
Studia Medyczne Akademii �wiêtokrzyskiej tom 2
Kielce 2004

Stanis³aw Nowak, Przemys³aw Nowak,
El¿bieta Nowak, Wojciech Nowak
Zak³ad Chorób Uk³adu Nerwowego
Instytutu Kszta³cenia Medycznego Akademii �wiêtokrzyskiej w Kielcach
Kierownik: prof. dr hab. n. med. S. Nowak
Dyrektor: prof. dr hab. W. Dutkiewicz

PRZYDATNO�Æ KLINICZNA EEG W NEUROREHABILITACJI
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STRESZCZENIE
Autorzy omawiaj¹ kliniczn¹ przydatno�æ EEG w neurorehabilitacji i psychoneurorehabilitacji w opar-
ciu o analizowane zespo³y chorobowe.
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SUMMARY
The authors discuss the clinical usefulness of EEG in neurorehabilitation and psychoneurorehabili-
tation on the basis of pathological syndromes.
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Rehabilitacja neurologiczna (neurorehabilitacja, psychoneurorehabilitacja)
zajmuje siê wieloma schorzeniami o�rodkowego i obwodowego uk³adu nerwowe-
go, obejmuj¹c wszystkie fazy kliniczne: ostr¹, podostr¹, przewlek³¹ oraz powik³ania
[1]. Diagnostyka obrazowa i naczyniowa (CT, MRI, USG, SPECT, angiografia,
PET) pozwala na ocenê zmian strukturalnych oraz czê�ciowych zaburzeñ funkcji
mózgu. EEG (elektroencefalografia) rejestruje czynno�æ bioelektryczn¹ mózgu
w stanie zdrowia i choroby, pozwalaj¹c na �ledzenie tego procesu w czasie. Jest
to istotne dla oceny funkcjonowania mózgu, co ma znaczenie rokownicze w oce-
nie efektów terapii ³¹cznie z neurorehabilitacj¹ [1]. W uszkodzeniach U.O.N. istot-
na jest interpretacja nieprawid³owo�ci bioelektrycznych, z uwzglêdnieniem wy-
³adowañ napadowych, zmian rozlanych, ogniskowych, mieszanych, zaburzeñ ryt-
mu podstawowego, asymetrii pó³kulowej zapisu [1].
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EEG W UDARACH MÓZGU

W ostrej fazie krwotoku mózgowego (stadium �pi¹czki) z obrzêkiem mózgu,
dominuj¹ zmiany rozlane, z rejestracj¹ fal delta i theta. Rzadziej rejestruje siê iglice
lub fale ostre, g³ównie w uszkodzeniu pnia mózgu. Je�li krwiak �ródmózgowy
zlokalizowany jest w jednej pó³kuli, wówczas jest asymetria pó³kulowa zapisu,
z dominowaniem zmian po jednej stronie, ale z uogólnionym zaburzeniem rytmu
podstawowego. Przy wch³anianiu siê krwiaka nastêpuje poprawa nie tylko stanu
neurologicznego, ale tak¿e zapisu EEG. Zmniejsza siê asymetria pó³kulowa zapi-
su, przechodz¹ca z czasem w zmiany ogniskowe, najczê�ciej skroniowe, z popra-
w¹ czynno�ci podstawowej. Korzystne zmiany stanu klinicznego zazwyczaj ko-
reluj¹ ze zmniejszaniem siê zmian w EEG, co jest efektem tak¿e odpowiednio
sprofilowanej neurorehabilitacji. W przypadku operacyjnego leczenia krwiaka
�ródmózgowego rehabilitacja ma znaczenie w zmniejszaniu lub likwidowaniu
ubytków neurologicznych.

W krwotokach do mó¿d¿ku (robak, pó³kule) dominuje zespó³ mó¿d¿kowy z de-
ficytem ruchowym koñczyn oraz objawami ciasnoty �ródczaszkowej, zagra¿aj¹-
cej wg³obieniem migda³ków mó¿d¿ku do otworu potylicznego wielkiego. Opera-
cyjne usuniêcie krwiaka zazwyczaj ratuje ¿ycie choremu, ale wymaga on dalsze-
go wielospecjalistycznego leczenia, ze znacz¹c¹ rol¹ zespo³u neurorehabilitacyj-
nego. W czê�ci przypadków, je�li s¹ krwiaki mniejszych rozmiarów, mog¹ siê one
wch³aniaæ samoistnie, co wymaga kontrolnych badañ neuroobrazuj¹cych (CT, MRI).
Obraz EEG w ostrym okresie klinicznym wykazuje dezorganizacjê rytmu podsta-
wowego, z rejestracj¹ fal delta, theta, sporadycznie iglic (objaw ucisku pnia mózgu).
Proporcjonalnie do poprawy stanu klinicznego nastêpuje cofanie siê zmian w EEG,
a przypadkach ca³kowitej remisji klinicznej jego normalizacja. Neurorehabilitacja
ma znaczenie terapeutyczne nie tylko w zmniejszaniu siê deficytów ruchowych, ale
tak¿e poprawy stanu psychicznego chorych (psychoneurorehabilitacja).

W krwotokach podpajêczynówkowych, bêd¹cych nastêpstwem malformacji, np.
pêkniêtego têtniaka, obraz kliniczny i EEG zale¿y od lokalizacji i rozleg³o�ci krwa-
wienia. Gdy têtniak znajduje siê na podstawie mózgu, dochodziæ mo¿e do wytwo-
rzenia siê zespo³u wzmo¿onego ci�nienia �ródczaszkowego i zmian w EEG o cha-
rakterze rozlanym. W razie lokalizacji jednostronnej pojawiæ siê mog¹ ognisko-
we napady padaczkowe z rejestrowaniem w EEG ogniskowej lub uogólnionej
napadowo�ci. Krwotoki podpajêczynówkowe leczone zachowawczo wymagaj¹
kilkutygodniowego bezwzglêdnego le¿enia oraz w³a�ciwego postêpowania profi-
laktyczno-neurorehabilitacyjnego. Je�li chory by³ operowany i usuniêto mu têtniak,
jest w³a�ciwie wyleczony, natomiast gdy pozosta³ deficyt ruchowy, pacjent wy-
maga postêpowania usprawniaj¹cego i kontrolnego badania EEG.

Niedokrwienne udary (zawa³y) mózgu w ostrym okresie cechuje zwykle, poza
obszarem niedokrwiennym, hypodensyjnym w CT, tak¿e mniej lub bardziej wy-
ra¿ony obrzêk zajêtego obszaru lub ca³ej pó³kuli. W zawa³ach spowodowanych
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zatorem dodatkowo mo¿e doj�æ do ukrwotocznienia uszkodzonego rejonu. Znaj-
duje to odzwierciedlenie w EEG, gdzie wystêpuje zró¿nicowanie zapisu znad
uszkodzonej i nieuszkodzonej pó³kuli. Objawia siê to asymetri¹ pó³kulow¹ zapi-
su, z dominowaniem zmian czêsto rozlanych nad zajêtym obszarem mózgu. Za-
zwyczaj proporcjonalnie do poprawy stanu klinicznego zmniejszaj¹ siê tak¿e zmia-
ny w EEG. Usprawnianie chorego ma podstawowe znaczenie w postêpach terapii,
szczególnie w grupie niedokrwiennych udarów mózgu. Dotyczy to tak¿e chorych
z zaburzeniami, g³ównie afatycznymi mowy, objawami depresji, otêpienia.

Je�li w czasie udaru wyst¹pi¹ napady padaczkowe, zazwyczaj ogniskowe uogól-
niaj¹ce siê lub nie, rzadziej pierwotnie uogólnione, znajduje to odzwierciedlenie
w zapisie EEG, w którym stwierdziæ mo¿na czynno�æ napadow¹. W takich przypad-
kach do leczenia wprowadza siê leki przeciwpadaczkowe. Zespó³ prowadz¹cy
neurorehabilitacjê winien byæ o tym powiadomiony i przygotowany na odpowiednie
zachowanie siê w czasie wyst¹pienia u rehabilitowanego napadu drgawkowego.

Ukrwotocznienie zawa³u mózgu rzutuje nie tylko na sposób postêpowania
leczniczego, ³¹cznie z usprawnianiem, ale tak¿e ma swoje odzwierciedlenie w zapi-
sie EEG. W rejonie ukrwotocznienia powstaje obrzêk mózgu rejestrowany w EEG
zazwyczaj jako zmiany rozlane, ale zwykle ograniczone do zajêtego obszaru, rza-
dziej spostrzega siê fale ostre czy iglice, poza przypadkami z napadami padaczko-
wymi.

Przy ponownych lub wielokrotnych udarach mózgu zmienia siê nie tylko ob-
raz kliniczny, ale tak¿e w pewnym zakresie postêpowanie terapeutyczne, ³¹cznie
z neurorehabilitacj¹. Taka zmienno�æ obrazu klinicznego rzutuje równie¿ na za-
pis EEG. Zazwyczaj wystêpuje dezorganizacja podstawowej czynno�ci bioelek-
trycznej o charakterze uogólnionym lub ograniczonym do zajêtych obszarów, zmia-
ny ogniskowe, zwykle bez napadowo�ci. Charakter zmian w EEG uzale¿niony jest
od lokalizacji zmian krwotocznych lub niedokrwiennych oraz ich rozleg³o�ci.

Klinicznych nastêpstw udarów jest wiele. Zwykle wystêpuje zanik mózgu,
bardziej nasilony w zajêtej pó³kuli o charakterze korowo-podkorowym, przy wspó³-
istnieniu wcze�niejszego uogólnionego zaniku korowego, g³ównie u chorych z nad-
ci�nieniem têtniczym. Obraz EEG odzwierciedla ewolucjê zmian klinicznych,
g³ównie w zakresie rytmu podstawowego oraz zmian ogniskowych, zwykle skro-
niowych lub czo³owo-skroniowych. W samym zaniku korowym uogólnionym zapis
mo¿e byæ niskonapiêciowy, czê�ciej jednak o zwolnionym rytmie podstawowym,
z nieregularnym rejestrowaniem fal wolnych theta, wyj¹tkowo delta. Klinicznie
wystêpowaæ mo¿e zespó³ psychoorganiczny otêpienny z ubytkowymi objawami
neurologicznymi. Neurorehabilitacja musi byæ kompleksowa, z udzia³em psycho-
loga oraz konsultacj¹ psychiatry. Taki zespó³ jest konieczny w leczeniu poudaro-
wej depresji, z wiod¹c¹ rol¹ psychiatry.

Stosowanie ró¿norodnych leków, w tym psychotropowych, rzutuje na obraz
EEG, najczê�ciej na rytm podstawowy. Je�li w czasie leczenia w kontrolnych ba-
daniach EEG pojawiaj¹ siê zmiany ogniskowe lub napadowo�æ, wymaga to po-
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nownej diagnostyki, w tym obrazowej (CT, MRI), bowiem chory móg³ w miêdzy-
czasie doznaæ np. urazu g³owy.

Problemem s¹ napadowe lub przewlek³e zaburzenia równowagi (zawroty g³o-
wy) jako nastêpstwo przebytych, zwykle niedokrwiennych udarów mózgu, g³ów-
nie w obszarze têtnic krêgowo-podstawnych. Objawy nasilane s¹ przez wspó³ist-
niej¹ce zmiany zwyrodnieniowe z dyskopati¹ szyjn¹. W takich przypadkach rola
neurorehabilitacji jest znacz¹ca, ale postêpowanie musi byæ wywa¿one, aby po-
przez nadmierne manipulacje nie doprowadziæ do nowego udaru mózgu lub roz-
warstwienia �ciany têtnicy krêgowej. EEG wykazuje zaburzenia czynno�ci pod-
stawowej oraz zmiany ogniskuj¹ce siê w obszarach potyliczno-skroniowych lub
potyliczno-ciemieniowo-skroniowych.

Zespo³y globalnego, przemijaj¹cego zaburzenia pamiêci, ³¹cz¹ siê z naczynio-
pochodnym uszkodzeniem mózgu, ale je�li w EEG pojawia siê, poza zmianami
ogniskowymi, czynno�æ napadowa sk³adaj¹ca siê z iglic i fal ostrych, nale¿y roz-
wa¿yæ mo¿liwo�æ wyst¹pienia czê�ciowych z³o¿onych napadów padaczkowych.
Poza leczeniem farmakologicznym, w przypadkach z deficytem psychoneurolo-
gicznym konieczna jest neurorehabilitacja.

We wszystkich typach postêpowania usprawniaj¹cego nale¿y uwzglêdniaæ
czynniki wp³ywaj¹ce na jako�æ ¿ycia chorych, zale¿n¹ od stanu zdrowia, usytu-
owania rodzinnego, zawodowego i spo³ecznego. EEG nale¿y wykonaæ przy poja-
wieniu siê nowych lub zaostrzeniu istniej¹cych objawów neurologicznych lub
psychiatrycznych [1�7].

W urazach czaszkowo-mózgowych istotne znaczenie ma rodzaj, rozleg³o�æ i lo-
kalizacja uszkodzenia, co determinuje wczesne i odleg³e powik³ania. Konieczna
jest diagnostyka obrazowa (CT, MRI) i badanie EEG, szczególnie w przypadkach
drgawek.

Zmiany w EEG mog¹ byæ rozlane szczególnie w st³uczeniu z obrzêkiem mó-
zgu, rzadziej z falami ostrymi, a nawet iglicami. Zawsze w ciê¿kich przypadkach,
poza zaburzeniami �wiadomo�ci i ewentualnymi drgawkami u chorych, wystêpu-
j¹ ubytkowe objawy neurologiczne, g³ównie w postaci pora¿eñ lub niedow³adów.
W takich przypadkach, poza rutynowym postêpowaniem na sali intensywnej tera-
pii, jak najwcze�niej winien wkraczaæ zespó³ neurorehabilitacyjny [1].

Zranienia mózgu mog¹ byæ przyczyn¹ zbliznowaceñ, które, poza objawami
ogniskowymi, mog¹ wytwarzaæ ogniska padaczkorodne, podobnie jak wynaczy-
niona krew do tkanki mózgowej (hemosyderyna). Napady drgawkowe po urazie
czaszkowo-mózgowym mog¹ wyst¹piæ bezpo�rednio po nim, w krótkim czasie, po
kilku tygodniach, miesi¹cach, a nawet latach, szczególnie u dzieci. W takich przy-
padkach wiod¹cym badaniem diagnostycznym jest EEG, który wykazuje wy³ado-
wania napadowe lub zmiany ogniskowe. Przy pewnym rozpoznaniu leczenie far-
makologiczne jest konieczne, podobnie jak neurorehabilitacja.

We wstrz¹�nieniu mózgu, w którym dochodzi do krótkotrwa³ego zaburzenia
�wiadomo�ci z wsteczn¹ niepamiêci¹ wydarzenia, stwierdza siê m.in. w rezonansie
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magnetycznym mikrouszkodzenia, g³ównie w p³atach skroniowych, rzadziej czo³o-
wych, a we wczesnym okresie nieprawid³owy jest zapis EEG. Nie jest to wiêc tylko
zaburzenie czynno�ciowe i wymaga tak¿e leczenia, ³¹cznie z badaniem EEG [1].

Zespó³ pourazowy jest nastêpstwem doznanych uszkodzeñ mózgu i ma ró¿no-
rodny obraz kliniczny, ze sk³adow¹ zaburzeñ nerwicowych (neurastenia pourazo-
wa), lêkowych lub depresyjnych, ogniskowych objawów neurologicznych (co nie
jest regu³¹) oraz zaburzeñ w sferze intelektu i pamiêci, z otêpieniem w³¹cznie. Mo¿e
jednak nast¹piæ poprawa, je�li nie na³o¿¹ siê inne czynniki szkodliwe. Z wyj¹t-
kiem ciê¿kich uszkodzeñ mózgu, z rozleg³ym jego zanikiem i wtórnym, wyra�nym
zespo³em psychoorganicznym, encefalopati¹.

Zapis EEG zazwyczaj jest nieprawid³owy, co zale¿y nie tylko od rodzaju i roz-
leg³o�ci uszkodzenia mózgu, ale i czasu wykonania badania [1]. W przypadku
krwiaka nadtwardówkowego, co wymaga potwierdzenia w CT lub MRI, zapis po
stronie krwiaka jest niskonapiêciowy, p³aski, a po stronie zdrowej normalny lub
z nieznacznie zmienion¹ czynno�ci¹ podstawow¹. Je�li chory nie jest operowany,
wówczas dochodzi do obrzêku mózgu, objawów wg³obienia, pojawiaj¹ siê w EEG
zmiany rozlane, a nawet iglice i fale ostre. Je�li chory jest w odpowiednim czasie
operowany, nastêpuje wyleczenie, a zapis EEG normalizuje siê w czasie. Je�li
pozosta³ defekt ruchowy na skutek pó�no wykonanego zabiegu, wówczas nad
uszkodzon¹ pó³kul¹ stwierdza siê zwykle zmiany ogniskowe, bez czynno�ci na-
padowej, je�li nie ma napadów padaczkowych. Mo¿e nast¹piæ wch³onienie siê
ma³ego krwiaka, ale wymaga to monitorowania CT, i wówczas EEG wraca do
normy.

Ostatnio podkre�la siê kliniczne znaczenie wielokrotnych mikrourazów g³owy,
w tym u dzieci, mog¹cych mieæ w przysz³o�ci znaczenie jako czynnik przyczyno-
wy w powstawaniu naczyniowych uszkodzeñ mózgu, a nawet choroby Alzheime-
ra. W takich przypadkach konieczne jest wykonywanie okresowych badañ EEG
i objêcie pacjenta kontrol¹. Jest to szczególnie wa¿ne, gdy w EEG stwierdza siê
czynno�æ napadow¹ lub narastaj¹c¹ dezintegracjê rytmu podstawowego [1].

W mózgowym pora¿eniu dzieciêcym, szczególnie w postaciach spastycznych
(diplegia, hemiplegia, tetraplegia), gdzie postêpowanie neurorehabilitacyjne jest
terapi¹ wiod¹c¹, zmiany w EEG dotycz¹ równie¿ czynno�ci podstawowej, ze
zmian¹ jej czêstotliwo�ci, organizacji przestrzennej, amplitudy i reaktywno�ci.

Zgodnie z charakterem schorzenia, je�li nie do³¹cz¹ siê dodatkowe szkodliwe
czynniki, nastêpuje poprawa kliniczna oraz EEG. W przypadku wystêpowania
napadów padaczkowych zapis jest nieprawid³owy, ³¹cznie z rejestrowaniem na-
padowym wieloiglic i fal ostrych lub zespo³ów iglica � fala wolna, ulegaj¹cych
poprawie w czasie leczenia [1].

W procesach zapalnych mózgu w ostrym okresie (�pi¹czka, napady drgawko-
we g³ównie ogniskowe, wysoka gor¹czka) zapis wykazuje ca³kowit¹ dezorgani-
zacjê rytmu podstawowego, z rejestracj¹ fal wolnych, g³ównie delta. W przypad-
ku powtarzaj¹cych siê drgawek pojawiaj¹ siê uogólnione wy³adowania napado-
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we wieloiglic, fal ostrych, czasem zespo³ów iglica � fala wolna, nieraz z cechami
symetrii i synchronii. Przy poprawie stanu klinicznego, ale z utrzymywaniem siê
objawów ubytkowych neurologicznych (pora¿enie, niedow³ad), rola neurorehabi-
litacji jest pierwszoplanowa, tym bardziej, ¿e ubytki ruchowe mog¹ mieæ charak-
ter d³ugotrwa³y lub utrwalony. Zmiany w EEG po ostrym okresie ulegaj¹ zmniej-
szeniu, normalizuje siê czynno�æ podstawowa, ale przy wystêpowaniu napadów
mog¹ utrzymywaæ siê mniej intensywne wy³adowania. W fazie �pi¹czki mózgo-
wej reaktywno�æ mózgu na bod�ce �wietlne jest zniesiona, podobnie jak w przy-
padku innych rozleg³ych uszkodzeñ. Poprawa stanu klinicznego i EEG jest mier-
nikiem pozwalaj¹cym na modyfikowanie procesu neurorehabilitacji czy psycho-
neurorehabilitacji (przypadki encefalopatii) [1, 8�13].

W innych typach encefalopatii (pourazowe, toksyczne, naczyniowe, metabo-
liczne) w ostrym okresie, zapis EEG jest nieprawid³owy, z tendencj¹ do poprawy
wraz ze zmniejszeniem siê objawów klinicznych, lub pogarszaj¹cy siê, je�li na-
stêpuje narastanie objawów uszkodzenia mózgu. Wówczas, poza innym, koniecz-
ne jest postêpowanie psychoneurorehabilitacyjne. Równie¿ w encefalopatiach
g¹bczastych EEG wykazuje zmiany w chorobie Creutzfeldta-Jacoba, gdzie w po-
nad 90% wystêpuj¹ zespo³y fal wolnych i ostrych, a u wszystkich chorych stwier-
dza siê otêpienie. Neurorehabilitacja ma tu wiod¹c¹ rolê, ze wzglêdu na podobieñ-
stwo zmian neurologicznych spotykanych w procesach demielinizacyjnych. Po-
wtarzanie badania EEG jest konieczne w celu �ledzenia dynamiki choroby [1, 14].

Ostatnio akcentuje siê tak¿e przypadki tzw. encefalomielopatii o ró¿norodnym
tle, czêsto o charakterze postêpuj¹cym, gdzie wspó³istniej¹ objawy mózgowe i rdze-
niowe, zazwyczaj z deficytem ruchowym i psychicznym. Równie¿ i w tych przy-
padkach zapis EEG wykazuje ró¿norodne nieprawid³owo�ci, z dynamik¹ zale¿n¹
od stanu klinicznego i typu uszkodzenia. Wówczas w leczeniu, w tym i rehabilita-
cyjnym, nale¿y uwzglêdniæ stan funkcjonowania mózgu, tak¿e w przypadkach
dominowania zmian rdzeniowych [1, 15].

Tzw. zespo³y rzekomo nerwicowe wymagaj¹ diagnostyki, ³¹cznie z EEG, bo-
wiem mog¹ byæ tylko �czynno�ciow¹� manifestacj¹ uszkodzeñ organicznych
mózgu, a w razie ich potwierdzenia, postêpowanie musi mieæ charakter psycho-
neurorehabilitacyjny [1, 14].

W przypadkach operacyjnego leczenia guzów mózgu, poza metodami obrazu-
j¹cymi, du¿e znaczenie ma powtarzane badanie EEG, szczególnie w przypadkach
napadów padaczkowych lub narastania ubytkowych objawów ogniskowych, np.
niedow³adu po³owiczego lub zespo³u otêpiennego, czy zaburzeñ mowy. Uspraw-
nianie ma znaczenie w przypadkach pozosta³o�ci choroby, g³ównie zaburzeñ mowy
i niedow³adu koñczyn, gdzie mo¿e przynie�æ poprawê stanu klinicznego, w tym
i psychicznego. EEG jest jednym z badañ monitoruj¹cych tê poprawê [1].

Zazwyczaj w zaburzeniach rozwojowych, chorobach genetycznych o�rodko-
wego uk³adu nerwowego istnieje deficyt neurologiczny, zaburzenia w sferze psy-
chiki, a zapis EEG wykazuje ró¿norodne nieprawid³owo�ci. Dynamika tych zmian
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zale¿y od rodzaju schorzenia oraz od jego typu (postêpuj¹cego lub nie) [1, 14�18].
Poza stosowaniem terapii typowej dla danego schorzenia, w czê�ci przypadków,
rola psychoneurorehabilitacji jest znacz¹ca [1].

W chorobach uk³adu pozapiramidowego, jak w chorobie Parkinsona, pl¹sawi-
cy przewlek³ej (choroba Huntingtona), w chorobie tików itp. nie ma specyficznych
zmian w EEG, ale zapis bywa nieprawid³owy, dotycz¹cy g³ównie dezintegracji czyn-
no�ci podstawowej, rejestrowaniu polimorficznych, policyklicznych fal wolnych
i ostrych, rzadziej z ich ogniskowaniem siê. W przypadku stwierdzenia du¿ych zmian
w EEG nale¿y przeprowadziæ kontroln¹ diagnostykê, bowiem chory móg³ doznaæ
urazu g³owy lub rozwija siê u niego proces nowotworowy mózgu [4, 5].

Choroby demielinizacyjne, a szczególnie stwardnienie rozsiane, jest domen¹
neurorehabilitacji, mimo stosowania nowych �rodków farmakologicznych, zwal-
niaj¹cych przebieg choroby, szczególnie w okresie pocz¹tkowym. W stwardnie-
niu rozsianym stwierdza siê ró¿norodne zmiany w EEG, zale¿nie od fazy rejestra-
cji zapisu (rzut, remisja), w pewnym stopniu od chorób wspó³istniej¹cych i stoso-
wanych leków. Zazwyczaj s¹ to zmiany dotycz¹ce rytmu podstawowego, z jego
przyspieszeniem lub zwolnieniem czynno�ci, zmian¹ wolta¿u, rejestracj¹ fal wol-
nych. Zmiany ogniskowe zwykle wystêpuj¹ w okolicach skroniowych, czo³owych,
ciemieniowych. Zdarzaj¹ siê przypadki z rejestrowaniem napadowo�ci, ale wów-
czas nale¿y uwzglêdniæ wspó³istnienie padaczki. Czêsto nastêpuje zmniejszanie
siê zmian w EEG rejestrowanych, np. w czasie rzutu choroby, wraz z popraw¹ stanu
klinicznego. Mog¹ tu mieæ znaczenie stosowane kortykosterydy, interferon, ale
bywaj¹ i samoistne poprawy stanu klinicznego [19�23].

W leczeniu padaczki rola neurorehabilitacji czy psychoneurorehabilitacji jest
znacz¹ca. Szczególnie dotyczy to przypadków padaczki objawowej w przebiegu
urazów, guzów mózgu, uszkodzeñ naczyniowych, chorób zwyrodnieniowych,
uszkodzeñ toksycznych, pozapalnych, gdy istnieje defekt ruchowy i psychiczny
[1, 24�29].

EEG w padaczce jest badaniem pierwszoplanowym, pozwalaj¹cym na potwier-
dzenie rozpoznania. Czêsto rejestrowana jest czynno�æ napadowa oraz zmiany
ogniskowe, których dynamika zale¿na jest od stanu klinicznego i efektów kom-
pleksowego leczenia. Zapis EEG jest jednym z kryteriów oceny przy odstawianiu
leków przeciwdrgawkowych [1, 12, 13, 22�29].

W stwardnieniu zanikowym bocznym, g³ównie w postaci opuszkowej, oraz
syringobulbii (postaæ jamisto�ci rdzenia) zapis EEG mo¿e byæ nieprawid³owy,
szczególnie w pó�nych fazach choroby. Zmiany mog¹ lokalizowaæ siê w ty³og³o-
wiu albo mog¹ mieæ charakter uogólniony, rzadziej z rejestracj¹ fal ostrych. Po-
niewa¿ u tych chorych zwykle wystêpuje deficyt ruchowy, nawet w przypadkach
operacyjnego leczenia jamisto�ci rdzenia, rola neurorehabilitacji jest znacz¹ca [1].

W bólach g³owy, a szczególnie w migrenie zmiany w EEG s¹ stosunkowo czê-
ste, ³¹cznie z czynno�ci¹ napadow¹ [16]. Neurorehabilitacja spe³nia swoj¹ rolê
w ró¿nych zespo³ach klinicznych z tej grupy, np. w tzw. napiêciowym, klastero-
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wym lub szyjnopochodnym bólu g³owy, przewlek³ej napadowej hemikranii, czy
w przewlek³ych nerwobólach, zwykle objawowych [1].

Ró¿norodne objawy i zespo³y neurologiczne zwi¹zane z zaburzeniami ogólno-
ustrojowymi i chorobami narz¹dów wewnêtrznych stanowi¹ wielodyscyplinarny
problem kliniczny [14�16]. Praktycznie we wszystkich tego typu zespo³ach wy-
stêpuj¹ zmiany w EEG, czêsto ulegaj¹ce dynamice zale¿nej od rodzaju i przebie-
gu choroby. Dotyczy to wspomnianych ju¿ wcze�niej encefalopatii, ale tak¿e cho-
rób tkanki ³¹cznej (kolagenozy), reumatoidalnego zapalenia stawów, sarkoidozy,
encefalopatii hipoksyczno-niedokrwiennych, powik³añ neurologicznych po prze-
szczepach szpiku i narz¹dów itp. W takich przypadkach zmiany neurologiczne
wymagaj¹ neurorehabilitacji, a czêsto i psychoneurorehabilitacji. W tym procesie
terapeutycznym �ledzenie dynamiki zapisu EEG jest wielce pomocne, poza inny-
mi rutynowymi badaniami [1].

Ró¿norodne zespo³y psychopatologiczne, takie jak: organiczne zaburzenia
nastroju, lêkowe, dysocjacyjne, urojeniowe, katatoniczne oraz zaburzenia osobo-
wo�ci na tle organicznego uszkodzenia mózgu [15], wymagaj¹ psychoneuroreha-
bilitacji, z wiod¹ca rol¹ psychiatry i psychologa. Poniewa¿ jednak w wielu przy-
padkach istniej¹ równie¿ ubytkowe objawy neurologiczne, g³ównie objawiaj¹ce
siê zaburzeniami ruchowymi, konieczne jest postêpowanie fizjoterapeutyczne.
Zapis EEG u takich chorych zwykle jest nieprawid³owy, a jego kontrola jest do-
datkowym czynnikiem oceniaj¹cym efekty stosowanej terapii [1]. W przypadkach
uszkodzeñ neurologicznych osob¹ odpowiedzialn¹ w zespole neurorehabilitacji jest
specjalista neurolog, którego obowi¹zkiem jest nadzór nad wykonywaniem i prze-
kazywaniem wyników badañ, w tym i EEG oraz analiza osi¹ganych etapowo
wyników terapii.
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