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Endogenne potencjaty wywotane
w zaburzeniach poznawczych
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STRESZCZENIE
Endogenne potencjaly wywotane sg nieinwazyjng metodg bada-
nia czynnosci bioelektrycznej mozgu, zwigzanej z procesami prze-
twarzania informacji na poziomach korowym i podkorowym.
W badaniach eksperymentalnych i klinicznych najczesciej wyko-
rzystuje sig potencjaly stuchowe o diugiej latenciji (P300), ktdre
nalezg do grupy wywotanych odpowiedzi endogennych, ktorych
parametry w znacznym stopniu zalezg od sprawnosci procesow
poznawczych. Zaburzenia tych procesow powodujg badz to brak
odpowiedzi endogennej, badz tez patologiczne przedtuzenie ich
latencjii/lub obnizenie amplitudy. Badanie fali P300 moze by¢ przy-
datne w praktyce klinicznej do oceny zaburzen poznawczych
w przebiegu schorzen zwigzanych z uszkodzeniem osrodkowego
uktadu nerwowego.
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Stowa kluczowe: endogenne potencjaly wywotane, fala P300,
procesy poznawcze

Wprowadzenie

Jedna z nieinwazyjnych metod oceny czynnos-
ci bioelektrycznej nieswoistych obszaréw mozgu,
zwigzanych z procesami przetwarzania informa-
cji, jest badanie endogennych potencjaléw wywo-
lanych bodZcami o réznej modalnosci. Zar6wno
do badan eksperymentalnych, jak i w praktyce kli-
nicznej najczesciej wykorzystuje sie endogenny
potencjat stuchowy, okreslany jako fala P300 [1-3].
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Na podstawie dotychczasowych badain mozna

stwierdzi¢, ze podstawowe parametry fali P300,

jakimi sa czas utajenia, czyli latencja bioelektrycz-
nej odpowiedzi mézgowej, oraz jej amplituda,

w znacznym stopniu zaleza od sprawnoé$ci czyn-

nosci poznawczych, przebiegajacych na poziomie

kory mézgowej [4-6]. Zaburzenia tych czynnodci
powoduja badz to brak odpowiedzi endogennych,
badz tez patologiczne przediluzenie ich latencji

i/lub obnizenie amplitudy [7-9].

W kazdym, zarejestrowanym w postaci krzywej
potencjale wywolanym mozna wyrézni¢ wychy-
lenia pozytywne (dodatnie — ze szczytem skiero-
wanym ku dotowi) i negatywne (ujemne — ze
szczytem skierowanym ku goérze).

Podstawowe parametry potencjaléw wywota-
nych to:

* latencja (czas utajenia w ms);

* amplituda, okreslana w wV, najczesciej w sto-
sunku do poprzedzajacego szczytu (peak to
peak);

* ksztalt, wyznaczajacy powierzchnie potencjatu.
Pozytywne (P) i negatywne (N) maksymalne

wychylenia potencjaléw czesto oznacza sie kolej-

nymi numerami (np. P, N, P,, N,...) lub podaje
sie ich latencje, czyli czas od momentu zadziatania
bodZca do pojawienia sie odpowiedniego szczytu

(np. P100 oznacza fale pozytywng o latencji 100 ms)

[1, 2, 10, 11].

W zaleznosci od rodzaju bodZca mozna wyréz-
nié trzy najczesciej badane kategorie odpowiedzi
korowych: somatosensoryczne potencjaly wywo-
tane, stuchowe potencjaty wywolane i wzrokowe
potencjaly wywotane [1, 10-12].

Inny podziat korowych potencjaléw wywotanych
obejmuje odpowiedzi egzogenne i endogenne. Po-
tencjaly egzogenne majg charakter swoisty i zalezg
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przede wszystkim od rodzaju i fizycznych parame-
trow bodZca. Ich latencja jest wzglednie krétka i z re-
guly wynosi ponizej 100 ms, z maksimum amplitu-
dy nad projekcyjnymi polami korowymi okreslonej
modalnos$ci. Potencjaly endogenne sa nieswoiste,
czyli nie zaleza bezposrednio od rodzaju bodzca,
a ich parametry sa w znacznym stopniu modulo-
wane przez procesy poznawcze. Ich latencja jest dtu-
ga, zwykle powyzej 100 ms, a warto$ci amplitudy
nie korelujg z rodzajem bodZca i topografiag swo-
istych pdl projekcyjnych [1, 5, 11, 13, 14].

Podstawowe parametry i metody badania

endogennych potencjatow wywotanych
Endogenne potencjaly wywotane (EP, evoked

potentials) sa wyrazem bioelektrycznej aktywno-
$ci neuronéw kory moézgowej, zwiazanej z proce-
sami przetwarzania informacji. Procesy te sa sty-
mulowane bodZcami wzrokowymi, stuchowymi
lub somatosensorycznymi i przebiegajg z udziatem
struktur korowych i podkorowych [1, 2, 12]. Kon-
sekwencja takiej definicji jest stwierdzenie, ze
omawiana kategoria potencjatéw wywotanych ma
charakter nieswoisty, czyli nie jest Scisle zwigzana

z okreslong modalno$cia uktadu aferentnego i obej-

muje szerokie obszary kory mdézgowej, zaangazo-

wane w procesy kojarzeniowe (kora II- i IlI-rzedo-
wa) oraz integracyjne (kora IV-rzedowa).

Do najczesciej badanych potencjaléw endogen-
nych naleza:

* negatywna fala oczekiwania, ktérg po raz pierw-
szy zarejestrowali i opisali Walter i wsp. [15]
w warunkach, w ktérych eksponowano badanym
dwa bodzce. Pierwszy (oznaczany jako S1) stu-
zyt jako bodziec ostrzegawczy, drugi (S2) jako
bodziec, na ktéry badana osoba miata zareago-
wac tak szybko, jak to jest mozliwe (R). W wyni-
ku takiej procedury stwierdzono wzrost warto-
$ci usrednionego potencjatu, pojawiajacego sie
jako fala ujemna, powoli narastajaca miedzy bodz-
cem ostrzegawczym a bodZcem zadaniowym;

* potencjal gotowosci (poprzedzajacy), opisany po
raz pierwszy w 1965 roku przez Kornhubera
i Deecke’a [16], powstaje w fazie przygotowaw-
czej przed wykonaniem czynno$ci motorycznej.
Ma postaé¢ powoli narastajacej fali ujemnej, po-
jawiajgcej sie okoto 800 ms przed wykonaniem
dowolnego ruchu;

e potencjal niezgodnosci zostat po raz pierwszy za-
rejestrowany w 1978 roku przez Néaitdnena [17].
Procedura polegajaca na prezentacji dwéch
bodzcéw dzwiekowych, rézniacych sie nie-
znacznie wysokos$cia, powoduje wzrost ampli-

tudy stuchowej odpowiedzi N200 pozostajacy

w zwigzku z tonem pojawiajgcym sie rzadziej;
* endogenne potencjaly wywolane zwigzane

z wydarzeniem poznawczym (cognitive event re-

lated potentials) obejmuja kompleks odpowie-

dzi korowych rejestrowanych w postaci fal do-
datnich (P) i ujemnych (N) o latencji érednio:

100 ms, 150 ms, 200 ms, 300 ms, 400 ms, ozna-

czanych jako N1, P2, N2, P3, N4 lub N100, P200,

N200, P300, N400 i pojawiajacych sie w zwigz-

ku z czynnosciami poznawczymi [1, 18-20]. Fala

N100 jest zwiazana ze wstepna identyfikacja

bodzca, natomiast fale P200 i N200 wigza sie

z wczesng nieuswiadamiang analizg bodZca [21,

22]. Zatamki N100, P200 i N200 sg posrednio

zwigzane ze stanem jako$ciowym czynno$ci

poznawczych, pochodzacych gtéwnie z kory
przedczotowej, a pojawiajacych sie zaréwno
przy biernym, jak i aktywnym odbiorze bodz-

co6w [23-25].

Zatamek okreslany powszechnie w pis§miennic-
twie jako P300 opisal po raz pierwszy Sutton
w 1965 roku [26], rejestrujac fale o szczycie skiero-
wanym do géry o latencji 350 ms. Pojawila sie ona
u osoby, ktéra byta stymulowana dwoma rodzaja-
mi bodZcow akustycznych. Nie jest jasne pocho-
dzenie tej fali; przyjmuje sie, ze podstawowe zna-
czenie w jej ksztaltowaniu maja kora przedczotowa
oraz struktury hipokampa [27-29].

Wyréznia sie dwie sktadowe fali P300 — P300a
i P300b [19, 30, 31].

Sktadowa P300a powstaje przy biernym odbio-
rze bodzcow i jest najwyrazniej widoczna w §rod-
kowej okolicy czolowej (Fz) (wg systemu 10-20).
Przyjmuje sie, ze jest ona generowana w korze
przedczolowej [3, 32].

Skladowa P300b powstaje przy aktywnym od-
biorze bodZcéw (zadanie polegajace na identyfi-
kacji wlasciwego bodzca) i jest najwyrazniej wi-
doczna w Srodkowej okolicy ciemieniowej (Pz).
Generowanie tej sktadowej jest prawdopodobnie
zwigzane ze strukturami hipokampa oraz korg skro-
niowo-ciemieniowg [28, 33].

Formutuje sie wiele hipotez dotyczacych zwigz-
ku fali P300 z czynnoéciami poznawczymi. Rosler
[14] uwaza, ze fala P300 jest wyrazem czynnoS$ci
oérodkowego uktadu nerwowego (OUN), zwigza-
nej z ukierunkowaniem uwagi na zadanie poznaw-
cze, a im to zadanie jest trudniejsze, tym fala P300
jest silniej wyrazona. W hipotezie przedstawionej
przez Verlegera [34] zaklada sie, ze fala P300 poja-
wia sie dopiero w momencie zakoniczenia rozwig-
zywania okre§lonego zadania. Deecke i Lang [35]
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stwierdzaja natomiast, ze warunkiem powstania
fali P300 jest zmniejszenie aktywnosci kory méz-
gu w okresie poprzedzajacym zadzialanie bodzca
i dopiero w takich warunkach mozna te fale zare-
jestrowaé. Préba polaczenia powyzszych hipotez
jest poglad reprezentowany przez Schmitta [2], we-
dtug ktérego fala P300 powstaje podczas prezenta-
cji bodZca badanemu i wiaze sie z aktywacja pro-
ces6w pamieci niezbednych do wykonania
zadania. Proces przetwarzania informacji konczy
sie z chwilg rozwigzania zadania i dopiero wéw-
czas pojawia sie fala P300. Jezeli badana osoba ma
trudnosci z rozpoznaniem wzorca i nie jest w sta-
nie rozwigza¢ problemu, to proces analizy nie moze
ulec zakonczeniu i fala P300 jest o wiele stabiej
wyrazona lub w ogéle niewidoczna.

Analizujac skfadowe kompleksu P300, bierze sie
przede wszystkim pod uwage dwa podstawowe
parametry — latencje oraz amplitude.

Latencja fali P300 moze by¢ traktowana jako czas
potrzebny do rozwiazania zadania. Innymi stowy,
im wieksze problemy ma badana osoba z rozpo-
znaniem i/lub wyszukaniem znaczacego bodzca,
tym czas od pojawienia sie tego bodZca do zareje-
strowania odpowiedzi P300 jest dluzszy. Ampli-
tude fali P300 mozna traktowac jako subiektywna
miare trudnos$ci zadania prezentowanego pacjen-
towi. Maleje ona wraz ze wzrostem trudnosci za-
dan, zwlaszcza pamieciowych [6, 25]. Potwierdzo-
no to, miedzy innymi, w badaniach przeprowadzo-
nych przez Magliero i wsp. [36], w ktérych badani
mieli za zadanie rozpoznanie stlowa ,,RIGHT” ukry-
tego wéréd innych znakéw. W eksperymencie
zastosowano dwa rodzaje znakéw maskujacych
— litery alfabetu oraz obojetne znaki graficzne
w ksztalcie podwoéjnych réwnolegtych linii krzy-
zujacych sie pod katem prostym. Czas ekspozycji
zadania wynosit 400 ms. W tych warunkach fala
P300, o prawidlowej latencji i amplitudzie, poja-
wiala sie w typowej formie, po ekspozycji stowa
w otoczeniu znakéw nieliterowych, natomiast eks-
pozycja tego stowa wéréd innych liter powodowa-
fa wydtuzenie latencji o okoto 200 ms. Wyniki tego
eksperymentu potwierdzajg hipoteze, ze fala P300
jest zwigzana ze stopniem trudno$ci zadania,
a jej zwiekszenie prowadzi do wydtuzenia latencji.

W celu uzyskania odpowiedzi P300 najczesciej
stosuje sie stymulacje dzwiekowa. Badanej osobie,
pozostajacej w pozycji siedzacej lub lezacej, pre-
zentowane sa obuusznie przez stuchawki bodzce
akustyczne wedlug schematu oddball paradigm
(seria tonéw o 2 réznych czestotliwo$ciach —
1000 Hz i 2000 Hz, czasie trwania ok. 100 ms

i gltosnosci ok. 70 dB, nastepujacych po sobie

w przypadkowej kolejnosci). Czestotliwosé bodz-

cow znaczacych, pojawiajacych sie rzadziej, wy-

nosi 2000 Hz i stanowia one 15-20% wszystkich

prezentowanych bodzZcow [19, 30, 37].
Odpowiedz P300 rejestruje sie za pomoca po-

wierzchniowych elektrod odbiorczych, umieszczo-

nych w punktach Fz, Cz i Pz wedlug miedzynaro-
dowego systemu 10-20, z elektrodami odniesienia

i uziemiajacg na wyrostkach sutkowatych. W celu

uzyskania czytelnego zapisu stosuje sie zwykle filtr

umozliwiajacy zapis w pasmie 0,3-100 Hz. Mate-
matyczna procedura usredniania z uzyciem kom-
putera obejmuje 30-60 odpowiedzi. Powyzszy spo-
s6b stymulacji i rejestracji EP ustalita Miedzy-
narodowa Federacja Neurofizjologii Klinicznej

(IFCN, International Federation Of Clinical Neuro-

physiology) w 1994 roku [35].

Do uznania endogennej odpowiedzi korowej
jako potencjal P300 musza zostaé¢ spetnione dwa
kryteria 2, 19, 37, 38]:

1) szczyt dodatniej fali P300 powinien osiggnac
maksymalng amplitude w czasie 250-600 ms od
zadziatania bodZca;

2) najwyzsza warto$¢ amplitudy fali P300 wyste-
puje w odprowadzeniu z linii srodkowej w oko-
licy ciemieniowej (Pz).

Kliniczne zastosowanie endogennych
potencjatow wywotanych P300

Prawidlowa ocena EP, a przede wszystkim fali
P300, ze wzgledu na ich duza intra- oraz interin-
dywidualng zmienno$c¢, a takze czeste wystepowa-
nie artefaktéw, nie jest latwa i wymaga uwzgled-
nienia wielu czynnikéw pozachorobowych, ktére
moga wplywac na ich podstawowe parametry tj.
latencje i amplitude [30]. Wyrdznia sie wéréd nich
czynniki naturalne, prowokowane i osobnicze.
Sposréd naturalnych wymienia sie temperature
ciala, rytm serca oraz poziom aktywnosci OUN.
Wsréd czynnikéw prowokowanych wymienia sie:
wysitek poprzedzajacy badanie, zmeczenie, stan
emocjonalny, wplyw lekéw, nikotyny oraz alko-
holu. Do czynnikéw osobniczych zalicza sie wiek,
inteligencje i dominacje pétkulowa. Wiekszos¢ au-
torow jest zgodna, Ze najistotniejszym z tych czyn-
nikéw jest wiek badanego. Poczawszy od wieku
dzieciecego do okoto 20. roku zycia, latencja skra-
ca sie. Miedzy 20. a 80. rokiem zycia latencja od-
powiedzi P300, przy zastosowaniu stymulacji
bodZcem stuchowym, wydtuza sie rocznie o okoto
1,3 ms. Dane dotyczace zmian amplitudy zaleznie
od wieku sg rozbiezne [19, 37, 39].
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Ze wzgledu na duze ré6znice w sposobie rejestra-
cji fali P300 zalecane jest odwolywanie sie do norm
opracowanych we wlasnej pracowni, uwzglednia-
jacych mozliwie jak najwieksza liczbe pozachoro-
bowych czynniké6w wewnetrznych i zewnetrz-
nych, modyfikujacych endogenne odpowiedzi
korowe. Korzystanie z doswiadczen innych pra-
cowni, ze wzgledu na duzy rozrzut prawidtowych
warto$ci, moze prowadzi¢ do btednych wnioskow.
W eksperymentalnych badaniach fali P300,
a szczegblnie w praktyce klinicznej, najczesciej sto-
suje sie stymulacje stuchows, a zalamkiem zalez-
nym od przebiegu czynnoéci poznawczych, a za-
razem najmniej podatnym na dziatanie czynnikéw
pozachorobowych, jest fala P300b, najwyrazniej
widoczna w odprowadzeniu z okolicy ciemienio-
wej srodkowej (Pz) [1, 2, 11].

Badania potencjatu P300 dotycza gtéwnie zabu-
rzen funkcji poznawczych towarzyszacych scho-
rzeniom OUN o podlozu organicznym. Obejmuja
takze zaburzenia czynnosciowe bez strukturalne-
go uszkodzenia mézgowia, bedace przedmiotem
zainteresowania psychologéw i psychiatrow. Zde-
cydowanie najwiecej prac poswieconych fali P300
dotyczy zespoléw otepiennych o réznej etiologii
oraz zaburzen psychiatrycznych (schizofrenia,
depresja, zaburzenia obsesyjno-kompulsywne i in.).
Zmiany elektrofizjologicznych parametréw P300 sg
niespecyficzne i niezaleznie od etiologii schorzenia
polegaja przede wszystkim na patologicznym wy-
dtuzeniu latencji, czasem z towarzyszacym obnize-
niem amplitudy. Badanie fali P300, mimo jej znacz-
nej fizjologicznej zmiennosci, stanowi pomocna
metode we wczesnym rozpoznawaniu oraz ocenie
postepu zmian otepiennych. Jednak u chorych z gle-
bokim otepieniem ma ograniczone zastosowanie,
poniewaz ciezki stan kliniczny uniemozliwia aktyw-
ny udzial w badaniu, ktéry jest niezbedny do jego
wykonania [1, 30, 40, 41].

Najczesciej opisywanymi zmianami potencjatu
P300 w chorobie Alzheimera (AD, Alzheimer’s di-
sease) sa wydluzenie czasu utajenia oraz redukcja
amplitudy, przy czym stopiefi wydluzenia laten-
cji zwykle koreluje z glebokoscig otepienia [42, 43].
Niektérzy autorzy wykazywali wptyw AD jedynie
na zmniejszenie amplitudy P300, inni obserwowali
tylko wydtuzenie latencji [44, 45]. Leczenie AD
inhibitorami cholinoesterazy (donepezil, riwastyg-
mina) powodowato skracanie sie patologicznie
wydluzonej latencji P300 proporcjonalnie do po-
prawy funkcji poznawczych wykazywanych w te-
stach neuropsychologicznych [46]. U chorych
z otepieniem czolowo-skroniowym (FTD, fronto-

temporal dementia) zmiany parametréow fali P300
sq stabiej wyrazone niz w AD; §rednia warto$¢ wy-
dluzenia latencji byta mniejsza niz w AD, r6znita
sie jednak istotnie od wynikéw uzyskanych w gru-
pie kontrolnej [47]. Kontrowersyjne pozostaja wy-
niki badan potencjalu P300 u chorych z tagodny-
mi zaburzeniami funkcji poznawczych (MCI, mild
cognitive impairment). Golob i wsp. [48] obserwo-
wali wydtuzenie latencji P300 u os6b z MCI,
zwlaszcza z postacig amnestyczna, ktéra charak-
teryzuje sie najczestsza konwersja do AD. Gironell
i wsp. [49] stwierdzili patologiczne zmiany P300
we wczesnym etapie AD, nie wykazali ich nato-
miast u os6b z MCI.

W schorzeniach zwyrodnieniowych uktadu po-
zapiramidowego obserwacje dotycza gléwnie pa-
cjentéw z choroba Parkinsona oraz plgsawica Hun-
tingtona (HD, Huntington disease). Stwierdzono,
ze u pacjentow z chorobg Parkinsona, niezaleznie
od czasu jej trwania, latencja fali P300 jest istotnie
wydluzona, zwlaszcza w obszarze czolowym (elek-
troda Fz) [50]. Takze u chorych z HD czas utajenia
P300 jest wydtuzony, zar6wno przy zastosowaniu
klasycznej stymulacji stuchowej, jak i bodZcow
wechowych w ramach procedury badania poten-
cjaléw wywolanych zwigzanych ze zdarzeniem
poznawczym (OERP, olfactory event-related poten-
tials). Nasilenie zmian przy zastosowaniu bodzcéw
wechowych bylo wieksze niz podczas rutynowej
stymulacji bodZcami stuchowymi, co ttumaczono
wspo6listnieniem zaburzen wechowych w HD [51].
U chorych z tagodna postacia kliniczng HD oraz
u bezobjawowych nosicieli zmutowanego genu
huntingtyny parametry P300 nie r6znig sie istot-
nie w poréwnaniu z populacja os6b zdrowych [52].

W otepieniu naczyniopochodnym stwierdzono
wydtuzenie latencji fali P300, niekiedy z towarzy-
szacym obnizeniem amplitudy [53]. Podobne zmia-
ny obserwowano réwniez u chorych z udarami la-
kunarnymi, wieloogniskowym niedokrwiennym
uszkodzeniem mézgowia, w chorobie Binswange-
ra oraz u pacjentéw z naczyniopochodnym uszko-
dzeniem pnia mézgu (np. zesp6t zamkniecia —
locked-in syndrome) [54-56].

W nielicznych doniesieniach dotyczacych ba-
dan EP u chorych z leukoarajoza (LA, leukoaraio-
sis) uzyskano niejednoznaczne wyniki. Najczesciej
opisywano wydltuzenie latencji potencjalu P300,
ktore korelowato ze stopniem nasilenia LA. Wska-
zywano takze na tendencje do obnizenia amplitu-
dy [57-59]. Odmienne wyniki uzyskali Yamashita
i wsp. [60], ktérzy nie stwierdzali istotnych zmian
parametrow P300 u chorych z LA. Gupta i wsp.
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[61], zwrocili natomiast uwage na zaburzenia mor-
fologii wczesniejszych skladowych potencjatéw
kognitywnych (zalamek N200).

Wydluzenie latencji P300 obserwowano
w stwardnieniu rozsianym (SM, sclerosis multiplex),
przy czym moglo ono korelowaé z nasileniem
uszkodzenia istoty bialej mézgu w przebiegu pro-
cesu demielinizacyjnego, gltebokoscia zaburzen
funkcji poznawczych, stopniem niepelnosprawno-
§ci, czasem trwania choroby oraz wspélistniejaca
czesto depresja [62, 63]. U chorych z ,,pierwszym
izolowanym zespolem objawéw klinicznych” (CIS,
clinically isolated syndrome), mimo obecno$ci za-
burzen funkcji poznawczych o niewielkim nasile-
niu, nie wykazano istotnych réznic parametréw
potencjalu P300 w poréwnaniu z grupa kontrolna.
Stwierdzono natomiast wydluzenie latencji z to-
warzyszacym spadkiem amplitudy wczeéniejszych
zalamkoéw endogennych — N200 oraz P200 [64].

U chorych z marsko$cia watroby o réznej etiolo-
gii (alkoholowa, wirusowa, idiopatyczna), a w szcze-
gbélnosci w przypadkach z towarzyszacg ence-
falopatia watrobowa, obserwowano wydtuzenie
latencji i obnizenie amplitudy potencjatu P300
[65]. Wedlug Kuglera i wsp. [66] badanie poten-
cjalu P300 wykazuje 2-krotnie wyzszg czulosé niz
wyniki testéw psychometrycznych w diagnostyce
encefalopatii watrobowej. Zmiany parametréw
P300, analogiczne jak w przypadkach uszkodze-
nia watroby, obserwowano u pacjentéw z prze-
wlekla niewydolnoscia nerek oraz encefalopatia
mocznicowa. Po wykonaniu hemodializy latencja
ulegata skréceniu, co autorzy ttumacza eliminacja
z organizmu toksyn mocznicowych niekorzystnie
wplywajacych na funkcje poznawcze [67].

W stanie $piaczki obecno$é¢ endogennych poten-
cjatow wywolanych, zwlaszcza ujemnej fali nie-
zgodnosci (MMN, mismatch negativity) oraz fali
P300, ma $wiadczy¢ o zachowanej funkcjonalnej
integralnosci wyzszych czynnosci nerwowych
i proces6w przetwarzania informacji. Punktacja
w Glasgow Coma Scale jest w tych przypadkach
wyzsza, a rokowanie — korzystniejsze. Daltrozzo
i wsp. [68], na podstawie metaanalizy najwazniej-
szych badan poswieconych zastosowaniu endogen-
nych potencjaté6w poznawczych u chorych
w §piaczce oraz z tak zwanym minimalnym stanem
swiadomosci (minimal consious state), wykazali,
ze obecno$¢ MMN oraz fali P300 jest wiarygod-
nym wskaznikiem mozliwosci przebudzenia sie pa-
cjentéw ze Spiaczki.

Ogawa i wsp. [69] wykazali wydluzenie latencji
potencjatu P300 u chorych ze sporadyczna posta-

cig stwardnienia bocznego zanikowego (ALS, amy-
otrophic lateral sclerosis) z towarzyszacym dyskret-
nym zespolem czolowym i zaburzeniami funkcji
wykonawczych. W tej grupie zaobserwowali réw-
niez wydluzenie latencji wczesniejszych zatamkéw
endogennych — N100 i N200. Wydtuzenie laten-
cji P300 moze korelowac z czasem trwania ALS
oraz stopniem nasilenia objawéw klinicznych [70].

Na podstawie dokonanego przegladu pi$émien-
nictwa oraz wlasnych badan [59, 71, 72] autorzy
moga stwierdzié¢, ze kognitywne potencjaty wywo-
tane, a zwlaszcza fala P300, stanowia nieinwazyjna,
czula i obiektywna metode elektrofizjologicznej
oceny zaburzen funkcji poznawczych, umozliwia-
jac ich monitorowanie. Ograniczeniem tej metody
jest jednak duza zmienno$¢ intra- oraz interperso-
nalna, a takze mata specyficzno$é¢ uzyskiwanych
wynikow.

PISMIENNICTWO

1. Chiappa K.H. (red.). Evoked potentials in clinical medicine. Lippincott-
-Raven Publishers. Philadelphia, New York 1997.

2. Schmitt R. Aktywno$¢ elektryczna mézgu. W: Sosnowski T., Zimmer K.
(red.). Metody psychofizjologiczne w badaniach psychologicznych. PWN,
Warszawa 1993: 101-134.

3. Stapleton J.M., Halgren E. Endogenous potentials evoked in simple cogni-
tive task, depth components and task correlates. Electroenceph. Clin. Neu-
rophysiol. 1987; 67: 44-52.

4. 0’Donnell B.F., Friedman S., Squire N.K., Maloon A. Active and passive
P3 latency in dementia. Neropsych. Neuropsychol. Behav. Neurol. 1990;
3:164-169.

5. PolichJ., Howard L., Starr A. Effects of age on the P300 component of the
event related potential from auditory stimuli, peak definition, variation, and
measurement. J. Gerontol. 1985; 40: 721-726.

6. Wijers A.A., Otten L.J., Feenstra S., Mulder G., Mulder L.J.M. Brain poten-
tials during selective attention, memory, search and mental rotation. Psy-
chophysiology 1989; 26: 452-466.

7. Ball S.S., Marsh J.T., Schubarth G., Brown W.S., Strandburg R. Longitu-
ﬁiigal 5880 latency changes in Alzheimer’s disease. J. Gerontol. 1989; 44:

5-200.

8. Syndulko K., Hansch E.C., Cohen S.N. Long latency event related poten-
tials in normal aging and dementia. Adv. Neurol. 1982; 32: 279-285.

9. Tanaka F., Kachi T., Yamada T., Sobue G. Auditory and visual event-rela-
ted potentials and flash visual evoked potentials in Alheimer’s disease:
correlations with MMSE and Raven’s Coloured Progressive Matrices.
J. Neurol. Sci. 1998; 156: 83-88.

10. Stohr M., Dichgans J., Diener H.C., Beuttner U.W. Evozierte Potentiale.
Springer, Berlin—Heidelberg—New York 1982.

11. Szabela D.A. Potencjaly wywotane w praktyce lekarskiej. £ TN, £6dz 1999.

12. Majkowski J. (red.). Elektroencefalografia kliniczna. PZWL, Warszawa 1989.

13. Jones S.J. Visual evoked potentials after optic neuritis. Effect of time in-
terval, age and disease dissemination. J. Neurol. 1993; 240: 489-494.

14. Rosler F. Hirnelektrische Korerelate kognitivier Prozesse. Springer, Berlin 1982.

15. Walter W.G., Cooper R., Aldridge V.J., Mc Callum W.G., Winter A.L. Con-
tingent negative variation: An electrical sign of sensory motor association
and expectancy in the human brain. Nature 1964; 203: 380-384.

16. Kornhuber H.H., Deecke L.: Hirnpotentialanderungen bei Willkurbewegun-
gen und passiven Berwegungen des Menschen: Bereitschaftspotential und
reafferente Potentiale. Pfliigers Archiv fiir die gesamte Physiologie des
Menschen und der Tiere 1965; 284: 1-17.

17. Néétdnen R., Gaillard A.W.K., Méntysalo S. Early selective attention effect
on evoked potential reinterpreted. Acta Psychologica 1978; 42: 313-329.

18. Hagoort P., Kutas M. Electophysiological insights into language deficits.
W: Boller F.J. (red.). Handbook of neuropsychology. Elsevier, Amsterdam
1995:105-134.

19. Heinze H.J., Miinte T.F., Kutas M. i wsp. Cognitive event-related poten-
tials. Electroenceph. Clin. Neurophysiol. 1999; 52: 91-95.

20. Kutas M., Hillyard S.A. Reading senseless sentences, brain potentials
reflect semantic incongruity. Science 1980; 207: 203-205.

21. Maurer K., Riederer P., Heinsen H., Beckmann H. Altered P300 topogra-
phy due to functional and structural disturbances in the limbic system in

www.ppn.viamedica.pl

118



Krzysztof Stotwinski, Mieszko Zagrajek, Endogenne potencjaty wywotane w zaburzeniach poznawczych

22.

23.

24.

25.

26.
21.

28.

29.
30.
31.

32.
33.

34.

35.
36.

37.

38.

39.

40.

4.

42.

43.
44,

45.

46.

dementia and psychoses and to pharmacological conditions. Psychiatry
Res. 1989; 29: 391-393.

Pfefferbaum A., Wenegrat B.G., Ford J.M., Roth W.T., Kopell B.S. Clinical
application of the P3 component of event related potentials. Dementia,
depression and schizophrenia. Electroenceph. Clin. Neurophysiol. 1984;
59:104-124.

Brecher M., Porjesz B., Begleiter H. The N2 component of the event rela-
ted potential in schizophrenic patients. Electroenceph. Clin. Neurophysiol.
1987; 66: 369-375.

Giard M.H., Perrin F., Pernier J. Scalp topographies dissociate attentional
ERP components during auditory information processing. Acta Otolaryn-
gol. 1991; 469: 168-174.

Pratt H., Michalewski H.J., Barrett G., Starr A. Brain potentials in a memo-
ry-scanning task: I-Modality and task effects on potentials to the probes.
Electroenceph. Clin. Neurophysiol. 1989; 72: 407-421.

Sutton S., Braren M., Zubin J. Evoked potential correlates of stimulus un-
certainty. Science 1965; 150: 1187-1188.

Halgren E., Squires N.K., Wilson C.L., Rohrbaugh J.W., Babb T.L., Cran-
dall P.H. Endogenous potentials generated in the human hippocampal for-
mation and amygdala by infrequent events. Science 1980; 210: 803-805.
Okada Y.C., Kaufman L., Williamson S.J. The hipocampal formation as
a source of the slow endogenous potentials. Electroenceph. Clin. Neuro-
physiol. 1983; 55: 417-426.

Polich J., Squire L.R. P300 from amnestic patients with bilateral hipocam-
pal lesions. Electroenceph. Clin. Neurophysiol. 1993; 86: 408-417.
Polich J. P300 clinical utility and control of variability. J. Clin. Neurophy-
siol. 1998; 15: 14-33.

Squires N.K., Squires K.C., Hillyard S. Two varietes of long latency posi-
tive waves evoked by unpredictable auditory stimuli in man. Electroen-
ceph. Clin. Neurophysiol. 1975; 38: 387-401.

Knight R.T. Decreased response to novel stimuli after prefrontal lesions in
man. Electroenceph. Clin. Neurophysiol. 1984; 59: 9-20.

Knight R.T., Scabini D., Woods D.L., Clayworth C.C. Contributions of tem-
poral parietal junction to the human auditory P3. Brain Res. 1989; 13:
109-116.

Verleger R. Event-related potentials and cognition: a critique of the context
updating hypothesis and an alternative interpretation of P3. Behav. Brain
Sci. 1988; 11: 343-356.

Deecke L., Lang W. P300 as the resolution of negative cortical DC shifts.
Behav. Brain Sci. 1988; 11: 379-381.

Magliero A., Bashore T.R., Coles M.G.H., Donchin E. On the dependence
of P300 latency on stimulus evaluation processes. Psychophysiology 1984;
21:171-186.

Polich J. Meta analysis of P300 normative aging studies. Psychophysio-
logy 1996; 33: 334-353.

Goodin D., Desmedt J., Maurer K., Nuwer M.R. IFCN recommended stan-
dards for long latency auditory event related potentials. Report of an IFCN
committee. International Federation of Clinical Neurophysiology. Electro-
encephalogr. Clin. Neurophysiol. 1994; 91: 18-20.

Martin L., Barajas J.J., Fernandez R., Torres E. Auditory event related
potentials in well characterised groups of children. Electroencephalogr.
Clin. Neurophysiol. 1988; 71: 375-381.

Burkard F., Manuel D., Eggermont J.J. Auditory evoked potentials — ba-
sis principles and clinical application. Lippincott Williams and Wilkins,
Philadelphia 2007.

Goodin D.S. Clinical utility of long latency “cognitive” event-related po-
tentials (P3): the pros. Electroencephalogr. Clin. Neurophysiol. 1990;
76: 2-5.

Polich J., Ehlers C.L., Otis S., Mandell A.J., Bloom F.E. P300 latency re-
flects the degree of cognitive decline in dementing illness. Electroence-
phalogr. Clin. Neurophysiol. 1986; 63: 138—144.

Polich J., Ladish C., Bloom F.E. P300 assessment of early Alzheimer’'s
disease. Electroencephalogr. Clin. Neurophysiol. 1990; 77: 179-189.
Duffy F.H., Albert M.S., McAnulty G. Brain electrical activity in patients
with presenile and senile dementia of the Alzheimer type. Ann. Neurol.
1984; 16: 439-448.

Ito J., Yamao S., Fukuda H., Mimori Y., Nakamura S. The P300 event
related potentials in dementia of the Alzheimer type. Correlations between
P300 and monoamine metabolites. Electroencephalogr. Clin. Neurophy-
siol. 1990; 77: 174-178.

Thomas A., lacono D., Bonanni L., D’Andreamatteo G., Onofrj M. Donepe-
zil, rivastigmine, and vitamin E in Alzheimer disease: a combined P300
event-related potentials/ neuropsychologic evaluation over 6 months. Clin.
Neuropharmacol. 2001; 24: 31-42.

47

48.

49.

50.

51.
52.

53.
54.
55.
56.

57.

58.

59.

60.

61.

62.

63.
64.

65.

66.
67.

68.

69.

70.

71.

72.

. Jiménez-Escrig A., Fernandez-Lorente J., Herrero A. i wsp. Event-related
evoked potential P300 in frontotemporal dementia. Dement. Geriatr. Cogn.
Disord. 2002; 13: 27-32.

Golob E.J., Irimajiri R., Starr A. Auditory cortical activity in amnestic mild
cognitive impairment: relationship to subtype and conversion to demen-
tia. Brain 2007; 130: 740-752.

Gironell A., Garcia-Sanchez C., Estevez-Gonzalez A., Boltes A., Kulisev-
sky J. Usefulness of P300 in subjective memory complaints: a prospec-
tive study. J. Clin. Neurophysiol. 2005; 22: 279-284.

Stanzione P., Semprini R., Pierantozzi M. i wsp. Age and stage dependency of
P300 latency alterations in non-demented Parkinson’s disease patients with-
out therapy. Electroencephalogr. Clin. Neurophysiol. 1998; 108: 80-91.
Wetter S., Peavy G., Jacobson M. i wsp. Olfactory and auditory event-related
potentials in Huntington’s disease. Neuropsychology 2005; 19: 428-436.
de Tommaso M., Sciruicchio V., Specchio N. i wsp. Early modifications of
auditory event-related potentials in carriers of the Huntington’s disease
gene. Acta Neurol. Belg. 2003; 103: 192-198.

Mecklinger A., Konig S., Ruffing N. i wsp. Event-related potentials in pe-
ople at risk for vascular dementia. Int. J. Psychophysiol. 2006; 59: 40-48.
Tachibana H., Toda K., Sugita M. Event-related potentials in patients with
multiple lacunar infarcts. Gerontology 1992; 38: 322-329.

Chen C.F., Jia H.Y., Zhao X.Y. i wsp. Auditory P300, CT scans and cogni-
tive state in Binswanger’s disease. Chin. J. Physiol. 1997; 40: 19-24.
Onofrj M., Thomas A., Paci C., Scesis M., Tombari R. Event-related po-
tentials recorded in patients with locked-in syndrome. J. Neurol. Neuro-
surg. Psychiatry 1997; 63: 759-764.

QOishi M., Mochizuki Y., Takasu T. Differences in P300 latency in two types
of leukoaraiosis. J. Neurol. 1997; 244: 646-650.

Tachibana H., Toda K., Sugita M., Konishi K., Matsunaga |. Computer
tomographic findings in relation to event-related potentials during visual
discrimination tasks in patients with multiple cerebral infarcts. Int. J. Neu-
rosci. 1991; 59: 281-289.

Podemski R., Pokryszko-Dragan A., Zagrajek M. i wsp. Mild cognitive
impairment and event-related potentials in patients with cerebral atrophy
and leukoaraiosis. Neurol. Sci. 2008; 29: 411-416.

Yamashita K., Kobayashi S., Fukuda H., Yamaguchi S., Koide H. Leuko-
araiosis and event-related potentials (P300) in normal aged subjects.
Gerontology 1992; 38: 233-240.

Gupta S.R., Naheedy M.H., Young J.C. i wsp. Periventricular white matter
changes and dementia — clinical, neuropsychological, radiological and
pathological correlation. Arch. Neurol. 1988; 45: 637-641.

Giesser B.S., Schroeder M.M., LaRocca N.G. i wsp. Endogenous event-
-related potentials as indices of dementia in multiple sclerosis patients.
Electroencephalogr. Clin. Neurophysiol. 1992; 82: 320-329.

Aminoff J.C., Goodin D.S. Long-latency cerebral event-related potentials
in multiple sclerosis. J. Clin. Neurophysiol. 2001; 18: 372-377.

Kocer B., Unal T., Nazliel B. i wsp. Evaluating sub-clinical cognitive dys-
function and event-related potentials (P300) in clinically isolated syndro-
me. Neurol. Sci. 2008; 29: 435-444.

Saxena B., Bhatia M., Joshi Y.K. i wsp. Electrophysiological and neuro-
psychological test for the diagnosis of subclinical hepatic encephalopathy
and prediction of overt encephalopathy. Liver 2002; 22: 190-197.
Kugler C.F., Lotterer E., Petter J. i wsp. Visual event-related P300 potentials
in early portosystemic encephalopathy. Gastroenterology 1992; 103: 302-310.
Evers S., Tepel M., Obladen M. i wsp. Influence of end-stage renal failure
and hemodialysis on event-related potentials. J. Clin. Neurophysiol. 1998;
15:58-63.

Daltrozzo J., Wioland N., Mutschler V., Kotchoubey B. Predicting coma
and other low responsive patients outcome using event-related brain po-
tentials: a meta-analysis. Clin. Neurophysiol. 2007; 118: 606-614.
Ogawa T., Tanaka H., Hirata K. Cognitive deficits in amyotrophic lateral
sclerosis evaluated by event-related potentials. Clin. Neurophysiol. 2009;
120: 659-664.

Raggi A., Consonni M., lannaccone S. i wsp. Auditory event-related po-
tentials in non-demented patients with sporadic amyotrophic lateral scle-
rosis. Clin. Neurophysiol. 2008; 119: 342-350.

Stotwiniski K., Brzecka A., Pokryszko-Dragan A., Podemski R., Budrewicz S.,
Koszewicz M. Event-related auditory potential in patients with ischemic
cerebral lesion. W: Panuszka R. (red.). Structures — waves — human
health. Vol. XIV. Polish Acoustical Society, Krakow 2005: 149-154.
Pokryszko-Dragan A., Zagrajek M., Stotwinski K., Gruszka E., Bilinska M.,
Podemski R. Neuropsychological testing and event-related potentials in
the assessment of cognitive performance in the patients with multiple
sclerosis — a pilot study. Clin. Neurol. Neurosurg. 2009; 111: 503-506.

www.ppn.viamedica.pl

119



