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Autorzy opisuja zmiany EEG w nadci$nieniu i chorobach uktadu krazenia.
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The authors describe EEG changes in arterial hypertension and in diseases of circulatory system.
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Zmiany w EEG stwierdza si¢ gtownie w przewleklym, utrwalonym nadci$nie-
niu tetniczym, czesto przy wspotistnieniu zaniku gldwnie korowego mozgu,
a w niektorych przypadkach zespotu psychoorganicznego otgpiennego. Stwierdza-
ne w czesci przypadkéw zmiany w EEG nie maja charakteru swoistego, a cza-
sem moga by¢ nastepstwem innych, natozonych lub wspotistniejacych uszkodzen
czy chorob, jak: urazy czaszkowo-mozgowe, schorzenia uktadowe, metabolicz-
ne, procesy zapalne, toksyczne, zwyrodnieniowe lub uciskowe. Mozliwo$¢ taka
wymaga zawsze doktadnej diagnostyki, w tym obrazowej (CT, MRI, SPECT,
ewentualnie PET), badan naczyniowych: angio-NMR, USG Doppler duplex.
W kazdym przypadku konieczne jest zebranie doktadnego wywiadu oraz ocena
stanu klinicznego, tacznie z badaniem neurologicznym, a w razie potrzeby psy-
chologicznym czy psychiatrycznym, szczegdlnie w zespotach otgpiennych lub
depresyjnych [1, 2].

W mtodzienczej ztosliwej postaci nadcisnienia t¢tniczego zapis EEG zwykle
jest prawidtowy. Z uptywem czasu dochodzi¢ moze do dezorganizacji podstawo-
wej czynnosci bioelektrycznej mozgu (rytmu podstawowego) z pojawianiem si¢
fal theta, wyjatkowo delta. W fazie tworzenia si¢ encefalopatii zapis ulega dyna-
micznym zmianom najczesciej proporcjonalnie do stanu klinicznego [1].
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Przy ocenie zapisow EEG nalezy takze uwzgledni¢ rodzaj przyjmowanych le-
koéw, mogacych modyfikowac czynnos$é bioelektryczna mozgu [3—6]. W przewle-
ktym nadci$nieniu tgtniczym zapis moze by¢ przez dtugi czas w granicach normy
EEG dla wieku [1].

Zmiany w EEG w nadci$nieniu tgtniczym dotyczy¢ moga tylko rytmu podsta-
wowego, ktory moze by¢ niskonapigciowy, stabo wyksztatcony, ze znacznym od-
setkiem fal beta, zdezintegrowany lub zdezorganizowany, z liczniejszym niz zwy-
kle odsetkiem polimorficznych, policyklicznych fal wolnych, glownie theta, spo-
radycznie delta. W pdzniejszym etapie zycia pojawiac si¢ moze zwolnienie rytmu
podstawowego, z wigkszym odsetkiem fal wolnych oraz zmniejszona reaktywno-
Scia na swiatlo (reakcja zatrzymania, Rz wzrokowa).

Ogniskowanie si¢ zmian EEG w nadcisnieniu zazwyczaj jest nieznacznego
stopnia i dotyczy gldwnie obszaréw skroniowych, czotowych, skroniowo-czoto-
wych, ciemieniowo-skroniowych, rzadziej potyliczno-ciemieniowych lub potylicz-
no-skroniowych. OczywisScie istnieja jeszcze inne modyfikacje lokalizacyjne,
mogace ulega¢ zmianie w czasie. Zazwyczaj nie dochodzi do powstania lustrza-
nego ogniska skroniowego, a jesli tak si¢ dzieje, tacznie z progresja zmian i epizo-
dycznymi zaburzeniami §wiadomosci, wowczas nalezy rozwazy¢ mozliwosc¢ in-
nych uszkodzen oraz wystgpowania ewentualnych napadow padaczkowych [1, 7].
Wyjatkowo mozna rejestrowaé zmiany w EEG o charakterze asynchronicznym,
nierownomiernym w obydwu potkulach (asymetria potkulowa zapisu). Zwykle
powoduja to inne, natozone uszkodzenia mozgu, bedace nastgpstwem np. urazu,
z ogniskowym zanikiem danego obszaru moézgu [1].

Jesli dochodzi do powstania encefalopatii nadci$nieniowej (zaburzenia $wia-
domosci, napady drgawkowe, objawy ogniskowego uszkodzenia mozgu), wowczas
zapis si¢ zmienia, z mozliwoscia rejestracji wytadowan napadowych (doktadniej-
szy opis obrazu EEG w innej pracy omawiajacej roznorodne encefalopatie) [1, 8].

EEG w ostrych zaburzeniach krazenia jest odzwierciedleniem niedokrwienia
mozgu, czgsto z jego obrzgkiem i zwykle jest nieprawidlowy. Podstawowa czyn-
nos$¢ bioelektryczna mézgu jest zwolniona, z rejestracja fal wolnych theta, delta,
rzadziej napadowosci pod postacia wieloiglic i fal ostrych. Przy poprawie stanu
klinicznego korzystnie zmienia si¢ rowniez zapis EEG, z mozliwoscia pozostawie-
nia zmian resztkowych, dotyczacych rytmu podstawowego lub ognisk najczesciej
skroniowych, albo catkowitego powrotu do normy [1, 7].

W bardzo cigzkim stanie klinicznym niskonapigciowy zapis EEG jest ztym
objawem w rokowaniu.

W zespotach ,,sercowo-mézgowych” [1, 9], poza objawami niewydolnosci
krazenia, zawsze sa roznorodne, nieraz nasilone ogniskowe zmiany neurologicz-
ne, jako nastepstwo niedokrwienia i niedotlenienia mézgu, z jego uogoélnionym lub
zlokalizowanym obrzekiem. Zazwyczaj zmieniona jest podstawowa czynno$¢ bio-
elektryczna mézgu, polegajaca na jej dezorganizacji, nieraz znacznego stopnia az
do zmian rozlanych. Nad zajeta potkula zaburzenia w EEG moga by¢ intensyw-
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niejsze niz nad zdrowa, stad rejestruje si¢ asymetri¢ potkulowa zapisu. Jesli wy-
stepuja drgawki w EEG, mozna spostrzegac elementy czynnosci napadowej. Po-
prawa zapisu nastgpuje zwykle proporcjonalnie do poprawy stanu klinicznego,
w tym neurologicznego i stanu §wiadomosci. Zapis zazwyczaj wraca do stanu
sprzed zachorowania, ale moze pozosta¢ zmieniony rytm podstawowy lub zmiany
ogniskowe. W przypadkach napadow padaczkowych (Epilepsia angiogenes) [1,
7, 10—14] zapis bedzie nieprawidlowy, rowniez w okresie migdzynapadowym, ale
przy korzystnych efektach terapeutycznych rejestrowane zmiany ulegaja zmniej-
szeniu.

Zmiany ogniskowe w EEG moga pozosta¢ jako wyraz uszkodzenia pewnych
obszaréw mozgu, np. ptatdw skroniowych w przypadku niedroznosci tetnicy srod-
kowej mozgu, czotowych przy uszkodzeniu tetnicy przedniej, z tylogtowia przy
zajeciu tetnicy tylnej lub obszaru krggowo-podstawnego. Moga by¢ réznorodne
modyfikacje tego typu uszkodzen np. typu mieszanego, zajecia wigcej niz jedne;j
tetnicy mozgu [1].

Okreslenie zespoty ,,mozgowo-sercowe” [ 1, 9] dotycza tego samego zagadnie-
nia o charakterze mieszanego uszkodzenia, z wyprzedzaniem objawow mozgo-
wych, neurologicznych. Mechanizm uszkodzenia ma podstawe w zaburzeniu sprze-
zenia zwrotnego, wewngetrznej homeostazy wewnatrzustrojowej. W przypadkach
niedotlenienia, niedokrwienia mozgu, zawsze dochodzi do zaburzenia metaboli-
zmu i czynno$ci wieloneuronalnych, zaburzen w wytwarzaniu i transmisji neuro-
przekaznikdw, czego nastgpstwem sa, chocby przejsciowe, zaburzenia czynnosci
bioelektrycznej mozgu. W ostrym okresie, w tym réwniez u ludzi mtodych, zmia-
ny w EEG sa dynamiczne, ale takze wykazujace tendencjg poprawy proporcjonal-
nie do stanu klinicznego.

W zapaleniu wsierdzia, zaburzeniach rytmu z powiktaniami mozgowymi (za-
tory czasem z wtornym ukrwotocznieniem, zaburzenia ukrwienia mézgu, obrzek),
zapis EEG zwykle jest nieprawidlowy od zmian o charakterze rozlanych, do wy-
tadowan napadowych i zmian ogniskowych. Wraz z pogarszaniem si¢ stanu kli-
nicznego czynnos¢ bioelektryczna mozgu wygasa, co obrazuje EEG jako zapis
niskonapigciowy, az do linii izoelektrycznej (Smieré mozgu). W razie poprawy,
podobnie jak w innych przypadkach naczyniowych uszkodzen mézgu, zapis moze
si¢ normalizowa¢ lub cechowa¢ nieznacznymi zmianami rytmu podstawowego albo
utrwalonymi ogniskami patologicznej czynno$ci mozgu [1].

W zespole MAS (Morganiego—Adamsa—Stokesa) z powtarzajacymi si¢ omdle-
niami w nastgpstwie zatrzymania czynnoSci serca, zapis EEG jest nieprawidtowy,
od niskonapigciowego, zblizonego do linii izoelektrycznej, az do wytadowan, glow-
nie fal delta [1].

W wadach serca wrodzonych, wadach zastawek, jesli nie dochodzi do powi-
ktan mozgowych, zapis zazwyczaj jest prawidtowy. Podobnie jest w chorobie wezta
zatokowego, chorobach osierdzia (bez powiktan), dtawicy piersiowej. Zawat ser-
ca zaliczylismy do zespotu sercowo-mozgowego.
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W chorobie (goraczce) reumatycznej [15, 16], okreslanej jako schorzenie wie-
louktadowe dzieci, moga wystepowaé w ostrym okresie niecharakterystyczne
zmiany, zaburzajace gtdéwnie czynnos$¢ podstawowa. Po kilku miesiagcach moga
pojawi¢ si¢ powiktania neurologiczne pod postacia plasawicy matej (Sydenhama
i tzw. taniec $w. Wita), jako nastgpstwo zaburzen immunologicznych uktadu po-
zapiramidowego, gtéwnie jader podkorowych. Ruchy mimowolne, podobnie jak
w innych tego typu uszkodzeniach, pojawiaja si¢ tylko w stanie czuwania. Zapis
EEG zazwyczaj nie wykazuje istotnych zmian, ale w czesci przypadkow moga by¢
rejestrowane polimorficzne i policykliczne fale wolne, wyjatkowo ostre. Rejestro-
wanie napadowos$ci wymaga uwzglednienia innych mozliwych czynnikdéw przy-
czynowych [1].

Kardiomiopatie [15, 16], jesli nie powoduja powiktan, np. zaburzen rytmu ser-
ca i powiktan neurologicznych, charakteryzuja si¢ zwykle zapisem EEG w grani-
cach normy dla wieku. Problem lezy jednak w wielorakich czynnikach przyczy-
nowych i rodzaju kardiomiopatii (rozstrzeniowa, przerostowa, restrykcyjna). Moga
one by¢ nastgpstwem m.in. toksycznego dziatania alkoholu, mocznicy, sarkoido-
zy, stanow niedoborowych, zapalenia skorno-migsniowego, choroby Friedreicha
[17], dystrofii mig$niowej, amyloidozy, powiktan popromiennych, rakowiaka itp.
Czgs¢ tych czynnikow przyczynowych wiazac si¢ moze takze z zajeciem uktadu
nerwowego, rzutujac na obraz EEG. Stad nawet jesli wystepuja zmiany w zapisie
EEG, to maja one zwykle czynnik przyczynowy wieloetiologiczny [1, 17].

W chorobie niedokrwiennej serca [15, 16] ze wzgledu na przyczyny je wywo-
lujace, ktorych jest duzo (miazdzyca, obciazenie rodzinne, procesy zakrzepowo-
-zatorowe, nadcisnienie, nikotynizm, hiperlipidemia, cukrzyca itp.), moga poja-
wiacd si¢ niecharakterystyczne zmiany w EEG jako efekt sumarycznych uszkodzen,
w tym mozgu, bez zadnych cech swoistosci dla schorzenia podstawowego [1].

W chorobach naczyn obwodowych [15, 16] (miazdzyca zarostowa te¢tnic,
stwardnienie t¢tnic, procesy zapalne, zaburzenia naczynioruchowe — choroba Ray-
nauda) we wstepnej fazie, kiedy nie sa zajete tetnice lub tetniczki mézgowe, zapis
EEG jest prawidtowy. Z czasem, gdy proces chorobowy obejmuje obszar mozgo-
wia, moga pojawiac si¢ objawy neurologiczne oraz nie charakterystyczne zmiany
w EEG, dotyczace tak rytmu podstawowego, jak i zmian ogniskowych, a wyjatko-
wo napadowosci sktadajace si¢ z fal ostrych, rzadziej wolnych, glownie theta [1].

Osobliwe unerwienie serca i jego uktad przewodzacy wraz z regulacja neuro-
hormonalnag sa podstawa zjawisk bioelektrycznych migsnia serca, w pewnym stop-
niu zaleznych od funkcjonowania uktadu nerwowego, bowiem i widkna wspotczul-
ne unerwiajace przedsionki i komory (przewaga receptoréw beta 1 w sercu i beta
2 w tetnicach) oraz przywspotczulne unerwiajace wezet zatokowo-przedsionko-
wy i przedsionkowo-komorowy sa jego czescia sktadowa. Wyhamowanie sponta-
nicznej depolaryzacji serca poprzez efekt muskarynowy wywotuje zwolnienie jego
czynnosci, majace miejsce glownie w czasie spoczynku. Istotne znaczenie w funk-
cjonowaniu serca ma regulacja neurohormonalna, w ktorej uczestniczy uktad



EEG w nadci$nieniu tetniczym i w chorobach uktadu krazenia 245

wspotczulny i przywspotczulny, ktory unerwia mate tgtniczki. Pobudzenie recep-
torow alfa 1 adrenergicznych kurczy naczynia, a beta 2 adrenergicznych, posze-
rzaje [15].

Skrotowe omowienie powyzszego mechanizmu jest zasadne, poniewaz dysre-
gulacja czynno$ci serca doprowadza do powiktan m.in. mézgowych, rzutujacych
na czynno$¢ bioelektryczna mdzgu, rejestrowana przez aparatur¢ EEG, wnoszac
odpowiednie dane diagnostyczne i kliniczne o aktualnym stanie chorego [1].

Powiktania neurologiczne w uszkodzeniach naczyniowych mozgu czy choro-
bach uktadowych [18, 19, 20] wymagaja nie tylko kompleksowej i szybkiej dia-
gnostyki, tacznie z badaniem EEG, ale tez i specyficznego postepowania terapeu-
tycznego, aby zmniejszy¢ lub zlikwidowaé¢ owe nastegpstwa choroby podstawowej,
jakim sg zaburzenia krazenia lub nadci$nienie tgtnicze.
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