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1. Wprowadzenie

Mimo ogromnej liczby badan niewiele jest syntetycznych informacji o dziataniu ukfadu
nerwowego cztowieka w skali ogélnoustrojowej. Poniewaz nie mozna eksperymentowac

na cztowieku, gtéwnym zrédtem zgromadzonych danych sg i pozostang eksperymenty

na zwierzetach. Bezposrednie badania mdzgowia cztowieka (mdzg, miedzymodzgowie, pien
mozgu, mézdzek) wymaga zastosowania nieinwazyjnych metod diagnostycznych lub musi
towarzyszy¢ procedurom neurochirurgicznym, co automatycznie ogranicza wartos¢
poznawczg uzyskiwanych danych. W rezultacie potrafimy opisa¢ dziatanie neuronu czy
synapsy, ale na przyktad, jednoznaczne powigzanie funkcjonowania uktadu autonomicznego
czy somatycznego z aktywnoscig okreslonych struktur anatomicznych mozgu nie jest w wielu
przypadkach mozliwe.

Wystepowanie endogennych zjawisk elektrycznych i ich rola w funkcjonowaniu organizméw
potwierdzone zostaty eksperymentalnie ponad 200 lat temu [1]. Na obecnym poziomie
wiedzy potrafimy zidentyfikowac i ilosciowo opisac szereg wystepujacych w organizmach
zjawisk elektrycznych w skali molekularnej. Petny opis nie jest jednak mozliwy w skali
narzgdowej szczegdlnie w przypadku najwazniejszego narzgdu w organizmie cztowieka, jakim
jest wtasnie mozg. Bazujac na obszernej literaturze tematu [2,3] mozna jedynie okreslic,

Zze pola elektryczne w skali narzagdowej sg zawarte w granicach (1 + 200) V/m, gestosci
generowanych pradéw nie przekraczajg 100 uA/cm?, a pola magnetyczne osiggaja
maksymalnie 107° T. Dla mdzgu, mierzone na powierzchni ciatfa, réznice potencjatow
elektrycznych sg maksymalnie rzedu 0,15 mV natomiast pola magnetyczne zawarte sg

w zakresie (107 =+ 10712) T. Nalezy takze podkredli¢, ze widmo czestotliwo$ci sygnatéw
endogennych obejmuje zakres (0 + 3000) Hz. Wprawdzie gdrna granica jest rdznie okreslana
w roznych zrédfach, jest to jednak zakres niskich czestotliwosci.

Podane wartosci odnoszg sie do skali narzagdowej. W skali komdrkowej w organizmie
cztowieka mozna obserwowac pola elektryczne o znacznie wiekszych natezeniach.

W przypadku mozgu w pierwsze]j kolejnosci nalezy wspomnieé o btonie komdrkowej neuronu.
Dyfuzyjny transport jondw przez btone komérkowg i dziatanie pompy Na/K powoduje, ze

w kazdej komdrce organizmu powstaje stan stacjonarny (potencjat spoczynkowy komorki).
Typowe wartosci potencjatu spoczynkowego btony komaérkowej neuronu sg rzedu 70 mv,



co w potaczeniu w gruboscig btony komérkowej (10 nm) generuje pole elektryczne
o natezeniu 7-10” V/m.

Oczywiscie organizm cztowieka, jak kazdy ukfad fizyczny o temperaturze wiekszej od zera
bezwzglednego (0K) zachowuje sie jak ciato doskonale czarne emitujgc promieniowanie
elektromagnetyczne (PEM) o ciggtym widmie, ktérego maksimum intensywnosci przypada
w zakresie okoto 10 um (3-10* GHz) oraz promieniowanie o maksimum ok. 1,2 cm (25 GHz)
zwigzane z procesami relaksacyjnymi czasteczek wody [4]. Zjawiska te nie majg jednak
bezposredniego wptywu na przebieg procesow fizjologicznych.

W niniejszym opracowaniu ograniczono rozwazania do efektéw, ktére moze wywotaé

w moézgowiu cztowieka promieniowanie elektromagnetyczne w mikrofalowym zakresie
czestotliwosci. Rozpatrywany bedzie zakres czestotliwosci (0,5 + 5) GHz, co odpowiada
energii fotondw (2 + 20)-10°® eV i dtugosci fali (0,6 + 0,06) m, poniewaz zakres ten jest
obecnie najczesciej wykorzystany w komunikacji bezprzewodowej. Dodatkowo, popularyzacja
telefondw komdrkowych uczynita je gtdwnym zrédtem narazenia mdzgowia na dziatanie
promieniowania elektromagnetycznego. Nalezy podkresli¢, ze w tym zakresie czestotliwosci
gestos¢ mocy promieniowania elektromagnetycznego w Srodowisku naturalnym jest rzedu
1071 W/m? [5], czyli z bardzo dobrym przyblizeniem mozna stwierdzi¢, ze aktualnie
wystepujgce w sSrodowisku gestosci mocy promieniowania sg catkowicie zwigzane

z rozwojem cywilizacji.

Warto takze zwrdéci¢ uwage na generalng biofizyczng zasade. W opisie efektéw dziatania
bodzcéw na uktady biologiczne, nalezy uwzglednic fakt, ze wszystkie zachodzgce w uktadzie
biologicznym procesy charakteryzujg sie okreslong skalg energetyczng i czasowa. Jest
oczywiste, ze nie mozna traktowac jako racjonalne mechanizmoéw dziatania bodzcow, ktére
nie spetniajg zasady zachowania energii lub innych podstawowych zasad zachowania.
Podobna sytuacja ma miejsce, gdy naturalna (endogenna) skala czasowa (charakterystyczna
czestotliwos¢) procesu w uktadzie biologicznym i bodzca réznig sie miliony razy. W takim
przypadku konieczne jest istnienie przetwornika, ktéry rejestruje sygnaty bodzca o okreslonej
charakterystyce czasowej i generuje sygnaty o typowym dla danego uktadu biologicznego
widmie. Poniewaz w ciele cztowieka nie potwierdzono, do tej pory, wystepowania zadnych
mechanizmdéw demodulacji, uprawniony wydaje sie wniosek, ze jedynym efektem dziatania
PEM na organizm cztowieka sg efekty termiczne.

W przypadku ekspozycji mézgowia na PEM w zakresie czestotliwosci (0,5 =+ 5) GHz, gtowa
cztowieka zachowuije sie jak szerokopasmowy odbiornik. Pochtaniana energia jest catkowicie
przeksztatcana na energie chaotycznych ruchdw termicznych i w rezultacie wzrost
temperatury. Powszechnie wykorzystywanym parametrem do okreslenia efektow
termicznych jest wspotczynnik absorbcji wtasciwej SAR (ang. Specific Absorption Rate).
Dodatkowo, wykorzystujgc rownanie Pennesa [6] mozemy wyznaczy¢ rozktad temperatury
wewnatrz gtowy cztowieka. Wartosci SAR i przyrostu temperatury sg najczesciej
wykorzystywanymi parametrami do oceny skutkdéw dziatania PEM na organizm cztowieka,
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poniewaz sg to jedyne efekty dziatania PEM na uktady biologiczne [7], ktdrych wystepowanie
jest bezdyskusyjne i ktére mozna precyzyjnie opisac iloSciowo.

Podejmujgc prébe opisu dziatania PEM na mézgowie nalezy wyraznie podkresli¢ dwa
problemy. Po pierwsze, nietermiczne mechanizmy dziatania PEM nie tylko na médzg, lecz takze
na inne uktady biologiczne nie zostaty do tej pory jednoznacznie potwierdzone. W literaturze
tematu jest postulowanych wiele mozliwych efektéw, ktérych potwierdzenie wymaga jednak
dodatkowych badan. Z drugiej strony, zgromadzona wiedza o fizjologii mdzgowia jest,

w przeciwienstwie do wielu innych narzgdoéw, bardzo ograniczona. Nalezy pamieta¢, ze mdézg
jest bardzo skomplikowanym uktadem prawie 100 miliardow neurondéw dziatajacych

w zsynchronizowany sposdb. W rezultacie, interpretacja wielu faktéw eksperymentalnych
musi ograniczyc¢ sie do rozwazania najbardziej prawdopodobnych hipotez.

2. Diagnostyka mdzgowia w praktyce klinicznej

W praktyce klinicznej najpopularniejszg metodg diagnostyczng mozgu, stosowang od prawie
100 lat, jest niewatpliwie elektroencefalografia (EEG). EEG w istocie polega na pomiarze,
przez elektrody umieszczone na skdrze gtowy, potencjatéw elektrycznych generowanych
przez grupy neuronow kory moézgowej zlokalizowanych w poblizu elektrody. W badaniach
rutynowych umieszcza sie na powierzchni skory gtowy 21 elektrod czynnych zgodnie

z uktadem ,,10-20” oraz dwie elektrody odniesienia przymocowane do ptatkow uszu [8].
Kazda elektroda mierzy okoto 6 cm? synchronicznej aktywnosci korowej [9]. Wiekszo$é¢
aktywnosci elektrycznej rejestrowanej w EEG jest generowana przez grupy neurondéw
piramidowych. Komoérki te majg ciata komdrkowe gtdwnie w warstwach trzeciej i pigtej kory
mozgowej. Rejestrowane potencjaty elektryczne stanowia sume hamujacych lub
pobudzajgcych potencjatéw postsynaptycznych z tysiecy komarek piramidowych. W mézgu
istniejg potaczenia miedzy neuronami korowymi oraz potgczenia korowe z podkorowymi
strukturami takimi jak wzgorze. Uwaza sie [9], ze kazda sinusoidalna aktywnos$¢
obserwowana w EEG reprezentuje komunikacje oscylacyjng miedzy korg a gtebszymi
strukturami podkorowymi. Tego typu petle komunikacyjne wystepuja, gdy kora jest

w spoczynku i nie wykonuje zadnego okreslonego zadania. Gdy kora realizuje okreslone
zadanie, aktywnosc¢ elektryczna kory ulega desynchronizacji, co powoduje rejestracje
sygnatdw o nizszych amplitudach i wyzszych czestotliwosciach, ktorych dominacja trwa,

az kora zakonczy swoje zadanie i powrdci do stanu spoczynku.

Potencjaty elektryczne mdzgu rejestruje sie w odprowadzeniach jednobiegunowych
(wybrana elektroda czynna i elektroda odniesienia) lub dwubiegunowych (dwie rézne
elektrody czynne). W zaleznosci od miejsca, w ktorym mierzymy potencjaty elektryczne
mozgu, majg one rozng amplitude i czestotliwos¢. W analizie przebiegéw czasowych EEG
wyrdzniamy przebiegi falowe, réznigce sie czestotliwoscig i amplituda. Czestotliwosc
przebiegdw EEG jest szczegdlnie wazna, poniewaz dominujgce czestotliwosci roznig sie

w zaleznosci od stanu (czuwanie, sennos¢, sen), w jakim znajduje sie cztowiek i mogg mieé
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znaczenie w ocenie patologii. Fale alfa, wystepujg przewaznie w okolicy ciemieniowo-
potylicznej, charakteryzujg sie czestotliwosciag (8+12) Hz i amplituda (30+100) uV, natomiast
fale beta, wystepujace w okolicy czotowej, majg czestotliwos¢ > 13 Hz i amplitude < 30 pV.
Poza podstawowymi falami alfa i beta w elektrokardiogramie cztowieka wyrdznia sie delta

i theta o czestotliwosciach, odpowiednio (1 + 3) Hz i (4 + 7) Hz. Czestotliwosci powyzej 25 Hz
(fale gamma) nie sg powszechnie spotykane w standardowym badaniu EEG, ale mozna je
zaobserwowaé bezposrednio z powierzchni kory mozgowej podczas zapiséw
wewnatrzczaszkowych.

Nalezy podkresli¢, ze kazdy cztowiek ma indywidualny zapis potencjatow elektrycznych
mozgu, ktdry wyksztatca sie w wieku dojrzewania. Amplituda i czestotliwos¢ fal EEG zalezg
takze od sktadu krwi przeptywajacej przez naczynia mdézgowe. W rezultacie, jednoznaczna
interpretacja przebiegdéw EEG jest bardzo trudnym zagadnieniem. Czesto, wykorzystywang
procedurg jest porownanie wynikow badania z dostepnymi wynikami wczes$niejszych badan
prezentowanymi w atlasach encefalografii [10]. Problem trudnosci interpretacyjnych jest
rozwigzywany obecnie na dwa przeciwstawne sposoby, ktére opierajg sie na pomiarze
aktywnosci elektrycznej mdzgu wywotanej przez zastosowanie zewnetrznych bodzcow.

Pierwszy sposéb polega na uproszczeniu pomiaru przez ograniczenie liczby elektrod.
Oczywiscie zwigzane jest to automatycznie z ograniczeniem badania do wybranych
elementow mozgowia. Jako przyktad mozna podac, stosowane w otolaryngologii, badanie
stuchowych potencjatéw wywotanych ABR (ang. Auditory Brainstem Response). ABR opiera
sie na rejestracji potencjatéw bioelektrycznych, powstajgcych w réznych czesciach drogi
stuchowej po podaniu bodZca akustycznego [11]. W uktadzie stuchowym mozna
zarejestrowac potencjaty, ktore sg generowane w slimaku, nerwie stuchowym, pniu mézgu,
osrodkach podkorowych i korze mézgowej. W praktyce klinicznej najwieksze znaczenie majg
potencjaty, ktére rejestruje sie za pomocg elektrod powierzchniowych umieszczonych na
gtowie pacjenta (cztery elektrody), a bodzce akustyczne podawane sg przez stuchawki
umieszczone na uszach pacjenta.

Drugi kierunek rozwoju EEG, zwigzany z rozwojem technik komputerowych, jest okreslany
powszechnie jako mapowanie moézgu [12]. Metoda opiera sie na wykorzystaniu znacznie
wiekszej liczby elektrod (nawet ponad 100) w celu okreslenia miejsca, intensywnosci, obszaru
i kolejnosci zmian w aktywnosci neurondw. Powszechnie wiadomo, ze zmiany aktywnosci
neuronéw zachodzg w czasie odbioru, percepcji i analizy réznych bodzcéw w poszczegdlnych
polach korowych. Rozlegtosc¢ i kolejnos¢ wystgpienia zmian aktywnosci neuronéw w polach
korowych jest wskaznikiem intensywnosci proceséw nerwowych zachodzacych w catym
mozgu. Aktualnie dostepne uktady pomiarowe umozliwiajg wielokrotne wyznaczenie map
czestotliwosci fal EEG, potencjatu elektrycznego i przeptywu pradu na powierzchni mézgu

w ciggu 1 sekundy. Mapowanie modzgu jest obecnie wykorzystywane wytgcznie w badaniach
naukowych. Brak wykorzystania w praktyce klinicznej wynika gtownie z braku standaryzacji
metody.



Ptyngace w mozgowiu cztowieka prady elektryczne generujg takze endogenne pola
magnetyczne. Magnetoelektroencefalografia [13] jest technika diagnostyczng znang od
kilkudziesieciu lat. Technika ta jest jednak sporadycznie wykorzystywana w praktyce klinicznej
ze wzgledu na bardzo mate wartosci generowanych w moézgowiu pél magnetycznych

(< 107° T), co wymaga zastosowania bardzo czutych i tym samym bardzo skomplikowanych
magnetometréw SQUID (ang. Superconducting Quantum Interference Device).

EEG jest powszechnie stosowang metoda w praktyce klinicznej. W badaniach podstawowych
dotyczacych dziatania PEM na mézgowie stosowane jest gtdwnie mapowanie mozgu

w wykorzystaniem uktadow wieloelektrodowych oparte na komputerowej analizie danych
eksperymentalnych [14].

W badaniach poznawczych i klinicznych moézgowia wykorzystywane sg takze metody
obrazowe, ktére umozliwiajg badanie czynnosciowe mozgu. Poszczegdlne rejony mézgu
aktywizujg sie w trakcie wykonywania rozmaitych zadan i zuzywajg wdéwczas energie
czerpang z procesu utleniania glukozy. Produkcja energii wymaga wiec dostarczenia do
wybranej grupy neuronow zarowno tlenu, jak i glukozy przez zwiekszenie perfuzji krwi.
Zawartosc tlenu okreslana jest metodg funkcjonalnego rezonansu magnetycznego fMRI
(ang. functional Magnetic Resonance Imaging) z zastosowaniem techniki BOLD (ang. Blood
Oxygen Level Dependent) [15]. Technika BOLD oparta jest na magnetycznych wtasnosciach
hemoglobiny. W petni natleniona hemoglobina (HbO.), podobnie jak tkanki mézgowia, jest
diamagnetykiem. Natomiast pozbawiona tlenu hemoglobina (Hb) zawiera cztery
niesparowane elektrony i jest silnym paramagnetykiem. W rezultacie konsumpcja tlenu przez
grupe neurondw (przejscie HbO, - Hb) powoduje generowanie endogennych gradientéow
pola magnetycznego, co skutkuje zmianami czaséw relaksacji. Stosujac szybkie sekwencje
obrazowania wyznaczane sg obszary mézgu, w ktérych nastepujg zmiany czasu relaksacji
(najczesciej T2"). Jest to znacznikiem wzrostu konsumpcji tlenu i tym samym aktywnosci
danej grupy neurondw kory mozgowej.

Mozliwy jest takze bezposredni pomiar wykorzystania glukozy w grupie neuronéw

z zastosowaniem tomografii pozytonowej PET (ang. Positron Emission Tomography) [16].

W mapowaniu zuzycia glukozy stosujemy jako znacznik FDG (FluoroDeoksyGlukoza
znakowana radioizotopem *8F), podobnie jak w diagnostyce onkologicznej. W czasteczce FDG
fluor zamienia grupe hydroksylowg zwigzang z drugim atomem wegla w czgsteczce glukozy.
Tak zbudowany analog glukozy poczgtkowo ulega w neuronach przemianom podobnym do
jej niemodyfikowanej czasteczki. Jednak w przeciwienstwie do glukozy, FDG nie moze przejs¢
catego szlaku glikolizy. Enzym izomeraza glukozofosforanowa rozpoznaje réznice struktury
FDG i glukozy, co blokuje przebieg dalszych etapdéw glikolizy FDG. W rezultacie, znakowane 8F
czgsteczki akumulujg sie w neuronie. Wykonujgc standardowe badanie PET mdzgu mozemy
wyznaczyé, w ktorych regionach mdzgu nastepuje podwyzszone zuzycie glukozy, co jest
wykorzystywane w diagnostyce neuropatologicznej.



Techniki obrazowe sg obecnie powszechnie stosowane w diagnostyce onkologicznej
mozgowia. W diagnostyce innych stanéw neuropatologicznych [17], PET i MRI sg
sporadycznie stosowane, gtownie ze wzgledéw ekonomicznych. W badaniach poznawczych
dotyczacych dziatania PEM na mézgowie ograniczeniem stosowania PET jest takze problem
potencjalnej szkodliwosci promieniowania jonizujgcego. W przypadku MRI, wymagane jest
zastosowanie metod obrazowania, ktére nie sg rutynowo stosowane w praktyce klinicznej.
W badaniach podstawowych metody te sg takze rzadko stosowane, ale prace

z zastosowaniem tych technik wystepuja w literaturze tematu [18, 19].

W diagnostyce mdzgowia sg takze stosowane metody posrednie, ktore w istocie oparte sg na
podstawowe] zasadzie dziatania uktad nerwowego cztowieka odpowiadajgcego za sterowanie
aktywnoscig organizmu. Zewnetrzne lub wewnatrzustrojowe bodzce docierajg drogami
aferentnymi do mdzgowia, gdzie sg analizowane. Wyniki analizy sg przekazywane drogami
eferentnymi do wybranych narzaddéw wywotujac scisle okreslone reakcje. Opisujgc ilosciowo
reakcje dla okreslonego bodZca mozna wnioskowac o dziataniu uktadu nerwowego. Jako
przyktad mozna podac funkcjonowanie mechanizmdw regulacyjnych w obrebie uktadu
sercowo-naczyniowego, co odbywa sie z udziatem autonomicznego uktadu nerwowego
(AUN).

AUN dzieli sie na cze$¢ sympatyczng (SNS) i parasympatyczng (PNS), ktére majg
przeciwstawne dziatanie. SNS uaktywnia sie w sytuacjach wymagajacych od organizmu
intensywnego dziatania, natomiast PNS jest aktywny podczas odpoczynku i wykazuje
przeciwne dziatanie do SNS. W przypadku reakcji na bodziec dochodzi do zmiany relacji
miedzy SNS i PNS na korzys¢ jednego z nich. Dla uktadu sercowo-naczyniowego efekty sg
widoczne, miedzy innymi, w dziataniu wezta zatokowego (zmiana rytmu serca), mies$nia
sercowego (inotropizm) i tetnic (opdr naczyniowy). W rezultacie, ocena aktywnosci AUN
moze zosta¢ oparta na badaniach zmiennosci rytmu zatokowego serca, zmiennosci cisnienia
tetniczego, wskaznikach odruchu baroreceptoréw czy tez wskaznikach hemodynamicznych
serca wyznaczanych na podstawie pomiaréw impedanc;ji klatki piersiowej
(kardioimpedancja).

Nalezy podkresli¢, ze lokalizacja anatomiczna regiondw mdzgowia odpowiedzialnych za
funkcjonowanie AUN nie jest jednoznaczna. Uwaza sie, ze kora wyspy zarzagdza sympatyczna
i parasympatyczng czescig AUN. W dziataniu kory wyspy wystepuje lateralizacja lewo/prawo
potkulowa. W uproszczeniu prawa poétkula odpowiada za dziatanie SNS, natomiast lewa
potkula za PNS. Dodatkowo, na obecnym stanie wiedzy nie mozna jednoznacznie okresli¢, czy
zaburzenie bedzie powodowa¢ pobudzenie czy hamowanie dziatania SNS i lub PNS. Pewne
jest natomiast, ze jesli zaburzenie wystepuje, powinno wywota¢ zmiany na obserwowanym
trendzie zmian parametrow.

Wyzej opisana metoda oceny AUN jest powszechnie stosowana klinicznie [20-22]. Z reguty,
wykonanie badania polega na przeprowadzeniu réznych testéw. W zasadzie kazdy test
wymaga wspotpracy z pacjentem. Im test jest prostszy, tym wieksza szansa na eliminacje
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elementow zwigzanych z nieprawidtowym wykonywaniem polecen przez pacjenta.
Wspdtczesnie uzywane uktady pomiarowe AUN umozliwiajg wyznaczenie ponad

50 parametrow, z ktorych tylko cze$¢ jest wykorzystywana w praktyce do uzyskania
konkretnej informacji diagnostycznej. Nalezy podkresli¢, ze testy oceniajgce zachowanie sie
AUN w spoczynku i po zadziataniu bodzcéw zewnetrznych nalezg do badan bezpiecznych.
Wykonywane sg takze badania podstawowe wptywu PEM na AUN z wykorzystaniem uktadéw
wykorzystywanych klinicznie [23-27].

3. Promieniowania elektromagnetycznego w terapii mozgu

Dwie metody nieinwazyjnej stymulacji elektromagnetycznej mdzgu sg aktualnie najczesciej
wykorzystywane w praktyce klinicznej: przezczaszkowa stymulacja elektryczna pragdem
statym tDCS (ang. transcranial Direct Current Stimulation) oraz przezczaszkowa stymulacja
magnetyczna TMS (ang. Transcranial Magnetic Stimulation). W przypadku tDCS umieszczane
sg, w odpowiednim potozeniu, najczesciej dwie elektrody na skérze gtowy. W trakcie zabiegu
przez mozg pacjenta przeptywa niewielki prad staty (~1 mA). Metoda TMS opiera sie na
umieszczeniu, bez kontaktu z ciatem pacjenta, cewki generujgcej bardzo silne impulsowe pole
magnetyczne (rzedu 2 T). Nalezy podkresli¢, ze podstawy biofizyczne obu technik
terapeutycznych nie sg do korica wyjasnione, a ich zastosowanie oparte jest na analizie
statystycznej danych zebranych dla duzych populacji chorych. Metody te zostaty jednak
dopuszczone do zastosowan klinicznych w szerokiej gammie schorzen neuropatologicznych
(poprawa funkcji poznawczych, bdl, depresja, udar mozgu, choroby Parkinsona i Alzheimera)
jak i zaburzen psychicznych.

W realizacji praktycznej technika tDCS jest bardzo prosta [28]. Na skdrze gtowy pacjenta
umieszczamy w odpowiednich miejscach dwie elektrody (anoda/katoda) o powierzchni
~10 cm?. Prostownik lub zwykta bateria jest Zrodtem pradu statego przeptywajgcego przez
mozg. Istotnym parametrem metody jest kierunek przeptywu pradu. Kierunek przeptywu
pradu réznicuje stymulacje neurondw w poblizu anody i katody poprzez modulacje
potencjatu spoczynkowego. Stymulacja anodowa wspomaga depolaryzacje neurondw,
zwiekszajgc prawdopodobienstwo wystgpienia potencjatéw czynnosciowych, podczas gdy
stymulacja katodowa hiperpolaryzuje neurony, zmniejszajgc w ten sposob
prawdopodobieristwo wystgpienia potencjatéw czynnosciowych. W metodzie tDCS nie sg
generowane potencjaty czynnosciowe, a wystepuje tylko modyfikacja potencjatu
spoczynkowego. W ostatnich latach wprowadzono do praktyki klinicznej modyfikacje metody
tDCS [28], zastepujgc prad staty prgdami zmiennymi. Stosowana jest technika tACS

(ang. transcranial Alternating Current Stimulation), w ktérej prad staty zostaje zastgpiony
prgdem zmiennym o czestotliwosci charakterystycznej do fal obserwowanych

w elektroencefalografii. Innym rozwigzaniem jest technika tRNS (ang. transcranial Random
Noise Stimulation), w ktérej stosowane jest napiecie w formie biatego szumu w zakresie



czestotliwosci (0,1 + 640) Hz w celu desynchronizacji patologicznych fal generowanych
w mozgu.

W metodzie TMS w poblizu gfowy pacjenta umieszczona jest cewka, przez ktérg ptynie prad
roztadowania kondensatora, co generuje impuls pola magnetycznego trwajacy kilkaset
mikrosekund [29]. W zaleznosci od lokalizacji cewki, w réznych obszarach kory mézgowej lub
mozdzku, zgodnie z prawem Faradaya, generowany jest prad elektryczny wywotujgcy
depolaryzacje bton komdrkowych neuronow. W maézgu efektywnej stymulacji podlega
jedynie kora, poniewaz w gtebszych strukturach generowany prad jest zbyt staby, aby
wywotaé depolaryzacje bton. Oczywiscie, analogiczny efekt mozna uzyskaé stosujac
bezposrednio pole elektryczne. Rozwigzanie to nie jest jednak obecnie stosowane, poniewaz
z racji duzego oporu elektrycznego kosci czaszki konieczne jest zastosowanie silnych pél
elektrycznych, co moze wywotywac efekty bélowe w trakcie zabiegu. Stosujgc rézne ksztatty
cewek i rézne ich lokalizacje mozna wywotaé depolaryzacje neurondw korowych w réznych
regionach mozgu. Obecnie dostepne sg urzadzenia zdolne do dostarczania nie tylko
pojedynczych impulséw pola magnetycznego, lecz takze paczek impulséw rTMS

(ang. repetitive TMS) o czestotliwosci w zakresie (1 + 50) Hz. Umozliwia to stosowanie bardzo
szerokiego spektrum schematéw czasowych terapii (rézne czasy trwania paczki impulséw

o danej czestotliwosci i rozne przerwy czasowe miedzy paczkami) i jednoczesnie
optymalizacje schematu czasowego terapii w zaleznosci od konkretnego schorzenia.

Nalezy podkresli¢, ze omdéwione metody sg ciggle modyfikowane w celu optymalizacji
efektow terapii. Bardzo istotny jest fakt, ze obie metody moga wywota¢ efekty
terapeutyczne, ktore trwajg dtuzej niz stymulacja oraz niskie koszty stosowanej aparatury.
Mozna takze, w rozbudowane]j wersji, zastosowa¢ TMS do celdw diagnostycznych jak

i badaniach o charakterze poznawczym [30]. Warto zwréci¢ uwage, ze stosowane
czestotliwosci impulséw w wyzej opisanych metodach terapeutycznych pokrywaja sie

z czestotliwosciami endogennymi. W wiekszosci przypadkow sg one < 100 Hz. Jedynie

w metodzie tRNS stosowane sg wyzsze czestotliwosci na poziomie kilkuset Hz.

4. Hipotetyczne efekty nietermiczne indukowane przez PEM w mdézgowiu

W opisie oddziatywania PEM z mézgowiem nalezy w pierwszej kolejnosci uwzgledni¢ budowe
anatomiczng gtowy cztowieka. Aby dotrzeé do powierzchni kory mézgowej promieniowanie
przechodzi kolejno przez réine struktury tkankowe. Sg to kolejno: skora (grubos¢ warstwy
okoto 1,5 mm), tkanka ttuszczowa (1,5 mm), tkanka miesniowa (2,5 mm), kos¢ czaszki

(4,5 mm), opona twarda (1 mm) i ptyn mdézgowo-rdzeniowy (1 mm). Dla typowej geometrii
glowy cztowieka mozna oszacowaé, ze z padajgcej na powierzchnie skory gestosci mocy PEM,
okoto 70%, 55% i 30% dotrze do powierzchni kory mézgowej, odpowiednio dla czestotliwosci
900 MHz, 2500 MHz i 5000 MHz.

Nalezy takze zwrdci¢ uwage, ze wiekszos¢ badan poznawczych mdézgowia wykonywana jest
w eksperymentach zwierzecych z wykorzystaniem matych zwierzat laboratoryjnych (szczury,
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myszy) [31]. Z racji innej skali anatomicznej gtowy zwierzat, efekty absorpcyjnych PEM sg
diametralnie rézne dla zwierzat i dla cztowieka. Dodatkowy problem tkwi w anatomii
mozgowia zwierzat, ktdre jest duzo mniej skomplikowane w poréwnaniu z mézgowiem
cztowieka. Niestety fakty te sg zupetnie pomijane w interpretacji wiekszosci wynikdéw
eksperymentalnych.

Efekty dziatania PEM na mdzgowie cztowieka mozemy rozpatrywac w roznych skalach
[32 - 34]. Mozna badac skutki dziatania PEM na caty narzad lub korzystajgc z informac;ji
fizjologicznych, mozliwe jest badanie wptywu PEM na wybrane anatomiczne segmenty
mozgowia. Finalnie mozemy bada¢ modulacje przez PEM efektow zachodzgcych w skali
molekularnej.

Badania epidemiologiczne dziatania PEM na mdzgowie przeprowadzane sg w aspekcie
narazenia zawodowego (stacje radarowe, telewizyjne stacje transmisyjne) lub dziatania PEM
na populacje ogdlng (stacje bazowe i aparaty telefonii komdrkowej). Wykonywane sg takze
eksperymenty z wykorzystaniem zwierzat laboratoryjnych. Do rozpoznawanych zmian
neuropsychiatrycznych nalezg: zaburzenia snu, bél gtowy, objawy depresyjne, zmeczenie,
dysestezja, zaburzenia koncentracji i pamieci, zawroty gtowy, drazliwos$é, utrata apetytu,
stany lekowe, nudnosci, pieczenie/mrowienie skory, dermografizm oraz zmiany EEG [35-40].
Podejmowane sg takze préby powigzania ekspozycji na PEM z czestotliwoscig wystepowania
réznych patologii mézgowia, gtdwnie choréb nowotworowych [41-43]. Wyniki
przeprowadzonych badan epidemiologicznych, z wyjatkiem wykorzystania PEM o duzej
gestosci mocy, pozostajg kontrowersyjne w przypadku zmian neuropsychiatrycznych. Brak
jest takze jednoznacznych dowoddéw na to, ze PEM posiada dziatanie rakotwodrcze. Nalezy
podkresli¢, ze wyniki eksperymentow dowodzg nie tylko negatywnych, lecz takze
pozytywnych skutkdéw dziatania PEM na mdzgowie. Podstawowym problemem w badaniach
populacyjnych pozostaje zagadnienie standaryzacji parametrow eksperymentu
(czestotliwos¢, modulacja, gestos¢ mocy, czas ekspozycji). Funkcjonowanie organizmu zalezy
od bardzo wielu czynnikéw zewnetrznych, ktérych kontrola, a w wielu przypadkach nawet
identyfikacja jest niemozliwa. W zwigzku z tym poréwnywanie wynikdéw, czy tez mozliwosé
powtdrzenia eksperymentu sg bardzo ograniczone. Dodatkowo, badania epidemiologiczne
majg ograniczong wartos$¢ poznawcza.

Przy badaniach wptywu PEM na poszczegdlne rejony ludzkiego mézgu stosuje sie
powszechnie lokalizacje anten odzwierciedlajgcy stosowanie telefonu komorkowego. Przy
takiej lokalizacji anteny, ewentualne efekty dziatania PEM powinny by¢ obserwowane przede
wszystkim w ptatach skroniowych mdzgu. W dalszej kolejnosci, ze wzgledu na anatomiczng
lokalizacje, mozna sie spodziewac indukowania zmian w hipokampie oraz korze wyspy. Nalezy
podkresli¢, ze opis dziatania poszczegdlnych rejondw ludzkiego mdzgu, na obecnym poziomie
wiedzy, nie jest typowym dla biofizyki opisem przyczynowo-skutkowym. W wielu
przypadkach korzystamy z powszechnie akceptowanych hipotez opartych na obserwacjach
klinicznych i pracach eksperymentalnych wykonanych na materiale zwierzecym. Istniejag
jednak hipotezy, ktérych interpretacja nie jest jednoznaczna.



Ptat skroniowy jest miedzy innymi osrodkiem stuchu. W dziataniu ptata skroniowego
wystepuje wyrazna lateralizacja lewo-prawo potkulowa. Lewy ptat skroniowy, gdzie miesci sie
osrodek czuciowy mowy Wernicke’go, odpowiada za rozumienie mowy. Prawy ptat skroniowy
odpowiada za odbidr wrazen muzycznych. Mechanizm detekcji wszystkich rodzajow
dzwiekow jest jednak nieco bardziej skomplikowany. Pierwotna kora stfuchowa jest
zlokalizowana w srodku dfugosci gérnego zakretu skroniowego, w obu ptatach skroniowych.
Dzwieki odbierane przez dane ucho trafiajg najpierw do kontralateralnego ptata
skroniowego. Nalezy jednak pamietac o potaczeniu miedzy lewgq i prawa pétkula (ciato
modzelowate), a takze o tym, ze czes¢ informacji dzwiekowej dociera rowniez do
ipsilateralnego ptata w stosunku do stuchajgcego ucha. Reasumujac, w badaniach mozliwe
jest zaobserwowanie réznic prawa/lewa strona dziatania zrédta i rodzaju odbieranych
dzwiekéw (mowa/muzyka).

Hipokamp odgrywa wazng role w przenoszeniu informacji z pamieci krétkotrwatej do pamieci
dtugotrwatej oraz w orientacji przestrzennej. Stwierdzono doswiadczalnie, ze uszkodzenie
hipokampa w znacznym stopniu uposledza u zwierzat zdolnosci uczenia sie. Cztowiek i inne
ssaki posiadajg dwa hipokampy, po jednym na kazdg potkule mézgu, ale problem lateralizacji
w dziataniu hipokampa nie jest jednoznacznie wyjasniony. Badania dziatania wptywu na
hipokamp powinny polegac na sprawdzeniu zdolnosci przenoszenia informacji z pamieci
krotkotrwatej do pamieci dtugotrwate;j.

Trzecig strukturg moézgu narazong na dziatanie PEM jest kora wyspy. Uwaza sie, ze kora wyspy
zarzgdza sympatyczng i parasympatyczng czescig autonomicznego uktadu nerwowego (AUN)
oraz ze bierze miedzy innymi udziat w odczuwaniu emocji. W dziataniu kory wyspy wystepuje
lateralizacja lewo/prawo potkulowa. W uproszczeniu prawa poétkula odpowiada za dziatanie
sympatycznej czesci AUN, natomiast lewa pétkula za czes¢ parasympatyczng. Poniewaz
dziatanie AUN mozna oceni¢ w powszechnie stosowanym badaniu klinicznym, badania
dziatania PEM na mdzgowie poprzez badanie AUN wydajg sie by¢ w petni uzasadnione.

Bazujac gtdwnie na wynikach eksperymentow z wykorzystaniem zwierzat laboratoryjnych,

w najnowszych pracach, potwierdzono zmiany wywotane w hipokampie przez ekspozycje

na PEM [44-49]. Obserwowane zmiany dotyczg zaréwno efektéw ogdlnoustrojowych
(uposledzenie funkcji poznawczych), jak i szerokiego spektrum zmian na poziomie
komoérkowym i molekularnym (autofagocytoza, rozerwanie jednej nici DNA, uszkodzenia
pecherzykdéw synaptycznych, apoptoza neurondéw). Wprawdzie w wiekszosci prac
interpretacja wynikow oparta jest na dyskusyjnych hipotezach, ogélny wniosek o uszkodzeniu
hipokampa matych zwierzat laboratoryjnych w wyniku ekspozycji na PEM, wydaje sie
bezdyskusyjny. Nalezy jednak pamietac, ze nie mozna bezposrednio przenosi¢ wynikéw
eksperymentéw zwierzecych na ludzi.

Niewatpliwie najwiecej prac badawczych wykonywanych w ostatnich latach dotyczgcych
dziatania PEM na modzgowie, dotyczy badan w skali molekularnej i komdrkowej. Tego typu
badania mozna wykonywa¢ na materiale zwierzecym lub z wykorzystaniem techniki hodowli
komorkowych. Z catej gammy postulowanych efektéw [50] dwa wydajg sie najczesciej
rozwazanymi w ostatnich latach. Pierwszym efektem jest zaburzenie rownowagi w produkcji
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i dezintegracji wolnych rodnikow [51-53]. Drugim mechanizmem jest, szeroko rozumiane,
zaburzenie przewodzenia synaptycznego miedzy neuronami [54,55].

Podstawy fizyczne dziatania wolnych rodnikdéw sg zwigzane z konfiguracja spindw elektronow
w atomach i czgsteczkach. Rodnik posiada na pewnym orbitalu niesparowany elektron i dgzy
do przyjecia lub oddania elektronu, czyli jest zazwyczaj bardzo reaktywny chemicznie.

W komodrce wystepujg jednak zwigzki chemiczne (antyoksydanty), ktére neutralizujg wolne
rodniki. Fizjologicznie jest zachowana réwnowaga miedzy wolnymi rodnikami

a antyoksydantami. Zaburzenie tej rownowagi, wskutek ekspozycji na PEM, moze prowadzi¢
do standw patologicznych. Podstawowym i do tej pory nierozwigzanym problemem jest
problem mechanizmu zaburzenia rownowagi rodnik/antyoksydant w wyniku ekspozycji na
PEM. Tematyka ta jest badana zaréwno w eksperymentach z wykorzystaniem techniki
hodowli komérkowych, jak i w eksperymentach na zwierzetach [56-58]. Uzyskane wyniki sg
jednak niejednoznaczne. Nalezy podkresli¢, ze dziatanie PEM musiatoby prowadzi¢ do zmiany
konfiguracji elektronéw, czyli do zmiany momentu magnetycznego uktadu. W zwigzku z tym
podejmowane préby opisu dziatania PEM obejmuja, w tym przypadku, oddziatywania
magnetyczne.

Koncepcja zaburzenia przewodzenia synaptycznego miedzy neuronami jest oparta na
podstawowym mechanizmie dziatania mdzgu, ktéry opiera sie na przekazywaniu sygnatéw
poprzez potgczenie synaptyczne miedzy miliardami neuronow. Nawet niewielka modyfikacja
potgczen miedzy neuronami w dowolnym segmencie moézgu, moze wywotac znaczace
zaburzenie dziatania catego narzadu. Komunikacja synaptyczna jest wieloetapowym
procesem. Dla synapsy chemicznej docierajgcy do kolbki presynaptycznej potencjat
czynnosciowy aktywuje kanaty wapniowe sterowane napieciem. Indukuje to szereg
procesow, ktore finalnie powodujg egzocytoze neurotransmitera (w korze mozgowej jest to
gtownie kwas glutaminowy) do szczeliny synaptycznej. Neurotransmiter dyfunduje przez
szczeline synaptyczng i faczy sie z receptorem na btonie postsynaptycznej, co ostatecznie
prowadzi do powstania potencjatu postsynaptycznego. Nalezy zwrdci¢ uwage, ze

w organizmie cztowieka wystepujg zaréwno neuroprzekazniki pobudzajgce, jak i hamujace.
W modzgu cztowieka istniejg takze znacznie szybciej dziatajgce (~1000 razy) synapsy
elektryczne, w ktorych przekaz sygnatu odbywa sie bez udziatu neurotransmitera.

Podany opis obrazuje wieloetapowos¢ przekazu synaptycznego. W prowadzonych badaniach
szczegbtowo rozpatruje sie dziatanie PEM na wybrane etapy dziatania synapsy. W pierwszej
kolejnosci potwierdzony zostat wptyw PEM na dziatanie kanatéw wapniowych bramkowanych
napieciem [54]. Sugerowana jest takze aktywacja receptora NMDA

(N - metylo- D- asparaginowy) [59] kwasu glutaminowego, co powoduje zaburzenia
transportu tego neurotransmitera [60] i tym samym dziatania synapsy. W hodowlach
neurondéw hipokampu szczura stwierdzono takze ograniczenie pobudliwosci i liczby potgczen
synaptycznych w wyniku ekspozycji na PEM [61]. W oparciu o podane przyktady mozna
jednoznacznie stwierdzié, ze ekspozycja na PEM neurondw zwierzat zaburza transport
synaptyczny. Otwartym natomiast pozostaje pytanie o mozliwos$¢ przeniesienia wynikéw na
neurony ludzkiego madzgu.
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5. Podsumowanie

Rozwdj technologii w ostatnich latach doprowadzit do sytuacji, w ktérej PEM stato sie
nieodzowng czescig wspotczesnego zycia, a unikniecie ekspozycji organizmu cztowieka

na PEM jest praktycznie niemozliwe. Bazujac na wynikach eksperymentéw z wykorzystaniem
matych zwierzat laboratoryjnych mozna stwierdzi¢, ze mdézgowie jest uwazane za najbardziej
wrazliwy organ na dziatanie PEM. W rezultacie, biologiczne skutki dziatania PEM

na mdzgowie stanowi tematyke badan prowadzonych w wielu osrodkach.

Mimo ponad kilkudziesieciu lat badan, nie opracowano do tej pory jednej powszechnie
akceptowane;j teorii dla opisu dziatania PEM na moézgowie cztowieka, podobnie jak na inne
uktady biologiczne. Jedynym potwierdzonym jednoznacznie skutkiem dziatania PEM jest
lokalny wzrost temperatury ciata. Efekt termiczny mozna opisaé ilosciowo na gruncie
rozwazan biofizycznych.

Analiza zgromadzonych danych eksperymentalnych pozwala uzna¢, ze ekspozycja na PEM
powoduje zmiany w modzgach matych zwierzat laboratoryjnych. Zmiany dotyczg zaréwno skali
ogolnoustrojowej (utrata pamieci i zdolnosci uczenia), segmentéw mozgu (hipokamp), jak

i skali molekularnej (wolne rodniki, synapsa). Zwiekszenie prawdopodobieristwa
zachorowania na choroby nowotworowe nie zostato natomiast potwierdzone. Nalezy
podkresli¢, ze nie mozna automatycznie przenosi¢ wynikdow eksperymentéw zwierzecych

na cztowieka, szczegdlnie w przypadku tak skomplikowanego narzadu jakim jest mozg.

W przypadku mozgowia cztowieka, w wiekszosci przypadkow publikowane prace
podsumowujg badania epidemiologiczne. Wyniki eksperymentéw sg interpretowane

na gruncie réznych hipotez i nie dostarczajg praktycznie zadnych informac;ji o dziataniu PEM
na moézgowie na poziomie molekularnym. Nalezy takze podkresli¢, ze homeostaza organizmu
jest zalezna od wielu czynnikdw endogennych i srodowiskowych. Uwzglednienie skutkéw
jednego czynnika, przy jednoczesnym braku standaryzacji pozostatych prowadzi do wnioskow
0 ograniczonej wartosci merytorycznej. Ta podstawowa zasada metodyczna jest czesto
pomijana w interpretacji wynikow wielu eksperymentow.

Warto takze wspomniec, ze promieniowanie elektromagnetyczne w réznych zakresach
czestotliwosci jest takze wykorzystywane w diagnostyce i terapii. Wiele nowych technik jest
obecnie badanych, takze na poziomie testow klinicznych. W rezultacie mozna stwierdzié, ze
wystepowanie negatywnych efektéw przy ekspozycji na PEM gtowy cztowieka nadal
pozostaje sprawg otwartg, a rozwigzanie problemu wymaga dalszych badan.
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