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Summary

Cognitive deficits in schizophrenic patients have a chronic and negative effect on patients’
social functioning. Antipsychotic drugs do not sufficiently improve cognitive functions. In this
study, an analysis of previous studies on cognitive functions using event-related potentials
in schizophrenia patients was conducted on the basis of available publications (Pubmed,
Scopus). The studies indicate numerous deviations at various stages of information pro-
cessing in patients diagnosed with schizophrenia when compared to healthy subjects, and
this justifies the need for the development of new methods influencing the bioelectric brain
activity in cognitive rehabilitation of these patients. EEG Biofeedback is a method which
could be used for rehabilitation of cognitive functions in schizophrenia patients. Despite it
being used in practice, the importance of EEG Biofeedback as a rehabilitation influence on
cognitive functions in schizophrenia has not been fully ascertained. This paper analyses the
results of previous studies on the effect of EEG Biofeedback therapy on cognitive functions
as a possible method to be used in the rehabilitation of schizophrenia patients. Currently, the
body of research that may prove the value of this method in the rehabilitation of patients with
schizophrenia appears to be insufficient, and there is no scientific evidence from randomized
studies for the usefulness of EEG Biofeedback in schizophrenia treatment. At the moment,
the recommendation of this method in the cognitive rehabilitation of patients is a therapeutic
experiment. The researchers, on the basis of an analysis of clinical cases, currently propose
that EEG Biofeedback is conducted in patients diagnosed with schizophrenia by experienced
practitioners, paying particular attention to strengthening alpha in the right parietal region.
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Wstep

Deficyty poznawcze u 0sob chorych na schizofreni¢ majg przewlekly, negatywny
wpltyw na funkcjonowanie szkolne, zawodowe i spoteczne chorych [1-6]. Badania
wskazuja, ze deficyty poznawcze sg obecne u 0so6b chorych na schizofreni¢ niezalez-
nie od fazy choroby. Pacjenci doswiadczajacy pierwszego epizodu psychotycznego
przejawiaja deficyty, ktore wskazuja na zaburzenia funkcjonowania ptatéw czolowych
i skroniowych. Manifestujg si¢ one zaburzeniami uwagi, predkosci przetwarzania
bodzcow, funkcji wykonawczych, ptynnosci stownej, pamigci stownej, a takze uczenia
si¢ [7-14].

Dysfunkcje okolicy przedczotowej maja udziat w zaburzeniach proceséw po-
znawczych zwigzanych z pamigcig operacyjng, selektywnoscig i trwatoscig uwagi,
przetwarzaniem informacji, planowaniem dziatan, czyli tych procesow, ktore w istotny
sposob wptywaja na funkcjonowanie i jakosc¢ zycia osob chorych [7-24]. Juz Kraepe-
lin zwroécit uwage na znaczenie zaburzen funkcji poznawczych w obrazie klinicznym
schizofrenii [1]. Uznat je nawet za charakterystyczne cechy choroby, a jej objawy
psychotyczne za drugorzedne. Kahn podsumowuje znaczenie zaburzen poznawczych
w schizofrenii, podkreslajac istotny wptyw niskiego poziomu inteligencji zwigzany
zryzykiem wystapienia choroby. Nieosiaganie przewidywanego poziomu inteligencji
poprzedza o kilka lat wystapienie psychozy, a obnizenie funkcjonowania poznawczego
postepuje juz po wystgpieniu epizodu psychozy. Stopien pogorszenia funkcji poznaw-
czych autor ten uznaje za wazny czynnik prognostyczny w przebiegu schizofrenii [1].

W ocenie funkcji poznawczych badacze analizuja potencjaty wywolane zwigzane
z wydarzeniami poznawczymi (Event Related Potentials— ERP). Sg to zmiany czynno-
$ci bioelektrycznej mézgu zwigzane z procesami przetwarzania informacji[17, 23, 24].
W odpowiedzi ERP wyrézniamy sktadowe, ktore odpowiadajg fazom przetwarzania
bodzca. Wczesne sktadowe to potencjaty o $redniej latencji (egzogenne) —ich parametry
sa bezposrednio zwigzane z cechami fizycznymi bodzca, sg wyrazem automatycznej
analizy sensorycznej i podlegaja modulowaniu, ktére wigze si¢ z wychwytywaniem
bodzcow o oczekiwanych cechach fizycznych [23, 24].

Kolejne sktadowe sg wyrazem aktywnosci bioelektrycznej mozgu osoby badanej
podczas celowych decyzji poznawczych w odpowiedzi na przetwarzane bodzce.
Morfologia endogennych ERP nie zalezy w sposdb bezposredni od rodzaju bodzca,
ale w wigkszym stopniu od wlasciwos$ci przetwarzanej informacji i znaczenia, jakie
badany nadaje pojawiajacym si¢ bodzcom. Na ERP endogenne wptywaja czynniki
psychologiczne i stan psychiczny osoby badanej. W momencie rozpoznania bodzca
odmiennego uruchamiane sa procesy zwiazane gléwnie z analiza intelektualng bodzca,
ktérych wyrazem sg pozne skladowe endogenne (m.in. P3a, P3b, MMN (mismatch —
negativity) N2, N4, N6) [17, 23, 24].

Wiele badan odnosi si¢ do sktadowej P300/P3. Potencjat ten posiada dwa zatamki:
P3aiP3b[17,23, 24]. Zatamek P3a ma krotsza latencje (250-350 ms), a jego maksy-
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malna amplituda jest rejestrowana w odprowadzeniach czotowo-srodkowych. Zatamek
P3b pojawia si¢ po 350—700 ms, a jego najwyzsza amplituda wystepuje w obszarze
centralno-ciemieniowym [24]. Zamiennie potencjal P3 okresla si¢ jako P3b.

Ujemnym potencjatem wywotanym o dtugiej latencji jest N400/N4, ktory wigze
si¢ z reakcja na nieoczekiwane zakonczenie zadania lub zmiang semantyczng [25].

Potencjaty endogenne sg takze generowane w czasie oczekiwania na wystapienie
bodzca i okreslane wtedy jako tzw. fala oczekiwania (Contingent Negative Variation
— CNV) lub tzw. potencjat gotowosci (Bereitschalts Potential — BP) [24]. CNV/BP
jest wyrazem skupiania uwagi niezbednej do wykonania sygnalizowanej czynnosci
[23]. Wielu autoréw uwaza, ze CNV jest najlepszym fizjologicznym wskaznikiem
uwagi selektywnej [23, 25].

Potencjaly wywolane zalezne od zdarzenia (Event — Related Potential — ERP)
u pacjentow z diagnozg schizofrenii

Badania potencjalow wywotanych zaleznych od zdarzenia oso6b chorujacych na
schizofreni¢ prowadzone sa w celu poznania patofizjologicznych markerow i markeréw
podatnosci genetycznej [26, 27]. Marker podatnos$ci lub endofenotyp to dziedziczona
cecha, przyczynowy patofizjologiczny wskaznik w chorobie o uwarunkowaniu gene-
tycznym (a heritabletrait, associated with a causative pathophysiological factor in
aninherited disease) [27]. Marker podatnosci moze by¢ podstawa decyzji o miejscu
zaburzenia w klasyfikacjach i metodzie leczenia opartej na wiedzy o czynnikach
przyczynowych zaburzenia.

Niektore z zatamkow, szczegolnie P50, N100, MMN, P300 i N400, sg proponowane
jako biomarkery schizofrenii [28]. Wyr6znia si¢ markery stanu (epizodyczne, odnoszace
si¢ do objawow) albo cechy (utrzymujace si¢ niezaleznie od stanu klinicznego) [29].
W oparciu o wyniki badan proponuje si¢, aby wzrokowe potencjaty P300 mogty by¢
markerem stanu klinicznego schizofrenii (wyniki badan wskazuja m.in., ze wzrokowe
potencjaty P300 sg wskaznikiem cigzkosci objawow klinicznych) [30-32], natomiast
stuchowe potencjaty P300 — markerem cechy czy podatno$ci na schizofrenig [33].

Badania potencjalow wywotanych zaleznych od zdarzenia przeprowadzane sg
zardwno u oso6b z diagnozg schizofrenii, jak i u klinicznie zdrowych cztonkow rodzin
0s6b chorujgcych na schizofrenig. W wielu (cho¢ nie wszystkich) badaniach potencja-
tow stuchowych P300 klinicznie zdrowych 0s6b z rodzin 0s6b chorych na schizofreni¢
o wysokim ryzyku zachorowania na schizofreni¢ obserwuje si¢ roznice tego zatamka
w porownaniu z osobami zdrowymi [34]. Roznice migdzy cechami wzrokowych
i stuchowych zatamkéw P300 w porownaniu z grupa kontrolng zdrowych osob nie sa
cecha charakterystyczng tylko dla 0sob chorych na schizofrenig, ale obserwowane sa
réwniez u 0sob z diagnoza zaburzen afektywnych dwubiegunowych, ADHD, zaburzen
uzywania substancji [35, 36].

W odniesieniu do zatamkow o krotszej latencji niz P300 wiele badan potwierdzito
odchylenia w zakresie amplitudy zatamka P50 u pacjentow z diagnoza schizofrenii.
U pacjentéw tych stwierdzono takze wigkszg odpowiedz P50 na drugi z pary klik
w stymulacji bodzcami stuchowymi, co odnosi si¢ do deficytu bramkowania i prze-
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cigzenia sensorycznego kognitywnej fragmentacji. U zdrowych cztonkéw rodzin
0sOb chorujacych na schizofreni¢ stwierdzano w badaniach takze gorsza supresje
P50 1 brane jest to pod uwage jako zwigzane z genetyczng podatno$cig na schizofre-
ni¢ [37]. Badacze wskazuja na hipokamp jako struktur¢ odpowiedzialng za proces
sensorycznego bramkowania. Inhibicja bodzcow jest zaklocana przez uwalnianie
glutaminianu, kontrolowane przez interneurony GABA-ergiczne. Leki, ktore odha-
mowuja GABA-ergiczne neurony poprawiaja sensoryczne bramkowanie u chorych na
schizofreni¢. Takze kora przedczotowa uczestniczy w bramkowaniu sensorycznym.
Niektorzy badacze wskazuja, ze kora skroniowa ma gtoéwne znaczenie w generowaniu
P50, a kora przedczotowa odpowiada zwlaszcza za proces bramkowania (redukcje
amplitudy P50) [38]. W badaniu zauwazono istotne statystycznie zwigzki migdzy de-
ficytem supresji P50 a wigkszymi trudno$ciami w uwadze, stabsza pamigcig roboczg
i obnizong predkos$cig przetwarzania informacji [39].

Badacze oceniali zwigzki pomigdzy P50 i amplitudami S1 1 S2 a funkcjami poznaw-
czymi badanych 0s6b z diagnoza schizofrenii. Ujawniono zwiazki pomiedzy wynikami
testow oceniajacych funkcje wykonawcze badanych a P50 oraz migdzy ciagla uwaga
a amplitudg S2 [40]. Probowano korelowaé¢ wyniki P50 u pacjentow z diagnozg schi-
zofrenii dotychczas nieleczonych farmakologicznie z wynikami testow poznawczych.
Nie uzyskano istotnych korelacji [41]. Metaanaliza dokonana przez Ferreir¢ — Santosa
i wsp. [42] wykazala, ze rzadki bodziec wywoluje wyzsza amplitude P2 i dtuzsza
latencje tego zatamka u badanych chorych z rozpoznaniem schizofrenii niz w grupie
kontrolnej 0s6b zdrowych. Metaanaliza McCleery’ego i wsp. [43] zwigzana z analizg
przetwarzania twarzy przez osoby z diagnoza schizofrenii ujawnita, ze wyniki silnie
wspierajg obserwacje odmiennosci N170 i N250 w stosunku do badanych zdrowych
0s6b, co stanowi neurofizjologiczne odzwierciedlenie zaburzonego przetwarzania
obrazu twarzy przez osoby z diagnozg schizofrenii. Wyniki systematycznego przegladu
badan przetwarzania twarzy w schizofrenii wskazuja, ze amplituda P100 w odpowiedzi
na pokazywane twarze jest mniejsza u pacjentoOw ze schizofrenig niz w grupie kon-
trolnej 0s6b zdrowych, co pokazuje, ze zaktdcenia przetwarzania spotecznie istotnych
bodzcoéw wzrokowych rozpoczynajg si¢ juz na wezesniejszych etapach przetwarzania
niz sagdzono. W badaniach tych wykazano rowniez specyfik¢ emocjonalng deficytow
charakterystyczng dla 0s6b chorych [44]. Kolejne badania takze potwierdzajg zabu-
rzona percepcj¢ twarzy, ktdre wyrazaja lgk, i réznice w zakresie P100 w poréwnaniu
z grupg kontrolng oséb zdrowych [45]. Przetwarzanie jezyka u 0s6b z rozpoznaniem
schizofrenii charakteryzuje tez nieprecyzyjne kojarzenie w obrebie sieci semantycz-
nych, co w badaniach wyraza si¢ redukcja amplitudy N400 [46].

MMN jest obecnie brana pod uwage jako mozliwy marker rozwoju psychozy
u 0s6b z grup wysokiego ryzyka rozwoju schizofrenii oraz wyjatkowy kandydat na
biomarker charakterystyczny i specyficzny dla tej choroby [47, 48]. Identyfikacja mar-
kera podatno$ci na wystapienie psychozy w tej populacji ma zasadnicze znaczenie dla
potencjalnego wprowadzenia wczesnych interwencji w przebiegu choroby [49, 50].

Bodatsch 1 wsp. [51] badali osoby z grup wysokiego ryzyka rozwoju psychozy
i porownywali MMN os6b, u ktorych nie obserwowano objawdw psychotycznych,
zZ MMN o0s6b ze stwierdzong schizofrenig. U 0sob, u ktorych wystapita schizofrenia,
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juz w dniu wiaczenia do badania amplituda MMN byla nizsza, podobna do wyni-
kéw w grupie 0sob z pierwszym epizodem psychotycznym. Amplituda osob, ktore
nie zachorowaly, byta podobna do tej w grupie kontrolnej os6b zdrowych. Badania
pokazaty, z2 MMN moze by¢ wskaznikiem czasu przejscia w psychoze osoéb z grup
wysokiego ryzyka z bardziej nasilonymi roznicami w zakresie MMN w stosunku do
grupy kontrolnej os6b zdrowych [51].

Badania Nédtdnena i wsp. [47-48] wykazatly, ze powtarzanie badan MMN/P3
w odstepach czasu moze dostarczy¢ wigeej istotnych informacji o progresji schizofre-
nii u badanej osoby z grupy wysokiego ryzyka niz ktorekolwiek z badan pojedynczo
[52]. Amplitudy MMN/P3 sa obnizone juz w prodromalnej fazie schizofrenii, a MMN
wskazuje na zwiazek z zaburzeniami funkcji poznawczych i funkcjonalng niepetno-
sprawnoscig juz w tej fazie choroby [53]. Badano MMN u hospitalizowanych pacjen-
tow z diagnozg schizofrenii, doswiadczajacych halucynacji stuchowych. Stwierdzono
istotne réznice w poréwnaniu z grupg kontrolng zdrowych osob w zakresie redukcji
amplitudy w grupie badanej [54].

Dotychczas przeprowadzono niewiele badan, ktore oceniatyby wptyw treningu
poznawczego na czynno$é bioelektryczng mozgu osob chorujgcych na schizofrenie.
Kariofillis i wsp. [55] badali wplyw treningu poznawczego (stuchowego lub wzro-
kowo-przestrzennego) na potencjaty wywotane u pacjentéw z diagnoza schizofrenii.
Komputerowy trening trwat 2 tygodnie. Badano potencjaty wywotane w paradygmacie
odd-ball przed treningiem, po 2 tygodniach treningu i po 2 miesigcach od treningu.
W obu badanych grupach stwierdzono obnizenie latencji zatamka P2 po treningu,
a takze w badaniu follow-up. Zwigkszona amplituda P2 byla zwigzana z wystepowa-
niem objawdw pozytywnych i gorszym funkcjonowaniem, wydtuzona latencja za$
— z wigkszym nasileniem myslenia stereotypowego. Trening wzrokowo-przestrzenny
mial dtuzej trwajacy efekt w odniesieniu do latencji P2 niz trening shuchowy, moze to
jednak oznaczaé, ze deficyty dyskryminacji stuchowej u 0séb ze schizofrenig wyma-
gaja bardziej intensywnego treningu, aby mozliwe byto uzyskanie stabilnej zmiany
[55]. W badaniu Popova i wsp. [56] badacze porownywali trening pamigci i trening
stuchowy ze standardowym poznawczym programem rehabilitacyjnym. Oba treningi
wplywaty na normalizacj¢ M50 (magnetoencefalograficznej wersji P50) w okresie
4 tygodni badania. Nie kontynuowano tego projektu, stad nie wiadomo, jak dtugo-
trwata byta owa poprawa.

Rass i wsp. [57] z kolei badali wptyw wzrokowych i stuchowych ¢wiczen rehabi-
litacyjnych z zastosowaniem komputera. Nie stwierdzili istotnej poprawy stuchowych
P300 ani w badaniu bezposrednio po zastosowanym oddziatywaniu, ani w dtugotrwalej
obserwacji.

Wyniki badan potencjatow wywotanych zaleznych od zdarzenia u pacjentéw
zrozpoznaniem schizofrenii wskazuja na liczne odchylenia w czynno$ci bioelektrycz-
nej mézgu w czasie przetwarzania informacji w pordwnaniu z osobami bez zaburzen
psychicznych. Leki przeciwpsychotyczne nie poprawiaja w satysfakcjonujacy kli-
nicznie sposob funkceji poznawczych u pacjentow z diagnozg schizofrenii [4, 18-22].
Uzasadnia to potrzebe¢ badan nad niefarmakologicznymi metodami neuromodulacji
1 neurostymulacji moézgu u tych pacjentow. Wsrdd potencjalnych oddziatywan, ktére
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mogg okazac si¢ efektywne w rehabilitacji funkcji poznawczych chorych na schizofre-
ni¢, mozna wymienic¢: TMS, tDCs i EEG Biofeedback. EEG Biofeedback umozliwia
modulowanie aktywno$ci mézgu w celowy sposob w zakresie niewielkich objetosciowo
okolic mézgu. Ma przy tym kilka zalet, ktore sprawiaja, ze przewaza on nad innymi
technikami neuromodulacji: osoby, u ktorych przeprowadzany jest EEG Biofeedback,
ucza si¢ modulowac aktywnos$¢ bioelektryczng mozgu zgodnie z oczekiwaniami, bez
konieczno$ci stosowania zewnetrznego sprzetu do stymulacji, i niektore badania po-
twierdzaja, ze efekty takich oddziatywan utrzymujg sie przez dtugi czas [58]. Badania
wplywu komputerowego treningu poznawczego wskazujg na mozliwo$¢ modyfikacji
czynnosci bioelektrycznej mozgu pacjentéw z diagnoza schizofrenii przez stosowanie
treningu. Zachecajace wyniki badan wptywu komputerowych treningéw poznawczych
na morfologi¢ potencjalow wywotanych zaleznych od zdarzenia u pacjentow z diagno-
z3 schizofrenii zachecajg do badan nad mozliwym rehabilitacyjnym oddziatywaniem
EEG Biofeedback na funkcje poznawcze u tych pacjentow.

Rehabilitacja oparta na EEG Biofeedback u pacjentéow z diagnozg schizofrenii

Pomimo stosowania tej metody w praktyce nie jest rozstrzygnigte znaczenie
EEG Biofeedback jako oddziatywania rehabilitacyjnego w odniesieniu do funkcji
poznawczych w schizofrenii. EEG Biofeedback opiera si¢ na koncepcjach warunko-
wania instrumentalnego, na zatozeniach, ze aktywnos¢ bioelektryczna moézgu moze
by¢ modulowana przez bodzce warunkujace [35, 59]. Po raz pierwszy wykazano to
w badaniach elektroencefalograficznych w latach trzydziestych i czterdziestych XX
wieku, w odniesieniu do blokowania rytmu alfa [17, 59]. W badaniach kojarzono bodzce
stuchowe z bodzcami $wietlnymi i stopniowo ,,trenowano” rytm alfa, zeby blokowat
si¢ juz po stymulacji stuchowe;j. Kolejne badania, przeprowadzone w latach sze$c¢dzie-
sigtych, potwierdzity, ze mozliwe jest warunkowane blokowanie rytmu alfa, a takze
modulowanie synchronizacji EEG z zastosowaniem warunkowania operacyjnego [17].

W latach sze$édziesigtych XX wieku wykazano, Ze stosujgc neuroterapi¢, mozna
nauczy¢ pacjentOw promowania prawidlowego funkcjonowania bioelektrycznego
mozgu przez normalizowanie dysfunkcjonalnych fal moézgowych charakteryzujacych
si¢ nadmierng aktywnoscig fal wolnych. Badania Vialatte’a i Regana wykazaly, ze wie-
lokrotna stymulacja pozytywnie wplywa na sktadowe odpowiedzi na bodziec, zmiang
sity potaczen miedzyneuronalnych oraz wzrost liczby polaczen synaptycznych [59-62] .

Oscylacje synchroniczne sg skorelowane z funkcjami poznawczymi: percepcja,
uwagg i pamigcia. Wykazano zwiazek rytmu theta z procesami uczenia si¢ i pamieci.
Rytm ten moze indukowac¢ neuroplastyczne zmiany na poziomie synaps jako dtugo-
trwate wzmocnienie lub ostabienie synaptyczne, co z kolei wigze si¢ z tworzeniem
lub zanikaniem $ladow pamig¢ciowych i pamigcig dlugotrwatg [62]. Rehabilitacyjny
potencjal tych oddzialywan opiera si¢ na plastyczno$ci neuronalnej i uczeniu si¢ za-
chowan w celu poprawy funkcji poznawczych [63—65].W odniesieniu do pacjentow
z diagnozg schizofrenii proponuje si¢ —na podstawie doswiadczen klinicznych, ale nie
badania randomizowanych grup — wzmacnianie aktywnosci alfy w prawej okolicy cie-
mieniowej, zmniejszanie aktywnos$ci 2—5 Hz w lewej okolicy czotowej, a takze redukcje
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szybkiej czynnos$ci theta we wszystkich okolicach, w ktorych przeprowadzano trening
[66]. Gruzelier [67] sugeruje, ze prowadzenie wlasciwego 1 dlugotrwatego treningu
moze w sposob istotny klinicznie poprawi¢ funkcjonowanie pacjentéw z diagnoza
przewlektej schizofrenii. Zastosowanie metody EEG Biofeedback jest szczegdlnie
interesujace w zwiazku z rozwojem konektomiki i rozumienia mézgu jako ztozonej
sieci wzajemnie potaczonych elementow, w ktorej dokonywanie zmian (modulacji)
w jednej okolicy moze mie¢ istotne skutki w okolicach odlegtych od Zrédta modulacji.

Badacze oceniali, w jaki sposob moézg dynamicznie wigcza rdzne okolice w zalez-
nos$ci od trudnosci zadania. Do analizy wykorzystywano machine learning. Typowe
badanie neurofeedbacku z uzyciem tych narzedzi mogloby przebiega¢ w nastgpujacy
sposob: trenowano by model statystyczny, ktory dyskryminuje wzorce aktywacji
moézgu w odpowiedzi na rozne bodzce, zaprezentowano by podmiotowi bodziec, pro-
szac, by osoba poddawana temu oddziatywaniu dokonata mentalnej operacji na tym
bodzcu. W dalszej kolejnosci odkodowano by zmieniony wzorzec aktywnosci mozgu
za pomoca modelu statystycznego, dostosowano bodziec na podstawie nowego stanu
mozgu i poproszono badanego o powtdrzenie mentalnego dzialania.

Zdolnos¢ do przeksztatcania stanéw behawioralnych w oparciu o lezace u ich
podioza dynamizmy moézgowe jest przydatna takze w najnowszych badaniach nad
mechanizmami uwagi [25]. Trousselardi wsp. stosowali EEG Biofeedback w celu
obnizenia odczuwanego lgku przez kontrolowanie i wizualizowanie tgtna i zmienno$ci
akcji serca, a takze synchronizacji rytmu oddechu i rytmu serca u pacjentow ze stabilng
klinicznie schizofrenig. Wprowadzenie tej formy oddziatywania nie indukowato urojen
czy innych objawdw psychotycznych, natomiast poprawiato emocjonalne funkcjono-
wanie pacjentéw. Nie wptywato jednak na funkcje poznawcze [68].

W literaturze przedmiotu istnieje opis przypadku 2 1-letniego me¢zczyzny z diagnoza
niezroznicowanej schizofrenii, ktory przez 18 miesiecy od zachorowania byt leczony
aripiprazolem i miat prowadzony intensywny trening EEG Biofeedback. W ilosciowe;j
analizie EEG zidentyfikowano statystycznie istotne zaburzenia koherencji, ktore po-
jawity sie wraz z dlugoscia czasu trwania choroby. Oba oddziatywania doprowadzity
do istotnej poprawy funkcjonowania pacjenta [69].

W badaniu 51 nieleczonych farmakologicznie 0sob z diagnoza schizofrenii ocenia-
no QEEG i ustalano rozbieznos¢ z-scores QEEG badanych w odniesieniu do norm. Na
tej podstawie ustalano protokoty EEG Biofeedback. Dgzono do zmniejszenia nasilenia
hyperkoherencji (okolic, ktore wykazywaty zwickszong koherencje w odniesieniu
do norm) — ustalano te okolice przez analiz¢ QEEG w sekwencjach dla wszystkich
okolic mézgu.

Hyperkoherencja jest uwazana za brak zroznicowania funkcji mozgu lub obnize-
nie ,,elastycznodci” funkcjonalnej. Poprawa w zakresie skali PANSS wynosita ponad
20% i byta istotna statystycznie; dotyczyta zarowno pozytywnych, jak i negatywnych
objawow. Analiza wynikoéw baseline QEEG uzasadniata zakwalifikowanie czynno-
$ci bioelektrycznej mozgu wszystkich badanych jako podobnej do czynnosci 0s6b
z przewlekta schizofrenig. Po zastosowaniu protokotu EEG Biofeedback czynnosé
bioelektryczna 19 badanych roznita si¢ istotnie od czynnosci os6b z diagnoza prze-
wlektej schizofrenii [70].
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W 1995 roku po raz pierwszy zastosowano rt-fMRI [71], natomiast dowody na
mozliwo$¢ stosowania tej metody w neurorchabilitacji zaprezentowano w 2005 roku
[72]. Zmiany w odpowiedzi fMRI po przeprowadzeniu EEG Biofeedback w doce-
lowych sieciach neuronalnych obserwowano juz po pojedynczej 30-minutowej sesji
[73], a po wielu sesjach w specyficznych okolicach odnoszacych si¢ do objawow [74].
rt-fMRI i EEG Biofeedback moga by¢ stosowane symultanicznie — wykorzystywana
jest wowczas w zapisie i analizie badania przestrzenna rozdzielczos¢ fMRI i czasowa
EEG [75].

Ruiz i wsp. [76] przeprowadzili w 2013 roku wérdd pacjentow z diagnozg schi-
zofrenii trening rtf-MRI EEG Biofeedback kory przedniej wyspy obustronnie i badali
wplyw tego treningu na rozpoznawanie emocji twarzy. Wykazali poprawe rozpo-
znawania wstretu, co byto skorelowane z poziomem samoaktywacji prawej wyspy.
Trening doprowadzit takze do zwigkszenia liczby wchodzacych i wychodzacych po-
Taczen przedniej wyspy. To badanie po raz pierwszy wykazalo mozliwo$¢ nauczenia
pacjentdow z rozpoznaniem schizofrenii wolicjonalnej regulacji aktywno$ci mozgu
z uzyciem rt-fMRI EEG Biofeedback i1 zmiany percepcji emocji, a takze modulacji
tacznosci sieci [76]. Cordes 1 wsp. [77] z kolei przeprowadzili badanie, w ktorym
podjeli probe poprawy funkcji poznawczych u badanych pacjentow z diagnoza
schizofrenii z zastosowaniem treningu rt-fMRI EEG Biofeedback. Wytypowali jako
obiecujaca okolice przednig czgs¢ zakretu obreczy jako strukture istotnie zaangazo-
wang w procesy poznawcze w badaniu trening rt-fMRI. EEG Biofeedback prowadzit
do aktywacji grzbietowej czgsci przedniego zakretu obreczy u badanych oséb z diag-
nozg schizofrenii, a u badanych o0séb z grupy kontrolnej aktywowat brzuszng czesé.
Funkcjonalnie cze$¢ grzbietowa przedniego zakretu obreczy aktywowana jest silnie
w zadaniach poznawczych, natomiast brzuszna w procesach emocjonalnych. Autorzy
badania podkreslaja, ze rt-fMRI Biofeedback stwarza mozliwo$¢ bezposredniego
wptywania na docelowe sieci neuronalne i jednoczesne kontrolowanie uzyskiwanych
efektow oddziatywania [77].

Podsumowanie

Zaburzenia poznawcze znacznie utrudniajg osobom chorym na schizofreni¢ konty-
nuacje pracy zawodowe;j czy nauki. Leki przeciwpsychotyczne nie poprawiaja istotnie
funkcji poznawczych [16]. Stad istnieje koniecznos¢ poszukiwania niefarmakologicz-
nych form rehabilitacji. Dotychczasowe badania wskazujg na liczne odchylenia na
réznych etapach przetwarzania informacji u osob z diagnoza schizofrenii w porownaniu
z osobami zdrowymi, co uzasadnia w rehabilitacji poznawczej tych pacjentéw potrzebe
tworzenia nowych metod oddziatujacych na czynno$¢ bioelektryczng mozgu. Metoda,
ktora moze znalez¢ zastosowanie w rehabilitacji funkcji poznawczych u 0soéb cho-
rych na schizofreni¢ i modulowaniu czynnosci EEG, jest EEG Biofeedback. Pomimo
stosowania tej metody w praktyce wcigz brakuje rozstrzygajacych ustalen co do jej
skuteczno$ci w omawianym zakresie. Do tej pory przeprowadzono bardzo niewiele
badan oceniajacych wptyw stosowanych terapii EEG Biofeedback na potencjaty wy-
wolane jako neurofizjologicznego wyktadnika funkcji poznawczych oséb z diagnoza
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schizofrenii. Badacze proponuja w odniesieniu do pacjentdow z diagnoza schizofrenii
w oparciu o doswiadczenie kliniczne wzmacnianie aktywnosci alfy w prawej okolicy
ciemieniowej, zmniejszanie aktywnosci 2—5 Hz w lewej okolicy czotowej, a takze re-
dukcje szybkiej czynnos$ci theta we wszystkich okolicach, w ktérych przeprowadzany
jest trening. Prowadzenie wlasciwego i dlugotrwatego treningu moze w sposob istotny
klinicznie poprawi¢ funkcjonowanie pacjentow z diagnoza przewlektej schizofrenii.

Dalszych badan wymaga ustalenie wlasciwych protokotow prowadzenia EEG
Biofeedback u 0s6b z diagnoza schizofrenii i ocena trwatos$ci w czasie uzyskanej tg
metoda poprawy funkcji poznawczych. Nowoczesne metody analizy danych i koncep-
cje konektomiki stwarzaja potencjalne pole dla nowych protokotéw terapeutycznych.

Szeroko stosowany EEG Biofeedback stanowi narzedzie, ktére moze okazac si¢
przydatne w rehabilitacji poznawczej chorych ze schizofrenia. Liczba naukowych
badan, ktore pokazywalyby wartos¢ tej metody w rehabilitacji 0s6b chorujacych na
schizofreni¢, wydaje si¢ jednak wciaz niewystarczajaca. Brak jest dowodow nauko-
wych pochodzacych z badan randomizowanych na skuteczno$¢ EEG Biofeedback
w leczeniu schizofrenii. Konieczne jest zatem prowadzenie badan randomizowanych
u pacjentow z diagnozg schizofrenii z przeprowadzaniem przed EEG Biofeedback
i po nim QEEG lub fMRI, a takze dlugotrwatego badania follow-up porownujacego
EEG Biofeedback ze standardowg terapig farmakologiczng. Bolea [66] proponuje, aby
EEG Biofeedback u pacjentow z diagnozg schizofrenii przeprowadzali do§wiadczeni
praktycy, zwracajac szczegolng uwage na wzmacnianie alfy w prawej okolicy ciemie-
niowej. Aktualnie proponowanie tej metody rehabilitacji poznawczej pacjentom jest
eksperymentem terapeutycznym.
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