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Streszczenie
Cel: Celem pracy jest okreslenie wzorcow spoczynkowej bioelektrycznej aktywnosci mézgu u dzieci z dysleksja.

Material i metody: W badaniach uczestniczylo 36 dzieci z rozpoznang dysleksja oraz 27, dobranych pod wzgledem pici i wie-
ku, dzieci bez zaburzen czytania (grupa kontrolna). Rejestracje sygnatu EEG przeprowadzono w dwdch oddzielnych blokach
relaksacji: z oczami otwartymi oraz z oczami zamknietymi. Uzyskany sygnal EEG poddano analizie ilo$ciowej (ang. quanti-
tative EEG, qEEG). Przed przystapieniem do badania EEG kazda osoba badana wykonata testy czytania sensownych i sztucz-
nych wyrazéw.

Wyniki: Wykazano specyficzny wzorzec spoczynkowej czynnosci elektrofizjologicznej mézgu u dzieci z dysleksja, przejawia-
jacy si¢ wzmozong ekspresja fal wolnych (delta, theta) oraz fal szybkich beta w zakresie 18-35 Hz, szczegolnie w okolicach
skroniowych. Ponadto tylko w grupie kontrolnej moc sygnatu w pasmie fal wolnych ujemnie korelowata z szybkoscia czyta-
nia sensownych wyrazow, a u dzieci z dysleksja — im wiecej poprawnie przeczytanych sztucznych wyrazéw, tym wieksza byta
moc sygnaltu beta (18-35 Hz) w elektrodach skroniowych (T5 i T6).

Whioski: Wyniki badan bioelektrycznej aktywnos$ci spoczynkowej moézgu u dzieci z dysleksja wskazuja na zwiazek fal delta,
theta i beta (18-35 Hz) z procesem czytania. Badania moga przyczyni¢ si¢ do rozwoju istniejacych metod diagnostyki i tera-
pii zaburzen jezykowych.

Stowa kluczowe: dysleksja o aktywno$¢ spoczynkowa moézgu e iloSciowa analiza EEG
Abstract

Aim of the study: The goal of this study was to identify the patterns of resting bioelectrical activity in children diagnosed
with dyslexia.

Material and methods: Resting EEG activity was registered in 36 children with dyslexia and 27 gender- and age-matched con-
trol subjects during rest with eyes open or closed. EEG signal was analyzed using method of quantitative EEG (qQEEG). Prior
to the EEG data acquisition each subject performed tests for reading regular and artificial words.

Results: A specific pattern of resting EEG activity in children with dyslexia was identified. It was characterized by increased
delta, theta and beta (18-35 Hz) rhythms power. Moreover, only in the control group the delta and theta power negatively cor-
related with the performance on the regular reading test at frontal, central and posterior electrodes. In children with dyslexia
resting state beta (18-35 Hz) power at T5 and T6 scalp sites was related to phonological encoding (artificial words reading).
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Conclusions: The results of the study on the bioelectrical resting EEG activity in children diagnosed with dyslexia indicate
a significant association of delta, theta and beta (18-35 Hz) rhythms with the reading process. This study may have important
implications for diagnosis and therapy of children with language disorders.

Key words: dyslexia « resting EEG activity « quantitative EEG (QEEG)

Wstep

Dysleksja to specyficzne trudnosci w czytaniu, za ktére nie
sa odpowiedzialne: wiek umystowy dziecka, deficyty sen-
soryczne lub nieadekwatny proces nauczania [1]. Zabu-
rzenie te moze dotyczy¢ zdolnoéci rozumienia czytanego
tekstu, rozpoznawania czytanych stow, umiejetnosci glo-
$nego czytania. Czgsto towarzysza mu rowniez trudnosci
w opanowaniu poprawnej pisowni. Dysleksje charakte-
ryzujg zaburzenia dekodowania pojedynczych wyrazow
sensownych i pseudowyrazow, a takze deficyt swiadomo-
$ci fonologicznej, ktora jest najczesciej definiowana jako
»$wiadomy dostep do fonemowego poziomu dzwiekow
mowy oraz umiejetnosci poznawczego manipulowania
reprezentacjami na tym poziomie” [2, s. 362].

Badania nad etiologia dysleksji prowadzone s3 od kilku-
dziesieciu lat, a dotyczg one m.in. struktury mézgu, funk-
cjonowania systemu odpornosciowego i gospodarki hor-
monalnej oraz ich wplywu na o$rodkowy uklad nerwowy
(OUN). U réznych dzieci dysleksje moga powodowac od-
mienne czynniki, a u tego samego dziecka moze wystapi¢
kilka przyczyn jednoczes$nie. Wiele danych wskazuje, ze
specyficzne trudno$ci w czytaniu i pisaniu maja podtoze
genetyczne [3,4]. Przyczyn dysleksji upatruje si¢ rowniez
w opdznionym dojrzewaniu OUN [5], mikrouszkodze-
niach okolic mézgu, ktére realizujg umiejetnosci czyta-
nia i pisania [patrz: praca pogladowa 6], czy tez nadpro-
dukcji testosteronu w okresie prenatalnym, powodujacej
zablokowanie rozwoju lewej pétkuli mézgu i kompensa-
cyjny rozwoj pétkuli prawej [7].

Liczne badania genetyczne oraz wykorzystujace nowoczesne
metody neuroobrazowania wskazujg na trudnoéci w sfor-
mulowaniu jednej, spdjnej teorii wyjasniajacej przyczyny
wystepowania dysleksji. Koncepcji jest wiele, ale nie wyklu-
czaja si¢ one wzajemnie, a kazda z nich przybliza do sformu-
fowania decydujacej odpowiedzi na pytanie o patomecha-
nizm specyficznych trudnoséci w czytaniu i pisaniu. Jedna
z najbardziej rozpowszechnionych teorii zaklada, ze dys-
leksja spowodowana jest deficytem fonologicznym, ktéry
przejawia si¢ trudnoscig w zakresie réznicowania dzwiekdw
mowy, manipulacji czastkami fonologicznymi (sylabami,
gloskami) oraz kodowania dzwigkéw mowy (foneméw) na
znaki graficzne (grafemy) [8]. Inna teoria zaklada uszkodze-
nie wzrokowego systemu wielkokomodrkowego, ktdre prze-
jawia si¢ zaburzong umieje¢tno$cia wychwytywania szybkich
zmian w informacji docierajacej do mézgu [9]. Dysleksje
wyjasnia sie takze w kategoriach zaburzen funkcji mézdz-
ku, ktéry jest zaangazowany w procesy uczenia si¢ zauto-
matyzowanych czynnosci (takich jak czytanie, pisanie) [10]
oraz deficytéw uwagi [11] i wzrokowej pamigci operacyj-
nej [12]. Jedna ze wspdlczesnych koncepcji ttumaczacych
trudno$ci dyslektyczne zaklada wspotistnienie dwoch nie-
zaleznych od siebie Zrédet trudnoéci w nabywaniu umie-
jetnoéci czytania i pisania: deficytu przetwarzania fonolo-
gicznego i deficytu szybkiego nazywania [13].

Cho¢ przyczyny dysleksji nie zostaly do konica poznane,
wiadomo, ze specyficzne trudnoéci w czytaniu i pisaniu
wspotwystepuja ze zmianami strukturalnymi i czynno-
$ciowymi w moézgu. Jednym z obiecujacych kierunkow
poszukiwan mézgowych mechanizmoéw dysleks;ji jest ba-
danie spoczynkowej aktywno$ci mdzgu metoda czynno-
§ciowego rezonansu magnetycznego (ang. resting state
fMRI, rs-fMRI) oraz ilosciowej elektroencefalografii (ang.
quantitative EEG, qEEG).

Termin,,aktywnos¢ spoczynkowa moézgu” odnosi si¢ do
czynnosci mézgu podczas braku zewnetrznej stymulacji
[14]. Przykladowo, metoda fMRI mozna zbada¢ polacze-
nia czynno$ciowe (ang. functional connectivity) miedzy
réznymi strukturami moézgu, ktére wspoldziataja, podczas
gdy osoba badana lezy wewnatrz skanera rezonansu i nie
wykonuje zadnego zadania. Te polaczone, wspdtpracuja-
ce ze sobg, obszary mdzgu tworzg tzw. ,,sieci spoczynko-
we”. Na szczegolng uwage zasluguje tzw. sie¢ defaultowa
(ang. Default Mode Network, DMN), ktéra jako jedyna ule-
ga supresji podczas angazowania zasobow poznawczych
w przetwarzanie bodzcéw zewnetrznych. Tworzg jg naste-
pujace regiony mézgu: przysrodkowa czes¢ plata skronio-
wego, przysrodkowa cze$¢ kory przedczotowej, tylna czes¢
zakretu obreczy/przedklinek, przy$rodkowa i podstawna
cze$¢ plata ciemieniowego. Funkcja sieci defaultowej jest
obecnie przedmiotem intensywnych badan. Naukowcy
podejrzewaja, ze DMN jest zaangazowana w generowa-
nie my$li odnoszacych sie do siebie oraz do stanéw men-
talnych innych osob, a takze, ze odzwierciedla fizjologicz-
ne procesy mozgowe.

Dotychczas udowodniono istnienie zmian w aktywnosci
mozgowych sieci spoczynkowych w réznych zaburzeniach
neurologicznych i psychiatrycznych, wlaczajac deficyty
neurorozwojowe [15-18]. W dysleksji podczas badania
stanu spoczynkowego wykazano obnizona, w poréwna-
niu z osobami bez zaburzen czytania, koherencje struktur
mozgu aktywnych podczas czytania (styk skroniowo-cie-
mieniowy, obszary czotowe oraz skroniowe lewej potkuli)
[19]. Autorzy tej pracy podejrzewaja, ze zmiany w zakre-
sie koordynacji pobudzen neuronéw w regionach zaanga-
zowanych w procesy czytania moga stanowi¢ podltoze de-
ficytéw poznawczych obserwowanych u 0séb z dysleksja.
W niedawno opublikowanej pracy tego zespolu przedsta-
wiono wyniki badan metoda rs-fMRI wykonanych u dzie-
ci ze specyficznymi zaburzeniami czytania w celu oceny
zmian neuroplastycznych moézgu po terapii [20]. Okaza-
fo sig, ze u 0sdb, u ktérych obserwowano najwieksza po-
prawe, stwierdzono silniejsze niz u uczestnikéw bada-
nia, ktérzy nie odniesli wigkszych korzysci z terapii badz
nie mieli dysleksji, polaczenia funkcjonalne miedzy lewa
bruzda wewnatrzciemieniowa a lewym zakretem wrzecio-
nowatym i prawym $rodkowym zakretem potylicznym.
Autorzy wskazuja na uzytecznos$¢ badania spoczynkowej
aktywnosci mézgu w ocenie efektywnosci oddzialywan te-
rapeutycznych u dzieci z zaburzeniami czytania i pisania.

37



© Nowa Audiofonologia® 2(4), 2013: 36-43

W badaniach elektrofizjologicznych, za pomoca elektrod
rozmieszczonych na powierzchni glowy, rejestruje sie
zmiany napiecia wywotlane gtéwnie przez synchroniczna,
zbiorczg aktywnos¢ komorek nerwowych kory mézgu [21].
Typowo podczas badania zbiera sie¢ sygnal EEG w sytu-
acji, gdy osoba badana jest proszona o zrelaksowanie si¢
z oczami otwartymi lub zamknietymi. Analiza ilo$ciowa
EEG polega na zastosowaniu przeksztalcen matematycz-
nych w celu wyodrebnienia z sygnalu bioelektrycznego po-
szczegolnych skltadowych czestotliwoéci. Tradycyjnie wy-
roznia si¢ nastepujace zakresy fal mozgu: delta (1-4 Hz),
theta (4-8 Hz), alfa (8—-13 Hz) oraz beta (13-30 Hz) [22].

W zaburzeniach neurorozwojowych, takich jak ADHD
czy dysleksja, stwierdza si¢ odmienne wzorce pobudliwo-
$ci sieci neuronalnych, ktére moga stanowi¢ swoiste mar-
kery tych deficytow. Niewiele jest badan z zastosowaniem
ilo$ciowej analizy sygnatu EEG u dzieci z dysleksja, a ich
wyniki sg niejednoznaczne. Babiloni i wspétpracownicy
[23] obserwowali zmiany w zakresie rytmu alfa w oko-
licach skroniowych, ciemieniowych i potylicznych, ktdre
istotnie korelowaly z szybkoscig czytania pseudowyrazdow.
Im wigksza moc sygnalu alfa, tym krotszy czas czytania.
Inni autorzy [24,25] wykazali zmiany w zakresie rytmu
theta i beta u dzieci z dysleksja. Istniejg rowniez donie-
sienia o braku specyficznego wzorca bioelektrycznej ak-
tywnosci spoczynkowej u 0s6b z dysleksja [26-28]. Roz-
bieznosci rezultatoéw powyzszych badan skfonily nas do
sprawdzenia, czy stosujgc analize ilo$ciowa sygnalu EEG
mozemy zidentyfikowaé aktywno$¢ spoczynkowa kory
mozgu charakterystyczng dla dzieci z dysleksja.

Material i metoda

W badaniu uczestniczylo 36 dzieci (18 dziewczynek i 18
chlopcow, $redni wiek: 12 lat i 4 miesigce +£1,5 roku)
z rozpoznang dysleksja oraz 27 dzieci (16 dziewczynek,
11 chlopcéw, sredni wiek: 13 lat £2 lata) z prawidlowym
stuchem (standardowa audiometria tonalna). Wszystkie
osoby badane byty praworeczne [29] i w normie intelek-
tualnej [30]. Pozostate informacje na temat dzieci uczest-
niczacych w badaniu pochodzity z wywiadéw przeprowa-
dzonych z ich opiekunami. Diagnostyka dysleksji zostala
przeprowadzona przez psychologéw i pedagogéw zatrud-
nionych w poradniach psychologiczno-pedagogicznych
w Warszawie z zastosowaniem standaryzowanej baterii
testéw. U dzieci z rozpoznanymi specyficznymi zaburze-
niami czytania nie stwierdzono zadnych wspolwystepu-
jacych zaburzen neurorozwojowych (ADHD, ADD, au-
tyzm, op6Zniony rozwdj mowy). Zaden uczestnik badania
nie mial urazéw glowy, zaburzen neuropsychiatrycznych
ani nie przyjmowal lekéw mogacych wptywaé na OUN.

Opiekun kazdego dziecka wyrazil pisemng $wiadoma zgo-
de na jego uczestnictwo w badaniach. Zastosowane pro-
cedury uzyskaty zgode Komisji Bioetycznej przy Instytu-
cie Fizjologii i Patologii Stuchu.

Przed badaniem elektrofizjologicznym wszystkie dzieci
wykonaly test czytania wyrazéw sensownych (wersja eks-
perymentalna) oraz standaryzowany test czytania pseu-
dowyrazéw (,Latysz”, [31]). W obu ww. testach zadanie
polegalo na glosnym przeczytaniu jak najwiekszej licz-
by wyrazéw w ciagu 1 minuty. Test czytania sensownych

wyrazow zawiera 130 dwu- i trzysylabowych wyrazow
rozmieszczonych w 5 kolumnach. ,,Latysz” sklada si¢ z 71
jedno-, dwu-, trzy- lub czterosylabowych, nieistniejacych
w jezyku polskim, sztucznych wyrazéw wydrukowanych
na 1 karcie w 13 wersach. Analizowano liczbe poprawnie
przeczytanych slow w zadanym czasie.

Spoczynkowa aktywnos¢ bioelektryczng mozgu rejestro-
wano podczas standardowej procedury relaksacji w dwdch
3-minutowych blokach: 1) z oczami otwartymi i 2) z ocza-
mi zamknietymi. Kolejno$¢ blokéw ,,oczy otwarte” i ,oczy
zamkniete” byla losowa.

Sygnal EEG rejestrowano za pomoca 21-kanalowego apa-
ratu firmy Mitsar. Dziewietnadcie elektrod rozmieszczo-
no zgodnie z miedzynarodowym systemem 10-20 [32].
Opornos¢ wszystkich elektrod wynosita mniej niz 5 kQ.
Sygnal EEG rejestrowano wzgledem sprzezonych platkow
uszu i filtrowano w pasmie od 0,5 Hz do 50 Hz. Czestotli-
wos¢ probkowania wynosita 250 Hz.

Sygnal EEG poddano analizie ilo$ciowej (QEEG), uzywajac
oprogramowania Win EEG (Mitsar). Artefakty z ruchéw
gatek ocznych usunieto, stosujac metode Independent
Component Analysis (ICA), poprzez eliminacje¢ sktado-
wych korespondujacych z mruganiem oczu [33,34]. Seg-
menty sygnalu EEG z amplituda >100 gV i/lub z ampli-
tudg >35 uV w pasmie 20-35 Hz oraz >50 uV w pasmie
0-1 Hz) zostaly automatycznie oznaczone i wylaczone
z dalszej analizy.

Nastepnie sygnat EEG podzielono na 4,096-sek. segmen-
ty i poddano analizie widmowej metoda transformaty
Fouriera (ang. Fast Fourier Transform, FFT). Obliczono
bezwzgledne widma mocy oddzielnie dla kazdego bloku
(»oczy otwarte” i ,oczy zamkniete”) u kazdej osoby bada-
nej. Widma mocy powstale z usrednien sygnalu z mniej
niz 30 segment6w nie zostaly wlaczone do dalszych analiz.

Przedmiotem analizy byly widma mocy bezwzglednej na-
stepujacych zakresow czestotliwoéci: delta (1,5-4 Hz), the-
ta (4-8 Hz), alfa (8-12 Hz), nisko- (12-15 Hz), $rednio-
(15-18 Hz) i wysokoczestotliwosciowa (18-35 Hz) beta.

Wykonano statystyczng analiz¢ poréwnawczg mocy sy-
gnalu EEG u dzieci z dysleksja i ich rowiesnikow bez za-
burzen czytania oddzielnie dla kazdego z wyréznionych
pasm czestotliwosci. W tym celu zastosowano analize wa-
riancji z powtarzanym pomiarem, w ktorej uwzgledniono
nastepujace czynniki: ,,Blok” (,,oczy otwarte” vs ,,oczy za-
mkniete”) i ,,Elektroda” (n=19) jako powtarzane pomia-
ry oraz ,Grupa® (,dysleksja” vs ,grupa kontrolna”) jako
czynnik miedzyobiektowy. Ponadto policzono korelacje
Pearsona migdzy wynikami testow czytania a bezwzgled-
na moca sygnatu dla poszczegdlnych zakresow czestotli-
wosci obliczonych indywidualnie dla kazdej osoby bada-
nej i dla kazdej z elektrod oddzielnie dla blokéw: ,,oczu
otwartych” i ,,oczu zamknigtych”. Analizy korelacyjne wy-
konano osobno u dzieci z dysleksja i w grupie kontrolne;j.

Wryniki

Zgodnie z oczekiwaniami dzieci z dysleksja przeczytaty
istotnie (t(1,35)=6,34, p<0,001) mniej wyrazéw sensownych

38



Lewandowska M. i wsp.

Oczy otwarte
Grupa kontrolna Dysleksja
A 8,0pv?
‘ |
i ,
0,0

4,0V

0,0

3,50\

=
=}

9,0 uv?

0,0

(XX XX

4,0V

0,0

3,502

=
o

2,002
=
0,0
9,0\

0,0

Delta
1,5-4Hz

Theta
4-8Hz

Alfa
8-12Hz

Beta
12-15Hz

Beta
15-18 Hz

Beta
18-35Hz

/

Grupa kontrolna

Oczy zamkniete

Dysleksja

®
@
S

A

q N\

®

10,0 uv2

10,0 pVv*
L]

o
=}

9,0 pV?

o
=}

30,0 V2

0,0

3,0pv2

-
w
=
=
3

=)
o

50uv2

0,0

Rycina 1. Poréwnanie map rozktadéw mocy bezwzglednej w réznych pasmach czestotliwosci obliczane z sygnatéw EEG zareje-
strowanych w dwoch stanach spoczynkowych (oczy otwarte i oczy zamkniete) u dzieci z dyslekcja i w grupie kontrolnej

Figure 1. Comparison of the absolute spectra power distribution for different frequency bands calculated from EEG signal recorded
in two resting states (eyes open and eyes closed) in children diagnosed with dyslexia and in control group

(M=39,3; SD=23) i istotnie (t(1,35)=9,01; p<0,001) mniej
pseudowyrazow (M=22,3, SD=11) w poréwnaniu z gru-
pa kontrolng (M=71, SD=14 i M=51, SD=14, odpowied-

nio dla wyrazéw sensownych i ,,Latysza”).

Wyniki analizy ilo$ciowej sygnatu EEG przedstawiono

na rycinie 1.

Rytm delta

Stwierdzono istotny efekt gléwny ,,Grupy” (F (1,61)=9,17;
p<0,01) oraz ,,Bloku” (F (1,61)=8,40; p<0,01). Dzie-
ci z dysleksja uzyskaly wyzsza moc sygnatu w pasmie
delty (M=8,9 uV? SE=0,62 uV?) niz grupa kontrolna
(M=6,1 uV? SE=0,71 puV?). Efekt interakcji ,,Grupa” x
»Elektroda” (F(1,61)=2,77; p<0,05) wskazuje, ze roznice
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Tabela 1. Wspoétczynniki korelacji Pearsona miedzy wynikami testéw czytania a bezwzgledng moca sygnatu EEG w pa-
Smie delta (1,5-4 Hz) na poszczegdlnych elektrodach. Korelacje istotne statystycznie (p<0,05) zapisano pogru-

biong czcionkg

Table 1. The Pearson’s correlation coefficients between the results of reading tests and absolute EEG delta (1.5-4 Hz)
power on the electrodes applied. Significant correlations (p<0.05) are bolded

Rytm delta (,,oczy otwarte”)

Elektroda Fpl Fp2 F7 F3 Fz F4

F8 T3 €3 Cz C4 T4 T5 P3 Pz

P4 T6 O1 02

Czytanie wyrazéw sensownych

Dysleksja

-21 -06 -23 -23 -08 -05 -18 -04 .04 -06 -09 -19 .04 -.07 .12 .06 -01 .07 .02

Grupa kontrolna

-28 =30 -.07 -.44 -.45 -41 -05 -31 -.63 -51 —-42 -30 -.48 -41 -37 -.40 -.44 -41 -.50

Czytanie pseudowyrazéw

Dysleksja .01 .08 -16 -12 .11 .03

.08 -02 .09 .04 -09 -15 .09 .0 .08 .10 .09 .20 .13

Grupa kontrolna

-27 =15 -09 -20 -11 =10 .03 -03 -29 -22 -09 -.07 -11 -.07 -12 -17 =11 =12 -11

Tabela 2. Wspoétczynniki korelacji Pearsona miedzy wynikami testéw czytania a bezwzgledng moca sygnatu EEG w pa-
Smie theta (4-8 Hz) na poszczegblnych elektrodach. Korelacje istotne statystycznie (p<0,05) zapisano pogru-

bionga czcionka

Table 2. The Pearson’s correlation coefficients between the results of reading tests and absolute EEG theta (4-8 Hz)
power on the electrodes applied. Significant correlations (p<0.05) are bolded

Rytm theta (,,oczy otwarte”)

Elektroda Fpl Fp2 F7 F3 Fz F4

F8 T3 €3 Cz C4 T4 T5 P3 Pz

P4 T6 O1 02

Czytanie wyrazéw sensownych

Dysleksja

-18 -11 =12 =20 -24 -19 -12 -17 -05 -13 -10 -13 -05 -12 .02 .01 -.07 -.02 -02

Grupa kontrolna

-.28 =35 -.08 -.47 -39 -45 .02 -35 -53 -48 -51 -34 -42 -42 -.44 -45 -39 -35 -.46

Czytanie pseudowyrazéw

Dysleksja

-13 -07 -13 =21 -18 -17 -07 -21 -02 -07 -11 -16 -.05 -12 -.03 -.02 -.07 .05 -01

Grupa kontrolna -27 =16 —-09 -24 -21 -08

.08 -13 -22 -19 -20 -.09 -24 -.06 -.07 -.16 -.09 -03 -.09

miedzygrupowe w zakresie mocy fali delta nie pojawity
si¢ tylko na elektrodach Fpl i Fp2. Moc sygnatu dla pa-
sma delty przy ,oczach otwartych” byta mniejsza niz przy
»oczach zamknietych” (odpowiednio: M=6,82, SE=0,33
i M=8,17, SE=0,67). Pozostale efekty byly nieistotne
statystycznie.

Rytm theta

Wykazano istotnie (F (1,61)=4,12; p<0,05) wyzsza moc
sygnalu w zakresie czestotliwosci theta u dzieci dyslek-
tycznych (M=8,72 uV?, SE=1,07 uV?) niz u dzieci z grupy
kontrolnej (M=5,39 uV?, SE=1,24 uV?). Tak jak w przy-
padku rytmu delta, istotnie (F(1,61)=22,70; p<0,001)
wiekszg moc sygnatu obserwowano dla ,,oczu zamknie-
tych” (M=8,70 uV?, SE=1,14 pV?) niz dla ,,oczu otwartych”
(M=5,40 pV?, SE=054 pV?).

Rytm alfa

Dzieci z dysleksja i grupa kontrolna nie réznily si¢ istotnie
w zakresie mocy sygnatu o czestotliwosci alfa. Jedynie istot-
ny statystycznie byl efekt gtowny ,,Bloku” (F (1,61)=76,97;
p<0,001), ktéry oznaczal wyzsza moc sygnatu rejestrowa-
nego przy »oczach zamknietych” niz ,oczach otwartych”
(M=17,07 uV?, SE=1,5 pV?* vs M=6,0 uV?, SE=0,59 uVv?).

Rytm beta (12-18 Hz)

Zar6éwno dla rytmu niskoczestotliwo$ciowego (12-15 Hz),
jak i §rednioczestotliwosciowego (15-18 Hz) nie stwierdzo-
no istotnych statystycznie efektéw gtéwnych ani interakcji.

Rytm beta (18-35 Hz)

Wykazano istotny efekt glowny ,,Grupy” (F (1,61)=15,41;
p<0,001), ktéry przejawial si¢ wyzsza moca sygnatu u dzie-
ci z dysleksja (M=3,01 uV?, SE=0,21 uV? w poréwna-
niu z grupa kontrolng (M=1,79 uV?, SE=0,24 uV?) oraz
efekt gtéwny ,,Bloku” (F (1,61)=5,64; p<0,05). Moc sygna-
tu w sytuacji ,oczu otwartych” byla wyzsza (M=2,63 puV?,
SE=0,20 uV?) niz dla ,oczu zamknietych” (M=2,18 pV?,
SE=0,17 uV?).

Analiza korelacji

Tylko w grupie kontrolnej wykazano istotne ujemne ko-
relacje wynikéw testu czytania stéw sensownych z bez-
wzgledng moca sygnalu EEG w pa$mie delta oraz the-
ta, zarejestrowanego na wiekszosci elektrod dla warunku
»oczu otwartych” (tabela 1i2). Im wigcej poprawnie prze-
czytanych sensownych wyrazow, tym mniejsza moc sygna-
tu w tych pasmach.
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Tylko u dzieci z dysleksja wyniki testu ,Latysz” istotnie
korelowaly z moca sygnatu EEG przy ,,oczach otwartych’,
w zakresie wysokoczestotliwosciowego rytmu beta na elek-
trodach T5 (r=0,34; p<0,01) i T6 (r=0,42; p<0,05). Im wie-
cej poprawnie przeczytanych pseudowyrazow, tym wiek-
sza moc sygnatu.

Korelacje mocy sygnalu EEG w poszczegolnych pasmach
dla ,,oczu zamknietych” nie byly istotne statystycznie.

Dyskusja

W pracy przedstawiono wyniki badan bioelektrycznej ak-
tywnosci spoczynkowej mézgu u dzieci z dysleksja. W gru-
pie tej wykazano nadmierna ekspresje fal wolnych: delta
i theta oraz wysokoczestotliwosciowej fali beta (rycina 1).
Ponadto okazalo si¢, ze moc sygnatu delta i theta byla
istotnie zwigzana z procesem czytania sensownych stow,
ale tylko u dzieci bez dysleksji: im wigcej poprawnie prze-
czytanych wyrazéw, tym mniejsza moc sygnatu w pasmie
fal wolnych (tabele 1 i 2). Z kolei, moc sygnalu beta na
elektrodach skroniowych dodatnio korelowata z szybko-
$cig czytania sztucznych wyrazow, tj. im wigcej przeczy-
tanych wyrazéw, tym wyzsza moc sygnatu. Efekt ten za-
obserwowano jedynie u dzieci z dysleksja.

Jak wspomniano we wstepnej czesci tej pracy, istniejace
doniesienia dotyczace spoczynkowej aktywnosci bioelek-
trycznej mozgu w dysleksji przynosza niejednoznaczne re-
zultaty. Uzyskane przez nas wyniki nie potwierdzajg obser-
wacji Babiloniego i wsp. [23], ktérzy wykazali odmienny
wzorzec spoczynkowej fali alfa u dzieci ze specyficznymi
zaburzeniami czytania. Inni autorzy [24,35-37] wykazali
nadmierng ekspresje¢ fal delta i theta u dzieci z dysleksja
podczas wykonywania réznych zadan angazujacych umie-
jetnos$ci fonologiczne. W prezentowanych w naszej pracy
badaniach zwiazek fal wolnych z szybkoscia czytania zo-
stal wykazany wylacznie u dzieci bez dysleksji. Warto jed-
nak zauwazy¢, ze moc sygnalu EEG w pa$mie delta i theta
istotnie korelowata tylko z liczba poprawnie przeczytanych
stéw sensownych. Czytanie wyrazdw istniejacych w jezyku
ojczystym dziecka, z ktérymi miato ono wczeéniej stycz-
nos¢, nie jest procesem angazujacym ,,czyste” umiejetnosci
fonologiczne. Proces ten wymaga nie tylko réznicowania
grafemoéw i fonemodw, lecz takze kojarzenia rozpoznawa-
nych znakéw z posiadanym doswiadczeniem. Niewyklu-
czone wigc, ze skorelowany z czytaniem rytm delta i theta
u dzieci bez dysleksji odzwierciedla zaangazowanie funkeji
poznawczych, takich jak uwaga i pamie¢ wyrazow, zwigza-
nych z przetwarzaniem fonologicznym. Wniosek ten wyda-
je si¢ bardziej prawdopodobny, jesli wezmiemy pod uwage
fakt, ze u dzieci z grupy kontrolnej nie wykazano istotne-
go zwigzku miedzy mocg sygnalu w pasmie fal wolnych
a poziomem wykonania testu czytania sztucznych wyra-
26w, ktéry pozwala oceni¢ dekodowanie bez odwotywa-
nia sie do znaczenia.

W badaniach przedstawionych w niniejszej pracy wykaza-
no zwiekszong moc sygnatu w pa$mie delta i theta u dzieci
z dysleksja w poréwnaniu z ich réwiesnikami bez zaburzen
czytania. Zwigkszong ekspresje czynnosci delta obserwu-
je si¢ czesto u dzieci z zaburzeniami uwagi, np. z ADHD
[38]. Dokladne funkcjonalne znaczenie i miejsce genera-
¢ji w moézgu rytmu delta wcigz pozostaje niejasne i jest

przedmiotem prowadzonych badan. Udowodniono, ze
sygnal EEG rejestrowany z uszkodzonych obszaréw kory
lub obszaréw z nimi sgsiadujacych zawiera wiecej fal wol-
nych (gltéwnie delta oraz theta) [39,40]. Jako potencjalne
zrédlo generacji fal delta wymienia si¢ przede wszystkim
struktury podkorowe w tym wzgdrze i struktury uktadu
limbicznego [41]. Struktury te zaangazowane sg w utrzy-
manie odpowiedniego poziomu wzbudzenia w korze mé-
zgowej, od ktdrego istotnie zalezy poziom przetwarzania
informacji w korze moézgu. Nadmiar fal delta moze wigc
wskazywac na trudnosci w zakresie utrzymania wzbudze-
nia, a w konsekwencji na obnizona gotowo$¢ do odbioru
bodzcow i dekodowania naplywajacej informacji.

Z kolei rytm theta ma zwiazek z procesami pamieciowy-
mi, zwlaszcza z pamiecia operacyjna [42]. Uwaza sie, ze
u dzieci z ADHD jest on markerem ,.korowego zwolnie-
nia” [43]: theta, nasilona zwlaszcza w przednich regionach
mozgu, moze powodowac problemy z koncentracjg uwa-
gi [44] i wskazuje na niedoaktywowanie okolic czolowych
[45] oraz nieprawidlowo$ci w funkcjonowaniu zwigzanych
z nimi systeméw uwagowych, odpowiedzialnych za funk-
cje wykonawcze czy pamig¢ operacyjna [46]. Wedltug nie-
ktérych autoréw nadmierna ekspresja thety w przednich
obszarach mézgu moze wskazywac na opdznione dojrze-
wanie tych struktur [44].

Podsumowujac, nadmierna ekspresja fali theta i del-
ta u dzieci z dysleksja moze by¢ powigzana z deficyta-
mi uwagowymi i pamigciowymi, ktére czesto stwierdza
si¢ w dysleks;ji [47], a ktdre nie pozostaja bez wplywu na
proces czytania.

Ponadto w prezentowanych w tej pracy badaniach u dzieci
z dysleksja wykazano wigksza moc sygnalu EEG w pasmie
beta (18-35 Hz). Cho¢ istotne statystycznie réznice mie-
dzygrupowe stwierdzono dla wszystkich elektrod lacznie,
to na podstawie inspekcji widma fali beta (por. rycina 1)
mozna stwierdzi¢, ze zaréwno podczas rejestracji sygna-
tu EEG przy oczach otwartych, jak i zamknietych, ekspre-
sja fali beta u dzieci dyslektycznych jest szczeg6lnie zawy-
zona w okolicach skroniowych (gléwnie lewej). Ponadto
moc sygnatlu w pasmie wysokoczestotliwo$ciowej bety na
elektrodach skroniowych (T5 i T6) korelowala dodatnio
z liczbg poprawnie przeczytanych sztucznych stéw w te-
$cie ,Latysz”. Wyniki te §wiadcza o zwiazku fal szybkich
z umiejetnoéciami fonologicznymi, ktére realizowane s3
wlasnie w okolicach skroniowych mézgu. Cho¢ w litera-
turze przedmiotu niewiele jest doniesient dotyczacych roli
czynnosci beta w procesie czytania czy przetwarzania fo-
nologicznego, w niedawno opublikowanej pracy Penolaz-
zi 1 wsp. [48] wykazano najwigkszy wzrost mocy sygna-
tu EEG w pa$mie 13-20 Hz w tylnych regionach mézgu
u dzieci z dysleksja, u ktérych tempo czytania uleglo znacz-
nemu usprawnieniu po zastosowanej terapii. Poszukiwa-
nie zwigzkow fal szybkich z procesami jezykowymi wy-
daje si¢ zatem obiecujacym kierunkiem dalszych badan.

W pracy przedstawiono wyniki badan aktywnosci spo-
czynkowej mézgu oddzielnie dla dwoch warunkéw: relak-
sacji z oczami otwartymi lub zamknietymi. Jest to typowa
procedura rejestracji sygnatu EEG, poniewaz od dawna
wiadomo, ze w oba te stany zaangazowane s3 odmienne
procesy moézgowe. Wzrost czynnoséci wolnej, zwlaszcza
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aktywnosci w zakresie alfa podczas zamkniecia oczu oraz
jej spadek przy otwieraniu oczu, jest zjawiskiem znanym
i wielokrotnie opisywanym w pracach [49]. Efekt ten, okre-
$lany jako ,reakcja zatrzymania’, jest przejawem prawi-
dlowej reaktywnosci moézgu [50]. Dokladny mechanizm
»reakeji zatrzymania” wcigz nie jest jasny [51]. Niektore
ze stawianych hipotez méwia, ze desynchronizacja rytmu
alfa, jaka obserwuje si¢ po otwarciu oczu, odzwierciedla
wzrost aktywno$ci systemu wzrokowego spowodowany
gwaltownym naptywem informacji do analizatora wzro-
kowego. Inne teorie zaktadaja, Ze wzrost aktywnosci alfa
jest przejawem zwigkszenia synchronizacji w petlach wzgo-
rzowo-korowych, taczacych jadra wzgorza z réznymi ob-
szarami kory mézgu. Natomiast zmniejszenie aktywnosci
zwigzane byloby z desynchronizacja petli wzgérzowo-ko-
rowych, ktérej celem byloby ulatwienie przetwarzania in-
formacji w polach wzrokowych. Efekt zwi¢kszenia eks-
presji fal po zamknigeciu oczu nie ogranicza si¢ jednak
wylacznie do czynnoéci alfa. Barry i wsp. [52] udowodni-
li, Ze u mlodych oséb dorostych w ogdlnie dobrym stanie
zdrowia po zamknieciu oczu dochodzi réwniez do wzro-
stu czynnosci delta, theta a nawet beta. Mechanizm neu-
ronalny i funkcja tych zjawisk moze polega¢ na ulatwieniu
przetwarzania lub generowania aktywnosci spoczynkowej

Pi$miennictwo:

w obszarach korowych zwigzanych z modalnoscia inna
niz wzrokowa. Obserwowany w naszych badaniach, za-
réwno u dzieci z dysleksja jak i u dzieci z grupy kontrol-
nej, efekt zwiekszonej ekspresji fal wolnych po zamknie-
ciu oczu wydaje sie by¢ zatem zjawiskiem prawidtowym.

Whioski

Uzyskane wyniki wskazuja na odrebny wzorzec bioelek-
trycznej aktywnosci spoczynkowej mézgu u dzieci z dys-
leksja. Nadmierna ekspresja fal szybkich (18-35 Hz), reje-
strowanych zwlaszcza w okolicach skroniowych, moze by¢
zwigzana z procesem czytania. Uogélniony efekt wigkszej
mocy sygnalu EEG w pa$mie fal wolnych (delta i theta)
prawdopodobnie odzwierciedla inne niz zaburzenia jezy-
kowe deficyty poznawcze (uwagi i pamigci operacyjnej).
Analiza ilo$ciowa sygnalu EEG moze by¢ stosowana do
poszerzenia diagnostyki oraz planowania i monitorowa-
nia postepow w terapii zaburzen jezykowych.
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