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Przedmowa

Amplituda tematyczna dysleksji rozwojowej zwykle zespala sie z od-
miennodcia przezywanych dylematéw, towarzyszacych paradoksom
i doznawanym barierom skontaminowanym z opanowaniem ptynnego
czytania i poprawnego pisania u 0s6b w wieku dorastania i dojrzewa-
nia. A wiec w okresie krytycznego rozwoju psychosomatycznego podbu-
dowanego wysoka motywacja do szlachetnych czynéw uzupetnionych
twoérczymi uzdolnieniami i wysokim ilorazem inteligencji. Prowadzac
za$ tak aktywny tryb zycia, w wymiarze emocjonalnym przezycia ludzi
mlodych sa glebokie i r6znorodne, bowiem z uwagi na zakodowane ta-
lenty nie powinni zglasza¢ powazniejszych probleméw z nauka, a przede
wszystkim ze zdobywaniem podstawowych umiejetnoéci. Tym bardziej
ze przyjmuje sie, iz dysleksja, dysgrafia, dysortografia i akalkulia nie sa
chorobami, to jednak przy takiej tezie powszechnie uznaje sie jako jej za-
przeczenie, ze dyslektykiem pozostaje sie na cale zycie. Z kolei zdaniem
Nicolsona i in. (2010) w zmniejszaniu tychze dolegliwosci pomagaja za-
jecia kompensacyjno-korekcyjne polegajace na niekoriczacych sie, i bez
optymistycznego rezultatu, treningach prostych zwrotéw jezykowych
czytanych i pisanych w taki sposéb, by one nie przeszkadzaly w zyciu
codziennym.

Mimo ze juz w gléwnych zarysach dostatecznie poznano objawy to-
warzyszace dysleksji rozwojowej u 0s6b nig dotknietych, to jednak wciaz
bardzo trudno w sposéb jednoznaczny okresli¢ pracownikowi naukowe-
mu, co lezy u Zrédet tegoz tajemnego fenomenu. W tym tez celu na prze-
strzeni ostatniego dziesieciolecia naukowcy skupiali sie na tworzeniu mo-
deli poznawczych, ktére miaty zblizy¢ do trafnej i rzetelnej odpowiedzi na
pytanie o przyczyne tej dysfunkcji.

Szeroko zakrojony rozwoj optoelektronicznych technik pomiarowych,
szczegblnie przydatnych w diagnostyce nieinwazyjnej, oraz systemow
doradczych wykorzystywanych w badaniach psychofizjologicznych, po-
zwolity autorce na dokladniejsze spojrzenie i przyjrzenie sie temu, co kryje
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sie za absolutng niemoznoécig nauczenia si¢ poprawnego czytania, pisa-
nia i liczenia przy zachowanych sprawnosciach bezposrednio wspétdzia-
tajacych sensorycznych analizatoréw, a zwlaszcza dwdéch: wzrokowego
i stuchowego, oraz stosowanych metod prawidtowego uczenia przy bra-
ku powazniejszych zaburzeni w sferze emocjonalnej danej osoby. Nicol-
son i in. (2011) probowali nawet przedstawi¢ eksperymentalnie potwier-
dzone autopsyjnie wyniki obrazujace mozgi' oséb dyslektycznych, ktore
w poréwnaniu z mézgami 0s6b niedotknietych ta dysfunkcja zasadniczo
réznily sie budowa. Cytowani autorzy podali tez, ze Zrédio mozliwych
przyczyn dysleksji rozwojowej tkwi w niepoprawnym funkcjonowaniu
samego moézdzku, poniewaz osoby dyslektyczne maja trudnosci z auto-
matyzacja wielu czynnosci, zaréwno poznawczych, np. czytanie, jak i mo-
torycznych, typu utrzymanie réwnowagi.

Niniejsze studium sprawozdawcze, podobnie jak trzy poprzednie,
jest owocem syntezy dlugiej drogi empirycznej - chociazby w ostatnim
dziesiecioleciu ukazalo sie wiele zwartych pozycji takich autoréw, jak:
Marta Bogdanowicz, Aneta Borkowska czy Grazyna Krasowicz-Kupis
budzacych uznanie i szacunek do dobrze przemyslanej syntezy na temat
autentycznego obrazu diagnozy i terapii dysleksji rozwojowej. Jednak
poczawszy od 2009 roku sytuacja ta zaczela si¢ diametralnie zmieniag,
bowiem w miare rozwijajacej sie psychofizjologii i ukazujacych sie na
rynkach $wiatowych coraz bardziej atrakcyjnych urzadzen diagnostycz-
no-terapeutycznych, wiedza ta stawala sie coraz bardziej interesujaca,
a w niej ksztaltujace sie¢ dwa rozigcznie skierowane do siebie moduly,
ktére wzajemnie coraz bardziej zaczety oddala¢ sie od siebie. Tym bar-
dziej iz wykonywane coraz precyzyjniejsze rekonstrukcje mézgu zaczety
by¢ decydujaco przeciwstawne, tym samym niemal automatycznie na-
kreélil sie orientacyjny kierunek nowego podejscia naukowego, ponie-
waz dotychczasowa wiedza o dysleksji rozwojowej zaczeta stawac sie
zbyt mglista, a zatem malo rzeczywista i niezrozumiata. Co wiecej, przy
glebszym zastanowieniu si¢ dostrzezono w niej istnienie warto$ci wyz-
szego wymiaru, i tym sposobem zaczeto odgadywac jej praktyczne sa-
motranscendowanie.

! Mozg czlowieka kryje w sobie nadal wiele tajemnic. Co prawda poznano dokladnie
jego budowe, ale pozostaje jeszcze wiele nieodkrytych funkcji i potaczen, chociaz juz wia-
domo, gdzie zlokalizowane sg emocje, uzdolnienia matematyczne czy plastyczne, a takze
gdzie wyobraznia, synteza, analiza czy marzenia senne oraz wiele innych. Anatomicznie
sklada sie z dwéch pétkul, z pozoru identycznych, lecz kazda z nich jest odpowiedzialna
za inne procesy i umiejetnosci, dlatego w tym opracowaniu zostaly zaledwie ,uchylone
drzwi” do wielkiej tajemnicy zwigzanej z etiologia dysleksji rozwojowej.
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Obecnie tez nie ulega watpliwosci, ze istnienie wysokiego poziomu
stresu oksydacyjnego?u 0sob z fizjologicznie potwierdzona dysleksja roz-
wojowaq graniczy niemal z pewnoscia, chociaz szczegélowe jego okresle-
nie wymaga od badacza zachowania empirycznych granic, dlatego jest
otwarty na wszelkie propozycje i mozliwosci uzupetniajace. I wlasnie to
ostatnie spostrzezenie zadecydowalo o powstaniu psychofizjologii kano-
nicznej, polegajacej na odczytywaniu pojedynczych tekstow w Swietle
calosciowym, ktorej nadrzednym celem jest sukcesywne poznawanie roz-
drobnionych wynikéw w kontekscie integralnym, wzbogaconym o nowe
zdarzenia i dos§wiadczenia. Z pewnoscig nie jest to proces ani liniowy, ani
meandryczny, to jednak z perspektywy wspomnianej kanonicznej psy-
chofizjologii ma charakter postepujacy, poniewaz w nim mozna dostrzec
ogodlne ukierunkowanie na etiologie i terapie dysleksji rozwojowej stano-
wigce spdjng wielowymiarowq calos¢. Ten istotny wymiar interpretacji,
ktéry nie stoi w sprzecznoéci z psychologia kliniczng, stanowi jej posze-
rzong kontynuacje oraz sprawia, Ze staje sie zasobem wiedzy we wlasci-
wym tego stowa znaczeniu, czyli waznym, przydatnym, bardziej przeko-
nywujacym i dynamicznym.

Przechodzac na obszar etiologii dysleksji rozwojowej: najnowsze od-
krycie samej autorki (Pecyna 2009a-b, 2010a-b, 2011 a-b) dotyczy obni-
zonej wartosci indeksu saturacji komérek kory platéw przedczotowych,
a szukajac przyczyny tegoz zjawiska w psychofizjologicznej analizie krzy-
wej PPG®, dostrzezono w niej zmiany typowe dla stresu oksydacyjnego.
Przyjeto tez zalozenie, ze stres oksydacyjny jest specyficznym stanem or-
ganizmu ludzkiego, w ktérym dochodzi do znacznie podwyzszonej ak-

2 Stres oksydacyjny wiaze sie z zaburzeniami w uktadzie utleniaczy/antyutleniaczy,
przy czym utleniacze, czyli tzw. wolne rodniki tlenowe, powstaja w organizmie na dro-
dze prawidlowych szlakéw metabolicznych i sa usuwane przez uklad antyoksydantow,
czyli antyutleniaczy. W warunkach prawidlowych istnieje rownowaga miedzy obydwo-
ma ukladami, za$ nadprodukcja wolnych rodnikéw, ktére nie moga by¢ zneutralizowane
przez mechanizmy ochronne organizmu, prowadzi do rozwoju stresu oksydacyjnego -
zaburzenia réwnowagi miedzy produkcja wolnych rodnikéw tlenowych a systemem an-
tyutleniaczy na korzys¢ tych pierwszych.

3Fotopletyzmograﬁa (PPG) nalezy do metod nieinwazyjnych. Umozliwia rejestrowanie
miejscowych zmiany zawartosci krwi w tkankach, a przede wszystkim ocene przeptywu
krwi i zmian objetosci krwi w skérze. Sonde ze Zrédlem swiatla i dioda rejestrujaca nate-
zenie $wiatla przyklada sie do skory, ktéra w zasadzie jest nieprzezierna, ale przepuszcza
swiatto podczerwone, ktére przenikajac ja, ulega odbiciu i trafia do diody, przy czym na-
tezenie Swiatta odbitego zalezy od liczby krwinek czerwonych w skérze wlasciwej. Z kolei
krwinki czerwone maksymalnie pochlaniaja $wiatlo, gdy osoba badana stoi lub siedzi, bo
wtedy ci$nienie jest wysokie, jednak obniza si¢ ono w trakcie wysilku fizycznego, gdyz
naczynia zylne oprdzniaja sie, zas absorpcja $wiatla wyraznie sie zmniejsza.
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tywnosci wolnych rodnikéw tlenowych? (czasteczek tlenu z brakujacymi
elektronami), a wiec produktéw przejéciowych w procesie zuzywania tle-
nu przez organizm. Bezposrednia konsekwencja tegoz okazalo sie znacz-
ne zachwianie réwnowagi miedzy ukladem utleniaczy i antyutleniaczy®,
ktére nierzadko doprowadzaja do nieodwracalnych zmian w wielu ko-
morkach i tkankach. Anatomicznie wolne rodniki tlenowe w opisie Czar-
neckiego i in. (2008) sa atomami/czasteczkami majacymi ,[...] na swym
ostatnim orbitalu jeden lub kilka wolnych (niesparowanych) elektronéw,
co czyni je czastkami bardzo reaktywnymi. Powstajq one w procesach ho-
mologicznego rozrywania wigzan w czagsteczkach zwigzkéw chemicznych
lub w wyniku przenoszenia elektronéw”. Cytowani autorzy udowodnili
tez, ze wskutek przejecia od nich elektronu wolne rodniki wchodza w re-
akcje z weglowodanami i biatkami, a nawet z DNA i lipidami, bezpowrot-
nie niszczac je zarébwno anatomicznie, jak i funkcjonalnie®. A nieco kroceyj:
stres oksydacyjny prowadzi do propagacji rodnikowej, ktéra w sposéb
bezwzgledny atakuje struktury komérkowe, nieodwracalnie i bezpowrot-
nie zmierzajac do ich émierci, czyli do apoptozy. Ponadto z dotychczaso-
wych spostrzezen autorki réwniez zasygnalizowano stwierdzenie: najbar-
dziej obiecujacym obszarem pokonywania dysleksji rozwojowej jest mi-
nimalizacja stresoréw i kontrola poziomu wolnych rodnikéw tlenowych,
ktére stanowia nieodigczny produkt uboczny przemian metabolicznych.
Ich wysoce negatywny wplyw istotnie i zakresowo wpisuje sie w porza-
dek i logike juz poznanych predyktoréw.

Na dzisiejszym poziomie wiedzy podjete kwestie zwigzane z uczniem
obarczonym dysleksja rozwojowa i zachowaniem typu A (Friedman, Ro-

* W trakcie redukgji tlenu wytwarzane sa tzw. reaktywne formy tlenu (reactive oxygen
species - ROS). Jest to kategoria szersza, gdyz oprocz wolnych rodnikéw zalicza sie do nich
m.in. nadtlenek wodoru i wzbudzony tlen singletowy. Wolne rodniki za$ sa to atomy,
czasteczki (lub ich fragmenty) badz tez jony posiadajace niesparowane elektrony, nadajace
im wlasnosci paramagnetyczne.

> Antyutleniacze sa donorami (dostarczycielami) elektronoéw koniecznych do sparo-
wania pojedynczych elektronéw charakteryzujacych wolne rodniki, dlatego sa w stanie je
zneutralizowad i przerwac fanicuchowe reakcje ich propagacji. Zuzyta czasteczka antyutle-
niacza moze nastepnie ulec regeneracji w wyniku dzialania innego antyutleniacza, co nie
zapobiega temu, by sama nie zaczeta zachowywacé sie jak wolny rodnik. Jesli pozostanie
w formie rodnikowej, to o bardzo matej reaktywnosci, a wiec niegrozna dla organizmu, co
zapobiega dalszemu szerzeniu si¢ jej szkodliwych dziatan.

e Wsrod najwazniejszych skutkéw stresu oksydacyjnego literatura przedmiotu poda-
je: wzmozony katabolizm nukleotydéw adeninowych, wzrost szybkosci peroksydacji li-
pidéw, inaktywacja niektérych bialek, uszkodzenie mitochondriéw, uszkodzenie DNA,
zaburzenie wewnatrzkomoérkowej homeostazy wapnia (Ca?"), zwiekszenie przepuszczal-
nosci i depolaryzacje blony komoérkowej, takze rozpad hemoglobiny, a w konsekwengji
zmiane wlasnosci antygenowych komorek.
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senman 1974) czeSciowo bardziej zostaly wsparte intuicja w kategoriach
moralnych i strategicznych niz empirycznych, chociaz zamieszczone
dane ten aposterioryczny tok myslenia wstepnie potwierdzaja. Niemniej
w dalszym ciggu istnieje potrzeba prowadzenia adekwatnych eksplora-
¢ji, bowiem poza walorami poznawczymi realizowany paradygmat ma
réwniez, a moze nawet przede wszystkim, wielkg warto$¢ pragmatyczng
szczegoblnie w odniesieniu do prawidlowego postepowania diagnostycz-
nego dysleksji rozwojowej. Ot6z w tej sytuacji kluczowe znaczenie w pre-
zentowanych eksploracjach mial zastosowany o duzej mocy predykcyjnej
system ekspertowy FlexComp Infiniti/BioGraph Infiniti firmy Thought
Technology rozbudowany o optotechnike nIR-HEG i program CardioPro.
Tym bardziej ze z zalozenia jest nieinwazyjny (wszystkie elektrody sa po-
wierzchowne) oraz prosty w obstudze, za$ dla osoby badanej mato me-
czacy. Dlatego nawet dzieci w wieku przedszkolnym moga bez przeszkéd
zosta¢ poddane takim procedurom diagnostycznym. Mozna dodac wiecej
- poza wartoscia poznawczg przywolany system ekspertowy, czyli do-
radczy, w swym programie komputerowym wykorzystuje odpowiednie
algorytmy wnioskowania do rozwigzywania problemoéw, ktére sa na tyle
trudne, ze wymagaja znaczacej ekspertyzy specjalistow, zatem nieodtacz-
nej wiedzy do zapewnienia jej odpowiedniego poziomu. Tym samym za-
pewnia badaczowi nie tylko wymagana wartos¢ praktyczng, szczegdlnie
w odniesieniu do wspomnianego wieku i przesiewowych badan profilak-
tycznych, ale takze okresla szlaki stosownej interwencji psychologiczno-
-pedagogicznej w takim okresie zycia dziecka, kiedy nawet rodzice nie sa
jeszcze Swiadomi jego przysztych trudnosci zwigzanych z opanowaniem
plynnego czytaniu i poprawnego pisania czy/i liczenia.

Catos¢ studium sprawozdawczego obejmuje pie¢ rozdziatéw, w kto-
rych usitowano przedstawi¢ poprawnosé¢ uwzgledniania zmiennej pozio-
mu stresu oksydacyjnego w diagnozie i terapii dysleksji rozwojowej. I tak
w pierwszym - teoretycznym - portrecie ucznia z fizjologicznie rozpozna-
na dysleksja rozwojowa scharakteryzowano jego osobe w aspekcie struk-
tury cech osobowosci; w drugim wskaZnikami empirycznymi opisano
aktywnos¢ bioelektryczng kory przedczotowej u mtodziezy z obnizonym
wysyceniem hemoglobiny tlenem, czyli tzw. wartosci wskaZnika saturacji
krwi tetniczej tlenem w regionie kory przedczotowej (badanie catkowicie
nieinwazyjne); w trzecim uwidoczniono psychofizjologiczne reakcje na
stres zarejestrowane u mlodziezy z fizjologicznie zdiagnozowana dyslek-
sja rozwojowa; w czwartym - na podstawie badania fotopletyzmograficz-
nego u tejze mlodziezy zademonstrowano stres oksydacyjny; w ostatnim
- pigtym - ukazano mechanizmy prewencyjne, naprawcze i eliminuja-
ce z organizmu uboczne produkty powstate w procesie oksydacji, wraz
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z przedlozonym przestaniem skierowanym wprost do psychologéw i pe-
dagogoéw zatrudnionych w poradniach szkolnych.

W zaproponowanych mniej lub bardziej kosztownych terapiach an-
tyoksydacyjnych wigkszos$¢ sprowadza si¢ do konsumpcji w réznorakiej
formie antyoksydantéw - choc¢by witaminy A, C i E czy selenocysteiny
(peryksodazy glutanionowej). One tez, ze wzgledu na znaczacy potencjat
oksydoredukcyjny oraz wlasciwosci antyoksydacyjne, powinny by¢ popi-
jane najlepszym utleniaczem, czyli zwykla woda pitng, poniewaz w swym
zalozeniu zadna tego typu terapia antyoksydacyjna nie majagca w swoim
»menu” wody, nie moze by¢ naprawde skuteczna. Warto tez doda¢, ze
oprocz zyciodajnej wody wazna role oksydoredukcyjng pelni gleboka re-
laksacja, ktéra z zasady do minimum niweluje wszelakiego rodzaju i typu
przemeczenia, a tym samym ogranicza swobodne namnazanie si¢ wol-
nych rodnikéw tlenowych, gdyz w wyczerpanym psychofizycznie orga-
nizmie wolne rodniki najlepiej si¢ czuja i najszybciej sie¢ rozmnazaja.

Istnieje tez wiele metod oznaczania zmiennych obrazujacych stres
oksydacyjny w organizmie ludzkim, stad na przyklad cytowani juz Czar-
necki i in. (2008) ograniczyli si¢ do trzech jego parametréw: dialdehydu
malonowego (MDA), anionorodnika ponadtlenkowego oraz tlenku azotu
(NO), ktore w przypadku dzieci i mtodziezy z fizjologicznie rozpoznang
dysleksja rozwojowa wydaja sie najbardziej istotne, kluczowe i niezbed-
ne. W szerszych ich opisach przyjmuje sie, ze pierwszy (MDA) powstaje
wtedy, kiedy aktywne wolne rodniki lipidowe uwolnia sie spod kontroli
komoérki lub nie zostang unieszkodliwione przez odpowiednie antyoksy-
danty i moga wejs¢ w reakcje z bardzo ré6znorodnymi i waznymi struktu-
rami komérkowymi, takimi jak np. wolne nienasycone kwasy tluszczowe
bton fosfolipidowych, biatka badZz kwasy nukleinowe. Skutkiem takich
reakcji jest wytworzenie reaktywnych aldehydéw, takich jak przywotany
dialdehyd malonowy (MDA), ktérego stezenie najczesciej jest mierzone
w ludzkich krwinkach plytkowych. Wskaznik ten informuje o przebie-
gu peroksydacji lipidéow w tréjetapowym procesie ich utleniania, czyli
w inicjacji, propagacji i germinacji typowych replik wolnorodnikowych
bezposrednio prowadzacych do uszkodzenia wielobocznej komoérki sta-
nowigcej podstawowy element strukturalny migzszu watroby, tzw. he-
patocytu.

Przechodzac do opisu drugiego parametru - anionorodnika ponad-
tlenkowego - ilustrujacego poziom stresu oksydacyjnego, uznaje sie, ze
w zywych organizmach wolne rodniki tlenowe powstaja w reakcjach
enzymatycznych badZ spontanicznie. A wéréd nich najczesciej wystepu-
ja reaktywne formy tlenu, do ktérych, obok ozonu, tlenu singletowego
i innych, réwniez zalicza si¢ wymieniony anionorodnik ponadtlenkowy.
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Powstaje on w wyniku jednoelektronowej redukcji tlenu czasteczkowego
w charakterze produktu koricowego lub posredniego w wielu reakcjach
enzymatycznych.

I ostatni wéréd wymienionych parametréw objasniajgcych natezenie
stresu oksydacyjnego - tlenek azotu (NO); w organizmie powstaje z gru-
py guanidynowej z L-argininy w reakgcji katalizowanej przez odpowiednie
enzymy tlenku azotu (NOS). Wystepujacy we wladciwej proporcji nalezy
réwniez do bardzo aktywnych, lecz nietrwalych zwigzkéw chemicznych,
ktory bez posrednictwa ukladow transportujacych tatwo przenika btony
biologiczne, spelniajac przy tym wiele waznych funkgji fizjologicznych.
Do nich najczesciej zalicza sie: ztozone procesy mozgowe, relaksacje drog
oddechowych, a takze rozkurcz naczyn krwiono$nych zwigzanych z ryt-
mami akgji serca, regulacje perystaltyki jelit, uktadu immunologicznego,
a nawet ukladu motorycznego. Nawet sam organizm wyposazony w me-
chanizm stymulujacy nadzoruje ich produkcje, bo dzieki wlasnym pro-
zdrowotnym sktadnikom tlenek azotu odgrywa istotng role w rozkurczo-
wym dzialaniu naczyri krwionoénych. Tym samym bierze bezposredni
udzial w regulacji cisnienia krwi tetniczej, zapobiegajac chorobom niedo-
krwiennym serca, zawatom i wylewom czy tworzeniu sie skrzeplin. Tak
wiec gleboka ztozono$¢ podjetego zagadnienia zilustrowanego parame-
trami wolnych rodnikéw tlenowych, objasniajacych stres oksydacyjny,
sprawila, ze w niniejszym raporcie jedynie zasygnalizowane zostaly jego
podstawowe aspekty. A w szczegdlnosci dotyczyly nasilania sie stresu
oksydacyjnego, powodujacego zaburzenia réwnowagi oksydacyjno-re-
dukcyjnej w organizmach dzieciecych z fizjologicznie zdiagnozowang
dysleksja rozwojowa.

Puentujac dotychczasowq wiedze na temat poziom stresu oksydacyj-
nego u os6b dorastajacych i dojrzewajacych z fizjologicznie rozpoznana
dysleksja rozwojowg, nalezy podkresli¢, Ze nie wyczerpata ona tematu,
a jedynie - oparta na analizie dostepnych danych empirycznych - wyzna-
czyla wlasciwe pole dziatan i okreélila teleologiczny charakter dalszych
penetracji naukowych. Nadto wydaje sie, ze ta nowa proponowana wie-
dza otwiera perspektywy dla dotad nietradycyjnie Swiadczonych ustug
w poradniach psychologiczno-pedagogicznych oraz zapewnia obnizenie
kosztow na rzecz cho¢by samego miodego czlowieka i jego rodziny. Tym
bardziej ze powszechnie lansowany model diagnostyczno-terapeutyczny
okazat sie wyraZnie chybiony, poniewaz nie przyniést pozadanych efek-
tow - i dalej dyslektykiem pozostaje sie przez cale swoje zycie, a z roku na
rok notuje sie ich wyrazny wzrost na wszystkich poziomach nauczania.
Jak nierzadko informuja dyrektorzy wielu polskich szkét, w klasach do-
chodzi nawet do 57% dysfunkcyjnych uczniéw, zas w intensywnie pro-
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wadzonych terapiach moze tylko taki dyslektyk nauczy¢ sie okreslonych
a priori strategii postepowania utatwiajacych mu codzienne zycie.

I na koniec pozostal mi mity obowiazek zlozenia na rece Jego Magni-
ficencji Prof. dra hab. Mariana Duczmala, Rektora Wyzszej Szkoty Zarza-
dzania i Administracji w Opolu i Wszystkim Osobom wiele podziekowan,
wyrazéw wdziecznosci za poniesiony trud, poSwiecenie i wyrozumiatos¢
podczas trwania calego procesu prowadzacego do upublicznienia moich
dociekan naukowych.

Autorka



Osoba — osobowos¢ w portrecie ucznia
z fizjologicznie rozpoznang dysleksja
rozwojowq

1.1. Informacje podstawowe

Ujecie zadaniowe zaproponowane tytulem rozdzialu stanowi przy-
klad praktycznej realizacji wieloaspektowego podejscia do probleméw
ucznia obcigzonego dysleksja rozwojowa. Na pozér wydaje sie jednak, ze
jest to przedsiewziecie zbyt ryzykowne, bo bezposrednio dotyczy wstu-
chiwania si¢ w $wiat rzeczywistoéci wewnetrznej, a wladciwie w jego
osobistg interpretacje sposobu przezywania szkolnej codziennosci. A ta
przeciez determinuje okreslong postawe wobec napotykanych trudnosci
i zasadzek, dlatego nieuwzglednianie jej w empirycznych dociekaniach
jest co najmniej bolesng ignorancja. Niewatpliwie, w niniejszej monogra-
fii wiele pytant odnoszacych sie do tych zaleznosci pozostanie bez odpo-
wiedzi, ale ten brak nikogo nie usprawiedliwia z rezygnacji z pragnienia,
by na enigmatyczna dysleksje rozwojowa spojrze¢ z wyzyn osoby w jej
wielopoziomowych relacjach, ktére z pewnoscia znacznie przekraczaja
mozliwosci poznania najbardziej dynamicznych obszaréw nieskoriczo-
nego umystu dostepnego wspoélczesnemu psychofizjologowi. Wobec
tego - czy konieczne sa tu inne Zrédta wiedzy? Na to pytanie odpowie-
dzie¢ mozna: brzemie empirycznie zaplanowanych dociekain nauko-
wych bedzie spoczywalo jedynie na wskazaniu slupkéw granicznych,
ktére w sposéb definitywny odréznia ucznia dyslektyka od ucznia roz-
wijajacego sie prawidlowo wraz z jednoczesnym jego umiejscowieniem
w otwartej spolecznosci szkolnej. A zatem prezentacje wlasnych wyni-
kéw stanowiacych owoc tej refleksji mozna okreéli¢ nowa psychofizjo-
logia lub psychofizjologia filozoficzna, co w spos6éb adekwatny oddaje
sam tytul niniejszego studium sprawozdawczego. W przelozeniu zas na
realia codziennosci: doé¢ enigmatycznej dysleksji rozwojowej nie mozna
wyjaséni¢ wylacznie jezykiem mitomanii psychofizjologicznej, lecz tylko
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w polaczeniu z filozofig realizmu, poniewaz osoba nig dotknieta staje sie
kreatorem takich objawow.

W miedzynarodowych klasyfikacjach, tzn. w Diagnostycznym i Staty-
stycznym podreczniku Zaburzen Psychicznych (Diagnostic and Statistical
Manual of Mental Disorders - DSM-1V) oraz w Miedzynarodowej Klasy-
tikacji Choréb i Probleméw Zdrowotnych (International Classification of
Disseases and Related Health Problems, Tenth Revision - ICD-10) dysleksje
rozwojowq potraktowano jako jednostke nozologiczngj (syndrom zabu-
rzen). W jej opisie powtarzaja sie takie okreslenia, jak: ,specyficzne za-
burzenia czytania”, ,zaburzenia manifestujace si¢ trudnosSciami w nauce
pisania”, ktérym towarzysza czynnosciowe , zaburzenia artykulacji, eks-
presji i rozumienia mowy” a nawet ,wrodzona niemozno$¢ poprawne-
go czytania, pisania i liczenia” przy jednoczesnie zachowanym wysokim
ilorazie inteligencji ucznia oraz braku wad sensorycznych, ale egzystuja-
cego w normalnych warunkach srodowiskowych, tzn. majacego prawi-
dlowa opieke rodziny i szkoty. Nic wiec dziwnego, ze nierzadko osiowe
jej objawy sg okreslone mianem , ukryte kalectwo”, co nieco konkretyzuje
przyczyny trudnosci w uczeniu sie, tkwigce wewnatrz ucznia - osoby,
dlatego staja sie trudne w etiologicznej identyfikacji. Oznacza to tez, ze
cytowane czynnosci zaburzeni nie ograniczaja sie tylko do nieumiejetnosci
plynnego czytania, prawidlowego pisania i literowania oraz liczenia, ale
obejmuja r6zne dziedziny, takie jak brak koordynacji percepcyjno-moto-
rycznej, mylenie kierunkéw w przestrzeni oraz lewej i prawej strony czy
nawet objawiajgce sie trudnosciami z zachowaniem kolejnosci czasowej
i przestrzennej. Ponadto u tych rozwijajacych sie oséb nietrudno dostrzec
liczne zaklécenia w tempie rozwoju funkcji poznawczych, wzrokowych,
stuchowych i ruchowych, a z nimi zaburzenia lateralizacji czy nawet nie-
znajomo$¢ schematu ciala. Dlatego w definicyjnym rozumieniu dyslek-
sje rozwojowq wlacza sie do zespotu dysfunkcji mézgu, ktére wynikaja
z nieharmonijnego rozwoju poszczegélnych jego obszaréw.

Podmiotem materialnym psychofizjologii filozoficznej jest caty czlo-
wiek, czego nie mozna powiedzie¢ o psychologii, ktéra w swych ekspery-
mentach catkowicie niweluje ludzkie ciato, a wiec byt cho¢ samodzielny,
to jednak w sensie funkcjonalnym uzalezniony od trzech realnych sfer:
duchowej, psychicznej i spotecznej. Jednak tej pierwszej sfery nie mozna
bada¢ eksperymentalnie, a wiec testowaé, porownywac z inng sfera ani
tez wymierzy¢ czy nawet zwazy¢. Zaskakujaco, cho¢ nie do konca traf-
nie, ten problem dostrzegl glosny osiemnastowieczny filozof Kant (1787,
s.37;1788, s. 48), ktory w swych dywagacjach podkreslit role §wiadomosci

2 207

i jako pierwszy do nauki wprowadzit termin ,, 0sobowo$¢” w rozumieniu
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,czystej Swiadomosci”!. Z kolei termin ,0soba”? znany jest z mitologii
greckiej: ,osoba” zawsze laczyla w sobie godnos¢, wartos¢ oraz wyjat-
kowos¢ cztowieka®, zas dla cytowanego Kanta (2004, s. 211) jest ,[...] ce-
lem sama w sobie, to jest nie moze by¢ nigdy przez kogokolwiek (nawet
samego Boga) traktowana jedynie jako srodek, nie bedac zarazem sama
przy tym celem, a wiec czlowieczenistwo w naszej osobie musi by¢ dla
nas samych swiete. Jest ona bowiem podmiotem prawa moralnego, a tym
samym tego, co jest samo w sobie §wiete”. Idac glebiej, Wojtyla (cyt. za:
Galarowicz, 2000, s. 50-51) przyjal, iz ,[...] czlowiek zawsze dziala jako
osoba i manifestuje siebie w swoim dziataniu. Osoba jest pierwotnym i sa-
moistnym podmiotem w istnieniu i dziataniu, a wiec bytem radykalnie in-
dywidualnym [...]”, chociaz zdolnym do zycia spotecznego oraz taczenia
sie ze wspolnotq i to bez rozbicia swej podmiotowosci i indywidualnosci.
A zatem w konotacyjnej interpretacji osoby kryje sie ,wiez bytowa” na-
zywana tez ,antynomia”, poniewaz osoba staje sie dopiero poprzez kon-
takt - relacje z inng osoba/osobami, bo tylko w tej relacyjnie spotecznej
rzeczywistosci uzyskuje wtasng tozsamosé. Oznacza to, ze w calym swym
jestestwie — bytowaniu, osoba ludzka jest nieprzekazywalna i absolutnie
unikalna oraz stanowigca zamkniety byt osobowy, czyli szczegblna pel-
nie. Nie potrafi tez Zy¢ bez mySlenia, ale do tego procesu potrzebuje kon-
kretnego narzadowego uktadu warunkujacego ludzkie bytowanie, w tym
prawidlowo funkcjonujacego mézgowia, czyli tego, co cielesne, a wiec
zbudowane z materii. Udokumentowanym tego przykladem moze by¢
uklad hormonalny i/lub uktad nerwowy, ktére sa biologicznymi substra-
tami sfery zaréwno psychicznej oraz spotecznej, jak i tez duchowej. Z tego
tez tytulu kazdy czlowiek zawsze dziata jako unia substancjalna, tzn. oso-
ba nawet w najbardziej biologiczno-wegetatywnych czynnosciach, po-
niewaz jest jednoscia psychofizyczna, w ktérej wymienione plaszczyzny

L Wedtug Wojtyty (1985, s. 45-46) ,swiadomos¢” nie jest samoistnym bytem ani sub-
stancjalnym podmiotem $§wiadomych aktéw, ani osobowym ontycznym podiozem prze-
zy¢, ani wladzg duchowo-psychiczng czy srodowiskiem realnego bytu ludzkiej osoby.

2 Termin ,,0soba” pojawil sie najpierw w dramacie greckim w znaczeniu ‘maski’
(‘mpocmmov’, “prosopon’), przy czym we wspodlczesnej konotacji maska zaslania prawde
o czlowieku, natomiast w teatrze greckim ja odslaniata. Aktor, przystaniajac swoja twarz
maska, zastaniat to, co nie miato znaczenia dla akcji, natomiast odstaniat to, co bylo istotne,
w mys$l, ze prawda o osobie jest zawsze ukryta, a jej istoty nie da sie zdefiniowaé przez
to, co ujawnia sie na zewnatrz. A zatem czlowiek jest osobg, a wiec ucielesnieniem jakiejs
prawdy, tym co jest w nim skryte. A praktycznie: nie jest na co dzieri tym, kim sie wydaje,
lecz jest tym, kim sie nie wydaje.

3Wspolczesne poszukiwanie fundamentéw terminu ,osoba ludzka” wskazuje na dwie
gtéwne tendencje, czyli normy moralne odwotujace sie do $wietosci zycia albo do godno-
Sci.
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zycia wzajemnie splataja sie, tworzac jednos¢ osoby. W konsekwencji ta
jednos¢ sfer konotacyjnie wchodzi w treé¢ terminu ,,0osoba” i vice versa;
w wyrazeniu ,ciato ludzkie” zawarta jest psyche, bo bez niej nazwane zo-
stalo zwlokami, dlatego jest transparentem ducha, istniejacym w potréj-
nym wymiarze, istotnym skladnikiem bytu nazywanego czlowiekiem.
A tym samym zycie popedowe (zmystowe) czlowieka zostalo objete sfera
duchoway, a de facto - przeduchowione.

Nie wdajac sie jednak zbyt gleboko w pasjonujace rostrzygniecie tajem-
nej jednosci, cztowiek w swym zachowaniu i dzialaniu pozostaje bardzo
skomplikowanym przedmiotem badawczym, gdyz zadna ex professo wy-
specjalizowana dziedzina naukowa proébujaca go zdefiniowac nie potrafi
wyttumaczy¢ cho¢by samej istoty czlowieczeristwa, a tym samym $wiado-
mie zrozumie¢ samego siebie, bo ma on w sobie co$ z wszelkiego istnienia
- rodliny, zwierzecia i samego Boga. Tak wiec psychika i Swiadomos¢ sa
zawsze wlasnoscig konkretnej osoby, dlatego w uzyciu istnieja formuty
takie, jak: ,jajestem”, ,ja mysle”, ,ja cierpie” itp., stanowiace jednoczesnie
siedlisko genotypiczne i fenotypiczne, cho¢ proby ich lokalizacji nie daty
zadnych rezultatéw, a przeciez w rzeczywistosci stanowia realng katego-
rig, przeto nie wolno ich uwazac za fikcje. Wedlug Trabki (1991, s. 45)
za$ ,[...] mézg, jako najbardziej ztozony instrument anatomiczno-fizjolo-
giczny, niemalze tajemniczy narzad, jesli nie potrafi by¢ narzedziem $wia-
domosci, wtedy w jakims$ sensie traci swoj sens”. Kontynuujac te mysl,
cytowany autor m.in. dodat:

»[...] mézgowie czlowieka jest wprawdzie narzedziem swiado-
moéci, to jednak jego struktury zbudowane sa z komoérek i tkanek,
cho¢ sam w sobie nie jest swiadomy swego istnienia ani swej funk-
cjonalnoéci. Podobnie jak reka nie wie, ze pracuje, lecz czlowiek
pracuje [...], natomiast metoda obrazowania mozna zlokalizowaé
w mozgu miejsca odbioru bodzcéw, ktére ptyna z obwodu ciala do
uktadu osrodkowego. Nie mozna natomiast na sposéb analogiczny
zlokalizowa¢ $wiadomosci, gdyz jest ona przekazywana przez cate
moézgowie”.

A w konsekwencji tegoz uczen - osoba ze zdiagnozowana dysleksja
rozwojowy, jest nie tylko swiadomy wtasnego istnienia, ale takze calej ota-
czajacej go rzeczywistosci, w ktérej bytuje. Swiadomy tez jest swojej nie-
moznosci opanowania techniki ptynnego czytania, poprawnego pisania
i przyswojenia sobie umiejetnosci liczenia, dlatego w takim rozszerzeniu
problem bedzie trescig kolejnych czesci niniejszego studium.
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1.2. Rzeczywista wiedza o etiologii, symptomatologii
i typologii dysleksji rozwojowej

Heterogenicznos¢ i kompleksowos¢ opierajaca sie na zasobach biezacej
wiedzy na temat podloza przyczynowego dysleksji rozwojowej ma swa
dluga i bogata historie, ktéra mozna zamkna¢ w okreéleniu ,, wieloprzy-
czynowos¢ (polietiologia) specyficznych trudnosci w czytaniu, pisaniu
i liczeniu”. Wsréd wielu pomysiéw na jej rozwigzanie wymienia sie pie¢
nastepujacych koncepcji: genetyczna, opéznionego dojrzewania central-
nego ukladu nerwowego, organiczng, hormonalng i ostatnio - psychody-
sleksje. I tak w szczegélowych ich opisach, kolejno, pierwszej koncepciji
- genetycznej, doszukuje sie przyczyne w dziedziczeniu odpowiednich
genow, ktére powoduja zmiany funkcjonalne stanowigce podloze tychze
niemoznosci. W koncepcji opézZnionego dojrzewania centralnego uktadu
nerwowego postrzega sie zasadnicze jej Zrodlo, co tym samym stanowi
priorytetowy czynnik patogenny. W koncepcji organicznej podejrzewa
sie¢ mikrouszkodzenia struktur tych plaszczyzn/osrodkéw moézgu, ktére
realizujg czynnos¢ pisania, czytania i liczenia powstalych juz w okresach
pre- i perinatalnym. Ciekawa jest tez interpretacja zawarta w koncepcji
hormonalnej, wedlug ktorej catkowita przyczyna tkwi w nieprawidto-
wym modelu rozwoju moézgu, tzn. zablokowaniu rozwoju lewej pétkuli
moézgowej z powodu nadprodukcji hormonéw, a szczegdlnie testosteronu,
poniewaz jego nadprodukcja u chtopcow dyslektykéw jest czterokrotnie
zwiekszona w poréwnaniu z dziewczetami. I w ostatniej koncepcji - psy-
chodysleksji, zwraca si¢ uwage na patogenne czynniki emocjonalne ma-
jace stresogenne podlioze, ktérych szersze omoéwienie znajdzie czytelnik
w dalszych czeéciach niniejszego studium.

W §lad za zréznicowana etiologia dysleksji rozwojowej réwniez jej ob-
jawy sa odmiennie formutowane i definiowane, przeto w zaleznosci od
oérodka badawczego mniej lub bardziej trafnie r6znicowane. I tak, na przy-
kiad Critchley (1964; 1970) - gtéwnie w dwoéch swych obszernych pracach
zawierajacych opis ¢wiczen usprawniajacych rozwéj psychomotoryczny
dziecka z dysleksja oraz ksztalcacych jego umiejetnosci szkolne - podat
nastepujace jej objawy: ,specyficzne rodzaje btedow w czytaniu i pisa-
niu”, ,utrzymywanie si¢ trudnosci w czytaniu az do okresu dojrzatosci”,
,rodzinne wystepowanie tych trudnosci, przy czym u chlopcéw cztero-
krotnie czesciej”, ,,brak oznak powaznych uszkodzen mézgu i defektéw
narzadoéw zmystu”, , czeste zaburzenia rozpoznawania symboli”, ,brak
sukceséw w szkole mimo prawidlowej motywacji i normalnej lub wyzszej
niz przecietna inteligencji” oraz ,niepowodzenia w nauce czytania przy
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uzyciu konwencjonalnych metod uczenia i uczenia si¢”. Dwadziescia lat
pozniej w swej wiekopomnej monografii Welchman (1990) na podstawie
wlasnych postrzezen opracowal zupelnie inne symptomy wystepujace
w dysleksji rozwojowej, m.in. wymienit opdZnienia w nauce czytania i pi-
sania, razace trudnosci z opanowaniem poprawnej pisowni oraz takie, jak:
przyporzadkowanie dzwiekéw mowy do symboli graficznych; powazne
trudnosci w ustawianiu symboli w logicznej kolejnosci (nazwy dni, mie-
siecy w roku itp.); niemoznos¢ opanowania regut matematycznych takich
jak tabliczka mnozenia czy przyswajanie nazw znanych terminéw; nie-
pewnos¢ w okresleniu czasu i kierunku, ich zapamietaniu, a zwlaszcza
W napisaniu ciggu zadarni, mimo ze tworza logiczna catosé.

Podejmujac opracowanie nowego katalogu symptomoéw dysleksji roz-
wojowej w podziale na wiek przedszkolny i mlodszy wiek szkolny, Au-
gur (1990, s. 16 i nn.) zaobserwowat jeszcze inne symptomy, do ktérych
zaliczyl: kltopoty zwigzane z zapinaniem ubrania, sznurowaniem butéw
oraz ze stosowaniem i zapamietywaniem zaimkéw, a takze z wypelnia-
niem wiecej niz jednego polecenia wydanego w tym samym czasie. Trud-
noéci te réwniez wystepowaly w wyliczaniu dni tygodnia, okreslaniu cza-
su, przypomnieniu sobie nazw znanych przedmiotéw czy myleniu nazw
kierunkéw. Poza nimi zaobserwowano obureczno$¢ i opéZnienie rozwoju
mowy, ktére przektadaly sie¢ na mierne postepy w nauce pisania i czy-
tania oraz na szybka meczliwo$¢ z powodu krétkotrwatej koncentracji
uwagi w procesie przyswajania nowego materiatu szkolnego. W prébie
interpretacji wymienionych symptoméw przywotany autor potwierdzit
wczeéniejsze obserwacje poczynione w samym mechanizmie nauki po-
prawnego czytania i pisania, w ktorych, jego zdaniem, uczestnicza takie
funkcje, jak: myslenie, percepcja (spostrzeganie wzrokowe, stuchowe,
kinestetyczne, dotykowe), pojemnoé¢ pamieciowa, koncentracja uwagi
i mowa. S3 one wspomagane przez funkcje ruchowe typu motoryka kon-
czyn gérnych lub/i dolnych, czynnosci ruchowe narzadéw mowy i inne,
ktére z kolei rowniez biora odpowiedzialnoé¢ za niemozno$¢ opanowania
plynnego czytania i poprawnego pisania oraz liczenia.

Cytowane i niecytowane mniej lub bardziej uporzadkowane katalo-
gi rzeczywistych symptomow dysleksji rozwojowej sklonily wielu poz-
niejszych autoréw z lat dziewiecdziesigtych ubieglego stulecia (Kottuska
1990a-b; Maurer 1991; Pennington 1991; Borkowska 1996; Krasowicz 1997;
Bogdanowicz 1996) do ich uporzadkowania wedtug ujednoliconych zasad
okredlonych typow zaburzen dyslektycznych. Wéréd nich w literaturze
anglojezycznej najczesciej byla cytowana typologia dysleksji rozwojowej
opracowana przez Boder (1973), ktéra autorka oparfa na analizie btedow
w czytaniu i pisaniu. I na tej podstawie wyréznila trzy nastepujace pod-
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typy zaburzeni zdolnosci uczenia sie: dysejdetyka (nieprawidlowe pismo
i czytanie fonetyczne, niezdolnoé¢ do rozpoznawania ,obrazu”, czyli
podtyp dysejdetyczny (dyseidetic dyslexia), ktéra cechuje sie trudno$ciami
we wzrokowym ujmowaniu ksztaltéw liter i wyrazéw oraz w utrzymy-
waniu w pamieci ich obrazéw. Dzieci z tej grupy majq problemy gtéwnie
z syntezowaniem liter w wyraz, dlatego przy czytaniu najchetniej stosuja
metode literowq w taki sposéb, jakby widzialy je po raz pierwszy, przy
czym w ich pisaniu popelniajg przede wszystkim bledy fonetyczne, po-
niewaz pisza najczeéciej tak, jak moéwia. Nastepnie dysfonetyka (czytanie
wzrokowe, pisanie oparte na obrazie pamieciowym stowa, zaburzenia
analizy i syntezy wzrokowej), czyli podtyp dysfoniczny (dysphonetic dysle-
xia). Osiowo charakteryzuje si¢ trudnosciami w zakresie fonicznej analizy
i syntezy stow, globalnym czytaniu stéw na podstawie ich obrazéw gra-
ticznych oraz w popetnianiu wielu bledéw w czytaniu, pisaniu i wyma-
wianiu. W praktyce oznacza, ze dzieci nig dotkniete maja trudnosci w ko-
jarzeniu litery z dZwiekiem spowodowane zaburzeniami analizy i syntezy
dzwiekowo-literowej, bowiem prébuja czyta¢ (lub raczej zgadywac) cale
wyrazy, w zwiazku z tym nie moga przeczyta¢ nieznanego im wyrazu,
a przy tym popetniaja liczne btedy w pisaniu stéw pochodzenia seman-
tycznego, dlatego w efekcie ich pisemne wypowiedzi bywaja niezrozu-
miate. I ostatni - trzeci - mieszany podtyp dysfoniczno-dysejdetyczny,
alektyczny, ktéremu towarzysza objawy charakterystyczne dla obydwu
wymienionych. A nieco prosciej: zdaniem Boder w dysleksji dysfonetycz-
nej ubytki w dekodowaniu fonologicznym sg spowodowane deficytami
jezykowymi i percepcji stuchowej, poniewaz te dzieci opanowaly w ogra-
niczonym zakresie stownik wizualny i wyrazy rozpoznaja jedynie droga
wzrokowa. Przewazaja zatem bledy wizualne, np. prasa-praca, dym-
dom, oraz bledy semantyczne poprzez zastepowanie wyrazéw trudnych
do przeczytania wyrazem bliskoznacznym na podstawie kontekstu np.
‘kura” zamiast ‘kaczka’. Dysleksje dysejdetyczna zaliczyla autorka do
typu dekodujacego, przejawiajacego sie w czytaniu bardziej precyzyjnym,
a wiec takim, jakby kazdy wyraz widziany byl po raz pierwszy. Inaczej ten
typ zaburzenia jawi sie przy czytaniu analitycznym, opartym na procesie
analizy i syntezy fonetycznej, poniewaz tu uzewnetrznia si¢ umiejetnosé
wybrzmiewania zaré6wno znanych, jak i nieznanych kombinagiji liter.
Nieco wzbogacajac, a tym samym poszerzajac typologie opracowana
przez Boder, Rourke (1978, 1990) oraz Rourke i in. (1983, 1988, 1991) wér6d
zaobserwowanych symptomoéw dysleksji rozwojowej wyréznili rowniez
trzy, ale odrebne, podtypy zaburzen predyspozycji uczenia sie, do ktérych
zaliczyli nastepujace: do pierwszego - deficyty stuchowo-lingwistyczne
(odpowiednik typu dysfonicznego) cechujace sie niskim poziomem roz-
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woju sprawnosci jezykowych spowodowanym znacznym opézZnieniem
rozwoju mowy, zaburzeniami ekspresji stownej oraz wysokim ilorazem
inteligencji niewerbalnej; w drugim wzieli pod uwage deficyty wzroko-
wo-przestrzenne (odpowiednik typu dysejdetycznego) charakteryzujace
wysoka inteligencja werbalng i niska - niewerbalng; w ostatnim - trzecim
podtypie, mieszanym - zaburzenia sekwencji i pamieci stuchowej oraz
przestrzennej (odpowiednik typu dysfoniczno-dysejdetycznego), tym sa-
mym ujeli objawy deficytowe charakterystyczne dla obu podtypéw. W tej
sytuacji osoby reprezentujace podtyp mieszany zglaszaja klopoty zwia-
zane zaréwno z opanowaniem graficznych ksztaltow liter i wyrazow, jak
tez z analiza i synteza fonologiczna w aspekcie konotacyjnym, i pojedyn-
czych wyrazéw, i catych zdan.

Powolujac si¢ na patomechanizm i objawy oraz przezywane trudnosci
Ellis i in. (1988) oraz Ellis (1993, 2008a-b) wyréznili kolejne pie¢ grup dys-
lektycznych, do ktérych zaliczyli: dysleksje gleboka (mata zdolnosé rozpo-
znawania caloSciowo wyrazéw oraz ich analiza i synteza), powierzchniowa
(wystepuja bledy w zapisie fonetycznym wraz z niskim poziomem czyta-
nia), fonologiczna (czytanie polega na wzrokowym rozpoznaniu wyrazu,
za$ trudnosci pojawiaja przy czytaniu wyrazéw nieznanych i mato zna-
nych), literowanie wyrazow (czytanie litera po literze powigzane z koniecz-
noscig gloskowania i powtarzania izolowanych glosek, co pozwalana ziden-
tyfikowanie danego wyrazu) oraz hiperleksje (poziom zrozumienia pisma,
nie za$ rozpoznawanie go jako sekwencji znakéw graficznych). I w dalszej
interpretacji, na podstawie wyréznionych grup, Ellis opracowat ich odpo-
wiedniki, nazywajac typami. Typ pierwszy charakteryzuje posta¢ wzroko-
wa i/lub przestrzenna (jedna z najtrudniejszych w terapii), gdyz obejmuje
trudnosci w czytaniu, czyli dysleksje wtasciwg, dysortografie i dysgrafie. Za
jego przyczyne uznat zaburzenia percepcji wzrokowej, koordynacji wzro-
kowo-ruchowej oraz orientacji przestrzennej i w schemacie ciata.

Typ drugi - najczesciej spotykany, prezentuje posta¢ stuchowa, ktéra
wiaze sie z dysleksja wlasciwg i dysortografia, co wystepuje na podiozu
zaburzonej percepcji dZwiekéw mowy, czesto powigzanych z zaburzenia-
mi funkcji jezykowych. Typ trzeci eksponuje forme mieszang, ktéra cho¢
wystepuje najrzadziej, jest najtrudniejsza do likwidacji, gdyz wymaga zto-
Zonego postepowania terapeutycznego, obejmujacego dysortografie i dys-
grafie, za§ w odréznieniu od typu pierwszego cechuje go bardziej ztozony
patomechanizm. Typ czwarty ogranicza sie wylacznie do dysgrafii i jest
wysoko skorelowany z izolowanym uposledzeniem poziomu graficznego
pisma, za$ ostatni - typ piaty, wylacznie ogranicza si¢ do dysortografii,
czyli popetniania licznych bledéw ortograficznych, pomimo znajomosci
zasad pisowni i odpowiedniej motywacji do poprawnego pisania.
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Waga dokonanych wysitkéw typologicznych najbardziej ujawnila sie
w podziale przedstawionym przez Bakkera (1990, 2008) oraz Bakkera i in.
(1991), ktorzy dosé jednoznacznie potaczyli rozpoznanie wlasciwego typu
dysleksji rozwojowej z poziomem uzyskanego sukcesu terapeutycznego.
Stosujac gradacje z uwzglednieniem wymienionego kryterium, wyr6zni-
li dwa modele dysleksji rozwojowej, oznaczajac je duzymi literami - P
(model percepcyjny uzalezniony od niedostatecznej aktywizacji lewej pot-
kuli, ktéra funkcjonalnie jest opdzniona i wymaga stymulacji, prawa za$
jest dostatecznie przetrenowana) oraz L (model lingwistyczny, w ktérym
przy czytaniu gléwnie zaangazowana jest lewa potkula, podczas gdy pra-
wa, tak bardzo konieczna do percepcji ksztattu i kierunku, jest funkcjo-
nalnie opéZniona i wymaga stymulacji). Innymi slowy: cytowani autorzy
podzielili dysleksje rozwojowa na modele w zaleznosci od tego, ktéra
z potkul wykazuje zaburzenia funkcjonalne rzutujace na przebieg procesu
czytania. W szerszej ich interpretacji stwierdzili, iz model percepcyjny (P)
mozna wyr6zni¢, gdy dana osoba czyta wytacznie prawq poétkulg, a po-
winna w tym procesie dominowaé aktywnos¢ lewej, poniewaz dla niej
stowa drukowane maja charakter przedmiotu na nie symbolu. Stad tempo
czytania jest wolne, bo czytajacy robi czeste pauzy, gloskuje lub sylabizuje,
cho¢ generalnie rzadziej znieksztalca czy przekreca wyrazy. Z kolei model
lingwistyczny (jezykowy) L stwierdza si¢, gdy dana osoba czyta lewa p61-
kulg, a wiec na poziomie ucznia poczatkujacego, w zwigzku z tym nadal
prezentuje elementarny etap nauki czytania (dekodowania). I tu nalezy
podkresli¢, ze plynne czytanie wymaga dominacji prawej pétkuli, dlate-
go juz we wstepnej fazie nauki czytania uczeni ma zawsze tzw. zlty start.
Tak wiec dyslektycy modelu L od poczatku uzywaja strategii lewopot-
kulowych i dlatego sa wsparci doswiadczeniem jezykowym, jednak staja
sie efektywni tylko woéwczas, gdy cechy graficzne tekstu nie wymagaja
wiele uwagi, a to powinno mie¢ miejsce dopiero w zaawansowanej fazie
nauki czytania, czyli poczawszy od klasy drugiej. W efekcie ich czytanie
jest szybkie i niedokladne, poniewaz przekrecaja i znieksztalcaja wyrazy,
ktérych nie koryguja, gdyz brakuje im opanowanej funkcji automatyczne-
go rozpoznania ich ksztattu lub zestawieri.

W diagnozie modelu L lub P wymienieni autorzy zaproponowali ocene
sposobu czytania tekstu pod katem tempa i dokladnoéci, gdyz w pierw-
szym modelu wystepuja bledy substancjalne polegajace na znieksztalca-
niu brzmienia, czyli jest to liczba opuszczen i przestawient dzZwiekéw oraz
wszelkie inne znieksztalcenia w obrebie stowa, ktére wskazujg na domi-
nacje potkuli lewej w czytaniu charakterystycznym dla dysleksji typu L.
Drugi za$ model btedéw czasowych dotyczy tempa i ptynnosci objawiaja-
cych sie licznymi pauzami, powtdérzeniami, czyli czytaniu litera po literze



24

(gtoskowaniu), co $wiadczy o przewadze prawej pétkuli u dyslektykow
modelu P.

Na podstawie scharakteryzowanych dwoch modeli: percepcyjnego
P (nadmiernie rozwinieta prawa poétkula, ktéra jest nadzwyczaj zaanga-
zZowana w proces czytania i koncentruje si¢ na formie wizualnej czyta-
nego tekstu. A nieco krocej: aktywnosc prawej potkuli, czytanie zanadto
zwolnione objawiajace sie wolnym, dokladnym czytaniem poprzez gto-
skowanie lub sylabizowanie z malg liczba popetnianych btedéw) i lingwi-
stycznego L (poniewaz czytanie opiera sie wylacznie na doswiadczeniu
jezykowym, a nie na wygladzie tekstu: czyta lewa pétkula cechujaca sie
szybkim i niedokladnym czytaniem z duza liczba popeltnianych bledow)
Bakker i jego wspoétpracownicy, opierajac sie na wyréznionych modelach,
opracowali pie¢ nastepujacych typow dysleks;ji:

* typ I, w ktérym dominuje posta¢ wzrokowa i/lub przestrzenna obej-
mujaca dysleksje wiasciwa, dysortografie i dysgrafie, przy czym za jej
przyczyne uznaje sie zaburzenia percepcji wzrokowej powiazanej z zabu-
rzeniami rozwoju ruchowego i koordynacji wzrokowo-ruchowej, a takze
z zaburzeniami w orientacji przestrzennej i w schemacie ciata (jedna z naj-
trudniejszych do terapii);

* typ II to posta¢ stuchowa, najczesciej spotykana oraz wysoce skore-
lowana z dysleksja wlasciwa i dysortografig, wystepuje na podlozu za-
burzonej percepcji dZwiekéw mowy, czesto powigzanych z zaburzeniami
funkcji jezykowych;

* typ III, zwany tez postacia mieszana, wystepuje najrzadziej, ale jed-
nocze$nie jest najtrudniejsza do likwidacji, gdyz wymaga ztozonego po-
stepowania terapeutycznego, a swym zasiegiem obejmuje skutek dysleksji
wlasciwej, dysortografie i dysgrafie, jednakze o kwalifikacji do typu I czy
III decyduje stopieri i jakos¢ ztozonoéci patomechanizmu;

* typ IV wylacznie jest skorelowany z dysgrafia, czyli z izolowanym
uposledzeniem poziomu graficznego pisma;

* typ V - skorelowany z dysortografia.

W praktyce sa stosowane jeszcze inne typologie, ktére sa mniej popu-
larne, a miedzy innymi: Satza i Morrisa; Lyona, Stewarta i Freedmana;
oraz Gjessinga. I tak, w kolejnosci, Satz i in. (1981), przyjmujac za kryte-
rium stopien zaburzen zdolnosci uczenia sie, wyodrebnili rowniez pie¢
podtypoéw dysleksji: dotyczacych globalnych zaburzen jezykowych, przy
prawidlowych wynikach testéw percepcyjno-wykonawczych; wybior-
czych zaburzen plynnosci stownej (tzw. specyficzny podtyp jezykowy);
mieszany z zaburzeniami we wszystkich badanych aspektach; wzroko-
wo-percepcyjno-motoryczny z zaburzeniami funkcji pozajezykowych
oraz ostatni - piaty podtyp o normalnym profilu neuropsychologicznym,
obejmujacym zaburzenia nieujawniajgce podloza neurologicznego.
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Wspomniani Lyon i in. (1982) takze wyrdznili pie¢ podtypéw: wzroko-
wo-przestrzenny zwiazany z zaburzeniami w prawej okolicy ciemienio-
wo-potylicznej; zaburzen jezykowych przypisany do nieprawidlowego
funkcjonowania drugorzednych pdl skojarzeniowych lewej pétkuli moé-
zgu; stuchowo-sekwencyjny sprzezony z zaburzeniami w lewym placie
skroniowo-ciemieniowym i ciemieniowym; mieszany - powigzany z za-
burzeniami w nizszych okolicach czuciowych i skroniowo-czuciowych
lewej potkuli oraz ostatni - o normalnym profilu neuropsychologicznym,
jednak traktowany jako konsekwencja niekorzystnego ukiadu czynni-
kéw spotecznych, motywacyjnych, emocjonalnych i pedagogicznych.
Obok klasyfikacji objawowych trudnosci w uczeniu sie¢ w literaturze ist-
nieja takze ciekawe proby usystematyzowania zjawiska dysleksji. Ostat-
ni z wymienionych twércéw typologii dysleksji rozwojowej, Gjessing
(1982), takze wyro6znit piec jej postaci: dysleksje stuchowa objawiajacy sie
trudnodciami w réznicowaniu liter o podobnym brzmieniu, tj. spéigto-
sek dZwiecznych i bezdZwiecznych, np. b-p oraz niektérych samogtosek
i-y-u, znaczacymi trudnosciami w zakresie syntezy glosek oraz opusz-
czeniami liter w stowach o skomplikowanej pisowni; dysleksje wzroko-
wa manifestujaca sie zbyt dlugim bazowaniem na wypowiadaniu na gtos
wyrazéw, znaczaca sklonnoscia do fonetycznego zapisywania wyrazéw,
bledami w wymawianiu i czytaniu wyrazéw przy jednoczesnej zdolno-
éci do zauwazania bledow w pisowni; dysleksje stuchowo-wzrokowga
z symptomami wymienionymi w postaciach pierwszej i drugiej; dysleksje
emocjonalng cechujaca si¢ nadmierng postawa lekowa ucznia w trakcie
czytania, tj. pedantycznym, powolnym czytaniem, litera po literze, w oba-
wie przed popelnieniem btedu, oraz ostatnia - dysleksje pedagogiczna
bedaca wynikiem niewtasciwych metod nauczania czytania w szkole lub
braku dojrzatosci szkolnej.

W Polsce interesujaca koncepcje typologiczna zaproponowata Bog-
danowicz (1993d) zmotywowana doniesieniami Spionek (1965, 1985),
Koppitz (1977, 1981) i wielu innych badaczy zajmujacych si¢ problemami
uczenia si¢ w aspekcie integracji intersensorycznej badz/i reprezentuja-
cych nurt psycholingwistyki. Stali oni na stanowisku, Ze czytanie i pisanie
stanowi tworczy akt jezykowy i dlatego prébowali okresil¢ site zwigzku
miedzy tymi kompetencjami a brakiem nabycia umiejetnosci ptynnego
czytania i poprawnego pisania. Bezposrednim rezultatem tychze inspira-
qji i dociekant empirycznych we wspoélpracy z Elizabeth M. Koppitz okazat
sie szczegblowy opis trzech nastepujacych modeli dysleksji: wzrokowej,
w ktéorym zaburzenia percepcji i pamieci wzrokowej skontaminowano
z zaburzeniami koordynacji wzrokowo-przestrzennej oraz wzrokowo-ru-
chowej; stuchowej - zaburzenia percepcji i pamieci stuchowej dzwiekéw
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mowy z zaburzeniami funkdji jezykowych; dysleksji integracyjnej, w kto-
rej pojedyncze funkcje nie wykazuja zaklocen, a dostrzegane zaburzenia
wystepuja w momencie koordynacji funkcji.

Rzetelne ukoronowanie tréjwariantowego podejsc¢ia do dysleksji roz-
wojowej pozwolilo wymienionym autorkom wytoni¢ najczesciej spotyka-
ne w praktyce psychopedagogicznej konkretne jej postaci, ktére nazwano
rowniez typami. I tak, wedlug ich wyréznien, typ I reprezentuje postac
wzrokowa, ktéra obok dysgrafii (trudnosci w pisaniu odnoszace sie do
graficznej strony pisma) i dysortografii (trudnosci z opanowaniem po-
prawnej pisowni) kryje w sobie dysleksje wlasciwa (trudnosci w czyta-
niu); typ II - posta¢ stuchowa, czyli dysleksje wiasciwa + dysortografie
przy braku dysgrafii; typ III - posta¢ mieszang, czyli sumaryczng postac
typulill; typ IV - dysgrafie; typ V - dysortografie.

W reasumpcji powszechnie cytowanych modeli mozna doj$¢ do konsen-
susu, ze bezposrednia przyczyna trudnosci o charakterze dyslektycznym
jest nieharmonijny rozw¢j sensoryczno-psychomotoryczny dziecka. To zna-
czy, ze u dziecka niektore funkcje rozwijaja sie dobrze lub bardzo dobrze,
a inne - bardziej zwigzane z bezposrednim udzialem w przebiegu czytania
- z wyjatkowym opdZnieniem. Stad warto w kontekscie dotychczasowej
wiedzy przesledzi¢ proces definicyjny samego okreslenia ,dysleksja roz-
wojowa”, ktéry nie nalezy do fatwych i prostych, bo w toku tychze analiz
i syntez mozna popelni¢ naprawde wiele bledéw merytorycznych i meto-
dycznych. Zbytnio jednak nie zrazajac sie nimi, w kolejnym podrozdziale
podjeto ambitng probe uporzadkowania dotychczasowych do$wiadczen
i definicyjnych zmagan zwigzanych z dookresleniem tegoz fenomenu.

1.3. Konotacyjne kontrowersje wokét wyrazenia
»dysleksja rozwojowa”

Na przestrzeni ostatniego stulecia okreslenie , dysleksja”* ,rozwojowa”>
- z powodu wielu konotacyjnych niezgodnosci ewaluatywnie warunkowa-
nych rozwojem wiedzy o etiologii i patomechanizmie dotyczacych btedne-

4 Termin ,dysleksja” zostal utworzony z greckiego morfemu dys- oznaczajacego ‘brak
czego$’, “trudnos¢’, ‘niemoznos¢’ oraz stowa lexicos - “odnoszacego sie do stow’.

®Dodanie do terminu , dysleksja” okreslenia: ,rozwojowa” ma na celu jej odréznienie
od dysleksji nabytej, rozumianej jako utrata juz opanowanej umiejetnosci czytania i pisa-
nia przez osoby doroste, np. po przebytym uszkodzeniu moézgu, i dlatego zamiennie cze-
sto nazywana ,aleksja” czy ,agrafia”. A wiec chodzi tu o czas, kiedy opisywane trudnosci
zwigzane z czytaniem i pisaniem pojawily sie - czy juz we wczesnej edukacji szkolnej, czy
ich utrata nastgpita znacznie p6znie;j.
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go enkodowania i kodowania w zakresie czynnoéci pisania (writing) i po-
prawnej pisowni (spelling) wraz z niewystarczajacymi zdolno$ciami prze-
twarzania fonologicznego - przechodzilo zabawna, ale i powazna ewolugcje.
Dla Lane i in. (2001), Roger-Akinsona (2003) i Shaywitza i in. (2004) oczy-
wiste jest, ze podstawowym celem czynnosci czytania tekstu jest poprawne
z nim skomunikowanie sie, czyli pelne jego zrozumienie. Zasadniczo za$
stopiert opanowania tejze umiejetnosci stanowi wypadkowa dwéch nieza-
leznych proceséw: dekodowania pisma (przekiadu jezykowej formy i tre-
sci wyrazoéw zakodowanych w formie wizualnej, ortograficznej, na forme
semantyczng, morfologiczna i fonologiczng) oraz jego adekwatnego zozu-
mienia. Totez zdaniem Wolfa i in. (2000) dekodowanie nalezy analizowaé
w aspekcie poprawnosci i tempa, zar6wno w odniesieniu do cichego, jak
i glodnego czytania. W ten sposéb odkodowane wyrazy staja sie dostepne
procesom jezykowym odpowiedzialnym za rozumienie mowy, co oznacza,
Ze W samym procesie poznawczym bierze udzial cala osoba, a wiec sfery:
somatyczna (biologiczna), spoleczna, psychiczna i duchowa.

Procesy poznawcze, jak stusznie podkreslit Hale (1990), zaangazowa-
ne w rozumienie mowy i dekodowanie czytanych czy pisanych wyrazéw
badz catych zdani sa w znaczniej mierze odrebne, bowiem rozumienie
tekstow pisanych jest specyficzng ludzka zdolnoscia wzbudzajaca po-
dziw i zainteresowanie wielu nauk, a takze i psychofizjologii. Co wiecej,
zgodnie z opinig oraz Schatschneidera i in. (2002) ta umiejetnos¢ stymu-
luje dalszy rozw6j poznawczy i intelektualny czlowieka oraz umozliwia
tez miedzypokoleniowq transmisje osiggniec nauki i kultury, jak réwniez
stanowi podstawe kariery szkolnej ucznia. Te prawidlowos¢ potwierdzili
réwniez Benner i in. (2002), gdyz angazuje wszystkie kompetencje jezyko-
we zwigzane z dZzwiekowym i znaczeniowym przetwarzaniem struktury
stow (kompetencje fonologiczne i morfologiczne), struktura zdan (kom-
petencje sktadniowe) oraz znaczen (kompetencje semantyczne). Dekodo-
wanie za$ wyrazoéw w interpretacji Cattsa i in. (2002) angazuje morfologie,
skladnie i semantyke w stopniu bezposrednio zaleznym od sprawnoscio-
wo zintegrowanych proceséw zmystowych, a zwtaszcza fonologicznych
i wzrokowych oraz sekwencji przeptywu tempa umiejetnosci logistyczne-
go gromadzenia, przetwarzania i dystrybuowania informacji.

Koncentrujac sie nad istota czynnosci czytania ze zrozumieniem, w re-
kapitulacji przedstawionych wielu uwarunkowan mozna je skategoryzo-
wac co najmniej do trzech typéw trudnosci: rozumienie mowy przy do-
brym dekodowaniu (osoby z tymi trudno$ciami czytaja poprawnie i plyn-
nie, jednak niewiele z tego rozumiejac, zas samo zjawisko nazwano hi-
perleksja); dekodowanie przy dobrym rozumieniu treéci czytanego tekstu
(osoby te czytaja zbyt wolno lub/i popelniaja liczne btedy przekrecajac
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stowa, co utrudnia im rozumienie przeczytanego tekstu); dekodowanie
i rozumienie mowy - w tym przypadku problemem jest zaré6wno deko-
dowanie wyrazéw, jak i rozumienie tekstow styszanych i czytanych (por.
stanowisko Fritha 1980).

Analogiczne zjawiska zachodza w czynnosci $wiadomego pisania,
ktére rowniez zaleza od umiejetnosci zapisywania tekstu (enkodowania
wyrazéw fonetycznie i ortograficznie), silnie skorelowanych z prawidto-
wa wymowa i sprawnoscia pisemnego wypowiadania sie, za$ wszelkie
problemy z nimi zwigzane nazwano dysortografia (zaburzeniami enko-
dowania tekstu). Jednak przy nabytej dysortografii w wyniku organiczne-
go uszkodzenia mézgu obserwuje sie rozszczepienie (dysocjacje) dysleksji
i dysortografi, ktére mogg wystepowac tgcznie lub kazda z nich samo-
dzielnie (autonomicznie), co dokumentuje istnienie w mézgu odmiennych
oérodkéw kontrolujacych i nadzorujacych te funkgje.

W reasumpcji mozna dojs¢ do stwierdzenia, iz najbardziej czuly indeks
dysleksji rozwojowej, znajdujacy swe uzasadnienie w licznych obserwa-
cjach empirycznych, tkwi w procesie przetwarzania tekstu, czyli doklad-
niej - w sprawnym dekodowaniu i enkodowaniu wyrazéw, ktére pozo-
staja w stosunku do siebie w silnym zwigzku. Ma to swe istotne implikacje
diagnostyczno-definicyjne i inferencyjne ze wzgledu na zmiennos¢ i réz-
norodnos¢ objawoéw dysleksji rozwojowej. A zatem zdaniem Szczerbin-
skiego (2007) ,[...] pelna diagnoza dysleksji powinna obejmowac¢ pomiar
wszystkich aspektéw czytania (poprawnosci, tempa, rozumienia) oraz
pisania (poprawnosci zapisu wyrazéw, umiejetnosci wypowiadania sie
w piSmie) na poziomie wlaéciwym dla doswiadczenn edukacyjnych (wie-
ku szkolnego) danej osoby”. Tym bardziej ze dysleksja jest niezalezna od
inteligencji i w zasadzie mozna ja diagnozowac na kazdym poziomie 1Q
powyzej 80 rozwoju intelektualnego, bowiem zaburzenia ptynnego czyta-
nia i bezblednego pisania nie wynikajg z niskiej inteligencji, dlatego trady-
cyjnie sa nazywane specyficznymi (nie wynikaja z uposledzenia umysto-
wego, ale z innych przyczyn niz niska inteligencja, np. z deficytu funkcji
poznawczych, takich jak m.in. przetwarzanie fonologiczne).

Innym problem definicyjnym okazatl sie brak jednoznacznego stwier-
dzenia odnoszacego sie do jednorodnosci syndromu (tym samym stawia
diagnoste w trudnej sytuacji), a dokladniej wyczerpujacej odpowiedzi na
pytanie: czy dysleksje rozwojowa wyzwala jeden mechanizm podstawo-
wy, czy tez istnieje wiele odmiennych przyczyn? W odpowiedzi powstato
wiele nawzajem konkurujacych ze soba teorii, miedzy innymi bardzo zna-
na teoria deficitu przetwarzania fonologicznego (za przyczyne uwaza sie
pojawienie trudnosci w zakresie precyzyjnego przetwarzania dzwiekéw
mowy) oraz teoria podwoéjnego deficytu (uznaje sie podwojne deficyty, tzn.
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w zakresie przetwarzania fonologicznego oraz precyzyjnej czasowej inte-
gracji informacji ptynacych z r6znych modalnosci, typu: wolne tempo czy-
tania, nazywanie przedmiotéw czy liter), a takze teoria mézdzkowa zwig-
zana z deficytem automatyzacji spowodowanym nieprawidlowym rozwo-
jem tej struktury mézgowej (o niej szerzej w nastepnym rozdziale). Pojawi-
to sie tez wiele innych teorii etiologicznie wyjasniajacych objawy dysleks;ji
rozwojowej, chocby odnoszacych sie do deficytéw pamieci wzrokowej czy
lateralizacji, ktore w praktycznej obserwacji i szczeg6towej korekcie oka-
zaly sie nietrafne. Totez w dalszych dociekaniach pragmatycznych zostaty
definitywnie odrzucone, bowiem zaré6wno w prébie opracowania rzetelnej
i trafnej definicji dysleksji rozwojowej, jak i w samej diagnozie pojawialo
sie wiele wyraznych kontrowersji i stusznych sporéw. W ich konsekwen-
qji Frith (1980, 1999) uznat za ostateczny warunek uwzglednienie w pel-
nej definicji dysleksji rozwojowej co najmniej trzech pozioméw: objawy
(bezposrednio obserwowalne zachowanie), funkcje poznawcze (produkt
aktywnosci umystowej, czyli przetwarzanie informacji) oraz funkcje biolo-
giczne (kazda aktywnosc ma swoj biologiczny substrat w postaci ukladu
nerwowego, hormonalnego i innych) wraz z interpretacja w kontekscie ich
interakcji ze srodowiskiem biologicznym i psychospotecznym.
Uwzgledniajagc wymienione wytyczne i zalecenia w Polsce praktycz-
nie najbardziej spopularyzowang definicja okazata si¢ ta w opracowaniu
Spionek (1985, s. 222). Autorka zaproponowata nazywac ,[...] dysleksja
i dysgrafiag wylacznie takie trudnosci w czytaniu i pisaniu, ktére sg spo-
wodowane deficytami rozwoju funkcji percepcyjno-motorycznych, obli-
czanymi w stosunku do wieku dziecka, a ocenianymi réwniez w relacji
do jego ogdlnego poziomu umystowego”. A zatem dysleksja w tej inter-
pretacji jest wylacznie efektem zaburzen rozwoju funkcji percepcyjno-mo-
torycznych, totez jej deficyty dotyczyly zakresu percepcji wzrokowej, jej
analizy i syntezy oraz percepcji stuchowej - réwniez jej analizy i syntezy,
a takze sprawnosci ruchowej, a gléwnie lateralizacji (tamze, s. 129). Jednak
w $wietle péZniejszych badarht w dziedzinie etiologii i patomechanizmu
specyficznych trudnosci w czytaniu i pisaniu, zaburzeni rytmu i tempa
rozwoju psychoruchowego, w miare zgtebiania wiedzy definicja okazata
sie zbyt waska, a tym samym niepelna. Zastanawiajac sie nad jej dopre-
cyzowaniem, Kurcz (1992, s. 174) doszla do rewelacyjnego stwierdzenia:
»[...] trudnosci w czytaniu zwane dysleksja, to trudnosci w dotarciu do
znaczenia czytanych stéw [...]. GIéwny problem dyslektykéw polega na
rozumieniu jezyka i to nie tylko czytanego”. Tym samym odrzucita wi-
zje percepcyjnego uwarunkowania dysleksji, poniewaz dopatrzyla sie
glownej przyczyny w braku umiejetnosci nauczenia si¢ plynnego czyta-
nia w zaburzeniach rozumienia jezyka. Bardziej jednak dokladniejsza de-



30

finicje o charakterze operacyjnym opracowano 1994 roku i opublikowano
w czasopi$mie pt. Annals of Dyslexia 1995, 53, 1, s. 1-14 Miedzynarodowe-
go Towarzystwa Dysleksji (The International Dyslexia Association — IDA),
dawniej Towarzystwo Dysleksji im. Ortona (The Orton Dyslexia Socie-
ty), ktéra w kolejnosci podpisaty nastepujace osoby: G. Reid Lyon, Sally
E. Shaywitz i Bennett A. Shaywitz. A oto jej pelne brzmienie (thum. za
Bogdanowicz 2003, s. 19):
#[...] dysleksja jest jednym z wielu réznych rodzajow trudno-

§ci w uczeniu sie. Jest specyficznym zaburzeniem o podiozu jezy-

kowym, uwarunkowanym konstytucjonalnie. Charakteryzuje sie

trudnosciami w dekodowaniu pojedynczych stéw, co najczesciej

odzwierciedla. Trudnosci w dekodowaniu pojedynczych stéw sg

zazwyczaj niewspétmierne do wieku zycia oraz innych zdolnosci

poznawczych i umiejetnosci szkolnych; trudnosci te nie sg czynni-

kiem ogélnego zaburzenia rozwoju ani zaburzen sensorycznych.

Dysleksja manifestuje sie r6znorodnymi trudnosciami w odniesie-

niu do réznych form komunikacji jezykowej; czesto oprécz trudno-

§ci w czytaniu (reading problems) dodatkowo pojawiaja sie powazne

trudnosci w opanowaniu sprawnoéci w zakresie czynnosci pisania

(writing) 1 poprawnej pisowni (spelling)”.

Jej nowoscia jest odwolanie sie do etiologii i patomechanizméw dyslek-
sji oraz podkreslenie znaczenia $wiadomosci i kompetencji fonologicznej
poprzez zwrbdcenie uwagi na zwiazek czytania i pisania z procesem roz-
woju mowy i stownictwa.

Obowiazujace dotad klasyfikacje miedzynarodowe, zaréwno w DSM-
-1V (Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders) Amerykanskiego
Towarzystwa Psychiatrycznego, jakiiw ICD-10 (International Classification
of Diseases), czyli w Miedzynarodowej Statystycznej Klasyfikacji Choréb
i Probleméw Zdrowotnych Swiatowej Organizacji Zdrowia zostaly zmo-
dyfikowane. W odniesieniu do pierwszej (DSM-IV) powszechnie stoso-
wany termin ,dysleksja” zostal zastapiony okresleniem ,zaburzenia/
trudnosci w uczeniu sie” (learning disabilities, learning difficulties) i glownie
skupia sie na niespecyficznych zaburzeniach uczenia sie (learning disor-
der specified, 315.9) w zakresie czytania i zaburzen komunikacji za pomoca
pisma (reading disorder, disorder of written expression, 315.2), a takze i ma-
tematyki (math dis order) oraz na rozwojowych zaburzeniach koordynacji
(developmental coordination disorder, 315.4).

Niemal analogiczng terminologie zachowano w cytowanej klasyfikacji
ICD-10, zastepujac termin ,dysleksja” kategoria ,specyficzne rozwojowe
zaburzenia umiejetnosci szkolnych” (specific developmental disorders of scho-
lastic skills). W niej tez zostaly wyrdéznione specyficzne zaburzenia czyta-
nia (specific reading disorder, F81.0), czesto z nimi powigzane zaburzenia
poprawnej pisowni (specific spelling disorder, F81.1) oraz rozwojowe zabu-
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rzenia komunikacji za pomoca pisma (developmental disorder of scholastic
skills, unspecified, F81.8), a takze specyficzne rozwojowe zaburzenia funkcji
ruchowych (specific developmental disorder of motor function, F. 82).

W prostej reasumpcji mozna doj$¢ do oczywistej konkluzji, ze na pozio-
mie biologii czy nadmiernie zbiologizowanej psychiki nikt nie jest w stanie
do konica zrozumie¢, a tym bardziej wyjasni¢ subiektywnego $wiata osoby
naznaczonej dysleksja ani tez sformulowaé wyczerpujacej definicji samej
»dysleksji rozwojowej”. Nie wolno tez ulec iluzji, iz definicja uwzgledniaja-
ca realia sfery psychiczno-duchowej jest catkowicie bezpodstawna, ponie-
waz nie ma zadnych badan potwierdzajacych taki punkt widenia. Jednak
wielu dyslektykéw akcentuje, ze, istotnie, sa zdegradowani zaréwno psy-
chicznie, jak i duchowo, ale tez z drugiej strony nikt nie poddaje w wat-
pliwos¢, czy wprost zaprzecza twierdzeniom o naznaczeniu psychiczno-
-duchowym tych ludzi. Co wiecej, w tejze subpopulacji znajduja sie osoby,
ktore potrafily przezwyciezy¢ swoja dysleksje, a tym samym pokonaty stres
wyzwalajacy lek czy nawet strach i zostaly stawnymi i wielkimi ludZmi,
ktérych szeroko w ich subiektywnych portretach namalowata piérem Bog-
danowicz (2008). Jej zasadniczym zamystem byt przekonujacy optymizm,
ze z dysleksja mozna zy¢, dlatego w tymze duchu barwnie opisata wielu
znanych i genialnych dyslektykéw, ktérzy z ta przypadiodciag poradzi-
li sobie w zyciu, Do nich przede wszystkim zaliczyta: Leonardo da Vingi,
Winstona Churchilla, Adama Mickiewicza, Hansa Christiana Andersena,
Stefana Zeromskiego, Henryka Sienkiewicza, Bolestawa Prusa, Juliana Tu-
wima, Alberta Einsteina, Jaceka Kuronia i wielu innych. A przeciez przeszli
w swym ziemskim zyciu wiele, jak pisze cytowana autorka:

»[...] dawniej nie rozumiano tego zaburzenia, a dyslektykow
uwazano za tepych i leniwych. H.Ch. Andersen w swej autobiografii
o szkole napisal: «lajany jestem wiecznie i stale, nigdy nie stysze sto-
wa zachety» [tamze, s. 10 i nn.], dlatego z tego powodu dodatkowo
cierpial z powodu nierzadko nawiedzajgcych mysli samobojczych.
Stefan Zeromski powtarzal trzy klasy, a Julian Tuwim miat «dryn-
de» (poprawke) z geografii, zas Honoriusza Balzaka za kare zaku-
wano w dyby itp.”.

W nastepstwie niemal bohaterskiej postawy i nie tylko, bo méwi sie
o nich, ze nauczyli si¢ pokonywac stres, a tym samym kontrolowac swoje
emocje i w konsewkwencji dba¢ o zdrowie zaréwno psychiczne, jak i du-
chowe, osiagneli pelnie swoich mozliwoéci nawet z ta bardzo uciazliwa
przypadlioscia, ktoérej bezposrednio nie dziedziczy sig, a jedynie ma sie
sklonnosci czy predyspozycje. A dalej to zgadywanki czy pseudonauko-
we spekulacje, dlatego szerzej o nieznanym dotychczas z nieopisanych
zrodel doznawanym stresie na poziomie aktywnosci bioelektrycznej kory
przedczolowej w kolejnym rozdziale.



Aktywnos¢ bioelektryczna
kory przedczotowej u mtodziezy
z obnizonym wysyceniem tlenem

krwi tetniczej w jej regionie

2.1. Introdukcja

W rozbudowanej korze mézgowej dwa platy przedczotowe (prefrontal
lobe) znajduja sie w okolicy zaoczodotowej (retroorbitalis), tuz za gatka oka,
i stanowia jej frontalng czesc®. Gtéwnie odpowiadaja za automatyczne
kojarzenie myslowe (asocjacje) i dalsze przetwarzanie sygnatéw dostar-
czanych z analizatoréw sensorycznych. One tez w poréwnaniu z pozo-
stalymi ptatami analizowanej kory dojrzewaja najpdézniej - u dziewczat
do 25. i chtopcéw do 30. roku zycia. Zgodnie za$ z cytoarchitektonika nie-
mieckiego anatoma Korbiniana Brodmanna sama kora przedczotowa (pre-
frontal cortex) obejmuje w kazdej poétkuli po osiem numerycznie opisanych
pol: 9.,10.,11., 12, 44., 45., 46.147. (por. rys. 1).

Z uwagi na anatomiczno-funkcyjne znaczenie wyréznionych pél kory
przedczolowej przyporzadkowano jej trzy obszary: boczny (lateral pre-
frontal cortex), przysrodkowy (medial prefrontal cortex) i brzuszny (ventral
prefrontal cortex). W bocznym zostala wyodrebniona czes¢ grzbietowo-

®Kora oczodotowa oraz ta, ktéra znajduje sie najbardziej z przodu plata czolowego
i niezwigzana stricte z funkcjami ruchowymi i mowa, okreslana jest mianem kory przed-
czolowej (prefrontal cortex - PFC). Niektorzy dzielg ja na czes¢ grzbietowo-bocznag (dorsal
lateral - DLPFC) oraz brzuszno-przysrodkows (ventral medial - VMPFC). Na jej brzusz-
nej powierzchni znajduje sie okolica oczodolowa obejmujaca obszary w obrebie pdl 11.
i 12. wedtug klasyfikacji Brodmanna. Tylne czesci analizowanego obszaru sa intensyw-
nie polaczone z zespolem jader podkorowych zwigzanych z emocjami. Z kolei w korze
oczodolowej znajduja sie struktury zbudowane ze starszej ewolucyjnie formy kory, majace
zwigzek z wechem i uktadem limbicznym, a ostatnie badania udowodnity ich charakter
wielomodalny, przy czym informacje wechowe otrzymuje bardziej przysrodkowa czesé
kory oczodotowej, a czes¢ boczna - gléwnie smakowe (por. Rolls 2004).
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Legenda: biegun czotowy (frontopolar cortex), kora oczodolowa (orbitofrontal cortex),
grzbietowo-boczna czes¢ kory przedczolowej (dorsalateral prefrontal cortex), brzuszno-bocz-
na czes¢ kory moézgowej (ventralateral prefrontal cortex).

Z 1 6 d1o: [www.net3plus.lanet.wroc.net/software/symp/index9.htmi].

Rys. 1. Kora przedczolowa w podziale na pola cytoarchitektoniczne
wedlug Brodmanna

-boczna (dorsalateral prefrontal cortex) oraz brzuszno-boczna (ventralateral
prefrontal cortex), przy czym pierwsza z nich - grzbietowo-boczna, obej-
muje pola 9. i 46., ktére sa odpowiedzialne za pamie¢ operacyjng (robo-
cza - krotkotrwala i bezposrednia), czyli za te czes¢ informacji, ktora jest
aktywna i gotowa w danej chwili do korzystania z tzw. materialow prze-
strzennych. Druga za$ cze$¢ - brzuszno-boczna zawiera w sobie oérodek
Broki obejmujacy pola 44-45. (nieprawidtowo nazywany osrodkiem Bro-
ca) oraz pola okreslone numerami - 12. 1 47. W czesci przysrodkowej row-
niez odgranicza sie¢ dwa obszary: grzbietowo-przysrodkowy (dorsamedial
prefrontal cortex) oraz brzuszno-przysrodkowy (ventramedial prefrontal cor-
tex) nastepujacymi polami: 11., 12. i 25. Przyjmuje sie tez, ze pola 11.,12,,
45., 47. zlokalizowane w brzusznej korze przedczolowej odpowiadaja za
baze wiedzy i doswiadczen zyciowych tworzacych pamieé dtugotrwata,
wystepujaca w roli deklaratywnej pamieci rozpoznawczej. W ostatniej
za$ czesci - brzusznej wyrdznia sie trzy obszary: brzuszno-boczny (ven-
tralateral prefrontal cortex) z polami 12., 44., 45.147., gdzie 44-45. obejmuja
oérodek Broki, kore oczodotowaq (orbitofrontal cortex) z polami 10., 11. 1 12.
oraz brzuszno-przysrodkowa (ventramedial prefrontal cortex) z polami 11.,
12, 25. i 47. Ponadto wydziela sie rowniez biegun czotowy (frontopolar
cortex), ktory tworzy pole 10., tylng kore przedczotowa (posterior prefrontal
cortex) z polem 8. oraz tylno-boczna (posterolateral prefrontal cortex). Wy-
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mienione obszary kory przedczotowej bardzo Scile wspoétpracuja ze soba
oraz z przys$rodkowa czescia plata skroniowego, a takze z regionem ciala
migdatowatego (osrodka emocji) i hipokampa odpowiedzialnego za prze-
strzenng pamiec¢ deklaratywna (miejsca zdarzen, faktéw i wyobrazer),
ktére sumarycznie wywoluja uswiadomione rozpoznanie emocji zwigza-
nych z postrzegang rzeczywistoscig. Nic wigec dziwnego, ze ich uszkodze-
nie wywoluje powazne ubytki w wiedzy tak potrzebnej do Zzycia w spo-
tecznosci, a nierzadko wraz z nig catkowita utrate wielu cech wspoéttwo-
rzacych strukture osobowosci.

Zgodnie ze wczesniejsza informacja pola przedczotowe 44. i 45., two-
rzace osrodek Broki odpowiedzialny za zdolno$¢ méwienia (za taczenie
glosek w wyrazy i zdania oraz za formutowanie ptynnych wypowiedzi),
sa polaczone peczkiem tukowatym z o$rodkiem Wernickego potozonym
w polu 22. plata skroniowego odpowiedzialnego za rozumienia mowy
(temporal lobe), dlatego kompozycja tych pdl umozliwia nadawanie my-
Slom formy mowy wewnetrznej. Co wiecej, pamie¢ proceduralna jest
zwigzana z funkcjami jader podstawnych, znanych tez pod nazwami zwoi
podstawy lub jader podkorowych, a te z kolei nawiazuja liczne interakcje
ze wzgorzem i kora czolowa. Dowiedziono tez, iz w procesach warun-
kowania jadra podstawne, a szczegdlnie jadro ogoniaste, rowniez wspol-
pracuja z mézdzkiem tak istotnym dla pamieci deklaratywnej - ruchowej
(informacje do niej sa pozyskiwane poprzez bezposrednie spostrzeganie,
do$wiadczanie oraz dostrajanie do wymagan otoczenia), zlokalizowanej
w strukturach zwigzanych z ukladem ruchu (por. Davidson i in. 1990;
Damasio i in. 1994; Bechara i in. 1998; Surmester 2000; Rolls 2004).

Podobnie jak caly ludzki mézg, oba platy przedczotowe skladaja sie
z wyspecjalizowanych w odbiorze i przetwarzaniu informacji poznaw-
czych neuronéw potaczonych ze sobg w bardzo skomplikowany sposéb,
tworzac wielowatkowq sie¢, przy czym zachodzace w nich procesy czyn-
nosciowe sg zwigzane z lokalnym generowaniem zaréwno zmiennych
potencjatu elektrycznego’, jak i bardzo stabego pola magnetycznego. Wy-

7Jedna z podstawowych miar potencjatu elektrycznego jest amplituda usredniona dla
wybranego przedziatu czasowego, zas jego sygnat ma posta¢ dwukierunkowych wychylen
wzgledem linii zerowej, przy czym suma jego wartosci surowych dazy do zera. Stad tez
jako miare amplitudy sygnatu przyjmuje sie¢ jego wariancje, zwang moca (power) lub ener-
gia sygnatu. Innym sposobem analizy tegoz sygnalu jest analiza spektralna, ktéra pozwala
przedstawic zlozonga fale jako sume prostych fal sinusoidalnych. Moc elektryczna mézgu
waha sie w granicach 20-25 W (wat - jednostka mocy lub strumienia energii w uktadzie
SI), osiggana jest juz w trzecim roku zycia. Zuzycie energii wynosi ok. 20% catkowitego
zuzycia tlenu i 25% zuzycia glukozy przy 2% masy calego ciala. Mézg zuzywa energie
dziesieciokrotnie szybciej niz inne czesci ciala, za$ liczba przezywanych w nim stanéw jest
teoretycznie nieograniczona, a w praktyce niezwykle duza.
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korzystujac te wlasciwosci ptatow przedczotowych, mozna, umocowujac
na powierzchni skéry czota dwie elektrody miseczkowe srebrne (Ag) lub
pokryte chlorkiem srebra (Ag/AgCl) czy tez pozlocone, i jedna uszna
(elektroda odniesienia), zarejestrowac zmieniajace sie w czasie réznice
potencjatéw, ktérych wielkosci daja w efekcie charakterystyczng krzywa
elektroencefalograficzna®. Przyjmuje si¢ rowniez, ze ta krzywa opisujaca
biosygnat EEG’ zostata wygenerowana przez duze populacje neuronéw,
ktérych rozklad przestrzenny wyjasnia teoria dipolowa (gr. dipolos - dwa
bieguny), czyli teoria ukladu dwéch réznoimiennych tadunkow.
Zgodnie z przywolana teoria zjawiska elektryczne modelowane w po-
szczeg6lnych neuronach moga by¢ traktowane w skali makro jako dipo-
la, ktérych powstawanie mozliwe jest dzieki specyficznej budowie kory
moézgowej, bowiem jej warstwy utozone sa kolumnowo i prostopadle do
powierzchni czaszki. Co wiecej, pole bioelektryczne generowane przez
okreslony dipol rozprzestrzenia sie¢ w otaczajacych tkankach z sitlag ma-
lejacq i zasadniczo rejestrowane jest na powierzchni czaszki, cho¢ geneza
tegoz biosygnatu moze by¢ kilka dipoli, co nierzadko utrudnia poznanie
ich dokfadnej lokalizacji. W tej sytuacji, aby pomiary uzyskiwane z r6z-

8 Wedtug Koziniskiej i in. (2001) w zaleznosci od wieku czynnosci bioelektryczne mé-
zgu podlegaja okreslonym a priori zasadom, przy czym u noworodka zapis elektroence-
falograficzny jest przestrzennie niezréznicowany, tzn. niskonapieciowy, i bez reakcji na
otwarcie i zamkniecie oczu, jednak z dominujacym zakresem fali delta, w okresie za$ po-
kwitania (10-15 lat) dominuja fale alfa, beta oraz pojawia sie¢ niskonapieciowa fala theta,
a w czasie snu - delta.

? Elektroencefalografia kliniczna wprowadzona zostala przez niemieckiego neuropsy-
chiatre Hansa Bergera (1873-1941), ktéremu w 1929 r. udalo sie zarejestrowac fale alfa.
Jako nieinwazyjna metoda diagnostyczna polega na wykrywaniu i rejestracji aktywnosci
elektrycznej mézgu za pomoca elektrod rozmieszczanych na powierzchni gtowy. Sa to
prady czynnosciowe mézgu otrzymywane w postaci sinusoidalnych fal o zmiennej czesto-
tliwosci i ksztalcie. Rejestrowana czynnos¢ bioelektryczna jest rzedu mikrowoltéw, wobec
czego konieczne jest uzycie elektroencefalogramu, czyli aparatury wzmacniajacej. W la-
tach pdézniejszych wprowadzone zostaly mikroelektrody, dzieki ktérym w czasie operacji
neurochirurgicznych zaczeto rejestrowac prady bioelektryczne blon komérkowych poje-
dynczego neuronu lub catych grup neuronalnych. Ostatnio wprowadzono wiele innowacji
technicznych Iacznie z mapowaniem czynnosci mézgu (mapping). O ile tradycyjna analiza
sygnalu EEG ma gléwnie charakter jakosciowy i oparta jest na wzrokowej ocenie elek-
troencefalogramu, to obecnie, wykorzystujac technike komputerowa, w coraz wigkszym
stopniu stosuje sie analize ilosciowa. Podstawowym krokiem analizy ilosciowej wykona-
nej za pomoca przetwornika analogowa-cyfrowego jest zamiana rejestrowanego sygnatu
cigglego (analogowego) na dyskretne wartosci liczbowe. A zatem konieczne jest dziata-
nie przetwornika polegajace na prébkowaniu sygnalu, czyli na pomiarze jego wartosci
w ustalonych odstepach czasowych. I tak: jesli sygnal probkowany jest z czestotliwoscia
1500 Hz, to z kazdej sekundy zapisu analogowego otrzymuje si¢ 1500 dyskretnych warto-
Sci liczbowych, ktére tatwo mozna poddac analizie ilosciowe;j.
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nych elektroencefalograféw byly wzajemnie poré6wnywalne, zdaniem Pi-
vikaiin. (1963, 1993) w ich rejestracji standardowe zasady rozmieszczania
na glowie badanego powinny by¢ ujednolicone. W nastepstwie tego takie
standardy po raz pierwszy zostaly zaproponowane przez Jaspera (1958)
i potem przyjete przez Miedzynarodowa Federacje Elektroencefalografii
i Neurologii Klinicznej pod nazwa miedzynarodowego uktadu 10-20"

(por. rys. 2).

Z 16 d1o: Internet.

Rys. 2. Standardowe rozmieszczanie elektrod miseczkowych
na powierzchni skéry czaszki wedlug miedzynarodowego uktadu 10-20
wraz z dwoma wrzecionowymi biosygnatami uzyskanymi z elektrod:
FpliFp2 z dobrze widocznymi falami theta i delta

W wyniku rejestracji elektroencefalografem' on-line generowanych
biosygnaléw uzyskuje sie wrzeciona ilustrujace sktadowe fal zwane tez

10 Symbole pochodza od umiejscawiania elektrod, ktére sq przymocowywane wzdtuz
linii prowadzonych po powierzchni czaszki w odlegtosciach stanowigcych 10 lub 20% cat-
kowitej ich dlugosci. Umiejscowienie kazdej elektrody umownie jest oznaczone kodem
literowo-liczbowym, przy czym symbole literowe oznaczaja platy (lobus) mézgu: O (occi-
pital - potyliczny), P (parietal - ciemieniowy), T (temporal - skroniowy), F (frontal - czoto-
wy), Fp (prefrontal - przedczotowy), C (central - centralny), Al i A2 (preausicular - platki
uszne jako elektrody odniesienia). Liczby identyfikuja elektrody umieszczone w tej samej
okolicy, przy czym liczby nieparzyste oznaczajg lewa pétkule, parzyste — prawa poétkule
moézgu. W badaniach klinicznych standardem jest 19 elektrod czynnych (tzw. odprowa-
dzen) usytuowanych zgodnie z systemem 10-20. W badaniach, zwlaszcza nastawionych
na obrazowanie aktywnosci elektrycznej mézgu, stosowana jest znacznie wieksza liczba
elektrod: 32, 64, 128, a nawet 256, cho¢ sg badania, w ktérych sygnal EEG rejestrowany
jest tylko z jednej czy z dwoch odprowadzen interesujacych badacza. Sygnal EEG, nawet
rejestrowany z jednego odprowadzenia, ma bardzo zlozona strukture i najstarsza historie
zapoczatkowana jeszcze przez Hansa Bergera. Pierwsze zapisy elektroencefalograficzne
zarejestrowane z powierzchni czaszki opublikowal w 1929 roku, w ktérych przedstawit
rézne ich ksztalty i rodzaje wykonane zaréwno w stanach fizjologicznych, jak i patologicz-
nych (por. Berger 1929). Obecnie wrzeciona uzyskane z EEG zostaly poklasyfikowanie na
fale (rytmy) o réznej czestotliwosci i amplitudzie.

1EEG jest badaniem rejestrujacym aktywnos¢ bioelektryczng mézgu, nieinwazyjnym,
powtarzalnym i bezpiecznym. Z kolei poklasyfikowanie krzywej EEG na rézne fale po-
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rytmami'?, poniewaz podlegaja réwnomiernemu dobowemu powtarza-
niu, a ich bioelektryczna aktywnoéc¢ stanowi wypadkowaq dziatania wielu
réznych czynnikéw stanowiacych jedno z kryteriéw oceny zdrowia danej
osoby. Co wiecej, rytm dobowy przynalezy do zjawisk osobniczych, a jego
regulacja jest niezwykle ztozona - nieprzerwanie warunkowana wieloma
czynnikami modyfikujacymi, a wéréd nich najczesciej wylicza sie: ple¢,
wiek, zawdd (praca zmianowa, przy maszynie czy w ruchu, na wysoko-
Sciach itp.), a takze sylwetke psychofizyczng, przecigzenia fizyczne i psy-
chiczne i wiele innych. Najwazniejsza jednak przyczyna moze tkwic¢ w nie-
doborze tlenu w hemoglobinie'® krazacej w ptatach przedczotowych. Tym
bardziej, ze Harris (2000, 2003) i Fiske (1993, 2008) z Uniwersytetu Prince-
ton, prowadzac swoje pionierskie badania nad przyczynami zjawiska de-
humanizacji - w skrécie okres§lonego pytaniem: ile czlowieka w czlowie-
ku? - zastosowali technike obrazowania mézgu metoda fMRI (funkcjonal-
nego rezonansu magnetycznego). W konsekwencji niemal jednoznacznie
udowodnili, iz Zrédlo nieprawidlowosci rytmu dobowego tkwi w niedo-
borze tlenu w przysrodkowej korze przedczotowej (medial prefrontal cor-
tex), bowiem, ich zdaniem, jest ona bezposrednio odpowiedzialna za prze-
twarzanie informacji o innych ludziach, czyli za tzw. poznanie spoteczne.
Z kolei osoby z uszkodzona brzuszno-przysrodkowa kora przedczotowa
(ventramedial prefrontal cortex), ktéra kontroluje i hamuje zachowania pu-
blicznie naganne, staja sie osobniczo i spotecznie bezradne oraz nieodpo-
wiedzialne. A dzieje sie tak dlatego, ze do okolicy oczodotowej docieraja

zwala oceni¢ wzgledny udzial kazdej z nich w analizowanym fragmencie zapisu, czyli
obliczy¢ tzw. indeks fali. Przykladowo: okreslenie indeks alfa = 5096 oznacza, ze w wybra-
nym odcinku zapisu 5096 czasu zajmuja fale alfa.

12Fala (rytm) mézgowa/y jest charakteryzowana/y czestotliwoscig drgan (Hz - herc)
i amplituda, czyli napieciem (UV - w mikrowoltach); mierzy najwieksze wychylenie z po-
fozenia réwnowagi. I tak: alfa [8-12 (8-13 Hz)] 1 30-50 uV, SMR (13-15 Hz 1 17-25 uV) i beta
[16-30 (17-30)Hz] i <20 uV, gamma (30-50 Hz) i <10 uV, theta (4-7 Hz) i <30 @V oraz delta
(<4 Hz) i (100-200 uV).

13 Hemoglobina (Hb) to biatko zawierajace zelazo; wystepuje w czerwonych krwin-
kach, transportuje tlen z ptuc do wszystkich migsni i organéw. Sredni jej poziom wynosi
od 12 do 18 g/dl (graméw na decylitr) we krwi dla obu plci, przy czym dla kobiet - 12 do
16 g/dl i mezczyzn - 14 do 18 g/dl. Przyjmuje sie, ze mézg dorostego cztowieka zuzywa
ok. 25% tlenu wdychanego, za$ dziecka - 50%, i noworodka - 60%, przy czym tlenu przy-
swajalnego przez caly organizm az 20% przy masie mézgu ok. 2% ciezaru ciata. Wiadomo
tez, ze zapotrzebowanie mézgu na tlen jest 10-krotnie wieksze niz np. miesnia sercowego,
za$ szybkosé, z jaka go zuzywa wynosi Srednio 3,4 ml/min/100 g jego tkanki i jest wzgled-
nie stala. Nie zmienia si¢ w czasie snu, natomiast wyraznie zmniejsza sie¢ podczas utraty
przytomnosci. Obserwuje sie istotne réznice zuzycia tlenu przez rézne obszary moézgu,
gdyz kora biala zbudowana z wiékien przewodzacych zuzywa 6% tlenu, za$ kora szara
zbudowana z komoérek nerwowych - 94%.
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informacje z réznych innych modalnosci, jak np. dotykowej, stuchowej
czy wzrokowej z okolic skroniowych, a doktadniej z brzusznego strumie-
nia przetwarzania informacji wzrokowej. Natomiast grzbietowo-boczna
kora przedczolowa odpowiada bardziej za ztozone funkcje intelektual-
ne i poznawcze, dlatego uszkodzenie jej powierzchni nierzadko dopro-
wadza do powaznych zaburzefi w zachodzacym procesie nasladowania
i wykonywaniu nawet najprostszych ruchéw wymagajacych powtarzanej
sekwengji (apraksja dynamiczna). Obserwuje si¢ rowniez dezorganizacje
wykonywania czynnosci w czasie oraz generalny deficyt w planowaniu
i wykonywaniu konkretnego zadania, zgodnie z przyjetym algorytmem,
jak tez obnizenie zdolnosci do mys$lenia abstrakcyjnego i abstrahowania.
Wielokrotnie potwierdzono, ze juz na poziomie selektywnego uszkodze-
nia grzbietowo-bocznej kory przedczotowej niemal w trybie natychmia-
stowym pojawia sie tzw. rozhamowanie kontroli emocjonalnej. W konse-
kwengcji taka osoba moze sta¢ si¢ wulgarna, impulsywna i obsceniczna,
czemu moze towarzyszy¢ powierzchowna euforia potaczona ze zniesio-
nym krytycyzmem w stosunku do wilasnego zachowania oraz brak troski
o terazniejszos¢ i przysztos¢ ze wzgledu na uposledzone zapamietywanie
i opamietywanie, w czym kora przedczotowa petlni istotng role. Przypusz-
cza sie jednak, ze taka osoba bezwiednie korzysta z pamieci pozwalajacej
na grupowanie informacji w odpowiednim kontekscie sytuacyjnym, cza-
sowym i przestrzennym oraz aktywnie przeszukuje pamiec¢ operacyjna,
a wiec potrzebna bezposrednio ze wzgledu na realizacje zamierzonego
celu. Teoria Bechara i in. (1998, 2002) opisuje te czes¢ kory dajaca sile pa-
tologicznym reakcjom emocjonalnym, dzieki ktérym taka osoba staje sie
niebezpieczna dla siebie i najblizszego otoczenia. Ponadto cytowani au-
torzy dostrzegli, iz u czlowieka aktywacja badanego rejonu kory przed-
czolowej nastepuje wtedy, gdy negatywne mysli o sobie samym intencjo-
nalnie przypisuje innej osobie, dokonujac przy tym na niej bezlitosnego
wyroku az do pozbawienia jej zycia. Tak wigc nawet §ladowe zaburzenia
przy prawidlowym funkcjonowaniu ptatéw przedczotowych powoduja
powazne klopoty z odnalezieniem si¢ w spoteczenstwie z powodu agre-
sywnych, a niekiedy i kryminalnych zachowan, bowiem w ich osrodkach
sa podejmowane wszelkie a nawet btedne i amoralne decyzje. Z tego tez
powodu umiejscowiona nad oczodotami ku srodkowi kora przedczotowa
nieprawdopodobnie jest wyposazona w tak skutecznie dziatajace osrodki
decyzyjne i inne, ktore, dzieki odpowiednim potaczeniom, s skomuniko-
wane ze wszystkimi sensorycznymi rejonami mézgu (np. otrzymuja sy-
gnaly z kory wzrokowej, a wiec z somatosensorycznej). Dlatego poprzez
zakoniczenia drég nerwowych odpowiedzialnych za wysokopoziomowe
wydzielanie przydatnych neurowskaznikéw moze teleologicznie dosto-
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sowywaé wszystkie obrazy i docierajace do niej odczucia. W rezultacie
tych wyréznieni globalnie tworzy nowga jakos¢ inteligentnego przetwarza-
nia, jakim jest rozumowanie oparte na zgromadzonej w zasobach pamie-
ciowych wiedzy teoretycznej i praktycznej.

W dotychczas skrétowym przegladzie podkreslono, ze kora przedczo-
towa nadzoruje wszystkie procesy i zachowania cztowieka, a jej brzuszno-
-przysrodkowa czes¢ jest najwazniejszg, najbardziej wtajemniczong i kom-
petentna w momencie podejmowania przez niego konkretnej decyzji. Sama
za$ wyposazona w zdolnosci wykorzystywania wszystkich dostepnych
kanatéw informacyjnych zwigzanych ze zmagazynowanymi doswiadcze-
niami i zdobyta wiedza potrafi antycypowac ich skutki i konsekwencje, za-
pewniajac przy tym optymalny ich wybér. Tym samym decyzyjne oérod-
ki kory mézgowej, wérod wielu mozliwosci odwotawczych, positkuja sie
takze rudymentarnymi i fundamentalnymi systemami mézgowymi, odpo-
wiedzialnymi za przekazywanie instynktownych reakgcji ciata, a wiec pier-
wotnych odczué i pryncypialnych emocji. Owe intuicyjne przeczucia nie-
mal w trybie bltyskawicznym umozliwiaja odrzucenie najgorszej alternaty-
wy w sytuacji zagrazajgcej przetrwaniu, ktore stuza wyjasnianiu wszelkich
decyzyjnych uwarunkowarn dotyczacych wyboru adekwatnych warian-
tow w milisekundowych sekwencjach. Damasio (1994, s. 30 i nn.) nazwat
je markerami/znacznikami somatycznymi/cielesnymi (czyli okresleniem
z pogranicza medycznej semiotyki - symptomatologii i neurofizjologii, bo-
wiem, jego zdaniem, negatywny marker somatyczny staje sie dzwonkiem
alarmowym, za$ pozytywny - bodZcem zachety). Innymi stowy: ta brzusz-
no-przyérodkowa kora przedczolowa odbiera i scala informacje z calego
organizmu, jak np. dotyczace bélu serca czy pocacych sie dioni, drzenia
miedni ud i potu splywajacego wzdluz kregostupa ze strachu, z empirycz-
nymi obrazami, a nawet scenami odtworzonymi w umysle w momencie
presji dokonywania wyboréw. Totez myslenie krytyczne, samokontrola
i sprawne rozwigzywanie probleméw oraz elastycznosé koncentracji uwa-
gi w stanie obnizonej aktywnosci brzuszno-przysrodkowej kory przedczo-
towej powoduje u danej osoby niezdolnos¢ do krytycznego rozwazenia
sytuacji i dlatego, doswiadczajac przyptywu bardzo silnej i niezrozumiatej
dla siebie agres;ji, zadziala nader impulsywnie.

Ewolucyjnie najmiodsza kora przedczolowa obcigzona tak wieloma
funkcjami do swych poprawnych i wydajnych dziatann zuzywa bardzo
duzo tlenu. Zasadniczo jest on dostarczany przez doptywajaca krew dwo-
ma ukladami tetniczymi skladajacymi sie z dwoéch tetnic szyjnych we-
wnetrznych i dwoéch tetnic kregowych, przy czym te pierwsze po oddaniu
dwoéch waznych gatezi, tj. tetnicy ocznej i naczyniéwkowej, ostatecznie
rozgaleziaja sie na tetnice mézgu srodkowa i przednia. Drugie za$ - tetni-
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ce kregowe - tacza sie po wejsciu do czaszki w tetnice podstawng, ktéra
oddaje szereg galezi do mézdzku i pnia mézgu, a finalnie dzieli sie na
galezie naczynidéwkowe i tylne tetnice mézgu. Powszechnie przyjmuje sie
tez, iz doptyw krwi do mézgu w prawidlowej ilosci wynosi 58 ml/100 g
wagi moézgu, a w przypadku zmniejszonej dostawy obniza sie nawet do
okoto 35-40 ml, co implikuje zmniejszenie dostawy tlenu, ktérego mozg
w zadnej swej czesci nie magazynuje, a co grozi bardzo powaznymi i nie-
mal natychmiastowymi (bez tlenu komérki mézgowe moga pozostaé przy
zyciu przez trzy do pieciu minut) i to juz nieodwracalnymi skutkami.

Gléwna funkcje dostawcy tlenu pelni hemoglobina (Hb), czerwony
barwnik krwi zawarty w erytrocytach, czyli w krwinkach czerwonych
stanowiacych podstawowy jej sktadnik, ktorej zasadniczym zadaniem jest
przylaczanie go w plucach i uwalnianie we wszystkich tkankach orga-
nizmu'!. Zgodnie z doniesieniem Burmestera i in. (2000) w organizmie,
oprécz hemoglobiny, dodatkowymi transporterami tlenu sa neuroglobina
(zostata odkryta w 2000 roku jako rodzina globin wystepujaca w mézgu
i innych komérkach nerwowych) oraz biatko, ktére réwniez potrafi go
transportowad, przy czym sekwencja aminokwasowa neuroglobiny zale-
dwie w 16% jest zgodna z sekwencja hemoglobiny wystepujacej w postaci
tetrameru (czasteczki utworzonej przez polaczenie sie czterech takich sa-
mych czasteczek prostych), co zapewnia wieksza efektywnos¢ jej dziala-
nia. Neuroglobina natomiast ich nie zawiera, a jej funkcja ogranicza sie do
zwiekszania dostepnosci tlenu komérkom mézgowym, a tym samym wy-
dluzenia czasu do wystgpienia udaru mézgu jako konsekwencji silnego
niedokrwienia - niedotlenienia zwykle konczacego si¢ nieodwracalnym
ich obumarciem. Powszechnie tez przyjmuje sie, iz 100 gram tkanki moé-
zgowej dorostego czlowieka zuzywa srednio 3,5 ml tlenu w ciagu minuty.
A zatem kazda nawet niewielka hipoksja jest dla mézgu bardzo niebez-
pieczna, bo nawet minimalna i krétkotrwata przerwa w dostawie tlenu do
mozgu skutkuje utrata Swiadomosci, przy czym w poréwnaniu z pozosta-
tymi najbardziej dotyka kory platéw przedczotowych.

Wsrod wielu dokonujacych sie w organizmie negatywnych proceséw
odkryto takze znaczne obnizenie poziomu saturacji ptatéw przedczoto-

14 Wigzanie tlenu przez hemoglobine polega na tworzeniu luznego, odwracalnego
polaczenia barwnika z czgsteczkami tlenu. Proces ten nazywa si¢ natlenowaniem (blood
oxygenation), przy czym jedna czasteczka hemoglobiny wiaze cztery czasteczki tlenu, dla-
tego staje sie wtedy jasniejsza i nosi nazwe oksyhemoglobiny (HbO,). Proces ten zachodzi
w plucach i oskrzelach, w ktérych cisnienie czasteczkowe tlenu jest wysokie a temperatura
nizsza niz w pozostatych tkankach, niskie ci$nienie czasteczkowe CO i wyzsze pH krwi,
gdyz tylko w takich warunkach blisko 100% tlenu wigze si¢ z hemoglobing. Wysycenie
tlenem hemoglobiny krwi tetniczej w prawidlowych warunkach powinno zawiera¢ sie
w granicach 85-98% u 0s6b prowadzacych normalny (niewyczynowy) tryb zycia.
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wych u dzieci dyslektycznych (por. Pecyna 2009, 2010), ktére zapewne
rzutuje na kondycje ich bioelektrycznej aktywnosci spontanicznej. Mozna
ja tatwo zarejestrowad, stosujac metode elektroencefalograficzng. Uzy-
skane wrzeciona nazwane falami (rytmami)™ sa generowane w kazdym
stanie platéw przedczotowych i pozostatych czesciach calego mézgu. Do
wykrywania, monitorowania i pomiaru saturacji (wysycenia) tlenem he-
moglobiny krwi tetniczej ptatéw przedczotowych zastosowano niezwykle
przydatny hemoencefalograf o skrotowej nazwie nIR-HEG, konstrukcji
Hershela Toomima (Toomim 1994, 2002a), w ktérym uwzglednit spektro-
skopie z falg $wiatta zblizonego do podczerwieni. Cytowany autor wyko-
rzystal sprzezenie zwrotne oparte na mierze okreslajacej poziom nasyce-
nia krwi tetniczej tlenem. Stanowi to dokladne odzwierciedlenie aktywno-
Sci rowniez pozostatych struktur mézgowych, gdyz dzieki zastosowaniu
dwdch fal swiatta o dtugosci 660 i 940 nm i analizie fotooptycznej gestosci
hemoglobiny pomiar poziomu oksyhemoglobiny dostarcza informacji
o0 jej wysyceniu (por. takze Toomim i in. 1999a-b; Toomim 2002b). Sama
za$ spektroskopia z udzialem fali §wiatla podczerwonego polega na emi-
sji fotonéw tegoz Swiatla, nastepnie ich przenikaniu przez tkanki, gdzie
ulegaja czesciowej absorpcji lub odbiciu oraz ostatecznym wykryciu tych
fotonéw w detektorze mierzacym sume odcieni smugi $wiatla powracaja-
cego. Fenomen spektroskopii zostal opisany juz ponad 150 lat temu, jed-
nak wspomniane optoelektroniczne urzadzenie nIR-HEG zostalo wpro-
wadzone do uzytku klinicznego dopiero w 1994 roku. Tak wiec jest ono
stosunkowo nowa konstrukcja monitorujaca poziom gospodarki tlenowej
platow przedczotowych, a wiec stuzaca do pomiaru wartosci regionalnej
saturacji mozgowej, symbolicznie okreslonej rHbO,. Zauwazono réwniez
(Pecyna 2010a-b), ze prawidlowa podaz tlenu i gwarancja prawidlowego
metabolizmu tlenowego w mézgowych komérkach tworzacych kore pla-
tow przedczotowych nalezg do priorytetéw diagnozy i terapii oséb z fi-
zjologicznie potwierdzona dysleksja rozwojowa. Od lat trwaja badania
nad instrumentami pomocnymi w wypelnianiu tychze zadan, cho¢ dotad
wszystkie powszechnie stosowane metody diagnostyczne i terapeutyczne
okazaly sie ani trafne, ani tez rzetelne.

W bardziej szczegélowym opisie kluczowym elementem optoelektro-
nicznej techniki jest czujnik (sensor) nIR-HEG zbudowany w ksztalcie
opaski i umieszczany nieco powyzej nasady nosa na wysokosci guzow

15 Zmiany w aktywnoéci neuronéw zachodza zaréwno w czasie przechodzenia ze sta-
nu czuwania w stan snu, jak i w czasie odbioru, percepcji i analizy bodZcéw czuciowych,
ktére zachodzg w okreslonej kolejnosci, zas rozlegtos¢ i kolejnos¢ wystepowania zmian
w aktywnosci neuronéw sg wskaznikiem intensywnosci proceséw nerwowych zachodza-
cych w calym mézgu.
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czola. Jego zasadnicze wyposazenie stanowi pulsujaca dioda nadawcza
emitujaca wigzke bliskiej podczerwieni (near infrared, nIR ), za$ impulsy
z tej diody przechodza przez unaczyniong skore czota, kosé czotowa, paje-
czynéwke i przestrzen podpajeczynéwkowa wypelniong ptynem moézgo-
wo-rdzeniowym oraz w odlegtosci trzech centymetréw od niej - fotodio-
da stanowiaca czujnik odbiorczy. A zatem dwie diody elektroluminescen-
cyjna nazwane LED (ang. light emitting diode) emituja dwie wiazki $wiatla
o dwoch réznych dtugosciach fali, tj. 600 oraz 850 nm. Zastosowanie ta-
kiej odlegltosci wedlug samego konstruktora Toomima (1994), Wahra i in.
(1996) oraz Machata i in. (2005) pozwala na glebsza penetracje oksyhe-
moglobiny oraz zapobiega nieuporzadkowanemu rozproszeniu fotonéw,
a takze umozliwia lepsza ich rejestracje przez diode odbiorcza. Ponadto
umozliwia eliminacje artefaktow zewnatrzczaszkowych oraz zminimali-
zowanie wpltywu kosci czaszki na wynik regionalnej saturacji (rSO,) he-
moglobiny tlenem w przypadku moduléw opartych na nIR, poniewaz
fotony bezposrednio sa pochtaniane przez oksyhemoglobine. Pomiar od-
cienia czerwieni kazdej z nich pozwala na okreslenie iloéci przenoszonego
przez nig tlenu, za$ dane dotyczace rodzaju i wielkosci absorpcji powra-
cajacej odzwierciedla ilos¢ dezoksyhemoglobiny, jak i oksyhemoglobiny
calkowitej, na podstawie ktérych oblicza sie wartos¢ indeksu saturacji.
Ten wazny pomiar odzwierciedla réwnowage pomiedzy zaopatrzeniem
platow przedczotowych w tlen a wykorzystaniem go w osrodkach, kté-
rych normatywne wartosci fizjologiczne w pomiarze technika nIR-HEG'®
wahaja si¢ w granicach 82-110%. Niemniej sygnalem alarmujacym o defi-
cycie tlenowym platéw przedczotowych okazaty sie wartosci <65%, wska-
zujace na ogodlne niedokrwienie tegoz regionu moézgu i podjecie dziatan
majacych na celu zwigkszenie jego podazy.

W tej sytuacji warto zastanowic sie nad zjawiskiem generowania im-
pulséw bioelektrycznych, mierzonych czestotliwoscig i amplituda w wa-
runkach pomniejszonego zaopatrzenia w tlen w analizowanym obszarze
kory przedczotowej, okreslanych mianem rytméw fal mézgowych. Z tej
przyczyny priorytetowe potraktowanie tego zagadnienia w poglebionych

16 Moézg w przeciwieristwie do tkanek obwodowych charakteryzuje sie duza perfuzja,
wiekszym metabolizmem oraz duzym wykorzystaniem tlenu wynoszacym 25% wedlug
Udomphorna i in. (2008), przy czym normy przeptywu moézgowego w warunkach spo-
czynku wynosza odpowiednio 50 ml/min - 1/100 g mézgu, (tj. 700-900 ml/min u doro-
stej osoby, u dzieci wigksze), zas zuzycie tlenu przez mézg wynosi 3,2 ml/min - 1/100 g
tkanki (u dzieci wiecej). Zdaniem Fortune i in. (2001), mierzac regionalna saturacje tkanek,
trzeba pamieta¢ o wskazniku oksygenacji mézgowo-trzewnej (CSOR - Cerebro-Splanchnic
Oxygenation Ratio), bedacym ilorazem wartosci regionalnej saturacji mézgowej i wartosci
regionalnej saturacji trzewnej, bowiem kliniczna wartoé¢ tego ilorazu zostata juz udowod-
niona.
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badaniach empirycznych u miodziezy w okresie pubertalnym z regionu
obnizonej wartosci analizowanego indeksu ilustrujacego regionalny po-
ziom nasycenia (saturacji) hemoglobiny tlenem wraz ze zdiagnozowana
dysleksja rozwojowa staly sie trescig poszerzonych dociekan w dalszych
czesciach aposteriorycznego studium.

2.2. Grupy badawcze i zastosowane
techniki optoelektroniczne

Na przestrzeni lat 2005-2009 sposréd dzieci korzystajacych z porad
psychofizjologicznych wybrano grupe liczaca 86 osé6b w wieku 14-17 lat
(x-15,234£1,93), w tym 38 dziewczat i 48 chtopcow zamieszkatych w réz-
nych rejonach Polski. Wytypowana przez psychologéw pracujacych w po-
radniach psychologiczno-pedagogicznych mliodziez byla juz formalnie
zaklasyfikowana do subpopulacji ze zdiagnozowana dysleksja rozwojo-
w3 ina terenie swych szkét czynnie uczestniczyta w obowigzkowej terapii
pedagogicznej'” ukierunkowanej na wspomaganie osiggniecia ich kariery
edukacyjnej.

W niniejszej diagnozie psychofizjologicznej jako nosnik informacji
wykorzystano optotechnike pozbawiong wszelkich dziataii ubocznych,
oparta na czysto fizjologicznym biosygnale zarejestrowanym sensorem/
czujnikiem urzadzenia optoelektronicznego nIR-HEG (near Infrared spec-
troscopy HEG, czyli spektroskopii w bliskiej podczerwieni) w konstrukcji
H. Toomima (szerzej: Pecyna 2010, s. 126-160), ktéry w wariancie prze-
Swietleniowym (transmisyjnym) przypomina ksztaltt opaski. Zastosowa-
na technika okazala sie niezwykle istotna, poniewaz poprzez nieinwa-
zyjna ocene wysycenia tlenem hemoglobiny w naczyniach kory platéw
przedczolowych mozna bylo okredli¢ stopieni jej zaopatrzenia w tlen. Jak
juz wczesniej podano, czujnik kompatybilnie wspétpracowat z systemem
ekspertowym FlexComp Infiniti/BioGraph Infiniti V4.1 firmy Thought
Technology Ltd. '8, ktéry byt podtaczony do dwéch kanatéw jego enko-

7 Terapia pedagogiczna (dawniej reedukacja lub zajecia korekcyjno-kompensacyjne)
to specjalistyczne dzialania majace na celu niesienie pomocy dzieciom ujawniajacym réz-
nego rodzaju nieprawidlowosci rozwoju i zachowania, ktéra szczegélnie jest wazna na
poczatku kariery szkolnej dziecka (okreslenie wynikajace z art. 71 ustawy z dnia 12 marca
2004 r. o pomocy spolecznej, DzU 2008 r., Nr 115, poz. 728).

18 System ekspertowy (doradczy) FlexComp Infiniti wraz z oprogramowaniem kompu-
terowym BioGraph Infiniti V4.1 wykorzystuje algorytmy rozwigzywania na tyle trudnych
probleméw, ze wymagaja one znaczacej ekspertyzy specjalistéw, by zapewni¢ odpowiedni
ich poziom wspierany przez dziesieciokanalowy enkoder o uniwersalnej mocy i elastycz-
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dera: H i G oraz czujnik EEG-Flex/Pro Sensor - do kanalu A, ktérym
z odpowiednich punktéw platéw przedczotowych (Fpl-Fp2, por. rys. 4),
przy czestotliwosci probkowania 2048 sampli/s, zarejestrowano pulsacyj-
ne przeplywy biosygnaléw z naczyrnn wewnatrzczaszkowych. W dalszej
realizacji przyjetego algorytmu wyizolowano ciag liczbowy obrazujacy
zarejestrowane bioelektryczne probki, ktére dzieki wbudowanemu pro-
cesorowi byly przestane do przetwornika analogowo-cyfrowego i tam,
z pomoca specjalnego algorytmu znajdujacego sie¢ w programie BioGraph
Infinity, on-line metoda Fouriera ulegaly odpowiednim przeksztalceniom.
Za ich posrednictwem w trybie RT (Real Time) skierowane byly na moni-
tor komputera, ale juz w latwo czytelnym jezyku dla osoby badanej, bo
w postaci kolorowego i animowanego graficznego obrazu wzbogaconego
o przyjemny dla ucha dzwiek.

Trzykrotna (tzn. prawego, F,, i lewego, F,, plata nieco powyzej brwi
na szerokos¢ palca oraz posrodku czota, F, nieco powyzej nasady nosa,
réwniez o szerokos$¢ palca) rejestracje poziomu oksyhemoglobiny kra-
zacej w naczyniach krwionoénych platow przedczotowych wykonano
wczesniej oméwiong optotechnika nIR-HEG. Z uwagi na zréznicowane
poziomy zarejestrowanych wartosci indeksu saturacji' oksyhemoglobiny
(HbO,) dokonano podziatu dychotomicznego analizowanej grupy. Z niej
wydzielono podgrupe A (N-43) - zasadniczg, ktéra tworzyly osoby z wy-
raznie obnizong saturacjg, czyli w granicach 61-68%, oraz podgrupe B
(N-43) - kontrolng (podgrupe odniesienia), w ktorej analizowane warto-
Sci miesScily sie¢ powyzej 80%. Lacznie obie podgrupy liczyty po 19 dziew-
czat i po 24 chlopcow.

nosci. W sklad tego zestawu wchodza nastepujace sensory: EEG Flex/Pro |Sensor, EKG
Flex/Pro |Sensor, HR/BVP Flex/Pro |Sensor, dwa EMG Flex/Pro |Sensor, Resp. Flex/
Pro |Sensor, SC/GSR Flex/Pro |Sensor i Temp. Flex/Pro |Sensor (termistor), podiaczo-
ne do odpowiednich kanaléw zapewniajacych najwyzsza jakosé probkowania biosygnatu
(az 2048 sampli/s) oraz innych parametréw dynamicznych zwigzanych z napieciem elek-
trycznym, np. goniometr, torsjometr oraz inklinometr. Zestaw pozwala nie tylko na prze-
sylanie danych w czasie rzeczywistym, dzieki potaczeniu z komputerem za posrednic-
twem swiattowodu do portu USB przez TT-USB interfejsu lub modutu Bluetooth Compact
Flash Tele-Infiniti, ale daje mozliwo$¢ sprawdzania impedancji (z opcjonalnym czujnikiem
EEG-Z), a takze magazynowania danych na karcie pamieci flash, by wykorzystac je p6zniej,
a nawet zastosowac telemetrie. Ponadto w komputerowym raporcie jest opracowywany
peten zakres obiektywnych biosygnatéw fizjologicznych uzywanych podczas klinicznej
obserwacji w kazdym srodowisku.

9 Saturacja krwi (fac. saturatio) oznacza nasycenie krwi tlenem, a jej pomiar wykony-
wany optotechnikg nIR-HEG polega na absorpcji $wiatla charakterystycznej dla oksyhe-
moglobiny. Warto$¢ saturacji krwi tlenem u dzieci prawidlowo rozwijajacych sie zawiera
sie w zakresie 85-99%, ponizej za$ 85% oznacza niedotlenienie, ktére moze by¢ spowodo-
wane m.in. niskim przeptywem krwi.
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Zgodnie z przyjetym algorytmem opracowanym przez Toomima -
konstruktora czujnika nIR-HEG - stopnie i poziomy wysycenia tlenem
hemoglobiny (SaO,) krazacej w tetniczych naczyniach struktur przed-
czolowych scharakteryzowano dziewiecioma wartoSciami nastepujacych
wskaznikow (indekséw) obrazujacych miary zmiennosci:

* HEG Red - przetworzony Red (sygnal surowy, nieprzetworzony,
mierzony w Voltach - V) przy zastosowaniu transformacji liniowej (po-
lega na sprawdzeniu z pomoca odpowiednich przeksztalcer funkcji nie-
liniowych wzgledem wystepujacych w niej parametréw, czyli ze skali od
-0,85 do +0,85V na skale od 0 do 2) okreslany jako wejsciowy diody $wia-
tla czerwonego o dlugosci fali 660 nm, przy czym wartosé¢ Red zmienia sie
w zaleznosci od wysycenia krwi HbO,, czyli im wiecej tlenu, tym wiecej
Swiatta czerwonego jest odbijane, natomiast I-Red pozostaje niemal takie
same, tzn. zachodza bardzo mate zmiany.

* HEG Infrared - sygnal wejsciowy diody emitujacej podczerwieri
o dtugosci fali 850 nm.

* HEG Ratio - wskaznik odsetkowy wysycenia hemoglobiny mézgowej
tlenem (rCBQO, - regional Cerebral Blood Oxygentation), czyli lokalne mézgo-
we natlenowanie krwi. Jest to pomiar wysycenia hemoglobiny mézgowej
tlenem (umozliwia obserwowanie dynamicznych zmian w zakresie wysy-
cenia tlenem tkanki mézgowej, czyli wspotczynnik zmiennosci rCBO,).

* [(G-Red/H-IR)*200], gdzie G i H, to nazwy kanatéw w FlexComp In-
finiti, do ktérych podtaczone sa kable - wskaznik dynamiki zmian w za-
kresie wysycenia tlenem tkanki mézgowej (miara, jaka otrzymuje sig, jest
wartoécig wskaznika odsetkowego przemnozonego przez dwa); umozli-
wia uzyskanie wiekszej zmiennosci sygnalu, a tym samym pozwala na fa-
twiejsza obserwacje tych zmian.

* HEG Ratio 5 s - uérednianie/wygtadzanie z pieciosekundowego od-
czytu oksygenacji (rCBO,), ktéry ma znaczenie dla jakosci prezentowane-
go sygnalu, poniewaz traci sie nieco statystycznej informacj.

* HEG Ratio Mean - wskaznik sredniej HEG Ratio z calej sesji.

* HEG Ratio Max - maksymalna wartoé¢ wskaznika HEG Ratio, jaka
zarejestrowano podczas badania.

* HEG Ratio Min - minimalna wartoé¢ wskaznika HEG Ratio, jaka za-
rejestrowano podczas badania.

* HEG Ratio Damper - usredniona/wygladzona z piecdziesieciose-
kundowego odczytu warto$¢ oksygenacji; sukcesywnie przeksztalca sie
wraz ze hemodynamiczng zmiang szybkosci przeptywoéw skurczowego
lub/i rozkurczowego czolowej pulsacji naczynn wewnatrzczaszkowych
struktur przedczolowych, gdyz sama rytmiczno$é wysoko jest skorelowa-
na z akcja serca, a wiec z zachodzaca synchronicznie komponenta serco-
wo-naczyniowa.
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Szczegblowo zaplanowane badania wykonano indywidualnie w war-
szawskiej pracowni psychofizjologii przewaznie w godzinach przedpotu-
dniowych, przy czym kazde z nich trwalo ok. 20 min, liczac w tym czas
na przygotowanie osoby badanej oraz prawidlowe przymocowanie w od-
powiednich miejscach dwdéch powierzchniowych (na skérze) czujnikow:
nIR-HEG i EEG-Flex/Pro Sensor, za§ samo pobranie biosygnatéow z go-
towq informacja (diagnoza) na ekranie monitora nie przekraczato osémiu
min. Ta komputerowa wycena statystyczna obejmowata zobrazowanie
liczbowe dwoéch wrzecion biosygnaléw wykonane wedtug deskryptyw-
nych (opisowych) kryteriow wykorzystujacych zdefiniowane warto-
Sci sredniej (¥£), odchylenie standardowe (SD - standard deviation) oraz
wspoélczynnik zmiennosci. Ze wzgledu jednak na niespelnione kryteria
normalnosci uzyskanych rozkladéw wymaganych dla testow statystycz-
nych t-Studenta czy Shapiro-Wilka - w ostatecznej analizie zbiorczej za-
stosowano nieparametryczny test rang U Manna-Whitneya.

2.3. Rezultaty z realizacji empirycznego
przedsiewziecia i ich oméwienie

Zgodnie z przyjeta formula nacelowana na pogtebione analizy wyko-
nano trzykrotng (F,, F , F)) rejestracje poziomu oksyhemoglobiny krazacej
w platach przedczotowych sensorem nIR-HEG. Uzyskane dane, dzieki
uzyciu specjalnego algorytmu z programu modutowego BioGraph Infiniti
przeznaczonego do zbierania i przetwarzania biosygnatéw, daty mozli-
wos¢ opisania ich dziewigcioma wymienionymi miarami zmiennosci, kt6-
re zostaly wyodrebnione w kolejnych tabelach 1-3.

Tabela 1

Srednie uérednionych rezultatéw poziomu saturacji oksyhemoglobiny krazacej w lewym
obszarze przedczotowym (F,) zarejestrowane z sieci jego naczyn krwionoénych w podgru-
pachAiB

Miary zmiennoéci A B Test U Manna-Whitneya 4
G: HEG Red 0,41 0,68 0,97 n.i.
H: HEG Infrared 1,81 1,93 0,64 n.i.
HEG Ratio 57,63 91,54 6,92 0,001
(G-Red /H-IR)*200 -91,46 -129,38 5,22 0,001
HEG Ratio 5 s 59,54 87,73 5,07 0,001
HEG Ratio Mean 44,84 79,92 6,92 0,001
HEG Ratio Maximum 64,79 99,36 6,49 0,001
HEG Ratio Minimum 49,21 82,76 6,15 0,001
HEG Amper 47,40 83,69 6.80 0,001
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Tabela 2

Srednie usrednionych rezultatéw saturacji oksyhemoglobiny krazacej w spoidle wielkim

(F,) ptatow przedczotowych zarejestrowane z sieci jego naczyr krwionoénych w podgru-
pachAiB

Miary zmiennosci A B test LI Manna-Whitneya 4
G: HEG Red 0,44 0,72 0,93 n.i.
H: HEG Infrared 1,86 1,98 0,67 n.i.
HEG Ratio 57,94 95,83 6,95 0,001
(G-Red/H-IR)*200 -92,49 -131,38 5,28 0,001
HEG Ratio 5 s 59,54 89,63 5,13 0,001
HEG Ratio Mean 44 84 81,41 6,96 0,001
HEG Ratio Maximum 68,99 95,99 6,52 0,001
HEG Ratio Minimum 47,21 86,83 6,45 0,001
HEG Amper 48,46 85,71 6.86 0,001

Tabela 3

Srednie usrednionych rezultatow poziomu saturacji oksyhemoglobiny krazacej w prawym
obszarze przedczotowym (F)) zarejestrowane z sieci jego naczyn krwionoénych w podgru-
pachAiB

Miary zmiennosci A B test U Manna-Whitney’a 4

G: HEG Red 0,48 0,74 1,02 n.i.

H: HEG Infrared 1,89 1,96 0,83 n.i.

HEG Ratio 57,79 91,62 6.89 0,001
(G-Red/H-IR)*200 -91,53 -129,88 5,58 0,001
HEG Ratio 5 s 59,63 87,92 5,,67 0,001
HEG Ratio Mean 44,91 82,56 6,96 0,001
HEG Ratio Maximum 62,73 99,52 6,51 0,001
HEG Ratio Minimum 46,21 88,79 6,29 0,001
HEG Amper 45,49 85,61 6.84 0,001

W poréwnawczym zestawieniu (tab. 1-3) podano wartosci dziewieciu
miar zmienno$ci z dwoéch podgrup: A (z obnizonymi wartosciami analizo-
wanego indeksu) i B (z zachowana ich norma), ktére miedzy soba réznity
sie we wszystkich badanych wariantach (prawym i lewym placie przed-
czolowym oraz z czeéci srodkowej tworzacej spoidio wielkie, zwane tez
cialem modzelowatym - corpus callosum), a w siedmiu z wyréznionych pa-
rametrow az przy p<0,001. Taki wynik wskazuje, ze pierwsza podgrupa
(A), niezaleznie od trzykrotnych rejestracji, charakteryzowala si¢ znacznie
zmniejszonym, niz przewidziany norma, poziomem natlenowania hemo-
globiny w obu platach przedczotlowych w poréwnaniu z podgrupa B, co
sugeruje nizsze tempo metabolizmu.

Kolejnym interesujacym etapem statystycznych dywagacji byta mie-
dzygrupowa analiza poréwnawcza czestotliwosci i amplitudy fal mo-
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zgowych pobranych z kory platéw przedczotowych, bowiem réwniez
wewnatrz nich zaszty dos¢ zagadkowe procesy elektrochemiczne zama-
nifestowane stabszymi impulsami elektrycznymi mierzonymi w mikro-
woltach. Zostaly one zarejestrowane powierzchniowym czujnikiem EEG-
-Flex/Pro Sensor podtaczonym do kanatu A enkodera, stanowiacego jeden
z elementéw systemu ekspertowego FlexComp Infiniti/BioGraph Infiniti
V4.1 firmy Thought Technology Ltd. Nim tez z punktéw Fp1-Fp2 pobra-
ne z naczyn wewnatrzczaszkowych pulsacyjnie przebiegajace biosygnaty
przy czestotliwosci probkowania 2048 sampli/s zostaly zarejestrowane
w formie ciggu cyfr albo sygnatu cigglego. W trakcie tychze operacji byty
one odpowiednio wzmacniane przez wbudowany w wymieniony system
elektroencefalograf i zgodnie z modutem EEG BioGraphu on-line mierzone
w hercach, stosujac technike usredniania $rednich. Ta operacja wymagata
rejestracji wielu odcinkéw elektroencefalogramu, pozostajacych w Scistej
relacji czasowej i w stosunku do wybranych sytuacji (wydarzer) wielo-
krotnie replikowanych w niezmienionej postaci z jednoczesnym podzia-
tem na jedenascie rytmoéw (fal) mézgowych: dwéch alfa (8-13 Hz), pie¢
beta (15-30 Hz), theta (4-8 Hz), SMR (13-15Hz), delta (2-4 Hz) i gamma
(> 30 Hz). Ze wzgledu jednak na wielkosci zestawieni i brak istotnosci réz-
nic miedzygrupowych w tekécie zostaly opuszczone. A zatem intuicyjnie
spodziewany efekt poszukiwarn, warunkowany przeciez realnie mniej-
szym i wiekszym stopniem natleniania hemoglobiny krazacej w platach
przedczolowych, nie zostal potwierdzony i to zaré6wno w zakresie cze-
stotliwosci, jak i amplitudy analizowanych rytméw, ktére przeciez écisle
zaleza od czynnosci, jaka umyst wykonuje. W konsekwencji informuje
to o podobieristwie wrodzonych mozliwosci nabywania i poszerzania
umiejetnosci ptynnego czytania oraz bezblednego opanowania ortografii
i gramatyki. Innymi stowy: uzyskane dane zaprzeczyly hipotezie o suge-
rowanej réznicy w uzyskiwanych efektach uczenia sie zobrazowanych
aktywnoscig bioelektryczng platéow przedczotowych. Prawdopodobnie
odpowiedzialnoscig za brak znamiennych istotnosci opisanych efektow
obarczy¢ nalezy niska liczebnoé¢ analizowanych podgrup (po 43 osoby),
a osoby tworzace podgrupe B wykazaly sie wiekszym zréznicowaniem
pochodzenia spotecznego, gdyz 74,6% wywodzila sie ze wsi, natomiast
z podgrupy A - 89,2% z osrodkéw wielkomiejskich i rodzin inteligenc-
kich oraz, chyba najwazniejsze - ich umysty zadnymi zadaniami nie byty
bodZcowane.

Przechodzac na grunt teoretyczny: zgodnie ze wczeéniejszg informacja
poznanie mozliwosci wykorzystania zasobow mézgu jest mozliwe dzieki
przewodzeniu impulséw bioelektrycznych pomiedzy komérkami nerwo-
wymi, bowiem ilo$¢, jakos¢ i szybkos¢ ich przekazywania bezposrednio
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wplywaja na wydajnos¢ umystowa. Impulsy te byly emitowane rytmicz-
nie i tworzyty rytmy fal, a potencjaly zrejestrowane metoda elektroence-
falograficzna (EEG) zobrazowaty ich moc wytworcza i odtworcza®. Totez
w konotacyjnie przyjetym algorytmie uzyskane dane zostaty zrekonstru-
owane i poddane analizie wedlug transformaty Fouriera w obrazach tréj-
wymiarowego widma optycznego, uwzgledniajacych czestotliwosciowe
i amplitudowe? zakresy oraz ich zasiegi w trzech stresorodnych sytu-
acjach: glosnego czytania, pisania z pamieci trzech wyrazéw: ,szkota”,
,uczen” i ,nauczyciel” oraz w trzyminutowym limicie rozwigzania pro-
stego zadania z arytmetyki (por. ryc. 3-6).

podgrupa A podgrupa B
EEG Spectrum EEG Spectrun
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Z 1 6 d1o: Opracowanie wlasne.

Ryec. 3. Widma czestotliwosci biosygnatéw zarejestrowanych
czujnikiem EEG-Flex/Pro Sensor ekspertowego systemu Infiniti/ BioGraph
Infiniti V4.1 firmy Thought Technology Ltd. z odprowadzen Fp,-Fp,
przed zaplanowanym eksperymentam w sze$édziesieciosekundowym
oknie czasowym w podgrupach A i B

20 Metoda obrazowania czynnosciowego (functional imaging) pozwala badaé lokali-
zacje i dynamike (zmiany w czasie) czynnosci mézgu, w ktérej wyrdznia sie dwie za-
sadnicze grupy: pierwsza grupa metod obejmuje obrazowanie aktywnosci elektrycznej
moézgu (brain electric activity mapping - BEAM), druga - obrazowanie przeptywu krwi
w naczyniach mézgowych oraz obrazowanie metabolizmu komoérek mézgu. Ich wsp6l-
na zaleta jest pomiar wprost czynnos¢ komorek mozgu. Obie cechuja sie idealna roz-
dzielczoscia czasowaq (temporal resolution), a rejestrowane zmiany sygnatu pojawiaja sie
z minimalnym opéznieniem w stosunku do proceséw neuronalnych odpowiedzialnych
za ich generowanie.

A Przy charakterystyce rytméw fal mézgowych uzyskanych w zapisie elektroencefalo-
graficznym (EEG) zwykle podaje sie ich czestotliwosé, czyli liczbe cykli /s (Hz) i amplitu-
de (moc) - napiecie (V). I tak alfa - 8-12 (8-13 Hz) i 30-50 V, SMR (rytm sensomotoryczny)
-12-15Hzi< 20V, beta - 16-30 (14-30 Hz) i <20 V, gamma - 30-50 Hz i < 10, theta - 4-7
Hz i< 30V oraz delta - <4 Hz i 100-200 V.
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podgrupa A podgrupa B
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Ryc. 4. Widma czestotliwosci biosygnatéw zarejestrowanych
czujnikiem EEG-Flex/Pro Sensor ekspertowego systemu Infiniti/ BioGraph
Infiniti V4.1 firmy Thought Technology Ltd. z odprowadzen Fp -Fp,

w czasie glosnego czytania w sze$¢dziesieciosekundowym
oknie czasowym w podgrupach A i B
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Zr 6 d1o: Opracowanie wlasne.

Ryc. 5. Widma czestotliwosci biosygnatéw zarejestrowanych
czujnikiem EEG-Flex/Pro Sensor ekspertowego systemu Infiniti/ BioGraph
Infiniti V4.1 firmy Thought Technology Ltd. z odprowadzen Fp -Fp,

W czasie pisania z pamieci trzech wyrazéw: ,szkota”, ,uczen” i ,nauczyciel”
w szeécdziesieciosekundowym oknie czasowym w podgrupach A i B
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Z 1 6 d1o: Opracowanie wlasne.

Ryc. 6. Widma czestotliwosci biosygnatéw zarejestrowanych
czujnikiem EEG-Flex/Pro Sensor ekspertowego systemu Infiniti/ BioGraph
Infiniti V4.1 firmy Thought Technology Ltd. z odprowadzen Fp,-Fp,
podczas rozwigzywania prostego zadania z arytmetyki
w trzyminutowym limicie czasowym z sze$édziesigciosekundowym
oknem czasowym w podgrupach A i B

W szczegdlowej interpretacji danych przedstawionych w obrazach
tréjwymiarowego widma optycznego zostaly uwidocznione co najmniej
dwie prawidlowosci: po pierwsze - czestotliwos¢ biosygnatéw genero-
wanych przez komoérki mézgowe platéow przedczotowych nie jest stata,
jednak &ciéle zalezy od stopnia trudnosci wykonywanych zadan - im
wyzszy stopieri trudnosci, tym bardziej ujawnia sie¢ wzmozona czestotli-
wos¢ potencjatlow elektrycznych moézgu i podwyzszenie ich amplitudy
(por. ryc. 4-6), a w czasie bezczynnoéci odwrotnie - zwalniaja sie czesto-
tliwosci i zmniejszaja amplitudy rejestrowanych fal (por. ryc. 3); po drugie
- w podgrupach poréwnawczych mlodziez przynalezaca do podgrupy
A, a wiec z obnizong saturacja hemoglobiny zarejestrowanej w platach
przedczolowych, w poréwnaniu z podgrupa B, we wszystkich trzech
sytuacjach wymagajacych skupienia uwagi wykazata, co zanotowano,
nadmierne wzmocnienie wszystkich zmierzonych fal mézgowych, ktére
wyraznie uniemozliwily prawidlowe wykonanie zadania. Wzmocnione
fale moézgowe destrukcyjnie wptynely na rytmy obrazujace koncentracje
uwagi, szczegodlnie na rytm sensomotoryczny (SMR, czuciowo-ruchowy)
wystepujacy w stanach relaksacji z zewnetrzng koncentracja uwagi, a naj-
bardziej - na szybki rytm beta ilustrujacy stan koncentracji zawsze towa-
rzyszacy pracy umystowej i alfa - wewnetrzne wyciszenie. Oznacza to,
ze w miedzygrupowych badaniach poréwnawczych mtodziez z potwier-



52

dzona fizjologicznie zdiagnozowana dysleksja rozwojowa w sytuacjach
bezstresowych nie wykazywata zadnych odchyleri od normy, natomiast
w warunkach stresu we wszystkich stresorodnych eksperymentach zare-
agowata nadmierng aktywnoscia wszystkich mierzonych rytméw moézgo-
wych. A zatem wskazane sa dla niej wszelkie wyciszajace treningi EEG
dzialajagce w systemie biofeedbacku, a docelowo - zmniejszajgce udzial
wzburzonych fal mézgowych, zaklécajacych koncentracje uwagi zestre-
sowang korg platéw przedczolowych oraz prawdopodobnie pozostatych
struktur mézgowych.

Wykorzystujac wspolczesng wiedze z zakresu psycho- i fizjologii, przyj-
muje sie, ze biologiczna podstawe negatywnego wplywu stresu na pla-
ty przedczotowe przypisuje sie wzmozonej produkcji kortykosteroidéw
(hormonéw nadnerczy) wydzielanych w czasie stresujacych przezy¢, kto-
re na nie, oraz ha pozostale struktury mézgowe, dziataja destrukcyjnie.
I co gorsza, znacznie zwigkszajaca sie aktywacja uktadu hormonalnego:
podwzgorze-przysadka-nadnercza, ostatecznie sprowadza sie¢ do wy-
dzielania nadmiernych ilosci kortykosteroidéw oraz amin katecholowych
(gtownie adrenaliny), a tym samym do znacznego obnizenia wartosci
wskaznika saturacji tlenem, czyli do niedotlenienia kory ptatow przed-
czolowych odpowiedzialnych za przetwarzanie bodZzcéw na zasadzie
poréwnywania z zapamietanymi wzorcami i bramkowaniem w objawy
neurotyczne, somatyczne, behawioralne i inne. Ta znacznie zanizona war-
tos¢ analizowanej saturacji obserwowanej w fizjologicznie potwierdzonej
dysleksji rozwojowej prawdopodobnie jest trwala i niezalezna od stezenia
nadnerczowego hormonu - kortyzolu wyzwalanego on-line w przezywa-
nym stresie, gdyz $ciSle powigzana z parametrami hemodynamicznymi
o rokowniczym znaczeniu. Totez w tej sytuacji mozna przyjaé, ze kora
platow przedczotowych, szczegélnie wrazliwa na niedokrwienie na sku-
tek ograniczonego doptywu krwi tetniczej, angazuje inne substancje - ad-
renaling czy aminokwasy - pobudzajace, stanowigce o przystosowaniu
oérodkéow kory do podwyzszonych ich stezeri bezposrednio determino-
wanych przewleklym stresem.

2.4. Podsumowanie i praktyczne wnioski

Dokonujac przegladu najwazniejszych i najbardziej aktualnych impli-
kacji z zakresu metaanalizy (iloSciowej syntezy) rezultatow zarejestrowa-
nych z platéw przedczotowych aktywizujacych patogeneze dysleksji roz-
wojowej, uzyskano nowy zaséb niepoznanych dotad informacji. W tym
tez celu zastosowana technika elektroencefalograficzna w najnowszej wer-
sji, juz wykorzystujaca indukcje rytméw fal mézgowych, w ktéra zostat
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wyposazony system FlexComp Infiniti/Biograph Infiniti firmy Thought
Technology, okazala si¢ pragmatycznie przydatna. Takie instrumentalne
podejscie budzi coraz wigksze zainteresowanie ludzi nauki, a szczegélnie
psychofizjologéw, ze wzgledu na bardzo wysoka jego rozdzielczos¢ i czu-
toé¢ monitorowanych biosygnaléw, a tym samym znacznie zwiekszone
mozliwosci precyzyjniejszej diagnostyki dzieci narazonych na dtugofalo-
wy stres z powodu niemoznosci nabycia umiejetnosci ptynnego czytania
i szybkiego przyswajania regul poprawnego pisania.

Na realnym gruncie szkolnym trudno nie powota¢ si¢ na logistyczne
rozwigzanie podjetej kwestii i sformutowanie jakich§ wymogow prak-
tycznych, poniewaz wiedza o wplywie stresu na poszczegdlne struktu-
ry i subregiony organizmu ludzkiego nieproporcjonalnie przeksztalca
sie w tajemnice. Przechodzac na baze kompetencji o charakterze bardziej
akademickim, kanadyjski endokrynolog pochodzenia austriackiego, ba-
dacz mechanizméw wywolujacych stres, Hans Selye (1907-1982, por. za-
taczone pisémiennictwo), zaobserwowal i opisat szczegdlny rodzaj zmian
zachodzacych w organizmie ludzkim, a szczegélnie w mézgu. Nazwat je
ogblnym zespotem adaptacyjnym (General Adaptation Syndrome — GAS),
poniewaz, jego zdaniem, stanowi on reakcje wywolujaca zagrozenie czy
uswiadamiane trudnosci, z ktérymi dany czlowiek zmuszony jest sie
zmierzy¢ (por. Selye 1978, s. 13 i nn.). Z réznych Zrdédel tez wiadomo, ze
chemicznym zwigzkiem inicjujacym reakcje organizmu na stres sg hor-
mony, a gléwnie kortykotropowy (CRH), wydzielany przez podwzgoérze,
oraz adrenokortykotropowy (ACTH) - przysadke, ktére potem, poprzez
naczynia krwionoéne, trafiaja rowniez do wszystkich osrodkéw ptatow
przedczolowych. Ich docelowym zadaniem jest nieustanna mobilizacja
obszaréw silnie skorelowana z ograniczeniem dostawy tlenu do szarych
komérek przedczotowych, przeto obnizajacych tempo przemian metabo-
licznych. Tak wiec w poczatkowej reakcji organizmu ludzkiego na stres
dochodzi do uruchomienia wielu mechanizméw na poziomie neuronal-
nymh, endokrynnym i immunologicznym, a w ich przebiegu zaanga-
zowana jest 0§ podwzgérzowo-przysadkowo-nadnerczowa (PPN), zas
katecholaminy i glikokortykosteroidy, jako gléwne mediatory stresu,
zapoczatkowuja wewnatrzkomérkowe zmiany adaptacyjne. W tej sytu-
acji, niejako bronigc sie, mézgowe komoérki zaczynaja produkowac neu-
rotransmitery peptydowe zwane betaendorfinami, usmierzajace bdl i ni-
welujace zmeczenie. Dzieki dlugotrwalemu wzmacnianiu przewodnic-
twa synaptycznego czlowiek potrafi znacznie dluzej pozostawaé w stanie
podwyzszonej mobilizacji i dziata¢ ponad swoje mozliwosci, pokonujac
przy tym réznorodne trudnosci i rozwigzywac wszelakie problemy, choé¢
w spos6b degenerujacy kore platéw przedczolowych i pozostate struktury
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moézgowe. Dodatkowo zasygnalizowane wzmozone przekaznictwo staje
sie bezposrednim efektem zmian zachodzacych w strukturze synaps pre-
synaptycznych i postsynaptycznych zbudowanych z biatek, ktére wigza
je z neurotransmiterami, za$ do efektywnego zapisu informacji potrzebne
jest wystapienie réwnoczesnosci, ktéra prawdopodobnie nie wystepuje
u 0s6b z obnizonym poziomem saturacji tlenem oksyhemoglobiny. Intu-
icyjnie mozna tez przyjac, ze mechanizm intoksykacji wzbudzeniowej i pro-
cesy zwiazane z zapamietywaniem oraz uczeniem sie sa do siebie dosy¢
zblizone i moga by¢ przyczyna wystapienia objawéw charakterystycznych
dla dysleksji rozwojowej. Tym bardziej ze w warunkach dtugookresowego
stresu komorki kreujgce plastycznosé mézgu posiadajace receptory gluta-
minianowe zaczynaja ulega¢ nieodwracalnej atrofii. Nadto istnieje duze
prawdopodobienistwo, Zze podczas stresu chronicznego zadna komorka pla-
tow przedczotowych ani pozostatych struktur mézgowych nie jest w sta-
nie utrzymac w sobie homeostazy jonowej, poniewaz wéwczas duza czesé
krwi przeptywa do mieéni, ale nie walczy ze stresem, lecz od niego ucieka.
W konsekwencji niemal automatycznie to niekorzystne dla mézgu zjawisko
zwieksza obnizenie i tak zanizonego poziomu saturacji krwi tetniczej tle-
nem, a dokfadniej - oksyhemoglobiny krazacej w naczyniach ptatéw przed-
czolowych rejestrowanej w dysleksji rozwojowej. Tym samym w gorzej na-
tlenionych komoérkach mézgowych wszelkie procesy umystowe zachodza
mniej sprawnie, bowiem z powodu nadwyzki negatywnie dziatajacych
hormonéw, a zwlaszcza adrenaliny i kortyzolu, procesowi degeneracji ule-
gaja najwazniejsze struktury samokierujace i nadzorujace przebiegi czyn-
noéci intelektualnych, ktérych odpowiednikiem miedzy innymi jest proces
przyswajania nowego materiatu, czyli uczenie sie.

W bardziej szczegétowym opisie przyjmuje sie, ze lewy plat przedczo-
towy odpowiada za ocene sytuacji i podejmowanie decyzji, prawy zas$ - za
reakcje odruchowe, przy czym wedltug Davidsona i in. (1990) oba platy sa
odpowiedzialne za emocje, nastrdj i temperament: lewy - za uczucia pozy-
tywne, prawy - za negatywne. W tej trudnej sytuacji organizm najczesciej
wlacza mechanizm szybkiego reagowania, dlatego nierzadko powstaja
obrazy wyolbrzymionej sytuacji stresowej i instrukcje do przyspieszone-
go dzialania. W lewym placie szybko pojawia sie realna ocena rzeczywi-
stego zagrozenia wraz z impulsem podania jej ptatowi prawemu, cho¢
zachodzace reakcje zwigzane z przekaznictwem nie do korica sa wyjasnio-
ne. Wskazuja jednak na mozliwosé wystgpienia objaw6éw dyslektycznych,
ktére mogtyby by¢ konsekwencja proceséw behawioralno-poznawczych
po przebytych traumatyzujacych doswiadczeniach wieku przedszkolne-
go i klasy zerowej. W konsekwencji, zdaniem Horner i in. (2002), moga tez
mie¢ swoje przelozenie na obraz psychofizjologiczny w postaci natych-
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miastowego i odroczonego zaklécenia w procesie przypominania tresci
werbalnych objawiajacych si¢ pogorszeniem pamieci werbalnej i wzroko-
wo-przestrzennej oraz gorszego wskaznika poziomu kompetencji wzro-
kowo-konstrukcyjnych, co ostatecznie moze determinowac ujawnienie sie
objawow opisujacych dysleksje rozwojowa.

Podsumowujac: wéréd poszukiwanych predyktoréw przezwyciezania
dysleksji rozwojowej rytmy fal mézgowych zarejestrowane w punktach
Fpl i Fp2, czyli w platach przedczotowych, moga stanowic jeszcze jeden
dowéd predykeyjny, poniewaz okazal sie skutkiem aktywnosci neuro-
néw kory moézgu (zewnetrzna jej grubos¢ wynosi ok. 6 mm) pozostajg-
cej w stalej tacznosci z neuronami struktur podkorowych, angazujac przy
tym miliardy komorek, ktore wspdlnie dziataja w trybie wykonywania
synchronicznego.

Totez relacje miedzy obnizona saturacja hemoglobiny krwi tetniczej
tlenem platéw przedczotowych a ich bioelektrycznymi rytmami wykazu-
ja coraz bardziej interesujace wyzwania do dalszych teoretycznych i em-
pirycznych dociekan i penetracji, ktére z pewnoscia wzbogaca aktualna
wiedze o zachowaniu si¢ analizowanych rytméw mézgowych w dysleks;ji
rozwojowej. Wydaje si¢, ze pojawienie sie¢ w zapisie elektroencefalogra-
ficznym wzmozonych rytméw moézgowych typu alfa, theta i delta powo-
duje wyrazne obnizenie poziomu hormonéw stresowych, ujawniajacych
sie na zewnatrz ogélnym wyciszeniem organizmu ze wzgledu na wyraz-
ne zwolnienie rytmu oddechu, spadku tetna warunkowanego ci$nieniem
tetniczym. Tym samym obserwuje si¢ znacznie podwyzszony poziom
koncentracji i podzielnosci uwagi w zakresie jej trwalosci i przerzutnosci,
a jednoczesnie zwiekszone zasoby pojemnosci pamieciowej, ktére niemal
automatycznie zmniejszaja trudnoéci uczenia sie tak charakterystyczne
u dzieci i mlodziezy z fizjologicznie rozpoznana dysleksja rozwojowa.

Nieco uzupelniajac przytoczone rezultaty, nalezy doda¢, ze wszyst-
kie wyr6znione sktadowe fal mézgowych sa zawsze produkowane, ale
przewage pewnych pozadanych rytméw mozna uzyskaé wysitkiem woli
i systematycznym treningiem EEG-Biofeedback. Trudno jest jednak podac
ich konkretne nazwy, poniewaz np. wolne fale delta pojawiajace sie w gle-
bokim $nie, w stanie czuwania sygnalizuja obraz patologiczny charakte-
rystyczny dla uszkodzenia mézgu (np. spowodowanego guzem, stanem
pourazowym, padaczka czy zatruciem), cho¢ mozna je réwniez zareje-
strowac podczas intensywnego wysitku umystowego. Innym przykladem
moga by¢ fale theta pojawiajace sie bezposrednio na progu podswiadomo-
Sci, ktére w pisémiennictwie przedmiotu sg okreélane obszarem twérczym,
skojarzonym z pojemnoscia pamieciowa i uwaga. Nic wiec dziwnego, ze
sa nazywane ,brama do nauki i pamieci”, gdyz, likwidujac stres, zwiek-
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szaja kreatywnosc¢ procesu uczenia sie¢ oraz budza intuicje i pozazmysto-
we umiejetnodci percepcyjne, cho¢ moga zdominowac zapis elektroence-
falograficzny w $nieniu na jawie, ale takze w silnym zmeczeniu, goraczce
i glodzie. Dostrzezono, ze w stanie theta dochodzi do wzrostu odpornosci
immunologicznej i produkcji endorfin, czyli grupy hormonéw peptydo-
wych, powszechnie okreslanych hormonami szczeécia, wywotujacych po-
czucie samozadowolenia.

Pasmo fal beta ma stosunkowo duzy zasieg i ze wzgledu na zdolnosé
ogniskowania uwagi podnosi stopier jej koncentracji, a wzrost jego fal po-
woduja réwniez leki nasenne, uspokajajace, antybiotyki, a takze substancje
psychotropowe oraz hormony tarczycy i napiecie miesniowe. Pojawiajace
sie w muzykoterapii sa opisywane jako inspirujace energie i charakteryzo-
wane przez logiczne, analityczne i intelektualne myslenie oraz werbalna
komunikacje, w zwiazku z czym sa najczesciej zlecane w treningach. Ich
nadmiar w platach przedczotowych objawia si¢ wysokim stopniem rozko-
jarzenia i stanami hipnotycznymi bliskimi rozdraznieniu, napiecia, tremie
inasilajacego sie stresu, ktéry niemal standardowo wyzwala niepokdj, lek,
kompulsje i r6znego rodzaju obsesje przy nasilonych emocjach. Pasmo na-
zwane niskim beta (beta 1) lub rytmem sensomotorycznym (SMR) glow-
nie ogniskuje sie w platach przedczolowych w stanie koncentracji uwagi
podczas opisywania szczeg6low, rozwigzywania zadan, a wiec w proce-
sie intensywnego mys$lenia analitycznego i dziatania. Przypisuje sie¢ mu
odpowiedzialnoé¢ za stan relaksu ciala, obnizonego leku i zmniejszonej
impulsywnosci, a takze zwiekszonej kontroli leku i ztosci. Okazato sie tez
pomocne w porzadkowaniu deficytéw uwagi, jego za$ nadmiar odzwier-
ciedla nadpobudliwos¢ psychoruchowg i dekoncentracje uwagi.

W nieco bardziej poglebionej kwerendzie naukowej, zwigzanej z obni-
zona saturacja krwi tetniczej tlenem ptatéw przedczotowych pogarszaja-
cychich funkcjonowanie, wymieniane sa miedzy innymi: trudnosci z kon-
centracja oraz latwe rozpraszanie uwagi, agresywnos¢, impulsywnosc,
brak motywacji ze sktonnosciami do depresji, niepokoju i leku, a takze
powtarzania tych samych bledéw, odkladania rzeczy na ostatnia chwile
oraz stabe umiejetnosci spoteczne pogtebione brakiem wytrwatosci.

I na koniec pasmo fal alfa ptatow przedczolowych aktywne przy za-
mknietych oczach w okresie zrelaksowanego czuwania, pozytywnego
my$lenia, planowania dziatani i licznych wizualizacji. Fale alfa tacza sie
z procesem uwalniania stresu, gdyz stanowia brame do glebszych stanéw
$wiadomosci, cho¢ zwykle dziataja w podswiadomosci, dlatego kojarza
sie ze stanem wewnetrznego spokoju oraz z efektywnym odprezeniem
i tworczoscia. Praktycznie wewnetrzna §wiadomosé samointegracji jest
odczuwana w postaci relaksu, czyli poczucia ogélnego odprezenia i roz-
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luZnienia, jednak ich nadmiar sprzyja specyficznym stanom marzyciel-
skim i hamowaniu potrzeby dzialania. Nadmiar alfy powoduje zabu-
rzenia koncentracji uwagi i nawet moze wyzwoli¢ endogenna depresje
objawiajaca sie brakiem motywacji do dziatania, ich za$ niedobér moze
sugerowac istniejaca chorobe alkoholowa.

Ostatnio szczeg6lnej obserwacji jest poddawana aktywnosé najszyb-
szych z poznanych fal - gamma (zakres ich czestotliwosci miesci sie w gra-
nicach 30-70 Hz), ktére towarzysza swiadomym procesom poznawczym,
a miedzy innymi sensorycznej percepcji i procesom pamieciowym. Inaczej
mowiac, sa wysoko zintegrowane z poszczeg6lnymi modalnosciami zmy-
stowymi: wzrok, stuch smak, dotyk czy zapach, ktére scalaja w jeden po-
strzegany obraz, dlatego czlowiek zdolny jest stysze¢, widzie¢ czy doty-
ka¢ dany obiekt jako spdjna calosé. Stwierdzono tez, ze osrodki mézgowe
biorace udzial w tychze procesach komunikuja sie ze soba na czestotliwo-
§ci 40 Hz w okreslonej kolejnosci, a potem dopiero pojawia sie aktywnos¢
fal gamma w osrodkach mézgowych nadzorujacych kazdy postrzegany
obraz, przedmiot czy osobe.

Ta swoista hipotetycznosé¢ odkrytej tezy odnoszacej sie do nowego pre-
dyktora dysleksji rozwojowej uzasadniataby sens dalszych badan w po-
szukiwaniu korelacji pomiedzy poszczegdélnymi rytmami fal rejestrowa-
nych w platach przedczolowych a swoistymi zdarzeniami wystepujacy-
mi jedynie w charakterze czynnikéw wyzwalajacych okreslone objawy
dyslektyczne. Wazne jest tu jednak uwzglednienie innych mozliwoéci, bo
przeciez moga stawac sie czynnikami protekcyjnymi, ktére zmniejszaja
badz nawet niweluja destrukcyjne skutki szeroko pojetego stresu szkolne-
go lub wystepowac w innej, dotad nieodkrytej roli, jak np. zwiekszajacego
tendencje do izolowania spotecznego czy poczucia utraty jego wsparcia.
A w konsekwencji - wyzwalaé predyspozycje nasilajace czy wyzwalajace
te objawy oraz koniecznoé¢ psychologicznej interwencji w kierunku syn-
dromu pourazowego.

Poczynione adnotacje czy spostrzezeniowe konstatacje warunkuja
takze okreslone implikacje terapeutyczne, zwlaszcza potrzebe wtasciwej
prewencji poprzez oddzialywanie psychoterapeutyczne i rehabilitacyjne
podnoszace poziom saturacji hemoglobiny tlenem, by w ten sposéb moéc
zapobiec rozwojowi dalszych probleméw szkolnych zwigzanych z syn-
dromem dysleksji rozwojowej czy ewentualnym jej nawrotom. Swiado-
mos¢ zakresu negatywnych nastepstw poglebianych stresem powinna
warunkowaé podejmowanie zaré6wno dzialarn prewencyjnych, jak i wia-
Sciwego podejscia terapeutycznego do osob narazonych na silne przezycia
zwigzane ze stresorodnymi problemami samoregulowanego uczenia sie.
Szerzej na temat wplywu stresu na zachowanie sie¢ miesni szkieletowych
i skéry w kolejnym rozdziale niniejszego studium.



Psychofizjologiczne reakcje na stres
zarejestrowane u mtodziezy
z fizjologicznie zdiagnozowana”
dysleksja rozwojowq

W poprzednim rozdziale potwierdzone zostaly wczeséniejsze spostrze-
zenia dotyczace zachowania sie platéw przedczolowych u zestresowanej
mlodziezy z fizjologicznie potwierdzona dysleksja rozwojowa. Mlodzi
ludzie trwali w stresie, dlatego zwykle oddech stawat sie szybki i ptytki,
a wiec zgodny z fizjologicznymi regutami charakterystycznymi dla reakcji
stresowej (Pecyna 2011, s. 89-115). Zjawiska te maja swe reperkusje w na-
pieciu® miesni szkieletowych poprzecznie prazkowanych, przewodnic-
twie/oporze skory* oraz w stopniu jej ogrzania (temperatury) warunko-

= Etymologicznie termin , diagnoza” pochodzi jezyka greckiego: did (616, co znaczy:
‘przez’,’za posrednictwem’, a gnosis (yvdotg) to ‘wiedza osiagnieta posrednio przez pozna-
nie’. Caly termin didgnosis (61Gyveolg) oznacza ‘rozréznianie’, ‘osadzanie’, zas diagnostiké
(Brayveotikn) to sztuka odrézniania za pomoca posredniego (umyslowego) poznawania.
Uwzgledniajac funkcje diagnozowania wyréznia sie: deskryptywno-ewaluacyjna (,jak
jest”), eksplanacyijna (,,dlaczego tak wiasnie jest, jak to sie dzieje”), predykcyjna (,dlaczego
bedzie tak, a nie inaczej”) oraz korekcyjna (,,co zrobi¢, by uzyskac pozadany stan”). A za-
tem diagnozowanie jest pierwszym etapem projektowania, pozwalajacym okresli¢ stopien
odchylania sie aktualnego stanu rzeczywistosci od jej wizji. Oznacza to, ze diagnozowanie
jest przetwarzaniem danych, a nie rejestrowaniem zachowarn - nie interesuja nas bowiem
zachowania per se, ale informacje, jakie niosa (por. Paluchowski 2006, 2007; Stysz 2008).

2 Napiecie miesnia to zmiana elektrycznej energii potencjalnej pomiedzy dwoma
punktami w polu elektrycznym, czyli réznica potencjatu elektrycznego wyrazonego jed-
nostka tadunku.

27 powierzchni skory odbierane s takie czucia, jak: dotyk, ucisk, cieplo, zimno i bél,
a sam bodziec pobudzajacy narzady odbiorcze charakteryzuje si¢ czasem narastania i jego
trwania oraz sila, ktéra wyzwala powstanie wrazenia zmystowego. W czasie dzialania
bodzca o tej samej sile wystepuje przystosowanie sie receptora do bodzca, czyli adapta-
cja, za$ pojedyncze aferentne wiékna nerwowe przewodza impulsy nerwowe od jednego
rodzaju receptoré6w do innego, przy czym zajmuja one pewng okreslona powierzchnie
skory. Z kolei jednostka czucia s wszystkie receptory potaczone z pojedynczym wiéknem
aferentnym, za$ obszary unerwione przez poszczegélne jednostki czucia czesciowo zacho-
dza na siebie, dlatego odbierana impulsacja czesto jest wzajemnie przemieszczana.
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wanych réznymi czynnikami - poczawszy od dziedzicznych cech uktadu
nerwowego poprzez atmosfere domu, w rodzinie i w szkole, az po blizsze
i dalsze srodowisko. I tu znaczaca okazata si¢ inna poszukiwana regular-
nos¢: wzmozone lub zbyt niskie napiecie mieéniowe nie oznacza wcale, Ze
mieénie s za mato lub za bardzo aktywne, lecz to, ze problem zostal za-
poczatkowany w centralnym ukladzie nerwowym, a dokladniej - w korze
platéw przedczotowych.

Faktograficznie opisany proces w aspekcie psychofizjologicznym pole-
gal na fizjologiczno-organizmicznym , przesunieciu” wytwarzanej energii
do mies$ni, a nastepnie, dzieki zwrotnym impulsom pod wplywem szyb-
kiej mobilizacji jej zasobéw, do dalszych organow ciata. Zdaniem Cohena
(1995) w tych przebiegach wzmacnianiu ulegaja mechanizmy korygujace
niemiarowos$¢ czynnosci serca i oddychania, za$ baze uzytkowa petni po-
ziom rownowagi i to zaréwno w preferencjach, jak i w realizacji trzech,
a wlasciwie czterech, rodzajow inteligencji. W detalach: 1Q (Intelligence
Quotient, tzn. wspolczynnik inteligencji, ktéry w istocie stuzy rozwijaniu
wizji tworczej wiadomosci oraz rozumieniu praw rzadzacych zyciem),
EQ (Emotional Quotient - wspotczynnik inteligencji emocjonalnej jako Zré-
dto kreatywnosci wytwarzajace olbrzymia energie, dlatego osoby te cenig
wyzwania, bo dla nich im s3 trudniejsze, tym lepsze) oraz AQ (Adversity
Quotient — wspotczynnik inteligencji behawioralnej, dzialania, ktory stuzy
jako narzedzie w dokonywaniu zmian osobowosci, dlatego inicjuje ruch
i transformacje, tym samym odpowiada za spontaniczne reakgcje, fizyczne
bezpieczeristwo i przetrwanie). Nierzadko dodawana jest réwniez inteli-
gencja duchowa - SQ (Spiritual Quotient), ktéra dla Zohara i in. (2001) jest
najwyzsza z wymienionych, a najkrocej okresli¢ ja mozna jako duchowo$é
w dzialaniu, bowiem dotyczy umiejetnosci przenoszenia okreslonych do-
$wiadczen wewnetrznych na sfere motywacji, decyzji i podejmowanych
dzialan, czyli na kierowanie biegiem wypadkéw (tamze, s. 15). Méwi sie
tez, ze ten rodzaj inteligencji nosi w sobie uogoélnione poczucie jakosci - toz-
samosci zycia ziemskiego, gdyz dzigki niej mozna dotrze¢ do najgltebszych
poktadow ludzkich mozliwosci badz aspiracji, a takze do samego poczucia
wlasnej integralnosci. Zdaniem cytowanych badaczy ,[...] inteligencja du-
chowa jest jednoczes$nie mysleniem trzeciego rodzaju, tzw. mysleniem jed-
noczacym, procesem synchronizacji, integracji i przeksztalcania materiatu
powstajacego w wyniku pozostalych dwu proceséw: racjonalnego i emo-
cjonalnego, rodzajem «posrednika pomiedzy rozumem i sercem»”.

Przechodzac na jezyk oceny wplywu i psychofizjologicznej interpreta-
¢ji: zanim bioelektryczny impuls zostanie wyslany przez okreslony osro-
dek znajdujacy sie w korze przedczolowej do konkretnego mieénia (kaz-
dy z nich to realno$¢ bedaca we wladaniu innego sensorium: wrazenia,
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zmystu czy nawet inteligencji duchowej), odbywa niezwykla podréz po
regionach zmystowych doznan kolejnych pieter ukltadu nerwowego wa-
runkowanych opisanymi czterema rodzajami inteligencji. Mige$nia w wa-
runkach przezywanego stresu sa mniej sprawne, dlatego wystane biosy-
gnaly docieraja z okreslonym opé6zZnieniem, liderowane osrodki kory pta-
tow przedczotowych niedostatecznie wywigzuja sie z nadzorczej funkcji,
co objawia si¢ wzmozonym badZ nadmiernie obnizonym/ostabionym na-
pieciem (tonusem) mie$niowym. Efektem tegoz jest swoista synteza kom-
paratystyki skory® bezposrednio okrywajacej migsnie charakteryzujace
sie nieprawidlowym przewodnictwem i cieploty ciala. A zatem w opisa-
nym sprzezeniu zwrotnym? przewlekle Zle opanowywany stres znaczy
to samo, co specyficzne napiecie miesniowe, ktére wedtug doniesieri Hor-
nera i in. (2002) oraz Szuberta i in. (2008) z czasem moze doprowadzi¢ do
wielu zmian strukturalnych i poznawczych, sukcesywnie wyzwalajacych
z siebie kolejne niepokojace reakcje przekladajace sie na konkretne obja-
wy, np. dyslektyczne. Ten bardzo ztozony system napinania i rozluznia-
nia miesni kierowany przez siedlisko podswiadomosci w konsekwencji
wyzwala szeroko pojety ruch komorek, tkanek i catych uktadéw tworza-
cych organizm ludzki. To osobliwe spostrzezenie potwierdza si¢ w tech-
nice EFT (Emotional Freedom Technique), czyli w technice uwalniania od

2 Skéra sktada sie z dwoch warstw, wierzchnia warstwa, zwana naskérkiem, ma tyl-
ko 1 mm grubosci, poniewaz stanowi bariere chroniaca glebiej potozone tkanki i sklada
sie z kilku warstw, za$ ta najbardziej zewnetrzna nazywa sie warstwa rogowa, natomiast
najbardziej wewnetrzna - warstwa podstawowa. Tuz pod naskérkiem znajduje sie skora
wlasciwa wraz z podskérng tkanka tluszczowaq oraz gruczotami potowymi (pot ma waz-
ne znaczenie termoregulacyjne), ktére maja ksztatt podtuznego kanalika. Makroskopowo
w wygladzie takiego kanalika na jednym jego konicu wyréznia sie ciato gruczotu (podobne
do ktebka welny chaotycznie pozwijanego), ktére znajduje si¢ w tkance podskoérnej, drugi
za$ koniec przebija skore oraz naskoérek i ma swoje ujscie na jej powierzchni zwane otwo-
rem potowym. Istnieja dwa typy gruczoléw potowych - ekrynowe i apokrynowe. Te osta-
nie - apokrynowe - gtéwnie znajduja sie¢ w mieszkach wlosowych wloséw pod pachami
itonowych, zas ekrynowe sa rozmieszczone nieréwnomiernie na powierzchni catego ciala
(najwiecej, okoto 300-400/cm?, znajduje si¢ na powierzchni stop i dioni).

Sprzezenie zwrotne w literaturze anglojezycznej okresla sie terminem biofeedback, ofi-
cjalnie przyjetym na konferencji w 1969 roku w Santa Monica (Kalifornia, USA), podczas
ktérej zalozono Biofeedback Research Society. Ta zasada $wiadomej kontroli pojawiata
sie sporadycznie w znacznie wczesniejszych pracach klinicznych, np. Edmund Jacobson
(1938) opracowat urzadzenie wykrywajace napiecie miesni oraz technike redukowania na-
piecia, czyli tzw. relaksacji progresywnej. Jacobson poprzez metodyczne napinanie i relak-
sowanie réznych grup miesniowych uczyl zwigkszaé swiadomos¢ napiecia miesni szkie-
letowych, za$ Johannes Heinrich Schultz (1932) opracowat technike treningu autogennego
do promowania samoregulacji ré6znych proceséw ciata, jednak bez korzystania z urzadzen
biofeedbacku.
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negatywnych emocji¥. W tym tez kontekscie stres moze by¢ definiowany
jako reakcja naturalna na nienaturalne problemy, zas u dyslektykéw w cy-
klu szkolnej nauki odwrotnie: reakcja nienaturalna na naturalne codzien-
ne problemy. A zatem blad w mysleniu polega na tym, ze relaksacja (roz-
luznianie sie) w przeciwienistwie do reakcji na stres, jest odpowiedzia na
nienaturalne spinanie si¢ (napiecie wzmozone/zmniejszone lub przedtu-
zajace sig), a nie na regularnie wystepujace ruchy modelujace - chociazby
jak u Udomphorna i in. (2008) krazenie krwi, limfy czy innych ptynéow/
gazoéw ustrojowych.

W definicjach zebranych podczas przegladu przedmiotowej literatu-
ry najczesciej stres jest okreslany jako niespecyficzna reakcja organizmu
na wszelkie stawiane mu zadania; albo mniej standardowo a bardziej
wspolczesnie - po prostu: wysilek adaptacyjny organizmu, ktérego ce-
lem jest przystosowanie si¢ do funkcjonowania w istniejagcych warunkach
zewnetrznych. Tymczasem taka adaptacja moze obejmowac zaréwno
umiejetnosci przystosowania sie do zmian dokonujacych sie w mézgu, jak
réwniez dostosowywania si¢ organizmu do funkcjonowania w okreslo-
nych warunkach i to nierzadko odbiegajacych od standardowych. Jednak
wysitek adaptacyjny jest podejmowany przez organizm w kazdej sytu-
acji wymagajacej przekroczenia aktualnych jego mozliwosci. Czyli reak-
cja stresowa to wiekszy wysilek, szybsza ucieczka lub bardziej efektywny
start, ktére bezposrednio ulatwiaja organizmowi danej osoby przystoso-
wanie si¢ do wymagan otoczenia. NajczeSciej w analizowanej subpopula-
¢ji mtodziezy ze zdiagnozowana fizjologicznie dysleksja rozwojowa reak-
cje stresowe wiaza sie z checia sprostania wymaganiom nauczyciela czy
doréwnania do innych uczniéw, ktére w szkole zdarzaja sie nieustannie,
i nierzadko staja sie przyczyna najgrozniejszej jego postaci - nieustannego
i niekoniczacego sie, czyli chronicznego stresu.

Z wielu wnikliwych obserwacji tez wiadomo, ze bezposrednio za umie-
jetnoscia radzenia sobie ze stresem kryje sie poziom odpornosci psychicz-
nej (por. Kloskowska-Kustosz 2007; Verburg van Kemenade 2009), ktéry
bezposrednio przeklada si¢ na zZyciowe sukcesy czy umiejetne radzenie
sobie w zyciu. Nie sa one jednak dane raz na zawsze, dlatego rodzice wo-
bec dorastajacej osoby, szczegdlnie nadwrazliwej, powinni podejs¢ zada-
niowo. Wedtug Fawcetta i in. (2002) oraz Cocito i in. (2006) oznacza to
wycéwiczenie u dzieci okre$lonego dystansu, a dokladniej - opanowania,

¥ Technika emocjonalnej wolnosci (EFT), tzw. energopsychologii, zostata opracowana
przez Gary’ego Craiga na poczatku lat 80. ubiegtego stulecia. Opiera sie na zatozeniu, ze
kazdy emocjonalny dyskomfort jest zwigzany z zaburzeniem w ukladzie energetycznym
objawiajacym sie w postaci zablokowanej energii. Nalezy do technik prostych i niestycha-
nie skutecznych w uwalnianiu zablokowanej energii.
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powsciggliwosci, ostroznosci, rezerwy, przy czym rodzice powinni wy-
kaza¢ umiar w stawianiu zbyt wygérowanych wymagan, np. zadaniu
abstrakcyjnego myslenia catoéciowego. W przypadku zas mlodziezy dys-
lektycznej ta odpornosé psychiczna nie jest zbyt duza, dlatego zdolnosé¢
do osiggania wynikéw jest mierna pomimo wrodzonej motywagji i nie-
mal szczytowej ze strony otoczenia presji na pokonywanie trudnosci wy-
nikajacych z r6znych przeszkéd, choéby z nabycia umiejetnosci ptynnego
przeczytania czy poprawnego napisania jakiegos tekstu® - i jest to jeden
z wazniejszych stylow radzenia sobie ze stresem. Niemniej na te motywa-
¢je i odpornos¢ psychiczng, wedtug doniesieri Jackowskiej (2003), sktada
sie kilka determinant, z ktérych najwazniejsze jest samo podejscie do kon-
struktywnych wyzwan, dlatego uczniowie z wysokimi wynikami w tym
zakresie lubig zmiany, bo widzg w nich efektywne budowanie strategii
dobrego wizerunku osobistego rozwoju. Dzieci za$ unikajace zmian czuja
sie dobrze w znanym i przewidywalnym $rodowisku, stad wyzwanie dla
rodzicéw: wspierac i nie narzucaé rodzicielskich obaw i lekéw, poniewaz,
subiektywne doswiadczenia wyzwalajace odpowiednie zasoby i mecha-
nizmy decydujace o wyborze wladciwego stylu radzenia sobie ze stresem
w codziennej kontroli wlasnego zycia stanowig pozytywny bodziec (por.
Bednarek i in. 2002; Bednarek i in. 2004; Bednarek i in. 2006).
Przechodzac na plaszczyzne prawa naturalnego: wydaje sie, ze juz ob-
jawy dysleksji rozwojowej zostaly rozpoznane i ostatecznie wyjasnione,
tym samym zidentyfikowano wszelkie niepokoje towarzyszace osobom
nimi dotknietym, choé wciaz bardzo trudno w sposéb jednoznaczny okre-
§li¢, co lezy u podstaw tegoz fenomenu (Smith-Spark i in. 2004; Rice i in.
2004; Stoodley i in. 2005; Rusiak i in. 2007). Przez wiele dziesiatek lat na-
ukowcy koncentrowali sie na tworzeniu modeli kognitywnych, ktére mia-
ty przyblizy¢ rozpoznanie etiologii dysleksji mézgowej. Dopiero pojawie-
nie sie na rynku $wiatowym w miare udoskonalonej aparatury optoelek-
tronicznej zwanej nIR-HEG w konstrukcji Toomima (1994; Pecyna 2010b,

28z czerbinski (University of Sheffield, South Yorkshire, England) wezesne predyktory
trudno$ci w czytaniu i pisaniu upatruje w wyposazeniu genetycznym, srodowiskowym
o charakterze fizycznym i biologicznym (uszkodzenia prenatalne i okotoporodowe) oraz
spotecznym (cechy srodowiska domowego), a takze w rozwoju mézgu (nietypowe wielko-
§ci niektorych struktur kory mézgowej i mézdzku) oraz w procesach poznawczych (cechy
umystu dziecka). Na uwage zastuguje jednak fakt, iz nie istnieje zaden specyficzny , gen
dysleksji” ani ,gen czytania”, gdyz geny nigdy nie determinujg bezposrednio zadnych cech
psychicznych. Zwigzek za$ miedzy genetyka a psychologia jest zawsze probabilistyczny,
poniewaz posiadanie okreslonych genéw jedynie podnosi lub obniza prawdopodobien-
stwo wystgpienia okreslonej niedomogi zwigzanej z umiejetnoscia ptynnego czytania czy
bezbtednego pisania. Totez inne myslenie jest zawsze nieporozumieniem i nadinterpreta-
cja [www.reedukacja.pl/default.aspx?action=view&item=314].
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s. 123-140), dzi$ wykorzystywanej w badaniach psychofizjologicznych,
pozwolito na dokladniejsze przyjrzenie sie temu, co kryje sie za niemoz-
noscig nauczenia si¢ plynnego czytania i bezblednego pisania, pomimo
wysokich IQ, EQ, AQ i SQ, odpowiednich warunkéw intelektualnych
i niewystepowania ewidentnych defektéw w sferze emocjonalne;.

przyczyn dysleksji rozwojowej upatruje sie w dysfunkcji mézdzku, ktéry
po dzi$ dzier wylacznie jest uwazany za obszar zaangazowany w automa-
tyzacje umiejetnosci motorycznych, zwlaszcza w procesy jezykowe, i po-
szukiwany jej czynnik przyczynowy. Tym bardziej ze w wielu badaniach
neuroanatomicznych i neurofizjologicznych wykazano ewidentny zwig-
zek zaburzen w obrebie mézdzku dzieci ze specyficznymi trudno$ciami
w czytaniu i pisaniu, a miedzy innymi s3 to liczne doniesienia Fawcetta
iin. (1996, 2001, 2002) i Nicolson i in. (1999, 2001, 2006) oraz innych z lat
1994-2004 (Farmer i in. 1995; Verleger i in. 1999; Finch i in. 2002; Moores
i in. 2002). Cytowani autorzy empirycznie prébowali oszacowac stopient
zaangazowania mézdzku i szlaku wielkokomérkowego w powstawaniu
objawow dysleksji rozwojowej oraz jego roli w nabywaniu nowych czyn-
nosci, zwlaszcza dotyczacej kontroli i koordynacji motorycznej, a takze
jego znaczenie w czynnosciach jezykowych. W zdobytej jednak wiedzy,
cho¢ znaczacej, wciaz brakuje jednoznacznych i powtarzalnych wynikéw
eksperymentow, ktore ustalityby zwigzek miedzy dysleksja rozwojowa
a zaburzeniami pracy moézdzku. Podobne niespojnosci wystgpity w ba-
daniach deficytéw szlaku wielkokomérkowego, stosujac przy tym dwa
rodzaje testow eksperymentalnych: mézdzkowego (jak np. test lustra, test
percepcyjny oraz motorycznego uczenia sie sekwencyjnego oraz test row-
nowagi) i testu do badania lateralizacji sieci uwagowych znany pod nazwa
testu systemu wielkokomérkowego. Udalo im sie jednak udowodnié¢, ze
przyczyna wszelkich trudnoéci obserwowanych u oséb dyslektycznych sa
zaburzenia w budowie oraz funkcjonowaniu tej okolicy mézdzku, ktéra
jest odpowiedzialna zaréwno za problemy jezykowe, jak i za trudnosci
w koordynacji wzrokowo-ruchowej, a takze w wykrywaniu i uczeniu sie
sekwencji okreslonych bodZcéw. W wyniku tego osoby dyslektyczne maja
trudnosci z automatyzacja wielu czynnosci typu poznawczego (np. z czy-
taniem), jak i motorycznego (np. z utrzymaniem koordynacji wzrokowo-
-ruchowej). Totez zmiany konstrukcyjne testéw badajacych funkcjonowa-
nie mézdzku poszly w kierunku ewaluacyjnym i doskonalgcym, bowiem
priorytetowym motywem z jednej strony stata si¢ niemal powszechnos¢
szkolnej dysleksji wéréd polskich uczniéw, z drugiej zas - nadal braku-
je wystandaryzowanych metod sprawdzajacych przygotowanie dziecka
do czytania oraz testow sprawdzajacych funkcje mézdzku, np. rysowania
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przez lustro, testow posturograficznych czy percepcyjnego uczenia sie se-
kwengji, ktére by w sposob jasny i precyzyjny pomogly psychologom i pe-
dagogom w diagnozie tejze dysfunkcji juz w wieku przedszkolnym. Brak
wczesnego i profesjonalnego oddzialywania wyréwnawczego zwykle
przyczynia si¢ do wzmozenia obserwowanych trudnosci na wszystkich
etapach edukacji szkolnej i to w kierunku powaznej przeszkody w budo-
waniu wlasciwych relacji zinnymiludZmi. Przyjmuje sie tez, ze zbyt p6Zne
interwencje wyréwnawcze nierzadko przyczyniaja sie do gorszego startu
w doroste zycie, bowiem objawy dyslektyczne moga powaznie utrudnic,
a nawet op6znic czy wrecz uniemozliwi¢ wszechstronny rozwd;.

Dzieci w wieku szkolnym z trudnoéciami w czytaniu i pisaniu sa pod-
dawane kompleksowym badaniom okulistycznym, ktére zwykle wyko-
nuja do$wiadczeni specjalisci optometrii oraz lekarze okulisci specjalizu-
jacy sie w diagnozowaniu dzieci. W praktycznym jednak zastosowaniu te
bardzo wymyslne i znacznie rozszerzone badania diagnostyczne okazaty
sie bezskuteczne, poniewaz nie w deficytach mézdzkowych tkwi predyk-
cja ryzyka wystgpienia objawoéw dyslektycznych, lecz w poziomie natle-
nienia ptatéw przedczolowych, ktére u tych dzieci, niezaleznie od wie-
ku, jest znacznie zanizone. Totez zastosowana przez autorke niniejszego
sprawozdawczego studium optoelektroniczna technika nIR-HEG (Pecyna
2010, s. 143-178) okazata si¢ trafna i skuteczna nawet we wczesnym wy-
krywaniu tychze zaburzen. I tu niebagatelne znaczenie ma réwniez opto-
technika jako metoda stosunkowo prosta, mato meczaca i nieinwazyjna,
dlatego dzieci nawet w mlodszym wieku przedszkolnym moga bez prze-
szk6d zosta¢ poddane takiej procedurze diagnostycznej.

Pomimo rutynowych praktycznych porad i wskazéwek dziecko z po-
twierdzona fizjologicznie dysleksja rozwojowa zwykle staje w obliczu
niepowodzen szkolnych, a tym samym wobec przezywanych rozczaro-
warn, porazek i zalamar uwarunkowanych jeszcze jego niedojrzatymi
osrodkami ptatéw przedczotowych. Nalezy zaakcentowaé, ze w nich do-
konuja sie¢ r6zne nieprawidlowosci, ktére miedzy innymi znajduja swe
nastepstwo chociazby we wspomnianym tonusie mieéni szkieletowych
poprzecznie prazkowanych, a takze przewodnictwie/oporze skéry oraz
jej temperaturze. One tez sg kolejno determinowane ré6znymi czynnikami,
poczawszy od dziedzicznych cech ukladu nerwowego, poprzez atmosfe-
re srodowiska rodzinno-szkolnego, az po wiele innych, cho¢ nie zawsze
postrzeganych. Wazna jednak podkreslenia okazata si¢ inna poszukiwana
regularnoé¢: poniewaz wzmozone lub zbyt niskie napiecie migsniowe nie
oznacza wcale, Ze mieénie sa za malo lub za bardzo rozwiniete, problem
powstaje w centralnym ukladzie nerwowym, a dokfadniej - zapoczatko-
wany w korze platéw przedczotowych, o czym byla juz mowa.
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W sytuacji nieprzerwanego stresu, a wiec duzego obcigzenia psychicz-
nego, kazdy podejmowany wysitek adaptacyjny moze przybraé¢ sforma-
lizowana posta¢ w pelni negatywnego sprzezenia zwrotnego, a tym sa-
mym szkodliwego dla organizmu, ktérego za wszelka cene nalezy unikac,
badz pozytywnego - poprzez mobilizacje sit tkwiacych w psychosoma-
tyce. Z kolei umiarkowany stres nalezy do bardzo waznych czynnikéw
stymulujacych kazdy rozw¢j, poniewaz wzmagajac motywacje, daje sy-
gnal, ze nalezy podja¢ konkretne dziatanie, np. dziecko poczuje potrzebe
rozwigzania probleméw zwigzanych z pltynnym czytaniem. Jednak stres
moze by¢ sprzymierzenicem czlowieka, ale tylko wtedy, gdy jest ograni-
czony w czasie, a jego natezenie nie przekracza mozliwosci danej osoby,
gdyz tylko w takiej sytuacji mozna sobie z nim poradzi¢. Co wiecej, u niej
ujawnia sie¢ poczucie sprawstwa, czyli potrzeba wywierania wptywu na
najblizsze otoczenie. Jednak w przypadku takiej niemoznosci moéwi sie
o zlym stresie, bowiem staje sie Zrédlem (stresorem) catkowitej bezsilnosci
wobec niekorzystnych sytuacji czy warunkéw zyciowych powodujacych
permanentne zaniepokojenie z powodu niezaspokojenia danej potrzeby
i to nie tylko biologicznej, ale takze wyzszego rzedu.

Rozwazajac reakcje organizmu na stres, zaznaczy¢ trzeba, ze sa one
réwniez uzaleznione od wielu czynnikéw, miedzy innymi od struktury
wysoce zindywidualizowanych cech osobowosci, bo to samo wydarzenie
moze dla jednej osoby stac sie Zrédlem bardzo silnego stresu, a dla drugiej
nie mie¢ zadnego znaczenia. Uczen - osoba dyslektyczna, chcac sprostaé
wszystkim wymaganiom nauczyciela, czesto poswieca coraz wieksza ilos¢
czasu na zdobycie umiejetnosci ptynnego przeczytania danego tekstu, co
nierzadko staje sie niepokonalna sytuacja stresorodna. W konsekwencji
nieodwracalnie wyniszczajaca organizm lacznie ze wszystkimi pozio-
mami psychiki, nawet dotykajac sfery duchowej w wahadlowym sensie
i bezsensie dalszego uczenia si¢, a nawet swego istnienia (zycia). Tak wiec
w stresowych i postresowych reakcjach mozna zaobserwowac u dziecka
transformacje zaréwno w procesach emocjonalnych, jak i fizjologicznych
z nadrzednym celem przygotowywania sie do ucieczki warunkujacej
przetrwanie. Niezaleznie jednak od sfery wolitywnej transformacje te sa
odczuwalne w postaci przewlektego badz silnego, ostro przeszywajacego
boélu kregostupa ledzwiowego, ledzZwiowo-krzyzowego i szyjnego, ponie-
waz wskutek skurczu® poszczegolnych grup miesniowych bél najczesciej

2 Skurcz miesnia kojarzony jest ze skracaniem miesni, czyli przyjmuje sie, ze miesient
pracuje, gdy sie skraca, tymczasem tak wcale nie musi by¢, bo np. miesieri naprezony nie
zmienia swej dtugosci, gdyz temu skurczowi towarzyszy powstawanie sily i dlatego po-
winien by¢ kojarzony z pobudzeniem, a nie ze zmiang dlugosci. W opisie molekularne-
go mechanizmu skurczu mieéni szkieletowych uwzglednia sie acetylocholine uwolniona
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umiejscawia sie w szyi, barkach oraz w okolicy krzyza. W bezposrednim
sasiedztwie z nimi pozostaje skdra o ztozonej budowie i wielorakich funk-
cjach kondycji ochronnej i bariery obronnej przed otaczajacym srodowi-
skiem. Jako najwiekszy organ naturalnej powloki wspodlnej w potyczce ze
stresem reaguje nawet na najmniejszy bodziec, np. jej temperatura zalezy
nie tylko od czynnikéw zewnetrznych, ale réwniez od stanu psychiczne-
go danej osoby, stad znane powiedzenie, ze ,stres wychodzi ze skory”.
W przekladzie na instrumentalng psychofizjologie: wysytane na obwo6d
specyficzne biosygnaly sa mierzone w réznych jednostkach miary, a na-
stepnie odpowiednio klasyfikowane, rejestrowane, wyceniane i dokumen-
towane glownie w celu najwierniejszego przypisania im wiasciwosci cho-
robotwoérczych czy etiologii zespotéw klinicznych okreslonych objawéw
wystepujacych chociazby w przypadku dysleksji rozwojowe;j.
Bioelektryczng aktywnos$¢ miesni szkieletowych mierzy sie nieinwa-
zyjnym ElektroMioGrafem (EMG), w ktérym zawarte sa dokladne infor-
magje o stanie skurczu/rozkurczu mieéni szkieletowych, co w dalszej in-
terpretacji pozwala na wnioskowanie o koordynacji nerwowo-miesniowej
jako efektu wspoéldziatania mieéni antagonistycznych/protagonistycz-
nych. Tak wiec zapis w postaci wrzeciona EMG (por. Pecyna 2010b, s.
30) jest proporcjonalny do wielkosci wyzwolonej sily jedynie w warun-
kach statych (Y=0) i charakteryzuja go dwie wielko$ci: amplituda i czesto-
tliwos¢; amplituda informuje o ilosci widkien zaangazowanych w prace
calego miesnia i jest wprost proporcjonalna do sily skurczu, co oznacza,
ze im wiecej pobudzonych jednostek motorycznych, tym wieksza sita
skurczu i tym samym wigksza amplituda mierzona w mikrowoltach (uV);
czestotliwosé ilustruje synchronizacje pobudzenia poszczegdlnych jed-
nostek motorycznych (potencjaléw czynnosciowych we wiéknach), czyli
napiecie, a jej wielko$c jest uzalezniona od stopnia synchronizacji wiékien
i dlatego im lepsza synchronizacja, tym mniejsza czestotliwo$¢ mierzona
w hercach (Hz). Sa to wazne specyfikacje, poniewaz za te bioelektryczna
czynno$¢ odpowiada pobudliwo$¢ komérek miesniowych i nerwowych,
za$ za transport tadunku elektrycznego odpowiedzialna jest w zasadzie
réznica potencjatéw elektrycznych, poniewaz sam tadunek moze by¢ row-
niez przenoszony za posrednictwem jonéw konkretnej substancji. A za-
tem zgodnie z wcze$niejsza informacja - w calym tym procesie wazna role
odgrywa skora, a zwlaszcza jej bioelektryczna przewodnos¢ skérnogalwa-

z synaps nerwowo-mieéniowych, dzieki ktérej dochodzi do pobudzenia, czyli aktywacji
blony komoérkowej, a wiec jej depolaryzacji. Wskutek tego pobudzenia wydzielane jony
wapniowe moga spowodowac skrocenie mig$nia poprzecznie prazkowanego i skurcz ca-
tego miesnia.
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niczna®, zmieniajaca si¢ w zaleznosci od pobudzenia ukladu nerwowego,
mierzona wielkoscia indeksu opisujacego te reakcje (Pecyna 2010b, s. 31).
W piSmiennictwie anglojezycznym jest okreslana takimi synonimami zja-
wisk fizjologicznych, jak: GSR (Galvanic Skin Response), BSR (Basal Skin Re-
sponse) czy nawet EDR (ElektroDermal Response), zas w psychofizjologii do
celéw diagnostyczno-terapeutycznych - SC (Skin Conducance), por. rys. 9.

W praktyce wartos¢ liczbowa bioelektrycznej przewodnosci skory wy-
raza sie w siemensach (S, jednostce SI, czyli w Miedzynarodowym Ukla-
dzie Jednostek Miar) lub jej odwrotnos¢ - opér w jednostce oporu, czyli
w ohmach (Q, péya, wym. oméga, dlatego 1S = 1/Q). Znajac zatem napie-
cie oraz mierzac prad plynacy miedzy elektrodami, mozna wyliczy¢ opor-
nosc¢ i przewodnoséc skory, dlatego cytowane jednostki miary sa uzyteczne
przy ocenie stanéw czynnosciowych, ktére opisuja nie tylko poziom na-
piecia skory, ale rowniez relatywna latwos¢, z jaka jony i elektrony moga
sie w niej poruszac. I wlasnie te jej wlasciwos$¢ zwyczajowo nazywa sie
rezystencja (z tac. resistere, ‘stawiac¢ opor” lub ‘oporem’, ‘opornosciy’), po-
niewaz jest ona miarg oporu czynnego, z jakim opornik przeciwstawia
sie przeplywowi pradu bioelektrycznego, czyli oporu tkanek skéry wobec
ruchu natadowanych czasteczek. Wedlug doniesien Jaskowskiego (2004,
s. 151-157) obecnie stosowane sa dwie techniki pomiaru przewodnictwa
elektrycznego skory: egzosomatyczna metoda Férégo, ktéra polega na re-
jestracji zmian w oporze elektrycznym skory w trakcie przeptywu stabego
pradu elektrycznego oraz metoda endosomatyczna Tarchonoffa poprzez
rejestracje potencjatu elektrycznego wytwarzanego przez skore, a doklad-
niej - mierzy sie réznice potencjaléw miedzy dwoma punktami. W pierw-
szej metodzie dostrzezono zmniejszanie sie oporu wraz ze zwiekszaniem
potliwosci skory, co jest zwigzane z aktywacja autonomicznego (wspéi-
czulnego) uktadu nerwowego, ktéra idzie w parze z pobudzeniem fizjo-
logicznym, wywolujac zmiany w oporze elektrycznym skory, charakte-
rystyczne dla stopnia przezywanych emociji (lek czy ztos¢) wyzwalanych
pod wplywem stresu, poniewaz skéra, podobnie jak inne narzady (np.
mozg, serce i inne mieénie), wytwarza wiasne pole elektryczne. Zgodnie
z Jaskowskim (s. 153 i nn.) ,[...] przewodnictwo skéry jest opisywane za
pomoca dwoéch wielkosci: poziomu przewodnictwa (ang. skin conductan-
ce level) oraz reakcji konduktancji skory (ang. skin conductance response)”,
przy czym pierwsza wielkos¢ okresla poziom podstawowy przewodnosci
i podlega bardzo powolnym zmianom. Na ten poziom nakladaja sie szyb-

3Budowa skory jest warstwowa, a i wystepujace w niej réznice stezen jonéw sprzyjaja
powstawaniu biopotencjatéw, ktérych réznice pomiedzy strong wewnetrzng a zewnetrz-
na skéry zawieraja si¢ w przedziale 30-50 mV (strona wewnetrzna ma potencjal ujemny),
a na wartos¢ tej roznicy wpltywa czynnoscé gruczotéw potowych i naczyn krwionosnych.
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kie zmiany konduktancji skéry wywotane r6znymi czynnikami, w tym
réwniez bodZcami psychicznymi, cho¢ w obu przypadkach chodzi o te
sama wielko$¢ fizyczna, czyli przewodnictwo skoéry. W tym celu w reje-
stracji reakcji skérno-galwanicznej wykorzystuje sie poligraf, zas w proce-
sie audytowania - biofeedback.

W interpretacji statystycznej sukcesywnie uzyskiwane wartosci liczbo-
we analizowanych indekséw zalicza sie do miar jakosciowych, poniewaz
ze wzgledu na duze indywidualne zréznicowanie brak jest opracowanych
norm. Przyczyny tego upatruje sie w réznych zaleznosciach, jak np. sta-
nie zdrowia osoby badanej, lokalizacji badanego miejsca itp. Na przykltad
w sytuacjach stresowych pobudzone komorki platéw przedczotowych
wysylaja informacje o wzmozonej aktywnosci gruczoléw potowych,
wiekszym przeplywie krwi w podskérnych naczyniach krwionoénych
i zwiekszonym napieciu mieéni. Te fakty mozna wizualnie potwierdzié
zwiekszona wilgotnoscig skéry spowodowang intensywniejszym wy-
dzielaniem przez nia potu jako mechanizmu utrzymania statej cieptoty,
ktérym bezposrednio okresla sie poziom jej reakcji na stres. W dialogal-
nym wymiarze, ze wzgledu na wysoce unerwiong jej tkanke niestycha-
nie wrazliwg na dotyk i zmiane temperatury otoczenia, skéra odgrywa
kluczowa role w wymianie informacji pomiedzy stanem wewnetrznym
organizmu czlowieka a otaczajacym go srodowiskiem.

W zwiazku z taka argumentacja psychofizjologiczna niemal automa-
tycznie zmienia sie zaleznos¢ skéry od ogodlnego stanu ukiadu autono-
micznego, a konkretnie od pobudzenia wspoéiczulnego ukladu nerwo-
wego, gdyz jej warstwowa struktura i wystepujace réznice stezeri jonéw
sprzyjaja powstawaniu biopotencjaléw pomiedzy strona wewnetrzng
a zewnetrzng, okreslanych reakcja skérnogalwaniczng z przedziatu 30-
50 uV. Udokumentowano tez, ze strona wewnetrzna skéry ma potencjat
ujemny, za$ wartos¢ tej r6znicy modeluja czynnosci gruczotéw potowych
i naczyn krwionosénych.

W logistycznie przedstawionych algorytmach zachodzacych w skoérze
doniosta role odgrywa wspomina obwodowa temperatura bezposrednio
mierzona powierzchniowym termistorem®, czyli opornikiem potprze-
wodnikowym wykonanym z polikrystalicznych pétprzewodnikéw sta-

31 Termistor - urzadzenie konwertujace zmiany temperatury ciat peryferyjnych (np.
koniczyn, ktérych temperatura rézni sie w zaleznosci od ilosci przeptywajacej krwi przez
skore, uzaleznionej od stanu pobudzenia ukladu wspéiczulnego) na zmiany w bioprad
elektryczny. Gléwnie jest wykorzystywany do pomiaru temperatury ciala i jest znacznie
czulszy od termometru lekarskiego, poniewaz jest wyposazony w czujnik oporowy. Po-
nadto jego praktycznos$¢ dotyczy bardzo malych wymiaréw, np. érednica kulki wynosi
zaledwie 3 mm.
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nowiacych mieszanine zwigzkéw: chromu, manganu, zZelaza, kobaltu,
niklu, glinu, wanadu, litu i miedzi, ktéry w zaleznosci od temperatury
skory pokazuje liczbe elektronéw swobodnych. Inaczej méwiac: im wiek-
sza jest temperatura, tym wieksza jest w nim liczba elektronéw swobod-
nych. Skéra czlowieka wysyla promieniowanie podczerwone w pasmie
3-15 um (mikrometréw), ktére nie jest zalezne od stopnia jej pigmentacji,
za$ wspolczynnik emisyjnoéci w tym zakresie wynosi 0,98-1,0. Bowiem
o rozkladzie temperatury decyduje stan ucieplenia narzadéw wewnetrz-
nych, czyli przewodnos¢ cieplna tkanki miesniowej i ttuszczowej oraz
emisyjnos¢ skory (por. Telejko 2005, s. 9 inn.). W tej sytuacji temperatura
mierzona na powierzchni skory jest funkcja metabolizmu ciata ludzkiego
i stopnia wrazliwosci na oddziatywanie stresora, np. wywodzacego sie
z otoczenia. Rejestrowane wtasciwosci wplywajace na temperature skory
sa indywidualne, poniewaz wynikaja z jej odpornosci na stres, warunkow
otoczenia oraz grubosci warstwy tkanki ttuszczowej, ktora izoluje narza-
dy wewnetrzne od nadmiernego, a tym samym niepozadanego jej wzro-
stu. A dokladniej: rejestrowane zmiany w skérze moga wynikaé¢ zaréwno
z czestosci rozszerzania sie tkanek podskérnych warunkowanego kapi-
larami naczyn wlosowatych zaréwno w czeéci tetniczej, jak i zylnej oraz
samej powtarzalnosci uzyskiwanych wynikéw, ktére zapewniaja precy-
zyjna ocene reakcji danej osoby na stres.

W szczegotowych pomiarach wazng funkcje pelni profesjonalnie dzia-
lajacy dziesieciokanalowy system FlexComp Infiniti/BioGraph Infiniti
V4.1 firmy Thought Technology®, ktéry w praktyce okazal si¢ idealny
do jednoczesnego monitorowania i rejestracji szerokiej gamy interesujaco
pragmatycznych biosygnalow (biopotencjatéw): EMG, przewodnictwa/
oporu skory i jej temperatury, poniewaz gwarantuje uzyskanie najwyz-
szej ich jakosci i to z powierzchniowego, dowolnego sensora prébkuja-
cego z czestotliwodcig 2048 sampli/s i szybkoscia szeregowej transmisji
14 bitéw. W polaczeniu z oprogramowaniem BioGraph Infiniti opisany
enkoder (dekoder, konwerter) FlexComp Infiniti oferuje elastyczne prze-

32 System posiada certyfikat zgodnosci CE, a takze certyfikaty jakosci ISO 9001, ISO
13485, tak wiec spelnia najwyzsze normy bezpieczenstwa i §wiatowe standardy dla pro-
duktéw medycznych. Produkty Thought Technology zostaly wprowadzone do obrotu
i uzywania na terenie calej Unii Europejskiej. Jego enkoder umozliwia stosowanie dowol-
nego zestawu czujnikéw do pomiaru parametréw fizjologicznych (EEG, HRV, BVP, Temp,
Resp, EMG, SC i inne dotyczace kontroli reakcji na stres), przesylanie danych do kom-
putera za pomoca kabla $wiatlowodowego, bezprzewodowo (Telelnfiniti), zapisywanie
danych na karcie pamieci flash bez posrednictwa komputera, aby nastepnie przenies¢ dane
na twardy dysk; zastosowanie wysokiej czestotliwosci probkowania (2048 prébek/s).
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twarzanie® duzych predkosci o wysokiej rozdzielczosci danych i pozwa-
la psychofizjologowi na wybor pelnej gamy zdefiniowanych przez nie-
go konfiguracji ekranu dla poszczegdlnych profili pakietéw aplikacji. Na
przyktad w zakresie monitorowania i rejestrowania biosygnatu EMG na
ekranie monitora pokazuje si¢ jako surowy (raw), o czestotliwosci srodko-
wej oraz wartosci skutecznej (RMS - Root Mean Square), czyli w ksztalcie
$redniej kwadratowej napiecia w obrazie peak-to-peak 2 /3D czestotliwosci
widma mocy. Zatem infiniti platformy technologicznej uwzglednia naj-
nowsze osiagniecia w technologii sprzetu i oprogramowania, a jego mo-
dulowa konstrukcja zapewnia maksymalna elastycznos¢ i tatwosé uzycia
w szerokim zakresie zastosowar.

Wsroéd dziesieciu kanatéw (A-]) enkodera FlexComp Infiniti z pod-
taczonymi do nich powierzchniowymi sensorami, ktérymi obiektywnie
zbiera si¢ pelny zakres fizjologicznych biosygnatéw stosowanych w ob-
serwacji klinicznej, w niniejszym studium sprawozdawczym zostaty
uwzglednione trzy o fabrycznie oznaczonych symbolach: MyoScan-Pro
EMG (SA9503M), Skin Conuctance Sensor (P/N: SA9309M) oraz Skin
Temperature Sensor (P/N: SA9310M) (por. rys. 7-10).

Vo

Zrodto: Strony internetowe firmy Thought Technology.

Rys. 7. Zewnetrzny wyglad sensora MyoScan-Pro EMG (SA9503M)
stosowanego w powierzchniowej elektromiografii miesnia
oraz enkodera FlexComp Infiniti, ktéry zbiera i przechowuje dane
W czasie rzeczywistym poprzez bezposrednie polgczenie z komputerem
przez specjalny kabel zbudowany z wiékna optycznego

33 Przetwarzanie zaréwno analogowe za pomocg czujnikéw i uktadéw kondycjonowa-
nia, jak i programowe, z wykorzystaniem réznego rodzaju algorytméw; o ich wilasciwo-
Sciach uzytkowych decyduje gtéwnie dobér czujnikéw i uzyte oprogramowanie.
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BioGraph Y

Z 1 6 d t o: Strony internetowe firmy Thought Technology.

Rys. 8. Sposoby i miejsca przymocowania trzech powierzchniowych elektrod:
dodatniej, ujemnej i referencyjnej (A i C) oraz niewidocznej
- referencyjnej umieszonej ponizej na plecach i dlatego niewidocznej (B)
oraz w ksztalcie opaski EMG (D), stuzacych do bezposredniego
zbierania biosygnatéw (E, zapis surowy w przedziale 20 Hz-500 Hz
widoczny na ekranie monitora) w sposéb ciagly z miesnia czolowego
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Zrodto: Strony internetowe firmy Thought Technology.

Rys. 9. Wyglad zewnetrzny i miejsca przymocowania elektrod sensora
przewodnictwa skéry nazwanego Skin Conductance Sensor (P/N: SA9309M)

\
=&

Z 1 6 d t o: Strony internetowe firmy Thought Technology.

V4

C

Rys. 10. Wyglad zewnetrzny i miejsca przymocowania elektrod sensora
temperatury skory (A, B) oraz w polaczeniu z sensorem przewodnictwa skéry
(C) nazwanego termistorem - Skin Temperature Sensor (P/N: SA9310M)

Dzieki powierzchniowym sensorom podlaczonym do enkodera
FlexComp Infiniti w czasie rzeczywistym (RT - Real Time) mozna wzmac-
niaé, przetwarzac i konwertowac zebrane surowe biosygnaty do postaci
RMS. I tak aktywno$¢ bioelektryczng mieéni bada sie dzieki wbudowane-
mu w system FlexComp Infiniti elektromiografu wyposazonego w modut
oprogramowania BioGraph Infiniti. Wspoélczesna wiedza na temat tychze
sygnalow, ktére powstaja w wyniku pobudzenia wiékien miesniowych
przez potencjaly docierajace z autonomicznego ukladu nerwowego do
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odpowiednich osrodkéw nerwowo-ruchowych znajdujacych sie¢ w rogach
przednich rdzenia kregowego, jest bardzo rozlegta. Szerszy opis rezulta-
tow badania nie jest tematem niniejszej pracy, dlatego w sposéb najbar-
dziej skrécony mozna je przedstawi¢ w spos6b nastepujacy: rejestrowany
z powierzchni skéry sygnat EMG (elektromiograficzny) powstaje w wyni-
ku sumowania przestrzennego i czasowego potencjaléw czynnosciowych
wszystkich aktywnych jednostek ruchowych znajdujgcych si¢ w obszarze
rejestracji trzech elektrod. Z kolei udziat poszczegélnych pradéw czynno-
Sciowych wiékien miesniowych w tworzeniu biosygnalu EMG jest zalez-
ny od aktywnosci poszczegélnych wiékien, a amplituda aktywnosci bio-
elektrycznej miesnia w stanie spoczynku wynosi 0,01-5 uV i okoto 50 Hz.
Inaczej: powierzchniowe biosygnaly EMG powstaja w wyniku pobudze-
nia widkien mieéniowych przez potencjaty docierajace z ukladu nerwo-
wego, ktore stanowia wazny indeks poziomu aktywnosci tego ukladu.
Ponadto w warunkach fizjologicznych biosygnaly te zostaja przeksztal-
cone w napiecie mieéniowe, powodujac skurcz albo kontrolowany opodr,
dlatego poprzez ich analize uzyskane wartosci bezposrednio odnosza sie
do rzeczywistej i mechanicznej aktywizacji poszczegodlnych miesni.

Elektromiograf (EMG) stuzy zatem do monitorowania i rejestracji ak-
tywnosci bioelektrycznej mieéni, przy czym mieénie niepobudzone znaj-
duja sie w stanie spoczynku, a ich komorki* sa spolaryzowane elektrycz-
nie w tzw. potencjal spoczynkowy (napiecie elektryczne wynosi okolo
90 uV). Kazdy impuls wychodzacy z osrodkowego uktadu nerwowego
wyzwala potencjat czynnosciowy, czyli depolaryzacje (zwigkszenie prze-
puszczalnosci blony komoérkowej), poprzez dokonujaca sie reakcje che-
miczng inicjujaca skurcz miesnia, ktérego napiecie bioelektryczne zawie-
rajace sie w granicach 40 uV w wyniku tego algorytmu mozna zarejestro-
wac i swobodnie odczytac na elektromiogramie®.

Kolejnym obszarem zainteresowan psychofizjologa jest skéra bezpo-
Srednio odbierajaca poziom aktywnosci bioelektrycznej miesni, tym sa-
mym fizjologiczng szybkos¢ przewodzenia potencjaléw oszacowaé moz-
na przy uzyciu sensora przewodnosci skéry palcow (por. rys. 9). Sensor
zostal wyposazony w dwie przystawki umozliwiajace tatwe podiaczenie
do dwoch palcow jednej reki, by uzyskaé obwoéd bioelektryczny, gdzie
cialo staje si¢ zmienng rezystora (opornika bioelektrycznego). Zgodnie

3 Komorki migsniowe maja rézny prég pobudzenia, stad sygnaly elektryczne pocho-
dzace z zakoriczen komérek nerwowych w zaleznosci od stopnia pobudzenia wlaczaja
coraz wieksza ich liczbe.

3 Elektromiogram, czyli zapis zmian potencjalu czynnosciowego miesnia (grupy mie-
$niowej) w czasie przy czestotliwosci 20-50 Hz i amplitudzie 0,1 mV-5 mV; zmiany te sa
zalezne od liczby wi6kien miesniowych zaangazowanych w dziatanie mieénia.
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z wczeéniejsza informacja rejestrowane w czasie rzeczywistym zmiany
przewodnictwa skory sa podawane w standardowej jednostce pomiaru
przewodnosci, czyli w siemensach (S), a w przypadku skéry - w mikro-
siemensach (uS), za$ jej odwrotnos¢ stanowigca miare oporu - w microoh-
mach (pohm). Dostrzezono tez, ze ich warto$ci proporcjonalnie zwieksza-
ja sie lub zmniejszaja w zaleznosci od rodzaju skéry oraz sposobu prze-
zywanego stresu, a takze od aktywnosci gruczotow potowych i wielkosci
poréw skory - ijedne i drugie sa kontrolowane przez wspétczulny ukiad
nerwowy. Zwykle gruczoly potowe sa aktywowane, gdy ta czeé¢ analizo-
wanego ukladu odpowiada na stres lub lek, przy czym ilo§¢ wytwarza-
nego potu jest wprost proporcjonalna do wzrastajacego przewodnictwa
skory.

Waznym sensorem w systemie FlexComp Infiniti okazatl sie termi-
stor (Skin Temperature Sensor) zbudowany z peretek wielkosci 3,17 mm
(0,125") zdolnych wykry¢é obwodowy poziom temperatury tkanki sko-
ry z doktadnoscig +1,8 F (+1,0°C). Termistor moze tez by¢ stosowany na
réznych czesciach ciala oraz u réznych ludzi, a w przypadku systemu
FlexComp Infiniti zwykle jest dolaczany do grzbietowej lub dltoniowej
stronie dowolnego palca (rys. 10).

Scharakteryzowane sensory bioelektrycznych aktywnosci mieéni
(EMG), przewodnosci/opornoéci elektrodermalnej (SC/EDR) wyrazo-
ne w prawie Ohma® oraz temperaturowy przy zastosowaniu termistora
precyzyjnie odzwierciedlajg reakcje osoby badanej na stres, a jednoczesnie
mozna prze$ledzi¢ zmieniajace sie poziomy przezywanych emocji oraz
istotne umiejetnosci samoregulacyjne organizmu, umozliwiajac zdiagno-
zowanie psychofizjologicznej reakcji na stres. Dodatkowo zaleznosci mie-
dzy stanem somatycznym i psychicznym cztowieka wykrywane tymi sen-
sorami sa bardzo precyzyjne, poniewaz dajg najbardziej czute pomiary ze
wszystkich innych ich rodzajow. W medycynie sa stosowane do monitoro-
wania przebiegu hipno- i psychoterapii, leczenia nadciénienia, dychawicy
oskrzelowej, nadmiernego pocenia sie, a takze sa polecane osobom zdro-
wym do poprawy koncentracji, panowania nad emocjami i relaksacji.

Mlodzi ludzie z fizjologicznie rozpoznana dysleksja rozwojowa - co
juz zostato udokumentowane - oddychaja zwykle szybko, krétko i ptytko,
a w czasie poszczegélnych oddechéw tlenem napelnia sie jedynie gérna
czeé¢ pluc, w wyniku czego ich platy przedczolowe sa niedotlenione. In-
tuicyjnie przyjmuje sie tez, ze mtodziez ta zyje w ciaglym stresie, usitujac
sprosta¢ wymaganiom nauczyciela czy roli ucznia. Zatem klasa szkolna

36 Proporcjonalnosé napiecia U mierzonego na koricach przewodnika o oporze R do
natezenia pradu ptynacego przez ten przewodnik I, stad prawo Ohma wyraza sie wzorem:
U=IR.
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to niemal laboratorium ich probleméw z nauka ptynnego czytania i po-
prawnego pisania - tam zdarzaja si¢ one nieustannie i dlatego nierzadko
staja sie przyczyna najgrozniejszej postaci stresu - stresu niekoniczacego
sie; stad w niniejszym opracowaniu podjeto prébe blizszej jego empirycz-
nej penetracji.

Warto pozna¢ dziatanie stresu na organizm, bowiem ro$nie zapotrze-
bowanie na tego typu informacyjno-przewodnikowy raport podbudowa-
ny empiryczna dokumentacja, gdyz reakcja stresowa wzmaga wysilek,
szybsza ucieczke lub bardziej efektywnie dopinguje ja, by utatwi¢ orga-
nizmowi danej osoby bezposrednie dostosowanie sie do oczekiwan oto-
czenia. Wlasnie niniejsze opracowanie stanowi standardowa specyfikacje
stresu w zakresie wybranych biosygnaléw pomiarowych on-line w trybie
RT wraz z uwzglednieniem fizjologicznych zasad i automodulowania.

3.1. Grupy badawcze i zastosowane techniki
optoelektroniczne

W dalszych badaniach majacych na celu wykrywanie rzetelnych i traf-
nych czynnikéw predykcyjnych w diagnozie i terapii dysleksji rozwo-
jowej wykorzystano te same grupy, ktére zostaly scharakteryzowane
w poprzednim rozdziale. Przypomne, ze grupa badawcza liczyta 86 os6b
w wieku 14-17 lat (¥-15,23+1,93), w tym 38 dziewczat i 48 chlopcow re-
prezentujacych rézne rejony Polski. W celu fizjologicznego potwierdzenia
dysleksji rozwojowej przebadano te grupe sensorem/czujnikiem opto-
elektronicznym nIR-HEG w konstrukcji Hershela Toomima (Pecyna 2010,
s. 126-160), ktéry kompatybilnie wspotpracowal z systemem eksperto-
wym FlexComp Infiniti/ BioGraph Infiniti V4.1 firmy Thought Technolo-
gy Ltd. W ten sposéb dokonano podziatu na dwie podgrupy A i B, przy
czym podgrupa A (N-43) - wlasciwa, zostala utworzona z oséb z obnizo-
ng saturacja, czyli w granicach 61-68% oraz podgrupa B (N-43) - kontro-
Ina (odniesienia), u ktérych wykryte wartosci miescity sie¢ powyzej 80%.
Obie podgrupy liczyly po 19 dziewczat i po 24 chlopcow.

Zgodnie z przyjeta konwencja badan zostaly pobrane pulsacyjne bio-
sygnaly z miesni i skéry trzema sensorami: MyoScan-Pro EMG, Skin Con-
ductance Sensor oraz Skin Temperature Sensor przy czestotliwosci préb-
kowania 2048 sampli/s. W trybie RT (Real Time), dzieki wbudowanemu
procesorowi, automatycznie byly przesylane do przetwornika analogo-
wo-cyfrowego i stamtad, metodq Fouriera, ulegaly odpowiednim prze-
ksztalceniom. W tej cyfrowej postaci zostaly skierowane na monitor kom-
putera, ale juz w fatwo czytelnym jezyku dla osoby badanej - w postaci
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kolorowego i animowanego graficznego obrazu wzbogaconego o przy-
jemny dla ucha dzwigk. Te fizycznie doswiadczane w formie graficznej
zmieniajgce sie w czasie w nieodczuwane biosygnaty, zar6wno dla osoby
badanej, jak i badajacej, miaty dos¢ istotne znaczenie, gdyz dawaty moz-
liwos¢é bezposredniej obserwacji rzeczywistej pracy mieéni okrytych sko-
ra, a takze samej skéry w réznych sytuacjach u mtodziezy z fizjologicznie
potwierdzong i niepotwierdzong dysleksja rozwojowa. Ponadto te impli-
kacje dla badari naukowych, a zwlaszcza ich indywidualny przekaz na
ekranie monitora, pozwalaty badaczowi siega¢ do nich dowolng ilo$¢ razy
i w dowolnym czasie.

Niniejsze wyniki stanowig tylko wycinek poprzednich badan (por.
rozdz. 2.), ktére wykonano indywidualnie w warszawskiej pracowni psy-
chofizjologii, przewaznie w godzinach przedpoludniowym, przy czym
kazde trwalo okoto 20 min, liczac w tym czas przygotowania osoby ba-
danej oraz prawidlowe przymocowanie w standardowych miejscach na
skoérze opisanych sensoréw (por. rys. 7-10). Uzyskane dane liczbowe zo-
brazowaly zarejestrowane biosygnaly i zostaly poddane analizie zbior-
czej z uwzglednieniem ich wrzecion zapisanych wedlug deskryptywnych
(opisowych) kryteriéw wykorzystujacych zdefiniowane wartosci éredniej
(¥ %), odchylenie standardowe (SD - standard deviation, §) oraz wspolczyn-
nik zmiennosci (V). Ze wzgledu jednak na niespetnione kryteria normal-
noéci uzyskanych rozkladéw wymaganych dla #-Studenta czy Shapiro-
Wilka, w ostatecznej analizie zbiorczej zastosowano nieparametryczny
test rang U Manna-Whitneya.

3.2. Wyniki badania i ich oméwienie

Zgodnie z przyjeta formula przy zastosowaniu systemu ekspertowe-
go FlexComp Infiniti/BioGraph Infiniti V4.1 firmy Thought Technology
Ltd. wykonano czterokrotna rejestracje: aktywnosci mieéni, przewodno-
Sci skory i jej temperatury w czterech réznych sytuacjach stresorodnych:
przed rozpoczeciem eksperymentu (zapis wyjsciowy), w trakcie glosne-
go czytania, w toku pisania z pamieci trzech wyrazéw: ,szkota”, , uczen”
i ,nauczyciel” oraz podczas rozwigzywania prostego zadania z arytme-
tyki w trzyminutowym limicie czasowym. Zarejestrowane dane, dzieki
uzyciu specjalnego algorytmu z oprogramowania modutowego BioGraph
Infiniti, przeznaczonego do zbierania i przetwarzania biosygnatéw, daty
mozliwoé¢ opisania ich w dziesieciu indeksach z wyréznieniem trzech
miar dyspersji: wartosci érednie (X), odchylenie standardowe (8) oraz
wspotczynnik zmiennosci (V), ktére zostaly wyodrebnione w tabelach
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4-7. Decyzja niezamieszczania w tekscie tych miar byla podyktowana
wielka ich liczba, poniewaz u kazdej badanej osoby zarejestrowano po
trzy dlugie ciagi cyfr - od 87 689 do 939 745, ktére réwniez wymagaly
dokladniejszego opisu z ukazaniem sily dyspersji. Tym bardziej ze same
wartosci Srednie nie daly wyczerpujacej charakterystyki zbiorowosci ani
nie poinformowaly o stopniu ich zmiennosci (dyspersji). Dlatego w tabe-
lach dodano dwie miary klasyczne: odchylenie standardowe (okreéla ono,
o ile wszystkie liczby tworzace dana zbiorowos¢ réznia sie od Sredniej
arytmetycznej badanej zmiennej) oraz wzgledna miare zréznicowania,
nazwang wspolczynnikiem zmiennosci, ktére sumarycznie zobrazowaty
site dyspersji. Ponadto nalezy podkresli¢, iz sam wspoétczynnik zmienno-
Sci, zawsze wrazany w odsetkach (procentach), jest ilorazem bezwzgled-
nej miary dyspersji i odpowiednich wartoéci $rednich, a jego duza wartos¢
liczbowa informuje o niejednorodnosci danej zbiorowosci.

Tabela 4

Srednie usrednionych wynikéw miar zmiennosci przed zaplanowanym eksperymentem
zarejestrowane w podgrupach A i B

. . - A B Xtest
Miary zmiennoéci | Jednostka 5 5 v T 5 v u p
EMG 1 amplitude uv 88,6 | 643 [ 052 | 549 [216 023 | 379 | 0,01
EMG 2 amplitude uv 74,7 | 512 | 048 | 638 | 405|021 | 292 | 0,05
Peak frequencyl Hz 50,6 | 13,81 1,02 | 422 |108 | 0,16 | 204 | 0,05
Peak frequency?2 Hz 745 116,23 | 136 | 581 | 11,6 | 031 | 316 | 0,01
EMGI1/EMG2 # 1,19 | 1,26 | 042 | 1,08 | 053 | 0,01 | 1,35 n.i.
EMG 1 RMS uv 410,9 | 12,54 | 0,23 | 3114 | 746 | 0,08 | 4,96 | 0,001
EMG 2 RMS uv 467,4 | 13,07 | 0,41 | 328,6 [ 8,04 | 0,09 | 505 | 0,001
SC/GSR um 1,9 1 048 |059]| 089 | 007|011 | 1,13 n.i.
Peak frequencyl Hz 23 1020 1037] 10 [0,02]006| 1,32 n.i.
T °C 328 1011 |022] 274 | 003|004 1,78 n.i.
Tabela 5

Srednie usrednionych wynikéw miar zmiennosci zarejestrowane w czasie glosnego czyta-
nia w podgrupach AiB

A B Xtest
x| s |v] x |68 |V u P
EMG 1amplitude | uV | 1343 | 11,04 | 048 | 547 | 2,13 | 021 | 6,23 | 0,001
EMG 2 amplitude | uV | 998 | 833 | 052 | 632 | 400|019 | 392 | 001
Peak frequencyl Hz | 12561842 | 1,02 | 41,9 | 105 | 013 | 497 | 0,001
Peak frequency?2 Hz |101,8 1594 | 1,36 | 573 | 11,1029 | 521 | 0,001
EMG1/EMG2 # 135 | 1,33 | 092 086 | 053] 1,11 | 1,01 | ni

Miary zmiennosci | Jednostka
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cd. tab. 2
. . ‘o A B Xtest
Miary zmiennosci | Jednostka = 5 v T 5 v U p
EMG 1 RMS uv 467,3 118,67 | 0,23 | 3114 | 7,06 | 0,03 | 6,07 | 0,001
EMG 2 RMS uv 417,41 14,31 | 0,41 | 329,6 | 8,00 | 0,05 | 524 | 0,001
SC/GSR um 24 | 055 ({059 085 [0,03]|007 | 1,16 ni.
Peak frequency Hz 29 | 037 [037] 060 | 001|004 1,63 n.i.
T °C 3411 016 | 022] 270 | 003|001 | 1,76 n.i.

Tabela 6

Srednie usrednionych wynikéw miar zmiennosci zarejestrowane w toku pisania z pamieci
trzech wyrazéw: ,szkota”, ,uczet” i ,nauczyciel” w podgrupach AiB

. . - A B Xtest
Miary zmiennosci | Jednostka 7 5 v 7 5 v Y p
EMG 1 amplitude uv 147,8 | 1216 [ 059 | 549 (217 (0,23 | 7,38 | 0,001
EMG 2 amplitude uv 111,3| 9,38 | 049 | 634 |4,02|0,18 | 6,34 | 0,001
Peak frequencyl Hz 137,61 19,44 | 1,08 | 42,0 [ 10,7 | 0,19 | 8,93 0,001
Peak frequency? Hz 112,1 | 16,91 | 1,39 | 57,6 | 11,2 | 0,26 5,23 0,001
EMG1/EMG2 # 1,33 | 0,75 [ 1,20 | 0,87 [ 054|128 | 1,03 n.i.
EMG 1 RMS uv 4659 (19,60 | 0,56 | 319,3 | 7,06 | 0,03 | 6,91 0,001
EMG 2 RMS uv 418,6 | 22,35 | 0,42 | 331,2 | 8,00 | 0,06 | 5,31 0,001
SC/GSR um 26 | 057 |063| 095 |0,03|008]| 1,16 n.i.
Peak frequency Hz 2,7 043 | 039 064 |0,01|005]| 1,49 n.i.
T °C 348 | 017 [ 031 | 271 | 003|001 | 1,69 n.i.
Tabela 7

Srednie usrednionych wynikéw miar zmiennosci podczas rozwigzywania prostego za-
dania z arytmetyki w trzyminutowym limicie czasowym zarejestrowane w podgrupach
AiB

A B Xtest
¥ | 6 | v| x 5 | v | u P
EMG 1 amplitude | uv | 1494 | 1412 | 1,09 | 821 | 7,28 | 0,98 | 7,92 | 0,001
EMG 2 amplitude | uv | 1112 | 11,38 | 0,83 | 69,6 | 561 | 0,63 | 7,09 | 0,001

Miary zmiennosci | Jednostka

Peak frequencyl Hz 1384|1944 | 1,17 | 492 | 11,6 | 0,71 | 8,99 | 0,001
Peak frequency? Hz 118,7 | 16,91 | 1,43 | 585 | 12,3 | 0,96 | 5,64 | 0,001
EMG1/EMG2 # 134 | 1,24 (137 | 1,18 | 1,30 | 1,56 | 0,92 n.i.
EMG 1 RMS uv 467,41 19,67 | 1,64 | 323,1 | 11,48 | 0,45 | 6,98 | 0,001
EMG 2 RMS uv 421,71 22,39 [ 1,02 | 3342 | 913 | 0,06 | 533 | 0,001
SC/GSR wm 29 [ 059 |082]| 1,09 | 0,15 | 0,13 | 1,06 n.i.
Peak frequency Hz 3,2 047 | 053 | 068 | 0,06 | 0,08 | 1,48 n.i.

T °C 349 |1 0,18 1038 | 293 | 0,09 {003 ] 1,31 n.i.
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W analizie poréwnawczej przedstawione w tab. 4-7 wyniki badania
z jednej strony odzwierciedlaja biezace odczucia stresu fizjologicznego
opisane wartosciami dziesieciu indekséw uzyskanych w dwéch podgru-
pach: A (z obnizonymi wartoéciami saturacji krwi tetniczej krazacej w pla-
tach czotlowych) i B (w graniach normy), z drugiej za$ - ocene zmian stanu
zasobow efektywnosci wykorzystywanych miar w obszarze badanym,
ktére miedzy soba réznity sie przy 0,001 w 60% opisanych wariantéw
sytuacyjnych. Oznacza to, ze w podgrupach poréwnawczych catoksztatt
analizowanych indekséw, charakteryzujacych reperkusje przezywanych
szkolnych bodzZcow stresorodnych, byt bardzo zréznicowany, przy czym
im wyzsze wartosci, tym mniejszy optymizm z powodu wystapienia sil-
nych emocji negatywnych opisujacych nastrdj catej badanej zbiorowosci.
Nietrudno zauwazy¢, ze wyzwalane stany przez te same stresorodne sytu-
acje dotyczyly gléwnie mlodziezy z fizjologicznie potwierdzona dysleksja
rozwojowa (por. podgrupe A). I kolejne interesujace spostrzezenie: nie-
zaleznie od tworzonych sytuacji stresorodnych symulujacych polecenia
szkolne zanotowano miedzy nimi tylko minimalne podwyzki analizowa-
nych warto$ci miar zmiennosci - najwieksza wystapita podczas pierwszej
sytuacji stresowej w stosunku do punktu odniesienia, jakim jest codzienne
zachowanie si¢ badanych zmiennych fizjologicznych (por. tab. 4-5)), co
umozliwito stata obserwacje dokonujacych sie zmian w spetnianych obo-
wiazkach ucznia. Ponadto juz w zapisie wyjéciowym (referencyjnym) do-
strzezono w analizie miedzygrupowej, ze dzieci z podgrupy A, w stosun-
ku do podgrupy B, w 60% przekroczyty limit napiecia migsniowego (scha-
rakteryzowanego miarami dyspersji, por. tab. 4) mierzonego jednoczeénie
w trybie RT od strony wewnetrznej na prawym i lewym przedramieniu
(por. rys. 8 C). Roznice w wartosciach pozostalych dwoéch parametréw:
przewodnosé skory (SC/GSR + peak frequency) i jej temperatura (T) oka-
zaly statystycznie znamienne.

3.3. Podsumowanie; trendy pragmatyczne

Mieénie szkieletowe i skéra odgrywaja bardzo istotna role w posred-
niczeniu informacji pomiedzy srodowiskiem zewnetrznym a wnetrzem
ludzkiego organizmu, poniewaz sa zbudowane z wysoce unerwionej,
przeto niezwykle czutejna dotyk tkanki czy zmiane temperatury otoczenia.
W sytuacjach stresowych, czyli pobudzeniowych, wysylaja one informa-
cje do odpowiednich osrodkéw ptatéw przedczotowych, miedzy innymi
o koniecznosci zwigekszenia tempa przemiany materii, a wigc o potrzebie
wzmozonej aktywnosci gruczotéw potowych, wiekszym przeptywie krwi
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w podskérnych naczyniach krwiono$nych oraz podwyzszeniu napiecia
mieéni szkieletowych. Sa to reakcje psychofizjologiczne praktycznie ob-
jawiajace sie miedzy innymi w postaci zwiekszonej wilgotnosci i cieptoty
skory, a zatem jej przewodnosci, opornosci i temperatury, ktére swiadcza
o skali poziomu reakcji na stres (pobudzenie). Oczywiscie, sa to indeksy
czgstkowe, podobnie odpowiadaja pozostate uktady, jak np. miesniowy,
krazenia czy oddychania.

Z réznych zrédel tez wiadomo, ze bezposrednio za umiejetnos¢ radze-
nia sobie ze stresem odpowiedzialne sa sila i odpornoéc¢ psychiczna, kt6-
re bezposrednio przekladajg sie na sukcesy umiejetnego radzenie sobie
w sytuacjach trudnych. Niestety, nie sa one dane raz na zawsze, dlatego
rodzice, nauczyciele i wychowawcy do kazdej dorastajacej osoby, a szcze-
golnie nadwrazliwej, powinni podchodzi¢ zadaniowo. Sg zobligowani do
wycéwiczenia u niej okre$lonego dystansu, dokladniej - opanowania, po-
wéciggliwosci, ostroznosci, rezerwy i umiaru w stawianiu sobie a priori
okreslonych wymagarn, cho¢by np. zadania od siebie abstrakcyjnego my-
Slenia catosciowego. W przypadku miodziezy dyslektycznej ta sita i od-
pornos¢ psychiczna nie s zbyt wysokie, dlatego zdolnos¢ do osiagania
wygranej zazwyczaj jest mierna, pomimo goérnolotnego celu warunkowa-
nego wysoka motywacja i niemal szczytowej ze strony otoczenia presji
w pokonywaniu trudnosci i przeszkéd zwigzanych chociazby z ptynnym
przeczytaniem fragmentu tekstu czy poprawnym jego przepisaniu.

Wiadomo, Ze na sile i odpornosé¢ psychiczng w skutecznym radzeniu
sobie ze stresem sklada si¢ wiele czynnikéw, do ktérych miedzy innymi
zlicza si¢ umiejetnos¢ wywazonego podejscia do zyciowych wyzwan. Do-
strzezono tez, ze osoby z wysokimi umiejetnoéciami w tym zakresie lubig
zmiany, bo widza w nich szanse na rozwoj, na przezycie czego$ niemal
bajecznego, za$ unikajace ich czuja sie dobrze tylko w znanym, przewi-
dywalnym érodowisku. Mozna dla nich wykona¢ wiele, a odpowiednie
podejécie do jej wyzwan jest jednym z wazniejszych elementéw decydu-
jacych o pozytywnym radzeniu sobie w codziennym zyciu rodzinnym
i szkolnym. Duze znaczenie ma ksztaltowanie wzorcowych i zarazem
spotecznie akceptowanych postaw wobec tego, co sie dzieje w otaczaja-
cym $rodowisku i w calym §wiecie, bo one w gléwnej mierze determinuja
postawy ,ku” lub ,od” i w zaleznosci od nich moze dana osoba przy-
ja¢ postawe krytyka albo role ofiary i biernie obserwowac sama siebie.
Moze tez by¢ tak, ze staje si¢ nawigatorem prowadzacym siebie wedlug
nieetycznych zasad zaakceptowanej trasy i to zgodnej z wytycznymi
rowiesniczej grupy nieformalnej na korzys¢ silnej potrzeby autonomii,
a nie zadan czy podejscia konstruktywnego. Warto jednak przypomniec,
ze dla efektywnego funkcjonowania w wychowaniu mlodego czlowieka
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jest odpowiednio niski poziom stresu niezbedny, poniewaz staje sie ele-
mentem aktywizujacym do pracy nad sobg oraz rodzacym coraz to now-
sze i bardziej praktyczne pomysly, i nieprawda jest, ze catkowicie i za
wszelka cene nalezy go eliminowacé. Przykladem moga by¢ obowiazki
szkolne i domowe, ktére niewatpliwie dla dziecka z rozpoznana dyslek-
sja rozwojowa sa stresujace, to jednak mobilizujaco podtrzymuja i wy-
tyczaja mu spolecznie akceptowane kierunki postepowania i nie trzeba,
w imie szczytnych ideatéw, kiedykolwiek i jakkolwiek pobtazaé¢ w ich
wykonywaniu. Natomiast nadmierny stres o charakterze chronicznym
i wysoce intensywnym ma dzialanie paralizujace, wyzwala przy tym
apatie wynikajaca z poczucia braku wlasnej wartosci, a nawet poczucie
bezsensu dalszego zycia wskutek nowo powstatego podtoza neurotycz-
nego czy wrecz rozwijajacej sie choroby psychicznej. Nie jest to jednak
spostrzezenie XXI w., bo juz w latach siedemdziesiatych ubieglego stu-
lecia stres byt postrzegany jako Zrédto dyskomfortu psychicznego, zabu-
rzeni zachowania i trudnosci z przystosowaniem sie spotecznym, a takze
stanowit podloze wielu choréb okreslanych mianem psychosomatyczne.
Jako przykiad moze stuzy¢ wielojezyczne piSmiennictwo, miedzy inny-
mi takie nazwiska psychiatréw, jak: Thomas H. Holmes oraz Richard
H. Rahe z Department of Psychiatry and Behavioral Sciences University
of Washington School of Medicine, a takze Hawkins i in. (1951), Rahe
iin. (1964), Holmes i in. (1967), Patrich i in. (1982) i wielu innych. Zgod-
nie z ich zaleceniami i z uzyskanymi danymi u oséb chronicznie prze-
zywajacych silny stres nalezy w miare mozliwoéci eliminowac zwtlasz-
cza jego przyczyny, gdyz skumulowane w czasie moga doprowadzi¢ do
zagrozenia zdrowia, w tym przede wszystkim psychicznego. Dla nasto-
latki/nastolatka dodatkowym Zrédlem stresu sa tzw. burze hormonalne
i wynikajace z nich hustawki nastrojow. Taki stan zwykle jest zwigzany
ze zbyt duza jego dawka, definitywnie blokujaca ich start w $wiat os6b
dojrzatych i dorostych. Jednoczesnie wzrasta u nich niezaleznos¢ ujaw-
niajaca sie brakiem subordynacji wobec nie zawsze akceptowanych na-
kazoéw czy zakazow, a przy tym latwa dostepnosé do srodkéw uzaleznia-
jacych. Totez jedna z wazniejszych wytycznych dla rodzicow, nauczycieli
i wychowawcé6w powinna by¢ profesjonalna pomoc dziecku/uczniowi/
osobie przebywajacemu w warunkach szkolnego stresu czy (w jego po-
czuciu) w nieumiejetnym wdrazaniu spotecznie akceptowanych i najbar-
dziej skutecznych stylow radzenia sobie ze stresem™, doktadniej - sztuki

37 Najczesciej w literaturze przedmiotu zwykle odwotuje sie do trzech gléwnych reak-
¢ji radzenia sobie ze stresem, mianowicie: aktywne zachowanie (reakcje, ktére zmieniajg
sytuacje), poznawcze radzenie sobie (reakcje, ktére zmieniajg znaczenie lub ocene stresu)
oraz unikanie (reakcje, ktére zmierzaja do kontroli przykrych uczug).
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Swiadomego i celowego dokonywania precyzyjnie twérczych wyborow
wraz z wlasciwg samoocena bycia tym, kim pragnie si¢ naprawde by¢.
Zatem trafnie wspomagajacych umiejetnosci sprostania wewnetrznym
i zewnetrznym wymaganiom, ktére wynikaja z relacji cérka/syn-rodzi-
ce, uczennica/uczen-nauczycielka/nauczyciel/wychowawca oraz oso-
ba-srodowisko réwiesnicze i ludzie dorosli subiektywnie oceniajgcy, wy-
magajacy i jednoczesnie w spotecznie akceptowany sposéb pokonywajacy
kazdego rodzaju pojawiajacy sie stres.



Stres oksydacyjny w badaniach
fotopletyzmograficznych mtodziezy
z fizjologicznie rozpoznang dysleksja
rozwojowq

Stres oksydacyjny, zwany tez stresem tlenowym lub obcigzeniem tleno-
wym, w medycynie zwykle jest okre$lany jako zaburzenie homeostazy pro-
wadzace do wzrostu stacjonarnych stezen reaktywnych form tlenu (RFT),
a z nimi do nieprawidtowej réwnowagi prooksydacyjno-antyoksydacyjnej
na korzys¢ wzmozonego procesu utlenienia; konkretnie - do niezréwno-
wazonego procesu miedzy antyoksydantami (przeciwutleniaczami) a pro-
oksydantami (utleniaczami). Galecka i in. (2008a) oraz Kwiecieri (2009,
s. 7 i nn.) bezposrednia tego przyczyne upatruja w niekontrolowanej ich
nadprodukgji, co w organizmie ludzkim ujawnia sie w postaci toksycznie
dziatajacych niskoczasteczkowych oksydantow sukcesywnie wzmacnia-
nych na réznych poziomach kombinacja specjalnych enzymoéw. Dlatego
ten rodzaj stresu ma wyrazny charakter fizjologiczny (por. Ksiezopolska-
-Pietrzak i in. 1999; Babior i in. 2000; Balch 2000; Ball 2001; Andryskowski
i in. 2007; Gatecka i in. 2008b; Kulbacka i in. 2009), a w zakresie etiologii
dysleksji rozwojowej wydaje sie by¢ uzupelnieniem preferencyjnym.

W dotychczasowej profesjonalnej wiedzy, zgodnej z powszechnie przy-
jetymi standardami opartymi na wspoélczesnej psychofizjologii, fizjologii
i klinicznej psychologii uwzgledniajagcymi swiatowy dorobek badawczy,
poparty bogatym doswiadczeniem na merytorycznym poziomie odzwier-

38 Reaktywne formy tlenu sa generowane podczas wielu reakcji biochemicznych, m.in.
w trakcie przeptywu elektronéw przez mitochondrialny taricuch oddechowy, autooksy-
dacji bialek oddechowych, aktywacji komérek fagocytarnych ukladu immunologicznego
i wielu innych. Empirycznie udokumentowano tez, ze ich znacznie zwiekszona aktywacja
zachodzi podczas intensywnego wysitku fizycznego lub w okresie powysitkowym (por.
Rangan i in. 1993). W literaturze przedmiotu najczeéciej sa wymieniane najwazniejsze re-
aktywne formy tlenu, do ktorych zalicza sie: anionorodnik ponadtlenkowy (O,*), ozon
(O,), nadtlenek wodoru (H,0,), rodnik wodorotlenowy (HO*), rodnik wodoronadtlenowy
(OH*,), tlenek azotu (NO°), nadtlenoazotyn (O=N-OO") oraz podchloryn (anion kwasu
podchlorawego - Cl1O).



84

ciedlajacym zgodnosé faktograficzng, podkreslono, ze objawy trudnosci
w uczeniu sie* sq wypadkowa dzialania wielu niespecyficznych czynni-
kow wysoko skorelowanych z nadprodukcja reaktywnych form tlenu®.
Jednak produkcja znacznie przewyzszajaca zapotrzebowanie, cho¢ nie
stanowi jednolitego symptomu w zakresie mowy i tekstu pisanego, §wiad-
czy o waskim zakresie jawigcych si¢ trudnosci w nabywaniu umiejetnosci
szkolnych w odréznieniu od uogélnionych probleméw metabolicznych,
hormonalnych, srodowiskowych, genetycznych i innych. W tym aspek-
cie w Swietle obowiazujacej specyfiki etiologicznej zostaly sformutowa-
ne konkurencyjne przestanki ttumaczace wspotwystepowanie deficytow
neuropoznawczych, a do najpopularniejszych miedzy innymi zaliczono
hipoteze zaproponowana przez Penningtona i in. (2005). Dotyczy ona
objawéw fenotypowych bez neurologicznego podtoza u osoby z dyslek-
sja rozwojowa, ktére moga manifestowac zachowania charakterystyczne
w nadpobudliwosci psychoruchowej. Logistyczne poszukiwania wspo6l-
nych ich wpltywoéw dla Odell i in. (1997) oraz Ogdie i in. (2003) okazaty
sie dyskusyjne, poniewaz ustalenie konkretnych wariantéw genetyczne-
go ryzyka jest o tyle trudne, ze dla obu zaburzei zasadniczo przyjmuje
sie model dziedziczenia poligonowego*' uwzgledniajacy dwa (trzy) re-
giony chromosomalne: 6p i 15q oraz sugestie dotyczace loci 17p11. Totez
na podstawie znacznie pogtebionych analiz genetycznych w przypadku
samej dysleksji Tiffin-Richards i in. (2004) wytypowali az osiem praw-
dopodobnych loci zwiekszonego jej ryzyka na chromosomach: 1., 2., 3.,
6., 11., 15., 18. oraz na chromosomie Y, za$ znacznie wcze$niej Hermann
(1958) zakladat, ze dysleksja moze by¢ sprzezona z genem Y i dlatego

39 Kryteria diagnostyczne specyficznych trudnosci w uczeniu si¢ w obu klasyfikacjach
medycznych - ICD-10 oraz DSM-IV-TR - sa zblizone. Klasyfikacje te stosuja jednak nie-
co odmienng terminologie: DSM-IV-TR -zaburzenia uczenia sie, za$ ICD-10 - specyficzne
rozwojowe zaburzenia umiejetnosci szkolnych.

40 Nadprodukeja reaktywnych form tlenu powstaje w sytuacji, w ktérej produkcja
tych form przekracza mozliwos¢ ich unieczynnienia wraz z brakiem mozliwosci naprawy
uszkodzonych struktur komérkowych. Wystepuje w wielu sytuacjach, zwykle w wyni-
ku ekspozycji komorek i tkanek na dodatkowe stresorodne Zrédta, dlatego istnieje duze
prawdopodobieristwo, iz stres oksydacyjny réwniez przyczynia sie do niedoboru poziomu
natleniania komoérek platéw przedczotowych. Dla Siesa (1985, s. 2 i nn.) stres oksydacyjny
oznacza nadmierne przesuniecie rownowagi prooksydacyjno-antyoksydacyjnej w kierun-
ku reakcji nadmiernego utleniania.

dw przypadku pobudliwosci psychoruchowej wskazuje sie na potencjalna role regio-
nu 6p21-6q14 w dziedziczeniu tego zaburzenia. Z kolei skanowanie genomu z uzyciem
markeréw mikrosatelitarnych w populacji dunskiej ujawnilo réwniez zwigzek z regionem
15q15-21, ktéry okazat sie mozliwy w dziedziczeniu dysleksji (DYX1) (49-51). Uznano tez,
ze warianty genetyczne w obrebie 15q15-21 pozostaja w asocjacji z obydwoma deficyta-
mi.
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jest przekazywana po linii meskiej z pokolenia na pokolenie. W ostatnim
dziesiecioleciu za jego doktadniejsze loci uznali Yq27.3, stad dziedziczone
sprzezenie w poréwnaniu z dziewczetami tlumaczy czterokrotnie cze-
Sciej jej wystepowanie u chtopcéw. Znacznie wezeéniej Geschwind (1983)
jako przyczyne nieréwnomiernego wystepowania dysleksji upatrywat
w meskim hormonie - testosteronie, ktérego nadprodukcje i mozliwosci
modelowania mézgu w kierunku zaburzeni dyslektycznych dostrzegt juz
w okresie prenatalnym.

Zawezajac nieco podane interpretacje wytacznie do funkcjonowania
moézgu obcigzonego objawami charakterystycznymi dla dysleksji rozwo-
jowej, doszukuje sie jej przyczyn w przewleklym stresie oksydacyjnym,
ktory przeciez przejawia si¢ w inicjacji wolnorodnikowego*? utleniania.
Zauwazono tez, ze niemal réwnoczes$nie we wlasnej obronie organizm
dyslektyka wyraznie zwieksza produkcje kortyzolu, po to, by, w za-
leznosci od konkretnej sytuacji, uruchomié reakcje typu atak/ucieczka.
Swiadczy to o obecnoéci w organizmie mechanizméw naprawczych, kto-
re w procesie restytucji moga w petni lub w czesci przywréci¢ utracona
efektywnos$¢ danej funkcji. Poza tym kontrakcja ta wydaje sie przybierac
mniej spektakularne rozmiary wtedy, gdy pozostaje nieudana, a wiec gdy
poziom hormonu czy enzymu stresu pozostaje przez dluzszy czas pod-
wyzszony - wtedy pojawia sie przemeczenie ukladu immunologicznego
i innych ukladéw mu towarzyszacych, ktére wspoétpracuja w sprzeze-
niach zwrotnych. Przechodzac juz do sedna zagadnienia, a wiec na grunt
srodowiska szkolnego, nierzadko w organizmach uczniéw dyslektykow
dochodzi do aktywacji calego ukladu sercowo-naczyniowego, powodu-
jacego nasilenie samego stresu oksydacyjnego. A nieco precyzyjniej: ten
rodzaj stresu pojawia sie woéwczas, gdy system obrony komoérkowej zo-
staje ostabiony lub przecigzony zbytnig nadprodukcja wolnych rodnikow
tlenowych, czyli atoméw lub molekul posiadajacych nieparzyste elektro-
ny, tzn. niesparowane (pojedyncze) elektrony, ktére chetnie wchodzac
w reakcje z innymi, uszkadzaja cale struktury, dlatego sa niebezpieczne
dla zdrowia®. Omawiane rodniki, z natury bardzo reaktywne, krazac

a2 Wolny rodnik to atom lub czasteczka zdolna do samodzielnego istnienia, majaca
jeden lub wiecej niesparowanych elektronéw na orbicie walencyjnej. Obecnoé¢ niesparo-
wanego elektronu powoduje przycigganie wolnych rodnikéw przez pole elektromagne-
tyczne, a zatem wykazuja wlasciwosci paramagnetyczne.

¥ Na przyklad wolne rodniki przyczyniaja sie do zaklécenia wzrostu tkanek, a takze,
poprzez liczne uszkodzenia struktur lipidowych i biatkowych, powoduja zmiany w me-
tabolizmie i funkcjonowaniu komérek. Uwaza sie, ze takie uszkodzenia skutkuja utratg
elastycznodci i sprezystosci skéry oraz mechanizmow jej obrony i przyspieszajg proces
starzenia sie.
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po organizmie poszukaja ,dawcy” elektronu, zabierajac wolny elektron
zdrowej komoérce, powoduja nieodwracalne zmiany w DNA, bowiem
nagle uaktywnia sie proces jej sukcesywnego uszkadzania. Ten fenomen
samorzutnego zespalania zachodzi dlatego, poniewaz na orbicie jeden
tylko elektron jest zazwyczaj nietrwaty i wyjatkowo niestabilny, w zwigz-
ku z czym prébuje sie ustabilizowaé poprzez potaczenie sie z dowolnym
elektronem przynalezacym do innej struktury substancji komoérkowe;.
W konsekwencji, destabilizujac sasiadujace molekuty, prowokuje reakcje
taricuchowa kolejno wywotujaca réznego rodzaju niepozadane implikacje
w komorkach, tkankach czy calych narzadach, jak np. oksydacje protein
(biatko stanowi Zrédto materiatu budulcowego dla mieéni) czy czesciowq
lub catkowita utrate wzroku na skutek zmetnienia soczewki oka charak-
terystycznego do za¢my.

Stres oksydacyjny, z uwagi na agresywnos¢ rodnikéw, moze nawet
zniszczy¢ oprogramowanie komérkowe odpowiedzialne za wigzanie he-
moglobiny z tlenem, a tym samym bezposrednio prowadzi¢ do pojawia-
nia sie wielu nieprawidlowosci kardiowaskularnych, takich jak: arytmia
serca, tachykardia (czestoskurcz), podwyzszenie ci$nienia tetniczego krwi
(skurcz naczynh oporowych), rozszerzenie oskrzeli (rozkurcz miesni gtad-
kich oskrzeli), a takze odpowiada za zmniejszenie fali przeptywu krwi
przez tetnice wienncowe i mézgowe zaopatrujace w odpowiednie pozy-
wienie szare/biate komorki, a takze miesien sercowy i wiele innych. Moz-
na tez dostrzec r6znego typu aberracje w uktadzie psychoneurologicznym
majace swdj poczatek w nieuzasadnionym leku, niepokoju, chaotyczno-
Sci, zmieszaniu, labilnoéci nastroju, a nawet manii czy halucynacji o réz-
nym podiozu, wywolanych zmianami neurodegeneracyjnymi. Tak wiec
negatywnie odczuwany stres oksydacyjny na kazdym etapie uczenia sie
ma powazne nastepstwa hamujace intensywny rozwéj mtodego organi-
zmu, w zwiazku z czym terapia dziecka dodatkowo obciazonego skutka-
mi dysleksji rozwojowej powinna zosta¢ ukierunkowana na nauczenie go
wlasciwego radzenia sobie ze stanami wzmozonego napiecia wraz z za-
troszczeniem sie, by sytuadji stresowych w jego zyciu byto jak najmniej*.
A zatem wplyw na szybkie namnazanie wolnych rodnikéw w organizmie
dziecka obcigzonego dysleksja rozwojowa ma przede wszystkim (udoku-
mentowany w niniejszej czeéci badawczej) nadmierny wysitek fizyczny,
stanowigcy po dzi$ dzien nieodlgczng czes¢ nabywania rzekomej spraw-
noéci plynnego czytania czy poprawnego pisania i liczenia, cho¢ zwykto

* Na szczescie sam organizm potrafi sobie poradzi¢ z wolnymi rodnikami, ale wytacz-
nie pod warunkiem, ze dysponuje przeciwutleniaczami, czyli tzw. antyoksydantami, do
ktorych miedzy innymi zalicza si¢ witaminy A, E i C, beta karoten oraz substancje roslinne,
ktére maja moc ich likwidagji.
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sie mowic, ze praktycznie dyslektyk do korica zycia jest analfabeta funk-
cjonalnym. W praktyce sa to intensywne i niekoniczace sie treningi, ktére
dla dziecka inteligentnego z motywacja bycia naj ... okazuja sie niezwykle
nuzace i meczace, a tym samym nieznosne, i w konsekwencji negatywnie
wplywaja na fizycznie uwarunkowany metabolizm, wywotujacy odmien-
ne reakcje ukladu immunologicznego prowadzace do samozniszczenia
organizmu. Dokladnie: pod wplywem nadmiernego wysitku fizycznego
w kazdej zywej komoérce przemeczonego organizmu uruchamia sie pato-
logiczny proces metaboliczny powodujacy szybkie namnazanie sie tychze
rodnikéw, ktére sa zdolne zaatakowac ja od 100 do 10 000 razy na minu-
te.

Z tego powodu i zgodnie z doniesieniem Balcha (2000) i Balla (2001)
w warunkach przewleklego stresu oksydacyjnego zaburzony zostaje
ochronny system antyoksydacyjny. Nic wiec dziwnego, ze wtedy docho-
dzi do réznych anomalii, a nawet do nozologicznych choréb psychoso-
matycznych okreslanych stanem szoku tlenowego. Warto zaznaczy¢, ze
zdrowy organizm dorostego czlowieka potrafi w skali rocznej wyprodu-
kowac co najmniej dwa kilogramy rodnikéw tlenowych.

Hanczakowska (2004), podejmujac wyzwania dotyczace analizowa-
nych zjawisk, dodatla, ze wiele antyoksydantéw wystepujacych w nad-
miarze moze mie¢ dziatanie prooksydacyjne, nasilajac przy tym w orga-
nizmie niebezpieczny stres oksydacyjny. Na szczeécie jednak, wedtug do-
niesiert Sohala (2002), nie zawsze wytwarzane rodniki s dla organizmu
toksyczne, gdyz w odpowiednich antystresowych warunkach moga spel-
nia¢ role terapeutyczng, czyli zadziata¢ farmakologicznie. Na przykiad
reaktywne formy tlenu bedace wolnymi rodnikami organizm wykorzy-
stuje do atakowania i uémiercania patogenéw, czyli mikroorganizmow
chorobotworczych w tzw. reakgjach redoks (redox®), a wiec w reakcjach
biochemicznych, w ktérych dochodzi do ich redukcji badZ utleniania, bo
bez tlenu nie ma przeciez zycia. Tym samym, w wyniku procesu oddy-

4 Istota rownowagi oksydoredukcyjna zwana w skrécie réwnowaga redoks polega
na tym, ze rézne substancje moga by¢ w réznym stopniu wysycone elektronami badz tez
mieé rézny ich deficyt. Jesli zwiazek chemiczny jest nimi wysycony, moéwi sie, ze ma ujem-
ny potencjal redoks, a jesli ma ich niedobér - dodatni potencjat redoks. Formalnie poten-
cjal ten mierzy sie w woltach, za$ ich poszczegdlne potencjaly w sposéb wzgledny, czyli
poréwnujac z potencjatem zerowym przyjetym w sposéb umowny. Jesli jakas substancja
ma dodatni potencjal, czyli ma deficyt aktywnych elektronéw - jest utleniona, a ujemny
potencjal wtedy, gdy jest mocno wysycona elektronami, czyli zredukowana. W wyniku
zuzywania tlenu przez organizm powstaja produkty przejsciowe zwane wolnymi rod-
nikami (czasteczki tlenu z brakujacymi elektronami), po prostu: ,kradnac” elektrony od
zdrowych komorek, uszkadzaja je. Oznacza to, iz s one zwigzkami bardzo niestabilnymi,
zachowujacymi sie zbyt gwalttownie.
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chania komérkowego i spalania, praktycznie wszystkie skladniki komo-
rek, zwlaszcza biatka i lipidy blon komérkowych, w tym wolne rodniki
tlenowe, ulegaja unicestwianiu. Ten proces spalania odbywa sie¢ w mito-
chondriach, potocznie nazwanych kottownig czy elektrownig jadrows,
gdyz w wyniku omawianego procesu produkuja energie tak niezbedng
do zycia calego organizmu. Jednak im wigcej organizm otrzymuje tok-
syn w postaci konserwantéw, bakterii i wiruséw, tym gorzej z nimi sobie
radzi system immunologiczny; kiedy wolne rodniki tlenowe odzyskuja
swoja rownowage, niejako zmuszaja prawidtowo funkcjonujace komorki
do kaskadowych reakcji, a w koricu do ich unicestwienia.

Wolne rodniki tlenowe negatywnie tez wplywaja na skére, powodu-
jac zaktécenie wzrostu jej tkanek, przeto staja sie bezposrednia przyczyna
uszkodzenia struktur lipidowych i biatkowych, co skutkuje utrata jej ela-
stycznosci i sprezystosci oraz mechanizméw obronnych, w ktére réwniez
zostaly wyposazone. Sprzyjaja temu réwniez, oprécz przywolanego stresu
fizycznego, niedobory witaminowe, promieniowanie ultrafioletowe (pro-
mienie UV), a przede wszystkim nadmiernie stresujacy tryb zycia charak-
terystyczny dla mtodych oséb z fizjologicznie rozpoznana dysleksja roz-
wojowa. Na poziomie psychiczno-duchowym wséréd wielu przyczyn jako
pierwsze sa wymieniane niespelnione marzenia z jednoczesna nadzieja
i szansa na lepsze jutro, a takze, przy wrodzonym wysokim IQ skorelowa-
nym z ponadprzecietng motywacja - bycie kim$ wielkim. Nic wiec dziwne-
go, ze w organizmie nierzadko dochodzi do nadmiernego stezenia reaktyw-
nych form tlenu, a tym samym do nadmiernej produkcji wolnych rodnikéw
powodujacych - na réznych poziomach ustroju - zaburzenia réwnowagi
pomiedzy ich wytwarzaniem a neutralizacja. Inaczej: kazdy ludzki orga-
nizm niezaleznie od wieku dziata sprawnie wtedy, gdy istnieje rtownowaga
miedzy szkodliwymi reaktywnymi formami tlenu (wolnymi rodnikami)
a pozytecznymi antyoksydantami, zas w przeciwnym przypadku zachwia-
nie tej rtownowagi okresla si¢ wlasnie stresem oksydacyjnym.

W ostatnich latach na tamach czasopism medycznych rekomendowano
wiele mniej lub bardziej precyzyjnych pomiaréw stresu oksydacyjnego,
jednak z uwagi na indywidualny i spoteczny charakter oraz obowigzujace
standardy we wspolczesnej faktometryce uwaga badacza skoncentrowa-
la sie na zachowaniach uktadu naczyniowo-krazeniowego dorastajacego
czlowieka z fizjologicznie potwierdzong dysleksja rozwojowa, a wiec ob-
cigzonego stresem oksydacyjnym. W tym tez celu w niniejszych eksplora-
cjach zastosowano réwniez opisany wczesniej dziesieciokanalowy koder
FlexComp Infiniti firmy Thought Technology Ltd. (por. rys. 11) z niein-
wazyjnym optoelektronicznym sensorem (czujnikiem) HR/BVP FlexPro
(por. rys. 12) przeznaczonym do rejestracji i oceny dynamiki fali przepty-
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wu krwi mozliwej dzieki kalibracji biosygnalu w drobnych naczyniach
podskérnych, ktéry jest obstugiwany przecz program komputerowy Bio-
Graph Infiniti tej samej firmy. W ten sposéb wykorzystano najnowszej ge-
neracji technike komputerowgq, zapewniajacq automatyczna standaryzacje
uzyskanego pomiaru w parametrach czasowych, uwzgledniajacych am-
plitude wychylen od wartosci zerowej absorpcji promieniowania.
Analizowany w aspekcie budowy optoelektroniczny sensor skiada sie
z dwoch diod elektroluminescencyjnych?, czyli $wiecacych LED (light-
emitting diode) oraz pojedynczego fotodetektora, umieszczanego podczas
badania na opuszce palca dloni, pozwalajacych na szczegétowa analize
konturu fali tetna*, a zatem sonde (sensor) ze zroédlem $wiatta i diodami
o dwoch réznych dlugosciach fal: czerwonej (660 nm) i podczerwonej (940
nm). Diody te przyktada sie do skéry, w zasadzie nieprzeziernej (nieprze-
nikalnej) dla $wiatla czerwonego, ale przepuszczajacej $wiatlo podczer-
wone, ktoére, przenikajac skore, ulega odbiciu, trafiajac do diody. Dostrze-
zono, ze natezenie $wiatta odbitego zalezy od liczby krwinek czerwonych
w skorze wilasciwej®, a jego pochtanianie jest maksymalne wowczas, gdy

4 Dioda elektroluminescencyjna nalezy do pétprzewodnikowych przyrzadéw opto-
elektronicznych, emitujacych promieniowanie w zakresie Swiatta widzialnego (dla czto-
wieka promieniowanie to zawiera sie, w przyblizeniu, w zakresie dtugosci fali w granicach
80- -780 nm), podczerwieni (promieniowanie podczerwone - infrared, IR - to promienio-
wanie elektromagnetyczne o dlugosci w zakresie 780-1000 nm) i ultrafioletu o dtugosci fali
w granicach 10-400 nm.

47 Tetno (puls) to odksztalcenie elastycznej Sciany tetnicy (pod wplywem krwi wtlo-
czonej do naczynia w czasie wyrzutu z serca), ktére rozchodzi sie na obwoéd w postaci fali
tetna (Srednia szybkosé: 7,5 m/s; u starszych 12 m/s, u mtodych 5 m/s). Z kolei szybkos¢
fali tetna nie jest rownowazna z szybkoscia przeplywu krwi, zalezy proporcjonalnie od
sprezystosci i grubosci $cian naczyn a odwrotnie proporcjonalnie od bezwtadnosci masy
krwi ($rednica naczynia i gestos¢ krwi). A wiec tetno to rytmiczne rozcigganie $cian na-
czyn krwionosnych wywolane zmianami ci$nienia w nastepstwie skurczéw i rozkurczéw
serca. Tetno tetnicze przebiega w tetnicach w postaci fali od aorty i od tetnicy ptucnej do
tetniczek. Srednia szybkos¢ rozchodzenia sie fali tetna jest niezalezna i znacznie wigksza
od predkosci przeptywu krwi, wynosi okoto 5-8 m/min czestosci, ktéra w warunkach pra-
widlowych wynosi okoto 70 cykli na minute; rozréznia sie tetno czeste (ponad 100/min)
oraz tetno rzadkie (ponizej 50/ min).

8 Zasadniczo skéra wlasciwa zbudowana jest z tkanki tacznej, w obrebie ktérej znaj-
duja sie cebulki wloséw wraz z migéniami stroszacymi oraz gruczoly potowe i lojowe,
a takze sie¢ krwionoénych naczyn wlosowatych oraz zakoriczeri nerwowych i receptoréw.
Funkcje skéry wiasciwej: ochrona przed zimnem, zabezpieczanie organizmu przed utratg
ciepta, okotojednoprocentowa wymiana gazowa oraz narzad zmystowy. W nia sa wbudo-
wane liczne zakoriczenia nerwowe i receptory. Jej naskérek zas sktada sie z dwoch warstwr:
z martwej, zewnetrznej, stanowiacej ztuszczajace sie stopniowo zrogowaciale komoérki
oraz rozrodczej warstwy glebszej, ktérej komorki czesto dziela sie - s3 odpowiedzialne za
odbudowe naskérka.
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osoba badana siedzi lub stoi, poniewaz wtedy cisnienie tetnicze jest wyso-
kie, a naczynia krwionoéne napetniaja sie krwig, powiekszajac swoje roz-
m1ary W trakcie wysﬂku tizycznego nastepu]e proces odwrotny - spada
ci$nienie, naczynia krwionosne oprozniaja si¢ z krwi i zwezajg, tym sa-
mym absorpcja §wiatta odpowiednio sie zmniejsza.

W psychofizjologicznej analizie opisanego w obrebie palca zjawiska
Woodman i in. (2003) wyrdznili dwie krzywe - fali skurczowej (wygene-
rowanej w obrebie aorty i dochodzacej do czubka palca) oraz fali rozkur-
czowej (odzwierciedlajacej fale odbitg z dolnych czesci ciala i powracajaca
z palca do aorty). Majac to na uwadze, z uérednionej fali tetna mozliwe
jest wyznaczenie wskaznika odbicia (reflection index - Rl), ktéry mierzy
wysokoéc’ fali rozkurczowej wyrazong w indeksie odsetkowym fali skur-
czowej w obrebie opuszki palca, tym samym moze stuzy¢ jako dodatko-
Wy parametr w ocenie funkc]l érédbtonka naczyniowego. Srodblonek ten,
zdaniem Chowienczyka i in. (1999), posrednio odzwierciedla napiecie na
poziomie matych naczyn (Digital Volume Pulse - DVP - objetos¢ pulsacyj-
nej fali tetna rozkurczowej i skurczowej w obrebie opuszki palca) oraz
indeksu sztywnosci (stiffness index - SI). Wartos¢ indeksu sztywnosci
okreéla si¢ na podstawie stosunku wzrostu badanej osoby do réznicy cza-
su miedzy falg skurczowa i rozkurczowa krwi wlosniczkowej w obrebie
opuszki palca. Millasseau i in. (2002) dodali, ze warto$¢ tego ostatniego
indeksu koreluje z predkoscia pulsacyjnej fali tetna (pulse wave velocity -
PWYV) na poziomie duzych naczyn. Otrzymany z niego biosygnat podlega
analogowemu oraz cyfrowemu przetworzeniu, co prowadzi do otrzyma-
nia oddzielnych sygnatéw z obu diod, ktérych gléwna sktadowsq jest fala
tetna, krzywe nazwano fotopletyzmograficznymi (photoplethysmography
- PPG), a sam sensor fotopletyzmografem. Wazne jest to, ze na ksztalt
samego biosygnatu PPG, a dokladniej: krzywej saturacji*’ hemoglobiny,
wplywaja zaréwno zjawiska optyczne, polegajace na selektywnej absorp-
qji i rozpraszaniu oddzialujacego promieniowania, jak i zjawiska mecha-
niczne, zwigzane z ruchami i odksztalceniami $cian naczyn tetniczych.
Sam ksztalt krzywej PPG, zblizonej do przebiegu pitoksztattnego (rys. 13)
z wyraznym wcieciem dykrotycznym® (por. rys. 14), w duzym stopniu
zalezny jest od stopnia ukrwienia mierzonego obszaru.

4 Saturacje (natlenianie) krwi oznacza sie ilorazem zawartosci hemoglobiny natleno-
wanej do catkowitej jej zawartosci, a jej wartos¢ jest écisle zwigzana z amplitudami uzy-
skanych biosygnatéw. Pozwala na wyznaczenie tzw. czynnika R wigzacego ich amplitudy
oraz poziomy state ptynace z obu diod, a nastepnie wedlug krzywej kalibracyjnej obli-
czany jest indeks saturacji, przy czym catos¢ procesu kalibracyjnego przebiega w sposob
ciagly; prawidlowy poziom saturacji tlenem szarych komoérek platéw przedczolowych
wynosi od 85 do 91%.

0 Zapis fali tetna nazywamy sfigmografem, ktory sktada sie z ramienia wstepujacego
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Zrodto: Strony internetowe firmy Thought Technology.

Rys. 11. Wyglad zewnetrzny najnowszej generacji dziesieciokanatlowego kodera
z naznaczonym miejscem podtaczenia HR/BVP Flex/Pro sensor (A)
wraz z uzyskanym zapisem liniowym mierzonego biosygnatu (B)

EVP-Flex/Pro’
s Thaught Tocheolegy L.

R

Z 1 6 d 1 o: Strony internetowe firmy Thought Technology.

Rys. 12. Najnowszej generacji wyglad zewnetrzny sensora
HR/BVP Flex/Pro (SA9308M) firmy Thought Technology Ltd
zwanego tez fotopletyzmografem (A) z zaznaczong diodq na podczerwien (B)
i sposobem zalozenia na palec srodkowy lewej reki (C)

i zstepujacego. Na ramieniu zstepujacym znajduje sie wciecie i zalamek zwany falg dykro-
tyczna. Zjawiska te zwigzane sg z zamknigciem zastawek aortalnych po skurczu i odbi-
ciem krwi od zamknietych zastawek.
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Rys. 13. Miniaturowe ekrany poszczegélnych biosygnalow fali
pletyzmograficznej (PPG) w formacie raw, zblizonych do przebiegu
pitoksztaltnego, pobranych z powierzchni skéry palca wskazujacego lewej reki
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Rys. 14. Przykladowy zapis sfigmograficzny
z widocznym wcieciem fali dykrotycznej

Zmienno$¢ amplitudy przeplywu fali tetna (the variability of the pulse
wave amplitude) jest probkowana z szybkoscig 2048 sampli/s i rejestrowana
metoda analizy biosygnatu fotopletyzmograficznego (wariant prze$wietle-
niowy) przy zastosowaniu sensora (czujnika) HR/BVP (Heart Rate/Blood
Volume Pulse)** zwanego tez PPG (photoplethysmographic sensor). W praktyce
technika ta umozliwia ocene aktywnosci obu czesci autonomicznego ukla-
du nerwowego, uwzgledniajac lokalne unerwienie naczyniorozszerzajace
czesci wspolczulnej wydzielajacej na swych zakoniczeniach nerwowych ta-
kie neuroprzekazniki, jak: noradrenaline, histamine, dopamine czy acety-
locholing, a zatem pelni role mediatoréw unerwiajacych naczynia tetnicze
miesdni szkieletowych. Czes¢ przywspoélczulna poprzez nerwy: twarzowy

51 Przeplyw pulsujacej fali krwi mierzy sie czujnikiem BVP, odbijajacym $wiatto pod-
czerwone z powierzchniowych warstw naczyn wlosowatych skéry, ktérym okresla sie
ilos¢ odbitego swiatta. Uzyskane z badania wartosci liczbowe sa warunkowane iloscig krwi
w skorze, bowiem przy kazdym uderzeniu serca (tetno) znajduje sie wiecej krwi w skorze,
ktoéra odbija to swiatto, a pochtania inne kolory. Sygnat BVP jest wzgledna miarg, wiec
nie ma standardowej jednostki, jedynie z uzyskanego sygnatu BVP zwykle liczy sie tetno
i przerwy z sasiednimi uderzeniami, a takze amplitude (odchylenia BVP) i zmiennos¢ ryt-
mu serca.
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(unerwia naczynia $linianek i opony mézgowe) oraz bledny (unerwia na-
czynia wieficowe i przewodu pokarmowego) na swych zakoriczeniach
wydziela wazoaktywny (wzmagajacy dzialanie) peptyd jelitowy. W ana-
tomiczno-fizjologicznym przekazie wymieniane sa takze wazodilatatory
Baylissa (somatyczne), ktére, po podraznieniu skory, sa unerwiane przez
skorne nerwy czuciowe przewodzace antydromowo™.

Za automatyzm serca w regulacji krazenia krwi odpowiedzialne sa mie-
dzy innymi: osrodek sercowy, znajdujacy sie¢ w rdzeniu przedtuzonym,
opisany dwoma jadrami - grzbietowym i nerwu blednego zmniejszaja-
cych prace serca, oraz drugorzedowy osrodek sercowy polozony w czesci
piersiowej rdzenia kregowego - zwieksza prace serca. Za odruchy barore-
ceptywne (odruchy czujnikéw naprezania Scian naczyn; sa nimi receptory
reagujace na zmiany ciénienia tetniczego zlokalizowane w $cianach naczyn
krwionosnych) odpowiadaja: oérodki naczynioruchowe wspoéiczulne rdze-
nia kregowego, nerwy ukladu autonomicznego dosercowe i naczyniowe.
Za odruchy z chemoreceptoréw odpowiadaja kitebki szyjne i aortalne wy-
wolujace reakcje obronna przed niedotlenieniem poprzez odruchowe silne
pobudzenie widkien wspoétczulnych dosercowych i naczyniowych oraz in-
tensywne rozszerzanie naczynn mézgowych i wieticowych.

Ten skomplikowany i nieco zawily opis przewodzenia przydatny jest
do wyjasdnienia istoty i zastosowania sensora HR/BVP Flex/Pro. Sensor
ma wbudowany przetwornik podczerwieni mierzacy stopiefi wypetnie-
nia naczyn wlosowatych skéry do glebokosci 2 mm. Stopien wypelnienia
naczyn wlosowatych jest proporcjonalny do ci$nienia i stopnia poszerza-
nia ich w jej glebszych obszarach. Algorytm tego obliczenia jest z reguty
skonstruowany w sposob nastepujacy: odbijane Swiatto podczerwone jest
skierowane na powierzchnie skoéry i mierzone suma $wiatta odbitego, a jej
wielkos¢ jest zalezna od pojemnosci krwi w skorze, poniewaz przy kaz-
dym uderzeniu serca (pulsie) jest coraz wiecej krwi w skérze. W dalszej
procedurze krew odbija §wiatlo podczerwone i absorbuje pozostate kolo-
ry, dlatego wiecej Swiatta odzwierciedla sie wtedy, gdy naczynia wloso-
wate sa bardziej napelnione krwia (palec bardziej ukrwiony). Iloé¢ krwi
pomiedzy poszczegdlnymi uderzeniami serca sie zmniejsza, wobec cze-
go jest absorbowane wiecej Swiatla czerwonego. W konsekwencji tychze

2 Impuls nerwowy nie ma mozliwosci przesuwania sie do tylu, poniewaz miejsce
wezesniej zdepolaryzowane uniemozliwia jego ponowne pobudzenie. Jesli pobudzenie
komorki nerwowej rozpoczyna sie w czeéci srodkowej aksonu, to impuls rozchodzi sie
w dwoch kierunkach. Jest to przewodnictwo ortodromowe, dlatego tez kazdy impuls roz-
przestrzeniajacy sie w przeciwnym kierunku (antydromowy) ulega wygaszeniu po osig-
gnieciu pierwszej napotkanej synapsy, poniewaz polgczenia wystepujace miedzy neuro-
nami maja zdolnosé¢ przekazywania impulsu tylko w jednym kierunku.
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fenomenéw uzyskuje sie dwa pomiary w postaci wskaznika aktywnosci
naczynioruchowej oraz pobudzenia (desynchronizacji, czyli braku dopro-
wadzenia dwéch lub wiecej zjawisk, czynnosci, do zgodnosci ich przebie-
gania w tym samym czasie) ukladu wspotczulnego. Sensorem BVP Flex/
Pro zwykle s3 monitorowane nastepujace parametry hemodynamiczne:

* szybkos¢ tetna (czestos¢ skurczéw serca) - poziom ci$nienia krwi
oraz jej objetosci i szybkosc¢ przeptywu;

* amplituda tetna (pulse amplitude) - zmiany fazowe, ktére sa szybkie
i krotkotrwate, o niewielkiej amplitudzie (efekt wzbudzenia uktadu para-
sympatycznego);

* objetos¢ krwi (blood volume) - zmiany toniczne; w przeciwienstwie do
zmian objetosciowych sa powolne, diugotrwale i moga osiaga¢ duzg am-
plitude, poniewaz stanowia efekt wzbudzenia uktadu autonomicznego.

Przedstawiona iloSciowa wycena cyfrowa opiera si¢ na bardziej do-
precyzowanej fotopletyzmografii, wykorzystujacej nowoczesne sprawno-
$ci komputerowe zapewniajgce automatyczng standaryzacje pomiaru; to
technika, ktéra mozna mierzy¢ nie tylko parametry czasowe, ale rowniez
amplitude wychylei od wartosci zerowej. Ponadto niejednokrotnie juz
dokumentowano, ze pod wzgledem iloéciowym uzyskane pomiary silniej
korelujg z faktycznymi objawami niz wyniki konwencjonalnej pletyzmo-
grafii. Szczegolna osobliwoscia sensora BVPFlex/Pro jest to, ze nalezy do
przyrzadéw nanoelektronicznych w sposéb nieinwazyjny mierzacych
stopiert wysycenia tlenem krwi tetniczej i dlatego obecnie pelni wiodaca
role wéréd innych podobnie dziatajacych na zasadzie pulsoksymetrii. Do-
datkowo technika ta pozwala ocenia¢ wydolnos¢ serca poprzez jego nie-
inwazyjne monitorowanie w sposob ciagly, saturacje hemoglobiny, czy-
li stopieri wysycenia tlenem krwi tetniczej na dowolnym palcu koniczyn
zaréwno gornych lub/i dolnych. Pomimo jednak tych skomplikowanych
pomiaréw z zalozenia nie wymaga specjalnego przygotowywania osoby
badanej, dlatego technika ta jest stosowana w szerokim zakresie. Krétko:
opisana technika fotopletyzmograficzna wspoétpracujaca z cyfrowym ko-
derem systemu Flex/Comp Infiniti nalezy do prostych (fatwych do wy-
konania), bezpiecznych, nieinwazyjnych i tanich metod diagnostycznych,
pozwalajacych obrazowac zaburzenia mikrokrazenia w obrebie skory,
dostarcza wielu cennych informacji o odpowiedzi krwionosnych naczyn
wlosowatych (kapilaréw) na stres oksydacyjny, w zwiazku z czym jest
doktadnym odzwierciedleniem calego ukladu sercowo-naczyniowego.
Wobec tego warto poznaé dzialanie stresu® oksydacyjnego na organizmy

¥z psychologicznego punktu widzenia stres oznacza ogélny stan pobudzenia i mo-
bilizacji calego organizmu w odpowiedzi na silny bodziec fizyczny lub/i psychiczny, na-
zywany stresorem, za$ medycznego - zesp6l nieswoistych reakcji w calym organizmie
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mtodych ludzi z fizjologicznie rozpoznana dysleksja rozwojowa na pod-
stawie empirycznej dokumentacji. Dalsze czesci niniejszego opracowania
stanowia udoskonalong charakterystyke stresu oksydacyjnego z zakresu
pobranych biosygnaléw pomiarowych w trybach on-line i RT (Real Time)
wraz z zachowanymi fizjologicznymi zasadami ich automodulowania.

W szerszym opisie psychofizjologicznym stres oksydacyjny oznacza
sytuacje, w ktorej produkcja reaktywnych form tlenu (RFT) przekracza
mozliwoé¢ ich unieczynniania oraz zdolnoé¢ naprawy uszkodzonych
struktur komérkowych. Ten rodzaj stresu wystepuje w wielu sytuacjach,
zwykle w wyniku ekspozycji komoérek, tkanek czy organizmoéw na do-
datkowe zZrédla zwigkszajace tempo ich endogennej produkcji. W rzeczy-
wistosci przyjmuja role stresoréw i w zaleznosci od rodzaju, sily i czasu
oddzialywania nierzadko przyczyniaja si¢ do ré6znego stopnia dysfunkgcji
na poziomie komérkowym, ktére Korsloot (2002) sklasyfikowal w naste-
pujacej trzystopniowej skali:

* niewielkie uszkodzenia, zwykle naprawiane przez komérkowy sys-
tem obrony, dzieki czemu catkowicie zostaje przywrécona homeostaza
komorki;

* uszkodzenia w stopniu $rednim, ktére dzieki mechanizmom na-
prawczym czeéciowo zostaja usuniete, dlatego komoérka pozostaje zywa,
lecz jej kondycja metaboliczna jest obnizona;

* duzy stopiert uszkodzen hamuje procesy metaboliczne i/lub utrate
integralnoéci organelli komérkowych, co prowadzi do nieodwracalnego
stanu wygasniecia aktywnosci komorki, tym samym do jej catkowitej au-
todestrukgji, czyli apoptozy.

Skutki oddziatywania czynnikéw stresorodnych najszybciej pojawiaja
sie¢ na poziomie molekularnym i powoduja zmiany w syntezie polipep-
tydéw, utlenianiu i zmiany wewnetrznej struktury biatka pod wplywem
dzialania czynnikéw fizycznych/chemicznych, czyli prowadza do dena-
turacji struktur bialkowych, a takze uszkodzenia bton, DNA, zaburzen
procesu oddychania wewnatrzkomérkowego i produkcji energii jako
efektu drugorzedowego. Koncowym nastepstwem owych zmian jest
rozpad struktur komérkowych i zupelne zahamowanie proceséw meta-
bolicznych, a wiec pojawienie sie efektu trzeciorzedowego, przy czym

pojawiajacy sie w charakterze odpowiedzi. Totez w przebiegu reakcji stresowej wyréznia
sie trzy fazy: alarmowa (pojawia sie uczucie zagrozenia i bezsilnosci), adaptacji (pojawiaja
sie reakcje pozwalajace na opanowanie stresu) i wyczerpania (stresor jest tak bardzo silny,
Ze organizm nie jest w stanie mu sprostac). To nieprzystosowanie moze prowadzi¢ do roz-
woju réznych choréb uktadowych, jak np. krazenia, pokarmowego i innych, zas elementa-
mi odpowiedzialnymi za te reakcje na stres sg: tarczyca, przysadka mézgowa, nadnercza,
nerki, watroba i inne gruczoly wydzielania wewnetrznego oraz naczynia krwionosne itp.
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uszkodzenia spowodowane dziataniem stresoréw srodowiskowych uru-
chamiaja reakcje naprawcze, jak np. antyoksydacyjne czy detoksykacyj-
ne, ktore catkowicie lub czesciowo przywracaja homeostaze komoérkowa.
W tym drugim przypadku komérka pozostaje zywa, lecz jej kondycja ule-
ga przyhamowaniu, bowiem stres oksydacyjny oznacza sytuacje, w ktorej
produkcja reaktywnych form tlenu przekracza wszelkie mozliwosci ich
unieczynnienia, tym samym zdolnosci samonaprawy uszkodzonej struk-
tury komorkowej. Zwykle ten rodzaj stresu wystepuje w wyniku ekspo-
zycji komorek, tkanek czy organizméw na dodatkowe Zrédla reaktyw-
nych form tlenu, jednak ze wzgledu na podjeta tematyke sprawozdanie
ograniczy sie do doprecyzowania nowego predyktora dysleksji rozwojo-
wej, a wiec sytuacji, kiedy istnieje duze prawdopodobieristwo zwiekszo-
nego tempa endogennej produkcji reaktywnych form tlenu w postaci nad-
miernego stezenia wolnych rodnikéw tlenowych i zachwianej réwnowagi
pomiedzy ich wytwarzaniem a neutralizacja. I wlaénie ta nieréwnowaga,
zwana stresem oksydacyjnym, prawdopodobnie uniemozliwia nabycie
umiejetnosci sprawnego czytania, pisania i liczenia. Proba pisemnego ra-
portu z przebiegu stresu oksydacyjnego i jej dokumentacja stanowia tres¢
dalszych czesci niniejszego rozdziatu.

4.1. Grupy badawcze i zastosowane techniki
optoelektroniczne

Szeroki asortyment czynnikéw predykcyjnych zaréwno dostrzega-
nych, jak i stopniowo pojawiajacych sie w trakcie dociekan teoretyczno-
-praktycznych (Pecyna 2011a), do korica niepoznanych zdolnosci bioche-
micznych mechanizméw oddzialtywania, wraz ze spektrum ich relacji
syntaktycznych na bazie etiologii i diagnozy dysleksji rozwojowej, budzi
wéréd badaczy wiele emocji, watpliwosci, zastrzezen i kontrowersji. Ma-
jacjednak na uwadze wczesdniejsze raporty w postaci swoiscie utylitarnych
i maksymalnie zindywidualizowanych kanonéw obiecujaco przydatnych
w praktykach psychologiczno-pedagogicznych, w dalszych zaglebianiach
sie¢ w ich specyfice wykorzystano te same grupy, ktoére zostaly scharakte-
ryzowane w poprzednich rozdzialach.

A zatem, zgodnie z przyjetymi regutami zawartymi w algorytmach
opartych na metodologicznym pakiecie, nalezy przypomnie¢, ze tacznie
grupa badawcza liczyta 86 os6b w wieku 14-17 lat (¥-15,23£1,93), w tym
38 dziewczat i 48 chlopcéw reprezentujacych rézne rejony Polski. Celem
fizjologicznego potwierdzenia dysleksji rozwojowej ich tez przebadano
sensorem/ czujnikiem optoelektronicznym nIR-HEG w konstrukcji H. To-
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omima (szerzej: Pecyna 2010, s. 126-160), ktéry kompatybilnie wspoétpra-
cuje z systemem ekspertowym FlexComp Infiniti/ BioGraph Infiniti V4.1
firmy Thought Technology Ltd. W ten sposéb podzielono badanych na
dwie podgrupy A i B, przy czym podgrupa A (N-43) - wlasciwa, zostala
utworzona z oséb z obnizona saturacja szarych komoérek ptatu przedczo-
towego, czyli w granicach 61-68% oraz podgrupa B (N-43) - kontrolna
(podgrupa odniesienia), u ktérych analizowane wartosci plasowaly sie po
wyzej 85%.

Typy zachowan w podziale dychotomicznym, czyli A badz B, szeroko
stosowanym w kardiologii wyrézniono minikwestionariuszem w opraco-
waniu wlasnym, ktory zawieral dziesig¢ pytan™, czy:

* uwazasz sie za osobe energiczng i stanowcza?

* wyznaczasz sobie termin wykonania okre$lonej pracy ciagu dnia?

* osobiscie dla ciebie jest bardzo wazne osiagniecie sukcesu czy zdoby-
cie nagrody za wszelka cene?

* pragniesz by¢ najlepszym uczniem w swojej klasie?

* lubisz ¢wiczy¢ umiejetnos¢ czytania, pisania i liczenia wiecej niz trzy
godziny dziennie?

* lubisz nadmierng rywalizacje?

* masz poczucie presji czasu i dlatego codziennie pracujesz w ciggtym
pospiechu?

* pragniesz zosta¢ w zyciu wielkim czlowiekiem?

* bardzo martwisz sie, zZe jeszcze nie nauczytas/es$ sie ptynnie czytac
ani poprawnie pisac?

* uwazasz, ze twoj charakter jest zbyt trudny do kontrolowania, dlate-
go ciagle jeste$ zdenerwowana/y, a nierzadko wybuchasz?

Co najmniej 70% odpowiedzi na , tak” $wiadczylo o zachowaniu typu A.

Celem sprawdzenia autentycznoéci stresu oksydacyjnego, ktéry w spo-
s6b istotny w organizmie ludzkim podnosi poziom stezenia wolnych rod-
nikow tlenowych mogacych w sposéb czynny i bezposredni bra¢ wspot-
udzial w pojawieniu si¢ réwniez objawéw dysleksji rozwojowej, w dal-
szych analizach statystycznych podgrupy A (zfizjologicznie potwierdzong
dysleksja rozwojowa i typem A) postuzono sie udowodniong w literaturze
przedmiotu nadprodukcja wolnych rodnikéw podczas wysitku psychofi-
zycznego, zwigzanego z wielogodzinnymi ¢wiczeniami wzmocnionymi

> Do nauki okreslenie ,,0s0bowos¢ typu A” wprowadzit kanadyjski lekarz William
Osler (1849-1919), a dwaj amerykariscy kardiolodzy: Meyer Friedman (1910-2001) i Ray
Rosenman empirycznie udowodnili zwigzek tego typu z chorobami ukladu krazenia. Mi-
nikwestionariusz w opracowaniu wlasnym byl wzorowany na opisach zachowania pa-
cjentdw z ryzykiem zawatlu serca podanych przez M. Friedmana i R.H. Rosenmana (1974),
poniewaz istnieje poglad, iz dyslektykcy réwniez przejawiaja zachowanie typu A.
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wysoka ambicje szybkiego nabycia umiejetnosci ptynnego czytania oraz
poprawnego pisania i liczenia przy miernych postepach i braku osiggania
jakichkolwiek sukceséw szkolnych. Majac na uwadze ten rodzaj stresu,
z podgrupy A wydzielono dziewie¢ dziewczat i tyluz chlopcow, ktérzy
do pieciu godzin dziennie ¢wiczyli opisane umiejetnosci (podgrupa C),
z pozostatych 0s6b utworzono homogeniczna pod wzgledem liczby, plci
i wieku podgrupe D. Ci ostatni definitywnie zrezygnowali z ¢wiczen, jed-
nak na koniec roku szkolnego otrzymali prawie identyczne $wiadectwa
szkolne ze $rednig ocen: podgrupa C - 4,2 i podgrupa D - 4,0.

W dalszych dociekaniach empirycznych sprawnosé¢ psychosomatyczna
sieci naczyn wlosowatych skéry zostata oceniona do gtebokosci 2 mm, za$
wyréznione podgrupy C i D poddano nieinwazyjnemu i bezbolesnemu
pomiarowi fotopletyzmografem przebiegu ksztaltu fali tetna zilustrowa-
nego krzywa PPG™. Zgodnie z przyjetym algorytmem fala zostata pobrana
z palca wskazujacego lewej dloni przy uzyciu wczeéniej opisanego foto-
optycznego czujnika HR/BVP Flex/Pro (Heard Rate/Blood Volume Pul-
se Sensor)® podlaczonego do juz wezesniej opisanego systemu FlexComp
Infiniti/ BioGraph Infiniti firmy Thought Technology Ltd. i wykorzystu-
jacego przetwornik podczerwieni rejestrujacy zdolnos¢ krazacej krwi do
zmniejszania odbicia $§wiatta emitowanego z naczyn wlosowatych skory.
Pulsacyjne biosygnaty w trybie RT zostaly zarejestrowane powierzchnio-
wo z czestotliwoscig probkowania 2048 sampli/s. Wbudowany procesor
w rybie RT automatycznie przesylal biosygnaty do przetwornika analo-
gowo-cyfrowego opartego na metodzie Fouriera, dzigki ktorej ulegaty
interesujacym statystycznym przeksztalceniom. Ostatecznie w cyfrowym
wizerunku wzbogaconym o przyjemny dla ucha dZzwiegk trafialy na moni-
tor komputera.

% Krzywa PPG (photoplethysmograhic wave) uzyskuje sie dzieki odkryciu, ze krew
o$wietlana przez nieinwazyjne Swiatto podczerwone pochtania to $wiatto bardziej niz inne
tkanki, dlatego odbite swiatto bezposrednio mierzone zalezy od zawartosci krwi w bada-
nej skérze. Tym samym mierzy ci$nienie krwi w zylach i tetnicach skéry palcow konczyn
gornych badz dolnych, a docelowa analiza fali pulsacyjnej diagnozuje poziom zaki6cenia
funkcjonowania krazenia obwodowego.

% Optoelektroniczny czujnik HR/BVP Flex/Pro zostal wyposazony w diode rejestruja-
ca natezenia $wiatta podczerwonego przenikajacego skore (przezierne). W analizowanym
procesie ulega ono odbiciu i z powrotem trafia do diody, przy czym natezenie $wiatta
odbitego zalezy od liczby krwinek czerwonych krazacej w naczyniach wlosowatych sko-
ry wlasciwej. Przeplyw krwi w przewodzie naczyn wlosowatych, i nie tylko, w kazdym
cyklu pracy serca posiada dwa maksima, odpowiadajace skurczowi i rozkurczowi komér
oraz minimum odpowiadajgce skurczowi przedsionkéw. Sama za$ ocena przeplywu krwi
polega na obliczeniu wspéiczynnika pulsacji oraz ocenie wysokosci fali obrazujacej skurcz
przedsionkéw.
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W opracowanej recepturze krzywa fotopletyzmograficzna okazata
sie trafnym i rzetelnym narzedziem wgladu w specyfike mikrokrazenia
w skorze oraz oceny nasilenia jego uzytkowych zmian u badanej mlodzie-
zy. Taki przezskorny i nieinwazyjny pomiar z uzyciem fotopletyzmografu
(czujnika optoelektronicznego) pozwolil na dokladna wycene biosygnatu
zarejestrowanego w postaci fali tetna zawierajacego nie tylko sktadowa
synchroniczng, odpowiadajaca skurczom serca, lecz takze sktadowa zwia-
zang z fazami oddychania. Te jednak rejestrowane zmiany ciSnienia krwi
wywolane rytmem oddechowym, cho¢ bezsprzeczne, jednak do korica
okazaly sie niewyjasnione. Niemniej wiadomo, Ze z praca serca wigze sie
okreslenie objetosci wyrzutowej, bowiem podczas skurczu jego komor do-
chodzi do rozszerzania i skurczu elastycznych scianek mikrotetnic. W wy-
niku tego fizjologicznego zjawiska zmienia sig ich przekr6j i powstaje fala
przeptywu krwi (blood volume pulse), w pismiennictwie anglojezycznym
oznaczona skrétem BVP, ktora wlasnie w naczyniach obwodowych moz-
na zmierzy¢ fotopletyzmografem. W ten sposéb uwidoczniona w zapisie
ci$nienia tetniczego fala przeptywu krwi zawiera w sobie zachodzace
zmiany dokonujace sie¢ w krwionos$nych mikronaczyniach oraz fluktuacje
oddechowe ciénienia odpowiadajace zmianom sygnatu BVP. Szczyt sy-
gnalu odpowiada ci$nieniu skurczowemu, dlatego analizowana fala oscy-
luje rytmicznie przy kazdym oddechu, zas w rytmie wdech/wydech na-
klada sie na ten sygnat BVP, ktora z biosygnatu PPG mozna odfiltrowac,
uzyskujac tzw. zmieniajaca sie sktadowa oddechowa PDRS (PPG - derived
respiratory signal) prawie nieodczuwalng. Oznacza to, ze wyrdzniona skla-
dowa zawiera w sobie biosygnaty PDRS, ktére wyraznie wigza sie z ryt-
mem oddychania zgodnym z sygnalem przeptywu powietrza, i okazato
sie mozliwe takze wykrycie mniejszych czy wiekszych epizodéw bezde-
chu silnie skorelowanych z analizowanymi efektami. Te atuty krzywej
PPG bezposrednio zadecydowaly o jej implementacji w niniejszych eks-
ploracjach ukierunkowanych na stres oksydacyjny oraz probe jej aplikacji
do praktycznych rozwigzan psychologiczno-pedagogicznych.

Odzwierciedlenie poszukiwan nieodczuwalnych i zmieniajacych sie
w czasie biosygnatéw rytmow fal PPG w sprzezeniu zwrotnym pozwalaly
osobie badanej na ich obserwacje w postaci liniowej modulacji, przy czym
faktyczne (surowe) wyniki, zgodnie z przyjetym algorytmem dziatania,
byly poddawane statystycznej analizie komparatystycznej z uwzgled-
nieniem deskryptywnych (opisowych) kryteriow wykorzystujacych ich
wartosci $rednie (¥t), odchylenie standardowe (SD - standard deviation, )
oraz wspoélczynnik zmiennosci (V). Jednak ich zdolnosci dyskryminacyjne
do korica nie spetnialy statystycznych kryteriéw rozkltadu normalnego,
dlatego poszukiwane zaleznoéci zostaly ocenione nieparametrycznym te-
stem rang U Manna i Whitneya.
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4.2. Analiza uzyskanych wynikow i ich interpretacja

W standardzie kognitywnie kontrolujacych mechanizméw procesy za-
chodzace podczas przebiegu ztozonego stresu oksydacyjnego, wywola-
nego wielogodzinnymi ¢wiczeniami nuzacego czytania i poprawnego pi-
sania, u dyslektykéw wykorzystano indywidualne analizy fal tetna PPG
zarejestrowanych fotopletyzmografem (sensorem HR/BVP Flex/Pro),
ktore stuzyly przede wszystkim do dokladnego wyjasnienia funkgji tego
pitoksztaltnego biosygnatu, jak réwniez do nieinwazyjnej wyceny obje-
todci przeptywu krwi w sieci naczyn wlosowatych skéry regulowanych
zmianami szybkosci bicia serca i dokonujacych sie¢ zmian w érednicach
tych naczyni zarejestrowanych na wskazujacym palcu lewej dioni, czyli
w obwodowym fragmencie ciala.

W dalszej procedurze wykorzystano wielokrotnie dokumentowana
prawidlowos¢: w czasie wysitku psychofizycznego spowodowanego in-
tensywnymi i dlugofalowymi treningami w celu nabycia umiejetnosci
plynnego czytania i poprawnego pisania ci$nienie w cyrkulacji krwi obni-
za sie i automatycznie jej przeplyw sie zmniejsza, a tym samym absorpcja
Swiatta znacznie stabnie. W zachodzacych procesach czynnikami dominu-
jacymi okresla sie fluktuacje synchroniczne, wywolywane mechanicznym
efektem zwigzanym ze skokowym wzrostem ttoczonej objetosci krwi,
spowodowanym ukladem bodZcotwoérczo-przewodzacym serca. Jednak
sumarycznie oceniajac, analizowana krzywa fotopletyzmograficzna (PPG)
okazala sie szczegélnie przydatna w nieinwazyjnej diagnostyce dysleksji
rozwojowej, opierajacej sie na analizie jej ksztattu jako Zrédta niezbednych
informacji, miedzy innymi poznania:

* amplitudy krzywej fali tetna (pulsu) - dotyczy przeptywu ilosci krwi
pulsujacej w badanych naczyniach wlosowatych, a zatem podaje wartosé
indeksu perfuzji zwigzanego z pojemnoscia minutowej i objetosci wyrzu-
toweyj;

* dlugosci interwatu pulsu, ktéry jest bezposrednim odzwierciedle-
niem czestosci akgji serca;

* lacznie: amplitudy i interwatu krzywej pletyzmograficznej odzwier-
ciedlajacych odpowiedz na stres psychofizyczny, a posrednio na wielko$é
stresu oksydacyjnego, ktéry wyzwala zwezanie naczyn i przyspieszenie
akcji/bicia serca okreélanego tachykardia zalezng od trwania bodZca stre-
sorodnego; w przypadku wymienionego stresu ma zwykle charakter dtu-
goterminowy.

Pobrany z sensora HR/BVP Flex/Pro 10-minutowy biosygnat, zgod-
nie z modulem komputerowego oprogramowania BioGraph Infiniti sta-
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nowigcy czeé¢ systemu FlexProComp Infiniti V.5.3.1, zostal scharakte-
ryzowany nastepujacymi indeksami: PPG raw (sygnat nieprzetworzony,
nieprzefiltrowany, czyli surowy w formacie sygnatu fali), PPG rate, PPG
amplitude oraz w tej samej konwencji PPG-DRS raw (PPG - derived respi-
ratory signal) - surowy sygnal oddychania pochodny do PPG, PPG-DRS
rate — czestoé¢ oddychania pochodna do PPG oraz PPG-DRS amplitude.
Ich interpretacja opierata si¢ na dokonujacych sie¢ zmianach zachodzacych
w mierzonym palcu pod wpltywem wielogodzinnych ¢wiczeni umiejetno-
ci ptynnego czytania i poprawnego pisania znajdujacych swoje Zrédto
w cyfrowym ich opracowaniu jako substytutu stresu oksydacyjnego wy-
wolanego ucigzliwoscia psychofizyczng.

Zgodnie z przyjetymi ustaleniami z zasadniczej grupy A, utworzonej
z 0s0b z fizjologicznie potwierdzona dysleksja rozwojowa, w dychoto-
micznym podziale wyrézniono podgrupe C (tworzyly ja osoby co naj-
mniej dwie godziny dziennie ¢wiczace ptynne czytanie i poprawne pisa-
nie, czyli obcigzone dodatkowym wysitkiem fizycznymi) oraz podgrupe
D (ukonstytuowang z oséb bez tych obcigzer,, poniewaz same zrezygno-
waly z dodatkowych é¢wiczen zwigzanych z psychofizycznym wysitkiem).
W ten sposob otrzymano 1 472 306 danych liczbowych zarejestrowanych
w grupie zasadniczej oraz w dwéch wyréznionych podgrupach, ktére dla
celéw komparatystycznych zostaly zilustrowane w tabelach 8-10.

Tabela 8

Komparatystyczna analiza Srednich wartosci indekséw charakteryzujacych ksztalty krzy-
wych fal PPG zarejestrowanych w grupie A oraz podgrupie C

Indeks Giupa A Pod:g rupa C hi:;;g— 4
(X+SD) (x£SD) _Whitneya
PPG raw 37,31£4,72 | 25,73+4,21 5,16 0,001
PPG rate 29,1949,98 | 22,23+6,54 5,39 0,001
PPG amplitude 25,261£9,04 | 16,43+8,09 5,07 0,001
PPG-DRS raw 26,42+3,72 | 19,01+0,38 3,99 0,01
PPG-DRS rate 27,0248,24 | 16,34+2,16 3,02 0,01
ggf signals), PPG-DRS ampli-1 4 59,0 47 | 2,69+0,37 1,92 n.i.
minPPG-DRS raw 7,83+1,05 5,38+0,52 1,79 n.i.
minPPG-DRS rate 8,11+1,46 6,06+0,37 1,69 n.i.
minPPG-DRS amplitude 5,48+0,49 3,63+0,32 1,74 n.i.
maxPPG-DRS raw 19,23+43,61 15,27+2,42 2,40 0,05
maxPPG-DRS rate 15,36£2,53 | 12,23+1,34 2,24 0,05
maxPPG-DRS amplitude 7,49+1,71 5,13+0,95 1,95 n.i.
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Poréwnujac w tab. 8 wartosci indekséw uzyskane w grupie zasadniczej
A z uzyskanymi w wydzielonej z niej w podgrupie C, opisujace biosygna-
ty pletyzmograficzne obrazujace catoksztalty fal tetna (PPG), zanotowano
znamienno$¢ statystyczng przy p<0,001 w nastepujacych parametrach:
PPG raw, PPG rate i PPG amplitude, zas przy p<0,01 w indeksach odfiltro-
wanych z tegoz biosygnalu sktadowej PPG-DRS raw i PPG-DRS rate oraz
przy p<0,01 maxPPG-DRS raw i maxPPG-DRS rate opisujacych cykliczne
rozcigganie i kurczenie sie §cian naczyn krwionoénych, spowodowane fala
przeptywu krwi w rytmie akcji serca oraz czestosci i gtebokosci oddycha-
nia (obliczone w trzech formatach: raw i amplitudzie podanych w indek-
sach odsetkowych oraz rate w czestosci ud./min; bpm - beats per minute).

Nieco inny rozklad wartosci analizowanych indekséw uzyskano
w podgrupie D reprezentujacej dyslektykéw niemajacych zadnych mo-
tywacji wykonywania zbyt nuzacych ¢wiczen usprawniajgcych ptynne
czytanie i poprawne pisanie (por. tab. 9). W poréwnaniu z grupa zasadni-
czg A uzyskane istotnosci réznic statystycznych przy p<0,01 zanotowano
w indeksach: PPG raw i PPG rate (por. tab. 9), zas przy p<0,05 PPG ampli-
tude oraz w maxPPG-DRS rate.

Tabela 9

Komparatystyczna analiza srednich wartosci indekséw charakteryzujacych ksztatt krzy-
wych fal PPG zarejestrowanych w grupie A oraz podgrupie D

Indeks Giupa A Podgr upa D h;:;;l:— p
(X£SD) (X£SD) ~Whitneya
PPG raw 37,31+4,72 34,73+4,21 3,26 0,01
PPG rate 29,19+9,98 24,23+6,54 3,90 0,01
PPG amplitude 25,26+9,04 22,4348,09 1,99 0,05
PPG-DRS raw 26,42+3,72 25,01£0,38 1,01 n.i.
PPG-DRS rate 27,0248,24 24,3442,16 1,92 n.i.
PPG-DRS amplitude 4,29+0,47 2,69+0,37 1,76 n.i.
minPPG-DRS raw 7,83+1,05 5,38+0,52 1,08 n.i.
minPPG-DRS rate 8,11+1,46 6,06+0,37 0,96 n.i.
minPPG-DRS amplitude 5,48+0,49 3,63+0,32 141 n.i.
maxPPG-DRS raw 19,2313,61 16,27+2,42 1,99 0,05
maxPPG-DRS rate 15,36+2,53 13,23+1,34 0,54 n.i.
maxPPG-DRS amplitude 7,4941,71 6,73%4,21 0,67 n.i.
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Tabela 10
Komparatystyczna analiza $rednich wartosci indekséw charakteryzujacych ksztatt krzy-
wych fal PPG zarejestrowanych w podgrupach CiD

Indeks Pod:grupa C Podgrupa D hr/l;z;;g— .
(X£SD) (X+SD) ~Whitneya
PPG raw 25,73+4,21 34,73+4,21 8,14 0,001
PPG rate 22,23+6,54 27,23+6,54 9,74 0,001
PPG amplitude 16,43+8,09 22,43+8,09 9,61 0,001
PPG-DRS raw 19,01+0,38 25,01+0,38 7,56 0,001
PPG-DRS rate 16,34+2,16 24,34+2,16 9,02 0,001
PPG-DRS amplitude 2,69+0,37 2,69+0,37 2,13 0,05
minPPG-DRS raw 5,38+0,52 5,38+0,52 1,98 0,05
minPPG-DRS rate 6,06+0,37 6,06+0,37 2,08 0,05
minPPG-DRS amplitude 3,63+0,32 3,63+0,32 2,03 0,05
maxPPG-DRS raw 15,27+2,42 16,27+2,42 3,31 0,01
maxPPG-DRS rate 12,2341,34 13,2341,34 2,34 0,05
maxPPG-DRS amplitude 5,13+0,95 6,73+4,21 2,09 0,05

Wsréd opisanych tabelarycznie wartosci krzywych pletyzmograficz-
nych najciekawsze okazaly sie dane tab. 10, faktograficznie dokumen-
tujace pierwotne przypuszczenie, ze powszechnie zlecane dyslektykom
¢wiczenia usprawniajace plynnoé¢ czytania i poprawne pisanie s3 duzym
nieporozumieniem, poniewaz wyzwalaja w ich organizmach wzmozony
stres oksydacyjny powodujacy nadmierng produkcje reaktywnych sub-
stancji utleniajacych, ktére z natury dzialaja toksycznie, tym samym sg
zgubne w skutkach. Tym tez mozna ttumaczy¢ brak docelowych suk-
cesoéw; stosujac tego typu treningi, chyba nikt jeszcze nie opanowat ani
plynnego czytania, ani tez poprawnego pisania, dlatego nic dziwnego, ze
w mentalnoséci spolecznej utrwalila sie asercja, iz osoba z dysleksja rozwo-
jowa do korica swego zycia pozostaje dyslektykiem.

W celu potwierdzenia prawdziwosci gloszonych sadéw dodatkowo
zastosowano inne trzy metody bezposrednio okreslajace w erytrocytach
aktywnos$¢ najczesciej ocenianych parametréw ilustrujgcych natezenie
stresu oksydacyjnego, do ktérych zaliczono: dysmutaze ponadtlenko-
wa (SOD)* oraz katalaze (CAT)*® wedtug metody Misra i in. (1972) oraz

7 Dysmutaza ponadtlenkowa (SOD - SuperOxide Dismutase) jest enzymem, ktory ka-
talizuje dysmutacje anionorodnika ponadtlenkowego. Dysmutaza zostala wyizolowana
w 1939 roku z erytrocytéw wolu, a najwieksza zawartosé¢ enzymu jest w komoérkach wa-
troby i erytrocytach. A zatem jest pierwszym odkrytym enzymem, ktérego substratem jest
wolny rodnik.

% Katalaza - enzym z grupy oksydoreduktaz katalizujacy proces rozkladu nadtlenku
wodoru do wody i tleny, ktéry raz pierwszy zostal otrzymany w 1937 roku w postaci kry-
stalicznej. Znaczne ilosci katalazy wystepuja w watrobie, leukocytach i erytrocytach.
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peroksydaze glutationowa (GSHPx)* wedtug metody Little i in. (1968).
Poszczegodlne aktywnosci wyrdznionych enzyméw (por. tab. 11) zostaty
wyrazone w mikromolach (pmolach) na gram mokrej masy hemoglobiny
(pmol/ g Hb), czyli w jednostkach U/g Hb.

Tabela 11

Komparatystyczna analiza Srednich wartosci indekséw wybranych parametrow stresu
oksydacyjnego (po trzy osoby z podgrup CiD)

Test U
Pod C | Pod D
Parametry stresu oksydacyjnego © :o:l:upa © ig:upa Manna- P
(¥£SD) (¥£5D) -Whitneya

ggg“taza ponadtienkowa 2639+692 | 389694895 | 11,14 0,001
Katalaza (CAT) 16,38+7,81 | 27,93+8,74 5,74 0,001
Peroksydaza glutationowej

(GSHPX) 9,53+4,39 18,69+6,09 9,61 0,001

Uwaga: Ze wzgledu na duze utrudnienia zwigzane z oznaczeniami sumarycznie bada-
nia laboratoryjne wykonano tylko u szesciu oséb z fizjologicznie potwierdzong dysleksja
roZwojowa.

W bardziej poglebionej analizie wynikéw zawartych w tab. 11 dostrze-
zono wyraznie wigksze zaburzenie réwnowagi oksydacyjno-redukcyjnej
u mlodziezy intensywnie ¢wiczacej ptynne czytanie i poprawne pisanie
w poréwnaniu z ich réwnolatkami dodatkowo nie¢wiczacymi. Oznacza
to, ze wzgledem swych kolezanek i kolegéw nie¢wiczacych mieli oni zde-
cydowanie wieksza aktywnosc¢ i stezenie SOD (26394692 vs 38969+895
U/ g hemoglobiny), CAT (16,38+7,81 vs 27,93+8,74 U / g hemoglobiny) oraz
GSHPx (9,53+4,39 vs 18,69+6,09 U/g hemoglobiny) w erytrocytach. Tym
bardziej ze w organizmie ludzkim stanowia one podstawowa lini¢ obrony
przed szkodliwym dzialaniem reaktywnych form tlenu, czyli przed silnie
namnazajacymi si¢ wolnymi rodnikami. Potwierdzaja to zjawisko uzyska-
ne proporcje, jako ze wszystkie wymienione réznice w parametrach stresu
oksydacyjnego byly statystycznie znamienne przy p<0,001, a zmniejszanie
tychze enzymoéw w erytrocytach jest wyznacznikami nasilenia proceséw
wolnorodnikowych.

Zilustrowane wyniki (tab. 8-11) wskazuja, ze u dzieci z fizjologicznie
rozpoznang dysleksja rozwojowa zalecane i egzekwowane dodatkowe

5 Peroksydaza glutationowa jest metaloenzymem zaliczanym do antyoksydantéow
prewencyjnych. Centrum aktywne stanowi selen w postaci selenocysteiny (GPX), odkrytej
w 1970 roku. Gléwna funkcja peroksydazy jest redukcja nadtlenku wodoru z réwnocze-
snym przeksztalceniem zredukowanego glutationu w postac utleniong (por. Bartosz 2004,
s. 15).
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¢wiczenia umiejetnosci plynnego czytania i poprawnego pisania wyraz-
nie nasilajg stres oksydacyjny, tym samym znacznie nasilaja zaburzenie
rownowagi oksydacyjno-redukcyjnej organizmu, czego wyrazem jest
zmniejszenie calkowitej zdolnosci antyoksydacyjnej dysmutazy ponad-
tlenkowej, katalazy oraz peroksydazy glutationowej. Oprécz tego zaob-
serwowane zjawiska daja tez pewnos¢, ze poszukiwany stan réwnowagi
jest uzalezniony od wielu innych czynnikéw, ktére moga réwniez wply-
wac destrukcyjnie na efektywno$é szeregu mechanizméw chronigcych
organizm przed naplywem wolnych rodnikéw oraz zwigzkéw drobno-
czasteczkowych, ktére stanowia kolejny element bariery antyoksydacyj-
nej. llustracja tych niezamierzonych wplywoéw jest wynik minikwestiona-
riusza - na dziesie¢ pytart zadanych mlodziezy obciazonej tym rodzajem
dysleksji wszystkie odpowiedzi byly ,na tak” (charakter ,jaka/ijestem”;
typ zachowania A). I tu warto przypomnie¢, ze typ ten w praktyce charak-
teryzuje osoby dazace za wszelka cene do sukcesu, dlatego zwykle odzna-
czaja sie stanowczoscia, nieustepliwoscia i zdecydowaniem. Nie rozumie-
ja, dlaczego rowiesnicy w klasie czy w pracy nie sg do nich podobni, za$
Swiadomi swej bezuzytecznosci organizuja zZycie w emocjonalnym stresie,
przezywajac przy tym gigantyczne napiecia spowodowane brakiem od-
czuwanego powodzenia, bez poczucia radosci i szczeécia. Opisany stres
wlada nie tylko umystem, ale réwniez negatywnie dziala na caly orga-
nizm, a szczegodlnie na uktad naczyniowo-krazeniowy szukajacy docelo-
wej ulgi we wzmozonej produkcji ci$nienia tetniczego, cholesterolu i in-
nych ogoélnoustrojowych zaburzeniach metabolicznych spowodowanych
nadmiernym wzrostem wolnych rodnikéw tlenowych.

4.3. Dyskusja mozliwych rozwigzan

Niezaleznie od pici i wieku platy przedczotowe® dyslektyka sa nie-
dotlenione. Jest to juz udokumentowane stwierdzenie (Pecyna 2009a-b;
Pecyna 2010; Pecyna 2011a-b) i mozna logistycznie prognozowag, ze ten

60 Platy przedczotowe cechuja sie duza zlozonoscig anatomiczng i funkcjonalng, sa po-
faczone z wieloma innymi strukturami mézgowymi, m.in. z okolicami korowymi pozosta-
tych ptatéw, ukladem limbicznym oraz jadrami podstawy mézgowia. Obecnie przyjmuje
sie, ze obejmuja one okoto 30% kory nowej, stanowigcej kluczowg strukture zaangazo-
wang w patogenezie zaburzeri poznawczych obserwowanych w dysleksji rozwojowej.
Do najwazniejszych zmian opisywanych w medycznych badaniach obrazowych naleza:
zmniejszenie objetosci istoty bialej i szarej regionu przedczolowego oraz lewego dolne-
go zakretu czolowego oraz objetosci zakretéw czolowych srodkowych i przysrodkowych,
a takze zmniejszenie catkowitej objetosci okolicy grzbietowo-bocznej ptatéw czotowych.



106

stan moze by¢ po prostu zwykla implikacja stresu oksydacyjnego, ktory
juz na poziomie teoretycznym stosunkowo doé¢ fatwo udowodni¢. Moz-
na przywolac juz wczesniej nakres$lony algorytm: kazda komoérka zywego
organizmu potrzebuje do prawidlowego funkcjonowania energii pozyski-
wanej z utleniania skladnikéw pozywienia potaczonego z redukcja tlenu.
U dorastajacej osoby, w poréwnaniu z cztowiekiem dorostym, ten proces
jest znacznie przyspieszony, jak i caly jego psychosomatyczny rozwoj,
dlatego w niekontrolowanym rozpedzie intensywnie sa produkowane
reaktywne formy tlenu o toksycznych wiasciwosciach - co réwniez nie
budzi watpliwosci. W ten sposéb dochodzi do nadmiernego wzrostu re-
aktywnych form tlenu tworzacych fundamentalnie toksyczny habitat (naj-
dogodniejsze sSrodowisko), bogaty w wolne rodniki tlenowe, ktére naczy-
niami krwionoénymi zostaja dostarczane réwniez do kazdej komoérki moé-
zgowej. Nietrudno udowodnié, ze niemal automatycznie biora one udziat
w tzw. oddychaniu komérkowym, czyli w procesach spalania zwigzkéw
organicznych (np. weglowodanow, ttuszczéw i innych zwiazkéw orga-
nicznych). Odbywa sie to w mitochondriach zawierajacych w sobie kod
genetyczny, czyli szyfr odczytywany w produkcji energii niezbednej do
proceséw zyciowych oraz usuwanie - jak to przy spalaniu bywa - po-
piotéw i innych odpadéw, a konkretnie: juz niejednokrotnie cytowanych
wolnych rodnikéw tlenowych blokujacych wiele funkcji mentalnych
zwigzanych z nabywaniem umiejetnosci cho¢by ptynnego czytania czy
tez poprawnego pisania lub/1i liczenia.

Oczywiscie, nakres§lony model jest nader uproszczony, bo rzeczywi-
stos¢ wpltywu stresu oksydacyjnego na wieloplaszczyznowy proces ucze-
nia sie przede wszystkim wysoko koreluje z wiara i nadzieja na osiagniecie
wczesniej wyznaczonego bardzo ambitnego celu ,na lepsze jutro”. Jednak
taka wykladnia zwigzana ze stresem oksydacyjnym moze wsrod spotecz-
nosci naukowej stanowic¢ kwestie sporng, cho¢ opisane podejécie nie moze
by¢ wykluczone, a nawet powinno stanowi¢ bezwzgledna koniecznosé
badz przymus bezwzglednego przyjecia takiej wykladni. Wazne jest tu
jednak zrozumienie i uchwycenie prawdy, ze znaczna cze$¢ nadmierne-
go stresu - nawet w rozumieniu Selyego (1952 i in.), ktéry podkreslil, ze
jest on normalng biologiczng reakcja kazdego zywego organizmu - jest
fizjologicznym zjawiskiem zwigzanym z procesami zycia, chociaz dla in-
tegralnosci organizmu stanowi bardzo powazne zagrozenie. Na szczeg6l-
na uwage zastuguje tu kluczowe stwierdzenie powtarzane w wielu jego
opracowaniach: ,wazne jest nie to, co dzieje si¢ w ludzkim organizmie, ale
to, jak to cztowiek odbiera”, a w przypadku dyslektyka wyznacza waru-
nek sine qua non. Tym bardziej, jak juz wczednie podkreslono, ze z natury
swej dyslektyk jest bardzo inteligentny i ambitny, dlatego ciagle zyje pod
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presja bycia pierwszym w grupie i bardzo cierpi, gdy np. w szkole nie
wszytko uklada sie po jego myéli. Pragnie tez wszystko od razu osiggnac
i rozwiazaé, przy czym nie znosi krytyki, bo nadrzednym jego celem jest
pokazanie sie otoczeniu z najlepszej strony. A gdy to mu nie udaje sie,
nie potrafi pokonac sytuacji frustrujacych ani zrelaksowac sie, wtedy nie-
rzadko przyjmuje postawe osoby bezradnej, czego nastepstwem jest per-
manentny stres oksydacyjny. W rozumieniu Friedmana i in. (1974) oraz
Rosenmana (1993) opisane zachowanie jest charakterystyczne dla typu A,
ktére rowniez w minikwestionariuszu potwierdzili sami badani z pod-
grup CiD.

W warunkach edukacji zréznicowanej, gdzie obok rywalizacji docho-
dza do glosu prawa pici, nikt nie reaguje z taka sama intensywnosécia na
te same ciosy doznawane w szkolnej rzeczywistosci, albo/i z racji wy-
sokiego poziomu IQ na wrodzong presje bycia w czotéwce spotecznosci
klasowej czy szkolnej. Jednak wéréd wymienionych przyczyn trudno roz-
strzygnad, ktora z nich jest dominujaca, bowiem maja one ztozony cha-
rakter i sa wysoko wzajemnie sprzezone. Nie ulega tez watpliwosci, ze
brak upragnionych sukceséw w nauce moze by¢ czynnikiem najbardziej
traumatyzujacym, bo nawet prowadzacym do nieodwracalnych zaburzen
w zachowaniu i postawach nieaprobowanych spotecznie. A z punktu wi-
dzenia psychofizjologicznego fenomeny te oznaczajg, iz w tych samych
warunkach pod wplywem stresu oksydacyjnego w organizmie u takiej
osoby pojawia sie arteriogenny profil charakterystyczny przy obnizonym
natlenieniu ptatéw przedczotowych. Wtedy to odwracalna oksyhemoglo-
bina ulega okreslonym modyfikacjom, ktére moga negatywnie modelo-
wac jakoéc i iloé¢ przeptywu krwi w sieci naczyn krwionoénych i destabi-
lizujaco wplywac na tempo wigzania si¢ hemoglobiny z tlenem. Wydaje
sie, ze klucz do rozwigzania zagadki obniZzonego natlenienia kory platow
przedczolowych u dyslektykéw zostal znaleziony na szarym koricu wol-
nych rodnikéw przy znacznie nadwyrezonej kondycji uktadu immunolo-
gicznego.

Interpretacje negatywnych skutkéw stresu oksydacyjnego, a w ogdle
stresu, psychofizjolodzy w duzym stopniu zawdzieczaja pracom kanadyj-
skiego endokrynologa austriackiego pochodzenia Hansa Selyego (1907-
-1982). Chociaz wiedza ta na przetomie wieku XX i XXI uleglta znacz-
nemu przeobrazeniu, to jednak znacznie wczesniej zostala przez niego
zdefiniowana i nazwana ogolnym zespotem adaptacyjnym (GAS - Gene-
ral Adaptation Syndrome). Wspolczesny badacz przy zastosowaniu opto-
elektronicznej techniki penetrujacej stymulujaco w gtab kory mézgowej
oraz w inne szarokomoérkowe struktury potrafi lepiej zrozumiec¢ ludzkie
reakcje psychofizjologiczne bedace odpowiedzia na stres oksydacyjny.



108

Dokladniej poprawnos¢ tego toku rozumowania mozna latwo dostrzec
i zarejestrowac. Pod wplywem stresu zwykle dochodzi do licznych powi-
ktari naczyniowych nie tylko z powodu nieprawidlowo przebiegajacych
czynnosci komoérek srodbtonka, ale takze na skutek patologicznej przebu-
dowy osrodkéw odpowiadajgcych np. za funkcje poznawcze. Anomalie
te moga przybra¢ mniej spektakularne rozmiary wtedy, gdy stres oksy-
dacyjny wyrazZnie zawezi swe pole manewru do defensywy, a wiec za-
cznie dziata¢ w spos6b umiarkowany. Wtedy w analizowanym procesie
istotng role zaczyna odgrywac synteza przede wszystkim w komoérkach
srodbtonka naczyn krwionosnych i kory przedczotowej, ktéra nierzad-
ko jest hamowana przez kortykosteroidy, kwas reginowy oraz heparyne.
Wtedy tez organizm, cho¢ nadal wyzwala hormony stresu (kortyzol, adre-
naline, noradrenaling), to jednak w umiarkowanej produkcji dziata na ko-
rzy$¢ zwiekszonych endorfin, substancji uspokajajacych i zmniejszajacych
wrazliwos¢ na bodzZce, a wiec w rodzaju naturalnej wewnetrznej morfiny
wprowadzajacej czlowieka w blogostan przynoszacy samozadowolenie
z poczucia samospelniania sie.

4.4. Ogélne podsumowanie
i uogoélnione wnioski aplikacyjne

Stres oksydacyjny mozna zdefiniowac jako brak réwnowagi pomiedzy
dziataniem reaktywnych form tlenu a ich detoksykacyjnymi wtasciwo-
Sciami. Te nieréwnowage potencjalu oksydacyjno-redukcyjnego najcze-
Sciej wywoluja toksyczne dzialania niezwykle szybko namnazajacych
sie¢ wolnych rodnikéw, ktére z kolei powoduja oksydacyjne uszkodzenia
DNA, biatek, weglowodanoéw, lipidéw i innych struktur, a dokladniej -
wszystkich skladnikéw zywych komorek. Na szczescie organizm ludzki
w réznych swoich organach i w wielu sytuacjach jest w stanie generowac
cala game antyoksydantéw w postaci enzyméw czy hormonéw neutrali-
zujacych wolne rodniki, a nawet w zaprogramowanym momencie prze-
rywac ich nadmierng produkcje. Problem jednak w tym, ze przy zbytnio
obciazajacym stresie, spowodowanym zachwiana rownowaga prooksy-
dacyjno-antyoksydacyjna, czyli utrzymaniem odpowiedniej proporcji po-
miedzy utleniaczami a przeciwutleniaczami, zakodowane mechanizmy
naprawcze nie zawsze potrafia poradzi¢ sobie chociazby z szybkim na-
mnazaniem wolnych rodnikéw.

Przechodzac do probleméw oséb obciazonych dysleksja rozwojowa
- niemal z zasady sa przedstawicielami zespotu cech osobowych typu
A i jego wzorcowym zachowaniem, dlatego w swoim otoczeniu wyréz-
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niajg sie¢ wysokim poziomem psychofizjologicznego stresu i to w niekon-
czacej sie fazie alarmowej, zwykle wywolywanej presja czasu, wysokim
poziomem aspiracji oraz wrodzong skfonnoscig bycia naj..., tym samym
zyjacych w cigglym pospiechu i nastawionych na globalny sukces w da-
zeniu do ideatu. Analizowany wzorzec zachowania w kategoriach teo-
retycznych konstruktéw psychologicznych znamionuje neurotyczna eks-
trawersja i niski poziom ugodowosci wzmocniony brakiem skromnosci,
grzecznosci i postuszenistwa, czyli zwyklej ludzkiej pokory.

W praktyce, w ramach terapii dysleksji rozwojowej mtodziezy, niejako
pomijane sa osobowe cechy typu A poprzez dodatkowe zalecanie diu-
goterminowych i wielogodzinnych treningéw usprawniajacych ptynnosc¢
czytania i poprawnoéc¢ pisania. Mlodziez ta, nie chcac zaprzepasci¢ ewen-
tualnego sukcesu, wiernie wypetnia te zlecenia, ktére jg niezwykle obcig-
zaja psychofizycznie, tym samym bezposrednio prowadza do obnizenia
ogolnej odpornosci. Explicite: organizmy mtodych ludzi bardzo boleénie
zaczynaja si¢ zmagac z coraz silniejszym stezeniem reaktywnych form
tlenu bedacych uniwersalnym produktem stresu oksydacyjnego, w tym
szybko namnazajacych sie¢ wolnych rodnikéw ostabiajacych caly uktad
immunologiczny. W konsekwencji stanowi to dla ich organizméw silny
bodziec wewnetrznie uruchamiajacy mechanizm apoptozy pozwalajacy
zaprogramowac $mier¢ komorki juz na poziomie funkcjonalnym, ponie-
waz wystapit stan zaburzonej homeostazy (réwnowagi) miedzy antyok-
sydantami (przeciwutleniaczami) a prooksydantami (utleniaczami) w do-
tychczas nieprzebranych iloSciach generowanych w réznych organach
i narzadach. Zapewne ani $wiadomie, ani dobrowolnie psycholog czy
pedagog osobie dorastajacej, obciazonej stygmatem dysleksji rozwojowej
i typem A, zlecajac dodatkowe ¢wiczenia udoskonalajace ztozony proces
plynnego czytania oraz poprawnego pisania i liczenia, dodaje potezna
porcje wolnych rodnikéw o nieprzewidywalnym tadunku i zachowaniu.
Tym tez bezsprzecznie nalezy ttumaczy¢ permanentny brak sukceséw czy
nawet jakiejkolwiek sprawnosciowej poprawy w rzekomo najbardziej po-
zadanych treningach. Na dzisiejszym poziomie wiedzy to jeszcze hipote-
tycznie sformulowane stwierdzenie powinno sta¢ sie nie tylko autorska
wizja wstepnie potwierdzona komparatystycznymi (jakoSciowymi i ilo-
Sciowymi) analizami ksztattu krzywych fotopletyzmograficznych (PPG)
ilustrujacych biosygnaly mierzone optoelektronicznym sensorem HR/
BVP w obwodowych fragmentach ciata, ale przede wszystkim alarmem
dla wspoélczesnej diagnozy i terapii dysleksji rozwojowej. I nie tylko le-
karza, ale tez kazdego psychologa i pedagoga powinny obowiazywacé
powszechnie znane etyczne zasady przypisywane ojcu medycyny - Hi-
pokratesowi (460-377 r. p.n.e.): primum non nocere (po pierwsze nie szko-
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dzi¢) oraz salus aegroti suprema lex esto (zdrowie chorego najwazniejszym
prawem).

Zapewne przywolane spostrzezenie o licznych powigzaniach dysleksji
rozwojowej ze stresem oksydacyjnym na poziomie psychofizjologicznym
i rozwazone w kategoriach osiggnietego celu stanowi element motywuja-
cy do tworczych pomystéw w kolejnych penetracjach empiryczno-anali-
tycznych. To podejsécie, cho¢ na dzisiejszym poziomie wiedzy kryje w so-
bie jeszcze wiele nowych wyzwan, w przestrzeni praktycznej ma prze-
tomowe znaczenie spowodowane zweryfikowanym empirycznie odkry-
ciem zjawiska obnizonej saturacji komorek kory ptatéw przedczotowych
u 0s6b z fizjologicznie zdiagnozowang dysleksja rozwojowa. W fancucho-
wych skutkach saturacja i stres oksydacyjny powinny pociagnaé¢ za soba
diametralne zmiany w odczytywaniu etiologii dysleksji rozwojowej i jed-
nocze$nie wyzwoli¢ u decydentéw prawa naglaca potrzebe zastosowania
tychze pomocowych standardow w przestrzeniach rzeczywistej etiologii
i profesjonalnej jej diagnozy, zwlaszcza w poradniach psychologiczno-
pedagogicznych, petnigcych funkcje osrodkéw pierwszego i najczesciej
ostatniego kontaktu.



Mechanizmy prewencyjne, naprawcze
i eliminujace z organizmu produkty
powstate w procesach oksydacji

5.1. Znaczace linie obrony organizmu ludzkiego
przed stresem oksydacyjnym

Weryfikujac komoérkowe predyktory (czynniki/zmienne pozwalajace
na przewidywanie/prognozowanie pdzniejszych wynikéw jakiej$ innej
zmiennej) przeciwdyslektyczne poddawane silnej presji stresu oksydacyj-
nego (stres tlenowy, obcigzenie tlenowe), nalezaloby przede wszystkim
wykorzysta¢ wszelkie procesy przebiegajace w zywym ludzkim organi-
zmie i ich skutki. Aby lepiej sobie radzi¢ ze stresem oksydacyjnym, nale-
zy wyr6zni¢ podstawowe reakcje oraz poznac jego algorytmy obronne.
U progu tychze przemyslerr wypada zastanowic sie nad zlozonymi pro-
cesami redox, nazywanymi tez reakcjami utleniania i redukcji - w procesie
utleniania atom oddaje swoje elektrony, natomiast w czasie redukcji atom
przyjmuje elektrony, czyli w kazdej rzeczywistej reakcji dokonujacej sie
na poziomie komorki dochodzi do wzajemnego sprzezenia utleniania i re-
dukcji atomoéw lub ich grup, poniewaz zmiana stopnia utlenienia zawsze
wigze sie z pobraniem lub oddaniem elektronéw przez dany atom. To
oznacza, ze w procesie redoks dokonuja sie reakcje chemiczne, ktére prze-
biegaja ze zmiana reagujacych jonéw (atoméw), dlatego mozna je rozpisac
na pojedyncze czynnosci utleniania i redukcji, przy czym bilans elektro-
nowy i masowy powinien by¢ zerowy. Podana interpretacja jest daleko
idacym uproszczeniem, poniewaz realny mechanizm jest znacznie bar-
dziej ztozony. Kazdy element tego mechanizmu lub zwigzek chemiczny
bedacy w konkretnej reakcji redox donorem (dawca) elektronéw nazywany
jest reduktorem, czyli zwigzkiem chemicznym zawierajacym pierwiastki,
ktérych atomy moga podwyzszy¢ swoj stopient utleniania. Substancja za$
bedaca akceptorem elektronéw nazywana jest utleniaczem, a wiec réw-
niez zwigzkiem chemicznym zawierajacym jednak pierwiastki, ktérych
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atomy moga obnizy¢ swoj stopieni utlenienia. Aby blizej poznaé proce-
sy oksydacji-utleniania i redukcji dokonujacych sie w zywych ludzkich
komoérkach, nalezy uwzglednié¢ intensywnie zaangazowane mechanizmy
obronne biorace udziat w ich uaktywnianiu, zwlaszcza przy dziataniach
eliminujacych nadmiernie namnazajace si¢ reaktywne formy tlenu, w tym
wolne rodniki tlenowe powstale wskutek homolitycznego rozpadu wia-
zan chemicznych. W znacznie poglebionej analizie Gatecka i in. (2008a) w
zachodzacych w ten sposéb rozpadach wyréznili nastepujace grupy me-
chanizmoéw:

* prewencyjne, stanowigce pierwsza linie obronng; polega na niedo-
puszczeniu do reakcji wolnych rodnikéw i ich pochodnych z substancja-
mi biologicznymi;

* naprawcze, dokonujace sie poprzez przerwanie wolnorodnikowych
i nierodnikowych reakcji oksydacji;

* usuwajace produkty reakcji wolnych rodnikéw tlenowych oraz ich
pochodnych przez naprawe lub eliminacje z organizmu uszkodzonych
czasteczek czy atoméw.

W samym procesie redox wyrdznione zostaly dwa szczegélnie zachodza-
ce zjawiska, przy czym w pierwszym - dysmutagcji, utlenianiu i jednoczesnie
redukgji ulega ten sam pierwiastek, ktéry pelni role zaréwno utleniacza,
jak i reduktora. W drugim redox, tzw. synmutacji, dwa atomy tego samego
pierwiastka wystepujace w réznych stopniach utlenienia potrafig utlenic sie
i zredukowac w ten sposob, ze w efekcie powstaje zwigzek zawierajacy ten
pierwiastek w jednym stopniu utlenienia. Opisane zjawiska sa warunkiem
sine qua non - dzigki procesom redox istnieje wszelkie zycia na ziemi, a tym
samym utrzymuje si¢ rozw0j roélin i zwierzat oraz wszelkie przemiany za-
chodzace zaré6wno w materii ozywionej, jak i nieozywionej oraz wiele in-
nych, ktérych nie sposéb przytoczy¢ ani tez zliczy¢ i wyliczy¢.

Odwiecznie zaprogramowane reakcje redox w kazdej prawidlowo
funkcjonujacej komorce z natury swojej daza do rownowagi pomiedzy
poziomem reaktywnych form tlenu a aktywnoscig rozstawienia antyok-
sydacyjnego®’. A doktadniej - w tej barierze antyoksydacyjnej uczestniczy
wiele czasteczek i atoméw, ktoére pelnig role antyoksydantéw. Za typo-
wy przyktad moze tu postuzy¢ glutation® (syntezowany w cytoplazmie

1Do najwazniejszych antyutleniaczy endogennych (tzn. takich, ktére organizm ludzki
jest w stanie sam wytwarzac) naleza miedzy innymi: melatonina, estrogen, dysmutaza
nadtlenkowa, peroksydaza glutationowa, katalaza, kwas liponowy, ceruloplazmina, albu-
mina, kwas moczowy i wiele innych.

62 Niewielka proteina wykazujaca trzy niezwykle wazne funkcje typu: przeciwutle-
niacz, stymulator odpornosci i detoksykant (srodka wigzacego toksyny).
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tripeptyd) oraz szereg mechanizméw enzymatycznych znanych z po-
przedniego rozdzialu, chocby typu dysmutaza ponadtlenkowa®, katala-
za® i peroksydaza glutationowa®. Mechanizmy te w ramach komorkowej
kontroli nieustannie dokonujacych sie proceséw utleniania natychmiast
redukuja nadmiary wolnych rodnikéw tlenowych. Na przyktad enzymy
naprawiajace DNA®, typu nukleazy, glikozydazy, ligazy i polimerazy,
nieustannie niszcza oksydacyjnie zmodyfikowane fragmenty i usuwaja
addukty DNA, czyli wigzania krzyzowe (cross-linking) w relacjach DNA-
-DNA i DNA-biatko, za$ utlenione fragmenty lipidow (kwaséw tluszczo-
wych) sg usuwane z bton przez fosfolipazy (enzymy lipolityczne, ktore
odszczepiaja reszty kwasu tluszczowego od leucyny, przeksztalcajac ja
w glicerofosforan choliny).

Ujmujac to szczegdétowo: w warunkach komérkowych proces wytwa-
rzania reaktywnych form tlenu stanowi nieodlgczny element tlenowego
metabolizmu na poziomie in vivo. Tym samym sa one ich naturalnymi
produktami, zas w zbilansowanych stezeniach fizjologicznych odgrywaja
istotna role w harmonijnie przebiegajacych procesach, ich jakakolwiek nie-
prawidlowos¢ prowadzi do stresu oksydacyjnego, a z nim do uszkodzen
znaczacych makroczasteczek komérkowych na poziomie DNA, biatek i li-
pidow. Coraz wiecej tez danych wskazuje na ich udziat w dyslektycznych
transformacjach komorek platéw przedczotowych, choé¢ mechanizmy
odpowiedzialne za ich wnioskowania indukcyjne nie sa do konca wyja-
$nione. Wiadomo jednak, ze obejmuja one m.in. stany obnizonej wartosci
indeksu poziomu natleniania hemoglobiny (HbO,) prawdopodobnie na
skutek agresywnych zachowan reaktywnych form tlenu zwigzanych z cia-
gla proliferacja, mutacja w DNA mitochondrialng oraz licznymi dysfunk-
cjami w taricuchu oddechowym. Duze ich stezenie w komérkach platéw
przedczolowych nierzadko prowadzi do niestabilnosci genomu wspoma-

63 Dysmutaza ponadtlenkowa; znaczacy enzym, ktéry neutralizuje rodnik ponadtlen-
kowy, tym samym jest istotnym dla organizmu antyoksydantem. Przerywa i zatrzymuje
taricuchowq reakcje powstawania uszkodzen spowodowanych przez wolne rodniki tleno-
we poprzez izolacje ponadtlenkéw i wytwarzanie nadtlenku wodoru i tlenu.

64 Katalaza; enzym z grupy oksydoreduktaz katalizujacy proces rozktadu nadtlenku
wodoru do wody i tlenu, tym samym przyspieszajac rozklad nadtlenku wodoru powsta-
jacego w zywych komorkach w reakcji: 2H,0,—2H,0+0, Wystepuje w duzych iloéciach
w krwinkach czerwonych.

65 Peroksydaza glutationowa stanowi jednorodna grupe enzymoéw wykazujacych ak-
tywnos¢é peroksydazy, ktérych gléwna funkcja jest chronienie komoérek przed nadmier-
nym utlenianiem przez nadtlenki powstajace w trakcie proceséw biochemicznych.

% Kwas DNA (kwas deoksyrybonukleinowy) jest zwigzkiem chemicznym nalezacym
do kwaséw nukleinowych; jest odpowiedzialny za przechowywanie i przekazywanie in-
formacji genetyczne;j.
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gajacego szybkie namnazanie si¢ wolnych rodnikéw tlenowych w catym
organizmie, co prawdopodobnie wspomaga poglebianie sie osiowych
objawow dysleksji rozwojowej. Tak wiec w zalecanych i konsekwentnie
realizowanych ¢wiczeniach plynnego czytania oraz poprawnego pisania
iliczenia trudno znaleZ¢ substrat stanowiacy parasol ochronny przed wol-
nymi rodnikami tlenowymi.

Dtluga i nadal zloZona jest jednak droga od poznania zanizonego po-
ziomu saturacji HbO, do definitywnego wskazania takich predyktoréw
przezwyciezania objawéw dysleksji rozwojowej, ktére statyby sie lekiem
czy etiologiczng ich baza ochronng, a takze mechanizmem prewencyjnym
badz/i naprawczym, ale to naprawde nie jest takie proste. Wiadomo jed-
nak, ze niemal idealng substancja ochronng przed nadprodukcja wolnych
rodnikéw tlenowych sa czasteczki etanolu (mieszanina 95,6% etanolu
z woda jest popularnie nazywana spirytusem) jako jeden z silniejszych
przeciwutleniaczy.

Podobne trudnosci sprawiaja same metody oznaczania stezenia po-
szczegodlnych antyoksydantéw. Na przyklad pomiar catkowitego poten-
cjatu oksydacyjnego okresla jedynie zdolnoé¢ antyoksydacyjnych probek
biologicznych (np. osocza lub surowicy krwi), czyli umiejetnos¢ wymiata-
nia wolnych rodnikéw, a nie ich poziom zageszczenia w zywym organi-
zmie. Bartosz (2003, s. 991 nn.), opisujac tzw. druga twarz tlenu, zauwazyt,
Ze najczesciej ocenianymi parametrami w badaniach ilustrujgcych nateze-
nie stresu oksydacyjnego w organizmie sg produkty peroksydacji lipidéw
(jetczenia ttuszczow). Jego zdaniem ta peroksydacja stanowi laricuchowy
i wolnorodnikowy proces utleniania lipidéw, a gtéwnie fosfolipidéw bion
komérkowych, powodujac tym samym utrate ich fizjologicznej funkcji
bezposrednio prowadzacej do powstania licznych toksycznych dla orga-
nizmu nadtlenkéw lipidowych. Sam proces jest réwniez bardzo ztozony
i niezmiernie skomplikowany, w ktérym wyrdznia sie co najmniej trzy
etapy: inicjacji, propagacji i germinacji, a wiec typowych etapow reakcji
wolnorodnikowych.

Mano i in. (1995), podejmujac ten temat, nie tylko opisali przebiegi re-
dukcji stezenia produktéw peroksydacji lipidéw u szczuréw z indukowa-
na jatrogennie nadczynnoscia tarczycy, ale takze udato si¢ w biatkach oso-
cza stwierdzi¢ obecnoé¢ ochronnych grup tiolowych (SH). Odkryli tez, ze
podatne na dziatanie wolnych rodnikéw pierwsze ulegaly proteolitycznej
degradacji, doktadniej - przestaly prawidlowo rozktada¢ biatka na sktadni-
ki bardziej przyswajalne przez organizm, dlatego ich zmniejszanie stanowi
czuly wyznacznik nasilenia proceséw wolnorodnikowych. Andryskowski
i in. (2007) w poszukiwaniu antyoksydantéw oraz powolujac sie na spo-
strzezenia, oparte na modelach zwierzecych, grupy badawczej cytowanego
Mano i jego wspélpracownikéw, przeprowadzili analogiczne obserwacje
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wérod ludzi chorych na nadczynnos¢ tarczycy. Wyniki potwierdzily za-
burzenia réwnowagi oksydacyjno-redukcyjnej organizmu, czego ilustracja
okazalo sie réwniez zmniejszenie calkowitej zdolnosci antyoksydacyjnej
oraz liczby samych grup tiolowych osocza. W celu oceny aktywnosci enzy-
moéw neutralizujacych, opartej na erytrocytach wyizolowanych z krwi zyl-
nej, oznaczyli szeScioma parametrami poziom stresu oksydacyjnego. Do
nich zaliczyli aktywnosci dysmutazy ponadtlenkowej, peroksydazy glu-
tationowej i katalazy oraz stezenia malonylodialdehydu, grupy tiolowej
w biatkach i catkowitej zdolnosci antyoksydacyjnej osocza.

W rekapitulacji opisow zmiennych obrazujgcych stan rownowagi oksy-
dacyjno-redukcyjny, a konkretnie poziom stresu oksydacyjnego, dostrze-
zono, ze jest on uzalezniony od wielu wyznacznikéw. A przede wszyst-
kim, z jednej strony - od destrukcyjnego wplywu reaktywnych form
tlenu, takich jak nadtlenek wodoru, anionorodnik ponadtlenkowy czy
rodnik tlenowy, z drugiej zas - od efektywnosci szeregu mechanizméw
chronigcych organizm przed nadmiernym naptywem wolnych rodnikow.
Na szczescie w kazdym ludzkim organizmie istnieje system enzymoéw ka-
talizujacych neutralizacje wolnych rodnikéw oraz wiele zwigzkéw o wia-
Sciwosciach antyoksydacyjnych: glutanion, albumina, kreatynina czy
askorbiniany i wiele innych chronigcych srodowisko wodne organizmu
oraz btony biatkowo-lipidowe typu chociazby bilirubina a nawet pochod-
ne estradiolu, ktére sa zdolne nie tylko dezaktywowa¢ wolne rodniki, ale
takze wigzac sie z nimi, tworzac w organizmie zwigzki nietoksyczne.

Organizm ludzki zostal wyposazony w wiele wyspecjalizowanych sys-
teméw obronnych, ktérych gtéwnym zadaniem jest sukcesywne elimino-
wanie niezwykle aktywnych i toksycznych wolnych rodnikéw tlenowych
znamionujacych poziom stresu oksydacyjnego. Ich sprawnosé¢ powinna by¢
na takim poziomie, aby rodniki petnigce role wyraznej destrukcji wewnatrz-
-1 zewnatrzkomoérkowej eliminowane byly we wlasciwym rytmie i tempie
oraz wieloma sposobami. Nadto w oparciu o uzyskane wartosci jego wskaz-
nikéw wazna jest adekwatna ocena poziomu samego stresu oksydacyjnego,
ktéry pragmatycznie wykorzystuje rézne parametry i zachodzace w nich
zjawiska, dlatego szerzej o nich w kolejnym podrozdziale.

5.2. Deskrypcja wazniejszych metod diagnozujacych
poziom stresu oksydacyjnego u mtodziezy
z fizjologicznie zdiagnozowang dysleksjg rozwojowa

Obecnoéc¢ psychofizjologii w kanonie nauk medycznych z podtekstem
,CO ona ma wspodlnego z medycyna?” na przestrzeni ostatnich dziesiecio-
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leci stala si¢ przedmiotem licznych polemik propagandowych i publicy-
stycznych. Na szczescie w ostatnim dziesiecioleciu przedstawiciele dyscy-
plin medycznych dostrzegli zaskakujgca zbieznos¢, ktéra zapoczatkowata
ewolucje uzdrawiajaca. O zmianach tychze postaw przede wszystkim
zadecydowaly nowe wyzwania zwigzane z problemami zdrowotnymi
wspolczesnego cztowieka - osoby, dlatego w przyjaznej atmosferze staly
sie¢ przedmiotem wspodlnych analiz i dociekart naukowych na podstawie
nowego obszaru zasad i regul, ktéry niemal intuicyjnie zaczeto z wielka
precyzja dostrzegac i przestrzegac. Ich wspdlng domeng i jednoczesnie
warunkiem sine qua non stala sie specjalistyczna aparatura diagnostyczna
niekiedy pelnigca tez role terapeutyczng, zwlaszcza w poszukiwaniach
prakseologicznych.

Korzystajac z niniejszych osiggniec informacyjno-elektronicznych, kté-
re zogniskowano wokot sprecyzowania predyktorow dysleksji rozwojo-
wej, w tym aspekcie zatrzymano si¢ nad zréznicowanymi warto$ciami
indeksu saturacji kory przedczotowej, gdyz u oséb z dysleksja rozwojo-
wa okazaly si¢ wyraZnie zanizone. Ten fakt, juz potwierdzony wieloma
autorskimi badaniami, niejako ukierunkowat dalsze poszukiwania przy-
czyn takiego zanizenia. Co wiecej, w empirycznych dociekaniach dostrze-
zono, ze osoby te charakteryzuje wzor zachowania typu A, tym samym
zyja w cigglym stresie, poniewaz za wszelka cene daza do bycia w zyciu
naj ... Nietrudno tez bylo potwierdzi¢ te zaleznosci w licznych analizach
krzywych pletyzmograficznych, ktére w rzeczywistosci stanowity ideal-
ne Srodowisko prowadzace do znacznej nadprodukcji wolnych rodnikéw
tlenowych, bardzo reaktywnych atoméw, jonéw i czasteczek, w ktérych
znajduje sie elektron bez pary, a wiec niesparowany. To psychofizjolo-
giczne zjawisko znacznie wcze$niej potwierdzil Bartosz (2004, s. 13 i nn.),
ukazujac przy tym tzw. druga twarz tlenu u 0s6b silnie zestresowanych.
Opisal przebieg zwiekszonego stezenia reaktywnych form tlenu (RFT),
w wyniku ktérego silnie namnazaty sie wolne rodniki tlenowe. Te z kolei
bezposrednio prowadza do powstawania niesparowanych czasteczek od-
powiedzialnych za poglebiajace sie objawy znamionujace stres oksydacyj-
ny na poziomie komérkowym z intensyfikacja proceséw utleniania.

Na poziomie dzisiejszej wiedzy ilociowa i jakoSciowa obserwacja jest
mozliwa dzieki wykorzystania wielu zjawisk fizycznych ze $wiata kwan-
tow (czyli porcji energii, jaka moze pochtong¢ lub wysta¢ mikrouktad
fizyczny, np. atom czy jego jadro), a takze innych technik stosowanych
we wspodlczesnych laboratoriach, m.in. poprzez obserwacje aktywnosci
i poziomu enzyméw antyoksydacyjnych w erytrocytach, do ktérych na-
leza wymienione wcze$niej, a wiec: peroksydaza glutationowa (glutathio-
ne peroxidase - GSHPx), dysmutaza ponadtlenkowa (superoxide dismutase
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- SOD) oraz katalazy (catalase - CAT). Ponadto analiza wskazZnikéw ilu-
strujacych nasilenie proceséow wolnorodnikowych w organizmie wykazu-
je zawartos¢ grup tiolowych (sulfhydryl groups - SH) w biatkach, stezenie
malonylodialdehydu (malondialdehyde - MDA) oraz catkowita zdolnos¢
antyoksydacyjna osocza (total antioxidant status - TAS).

Wolne rodniki w bardziej szczegétowych opisach, gdy wystepuja w nie-
wielkich iloSciach, uczestnicza w wielu procesach komérkowych, ich za$
nadmierna ilos¢ wyzwala stres oksydacyjny, ktéry uszkadza makromole-
kuty - biatko, lipidy a nawet wigzania kwaséw nukleinowych, powoduja
liczne zaburzenia o charakterze enzymatycznych czy nieenzymatycznych
mechanizméw bariery antyoksydacyjnej. Aby jednak zapobiec tym uszko-
dzeniom, ludzki organizm produkuje wiele substancji zwanych antyoksy-
dantami zdolnymi do usuwania tychze czgsteczek. Do nich nalezy wymie-
niona peroksydaza glutationowa tworzaca grupe enzyméw zaliczonych
do klasy oksydoreduktaz katalizujacych utlenianie nadtlenkiem wodoru
réznych substratow. Ich gléwna funkcja jest ochrona zdrowych komérek
przed nadmiernym ich utlenianiem przez nadtlenki organiczne wykazuja-
ce duza aktywnos¢, ktére uczestniczac w wielu procesach komérkowych,
powstaja w trakcie zré6znicowanych proceséw biochemicznych.

Do kolejnych z wymienionych enzymoéw antyoksydacyjnych zaliczaja
sie dysmutazy ponadtlenkowe, ktérych substratem sa wolne rodniki kata-
lizujace reakcje chemiczne, czyli polegajace na réwnoczesnym utlenianiu
jednych i redukowaniu innych czasteczek tej samej substancji. Pojedynczy
jej enzym sklada sie z czesci biatkowej oraz katalitycznej grupy proste-
tycznej wystepujacej w formie atomu jakiegos metalu pelnigcego funkcje
centrum aktywnego, a wigec bezposrednio zaangazowanego w dwuetapo-
we reakcje chemiczne. W pierwszym z nich redukuje sie jon tegoz metalu
z jednoczesnym uwolnieniem czgsteczki, w drugim za$ nastepuje utlenie-
nie jonu metalu przy udziale anionorodnika ponadtlenkowego i wodoru
z jednoczesnym wytworzeniem nadtlenku wodoru. Ponadto z tej grupy
enzymatycznej, uczestniczacej w obronie organizmu przed wolnymi rod-
nikami, wywodzi si¢ bardzo aktywny enzym powszechnie nazywany ka-
talaza (CAT), poniewaz jako oksydoreduktaz katalizuje procesy rozktadu
nadtlenkéw wodoru do postaci wody i tlenu. Znaczne iloéci katalazy wy-
stepuja w krwinkach czerwonych (erytrocytach) oraz biatych (leukocy-
tach), a takze w watrobie i w bakteriach tlenowych.

W analizowanych procesach wazne miejsce zajmuja tiole, a doktadniej
tioalkohole wiazace rtec i nalezace do odpowiednikéw alkoholi w zwigz-
kach organicznych, w ktérych atom tlenu grupy hydroksylowej zostaje
zastapiony atomem siarki. Ponadto tiole tatwo wiaza sie z biatkiem skoéry,
wytwarzajac ciecz o bardzo nieprzyjemnym zapachu, przypominajacym
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czosnek lub bardzo podobny zapach. Zdolnos¢ do usuwania wolnych rod-
nikow przypisywana jest takze: melatoninie, flawonoidom, metalom $la-
dowym oraz peroksydazie glutationowej (GPx), reduktazie glutationowej
(GR), biatkom, takim jak albuminia, metalotioneina czy ceruloplazmina,
a takze zwigzkom antyoksydacyjnym o charakterze nieenzymatycznym -
witaminy (A, E, C), glutation (GSH), tioredoksyna (Trx) oraz pierwiastki
Sladowe i biatka nieenzymatyczne.

Do pelnego poznania mechanizmu rodnikowego w procesach meta-
bolicznych, a dokladniej - dotyczacych wilasciwosci i rozmiaru poziomu
reaktywnych form tlenu, niezbedna okazata sie wiedza oparta na spek-
troskopii elektronowego rezonansu paramagnetycznego (Electron Parama-
gnetic Resonance - EPR)®, dlatego tez nazwana spektrometrem EPR, ktora,
wedlug Bernarda i in. (2000), znacznie poszerzyta wachlarz dotychczaso-
wo stosowanych technik rejestracji i pomiaru krétko zyjacych rodnikéw
powstajacych w procesach metabolicznych. Zaliczaja sie do nich zaré6wno
rodniki tlenowe, ktére maja niesparowane elektrony na atomie tlenu (np.
rodnik wodorotlenowy), jak i pochodne typu nadtlenek wodoru. Wyko-
rzystuje sie tu tzw. pulapki spinowe, czyli zwiazki niebedace parama-
gnetykami (ciala dobrze magnesujace si¢ w polu magnetycznym zgodnie
z przewidzianym kierunkiem), natomiast tatwo i wydajnie tworza trwate
formy rodnikowe, tj. kréotkotrwate addukty spinowe (twory chemiczne
powstate z dwoch sktadnikéw, ktére po bezposrednim potaczeniu nie
zmieniaja kolejnosci taczenia atoméw w obrebie kazdego pojedynczego
skladnika i to o czasie zycia rzedu minut czy godzin).

Aby jednak dostosowac sie do nowo odkrytych realiéw zwiazanych ze
stresem oksydacyjnym, zaistniala rzeczywista potrzeba rozszerzenia na-
rzedzi i przyrzadéw pomiarowych pozwalajacych na uzyskanie niezbed-
nych informacji z zakresu jego przeznaczenia w etiologii i terapii dysleksji
rozwojowej. W gaszczu proponowanych technik mikroelektronicznych
na szczegolna uwage zastuguje czuly i malo inwazyjny spektrometr EPR®
(por. foto 1), majacy aplikacyjne mozliwosci filtrowania zawartosci i okre-

67 Tego typu spektroskopia nazywana jest spektroskopia elektronowego spinowego re-
zonansu; opiera sie na zjawisku odkrytym przez J.K. Zawojskiego w 1944 r., pracownika
Kazanskiego Uniwersytetu Paristwowego (ZSRR). Dostrzegt on, iz elektron po umieszcze-
niu w stalym polu magnetycznym pochtania promieniowanie elektromagnetyczne o okre-
slonej czestosci.

68 Spektrometrem EPR bada sie wolne rodniki tlenowe powodujace stres oksydacyjny.
Jest to metoda czulsza od chemicznej i doskonalsza, poniewaz pozwala niemal obserwo-
wac je pojedynczo. Problem jedynie w tym, ze wigkszos¢ wolnych rodnikéw, znajdujacych
sie notabene w centrum zainteresowania biochemii, ma bardzo krétki zywot, co uniemoz-
liwia ich dluzsza obserwacje spektroskopowa.
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Slenia poziomu reaktywnych form tlenowych, ktére w warunkach streso-
wych bez zadnej kontroli namnazaja sie takze w organizmie 0s6b z fizjolo-
gicznie rozpoznang dysleksja rozwojowa. W konsekwencji ta reakcja tan-
cuchowa doprowadza do braku réwnowagi pomiedzy generacja wolnych
rodnikow tlenowych a zdolno$ciami antyoksydacyjnymi organizmu, co
powoduje stres oksydacyjny®. Pod jego wpltywem sukcesywnie pogtebiaja
sie osiowe objawy dysleksji rozwojowej, stad tak wazna okazala si¢ kon-
trola substancji chemicznych bedacych produktami jedno-, dwu- lub tréj-
elektronowej redukcji czasteczki tlenu oraz form pokrewnych praktycznie
objawiajacych sie nadmiarem reaktywnych form agresywnego tlenu w po-
staci wolnych rodnikéw tlenowych, a w konsekwencji rozmiaru stresu
oksydacyjnego. Tak wiec ze wzgledu na specyfike formutowanych pytan
ewaluacyjnych spektrometr EPR powinien by¢ zaliczony do klasyki meto-
dologii dylematéw zwigzanych z etiologia i terapia dysleksji rozwojowej.

Z 16 d1o: Internet.

Foto 1. Dwa najczesciej stosowane spektrometry EPR.
Wyglad zewnetrzny
Wedlug doniesiern Murphy’ego i in. (2006) oraz Petrisora i in. (2008)
spektroskopia elektronowego rezonansu paramagnetycznego polega na

9Stres ten na poziomie komérkowym jest najczesciej zwigzany z rodnikiem wodoro-
tlenowym (OH), ktéry nalezy do najgrozniejszych wsréd wolnych rodnikéw, bowiem nosi
w sobie olbrzymi potencjal utleniajacy. Obiektami ich ataku sg zazwyczaj lipidy tworza-
ce blone komérkowa, a takze DNA w jadrze komérkowym oraz biatka i enzymy istotne
w réznych procesach wewnatrzkomoérkowych. Utlenione przez rodniki komérki te prze-
staja funkcjonowag, co uniemozliwia jej podzial lub po prostu ja niszczy.
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badaniu pochtaniania (absorpcji) fal elektromagnetycznych z zakresu
mikrofal przez czasteczki paramagnetyczne, czyli te, ktérych momenty
magnetyczne elektronéw w zewnetrznym polu magnetycznym ulegaja
porzadkowaniu. W skali makroskopowej fenomen ten odpowiada nama-
ghesowaniu sie tzw. niesparowanym elektronem, dlatego budowe ana-
lizowanego spektrometru najczesciej opisuje sie trzema wymieniajacymi
sie elementami stanowigcymi Zrédio promieniowania mikrofalowego (po-
dobne stosuje sie w kuchenkach mikrofalowych) z dotaczonym elektro-
magnesem i detektorem fal elektromagnetycznych przechodzacych przez
probke stanowiaca widmo absorpcji promieniowania dla danej substan-
qji, np. krwi umieszczonej wewnatrz spektrometru. Zatem konicowy efekt
tych badan stanowi widmo absorpcji promieniowania elektromagnetycz-
nego o odpowiedniej czestotliwosci, powstalej przez niesparowane elek-
trony badanej substancji, np. krwi. Przyjmuje sig, ze te elektrony krazace
na orbitach jako rotujace fadunki elektryczne posiadaja odpowiednie war-
tosci, ktore mozna rejestrowac, a uzyskana réznica energii pomiedzy nimi
staje sie proporcjonalna do natezenia pola, samo za$ przejScie pomiedzy
réznymi stanami energetycznymi okreslane jest przejsciem rezonanso-
wym zwigzanym z absorpcja promieniowania. Z kolei przemiatanie pola
magnetycznego przy stalym promieniowaniu mikrofalowym pozwala na
uzyskanie widma EPR.

W fizjologii opisana metoda spektroskopii EPR, chociaz powszechnie
uwazana jest za najczulsza metode oznaczania poziomu natezenia stre-
su oksydacyjnego, do konica nie zadawala psychofizjologa, gdyz na nig
nakladaja sie niedostrzezone, a przeciez realnie przezywane przez dzie-
ci i mlodziez z fizjologicznie rozpoznana dysleksja rozwojowa konflikty
czy/i kryzysy, jak rozczarowanie badz inne przeciwnosci warunkowa-
ne napotykanymi przeszkodami koncentrujacymi si¢ wokét probleméw
szkolnych i écile skorelowanej z nimi nadprodukcji wolnych rodnikow
tlenowych. Mozna wiec bronic tezy, ze zar6wno na szczeblu catego orga-
nizmu - uktadéw, narzadoéw czy tkanek, jak i na poziomie wewnatrzko-
moérkowym sg one bezposrednimi wyzwalaczami i sprawcami niemoz-
nosci opanowania plynnego czytania, poprawnego pisania i liczenia, co
w poszukiwanej etiologii dysleksji rozwojowej otwiera psychofizjologo-
wi, ale réwniez i psychologowi oraz pedagogowi mozliwosci nowej drogi
poszukiwan. Wymaga to jednak bardziej precyzyjnych urzadzen gwaran-
tujacych obiektywne i powtarzalne pomiary wyznacznikéw, opisujacych
poziom stresu oksydacyjnego u osé6b w wieku rozwojowym z fizjologicz-
nie potwierdzonym wskaznikiem saturacji platow przedczotowych, cha-
rakterystycznym dla dysleksji rozwojowej, nad ktérymi powinien takze
pochyli¢ sie kazdy psycholog szkolny, moze takze i pedagog/nauczyciel.
Zapewne, takie innowacyjne rozwiazania merytoryczne bedace zarazem
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pewnym novum juz nie tylko rozbudzaja rewolucyjne nastroje wéréd psy-
chologoéw, zwlaszcza szkolnych, ale nadal rewolucjonizuja dotychczaso-
wa wiedze z zakresu etiologii, diagnozy i terapii dyskusji rozwojowej,
gdyz metodologiczna rzeczywistosc jest o wiele bardziej skomplikowana.
Bowiem manipulacje in vivo makromolekutami w zachodzacych reakcjach
fizjologicznych w rozwijajacym sie organizmie metoda elektronowego re-
zonansu paramagnetycznego (EPR) wkrétce moga okazac sie niewystar-
czajace do opisu dynamicznej ich natury i zachodzacych zmian struktu-
ralnych, najczesciej zwigzanych z aktywnoscig psychofizjologiczna wa-
runkowang chociazby genetycznie temperamentem, ktéry jest determino-
wany Srodowiskowo, a takze zyciowym doswiadczeniem, wychowaniem
czy samym sposobem uczenia sie. Doda¢ tu nalezy liczne modyfikatory
biogeograficzne, jak strefa klimatyczna czy stopient zanieczyszczenia po-
wietrza, a takze spoteczno-kulturowe (narodowos¢, status socjoekono-
miczny rodzicow, tradycje i inne) oraz determinatory czynnikéw endo-
gennych i stymulatory wyznacznikéw paragenetycznych i wiele innych.
Nietrudno wiec udowodnié, ze lista ta jest bardzo diuga - z jednej strony
nie mozna satysfakcjonujaco jej dokonczy¢, z drugiej - pozostaje nadal
aktualna, cho¢ jedynym wyréznikiem przywotanych modyfikatoréw jest
nieprogramowana aktywnos¢ ich zamaskowanej syntezy.

5.3. Ogdéine podsumowanie problemu
diagnostycznego i terapeutycznego w kontekscie
sformutowanych trendéw pragmatycznych

W kwerendzie pisémiennictwa da sie odnotowac wiele mniej lub bar-
dziej adekwatnych modeli diagnozowania dysleksji rozwojowej, ktére
mozna opatrzy¢ wspélnym mianownikiem - niepewnos¢ i czasochton-
nos¢, bowiem ich ztozono$¢ wydaje sie by¢ nieskoriczona. W rosnacej
liczbie za przyklad niech postuzy model autorstwa Bogdanowicz (2008),
wedlug ktérego diagnozowanie dysleksji rozwojowej przebiega w trzech
etapach. W pierwszym diagnozuje sie gotowos¢ szkolna dziecka w wieku
5-6 lat wedlug skali gotowosci szkolnej A. Frydrychowicz, E. KoZzniew-
skiej, A. Matuszewskiego oraz E. Zwierzynskiej. W drugim formutuje sie
diagnoze dotyczaca ryzyka dysleksji rozwojowej w wieku 7-8 lat wedlug
skali ryzyka dysleksji M. Bogdanowicz oraz dokonuje si¢ oceny czyta-
nia wedlug testu G. Krasowicz-Kupis lub stosuje sie calq bateria metod
diagnozy przyczyn niepowodzeni szkolnych w opracowaniu M. Bogda-
nowicz, D. Kalki, U. Sajewicz-Radtke i B. Radtke. W ostatnim - trzecim
etapie - caloSciowo opracowuje sie ostateczng wersje diagnozy dysleksji
rozwojowej w formie epikryzy, w ktorej réwniez uwzglednia sie rodzaj
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zaburzen integracji sensorycznych. Taki szczegétowy raport/orzeczenie/
epikryza, ktéry powinien by¢ dokonany na przetomie okresu ksztalcenia
zintegrowanego i przedmiotowego (czyli w klasach III-IV) przekazuje sie
nauczycielom i rodzicom.

W modelu M. Bogdanowicz zaklada sie tez, iz terapia nie moze by¢
zbiorem przypadkowych ¢wiczen - zabaw z dzieckiem na sali, ale przemy-
Slanym i kontrolowanym zespolem ¢wiczen postrzeganych przez dziecko
jako kolejna zabawa. Sama za$ konstrukcja takiego programu dziatar je-
dynie powinna wynika¢ z diagnozy réznicujacej i nazywajacej okreslony
typ zaburzen, bowiem z nim zwigzane sa wlaéciwe treningowe procedury
szkolne i rygorystycznie zlecane w domu rodzinnym.

W rozumieniu cytowanych autoréw tak rozbudowany algorytm dia-
gnostyczny pozwala na sformulowanie wlasciwej diagnozy i zaplanowa-
nie efektywnej terapii, ktérej skutecznosé pozostawiam refleksji Czytelni-
koéw. Zasadniczo wychodzi sie z zatozenia, iz bledna diagnoza pocigga za
soba nietrafiong terapie, ktéra nie prowadzi do a priori zalozonych zmian
pozytywnych, anawet moze skutkowac wtérnymi zaburzeniami. Tymcza-
sem rodzice zamiast wlasciwej diagnozy nierzadko otrzymuja nic nie zna-
czacy zbidr sformutowan bez wnioskéw odnoszacych sie do problemoéw,
z jakimi zglosili sie do poradni psychologiczno-pedagogicznej. Szukajac
wiec dalszej pomocy, decyduja sie na ponowne badania w tym samym
trybie, co pomnaza dodatkowe koszty, ptynie tez czas, a samo dziecko
ma coraz wiecej ztych doswiadczenr.. Tym bardziej, jak potwierdzaja realia
codziennosci, ktére juz nie sa tajemnicy, ze dziecko i tak pozostaje dys-
lektykiem do korica swego zycia. Zatem gdzie nalezy szuka¢ przyczyn?
Opierajac si¢ na podbudowie empirycznej, autorce niniejszego studium
udato si¢ wykry¢ przyczyne w zanizonej wartosci indeksu saturacji HbO,
kory platéw przedczotowych (por. Pecyna 2009b; 2010b; 2011a). Bazujac
na tym wskazniku, sformulowano pierwsze predyktory przezwyciezania
dysleksji rozwojowej (por. Pecyna 2011b). W niniejszym za$ opracowa-
niu pochylono si¢ nad stresem oksydacyjnym, z ktérym ustréj mtodego
czlowieka, wzmagajac si¢ z objawami fizjologicznie rozpoznanej dysleksji
rozwojowej, intensywnie usituje walczy¢. Szczegélnie dotyczy to niekon-
trolowanego namnazania si¢ wolnych rodnikéw tlenowych, ktére cho¢
stanowig nieodlgczny produkt uboczny przemian metabolicznych zacho-
dzacych w jego organizmie, zwlaszcza w okresie przezywanych streséw
i silnego zmeczenia, to jednak niemal z zasady bezpowrotnie zaklocaja
wzrost tkanek, a poprzez ich utlenianie przyczyniaja sie do destrukcyjnych
zmian w metabolizmie i czynnosciach dotychczas prawidtowo funkcjonu-
jacych komoérek. W tej sytuacji najbardziej obiecujagcym obszarem inter-
wengji jest minimalizacja stresoréw i kontrola negatywnego ich wptywu.
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Same terapie antyoksydacyjne powinny sprowadza¢ sie do konsumpgji
antyoksydantéw w réznorakiej formie, zawsze popijanych woda, ktéra
posiada potencjal oksydoredukcyjny (redox) na poziomie powyzej + 200
mV, czyli taki sam, jaki dostrzega sie w cytoplazmie ludzkiej komorki. Po-
nadto woda stanowi podstawowy pierwiastek zycia, dlatego od wiekéw
nazywana jest prasymbolem ludzkosci; jest doskonale przyswajalnym
srodkiem wspomagajagcym proces przywracania naturalnej rownowagi
redoks w ludzkim ustroju ze wzgledu na bezblednie neutralizujace naj-
grozniejsze dla niego energetyczne odpady, zwane tez wolnymi rodnika-
mi tlenowymi.

Z tych ogolnie zarysowanych wytycznych zdecydowanie wynika-
ja okreslone zasady etyczne, bowiem znana wieloczynnikowa etiologia
i promowane algorytmy wykrywania dysleksji rozwojowej zmienity
sie i nalezy skrupulatnie opracowac przebieg procesu diagnostycznego
i terapeutycznego. Taka innowacja wyraznie zaskakuje i zdumiewa psy-
chologow szkolnych/pedagogéw. Niewatpliwie korzystny zwrot ku kre-
atywnej cho¢ nadal niekonwencjonalnej etiologii, diagnozie i terapii dys-
leksji rozwojowej wymaga od nich bezdyskusyjnej weryfikacji obszernych
zasobow wiedzy przynajmniej z obszaru psychofizjologii mézgu.



Przestanie do psychologéw i pedagogow
zatrudnionych w poradniach szkolnych

Stres oksydacyjny, czyli brak realnych zdolnosci antyoksydacyjnych
organizmu rejestrowany u dzieci i mlodziezy z fizjologicznie potwierdzo-
na dysleksja rozwojowa ma istotne znaczenie w etiologii. Pod wplywem
stresu zostaje zaburzona naturalna réwnowaga wolnych rodnikéw tleno-
wych, czyli nienasyconych molekut, ktére powstaja na skutek nieprawi-
dlowego taczenia sie tlenu z innymi atomami, prowadzac do utraty elek-
tronéw, tym samym do apoptozy prawidlowo funkcjonujacych komoérek.
Po ekstremalnie ciezkich doswiadczeniach, w wyniku tej nieadekwatno-
Sci, wlasne mechanizmy obronne przestaja si¢ samoczynnie regenerowac.
Weczesniej niejednokrotnie potwierdzano, ze w tych nowych warunkach
organizmy zestresowanych o0s6b z dysleksja rozwojowgq potrafiag genero-
wac zwiekszone ilosci reaktywnych form tlenu, w tym niekontrolowane
iloéci wolnych rodnikéw tlenowych, ktére bezprecedensowo zaburzaja
komérkowa réwnowage proceséw prooksydacyjnych i antyoksydacyj-
nych. Szerzej: gdy sa produkowane w nadmiarze, bezposrednio prowadza
do opisanych efektow cytotoksycznych, poniewaz taczac sie z prawidtowo
funkcjonujacymi komoérkami, przekazuja im sygnal indukujacy nekroze
poprzedzajacq réznorakie zaburzenia rownowagi oksydacyjnej w komor-
kach i tkankach. Brak za$ réwnowagi pomiedzy generacja wolnych rodni-
koéw tlenowych (atomoéw lub czasteczek majacych niesparowany elektron)
a zdolnosciami antyoksydacyjnymi o podlozu autoimmunologicznym
bezposrednio prowadzi do potencjalnego zanizenia wartosci indeksu satu-
racji hemoglobiny krazacej w naczyniach wtosowatych kory ptatow przed-
czotowych. Zjawisko to skutkuje niskim wysyceniem hemoglobiny tlenem
- dzieki ktéremu powstaje w procesie dysocjacji odwracalna oksyhemo-
globina - czyli proces oddawania tlenu tkankom ma znacznie ograniczone
pole docelowe. Powolujac sie na wlasne obserwacje, wydaje sie, ze zabu-
rzenia tejze rtownowagi bezposrednio prowadzacej do wzmozonej syntezy
wolnych rodnikéw tlenowych nie jest czynnikiem inicjujagcym objawy dys-
leksji rozwojowej, lecz kieruje jedynie ich przebiegiem, gdyz sam czynnik
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etiologiczny dysleksji rozwojowej na poziomie dzisiejszej wiedzy w mak-
symalnym zakresie i zasiegu dokladnie nie do korca zostal poznany.
Odwolujac sie do literatury przedmiotowej, mozna dostrzec w do-
tychczasowym spojrzeniu na etiologie dysleksji rozwojowej jedynie to, ze
przewazaja w niej koncepgcje i teorie dotyczace mikrouszkodzerh mézgu.
Tymczasem na podstawie wynikéw wyraznie wida¢, ze gléwnym czyn-
nikiem bezposrednio odpowiedzialnym za obnizong wartoé¢ indeksu sa-
turacji hemoglobiny krazacej w naczyniach kory ptatéow przedczotowych
sa reaktywne formy tlenu (RFT), a wéréd nich przede wszystkim bardzo
agresywnie zachowujace si¢ wolne rodniki tlenowe (WRT). Te ostatnie
u badanej mlodziezy z fizjologicznie potwierdzona dysleksja rozwojowa
bez zadnych biologicznych zahamowarn najsilniej namnazaty sie wladnie
w stanie silniejszego przemeczenia, najczesciej spowodowanego rygory-
stycznie przestrzeganymi treningami usprawniajacymi badZ doskona-
lacymi ptynne czytanie oraz poprawne pisanie i liczenie. Nie trudno tez
udowodnié, ze dla dorastajacej osoby o typie zachowania A s one nader
wyczerpujace, a nawet bardzo dokuczliwe, meczace i nuzace, bo najcze-
Sciej wielogodzinne i bez okreélenia czasu ich zakoriczenia. Treningi wy-
jatkowo natezaja procesy oksydacyjne nadmiernie indukujace reaktywne
formy tlenu w postaci wolnych rodnikéw tlenowych o udowodnionym
bardzo toksycznym dziataniu w organizmach. W nastepstwie tego zdro-
worozsadkowego spostrzezenia narzuca sie nowy kierunek terapii, expli-
cite wycelowany na leczenie antyoksydacyjne, czyli przeciwutleniajace.
Wsréd naturalnych obronnie przeciwdziatajacych wielokrotnej nadpro-
dukcji oksydantéw (utleniaczy) w przedmiotowym piSmiennictwie naj-
czeéciej wymienia sie ochrone przed nadmiernym wysitkiem fizycznym
i psychofizycznym oraz dostarczanie organizmowi suplementéw przede
wszystkim takich, jak witaminy A, C (bezposrednio usuwa wolne rodniki)
i E (chroni btony lipidowe «, f3, y i §) oraz tokoferoli i tokotrienoli, a takze
karotenoidéw (o i B-karoten, likopen, luteina), ksantofili i polifenoli. Warto
wiedzie¢, ze kazdy pelnosprawny organizm ludzki produkuje odpowied-
nie enzymy, czyli katalizatory, ktére zwykle wykazuja specjalne zdolnosci
do przeksztalcania wolnych rodnikéw tlenowych (§miercionos$ny dla orga-
nizmu potencjat) w nieszkodliwe substancje - H,O czy O,. Wymaga to jed-
nak odpowiedniego transportu najbardziej potrzebnych organizmowi i fa-
two przyswajalnych mineratéw - pierwiastkéw sladowych w codziennym
menu lub w formie suplementéw, takich jak: selen (gléwny antyoksydant
wewngtrzkomérkowy, szczegdlnie w ukladzie nerwowym), zelazo (stano-
wi pierwsza liniag obrony przed powstajaca woda utleniong), cynk (usuwa
wolne rodniki z cytoplazmy komoérki) oraz mangan (stanowi wazny ele-
ment ochrony mitochondriéw przed dziataniem wolnych rodnikéw).
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Udowodniono tez, ze wymienione antyutleniacze spetniaja wiele funk-
qji, a do najwazniejszych nalezy zabezpieczanie organizmu przed nadpro-
dukcja wolnych rodnikéw tlenowych oraz przed ich promotorami, takimi
jak: zanieczyszczenie Srodowiskowe oraz promieniowanie nadfioletowe.
Metode pomiaru poziomu antyutleniaczy w organizmie stanowi skompu-
teryzowana technika laserowa, ktéra posrednio pozwala na ocene stylu
zycia i poziomu zdrowia psychofizycznego, poniewaz maja one bardzo
duze znaczenie w poszukiwaniu kryteriéw diagnostycznej prawdy o dys-
leksji rozwojowej. Ponadto wéréd wielu przyczyn nadprodukcji wolnych
rodnikéw nieposlednia role odgrywa réwniez wzdér zachowania typu A,
ktéry zdiagnozowano u wszystkich badanych oséb z fizjologicznie po-
twierdzong dysleksja rozwojowa. Fakt ten implikuje, Ze prezentujg one typ
osobowosci charakteryzujacy sie wysokim poziomem stresu oksydacyjne-
go wywolanego zachowaniami rywalizacyjnymi, poczuciem presji czasu
i wysokim poziomem ambicji, a takze swiadomosciag wlasnej godnosci,
a z nig wysokimi aspiracjami i roszczeniami, duma, honorem, ktére moz-
na doprowadzi¢ do wspélnego mianownika: ,osoby wielkich pragnier”.
Wzorem dla nich sa jednostki, ktére nie zadawalaja sie tym, co jest, nie ttu-
mig wewnetrznego niepokoju i dazeni do bycia kim$ ponadprzecietnym -
mistrzem dla innych. Z tego powodu dyslektycy notorycznie przezywaja
rodzaj gtebokiego smutku, bez wszelkiej wiary i nadziei, przestaja juz ufa¢
prawdzie o jakim$ iluzorycznym sukcesie, za§ wewnetrznie wyniszcza
ich réwniez znacznie zwigekszone stezenie wolnych rodnikéw tlenowych,
charakterystyczne dla stresu oksydacyjnego.

Z psychofizjologicznego punktu widzenia to nietradycyjne spojrzenie
na etiologie i terapie dysleksji rozwojowej ma nader pryncypialne zna-
czenie. Na dzisiejszym poziomie wiedzy ten drogowskaz nadziei stat sie
oczywistym nakazem dobra publicznego i zdrowego rozsadku.



PiSmiennictwo

American Psychiatric Association (1994): Disagnostic and Statistical Manual on Mental
Disorders 4th edition (DSM-1V), Washington, DC: American Psychiatric Press.

Andersen R.A., Snyder L.H., Bradley D.C., Xing J. (1997): Multimodal representation of
space in the posterior parietal cortex and its use in planning movements, Annual Review of
Neuroscience 20, 303-330.

Andryskowski G., Owczarek T. (2007): Ocena wybranych parametréw stresu oksyda-
cyjnego u chorych z nadczynnoscia tarczycy, Polskie Archiwum Medycyny Wewnetrznej, 117
(7), 285-289.

Augur J. (1990): Information on dyslexia for schools, London: British Dyslexia Associa-
tion Press.

Babior B.M. (2000): Phagocytes and oxidative stress, The American Journal of Medicine
109, 33-44.

Bailey M.S., Landar A., Darley-Usmar V. (2005): Mitochondrial proteomics in free radi-
cal research, Free Radical. Biology and Medicine 38, 175-188.

Bakker D.J. (1990): Neuropsychological treatment of dyslexia, New York: Oxford Uni-
versity Press.

Bakker D.J., Liekt R., von Strein J. (1991): Biopsychological validation of L- and P- type
dislexia, in: Rourke B.P. (ed.): Neuropsychological validation of learning disability sub-
types, New York: The Guilford Press, 124-138.

Bakker D.J. (2006): Treatment of developmental dyslexia, Pediatric Rehabilitation 9(1),
3-13.

Balch J.F. (2000): Superantyoksydanty, Warszawa: Wydawnictwo Amber.

Ball S. (2001): Antyoksydanty w medycynie i zdrowiu czlowieka: natura nie do konca
zapewnita nam ochrone przed utlenianiem..., Warszawa: Wydawnictwo Medyk.

Bartosz G. (2004): Druga twarz tlenu, Warszawa: Paristwowe Wydawnictwo Naukowe
PWN.

Bailey M.S., Landar A., Darley-Usmar V. (2005): Mitochondrial proteomics in free radi-
cal research, Free Radical. Biology and Medicine 38, 175-188.

Bechara A., Damasio H., Tranel D., Anderson S.W. (1998): Dissociation of working
memory from decision making within the human prefrontal cortex, The Journal of Neuro-
science 18, 428-437.

Bechara A., Tranel D., Damasio A.R. (2002): The somatic marker hypothesis and deci-
sion - making, in: Boller F., Grafman J. (eds.): Handbook of neuropsychology: frontal lobes,
Amsterdam: Elsevier Press., vol. 7, 117-143.

Bednarek D., Grabowska A. (2002): Luminance and chromatic contrast sensitivity in
dyslexia, the magnocellular deficit hypothesis revisited, NeuroReport 13(18), 2521-2525.

Bednarek D., Quintero-Gallego E., Saldania D., Garcia 1., Grabowska A., Gémez C.M.
(2004): Attentional deficit in dyslexia: a general or specific impairment? NewuroReport 15(11),
1787-1790.



128

Bednarek B.D., Tarnowski A., Grabowska A. (2006): Latencies of stimulus-driven eye
movements are shorter in dyslexic subjects, Brain and Cognition 60, 64-69.

Bednarek D. (2011): Podstawy diagnozy i terapii specyficznych zaburzeri czytania
(SZC) w perspektywie neurokogniwistycznej, w: Pecyna M.B. (red.): Dysleksja rozwojo-
wa - fakt i tajemnica w diagnostyce psychologiczno-pedagogicznej, Opole: Wydawnictwo
Instytut Slaski Sp. z 0.0., 60-92.

Bednarek J., Wysocki H., Sowinski J. (2004): The effect of one-month antithyroid thera-
py on peripheral metabolism of reactive oxygen species in Graves’ disease with infiltrative
ophthalmopathy, Przeglgd Lekarski 61, 841-844.

Beers R.F. jr., Sizer LW.A. (1952): Spectrophotometric method for measuring the break-
down of hydrogen peroxide by catalase, Journal of Biological Chemistry 195, 133-140.

Benner G.J., Nelson J.R., Epstein M.H. (2002): The language skills of children with mo-
tional and behavioral disorders: a review of the literature, Journal of Emotional and Behavio-
ral Disorders 10, 43-59.

Berger H. (1929): Uber das Elektroenzephalogramm des Menschen, Archiv fiir Psychia-
tri¢ und Nervenkrankheiten 87, 527-570.

Bernard G., Karsten M. (2000): Accurate and sensitive measurements of pO, in vivo
using low frequency EPR spectroscopy: how to confer biocompatibility to the oxygen sen-
sors, Free Radical Biology and Medicine 29 (11), 1078-1084.

Bernat R. (2000): Wskazniki stresu oksydacyjnego mézgu po dokomorowej infuzji en-
dotoksyny - efekty wptywu adrenergicznego, Nowiny Lekarskie 69, 1, 58-70.

Biondi M., Zannino L. (1997): Psychological stress, neuroimmunomodulation, and sus-
ceptibility to infectious diseases in animals and man: a review, Psychotherapy and Psychoso-
matics 66, 3-26.

Birbaumer N. (2006): Breaking the silence, brain-computer interfaces (BCI) for commu-
nication and motor control, Psychophysiology 43, 517-532.

Boder E. (1973): Developmental dyslexia: a diagnostic approach based on three atypical
reading-spelling patterns, Developmental Medicine and Child Neurology 15, 5, 663-687.

Boenisch E., Haney M.(2003): Twdj stres: sens zycia, rtownowaga i zdrowie, Gdarisk:
Gdarnskie Wydawnictwo Psychologiczne.

Bogdanowicz M., Wszeborowska-Lipiniska B. (1992): Rozwdj psychomotoryczny, ka-
riera szkolna i osobowos¢ mtodziezy dyslektycznej, Scholasticus 1, 35-39.

Bogdanowicz M. (1993a): Dziecko ryzyka dysleksji - co to takiego, Scholasticus 2, 39-45.

Bogdanowicz M. (1993b): Z historii badan nad dysleksja, Scholasticus 3, 53-59.

Bogdanowicz M. (1993c): Czestos¢ wystepowania dysleksji rozwojowej, Scholasticus
4-5,53-57.

Bogdanowicz M. (1993d): Specyficzne trudnosci w opanowaniu mowy, czytania i pisa-
nia, w: Galtkowski T., Tarkowski Z., Zaleski T. (red.): Diagnoza i terapia zaburzeri mowy,
Lublin: Wydawnictwo Uniwersytetu im. Marii Curie-Sklodowskiej, 203-227.

Bogdanowicz M. (1993): Terapia dysleksji rozwojowej, Scholasticus 4-5, 57-61.

Bogdanowicz M. (1994a): Etiologia - pierwotne przyczyny dysleksji rozwojowej, Scho-
lasticus 1/2, 55-63.

Bogdanowicz M. (1994b): Patomechanizm i typy dysleksji, Scholasticus, 1/2, 63-69.

Bogdanowicz M. (1996): Specyficzne trudnosci w czytaniu i pisaniu u dzieci - nowa de-
finicja i miejsce w klasyfikacjach miedzynarodowych, Psychologia Wychowawcza 1, 13-22.

Bogdanowicz M. (1999): Specyficzne trudnoéci w czytaniu i pisaniu - dysleksja rozwo-
jowa, w: Bogdanowicz M. (red.): Logopedia, pytania i odpowiedzi, podrecznik akademic-
ki, Opole: Wydawnictwo Uniwersytetu Opolskiego, 815-857.



129

Bogdanowicz M. (2000): Integracja percepcyjno-motoryczna: teoria - diagnoza - tera-
pia, Warszawa: Wydawnictwo Uniwersytetu Gdariskiego.

Bogdanowicz M. (2002a): Ryzyko dysleksji - problem i diagnozowanie, Gdarisk: Wy-
dawnictwo Harmonia.

Bogdanowicz M. (2002b): Dysleksja i paradoksy, Forum Nauczycieli. Nauczanie Zintegro-
wane 1, 5-10.

Bogdanowicz M. (2002c): Recepty na dobre czytanie i pisanie, w: Turewicz W. (red.):
Jak poméc dziecku z dysortografig, Zielona Géra: Wydawnictwo Osrodka Doskonalenia
Nauczycieli w Zielonej Gérze, 37-51.

Bogdanowicz M. (2003): Diagnoza dysleksji w Polsce, w: Kaja B. (red.): Diagnoza dys-
leksji, Bydgoszcz: Wydawnictwo Akademii Bydgoskiej, 9-36.

Bogdanowicz M. (2004): Integracja percepcyjno-motoryczna: diagnoza i terapia,
w: Grabowska A., Rymarczyk K. (red.): Dysleksja: od badari mézgu do praktyki, Warsza-
wa: Wydawnictwo Instytutu Biologii Doswiadczalnej PAN, 271-290.

Bogdanowicz M., Kalka D., Krzykowski G. (2004): Ryzyko dysleksji: problem i diagno-
zowanie, Gdarisk: Wydawnictwo Harmonia.

Bogdanowicz M. (2008): Portrety nie tylko stawnych oséb z dysleksja, Gdansk: Wy-
dawnictwo Harmonia.

Bogdanowicz M. (2008): Model diagnozowania dysleksji rozwojowej, w: Bogdanowicz
M. (red.): Dysleksja, Biuletyn Polskiego Towarzystwa Dysleksji, numer sygnalny, 7-12.

Bogdanowicz M. (2010): Zaburzenia integracji percepcyjno-motorycznej: edukacja -
diagnoza i terapia, Pabianice: Wydawnictwo Uniwersytetu Gdariskiego.

Bogdanowicz M. (2011): Specyficzne trudnosci w uczeniu sie czytania i pisania - dys-
leksja, dysortografia, dysgrafia, w: Pecyna M.B. (red.): Dysleksja rozwojowa - fakt i tajem-
nica w diagnostyce psychologiczno-pedagogicznej, Opole: Wydawnictwo Instytut Slaski
Sp. z o.0., 15-59.

Bolek J. (2007): The role of surface electromyography in the restoration of motor func-
tion, Biofeedback 35, I1, 23-26.

Bolek J. (2008): Optimizing motor reeducation using surface electromyography: grand-
ma, feedback and self-regulation, Biofeedback 36, 3, 95-97.

Borkowska A.R. (1996): Typologie dysleksji - przeglad badan, Psychologia Wychowaw-
cza 2,116-125.

Borkowska A.R., Karbowniczek D. (2011): Analiza poréwnawcza funkcjonowania
psychospotecznego mlodziezy z dysleksja rozwojowa mieszkajacej na wsi i w miescie,
w: Pecyna M.B. (red.): Dysleksja rozwojowa - fakt i tajemnica w diagnostyce psychologicz-
no-pedagogicznej, Opole: Wydawnictwo Instytut Slaski Sp. z 0.0., 93-110.

Brendler K., Lachmann T., (2001): Letter reversals in the context of the functional coor-
dination deficit model of dyslexia, in: Sommerfeld E., Kompass R., Lachmann T (eds): Pro-
ceedings of the international society for psychophysics, Lengerich: Pabst Press, 308-313.

Broughton R.J., Coppola R., Davidson R.J., Fox N., Nuwer M.R. (1993): Guidelines for
the recording and quantitative analysis of electroencephalographic activity in research
contexts, Psychophysiology, 30, 547-558.

Brunswick N., McCrory E., Price C.J., Frith C.D., Frith U. (1999): Explicit and implicit
processing of words and pseudowords by adult developmental dyslexics, a search for
Wernicke’s Wortschatz, Brain 122, 1901-1917.

Burmester T., Weich B., Reinhardt S., Hankeln T. (2000): A vertebrate globin expressed
in the brain, Nature 407, 520-523.

Casey ].E., Rourke B.P. (1991): Construct validation of the nonverbal learning disabili-
ties syndrome and model, in: Rourke B.P. (ed.): Neuropsychological validation of learning
disability subtypes, New York: Guilford Press, 271-292.



130

Castano E., Sacchi S., Gries P.H. (2003): The perception of the other in international rela-
tions: evidence for the polarizing effect of entitativity, Political Psychology 24, 449-468.

Castano E., Giner-Sorolla R. (2006): Not quite human: infra-humanization as a response
to collective responsibility for intergroup killing, Journal of Personality and Social Psychology
90, 804-818.

Catts H.W., Gillispie M., Leonard L.B., Kail R.W., Miller C.A. (2002): The role of speed
of processing, rapid naming and phonological awareness in reading achievement, Journal
of Learning Disabilities 35, 6, 509-524.

Choros D. (2006): W pulapce stresu, Nowa Szkota 1, 26-34.

Chowienczyk P.J., Kelly R.P., MacCallum H., Millasseau S.C., Andersson T.L.G., Go-
sling R.G., Ritter ].M., Anggard E.E. (1999): Photoplethysmographic assessment of pulse
wave reflection: blunted response to endothelium-dependent beta2-adrenergic vasodila-
tion in type II diabetes mellitus, Journal of the American College of Cardiology 34, 2007-2014.

Ciechanowski K. (1987): O wolnych rodnikach w medycynie, Polski Merkuriusz Lekarski
42,939-994.

Critchley M. (1964): Developmental dyslexia, London: William Heinemann Medical
Books Limited.

Critchley M. (1970): The dyslexic child. London: William Heinemann Medical Books
Limited.

Cocito D., Tavella A., Ciaramitaro P., Costa P., Poglio F., Paolasso 1., Duranda E., Cossa
F.M., Bergamasco B. (2006): A further critical evaluation of request for electrodiagnostic
examinations, Neurological Sciences 26 (6), 419-422.

Cohen S. (1995): Psychological stress and susceptibility to upper respiratory infections,
The American Journal of Respiratory and Critical Care Medicine, 152, 53-58.

Cohen M.S,, Kosslyn S.M., Breiter H.C., DiGirolamo G.]J., Thompson W.L., Anderson
A K., Brookheimer S.Y., Rosen B.R., Belliveau J.W. (1996): Changes in cortical activity du-
ring mental rotation, a mapping study using functional MRI, Brain 119, 89-100.

CohenS,, Tyrrell A., Smith A. (1992): Psychological stress and susceptibility to the com-
mon cold, The New England Journal of Medicine 325, 606-611.

Costa P.T., McCrae R.R. (1998): Six approaches to the explication of facet-level traits:
examples from conscientiousness. European Journal of Personality 12, 117-134.

Critchley M. (1964): La controverse de Dax et Broca, Revue Neurologique 110, 553-557.

Crichley M. (1970): The dyslexic child, London: Heinemann Medical Books Press.

Curtin J.F., Donovan M., Cotter T.G. (2002): Regulation and measurement of oxidative
stress in apoptosis, Journal of Immunology Methods 265, 49-72.

Czarnecki R., Czerwionka-Szaflarska M., Kedziora J., Czuczejko J. (2008): Ocena ste-
zenia parametré6w stresu oksydacyjnego u dzieci i mlodziezy z przewleklym zapaleniem
blony $luzowej zoladka i/lub dwunastnicy ze wspélistniejacym zakazeniem Helicobacter
pylori, Przeglad Gastroenterologiczny 3 (4), 201-206.

Czekalski P.R., Ciesielski L. (1994): Znaczenie wolnych rodnikéw w chirurgii, Postepy
Nauk Medycznych 7, 212-218.

Dalle-Donne I., Rossi R., Giustarini D., Milzani A., Colombo R. (2003): Protein carbonyl
groups as a biomarker of oxidative stress, Clinica Chimica Acta 329, 23-38.

Damasio A.R. (1994): Descartes” error: emotion, reason and the human brain, New
York: Groddet/Putman Press.

Davidson R.J., Ekman P.E., Saron C.D., Senulis J.A., Friesen W.V. (1990): Approach -
withdrawal and cerebral asymmetry: emotional expression and brain physiology, Journal
of Personality and Social Psychology 58, 2, 330-341.

Davis R.D., Braun E.M. (2010): Dar dysleksji, Poznani: Wydawnictwo Zysk i S-ka.



131

Dunbar H.F. (1943): Psychosomatic diagnosis, New York: Hoeber and Harper Press.

Ebers G.C. (2006): William Osler (1849-1919), Journal of Neurology 253, 1, 127-128.

Ellis AW., Young A.W. (1988): Reading: and a composite model for word recognition
and production, human cognitive neuropsychology, Hove: Lawrence Erlbaum Associates
Press.

Ellis A.W. (1993): Reading, writing and dyslexia: a cognitive analysis, London: Erlbaum
Press.

Ellis A. (1998): Terapia krotkoterminowa: lepiej, glebiej, trwalej, Gdarisk: Gdariskie Wydaw-
nictwo Psychologiczne.

Ellis A. (2008a): Glebokie uzdrawianie emocji: jak zadbac o swoje samopoczucie, zdro-
wie psychiczne i odpornosé na przeciwnosci, Krakéw: Wydawnictwo Zielona Sowa.

Ellis A. (2008b): Jak zadbac o wlasne szczescie, Krakéw: Wydawnictwo Zielona Sowa.

Farmer MLE., Klein R.M. (1995): The evidence for a temporal processing deficit linked
to dyslexia: a review, Psychonomic Bulletin & Review 2 (4), 460-493.

Fawecett A.]., Nicolson R.I., Dean P. (1996): Impaired performance of children with dys-
lexia on a range of cerebellar tasks, Annals of Dyslexia 46, 259-283.

Fawecett A.]., Nicolson R.I.,, Maclagan F. (2001): Cerebellar tests may differentiate be-
tween poor readers with and without IQ discrepancy, Journal of Learning Disabilities 24(2),
119-135.

Fawcett A.]., Nicolson R.I. (2002): Children with dyslexia are slow to articulate a single
speech gesture, Dyslexia 8, 189-203.

Feuerstein M., Labbe E.E., Kuczmierczyk A.R. (1986): Historical perspective, in: Health
psychology, a psychobiological perspective, New York: Plenum Press, 11-26.

Finch A.]., Nicolson R.I., Fawcett A.]. (2002): Evidence for a neuroanatomical difference
within the olivo-cerebellar pathway of adults with dyslexia, Cortex 38, 529-539.

Fiske S.T. (1993): Social cognition and social perceptions, Annual Review of Psychology
44 (1), 155-194.

Fiske S.T., Borgida E. (2008): Providing expert knowledge in an, Annual Review of Law
and Social Science 4 (1), 123-148.

Folkman S., Lazarus R.S. (1980): An analysis of coping in a middleaged community
sample, Journal of Health and Social Behaviour 21, 219-239.

Folkman S. (1982): An approach to the measurement of coping, Journal of Occupational
Behaviourn 3, 95-107.

Folkman S., Lazarus R.S. (1985a): If it changes it must be a process: study of emotion
and coping during three stages of a college examination, Journal of Personality and Social
Psychology 48, 150-170.

Folkman S., Lazarus R., Gruen R., De Longis A. (1986a): Appraisal, coping, health sta-
tus and psychological symptoms, Journal of Personality and Social Psychology 50, 3, 571-579.

Folkman S., Lazarus R.S., Dunkel-Schetter C., DeLongis A., Gruen R.J. (1986b): Dyna-
mics of a stressful encounter: cognitive appraisal, coping, and encounter outcomes, Journal
of Personality and Social Psychology 50, 992-1003.

Folkman S., Lazarus R. (1988): The relationship between coping and emotion: implica-
tions for theory and research. Social Science and Medicine 26, 309-317.

Folkman S. (1991). Commentary to part three: Improving coping assessment: reply to
stone and Kennedy-Moore, in: H. Friedman (ed.): Hostility, coping, and health, Washing-
ton: American Psychological Association Press, 215-223.

Folkman S., Moskowitz J. (2000): Positive affect and the other side of coping, American
Psychologist 55, 647-654.



132

Folkman S., Moskowitz J.T. (2000): Stress, positive emotion, and coping. current direc-
tions in psychological science, The Western Psychologist 9, 115-118.

Fortune P., Wagstaff M., Petros A. (2001): Cerebro-splanchnic oxygenation ratio (CSOR)
using near infrared spectroscopy may be able to predict splanchnic ischaemia in neonates,
Intensive Care Medicine 27, 1401-1407.

Friedman M., Rosenman R.H. (1959): Association of specific overt behavior pattern
with blood and cardiovascular findings, Journal of the American Medical Association, 169,
1286-1296.

Friedman M., Rosenman R.H. (1960): Overt behavior pattern in coronary artery dise-
ase: detection of overt pattern behavior: a in patients with coronary artery disease by anew
psychophysiological procedure, JAMA 173, 1320-1325.

Friedman M., Rosenman R.H. (1974): Type A behavior and your heart, New York:
Knopf Press.

Friedman M., Thoresen C.E., Gill J.]., Ulmer D., Thompson L., Powell L., Price V., Elek
S.R., Rabin D.D., Breall W.S,, Piaget G., Dixon T., Bourg E., Levy R.A., Tasto D.L. (1982):
Feasibility of altering type A behavior pattern after myocardial infarction, recurrent coro-
nary prevention project study: methods, baseline results and preliminary findings, Circu-
lation 66, 83-92.

Friedman H.S., Thoresen C.E., Gil ].J., Powell L.H., Ulmer D., Thompson L., Price V.A,,
Rabin D.D., Breal W.S,, Dixon T., Levy R., Bourg E. (1984): Alterations of type a behavior
and reduction in cardiac recurrences in postmyocardial infarction patients, American Heart
Journal 108, 237-248.

Friedman H.S., Hall J.A., Harris M.]. (1985): Type A behavior, nonverbal expressive
style, and health, Journal of Personality and Social Psychology 48, 1299-1315.

Friedman H.S., Booth-Kewley S. (1987a). The disease-prone personality: a meta-analy-
tic review of the construct, American Psychologist 42, 539-555.

Friedman H.S., Booth-Kewley S. (1987b): Personality, type A behavior and coronary
heart disease: the role of emotional expression, Journal of Personality and Social Psychology
53, 783-792.

Friedman H.S., Booth-Kewley S. (1988): Validity of the type A construct: a reprise. Psy-
chological Bulletin 104, 381-384.

Friedman H.S. (1989): The role of emotional expression in coronary heart disease, in:
Siegman A.W., Dembroski T.M. (eds.): In search of coronary-prone behavior: beyond type
A, Hillsdale, NJ: Erlbaum Press, 149-168.

Frith U. (1980): Unexpected spelling problems, in: Frith U. (ed.): Cognitive processes in
spelling, London-New York: Academic Press, 495-516.

Frith U. (1999): Paradoxes in the definition of dyslexia, Dyslexia 5, 192-214.

Fry AF., Hale S. (1996): Processing speed, working memory and fluid intelligence: evi-
dence for a developmental cascade, Psychological Science 7, 237-241.

Galarowicz J. (2000): Cztowiek jest osobg, podstawy antropologii filozoficznej Karola
Woijtyty, Kety: Wydawnictwo Antyk.

Galicka-Ptachta I.R. (2005): Stres w szkole: jak potwora uczynié przyjacielem, Biatystok:
Wydawnictwo Studio Astropsychologii.

Galecka E., Jacewicz R., Mrowicka M., Florkowski A., Galecki P. (2008a): Enzy-
my antyoksydacyjne - budowa, wlasciwosci, funkcje, 266-268 [www.pml.strefa.pl/-
ePUBLI/147/14.pdf].

Galecka E., Mrowicka M., Malinowska K., Gatecki P. (2008b): Wybrane substancje nie-
enzymatyczne uczestniczace w procesie obrony przed nadmiernym wytwarzaniem wol-
nych rodnikéw, Polski Merkuriusz Lekarski 25, 147, 269-272.



133

Galecka E., Mrowicka M., Malinowksa K., Gatecki P. (2008c): Wolne rodniki tlenu i azo-
tu w fizjologii, Polski Merkuriusz Lekarski 25, 143, 446-448.

Geschwind N. (1983): Biological associations of left-handedness, Annals of Dyslexia 33,
1, 29-40.

Giner-Sorolla R.S., Kamau C., Castano E. (2010): Guilt and shame through recipients
eyes: the moderating effect of blame, Social Psychology 41, 88-92.

Gjessing H.J. (1982): ,Function analysis” of reading and writing behaviour: a metho-
dological approach to improved research in reading disability, Dyslexia. Neuronal, Cogni-
tive & Linguistic Aspects. Wenner-Gren Center International Symposium Series 35, s. 3-16.
Proceedings of an International Symposium held at the Wenner-Gren Center, Stockholm,
June 3/4, 1980.

Goldstein B.H., Obrzut J.E. (2001): Neuropsychological treatment of dyslexia in the
clas-sroom setting, Journal of Learning Disabilities 34, 3, 276-285.

Gonet B. (1996): Wolne rodniki i antyoksydanty w zdrowiu i chorobie, Czynniki Ryzyka,
1, 5-14.

Grabowska A., Jaskowski P., Seniéw J. (2008): Mézgowe mechanizmy funkcji poznaw-
czych i emocjonalnych proceséw psychicznych z perspektywy neuropsychologii i neu-
ronauki, w: Strelau J., Dolinski D. (red.): Psychologia ogélna, podrecznik akademicki,
Gdanisk: Gdanskie Wydawnictwo Psychologiczne, t. 2, 581-642.

Grabowska A., Jednorég K. (2009): Neurobiologiczne podstawy dysleksji, w: Kraso-
wicz-Kupis G. (red.): Diagnoza dysleksji, najwazniejsze problemy, Gdarsk: Wydawnictwo
Harmonia, 40-61.

Greenglass E.R., Schwarzer R., Taubert S. (1999): The Proactive Coping Inventory
(PCI): a multidimensional research instrument [http:/ /userpage. fu-berlin. de/ ~health/
greenpci.htm].

Gregoriou G.G., Savaki H.E. (2001): The intraparietal cortex: subregions involved in
fixation, saccades, and in the visual and somatosensory guidance of reaching, Journal of
Cerebral Blood Flow Metabolism 21, 671-682.

Grootveld M., Henderson E.B., Farrell A., Blake D.R., Parkes H.G., Haycock P. (1991):
Oxidative damage to hyaluronate and glucose in synovial fluid during exercise of the in-
flamed rheumatoid joint, detection of abnormal low-molecular-mass metabolites by pro-
ton-n.m.r. spectroscopy, Biochemical Journal 273, 459-467.

Guzik P., Gielerak G. (2005): New noninvasive methods of cardiovascular system func-
tion assessment, Polski Merkuriusz Lekarski 19, 113, 681-685.

Gut M. (2009): Leworecznos¢ a dysleksja w swietle wspéiczesnych badan, w: Kraso-
wicz-Kupis G. (red.): Diagnoza dysleksji: najwazniejsze problemy, Gdansk: Wydawnictwo
Harmonia, 288-311.

Grzegorzewska M.K. (2006): Stres w zawodzie nauczyciela: specyfika, uwarunkowania
i nastepstwa, Krakéw: Wydawnictwo Uniwersytetu Jagielloniskiego.

Haig A.J., Yamakawa K., Kendall R., Miner J., Parres C.M., Harris M. (2006): Asses-
sment of the validity of masking in elektrodiagnostic research, American Journal of Physical
Medicine and Rehabilitation 85 (6), 475-481.

Hale S. (1990): A global developmental trend in cognitive processing speed, Child De-
velopment 61(3), 653-664.

Halliwell B., Gutteridge J.M., Cross C.E. (1992): Free radicals antioxidants and human
disease: where are we now? Journal Laboratory and Clinical Medicine 119, 598-620.

Hambrick E.P., McCord D.M. (2010): Proactive coping and its relation to the Five-Fac-
tor Model of Personality, Individual Differences Research 8(2), 67-77.



134

Hanczakowska E. (2004): Wptyw naturalnych przeciwutleniaczy w dawkach pokar-
mowych na wyniki tuczu i jako$¢ miesa tucznikéw, Krakéw: Wydawnictwo Instytutu
Zootechniki.

Hartley M. (2005): Stres w pracy, Kielce: Wydawnictwo Jednos¢.

Harris I.M., Egan G.F., Sonkkila C., Tochon-Danguy H.J., Paxinos G,, Watson ].D.
(2000): Selective right parietal lobe activation during mental rotation: a parametric PET
study, Brain 123, 65-73.

Harris .M., Miniussi C. (2003): “Parietal lobe contribution to mental rotation demon-
strated with rTMS, Journal of Cognitive Neuroscience 15, 315-323.

Harris L.T. (2009): The influence of social group and context on punishment decisions:
insights from social neuroscience, Social Science Research Network [www. papers.ssrn.com/
sol3/ papers.cfm?abstract_id=1405319].

Hawkins N.G., Davies H., Holmes T.H. (1951): Evidence of psychosocial factors is the
development of pulmonary tuberculosis, American Review of Tuberculosis and Pulmonary
Diseases, 75, 168-180.

Heim S., Tschierse J., Amunts K., Vossel S., Wilms M., Willmes-von-Hinckeldey K.,
Grabowska A., Huber W. (2008): Cognitive subtypes of dyslexia, Acta Neurobiologiae Expe-
rimentalis 68, 73-82.

Hermann K. (1958): Congenital word-blindness, Copenhagen: Munksgaard Press.

Heszen-Niejodek 1. (1996): Stres i radzenie sobie - gtéwne kontrowersje, w: Heszen-
-Niejodek I., Ratajczak Z. (red.): Czlowiek w sytuacji stresu, problemy teoretyczne i meto-
dologiczne, Katowice: Wydawnictwo Uniwersytetu Slaskiego, 12-41.

Holmes T.H., Rahe R.H. (1967): The Social Readjustment Rating Scale, Journal of Psycho-
somatic Research 11, 213-218.

Horner M.D., Hamner M.B. (2002): Neurocognitive functioning in posttraumatic stress
disorder, Neuropsychology Review 12(1), 15-30.

Horvath M. A H., Giner-Sorolla R.S. (2007): Below the age of consent: double standards,
context effects and mediating judgments in preconceptions of adolescent - adult sexual
relationships, Journal of Applied Social Psychology 37(2), 2980-3009.

Hynd C.W. (1992): Neurological aspects of dyslexia, comment on the balance model,
Journal of Learning Disabilities 25(2), 110-123.

Jackowska E. (2003): Czynniki indywidualne warunkujace odpornosé¢ czlowieka na
stres, Edukacja Humanistyczna 1/2, 7-88.

Jacobson E. (1938): Progressive relaxation, Chicago: University of Chicago Press.

Jaklewicz H., Bogdanowicz M. (1982): Zaburzenia emocjonalne i ich wptyw na ksztat-
towanie sie niektérych cech osobowosci, na podstawie badan katamnestycznych dzieci
z dysleksja i dysortografia, Zeszyty Naukowe Wydziatu Humanistycznego Uniwersytetu Gdani-
skiego 4, 19-28.

Jarvis P. (2000): Adolescent stressors, coping strategies, and psychological healthslud-
ied in the family context, Journal of Youth and Adolescence 29, 1, 15-43.

Jasper J.J. (1958): The ten-twenty electrode system of the International Federation, Elec-
troencephalography and. Clinical Neurophysiology 10, 371-375.

Jaskowski P., Rusiak P. (2003): Mozliwosci zastosowania badan psychofizjologicznych
do badaniach dysleksji, w: Kaja B. (red.): Diagnoza dysleksji, Bydgoszcz: Wydawnictwo
Akademii Bydgoskiej im. Kazimierza Wielkiego, 119-127.

Jaskowski P. (2004): Zarys psychofizjologii, Warszawa: Wydawnictwo Wyzszej Szkoty
Finans6w i Zarzadzania.



135

Jaskowski P., Rusiak P. (2004): Rola plata ciemieniowego w etiologii dysleksji, w: Gra-
bowska A., Rymarczyk K. (red.): Dysleksja, od badait mézgu do praktyki, Warszawa: Wy-
dawnictwo Instytutu Biologii Doswiadczalnej im. M. Nenckiego PAN, 123-143.

Jaskowski P., Rusiak P. (2005): Posterior parietal lobe and developmental dyslexia, Acta
Neurobiologiae Experimentalis 65, 79-94.

Jaskowski P., Rusiak P. (2008): Temporal order judgment in dyslexia, Psychological Re-
search 72, 65-73.

Jordan K., Heinze H.J., Lutz K., Kanowski M., Jancke L. (2001): Cortical activations dur-
ing the mental rotation of different visual objects, Neurolmage 13, 143-152.

Kant I. (1787): Kritik der reinen Vernunft, Frankfurt am Main: Suhrkamp.

Kant I. (1788): Kritik der prakstischen Vernunft, Frankfurt am Main: Suhrkamp.

Kant I. (2004): Krytyka praktycznego rozumu, Warszawa: Wydawnictwo Naukowe
PWN.

Kapias M., Polok G. (2008): Osoba, cnota, wartos¢: wybrane zagadnienia z etyki na-
uczyciela akademickiego, Katowice: Wydawnictwo Akademii Ekonomicznej im. Karola
Adamieckiego.

Kerimova A.A., Atalay M., Yusifov E.Y., Kuprin S.P., Kerimov T.M. (2000): Antioxidant
enzymes; possible mechanism of gold compound treatment in rheumatoid arthritis, Pato-
physiology 7, 209-213.

Kiecolt-Glaser ].K., Glaser R. (1992): Psychoneuroimmunology: can psychological inte-
rventions modulate immunity? Journal of Consulting and Clinical Psychology 60, 569-575.

Kiecolt-Glaser J., McGuire L., Robles T., Glaser R. (2002a): Psychoneuroimmunology:
psychological influences on immune function and health, Journal of Consulting and Clinical
Psychology 70, 537-547.

Kiecolt-Glaser J., McGuire L., Robles T., Glaser R. (2002b): Emotions, morbidity, and
mortality: new perspectives from psychoneuroimmunology, Annual Review of Psychology
53, 83-107.

Kimbeall C. (1989): On transitions: psychosomatic medicine, liaison psychiatry and me-
dicine, and behavioral medicine, in: Cheren S. (ed): Psychosomatic medicine: theory, phy-
siology and practice, Madison, CT: International University Press, 241-278.

Kinalski R. (2005): Elektrodiagnostka, w: Kiwerski J. (red.), Rehabilitacja medyczna,
Warszawa: Wydawnictwo Lekarskie PZWL, 244-251.

Klis M.]J. (1996): Przeglad teorii i badan dotyczacych czytania ze zrozumieniem, Kwar-
talnik Polskiej Psychologii Rozwojowej 4 (1), 53-68.

Kloskowska-Kustosz K., Lorenc K., Kowalska I. (2007): Sita i odpornos¢ psychiczna,
Zarzgdzanie Zasobami Ludzkimi 5, 105-114.

Kocéj B. (2004): Sami uporajmy sie ze stresem, Nowa Szkota 5, 52-54.

Kottuska B. (1990a): Dysleksja - przeglad koncepgji etiologicznych, Psychologia Wycho-
wawcza 3, 243-250.

Kottuska B. (1990b): Kryteria podzialu zaburzen dyslektycznych, Biuletyn Audiologii
1/4, 66-71.

Kondoh M., Inoue Y., Atagi S., Futakawa N., Higashimoto M., Sato M. (2001): Specific
induction of metallothionein synthesis by mitochondrial oxidative stress, The Life Sciences
69, 2137-2146.

Koppitz E.M. (1977): The visual aural digit span test, Binding: Grune & Stratton Press.

Koppitz E.M. (1981): The visual aural digit span test for seventh graders, a normative
study, Journal of Learning Disabilities 14, 293-295.

Koranyi E.K. (1989): Physiology of stress reviewed, in: Cheren S. (ed): Psychosomatic
medicine: theory, physiology and practice, Madison, CT: International University Press,
241-278.



136

Korsloot A. (2002): An analysis of the interdependence and coordination of cellular
stress defense systems in arthropods, thesis 2002-2008 of the Institute of Ecological Sci-
ence, Amsterdam: Vrije Universiteit Press.

Kozinska ].D., Carducci F., Nowinski K. (2001): Automatic alignment of EEG/MEG
and MRI data sets, Clinical Neurophysiology 112(8), 1553-1561.

Krajewski K. (2008): Osoba - cialo - pte¢, Ethos 21, 4, 35-46.

Krantz D., Grunberg N., Baum A. (1985): Health psychology, Annual review of Psycho-
logy, 36, 349-383.

Krasowicz G. (1997): Jezyk, czytanie i dysleksja, Lublin: Agencja Wydawniczo-Han-
dlowa AD.

Krasowicz-Kupis G. (2001): Jezyk, czytanie i dysleksja, Lublin: Agencja Wydawniczo-
Handlowa Antoni Dudek.

Krasowicz-Kupis G. (2011): Diagnoza dysleksji rozwojowej, w: Pecyna M.B. (red.): Dys-
leksja rozwojowa - fakt i tajemnica w diagnostyce psychologiczno-pedagogicznej, Opole:
Wydawnictwo Instytut Slaski Sp. z 0.0., 111-141.

Kregel K.C. (2002): Molecular biology of thermoregulation: invited review: heat shock
proteins: modifying factors in physiological stress responses and acquired thermotole-
rance, Journal of Applied Physiology 92, 217-218.

Kroemer G. (2003): Mitochondrial control of apoptosis: an introduction, Biochemical and
Biophysical Research Communications 304, 433-435.

Kretschmann R. (2003): Stres w zawodzie nauczyciela, Gdansk: Gdanskie Wydawnic-
two Psychologiczne.

Kroemer G. (2003): Mitochondprial control of apoptosis: an introduction, Biochemical and
Biophysical Research Communications 304, 433-435.

Ksiezopolska-Pietrzak K., Gajewski M., Pokrzywnicka-Gajek 1., Jozwicka M., Malzyk
P., Maslinski S., Lesiak A. (1999): Wplyw krioterapii na stres oksydacyjny w reumatoidal-
nym zapaleniu stawow, Reumatologia 37, 353-359.

Kulbacka J., Saczko J., Chwilkowska A. (2009): Stres oksydacyjny w procesach uszko-
dzenia komorek, Polski Merkuriusz Lekarski 27,157, 44-47.

Kurcz I. (1992): Pamigé, uczenie sie, jezyk. Warszawa: Wydawnictwo Naukowe PWN.

Kwiecieni. S. (2009): Stres oksydacyjny w doswiadczalnym uszkodzeniu btony $luzo-
wej zoladka, Krakéw: Wydawnictwo Uniwersytetu Jagielloriskiego.

Lachmann T. (2002): Reading disability as a deficit in functional coordination and in-
formation integration, in basic functions of language, reading, and reading disability, in:
Witruk E., Friederici A.D., Lachmann T. (eds.): Neurophysiology and cognition series, Bo-
ston: Kluwer/Springer Press, 165-198.

Lachmann T., Geyer T. (2003): Letter reversals in dyslexia: Is the case really closed?
A critical review and conclusions, Psychology Science 45, 53-75.

Lachmann T., Berti S., Kujala T., Rusiak P., Sobieralska K., Schroger E. (2004): Psy-
chophysical and neurophysiological approaches to learning disabilities and education, in:
Oliveira A.M., Teixeira M., Borges G.F., Ferro M.]. (eds.): Proceedings of the International
Society for Psychophysics, Lisbon: International Society for Psychophysics Press, 436-440.

Lachmann T. (2005a): Political foundations for the diagnosis and the educational tre-
atment of children with developmental dyslexia [Bildungspolitische Grundlagen fiir die
Diagnose und die schulische Forderung von Kindern mit Lese- und Rechtschreibsto rung],
Leipzig: Leipzig University Press.

Lachmann T., Berti S., Kujala T., Schroger E. (2005b): Diagnostic subgroups of deve-
lopmental dyslexia have different deficits in neural processing of tones and phonemes,
International Journal of Psychophysiology 56, 105-120.



137

Lachmann T., Leeuwen C. (2006): Paradoxical enhancement of letter recognition in de-
velopmental dyslexia, Developmental Neuropsychology 31, 67-77.

Lane K.L., O’Shaughnessy T.E., Lambros K.M., Gresham F.M. (2001). The efficacy of
phonological awareness training with first-grade students who have behavior problems
and reading difficulties, Journal of Emotional and Behavioral Disorders 9, 219-231.

Lazarus R.S. (1966): Psychological stress and the coping process, New York: McGraw-
-Hill Book Company Press.

Lazarus R.S. (1974): Psychological stress and coping in adaptation and illness, Interna-
tional Journal of Psychiatry in Medicine 5(4), 321-323.

Lazarus R.S. (1983): Psychological stress and coping in aging, American Psychologist 38,
245-254.

Lazarus R.S. (1984a): On the primacy of cognition, American Psychologist 39, 124-129.

Lazarus R.S. (1984b): Puzzles in the study of daily hassles, Journal of Behavioral Medicine,
7,375-389.

Lazarus R.S., Folkman S. (1984): Stress, appraisal and coping, New York: Lohman B.
Press.

Lazarus R.S.

Lazarus R.S.

Lazarus R.S.

Lazarus R.S.
352-67.

Lazarus R.S. (1991c): The cognitive-emotion debate: a bit of history, in: Dalgleish T.,
Power M. (eds): Handbook of cognition and emotion, Chichester: John Wiley and Sons
Ltd, 3-19.

Lazarus R.S. (1993a): From psychological stress to the emotions: a historyof changing
outlooks, Annual Review of Psychology 44, 1-21.

Lazarus R.S. (1993b): Coping theory and research: past, present and future, Psychoso-
matic Medicine 55, 234-247.

Lazarus R.S. (1995): Vexing research problems inherent in cognitivemediational the-
ories of emotions - and some solutions, Psychological Inquiry 6, 183-196.

Leeuwen C. van, Lachmann T. (2004): Negative and positive congruence effects in let-
ters and shapes, Perception and Psychophysics 6, 908-925.

Lépori L.R. (2010): Uktad nerwowy, Warszawa: Wydawnictwo Lekarskie PZWL.

Levine S., Coe C.L. (1989): Endocrine regulation, in: Cheren S. (ed.): Psychosomatic
medicine: theory, physiology and practice, Madison CT: International University Press.,
331-383.

Leszczawska M. (2009): Specyficzne zaburzenia zdolnosci jezykowych: metody poli-
sensoryczne w diagnozie i terapii dysleksji rozwojowej i nabytej, w: Wasik Z., Zaprucki J.
(red.): Stowo jako wyraz duchowosci cztowieka, Zeszyty Wydziatu Humanistycznego Kole-
gium Karkonoskiego w Jeleniej Gorze 111, 251-271.

Lis-Turlejska M. (2002): Stres traumatyczny: wystepowanie, nastepstwa, terapia, War-
szawa: Wydawnictwo Akademickie Zak.

Little C., O’Brien P. (1968): An intracellular GSH peroxidase with a lipid peroxide sub-
strate, Biochemical and Biophysical Research Communications 31, 145-150.

Litzcke S.M. (2007): Stres, mobbing i wypalenie zawodowe, Gdansk: Gdarnskie Wy-
dawnictwo Psychologiczne.

Lyon G.R., Stewart N., Freedman D. (1982): Neuropsychological characteristics of sub-
groups of learning disabled readers, Journal of Clinical and Experimental Neuropsychology 4,
343-365.

1990a): Theory based stress measurement, Psychological Inquiry 1, 3-12.
1990b): Authors response, Psychological Inquiry 1, 41-51.

1991a): Emotion and adaptation, New York: Oxford University Press.
1991b): Cognition and motivation in emotion, American Psychologist, 46,

P e e ey



138

Lagowska-Lenard M., Bielewicz J., Raszewski G., Stelmasiak Z., Bartosik-Psujek H.
(2008): Stres oksydacyjny w udarze moézgu, Polski Merkuriusz Lekarski 25, 147, 205-208.

Losiak W. (2008): Psychologia stresu, Warszawa: Wydawnictwa Akademickie i Profe-
sjonalne.

Luszczewski A., Matyska-Piekarska E., Trefler J., Wawer 1., Lacki J., Sliwiriska-Stari-
czyk P. (2007): Reaktywne formy tlenu - znaczenie w fizjologii i stanach patologii organi-
zmu, Reumatologia 45, 5, 284-289.

Machata W., Smiechowicz K., Patyk M., Lesiak P. (2005): Wybrane metody monitoro-
wania czynnosci osrodkowego uktadu nerwowego w sali operacyjnej, Anestezjologia - In-
tensywna Terapia 37, 268-273.

Maier S.F., Watkins L.R., Fletcher M. (1994): Psychoneuroimmunology: the interface
between behavior, brain, and immunity, American Psychologist 49, 1004-1017.

Mano T., Sinohara R., Sawai Y., Oda N., Nishida Y., Mokuno T., Asano K., Ito Y., Ko-
take M., Hamada M., Nakai A., Nagasaka A. (1995): Changes in lipid peroxidation and free
radical scavengers in the brain of hyper- and hypothyroid aged rats, Journal of Endocrino-
logy 147, 361-336.

Matyska-Piekarska E., Luszczewski A., Lacki J., Wawer 1. (2006): Rola stresu oksyda-
cyjnego w etiopatogenezie reumatoidalnego zapalenia stawow, Postepy Higieny i Medycyny
Doswiadczalnej 60, 617-623.

Maurer A. (1991): Modele wyjasniania przyczyn trudnosci w nauce oraz uzasadniania
mozliwosci przeciwdziatania im, Psychologia Wychowawcza 1991, 5, 420-433.

Maxwell S.R. (1995): Prospects for use of antioxidants therapies, Drugs 49, 345-361.

McEwan B., Mendelson S. (1993): Effects of stress on the neurochemistry and morpho-
logy of the brain: counter-regulation versus damage, in: Goldberger L., Breznitz L. (eds.):
Handbook of stress: theoretical and clinical aspects, New York: The Free Press., 101-126.

Mihilewicz S. (2001): Wspotwystepowanie zespolu nadpobudliwosci z deficytem uwa-
gi u dzieci dysleksja, w: Mihilewicz S. (red.): Dziecko z trudno$ciami w rozwoju, Krakow:
Oficyna Wydawnicza Impuls, 65-77.

Miles E. (1995): Can there be a single defenition of dyslexia? The International Journal of
Research and Practice 1, 37-46.

Millasseau S.C., Kelly R.P., Ritter ].M., Chowienczyk P.J. (2002): Determination of age-
related increases in large artery stiffness by digital pulse contour analysis, Clinical Science
103, 371-377.

Miller G.E., Cohen S. (2001): Psychological interventions and the immune system: a me-
taanalytic review and critique, Health Psychology 20, 47-63.

Milne R.D., Nicholson T., Corballis M.C. (2003): Lexical access and phonological deco-
ding in adult dyslexic subtypes, Neuropsychology 17, 362-368.

Misra H.P., Fridovich J. (1972): The role of superoxide anion in the autoxidation of
epinephrine and a simple assay superoxide dismutase, Journal of Biological Chemistry 247,
3170-3175.

Moores E., Nicolson R.I., Fawcett A J. (2002): Attention deficits in dyslexia: evidence for
an automatisation deficit? European Journal of Cognitive Psychology 15, 321-348.

Morris R.D. (1988): Classification of learning disabilities: Old problems and new appro-
aches, Journal of Consulting and Clinical Psychology 56(6), 789-794.

Mroczkowski 1. (2008): Osoba i cielesnosé: moralne aspekty teologii ciata, Warszawa:
Wydawnictwo Instytutu Papieza Jana Pawta IL

Murphy D.M.,, Farley R.D. (2006): Principles and applications of ENDOR spectroscopy
for structure determination in solution and disordered matrices, Chemical Society Reviews
35, 249-268.



139

Nicolson R.I., Fawcett A.J. (1990): Automaticity: a new framework for dyslexia re-
search? Cognition 30, 159-182.

Nicolson R.I., Fawcett A.]. (1994): Reaction times and dyslexia, Quarterly Journal of Expe-
rimental Psychology 47A, 29-48.

Nicolson R.I., Fawcett A.]., Dean P. (1995): Time estimation deficits in developmental
dyslexia: evidence for cerebellar involvement, Proceedings of the Royal Society of London:
Biological Sciences, 259, 43-47.

Nicolson R.I., Fawcett A.J., Berry E.L., Jenkins H., Dean P., Brooks D. (1999): Associa-
tion of abnormal cerebellar activation with motor learning difficulties in dyslexic adults,
The Lancet 353, 1662-1667.

Nicolson R.I., Fawcett A.]J., Dean P. (2001): Developmental dyslexia: the cerebellar defi-
cit hypothesis, Trends in neurosciences 24(9), 508-511.

Nicolson R.I. (2002): The dyslexia ecosystem, Dyslexia 8, 55-66.

Nicolson R.I., Daum I., Schugens M.M., Fawcett A.]., Schulz A. (2002): Abnormal eye-
blink conditioning for dyslexic children, Experimental Brain Research 143, 42-50.

Nicolson R.I., Fawcett A.J. (2005): Developmental dyslexia, learning and the cerebel-
lum, Journal of Neural Transmission Suppl. 69, 19-36.

Nicolson R.I., Fawcett A.J. (2006): Do cerebellar deficits underlie phonological problems
in dyslexia?, Developmental Science, 9(3), 259-262.

Nicolson R.I., Fawcett A.J., Brookes R.L., Needle J. (2010): Procedural learning and dys-
lexia, Dyslexia, 16, 194-212.

Nicolson R.I., Fawcett A.]. (2011): Dyslexia, dysgraphia, procedural learning and the
cerebellum, Cortex 47,1, 117-127.

Needle J.L., Fawcett A.J., Nicolson R.I. (2006): Balance and dyslexia: an investigation of
adults” abilities, European Journal of Cognitive Psychology, 18(6), 909-936.

Nielsen F., Mikkelsen B.B., Nielsen ].B., Raun H., Grandjean A., Grandjean Ph. (1997):
Plasma malondialdehyde as biomarker for oxidative stress: reference interval and effects
of life-style factors, Clinical Chemistry 43, 1209-1214.

Nowak A.J., OFM (2010): Osoba, fakt i tajemnica, Rzeszow: Wydawnictwo Wyzszej
Szkoly Inzynieryjno-Ekonomiczne;j.

Ober J., Jaskowska E., Jaskowski P., Ober J.J. (1998): Propozycja nowej metody oceny
rozwoju funkgji czytania - test stow i zdan lancuchowych, Logopedia, 25, 81-96.

Odell ].D., Warren R.P., Warren W.L., Burger R.A., Maciulis A. (1997): Association of
genes within the major histocompatibility complex with attention deficit hyperactivity dis-
order, Neuropsychobiology 35, 181-186.

Ogdie M.N., MacphieI.L., Minassian S.L., Yang M., Fisher S.E., Francks C., Cantor R M.,
McCracken J.T., McGough J.T., Nelson S.F., Monaco A.P., Smalley S.L. (2003): A genome-
-wide scan for attention-deficit/hyperactivity disorder in an extended sample: suggestive
linkage on 17p11, American Journal of Human Genetics 72(5), 1268-1279.

Oginska-Bulik N. (2006): Stres zawodowy w zawodach ustug spolecznych, Warszawa:
Wydawnictwo Difin.

O’Leary A. (1990): Stress, emotion and human immune function, Psychological Bulletin
108, 363-382.

Ozols E.J., Rourke B.P. (1985): Dimensions of social sensitivity in two types of learning
disabled children, in: Rourke B.P. (ed.): Neuropsychology of learning disabilities: Essen-
tials of subtype analysis, New York: Guilford Press, 281-301.

Parori A., Turbiarz M. (2011): Rola sprawnie dzialajacego systemu wspomagajacego
dzieci z dysleksja rozwojowq, w: Pecyna M.B. (red.): Dysleksja rozwojowa - fakt i tajem-
nica w diagnostyce psychologiczno-pedagogicznej, Opole: Wydawnictwo Instytut Slaski
Sp. z 0.0., 142-166.



140

Patrich I., Hart C.A., Holmes T.H. (1982): Recent life events and illness onset, in: Day
S.B. (ed.) Life stress, New York: Van Nostrand Reinhold Press, 109-120.

Paluchowski W.]. (2006): Diagnoza psychologiczna, Warszawa: Wydawnictwo Nauko-
we Scholar.

Paluchowski W.]. (2007): Diagnoza psychologiczna, proces, narzedzia, standardy. War-
szawa: Wydawnictwo Akademickie i Profesjonalne.

Pachalska M., MacQueen B.D. (2008): Mézg i pragmatyka, w: Domanska t.., Borkowska
AR. (red.): Podstawy neuropsychologii klinicznej. Lublin: Wydawnictwo Uniwersytetu
Marii Curie-Skltodowskiej, 195-231.

Pecyna M.B. (1998): Style radzenia sobie ze stresem psychologicznym a cechy osobo-
wosci kobiet z b6lami migrenowymi i zdrowych, Roczniki Pedagogiki Specjalnej 9, 221-233.

Pecyna M.B. (1999): Style radzenia sobie ze stresem a struktura osobowosci dzieci upo-
$§ledzonych umystowo w stopniu lekkim, Roczniki Pedagogiki Specjalnej 10, 230-243.

Pecyna M.B. (2002): Wolnozmienne pola magnetyczne w psychoprofilaktyce, Warsza-
wa: Wydawnictwo Akademickie Zak.

Pecyna M.B. (2004): Psychofizjologiczne spojrzenie na pola magnetyczne niskiej induk-
¢ji, Warszawa: Agencja Wydawnicza MEDSPORTPRESS.

Pecyna M.B. (2006): The level of intelligence and hart rate variability in men after myo-
cardial infraction, Journal of Physiology and Pharmacology 57, supp. 1V, 283-287.

Pecyna M.B. (2009a): Nieinwazyjna technika nIR HEG (near Infrared Hemoence-falogta-
phy) poznana i jeszcze nieznana w diagnostyce i terapii dysleksji rozwojowej, w: Pokusa T.,
Potwora W., Kaczmarek J. (red.): Nauka w stuzbie wartosci, Opole: Wydawnictwo Instytut
Slaski Sp. z 0.0., 70-81.

Pecyna M.B. (2009b): Zaburzone zachowanie, dysleksja rozwojowa i co dalej ..., Wro-
claw: Wydawnictwo LAMIS.

Pecyna M.B. (2010a): Etiologia dysleksji w kontekstach inter- i transkulturowym
uwzgledniajacych realia rzeczywistosci, w: Bragiel J., Marzec D., Widelak D. (red.): W kre-
gu historii i wspélczesnosci, wybrane problemy teorii i praktyki pedagogicznej, Warsza-
wa: Osrodek Wydawniczo-Poligraficzny SIM, 182-198.

Pecyna M.B. (2010b): Psychofizjologiczne diagnozy trudnosci w uczeniu sie, Opole:
Wydawnictwo Instytut Slaski Sp. z o.o.

Pecyna M.B. (2011a): Predyktory przezwyciezania dysleksji rozwojowej, Opole: Wy-
dawnictwo Instytut Slaski Sp. z 0.0.

Pecyna M.B. (2011b): Innowacyjny trend w diagnostyce dysleksji rozwojowej, w: Pe-
cyna M.B. (red.): Dysleksja rozwojowa - fakt i tajemnica w diagnostyce psychologiczno-
-pedagogicznej, Opole: Wydawnictwo Instytut Slaski Sp. z 0.0., 204-230.

Pennington B.F. (1991): Diagnosing learning disorders - neuropsychological frame-
work, New York-London: The Guilford Press.

Pennington B.F., Olson R.K. (2005): Genetics of dyslexia, w: Snowling M., Hulme C.
(red.): The science of reading, a handbook, Oxford: Blackwell Publishing, 453-472.

Petrisor D., Damian G., Simon S. (2008): Gamma-irradiated ExtraVit M nutritive sup-
plement studied by electron paramagnetic resonance spectroscopy, Radiation Physics and
Chemistry 77, 463-466.

Pietrzak E., Warchal A., Zaorski-Sikora L. (2007): Podmiot, osoba, tozsamosé¢, £odz:
Wydawnictwo Wyzszej Szkoty Humanistyczno-Ekonomiczne;j.

Pivik R.T., Foulkes D. (1968): NREM mentation: relation to personality, orientation
time, and time of night, Journal of Consulting and Clinical Psychology 32, 144-151.



141

Pivik R.T., Broughton R.J., Coppola R., Davidson R.J., Fox N., Nuwer M.R. (1993):
Guidelines for the recording and quantitative analysis of electroencephalographic activity
in research contexts, Psychophysiology, 30, 547-558.

Piwko K. (2008): Inteligencja emocjonalna, Lider 9, 10-11.

Piwowar A., Knapik-Kordecka M., Warwas M. (2008): Stres oksydacyjny a dysfunkcja
srodbtonka w cukrzycy typu 2, Polski Merkuriusz Lekarski 25, 146, 121-124.

Portmann R. (2007): Dzieci a stres: istota zagadnienia, Kielce: Wydawnictwo Jednosc¢.

Puzanowska-Tarasiewicz H., KuZmicka L., Tarasiewicz M. (2009): Obrona organizmu
przed reaktywnymi formami tlenu, Wiadomosci Lekarskie LXII, 4, 248-256.

Rahe H.H., Meyer M., Smith M., Kjaer G., Holmes T.H. (1964): Social stress and illness
onset, Journal of Psychosomatic Research 8, 35-44.

Rangan U., Bulkley G.B. (1993): Prospects for treatment of free radical-mediated tissue
injury, British Medical Bulletin 49(3), 700-718.

Reynolds D., Nicolson R.I., Hambly H. (2003): Evaluation of an exercise-based treat-
ment for children with reading difficulties, Dyslexia 9, 48-71.

Rice M., Brooks G. (2004): Developmental dyslexia in adults: a research review, Lon-
don: National Research and Development Centre for Adult Literacy and Numeracy Press.

Rodin J., Salovey P. (1989): Health psychology, Annual Review of Psychology 40, 533
-579.

Rogers M. (1989): The interaction between brain behavior and immunity, in: Cheren S.
(ed.): Psychosomatic medicine: theory, physiology, and practice, Madison, CT: Internatio-
nal University Press, 279-330.

Rogers-Adkinson D.L. (2003): Language processing in children with emotional disor-
ders, Behavioral Disorders 29, 43-47.

Rolls E.T. (2004): The functions of the orbitofrontal cortex, Brain and Cognition 55, 11-29.

Rosenman R.H., Brand R.J., Jenkins D., Friedman M., Straus R., Wurm M. (1975): Coro-
nary heart disease in the western collaborative group study, Journal of the American Manage-
ment Association 233, 872-877.

Rosenman R.H., Friedman M., Straus R., Wurm M., Kositchek R., Huhn W., Werthes-
sen T. (1964): A predictive study of coronary heart disease, Journal of the American Medical
Association 189, 103-110.

Rosenman R.H. (1990): Cardiovascular reactivity: physiological or psychological? in:
Schmidt R. (ed). Theoretical and Applied Aspects of Health Psychology, London: Har-
wood Press, 78-94.

Rosenman R.H. (1993): Relationships type A behavior pattern with coronary heart di-
sease, in: Goldberger J., Breznitz S. (eds.): Handbook of stress - theoretical and clinical
aspects, New York: Free Press, 185-204.

Rosenman R.H., Friedman M., Strauss R., Wurm M., Kositchek R., Hahn W., Werthes-
sen N.T. (1964): A predictive study of coronary heart disease, JAMA 189, 15-22.

Rourke B.P. (1978): Reading, spelling, arithmetic disabilities: neuropsychologic per-
spective, in: Myklebust H.R. (ed.): Progress in learning disabilities, New York: Grune &
Stratton Press., v. 4, 97-120.

Rourke B.P., Strang J.D. (1983): Subtypes of reading and arithmetical disabilities, a neu-
ropsychological analysis, in: Rutter M. (ed.): Developmental neuropsychiatry, New York:
Guilford Press, 473-488.

Rourke B.P., Fisk J.L. (1988): Subtypes of learning-disabled children: implications for
a neurodevelopmental model of differential hemispheric processing, in: Molfese D.L., Se-
galowitz S.J. (eds.): Brain lateralization in children: developmental implicationsNew York:
Guilford Press, 547-565.



142

Rourke B.P. (1990): Learning disability subtypes: a neuropsychological perspective, in:
Pavlidis G.Th. (ed.): Perspectives on dyslexia, New York: Wiley Press, v. 1, 27-44.

Rourke B.P., Fuerst D.R. (1991): Learning disabilities and psychosocial functioning,
a neuropsychological perspective, New York; The Guilford Press.

Rusiak P., Lachmann Th., Jaskowski P. (2007): Mental rotation of letters and shapes in
developmental dyslexia, Perception 36, 617-663.

Russeler J., Scholz J., Jordan K., Quaiser-Pohl C. (2005): Mental rotation of letters, pic-
tures, and three-dimensional objects in German dyslexic children, Journal of Child Neuro-
psychology 11, 497-512.

Rybacki R. (2004): Osoba ludzka - jej bytowa podmiotowos¢ i uczestnictwo w antropo-
logii Karola Wojtyly, Filozofia Chrzescijariska 1, 211-234.

Satz P., Morris R. (1981): Learning disability subtypes: a review, in: Pirozzolo F.J.,
Wittrock M.C. (eds.): Neuropsychological and cognitive processes in reading, New York:
Academic Press, 109-146.

Schatschneider C., Carlson C.D., Francis D.J., Foorman B.R., Fletcher ].M. (2002): Rela-
tionship of rapid automatized naming and phonological awareness in early reading deve-
lopment: implications for the double-deficit hypothesis, Journal of Reading Disabilities 35(3),
245-256.

Schultz J.H. (1932): Das autogene training, Stuttgart: Thieme Verlang GmbH.

Schwarzer R., Taubert S. (2002): Tenacious goal pursuits and striving toward personal
growth: proactive coping, in: Fydenberg E. (ed.): Beyond coping: 5 Meeting goals, visions
and challenges, London: Oxford University Press, 19-35.

Segerstrom S., Miller G. (2004): Psychological stress and the human immune system:
a meta-analytic study of 30 years of inquiry, Psychological Bulletin 130, 610-630.

Sheu S.S., Nauduri D., Anders M.W. (2006): Targeting antioxidants to mitochondria:
a new therapeutic direction, Biochimica et Biophysica Acta 1762, 256-265.

Selye H. (1952): The story of the adaptational syndrome (told in the form of informal,
illustrated lectures. Montreal: ACTA, Inc.

Selye H. (1956): The stress of life, New York: McGraw-Hill Book Company Press.

Selye H. (1973): The evolution of the stress concept, American Psychologist 61, 692-699.

Selye H. (1975): Confusion and controversy in the stress field, Journal of Human Stress
1,37-44.

Selye H. (1976a): Forty years of stress research: principal remaining problems and mis-
conceptions, Canadian Medical Association Journal, 115, 53-56.

Selye H. (1976b): Stress in health and disease, Reading Mass: Butterworths, Inc.

Selye H. (1977): Stress without distress, Sevenoaks: Hodder and Stoughton Press.

Selye H. (1978): Stres okielzany, Warszawa: Paristwowy Instytut Wydawniczy.

Selye H. (1979a): The stress concept and some of its implications, in: Hamilton V.,
Warburton D.M. (eds): Human stress and cognition: an information processing approach,
Chichester: John Wiley, 11-32.

Selye H. (1979b): The stress of my life: a scientist’'s memoirs, New York: Van Nostrand
and Reinhold Company Press.

Selye H. (1979c): Stress, cancer and the mind, in: Tache J., Selye H., Day, S.B. (eds): Can-
cer, sress and death, New York: Plenum Medical Book Company, 11-19.

Selye H. (1982): History and present status of the stress concept, in: Goldberger L., Br-
eznitz S. (eds): Handbook of stress: theoretical and clinical aspects, New York: Free Press,
7-17.

Selye H. (1983): The stress concept: past, present and future, in: Cooper C.L. (ed.): Stress
research: issues for the eighties, Chichester: John Wiley and Sons Press, 1-20.



143

Selye H. (1991): History and present status of the stress concept, in: Monat A., Lazarus
R.S. (eds): Stress and coping, New York: Columbia University Press, 21-35.

Seul S. (1999): Zmaganie sie dziecka ze stresem, Edukcja i Dialog 4 (107), 20-26.

Shaywitz B.A., Shaywitz S.E., Blachman B.A., Pugh K.R., Fulbright R.K., Skudlarski P.,
Mencl W.E., Constable R.T., Holahan J.M., Marchione K.E., Fletcher .M., Lyon G.R., Gore
J.C. (2004): Development of left occipitotemporal systems for skilled reading in children
after a phonologically-based intervention, Biological Psychiatry 55(9), 926-933.

Sies H. (1985): Oxidative stress, introductory remarks, in: Sies H. (ed.): Oxidative stress,
London: Academic Press, 1-8.

Sieradzki A. (2000): Pokonaj stres, Wroctaw: Wydawnictwo Astrum.

Simsic J., Bradley S., Stroud M. (2003): Cerebral oximetry as noninvasive indicator of
mixed venous oxygen saturation in newborns after cardiac surgery, College of Cardiology
41, 494-499.

Slaghus W.L., Ryan J.E. (2006): Directional motion contrast sensitivity in developmen-
tal dyslexia, Vision Research 46(20), 3291-3301.

Stysz A. (2008): Typy diagnostéw, preferencje poznawcze psychologéw a strategie dia-
gnozowania, Poznar: Wydawnictwo Naukowe Uniwersytetu im. Adama Mickiewicza.

Smak E. (2011): W kregu zagadnien badari ilociowych i jakosciowych, w: Pecyna M.B.
(red.): Dysleksja rozwojowa - fakt i tajemnica w diagnostyce psychologiczno-pedagogicz-
nej, Opole: Wydawnictwo Instytut Slaski Sp. z o0.0., 167-175.

Smith-Spark J.H., Fisk J.E., Fawcett A.J., Nicolson R.I. (2003): Investigating the central
executive in adult dyslexics: evidence from phonological and visuospatial working memo-
ry performance, European Journal of Cognitive Psychology 15 (4), 567-587.

Smith-Spark J.H., Fawcett A.J., Nicolson R.I., Fisk J.E. (2004): Dyslexic students have
more everyday cognitive lapses, Memory 12(2), 174-182.

Snowling M. (2001): From language to reading and dyslexia, Dyslexia 7, 37-42.

Sohal R.S. (2002): Role of oxidative stress and protein oxidation in the aging process,
Free Radical Biology and Medicine 33, 1, 37-44.

Sofulak M., Podhorecka I (2007): Stres pod kontrola, Psychologia w Szkole 2, 21-28.

Sokotowska E. (2008): Stres mozna ujarzmié, Psychologia w Szkole 2, 31-41.

Spionek H. (1965): Zaburzenia psychoruchowego rozwoju dziecka, Warszawa: Pani-
stwowe Wydawnictwo Naukowe.

Spionek H. (1985): Zaburzenia rozwoju uczniéw a niepowodzenia szkolne, Warszawa:
Panistwowe Wydawnictwo Naukowe.

Springer S.P., Deutsch G. (2004): Lewy moézg, prawy mozg z perspektywy neurobiolo-
gii poznawczej, Warszawa: Wydawnictwo Prészyriski i S-ka.

Stein M., Miller A. (1993): Stress, the immune system and health and illness, in: Gold-
berger L., Breznitz S. (eds.): Handbook of stress: theoretical and clinical aspects, New York:
The Free Press, 127-142.

Stein J., Talcott J., Witton C. (2001): The sensorimotor basis of developmental dyslexia,
in: Fawecett A.J. (ed.): Dyslexia: theory and good practice, London: Whurr Press, 65-88.

Steptoe A. (1991): Invited review: the links between stress and illness, Journal of Journal
Psychosomatic Research 35(6), 633-644.

Stoodley C.J., Fawcett A.J., Nicolson R.L, Stein J.F. (2005): Impaired balancing ability in
dyslexic children, Experimental Brain Research 167(3), 370-380.

Strang J.D., Rourke B.P. (1985): Adaptive behavior of children who exhibit specific
arithmetic disabilities and associated neuropsychological abilities and deficits, in: Rourke
B.P. (ed.): Neuropsychology of learning disabilities, essentials of subtype analysis, New
York: Guilford Press, 303-328.



144

Suglia S.F., Staudenmayer J., Cohen S., Wright R.J. (2010): Posttraumatic stress symp-
toms related to community violence and children’s diurnal cortisol response in an urban
community - dwelling sample, International Journal of Behavioral Medicine 17, 43-50.

Szatkowska I., Grabowska A., Szymariska O. (2003): Memory for object and object-
location after lesions to the ventromedial prefrontal cortex in humans, Acta Neurobiologiae
Experimentalis 63, 31-38.

Szubert S., Florkowski A., Bobiriska K. (2008): Wptyw stresu na zmiany plastycznosci
moézgu i rozw6j wybranych zaburzen psychicznych [www.pml.strefa.pl/ePUBLI/140/18.
pdf].

Szczerbinski M. (2007): Dysleksja rozwojowa: préba definicji, w: Kostka-Szymariska M.
(ed.): Dysleksja - problem znany czy nieznany? Lublin: Wydawnictwo Uniwersytetu Marii
Curie-Sktodowskiej, 47-70.

Szczerbiniski M. (2009): Wczesne predyktory trudnoéci w czytaniu i pisaniu, cz. 1-3
[www.reedukacja.pl/ default.aspx?action=view &item=314&subpage=1].

Szczerbinski M. (2011): Nauka i pseudonauka w terapii pedagogicznej, w: Pecyna M.B.
(red.): Dysleksja rozwojowa - fakt i tajemnica w diagnostyce psychologiczno-pedagogicz-
nej, Opole: Wydawnictwo Instytut Slaski Sp. z 0.0., 176-203.

Telejko T. (2005): Oznaczanie przewodnosci cieplnej ciala statego z wykorzystaniem
rozwigzania zagadnienia odwrotnego przewodzenia ciepta, Krakéw: Uczelniane Wydaw-
nictwo Naukowo-Dydaktyczne AGH.

Tiano L., Fedeli D., Ballarini P., Santoni G., Falcioni G. (2001): Mitochondrial membra-
ne potential in density - separated trout erythrocytes exposed to oxidative stress in vitro,
Biochimica et Biophysical Acta 1505, 226-237.

Tiffin-Richards M.C., Hasselhorn M., Richards M.L., Banaschewski T., Rothenberger A.
(2004): Time reproduction in finger tapping tasks by children with attentiondeficit hyper-
activity disorder and/or dyslexia, Dyslexia 10(4), 299-315.

Torgesen J.K., Wagner R.K., Rashotte C.A., Burgess S., Hecht S. (1997): Contributions
of phonological awareness and rapid automatic naming ability to the growth of word-
reading skills in second-to fifth-grade children, Scientific Studies of Reading 2, 161-185.

Toomim M., Toomim H. (1975): GSR biofeedback in psychotherapy, some clinical ob-
servations, Psychotherapy, Theory, Research and Practice 12(1), 33-38.

Toomim H. (1994): Brain blood flow and neurofeedback, Culver City, CA: Biocomp
Research Institute Press.

Toomim H., Marsh R. (1999a): Biofeedback of human central nervous system activity
using radiation detection, US Patent 5, 857-995.

Toomim H., Remond A., Toomim M., Marsh R., Lerk R. (1999b): Cerebral circulation
feedback with an infrared light transducer, in: Vouakouanitou J.C., Toomim H. (eds.): Con-
science du comportment et biofeedback ponderal, Binding: Paperback Press, 93-107.

Toomim H. (2002a): Neurofeedback with hemoencephalpography (HEG), Explore! For
the Professional 11 (2), 19-21.

Toomin H. (2002b): Hemoencephalography (HEG): the study of regional cerebral blood
flow, California Biofeedback, Summer, 17-21.

Toomim H., Mize W., Kwong P., Toomim M., Marsh R., Kozlowski G.P., Kimball M.,
Remond A. (2004): Intentional increase of cerebral blood oxygenation using hemoencepha-
lography (HEG), Journal of Neurotherapy 8(3), 5-21.

Tortoriello T., Stayer S., Mott A., McKenzie E., Fraser C., Andropoulos D., Chang A.
(2005): A noninvasive estimation of mixed venous oxygen saturation using near-infrared
spectroscopy by cerebral oximetry in pediatric cardiac surgery patients, Paediatric Anaes-
thesia 1, 495-503.



145

TrabkaJ. (1991): Mozg a jego jazni, Krakéw: Wydawnictwo Uniwersytetu Jagiellofiskie-

go.

Udomphorn Y., Armstead W., Vavilala M. (2008): Cerebral blood flow and autoregula-
tion after pediatric traumatic brain injury, Pediatric Neurology 38, 225-234.

Vaux D. L. (2002): Apoptosis and toxicology - what relevance? Toxicology 181/182,
3-7.

Vega-Lopez A., Galar-Martinez M., Jimenez-Orozco F.A., Garcia-Latorre E. (2007):
Gender related differences in the oxidative stress response to PCB exposure in an endan-
gered goodeid fish (Girardinichthys viviparus), Comparative Biochemistry and Physiology 146,
672-678.

Vellutino F.R., Fletcher ].M., Snowling M., Scanlon D.M. (2004): “Specific reading disa-
bility (dyslexia): what have we learned in the past four decades?, Journal of Child Psychology
and Psychiatry 45, 2-40.

Verburg van Kemenade L., Chadziriska M. (2009): Wplyw stresu na odpornos¢, Wszech-
Swiat 110,7/9, 22-25.

Verleger R., Wascher E., Wauschkuhn B., Jaskowski P., Allouni B., Trillenberg P., Wes-
sel K. (1999): Consequences of altered cerebellar input for the cortical regulation of motor
coordination, as reflected in EEG potentials, Experimental Brain Research 127, 409-422.

Wahr J., Tremper K., Samra S., Delpy D. (1996): Near infrared spectroscopy: theory and
applications, Journal of Cardiothoracic Vascular Anesthesia 10, 406-418.

Welchman M. (1990): Dyslexia, London: British Dyslexia Association Press.

Werner 1., Jaskowski P. (2001a): Magnokomoérkowa teoria dysleks;ji, Polskie Forum Psy-
chologiczne 1, 27-41.

Werner L., Jaskowski P., Ober J. (2001b): Zastosowanie testu stéw faricuchowych i zdan
faricuchowych w grupie dyslektykow i os6b dobrze czytajacych, Logopedia 29, 93-104.

Wilks F. (2004): Inteligentne emocje: rozpoznaj sedno sprawy, Warszawa: Wydawnic-
two Santorski Jacek.

Wojtyta (1985): Osoba i czyn, Krakéw: Wydawnictwo Polskiego Towarzystwa Teolo-
gicznego.

Wolf M., Bowers P.G. (1999): The double-deficit hypothesis for the developmental dys-
lexias, Journal of Educational Psychology 91(3), 415-438.

Wolf M., Bowers P.G., Biddle K. (2000): Naming-speed processes, timing, and reading:
a conceptual review, Journal of Learning Disabilities 33(4), 387-407.

Woodman R.J., Watts G.F., Kingwell B.A., Dart A.M. (2003): Interpretation of the digital
volume pulse: its relationship with large and small artery compliance, Clinical Science 104,
283-285.

Wykretowicz A., Adamska K., Guzik P., Krauze K., Wysocki H. (2007): Indices of vas-
cular stiffness and wave reflection in relation to body mass index or body fat in healthy
subjects, Clinical and Experimental Pharmacology and Physiology 34(10), 1005-1009.

Wysocka A., Lipowska M. (2010): Genetyczne podloze wspotwystepowania ADHD
i dysleksji rozwojowej, Psychiatria i Psychologia Kliniczna 10 (3), 189-194.

Zawadzki R. (2004): Stres - sztuka zycia, Warszawa: Wydawnictwa Szkolne i Pedago-
giczne.

Zbrég Z. (2009): Kompetencje emocjonalne dziecka, Zycie Szkoty 2, 28-33.

Zohar D., Marshall I. (2001): Inteligencja duchowa: najwyzsza z inteligencji, Poznan:
Wydawnictwo Rebis.

Zukowski P., Muszynski A., Lazowska H. (1997): Techniki zarzadzania i style kierowa-
nia, Koszalin: Wydawnictwo Naukowe Battyckiej Wyzszej Szkoty Humanistycznej.



Summary

Oxidative Stress in the Diagnosis
and Therapy of Developmental Dyslexia
in Pedagogical Experiments

The thematic scope of developmental dyslexia is usually connected with
a dissimilarity of experienced dilemmas, which accompany the paradox-
es and barriers contaminated with mastering fluent reading and correct
spelling skills in the period of adolescence. This period is characterized by
the critical psychosomatic development supported with high motivation
for noble deeds supplemented with artistic skills and high IQ. While lead-
ing such an active life style, the feelings of young people in the emotional
dimension are profound and diverse, since - due to their coded talents
and skills - they should not report any serious problems with learning,
and mostly with acquiring basic abilities. It should be so especially be-
cause, despite the fact that dyslexia, dysgraphia, dysrthographia and acal-
culia are not believed to be diseases. This thesis is generally assumed to
be contradicted by another thesis postulating that one becomes a dyslectic
for the rest of their lives. On the other hand, according to Nicolson et al.
(2010), what helps in reducing these ailments are compensation-corrective
activities consisting in a never-ending, not promising an optimistic result
drill of simple expressions read and written in such a way that they do not
disturb everyday activities.

Despite the fact that the symptoms accompanying developmental dys-
lexia are in general sufficiently known, it is still an extremely difficult task
to explain to a research worker what lies at the source of this mysterious
phenomenon. To do so, for the last decade scientists have been focusing on
creating cognitive models, which are supposed to bring us closer to an ac-
curate and reliable answer to the question on the cause of this dysfunction.

Extensive development of optoelectronic techniques of measurement,
especially useful in non-invasive diagnostics, as well as consultative sys-
tems used in the psychophysiological research, enabled the author of this
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paper to have a deeper insight into what hides behind an absolute inabil-
ity to learn to read, write and count properly while retaining the skills of
directly associated sensory analysers, especially the visual and auditory
ones, applying proper learning methods, with lack of any serious emo-
tional disorders. Nicolson et al. (2011) tried to present the experimentally
confirmed results obtained in their own studies of brains' of dyslectic peo-
ple, which compared to non-dyslectic brains significantly differed in their
structure. The cited authors also stated that a possible source of develop-
mental dyslexia is in an inaccurate functioning of the cerebellum because
dyslectic persons find it difficult to automatically perform certain activi-
ties, both cognitive ones, e.g. reading, and motor ones, e.g. keeping bal-
ance.

The present review paper, similarly to the three previous ones, is an
outcome of a synthesis of a long empirical route - in the last decade, there
have been various publications of such authors as Marta Bogdanowicz,
Aneta Borkowska or Grazyna Krasowicz-Kupis, which gained recognition
for well-considered syntheses towards the authentic picture of diagnosis
and therapy of developmental dyslexia. However, as of 2009, the situation
started to change completely since - in the course of developing psycho-
physiology and emerging worldwide more and more attractive diagnostic
and therapeutic devices - this knowledge has become still more interest-
ing, covering two opposing patterns, which started to grow apart signifi-
cantly. Especially that the performed, more precise brain reconstructions
started to be considerably opposing and, at the same time, almost automat-
ically a tentative direction of a new scientific approach outlined because
the hitherto prevailing knowledge about developmental dyslexia become
too vague, being simultaneously unrealistic and incomprehensible. Fur-
thermore, on second thoughts, it was observed that it contains values of
a higher dimension and, by this token, its practical self-transcending was
discovered.

At present, there are almost no doubts that there exists a high level of
oxidative stress?in persons with physiologically confirmed developmental

! Human brain remains full of mysteries. Although its structure has been studied in
details, it is still abundant in unknown functions and connections. By now, we know the
location of emotions, math and artistic skills, as well as the locations of imagination, syn-
thesis, analysis, dreams and many others. Anatomically, the brain consists of two seem-
ingly identical hemispheres; yet, each of them is responsible for different processes and
skills. As a result, the present study reveals only a small part of the big mystery related to
the etiology of developmental dyslexia.

2The oxidative stress is related to disorders of the oxidants/antioxidants system, where
the oxidants, or free radicals, are created within the body during normal metabolic paths
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dyslexia, although its precise determination requires from a scientist keep-
ing empirical boundaries; therefore, they are open to all new suggestions
and complementary possibilities. And this last observation led to the crea-
tion of the canonical psychophysiology, consisting in reading single texts
in the holistic light, whose main objective is to successively learn about
scattered outcomes in the integral context, enriched with new events and
experiences. Surely, it is neither a linear nor a meandering process; yet,
from the perspective of the above-mentioned canonical psychophysiology,
it is of a progressing nature because one can observe a general orientation
towards aetiology and therapy of developmental dyslexia constituting
a coherent, multidimensional whole. And this significant dimension of in-
terpretation, which is not in contrast with clinical psychology, constitutes
its widened continuation and makes it a knowledge resource in the strict
sense of the term, i.e. important, useful, more convincing and dynamic.
Moving towards the area of aetiology of developmental dyslexia, the
latest discovery of the author of this paper (Pecyna 2009a-b, 2010a-b, 2011
a-b) refers to the decreased value of saturation index of prefrontal lobes
cortex cells, and while trying to find out the reason of this phenomenon
in the psychophysiological analysis of the PPG® wave, changes typical for
oxidative stress were observed. Also, it was assumed that oxidative stress
is a specific state of human organism, in which there comes to a significant
increase in activity of free oxygen radicals* (oxygen molecules with lack-
ing electrons), i.e. transient products in the process of oxygen consump-
tion by an organism. A direct consequence of this fact was a considerable

and are eliminated by antioxidants. Normally, there is a balance between the two, and
the overproduction of free radicals which cannot be eliminated by the defense mecha-
nisms leads to the oxidative stress - a disorder of imbalance between the production of
free radicals (oxidants) and the antioxidants system, with the oxidants outnumbering the
antioxidants.

3 Photoplethysmography (PPG) is a non-invasive method used to measure the local
changes in blood level in tissues, and is mainly used to assess the blood flow and changes
in blood volumes in skin. The light source diode and the light intensity measuring diode
are placed on the skin, which - although non-transparent for regular light - can be pen-
etrated by the infrared light. The infrared light passes through the skin, reflects back and
goes into the measuring probe, with the number of erythrocytes in the skin determining
the intensity of the reflected light. The erythrocytes absorb most light when the patient is
standing or seating (as these activities increase the blood pressure), and they absorb much
less light during physical activity when the blood veins empty and the light absorption
decreases.

4 During the oxygen reduction, the reactive oxygen species (ROS) are created. This is
a wide category as apart from the free radicals; it also includes e.g. hydrogen peroxide or
excited singlet oxygen. Free radicals are atoms, molecules (or their parts) and ions with free
unpaired electrons which result in their paramagnetic properties.
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disturbance of balance between oxidant and antioxidant systems’, which
frequently leads to irreversible changes in various cells and tissues. Ana-
tomically free oxygen radicals, according to the description of Czarnecki
et al. (2008), are atoms/molecules which ,[...] on their last orbital have one
or a few free (unpaired) electrons, which make them extremely reactive.
They are formed in the processes of homolytic breaking of bonds in mole-
cules of chemical compounds or as a result of electrons transmission”. The
cited authors also proved that due to transmission of electrons, free radi-
cals enter into reactions with carbohydrates and proteins, and even DNA
and lipids, destroying them irretrievably in the anatomical and functional
sense’. To conclude briefly, oxidative stress leads to radicals propagation,
which in an uncompromising way attacks cellular structures, irretrievably
and irrevocably leading to their death, i.e. apoptosis. Moreover, previ-
ous observations of the author of this paper led to the conclusion that the
most promising area of overcoming developmental dyslexia is minimiz-
ing stressors and control of free oxygen radicals which are the inseparable
side-effects of metabolic transformations. Their highly negative impact in
terms of significance and range inscribes in the order and logic of the pre-
viously known predictors.

At the level of knowledge today, the discussed issues connected with
a student presenting developmental dyslexia and type A behaviour
(Friedman, Rosenman 1974) were partially supported by intuition in the
moral and strategic categories rather than empirical, although presented
data tentatively confirm this a posteriori course of thinking. However, still
there is a need to carry out adequate explorations because, apart from
cognitive values, the paradigm being fulfilled has also, and maybe first
and foremost, a huge pragmatic value, especially in reference to a proper
diagnostic proceeding in developmental dyslexia. In this situation, a key
importance in the presented explorations was played by the expert system

> Antioxidants are donors of electrons necessary for pairing single electrons character-
izing free radicals, therefore they are able to neutralize them and break chain reactions of
their propagation. What is more, a used antioxidant molecule may later be regenerated
as a result of the activity of other antioxidant, which does not prevent it from behaving
like a free radical itself. And if it remains in the free radical form, it is of a little reactivity;
thus, it is not harmful to the organism, which prevents from a further spread of its harmful
activity.

6Accorcling to the literature, the most important outcomes of oxidative stress include
increased catabolism of adenine nucleotides, the increase in the rate of lipids peroxidation,
the inactivation of certain proteins, mitochondria damage, DNA damage, disturbance in
intracellular calcium homeostasis (Ca2+), increased transparency and depolarization of
cellular membranes, as well as hemoglobin decay, and as a result - a change in the charac-
teristics of antigenic cells.
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showing high predictive power - FlexComp Infiniti/ BioGraph made by
Thought Technology expanded by optotechnological equipment nIR-HEG
and CardioPro programme. It is non-invasive (all electrodes are surface
electrodes) and easy in use; for the patient, it is not exhausting, either. So,
even pre-school children can be subjected to such diagnostic procedures.
Moreover, apart from the cognitive value, the described expert system, i.e.
consultative system, in its computer programme uses appropriate deduc-
tion algorithms to solve problems which are difficult enough to require
a significant degree of expertise, which means inseparable knowledge to
ensure its appropriate standard. By this, it ensures not only the required
practical value for a scientist, especially with reference to the mentioned
age and preventive screening studies, but also defines the paths of applied
psychological and pedagogical intervention in such a period of a child’s
life, when even parents are not aware of the child’s future difficulties con-
nected with mastering fluent reading and proper writing or/and counting
skills.

The whole review paper covers five chapters, in which the correct-
ness of considering the variable of oxidative stress level in the diagnosis
and therapy of developmental dyslexia is presented. The first, theoretical
chapter presents a case study of a pupil with a physiological diagnosis
of developmental dyslexia and provides pupil’s characteristics from the
perspective of personality traits structure; the second chapter uses empiri-
cal indicators to describe the bioelectrical activity of the prefrontal cortex
in young people with a decreased haemoglobin saturation with oxygen,
i.e. the so-called index value of arterial blood saturation with oxygen in
the area of prefrontal cortex (a completely non-invasive test); the third
chapter reveals the psychophysiological responses to stress observed in
young people with a physiological diagnosis of developmental dyslexia;
the fourth chapter - on the basis of the photoplethysmography test on the
same group of young people - presents the oxidative stress; and the final,
tifth chapter shows the preventive and repair mechanisms as well as the
mechanisms eliminating side-effects of oxidation with a message directed
to psychologists and school counsellors.

Proposed antioxidant therapies, which vary from less and more expen-
sive ones, are mostly limited to consumption of antioxidants in various
forms - ranging from vitamins A, C and E to selenocysteine (glutathione
peroxidase). Due to a considerable oxidoreductive potential and the anti-
oxidative properties, they should be washed down with the best oxidant,
i.e. simple fresh water, because no antioxidant therapy of this kind can be
really effective without water. It is also worth mentioning that apart from
life-giving water, an important oxidoreductive role is played by a deep
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relaxation, which in principle reduces to minimum any fatigue, and by
this reduces an unimpeded multiplication of free oxygen radicals since in
a physically exhausted organism free radicals feel at their best and multi-
ply very fast.

There are many methods of determination variables reflecting oxida-
tive stress in human organism; therefore, the above-cited Czarnecki et al.
(2008) limited themselves to three parameters: malondialdehyde (MDA),
superoxide radical anion and nitrogen oxide (NO), which in the case of
children and adolescents with physiologically diagnosed developmental
dyslexia seem to be the most significant and essential. In their broader
descriptions, it is assumed that the first one (MDA) is created when ac-
tive free lipid radicals set themselves free from the control of a cell or are
not neutralized by proper antioxidants and may enter into a reaction with
various and important cellular structures, such as free unsaturated fatty
acids of phospholipid membranes, proteins or nucleic acids. Such reac-
tions result in the creation of reactive aldehydes, such as malondialdehyde
(MDA), the concentration of which is usually determined in human blood
platelets. This indicator informs about the course of lipids peroxidation in
the three-stage process of their oxidation, i.e. initiation, propagation and
germination of typical free-radical replicas, leading directly to the damage
of polyhedral cell constituting a basic structural element of liver paren-
chyma, the so-called hepatocyte.

While discussing the second parameter - the superoxide radical anion
- which illustrates the level of oxidative stress, it is assumed that in liv-
ing organisms, free oxygen radicals are created in enzymatic reactions or
spontaneously. Among them, the most frequent are the reactive forms of
oxygen which, together with ozone, singlet oxygen and others, also in-
clude the above-mentioned superoxide radical anion. It emerges as a re-
sult of a one-electron reduction of molecular oxygen as a final product or
an intermediary in various enzymatic reactions.

The last among the above-mentioned parameters, which explain the in-
tensity of oxidative stress, is the nitrogen oxide (NO). In an organism, it is
created from the guanidine group from L-arginine in a reaction catalysed
by appropriate nitrogen oxide enzymes (NOS). When present in a correct
proportion, itis also a very active; yet, unstable chemical compound, which
without any help from the transporting systems easily penetrates biologi-
cal membranes, fulfilling at the same time various important physiological
functions. They usually include the following: complex brain processes,
respiratory tract relaxation as well as diastole of blood vessels connected
with heartbeat rhythms, regulation of intestine peristalsis, immunological
system and even the motor system. Even an organism itself, equipped with
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a stimulation mechanism, supervises their production because due to its
own pro-health components the nitrogen oxide plays an important role in
a diastolic activity of blood vessels. Through this, it directly participates in
regulation of arterial blood pressure preventing from myocardial ischae-
mias, infractions, stokes or creation of thrombus. Therefore, a profound
complexity of the undertaken issue illustrated by parameters of free oxy-
gen radicals which explain the oxidative stress allowed only for signalling
its basic aspects in this paper. They mainly regarded the intensification of
oxidative stress, which leads to the disturbance of the oxidative-reductive
balance in the organisms of children with a physiological diagnosis of de-
velopmental dyslexia.

To sum up the current knowledge regarding the level of oxidative stress
in adolescents with a physiological diagnosis of developmental dyslexia, it
should be stressed that it does not exhaust the issue fully, but only - based
on the analysis of available empirical data - determines the direction of ac-
tivities to be undertaken and defined teleological nature of further scien-
tific penetrations. Moreover, it seems that this new proposed knowledge
opens new perspectives for services, which have not been traditionally
provided by psychological and pedagogical clinics so far and ensures cost
reduction for the benefit of young people and their families. Especially
that the commonly applied diagnostic and therapeutic model proved to be
clearly faulty because it did not bring desirable effects, and a child, who
is once labelled with developmental dyslexia, remains a dyslectic till the
end of its life. The question: where should we look for the reasons? - can
be answered by the overproduction of free oxygen radicals and the im-
portance of type A behaviour pattern, which was found in all studied per-
sons with physiologically confirmed developmental dyslexia. They reveal
a personality type characterized by a high level of oxidative stress evoked
by a tendency for competitiveness, time pressure and high level of ambi-
tions, as well as the sense of self-respect, various ambitions and claims,
pride, honour, which can collectively be attributed to ,a person of grand
desires”. They glance towards people who are not satisfied with what they
already have. They do not supress the inner anxiety and an urge to be
someone above the average - an example of a master. Therefore, dyslectic
people continuously experience a type of profound sadness without any
hope; they cease to trust the truth about some imaginary success, so they
are organically destroyed by a significantly increased concentration of free
oxygen radicals which is characteristic for oxidative stress.

As a final conclusion, the reader may find a detailed answer based on
empirical data in further monographs of the author of this paper (See: lit-
erature from 2009-2011). Based on empirical data, this report concentrates
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on oxidative stress against which a young person with a physiological di-
agnosis of developmental dyslexia tries to fight intensely. These general
truths lead to ethical rules because the history of aetiology and propa-
gated therapeutic methods known for the last decades have changed and
a new diagnostic and therapeutic process should immediately be devel-
oped. Such an innovation is surprising for psychologists and educators.
Undoubtedly, a sudden twist in understanding of this reality requires
from them an outright verification of knowledge resources, at least in the
scope of psychophysiology of brain.

Dom Ttumaczenn SOWA
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