanych. W tej części pracy zamieszczono 
także opis technik rejestracji poszczególnych odpowiedzi.

Słowa kluczowe: słuchowe potencjały korowe • P1 • N1 • N1-P2 • fala niezgodności • MMN • N2 • P3 • N400

Abstract

Cortical auditory evoked potentials (CAEP) are bioelectric brain responses to acoustic stimuli which are generated in nerv-
ous centers located on higher levels of auditory information analysis. At the moment, there are many theories about the ex-
act place of generation, functional significance and neurophysiological mechanisms underlying the CAEP. It is also still un-
known which and in which way different factors influence the CAEP. Different stimuli, paradigms and experimental recording 
techniques are used to study this effect. This second part of article includes detailed description of selected and most common 
encountered in the literature CAEP components. This part of the paper also contains a general description of the recording 
techniques used during CAEP acquisition.
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Wprowadzenie

Od końca lat 60. przeprowadzono wiele badań naukowych 
dotyczących miejsca generacji, znaczenia funkcjonalne-
go czy różnego rodzaju zmiennych, które mają wpływ na 
słuchowe potencjały korowe (przegląd patrz: [1,2]). Ce-
lem naukowym tych doświadczeń jest poznanie złożonych 
mechanizmów opracowywania informacji akustycznej jak 
również roli i wpływu tych procesów na analizę informa-
cji innych modalności oraz inne procesy mózgowe. Bar-
dzo ważnym elementem prowadzonych eksperymentów 
jest znalezienie potencjalnych klinicznych możliwości wy-
korzystania CAEP. Wiele z przeprowadzonych dotychczas 

doświadczeń wykonanych zostało nie tylko z udziałem 
osób zdrowych, lecz także grup pacjentów z różnymi za-
burzeniami i dysfunkcjami przetwarzania bodźców dźwię-
kowych. Analiza kolejnych komponentów CAEP stano-
wi bowiem doskonałe narzędzie diagnostyczne do oceny 
stanu funkcjonalnego poszczególnych pięter układu ner-
wowego zaangażowanych w opracowanie informacji słu-
chowej [2]. Ponadto, na podstawie wybranych parametrów 
CAEP, oceniane mogą być postępy i efektywność różnego 
rodzaju form terapii, metod rehabilitacji czy weryfikowa-
ne korzyści z zastosowania określonych urządzeń wspo-
magających procesy słyszenia [2].
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Niniejsza II część publikacji zawiera szczegółowy opis 
najczęściej spotykanych w literaturze komponentów słu-
chowych potencjałów korowych. Szczególny nacisk po-
łożono na charakterystykę poszczególnych składowych 
CAEP, miejsce generacji, rodzaj czynników wpływających 
na komponenty oraz opis ich funkcjonalnego znaczenia. 
W tej części pracy zawarte zostały również podstawowe 
informacje związane z rejestracją poszczególnych odpo-
wiedzi, takich jak rodzaj bodźców wykorzystywanych do 
wywoływania fal, parametry rejestracji czy rozmieszcze-
nie elektrod podczas badania.

Słuchowe potencjały korowe – szczegółowy opis 
wybranych komponentów

FALA P1

Fala P1 to załamek uważany za pierwszą ze składowych 
słuchowych potencjałów korowych (rycina 1). Ma on do-
datnią polaryzację i pojawia się w odpowiedzi korowej z la-
tencją w zakresie 55–80 ms. Tak wczesna latencja załamka 
powoduje, że P1 zalicza się niekiedy do wcześniejszych, 
tzw. średniolatencyjnych potencjałów wywołanych. Okre-
ślany jest on wówczas mianem fali Pb [3]. Problem z klasy-
fikacją fali P1 do grupy odpowiedzi korowych wynika tak-
że z szeregu cech charakteryzujących załamek, typowych 
tak naprawdę dla wcześniejszych (sensorycznych) odpo-
wiedzi. Załamek P1 na przykład w bardzo dużym stop-
niu zależy od fizycznych parametrów bodźca wywołujące-
go odpowiedź. Jest więc „dobrym” markerem aktywności 
systemu sensorycznego i – jak podkreśla się – w znaczą-
cym stopniu spełnia kryteria składowej egzogennej [4].

Generator fali P1

Za generator fali P1 uważa się aktywność neuronalną gene-
rowaną nie w samej korze mózgowej, tylko przede wszyst-
kim w drogach projekcyjnych biegnących ze wzgórza do 
wejściowych pól pierwszorzędowej kory słuchowej [3]. 
Według innych źródeł miejscem generacji fali P1 jest nie-
specyficzny polisensoryczny system znajdujący się w prze-
ciwległej do strony stymulacji górnoskroniowej części kory 
słuchowej [5].

FALA N1

Fala N1 występuje w słuchowych odpowiedziach koro-
wych z latencją 90–110 ms po podaniu bodźca (rycina 1). 
Falę N1 o maksymalnej amplitudzie rejestruje się, gdy jej 
latencja wynosi ok. 100 ms. Fala N1 charakteryzuje się 
czołowo-centralną dystrybucją. W elektrodach takich jak 
punkt centralny (vertex) – Cz załamek N1 jest około 10% 
większy niż na przykład w tych samych odprowadzeniach 
kontrlateralnych do stymulowanego ucha [6].

Generator fali N1

Fala N1 nie jest jednolitym komponentem, nie ma więc 
jednego dobrze zdefiniowanego generatora. Badania su-
gerują, że N1 jest załamkiem, w  którym zawierają się 
trzy inne składowe. Dwie z nich generowane są bilate-
ralnie w korze słuchowej. Miejsce generacji trzeciej ze 

składowych jest wciąż niejasne, a dostępne dane wskazu-
ją na lokalizację generatora w modalnie niespecyficznych 
polach korowych [6].

Pierwszą ze składowych załamka N1 określa się jako N1b 
i opisuje jako ujemną falę o czołowo-centralnej dystrybu-
cji (ang. fronto-central negativity). N1b generowana jest 
obustronnie, a dipol tej składowej zorientowany jest pio-
nowo (i prawdopodobnie dookoła) pierwotnej kory słu-
chowej [7].

Drugą ze składowych N1 stanowi dwufazowy załamek 
określany mianem kompleksu T (ang. T-complex). Jest 
to komponent z maksymalnym dodatnim odchyleniem 
ok. 100 ms i  maksymalnym ujemnym odchyleniem 
ok. 150 ms. Kompleks ten jest najlepiej rejestrowany z elek-
trod znajdujących się pośrodku płata skroniowego. Naj-
prawdopodobniej odzwierciedla zaś obustronną aktywność 
w asocjacyjnej korze słuchowej znajdującej się w górnym 
zakręcie obręczy. Dipol kompleksu T jest promieniście 
zorientowany [8].

Trzecia ze składowych załamka N1 najlepiej koresponduje 
z niespecyficzną odpowiedzią. Jest ujemną falą o latencji 
ok. 100 ms, z maksymalną amplitudą w punkcie central-
nym (vertex – Cz) i generatorem zlokalizowanym naj-
prawdopodobniej w korze ruchowej lub przedruchowej. 
Podlega rozlanym wpływom tworu siatkowatego i brzusz-
no-bocznego jądra wzgórza. Odstęp między podawany-
mi w stymulacji bodźcami krótszy niż 4 sekundy reduku-
je amplitudę tej składowej [6].

Funkcjonalne znaczenie fali N1

Wszystkie z  trzech składowych fali N1 reagują istotnie 
na zmianę fizycznej energii dostarczanej przez bodziec, 
która pozostaje niezmienna przynajmniej przez krótki 
czas. A zatem włączenie bodźca na cichym tle lub ciągły 
ton, który co jakiś czas zmienia częstotliwość, będą wy-
woływać zmianę fali N1. Tego typu właściwości wskazu-
ją zatem, że fala N1 odzwierciedla mechanizmy w korze 
słuchowej wrażliwe na zmianę [6]. Mówi się również, że 
załamek N1 nie jest jedynie wskaźnikiem samej zmiany 
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Rycina 1. Słuchowe potencjały korowe: fale P1, N1 oraz P2 po-
jawiające się w odpowiedzi korowej najwcześniej. Czerwoną 
strzałką zaznaczono moment prezentacji bodźca wywołujące-
go odpowiedź

Figure 1. Cortical auditory evoked potentials: P1, N1 and P2 
waves, which earliest appear in cortical responses
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(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 
N1b, odzwierciedla rodzaj kierowanego uwagą procesu 
„pierwszego sczytania” informacji z analizatora czuciowe-
go. N1 może też być reprezentantem tworzenia się śladów 
pamięciowych prezentowanego bodźca, który jest następ-
nie używany w procesie porównywania ze śladami różnych 
innych bodźców. Obecność komponentu N1 jest też jedno-
znacznym fizjologicznym dowodem, że informacja o bodź-
cu dotarła do kory słuchowej. N1 może zatem odzwiercie-
dlać obecność słyszalnych bodźców. Chociaż obecność fali 
N1 wydaje się konieczna, aby mogła zajść dyskryminacja 
bodźców, sama obecność tego komponentu nie wskazu-
je, że odzwierciedla ona proces różnicowania [9]. Nadal 
nie do końca wiadomo, jakie jest funkcjonalne znaczenie 
poszczególnych składowych N1. Dotychczasowe badania 
wskazują, że mogą one być odmienne, a zatem w odmien-
ny sposób reagować na różnego rodzaju dysfunkcje [10].

Czynniki wpływające na falę N1

Na amplitudę fali N1 ma wpływ częstotliwość bodźców 
wywołujących odpowiedź. Komponenty wywołane przez 
bodźce o częstotliwości w zakresie 250–1000 Hz będą więc 
większe niż komponenty generowane przez bodźce w za-
kresie częstotliwości 2000–4000 Hz. Różnice w amplitudzie 
odpowiedzi zmniejszają się lub zanikają, jeżeli bodźce pre-
zentowane są z głośnością bliską progu słyszenia lub jeśli 
bodźce prezentowane są ze zbalansowaną głośnością [11].

Fala N1 jest wywoływana przez stosunkowo nagłe zmiany 
w energii bodźca, które trwają przez pewien czas. Na am-
plitudę i latencję N1 ma wpływ czas narastania tych zmian. 
Amplituda N1 wzrasta wraz ze stopniowym wydłużaniem 
czasu trwania bodźca aż do ok. 30 ms [12] i obniża się, 
gdy czas wznoszenia lub opadania bodźców staje się dłuż-
szy niż 50 ms [13]. Bodźce z bardzo długim włączeniem 
(ang. onset time; >500 ms, zależnie od typu bodźców i ich 
intensywności) nie wywołują w ogóle fali N1. Bodźce cią-
głe wywołują fale N1 w momencie włączenia lub w mo-
mencie wyłączenia pod warunkiem, że bodziec trwał przy-
najmniej 500 ms [16]. Zmiana załamka N1 w zależności 
od włączenia bodźca wywołującego wskazuje więc, że fala 
ta odzwierciedla mechanizm kory słuchowej uruchamia-
ny w odpowiedzi na zmianę, a nie artefakt wywołany np. 
synchronizacją neuronalną [14].

Odstęp między kolejnymi bodźcami w sekwencji stymu-
lującej (ang. interstimulus interval, ISI) ma bardzo istotny 
wpływ na amplitudę fali N1. N1 zwiększa swoją amplitudę 
w miarę jak ISI zwiększa się >1 sek. aż do 10 sek. Z kolei 
największe obniżenie amplitudy N1 uwidacznia się pod-
czas powtarzania bodźca, co wynika niejako z pewnego 
oporu generatora potencjału przed stałą aktywacją. Wia-
domo również, że największe obniżenie amplitudy N1 jest 
widoczne w odpowiedzi na drugi bodziec w sekwencji sty-
mulującej składającej się z ciągu bodźców [14]. Co ciekawe, 
jeżeli powtarzany bodziec, który wywołuje obniżenie am-
plitudy N1, ulegnie niewielkiej zmianie (np. zmieni się jego 
częstotliwość), amplituda od razu powraca do swojej pier-
wotnej wartości [14,15]. Uważa się, że tego typu efekt spo-
wodowany jest przynajmniej częściowym nakładaniem się 
populacji neuronalnych aktywowanych przez dwa rodzaje 

bodźca. Bodźce różniące się istotnie od tych, które były 
prezentowane dotychczas w trakcie prezentacji sekwencji, 
aktywują „nowe” pule neuronów, a zatem wywołują więk-
szą odpowiedź N1. Efekt ten określany jest jako tzw. efekt 
Butlera [15] lub efekt N1 [14] i często mylony jest z po-
dobnym efektem obserwowanym w przypadku fali nie-
zgodności (ang. mismatch negativity, MMN; opis poniżej).

Zarówno latencja, jak i amplituda fali N1 zależą od inten-
sywności bodźca i ulegają skróceniu wraz ze wzrostem jego 
intensywności. Wykazano, że podczas optymalnie wykona-
nej rejestracji (pacjent niestwarzający problemów, dobrze 
dobrane parametry stymulacji i rejestracji), manipulując 
głośnością bodźca, można uzyskać wyraźną odpowiedź 
nawet przy jego poziomie 5–10 dB powyżej progu słysze-
nia. Tego typu efekt powoduje, że komponenty N1 i P2 
(opis poniżej) wykorzystuje się niekiedy do oceny pro-
gów słyszenia [11].

Na falę N1 istotny wpływ ma uwaga osoby badanej. N1 ma 
większą (bardziej ujemną) amplitudę, kiedy badany zwra-
ca uwagę na prezentowane stymulacje. Niektórzy uważa-
ją więc, że fala N1 jest ściśle związana z procesem uwagi 
selektywnej [16]. Inni z kolei sądzą, że wzmocnienie am-
plitudy N1 podczas uwagi aktywnej skierowanej na bodź-
ce bierze się z nakładania się na tę odpowiedź tzw. pro-
cessing negativity – dodatkowej fali generowanej właśnie 
w momencie wzmożonej uwagi selektywnej, sztucznie 
zwiększającej odpowiedź N1 [14]. Są też opinie wskazu-
jące, że uwaga ma wpływ zarówno na samą falę N1, jak 
i w zwiększeniu jej amplitudy ma udział dodatkowa fala 
processing negativity [17].

Czynnikiem związanym z uwagą wpływającym na falę 
N1 jest również czujność (ang. alertness) osoby badanej. 
Amplituda fali N1 wywoływanej przez bodźce, na które 
uwaga nie jest zwracana, jest większa, gdy czujność oso-
by badanej również jest większa. Efekt ten może w dużym 
stopniu zależeć od niespecyficznej składowej komponen-
tu N1 [14]. Może być on również związany z wpływem 
składowej określanej mianem N2 (nie mylić z  falą N2b 
czy N2b-P3b), która pojawia się, gdy osoba zaczyna być 
senna. Składowa ta ma długi czas trwania i osiąga maksi-
mum ok. 300 ms po podaniu bodźca. Uważa się, że może 
ona wywierać istotny wpływ zarówno na falę N1, jak i po-
zostałe komponenty – falę P2 czy kompleks N1–P2 (opis 
poniżej) [18]. Potwierdza to fakt dużej zmienności fali N1 
w czasie snu jak również zmienność amplitudy fali w za-
leżności od stadium snu [14].

Wszystkie słuchowe potencjały korowe, w  tym fala N1, 
podlegają istotnym zmianom w miarę dojrzewania układu 
słuchowego. Zmiany te zachodzą aż do wieku nastoletnie-
go. Są to nie tylko zmiany dotyczące amplitudy czy latencji 
poszczególnych komponentów, lecz także ich morfologii 
czy dystrybucji fal na powierzchni głowy. Na przykład fala 
N1 jest komponentem, który na początku dojrzewania ko-
rowej części układu słuchowego jest słabo wyrażony. Wraz 
z wiekiem zaczyna się ona jednak coraz bardziej wyodręb-
niać z odpowiedzi wywołanej oraz mieć coraz większą am-
plitudę [18]. Również latencja fali zmienia się z wiekiem. 
Wszystkie komponenty słuchowe odpowiedzi korowych, 
w tym N1, mają znacząco dłuższą latencję u dzieci (zwłasz-
cza najmłodszych) niż u osób dorosłych [1].
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FALA P2

Fala P2 występuje w słuchowych potencjałach korowych 
z latencją 150–250 ms po podaniu bodźca [19]. Załamek 
P2 o maksymalnej amplitudzie rejestrowany jest zaś przy 
latencji równiej około 160 ms (rycina 1) [3]. Fala P2 to 
podobnie jak N1 przede wszystkim komponent o cha-
rakterze egzogennym. Tak jak fala N1 podlega on jed-
nak również pewnym wpływom endogennym – zmienia 
się na przykład pod wpływem uwagi (szczegóły poniżej). 
Załamek P2 z reguły rozpatruje się jako komponent od-
rębny od N1. Fala P2 może być bowiem eksperymental-
nie oddzielona od występującego wcześniej w odpowiedzi 
wywołanej komponentu N1 [20]. P2 zmienia się bowiem 
z wiekiem niezależnie od poprzedzającego załamka [21] 
jak również ma inną dystrybucję na powierzchni głowy 
niż N1 [22]. Zmiany widoczne w  fali P2 bardzo często 
współwystępują jednak z N1. Oba komponenty niekie-
dy rozpatruje się więc łącznie jako jeden kompleks zwa-
ny N1-P2 (opis poniżej).

Generator fali P2

Zarówno miejsce generacji, jak i funkcjonalne znaczenie 
fali P2 są nadal mało poznane. Postuluje się między inny-
mi, że fala P2 generowana jest w górnej powierzchni płata 
skroniowego. Generator tam umieszczony zlokalizowany 
jest jednak bardziej do przodu niż generator fali N1, któ-
ry znajduje się w tzw. planum temporale leżącym w cen-
trum zakrętu skroniowego. Oprócz wymienionego gene-
ratora wskazuje się również 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 [23] lub w generacji fali P2 upatrują roli 
aktywującej części tworu siatkowatego [24]. Mówi się też, 
że fala P2 może mieć więcej niż jedno miejsce generacji. 
Niektóre z tych miejsc zlokalizowane mogą być promie-
niście, co skutkuje trudnością w zobrazowaniu generato-
ra(-ów) P2 w badaniach wykonywanych na przykład za 
pomocą magnetoencefalografu [24].

Funkcjonalne znaczenie fali P2

Opisując funkcjonalne znaczenie fali P2, większość na-
ukowców zwraca bardzo często uwagę na fakt, że kompo-
nent ten występuje w odpowiedzi korowej bezpośrednio 
po fali N1. Najprawdopodobniej więc każda z  fal repre-
zentuje różne procesy przetwarzania informacji – fala N1 
być może ocenę odbieranej (docierającej) informacji aku-
stycznej, a P2 – transmisję odebranej (rozpoznanej) infor-
macji do innych pól korowych w celu dalszej oceny. Jest 
to być może uproszczone wytłumaczenie natury fali P2, 
lecz dość dobrze wydaje się pasować do wpływu treningu 
czy uczenia się na amplitudę fali P2, któremu ona podlega 
(szczegóły poniżej). Trzeba bowiem zaznaczyć, że w mo-
mencie, kiedy nie zachodzi proces uczenia się, liczba sy-
gnałów wychodzących z pól korowych, które przetwa-
rzają informację akustyczną lub inną, powinna być taka 
sama jak liczba, która dociera do kory z obwodu (z recep-
tora). Taka sytuacja ma miejsce do czasu, kiedy nie za-
szedł jeszcze proces uczenia się i niejako kora „nie wie”, 
jak efektywniej przetworzyć odebraną informację. Nale-
ży przypuszczać, że gdy do tego dojdzie, liczba sygnałów 

wychodzących z pól korowych, które nabyły tą umiejęt-
ność, powinna być większa. Fala P2 byłaby reprezentan-
tem bioelektrycznym tego procesu [19].

Czynniki wpływające na falę P2

Fala P2, podobnie jak N1, jako że jest w dużej mierze 
komponentem egzogennym, podlega wpływom czynni-
ków związanych z fizycznymi parametrami bodźców wy-
wołujących odpowiedź. Tak jak na falę N1, wpływ na 
amplitudę P2 ma głośność bodźców wywołujących odpo-
wiedź. W zakresie 30–70 dB zwiększenie głośności bodź-
ców o 10 dB wywołuje wzrost zarówno fali N1, jak i P2 
o ok. 0,6 uV. Powyżej 70 dB amplituda fali P2 wzrasta 
pod wpływem zwiększania głośności bodźca, natomiast 
N1 maleje [25]. Głośność bodźca ma również wpływ na 
latencję fali. Latencja P2 skraca się wraz ze wzrostem gło-
śności bodźców [26].

Na zmiany fali P2 mają wpływ również zmiany często-
tliwości bodźców wywołujących odpowiedź. Bodźce 
o niższej częstotliwości wywołują fale P2 o większej am-
plitudzie i dłuższej latencji niż bodźce o wyższych czę-
stotliwościach [27]. Niektóre z badań pokazują też, że la-
tencja fali P2 skraca się, jeśli częstotliwość bodźca rośnie, 
a efekt ten jest szczególnie widoczny dla bodźców o wyż-
szej głośności [12]. Są jednak doniesienia, które wskazu-
ją, że częstotliwość nie ma wpływu na latencję P2 [27].

Badano również wpływ habituacji na falę P2. Wiadomo, że 
fala N1 podlega wpływom habituacji. Jej amplituda obniża 
się pod wpływem tzw. krótkotrwałej habituacji – wywo-
łanej powtarzaniem się bodźców prezentowanych z krót-
kim odstępami między sobą (ISI), jak i pod wpływem tzw. 
długotrwałej habituacji – wywołanej powtarzaniem się 
w  trakcie całej stymulacji kolejnych serii takich samych 
ciągów bodźców (ang. inter-train intervals, ITI) [28]. Nie-
którzy autorzy sugerują natomiast, że fala P2 nie podlega 
takim wpływom [29].

Na falę P2 mają wpływ również czynniki endogenne. 
W związku z tym, co napisano na temat funkcjonalnego 
znaczenia fali P2, wielokrotnie stwierdzono, że kompo-
nent ten ulega wyraźnym zmianom wraz z nabywaniem 
umiejętności odróżniania bodźców akustycznych. Tego 
typu efekt obserwowano chociażby w badaniach wyma-
gających różnicowania bodźców różniących się tzw. para-
metrem VOT (ang. voice-onset time) – ważnym parame-
trem fonetycznym pozwalającym poprawnie rozpoznawać 
mowę ludzką, określającym czas pomiędzy rozpoczęciem 
wymawiania spółgłoski zwartej a jej plozją, czyli drganiem 
strun głosowych. Stwierdzono, że pod wpływem treningu 
amplituda fali P2 generowanej w odpowiedzi na bodźce 
różniące się tym parametrem ulegała istotnemu zwiększe-
niu [30]. Wzmocnienie amplitudy P2 pod wpływem na-
bywania umiejętności percepcyjnego różnicowania bodź-
ców akustycznych obserwowano również w zadaniach, 
w których należało różnicować złożone sekwencje tonów 
(wzorce dźwiękowe) [31] czy separować nałożone na sie-
bie samogłoski [32]. Wykazano ponadto, że amplituda fali 
P2 jest wyraźnie większa u zawodowych muzyków, którzy 
z racji wykonywanego zawodu mają duże doświadczenie 
w różnicowaniu bodźców akustycznych, niż u osób niewy-
konujących zawodu muzyka. Analiza źródła zwiększonej 
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amplitudy P2 pokazuje, że jest nim przede wszystkim pra-
wy płat skroniowy [33].

Warto zaznaczyć, że efekt zwiększenia amplitudy P2 za-
leży raczej wyłącznie od samego doświadczenia odbioru 
różnych bodźców, a nie jest związany ze specyficzną uwa-
gą kierowaną w stronę bodźców wywołujących potencjał 
P2. To najprawdopodobniej kora słuchowa bez udziału 
uwagi zmienia na podstawie „zebranego doświadczenia” 
swoją aktywność na odbierane bodźce. Rolą uwagi pod-
czas odbioru różnych stymulacji byłoby zaś niejako kate-
goryzowanie „doświadczanych” przez korę pobudzeń [34].

Abstrahując od powyższych faktów, niektórzy autorzy pod-
kreślają ścisły związek fali P2 z poziomem uwagi osoby ba-
danej. Wzrost natężenia uwagi powoduje bowiem obniże-
nie amplitudy załamka P2. Tak jak w przypadku fali N1, 
przyczyną tego zjawiska może być także wpływ fali pro-
cessing negativity (PN) [35] lub Nd [36]. Istnieją jednak 
również dane wskazujące na niezależny wpływ uwagi na 
komponenty N1 i P2 [19].

Fala P2 podlega także istotnym zmianom w trakcie doj-
rzewania i rozwoju [37]. Niektóre z badań pokazują, że za-
łamek P2 „dojrzewa” dużo wcześniej niż fala N1, osiąga-
jąc wartość amplitudy i  latencji taką jak u dorosłych już 
u dzieci w wieku nawet 2–3 lat [21]. Różnice w kształto-
waniu się odpowiedzi wraz z wiekiem pomiędzy falą N1 
i P2 wskazywać mogą, że inne drogi nerwowe i genera-
tory są zaangażowane w powstawanie każdej z fal. Krót-
ki okres kształtowania się komponentu P2, zwłaszcza jego 
latencji, jest podobny do tego, jaki widoczny jest w przy-
padku odstępów między kolejnymi o wiele wcześniejszy-
mi potencjałami pniowymi – ABR (falami I–V). Może to 
wskazywać na o wiele szybsze dojrzewanie dróg łączą-
cych pień mózgu z tworem siatkowatym, rozważanym – 
jak wspomniano – jako jeden z niespecyficznych genera-
torów fali P2 [24].

Jeżeli o chodzi o zmiany fali P2 w wieku dorosłym, to nie-
które badania wskazują na wydłużanie się latencji załamka 
P2 wraz z wiekiem [31], podczas gdy inne pokazują brak 
wpływu wieku zarówno na amplitudę, jak i  latencję tej 
fali [32]. Niektórzy autorzy wskazują jednak, że wiek ma 
wpływ na amplitudę P2, z tym że efekt ten trzeba rozwa-
żać topograficznie. Według przeprowadzonych przez nich 
badań amplituda wzrasta wraz z wiekiem i jest to widocz-
ne wyłącznie w odprowadzeniach czołowych [33].

Innym czynnikiem mającym wpływ na falę P2 jest czujność 
osoby badanej. Podobnie jak w przypadku wieku również 
i tutaj obserwowane efekty nie są jednoznaczne. Wiele ba-
dań pokazuje, że w przeciwieństwie do fali N1 amplituda 
fali P2 wzrasta, gdy badany zaczyna zasypiać [35] i zwięk-
sza się jeszcze bardziej w II stadium snu i śnie wolnofa-
lowym [36]. Zmiany tego typu nie są jednak obserwowa-
ne zawsze. Część badań wskazuje, że wpływ czujności jest 
inny na fale P2 generowane w odpowiedzi na bodźce „stan-
dard” i bodźce „dewiant”. W niektórych z nich amplitu-
da fali P2 zwiększała się w I lub II stadium snu w odpo-
wiedziach na bodźce „dewiant” [36], natomiast inne dane 
pokazują, że fale P2 o większej amplitudzie pojawiają się 
we śnie non-REM [38].

KOMPLEKS N1-P2

Jak wspomniano wcześniej, fale N1 i P2 występujące po 
sobie w słuchowych potencjałach wywołanych analizowa-
ne są niekiedy łącznie jako jeden komponent – tzw. kom-
pleks N1-P2 [39].

Generator kompleksu N1-P2

Dane literaturowe dotyczące miejsca generacji komplek-
su N1-P2 wskazują na więcej niż jedno źródło generacji. 
Niektóre z lokalizacji generatorów przynajmniej po części 
pokrywają się ze źródłami będącymi miejscami generacji 
pojedynczych fal N1 oraz P2. Tak jest na przykład z gór-
ną płaszczyzną zakrętu skroniowego – planum temporale 
położoną blisko kory słuchowej. W obszarze tym, za po-
mocą zarówno metod analizy lokalizacji źródeł potencja-
łów wywołanych, jak i  źródeł pól magnetycznych zsyn-
chronizowanych z podawanymi bodźcami, kilkakrotnie 
lokalizowano dipole (generatory) kompleksu N1-P2 usta-
wione stycznie do płaszczyzny struktury [6,40–42]. Inne 
badania, wykorzystujące analizę źródła potencjałów reje-
strowanych za pomocą siatki gęsto rozłożonych elektrod 
wszczepianych bezpośrednio do kory, wskazywały z kolei, 
że kompleks N1-P2 może być wyjaśniony przez pionowo 
i stycznie zorientowane generatory położone w pierwot-
nej korze słuchowej lub promieniowo zorientowane dipo-
le w drugorzędowej korze słuchowej [43].

Funkcjonalne znaczenie kompleksu N1-P2

Niewiele jest prac na temat funkcjonalnego znaczenia kom-
pleksu N1-P2. Niektóre z nich wskazują, że kompleks ten 
może być bioelektrycznym markerem procesów związanych 
z przetwarzaniem czasowych lub spektralnych aspektów 
języka mówionego [9]. Wykazano bowiem, że fala N1-P2 
ulega zmianom pod wpływem treningu mającego na celu 
zwiększenie percepcji VOT. Na tej podstawie uprawnione 
wydaje się wnioskowanie, że zmiany widoczne w komplek-
sie N1-P2 wywołane treningiem VOT mogą odzwierciedlać 
zmiany aktywności neuronalnej związane z neuroplastycz-
nością i lepszym opracowywaniem informacji werbalnej.

Czynniki wpływające na kompleks N1-P2

Zarówno amplituda, jak i latencja kompleksu N1-P2, po-
dobnie jak fal N1 i P2 rozpatrywanych jako oddzielne za-
łamki, zależą w dużej mierze od czynników egzogennych. 
Na amplitudę kompleksu N1-P2 mają wpływ zarówno ro-
dzaj, jak i parametry prezentacji bodźców.

Istotnym czynnikiem wpływającym na amplitudę N1-P2 
jest intensywność bodźca powodującego odpowiedź wywo-
łaną. W miarę jak intensywność bodźca maleje, zmniejsza 
się również amplituda kompleksu N1-P2. Tego typu efekt 
utrzymuje się nawet do wartości ok. 20 dB powyżej progu 
słyszenia. Gdy głośność bodźca spada do poziomu 10–15 
dB ponad próg słyszenia, amplituda załamka P2 maleje, aż 
w końcu odpowiedź całkowicie zanika. Załamek N1 staje 
się zaś jedyną obserwowaną odpowiedzią. Kompleks N1-
P2 odzwierciedla więc akustyczną charakterystykę bodźca 
dźwiękowego wywołującego późną odpowiedź korową. Na 
kompleks N1-P2 istotny wpływ wywierają zmiany w czasie 
trwania bodźca, sekwencja, w jakiej podawany jest bodziec 
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wywołujący odpowiedź, oraz inne zmiany fizycznych pa-
rametrów bodźca, takie jak zmiana jego częstotliwości czy 
intensywności. Bodźce takie jak klik, najbardziej optymal-
ne do wyzwalania wcześniejszych składowych ABR, nie są 
stymulacjami optymalnymi do generowania tego typu od-
powiedzi. Oprócz czynników egzogennych na amplitudę 
N1-P2 istotny wpływ mają również zmienne endogenne 
na przykład stan (kondycja) osoby badanej. Amplituda 
N1-P2 zależy również od wieku – wzrasta wraz z nim [3].

Jak wspomniano wcześniej, kompleks N1-P2 w bardzo du-
żym stopniu zależy od zmian neuroplastycznych mających 
miejsce w obszarach mózgu związanych z przetwarzaniem 
werbalnym. Amplituda fali N1-P2 zmienia się w istotny 
sposób pod wpływem treningu różnicowania parametrów 
związanych z odróżnianiem bodźców werbalnych, na przy-
kład parametru VOT [44,45].

W przeciwieństwie do amplitudy latencja N1-P2 jest sto-
sunkowo niezmienna i niezależna od cech bodźca wy-
wołującego. Na latencję N1-P2 niewielki wpływ ma stan 
funkcjonalny (rodzaj zaburzenia, na jakie cierpi badana 
osoba). Wiadomo, że u osób >5 lat latencja N1-P2 nie po-
winna ona przekraczać 195 ms. Odpowiedź N1-P2 z taką 
latencją uważa się za mieszczącą się w granicach normy, 
powyżej zaś – za będącą poniżej normy wiekowej i nie-
prawidłową [3].

Technika rejestracji P1, N1, P2 i kompleksu 
N1-P2

Lokalizacja elektrod rejestrujących

Fale P1, N1, P2 oraz kompleks N1-P2 o największej am-
plitudzie i nieodwróconej polaryzacji można zarejestrować, 
umieszczając elektrodę aktywną w punkcie szczytowym gło-
wy (ang. vertex), w pozycji Cz, elektrodę referencyjną zaś 
w punkcie C7 znajdującym się z tyłu głowy, na karku. In-
nym miejscem umieszczenia elektrody referencyjnej może 
być, w zależności od tego, z którego ucha chcemy zareje-
strować odpowiedzi, płatek uszu (A1 lub A2) lub wyrostek 
sutkowaty (M1 lub M2). Chcąc oceniać asymetrię półku-
lową załamków, można wykorzystać dwa kanały rejestra-
cji EEG, mierząc słuchowe potencjały korowe w konfigura-
cji Cz-Ai (ipsilateralnie) i Cz-Ac (kontralateralnie). W tym 
miejscu trzeba również zaznaczyć, że we wszystkich przy-
padkach, kiedy rejestrację prowadzimy do referencji na 
płatku ucha czy wyrostka sutkowatego, uzyskane kompo-
nenty będą miały odwróconą polaryzację. Natomiast naj-
lepszym miejscem umieszczenia elektrody uziemiającej jest 
pozycja na środku okolicy przedczołowej – Fpz. Jak wspo-
mniano wcześniej (I część artykułu), ważnym elementem 
podczas rejestracji fal P1, N1, P2 i N1-P2 są artefakty po-
chodzące z ruchu (mrugania) oczu. Podczas rejestracji od-
powiedzi wskazane jest więc zamontowanie elektrod EOG 
z boku głowy oraz powyżej i poniżej jednego z oczodołów.

Parametry rejestracji

Okno rejestracji, a więc długość fragmentów sygnału na-
kładanych na siebie podczas uśredniania odpowiedzi, po-
winno wynosić min. 50 ms przed oraz ok. 300 ms po poda-
niu bodźca. W celu uzyskania klarownych odpowiedzi P1, 
N1, P2 oraz N1-P2 należy uśrednić ok. 200–250 wolnych 

od artefaktów fragmentów sygnału EEG. Filtr pasmowy 
zastosowany w trakcie rejestracji sygnału EEG powinien 
zawierać się w zakresie 1–300 Hz. Przy dużych zakłóce-
niach pochodzących z  sieci elektrycznej zaleca się rów-
nież włączenie filtra „notch” – 50/60 Hz [3] (opis także 
w I części artykułu).

Rodzaj bodźców

Najlepszym rodzajem stymulacji do wywołania kompo-
nentów P1, N1, P2 oraz N1-P2 są w zależności od załam-
ka: tony, krótkie sylaby, krótkie słowa lub pseudosłowa. 
Wszystkie fale są wrażliwe, o czym już wcześniej wspo-
mniano, przede wszystkim na cechy akustyczne materia-
łu dźwiękowego, zwłaszcza na zmianę tych cech w pre-
zentowanym materiale. Najczęściej używanym, chociaż 
najbardziej prostym bodźcem, który jest wykorzystywany 
do wyzwalania każdej ze składowych, są jednak tony. Ich 
czas trwania nie powinien być jednak dłuższy niż 60 ms, 
z czasem narastania i opadania tonu 5–10 ms, oraz plate-
au pomiędzy 25 a 50 ms. Jeżeli stosowane są bodźce wer-
balne, to ich czas trwania również nie powinien przekra-
czać 50–60 ms lub być minimalnie krótszy niż pierwszy 
z komponentów analizowanych potencjałów wywołanych. 
Dłuższy czas ekspozycji bodźca może bowiem wywoływać 
tzw. falę związaną z oczekiwaniem na bodziec (ang. susta-
ined potential) [46], która będzie nakładać się na właściwą 
odpowiedź na prezentowany bodziec i stanowić artefakt 
zakłócający rejestrację. Mówiąc o stymulacji wywołanej 
tonem, warto również zaznaczyć, że bodźce te powinny 
być podawane z odpowiednim odstępem. Jak zaznaczo-
no wcześniej, ISI ma istotny wpływ na rejestrowane kom-
ponenty. W przypadku, kiedy jednak załamek ma nie-
zbyt klarowną morfologię, jak to często bywa zwłaszcza 
w przypadku rejestracji przeprowadzanych u dzieci, faza 
podawanych sygnałów stymulujących (tonów) powinna 
być odwrócona [14]. Częstość prezentacji bodźców wy-
wołujących fale P1, N1, P2 i N1-P2 powinna zawierać się 
w zakresie 0,9–2,9/sek. Szybsze tempo stymulacji powo-
duje bowiem redukcję amplitudy komponentów, chociaż-
by fali N1 [6,47].

FALA NIEZGODNOŚCI – MMN

Fala niezgodności (MMN) to komponent odpowiedzi ko-
rowych odkryty przez Näätänena w 1975 roku [48]. Fala 
MMN jest odpowiedzią na pojawienie się fizycznie od-
miennego bodźca (bodźca „dewiant”) w sekwencji powta-
rzających się bodźców „standard” prezentowanych w trak-
cie procedury passive oddball (opis w części I artykułu). 
Termin mismatch negativity odnosi się do zdolności ośrod-
kowego układu nerwowego do porównania reprezentacji 
odbieranego właśnie bodźca z zapisanym wcześniej w pa-
mięci krótkotrwałej śladem wywołanym przez ciąg po-
jawiających się bodźców „standard”. Zgodnie z  tym fala 
MMN jest najlepiej widoczna nie w uśrednionych odpo-
wiedziach na rzadsze bodźce „dewiant” czy częstsze bodź-
ce „standard”, tylko w  tzw. odpowiedziach różnicowych 
(opis w części I artykułu) (rycina 2) [49].

Generator fali MMN

Obserwacja dystrybucji przestrzennej fali MMN w ba-
daniach z  użyciem magnetoencefalografii, rejestracji 
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wewnątrzmózgowych u zwierząt i  ludzi jak również ba-
dania dotyczące skutków uszkodzeń ośrodkowego ukła-
du nerwowego u ludzi pokazują, że generator fali MMN 
znajduje się w korze słuchowej. Wykazano jednak, że do-
kładna lokalizacja generatora MMN zmienia się wraz ze 
zmianą fizycznych aspektów (częstotliwości, czasu trwa-
nia czy głośności) oraz złożoności (werbalne vs. niewer-
balne) bodźców użytych w procedurze oddball. Niektóre 
z ostatnich badań pokazują również, że oprócz kory słu-
chowej w generacji fali MMN aktywny i  istotny udział 
ma kora czołowa. Sądzi się jednak, że pełni ona rolę au-
tomatycznego przełącznika uwagi z odbieranych dotych-
czas bodźców „standard” na pojawiający się nagle inny 
bodziec „dewiant”. Są również dane, zebrane zwłaszcza 
podczas badań na zwierzętach, które wskazują na udział 
podkorowych generatorów zlokalizowanych we wzgórzu 
i hipokampie w powstawaniu MMN [50].

Funkcjonalne znaczenie fali MMN

Jak wspominano wcześniej, uważa się, że fala MMN od-
zwierciedla zdolność ośrodkowego układu nerwowego do 
porównania reprezentacji bodźca „dewiant” z reprezenta-
cją neuronalną zapisanych w krótkotrwałej pamięci i wy-
stępujących wcześniej bodźców „standard”. MMN jest więc 
reprezentantem automatycznego procesu niedopasowania 
pomiędzy sensoryczną aktywnością neuronalną wywoła-
ną przez bodźce „dewiant” a śladem pamięciowym zwią-
zanym z bodźcami „standard”. Bodziec „dewiant” nie ak-
tywuje jednak nowych dróg wejściowych, tak jak to ma 
miejsce w przypadku fali N1, ponieważ zmiana pomiędzy 
bodźcem „dewiant” i „standard” dotyczy wyłącznie cech 
bodźca. MMN odzwierciedla więc proces oddzielnego 

i niezależnego przetwarzania różnych cech bodźca, po-
nieważ w danym momencie bodziec „dewiant” różni się 
właśnie daną cechą od bodźca „standard”. Tą cechą róż-
niącą oba bodźce i będącą niespójną może być intensyw-
ność [51], inny czas trwania bodźców [52], zmiana we 
wzorcu podawania bodźców poprzez niewielkie przesu-
nięcia (wcześniejsze pojawienie się w sekwencji) bodźca 
„dewiant” [53].

Obecność fali MMN świadczy więc o tym, że system detek-
cji zmiany na poziomie kory słuchowej działa poprawnie 
i po serii bodźców „standard” odkodował zmianę w od-
bieranym właśnie bodźcu „dewiant”. Fala MMN jest wy-
soko skorelowana z behawioralną dyskryminacją bodź-
ców, a zatem jej pojawienie się świadczy o tym, że osoba 
badana jest zdolna odróżniać bodźce. Jednakże obecność 
fali nie oznacza, że percepcja zmian zachodzi świadomie 
– uważa się, że zachodzi ona automatycznie i ma miejsce 
bez udziału procesu uwagi czy innych procesów poznaw-
czych. Może zatem zachodzić bez zaangażowania badane-
go w zadanie słuchowe, który w czasie prezentacji bodź-
ców np. czyta gazetę lub ogląda telewizję [54].

Technika rejestracji

Lokalizacja elektrod rejestrujących

Elektrodami rekomendowanymi do rejestracji kompo-
nentu MMN są elektrody srebrne pokryte chlorkiem sre-
bra (Ag-AgCl). Dają one lepsze jakościowo zapisy niż na 
przykład elektrody cynowe lub wykonane ze złota. Najbar-
dziej popularnym montażem jednokanałowym pozwala-
jącym zarejestrować falę MMN jest umieszczenie elektro-
dy aktywnej w punkcie centralnym nad okolicą czołową 
(Fz) lub na środku głowy w punkcie vertex (Cz), a elek-
trod referencyjnych na płatkach uszu (A1 lub A2). Powo-
duje to odwrócenie polaryzacji załamka MMN ze wzglę-
du na specyficzną orientację dipola. Chcąc zarejestrować 
komponent gorszej jakości, lecz o nieodwróconej pola-
ryzacji, należy umieścić elektrodę referencyjną na czub-
ku nosa. Innym rozwiązaniem jest postawienie elektrody 
w punkcie C7 na karku. Rejestrację MMN można prze-
prowadzać nie tylko z jednego, lecz także z kilku lub więk-
szej liczby kanałów. W przypadku kilku kanałów innymi 
punktami, nad którymi można umieścić aktywne elektro-
dy, są punkt Pz nad okolicą ciemieniową, punkt Fpz nad 
okolicą przedczołową czy punkt Oz nad okolicą potylicz-
ną. Elektrodę uziemiającą podczas rejestracji fali MMN 
umieszczamy z reguły na czole [3,55].

Parametry rejestracji

Liczba elektrod, jak wspomniano powyżej, może się róż-
nić. Z  reguły jest to od 3 do 7 elektrod rejestrujących. 
Można przeprowadzać jednak rejestrację, wykorzystując 
o wiele większą liczbę odprowadzeń, np. w celu badania 
źródeł fali. W podstawowych badaniach klinicznych naj-
bardziej optymalną liczbą elektrod są jednak 3 odprowa-
dzenia. Rejestrując falę MMN, trzeba również pamiętać 
o monitoringu ruchu oczu. Konieczne jest zatem zamo-
cowanie minimum dwóch elektrod EOG.

Okno czasowe w okolicy bodźca, w  jakim z  reguły za-
pisujemy sygnał EEG do dalszej analizy i  uśredniania 

P2

Początek
bodżca

MMN
40 µV

75 ms

N1

N2

Cz-A1

Odpowiedź
dla bodźców rzadkich

Odpowiedź
dla bodźców częstych

Różnica dla obu odpowiedzi

Rycina 2. Przykład nałożonych na siebie słuchowych poten-
cjałów korowych zarejestrowanych w odpowiedzi na bodźce 
częste „standard” (cienka linia) oraz rzadkie „dewiant” (gruba 
linia) prezentowanych w procedurze passive oddball. Poniżej 
odpowiedź różnicowa wraz z  widoczną falą niezgodności 
MMN obliczona poprzez matematyczne odjęcie od odpowie-
dzi na bodźce rzadkie odpowiedzi na bodźce częste. Rycinę 
zaczerpnięto z publikacji Senderski (2002)

Figure 2. An example of superimposed cortical auditory 
evoked potentials to frequent standard (thick line) and rare 
deviant (thin line) stimuli presented in passive oddball para-
digm. Below is the differential potential with mismatch ne-
gativity wave calculated by mathematical subtraction of the 
evoked potentials to standard stimuli from the evoked poten-
tials to deviant stimuli. The figure is derived from Senderski 
(2002) publication

© Nowa Audiofonologia® 4(2), 2015: 28–42

34



potencjałów, wynosi 0–400 ms po podaniu bodźca. Do 
wyznaczenia linii bazowej trzeba również uwzględnić pe-
wien odstęp czasowy przed podaniem bodźca. Jeżeli ba-
dania komponentu MMN mają na celu określenie wpły-
wu wieku na jego zmiany, pod uwagę trzeba wziąć szersze 
okno czasowe analizy odpowiedzi.

Fala MMN należy do składowych korowych, dlatego też 
jej amplituda ma dość znaczącą wartość. W związku z po-
wyższym wystarczająca liczba uśrednień pojedynczych 
odpowiedzi może zawierać się w przedziale 50–100 prób.

Fala MMN jest sygnałem niskiej częstotliwości, dlatego 
też zakres filtrów ustawianych podczas rejestracji sygnału 
może zawierać się w przedziale 0,1–100 Hz [1,3].

Rodzaj bodźców

Podczas rejestracji MMN wykorzystuje się standardowo, 
jak wspomniano, procedurę passive oddball. Prawdopodo-
bieństwo prezentacji bodźców „dewiant” powinno wnosić 
0,15–0,20, natomiast bodźców „standard” 1 – p (dla bodź-
ców „dewiant”). Przyjmując prawdopodobieństwo dewian-
tów 0,20, standardy powinny być prezentowane z praw-
dopodobieństwem 0,80. Fala MMN wyzwalana jest pod 
wpływem zmian w parametrach bodźca takich jak czę-
stotliwość [56], czas trwania bodźców [57], głośność [54] 
czy miejsce lokalizacji w sekwencji [58]. Te różnice po-
między bodźcem „dewiant” i „standard” mogą być bar-
dzo małe, w przypadku częstotliwości na przykład rzędu 
nawet tysięcznych części Hz [56]. Czynnikiem wpływa-
jącym na falę MMN jest także odstęp pomiędzy kolejny-
mi stymulacjami (ISI). Na przykład krótszy ISI powodu-
je zwiększenie amplitudy MMN [14]. Fala MMN wydaje 
się jednak zjawiskiem nadprogowym, dlatego też do wy-
wołania wyraźnych odpowiedzi konieczne są ponadpro-
gowe wartości stymulacji.

Oprócz zmian w prostych sygnałach, jakimi są tony, do 
generowania załamka MMN wykorzystywać można rów-
nież bardziej złożone, np. werbalne, stymulacje różniące 
się cechami kategorialnymi (np. sylaby różniące się spół-
głoską – dźwięczna/bezdźwięczna) [59].

Czynniki wpływające na MMN

W przeciwieństwie do większości słuchowych potencjałów 
korowych i pomimo długiej latencji fala MMN w niewiel-
kim stopniu zależy od czynników endogennych, takich jak 
na przykład uwaga. Załamek MMN charakteryzuje się też 
dużą zmiennością zarówno indywidualną, jak i grupową. 
Duża zmienność dotyczy zarówno latencji, jak i amplitu-
dy fali. Trzeba jednak zaznaczyć, że latencja komponentu 
MMN jest bardziej stabilnym parametrem i w mniejszym 
stopniu ulega zmianom niż amplituda. Fakt ten skutkuje 
tym, że latencja jest zmienną, którą częściej bierze się pod 
uwagę, oceniając składową, jaką jest fala MMN.

Zarówno amplituda, jak i  latencja MMN ulegają mniej-
szym lub większym zmianom w zależności od czujno-
ści osoby badanej. Kiedy osoba badana jest senna, obie te 
zmienne odpowiednio albo zwiększają się, albo wydłużają. 
W głębokim śnie natomiast amplituda MMN obniża się, 
natomiast latencja również się wydłuża. W konsekwencji, 

aby utrzymać stałość odpowiedzi MMN, bardzo ważne jest 
zachowanie czujności podczas wykonywania rejestracji.

Badania pokazują również istotny wpływ leków na falę nie-
zgodności. Dotyczy to zwłaszcza leków wywołujących ak-
tywujący lub hamujący wpływ na ośrodkowy układ ner-
wowy, jak na przykład barbiturany [1,3].

FALA N2

Fala N2 jest negatywnym komponentem widocznym 
w słuchowych odpowiedziach korowych z latencją w za-
kresie 200–300 ms (rycina 3). Podobnie jak fala N1, kom-
ponent N2 osiąga maksymalną amplitudę w okolicach czo-
łowo-centralnych. W przeciwieństwie do wcześniejszych 
komponentów: P1, N1 czy P2, fala N2 jest jednak pierw-
szym z załamków tak bardzo zależnym od zmiennych en-
dogennych, takich jak: uwaga, trudność zadania czy zna-
czenie bodźca.

Generator i funkcjonalne znaczenie fali N2

Fala N2, podobnie jak fala N1 czy P2, nie ma jednego 
wyraźnego generatora. Uważa się, że komponent ten jest 
składową trzech innych różnych odpowiedzi. Pierwszą 
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 funkcjonalnych znaczeń. Uważa się 
między innymi, że jest on związany z detekcją nowości lub 
niespójności w prezentowanych bodźcach. W przypadku 
zadania oddball odzwierciedla on różnicę pomiędzy neu-
ronalnym pobudzeniem wywołanym przez bodziec „de-
wiant” a  sensoryczno-pamięciową reprezentacją bodźca 
„standard”. Komponent N2a jest więc związany z analizą 
cech bodźców słuchowych w pamięci sensorycznej. We-
dług niektórych badaczy wyodrębnianie składowej N2a 
ma jednak w chwili obecnej raczej znaczenie historyczne. 
Uważa się bowiem, że N2a to jedynie opisywana powyżej 
składowa słuchowych odpowiedzi korowych, jaką jest fala 
MMN. Jest ona rejestrowana podczas wykonywania róż-
nych zadań poznawczych i nakłada się na drugą z wyod-
rębnianych składowych załamka N2 zwaną falą N2b [1].

Składowa N2b ma również czołowo-centralną dystrybucję. 
W przeciwieństwie do fali N2a generator tej fali lokalizu-
je się w przednim zakręcie obręczy [60], korze czołowej 
oraz górnej korze skroniowej [61]. Cechą charakterystycz-
ną komponentu N2b jest wyraźna ekspresja fal w tzw. za-
daniach Go-Nogo. Polegają one na różnicowaniu dwóch 
rodzajów bodźców tej samej kategorii poprzez udzielanie 
odpowiedzi (z  reguły ruchowej) na jeden rodzaj stymu-
lacji oraz powstrzymanie się od odpowiedzi na drugi ro-
dzaj bodźców. Sądzi się więc, że powstawanie N2b zwią-
zane jest z procesem hamowania odpowiedzi, konfliktem 
odpowiedzi na prezentowane w zadaniu bodźce czy też 
kontrolą przed popełnieniem błędu [61].

Czasami opisuje się także trzecią ze składowych N2, zwaną 
N2c. Dystrybucja tej fali jest inna w zależności od bodźców 
wywołujących odpowiedź. W przypadku bodźców słucho-
wych ma ona tak jak dwie poprzednie składowe również 
dystrybucję czołowo-centralną. Składowa N2c pojawia się 

Milner R.

35



także w odpowiedziach na bodźce prezentowane w pro-
cedurze oddball. Wówczas jest większa w odpowiedziach 
na bodźce „dewiant” niż na bodźce „standard”. Wydaje się 
więc, że funkcjonalnie składowa N2c reprezentuje proces 
pewnej klasyfikacji bodźca, podczas gdy pozostałym dwóm 
komponentom przypisuje się rolę bioelektrycznych marke-
rów procesów detekcji niespójności [60]. Inni twierdzą zaś, 
że procesy detekcji niespójności, których odzwierciedle-
niem byłyby składowe N2a i N2b, odgrywają rolę w uru-
chamianiu odruchu orientacyjnego [62].

Technika rejestracji

Lokalizacja elektrod rejestrujących

W trakcie rejestracji fali N2 zaleca się wykorzystanie mi-
nimum trzech kanałów EEG. Ze względu na dystrybucję 
i polimorficzność komponentu na powierzchni głowy, elek-
trody aktywne wykorzystywane podczas rejestracji fali N2 
umieszcza się najczęściej w punktach: Fz (położonym cen-
tralnie nad okolicą czołową), Cz (położonym na czubku gło-
wy) i Pz (znajdującym się centralnie nad okolicą ciemienio-
wą). Elektrodę referencyjną można umieścić na czubku nosa. 
Fala N2 ma wtedy odwróconą polaryzację. Ze względu na 
zachowaną polaryzację referencję częściej umieszcza się na 
wyrostkach sutkowatych (M1 i M2) (odprowadzenia niepo-
łączone). Elektrodę uziemiającą z reguły mocuje się w pozy-
cji Fpz. Artefakty pochodzące z ruchu oczu mogą zakłócać 
i nakładać się na odpowiedzi N2, dlatego zaleca się monito-
ring i rejestrację ruchu oczu za pomocą elektrod EOG [1].

Parametry rejestracji

Falę N2 o największej amplitudzie rejestruje się, stosując 
procedurę active oddball lub schemat Go-Nogo. Obie z pro-
cedur wymagają aktywnego uczestnictwa osoby badanej 
w wykonywanym zadaniu i dokonania przez nią dyskry-
minacji dwóch rodzajów: „standard” vs. „dewiant” (zada-
nie active oddball) lub bodźców „Go” vs. „Nogo” (zadanie 
Go-Nogo). Podobnie jak w przypadku fali MMN, załamek 
N2 jest najlepiej widoczny w tzw. odpowiedziach różni-
cowych. Uzyskuje się je, uśredniając oddzielnie odpowie-
dzi na każdy rodzaj różnicowanego bodźca, a następnie 
odejmując od odpowiedzi na bodźce „dewiant” lub próby 
„Nogo”, odpowiedzi na bodźce „standard” lub próby „Go”.

Zalecana liczba bodźców w celu uzyskania wyraźnych odpo-
wiedzi to minimum 200 potencjałów wolnych od artefaktów. 
Odstęp pomiędzy kolejnymi bodźcami w prezentowanej serii 
stymulacji powinien zawierać się w granicach 1100–2000 ms 
(może być jeszcze dłuższy, gdy różnicowanie bodźców jest 
trudniejsze lub gdy rejestrację prowadzi się u dzieci).

Okno analizy zawiera się z reguły w przedziale do 600 ms 
(dłuższe dla bardziej złożonych bodźców) po prezentacji 
bodźca oraz 100 ms przed podaniem bodźca. Fala N2 za-
liczana jest do odpowiedzi wywołanych o niskich często-
tliwościach, dlatego też zakres filtrów ustawianych podczas 
rejestracji zawiera się w granicach 0,1–30 Hz [1].

Rodzaj bodźców

Podczas procedury active oddball i  Go-Nogo jako 
bodźce wykorzystuje się najczęściej tony różniące się 

częstotliwością, głośnością, czasem trwania a nawet miej-
scem lokalizacji w przestrzeni. Rejestrując falę N2, czasa-
mi stosuje się również bardziej złożone stymulacje składa-
jące się z mieszanki różnych tonów lub bodźce werbalne 
(sylaby lub słowa). Niekiedy manipulując trudnością za-
dania, zmniejsza się różnicę pomiędzy prezentowanymi 
w zadaniu bodźcami lub dodaje w tle podawanych bodź-
ców maskujący szum [1].

Wpływ różnych czynników i stanu osoby badanej 
na falę N2

Fala N2 jest w dużej mierze komponentem endogennym, 
dlatego że istotny wpływ na tę odpowiedź mają czynniki 
zależne od osoby badanej. Amplituda fali N2 zależy mię-
dzy innymi od trudności (wysiłku), jaki osoba badana musi 
włożyć, aby poprawnie zróżnicować na przykład bodźce 
„dewiant” w ciągu bodźców „standard”. Im mniejsza róż-
nica pomiędzy prezentowanymi bodźcami, tym amplituda 
fali N2 generowanej w odpowiedzi na bodźce „dewiant” 
jest większa. Z kolei jeśli bodźce są łatwe do odróżnienia, 
wówczas amplituda fali N2 zmniejsza się [63].

Amplituda fali N2 wzrasta też znacząco w odpowiedziach 
na bodziec wymagający wyhamowania odpowiedzi, któ-
ra jest w danym momencie nieprawidłowa. Jest to szcze-
gólnie widoczne w zadaniach typu Go-Nogo. Zwiększe-
nie amplitudy jest interpretowane jako wzrost mentalnej 
kontroli nad tym, aby się nie pomylić i udzielić właści-
wej odpowiedzi.

Wykazano ponadto, że podczas wykonywania zadań za-
wierających bodźce wymagające powstrzymania się od od-
powiedzi, fala N2 jest wrażliwa także na presję czasu. Am-
plituda fali ulega zwiększeniu, gdy osoby badane prosi się 
o udzielanie odpowiedzi tak szybko, jak tylko jest to moż-
liwe, na bodźce wymagające tego w zadaniu. Jest ona też 
większa u osób, które potrafią szybko wyhamować przy-
gotowaną wcześniej odpowiedź, a ulega redukcji u osób 
mających problemy z powstrzymaniem się od odpowie-
dzi, na przykład u dzieci z zespołem ADHD. Latencja fali 
N2 w odpowiedziach na bodźce „Nogo” jest dłuższa wte-
dy, gdy próba zakończyła się niepowodzeniem, niż wtedy, 
gdy sukcesem, co pokazuje, że proces mentalny zajął zbyt 
dużo czasu, aby ocenić bodziec, a sygnał wywołujący od-
powiedź ruchową nie został w pełni wyhamowany [64].

Na zmiany parametrów fali N2 bardzo istotny wpływ ma 
również sama uwaga osoby badanej. Ważny jest także stan 
czy też czujność osoby badanej. Amplituda fali N2 spada, 
kiedy natężenie uwagi kierowanej na bodziec ulega ob-
niżeniu. Osoba, u której wykonywana jest rejestracja N2, 
powinna być więc czujna i uważna oraz niekoniecznie ak-
tywna w trakcie rejestracji [3].

FALA P3

Fala P3 jest późnym komponentem korowym związanym 
z procesem poznawczym mającym miejsce na wyższych 
piętrach przetwarzania i z rozpoznaniem bodźca oraz jego 
nowością. Fala P3 jest typowym endogennym i niespe-
cyficznym modalnie komponentem, to znaczy, że poja-
wia się w odpowiedzi na stymulacje o  różnych modal-
nościach (wzrokowej, słuchowej i innej). Latencja, z jaką 
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fala P3 widoczna jest w odpowiedzi wywołanej, waha się 
w granicach 220–380 ms. Warto również podkreślić, że 
fala ta charakteryzuje się również tym, że ma często po-
limorficzną, składającą się z dwóch szczytów (P3a i P3b) 
morfologię (rycina 3).

Generator fali P3

Fala P3 o największej amplitudzie rejestrowana jest z re-
guły w odprowadzeniach zlokalizowanych wzdłuż linii 
środkowej przebiegającej przez okolice centralno-ciemie-
niowe. Miejsce generacji P3 pozostaje wciąż nie do końca 
sprecyzowane. W trakcie rejestrowania załamka P3 obser-
wuje się więc 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 [65,66].

Funkcjonalne znaczenie fali P3

Przez wiele lat toczą się naukowe debaty i spory dotyczące 
procesu lub procesów, które leżą u podłoża generacji fali P3 
(patrz [67,68]). Na chwilę obecną istnieje kilka często od-
miennych teorii opisujących funkcjonalne znaczenie tego 
załamka [69–71]. Mówi się także o dwóch składowych fali 

P3 – zwanych P3a i P3b, przypisując każdej z nich związek 
z innym procesem mózgowym [72]. Składowa P3a według 
niektórych odzwierciedla proces związany z pewnego ro-
dzaju automatyczną reakcją orientacyjną [73] lub nieświa-
domym przełączeniem uwagi na „coś nowego” [14,74]. 
Kiedy uwaga osoby badanej jest natomiast zaangażowa-
na w bardziej świadomy proces i badany w kontrolowa-
ny sposób rozpoznaje oraz uznaje, że to, co „słyszy, widzi 
lub czuje”, jest w jakimś sensie dla niego ważne, w słucho-
wych potencjałach korowych rejestruje się drugą ze skła-
dowych – falę P3b opisywaną przed laty jako P300 lub po 
prostu P3 [75]. W związku z powyższym fali P3b przypi-
suje się bardzo często rolę markera świadomego procesu 
rozpoznania i kategoryzacji bodźców o istotnym znacze-
niu. Niektórzy sugerują jednak, że proces związany z P3b 
ma jednak miejsce po podjęciu decyzji, co należy zrobić 
z bodźcem właśnie rozpoznanym i zaklasyfikowanym jako 
istotny. Jak pokazują niektóre badania, fala P3b często po-
jawia się w odpowiedzi wywołanej później niż odpowiedź 
ruchowa na bodziec „dewiant”. Jak twierdzi Verleger (1997) 
[71], odzwierciedla ona więc swoisty proces zamknięcia 
(ang. closure) całej ewaluacji bodźca, a więc jego dyskry-
minację, rozpoznanie i klasyfikację [76]. Latencja P3b by-
łaby zaś parametrem, który pozwalałby w sposób relatyw-
ny niejako zmierzyć, ile czasu trwa ten proces [77].

Technika rejestracji

Lokalizacja elektrod rejestrujących

W trakcie rejestracji fali P3 jest często umieszcza się aktyw-
ną elektrodę w miejscu pomiędzy punktem Cz a Pz, okre-
ślanym mianem Cpz, a elektrodę referencyjną w punkcie 
C7 [14]. Elektrodę referencyjną można umieścić również na 
czubku nosa lub wyrostkach sutkowatych (M1/M2). Elek-
trodę uziemienia natomiast bardzo często umieszcza się 
nad okolicą przedczołową w punkcie Fpz. Efektem obser-
wowanym bardzo często podczas rejestracji komponentu 
P3 jest, różna u poszczególnych osób, zmienność jego am-
plitudy, gdy rejestrujemy odpowiedź w dowolnym punkcie 
pomiędzy odprowadzeniem Cz a Pz. Mocno rekomendo-
wanym montażem podczas rejestracji fali P3 jest zatem sys-
tem wykorzystujący minimum trzy kanały EEG z aktyw-
nymi elektrodami umieszczonymi w pozycjach Fz, Cz i Pz. 
Pozwala on również na zarejestrowanie i oddzielną ocenę 
różniących się dystrybucją na powierzchni głowy składo-
wych fali P3 – P3a (o czołowo-centralnej dystrybucji) i P3b 
(o centralno-ciemieniowym rozkładzie przestrzennym).

Podobnie jak w rejestracjach wszystkich innych słucho-
wych potencjałów korowych, ruchy oczu mogą wywoływać 
istotne artefakty oczne kolidujące (nakładające się) z za-
łamkiem P3. Dodatkowym utrudnieniem jest również to, 
że artefakty EOG generowane są w odpowiedzi z latencją 
podobną jak fala P3. Procedura rejestracji nakazuje więc 
stały monitoring ruchu oczu, tak aby artefakty związane 
z ich aktywnością mogły zostać odrzucone [78].

Parametry rejestracji

Falę P3 rejestruje się, stosując tzw. procedurę active od-
dball wymagającą, podobnie jak podczas rejestracji fali 
N2, aktywnego uczestnictwa w badaniu i reagowania na 
rzadziej pojawiające się bodźce „dewiant” (szczegółowy 
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Rycina 3. Przykład słuchowych potencjałów korowych zare-
jestrowanych w odpowiedzi na bodźce dewiant (górna część 
ryciny) oraz bodźce standard (dolna część ryciny) prezentowa-
nych w procedurze active oddball. W odpowiedzi na bodźce 
standard widać wyraźne składowe P1,N1, P2 i N2. W odpo-
wiedzi na bodźce dewiant wówczas gdy osoba badana zwraca 
uwagę na bodziec pojawia się dodatkowo komponent P300 
widoczny często w  postaci dwóch składowych (P300a lub 
P3a) oraz (P300b lub P3b). Rycinę zmodyfikowano na podsta-
wie McPherson i Ballachanda (2007)

Figure 3. An example of cortical auditory evoked potentials 
recorded in responses to deviant (upper part of figure) and 
standard (lower part) stimuli presented in active oddball 
paradigm. The P1, N1, P2 and N2 waves are clearly visible 
in the evoked potential to standard stimuli. When subjects 
are paying attention to deviant stimuli, an additional P300 
wave (occurs often in form of two components: P300/P3a 
or P300b/P3b) appears in the evoked potentials to deviant 
stimuli
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opis w  I części artykułu). Reakcja ta może mieć różną 
formę. Najczęściej badani liczą w pamięci pojawiające się 
bodźce „dewiant” lub naciskają przycisk w odpowiedzi na 
nie. Potencjały wywołane, podobnie jak w przypadku fali 
MMN, uzyskuje się, uśredniając oddzielnie odpowiedzi na 
wszystkie bodźce „dewiant” oraz odpowiedzi na bodźce 
„standard” i porównując je ze sobą. Fala P3 powinna być 
wyraźnie widoczna w uśrednionej odpowiedzi na bodźce 
„dewiant” (rycina 3).

Okno analizy uzyskanych odpowiedzi ustawia się z regu-
ły w przedziale 500–800 ms po prezentacji bodźca oraz 
100 ms przed bodźcem. Komponent P3 zaliczany jest do 
odpowiedzi wywołanych o niskich częstotliwościach, dla-
tego też zakres filtrów ustawianych podczas rejestracji wy-
nosi 0,05–50 Hz. W celu uzyskania dobrej jakości odpo-
wiedzi zalecane jest zebranie przynajmniej 200 wolnych od 
artefaktów odpowiedzi: 160 odpowiedzi na bodźce „stan-
dard” oraz minimum 40 odpowiedzi na bodźce „dewiant”.

Rejestrując odpowiedzi wymagające odpowiedzi rucho-
wej, trzeba pamiętać, że przed wystąpieniem takiej od-
powiedzi bardzo często pojawia się tak zwany potencjał 
przygotowawczy, zwany również potencjałem przedru-
chowym (niem. Bereitschaftspotential) lub potencjałem 
gotowości (ang. readiness potential). Ma on postać ujem-
nej długotrwałej (nawet 1 sek.) odpowiedzi pojawiającej 
się przed początkiem ruchu. Potencjał ten może nakładać 
się na odpowiedzi wywołane właściwym bodźcem lub być 
błędnie interpretowany jako neuronalna odpowiedź słu-
chowa. Efekt ten jest szczególnie widoczny, gdy wykony-
wane zadanie wyzwalające potencjały wymusza warun-
kowanie odpowiedzi lub gdy badany musi przewidywać 
jakiej odpowiedzi będzie musiał za chwilę udzielić. W celu 
uniknięcia lub zminimalizowania efektu zaleca się zwięk-
szyć losowość sekwencji i obniżyć prawdopodobieństwo 
bodźca „dewiant”. Najbardziej optymalnym prawdopodo-
bieństwem jest wartość około 0,20 [78].

Rodzaj bodźców

Tony o czasie trwania 45–70 ms (czas narastania/opada-
nia =10 ms, czas plateau =25–50 ms) są najbardziej od-
powiednim bodźcami do generowania fali P3. Ponieważ 
element nowości jest najważniejszy w uzyskaniu dobrej 
jakości odpowiedzi, w badaniu P3 wykorzystuje się dwa 
odmienne tony, które – jak wspomniano wcześniej – pre-
zentowane są zgodnie z schematem active oddball. Bada-
nia pokazują, że rzadziej pojawiające się tony „dewiant” 
powinny występować z prawdopodobieństwem nie więk-
szym niż 0,20 i nie powinny powtarzać się w stymulują-
cej sekwencji bodźców [3].

Sama głośność pojedynczych bodźców nie ma dużego 
wpływu na wielkość i  latencję odpowiedzi, ale różnica 
w głośności pomiędzy prezentowanymi bodźcami wpły-
wa na falę P3. Trzeba więc pamiętać, że ze względu na 
specyfikę załamka P3 pojawienie i  rozpoznanie różnicy 
w bodźców ma kluczowe znaczenie w generacji fali. Gło-
śność bodźców równa 70–75 dB jest wystarczająca, aby 
wywołać silną, wyraźną odpowiedź.

Do rejestracji komponentu P3, podobnie jak w przypad-
ku fali N2, można również wykorzystać podawane zgodnie 

z procedurą active oddball bardziej złożone bodźce, takie jak 
złożone tony czy bodźce werbalne: sylaby lub słowa [3,78].

Czynniki wpływające na falę P3

Istotność lub znaczenie bodźca dla wykonywanego zada-
nia ma kluczowe wpływ na wystąpienie fali P3. Jest rów-
nież bardzo istotne, aby wystąpienie bodźca „dewiant” było 
mało pewne. Im więcej niepewności, że zaraz pojawi się 
bodziec „dewiant”, tym większa amplituda załamka P3 bę-
dącego odpowiedzią na jego wystąpienie [69].

Jak wspomniano, fala P3 może mieć dwie składowe okre-
ślane jako P3a i P3b. Każda z nich odzwierciedla inny pro-
ces mózgowy. Załamek P3a pojawia się w zasadzie nieza-
leżnie od uczestnictwa osoby badanej w wykonywanym 
zadaniu. Załamek P3b występuje natomiast, gdy bada-
ny jest aktywnie zaangażowany w rozpoznawanie bodź-
ców „dewiant”, licząc je lub naciskając w odpowiedzi na 
nie przycisk [79].

Wielkość amplitudy fali P3 jest w zasadzie zdeterminowana 
przez dwie właściwości bodźców słuchowych: subiektywne 
prawdopodobieństwo wystąpienia bodźca „dewiant” oraz 
znaczenie, jaki badany nadał postrzeganemu przed chwilą 
bodźcowi [80]. Oba te czynniki muszą być rozpatrywane 
w kontekście udzielonej przez badanego odpowiedzi be-
hawioralnej. Na jej podstawie możemy bowiem określić, 
czy badany bardziej czy mniej spodziewał się pojawienia 
się mającej miejsce przed chwilą stymulacji oraz czy na-
dał i jakie (większe czy mniejsze) znaczenie tej stymula-
cji. Ocena fali P3 pozwala więc na oszacowanie endogen-
nych – subiektywnych czynników przetwarzania bodźca, 
co powoduje, że wzbudza ona duże zainteresowanie, za-
równo pod względem badawczym, jak i możliwości apli-
kacji klinicznej [3,78].

Wiadomo również, że dystrybucja fali P3 na powierzch-
ni głowy zmienia się z ciemieniowej na czołową, gdy wy-
konywane zadanie zmienia się z aktywnego na bardziej 
pasywne. W konsekwencji zakłada się, że zmiana gene-
ratorów fali P3 związana jest z przesunięciem uwagi oso-
by badanej. Tego typu efekt jest również bardzo ciekawy 
ze względu na możliwość oszacowania rodzaju angażo-
wanej uwagi [78].

KOMPONENT SEMANTYCZNY – FALA N400

Jak wiadomo od kilkudziesięciu lat, fale (składowe) po-
jawiające się w odpowiedziach korowych z latencją w za-
kresie 300–500 ms są „wrażliwe” na leksykalne aspekty 
mowy [81]. Taka jest na przykład z falą N400, określaną 
niekiedy potencjałem semantycznym, która jest bioelek-
tryczną odpowiedzią mózgu na semantyczną niespójność 
pojawiającą się na przykład w jakimś zdaniu. Komponent 
N400 w najprostszy sposób można wywołać, prezentując 
osobie badanej dwa rodzaje zdań: 1) poprawne semantycz-
ne zdanie, jak na przykład: „Posmarowałem(łam) bułkę 
masłem”, w którym zakończenie bardzo dobrze pasuje do 
wcześniejszego kontekstu zdania i jest duże prawdopodo-
bieństwo, że zdanie to zakończy się w spodziewany sposób 
oraz 2) niepoprawne semantycznie zdanie typu: „Posmaro-
wałem(łam) bułkę biurkiem”, którego zakończenie nie pa-
suje do wcześniejszego kontekstu, a prawdopodobieństwo 

© Nowa Audiofonologia® 4(2), 2015: 28–42

38



takiego zakończenia zdania jest małe. Rejestrując odpo-
wiedź bioelektryczną mózgu na każde ze zdań, można za-
uważyć, że o ile pierwsze zdanie z reguły nie wywoła fali 
semantycznej N400, o tyle jest duże prawdopodobieństwo, 
że komponent N400 pojawi się w odpowiedzi na drugie ze 
zdań. Słowa kończące zdania różniące się stopniem kon-
tekstualnego dopasowania i prawdopodobieństwem wy-
stępowania w danym języku wywołują falę N400 o różnej 
amplitudzie. Zakończenia o dużym prawdopodobieństwie 
pojawienia się na końcu danego zdania wywołują kom-
ponent N400 o niskiej amplitudzie, natomiast słowa koń-
czące o małym prawdopodobieństwie wystąpienia – falę 
N400 o wysokiej amplitudzie [82]. Z kolei latencja fali 
N400 zmienia się wraz ze wzrostem złożoności zadania. 
Im bardziej złożone zdanie, tym dłuższa latencja N400 
[81,82]. Z powyższych faktów wynika jednoznacznie, że 
komponent N400 związany jest z semantycznym przetwa-
rzaniem na wysokim poziomie. Jest on więc cennym na-
rzędziem do badania mózgowych mechanizmów związa-
nych z mową oraz przetwarzaniem językowym.

Generator fali N400

Fala N400 charakteryzuje się centralno-ciemieniową dys-
trybucją [74,81,82]. Wiele technik, takich jak zapis EEG 
z powierzchni głowy, zapis sygnałów bioelektrycznych 
z elektrod zaimplementowanych bezpośrednio do mózgu, 
z badań pacjentów z uszkodzonym mózgiem i rejestracje 
magnetoencefalograficzne, wskazuje przede wszystkim na 
lewy, ale również na prawy płat skroniowy jako najbardziej 
prawdopodobne źródło N400 [83]. Podobnie jak w przy-
padku fali P3, uważa się jednak, że załamek N400 posia-
da wiele innych aktywujących się jednocześnie i  rozsia-
nych generatorów [73].

Czynniki wpływające na potencjał N400 i jego 
znaczenie funkcjonalne

Tak jak w przypadku fali P3, badany musi być w pełni świa-
domy i czujny w trakcie badania. Ponadto powinien on ak-
tywnie uczestniczyć w słuchaniu prezentowanych senten-
cji. Ruchy oczu, tak jak w przypadku innych potencjałów 
korowych, muszą być stale monitorowane, ponieważ za-
kłócają uzyskiwane wyniki. Z uwagi na ograniczoną liczbę 
uśrednień wynikającą z zamkniętej puli prezentowanych 
zdań artefakty związane z ruchem oczu muszą być redu-
kowane, a nie odrzucane podczas uśredniania odpowiedzi.

Dobre rezultaty polegające na zminimalizowaniu ruchów 
oczu daje poproszenie badanego, aby zachowując ostrość 
widzenia sentencji prezentowanych w  jego polu widze-
nia, nie fiksował wzroku na monitorze. Drugim sposo-
bem jest poproszenie badanego o delikatne przymknięcie 
oczu i położenie się, a następnie ułożenie mu na powie-
kach bawełnianego wacika.

Jak wspomniano, zmiany fali N400 wywołuje wystąpie-
nie w zdaniu słowa, które nie powinno się w nim poja-
wić (ang. semantic unexpectancy). Można powiedzieć, że 
jest to niejako proces pewnego zaskoczenia, że dane sło-
wo pojawiło się akurat w  tym miejscu aktualnie odczy-
tywanego zdania. Na falę N400 nie ma zaś wpływu brak 
semantycznej relacji końcowego słowa z uprzednim kon-
tekstem (ang. semantic unrelatedeness) [81]. Komponent 

N400 jest więc zatem odpowiedzią raczej na niespójność 
semantyczną niż gramatyczną [3].

Ponadto fala N400 nie wydaje się bioelektrycznym mar-
kerem procesu dyskryminacji bodźca, jak to ma miejsce 
w przypadku załamka N2. Jak pokazują badania [82] z wy-
korzystaniem fonologicznego maskowania, latencja fali 
N400 wzrasta, jeżeli zastosowany masker jest dobrze do-
pasowany pod względem fonologicznym. Tego typu efek-
tu nie widać w przypadku fali N2. Zjawisko to wskazuje 
na związek załamka N400 zarówno z semantycznym, jak 
i poznawczym przetwarzaniem zdania.

Wiadomo również, że fala N400 zależy od złożoności prze-
twarzanego zdania. Latencja fali N400 ulega wydłużeniu 
w miarę, jak wzrasta ta złożoność. Z kolei amplituda kom-
ponentu N400 jest odwrotnie proporcjonalna do stopnia 
„niespójności semantycznej”, jaką wywołało pojawienie się 
kolejnego słowa w prezentowanym aktualnie zdaniu [73]. 
Zmiany w amplitudzie mogą zatem wskazywać na zdolność 
do przewidywania semantycznych zakończeń czy kontek-
stów zdań, latencja zaś na zdolność do przetwarzania zło-
żonej językowo informacji.

Technika rejestracji

Podczas rejestracji komponentu semantycznego N400, po-
dobnie jak w przypadku komponentu P3, można stosować 
montaż jedno-, kilku- lub wielokanałowy. W przypadku 
montażu jednokanałowego aktywną elektrodę rejestrują-
cą umieszczamy z reguły punkcie centralnym (vertex) – 
Cz. Referencję umieszcza się najczęściej w punkcie C7 [3].

Fala N400 jest odpowiedzią o jeszcze niższej częstotliwo-
ści niż P3, dlatego też sygnał filtrujemy w zakresie DC – 
300 Hz. Okno analizy sygnału EEG (odpowiedzi) ustawia-
my w zakresie do 750 ms po prezentacji i 100 ms przed 
podaniem bodźca. Tak jak w przypadku innych odpowie-
dzi korowych, monitorujemy i usuwamy z sygnału arte-
fakty związane z ruchem oczu, gdyż wpływają one na ja-
kość uzyskanych odpowiedzi.

Komponent semantyczny N400 jest odpowiedzią trud-
ną do rejestracji, ponieważ odpowiedzi dość szybko ule-
gają semantycznej adaptacji. Z reguły w trakcie rejestra-
cji N400 prezentowanych jest 100 zdań: 50 tych zdań to 
zdania, w których słowa końcowe są łatwe do przewidze-
nia oraz stanowią naturalne uzupełnienie wcześniejszego 
kontekstu, 50 pozostałych zdań stanowią zadania, których 
końcowe słowa są zaskakujące i mało przewidywalne. Pod-
czas rejestracji fali N400 wszystkie zdania prezentowane 
są w pseudoprzypadkowy sposób.

Wszystkie zdania prezentowane są do obojga uszu jedno-
cześnie, na komfortowym poziomie głośności, który z regu-
ły wynosi 70 dB HL. Przerwa pomiędzy kolejnymi prezen-
tacjami bodźców (ISI) wynosi na ogół 1500 ms. Zadaniem 
osób badanych jest słuchanie z uwagą prezentowanych zdań. 
Ważne, aby dobierając zdania wykorzystywane w trakcie ba-
dania, zastosować wystandaryzowane sentencje [84].

Omawiając technikę rejestracji fali N400, warto rów-
nież wspomnieć o wpływie na rejestrowane odpowiedzi 
innych aktywności bioelektrycznych pojawiających się 
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w sygnale EEG w związku lub bez związku z prezentowa-
nym bodźcem. Tego typu zjawiskiem są na przykład fale 
Lambda – wysokoamplitudowe (ok. 20–50 uV) synchro-
nizacje o częstotliwości 8–12 Hz, występujące w sygnale 
EEG periodycznie co około 200–500 ms przez okres oko-
ło 200–300 ms. Fale Lambda występują synchronicznie 
w obu półkulach mózgu i są czasowo związane z sakadycz-
nymi ruchami oczu. Ponieważ jest to aktywność synchro-
niczna, mogą one kontaminować z rejestrowanymi załam-
kami N400. Jeśli tak jest, należy pamiętać, aby rejestrując 
komponent N400, uwzględnić – ustawiając przerwę po-
między kolejnymi bodźcami – tzw. jitter, czyli niewielki 
przedział czasowy, w którym ISI może losowo zmieniać się 
z próby na próbę. Zastosowanie tego typu zabiegu powin-
no znacząco ograniczyć wpływ aktywności typu Lambda 
na rejestrowane odpowiedzi semantyczne [3].

Podsumowanie

Na chwilę obecną słuchowe potencjały korowe nie są po-
wszechnie stosowane podczas rutynowych testów elektro-
fizjologicznych wykorzystywanych w audiologii. Wydaje 
się jednak, że ich olbrzymie możliwości aplikacyjne oraz 
wciąż odkrywane fakty dotyczące funkcjonalnego znacze-
nia już opisanych i nowo odkrytych potencjałów spowodu-
ją, że staną się one wartościowym narzędziem diagnostycz-
nym dla osób z różnego rodzaju problemami związanymi 
z przetwarzaniem słuchowym.

Publikacja powstała w związku z realizacją projektu pn. „Zinte-
growany system narzędzi do diagnostyki i telerehabilitacji schorzeń 
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