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ZBIORCZA AKTYWNOŚĆ ELEKTRYCZNA MÓZGU

W STĘP

Czynność elektryczną mózgu zarejestrowa­
no po raz pierwszy pod koniec ubiegłego wieku 
(Caton  1875, Beck 1891). Jaki jes t więc powód, 
że po stu z górą latach zagadnienie to pojawia 
się w  tomie dotyczącym  współczesnych metod 
badawczych? Odpowiedź jes t prosta: żadne z 
innych narzędzi neurobiologii, które od tego 
czasu opracowano, nie pozwala na funkcjonal­
ny opis działania w iększości struktur mózgu w  
krótkiej, za ledw ie sekundowej skali czasu. 
Tymczasem  to w łaśnie w  tym przedziale czasu 
(od 100 ms do kilku sekund) jest zawarty, pra­
wdopodobnie, okres odczuwany przez nas jako 
teraźniejszość. W nim  m ieszczą się nasze auto­
matyczne odruchy dotyczące prostych relacji z 
otoczeniem (np. utrzymanie równowagi), a tak­
że reakcje na bodźce uświadomione (np. odło­
żenie na bok książki, gdy właśnie zdecydowali­
śmy, że nas nudzi).

Przez długie lata charakter czynności ele- 
ktroencefalograficznej mózgu (EEG) służył do 
opisu funkcji i dysfunkcji mózgu w  warunkach 
klinicznych. Jednym  z ograniczeń w  szerszym 
stosowaniu badania EEG w  diagnozie była

trudność interpretacji zapisów spowodowana 
nieznajomością mechanizmów generujących 
sygnał EEG przez skomplikowaną sieć neuro­
nów kory mózgu. Ostatnie lata przyniosły zna­
czny postęp w elektroencefalografii. Metody 
analizy matematycznej EEG są przedstawione 
w kilku dalszych rozdziałach, w tym omawiam 
podstawowe mechanizmy fizjologiczne leżące u 
podstaw zbiorczej aktywności elektrycznej móz­
gu. Opisu takiego brak we współczesnej litera­
turze polskiej, gdyż oprócz tłumaczenia książki 
Mary  B razier (1964) ukazało się u nas tylko 
niewiele monografii na ten temat (Karczewski 
1963, Jus i Jus 1967, Majkow ski i współaut.
1989). Jednak stan wiedzy dotyczącej zjawisk 
elektrycznych w organizmie wydatnie się rozwi­
nął. W poniższym szkicu ograniczę się do opisu 
generacji pola elektrycznego przez zbiór neuro­
nów kory mózgu, gdyż to właśnie pole jest 
źródłem sygnałów EEG i tak zwanych potencja­
łów wywołanych (EP, ang. evoked potentials) 
rejestrowanych w badaniach klinicznych ludzi 
(Barlow  1993).

PODSTAW Y FUNKCJONALNEJ ANATOM II KO RY M ÓZGU

Podstawowe zasady organizacji kory mózgu, 
choć skomplikowane, są podobne w każdej z jej 
części (G ilbert  i współaut. 1988). Zarówno typy 
komórek nerwowych, jak i ich liczba w różnych 
okolicach kory są podobne (z wyjątkiem pier- 
wszorzędowej okolicy wzrokowej, w której gę­
stość komórek jest dwukrotnie większa). Nie­
wielkie różnice w wielkości czy położeniu odpo­
wiednich typów neuronów są uzależnione prze­
de wszystkim od struktury, do której wysyłają 
one swoje aksony (im dłuższy akson tym wię­
ksze ciało komórki).

Komórki kory mózgu dzieli się, przede wszy­
stkim, na piramidowe i niepiramidowe (rys. 1 i 
2). Z ogólnej liczby około 1010 komórek kory 
człowieka około trzy czwarte stanowią pobudze­
niowe neurony piramidowe (Braitenberg  1977). 
Mają one charakterystyczne ciała komórkowe 
(stożkowe raczej, niż w kształcie piramidy) oraz 
dendryty szczytowe (wąskie wypustki odbiera­
jące sygnały od innych komórek, por. rys. 4A), 
sięgające aż do powierzchniowej, I warstwy ko­
ry. Tylko komórki piramidowe warstwy VI mają 
krótsze dendryty szczytowe (rys. 1). Tak zwane
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Rys. 1. Schematyczne przedstawienie komórek pi- 
ramidowych, znajdujących się w różnych war­
stwach koiy z uwzględnieniem struktur, do których 
kierują się ich aksony. (Dane uzyskane w doświad­
czeniach na małpach; wg J o n e s  1984).

dendryty podstawne rozchodzą się od ciał ko­
mórek piramidowych promieniście, we wszy­
stkich kierunkach. Aksony tych komórek kie­
rują się w dół i docierają do struktur podkoro- 
wych, stanowiąc podstawowe szlaki wyjściowe 
z kolumn korowych (patrz niżej). Początkowa 
część aksonów jest niemielinizowana i od niej 
odchodzą wypustki (kolaterale) w kierunku in­
nych komórek kory (rys. 1). Na tym niemieli- 
nizowanym odcinku aksonów znajdują się rów­
nież bardzo efektywne synapsy hamulcowe 
(rys. 2B).

Neurony niepiramidowe stanowią różnorod­
ną morfologicznie grupę, na którą składają się 
neurony pobudzeniowe (wśród nich neurony

gwiaździste, z tak zwanymi kolcami dendrytycz- 
nymi, odbierające sygnały ze wzgórza i z innych 
rejonów mózgu; rys. 2A) oraz pozbawione kol­
ców, gabaergiczne neurony hamulcowe (około 
20-25% całej liczby komórek kory; rys. 2B).

Z sześciu wyróżnionych anatomicznie warstw 
koiy warstwa I składa się głównie z wypustek 
aksonalnych i dendrytycznych, przewodzących 
sygnały w poziomie, i niewielu ciał komórko­
wych (rys. 1, 2 i 3B). Z pozostałych warstw 
każda zawiera neurony piramidowe wysyłające 
swoimi aksonami sygnały do specyficznie okre­
ślonych części mózgu, tak jak to przedstawiono 
na rys. 1. Kolaterale tych aksonów przekazują 
dodatkowo pobudzenie na dendryty podstawne

Rys. 2. Bardzo uproszczony schemat po­
łączeń wewnętrznych w kolumnie kory 
asocjacyjnej.

A — główne połączenia pobudzeniowe aktywo­
wane włóknami: korowo-korowym (K-K) i 
wzgórzowo-korowym(W-K). B — główne połą­
czenia komórek hamulcowych. Tylko jedna ko­
mórka piramidowa warstwy III (oznaczona 
trójkątem) została pokazana na obu diagra­
mach. Połączenia innych neuronów piramido­
wych są podobne. Symbolem  słoneczka 
oznaczono — komórki gwiaździste. Komórki 
pobudzeniowe oznaczone na biało, a hamulco­
we na czarno. Synapsy pobudzeniowe naryso­
wano jako kreseczki a hamulcowe jako czarne 
punkty.
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Rys. 3. A — połączenia korowo-korowe łączące wybrane kolumny tej samej półkuli mózgu zaczynają się w 
neuronach piramidowych warstwy III (oznaczone jako białe trójkąty). Część tych połączeń sięga również 
kolumn drugiej półkuli (zaczynają się wtedy na komórkach piramidowych wielu warstw oznaczonych jako 
czarne trójkąty; wg S z e n t a g o t h a i  1978b). B — schemat długich połączeń obocznych (poziomych) w korze. 
Neurony pobudzeniowe zaznaczono kolorem białym a hamulcowe czarnym (wg S z e n t a g o t h a i 1978a).

neuronów pozostałych warstw. Neurony nie- 
piramidowe, zarówno pobudzeniowe jak i ha­
mulcowe, przekazują sygnały w kierunku pro­
stopadłym do powierzchni kory w górę lub w dół 
od ciała komórkowego, stanowiąc morfologicz­
ną podstawę tak zwanej funkcjonalnej kolumny 
kory (G ilb e r t  i współaut. 1988). Dzięki takim 
pionowym połączeniom wszystkie neurony ko­
lumny są pobudzane podobnymi bodźcami. Od­
krycie to stało się podstawą do hipotezy, że 
kolumna o średnicy około 200-300 mikronów 
jest zasadniczym modułem przetwarzania in­

formacji w korze mózgu (H u b e l  i W ie s e l  1962, 
M o u n tc astle  1957). Hipoteza ta została nastę­
pnie potwierdzona przez dalsze prace anatomi­
czne (Hu b e l  1997). Informacja o bodźcach sen­
sorycznych (czyli wrażeniach różnej modalności 
zmysłowej) dochodzi do kolumny przez włókna 
wzgórzowo-korowe, kończące się głównie w 
warstwie III i IV oraz korowo-korowe, przekazu­
jące bardziej rozproszone pobudzenie (rys. 2A). 
W pierwszorzędowej korze sensorycznej kolum­
na przetwarza informację dostarczaną przez 
włókna wzgórzowe odpowiedniej modalności ze
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ściśle określonej przestrzeni odbiorczej (np. ma­
łego fragmentu pola widzenia, niewielkiego ob­
szaru skóiy). W pozostałych obszarach kory 
mózgu opracowywanymi sygnałami są informa­
cje zakodowane w pobudzeniu docierającym 
włóknami asocjacyjnymi z innych części koiy 
(lys. 3A). Kolaterale tych włókien docierają rów­
nież do sąsiednich kolumn (na odległość nawet 
do 6 mm), które prawdopodobnie opracowują 
związane znaczeniowo elementy bodźców sen­
sorycznych. Kolumny są również połączone 
przez kolaterale aksonów opuszczających daną 
część kory (rys. 3B). Mozaika takich kolumn 
(modułów) pokrywa, jak się sądzi, całą powierz­
chnię kory i jest połączona siecią włókien aso­
cjacyjnych i międzypółkulowych. Włókna mię- 
dzypółkulowe (w mózgu człowieka jest ich około 
180 milionów) łączą zwykle homologiczne części 
mózgu (z wyjątkiem piewszorzędowych okolic 
sensorycznych, które są prawie nie połączone). 
Warto tu wspomnieć, że liczba włókien asocja­
cyjnych jest około 100 razy większa od liczby

włókien łączących korę ze wzgórzem (Braiten- 
berg  1977).

Aktywność spontaniczna (inaczej podstawo­
wa) neuronów kory mózgu jest znacznie niższa 
niż komórek wzgórza. Po przecięciu włókien 
wzgórzowo-korowych neurony kory nie wytwa­
rzają na ogół potencjałów czynnościowych. Wy­
nika z tego, że źródłem aktywności kory są 
wejścia sensoryczne, jak również wejścia z nie­
specyficznych pobudzeniowych systemów pod- 
korowych. Opisane powyżej połączenia kory 
mózgu tworzą liczne zamknięte obwody pobu­
dzeniowe, zarówno korowo-wzgórzowe, korowo- 
korowe, jak i wewnątrzkolumnowe. Synchroni­
czna aktywność w takich obwodach może być 
źródłem oscylacji potencjału o różnej częstotli­
wości odbieranego na powierzchni czaszki w 
postaci EEG. Wewnętrzne układy hamujące ko­
ry (rys. 2B) powodują utrzymywanie się tych 
oscylacji w zakresie fizjologicznym. Każde zabu­
rzenie tej równowagi może prowadzić do wyła­
dowań padaczkowych (Barlow  1993).

FIZJOLOGICZNE PODSTAWY AKTYWNOŚCI ELEKTRYCZNEJ MÓZGU

W stanie spoczynku wnętrze komórek ner­
wowych mózgu ma ujemny potencjał w stosun­
ku do środowiska zewnątrzkomórkowego. Wy­
nika to z „wypompowania” dodatnich jonów 
sodowych (Na+) na zewnątrz przez specjalny

mechanizm biochemiczny (rys. 4). Przy nie po­
budzonej błonie komórkowej jony te nie mogą 
wniknąć z powrotem i wewnątrz komórki tworzy 
się przewaga ładunków ujemnych związanych 
z dużymi białkami wewnątrzkomórkowymi (wy-

Rys. 4. Zmiany potencjału błony (V — potencjał) i przepływ prądu podczas aktywacji synaptycznej.

A — wewnątrzkomórkowy potencjał zakończeń aksonów włókien presynaptycznych i komórki postsynaptycznej. Potencjały 
czynnościowe w presynaptycznych komórkach: pobudzeniowej i hamulcowe wywołują odpowiednio EPSP i IPSP w neuronie 
postsynaptycznym. Dwa postsynaptyczne potencjały pobudzeniowe (EPSP) sumują się, co powoduje przekroczenie progu 
pobudzenia i powstanie iglicy w komórce postsynaptycznej. B — podczas EPSP prąd jonowy płynie zarówno przez błonę 
postsynaptyczną (w części zakreskowanej), jak również wzdłuż normalnej błony komórkowej w kierunkach wskazanych 
przez strzałki. Gęstość znaków + i -  wskazuje na zmianę polaryzacji po obu stronach błony postsynaptycznej; wg S p e c k m an n  

i E lg e r  1993, zmodyf.).
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tworzone w ten sposób napięcie na błonie wy­
nosi około -70 mV). Aktywność neuronu polega 
na chwilowym zwiększeniu przepuszczalności 
błony komórkowej dla jonów sodu. Powoduje to 
gwałtowny wpływ tych jonów do wnętrza ko­
mórki i zwiększenie jej wewnętrznego potencja­
łu. Zwiększenie przepuszczalności błony nastę­
puje albo pod wpływem neurotransmitera wy­
dzielanego przez poprzednią, tak zwaną presy- 
naptyczną komórkę (rys. 4A) lub automatycz­
nie, powyżej pewnego progu depolaryzacji (oko­
ło 15 mV powyżej potencjału spoczynkowego, 
czyli około -55 mVj. Pierwszy z tych procesów 
wytwarza na błonie komórki tak zwany pobu­
dzeniowy potencjał postsynaptyczny (EPSP, 
ang. excitatory postsynaptic potential) o ampli­
tudzie do dziesięciu miliwoltów i czasie trwania 
do 250 milisekund (rys. 4A). Potencjał ten jest 
wynikiem dotarcia do wnętrza komórki dużej 
liczby jonów sodu. Po wniknięciu do środka 
jony te rozpływają się wewnątrz komórki two­
rząc gradient (spadek) potencjału EPSP wzdłuż 
błony (rys. 4B). Gradient potencjału na zew­
nątrz i wewnątrz błony komórkowej powoduje 
ruch jonów dodatnich (w odwrotnych kierun­
kach po obu stronach), a więc odpowiedni prze­
pływ prądu do wnętrza i wzdłuż błony komórki, 
tak jak pokazują strzałki na rysunku 4B. Po­
tencjały EPSP, powstające na różnych syna­
psach, w wielu miejscach błony komórki sumu­
ją się, zwiększając jej depolaryzację.

Na rysunku 4A pokazano, jak drugi poten­
cjał czynnościowy komórki presynaptycznej 
wywołuje taką dodatkową depolaryzację i zapo­
czątkowuje na rejestrowanym neuronie inny 
(poza EPSP) proces pobudzenia zwany poten­
cjałem czynnościowym lub iglicą (ang. spike). 
Iglica jest wynikiem gwałtownego ale krótko­
trwałego (około 1 ms) zwiększenia strumienia 
jonów wpływających do wnętrza komórki w 
chwili, gdy potencjał jej błony przekroczy war­
tość progową (patrz wyżej). Iglice mogą być 
przekazywane wzdłuż aksonu, powodując akty­
wację następnej komórki. Częstotliwość iglic 
wytwarzanych przez komórkę odpowiada wiel­
kości jej średniego pobudzenia, będącego sumą 
wszystkich wpływów presynaptycznych (por. 
artykuł przeglądowy W r ó b e l  1993). Na rysun­
ku 4A zobrazowano, oprócz pobudzeniowej, 
również synapsę hamulcową. Działanie synaps 
hamulcowych w mózgu polega na lokalnym 
zwiększeniu przepuszczalności błony komórko­
wej dla jonów ujemnych. W sensie elektrycznym 
wynik działania synapsy hamulcowej jest prze­
ciwieństwem aktywacji synapsy pobudzenio­
wej, a odpowiednią zmianę potencjału błony w 
kierunku hiperpolaryzacyjnym nazywamy 
postsynaptycznym potencjałem hamulcowym

(IPSP, ang. inhibitory postsynaptic potential). 
Potencjałowi temu towarzyszą również prądy 
jonowe o kierunku przeciwnym do opisywanych 
dla EPSP.

We współczesnej elektroencefalografii przyj­
muje się, że EEG obrazuje zmienne pole elektry­
czne wywoływane przez prądy płynące w środo­
wisku zewnątrzkomórkowym pod wpływem jed­
noczesnej aktywności synaptycznej różnych 
grup komórek kory. W modelu tym sygnał EEG 
jest wynikiem prądów wytwarzanych tylko 
przez potencjały postsynaptyczne: pobudzenio­
we i hamulcowe. Uważa się (choć są znane 
wyjątki od tej reguły), że potencjały czynnościo­
we są za krótkie, aby wytwarzane przez nie pole 
elekryczne mogło się sumować, a ich wyso- 
koczęstotłiwe składowe mogły być rejestrowane 
w zapisie EEG tłumionym przez kości i skórę 
czaszki. Poza tym zakres przestrzenny chwilo­
wej depolaryzacji wywołanej przez iglice jest 
znacznie mniejszy i przez to źle rejestrowany 
przez niskooporowe elektrody EEG niż ma to 
miejsce dla rozpływających się elektrotonicznie 
potencjałów postsynap tycznych (rys. 4B). Wy­
padkowy prąd płynący w przestrzeni międzyko­
mórkowej pod wpływem lokalnych zmian po­
tencjału wytwarzanego przez nieustanną ak­
tywność postsynap tyczną jest rejestrowany ja­
ko zmienne napięcie poprzez opór środowiska 
zewnątrzkomórkowego między źródłem i ele­
ktrodą odbierającą. Zrozumienie złożonego syg­
nału EEG wymaga opisania kolejno: prądu pły­
nącego wokół pojedynczego neuronu lub grupy 
podobnych neuronów i wreszcie całkowitego 
prądu odbieranego przez makroelektrodę umie­
szczoną na czaszce.

Rysunek 5 przedstawia przepływ prądu, wy­
wołany aktywacją synapsy pobudzeniowej znaj­
dującej się na szczytowym dendiycie komórki 
piramidowej. Pobudzenie aksonu presynapty- 
cznego wywołuje zmianę przepuszczalności bło­
ny komórki postsynap tycznej w obrębie syna­
psy i prąd, który zgodnie z przyjętą konwencją 
ma kierunek przepływu jonów dodatnich. Po­
nieważ dużo jonów sodu wpłynęło do środka, na 
zewnątrz komórki, w okolicach pobudzonej sy­
napsy, mikroelektroda zanotuje zmniejszenie 
potencjału (rejestracja przedstawiona na rys. 5 
w górnym kółku z prawej strony), a w tym 
samym czasie potencjał dendrytu wewnątrz ko­
mórki zwiększy się (rejestracja w kółku, z lewej 
strony). Ujemny potencjał wokół dendrytu 
szczytowego powoduje przyciąganie dodatnich 
jonów z okolicy i dlatego został nazwany zlewem 
(ang. sink). Linie sił pola elektrycznego, przebie­
gające równolegle do płynącego przez synapsę 
prądu, zamykają się w środowisku wewnątrz- i 
zewnątrzkomórkowym, które jako roztwory
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Rys. 5. Potencjał odbierany przez mikroelektrodę 
umieszczoną w środowisku zewnątrzkomórkowym 
zależy od tego, czy znajduje się ona w pobliży prądu 
wpływającego, czy wypływającego z komórki.

W kółku po stronie lewej iysunku pokazano zapis we­
wnątrzkomórkowy EPSP w pobliżu synapsy znajdującej się 
w górnej części II warstwy. W kółkach po prawej stronie 
pokazano dwie rejestracje zewnątrzkomórkowe w odpowie­
dzi na ten sam EPSP. U góry pokazano zmiany potencjału 
w pobliżu miejsca, w którym prąd kieruje się do komórki 
(zlew), a poniżej sytuację komplementarną (źródło). Strzałki 
wskazują na kierunek przepływu prądu (wg M a r t in  1991, 
zmodyf.).

wodne jonów mają niski opór względem nie­
przepuszczalnej błony komórkowej (stosunek 
tych oporów jest jak 1:105). Powstały w ten 
sposób gradient napięcia wzdłuż błony wywołu­
je przepływ prądu elektrycznego według przed- 
stwionych na rysunku 5 linii sił pola, co powo­
duje, że elektroda umieszczona w pobliżu ciała 
komórki rejestruje potencjał depolaryzacyjny 
(lys. 5, dolne kółko z prawej strony). Miejsce w 
środowisku zewnątrzkomórkowym, z którego 
płynie najwięcej jonów dodatnich (największe 
zagęszczenie linii sił) nazywa się źródłem (ang. 
source).

Aktywność pojedynczych neuronów nie mo­
że być zarejestrowana przez aparat EEG, gdyż 
amplituda wytwarzanych przez nie potencjałów 
jest za mała a selektywność elektrody znajdu­
jącej się na skórze czaszki niewystarczająca, 
aby rozróżnić je od potencjałów pochodzących 
od sąsiednich komórek. Bodziec sensoiyczny 
(np. ukłucie szpilką, lub błysk światła) aktywu­
je jednak synchronicznie tysiące komórek kory 
mózgu. Początkowo, dochodzące do kory po­
przez włókna wzgórzowo-korowe pobudzenie 
wywołuje zlew w środkowych warstwach, a 
źródło w warstwach powierzchniowych (lewa 
strona rys. 6). Elektroda rejestrująca na czaszce 
znajduje się bliżej źródła i dlatego początkowa 
fala potencjału wywołanego (EP) jest, na ogół,

Rys. 6. Potencjał zbiorczy odbierany przez elektrody zewnątrzczaszkowe zależy od głębokości, na której 
pojawia się synchroniczna aktywność synaptyczna w korze.

Z lewej strony przedstawiono potencjał wywołany wejściem pobudzającym ze wzgórza. Włókna wzgórzowo-korowe mają 
synapsy pobudzające na komórkach korowych, w pobliżu warstwy IV. W warstwie tej znajduję się więc zlew prądu, a źródło 
w rejonie dendrytów szczytowych, przy powierzchni koiy. Elektroda odbiera dodatni potencjał tworzący się w jej pobliżu. 
Z prawej strony rysunku przedstawiono pobudzenie wywołane międzypółkulowymi włóknami kor owo-korowymi. Włókna 
te kończą się w górnych warstwach kory. Elektroda odbierająca znajduje się, w tym przypadku, bliżej zlewu i rejestruje 
potencjał ujemny.
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dodatnia. W miarę przechodzenia pobudzenia 
do innych warstw, konfiguracja zlewów i źródeł 
może ulec zmianie (porównaj artykuł Ew y  Kub- 
lik  i Pawła Musiała  w  tym tomie). Znak odbie­
ranej fali EP zależy od tego, na jakiej głębokości 
w korze znajdują się, tworzące zlew, synapsy 
pobudzeniowe. Z prawej strony rysunku 6 po­
kazano ujemny potencjał (zlew) rejestrowany 
przez elektrody zewnątrzczaszkowe po pobu­
dzeniu neuronów piramidowych przez włókna 
międzypółkulowe, których aksony kończą się w 
warstwach II i III. Oczywiście, w czasie synchro­
nicznego pobudzenia komórek piramidowych 
przez synapsy hamulcowe znak odpowiednich 
potencjałów wywołanych (EP), odbieranych 
przez elektrodę, będzie przeciwny niż pokazano 
na rysunku 6. Dodatnia fala potencjału wywo­
łanego może więc oznaczać pobudzenie w głę­
bokich, albo hamowanie w górnych warstwach 
kory. Z tego powodu sam kształt potencjału 
wywołanego nie pozwala określić, leżących u 
jego podstaw, procesów korowych.

Większość potencjałów odbieranych przez 
elektrody zewnątrzczaszkowe pochodzi z suma­
rycznej aktywności synaptycznej na komórkach 
piramidowych. Wynika to z faktu, że są one 
zorientowane równolegle do siebie a ich dendry- 
ty szczytowe kierują się prostopadle do powie­
rzchni kory. Taki układ pozwala rejestrować 
największy potencjał (rys. 7B), a generowane 
przezeń pole elektryczne zostało nazwane po­
lem otwartym (Lorente  De No 1947). Większość 
komórek niepiramidowych posiada dendryty 
promieniście rozchodzące się od ciała komórki 
a generowane na nich pole elektryczne jest 
polem zamkniętym, nie rejestrowanym na zew­
nątrz (rys. 7A). Podobnie homomorficzne są 
komórki gleju (akumulujące jony potasu pod­
czas aktywności elektrycznej kory) i prawdopo­
dobnie nie dają one, bezpośrednio, dużego 
wkładu do przebiegu EEG.

W zależności od zmieniającej się częstotli­
wości iglic, dochodzących do kolumny ze wzgó­
rza lub innych okolic kory, wokół komórek pi­
ramidowych różnych warstw płyną mniejsze 
lub większe prądy. Kolejność pobudzania i ro­
dzaj aktywowanych kolejno synaps powodują, 
że potencjał kolumny ulega ciągłym zmianom. 
Im bardziej synchroniczna jest aktywność wej­
ściowa i im więcej kolumn jest pobudzonych 
jednocześnie, tym większą falę potencjału reje­
strują elektrody zewnątrzczaszkowe. Dostępne 
metody badawcze sygnałów EEG Czytelnik 
znajdzie w artykule A nny Korzeniewskiej, a 
szczegółową analizę zapisów w czasie snu i 
podczas czuwania w artykule W aldem ara  Sze- 
lenbergera  i J iriego W ackerm anna , w tym to­
mie Kosmosu.

Przykład rejestracji EEG w trakcie rozwija­
jącego się napadu padaczkowego został zilu­
strowany na rysunku 8. Górny przebieg, w 
części A tego rysunku, przedstawia zapis sztu­
cznie wywołanego napadu w korze mózgowej 
kota, zarejestrowany typową aparaturą EEG, 
dolny zaś za pomocą wzmacniacza EEG, odbie­
rającego również stałą składową napięcia. Wi­
dać, że w trakcie napadu potencjał w ognisku 
spada, co powoduje zmniejszanie aplitudy ko­
lejnych fal. Po skończeniu napadu potencjał ten 
wraca do wartości wyjściowej, często po przej­
ściowym okresie dodatniej polaryzacji nastę­
pczej . Gdy w czasie takiego doświadczenia do­
konano rejestracji wewnątrzkomórkowego po­
tencjału komórki piramidowej warstwy V, za­
uważono typowe skoki napięcia w kierunku 
depolaryzacyjnym, towarzyszące wyładowa­
niom padaczkowym (ang. paroxysmal depolari­
zation shifts, rys. 8B). Te zmiany potencjału 
wewnątrzkomórkowego w grupie komórek pira­
midowych były rejestrowane na powierzchni 
kory jako fale ujemne w początkowej fazie reje­
stracji, ale jako dodatnie wtedy, gdy stała skła­
dowa potencjału wzrosła znacznie pod koniec 
napadu (prawa część rys. 8B). Wynika to, naj­
prawdopodobniej , ze znacznego pobudzenia ca­
łej tkanki korowej w trakcie napadu (Speck-

Rys. 7. Przykłady zamkniętego i otwartego pola wy­
twarzanego na skutek aktywności różnych grup neu­
ron owych w układzie nerwowym.

Z lewej strony przedstawiono schematycznie grupę neuro­
nów, a z prawej pojedynczą komórkę wraz z prądem płyną­
cym do jej ciała, po jego zdepolaryzowaniu przez synapsy 
pobudzające. Linię potencjału zerowego oznaczono (0). A  — 
jądro nerwu wzrokowego zawiera neurony z dendiytami 
skierowanymi promieniście na zewnątrz. Linie izopotencjal­
ne są okręgami i prąd płynie całkowicie wewnątrz jądra, 
wytwarzając pole zamknięte (wszystkie punkty na zewnątrz 
jądra mają potencjał zerowy). B — jądro oliwki zawiera 
komórki z długimi, pojedynczymi dendrytami. Zlew i źródło 
tworzone przez zbiór takich komórek wywołuje prąd, płyną­
cy również wokół tej struktury, w tak zwanym polu otwar­
tym; wg L o r e n te  D e  N o 1947).
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Rys. 8. A  — jednoczesna rejestracja tego samego sygnału EEG po odfiltrowaniu niskich częstości (stand­
ardowego) i przy pełnym paśmie wraz ze składową stałą (DC/EEG od 0 Hz). B — współbieżna do A, rejestracja 
potencjału wewnątrz komórki szlaku piramidowego kory ruchowej kota. Wszystkie rejestracje wykonano 
podczas aktywności napadowej wywołanej pentylenetrazolem. Podstawa czasu w B jest dziesięciokrotnie 
szybsza niż w A  (wg Speckmann i E lg e r  1993).

m an n  i E lg e r  1993). Przykład ten pokazuje, że 
aktywność wszystkich komórek koiy, również 
tych, których wkład obserwuje się tylko w skła­

dowej stałej, ma znaczenie przy analizie zapisu 
EEG i jego fizjologicznej interpretacji.

REJESTRACJE ZBIORCZEJ AKTYWNOŚCI KORY MÓZGU

W powyższym rozdziale przedstawiłem skró­
towo dowody na to, że zmiany napięcia odbie­
rane na powierzchni czaszki są wywoływane 
głównie przez synchroniczną, zbiorczą aktyw­
ność potencjałów postsynaptycznych kory móz­
gu. W zależności od sposobu oraz miejsca ich 
odbioru potencjały te są rozmaicie nazywane. I 
tak potencjałem wywołanym (EP) nazywa się 
potencjał rejestrowany w układach sensorycz­
nych po drażnieniu receptorów odpowiednich 
modalności zmysłowych specyficznymi bodź­
cami. Ze względu na niewielką amplitudę, po­
tencjał ten wymaga często wielokrotnej reje­
stracji i uśredniania w celu wyeliminowania 
szumów pochodzących od „spontanicznego” 
EEG, czyli aktywności kory wywołanej ciągłą 
pracą mózgu, bez zewnętrznych bodźców wy­
zwalających. Ponieważ niektóre składowe po­
tencjału wywołanego są związane jedynie po­
średnio z pobudzeniem układu czuciowego (np. 
jego komponenty emocjonalne lub analityczne) 
niektórzy autorzy używają do jego opisu szer­
szego określenia: potencjał stowarzyszony ze 
zdarzeniem lub potencjał endogenny (ERP, ang. 
event related potential).

Elektroencefalogram jest najczęściej reje­
strowany z powierzchni skóry czaszki. Odbiera­

ne w ten sposób zmiany potencjałów zbiorczych 
są zakłócane przez struktury o innej niż tkanka 
mózgowa przewodności: płyn mózgowo-rdze­
niowy, kości i skórę. Zdarza się więc nawet w 
badaniach ludzi, że w celu dokładniejszej loka­
lizacji źródeł odpowiednich potencjałów wyko­
nuje się trepanację czaszki i umieszcza elektro­
dy na oponie twardej albo bezpośrednio na 
powierzchni kory. Taki sygnał nazywamy ele- 
ktrokortikogramem (ECoG). Elektrody we- 
wnątrzkorowe, o większej oporności (a więc 
również wiekszej przestrzennej zdolności roz­
dzielczej), są rzadko używane w klinicznych 
badaniach, ale często w badaniach naukowych 
na zwierzętach. Elektrody takie można umie­
ścić w dowolnej, nawet głęboko położonej, stru­
kturze mózgu a sygnał przez nie odbierany 
nazywamy miejscowym potencjałem polowym 
(LFP, ang. local field potential). Sygnał ten ma 
identyczne podstawy fizjologiczne i jest bardzo 
podobny do zapisu EEG. Wysoki opór elektrod 
używanych do rejestracji LFP pozwala czasem 
na zewnątrzkomórkową rejestrację potencjałów 
czynnościowych z grupy blisko położonych ko­
mórek mózgu (MUA, ang. multiunit activity).

W celu łatwiejszego porównywania danych 
uzyskanych w różnych ośrodkach badawczych,
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opracowano międzynarodowy system umiesz­
czania elektrod EEG na skórze czaszki człowie­
ka (rys. 9a). W systemie tym nie ma stan­
dardowej elektrody odniesienia, w stosunku do 
której mierzy się wszystkie inne potencjały.

W ostatnich latach oprócz zmian pola ele­
ktrycznego możliwą stała się rejestracja stowa­
rzyszonych z nimi zmian pola magnetycznego. 
Zapisywaną w ten sposób aktywność mózgu 
nazywamy magnetoencefalografią (MEG). Ta

Rys. 9. Międzynarodowy system lokalizacji elektrod na czaszce człowieka do rejestracji EEG, tak zwana 
10- 20.

a — poszczególne litery oznaczają położenie elektrod: Fp — przedczołowe (ang. prefrontal), F — czołowe (ang. frontal), T  
skroniowe (ang. temporal), C — centralne (ang. central) i P — ciemieniowe (ang. parietal), O — potyliczne (ang. occipital). 
A l i A2 — elektrody odniesienia na płatkach uszu. b — pole elektryczne i magnetyczne wokół aktywnego dipola prądu 
znajdującego się w dodatkowym obszarze kory czuciowej (w górnej części ściany bruzdy Sylwiusza). Obszar zacieniony 
oznacza pole magnetyczne wychodzące z głowy i potencjał dodatni. Poniżej pokazano schematycznie zacieniowanymi 
elipsami błąd lokalizacji dipola, obliczony z rozkładu aktywności mierzonej wieloelektrodowymi technikami EEG i MEG.

Zwyezajowo jako potencjału odniesienia używa 
się średniego potencjału mierzonego na płat­
kach obu uszu (Al i A2), choć metoda ta jest 
również często krytykowana. Nie jest to, nieste­
ty, rozwiązanie idealne i dlatego są stosowane 
również inne punkty referencyjne. Innym pro­
blemem, któremu elektroencefalografia poświę­
ca dużo prac teoretycznych, jest tak zwany 
problem odwrócenia. Problem ten sygnalizowa­
łem już wcześniej, a polega on na tym, że ta 
sama rejestracja EEG może być wynikiem dzia­
łania wielu różnych układów aktywnych gener­
atorów (źródeł). Problem ten rozwiązuje się 
przez założenie odpowiednich źródeł potencjału 
zbiorczego i porównanie zapisów eksperymen­
talnych i obliczonych teoretycznie (por. artykuł 
Z b y s zk a  K o w a lik a  w  tym tomie).

niezwykle kosztowna metoda jest metodą kom­
plementarną do EEG. Jej główną zaletą jest to, 
że w odróżnieniu od elektrycznego, pole magne­
tyczne nie wymaga dla pomiaru punktu odnie­
sienia, a więc również elektrody referencyjnej. 
Poza tym pole magnetyczne nie jest generowane 
przez składową sferyczną dipoli elektrycznych i 
dlatego aparat MEG jej nie rejestruje. W prakty­
ce, dokładność lokalizacji ogniska padaczkowe­
go w mózgu nie jest jednak dużo lepsza w 
metodzie MEG niż przy klasycznym badaniu 
EEG (por. rys. 9b). Wielokanałowy pomiar spon­
tanicznej aktywności MEG jest jednak wielo­
krotnie szybszy niż w przypadku badania EEG, 
a skóra i kości czaszki są niemal „przezroczyste” 
dla pola magnetycznego. Najlepsze wyniki kli­
niczne uzyskuje się stosując jednocześnie obie 
metody badania.

FIELD POTENTIALS IN THE BRAIN 

Sum mary

The origin of electrical activity of the brain tissue 
recorded by low impedance electrodes is discussed based 
on a brief description of functional anatomy and electrophy- 
siological properties of the cortical neurons. The sinks and 
sources of currents contributing to local field potential

(LFP), evoked potentials (EPs), electroencephalographic 
(EEG) and electrocorticographic (ECoG) activity are de­
scribed and the current theories underlying the electrophy- 
siological recordings in laboratories and clinics explained.
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