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S t r e s z c z e n i e

Zaburzenia funkcji poznawczych w chorobach afek
tywnych powodują pogorszenie procesów przetwa
rzania informacji w układzie nerwowym, utrudniając 
odbieranie informacji z otoczenia. W chorobach afek
tywnych zmiany dotyczą prawie wszystkich obszarów 
poznawczych. Rozumienie mowy jako złożona funkcja 
poznawcza, integrująca myślenie, wnioskowanie, rozu
mienie oraz angażująca procesy pamięci i uwagi, jest 
stosunkowo mało zbadana w przebiegu zaburzeń afek
tywnych.
Ukazuje się coraz więcej doniesień na temat funkcjono
wania ośrodkowego przetwarzania słuchowego (central 
auditory processing – CAP), które odgrywa rolę w pro
cesie rozumienia mowy w ośrodkach korowych mózgu 
pomimo braku ubytku słuchu. Istnieją dane dotyczące 
występowania nieprawidłowości CAP w takich zabu
rzeniach psychicznych i neurologicznych, jak schizofre
nia, autyzm, depresja, zespół uzależnienia od alkoholu, 
zespół deficytu uwagi, anoreksja, dysleksja oraz choro
ba Alzheimera.
Wykazano, że w zaburzeniach afektywnych percepcja 
słuchowa na poziomie korowym ulega upośledzeniu, 
a w mechanizmach tych rozpoznano rolę układu sero
toninergicznego. Zaburzenia słuchowe na poziomie 
korowym prawdopodobnie odzwierciedlają część dys
funkcji mózgu występujących w zaburzeniach nastroju 
i prowadzą do angażowania dodatkowych obszarów 
mózgu do osiągnięcia odpowiedniej wydajności słucho
wej u pacjentów z depresją.
Niedawno w Polsce opracowano testy umożliwiające 
pomiar rozumienia mowy. Ich duża rzetelność pozwala 
na badanie w różnych warunkach, z uwzględnieniem 
różnic w percepcji mowy przed i po farmakoterapii.
Celem artykułu jest przedstawienie dotychczasowego 
stanu wiedzy na temat procesów rozumienia mowy 
w zaburzeniach afektywnych, także w kontekście funk
cjonowania CAP, oraz wskazanie dalszych kierunków 
badań.

Słowa kluczowe: zaburzenia afektywne, rozumienie 
mowy, dysfunkcje poznawcze.

A b s t r a c t

Cognitive impairment in affective disorders causes 
a deterioration of information processing in the nerv
ous system, which impairs receiving information from 
the environment. In affective disorders, the changes af
fect almost all cognitive areas; however, understanding 
speech as a complex cognitive function that integrates 
thinking, reasoning, understanding, and engaging 
processes of memory and attention, has little been in
vestigated.
There has been an increase in the number of reports on 
the functioning of central auditory processing (CAP), 
which affects the processes of speech understanding in 
the brain despite any loss of hearing. The occurrence of 
CAP abnormalities in mental and neurological disor
ders, such as schizophrenia, autism, depression, alcohol 
addiction, attention deficit syndrome, anorexia, dyslex
ia, and Alzheimer’s disease has been demonstrated.
It has been found that cortical auditory perception is 
impaired in affective disorders, and its mechanisms 
could be regulated by the serotonergic system. Cortical 
hearing disorders are likely to reflect some of the brain 
dysfunction found in mood disorders and involve addi
tional areas of the brain to achieve adequate auditory 
performance in patients with depression.
In Poland, tests have recently been developed for the 
assessment of speech understanding. Their reliability 
allows testing in various conditions, also taking into 
account the differences in speech perception before and 
after pharmacological therapy.
The aim of the article is to systematise the existing 
knowledge on speech understanding processes in the 
context of affective disorders, including CAP function
ing, as well as to demonstrate the possibilities for fur
ther research.
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Wstęp
Zaburzenia poznawcze są uznawane za waż

ną część objawów chorób afektywnych (Porter 
i wsp. 2015). Dotychczasowe badania wskazują 
na obecność zmian w prawie wszystkich obszarach 
poznawczych w chorobach afektywnych: w po
ziomie IQ, szybkości motorycznej i psychicznej, 
poziomie uwagi, pamięci i zdolności uczenia się, 
zdolności językowych, umiejętności wzrokowo
przestrzennych, zdolności wykonawczych (pla
nowanie, podejmowanie decyzji, korekta błędów) 
(Tsitsipa i Fountoulakis 2015). Deficyty poznaw
cze występują niezależnie od stadium choroby 
(epizodu lub remisji), choć na ogół są bardziej 
widoczne w okresie jej ostrego epizodu. Deficyty 
te są jakościowo podobne do obserwowanych 
w schizofrenii, ale są mniej nasilone (Rybakowski 
i Borkowska 2005). Wielkość deficytów w choro
bach afektywnych jest zależna od specyficznych 
cech indywidualnych (wiek, płeć, wykształcenie 
itp.), ogólnej symptomatologii (zwłaszcza obja
wów psychotycznych), stadium i czasu trwania 
choroby, współistniejących chorób somatycznych, 
nadużywania substancji psychoaktywnych, takich 
jak alkohol (Tsitsipa i Fountoulakis 2015), oraz 
zastosowanego leczenia (Suwalska i Rybakowski 
2009; HerreraGuzmán i wsp. 2010). Zaburzenia 
poznawcze występują także u dzieci z zaburzenia
mi afektywnymi (Frias i wsp. 2014).

Dotychczas nie przedstawiono przekonujących 
dowodów wskazujących na inny profil zaburzeń 
w chorobie afektywnej dwubiegunowej (ChAD) 
i chorobie afektywnej jednobiegunowej (ChAJ) 
oraz nie wykazano różnic w obszarze zaburzeń 
poznawczych pomiędzy różnymi podtypami 
ChAD (Tsitsipa i Fountoulakis 2015). Wyka
zano, że zaburzenia poznawcze są bardziej na
silone u osób z ChAD niż ChAJ (Borkowska 
i Rybakowski 2001). Mimo że nie uzyskano 
danych, które rozstrzygałyby, czy zaburzenia 
poznawcze są wynikiem zaburzeń afektywnych 
czy ich stabilną cechą, w badaniach stwierdzono 
większy zakres dysfunkcji poznawczych u cho
rych niż u ich zdrowych krewnych, co sugeruje, 
że niektóre deficyty mogą być wynikiem sa
mej choroby i/lub jej leczenia (Cardenas i wsp. 
2016). Choroba afektywna dwubiegunowa nie 
ma jednak znaczącego niekorzystnego wpływu 
na starzenie się poznawcze i mózgowe (Delaloye 
i wsp. 2011).

Osoby z ChAD wykazują zmiany w strukturze 
języka. Zadania w zakresie fluencji słownej są 
szeroko stosowane do oceny zdolności pacjentów 
z zaburzeniami dwubiegunowymi w celu okre
ślenia ich funkcjonowania werbalnego i pamięci 
leksykograficznej. Badania potwierdzają, że na

strój u pacjentów z ChAD wpływa na zmianę 
treści semantycznej wypowiedzi, szybkość wy
powiadania i przypominania słów oraz prozodię 
(RaucherChéné i wsp. 2017). Pogorszenie funk
cji werbalnych jest bardziej widoczne w okresie 
nasilenia objawów choroby (Yochim i wsp. 2004).

Rozumienie mowy jest złożoną umiejętnością 
kognitywną, integrującą aspekty myślenia, pa
mięci, planowania, postrzegania i percepcji (Nęc
ka i wsp. 2013). Wymaga zaangażowania funkcji 
myślenia, wnioskowania, rozumienia i wiedzy 
zapisanej w pamięci roboczej oraz trwałej, a także 
procesów percepcyjnych odpowiedzialnych za 
sensoryczną analizę komunikatu. 

Rozumienie mowy zależy od prawidłowej 
recepcji sensorycznej, do której niezbędna 
jest fizyczna sprawność ucha, oraz od proce
sów przetwarzania informacji słuchowej za
chodzących na wyższych piętrach drogi słu
chowej. Przetwarzanie słuchowe obejmuje 
funkcje słuchowe wyższego rzędu, takie jak: 
1) dyskryminacja słuchowa, która jest odpowie
dzialna za umiejętność grupowania dźwięków, 
2) pamięć słuchowa, która przechowuje i przy
wołuje informację dźwiękową, 3) percepcja słu
chowa dotycząca odbioru i rozumienia dźwięków 
i słów, 4) synteza słuchowa odpowiedzialna za 
łączenie dźwięków lub sylab w zrozumiałe wzory 
(słowa) i dzielenie słów na oddzielne dźwięki, 
5) automatyzacja słuchowowerbalna, czyli umie
jętność przewidywania na podstawie przeszłych 
doświadczeń, jak będą słyszane przyszłe komuni
katy językowe, 6) słuchowa relacja skojarzeniowa, 
która odgrywa rolę w zmniejszaniu się dźwięków 
nieistotnych podczas koncentrowania się na 
innych (Iliadou i Iakovides 2003).

Mechanizmy percepcji mowy 
i ośrodkowe procesy przetwarzania 
słuchowego

System słuchowy człowieka jest drugim – po 
systemie wzrokowym – najbardziej złożonym 
układem odbioru bodźców (Czyżewski i wsp. 
2002). Składa się on z części mechanicznej oraz 
nerwowej. W skład części mechanicznej wcho
dzi ucho zewnętrzne, środkowe i wewnętrzne. 
Ośrodkowy słuchowy układ nerwowy stanowi 
część nerwową, połączoną ze ślimakiem za po
mocą nerwu słuchowego (Matthews 2013).

Percepcja dźwięków mowy, podobnie jak 
jej wytwarzanie, składa się z kilku faz: 1) fazy 
aerodynamicznej: drgań powietrza w przewodzie 
słuchowym; 2) fazy akustomechanicznej: przeno
szenia drgań powietrza od błony bębenkowej do 
narządu Cortiego; 3) fazy mechanoelektrycznej: 
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zamiany drgań błony podstawowej na impulsy 
elektryczne; 4) fazy neurologicznej: przenoszenia 
informacji przez włókna nerwowe i jej przetwa
rzania w ośrodkowym układzie nerwowym;  
5) fazy psychologicznej: rozpoznawania i rozu
mienia informacji na podstawie analizy fonetycz
nej, fonologicznej, leksykalnej, syntaktycznej 
i semantycznej (Ozimek 2002). Procesy te zacho
dzą równolegle, z uwzględnieniem sprzężenia, 
np. interpretacja na niższych poziomach prze
twarzania jest możliwa dzięki bardziej ogólnej 
wiedzy zapisanej w pamięci trwałej.

Rozumienie mowy wymaga przede wszystkim 
uwzględnienia poziomu neurologicznego, a także 
lingwistycznego (psychologicznego). Percepcja 
pojedynczych elementów fonetycznych mowy, 
które nie mają określonego znaczenia semantycz
nego (np. głosek), dotyczy pojęcia wyrazistości. 
Zrozumiałość mowy odnosi się do elementów 
mowy mających określone znaczenie seman
tyczne (np. zdań lub wyrazów) (Ozimek 2002). 
Badania nad zaburzeniami myślenia i języka 
w chorobach afektywnych potwierdziły, że na 
poziomie behawioralnym upośledzenie lingwi
styczne występuje w ChAD, wpływając głównie 
na zdolności semantyczne w zakresie rozumienia 
i produkcji języka (Radanovic i wsp. 2013). Na 
poziomie elektrofizjologicznym (badanie kom
ponentu N400 związanego z przetwarzaniem 
materiału semantycznego) nie potwierdzono 
jednak powyższych wyników (Cermolacce i wsp. 
2014). Zdolność rozumienia mowy przy braku 
upośledzenia słuchu zależna jest od ośrodkowych 
procesów przetwarzania słuchowego.

Ośrodkowe zaburzenie przetwarzania słu
chowego (central auditory processing disorder – 
CAPD) definiuje się jako specyficzny deficyt 
w przetwarzaniu informacji dźwiękowej wzdłuż 
ośrodkowego układu nerwowego, przejawiający 
się zaburzeniem jednego lub kilku procesów 
związanych z zachowaniami słuchowymi pomimo 
braku ubytku słuchu. Może ono występować 
samodzielnie lub współistnieć z wyższymi, global
nymi zaburzeniami, które mają wpływ na ogólne 
zdolności przetwarzania, w tym z zaburzeniami 
związanymi z uwagą i językiem (ASHA 2005). 
Znaczenie CAPD w patogenezie zaburzeń psy
chicznych nie jest obecnie jednoznacznie ustalone.

Istnieją dane dotyczące występowania CAPD 
w licznych zaburzeniach psychicznych i neuro
logicznych (Iliadou i Iakovides 2003). Należą 
do nich: schizofrenia (Erwin i wsp. 1991; Nie
lzén i Olsson 1997; Brown i wsp. 2002; Michie 
i wsp. 2002), zaburzenia autystyczne (Buchwald 
i wsp. 1992; Hegerl i wsp. 2001; Michael i wsp. 
2004; Tollkötter i wsp. 2006; Christ i wsp. 

2008; Kreisman i wsp. 2012), depresja (Hegerl 
i wsp. 2001; Michael i wsp. 2004; Tollkötter 
i wsp. 2006; Christ i wsp. 2008; Kreisman i wsp. 
2012), zespół uzależnienia od alkoholu (Spilzer 
i Ventry 1980; SanchezTuret i SerraGrabulosa 
2002), zespół deficytu uwagi z nadruchliwością 
(ADHD) (Gascon i wsp. 1986; Schochat i wsp. 
2002), anoreksja (Dodin i Nandrino 2003), 
dysleksja (Welsch i wsp. 1980; SchulteKorne 
i wsp. 1999; Kujala i Naatanen 2001) oraz 
choroba Alzheimera (O’Mahony i wsp. 1994; 
Katada i wsp. 2003; PokryszkoDragan i wsp. 
2003) i choroba Parkinsona.

Suchodoletz (2009), dokonując przeglądu 
badań na temat CAPD w zaburzeniach roz
wojowych, dysleksji i ADHD, stwierdził, że 
nie wykazano związku pomiędzy stopniem za
burzenia a deficytami słuchowymi. Wskazał 
także, że trening słuchowy poprawiający funkcje 
słuchowe nie wpływa na zdolność uczenia się 
w tym zakresie. Natomiast trening słuchowy, np. 
w przypadku schizofrenii, prowadzi do istotnego 
wzrostu ogólnego funkcjonowania poznawczego, 
szybkości przetwarzania, uczenia się werbalnego 
i pamięci werbalnej w porównaniu z uczestni
kami badań, którzy takiego treningu nie prze
szli (Fisher i wsp. 2016). Suchodoletz wskazuje 
jednak na ważne aspekty, które mogą prowa
dzić do rozbieżności wyników, a które dotyczą 
trudności diagnostycznych CAPD oraz niskiej 
wiarygodności testów słuchowych. Problematyka 
definicji CAPD oraz testów do oceny CAPD jest 
obecnie przedmiotem licznych dyskusji (Fuente 
i McPherson 2007; Iliadou i wsp. 2017). 

Zaburzenia procesów słuchowych 
w depresji 

Dotychczasowe badania nad zaburzeniem 
procesów słuchowych w depresji dotyczą głównie 
percepcji pojedynczych tonów. Badania wy
kazały, że układ serotoninergiczny odgrywa 
rolę w generowaniu słuchowych potencjałów 
wywołanych przez pierwotną i wtórną korę 
słuchową. U pacjentów z depresją stwierdzono 
istotną zależność pomiędzy wysoką aktywnością 
słuchowych potencjałów wywołanych a niską 
aktywacją układu serotoninergicznego i po
prawą po leczeniu selektywnymi inhibitorami 
transportera serotoniny (SSRI). Ponadto w ba
daniach z udziałem pacjentów z zaburzeniami 
afektywnymi wykazano, że duża aktywność 
słuchowych potencjałów wywołanych może być 
czynnikiem predykcyjnym pozytywnego wyniku 
leczenia profilaktycznego litem (Hegerl i Juckel 
2000; Hegerl i wsp. 2001).
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Michael i wsp. (2004) w badaniach neuro
obrazowych mózgu wykonanych u 22 pacjentów 
zaobserwowali nieprawidłowy wzór habituacji 
fMRI w obrębie kory słuchowej u pacjentów 
z depresją o znacznym nasileniu. Badacze wy
kazali istotnie niższą aktywację po pierwszym 
bloku stymulacji za pomocą pojedynczych tonów, 
brak charakterystycznego zaniku sygnału do 
wielokrotnej stymulacji akustycznej i wyraźny 
niedobór po każdym bloku stymulacji. Taki wzo
rzec może wskazywać na deficyty czynnościowe 
w przetwarzaniu słuchowym występujące w de
presji. Podobnie Tollkötter i wsp. (2006) wyka
zali zaburzony wzór habituacji obserwowany za 
pomocą magnetoencefalografii (MEG) lewej kory 
słuchowej, tj. późniejsze przyzwyczajanie się do 
pojedynczych tonów oraz sygnałów składających 
się z samogłosek u pacjentów z ciężką depresją. 
Upośledzone przetwarzanie słuchowe poprawiło 
się po skutecznej terapii przeciwdepresyjnej. 
Obserwowane zaburzenia funkcji korowych 
związanych z percepcją słuchową łączone są 
z dysfunkcją układu serotoninergicznego (Zwan
zger i wsp. 2012).

Christ i wsp. (2008) zaobserwowali również 
multimodalne wykorzystanie dodatkowych 
obszarów mózgu, tj. zaangażowanie układu 
wzrokowego, mózgowia, zakrętu obręczy kory 
mózgowej i wzgórza u pacjentów z objawa
mi depresji w porównaniu z grupą kontrolną. 
Wysunięto hipotezę, że drugorzędowe obsza
ry wzrokowe są angażowane do utrzymania 
funkcji słuchowych. Wcześniej wykazano, że 
zaangażowanie dodatkowych obszarów mó
zgu jest niezbędne do osiągnięcia odpowiedniej 
wydajności percepcji słuchowej u pacjentów 
z depresją (Fitzgerald i wsp. 2008). Założenia 
te są zgodne z raportami, które wskazują na 
odwrotną zależność między mniejszą objętością 
mózgowia u pacjentów dotkniętych depresją 
a czasem trwania choroby (Lacerda i wsp. 2003). 

Mózgowie odgrywa ważną rolę w sensorycznej 
integracji słuchowej (Opitz i wsp. 2005) oraz 
stymulacji słuchowej (Arnauld i wsp. 1996). 
Wzgórze pełni funkcję koordynującą wczesne 
interakcje wielozmysłowe (Baier i wsp. 2006; 
Vohn i wsp. 2007), a zmiany w jego funkcji 
zostały wielokrotnie uznane za istotne w pa
tofizjologii depresji (Drevets i Raichle 1992; 
Seminowicz i wsp. 2004). Większa aktywacja 
wzgórza zdaje się związana z funkcją hamowania 
w depresji (Milak i wsp. 2005; Greicius i wsp. 
2007) i może przyczynić się do aktywizacji ob
szarów mózgu zwykle nieaktywnych podczas 
stymulacji akustycznej. Zakręt obręczy nie jest 
angażowany w proces przetwarzania słuchowego, 

jednak region ten jest związany z patofizjologią 
depresji, przez co sygnał w tych obszarach wzra
sta w związku z jej nasileniem.

Opisane powyżej metody badawcze uwzględ
niały przede wszystkim pojedyncze tony. Badania 
z zakresu zrozumiałości mowy wskazują, że testy 
wykorzystujące zdania, a nie jednostki lingwi
styczne w rodzaju pojedynczych tonów czy wy
izolowanych wyrazów, gwarantują rzetelniejszy 
wynik pomiaru (Ozimek i wsp. 2010). Ponadto 
na rozumienie mowy wpływ mają zmiany czę
stotliwości i amplitudy dźwięków, pogłos oraz 
szum tła, dlatego badanie rozumienia mowy 
w obecności szumu maskującego odzwierciedla 
dokładniej naturalny proces porozumiewania 
się (Ozimek 2002) oraz pozwala precyzyjniej 
zdiagnozować obszar i typ zaburzenia słuchu.

W jedynym dotychczasowym badaniu (Chan
drasekaran i wsp. 2015) rozumienia mowy u osób 
z depresją zastosowano test do percepcji mowy 
w niekorzystnych warunkach akustycznych. 
Wykazano, że osoby z depresją mają większe 
trudności na wyższych poziomach przetwarza
nia słuchowego (przy maskowaniu szumu za 
pomocą markera informacyjnego). We współ
czesnych modelach percepcji mowy zakłada 
się, że w przypadku maskowania słuchacz musi 
pokonać dwie kwestie: „stworzyć obiekt” (object 
formation) i „wybrać obiekt” (object selection), tzn. 
wybrać z szumu źródło docelowe, a następnie 
oddzielić je od tła (ShinnCunningham 2008). 
Prawdopodobieństwo powstania błędu przy 
tworzeniu obiektu rośnie, gdy maskowany jest 
obwód słuchowy, natomiast selekcja obiektu 
wymaga zaangażowania innych struktur po
znawczych – np. uwagi (Cooke i wsp. 2008).

Polskie wersje testów do badania 
rozumienia mowy w warunkach 
szumu

Dotychczas zaproponowano wiele metod po
miaru rozumienia mowy w warunkach szumu 
(Kalikow i wsp. 1977; Plomp i Mimpen 1979; 
Hagerman 1982; Nilsson i wsp. 1994; Kollme
ier i Wesselkamp 1994; Wagener i wsp. 2003; 
Smits i wsp. 2004). Metody różnią się takimi 
aspektami, jak: struktura mowy, procedura testu, 
sposób prezentacji, zakres stosunku sygnału do 
szumu czy rodzaj zakłócającego szumu.

Pierwsze polskie testy zdaniowe do badania 
rozumienia mowy w warunkach szumu powstały 
pod kierownictwem Edwarda Ozimka w Insty
tucie Akustyki Uniwersytetu im. Adama Mic
kiewicza w Poznaniu. Obejmują one testy prze
znaczone dla młodzieży i dorosłych – Polski Test 
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Zdaniowy (PTZ), Polski Test Zdaniowy typu Matrix 
(PTZM) oraz Polski Pediatryczny Test Zdaniowy 
typu Matrix (PPTZM). Dodatkowo stworzono 
Polski Test Trypletów Cyfrowych (PTTC), który 
wykorzystuje sekwencję cyfr i spełnia funkcję 
testu przesiewowego, oraz Polski Test Zdaniowy 
Zrozumiałości Mowy Przyspieszonej typu Matrix 
(PTZMPM). Testy te są testami zdaniowymi, 
więc prezentowany w nich materiał nie jest tylko 
pojedynczym tonem. Dla testów wygenerowano 
maskujący szum mowopodobny (maskowanie 
za pomocą markera energetycznego). Podczas 
badania mowa jest prezentowana na tle szumu 
maskującego, przy różnych wartościach sto
sunku sygnału mowy do szumu (signal-to-noise 
ratio – SNR). Stosunek sygnału mowy do szumu 
wyraża się w dB odpowiadającym ogólnie liczbie 
poprawnych odpowiedzi – SNR odpowiadający 
50% poprawnych odpowiedzi jest określany jako 
próg obioru mowy w warunkach szumu (speech 
reception threshold – SRT). Dokładność pomiaru 
SRT ma kluczowe znaczenie, ponieważ tylko 
wynik wiarygodnego testu rozumienia mowy 
na tle szumu daje wgląd w subtelne różnice 
między SRT uzyskanymi w różnych warun
kach, np. przed i po terapii. Im niższy SRT, tym 
wyższy poziom szumu, przy którym osiąga się 
50procentową zrozumiałość mowy, co wskazuje 
na lepszą zrozumiałość. W przypadku polskich 
testów zdaniowych wartość SRT wyznaczano 
przez zastosowanie procedury adaptacyjnej z tzw. 
regułą decyzyjną one-up/one-down („raz w górę/
raz w dół”). Oznacza to, że podczas prezentacji 
kolejnego materiału wartość SNR jest modyfiko
wana w zależności od poprawności ostatniej wy
powiedzi – jeżeli słuchacz prawidłowo rozpoznał 
zdanie w ostatnim prezentowanym materiale, 
SNR jest zmniejszany, jeśli natomiast odpowiedź 
była błędna, kolejna prezentacja ma większą 
wartość SNR. Procedura adaptacyjna pozwala 
na automatyczne określenie wartości SRT, bez 
konieczności wykreślania całego audiogramu 
mowy (Ozimek i wsp. 2009; 2010).

Polski Test Zdaniowy składa się z 37 
13zdaniowych list zawierających zdania 
o zmiennej strukturze syntaktycznej. Zdania 
mają formę wyselekcjonowanych wypowiedzi 
pochodzących z codziennych konwersacji. Wy
powiedzi te są znormalizowane pod względem 
składu fonemowego. Wynik uzyskuje się po 
prezentacji listy 27 zdań, po czym jest on po
równywany z wartością normatywną. Test ten 
charakteryzuję się dużą dokładnością i jest szcze
gólnie przydatny do celów diagnostycznych przy 
dopasowywaniu aparatów słuchowych (Ozimek 
i wsp. 2009).

Polski Test Zdaniowy typu Matrix bazuje na 
ograniczonej podstawie leksykalnej składa
jącej się z macierzy 50 słów. Macierz składa 
się z 5 kolumn oraz 10 wierszy zawierających 
10 różnych imion, czasowników, liczebników 
oraz rzeczowników. Każde słowo to oddzielny 
plik dźwiękowy, dzięki czemu możliwe jest wy
generowanie 100 000 pięciowyrazowych zdań, 
które mają stałą strukturę syntaktyczną i zawie
rają: podmiot, orzeczenie, liczebnik, przymiotnik 
oraz dopełnienie. Ponieważ słowa zostały dobra
ne pod względem częstości ich występowania 
w Polsce oraz częstości występowania w nich 
określonych głosek, skład fonemowy wszystkich 
możliwych zdań jest identyczny i reprezenta
tywny dla języka polskiego. Badanie testem 
możliwe jest w dwóch wariantach. Pierwszy 
pozwala na szybkie określenie wartości SRT 
na podstawie prezentacji dwóch dziesięciozda
niowych list. Oprócz bezpośredniego pomiaru 
SRT możliwe jest też określenie audiogramu 
mowy w szumie. Wynik badania pozwala na 
określenie procentowej wartości zrozumiałości 
zdaniowej lub wyrazowej dla wybranych wartości 
SNR. Dla testu wyznaczono próg odbioru mowy 
(SRT) oraz nachylenie funkcji zrozumiałości 
w punkcie SRT, które wynoszą odpowiednio: 
–9,6 dB i 17,1%/dB. Odchylenie standardowe 
SRT dla poszczególnych słów i zdań wynosi 
odpowiednio 0,2 dB i 0,4 dB. Standardowo 
podczas badania mowa jest prezentowana na tle 
szumu maskującego, przy różnych wartościach 
SNR. Wygenerowany szum jest szumem mowo
podobnym, a maskowanie następuje za pomocą 
markera energetycznego. Program umożliwia 
również określenie wartości SRT bez szumu 
dla różnych poziomów ciśnienia akustycznego 
(Ozimek i wsp. 2010).

Modyfikacją PTZM jest PTZMPM. W prze
ciwieństwie do standardowych testów zrozu
miałości mowy nie służy on do pomiarów SRT, 
lecz do wyznaczania progu kompresji czaso
wej mowy. Opracowane testy dostępne są jako 
aplikacje komputerowe (Ozimek i wsp. 2008; 
2009; 2010).

Ponadto w ostatnich latach w Klinice Au
diologii i Foniatrii Instytutu Medycyny Pra
cy w Łodzi zespół pod kierunkiem Marioli 
ŚliwińskiejKowalskiej utworzył Test rozumienia 
zdań w szumie HINT dla języka polskiego. Test 
opiera się na protokole opracowanym w De-
partment of Human Communication Sciences and 
Devices, House Ear Institute (HEI) w Stanach 
Zjednoczonych i składa się z 20zdaniowych 
list zawierających zdania o podobnej trudno
ści rozumienia, zrównoważone pod względem 
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rozkładu fonemów, które prezentuje się na tle 
szumu. Podobnie jak wyżej opisane test ten 
umożliwia ocenę rozumienia mowy, w tym pro
cesów przetwarzania słuchowego zachodzących 
w ośrodkowym układzie nerwowym, niezależnie 
od osiągniętego wyniku w audiometrii tonalnej 
(ŚliwińskaKowalska i wsp. 2013).

Przykładem innych polskich testów, które – 
mimo że nie są testami zdaniowymi (wykorzystu
ją materiał liczbowy i słowny) – także pozwalają 
na diagnozę CAPD, są Polski Test Słowny i Polski 
Test Liczbowy. Oba zostały opracowane w Kate
drze i Klinice Foniatrii i Audiologii Uniwersy
tetu Medycznego im. Karola Marcinkowskiego 
w Poznaniu oraz Zakładzie Fonetyki Instytutu 
Językoznawstwa Uniwersytetu im. Adama Mic
kiewicza w Poznaniu. Testy te oceniają zaburze
nia sekwencji czasowych, zdolność odkodowania 
zniekształconego materiału słownego oraz zdol
ność rozumienia mowy przyspieszonej. Polski Test 
Słowny utworzony został z 10 list składających 
się z 20 jednosylabowych słów i jest modyfikacją 
testu NLA93 Pruszewicza. Polski Test Liczbowy 
również zawiera 10 list składających się z 10 
liczb (Wojnowski i wsp. 2006).

Podsumowanie

Dla oceny działania układu słuchowe
go w chorobach afektywnych konieczna jest 
współpraca specjalistów z dziedziny psychiatrii, 
neurologii, psychologii, otolaryngologii i au
diologii. W badaniu CAPD należy wyróżnić 
zaburzenia w obszarze ośrodkowych procesów 
przetwarzania swoiste dla procesów słuchowych, 
aby wykazać, że nieprawidłowości dotyczą je
dynie drogi słuchowej. Ponieważ rozumienie 
mowy oprócz percepcji słuchowej dotyczy wie
lu aspektów procesów poznawczych, badanie 
tego procesu w chorobach afektywnych może 
rozszerzyć ocenę funkcji poznawczych w tych 
chorobach. Zastosowanie testów oceniających 
rozumienie mowy prezentujących materiał na 
tle szumu jest obiecującą metodą badawczą, 
która może uzupełnić dotychczasowe badania 
nad procesami poznawczymi angażowanymi 
w proces rozumienia mowy oraz nad procesem 
fluencji słownej o poziom przetwarzania rozu
mienia mowy na poziomie centralnego systemu 
słuchowego w chorobach afektywnych.
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