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Elektroencefalografia (EEG) jest nieinwazyjnym badaniem stosowanym jako uzupetniajgce narzedzie diagnostyczne

w psychiatrii i neuropsychiatrii. Dobrym predyktorem nieprawidfowos$ci w zapisie EEG jest stwierdzenie czynnika organicznego
w badaniu klinicznym. Wydaje sie, ze nieinwazyjny charakter i niewielkie koszty badania EEG, a takze mozliwo$¢ pomiaru
spontanicznej aktywnosci mézgu powinny zachecac lekarzy do wykorzystywania tego narzedzia badawczego. W badaniach
stwierdzano jednak, ze EEG wykonywane na zlecenie psychiatréw charakteryzuje najmniejszy odsetek wykrywanych
nieprawidtowosci. Ten artykut powstat aby poprawié¢ te sytuacje przez zwrécenie uwagi na popetniane obecnie btedy oraz
dostarczenie zalecen dotyczacych wtasciwego wykorzystywania badania EEG. Opisano swoiste zmiany w EEG towarzyszace
powaznym zaburzeniom psychicznym. Na koniec przedstawiono praktyczne wskazéwki dotyczace kierowania pacjentéw

na badanie EEG, z podkre$leniem faktu, ze informacje dostarczane neuropsychologom odgrywaja kluczowa role przy
interpretowaniu wyniku badania EEG w istotny diagnostycznie sposéb.

1929 roku Hans Berger opisal pierwsze badanie elek-
W troencefalograficzne (EEG) czlowieka. Badanie EEG

polega na zapisie aktywnosci elektrycznej mézgu, od-
bieranej za pomoca elektrod. Analizujac znaczenie badania EEG
w psychiatrii, prawie 23 lat pézniej, w 1954 roku, Dennis Wil-
liams zauwazyt,' ze badania zapisébw EEG charakteryzowaly
si¢ niewielkg przydatnoScia dla psychiatrow klinicznych. Suge-
rowal, ze wynika to z kilku powodéw: EEG nie jest odzwiercie-
dleniem rzeczywistych potencjaléw mézgowych; proby korelo-
wania zapisow EEG z milionow komérek, ktérych aktywnosé
elektryczna nie jest poznana, z obrazem klinicznym pacjentéow
okazaly si¢ bez znaczenia; stosowane techniki zapisu sa, pry-
mitywne; EEG ocenia proste zmiany fizjologiczne aktywnoSci
neuronalnej, ktére nie odzwierciedlaja zlozonej integracji
ludzkiego mézgu. Williams jednak nie dyskredytowal zupel-
nic badania EEG. Podkreslat jego przydatno$é w wykluczaniu
powaznych zaburzef organicznych, badaniu i modyfikowaniu
miejscowych zaburzen funkcji mézgu zwiazanych z nieprawi-
dfowym zachowaniem, korelowaniu zmian w zapisach EEG
z prostymi aspektami temperamentu i osobowosci oraz wyko-
rzystywaniu technik aktywacji do wykrywania ukrytych patolo-

gii. Od czasu opublikowania jego artykutu dokonat si¢ postep
technologiczny, jednak podstawowe problemy pozostaly.

W tym artykule autorzy skoncentrowali si¢ na znacze-
niu badania EEG w aktualnej praktyce psychiatrycznej,
zmianach w EEG w okreslonych zespolach zaburzen psy-
chicznych, wskazaniach klinicznych do wykonywania bada-
nia EEG oraz interpretacji zapisu EEG. Zwracaja réwniez
uwage na warunki wlasciwego i kompetentnego wykorzy-
stywania badania EEG w rutynowej praktyce klinicznej le-
karzy psychiatrow.

EEG w obecnej praktyce psychiatrycznej

W retrospektywnym przegladzie skierowan na badania
EEG w okresie 12-miesi¢cy stwierdzono, ze 6,2% skiero-
wan pochodzito od psychiatrow, ale badania zlecane przez
tych lekarzy charakteryzowaly si¢ najmniejsza czestoScig
wykrywania nieprawidtowosci.? Stwierdzono, ze jedynymi
istotnymi predyktorami nieprawidtowego zapisu EEG byty:
padaczka w wywiadzie, przyjmowanie klozapiny lub podej-
rzenie napadéw drgawkowych. W innym badaniu opisano,
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Ramka 1
llosciowe badanie EEG

Analiza czgstosci jest najsilniejszym narzgdziem analitycznym stosowanym

w ilosciowym badaniu EEG (quantitive EEG, gEEG) w celu ograniczenia
artefaktow. Polega na zmniejszeniu liczby danych uzyskanych w wyniku EEG

do mozliwej do przeanalizowania liczby wspdtczynnikéw. Szybka transformacja
Fouriera na podstawie analizy Fouriera prowadzi do uproszczenia obliczen
widmowych wspétczynnikow. Poniewaz zapis EEG charakteryzuja powtarzalne
wzorce, mozna go lepiej zrozumie¢ dzigki wykorzystaniu analizy widmowej
(czgstosci). W wyniku stosowania analizy widmowej amplitudy potencjatow sg
przeksztafcane na czgstosci, poniewaz zjawiska okresowe lepiej odzwierciedlajg
aktywnos¢ psychiczna.

Analiza mocy gestosci widmowej (zakres mocy) zawsze byta popularng metoda
klasyfikowania sygnatéw EEG. Moc gestosci widmowej (power spectral density,
PSD) opisuje rozktad mocy (lub wariancji) szeregéw czasowych w zaleznosci

od czestosci. Pierwszym krokiem w klasyfikowaniu EEG jest okreslenie, czy
sygnaty posiadaja mozliwe do odréznienia cechy w zakresie mocy, gdzie moc jest
parametrem stanu, ktdry mozna wykorzysta¢ zamiast nasilenia czestotliwosci fal.
Moc czasami jest reprezentowana przez logarytm mocy (0 podstawie 10).

Analiza czestosci lub widma polega na selekcji ksztattow lub czgstosci (fal)
elementarnych, ktdre nastepnie sq sumowane jak odwazniki na skali zanim

W sumie nie 0siggng wzorca mozliwego do zbadania. Wysoko$¢ lub nasilenie fal —
ich amplituda — jest obliczana w mikrowoltach dla kazdej czgstosci.

Bardziej szczegétowe informacje — patrz: Kaiser®®

ze istotnym predyktorem byla obecno$¢ czynnika organicz-
nego stwierdzonego w badaniu klinicznym, jednak zaden
z nieprawidlowych zapiséw nie pomdgl w ustaleniu etiolo-
gii, ktérej nie podejrzewano juz w trakcie badania.® Opi-
sywano réwniez przypadki, kiedy psychiatrzy ignorowali
nieprawidlowe wyniki.

Sposréd 187 skierowan na EEG pacjentéw przejawia-
jacych zachowania agresywne 71% zlecono w celu ustale-
nia, czy pacjent choruje na padaczke, a 22% w celu okre-
§lenia, czy wyst¢puje organiczna dysfunkcja mézgu. Tylko
w jednym badaniu uzyskano jednoznaczne dowody na ist-
nienie ogniska padaczkowego.* Mala skuteczno$¢ diagno-
styczna opisana w tym badaniu jest zblizona do wartosci
rzedu 0,5-2% wykrywania padaczki na podstawie prze-
siewowych badaf EEG w tym kierunku.’ Inny problem
zwigzany z czuloScig diagnostyczng zostal uwidoczniony
w badaniu obejmujacym pacjentéw hospitalizowanych
na oddziatach psychiatrycznych,® w ktérym zaobserwo-
wano, ze chociaz wyniki jednej trzeciej badan EEG byla
nieprawidlowe, to doprowadzily do zmiany rozpoznania
zaledwie u 1,7% pacjentéw.

Ograniczenia badania EEG
Dlaczego czasami uwaza si¢, ze wyniki badania EEG sg
nicistotne klinicznie? Najwazniejszym ograniczeniem,

ktére nalezy bra¢ pod uwage, jest to, ze, méwiac ogoélnie,
nieprawidfowosci stwierdzane w EEG sa nieswoiste. Przy
swojej niewielkiej rozdzielczoSci przestrzennej EEG nie
moze wskazywac na lokalizacje procesu patologicznego ani
nie jest pomocne w réznicowaniu zaburzen czynno$ciowych.
Przy diagnozowaniu zaburzen organicznych w EEG mozna
przeoczy¢ powoli rosnace, glebiej usytuowane guzy. Biorac
pod uwage, ze aktywno$¢ padaczkopodobna w padaczce nie
zawsze jest obecna, mozna spodziewac si¢ odsetka wynikow
falszywie ujemnych rzg¢du okoto 50% w zapisach mi¢dzy-
napadowych’ oraz wynikéw falszywie dodatnich rzedu 2%
w populacji ogdlnej.? Poza tymi ograniczeniami teoretycz-
nymi 1 klinicznymi klopotliwa procedura sama w sobie
prowadzi do artefaktéw, ktére mogg by¢ trudne do inter-
pretacji. Kolejny problem stanowi brak szkolenia psychia-
trycznego psychologéw 1 brak szkolenia psychiatréw w ob-
serwowaniu 1 interpretowaniu EEG.

Mimo tych ograniczen EEG jest atrakcyjne dla klinicystow:
badanie jest nieinwazyjne, moze mierzy¢ spontaniczng aktyw-
nos$¢ moézgu, wymaga niewielkiego stopnia wspétpracy w po-
réwnaniu z czynno$ciowym rezonansem magnetycznym, jest
stosunkowo niedrogie i fatwo dostepne.

Przebieg badania EEG

Fale EEG odzwierciedlajg réznice potencjatéw elektrycz-
nych mig¢dzy elektroda umieszczong na skérze owlosionej
glowy a elektrodg odniesienia zlokalizowang w innym miej-
scu na glowie. Przemijajacy charakter tych réznic elektrycz-
nych prowadzi do oscylacji, ktérych skutkiem jest powsta-
wanie zapisu EEG.

Standardowy zapis EEG glowy z wykorzystaniem 21 elek-
trod moze trwac do 40 minut. Poza standardowym EEG z elek-
trodami umieszczonymi zewngtrznie mozna wykonywa¢ EEG
wewnatrzczaszkowe, w ktérym elektrody moga by¢ umiesz-
czone bezpoSrednio wewnatrz czaszki, pod skéra owlosiong
glowy (podtwardéwkowe) lub na zewngtrznej powierzchni
mozgu 1 oponie twardej (elektrokortykografia).

W przypadku, kiedy zdecydowanie podejrzewa si¢ nieprawi-
dlowosci, ale spoczynkowe EEG daje wynik prawidtowy, wyko-
nuje si¢ EEG z aktywacja w celu zwickszenia prawdopodobien-
stwa wykrycia nieprawidlowosci. Najczesciej wykorzystuje si¢
hiperwentylacje i fotostymulacje (stymulacje kory wzrokowej
bodZcami $wietlnymi).

Przy monitorowaniu wideo-EEG wykonuje si¢ standardowe
badanie EEG w polaczeniu z nagraniem wideo zachowania
pacjenta. Zaletg monitorowania wideo-EEG jest mozliwosc¢
obserwowania zaleznoS$ci czasowych mie¢dzy zachowaniem
pacjenta w trakcie badania a zapisem EEG. Seryjne 1 ciggle
zapisy EEG moga zwickszy¢ czulo$¢ diagnostyczna,

Tlosciowe EEG (quantitive EEG, gEEG) wykorzystuje ana-
lityczne algorytmy, ktére automatycznie oceniajg spoczynkows,
1 prowokowang aktywno$¢ mézgu (ramka 1). Ta metoda umoz-
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liwia poréwnywanie danych konkretnej osoby z baza danych
dla duzej populacji lub okreslonej populacji ze swoistym za-
burzeniem.

W ramach qEEG wykorzystuje si¢ potencjaly wywolane (evo-
ked potentials), czyli elektryczne odpowiedzi neuronalne na
bodzce. Potencjaly wywolane wyekstrahowuje sie z zapisow EEG
przez analize domen czasowych (analiza zapisu EEG w zalezno-
§ci od czasu). Oscylacje wywolane to zmiany q czgstosci zakresu
mocy w biezacym zapisie EEG, ktére moga by¢ bezposrednio
lub luZno zwigzane z czasem. Badanie potencjaléw wywotanych
jest badaniem uzupelniajacym w stosunku do rutynowego EEG.
Umozliwia zrozumienie wyzszych funkcji mézgowych, w tym
funkcji poznawczych.

Czynniki fizjologiczne wptywajace na zapis EEG

EEG A WIEK

Wiek wplywa na zapis EEG (tab. 1). EEG u niemowlat charakte-
ryzujg fale wolne, o duzej amplitudzie. Asynchroniczny, dojrzalszy
zapis pojawia si¢ mi¢dzy 2 a 6 r.z. W okresie dojrzewania pojawia
sie uogdlniona niskonapieciowa czynno$c beta. Zapis EEG u do-
rostych charakteryzujg fale alfa w odprowadzeniach z tylnej cze¢sci
mozgu 1 fale beta w odprowadzeniach z przedniej cz¢$ci mézgu.
U os6b w podeszlym wieku obserwuje si¢ zmniejszenie czestosci
alfa oraz zmniejszenie aktywnosci delta.

EEG A STAN (ZAPIS PODCZAS CZUWANIA VS
PODCZAS SNU)

Na elektroencefalogram wplywa réwniez poziom czuwania i $wia-
domosci. Fizjologiczny zapis EEG w stanie czuwania wykonywany
przy zamknigtych oczach charakteryzuja fale alfa o duzym stop-
niu regularnodci (tab. 1). U zdrowego czfowieka w stanie czuwa-
nia fale beta nie sa zjawiskiem rzadkim, szczegélnie w odprowa-
dzeniach czotowo-centralnych. W zapisie EEG w stanie czuwania
fale theta wystepuja rzadko, a fale delta nie powinny wystepowac.
Spiaczkowe fale alfa oznaczaja, rozsiang czynno$¢ alfa wystepu-
jaca w stanie $pigczkowym. W tabeli 2 przedstawiono stadia snu
i charakterystyczny dla nich zapis EEG.

EEG w powaznych zaburzeniach psychicznych

u oséb w wieku produkcyjnym i podesztym

Wiele zalezno$ci migdzy swoistymi zmianami w zapisie EEG
a zaburzeniami psychicznymi jest zaciemnianych przez
sprzeczne doniesienia. W tej czesci artykutu wymienione zo-
stang charakterystyczne zmiany w EEG skojarzone w konkret-
nymi zaburzeniami psychicznymi lub przyjmowaniem lekow.

ZABURZENIA SWIADOMOSCI

Elektroencefalografia moze byé wartosciowym narzg¢dziem
przy diagnozowaniu zaburzen §wiadomosci. Zapis EEG w za-
burzeniach $wiadomosci charakteryzuje zwolnienie lub znika-

Tabela 1. Fale EEG

W odprowadzeniach czotowych u dorostych i tylnych u dzieci

Spotykane podczas snu wolnofalowego u dorostych

Przemijajace fale theta moga wystepowac w zdrowej populacji nawet w 15% przypadkow

Wyzsza amplituda nad dominujaca pétkulg

Wystepuja w stanie odprezenia przy zamknietych oczach

Zwigzane z aktywnoscig ruchowa, wystepujace w okolicach precentralnych

Ulegaja ostabieniu przy ruchach przeciwstawnych konczyn

Delta <4

Fale o duzej amplitudzie
Theta 4-7 Moga wystepowac u matych dzieci
Alpha 8-12 Obustronne i potyliczne

Ulegaja ostabieniu przy skupieniu uwagi
Beta 12-30 Obustronne, czotowe

Fale o niskiej amplitudzie

Wystepujace w stanie czuwania
Mu 7-11
Lambda Potyliczne

Pojedyncze fale ostre

Iwiazane z ruchami gafek ocznych
Gamma 34-100

Zwiazane w funkcjami poznawczymi i ruchowymi
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nie tylnego dominujacego rytmu (najwcze$niej), uogélniona
czynno$¢ wolnofalowa fal theta lub delta, stabo zorganizowany
rytm podstawowy oraz brak reakcji na otwarcie lub zamknie-
cie oczu. Sugerowano, ze biomarkerem majaczenia jest aktyw-
nos¢ przeciwcholinergiczna w surowicy, ktora byta skorelowana
z nast¢pujacymi zmianami w EEG: zwolnienie czynno$ci w od-
prowadzeniach potylicznych oraz zwigkszenie ilosci fal delta
1 theta, a takze zmniejszenie liczby fal alfa w gEEG. Skutkiem
tego jest zapis o mniejszym odsetku fal wolnych w poréwnaniu
z zapisem charakterystycznym dla otepienia.’ W qEEG aktyw-
no$¢ theta oraz wzgledna moc peczka delta razem pozwalajg
na odréznienie majaczenia od otepienia.'’ Do diagnozowania
majaczenia nalozonego na otepienie mozna wykorzystywac
przedluzong aktywacje EEG, za pomocg ktdrej oceniania sie
zmiennoSc¢ nasilenia gestosci fal alfa i delta. Metoda ta charak-
teryzuje sie 67% czutoScig i 91% swoistoscig,!!

OTEPIENIE
W otepieniu do charakterystycznych nieprawidtowosci
w qEEG naleza wicksze wartosci czolowo-centralnych 1 cie-
mieniowo-potylicznych fal theta oraz mniejsze wartosci cie-
mieniowo-potylicznych fale beta. Mniejsza szczytowa cze-
stotliwo$¢ byta istotnie zwigzana z pogorszeniem funkcji
poznawczych u pacjentéw z prawdopodobnym ot¢pieniem
typu alzheimerowskiego we wezesnym stadium.'? Stwier-
dzono przydatno$¢ wzrokowych 1 ilosciowych analiz EEG do
réznicowania ot¢pienia typu alzheimerowskiego z ot¢pieniem
naczyniowym.' Tlo§ciowe wyniki EEG sugeruja, ze nasilone
spowolnienie EEG jest zwigzane z gorszym funkcjonowaniem
poznawczym u chorych z ot¢pieniem naczyniowym.'*
Badanie elektroencefalograficzne moze by¢ pomocne
w rdznicowaniu choroby Alzheimera z ot¢pieniem z cia-
fami Lewy’ego w najwcze$niejszym stadium choroby. W ba-
daniu,” do ktérego wtaczono 50 pacjentédw z rozpoznaniem
choroby Alzheimera, ot¢pieniem z cialami Lewy’ego lub
otepieniem w przebiegu choroby Parkinsona, w grupie
z chorobg Alzheimera dominowaly fale o cz¢stotliwosci 8,3
Hz (SD=0,6), a w grupie z otepieniem z ciatami Lewy’ego
— fale o czg¢stotliwosci 7,4 Hz (SD=1). Mniej niz u polowy

badanych (46%) z chorobg Parkinsona stwierdzono w zapi-
sie EEG nieprawidlowosci spotykane u 0oséb z ot¢pieniem
z ciatami Lewy’ego.

W mniejszym badaniu (n=19) wyniki qEEG pacjentow
z ot¢pieniem czolowo-skroniowym charakteryzowaly si¢ bra-
kiem zwigkszenia aktywnosci wolnofalowej, ale zmniejszeniem
aktywnoSci szybkiej.'® Wzgledna moc z okolicy skroniowej dla
peczka beta-2 1 z okolicy ciemieniowej dla peczkow theta, alfa
ibeta-2 byly charakterystycznymi zmiennymi qEEG, pozwala-
jacymi na réznicowanie ot¢pienia czolowo-skroniowego z cho-
robg Alzheimera, o czutoéci diagnostycznej rzedu 84,6%."

Mimo tych spostrzezen w metaanalizie stwierdzono, ze wcigz
jest zbyt malo dowodéw na przydatnos¢ diagnostyczna EEG
w otepieniu i fagodnych zaburzeniach funkcji poznawczych.'®

ZABURZENIA PSYCHOTYCZNE

Jedna z trudnosci zwiazanych z interpretowaniem wynikéw
badania EEG, ktore u osob ze schizofrenig charakteryzuje si¢
zwickszeniem aktywnosci delta znad odprowadzen czolowych,
polega na tym, ze osoby te moga by¢ bardziej podatne na mi-
mowolne ruchy gatek ocznych podczas wodzenia wzrokiem."”
Leki przeciwpsychotyczne zwigkszajg ilos¢ fal alfa, co stanowi
kolejny czynnik zaklocajacy przy interpretacji zapisu EEG.

Badanie, ktére obejmowalo 19 nieleczonych farmakologicz-
nie pacjentéw z przewlekla schizofrenia, wykazalo wigksza
aktywnoS¢ delta 1 aktywnoS$¢ beta nad lewa potkulg w porow-
naniu z 21 osobami z grupy kontrolnej.?* W przypadku bardzo
niewielkiej liczby pacjentéw ze zmniejszong czestotliwoscig fal
alfa obserwowano zwigzek z wickszg Srednig wielkoScig uktadu
komorowego. Zmniejszenie czgstotliwosci fal alfa potwier-
dzono w badaniu w a grupie 20 nigdy nieleczonych pacjentéw
ze schizofrenig w poréwnaniu z dobrang pod wzgledem wicku
grupa kontrolna.?!

W wigkszosci badan wykorzystujacych zakresy mocy aktyw-
no$ci w qEEG wykazano, ze chorzy na schizofreni¢ charaktery-
zujg si¢ wicksza mocg fal beta i fal o niewielkiej czgstotliwosci
oraz mniejsza mocg podstawowej czynnosci alfa.? W jednym
badaniu,? w ktérym uczestniczylo 16 chorych na przewlekla
schizofreni¢ lekooporng w fazie zaostrzenia, wykorzystywano

Tabela 2. Zapis EEG podczas snu

1 Stan przejSciowy miedzy snem a czuwaniem
2 Fragmentacja proceséw myslowych

3i4 Sen wolnofalowy

REM Wystepuje co 90 minut

Fale o czgstotliwosci 3-7 Hz

Zespoty K i wrzeciona snu

Fale delta o czestotliwosci 0,5 — 1 Hz

Stadium 4 fale delta stanowig ponad 50% zapisu
Fale 0 mieszanej czestotliwosci

Fale o ksztatcie ,,zghéw pity”

Fale niskonapigciowe
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gEEG do zbadania korelacji migdzy moca peczkéw o réznych
cze¢stotliwosciach z odprowadzen czotowo-centralnych a czyn-
nikami Liddle’a i wynikami w podskali objawdw negatywnych
skali PANSS (Positive and Negative Syndrome Scale). Jedyng,
istotng obserwacja bylo stwierdzenie dodatniej korelacji mie-
dzy mocg beta a zahamowaniem psychoruchowym. W po-
dobnych badaniach wykazano, ze objawy negatywne sa sko-
relowane ze zwickszeniem aktywnosci peczkéw beta i delta,
natomiast objawy pozytywne — ze zwickszeniem aktywnosci
theta i delta.”® Co interesujace, wyniki badania gEEG w schi-
zofrenii o péznym poczatku (n=10) wykazaly brak istotnych
nieprawidlowosci, co sugeruje mozliwos¢ biologicznych réznic
w tym zaburzeniu, w zalezno$ci od wieku zachorowania.?

Fale P300 i P50

Obserwowano wyrazne zmniejszenie aktywnosci fal stucho-
wych potencjaléw wywolanych P300 i wydluzenie latencji
P300 u pacjentéw ze schizofrenig, w przeciwienstwie do
wzrokowych potencjatéw wywolanych P300 (ramka 2). Po-
niewaz wzrokowe potencjaly P300 sg zalezne od zmiennych
klinicznych, jedna z hipotez zaklada, ze potencjaly stuchowe
P300 sg markerem schizofrenii rozumianej jako cecha, na-
tomiast potencjaly wzrokowe P300 sg w wickszym stopniu
markerem stanu.?’” Nieprawidlowosci potencjatéw stucho-
wych P300 obserwowano niezaleznie od stadium choroby
(wlacznie z obrazem w stanie prodromalnym; u oséb bez
widocznych objawéw, ktére uznawano za bedace w remisji;
oraz u os6b rodzinnie obcigzonych schizofrenia), a takze
u 0s6b ze schizotypowym zaburzeniem osobowo$ci.?® Grupy
te charakteryzowaly sie takze wydluzong latencjg potencja-
6w stuchowych P300. U chorych na schizofreni¢ opisywano
strzatkowe zmniejszenie poznawczych potencjaléw wywota-
nych P300 i zmniejszenie potencjatu nad lewa okolica skro-
niowa, zwiazane z asymetrig zakretu skroniowego tylnego
gornego. Trzeba zauwazy¢, ze chociaz potwierdzono zmniej-
szenie potencjatu nad lewa okolicg skroniowa, to w wielu
badaniach nie udalo si¢ ustali¢ tego wyraznie, co mogto by¢
uwarunkowane doborem badanych i typem reakcji.

Nieprawidlowe bramkowanie sensoryczne P50, ze wzgledu
na zaburzenia uwagi, obserwowano nie tylko u chorych na
schizofrenig, ale réwniez u ich krewnych.?

W metaanalizie, w ktérej oceniano przydatnos¢ spektral-
nego EEG jako narzedzia diagnostycznego w schizofrenii, Bo-
utros i wsp.® wyciagneli wniosek, ze w wiekszo$ci badafi po-
twierdzono zwickszong dominacj¢ wolnych rytméw u chorych
na schizofrenie, niezaleznie od tego, czy byly leczone. Stwier-
dzono jednak brak jednoznacznego potwierdzenia czulosci
1 swoisto$ct wynikow oraz brak badan wielooSrodkowych, ktére
wykorzystywalyby standaryzowane kryteria. Shagass i wsp.?!
opisali, ze tego rodzaju badania charakteryzuja si¢ czuloscig
rzedu 50% i1 swoistoscig rzedu 90% przy poréwnywaniu cho-
rych na schizofrenig i depresje, jezeli jako markerem diagno-
stycznym postugiwano si¢ rytmami wolnofalowymi.

Ramka 2
Potencjaty wywotane swoistym bodzcem

Potencjaty wywotane swoistym bodzcem (event-related potentials, ERP)

to potencjaty uzyskiwane, kiedy badany do$wiadcza konkretnych bodzcow
czuciowych lub wykonuje okreslone zadanie. Odzwierciedlaja sumaryczng
aktywno$¢ zespotow sieci neurondw aktywnych podczas wykonywania zadania.
Charakteryzuje je swoisty wzorzec, ksztatt fali, ktry skfada sig z odchylen
negatywnych i pozytywnych (fal). Na przyktad bodziec docelowy wykrywany
wsréd serii innych bodZcow powoduje falg dodatnig okoto 300 ms po zadziataniu
(Iatencja). Fala ta nosi nazwe reakcji P300.

Bramkowanie sensoryczne oznacza przed$wiadoma habituacig reakcji na
powtarzajace sig bodzce czuciowe tego samego rodzaju. P50 jest potencjatem
zwiazanym z konkretnym bodzcem w EEG wykorzystywanym do oceny
bramkowania sensorycznego.

ZABURZENIA AFEKTYWNE

Mania

Shellley i wsp. w swoim przegladzie opisuja,*® ze niepra-
widlowosci w EEG w postaci matych ostrych iglic, iglic 6/s
1 dodatnich iglic wystepowaly czeSciej u badanych z manig
niz u chorych na depresje¢, cz¢Sciej u kobiet niz u mezezyzn
z zaburzeniem afektywnym dwubiegunowym, a takze u oséb
nieobcigzonych rodzinnie z zaburzeniami nastroju o p6znym
poczatku. Takie spostrzezenia, jak obserwowanie matych
ostrych iglic, iglic 6/s, zespolow fal i dodatnich iglic u os6b
z tendencjami samobojczymi, charakteryzujg si¢ niejasnym
znaczeniem klinicznym. Pewne dowody przemawiajg za tym,
ze takie cechy jak asymetria miedzy potkulami i zmniejszona
spojnosc zapisu EEG w zaburzeniu afektywnym dwubieguno-
wym moga by¢ wykorzystywane do odrézniania tego zaburze-
nia od schizofrenii. Topografia przednio-tylna P300 réowniez
odréznia schizofrenie od manii psychotycznej w przebiegu
zaburzen afektywnych dwubiegunowych. W jednym badaniu
(35 chorych na schizofrenie, 20 oséb z mania psychotyczng)
stwierdzono zmniejszenie tylnych P300 w grupie chorych na
schizofrenie i zmniejszenie przednich P300 w grupie badanych
z zaburzeniem afektywnym dwubiegunowym.*

Depresja

Depresja jest najczgstszym zaburzeniem psychicznym u cho-
rych na padaczke.’ Dlatego, nawet jezeli nie rozpoznano
padaczki, wyniki badania EEG u os6b z depresjg nalezy in-
terpretowac ostroznie, poniewaz mogg Swiadczy¢ o obecnosci
padaczki, a nie by¢ zwigzane z depresja.

Spoczynkowe badanie EEG u chorych na depresj¢ cha-
rakteryzuje sie wicksza aktywno$cig alfa przy zamknietych
oczach, co uwazano za wskaznik zmniejszenia aktywnoSci ko-
rowej w depresji. U chorych na depresj¢ psychotyczna, opisy-
wano natomiast zwickszenie aktywnosci alfa 1 beta, co jednak
nalezy interpretowac ostroznie, poniewaz zmiany te moga byc
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spowodowane zaburzeniami metabolicznymi wynikajacymi ze
ztego stanu odzywienia® lub zmianami stezenia adrenaliny.®

U chorych na duzg depresje i schizofreni¢ obserwowano
nieprawidlowe wzrokowe P300 (P300 wywolywane za pomocg
bodZcéw wzrokowych) .’

Hipnogramy obrazujgce wzorzec stadiéw snu w ciggu nocy
u chorych na depresj¢ wykazujg nieregularne przechodzenie
mi¢dzy réznymi stadiami snu i cz¢ste budzenie si¢. Obserwuje
si¢ zmniejszenie liczby stadiéw snu glebokiego, co wigze sig
z dtugimi okresami snu REM.? Leki przeciwdepresyjne moga,
korygowac te nieregularno$ci i powodowac normalizacj¢ za-
pisu EEG podczas snu.*

Spoczynkowe EEG wykorzystano rowniez do wykazania, ze
u chorych na depresje, kt6rzy reaguja na fluoksetyne,* imipra-
mine!! i amitryptyline sama lub w potaczeniu z lekiem prze-
ciwdrgawkowym badz litem** moc alfa, szczegélnie w okolicy
potylicznej, jest wigksza niz u chorych niereagujacych na te
leki i w zdrowej grupie kontrolnej. Bruder i wsp.** potwier-
dzili wieksza moc alfa (co sugeruje mniejsza aktywno$¢ neuro-
nalna) nad prawg niz lewa pétkula, przy duzej korelacji migdzy
kolejnymi badaniami. U pacjentow, ktérzy zareagowali na ci-
talopram i reboksetyne, obserwowano zwigkszong aktywnosc
kory przedniej czesci zakretu obreczy przed leczeniem, w po-
réwnaniu z osobami, ktére nie zareagowaly na stosowanie tych
lekéw.** Deldin i Chiu** na podstawie badania z wykorzysta-
niem EEG dotyczacego restrukturyzacji poznawczej stwier-
dzili, ze pacjenci z depresja, ktorzy zareagowali na terapie
poznawcza, charakteryzowali si¢ wigksza ogdlng aktywnoscig
korowa oraz asymetria korowa, przy przewadze aktywnosci
prawej potkuli nad lewg w okolicach czolowych w poréwnaniu
z pacjentami, ktérzy nie zareagowali na te forme leczenia.

Wydaje si¢ zatem, ze aktywnosc alfa przed leczeniem moze
by¢ predyktorem reakgji na leki przeciwdepresyjne, jednak w celu
potwierdzenia klinicznego znaczenia uzyskanych wynikéw bada-
nia nalezy powtérzyé w wiekszych grupach.

ZABURZENIA LEKOWE

Chociaz spoczynkowe badania EEG u o0séb z zaburzeniami
lekowymi nie wykazujg typowych odchyleft od normy, to przy
eksperymentalnie indukowanym l¢ku zapisy swiadczg o nad-
miernej synchronizacji rytmu alfa.”

Co interesujace, w niewielkim badaniu® stwierdzono, ze za-
pisy EEG podczas snu u badanych z pierwotng dystymig charak-
teryzowaly si¢ zmniejszeniem iloSci snu wolnofalowego i brakiem
zaburzen snu REM. Swiadczy to o tym, ze z biologicznego punktu
widzenia pierwotna dystymia moze by¢ blizsza zespolowi lgku
uogodlnionego niz zaburzeniom afektywnym.

U os6b z zaburzeniem lgkowym z napadami paniki i wtorng
agorafobig obserwuje si¢ istotne zmniejszenie gestoSci mocy
rytmu alfa i zwickszenie gestosci mocy rytmu beta nad prawa
pétkula.*” Odzwierciedla to istotng aktywacje wstepujacego
tworu siatkowatego w §r6dmoézgowiu. Najbardziej charakte-
rystyczna cecha oséb doswiadczajacych napadéw paniki bez

agorafobii jest istotne zwigkszenie gesto$ci mocy rytmu theta
w okolicy skroniowej nad prawa pélkula, co odzwierciedla
zwickszona aktywnos¢ struktur skroniowo-limbicznych.

Osoby z zaburzeniem obsesyjno-kompulsyjnym (obsessive-
-compulsive disorder, OCD) charakteryzujg si¢ zwickszona
biezaca gestoscia fal delta w wyspie i fal beta w okolicach czo-
fowych, ciemieniowych i limbicznych. Prichep i wsp. *® wyka-
zali, ze grupa chorych, ktéra charakteryzowata wigksza prze-
waga fal alfa, dobrze reagowata na leczenie OCD inhibitorami
wychwytu zwrotnego serotoniny.

W innych badaniach*** wykazano, ze osoby z zaburze-
niem stresowym pourazowym (post-traumatic stress disorder,
PTSD) charakteryzuje uogélnione zmniejszenie zlozonosci
spoczynkowego zapisu EEG. W przeciwienstwie do wiekszoSci
innych hipotez Shankman i wsp.?! stwierdzili jednak, ze osoby
z PTSD nie réznia si¢ od grupy kontrolnej pod wzgledem asy-
metrii spoczynkowego zapisu EEG.

ZABURZENIA 0SOBOWOSCI

U sprawcow przestepstw z uzyciem przemocy opisywano na-
silenie wolnej aktywnoSci korowej delta. Wykazano, ze nasi-
lenie aktywnoSci wolnofalowej w okresie dojrzewania bylo
predyktorem wystgpienia zachowan aspotecznych w pézniej-
szym zyciu.”? Zmniejszenie rytmu alfa oraz zwigkszenie ak-
tywnodci fal theta i delta nad platami czolowymi obserwowano
u sprawcOw przestepstw z uzyciem przemocy z osobowoScig,
aspoteczna.” U os6b z agresja 1 impulsywnoScia ** oraz u osob
z rozpoznaniem osobowoSci aspolecznej® opisywano zmniej-
szong aktywno$¢ P300 dla réznych fal.

ZABURZENIA ZWIAZANE Z NADUZYWANIEM
SUBSTANCJI PSYCHOAKTYWNYCH | LEKOW
Uzywanie alkoholu, substancji psychoaktywnych i lekéw
przepisywanych przez lekarza (ktére oméwiono w akapitach
poSwieconych poszezegdlnym zaburzeniom psychicznym)
w istotnym stopniu wplywa na zapis EEG. Jak oczekiwano,
wplyw ten w wigkszym stopniu dotyczy rytmu alfa, ktory jest
dominujacym rytmem w stanie czuwania. W przypadku odsta-
wienia kanabinoli 1 kokainy obserwuje si¢ nasilenie aktywnoSci
fal alfa, a jej zmniejszenie — przy naduzywaniu opioidow.

W alkoholowym zespole abstynencyjnym zapis EEG moze
charakteryzowac si¢ zmniejszeniem potencjatu 1 wyraznie
zaznaczong aktywnoScig beta. Wyniki badania, w ktérym po-
réwnywano wzorzec snu osob z pierwotng duzg depresja oraz
z duza depresja wtdrng do uzaleznienia od alkoholu® sugerujg,
addytywny wplyw uzaleznienia od alkoholu i wspétwystepuja-
cej depresji na sen, ze zmianami snu delta, REM i non-REM.

LECZENIE ELEKTROWSTRZASOWE

Podczas stosowania terapii elektrowstrzasowej (EW) w za-
pisach EEG obserwowano sekwencje wysokonapieciowych
fal ostrych i iglic. Po nich nastepowaly rytmiczne fale wolne
o wyraznym zakoficzeniu. Wahlund i wsp.”” analizowali roz-
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ktad czestosci zmian w EEG po stymulacji EW w diagnostycz-
nych podgrupach chorych na depresje. Depresja psychotyczna
charakteryzowala si¢ wystepowaniem duzej liczby fal delta
i theta, depresja w przebiegu zaburzen afektywnych jedno-
biegunowych — wystepowaniem duzej ilosci fal delta, theta
i gamma, za$ depresja w przebiegu zaburzen afektywnych
dwubiegunowych — wystepowaniem duzej ilosci fal gamma

(doktadnos¢ 94%).

Skierowanie na EEG

KIEDY ZALECAC BADANIE EEG?

Powszechnie uwaza si¢, ze mozna rozwazy¢ wykonanie ba-
dania EEG w pewnych okreslonych okolicznoS$ciach, np.
wymienionych w ramce 3. Zaprezentowana lista nie jest
obowiazkowa ani pelna, natomiast podkresla, ze lekarze
powinni zachowywac duzg czujnos$¢ dotyczaca mozliwych
czynnikéw organicznych lezacych u podstaw dowolnych ob-
jawow psychicznych.

JAKIE INFORMACJE POWINNY BYC ZAWARTE

NA SKIEROWANIU?

Fizjolog lub lekarz opisujacy badanie EEG musi mie¢ dost¢p
do wszystkich istotnych informacji klinicznych dotyczacych
badanego pacjenta. W ramce 4 wymieniono informacje, ktore
przydaja si¢ najczesciej.

Problemy szkoleniowe
Najwazniejszym problemem, na ktéry zwracajg uwage bada-
nia dotyczace aktualnej praktyki, sa rozbieznosci w wiedzy
miedzy psychiatrami, lekarzami ogélnymi, fizjologami i tech-
nikami EEG dotyczace wykorzystywania 1 interpretowania
badania EEG u pacjentéw z zaburzeniami psychicznymi.
Chociaz usytuowanie laboratorium EEG bezpoSrednio przy
oddziale psychiatrycznym jest prawdopodobnie nicosiagalne
i niepotrzebne z klinicznego punktu widzenia, to dostep do
takiego laboratorium w bliskiej odlegto$ci od oddziatu moze
ulatwi¢ wspdlprace mi¢dzy psychiatrami a technikami EEG,
co pozwala na bardziej zintegrowane i wlasciwe wykorzysty-
wanie EEG.”®

Psychiatrzy potrzebuja intensywnego szkolenia dotycza-
cego diagnostycznej przydatno$ci EEG 1 interpretowania
wynikéw tego badania, natomiast lekarze ogdlni, fizjolodzy
i technicy powinni dysponowaé robocza wiedza na temat
istotnych zaburzen psychicznych. Trzeba zache¢cac lekarzy
specjalizujacych si¢ w psychiatrii do uczestniczenia w oma-
wianiu przypadkéw, w ktérych wykonywano badanie EEG.
Program nauczania opracowany przez Royal College of Psy-
chiatrists” powinien utrzymaé¢ wymaganie, aby szkolacy si¢
psychiatrzy posiadali dobrg wiedzg na temat tego badania
1 jego klinicznej przydatno$ci. Modul CPD dotyczacy EEG

Ramka 3
Niektore sytuacje, w ktorych pacjenci moga by¢ kierowani na badanie EEG

Na EEG mogg by¢ kierowani pacjenci w celu:

* interpretowania aktywno$ci napadowej

* analizowania zaburzen snu

« ystalenia przyczyny pogorszenia funkcji poznawczych w przypadku podejrzenia
plasawicy Huntingtona, choroby Creutzfelda-Jakoba, przewlektych zaburzen
$wiadomosci itp.

Seryjne ambulatoryjne badanie EEG lub wideo-EEG moze by¢ przydatne

w przypadku:

* interpretowania okresowych zaburze zachowania,

* roznicowania niektdrych rodzajow napadow

* oraz, do pewnego stopnia, przy rdznicowaniu migdzy napadami padaczkowymi
i rzekomo padaczkowymi.

Ramka 4

Informacie istotne przy kierowaniu na EEG

* Opis objawdw, w tym ich pojawienia sie, czestosci wystepowania i czasu
trwania.

* Czynniki wyzwalajace objawy (np. hiperwentylacja).

* Istotny wywiad medyczny.

* |stotny wywiad psychiatryczny.

 Wywiad rodzinny dotyczacy zaburzen neurologicznych lub
neuropsychicznych.

* Qpisy i zapisy wcze$niejszych badan EEG.

* Informacje na temat przyjmowanych lekow, szczegdlnie tych, o ktdrych
wiadomo, ze powoduja zmiany w EEG.

* Wyniki innych badan.

* Brane pod uwagg rozpoznanie roznicowe.

przyni6stby duze korzysci zaréwno lekarzom szkolacym sie
w psychiatrii, jak 1 psychiatrom, ktérym mogtby stuzy¢ jako
kurs doskonalacy.

Podsumowanie

Badanie EEG w psychiatrii znajduje zastosowanie w pozna-
waniu etiologii 1 mechanizméw patologicznych zaburzen
psychicznych, stanowi uzupelnienie diagnozy klinicznej i po-
maga w wyborze wlasciwej metody leczenia. Moze by¢ przy-
datne w tych sytuacjach klinicznych, w ktérych podejrzewa si¢
wzajemne wspoldzialanie objawéw czynnosSciowych i etiologii
organicznej. Psychiatrzy powinni wykonywa¢ EEG, positkujac
si¢ dokladng oceng kliniczng i by¢ §wiadomi ograniczen tego
badania.

From the Advances in psychiatric treatment (2011) vol. 17, 114-121. Translated and
reprinted with permission of the Royal College of Psychiatrists. Copyright © 2011
The Royal College of Psychiatrists. All rights reserved.
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Artykul odznacza si¢ duzymi walorami dydaktycznymi,
w bardzo przystepny sposob przedstawia kliniczne badanie
EEG, badanie polisomnograficzne 1 badanie potencjaléow
wywolanych. Moze stuzy¢ jako podstawowy material dydak-
tyczny dla lekarzy przygotowujacych si¢ do egzaminu specja-
lizacyjnego z psychiatrii. Mimo tych zalet nie zgadzam si¢
zaréwno z celem pracy, jak i z wnioskami. Autorzy powoluja,
si¢ na retrospektywne badania O’Sullivana 1 wsp. 2006 r.,
z ktérych wynika, ze w ciggu roku u pacjentéw kierowanych
przez psychiatréow na badanie EEG stwierdzono istotnie
mniej zapiséw nieprawidiowych w poréwnaniu z pacjentami
kierowanymi przez neurologéw i lekarzy innych specjalnosci.
Autorzy podzielaja wniosek O’Sullivana 1 wsp., ze konieczne
jest podniesienie kwalifikacji psychiatrow w celu zmniejsze-
nia liczby nieuzasadnionych skierowan na badanie. Wtasnie
w tym celu napisano oceniany artykut.

Podniesienie kwalifikacji psychiatréw uwazam za ko-
nieczne, ale z zupelnie innych powodéw. Obecnie w prak-
tyce klinicznej wykorzystuje si¢ zaledwie niewielka czeS¢
informacji zawartych w badaniu EEG. Zapis EEG cechuje

sie duzg statoScig u tej samej osoby. Pozornie nieuzasadnione
skierowanie jest bardzo cennym odniesieniem dla nastep-
nych badan wykonanych nawet po wielu latach. W niekté-
rych przypadkach badania seryjne powtarzane co kilka dni
pozwalaja wyjasni¢ watpliwoSci, czy zarejestrowany zapis
jest prawidlowy albo czy zmiany si¢ nasilaja.

Nie zgadzam si¢ takze z pogladem, ze obecnie nie ma po-
trzeby utrzymywania pracowni EEG w kazdym szpitalu. Im
blizszy jest kontakt lekarza kierujacego na badanie z osobg,
opisujaca EEG, tym wigcej informacji mozna przekazac.
Ideatem byloby, gdyby lekarz prowadzacy sam opisywat ba-
danie. Moglby wowczas dostrzec w zapisie stan emocjonalny
pacjenta, poziom czuwania i wpltyw lekéw. Na przyktad cha-
rakterystyczna czynno$¢ szybka spowodowana przez ben-
zodiazepiny moze utrzymywac si¢ w zapisie EEG do dwoch
tygodni po ich odstawieniu. Pierwszym krokiem w kierunku
poprawy wspdlpracy pracowni EEG z lekarzami kierujacymi
jest dolaczanie do opisu badania charakterystycznego frag-
mentu zapisu, co jest powszechna praktyka w badaniach
neuroobrazowych.

Niepotrzebnie moim zdaniem w artykule o klinicznym
znaczeniu EEG autorzy umiescili opis badania polisomno-
graficznego 1 wyniki prac naukowych na temat potencjaléw
wywolanych, lepiej byloby bardziej szczegélowo opisa¢ ruty-
nowe badanie EEG.

Mimo tych zastrzezen uwazam, ze artykul ma duze wartosci
dydaktyczne, przedstawione w bardzo przystepny sposob.
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