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STRESZCZENIE
Cel. Treningi kognitywne stanowią nową formę terapii zaburzeń poznawczych u osób cierpiących na schizofrenię oraz inne scho-

rzenia neurologiczne. Wpływ farmakoterapii na funkcjonowanie poznawcze pacjentów cierpiących na schorzenia przebiegające z upo-
śledzeniem tych funkcji jest niewystarczający. Z tego powodu rozpoczęto poszukiwanie alternatywnych metod umożliwiających uzyskanie 
poprawy w tym zakresie.

Poglądy. Artykuł zawiera przegląd obecnie dostępnych, wiarygodnych doniesień dotyczących treningu kognitywnego oraz wskazuje 
ewentualne korzyści, które można uzyskać dzięki ich zastosowaniu.

Wnioski. Autorzy wnioskują, iż przedstawione treningi neurokognitywne mogą być skutecznym uzupełnieniem farmakoterapii scho-
rzeń przebiegających z upośledzeniem funkcji poznawczych m.in. schizofrenii, łagodnych zaburzeń poznawczych oraz stwardnienia 
rozsianego. Konieczne są dalsze badania oraz ustalenie wytycznych dotyczących częstości przeprowadzania, objętości oraz konstrukcji 
testów, które będą wschodzić w skład prowadzonych treningów kognitywnych.

SUMMARY
Objectives. Cognitive training is a new form of therapy of cognitive impairment in schizophrenia and other neurological diseases. 

The infl uence 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 fi eld.

Review. This article combines a review of current reliable reports on cognitive training and points to its possible benefi ts.
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 chorobą, którą znamy od po-
nad 100 lat. Potrafi my ją leczyć od czasu zastosowa-
nia pierwszego neuroleptyku, czyli chlorpromazyny 
w 1952 roku. Początkowo skuteczność leczenia oce-
niano na podstawie stopnia redukcji objawów po-
zytywnych czyli głównie urojeń oraz halucynacji. 
W kolejnych latach zwrócono uwagę na wpływ leków 
na objawy negatywne rozwijające się wraz z postę-
pem choroby oraz możliwości poprawy w tym zakre-
sie. Dopiero na początku XXI wieku dowiedziono, 
że największy problem dla pacjentów stanowi upo-
śledzenie funkcji poznawczych [1], co bezpośrednio 
uniemożliwia im normalne funkcjonowanie w społe-

czeństwie. W sytuacji, gdy dojdzie do ich obniżenia 
w wyniku rozwijającego się procesu schizofrenicz-
nego lub innego schorzenia neurologicznego, pacjent 
doznaje społecznego wykluczenia.

Współcześnie używane neuroleptyki mają nie-
wielki wpływ na poprawę funkcji poznawczych 
w schizofrenii [2]. Z tego powodu leczenie jej neu-
roleptykami klasycznymi i atypowymi jest związane 
z niezadowalającym rokowaniem, co do jakości życia 
pacjentów. Przewlekłe utrzymywanie się dysfunkcji 
poznawczych w schizofrenii stanowi najgorszy czyn-
nik prognostyczny zdolności pacjenta do życia w spo-
łeczeństwie [2]. Z kolei poprawa defi cytów poznaw-
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czych wiąże się z lepszym funkcjonowaniem spo-
łecznym [3]. Dla leczenia schizofrenii krytycznym 
zagadnieniem jest znalezienie metod leczenia, które 
poprawiają funkcjonowanie poznawcze, zmniejszając 
pogorszenie funkcjonowania codziennego spowodo-
wane przez chorobę. Do pełnego wyleczenia schizo-
frenii konieczne jest znalezienie skutecznych metod 
leczenia zaburzeń funkcji poznawczych. Takim wy-
borem leczenia biologicznego mogą stać się kompute-
rowe treningi kognitywne.

Komputerowe treningi kognitywne stanowią zbiór 
ćwiczeń wykonywanych regularnie przez pacjenta 
kilka razy w tygodniu przy wykorzystaniu specjalnie 
zaprojektowanego programu komputerowego. Są one 
coraz szerzej stosowane w leczeniu schizofrenii, jed-
nak wiedza na temat mechanizmu działania, ich wpły-
wu na neuroanatomię i neurofi zjologię jest nadal nie-
zadowalająca i wymaga dalszych badań.

Doświadczenie ostatnich 20 lat wskazuje, że tre-
ningi kognitywne w schizofrenii mogą powodować 
zmiany adaptacyjne w mózgu i poprawę funkcjonowa-
nia poznawczego w schizofrenii [4]. Z drugiej jednak 
strony szereg badań podważa ten pogląd, podkreśla-
jąc że defi cyty poznawcze są w schizofrenii objawem 
bardzo stabilnym i w dodatku niezależnym od czasu 
trwania i przebiegu choroby, przez co wpływ rehabi-
litacji poznawczej może być znacznie zawężony [5]. 
Konieczne jest wykonanie większej liczby badań, któ-
re potwierdzą skuteczność tej metody leczenia biolo-
gicznego w schizofrenii, bądź wykażą jej ograniczony 
wpływ na neuroplastyczność poznawczą. Jak dotąd 
przeprowadzono zaledwie kilka badań dotyczących 
wpływu komputerowych treningów kognitywnych 
na dysfunkcje poznawcze w schizofrenii. Ich rezultaty 
są jednak bardzo zachęcające.

ZAŁOŻENIA TEORETYCZNE

Neuroplastyczność mózgu człowieka to mecha-
nizm, który nie zawęża się tylko do procesów po-
znawczych. Zakładając, że neuroplastyczność jest 
to gotowość do reagowania trwałymi zmianami funk-
cjonalnymi i strukturalnymi na wymagania otoczenia 
lub na uszkodzenie układu nerwowego pod wpływem 
tzw. środowiska wzbogaconego, możemy wyróżnić 
kilka jej typów: neuroplastyczność rozwojową, kom-
pensacyjną, czuciowo-ruchową i wreszcie poznaw-
czą. Procesy te można zatem odnieść zarówno do lu-
dzi zdrowych, jak i chorych. W tej pracy szczególny 
akcent położono na jedną z teorii. Konstrukcja trenin-
gu kognitywnego oparta jest na neurofi zjologicznej 

teorii neuroplastyczności mózgu. Neuroplastyczność 
to zdolność neuronów do przeorganizowywania ich 
struktury, funkcji i połączeń w odpowiedzi na bodźce 
zewnątrz- bądź wewnątrzpochodne. Jest to zjawisko 
neurofi zjologiczne, którego mechanizm jest zwią-
zany z długotrwałym wzmocnieniem synaptycznym 
(LTP). Długotrwałe wzmocnienie synaptyczne jest 
z kolei uwarunkowane metaplastycznością recepto-
rów NMDA, których dysfunkcjonalność (i w efekcie 
– niedoczynność) w świetle współczesnej wiedzy jest 
kluczowym elementem patogenezy schizofrenii [6, 7]. 
Zjawisko neuroplastyczności jest podstawą wszelkie-
go uczenia się zarówno u ludzi, jak i u zwierząt. Dzięki 
neuroplastyczności powstają engramy pamięciowe 
i tworzą się nowe obwody neuronalne zdolne do efek-
tywnego przetwarzania informacji. Bezzola i wsp. 
udowodnili, że długotrwały wysiłek poprzez wyko-
nywanie i rozwiązywanie zadań prowadzi na drodze 
stymulacji neuroplastyczności do zmian makrosko-
powych w mózgu. Przykładowo, 40-godzinny trening 
golfa u nowicjuszy prowadzi do pogrubienia szarej 
kory na styku zakrętów skroniowego i potylicznego 
[8]. Podobne rezultaty (zmiany morfologii szarej kory, 
zwiększenie jej aktywności oraz poprawę funkcji po-
znawczych) uzyskuje się zarówno u zdrowych mło-
dych ludzi, poddawanych treningom kognitywnym, 
zmierzającym do poprawy szybkości przetwarzania 
informacji [9], jak również u starszych dorosłych (41 
osób w średnim wieku 61 lat) [10]. Engvig dowiódł, 
że trening kognitywny zwiększa pojemność pamięci 
operacyjnej u zdrowych ochotników w średnim wieku 
i osób starszych – prowadzony przez 8 tygodni po-
woduje polepszenie mechanizmów zapamiętywania, 
jak również zwiększenie grubości szarej kory w korze 
przedczołowej [11]. Ograniczeniem wyżej wymienio-
nych badań (m.in. badania Engviga) był brak długo-
terminowej obserwacji uzyskanych efektów.

Zmiany adaptacyjne w mechanizmie neuropla-
styczności powodują zwiększenie aktywności w ko-
rze płatów czołowych, skroniowych oraz w jądrach 
podkorowych [12]. Trening kognitywny może być 
stosowany zarówno u zdrowych ludzi ze zmniejszoną 
pojemnością pamięci operacyjnej jak również w scho-
rzeniach OUN przebiegających z zaburzeniami funk-
cji poznawczych [12].

Ważnym zagadnieniem jest pytanie o trwałość 
efektów treningów kognitywnych. Na pytanie to nie 
udało się jak dotychczas znaleźć odpowiedzi. Z bada-
nia Tauberta i wsp. [13] wynika, iż zmiany funkcjonal-
ne w obwodach neuronalnych są widoczne już w okre-
sie po zakończonym treningu, jednak zmiany morfo-
logiczne obserwuje się zwykle po kilku tygodniach. 
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Wykazano, że uczenie się nowych zadań wprowadza 
przewlekłe zmiany funkcjonalne w mózgu, które 
po czasie 3-6 tygodni prowadzą do zmian struktural-
nych w różnych obszarach kory mózgu i istocie białej 
[13]. Rabipour i Raz [14] stwierdzili, że jakkolwiek 
wyniki kilku prac wskazują na możliwość poprawy 
funkcjonowania poznawczego w chorobach mózgu, 
dowody na to są nadal ubogie i aktualnie trudno jest 
wskazać jak długo takie treningi powinny trwać i jak 
często powinny się odbywać.

MECHANIZM DZIAŁANIA

Prawdopodobny mechanizm działania treningów 
kognitywnych na mózg obejmuje stymulację genów 
związanych z neuroplastycznością oraz neurogenezą 
a w konsekwencji produkcję neurotrofi n oraz neuro-
peptydów stymulujących zjawisko LTP. Mechanizm 
ten jest hipotetyczny i wymaga udowodnienia. Istnieje 
wiele eksperymentalnych przesłanek badawczych 
wspierających ten model. W eksperymencie zwierzę-
cym badano myszy poddawane treningowi poprzez 
stymulację do ruchu (kółko do ćwiczeń, ang. running 
wheel) [10]. W ich hipokampach oceniano następnie 
ekspresję 24 tysięcy genów. Okazało się, że w porów-
naniu z grupą kontrolną u myszy stymulowanych do ru-
chu następuje znamienne zwiększenie ekspresji genów 
związanych z neuroplastycznością (kinaza MAP, szlak 
WNT) i funkcją mitochondriów. Whitlock i wsp. [16] 
udowodnił, że uczenie się u szczura powoduje zmia-
ny w receptorach NMDA regionu C1 hipokampa (tj. 
indukcję LTP). Szczury, które poddawano treningowi 
kognitywnemu wykazują bardziej nasilone LTP w za-
kręcie zębatym i lepsze rozpoznawanie obiektów [17]. 
Nie wykazano wpływu na wyniki szczurów w uczeniu 
się przestrzennym (spatial learning) w labiryncie wod-
nym Morrisa. Zmianom tym towarzyszy zwiększenie 
ekspresji BDNF w zakręcie zębatym.

Podobne wyniki jak w eksperymencie Stranahana 
uzyskał Dewachter i wsp. [18]. Jego badania ekspe-
rymentalne na myszach wykazały, iż u zwierząt prze-
chodzących treningi kognitywne (test rozpoznawania 
nowych obiektów i test hamowania unikania) w hipo-
kampie dochodzi do fosforylacji kinazy GSK-3.

Kinaza ta, co dowiedziono na badaniach u ludzi, 
odgrywa ważną rolę w zaburzeniach poznawczych 
w chorobie Alzheimera, chorobie dwubiegunowej 
oraz schizofrenii. Treningi kognitywne powodowa-
ły również zmiany metaplastyczności receptorów 
NMDA, stymulując LTP i hamując długotrwałe ha-
mowanie synaptyczne (LTD). Badania te wskazują, 

że treningi kognitywne mogą regulować zaburzony 
szlak kanoniczny i dysregulację przekaźnictwa we-
wnątrzkomórkowego związanego z GSK-3.

BDNF jest neurotrofi ną odgrywającą krytyczną 
rolę w organizacji sieci neuronowych i plastyczności 
synaptycznej. W eksperymencie zwierzęcym bada-
no również długość utrzymywania się efektu trenin-
gu kognitywnego u myszy [19]. W tym celu myszy 
poddawano najpierw 3-tygodniowemu treningowi, 
następnie tuż po zakończeniu oraz przez kolejne ty-
godnie badano ich funkcjonowanie poznawcze oraz 
poziom czynnika BDNF w mózgu. Bezpośrednio 
po cyklu treningowym wszystkie myszy wykazały 
poprawę w teście promienistym w labiryncie wodnym 
w porównaniu z grupą kontrolną. Najlepsze funkcjo-
nowanie pamięci obserwowano natychmiast po za-
kończeniu treningów. Co ciekawe, po tygodniu od za-
kończenia treningów zwierzęta wykazywały najszyb-
szy czas reagowania i liczbę popełnianych błędów. 
Oznaczenia BDNF w hipokampie tuż po zakończeniu 
fazy treningów wykazały aż o 86% zwiększenie jego 
ilości w porównaniu ze zwierzętami nietrenowanymi. 
Poziom BDNF utrzymywał się na wyższym poziomie 
w 1. i 2. tygodniu po treningach a po 3-4 tygodniach 
wrócił do poziomu kontroli. Poziom BDNF korelował 
z wynikami uzyskiwanymi w testach poznawczych. 
Wskazuje to na rolę neurotrofi n w wytwarzaniu neu-
roplastycznych zmian adaptacyjnych związanych 
z poprawą funkcji poznawczych. Poprawa funkcjo-
nowania poznawczego może utrzymywać się nawet 
po zakończeniu fazy treningów.

Powiązana z treningami kognitywnymi jest kwe-
stia neurogenezy. Neurogeneza zachodzi w zakręcie 
zębatym, w którym nowo powstałe neurony są włą-
czane w obwody neuronalne i w ten sposób mogą pro-
wadzić do poprawy pamięci. U szczurów pojemność 
pamięci przestrzennej jest związana z neurogenezą 
w hipokampie [20].

TRENINGI KOGNITYWNE W MEDYCYNIE

Treningi kognitywne poprzez stymulację neu-
roplastyczności mogą przynieść poprawę zdrowia 
w licznych chorobach np. schizofrenii, stwardnie-
niu rozsianym, łagodnych zaburzeniach poznaw-
czych. Wykorzystuje się je w psychiatrii, jak również 
w neurologii. Doniesienia o skuteczności treningów 
kognitywnych są jednak wciąż wstępne i problem ten 
wymaga prowadzenia dalszych badań. Komputerowe 
treningi kognitywne mogą usprawniać funkcjonowa-
nie poznawcze, pogarszające się w związku z fi zjo-
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logicznym procesem inwolucji mózgu. Dowiedziono, 
że poprzez stymulację neuroplastyczności mogą po-
prawić funkcjonowanie poznawcze osób w starszym 
wieku [21]. Są również wykorzystywane jako jeden 
z elementów kompleksowej neurorehabilitacji cho-
rych po incydentach udarowych [22].

Poniżej przedstawiono przegląd dostępnej wie-
dzy dotyczącej treningów kognitywnych w niektórych 
schorzeniach neurologicznych oraz psychicznych prze-
biegających z upośledzeniem funkcji poznawczych.

Łagodne zaburzenia poznawcze
W pilotażowym badaniu Rosena pacjenci (n=6) 

z łagodnymi zaburzeniami poznawczymi (MCI) 
przechodzili 2-miesięczny trening poznawczy [23]. 
Przed rozpoczęciem i po zakonczeniu wykonywano 
u nich badanie obrazowe mózgu przy użyciu fMRI. 
Wykazano, iż dwumiesięczny trening u 5 z nich 
poprawił pamięć wzrokową, co korelowało ze zna-
mienną aktywacją lewego hipokampa w porównaniu 
z grupą kontrolną. Trening kognitywny w MCI może 
spowodować nasilenie neuroplastyczności w hi-
pokampie i poprawić funkcjonowanie kognitywne 
pacjentów.

W kolejnej publikacji badano możliwości wpływu 
treningu pamięci u starszych dorosłych z rozpozna-
nym MCI. Używając fMRI wykazano u nich wzrost 
aktywności kory mózgu w obszarach czołowym, po-
tylicznym i skroniowym w porównaniu z grupą kon-
trolną [24]. Nie ma badań długoterminowych efektów 
treningów kognitywnych w MCI [25].

BDNF jest neurotrofi ną odgrywającą krytyczną 
rolę dla organizacji sieci neuronowych i plastyczno-
ści synaptycznej. Wykazano, iż jego poziom w płynie 
mózgowo-rdzeniowym koreluje z funkcjonowaniem 
poznawczym osób w starszym wieku bez stwier-
dzonej patologii neurologicznej, z MCI i z chorobą 
Alzheimera. Wskazuje to na rolę BDNF w patome-
chanizmie zaburzeń pamięci [26].

Nie ma wystarczających przesłanek świadczących 
o skuteczności treningów kognitywnych w chorobie 
Alzheimera [27], jakkolwiek trening kognitywny 
może być skuteczny jako element wspomagający, 
szczególnie we wczesnych stadiach choroby [28].

Stwardnienie rozsiane
Zaburzenia poznawcze są powszechne w grupie 

osób ze stwardnieniem rozsianym. Nie istnieją jed-
nak specyfi czne zalecenia terapeutyczne dotyczące 
ich skuteczny leczenia. W stwardnieniu rozsianym 
na wczesnym etapie choroby dochodzi do neurodege-
neracji i atrofi i mózgu.

Komputerowe treningi kognitywne próbowano 
stosować u osób cierpiących na stwardnienie rozsia-
ne [29, 30]. Grupa 59 osób 3 razy w tygodniu przez 
3 miesiące wykonywała treningi kognitywne w domu. 
22 osoby wykonywały treningi zgodnie z zalecenia-
mi i zakończyło badanie. Wykazano u nich globalną 
poprawę pamięci, poprawę pamięci wzrokowej i słu-
chowej. Analiza statystyczna wykazała zwiększenie 
szybkości nazywania, przywoływania informacji, 
koncentracji uwagi oraz czujności wzrokowo-moto-
rycznej. Wskazuje to na możliwość skutecznego le-
czenia zaburzeń poznawczych u pacjentów ze stward-
nieniem rozsianym. W kolejnym badaniu Naismith 
i wsp. zbadano 42 osoby ze stwardnieniem rozsianym, 
które co najmniej od miesiąca nie pobierały metylo-
prednizolonu [31]. Trening kognitywny trwał u każ-
dej z osób przez 6 tygodni. Trening nie miał wpływu 
na stan neurologiczny pacjentów. Pacjenci, którzy 
mieli treningi kognitywne uzyskali poprawę uczenia 
się werbalnego i pamięci operacyjnej. Oznacza to, 
że pod wpływem intensywnego treningu poznawcze-
go funkcjonowanie poznawcze w stwardnieniu roz-
sianym może ulec poprawie.

Zaburzenia psychiczne
Na polu psychiatrii treningi kognitywne wykorzy-

stuje się głównie w leczeniu dysfunkcji poznawczych 
w schizofrenii. Oprócz tego donoszono o ich skutecz-
ności w korekcji dysfunkcji poznawczych w zaburze-
niach depresyjnych i w ADHD [32].

Schizofrenia
Osłabienie funkcjonowania poznawczego wystę-

puje u około 65% pacjentów cierpiących na schizo-
frenię [33]. Defi cyty poznawcze w schizofrenii obej-
mują szybkość przetwarzania informacji, zaburzenia 
uwagi m.in. jej selektywności, mechanizmy pamię-
ci, uczenie się słowne i wzrokowe, rozwiązywanie 
problemów oraz rozumienie słów [34]. Przeciętny 
iloraz inteligencji (IQ) w grupie osób chorujących 
na schizofrenię jest zwykle o jedno odchylenie stan-
dardowe (lub średnio 15 punktów) niższy niż średnia 
populacyjna u osób zdrowych [35]. Wyleczenie ob-
jawów wytwórczych schizofrenii jest ważnym celem 
terapii, jednak wpływa ono jedynie na 5% oceny ja-
kości życia osób chorych. Większość badań wskazu-
je, że utrzymujące się upośledzenie funkcjonowania 
w schizofrenii jest związane bardziej z dysfunkcjami 
poznawczymi i objawami negatywnymi, niż z obec-
nością objawów wytwórczych [35].

Defi cyty poznawcze w schizofrenii rozwijają się 
3-4 lata przed okresem ostrej psychozy, najczęściej 
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w okresie późnej adolescencji [35]. W tym etapie 
rozwoju OUN u człowieka zachodzi nasilone usuwa-
nie nadmiernych połączeń synaptycznych (pruning) 
w korze przedczołowej. Na tym etapie dojrzewania 
mózgu kończy się również mielinizacja aksonów wy-
chodzących z kory przedczołowej. Późna adolescencja 
jest okresem rozwoju układu nerwowego, w którym 
jest on szczególnie podatny na uszkodzenie. Opisane 
procesy wpływają na równowagę układów pobudza-
jących i hamujących w ośrodkowym układzie nerwo-
wym (OUN) oraz adaptację człowieka do środowiska.

U większości pacjentów chorych na schizofrenię 
obserwuje się słabszy przepływ krwi i zmniejszo-
ny metabolizm mózgu w korze przedczołowej [36]. 
Wiąże się to z gorszymi wynikami testów neuro-
psychologicznych w badaniach funkcji poznawczych 
w schizofrenii. W tym ujęciu zaburzenia neuroko-
gnitywne mogą być traktowane jako pierwotny ob-
jaw schizofrenii [36]. Za korę przedczołową rozumie 
się przednią korę zakrętu obręczy oraz przyśrodkową 
i grzbietowo-boczną korę przedczołową [37]. W ba-
daniach Kim i wsp. niedomoga czołowa występuje 
zarówno na początku choroby, jak i po 10 latach jej 
trwania [38].

U większości chorych defi cyty funkcji poznaw-
czych zaczynają się przed pierwszym epizodem 
choroby czyli w okresie prodromalnym i nie wystę-
pują we wcześniejszych okresach życia [39]. Osoby 
z objawami prodromalnymi schizofrenii wykazują 
defi cyty o nasileniu mieszczącym się w przedziale 
pomiędzy normą a osobami po przejściu pierwszego 
epizodu psychotycznego [40]. Wyniki długotermino-
wych obserwacji świadczą, że zaburzenia kognitywne 
w schizofrenii nie pogarszają się w czasie reszty życia 
pacjenta [41]. W tym ujęciu zaburzenia neurokogni-
tywne mogą być traktowane jako pierwotny objaw 
schizofrenii [42].

W 2008 roku zespół Ohrmanna wykazał w grupie 
37 pacjentów chorujących na schizofrenię, że zmniej-
szenie neuroplastyczności w ich korze przedczołowej 
(mierzonej poziomem N-acetyloasparaginianu – mar-
kera integralności neuronalnej) koreluje z funkcjami 
wykonawczymi pacjentów mierzonymi przy pomocy 
testu sortowania kart Wisconsin [43]. Poprawa proce-
sów poznawczych chorych koreluje z ich wykładnika-
mi neuroplastyczności.

W innym badaniu oceniano 55 pacjentów cho-
rujących na schizofrenię, których losowo włącza-
no do grupy treningów kognitywnych lub do grupy 
kontrolnej, w której pacjenci grali w gry kompute-
rowe [44]. Łączny czas treningów lub gier wynosił 
50 godzin. Osoby w grupie badanej uzyskały zna-

cząco lepszy poziom funkcjonowania poznawczego 
ocenianego testami z zestawu MATRICS.

W kolejnym projekcie badawczym tego same-
go zespołu przebadano 56 pacjentów ze schizo-
frenią w porównaniu z grupą 16 zdrowych osób 
[45]. Wszyscy pacjenci przechodzili 50-godzinny 
(10 tygodni) trening kognitywny lub grali w gry 
komputerowe w grupie kontrolnej. Poziom BDNF 
w surowicy krwi był oznaczany przed rozpoczę-
ciem i po zakończeniu badania. Pacjenci cierpiący 
na schizofrenię przed rozpoczęciem badania mieli 
obniżony poziom BDNF w porównaniu z grupą osób 
zdrowych. Pacjenci, którzy przechodzili trening ko-
gnitywny wykazali w porównaniu z grupą kontrolną 
zarówno poprawę funkcjonowania poznawczego, jak 
również istotny wzrost poziomu BDNF w surowicy 
krwi. Wzrost BDNF obserwowano po 2 tygodniach 
treningu i jego normalizację po 20 tygodniach. Nie 
obserwowano zmian w poziomie BDNF w grupie 
kontrolnej. Zmiana poziomu BDNF w surowicy krwi 
korelowała z polepszeniem funkcjonowania poznaw-
czego pacjentów. Wskazuje to, iż poziom BDNF 
w surowicy krwi może być obwodowym markerem 
intensywności treningów kognitywnych oraz może 
być wykorzystywany dla oceny skuteczności metod 
zwiększających poziom funkcjonowania kognityw-
nego w schizofrenii.

Badano również grupę 21 osób, cierpiących na 
schizofrenię lub zaburzenia schizoafektywne [46]. 
W treningu tym pacjenci, podczas prezentacji angiel-
skich słów lub obrazów zwierząt, byli proszeni o na-
ciśnięcie jednego z dwóch przycisków określających 
bodziec jako prawidłowy lub nieprawidłowy – 6-8-ty-
godniowy trening kognitywny spowodował aktywa-
cję obszarów neuronalnych, mierzonych przy uży-
ciu fMRI, związanych z funkcjami uwagi i pamięci 
operacyjnej (grzebietowoboczna kora przedczołowa 
i przednia część zakrętu obręczy). Wzrost aktywności 
tych struktur korelował z poprawą funkcjonowania 
poznawczego. Było to pierwsze badanie pokazujące, 
że treningi kognitywne mogą spowodować wzrost ak-
tywności kory przedczołowej i poprawę uwagi i pa-
mięci operacyjnej u osób ze schizofrenią.

W innej pracy oceniano również trwałość efek-
tów treningu kognitywnego po jego zakończeniu. 
22 chorych na schizofrenię oraz 10 osób zdrowych 
przeszło 50 lub 100 godzin komputerowego treningu 
kognitywnego lub gier komputerowych (grupa kon-
trolna) [47]. Treningi kognitywne były nakierowane 
na różne funkcje poznawcze (przetwarzanie werbalne, 
wizualne i przetwarzanie informacji). Oceniano zmia-
ny w ich poziomie funkcjonowania po 6 miesiącach 
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od zakończenia treningów/gier. W grupie 50 i 100 
godzin treningu po 6 miesiącach od ich zakończenia 
wykazano trwałą poprawę pamięci i uczenia się słow-
nego. Jedynie grupa, która przeszła 100 godzin trenin-
gów wykazywała poprawę w szybkości przetwarzania 
informacji. Poprawa funkcjonowania poznawczego 
po 6 miesiącach korelowała z poprawą funkcjonalną. 
Autorzy wskazują, że dawka treningu może przekła-
dać się na efekt treningów i jego trwałość w czasie 
po ich zakończeniu [47].

Kwestia wymiernego oszacowania wpływu tre-
ningów poznawczych na neuroplastyczność po-
znawczą w schizofrenii nadal pozostaje otwarta. 
Jednoznaczność dowodów na skuteczność treningu 
kognitywnego zaburza szeroka gama zmiennych nie-
kontrolowanych. Po pierwsze, nie wszyscy pacjenci 
z rozpoznaniem schizofrenii charakteryzują się głębo-
kim defektem poznawczym. Po drugie, wpływ proko-
gnitywny współcześnie stosowanych leków neurolep-
tycznych zaburza efekt końcowy treningu. Po trzecie, 
psychoterapia poznawcza również może mieć istotny 
wpływ na końcowe funkcjonowanie pacjenta w sferze 
jego struktur poznawczych. Pomimo tych wszystkich 
wątpliwości ważnym jest jednak fakt podjęcia takiej 
formy leczenia, ponieważ jego wpływ na ostateczny 
efekt terapeutyczny został potwierdzony w wielu ba-
daniach i zyskuje akceptację zarówno w psychiatrii, 
jak i w psychologii klinicznej.

PODSUMOWANIE

 1. Treningi poznawcze mogą być metodą leczenia 
biologicznego działającą poprzez indukcję genów 
dla neurotrofi n i neuropeptydów oraz stymulację 
neuroplastyczności. Mechanizm ten wymaga udo-
wodnienia w modelu ludzkim i zwierzęcym.

 2. Treningi poznawcze mogą być sposobem leczenia 
zaburzeń poznawczych w schizofrenii. Konieczne 
jest zbadanie wpływu treningów kognitywnych 
na poprawę funkcjonowania poznawczego oraz 
poziom neurotrofi n i neuropeptydów u pacjentów 
chorujących na schizofrenię.

 3. Nieznany jest optymalny sposób prowadzenia 
skutecznych treningów kognitywnych w schizo-
frenii. Potrzeba zbadania skutecznej dawki (licz-
by treningów w tygodniu) dającej zadowalający 
i trwały efekt.

 4. Nieznany jest wpływ treningów kognitywnych 
na uwalnianie neurotrofi n i neuropeptydów 
w różnych częściach mózgu. Ustalenie tego wy-
maga przeprowadzenia badań wpływu treningu 

kognitywnego u zwierząt na ekspresję genów dla 
neurotrofi n i neuropeptydów oraz ich produktów 
białkowych w różnych obszarach mózgu szczura.
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