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Elektroencefalografia, gEEG i potencjaty (ERP)

Podstawy neurofizjologiczne, metody analizy i wartos$¢ diagnostyczna w neurologii,
psychiatrii oraz neuropsychologii

Streszczenie

Krytyczne ujecie elektroencefalografii (EEG), analizy ilosciowej EEG (qEEG) oraz potencjatow
wywotanych izwigzanych ze zdarzeniem (EP/ERP), tgczgce podstawy neurofizjologiczne, metodyke
eksperymentalng i ocene przydatnosci klinicznej. Dokonano syntezy narracyjnej trzech dostarczonych
dokumentéw: obszernego kompendium EEG/ERP, jego skréconej wersji oraz raportu dotyczacego
EEG/QEEG w diagnostyce Kklinicznej. Usunieto powtdrzenia ibtedy redakcyjne. Wybrane zrddta
pierwotne, zalecenia towarzystw i metaanalizy zweryfikowano w publikacjach oryginalnych. Nie
przeprowadzono nowej systematycznej kwerendy ani wilasnej metaanalizy. Kluczowym atutem
EEG/ERP jest rozdzielczo$¢ czasowa rzedu milisekund. Rytmy spektralne, topografie, wskazniki
tgcznosci, mikrostany i komponenty ERP opisujg procesy neurofizjologiczne, lecz sg podatne
na artefakty, stan czuwania, dobdr referencji i heterogenicznos¢ kliniczng. W padaczce, wybranych
encefalopatiach oraz diagnostyce snu EEG petni istotng role pomocniczg. W ADHD, ASD, depresji,
schizofrenii, zaburzeniach lekowych, chorobie afektywnej dwubiegunowej i PTSD cechy qEEG/ERP
sg przede wszystkim markerami grupowymi. Nieliczne korzystne wyniki klasyfikatoréw Al nie
stanowig walidacji klinicznej bez niezaleznego testu na nowych pacjentach. W praktyce nalezy
rozréznia¢ wskazanie do rejestracji klinicznego EEG, ilosciowg charakterystyke zapisu oraz uzycie
biomarkera do rozpoznawania choroby. Proponuje sie jednolity schemat akwizycji, kontroli jakosci,
analizy statystycznej i raportowania, z priorytetem dla walidacji zewnetrznej i ostroznej komunikacji
wynikow.

Stowa kluczowe: EEG; qEEG; ERP; P300; N200; MMN; VEP; biomarkery; neuropsychologia; walidacja,
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1. Zakres i metodologia syntezy

Przedmiotem raportu jest nieinwazyjny pomiar aktywnosci elektrycznej modzgu oraz jego
interpretacja w dwéch porzadkach: neurofizjologicznym i eksperymentalnym oraz diagnostyczno-
klinicznym.

1.1. Poziomy interpretacji

Poziom Pytanie Uprawniony wniosek

Obecnos$¢ rytmu, wytadowania, komponentu ERP albo

. ) o
Obserwacja Co wystepuje w zapisie? okreslonej cechy ilogciowe.

Statystyczna réznica miedzy populacjami, niekoniecznie test

I~ Ao 2
Asocjacja Czy cecha réznicuje grupy? diagnostyczny.

Predykcja Czy cecha dziata na nowym pacjencie? Miary Se/Sp, kalibracja i uzytecznos¢ na niezaleznej prébie.
Decyzja . I~ 12 Warto$¢ dodana ponad wywiad, badanie neurologiczne
kliniczna Czy wynik zmienia postepowanie: i standard diagnostyczny.

2. Neurofizjologiczne podstawy EEG

EEG mierzy réznice potencjatu elektrycznego pomiedzy elektrodami na skdrze gtowy. Gtéwny udziat
w sygnale powierzchniowym maja przestrzennie uporzadkowane iwzglednie zsynchronizowane
prady postsynaptyczne duzych populacji neurondéw, zwtaszcza korowych komérek piramidowych; nie
jest to prosty pomiar sumy potencjatéw czynnosciowych pojedynczych neurondw. Czaszka i tkanki
przewodzace prowadzg do rozmycia przestrzennego oraz naktadania sie pol wielu generatoréw. Stad
wysoka rozdzielczo$¢ czasowa wspdétistnieje z ograniczong swoistoscig anatomiczng [2, 3].

EEG mozna analizowa¢ jako zapis spontaniczny, z rejestracjg zdarzen klinicznych, podczas snu lub
w odpowiedzi na bodziec. Trzeba odrézni¢ amplitude w mikrovoltach, czestotliwo$¢ w hercach,
morfologie przebiegu, rozktad topograficzny i zmiennos$¢ w czasie. Odniesienie elektrodowe nie jest
neutralnym punktem ,zero”; zmiana referencji moze istotnie zmieni¢ obserwowang amplitude, mape
rozktadu potencjatu i wybrane miary tgcznosci.

2.1. Rytmy i ich ograniczenia

Zakres - . .
Pasmo . . Znaczenie i uwaga interpretacyjna
orientacyjny
Delta <4 Hz Wolna aktywno$¢ zalezna m.in. od snu, wieku i dysfunkcji mézgu; lokalne lub rozlane zwolnienie
wymaga oceny klinicznej
Theta 4-8 Hz Senn'os’c, pamie¢, funkcje poznawcze, zmiennos¢ rozwojowa; nie jest swoista dla ADHD ani
otepien
Typowo wyrazna w okolicach tylnych przy zamknietych oczach; zalezy od reaktywnosci, wieku
Alfa 8-13 Hz .
i stanu badanego
e 13-30 Hz Zalezna od aktywnosci korowej, lekéw oraz napiecia mieSniowego; EMG moze istotnie zawyzac
moc
Gamma | >30Hz Analizy poznawcze i sieciowe; szczegdlnie podatna na artefakty miesni i aparatury

Powyzsze granice pasm sakonwencjg operacyjng, anie biologicznie sztywnymi granicami.
W badaniach wymagajacych poréwnywalnosci nalezy podac z géry przyjete przedziaty, czestotliwosc
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szczytu alfa i sposéb normalizacji mocy. Analiza widmowa bez oceny stanu czuwania i artefaktow
moze prowadzi¢ do btednych wnioskow.

3. qEEG: od sygnatu do cech ilosciowych

gEEG (quantitative EEG) jest rodzing metod przetwarzania danych EEG, a nie oddzielnym badaniem
fizjologicznym. Obejmuje estymacje widmowej gestosci mocy, mocy wzglednej i bezwzglednej,
stosunkéw pasm (np. theta/beta ratio, TBR), czestotliwosci szczytowej, asymetrii poétkulowych,
koherencji i innych miar tgcznosci, ztozonosci, entropii, dynamiki mikrostanéw oraz modelowania
zrodet. CzeSciowg zaletg metod ilosciowych jest mozliwos$¢ powtarzalnego opisu cech, jednak ich
znaczenie zalezy od jakosci danych i kontroli confounderéw.

Mapowanie topograficzne qEEG ilustruje przestrzenny rozktad estymowanej cechy na skérze gtowy.
Kolorowa mapa nie jest przekrojem moézgu ani bezposrednig lokalizacjg zaburzenia. Szczegdlnie
ostroznie nalezy traktowa¢ mapy z-score obliczane wzgledem komercyjnych baz normatywnych, jesli
nie ujawniono populacji referencyjnej, protokotu, aparatury, referencji i preprocessing. Rozwigzanie
odwrotne, np. LORETA lub beamforming, ma charakter modelowy iwymaga jawnego opisania
modelu gtowy, regularizacji oraz niepewnosci lokalizacji [8].

3.1. Mikrostany, tacznosc i sygnat aperiodyczny

Mikrostany opisujg krdtkotrwate, quasi-stabilne wzorce topografii potencjatu; czesto stosuje sie
umowne Kklasy A-D. Parametry duration, occurrence, coverage itransition probability zaleza
od filtracji, GFP, liczby klas, gestosci elektrod i klasteryzacji. Zmiany klas mikrostanéw opisane np.
w schizofrenii majg znaczenie grupowe, lecz nie stanowig wystandaryzowanego testu
rozpoznawczego [10].

Klasyczna koherencja moze by¢ zawyzana przez przewodzenie objetosSciowe i wspolng referencje.
Wskazane jest raportowanie typu miary (np. PLL, wPLI, imaginary coherence), zakresu czestotliwosci
i procedury eliminowania potaczenn pozornych. Oddzielenie komponentu oscylacyjnego od tta
aperiodycznego 1/f pozwala unikng¢ interpretowania kazdej zmiany nachylenia widma jako zmiany
konkretnego rytmu.

4. Potencjaty wywotane i zwigzane ze zdarzeniem

Potencjaly wywotane (EP) ipotencjaty zwigzane ze zdarzeniem (ERP) sg zmianami elektrycznymi
pozostajgcymi w zwigzku czasowym zbodzcem, zdarzeniem Iub reakcja. W praktyce terminy
czesciowo sie naktadajg, lecz w zastosowaniach klinicznych EP czesto oznaczajg odpowiedzi
sensoryczne, a ERP obejmujg réwniez procesy uwagowe, pamieciowe i decyzyjne. Niska amplituda
odpowiedzi wzgledem spontanicznego EEG uzasadnia usrednianie odpowiedzi po wielu prébach;
usrednianie zmniejsza niezwigzang fazowo zmiennos$¢, ale moze utraci¢ informacje o zmiennosci
pojedynczych préb [2, 3].

Nazwa komponentu (np. N170 lub P300) nie oznacza pojedynczego, jednoznacznie zlokalizowanego
mechanizmu. Komponent okresla sie poprzez polaryzacje, typowa latencje, topografie i zaleznos¢
od zadania. Interpretacja wymaga rozrdznienia od reakcji sgsiednich, artefaktow oraz roznic
w parametrach bodzca.
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4.1. Charakterystyka gtéwnych komponentéw

Paradygmat / orientacyjny

Komponent czas Interpretacja i ograniczenie
P Przewodzenie w drodze wzrokowej; uzyteczne klinicznie przy okreslonych
Odwrécenie wzorca . . . . o .
VEP P100 . podejrzeniach neurologicznych, wynik zalezy tez od ostrosci wzroku
szachownicy; okoto 100 ms . i -
i parametréw stymulacji.
MMN / N2a Pasywny oddball stuchowy; Detekcja rozbieznosci bodZzcéw i przetwarzanie predykcyjne; badawczo
zwykle ~100-250 ms m.in. w schizofrenii, bez samodzielnego progu diagnostycznego.
Aktywne wykrywanie Selekcja bodZca, kategoryzacja i kontrola uwagi; silna zaleznos$¢
N2b / N2c . L ;
i klasyfikacja; ~180-325 ms od zadania.
N2pc Wzrokowe poszukiwanie Przestrzenne ukierunkowanie uwagi wzgledem strony bodzca
P celu; okoto 180-300 ms giwzgle y ’
Nowosc/oddball; zwykle P3a: orientacja na nowos¢; P3b: ocena zadaniowa/aktualizacja kontekstu.
P3a/P3b ~250-500 ms, szeroka o . . . . .
. . Latencja i amplituda nie sg swoiste dla pojedynczej choroby.
zmiennos$¢
N170 Obrazy twarzy: okofo/170ims Percgpcyjr?e pr;etwarzanle twarzy; opisywane réznice grupowe w ASD nie
umozliwiajg pojedynczego rozpoznania.
Zdarzenie btedu odpowiedzi; | Monitorowanie btedéw i kontroli poznawczej; badawczo zwigzana
ERN . . )
krotko po btedzie z lekiem/OCD.

4.2. P300 i N200 w badaniach uwagi

P300 (zwtaszcza P3b) jest klasycznie analizowany w paradygmacie oddball, gdy rzadkie bodzce
wymagajg rozréznienia lub okreslonej reakcji. Wptyw majg prawdopodobienstwo celu, znaczenie
bodzca, uwaga, obcigzenie pamieci roboczej, wiek i sposéb wykonania zadania. P3a i P3b rdznig sie
topografig oraz zwigzkiem z procesami orientacji i selekcji. Historycznie P300 tgczono z ,aktualizacjg
kontekstu”, ale nie nalezy utozsamia¢ samego piku z pojedynczym aktem decyzyjnym [3].

Rodzina N200 obejmuje procesy odmienne funkcjonalnie: MMN moze wystepowac bez celowego
kierowania uwagi na bodzce, natomiast N2b wigze sie z aktywng selekcjg. Z kolei N2pc indeksuje
lateralizowang selekcje wzrokowa. W czesci zadan Go/No-Go bardziej przedni N2 wigze sie
zhamowaniem odpowiedzi. taczna analiza N2 iP3 moze informowac o kolejnych etapach
przetwarzania, jednak wymaga jawnego zdefiniowania hipotez i przedziatdw czasowych.

4.3. Znaczenie kliniczne i interfejsy mézg-komputer

Wzrokowe potencjaty wywotane, w szczegdlnosci P100, petnig uzyteczng role przy ocenie wybranych
zaburzen drogi wzrokowej; interpretacja powinna uwzglednia¢ parametry badania okulistycznego.
Komponent P300 oraz inne odpowiedzi zdarzeniowe wykorzystuje sie rowniez w eksperymentalnych
interfejsach mézg-komputer (BCI), m.in. do komunikacji przy istotnych ograniczeniach ruchowych.
Skuteczno$¢ danego BCI ijego wartos¢ kliniczna zalezg od powtarzalnosci, kalibracji, sprawnosci
percepcyjnej oraz warunkow uzycia, a nie wytgcznie od obecnosci odpowiedzi P300.

5. Rygor metodologiczny badan ERP

W obydwu dokumentach o ERP centralne znaczenie majg te same zasady eksperymentalne.
Komponent nie jest wiarygodnie identyfikowany wytgcznie na podstawie wizualnie najbardziej
wyrazistego zatamka. Prezentacja bodzcéw musi by¢ doktadnie zsynchronizowana z markerami
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rejestracji; parametry bodzcéw i wymagania zadania nie powinny systematycznie rézni¢ sie w sposob
mylacy analize efektu zainteresowania [2].

Projekt powinien ustali¢ z gory: definicje komponentu, obszary elektrod (ROI), okno czasowe, miare
amplitudy (np. $rednig w oknie), analize latencji i plan wykluczania préb. Wybieranie najlepszego
piku, kanatu lub okna po poznaniu wynikéw prowadzi do zawyzania efektéw. W wielu sytuacjach
Srednia amplituda w ustalonym oknie jest odporniejsza naszum niz amplituda szczytowa.
Nieprawidtowe filtrowanie moze przesuwac szczyt, zmienia¢ amplitude lub generowad pozorne
aktywacje [2, 8].

Kontrola jakosci obejmuje: stabilng fiksacje lub rejestracje ruchow oczu, ilo$¢ zaakceptowanych epok
na warunek, odsetek odrzutéw, balans liczby préb, stan badanego, parametry przedziatu bazowego
oraz ocene pozostatosci artefaktéw po ICA/SSP. Nalezy raportowaé¢ zmiennos¢ miedzyosobnicza,
aw badaniach grupowych uwzglednia¢ asymetrie liczby préb irdznice w latencji indywidualne;j.
Usrednianie nie jest automatycznym rozwigzaniem problemow z jakos$cig danych.

6. Ugruntowane zastosowania EEG w praktyce klinicznej

6.1. Padaczka i zdarzenia napadowe

EEG jest jednym zzasadniczych badann pomocniczych w diagnostyce iklasyfikacji padaczki,
identyfikacji wytadowann miedzynapadowych, dokumentacji wzorcéw napadowych irdéznicowaniu
epizoddw zaburzen swiadomosci [1]. Rozpoznanie padaczki pozostaje jednak kliniczne. Ujemny zapis
rutynowy nie wyklucza choroby, zwtaszcza gdy w czasie krétkiej rejestracji nie wystgpita aktywnosc
epileptiformiczna.

W metaanalizie po pierwszym niesprowokowanym napadzie u dorostych czutos¢ rutynowego EEG dla
prognozowania nawrotu na podstawie wytadowan epileptiformicznych wynosita 17,3%, a swoistos¢
94,7%. Parametry te opisujg konkretng populacje i punkt koricowy, a nie uniwersalng czutos¢ ,EEG dla
padaczki” [11]. W zaleznosci od pytania diagnostycznego uzasadnione bywajg zapis po deprywacji
snhu, EEG podczas snu, przedtuzone monitorowanie wideo-EEG lub inne protokoty.

6.2. Encefalopatie i zaburzenia sSwiadomosci

Konwencjonalne EEG moze ujawni¢ uogdlnione lub ogniskowe zwolnienie czynnosci, zmiany
reaktywnosci oraz napady niekonwulsyjne, ktére mogg by¢ niezauwazalne w badaniu zachowania.
W oddziatach intensywnej terapii qEEG moze stuzy¢ jako narzedzie trendowania aktywnosci
i wspierac identyfikacje momentéw wymagajacych oceny surowego zapisu. Sygnat zwolnienia zwykle
wskazuje na dysfunkcje osrodkowego uktadu nerwowego, lecz z reguty nie identyfikuje samodzielnie
jej etiologii.

6.3. Medycyna snu

EEG stanowi integralny element polisomnografii (PSG), w ktorej wraz z EOG i EMG umozliwia ocene
faz snu, wybudzen i architektury snu. Nie nalezy utozsamiac tej ugruntowanej funkcji z rzekomg
zdolnoscig pojedynczego widma QEEG do potwierdzania bezsennosci. W metaanalizie 24 badan
obejmujacych 977 os6b z bezsennoscig wykazano m.in. zwiekszong moc beta, ale dane te opisujg
grupowy korelat pobudzenia i nie wyznaczajg zwalidowanego progu klinicznego [12].

Wersja 1.0.0 | 01.11.2026 + 5



NEUROFIZJOLOGIA KLINICZNA / RAPORT SYNTETYCZNY

7. Markery EEG/qEEG/ERP w psychiatrii i neuropsychologii

W odniesieniu do zaburzen psychicznych kluczowe jest rozdzielenie zmiany w Sredniej populacyjnej
od indywidualnej trafnosci diagnostycznej. Nawet istotny statystycznie i powtarzalny efekt moze nie
poprawia¢ diagnozy w zréznicowanej populacji pacjentéw. Znaczenie majg spektrum
poréwnywanych rozpoznan, leczenie, wiek, sennos¢, wspétchorobowos¢ oraz wartos¢ predykcyjna
przy realistycznym prawdopodobienstwie przedtestowym.

7.1. Depresja oraz zaburzenia nastroju

W depresji badano m.in. frontal alpha asymmetry (FAA), moc pasm delta-gamma, czestotliwos¢
szczytowg alfa, cordance itgcznos¢. Metaanaliza obejmujgca 52 badania wykazata w analizie
ilosciowej przede wszystkim podwyzszong moc beta; dane dotyczace FAA, cordance i innych cech nie
pozwolity na ustalenie uniwersalnego testu, a ryzyko btedu systematycznego byto duze [6]. Analizy
choroby afektywnej dwubiegunowej sugerujg zmiany potgczen czotowo-ciemieniowych i innych cech
sieciowych, ale nie dostarczajg stabilnego rozréznienia miedzy depresjg jedno- i dwubiegunowg
na poziomie pojedynczej osoby [13].

7.2. ADHD

Historycznie zwiekszona theta iwskaznik theta/beta (TBR) nalezaly do najpopularniejszych
kandydatéw markeréw ADHD. Wyniki réznig sie jednak pomiedzy grupami wiekowymi i podtypami
neurofizjologicznymi. American Academy of Neurology stwierdzita, ze TBR i czotowa moc beta nie
mogq zastgpi¢ standardowej oceny klinicznej; TBR nie nalezy uzywac do potwierdzania ADHD ani
uzasadniania dalszych testéw poza kontekstem naukowym [4]. W literaturze sygnaly uwagi
i hamowania odpowiedzi mierzone ERP sginteresujgce mechanistycznie, ale rdéwniez nie
sg samodzielnym narzedziem rozpoznania.

7.3. ASD

Metaanaliza 41 badan obejmujgca 1246 oséb autystycznych i 1455 neurotypowych wykazata
zmniejszong wzgledng moc alfa (g = -0,35) oraz zwiekszong moc gamma (bezwzgledng g = 0,37
i wzgledng g = 1,06). Efekty miaty jednak duzg heterogenicznos¢ i nie przektadajg sie na uniwersalny
prég diagnostyczny [7]. Badania N170 podczas przetwarzania twarzy opisujg réznice grupowe
i rozwojowe, ale ich swoisto$¢ indywidualna jest ograniczona. EEG moze wspiera¢ badanie
mechanizmow percepcji i uwagi w ASD, nie zastepuje diagnozy klinicznej.

7.4. Schizofrenia i stany wysokiego ryzyka psychozy

W schizofrenii iw stanach podwyzszonego ryzyka psychozy badano MMN, P300, odpowiedzi
ASSR/gamma, 1gcznos$¢ i mikrostany. Najbardziej powtarzalne sygnaty dotyczg m.in. zaburzen
przetwarzania stuchowego i kontroli uwagi. W badaniach mikrostanéw czesto opisywano wiekszy
udziat klasy Ci zmniejszenie parametrow klasy D, lecz charakterystyka zalezy od klasteryzacji
i referencji [10]. Obecnie markery te majg najwiekszg warto$¢ dla fenotypowania, badan
mechanizmoéw i potencjalnie prognozowania, anie potwierdzania schizofrenii w pojedynczym
badaniu.

7.5. Zaburzenia lekowe, OCD i PTSD

Najczesciej przywotywanym ERP w analizach podatnosci lekowej i OCD jest error-related negativity
(ERN). W PTSD badano aktywno$¢ alfa/theta, pobudzenie beta, synchronizacje i tgcznos¢. Wiele cech
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wspoétwystepuje z depresja, zaburzeniami snu, obcigzeniem traumatycznym i farmakoterapiag. Brak
wystarczajgco swoistych i wystandaryzowanych progoéw, ktdre pozwalatyby stosowac resting-state
gEEG lub ERN jako indywidualne testy tych rozpoznanh.

8. Pozostate wskazania i granice translacji

8.1. MCl i choroba Alzheimera

W tagodnych zaburzeniach poznawczych (MCI) i chorobie Alzheimera opisywane sg spadek tylnej
aktywnosci alfa i jej czestotliwosci szczytowej, wzrost theta/delta, zmiany tgcznosci i ztozonosci oraz
wydtuzenie latencji wybranych ERP. Przeglady raportujg heterogeniczne zakresy czutosci i swoistosci
dla poszczegdlnych markerdw; nie stanowig one parametrow jednego, ustandaryzowanego testu.
EEG moze wspiera¢ ocene dysfunkcji sieciowych lub diagnostyke rdéznicowa, lecz samo nie
identyfikuje etiologii amyloidowej ani tau [14].

8.2. tagodne urazowe uszkodzenie mézgu

Wytyczne American Clinical Neurophysiology Society z 2021 r. uznaty, ze dostepne dowody nie
wspierajg stosowania qEEG do rozpoznawania tagodnego urazowego uszkodzenia moézgu (mTBI) ani
w okresie ostrym, ani odlegtym. Metoda pozostaje badawcza w tym konkretnym wskazaniu [5]. Nie
przeczy to wartosci EEG przy podejrzeniu napadow lub zaburzen swiadomosci po ciezszych urazach.

9. Macierz jakosci dowodow i statusu klinicznego

Tabela syntetyzuje zastosowania, anie ,ranking choréb”. Okreslenie ,ugruntowane” dotyczy
okreslonego celu testu; nie oznacza, ze wynik EEG samodzielnie rozpoznaje etiologie. W pozostatych
wierszach obserwowane réznice grupowe nie sgréwnowazne indywidualnej trafnosci

diagnostyczne;j.

Wskazanie Najwazniejszy pomiar Stan dowodéw Whniosek praktyczny
Padaczka, napady EEG morfologiczne, IED, zapis Ugruntoyvana rola Z!ecac przy wskazaniach; wynik
napadowy pomocnicza ujemny nie wyklucza choroby.
Encefalopatie Reaktywnos¢, zwolnienie, Ugruntowana rola EEG Ocena d'ysfunkgl i ngpadow, nie
wzorce napadowe samodzielna etiologia.
Sen/PSG Stadia snu, wybudzenia Ugruntowane jako element | Nie myli¢ z (?Ilagnostycznym gEEG
PSG bezsennosci.
Spowolnienie alfa, wzrost Obiecujgcy wskaznik Brak uniwersalnego biomarkera
MCI/ AD . . .
theta, P300 pomocniczy etiologicznego.
ADHD TBR, theta, ERP uwagowe Niewystarczajace dla TBR nie potwierdza ADHD.
diagnozy
ASD Alfa/gamma, N170 Réznice grupowe, niska Nie potwierdza ASD.
swoistos¢
Depresja / ChAD Beta, FAA, tacznosc .Nledo.stateczna walidacja Nl.e.zastq.pUJe wywiadu i klasyfikacji
indywidualna klinicznej.
Schizofrenia MMN/P300, mikrostany, ASSR | Obiecujgce, badawcze Fenotypowam’e/prognozowanle; brak
testu nozologicznego.
. ) Interpretacja w ramach hipotezy, nie
Lek / OCD / PTSD ERN, alfa/theta, tgcznos¢ Badawcze, mato swoiste -
rozpoznania.
mTBI Widmo qEEG, miary ztozone Brak poparcia Nie stosowa¢ qEEG do potwierdzania
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Whniosek praktyczny

diagnostycznego

mTBL

10. Minimalny standard pozyskiwania i analizy danych

Wytyczne IFCN-ILAE stanowig punkt odniesienia dla rutynowego EEG i EEG podczas snu. Ich
zalecenia oparto czeSciowo na konsensusie, poniewaz jako$¢ dostepnych badan technicznych jest
niska do umiarkowanej [1]. Parametry badan ERP izaawansowanego qEEG mogg wymagac
dodatkowych wymogoéw zaleznych od hipotezy.

Element

Minimum / zasada

Raportowanie i kontrola

Elektrody Uktad 10-20; preferowany montaz IFCN 25 | Lista kanatéw, pozycje, elektroda referencyjna.
elektrod, gdy mozliwy
Impedancja Zalecana < 5 kQ; < 10 kQ akceptowalna Wartosci, nieréwnowaga i kanaty problematyczne.

Prébkowanie

Co najmniej 256 Hz dla rutynowego EEG

fs i filtry antyaliasingowe; wyzsze fs wedtug celu.

Filtry podgladu

Orientacyjnie 0,5 Hz high-pass i 70 Hz low-
pass

Filtry online i offline; surowy zapis zachowany.

Czas rejestracji

Okoto 20 min rutynowego EEG i 30 min EEG
snu

Czas catosci, czas bez artefaktéw i stan czuwania.

Kanaty pomocnicze

ECG; EOG/EMG zaleznie od wskazan

Metoda oznaczenia mrugnie¢, ruchéw oczu i EMG.

ERP Precyzyjne markery i ustalone okna / ROI Jitter, liczba prob, baseline, odrzuty, kontrasty.

qEEG Zdefiniowane pasma, PSD i referencja Metoda, dtugos¢ epok, artefakty, korekcje
wielokrotnych testéw.

ML Podziat na poziomie osoby; niezalezny zbiér | Przedziaty ufnosci, kalibracja, prevalencja, leakage.

Archiwizacja

Zachowac surowe dane i metadane

EEG-BIDS, wersje narzedzi, parametry preprocessingu.

10.1. Reprodukowany proces analityczny

01 Wskazanie i protokoét

02 Rejestracja i kontrola

03 Przeglad surowego EEG

04 Preprocessing

05 Ekstrakcja / statystyka

06 Walidacja i interpretacja

l

l

l

Pytanie kliniczne/hipoteza; stan czuwania, populacja, zdarzenia, plan analizy.

Montaz, jakos¢ elektrod, EOG/ECG/EMG, oznaczenie badania i metadane.

Ocena artefaktéw i potencjalnie istotnych klinicznie zjawisk przed qEEG.

Jawny filtering, re-referencing, detekcja ztych kanatéw, segmentacja i korekcja

artefaktéw.

l

l

kliniczna.

Widmo, ERP, mikrostany lub model; plan testéw i kontrola wielokrotnych poréwnan.

Walidacja niezalezna, miary trafnosci, oszacowanie niepewnosci, interpretacja

Schemat 1. Proponowany pipeline wynikajacy z zestawienia standardéw klinicznych i wytycznych reprodukowalnosci [1, 8, 9]
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11. Uczenie maszynowe, a wiarygodnos¢ biomarkeréw

W przegladach EEG-AI w psychiatrii czesto podaje sie doktadnosc¢ klasyfikacji 75-99%. Jest to zakres
wynikéow z heterogenicznych badan, nie udokumentowana skutecznos¢ jednego wyrobu
medycznego. Systematyczny przeglad obejmujgcy badania depresji, leku i ChAD wskazywat na duzy
udziat prac o wysokim ryzyku btedu systematycznego, w szczegdlnosci z powodu matych préb i braku
walidacji zewnetrznej [13].

Najgrozniejszym btedem jest leakage wynikajgcy z podziatu epok tego samego uczestnika na zbiory
treningowe i testowe. Model moze wtedy nauczyc sie cech identyfikujgcych osobe, sprzet, osSrodek
lub terapie, zamiast wzorca choroby. Walidacja powinna by¢ rozdzielona na poziomie uczestnika
(subject-wise), a jesli to mozliwe réwniez osrodka, czasu i aparatury; dobdr cech oraz normalizacja
muszg odbywac sie wewnatrz petli treningowe;.

Raport kliniczny wymaga co najmniej czutosci, swoistosci, odsetka bteddw, przedziatéw ufnosci,
krzywych kalibracyjnych i informacji o prawdopodobienstwie przedtestowym. PPV i NPV zmieniaj3 sie
z czestoscig rozpoznania. Model nalezy poréwnywac nie tylko ze zdrowymi kontrolami, ale
z rzeczywistymi alternatywnymi rozpoznaniami, a dodatkowo wykaza¢ przyrost wartosci ponad
standardowg ocene kliniczng. Uzyteczne sg reguty prerejestracji, jawne protokoty, zewnetrzny zestaw
danych i powtarzalne kontenery/$srodowiska analityczne.

11.1. Wspdlny format danych

EEG-BIDS opisuje sposéb organizacji danych EEG, informacji o kanatach i elektrodach, zdarzeniach,
metadanych ipowigzanych danych behawioralnych. W potgczeniu z wytycznymi COBIDAS-MEEG
utatwia audyt S$ciezki od surowego sygnatu do wynikdw, powtarzalno$¢ miedzy laboratoriami
i reanalize po zmianie metod [8, 9]. W przypadku danych klinicznych niezbedne sg pseudonimizacja,
kontrola dostepu i decyzje o dalszym udostepnianiu.

12. Interpretacja kliniczna, decyzje i etyka

Punktem wyjscia powinna by¢ konkretna hipoteza kliniczna. Jesli chodzi o podejrzenie napadéw,
encefalopatii, zaburzen Swiadomosci lub architektury snu, wskazania do klasycznego EEG albo PSG
mozna uzasadni¢ ustalonym zastosowaniem. Jesli celem jest potwierdzenie ADHD, ASD, depresji,
PTSD czy schizofrenii na podstawie mapy qEEG, dostepne dowody nie uprawniajg do takiego
whnioskowania. W tych przypadkach raport ilosciowy powinien by¢ oznaczony jako pomocniczy lub
badawczy, o ile nie istnieje zwalidowane lokalnie, specyficzne wskazanie.

Istotnym ryzykiem jest pozorna obiektywnos$¢ wizualizacji. ,,Czerwony obszar” na mapie odchylen
normatywnych oznacza wartosci wzgledem wybranego modelu referencyjnego, a nie stwierdzenie
choroby. Nalezy unika¢ sformutowan ,EEG potwierdza autyzm”, ,mapa depresji” lub ,lokalizacja
traumy”. Poprawny opis powinien wskazywac¢ obserwowang ceche, kontekst jej wystepowania, jakos¢
pomiaru, alternatywne wyjasnienia i granice zastosowania.

Wszelkie odkryte przy okazji zmiany moggce wymagac interpretacji neurologicznej powinny podlegac
ustalonej $ciezce konsultacyjnej. Zaden klasyfikator Al ani automatyczny opis qEEG nie powinien
zastepowac kompetentnego przegladu surowego EEG tam, gdzie wynik ma wptyw na postepowanie
z pacjentem.
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13. Kierunki badan i proponowane kryteria jakosci

Najwazniejszy kierunek translacyjny nie polega nawypracowaniu kolejnego odrebnego
sygnaturowego obrazu qEEG dla kazdej jednostki DSM/ICD. Bardziej obiecujgce jest modelowanie
wymiaréw transdiagnostycznych: pobudzenia, kontroli poznawczej, dysfunkcji sensorycznej,
spowolnienia sieci, stanu czuwania czy odpowiedzi na terapie. Takie podejscie wymaga jednak
powigzania sygnatu z mierzalnym punktem koricowym, a nie tylko z etykietg diagnostyczna.

» Badania wieloosrodkowe i prospektywne: prerejestracja hipotez, parametrow i punktu
odciecia przed zewnetrzng walidacja.

» Kontrole kliniczne zamiast wytgcznie zdrowych: réznicowanie jednostek o podobnych
objawach i réznych lekach.

» Standaryzacja rejestracji: stan czuwania, referencja, markery zdarzen, artefakty, aparatura
oraz EEG-BIDS.

*  Wrazliwos¢ na confoundery: wiek, ptec, leki, sen, wspotchorobowos¢, osrodek i operator.

» Raportowanie efektu: 95% CI, Se/Sp, PPV/NPV, kalibracja oraz rzeczywisty przyrost
uzytecznosci decyzyjnej.

*  Wyniki negatywne i testy odpornosci: analiza btedéw, zmiany sprzetu, danych OOD
oraz sktadowych sygnatu po usunieciu artefaktow.

14. Wnioski koncowe

1. Elektroencefalografia zapewnia cenny pomiar dynamiki korowej z wysokg rozdzielczoscig
czasowa. Nie jest jednak metoda bezposredniej, jednoznacznej lokalizacji wszystkich
generatoréw aktywnosci neuronalnej.

2. Potencjaty wywotane i ERP umozliwiaja analize kolejnych etapéw percepcji, uwagi i kontroli
poznawczej. Ich wartos¢ naukowa zalezy od rygoru eksperymentalnego, wtasciwej definicji
komponentu i kontroli jakosci.

3. EEG ma Klinicznie ugruntowane zastosowania w okreslonych problemach neurologicznych
i jako sktadnik polisomnografii. qEEG jest analizg wtérng, ktdrej interpretacja powinna
pozostawac zakotwiczona w jakosci surowego sygnatu.

4. W wiekszosci rozpoznan psychiatrycznych badane cechy qEEG i ERP nie sg dostatecznie
swoiste i zwalidowane, aby stanowi¢ samodzielne testy diagnostyczne.

5. Wiarygodny rozwdj biomarkeréw wymaga odtwarzalnych protokotow, walidacji subject-wise
i zewnetrznej, prawidtowej oceny uzytecznosci klinicznej oraz komunikowania niepewnosci.
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Aneks A. Stownik skrotow i terminow

Skrét Znaczenie w raporcie

EEG Elektroencefalografia: rejestracja potencjatéw ze skéry gtowy.

qEEG Ilosciowe przetwarzanie danych EEG; nie odrebny pomiar fizjologiczny.
EP / ERP Potencjaty wywotane / zwigzane ze zdarzeniem.

PSD Widmowa gestos¢ mocy (power spectral density).

TBR Stosunek mocy theta do beta.

MMN Mismatch negativity: odpowiedz na naruszenie regularnosci bodzcéw.
VEP / P100 Wzrokowy potencjat wywotany / sktadowa ok. 100 ms.

ERP / P300 Zadaniowa dodatnia sktadowa w szerokim oknie ok. 250-500 ms.
Se/Sp Czutos¢ / swoistos$¢ diagnostyczna.

PPV / NPV Dodatnia / ujemna wartos$¢ predykcyjna, zalezne od czestosci rozpoznania.
CI/AUC Przedziat ufnosci / pole pod krzywa ROC.

EEG-BIDS Standard organizacji EEG i metadanych badawczych.

Wersja 1.0.0 | 01.11.2026 = 12



	Streszczenie
	Agenda

	1. Zakres i metodologia syntezy
	1.1. Poziomy interpretacji

	2. Neurofizjologiczne podstawy EEG
	2.1. Rytmy i ich ograniczenia

	3. qEEG: od sygnału do cech ilościowych
	3.1. Mikrostany, łączność i sygnał aperiodyczny

	4. Potencjały wywołane i związane ze zdarzeniem
	4.1. Charakterystyka głównych komponentów
	4.2. P300 i N200 w badaniach uwagi
	4.3. Znaczenie kliniczne i interfejsy mózg–komputer

	5. Rygor metodologiczny badań ERP
	6. Ugruntowane zastosowania EEG w praktyce klinicznej
	6.1. Padaczka i zdarzenia napadowe
	6.2. Encefalopatie i zaburzenia świadomości
	6.3. Medycyna snu

	7. Markery EEG/qEEG/ERP w psychiatrii i neuropsychologii
	7.1. Depresja oraz zaburzenia nastroju
	7.2. ADHD
	7.3. ASD
	7.4. Schizofrenia i stany wysokiego ryzyka psychozy
	7.5. Zaburzenia lękowe, OCD i PTSD

	8. Pozostałe wskazania i granice translacji
	8.1. MCI i choroba Alzheimera
	8.2. Łagodne urazowe uszkodzenie mózgu

	9. Macierz jakości dowodów i statusu klinicznego
	10. Minimalny standard pozyskiwania i analizy danych
	10.1. Reprodukowany proces analityczny

	11. Uczenie maszynowe, a wiarygodność biomarkerów
	11.1. Wspólny format danych

	12. Interpretacja kliniczna, decyzje i etyka
	13. Kierunki badań i proponowane kryteria jakości
	14. Wnioski końcowe
	Bibliografia podstawowa
	Aneks A. Słownik skrótów i terminów


