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EEG W NADCI�NIENIU TÊTNICZYM I W CHOROBACH
UK£ADU KR¥¯ENIA

STRESZCZENIE
Autorzy opisuj¹ zmiany EEG w nadci�nieniu i chorobach uk³adu kr¹¿enia.
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SUMMARY
The authors describe EEG changes in arterial hypertension and in diseases of circulatory system.
Key words: EEG, arterial hypertension, diseases of circulatory system.

Zmiany w EEG stwierdza siê g³ównie w przewlek³ym, utrwalonym nadci�nie-
niu têtniczym, czêsto przy wspó³istnieniu zaniku g³ównie korowego mózgu,
a w niektórych przypadkach zespo³u psychoorganicznego otêpiennego. Stwierdza-
ne w czê�ci przypadków zmiany w EEG nie maj¹ charakteru swoistego, a cza-
sem mog¹ byæ nastêpstwem innych, na³o¿onych lub wspó³istniej¹cych uszkodzeñ
czy chorób, jak: urazy czaszkowo-mózgowe, schorzenia uk³adowe, metabolicz-
ne, procesy zapalne, toksyczne, zwyrodnieniowe lub uciskowe. Mo¿liwo�æ taka
wymaga zawsze dok³adnej diagnostyki, w tym obrazowej (CT, MRI, SPECT,
ewentualnie PET), badañ naczyniowych: angio�NMR, USG Doppler duplex.
W ka¿dym przypadku konieczne jest zebranie dok³adnego wywiadu oraz ocena
stanu klinicznego, ³¹cznie z badaniem neurologicznym, a w razie potrzeby psy-
chologicznym czy psychiatrycznym, szczególnie w zespo³ach otêpiennych lub
depresyjnych [1, 2].

W m³odzieñczej z³o�liwej postaci nadci�nienia têtniczego zapis EEG zwykle
jest prawid³owy. Z up³ywem czasu dochodziæ mo¿e do dezorganizacji podstawo-
wej czynno�ci bioelektrycznej mózgu (rytmu podstawowego) z pojawianiem siê
fal theta, wyj¹tkowo delta. W fazie tworzenia siê encefalopatii zapis ulega dyna-
micznym zmianom najczê�ciej proporcjonalnie do stanu klinicznego [1].
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Przy ocenie zapisów EEG nale¿y tak¿e uwzglêdniæ rodzaj przyjmowanych le-
ków, mog¹cych modyfikowaæ czynno�æ bioelektryczn¹ mózgu [3�6]. W przewle-
k³ym nadci�nieniu têtniczym zapis mo¿e byæ przez d³ugi czas w granicach normy
EEG dla wieku [1].

Zmiany w EEG w nadci�nieniu têtniczym dotyczyæ mog¹ tylko rytmu podsta-
wowego, który mo¿e byæ niskonapiêciowy, s³abo wykszta³cony, ze znacznym od-
setkiem fal beta, zdezintegrowany lub zdezorganizowany, z liczniejszym ni¿ zwy-
kle odsetkiem polimorficznych, policyklicznych fal wolnych, g³ównie theta, spo-
radycznie delta. W pó�niejszym etapie ¿ycia pojawiaæ siê mo¿e zwolnienie rytmu
podstawowego, z wiêkszym odsetkiem fal wolnych oraz zmniejszon¹ reaktywno-
�ci¹ na �wiat³o (reakcja zatrzymania, Rz wzrokowa).

Ogniskowanie siê zmian EEG w nadci�nieniu zazwyczaj jest nieznacznego
stopnia i dotyczy g³ównie obszarów skroniowych, czo³owych, skroniowo-czo³o-
wych, ciemieniowo-skroniowych, rzadziej potyliczno-ciemieniowych lub potylicz-
no-skroniowych. Oczywi�cie istniej¹ jeszcze inne modyfikacje lokalizacyjne,
mog¹ce ulegaæ zmianie w czasie. Zazwyczaj nie dochodzi do powstania lustrza-
nego ogniska skroniowego, a je�li tak siê dzieje, ³¹cznie z progresj¹ zmian i epizo-
dycznymi zaburzeniami �wiadomo�ci, wówczas nale¿y rozwa¿yæ mo¿liwo�æ in-
nych uszkodzeñ oraz wystêpowania ewentualnych napadów padaczkowych [1, 7].
Wyj¹tkowo mo¿na rejestrowaæ zmiany w EEG o charakterze asynchronicznym,
nierównomiernym w obydwu pó³kulach (asymetria pó³kulowa zapisu). Zwykle
powoduj¹ to inne, na³o¿one uszkodzenia mózgu, bêd¹ce nastêpstwem np. urazu,
z ogniskowym zanikiem danego obszaru mózgu [1].

Je�li dochodzi do powstania encefalopatii nadci�nieniowej (zaburzenia �wia-
domo�ci, napady drgawkowe, objawy ogniskowego uszkodzenia mózgu), wówczas
zapis siê zmienia, z mo¿liwo�ci¹ rejestracji wy³adowañ napadowych (dok³adniej-
szy opis obrazu EEG w innej pracy omawiaj¹cej ró¿norodne encefalopatie) [1, 8].

EEG w ostrych zaburzeniach kr¹¿enia jest odzwierciedleniem niedokrwienia
mózgu, czêsto z jego obrzêkiem i zwykle jest nieprawid³owy. Podstawowa czyn-
no�æ bioelektryczna mózgu jest zwolniona, z rejestracj¹ fal wolnych theta, delta,
rzadziej napadowo�ci pod postaci¹ wieloiglic i fal ostrych. Przy poprawie stanu
klinicznego korzystnie zmienia siê równie¿ zapis EEG, z mo¿liwo�ci¹ pozostawie-
nia zmian resztkowych, dotycz¹cych rytmu podstawowego lub ognisk najczê�ciej
skroniowych, albo ca³kowitego powrotu do normy [1, 7].

W bardzo ciê¿kim stanie klinicznym niskonapiêciowy zapis EEG jest z³ym
objawem w rokowaniu.

W zespo³ach �sercowo-mózgowych� [1, 9], poza objawami niewydolno�ci
kr¹¿enia, zawsze s¹ ró¿norodne, nieraz nasilone ogniskowe zmiany neurologicz-
ne, jako nastêpstwo niedokrwienia i niedotlenienia mózgu, z jego uogólnionym lub
zlokalizowanym obrzêkiem. Zazwyczaj zmieniona jest podstawowa czynno�æ bio-
elektryczna mózgu, polegaj¹ca na jej dezorganizacji, nieraz znacznego stopnia a¿
do zmian rozlanych. Nad zajêt¹ pó³kul¹ zaburzenia w EEG mog¹ byæ intensyw-
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niejsze ni¿ nad zdrow¹, st¹d rejestruje siê asymetriê pó³kulow¹ zapisu. Je�li wy-
stêpuj¹ drgawki w EEG, mo¿na spostrzegaæ elementy czynno�ci napadowej. Po-
prawa zapisu nastêpuje zwykle proporcjonalnie do poprawy stanu klinicznego,
w tym neurologicznego i stanu �wiadomo�ci. Zapis zazwyczaj wraca do stanu
sprzed zachorowania, ale mo¿e pozostaæ zmieniony rytm podstawowy lub zmiany
ogniskowe. W przypadkach napadów padaczkowych (Epilepsia angiogenes) [1,
7, 10�14] zapis bêdzie nieprawid³owy, równie¿ w okresie miêdzynapadowym, ale
przy korzystnych efektach terapeutycznych rejestrowane zmiany ulegaj¹ zmniej-
szeniu.

Zmiany ogniskowe w EEG mog¹ pozostaæ jako wyraz uszkodzenia pewnych
obszarów mózgu, np. p³atów skroniowych w przypadku niedro¿no�ci têtnicy �rod-
kowej mózgu, czo³owych przy uszkodzeniu têtnicy przedniej, z ty³og³owia przy
zajêciu têtnicy tylnej lub obszaru krêgowo-podstawnego. Mog¹ byæ ró¿norodne
modyfikacje tego typu uszkodzeñ np. typu mieszanego, zajêcia wiêcej ni¿ jednej
têtnicy mózgu [1].

Okre�lenie zespo³y �mózgowo-sercowe� [1, 9] dotycz¹ tego samego zagadnie-
nia o charakterze mieszanego uszkodzenia, z wyprzedzaniem objawów mózgo-
wych, neurologicznych. Mechanizm uszkodzenia ma podstawê w zaburzeniu sprzê-
¿enia zwrotnego, wewnêtrznej homeostazy wewn¹trzustrojowej. W przypadkach
niedotlenienia, niedokrwienia mózgu, zawsze dochodzi do zaburzenia metaboli-
zmu i czynno�ci wieloneuronalnych, zaburzeñ w wytwarzaniu i transmisji neuro-
przeka�ników, czego nastêpstwem s¹, choæby przej�ciowe, zaburzenia czynno�ci
bioelektrycznej mózgu. W ostrym okresie, w tym równie¿ u ludzi m³odych, zmia-
ny w EEG s¹ dynamiczne, ale tak¿e wykazuj¹ce tendencjê poprawy proporcjonal-
nie do stanu klinicznego.

W zapaleniu wsierdzia, zaburzeniach rytmu z powik³aniami mózgowymi (za-
tory czasem z wtórnym ukrwotocznieniem, zaburzenia ukrwienia mózgu, obrzêk),
zapis EEG zwykle jest nieprawid³owy od zmian o charakterze rozlanych, do wy-
³adowañ napadowych i zmian ogniskowych. Wraz z pogarszaniem siê stanu kli-
nicznego czynno�æ bioelektryczna mózgu wygasa, co obrazuje EEG jako zapis
niskonapiêciowy, a¿ do linii izoelektrycznej (�mieræ mózgu). W razie poprawy,
podobnie jak w innych przypadkach naczyniowych uszkodzeñ mózgu, zapis mo¿e
siê normalizowaæ lub cechowaæ nieznacznymi zmianami rytmu podstawowego albo
utrwalonymi ogniskami patologicznej czynno�ci mózgu [1].

W zespole MAS (Morganiego�Adamsa�Stokesa) z powtarzaj¹cymi siê omdle-
niami w nastêpstwie zatrzymania czynno�ci serca, zapis EEG jest nieprawid³owy,
od niskonapiêciowego, zbli¿onego do linii izoelektrycznej, a¿ do wy³adowañ, g³ów-
nie fal delta [1].

W wadach serca wrodzonych, wadach zastawek, je�li nie dochodzi do powi-
k³añ mózgowych, zapis zazwyczaj jest prawid³owy. Podobnie jest w chorobie wêz³a
zatokowego, chorobach osierdzia (bez powik³añ), d³awicy piersiowej. Zawa³ ser-
ca zaliczyli�my do zespo³u sercowo-mózgowego.
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W chorobie (gor¹czce) reumatycznej [15, 16], okre�lanej jako schorzenie wie-
louk³adowe dzieci, mog¹ wystêpowaæ w ostrym okresie niecharakterystyczne
zmiany, zaburzaj¹ce g³ównie czynno�æ podstawow¹. Po kilku miesi¹cach mog¹
pojawiæ siê powik³ania neurologiczne pod postaci¹ pl¹sawicy ma³ej (Sydenhama
i tzw. taniec �w. Wita), jako nastêpstwo zaburzeñ immunologicznych uk³adu po-
zapiramidowego, g³ównie j¹der podkorowych. Ruchy mimowolne, podobnie jak
w innych tego typu uszkodzeniach, pojawiaj¹ siê tylko w stanie czuwania. Zapis
EEG zazwyczaj nie wykazuje istotnych zmian, ale w czê�ci przypadków mog¹ byæ
rejestrowane polimorficzne i policykliczne fale wolne, wyj¹tkowo ostre. Rejestro-
wanie napadowo�ci wymaga uwzglêdnienia innych mo¿liwych czynników przy-
czynowych [1].

Kardiomiopatie [15, 16], je�li nie powoduj¹ powik³añ, np. zaburzeñ rytmu ser-
ca i powik³añ neurologicznych, charakteryzuj¹ siê zwykle zapisem EEG w grani-
cach normy dla wieku. Problem le¿y jednak w wielorakich czynnikach przyczy-
nowych i rodzaju kardiomiopatii (rozstrzeniowa, przerostowa, restrykcyjna). Mog¹
one byæ nastêpstwem m.in. toksycznego dzia³ania alkoholu, mocznicy, sarkoido-
zy, stanów niedoborowych, zapalenia skórno-miê�niowego, choroby Friedreicha
[17], dystrofii miê�niowej, amyloidozy, powik³añ popromiennych, rakowiaka itp.
Czê�æ tych czynników przyczynowych wi¹zaæ siê mo¿e tak¿e z zajêciem uk³adu
nerwowego, rzutuj¹c na obraz EEG. St¹d nawet je�li wystêpuj¹ zmiany w zapisie
EEG, to maj¹ one zwykle czynnik przyczynowy wieloetiologiczny [1, 17].

W chorobie niedokrwiennej serca [15, 16] ze wzglêdu na przyczyny je wywo-
³uj¹ce, których jest du¿o (mia¿d¿yca, obci¹¿enie rodzinne, procesy zakrzepowo-
-zatorowe, nadci�nienie, nikotynizm, hiperlipidemia, cukrzyca itp.), mog¹ poja-
wiaæ siê niecharakterystyczne zmiany w EEG jako efekt sumarycznych uszkodzeñ,
w tym mózgu, bez ¿adnych cech swoisto�ci dla schorzenia podstawowego [1].

W chorobach naczyñ obwodowych [15, 16] (mia¿d¿yca zarostowa têtnic,
stwardnienie têtnic, procesy zapalne, zaburzenia naczynioruchowe � choroba Ray-
nauda) we wstêpnej fazie, kiedy nie s¹ zajête têtnice lub têtniczki mózgowe, zapis
EEG jest prawid³owy. Z czasem, gdy proces chorobowy obejmuje obszar mózgo-
wia, mog¹ pojawiaæ siê objawy neurologiczne oraz nie charakterystyczne zmiany
w EEG, dotycz¹ce tak rytmu podstawowego, jak i zmian ogniskowych, a wyj¹tko-
wo napadowo�ci sk³adaj¹ce siê z fal ostrych, rzadziej wolnych, g³ównie theta [1].

Osobliwe unerwienie serca i jego uk³ad przewodz¹cy wraz z regulacj¹ neuro-
hormonaln¹ s¹ podstaw¹ zjawisk bioelektrycznych miê�nia serca, w pewnym stop-
niu zale¿nych od funkcjonowania uk³adu nerwowego, bowiem i w³ókna wspó³czul-
ne unerwiaj¹ce przedsionki i komory (przewaga receptorów beta 1 w sercu i beta
2 w têtnicach) oraz przywspó³czulne unerwiaj¹ce wêze³ zatokowo-przedsionko-
wy i przedsionkowo-komorowy s¹ jego czê�ci¹ sk³adow¹. Wyhamowanie sponta-
nicznej depolaryzacji serca poprzez efekt muskarynowy wywo³uje zwolnienie jego
czynno�ci, maj¹ce miejsce g³ównie w czasie spoczynku. Istotne znaczenie w funk-
cjonowaniu serca ma regulacja neurohormonalna, w której uczestniczy uk³ad
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wspó³czulny i przywspó³czulny, który unerwia ma³e têtniczki. Pobudzenie recep-
torów alfa 1 adrenergicznych kurczy naczynia, a beta 2 adrenergicznych, posze-
rza je [15].

Skrótowe omówienie powy¿szego mechanizmu jest zasadne, poniewa¿ dysre-
gulacja czynno�ci serca doprowadza do powik³añ m.in. mózgowych, rzutuj¹cych
na czynno�æ bioelektryczn¹ mózgu, rejestrowan¹ przez aparaturê EEG, wnosz¹c
odpowiednie dane diagnostyczne i kliniczne o aktualnym stanie chorego [1].

Powik³ania neurologiczne w uszkodzeniach naczyniowych mózgu czy choro-
bach uk³adowych [18, 19, 20] wymagaj¹ nie tylko kompleksowej i szybkiej dia-
gnostyki, ³¹cznie z badaniem EEG, ale te¿ i specyficznego postêpowania terapeu-
tycznego, aby zmniejszyæ lub zlikwidowaæ owe nastêpstwa choroby podstawowej,
jakim s¹ zaburzenia kr¹¿enia lub nadci�nienie têtnicze.
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