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Wstęp
Schizofrenia jest ciężką chorobą psychiczną, która dotyka 
około 1% populacji [1]. Najczęściej zaczyna się w drugiej 
lub trzeciej dekadzie życia i charakteryzuje przewlekłym 
przebiegiem, w 10% zakończonym samobójczą śmiercią 
chorego [2]. Jej często niekorzystny przebieg, a także nie-
charakterystyczny obraz kliniczny w okresie początkowym 
(tzw. objawy prodromalne) [3, 4] od lat skłaniają badaczy 
do poszukiwań czynników prognostycznych poprzedza-
jących wystąpienie pełnoobjawowej schizofrenii. Próby 
te czynione są za pomocą najróżniejszych metod [5, 6], 
w tym neurofizjologicznych, takich jak elektroencefalo-
grafia, której zastosowanie w tym celu datuje się od lat 
60. ubiegłego wieku [7].
Choć historia klinicznego zastosowania elektroencefalo-
grafii ma prawie sto lat, jakościowa analiza zapisów nie 
przyniosła odpowiedzi na pytania dotyczące patogenezy  
chorób psychicznych. Nie udało się też określić pato-
gnomicznych czy diagnostycznych nieprawidłowości  
w zapisie EEG związanych z konkretnymi zespołami psycho- 
patologicznymi. Dzięki analizie wzrokowej można jedynie 

określić, czy zaburzenia psychiczne nie mają podłoża 
organicznego, a w szczególności napadowego [8]. Nie 
wyczerpuje to jednak możliwości elektroencefalografii 
w psychiatrii. Niniejszy przegląd piśmiennictwa ma na 
celu przybliżenie dotychczasowych odkryć w zapisie elek-
troencefalograficznym u osób chorych na schizofrenię.

Analiza wzrokowa EEG
Jakościowa (wzrokowa; ang. qualitative) analiza zapisów 
elektroencefalograficznych, która jest powszechnie sto-
sowana w warunkach klinicznych, nie stanowi w schi-
zofrenii kryterium diagnostycznego czy różnicującego. 
Jednak powszechnie wiadomo, że u sporego odsetka 
osób ze schizofrenią występują w zapisie EEG niecharak-
terystyczne nieprawidłowości, których podłoże nie jest 
do końca poznane [9]. Wielu autorów podaje, że wśród 
nieleczonych osób chorych na schizofrenię nieprawidło-
wy zapis EEG może mieć 20–60% pacjentów [10, 11]. 
Japońscy badacze w jednej z prac podają wartość 10%, 
jednak przeprowadzone przez nich badania dotyczyły 
dość małej grupy nieleczonych chorych (30 osób) [12]. 
W polskim piśmiennictwie pojawiają się informacje  
o 12–28% nieprawidłowych zapisów EEG u nieleczonych 
pacjentów ze schizofrenią, przy czym wyższą wartość 
procentową uzyskano po przeanalizowaniu aż 129 
zapisów, a niższą po analizie 41 zapisów [13, 14]. Na 
przestrzeni lat ukazały się prace, których autorzy opisują 
pewne cechy i grafoelementy zapisu EEG charaktery-
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styczne dla schizofrenii, i chociaż są to doniesienia nie  
zawsze zgodne i nie dotyczące wszystkich chorych  
[15, 16, za: 17] wyłania się z nich pewien wzorzec niepra- 
widłowości cechujących tę chorobę. Najczęściej mówi  
się o zmniejszeniu częstotliwości rytmu alfa [11, za: 
18], choć część pacjentów wykazuje przyspieszoną 
czynność w tym zakresie częstotliwości [19]. W zapisach 
EEG 10% pacjentów obserwuje się skroniowe (częściej 
lewostronne) ogniska iglic. W schizofrenii przewlekłej  
obserwuje się dodatnie iglice 14 Hz, małe iglice  
i zespoły iglica fala 6 Hz [11, 20–22]. U pacjentów ze 
schizofrenią katatoniczną często w zapisie obserwuje się 
czynność napadową [23]. Wyniki tych badań mogłyby 
mieć związek z koncepcjami wyjaśniającymi częstsze 
występowanie zespołów psychotycznych w padaczce 
[24]. Ponadto w stosunku do osób zdrowych i chorych 
na inne zaburzenia psychiczne obserwuje się też zapis 
niskoamplitudowy i nieregularny, a także uogólnioną 
nienapadową dysrytmię zapisu [9, 11, 25]. Niektóre 
prace podają, że zapisy nieleczonych kobiet chorych 
na schizofrenię zawierają więcej nieprawidłowości niż 
zapisy nieleczonych chorych mężczyzn [20]. Pomimo 
mnogości cech i grafoelementów znajdowanych w za-
pisach EEG osób chorych na schizofrenię, informacje te 
nie mają zastosowania w praktyce klinicznej, a posiadają 
tylko wartość naukowo-badawczą [26]. Istnieją także 
prace, w których próbuje się powiązać pewne cechy 
zapisu EEG z ewentualną odpowiedzią na leczenie 
farmakologiczne. Itil jako jeden z pierwszych doniósł, 
że hipersynchronizacja zapisu EEG (obfity, regularny, 
ze słabo modulowaną częstotliwością i amplitudą oraz 
słabo reaktywnym rytmem alfa) u pacjentów ze schizo-
frenią paranoidalną predysponuje do gorszej odpowie-
dzi na leczenie antypsychotyczne [25]. Część autorów 
pisze, że u pacjentów chorych na schizofrenię i nigdy 
nieleczonych obecność nieprawidłowości w EEG jest 
dobrym prognostykiem w leczeniu farmakologicznym 
[11, 21, 27–29]. Natomiast inni donoszą, że pacjenci  
z pierwszym epizodem schizofrenii, u których występują 
nieprawidłowości w zapisie elektroencefalograficznym, 
gorzej reagują na leczenie w stosunku do osób bez 
takich nieprawidłowości [30, 31]. Niestety, autorzy 
ci nie podają, jakiego typu zaburzenia w zapisie EEG 
predysponują do gorszego rokowania.

Analiza spektralna EEG
Próby analizy matematycznej zapisu EEG trwały właś-
ciwie od momentu odkrycia zapisu elektroencefalo-
graficznego. Od początku największe zainteresowanie 
budziła tak zwana analiza częstotliwościowa, czyli  
algorytm matematyczny umożliwiający określenie  
z jakich częstotliwości składa się krzywa EEG będąca 

zapisem ich łącznej amplitudy w czasie [32, 33]. 
Mimo że teoretyczne możliwości takiej analizy znano 
już od 1822 roku, czyli na długo przed wykonaniem 
pierwszego zapisu EEG u człowieka [34], to stosowanie 
jej w warunkach klinicznych było bardzo uciążliwe. 
Próby te odbywały się z reguły na bardzo krótkich 
odcinkach zapisu klasycznego. Dopiero w latach 60. 
XX wieku zaczęto stosować na szerszą skalę algorytm 
tak zwanej szybkiej transformaty Fouriera (FFT, Fast 
Fourier Transformation). Zadanie to znacznie ułatwiło 
coraz większą dostępność komputerów w laborato-
riach elektroencefalograficznych. Tego typu analizę 
nazywamy analizą spektralną (analiza ilościowa, ang. 
quantitative). Analiza widmowa przekształca sygnał 
z domeny czasowej (funkcji amplitudy w czasie)  
w domenę częstotliwości (funkcje mocy sygnału w danej  
częstotliwości). Jak wspomniano, podstawowym algo-
rytmem matematycznym analizy widmowej sygnałów 
jest szereg Fouriera i przekształcenie Fouriera zwane 
transformatą. Szereg Fouriera stosuje się do drgań 
okresowych. Natomiast do drgań o większym stopniu 
złożoności, w tym przebiegu EEG, stosuje się transfor-
matę Fouriera. Istota działania transformaty Fouriera 
polega na rozłożeniu analizowanego przebiegu na 
zbiór jego składowych funkcji sinusoidalnych, każda  
o odpowiedniej amplitudzie, częstotliwości oraz przesu- 
nięciu fazowym. Liczba tych funkcji zależy od szerokości 
pasma analizowanego sygnału, czyli będzie ich więcej 
jeśli chcemy poznać składowe EEG, na przykład w za-
kresie częstotliwości 0–30 Hz (przedział zwyczajowo 
opisywanych częstotliwości w analizie wzrokowej) niż 
w zakresie 8–12 Hz (zakres wzrokowo opisywany jako 
częstotliwość alfa), przy czym niektóre składowe mogą 
nie występować w ogóle w danym zapisie [za: 35]. 
Analiza częstotliwościowa czynności bioelektrycznej 
mózgu metodą FFT pozwala na określenie udziału 
poszczególnych częstotliwości (zwanego inaczej mocą 
widma EEG, stąd inna jej nazwa — analiza widmowa) 
tworzących wypadkową krzywą EEG, w tym też fal  
w tych zakresach częstotliwości, które są niewidoczne 
w analizie wzrokowej [36]. Najczęściej jednak FFT 
wykorzystywana jest do określenia wyrażonej w µV2 
mocy widma klasycznych zakresów częstotliwości 
stosowanych do opisu krzywej EEG (delta, theta, alfa, 
beta) bądź zidentyfikowania dominującej częstotliwości 
w danym zakresie (np. peak alfa, czyli najsilniejszej 
częstotliwości w zakresie alfa: 8–12 Hz).
Mimo że w ostatnich latach analiza spektralna EEG  
(i jej warianty) w psychiatrii cieszy się dość dużym za-
interesowaniem [37–41], opublikowano stosunkowo 
niewiele prac z jej zastosowaniem u osób chorych na 
schizofrenię. W większości z nich można jednak za-
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uważyć pewną powtarzalność wyników, która dotyczy 
wzrostu mocy fal wolnych (delta i theta) oraz szybkich 
(beta) i spadku mocy fal alfa [25, 42–45]. Potwierdzają 
to metaanalizy na ten temat przeprowadzone w ostat-
nich latach przez Boutrosa i wsp. [16] oraz Galderisi  
i wsp. [17]. Mogłoby to stanowić podstawę do dalszych 
rozważań nad tą chorobą i jej leczeniem, tym bardziej, 
że u pacjentów nieleczonych wzrost mocy fal wolnych 
jest dużo bardziej wyraźny [44]. Sugeruje się też, że 
wzrost mocy fal wolnych u dzieci może być czynnikiem 
predysponującym do rozwinięcia się u nich schizofrenii 
w późniejszym wieku [25]. Należy też zwrócić uwagę, że 
nie wszyscy badacze dopatrują się identycznych zmian 
w wynikach analizy spektralnej EEG. Niektórzy odnoto-
wują tylko niektóre z nich, jak na przykład izolowany 
wzrost mocy fal wolnych lub izolowany spadek mocy 
fal alfa. Jeszcze inni uzyskują zupełnie sprzeczne wyniki 
— wzrost mocy fal alfa czy brak jakichkolwiek zmian 
[46–49]. Część badaczy odnotowuje wzrost mocy fal 
wolnych mniej więcej w przednich rejonach mózgu [19, 
50–60]. Nieliczne prace zawierają informacje o zmianach 
zlokalizowanych w tylnych obszarach kory mózgowej 
[61–63]. John i wsp. sugerują, że różnice w lokalizacji 
zmian w EEG schizofreników mogą odpowiadać różnym 
typom tej choroby [52]. Badania wykonane na grupach 
chorych z pierwszym epizodem schizofrenii w większości 
potwierdzają opisany wyżej wzorzec analizy spektralnej, 
ale i tu pojawiają się czasem sprzeczne wyniki [46, 54, 
64, 65]. W jednej z publikacji pojawiła się też skrajna 
opinia, że osobnicze różnice w udziale fal wolnych  
w EEG mogą bardziej korelować z sezonem urodzenia  
niż z przynależnością do jakiejś podgrupy diagnostycznej [63].
Upowszechnienie się w ostatnim czasie elektroencefalo-
grafii cyfrowej pozwoliło zwrócić uwagę badaczy na tak 
zwane fale gamma (> 30 Hz). Wcześniej nie przywiązy-
wano dużej wagi do fal o tak wysokiej częstotliwości, 
gdyż ich analiza wzrokowa była bardzo trudna. Obecnie 
przyjmuje się, że fale gamma mają związek z procesami 
poznawczymi, jak percepcja sensoryczna, koncentracja, 
zapamiętywanie [66]. Doświadczenia z chorymi na 
schizofrenię, w których bada się ich zapis EEG w czasie 
zadań poznawczych, ukazują mniejszy udział fal gam-
ma niż u osób zdrowych [66]. Venables i wsp. zbadał 
widmo spoczynkowego EEG (w tym fal gamma) u osób 
chorych na schizofrenię, chorobę afektywną dwubiegu-
nową i osób zdrowych. W porównaniu ze zdrową grupą 
kontrolną schizofrenicy wykazywali wzrost udziału fal 
gamma w widmie zwłaszcza w obszarach czołowych 
i skroniowych kory mózgowej. W związku z tym, że 
chorzy afektywni również wykazywali wzrost udziału 
tych fal, nie można jednak uznać tej cechy za czynnik 
różnicujący zaburzenia psychiczne [67].

Porównanie analizy widmowej u chorych  
z przewagą objawów pozytywnych  
i negatywnych
Dominującym ostatnio podziałem klinicznym, używa-
nym w szczególności przy zastosowaniu skal do oceny 
psychometrycznej schizofrenii, jest jej dychotomiczny 
podział na podtypy z dominującymi tak zwanymi ob-
jawami negatywnymi (autyzm schizofreniczny, apatia, 
zaburzenia afektu i inne) i pozytywnymi (głównie omamy, 
urojenia) [68, 69]. Również w badaniach dotyczących 
analizy spektralnej EEG u schizofreników często stosuje 
się właśnie ten podział [56, 70].
Sponheim i wsp. na podstawie wyników analizy spek-
tralnej EEG osób ze schizofrenią donoszą, że wzrost 
mocy fal wolnych występuje tylko u chorych z przewa-
gą objawów negatywnych oraz tych z powiększonymi 
komorami mózgu [22]. Pozytywną korelację między 
zwiększonym udziałem fal wolnych w widmie oraz ob-
jawami negatywnymi u chorych potwierdzają również 
inni badacze [19, 22, 51, 70–72]. Jeśli chodzi o udział 
fal alfa u chorych z przewagą objawów negatywnych, to 
rezultaty uzyskane przez badaczy są sprzeczne: spadek 
aktywności alfa zauważają Sponheim i wsp. oraz Merrin 
i Floyd [22, 73]. Natomiast o zwiększonym udziale fal  
alfa piszą Gerez i Tello oraz Gschwandtner i wsp.  
[70, 71]. Harris i wps. oraz Gschwandtner i wsp. donoszą 
o zwiększonym udziale fal beta w widmie „negatywnych” 
schizofreników [71, 72].
W pracy Begić i wsp. pacjentów z przewagą objawów 
pozytywnych i negatywnych różniła moc fal delta  
i theta w przedniej mózgu. Wszyscy badani schizofrenicy 
w porównaniu ze zdrową grupą kontrolną wykazywali 
różnice w udziale fal delta, theta, alfa oraz beta2 [74]. 
Ten sam autor w pracy z 2009 roku porównał chorych na 
schizofrenię do chorych na depresję. Analiza spektralna 
widma EEG dała podobne wyniki, do uzyskanych we 
wcześniejszym badaniu. Typ „pozytywny” od „nega-
tywnego” różnił wzrost udziału fal delta i theta oraz 
spadek ilości fal beta w przednich okolicach mózgu. 
Chorzy z objawami pozytywnymi różnili się od chorych 
na depresję zwiększeniem udziału w widmie fal delta  
w przednich okolicach kory. Chorzy z objawami negatyw-
nymi od chorych na depresję różnili się spadkiem udziału 
w widmie fal beta w przednich okolicach kory. Begić po 
raz kolejny zasugerował, że analiza spektralna EEG może 
być przydatna w różnicowaniu typów schizofrenii na 
„pozytywną” i „negatywną”. Badacz zaznaczył też, że 
różnice pomiędzy widmem EEG w obu typach schizofrenii 
są liczniejsze i bardziej wyraźne niż pomiędzy widmem 
każdego typu schizofrenii a widmem w depresji [75].
John w pracy z 2009 roku analizował widmo mocy fal 
EEG u nieleczonych chorych na schizofrenię z przewagą 
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ników z przewagą objawów negatywnych oraz grupy 
kontrolnej [76].

Podsumowanie
Galderisi i wsp. w opublikowanej ostatnio metaanalizie 
poświęconej zastosowaniu EEG w diagnostyce schi-

zofrenii zauważają, że pomimo wysiłków czynionych 
w kierunku stosowania analizy spektralnej EEG jako 
narzędzia do różnicowania typów schizofrenii czy pro-
gnozowania wystąpienia tej choroby, nie ma na dzień 
dzisiejszy możliwości stosowania jej w warunkach 
klinicznych [17]. Boutros i wsp. w pracy o podobnym 
charakterze, wyrażają nadzieję, że standaryzacja ba-
dań EEG pozwoli na uzyskanie bardziej miarodajnych 
wyników [16]. Należy też zwrócić uwagę, że analiza 
wzrokowa i spektralna nie wyczerpują możliwości 
klinicznego zastosowania elektroencefalografii. Od 
wielu lat ukazuje się dużo prac poświęconych innym 
metodom analizy zapisu EEG w różnych zaburzeniach 
psychicznych na przykład analizy falkowej (ang. 
wavelet) [77], kordancji (ang. cordance) [39], trójwy-
miarowego obrazowania czynności bioelektrycznej 
mózgu (LORETA) [38] czy też będącej rozwinięciem 
klasycznej elektroencefalografii metody potencjałów 
wywołanych, którą stosuje chyba najwięcej badaczy 
[78]. Istnieje więc uzasadniona nadzieja, że w niedłu-
gim czasie, wraz z tak dynamicznym obecnie rozwojem 
technik komputerowych metody te wspomogą szybkie 
różnicowanie zespołów psychopatologicznych, w tym 
schizofrenicznych.
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