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Treningi kognitywne jako nowa forma terapii w schizofrenii

Cognitive training as a new form of treatment in schizophrenia
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STRESZCZENIE

Cel. Treningi kognitywne stanowiq nowgq forme terapii zaburzen poznawczych u 0sob cierpigcych na schizofrenig oraz inne scho-
rzenia neurologiczne. Wplyw farmakoterapii na funkcjonowanie poznawcze pacjentow cierpigcych na schorzenia przebiegajqce z upo-
Sledzeniem tych funkcji jest niewystarczajgcy. Z tego powodu rozpoczeto poszukiwanie alternatywnych metod umozliwiajgcych uzyskanie

poprawy w tym zakresie.

Poglgdy. Artykut zawiera przeglgd obecnie dostgpnych, wiarygodnych doniesien dotyczqcych treningu kognitywnego oraz wskazuje

ewentualne korzysci, ktore mozna uzyska¢ dzieki ich zastosowaniu.

Whrioski. Autorzy wnioskujg, iz przedstawione treningi neurokognitywne mogq by¢ skutecznym uzupetnieniem farmakoterapii scho-
rzen przebiegajqcych z uposledzeniem funkcji poznawczych m.in. schizofrenii, tagodnych zaburzen poznawczych oraz stwardnienia
rozsianego. Konieczne sq dalsze badania oraz ustalenie wytycznych dotyczgcych czestosci przeprowadzania, objetosci oraz konstrukcji
testow, ktore bedg wschodzi¢ w sktad prowadzonych treningow kognitywnych.

SUMMARY

Objectives. Cognitive training is a new form of therapy of cognitive impairment in schizophrenia and other neurological diseases.
The influence of pharmacotherapy on cognitive functioning of patients who suffer from schizophrenia is not satisfactory. This is the main
reason why researchers have begun to look for alternative methods which can bring improvement in that field.

Review. This article combines a review of current reliable reports on cognitive training and points to its possible benefits.

Conclusions. Authors suggests, that neurocognitive training may be an effective addition to pharmacotherapy of illnesses which
cause cognitive impairment e.g. schizophrenia, mild cognitive impairment and multiple sclerosis. Further research is needed to evaluate
the guidelines regarding the frequency, length and construction of tests which should be included in cognitive training.
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Schizofrenia jest choroba, ktéra znamy od po-
nad 100 lat. Potrafimy jg leczy¢ od czasu zastosowa-
nia pierwszego neuroleptyku, czyli chlorpromazyny
w 1952 roku. Poczatkowo skutecznos¢ leczenia oce-
niano na podstawie stopnia redukcji objawow po-
zytywnych czyli glownie urojen oraz halucynacji.
W kolejnych latach zwrdcono uwage na wptyw lekow
na objawy negatywne rozwijajace si¢ wraz z poste-
pem choroby oraz mozliwosci poprawy w tym zakre-
sie. Dopiero na poczatku XXI wieku dowiedziono,
ze najwickszy problem dla pacjentéw stanowi upo-
$ledzenie funkcji poznawczych [1], co bezposrednio
uniemozliwia im normalne funkcjonowanie w spote-

czenstwie. W sytuacji, gdy dojdzie do ich obnizenia
w wyniku rozwijajacego si¢ procesu schizofrenicz-
nego lub innego schorzenia neurologicznego, pacjent
doznaje spotecznego wykluczenia.

Wspotczesnie uzywane neuroleptyki majg nie-
wielki wpltyw na poprawg funkcji poznawczych
w schizofrenii [2]. Z tego powodu leczenie jej neu-
roleptykami klasycznymi i atypowymi jest zwigzane
z niezadowalajgcym rokowaniem, co do jakosci zycia
pacjentow. Przewlekte utrzymywanie si¢ dysfunkcji
poznawczych w schizofrenii stanowi najgorszy czyn-
nik prognostyczny zdolnosci pacjenta do zycia w spo-
feczenstwie [2]. Z kolei poprawa deficytow poznaw-



194

czych wiagze si¢ z lepszym funkcjonowaniem spo-
tecznym [3]. Dla leczenia schizofrenii krytycznym
zagadnieniem jest znalezienie metod leczenia, ktore
poprawiaja funkcjonowanie poznawcze, zmniejszajac
pogorszenie funkcjonowania codziennego spowodo-
wane przez chorobg. Do pelnego wyleczenia schizo-
frenii konieczne jest znalezienie skutecznych metod
leczenia zaburzen funkcji poznawczych. Takim wy-
borem leczenia biologicznego mogg stac si¢ kompute-
rowe treningi kognitywne.

Komputerowe treningi kognitywne stanowig zbior
¢wiczen wykonywanych regularnie przez pacjenta
kilka razy w tygodniu przy wykorzystaniu specjalnie
zaprojektowanego programu komputerowego. Sg one
coraz szerzej stosowane w leczeniu schizofrenii, jed-
nak wiedza na temat mechanizmu dziatania, ich wpty-
Wwu na neuroanatomig¢ i neurofizjologie jest nadal nie-
zadowalajaca i wymaga dalszych badan.

Doswiadczenie ostatnich 20 lat wskazuje, ze tre-
ningi kognitywne w schizofrenii moga powodowac
zmiany adaptacyjne w mézgu i poprawe funkcjonowa-
nia poznawczego w schizofrenii [4]. Z drugiej jednak
strony szereg badan podwaza ten poglad, podkresla-
jac ze deficyty poznawcze sa w schizofrenii objawem
bardzo stabilnym i w dodatku niezaleznym od czasu
trwania i przebiegu choroby, przez co wptyw rehabi-
litacji poznawczej moze by¢ znacznie zawezony [5].
Konieczne jest wykonanie wigkszej liczby badan, kto-
re potwierdza skuteczno$¢ tej metody leczenia biolo-
gicznego w schizofrenii, badZ wykazg jej ograniczony
wplyw na neuroplastyczno$¢ poznawczg. Jak dotad
przeprowadzono zaledwie kilka badan dotyczacych
wplywu komputerowych treningdéw kognitywnych
na dysfunkcje poznawcze w schizofrenii. Ich rezultaty
sg jednak bardzo zachecajace.

ZALOZENIA TEORETYCZNE

Neuroplastyczno$¢ mozgu czlowieka to mecha-
nizm, ktéry nie zaweza sie tylko do proceséw po-
znawczych. Zakladajac, Ze neuroplastycznos$¢ jest
to gotowos$¢ do reagowania trwatymi zmianami funk-
cjonalnymi i strukturalnymi na wymagania otoczenia
lub na uszkodzenie uktadu nerwowego pod wptywem
tzw. $rodowiska wzbogaconego, mozemy wyroznic¢
kilka jej typow: neuroplastyczno$é rozwojowa, kom-
pensacyjna, czuciowo-ruchowa i wreszcie poznaw-
czg. Procesy te mozna zatem odnie$¢ zaréwno do lu-
dzi zdrowych, jak i chorych. W tej pracy szczegdlny
akcent polozono na jedna z teorii. Konstrukcja trenin-
gu kognitywnego oparta jest na neurofizjologicznej
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teorii neuroplastycznosci mézgu. Neuroplastycznosé
to zdolno$¢ neuronéw do przeorganizowywania ich
struktury, funkcji i potaczen w odpowiedzi na bodzce
zewnatrz- badz wewnatrzpochodne. Jest to zjawisko
neurofizjologiczne, ktéorego mechanizm jest zwia-
zany z dlugotrwalym wzmocnieniem synaptycznym
(LTP). Dlugotrwate wzmocnienie synaptyczne jest
z kolei uwarunkowane metaplastycznoscia recepto-
row NMDA, ktorych dysfunkcjonalnosé¢ (i w efekcie
—niedoczynno$¢) w swietle wspotczesnej wiedzy jest
kluczowym elementem patogenezy schizofrenii [6, 7].
Zjawisko neuroplastycznos$ci jest podstawg wszelkie-
go uczenia si¢ zarowno u ludzi, jak i u zwierzat. Dzigki
neuroplastyczno$ci powstajg engramy pamigciowe
i tworza si¢ nowe obwody neuronalne zdolne do efek-
tywnego przetwarzania informacji. Bezzola 1 wsp.
udowodnili, ze dtugotrwaty wysilek poprzez wyko-
nywanie i rozwigzywanie zadan prowadzi na drodze
stymulacji neuroplastycznosci do zmian makrosko-
powych w moézgu. Przyktadowo, 40-godzinny trening
golfa u nowicjuszy prowadzi do pogrubienia szarej
kory na styku zakretow skroniowego i potylicznego
[8]. Podobne rezultaty (zmiany morfologii szarej kory,
zwigkszenie jej aktywnos$ci oraz poprawe funkcji po-
znawczych) uzyskuje si¢ zarowno u zdrowych mto-
dych ludzi, poddawanych treningom kognitywnym,
zmierzajacym do poprawy szybkoS$ci przetwarzania
informacji [9], jak rowniez u starszych dorostych (41
0sOb w $rednim wieku 61 lat) [10]. Engvig dowiodt,
ze trening kognitywny zwigksza pojemno$¢ pamieci
operacyjnej u zdrowych ochotnikéw w srednim wieku
i 0s0b starszych — prowadzony przez 8 tygodni po-
woduje polepszenie mechanizméw zapamietywania,
jak rowniez zwigkszenie grubosci szarej kory w korze
przedczotowej [11]. Ograniczeniem wyzej wymienio-
nych badan (m.in. badania Engviga) byt brak dlugo-
terminowej obserwacji uzyskanych efektow.

Zmiany adaptacyjne w mechanizmie neuropla-
stycznosci powoduja zwiekszenie aktywnosci w ko-
rze ptatdow czotowych, skroniowych oraz w jadrach
podkorowych [12]. Trening kognitywny moze byc¢
stosowany zarowno u zdrowych ludzi ze zmniejszong
pojemnoscig pamigci operacyjnej jak rowniez w scho-
rzeniach OUN przebiegajacych z zaburzeniami funk-
cji poznawczych [12].

Waznym zagadnieniem jest pytanie o trwato$c
efektow treningdéw kognitywnych. Na pytanie to nie
udato si¢ jak dotychczas znalez¢ odpowiedzi. Z bada-
nia Tauberta i wsp. [13] wynika, iz zmiany funkcjonal-
ne w obwodach neuronalnych sg widoczne juz w okre-
sie po zakonczonym treningu, jednak zmiany morfo-
logiczne obserwuje si¢ zwykle po kilku tygodniach.
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Wykazano, ze uczenie si¢ nowych zadan wprowadza
przewlekle zmiany funkcjonalne w mozgu, ktoére
po czasie 3-6 tygodni prowadza do zmian struktural-
nych w réznych obszarach kory mézgu i istocie biatej
[13]. Rabipour i Raz [14] stwierdzili, ze jakkolwiek
wyniki kilku prac wskazuja na mozliwo$¢ poprawy
funkcjonowania poznawczego w chorobach mozgu,
dowody na to sg nadal ubogie i aktualnie trudno jest
wskazac¢ jak dtugo takie treningi powinny trwac i jak
czgsto powinny si¢ odbywac.

MECHANIZM DZIALANIA

Prawdopodobny mechanizm dziatania treningow
kognitywnych na moézg obejmuje stymulacje genow
zwigzanych z neuroplastycznos$cig oraz neurogeneza
a w konsekwencji produkcj¢ neurotrofin oraz neuro-
peptydow stymulujacych zjawisko LTP. Mechanizm
ten jest hipotetyczny i wymaga udowodnienia. Istnieje
wiele eksperymentalnych przestanek badawczych
wspierajacych ten model. W eksperymencie zwierze-
cym badano myszy poddawane treningowi poprzez
stymulacje do ruchu (kétko do ¢wiczen, ang. running
wheel) [10]. W ich hipokampach oceniano nast¢pnie
ekspresje 24 tysiecy genow. Okazato si¢, ze w porow-
naniu z grupa kontrolng u myszy stymulowanych do ru-
chu nastepuje znamienne zwickszenie ekspresji gendw
zwigzanych z neuroplastycznoscia (kinaza MAP, szlak
WNT) i funkcja mitochondriow. Whitlock i wsp. [16]
udowodnit, Ze uczenie si¢ u szczura powoduje zmia-
ny w receptorach NMDA regionu C1 hipokampa (tj.
indukcj¢ LTP). Szczury, ktore poddawano treningowi
kognitywnemu wykazuja bardziej nasilone LTP w za-
krecie zgbatym i lepsze rozpoznawanie obiektow [17].
Nie wykazano wptywu na wyniki szczuréw w uczeniu
si¢ przestrzennym (spatial learning) w labiryncie wod-
nym Morrisa. Zmianom tym towarzyszy zwigkszenie
ekspresji BDNF w zakrecie zebatym.

Podobne wyniki jak w eksperymencie Stranahana
uzyskal Dewachter i wsp. [18]. Jego badania ekspe-
rymentalne na myszach wykazaly, iz u zwierzat prze-
chodzacych treningi kognitywne (test rozpoznawania
nowych obiektow i test hamowania unikania) w hipo-
kampie dochodzi do fosforylacji kinazy GSK-3.

Kinaza ta, co dowiedziono na badaniach u ludzi,
odgrywa wazng rol¢ w zaburzeniach poznawczych
w chorobie Alzheimera, chorobie dwubiegunowej
oraz schizofrenii. Treningi kognitywne powodowa-
ly réwniez zmiany metaplastycznosci receptorow
NMDA, stymulujac LTP i hamujac dtugotrwate ha-
mowanie synaptyczne (LTD). Badania te wskazuja,
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ze treningi kognitywne moga regulowaé zaburzony
szlak kanoniczny i dysregulacj¢ przekaznictwa we-
wnatrzkomoérkowego zwigzanego z GSK-3.

BDNF jest neurotrofing odgrywajaca krytyczna
role w organizacji sieci neuronowych i plastycznosci
synaptycznej. W eksperymencie zwierzgcym bada-
no réwniez dlugo$¢ utrzymywania si¢ efektu trenin-
gu kognitywnego u myszy [19]. W tym celu myszy
poddawano najpierw 3-tygodniowemu treningowi,
nastepnie tuz po zakonczeniu oraz przez kolejne ty-
godnie badano ich funkcjonowanie poznawcze oraz
poziom czynnika BDNF w moézgu. Bezposrednio
po cyklu treningowym wszystkie myszy wykazaty
poprawe w tescie promienistym w labiryncie wodnym
w poroéwnaniu z grupa kontrolna. Najlepsze funkcjo-
nowanie pamigci obserwowano natychmiast po za-
konczeniu treningdéw. Co ciekawe, po tygodniu od za-
konczenia treningdw zwierzeta wykazywaty najszyb-
szy czas reagowania i liczb¢ popelianych bledow.
Oznaczenia BDNF w hipokampie tuz po zakonczeniu
fazy treningdw wykazaty az o 86% zwigkszenie jego
ilo$ci w porownaniu ze zwierzgtami nietrenowanymi.
Poziom BDNF utrzymywat si¢ na wyzszym poziomie
w 1.1 2. tygodniu po treningach a po 3-4 tygodniach
wrocit do poziomu kontroli. Poziom BDNF korelowat
z wynikami uzyskiwanymi w testach poznawczych.
Wskazuje to na role neurotrofin w wytwarzaniu neu-
roplastycznych zmian adaptacyjnych zwigzanych
z poprawa funkcji poznawczych. Poprawa funkcjo-
nowania poznawczego moze utrzymywac si¢ nawet
po zakonczeniu fazy treningow.

Powigzana z treningami kognitywnymi jest kwe-
stia neurogenezy. Neurogeneza zachodzi w zakrgcie
zgbatym, w ktorym nowo powstate neurony sa wia-
czane w obwody neuronalne i w ten sposob moga pro-
wadzi¢ do poprawy pamigci. U szczuréw pojemnosé
pamigci przestrzennej jest zwigzana z neurogeneza
w hipokampie [20].

TRENINGI KOGNITYWNE W MEDYCYNIE

Treningi kognitywne poprzez stymulacje neu-
roplastyczno$ci moga przynies¢ poprawe zdrowia
w licznych chorobach np. schizofrenii, stwardnie-
niu rozsianym, tagodnych zaburzeniach poznaw-
czych. Wykorzystuje si¢ je w psychiatrii, jak rowniez
w neurologii. Doniesienia o skuteczno$ci treningdow
kognitywnych sa jednak wcigz wstgpne i problem ten
wymaga prowadzenia dalszych badan. Komputerowe
treningi kognitywne moga usprawnia¢ funkcjonowa-
nie poznawcze, pogarszajace si¢ w zwiagzku z fizjo-
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logicznym procesem inwolucji mozgu. Dowiedziono,
ze poprzez stymulacje neuroplastycznosci mogg po-
prawi¢ funkcjonowanie poznawcze 0oséb w starszym
wieku [21]. Sa réwniez wykorzystywane jako jeden
z elementoéw kompleksowej neurorehabilitacji cho-
rych po incydentach udarowych [22].

Ponizej przedstawiono przeglad dostepnej wie-
dzy dotyczacej treningdw kognitywnych w niektorych
schorzeniach neurologicznych oraz psychicznych prze-
biegajacych z uposledzeniem funkcji poznawczych.

Lagodne zaburzenia poznawcze

W pilotazowym badaniu Rosena pacjenci (n=6)
z tagodnymi zaburzeniami poznawczymi (MCI)
przechodzili 2-miesigczny trening poznawczy [23].
Przed rozpoczeciem i po zakonczeniu wykonywano
u nich badanie obrazowe moézgu przy uzyciu fMRI.
Wykazano, iz dwumiesi¢czny trening u 5 z nich
poprawil pami¢¢ wzrokowa, co korelowato ze zna-
mienng aktywacja lewego hipokampa w poréwnaniu
z grupg kontrolng. Trening kognitywny w MCI moze
spowodowa¢ nasilenie neuroplastycznosci w hi-
pokampie i poprawi¢ funkcjonowanie kognitywne
pacjentow.

W kolejnej publikacji badano mozliwosci wptywu
treningu pamie¢ci u starszych dorostych z rozpozna-
nym MCI. Uzywajac fMRI wykazano u nich wzrost
aktywnosci kory mozgu w obszarach czotowym, po-
tylicznym i skroniowym w poréwnaniu z grupa kon-
trolng [24]. Nie ma badan dlugoterminowych efektow
treningdéw kognitywnych w MCI [25].

BDNF jest neurotrofing odgrywajaca krytyczng
role dla organizacji sieci neuronowych i plastyczno-
$ci synaptycznej. Wykazano, iz jego poziom w ptynie
mozgowo-rdzeniowym koreluje z funkcjonowaniem
poznawczym osob w starszym wieku bez stwier-
dzonej patologii neurologicznej, z MCI i z chorobg
Alzheimera. Wskazuje to na role BDNF w patome-
chanizmie zaburzen pamigci [26].

Nie ma wystarczajacych przestanek s$wiadczacych
o skutecznosci treningoéw kognitywnych w chorobie
Alzheimera [27], jakkolwiek trening kognitywny
moze by¢ skuteczny jako element wspomagajacy,
szczegoblnie we wezesnych stadiach choroby [28].

Stwardnienie rozsiane

Zaburzenia poznawcze sa powszechne w grupie
0sOb ze stwardnieniem rozsianym. Nie istnieja jed-
nak specyficzne zalecenia terapeutyczne dotyczace
ich skuteczny leczenia. W stwardnieniu rozsianym
na wczesnym etapie choroby dochodzi do neurodege-
neracji i atrofii mozgu.
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Komputerowe treningi kognitywne prébowano
stosowac u 0sob cierpigcych na stwardnienie rozsia-
ne [29, 30]. Grupa 59 os6b 3 razy w tygodniu przez
3 miesigce wykonywata treningi kognitywne w domu.
22 osoby wykonywaty treningi zgodnie z zalecenia-
mi i zakonczylo badanie. Wykazano u nich globalng
poprawe pamigci, poprawe pamig¢ci wzrokowej 1 stu-
chowej. Analiza statystyczna wykazata zwigkszenie
szybkosci nazywania, przywolywania informaciji,
koncentracji uwagi oraz czujno$ci wzrokowo-moto-
rycznej. Wskazuje to na mozliwos¢ skutecznego le-
czenia zaburzen poznawczych u pacjentow ze stward-
nieniem rozsianym. W kolejnym badaniu Naismith
1 wsp. zbadano 42 osoby ze stwardnieniem rozsianym,
ktore co najmniej od miesigca nie pobieraty metylo-
prednizolonu [31]. Trening kognitywny trwat u kaz-
dej z 0s6b przez 6 tygodni. Trening nie miat wptywu
na stan neurologiczny pacjentow. Pacjenci, ktorzy
mieli treningi kognitywne uzyskali poprawe¢ uczenia
si¢ werbalnego i pamigci operacyjnej. Oznacza to,
ze pod wptywem intensywnego treningu poznawcze-
go funkcjonowanie poznawcze w stwardnieniu roz-
sianym moze ulec poprawie.

Zaburzenia psychiczne

Na polu psychiatrii treningi kognitywne wykorzy-
stuje si¢ glownie w leczeniu dysfunkcji poznawczych
w schizofrenii. Oprocz tego donoszono o ich skutecz-
nosci w korekeji dysfunkcji poznawczych w zaburze-
niach depresyjnych i w ADHD [32].

Schizofrenia

Ostabienie funkcjonowania poznawczego wyste-
puje u okoto 65% pacjentow cierpiacych na schizo-
freni¢ [33]. Deficyty poznawcze w schizofrenii obej-
muja szybko$¢ przetwarzania informacji, zaburzenia
uwagi m.in. jej selektywnos$ci, mechanizmy pamig-
ci, uczenie si¢ slowne i wzrokowe, rozwigzywanie
probleméw oraz rozumienie stow [34]. Przecietny
iloraz inteligencji (IQ) w grupie o0so6b chorujacych
na schizofrenie¢ jest zwykle o jedno odchylenie stan-
dardowe (lub $rednio 15 punktéw) nizszy niz $rednia
populacyjna u oséb zdrowych [35]. Wyleczenie ob-
jawow wytworczych schizofrenii jest waznym celem
terapii, jednak wptywa ono jedynie na 5% oceny ja-
kosci zycia 0sob chorych. Wigkszos¢ badan wskazu-
je, ze utrzymujace si¢ uposledzenie funkcjonowania
w schizofrenii jest zwigzane bardziej z dysfunkcjami
poznawczymi i objawami negatywnymi, niz z obec-
noscia objawow wytworczych [35].

Deficyty poznawcze w schizofrenii rozwijaja si¢
3-4 lata przed okresem ostrej psychozy, najczesciej
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w okresie poznej adolescencji [35]. W tym etapie
rozwoju OUN u cztowieka zachodzi nasilone usuwa-
nie nadmiernych potaczen synaptycznych (pruning)
w korze przedczotowej. Na tym etapie dojrzewania
moézgu konczy sie rowniez mielinizacja aksonow wy-
chodzacych z kory przedczotowej. P6zna adolescencja
jest okresem rozwoju uktadu nerwowego, w ktorym
jest on szczegodlnie podatny na uszkodzenie. Opisane
procesy wptywaja na robwnowage uktadéw pobudza-
jacych i hamujacych w osrodkowym uktadzie nerwo-
wym (OUN) oraz adaptacj¢ cztowieka do srodowiska.

U wigkszosci pacjentéw chorych na schizofreni¢
obserwuje si¢ stabszy przeptyw krwi i zmniejszo-
ny metabolizm moézgu w korze przedczotowej [36].
Wiagze sie to z gorszymi wynikami testow neuro-
psychologicznych w badaniach funkcji poznawczych
w schizofrenii. W tym ujgciu zaburzenia neuroko-
gnitywne moga by¢ traktowane jako pierwotny ob-
jaw schizofrenii [36]. Za kor¢ przedczotowg rozumie
si¢ przednia korg zakretu obrgczy oraz przysrodkowa
i grzbietowo-boczng kore przedczotows [37]. W ba-
daniach Kim i wsp. niedomoga czotowa wystepuje
zar6wno na poczatku choroby, jak i po 10 latach jej
trwania [38].

U wiekszos$ci chorych deficyty funkcji poznaw-
czych zaczynajg si¢ przed pierwszym epizodem
choroby czyli w okresie prodromalnym i nie wyste-
puja we wcezesniejszych okresach zycia [39]. Osoby
z objawami prodromalnymi schizofrenii wykazuja
deficyty o nasileniu mieszczacym si¢ w przedziale
pomigdzy norma a osobami po przej$ciu pierwszego
epizodu psychotycznego [40]. Wyniki dlugotermino-
wych obserwacji $wiadczg, ze zaburzenia kognitywne
w schizofrenii nie pogarszajg si¢ w czasie reszty zycia
pacjenta [41]. W tym ujgciu zaburzenia neurokogni-
tywne moga by¢ traktowane jako pierwotny objaw
schizofrenii [42].

W 2008 roku zespdt Ohrmanna wykazat w grupie
37 pacjentdw chorujacych na schizofrenie, ze zmniej-
szenie neuroplastyczno$ci w ich korze przedczotowej
(mierzonej poziomem N-acetyloasparaginianu — mar-
kera integralno$ci neuronalnej) koreluje z funkcjami
wykonawczymi pacjentow mierzonymi przy pomocy
testu sortowania kart Wisconsin [43]. Poprawa proce-
sow poznawczych chorych koreluje z ich wyktadnika-
mi neuroplastycznosci.

W innym badaniu oceniano 55 pacjentow cho-
rujacych na schizofreni¢, ktorych losowo wigcza-
no do grupy treningdw kognitywnych lub do grupy
kontrolnej, w ktorej pacjenci grali w gry kompute-
rowe [44]. Laczny czas treningéw lub gier wynosit
50 godzin. Osoby w grupie badanej uzyskaty zna-
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czaco lepszy poziom funkcjonowania poznawczego
ocenianego testami z zestawu MATRICS.

W kolejnym projekcie badawczym tego same-
go zespolu przebadano 56 pacjentéw ze schizo-
frenia w pordwnaniu z grupg 16 zdrowych oséb
[45]. Wszyscy pacjenci przechodzili 50-godzinny
(10 tygodni) trening kognitywny lub grali w gry
komputerowe w grupie kontrolnej. Poziom BDNF
w surowicy krwi byl oznaczany przed rozpocze-
ciem i po zakonczeniu badania. Pacjenci cierpigcy
na schizofreni¢ przed rozpoczgciem badania mieli
obnizony poziom BDNF w poréwnaniu z grupg osob
zdrowych. Pacjenci, ktérzy przechodzili trening ko-
gnitywny wykazali w porownaniu z grupg kontrolng
zar6wno poprawe funkcjonowania poznawczego, jak
rowniez istotny wzrost poziomu BDNF w surowicy
krwi. Wzrost BDNF obserwowano po 2 tygodniach
treningu i jego normalizacj¢ po 20 tygodniach. Nie
obserwowano zmian w poziomie BDNF w grupie
kontrolnej. Zmiana poziomu BDNF w surowicy krwi
korelowata z polepszeniem funkcjonowania poznaw-
czego pacjentow. Wskazuje to, iz poziom BDNF
w surowicy krwi moze by¢ obwodowym markerem
intensywnosci treningdw kognitywnych oraz moze
by¢ wykorzystywany dla oceny skuteczno$ci metod
zwigkszajacych poziom funkcjonowania kognityw-
nego w schizofrenii.

Badano réwniez grupe 21 osoéb, cierpiacych na
schizofreni¢ lub zaburzenia schizoafektywne [46].
W treningu tym pacjenci, podczas prezentacji angiel-
skich stow lub obrazow zwierzat, byli proszeni o na-
cisnigcie jednego z dwodch przyciskow okreslajacych
bodziec jako prawidtowy lub nieprawidlowy — 6-8-ty-
godniowy trening kognitywny spowodowal aktywa-
cje obszaro6w neuronalnych, mierzonych przy uzy-
ciu fMRI, zwigzanych z funkcjami uwagi i pamigci
operacyjnej (grzebietowoboczna kora przedczotowa
i przednia cze$¢ zakretu obreczy). Wzrost aktywnosci
tych struktur korelowat z poprawa funkcjonowania
poznawczego. Bylo to pierwsze badanie pokazujace,
ze treningi kognitywne moga spowodowac wzrost ak-
tywnosci kory przedczotowej i poprawe uwagi i pa-
mieci operacyjnej u osob ze schizofrenia.

W innej pracy oceniano rowniez trwalos¢ efek-
tow treningu kognitywnego po jego zakonczeniu.
22 chorych na schizofreni¢ oraz 10 oso6b zdrowych
przeszto 50 lub 100 godzin komputerowego treningu
kognitywnego lub gier komputerowych (grupa kon-
trolna) [47]. Treningi kognitywne byly nakierowane
na roézne funkcje poznawcze (przetwarzanie werbalne,
wizualne i przetwarzanie informacji). Oceniano zmia-
ny w ich poziomie funkcjonowania po 6 miesigcach
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od zakonczenia treningéw/gier. W grupie 50 i 100
godzin treningu po 6 miesigcach od ich zakonczenia
wykazano trwala poprawe pamigci i uczenia si¢ stow-
nego. Jedynie grupa, ktéra przeszta 100 godzin trenin-
goéw wykazywala poprawe w szybkosci przetwarzania
informacji. Poprawa funkcjonowania poznawczego
po 6 miesigcach korelowata z poprawg funkcjonalng.
Autorzy wskazujg, ze dawka treningu moze przekta-
da¢ si¢ na efekt treningow i jego trwato$¢ w czasie
po ich zakonczeniu [47].

Kwestia wymiernego oszacowania wplywu tre-
ningdw poznawczych na neuroplastycznos¢ po-
znawczg w schizofrenii nadal pozostaje otwarta.
Jednoznaczno$¢ dowodéw na skuteczno$¢ treningu
kognitywnego zaburza szeroka gama zmiennych nie-
kontrolowanych. Po pierwsze, nie wszyscy pacjenci
z rozpoznaniem schizofrenii charakteryzuja sie glebo-
kim defektem poznawczym. Po drugie, wptyw proko-
gnitywny wspolczesnie stosowanych lekow neurolep-
tycznych zaburza efekt koncowy treningu. Po trzecie,
psychoterapia poznawcza rowniez moze mie¢ istotny
wpltyw na koncowe funkcjonowanie pacjenta w sferze
jego struktur poznawczych. Pomimo tych wszystkich
watpliwos$ci waznym jest jednak fakt podjecia takiej
formy leczenia, poniewaz jego wpltyw na ostateczny
efekt terapeutyczny zostal potwierdzony w wielu ba-
daniach i zyskuje akceptacje zarowno w psychiatrii,
jak i w psychologii kliniczne;.

PODSUMOWANIE

1. Treningi poznawcze moga by¢ metoda leczenia
biologicznego dziatajaca poprzez indukcje gendw
dla neurotrofin i neuropeptydow oraz stymulacje
neuroplastyczno$ci. Mechanizm ten wymaga udo-
wodnienia w modelu ludzkim i zwierzgcym.

2. Treningi poznawcze mogg by¢ sposobem leczenia
zaburzen poznawczych w schizofrenii. Konieczne
jest zbadanie wplywu treningéw kognitywnych
na poprawe funkcjonowania poznawczego oraz
poziom neurotrofin i neuropeptydoéw u pacjentow
chorujgcych na schizofrenig.

3. Nieznany jest optymalny sposob prowadzenia
skutecznych treningoéw kognitywnych w schizo-
frenii. Potrzeba zbadania skutecznej dawki (licz-
by treningdéw w tygodniu) dajgcej zadowalajacy
i trwaly efekt.

4. Nieznany jest wplyw treningéw kognitywnych
na uwalnianie neurotrofin i neuropeptydow
w réznych czes$ciach mozgu. Ustalenie tego wy-
maga przeprowadzenia badan wptywu treningu

kognitywnego u zwierzat na ekspresj¢ genow dla
neurotrofin i neuropeptyddéw oraz ich produktoéw
biatkowych w réznych obszarach mézgu szczura.
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