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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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Wstęp

Deficyty poznawcze u osób chorych na schizofrenię mają przewlekły, negatywny 
wpływ na funkcjonowanie szkolne, zawodowe i społeczne chorych [1–6]. Badania 
wskazują, że deficyty poznawcze są obecne u osób chorych na schizofrenię niezależ-
nie od fazy choroby. Pacjenci doświadczający pierwszego epizodu psychotycznego 
przejawiają deficyty, które wskazują na zaburzenia funkcjonowania płatów czołowych 
i  skroniowych. Manifestują się one zaburzeniami uwagi, prędkości przetwarzania 
bodźców, funkcji wykonawczych, płynności słownej, pamięci słownej, a także uczenia 
się [7–14].

Dysfunkcje okolicy przedczołowej mają udział w zaburzeniach procesów po-
znawczych związanych z pamięcią operacyjną, selektywnością i  trwałością uwagi, 
przetwarzaniem informacji, planowaniem działań, czyli tych procesów, które w istotny 
sposób wpływają na funkcjonowanie i jakość życia osób chorych [7–24]. Już Kraepe-
lin zwrócił uwagę na znaczenie zaburzeń funkcji poznawczych w obrazie klinicznym 
schizofrenii [1]. Uznał je nawet za charakterystyczne cechy choroby, a jej objawy 
psychotyczne za drugorzędne. Kahn podsumowuje znaczenie zaburzeń poznawczych 
w schizofrenii, podkreślając istotny wpływ niskiego poziomu inteligencji związany 
z ryzykiem wystąpienia choroby. Nieosiąganie przewidywanego poziomu inteligencji 
poprzedza o kilka lat wystąpienie psychozy, a obniżenie funkcjonowania poznawczego 
postępuje już po wystąpieniu epizodu psychozy. Stopień pogorszenia funkcji poznaw-
czych autor ten uznaje za ważny czynnik prognostyczny w przebiegu schizofrenii [1].

W ocenie funkcji poznawczych badacze analizują potencjały wywołane związane 
z wydarzeniami poznawczymi (Event Related Potentials– ERP). Są to zmiany czynno-
ści bioelektrycznej mózgu związane z procesami przetwarzania informacji [17, 23, 24]. 
W odpowiedzi ERP wyróżniamy składowe, które odpowiadają fazom przetwarzania 
bodźca. Wczesne składowe to potencjały o średniej latencji (egzogenne) – ich parametry 
są bezpośrednio związane z cechami fizycznymi bodźca, są wyrazem automatycznej 
analizy sensorycznej i podlegają modulowaniu, które wiąże się z wychwytywaniem 
bodźców o oczekiwanych cechach fizycznych [23, 24].

Kolejne składowe są wyrazem aktywności bioelektrycznej mózgu osoby badanej 
podczas celowych decyzji poznawczych w  odpowiedzi na przetwarzane bodźce. 
Morfologia endogennych ERP nie zależy w sposób bezpośredni od rodzaju bodźca, 
ale w większym stopniu od właściwości przetwarzanej informacji i znaczenia, jakie 
badany nadaje pojawiającym się bodźcom. Na ERP endogenne wpływają czynniki 
psychologiczne i stan psychiczny osoby badanej. W momencie rozpoznania bodźca 
odmiennego uruchamiane są procesy związane głównie z analizą intelektualną bodźca, 
których wyrazem są późne składowe endogenne (m.in. P3a, P3b, MMN (mismatch – 
negativity) N2, N4, N6) [17, 23, 24].

Wiele badań odnosi się do składowej P300/P3. Potencjał ten posiada dwa załamki: 
P3a i P3b [17, 23, 24]. Załamek P3a ma krótszą latencję (250–350 ms), a jego maksy-
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malna amplituda jest rejestrowana w odprowadzeniach czołowo-środkowych. Załamek 
P3b pojawia się po 350–700 ms, a jego najwyższa amplituda występuje w obszarze 
centralno-ciemieniowym [24]. Zamiennie potencjał P3 określa się jako P3b.

Ujemnym potencjałem wywołanym o długiej latencji jest N400/N4, który wiąże 
się z reakcją na nieoczekiwane zakończenie zadania lub zmianę semantyczną [25].

Potencjały endogenne są także generowane w czasie oczekiwania na wystąpienie 
bodźca i określane wtedy jako tzw. fala oczekiwania (Contingent Negative Variation 
– CNV) lub tzw. potencjał gotowości (Bereitschalts Potential – BP) [24]. CNV/BP 
jest wyrazem skupiania uwagi niezbędnej do wykonania sygnalizowanej czynności 
[23]. Wielu autorów uważa, że CNV jest najlepszym fizjologicznym wskaźnikiem 
uwagi selektywnej [23, 25].

Potencjały wywołane zależne od zdarzenia (Event – Related Potential – ERP) 
u pacjentów z diagnozą schizofrenii

Badania potencjałów wywołanych zależnych od zdarzenia osób chorujących na 
schizofrenię prowadzone są w celu poznania patofizjologicznych markerów i markerów 
podatności genetycznej [26, 27]. Marker podatności lub endofenotyp to dziedziczona 
cecha, przyczynowy patofizjologiczny wskaźnik w chorobie o uwarunkowaniu gene-
tycznym (a heritabletrait, associated with a causative pathophysiological factor in 
aninherited disease) [27]. Marker podatności może być podstawą decyzji o miejscu 
zaburzenia w  klasyfikacjach i  metodzie leczenia opartej na wiedzy o czynnikach 
przyczynowych zaburzenia.

Niektóre z załamków, szczególnie P50, N100, MMN, P300 i N400, są proponowane 
jako biomarkery schizofrenii [28]. Wyróżnia się markery stanu (epizodyczne, odnoszące 
się do objawów) albo cechy (utrzymujące się niezależnie od stanu klinicznego) [29]. 
W oparciu o wyniki badań proponuje się, aby wzrokowe potencjały P300 mogły być 
markerem stanu klinicznego schizofrenii (wyniki badań wskazują m.in., że wzrokowe 
potencjały P300 są wskaźnikiem ciężkości objawów klinicznych) [30–32], natomiast 
słuchowe potencjały P300 – markerem cechy czy podatności na schizofrenię [33].

Badania potencjałów wywołanych zależnych od zdarzenia przeprowadzane są 
zarówno u osób z diagnozą schizofrenii, jak i u klinicznie zdrowych członków rodzin 
osób chorujących na schizofrenię. W wielu (choć nie wszystkich) badaniach potencja-
łów słuchowych P300 klinicznie zdrowych osób z rodzin osób chorych na schizofrenię 
o wysokim ryzyku zachorowania na schizofrenię obserwuje się różnice tego załamka 
w  porównaniu z  osobami zdrowymi [34]. Różnice między cechami wzrokowych 
i słuchowych załamków P300 w porównaniu z grupą kontrolną zdrowych osób nie są 
cechą charakterystyczną tylko dla osób chorych na schizofrenię, ale obserwowane są 
również u osób z diagnozą zaburzeń afektywnych dwubiegunowych, ADHD, zaburzeń 
używania substancji [35, 36].

W odniesieniu do załamków o krótszej latencji niż P300 wiele badań potwierdziło 
odchylenia w zakresie amplitudy załamka P50 u pacjentów z diagnozą schizofrenii. 
U pacjentów tych stwierdzono także większą odpowiedź P50 na drugi z pary klik 
w stymulacji bodźcami słuchowymi, co odnosi się do deficytu bramkowania i prze-
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ciążenia sensorycznego kognitywnej fragmentacji. U zdrowych członków rodzin 
osób chorujących na schizofrenię stwierdzano w badaniach także gorszą supresję 
P50 i brane jest to pod uwagę jako związane z genetyczną podatnością na schizofre-
nię [37]. Badacze wskazują na hipokamp jako strukturę odpowiedzialną za proces 
sensorycznego bramkowania. Inhibicja bodźców jest zakłócana przez uwalnianie 
glutaminianu, kontrolowane przez interneurony GABA-ergiczne. Leki, które odha-
mowują GABA-ergiczne neurony poprawiają sensoryczne bramkowanie u chorych na 
schizofrenię. Także kora przedczołowa uczestniczy w bramkowaniu sensorycznym. 
Niektórzy badacze wskazują, że kora skroniowa ma główne znaczenie w generowaniu 
P50, a kora przedczołowa odpowiada zwłaszcza za proces bramkowania (redukcję 
amplitudy P50) [38]. W badaniu zauważono istotne statystycznie związki między de-
ficytem supresji P50 a większymi trudnościami w uwadze, słabszą pamięcią roboczą 
i obniżoną prędkością przetwarzania informacji [39].

Badacze oceniali związki pomiędzy P50 i amplitudami S1 i S2 a funkcjami poznaw-
czymi badanych osób z diagnozą schizofrenii. Ujawniono związki pomiędzy wynikami 
testów oceniających funkcje wykonawcze badanych a P50 oraz między ciągłą uwagą 
a amplitudą S2 [40]. Próbowano korelować wyniki P50 u pacjentów z diagnozą schi-
zofrenii dotychczas nieleczonych farmakologicznie z wynikami testów poznawczych. 
Nie uzyskano istotnych korelacji [41]. Metaanaliza dokonana przez Ferreirę – Santosa 
i wsp. [42] wykazała, że rzadki bodziec wywołuje wyższą amplitudę P2 i dłuższą 
latencję tego załamka u badanych chorych z rozpoznaniem schizofrenii niż w grupie 
kontrolnej osób zdrowych. Metaanaliza McCleery’ego i wsp. [43] związana z analizą 
przetwarzania twarzy przez osoby z diagnozą schizofrenii ujawniła, że wyniki silnie 
wspierają obserwacje odmienności N170 i N250 w stosunku do badanych zdrowych 
osób, co stanowi neurofizjologiczne odzwierciedlenie zaburzonego przetwarzania 
obrazu twarzy przez osoby z diagnozą schizofrenii. Wyniki systematycznego przeglądu 
badań przetwarzania twarzy w schizofrenii wskazują, że amplituda P100 w odpowiedzi 
na pokazywane twarze jest mniejsza u pacjentów ze schizofrenią niż w grupie kon-
trolnej osób zdrowych, co pokazuje, że zakłócenia przetwarzania społecznie istotnych 
bodźców wzrokowych rozpoczynają się już na wcześniejszych etapach przetwarzania 
niż sądzono. W badaniach tych wykazano również specyfikę emocjonalną deficytów 
charakterystyczną dla osób chorych [44]. Kolejne badania także potwierdzają zabu-
rzoną percepcję twarzy, które wyrażają lęk, i różnice w zakresie P100 w porównaniu 
z grupą kontrolną osób zdrowych [45]. Przetwarzanie języka u osób z rozpoznaniem 
schizofrenii charakteryzuje też nieprecyzyjne kojarzenie w obrębie sieci semantycz-
nych, co w badaniach wyraża się redukcją amplitudy N400 [46].

MMN jest obecnie brana pod uwagę jako możliwy marker rozwoju psychozy 
u osób z grup wysokiego ryzyka rozwoju schizofrenii oraz wyjątkowy kandydat na 
biomarker charakterystyczny i specyficzny dla tej choroby [47, 48]. Identyfikacja mar-
kera podatności na wystąpienie psychozy w tej populacji ma zasadnicze znaczenie dla 
potencjalnego wprowadzenia wczesnych interwencji w przebiegu choroby [49, 50].

Bodatsch i wsp. [51] badali osoby z grup wysokiego ryzyka rozwoju psychozy 
i porównywali MMN osób, u których nie obserwowano objawów psychotycznych, 
z MMN osób ze stwierdzoną schizofrenią. U osób, u których wystąpiła schizofrenia, 
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już w dniu włączenia do badania amplituda MMN była niższa, podobna do wyni-
ków w grupie osób z pierwszym epizodem psychotycznym. Amplituda osób, które 
nie zachorowały, była podobna do tej w grupie kontrolnej osób zdrowych. Badania 
pokazały, że MMN może być wskaźnikiem czasu przejścia w psychozę osób z grup 
wysokiego ryzyka z bardziej nasilonymi różnicami w zakresie MMN w stosunku do 
grupy kontrolnej osób zdrowych [51].

Badania Näätänena i  wsp. [47-48] wykazały, że powtarzanie badań MMN/P3 
w odstępach czasu może dostarczyć więcej istotnych informacji o progresji schizofre-
nii u badanej osoby z grupy wysokiego ryzyka niż którekolwiek z badań pojedynczo 
[52]. Amplitudy MMN/P3 są obniżone już w prodromalnej fazie schizofrenii, a MMN 
wskazuje na związek z zaburzeniami funkcji poznawczych i funkcjonalną niepełno-
sprawnością już w tej fazie choroby [53]. Badano MMN u hospitalizowanych pacjen-
tów z diagnozą schizofrenii, doświadczających halucynacji słuchowych. Stwierdzono 
istotne różnice w porównaniu z grupą kontrolną zdrowych osób w zakresie redukcji 
amplitudy w grupie badanej [54].

Dotychczas przeprowadzono niewiele badań, które oceniałyby wpływ treningu 
poznawczego na czynność bioelektryczną mózgu osób chorujących na schizofrenię. 
Kariofillis i wsp. [55] badali wpływ treningu poznawczego (słuchowego lub wzro-
kowo-przestrzennego) na potencjały wywołane u pacjentów z diagnozą schizofrenii. 
Komputerowy trening trwał 2 tygodnie. Badano potencjały wywołane w paradygmacie 
odd-ball przed treningiem, po 2 tygodniach treningu i po 2 miesiącach od treningu. 
W obu badanych grupach stwierdzono obniżenie latencji załamka P2 po treningu, 
a także w badaniu follow-up. Zwiększona amplituda P2 była związana z występowa-
niem objawów pozytywnych i gorszym funkcjonowaniem, wydłużona latencja zaś 
– z większym nasileniem myślenia stereotypowego. Trening wzrokowo-przestrzenny 
miał dłużej trwający efekt w odniesieniu do latencji P2 niż trening słuchowy, może to 
jednak oznaczać, że deficyty dyskryminacji słuchowej u osób ze schizofrenią wyma-
gają bardziej intensywnego treningu, aby możliwe było uzyskanie stabilnej zmiany 
[55]. W badaniu Popova i wsp. [56] badacze porównywali trening pamięci i trening 
słuchowy ze standardowym poznawczym programem rehabilitacyjnym. Oba treningi 
wpływały na normalizację M50 (magnetoencefalograficznej wersji P50) w okresie 
4 tygodni badania. Nie kontynuowano tego projektu, stąd nie wiadomo, jak długo-
trwała była owa poprawa.

Rass i wsp. [57] z kolei badali wpływ wzrokowych i słuchowych ćwiczeń rehabi-
litacyjnych z zastosowaniem komputera. Nie stwierdzili istotnej poprawy słuchowych 
P300 ani w badaniu bezpośrednio po zastosowanym oddziaływaniu, ani w długotrwałej 
obserwacji.

Wyniki badań potencjałów wywołanych zależnych od zdarzenia u pacjentów 
z rozpoznaniem schizofrenii wskazują na liczne odchylenia w czynności bioelektrycz-
nej mózgu w czasie przetwarzania informacji w porównaniu z osobami bez zaburzeń 
psychicznych. Leki przeciwpsychotyczne nie poprawiają w  satysfakcjonujący kli-
nicznie sposób funkcji poznawczych u pacjentów z diagnozą schizofrenii [4, 18–22]. 
Uzasadnia to potrzebę badań nad niefarmakologicznymi metodami neuromodulacji 
i neurostymulacji mózgu u tych pacjentów. Wśród potencjalnych oddziaływań, które 
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mogą okazać się efektywne w rehabilitacji funkcji poznawczych chorych na schizofre-
nię, można wymienić: TMS, tDCs i EEG Biofeedback. EEG Biofeedback umożliwia 
modulowanie aktywności mózgu w celowy sposób w zakresie niewielkich objętościowo 
okolic mózgu. Ma przy tym kilka zalet, które sprawiają, że przeważa on nad innymi 
technikami neuromodulacji: osoby, u których przeprowadzany jest EEG Biofeedback, 
uczą się modulować aktywność bioelektryczną mózgu zgodnie z oczekiwaniami, bez 
konieczności stosowania zewnętrznego sprzętu do stymulacji, i niektóre badania po-
twierdzają, że efekty takich oddziaływań utrzymują się przez długi czas [58]. Badania 
wpływu komputerowego treningu poznawczego wskazują na możliwość modyfikacji 
czynności bioelektrycznej mózgu pacjentów z diagnozą schizofrenii przez stosowanie 
treningu. Zachęcające wyniki badań wpływu komputerowych treningów poznawczych 
na morfologię potencjałów wywołanych zależnych od zdarzenia u pacjentów z diagno-
zą schizofrenii zachęcają do badań nad możliwym rehabilitacyjnym oddziaływaniem 
EEG Biofeedback na funkcje poznawcze u tych pacjentów.

Rehabilitacja oparta na EEG Biofeedback u pacjentów z diagnozą schizofrenii

Pomimo stosowania tej metody w  praktyce nie jest rozstrzygnięte znaczenie 
EEG Biofeedback jako oddziaływania rehabilitacyjnego w odniesieniu do funkcji 
poznawczych w schizofrenii. EEG Biofeedback opiera się na koncepcjach warunko-
wania instrumentalnego, na założeniach, że aktywność bioelektryczna mózgu może 
być modulowana przez bodźce warunkujące [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 bodźce 
słuchowe z bodźcami świetlnymi i stopniowo „trenowano” rytm alfa, żeby blokował 
się już po stymulacji słuchowej. Kolejne badania, przeprowadzone w latach sześćdzie-
siątych, potwierdziły, że możliwe jest warunkowane blokowanie rytmu alfa, a także 
modulowanie synchronizacji EEG z zastosowaniem warunkowania operacyjnego [17].

W latach sześćdziesiątych XX wieku wykazano, że stosując neuroterapię, można 
nauczyć pacjentów promowania prawidłowego funkcjonowania bioelektrycznego 
mózgu przez normalizowanie dysfunkcjonalnych fal mózgowych charakteryzujących 
się nadmierną aktywnością fal wolnych. Badania Vialatte’a i Regana wykazały, że wie-
lokrotna stymulacja pozytywnie wpływa na składowe odpowiedzi na bodziec, zmianę 
siły połączeń międzyneuronalnych oraz wzrost liczby połączeń synaptycznych [59–62] .

Oscylacje synchroniczne są skorelowane z funkcjami poznawczymi: percepcją, 
uwagą i pamięcią. Wykazano związek rytmu theta z procesami uczenia się i pamięci. 
Rytm ten może indukować neuroplastyczne zmiany na poziomie synaps jako długo-
trwałe wzmocnienie lub osłabienie synaptyczne, co z kolei wiąże się z tworzeniem 
lub zanikaniem śladów pamięciowych i pamięcią długotrwałą [62]. Rehabilitacyjny 
potencjał tych oddziaływań opiera się na plastyczności neuronalnej i uczeniu się za-
chowań w celu poprawy funkcji poznawczych [63–65].W odniesieniu do pacjentów 
z diagnozą schizofrenii proponuje się – na podstawie doświadczeń klinicznych, ale nie 
badania randomizowanych grup – wzmacnianie aktywności alfy w prawej okolicy cie-
mieniowej, zmniejszanie aktywności 2–5 Hz w lewej okolicy czołowej, a także redukcję 
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szybkiej czynności theta we wszystkich okolicach, w których przeprowadzano trening 
[66]. Gruzelier [67] sugeruje, że prowadzenie właściwego i długotrwałego treningu 
może w sposób istotny klinicznie poprawić funkcjonowanie pacjentów z diagnozą 
przewlekłej schizofrenii. Zastosowanie metody EEG Biofeedback jest szczególnie 
interesujące w związku z rozwojem konektomiki i rozumienia mózgu jako złożonej 
sieci wzajemnie połączonych elementów, w której dokonywanie zmian (modulacji) 
w jednej okolicy może mieć istotne skutki w okolicach odległych od źródła modulacji.

Badacze oceniali, w jaki sposób mózg dynamicznie włącza różne okolice w zależ-
ności od trudności zadania. Do analizy wykorzystywano machine learning. Typowe 
badanie neurofeedbacku z użyciem tych narzędzi mogłoby przebiegać w następujący 
sposób: trenowano by model statystyczny, który dyskryminuje wzorce aktywacji 
mózgu w odpowiedzi na różne bodźce, zaprezentowano by podmiotowi bodziec, pro-
sząc, by osoba poddawana temu oddziaływaniu dokonała mentalnej operacji na tym 
bodźcu. W dalszej kolejności odkodowano by zmieniony wzorzec aktywności mózgu 
za pomocą modelu statystycznego, dostosowano bodziec na podstawie nowego stanu 
mózgu i poproszono badanego o powtórzenie mentalnego działania.

Zdolność do przekształcania stanów behawioralnych w oparciu o leżące u ich 
podłoża dynamizmy mózgowe jest przydatna także w najnowszych badaniach nad 
mechanizmami uwagi [25]. Trousselardi wsp. stosowali EEG Biofeedback w celu 
obniżenia odczuwanego lęku przez kontrolowanie i wizualizowanie tętna i zmienności 
akcji serca, a także synchronizacji rytmu oddechu i rytmu serca u pacjentów ze stabilną 
klinicznie schizofrenią. Wprowadzenie tej formy oddziaływania nie indukowało urojeń 
czy innych objawów psychotycznych, natomiast poprawiało emocjonalne funkcjono-
wanie pacjentów. Nie wpływało jednak na funkcje poznawcze [68].

W literaturze przedmiotu istnieje opis przypadku 21-letniego mężczyzny z diagnozą 
niezróżnicowanej schizofrenii, który przez 18 miesięcy od zachorowania był leczony 
aripiprazolem i miał prowadzony intensywny trening EEG Biofeedback. W ilościowej 
analizie EEG zidentyfikowano statystycznie istotne zaburzenia koherencji, które po-
jawiły się wraz z długością czasu trwania choroby. Oba oddziaływania doprowadziły 
do istotnej poprawy funkcjonowania pacjenta [69].

W badaniu 51 nieleczonych farmakologicznie osób z diagnozą schizofrenii ocenia-
no QEEG i ustalano rozbieżność z-scores QEEG badanych w odniesieniu do norm. Na 
tej podstawie ustalano protokoły EEG Biofeedback. Dążono do zmniejszenia nasilenia 
hyperkoherencji (okolic, które wykazywały zwiększoną koherencję w  odniesieniu 
do norm) – ustalano te okolice przez analizę QEEG w sekwencjach dla wszystkich 
okolic mózgu.

Hyperkoherencja jest uważana za brak zróżnicowania funkcji mózgu lub obniże-
nie „elastyczności” funkcjonalnej. Poprawa w zakresie skali PANSS wynosiła ponad 
20% i była istotna statystycznie; dotyczyła zarówno pozytywnych, jak i negatywnych 
objawów. Analiza wyników baseline QEEG uzasadniała zakwalifikowanie czynno-
ści bioelektrycznej mózgu wszystkich badanych jako podobnej do czynności osób 
z przewlekłą schizofrenią. Po zastosowaniu protokołu EEG Biofeedback czynność 
bioelektryczna 19 badanych różniła się istotnie od czynności osób z diagnozą prze-
wlekłej schizofrenii [70].
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W 1995 roku po raz pierwszy zastosowano rt-fMRI [71], natomiast dowody na 
możliwość stosowania tej metody w neurorehabilitacji zaprezentowano w 2005 roku 
[72]. Zmiany w odpowiedzi fMRI po przeprowadzeniu EEG Biofeedback w doce-
lowych sieciach neuronalnych obserwowano już po pojedynczej 30-minutowej sesji 
[73], a po wielu sesjach w specyficznych okolicach odnoszących się do objawów [74]. 
rt-fMRI i EEG Biofeedback mogą być stosowane symultanicznie – wykorzystywana 
jest wówczas w zapisie i analizie badania przestrzenna rozdzielczość fMRI i czasowa 
EEG [75].

Ruiz i wsp. [76] przeprowadzili w 2013 roku wśród pacjentów z diagnozą schi-
zofrenii trening rtf-MRI EEG Biofeedback kory przedniej wyspy obustronnie i badali 
wpływ tego treningu na rozpoznawanie emocji twarzy. Wykazali poprawę rozpo-
znawania wstrętu, co było skorelowane z poziomem samoaktywacji prawej wyspy. 
Trening doprowadził także do zwiększenia liczby wchodzących i wychodzących po-
łączeń przedniej wyspy. To badanie po raz pierwszy wykazało możliwość nauczenia 
pacjentów z  rozpoznaniem schizofrenii wolicjonalnej regulacji aktywności mózgu 
z użyciem rt-fMRI EEG Biofeedback i zmiany percepcji emocji, a także modulacji 
łączności sieci [76]. Cordes i wsp. [77] z kolei przeprowadzili badanie, w którym 
podjęli próbę poprawy funkcji poznawczych u badanych pacjentów z  diagnozą 
schizofrenii z zastosowaniem treningu rt-fMRI EEG Biofeedback. Wytypowali jako 
obiecującą okolicę przednią część zakrętu obręczy jako strukturę istotnie zaangażo-
waną w procesy poznawcze w badaniu trening rt-fMRI. EEG Biofeedback prowadził 
do aktywacji grzbietowej części przedniego zakrętu obręczy u badanych osób z diag-
nozą schizofrenii, a u badanych osób z grupy kontrolnej aktywował brzuszną część. 
Funkcjonalnie część grzbietowa przedniego zakrętu obręczy aktywowana jest silnie 
w zadaniach poznawczych, natomiast brzuszna w procesach emocjonalnych. Autorzy 
badania podkreślają, że rt-fMRI Biofeedback stwarza możliwość bezpośredniego 
wpływania na docelowe sieci neuronalne i jednoczesne kontrolowanie uzyskiwanych 
efektów oddziaływania [77].

Podsumowanie

Zaburzenia poznawcze znacznie utrudniają osobom chorym na schizofrenię konty-
nuację pracy zawodowej czy nauki. Leki przeciwpsychotyczne nie poprawiają istotnie 
funkcji poznawczych [16]. Stąd istnieje konieczność poszukiwania niefarmakologicz-
nych form rehabilitacji. Dotychczasowe badania wskazują na liczne odchylenia na 
różnych etapach przetwarzania informacji u osób z diagnozą schizofrenii w porównaniu 
z osobami zdrowymi, co uzasadnia w rehabilitacji poznawczej tych pacjentów potrzebę 
tworzenia nowych metod oddziałujących na czynność bioelektryczną mózgu. Metodą, 
która może znaleźć zastosowanie w rehabilitacji funkcji poznawczych u osób cho-
rych na schizofrenię i modulowaniu czynności EEG, jest EEG Biofeedback. Pomimo 
stosowania tej metody w praktyce wciąż brakuje rozstrzygających ustaleń co do jej 
skuteczności w omawianym zakresie. Do tej pory przeprowadzono bardzo niewiele 
badań oceniających wpływ stosowanych terapii EEG Biofeedback na potencjały wy-
wołane jako neurofizjologicznego wykładnika funkcji poznawczych osób z diagnozą 
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schizofrenii. Badacze proponują w odniesieniu do pacjentów z diagnozą schizofrenii 
w oparciu o doświadczenie kliniczne wzmacnianie aktywności alfy w prawej okolicy 
ciemieniowej, zmniejszanie aktywności 2–5 Hz w lewej okolicy czołowej, a także re-
dukcję szybkiej czynności theta we wszystkich okolicach, w których przeprowadzany 
jest trening. Prowadzenie właściwego i długotrwałego treningu może w sposób istotny 
klinicznie poprawić funkcjonowanie pacjentów z diagnozą przewlekłej schizofrenii.

Dalszych badań wymaga ustalenie właściwych protokołów prowadzenia EEG 
Biofeedback u osób z diagnozą schizofrenii i ocena trwałości w czasie uzyskanej tą 
metodą poprawy funkcji poznawczych. Nowoczesne metody analizy danych i koncep-
cje konektomiki stwarzają potencjalne pole dla nowych protokołów terapeutycznych.

Szeroko stosowany EEG Biofeedback stanowi narzędzie, które może okazać się 
przydatne w  rehabilitacji poznawczej chorych ze schizofrenią. Liczba naukowych 
badań, które pokazywałyby wartość tej metody w rehabilitacji osób chorujących na 
schizofrenię, wydaje się jednak wciąż niewystarczająca. Brak jest dowodów nauko-
wych pochodzących z badań randomizowanych na skuteczność EEG Biofeedback 
w leczeniu schizofrenii. Konieczne jest zatem prowadzenie badań randomizowanych 
u pacjentów z diagnozą schizofrenii z przeprowadzaniem przed EEG Biofeedback 
i po nim QEEG lub fMRI, a także długotrwałego badania follow-up porównującego 
EEG Biofeedback ze standardową terapią farmakologiczną. Bolea [66] proponuje, aby 
EEG Biofeedback u pacjentów z diagnozą schizofrenii przeprowadzali doświadczeni 
praktycy, zwracając szczególną uwagę na wzmacnianie alfy w prawej okolicy ciemie-
niowej. Aktualnie proponowanie tej metody rehabilitacji poznawczej pacjentom jest 
eksperymentem terapeutycznym.
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