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Summary

Aim. The aim of the study was to evaluate the level of cognitive and social functioning
in two groups of schizophrenia patients using clinical tools, psychological tests, QEEG, and
changes in the brain-derived neurotrophic factor (BDNF) activity in subjects’ serum.

Material and methods. Randomly selected men diagnosed with schizophrenia were
enrolled in the study and divided into two groups. Gr. 1 was formed by patients who did not
undergo a structured rehabilitation program, while Gr. 2 was formed by patients undergoing
standard rehabilitation, as provided in the program of the Psychiatric Rehabilitation Unit. Both
groups underwent a comparative analysis of demographic parameters and based on: PANSS,
AIS, GSES, and BCIS, psychological tests CTT-1, CTT-2, d2, QEEG, and changes in blood
BDNF levels. To assess the effect of rehabilitation, the results obtained in both groups were
compared after 12 weeks and their analysis was performed in accordance with assumptions
for the experimental project. The study presents research hypotheses and pre-test and post-test
comparisons of the groups, on the basis of selected research tools.



1276 Renata Markiewicz i wsp.

Results. The data obtained in measurement 1 indicate that both groups did not differ
significantly in terms of: age, education, place of residence, treatment at outpatient facilities,
medicines taken, and suicide attempts. Differences concerned: marital status, children, num-
ber of hospitalizations, and employment status. Furthermore, no significant differences were
found for the studied groups concerning: serum levels of the brain-derived neurotrophic factor,
values obtained on the PANSS, AIS, and GSES, and alpha/theta, theta/beta and theta/SMR
ratios. The analyses performed in measurement 2 indicate that structured rehabilitation influ-
ences reduce negative symptoms, cause an increase in BDNF levels, cause an improvement in
cognitive and social functioning and positively influence the perception speed and accuracy.

Conclusions. The positive effect of structured rehabilitation influences allows to say that
rehabilitation represents a necessary part of the comprehensive psychiatric treatment and
should already be implemented during the first episode of the illness.

Stowa kluczowe: BDNF, QEEG, PANSS, schizofrenia, rehabilitacja
Key words: BDNF, QEEG, PANSS, schizophrenia, rehabilitation

Wstep

Schizofrenia jest jedng z wielu choroéb psychicznych, ktorych patogeneza jest
wieloczynnikowa, a przebieg czgsto nawrotowy [1]. W okresie zaostrzenia choroby
dominujg gldwnie objawy wytworcze (pozytywne), w okresie remisji za$ objawy ubyt-
kowe (negatywne). Zarowno objawy pozytywne, jak i negatywne wynikaja z zaburzen
w aktywnosci réznych obszarow mozgu [2]. Badania wskazujg na istotne znaczenie
w tym zakresie okolicy czotowej, skroniowej, struktur limbicznych, srodkowych oraz
jader podstawy [1, 3, 4]. Dysfunkcje okolicy przedczolowej obejmuja przede wszyst-
kim procesy zwigzane z pamigcia operacyjna, koncentracja, emocjami, funkcjami
wykonawczymi [ 1, 5-8], ktdre w istotny sposob wptywaja na funkcjonowanie i jako$¢
zycia osob chorych [1, 5, 6, 9—11].

Schizofrenia jako choroba o zmiennym przebiegu wymaga wielokierunkowych
oddziatywan leczniczych. Podstawowa forma pozostaje jednak systematyczna terapia
farmakologiczna [12,13]. Poza farmakoterapia dost¢pny jest szeroki zakres oddziaty-
wan uwzgledniajacych wiele wymiaréw: rodzinny, zawodowy, spoteczny. Zaréwno
etap farmakologiczny, jak i uzupehiajacy jest wazny, poniewaz dzieli on caty proces
leczenia na dwa okresy: wczesny i pozny [12,14]. We wczesnym eliminowane sa
gldwnie ostre objawy choroby i przywracane sg zaburzone zwiazki spoteczne [12—14],
w etapie p6znym za§ kompensuje si¢ rozpoznane dysfunkcje, ustala zakres pomocy,
usprawnia aktywnos$¢ spoteczng i zaburzone funkcje. Oba okresy sg zatem istotne,
tworza bowiem spdjny model leczenia [14].

Indywidualny program terapeutyczny skupia rézne formy terapii: neurorchabilita-
cyjna, psychoedukacyjna, psychoterapeutyczng. W procesie dochodzenia do zdrowia
wazna rol¢ odgrywa proces rehabilitacji przez pracg, aktywno$¢ fizyczna i poznawcza.
Kazda forma ustrukturalizowanej aktywnosci jest tutaj istotna, jako ze wplywa na
funkcjonowanie poznawcze i spoteczne pacjenta [ 15]. Efekt ten wykazano w niniejszej
pracy, stosujac do oceny testy kliniczne 1 psychologiczne oraz parametr aktywnosci
neuronalnej — BDNF i ilosciowe EEG (tzw. QEEG).
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Cel

Celem badan randomizowanych byto porownanie dwoch grup pacjentow — mez-
czyzn z rozpoznaniem klinicznym schizofrenii (w fazie remisji). Grupe 1 tworzyli
pacjenci, wobec ktorych nie stosowano ustrukturalizowanego programu oddzialywan
rehabilitacyjnych, grupe 2 za$ pacjenci objeci standardowym procesem rehabilitacyj-
nym realizowanym przez Oddziat Rehabilitacji Psychiatrycznej. Kryteria wiaczenia do
badan byly nastepujace: zgoda pacjenta, rozpoznanie kliniczne schizofrenii (DSM-5),
wiek pacjenta w przedziale 18—50 lat, praworgczno$¢, brak chordb neurologicznych
(aktywnych i przebytych), wykluczenie uposledzenia, otgpienia i uzaleznienia od
alkoholu.

Obie grupy porownano pod wzgledem demograficznym oraz wykonano dwukrotnie
pomiary na podstawie: testow CTT-1, CTT-2, d2, skal: PANSS, AIS, GSES, BCIS,
stezenia surowiczego wskaznika BDNF oraz QEEG. Przyjeto zalozenie, Ze istnieja
réznice w zakresie funkcjonowania poznawczego i spotecznego pomigdzy grupami
112, ktére wykaza zastosowane metody i narzedzia badawcze.

W pracy przyjeto hipoteze, ze oddzialywania rehabilitacyjne usprawniaja funkcjo-
nowanie poznawcze i spoleczne 0sob z rozpoznaniem schizofrenii, a doboér narzedzi
badawczych udowodni:

— redukcje deficytow poznawczych (testy CTT-1,CTT-2, d2, czynnik BDNF),

— redukcje objawow pozytywnych (P) i negatywnych (N) (skala PANSS),

— poprawe w zakresie przystosowania spotecznego (skale AIS, GSES, BCIS),

— pozytywny wplyw na aktywnos¢ mozgu (QEEG), czestotliwos¢ 1 amplitude fal,
w tym wspotczynnik uwagi theta/beta i wspdtczynnik koncentracji theta/SMR.

Material

Do badan zakwalifikowano mezczyzn z rozpoznaniem schizoftrenii, ktérych po-
dzielono na dwie grupy. Do grupy 1 (19 0s6b) wlaczono pacjentéw hospitalizowanych
w II Klinice Psychiatrii Uniwersytetu Medycznego w Lublinie, wobec ktorych nie
stosowano ustrukturalizowanych oddziatywan rehabilitacyjnych, natomiast do grupy
2 (26 0s0b) pacjentow przebywajacych na Oddziale Rehabilitacji Psychiatrycznej
Szpitala Neuropsychiatrycznego w Lublinie. Wobec pacjentéw z grupy 2 stosowane
byty standardowe oddziatywania, zgodne z programem oddziatu. Program obejmowat
rozne formy treningéw: higieniczny, lekowy, budzetowy, relaksacyjny, umiejgtnosci
praktycznych, spotecznych, z zakresu komunikacji, zajecia dodatkowe (sportowe,
artystyczne, towarzyskie) oraz pomoc psychologiczng. Harmonogram zaje¢ dla
kazdego pacjenta opieral si¢ na wystepujacych deficytach, a plan ustalat personel za-
trudniony na oddziale (Iekarz, psycholog, pielegniarka). Kazdy pacjent zobowiazany
byt do czynnego uczestnictwa w calym cyklu zaje¢ zgodnie z ustalonym schematem
rehabilitacyjnym.

Analiza poréwnawcza obu grup pod wzgledem demograficznym nie wykazata
istotnych rdznic, jesli chodzi o: wiek, wyksztatcenie, miejsce zamieszkania, leczenie



1278 Renata Markiewicz i wsp.

ambulatoryjne, przyjmowane leki i proby samobojcze. Sredni wiek badanych w grupie
1 wynosit 38 lat (M = 38,16; SD = 10,78), w grupie 2 36 lat (M = 36,38; SD = §,86).
Wyksztatcenie podstawowe w grupie 1 mialy 3 osoby, zasadnicze 6 osob, srednie
7 o0sob, a wyzsze 3 osoby. W grupie 2 wyksztalcenie podstawowe miaty 4 osoby,
zasadnicze 9 0sob, srednie 9 0sob, a wyzsze 4 osoby. W duzych miastach (powyzej
100 tys. mieszkancow) w grupie 1 mieszkato 7 0osob, w mniejszych miejscowosciach
(ponizej 100 tys. mieszkancoéw) 5 0s6b, a na wsi 7 0sob. W grupie 2 w duzych miastach
mieszkaty 4 osoby, w mniejszych miejscowosciach 10 osob, na wsi 11 0s6b. Wszyscy
badani przyjmowali neuroleptyki atypowe, 3 osoby z grupy 2 w formie iniekcji domies-
niowych. Zaréwno badani z grupy 1 (15 0sdb), jak i z grupy 2 (16 osob) deklarowali
niesystematyczne leczenie ambulatoryjne oraz negowali proby samobodjcze (grupa 1
— 15 0so6b, grupa 2 — 17 0s6b).

Roéznice migdzy grupami dotyczyly: stanu cywilnego, posiadanych dzieci, liczby
hospitalizacji oraz zatrudnienia. W grupie 2 dwukrotnie wigcej badanych byto stanu
wolnego (23 osoby) i trzykrotnie mniej posiadato dzieci (1 dziecko). Srednia liczba
hospitalizacji byta dwukrotnie wyzsza w grupie 2 (M = 8,00) niz w grupie 1 (M =3,53).
Zrédtem utrzymania pacjentéw z grupy 2 byly gtéwnie renta (16 0sob) oraz prace
dorywcze (5 0s6b). Pozostale osoby byty na utrzymaniu MOPS-u (3 osoby) oraz ro-
dzin (2 osoby). W wypadku pacjentéw z grupy 1 Zzrédiem ich utrzymania takze byta
gtéwnie renta (6 0sob) i pomoc spoteczna (3 osoby), 7 badanych byto na utrzymaniu
rodziny, a 3 osoby byly prawnie zatrudnione.

Metody

Zgodnie z zatozonym przebiegiem eksperymentu zakwalifikowanych do niego
pacjentow zbadano dwukrotnie. Pierwsze badanie wigzato si¢ z kwalifikacjg oraz zgoda
pacjenta, drugie nastgpito po uplywie 12 tygodni od chwili wiaczenia do programu.
Analizy porownawczej dokonano na podstawie testow, skal, probek krwi oraz parame-
trow QEEG (zgoda Komisji Bioetycznej KE-0254/35/2016). W pracy wykorzystano:

(1) diagnostyczny test CTT (D’Elia 1 wsp. [16]), ktory postuzyt do analizy
dysfunkcji czotowej — wersja CTT-1 okreslata sprawnos¢ wzrokowa i szybko$¢ psy-
chomotoryczng (naprzemienne tgczenie kolorowych liczb w ciggu 1-25), a wersja
CTT-2 sprawno$¢ wykonawcza i pamig¢ operacyjng (naprzemienne taczenie liczb
z jednoczesnym wyborem kolejnosci koloru w ciggu 1-25;

(2) test badania uwagi d2 (Brickenkampa [17]), ktory analizowat szybko$¢ (ilos¢
opracowanego materiatu w okreslonym czasie), jako$¢ (doktadno$¢ pracy i popetniane
btedy) oraz wytrwatos¢, §wiadczaca o sposobie zachowania podczas pracy (zdenerwo-
wanie, stabilno$¢ pracy Iub jej brak, zniechg¢cenie, zmgczenie); poziom koncentracji
byt efektem wspotdziatania tych zachowan, stanowil rezultat koordynacji bodzca
i sterowania [17];

(3) skale PANSS (Kaya, Oplera i Fiszbeina [18]), ktora oceniata zaburzenia psy-
chiczne w schizofrenii (objawy pozytywne, negatywne, ogolne);

(4) skale wgladu poznawczego Becka BCIS (Beck Cognitive Insight Scale) [19];

(5) skale akceptacji choroby AIS (Felton, Revenson i Hinrichsen [20]);
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(6) skale wtasnej skuteczno$ci GSES (Schwarzer, Jerusalem i Juczynskiego [20]);

(7) ilosciowe EEG (tzw. QEEG) w zakresie amplitud i wspolczynnikow czgsto-
tliwos$ci fal analizowane aparaturg firmy Elmiko [21].

Oznaczenia parametru laboratoryjnego neurotropowego czynnika BDNF do-
konano po pobraniu od pacjentéw krwi na skrzep metodg bezkontaktows. Marker
ten uznano za wazny, gdyz jako wskaznik synergizmu os$rodkowego i obwodowego
uktadu nerwowego moze uzasadnia¢ skuteczno$¢ oddzialywan rehabilitacyjnych [22].
Surowicze st¢zenie czynnika zbadano testem immunoenzymatycznym ELISA (Human
BDNF ELISA kit, firmy R&D Systems). Oceng¢ neuropsychologiczng przeprowadzit
psycholog, a analize poziomu czynnika BDNF diagnosta laboratoryjny.

Uzyskane wyniki poddano analizie statystycznej z wykorzystaniem programu
Statsoft STATISICA, a oceny rozktadu istotnos$ci réznic dokonano, opierajac si¢ na
nieparametrycznym tescie U Manna—Whitneya. Do oceny wielkosci efektu postuzyt
wspolczynnik Cohena (), gdzie > 0,5 oznacza efekt duzy, r > 0,3 efekt $redni,
ar>0,lefekt maty.

Wyniki

W celu weryfikacji zatozen przyjetych w naszych badaniach porownano uzyskane
wyniki dla grupy 112 podczas badania 11 2.

Tabela 1. Poréwnanie Srednich wynikéw uzyskanych w skali PANSS

Grupa 1 (N=19) Grupa 2 (N=26) Si
ita
Sita Sita o efektu
Skl PANSS Nr 1 efektu , efektu . | Cohena
aa badania M SD P Cohena M SD P Cohena P )
r r
1 9,95 | 2,32 8,92 | 2,68 0,273 | 0,16
PANSS - POZ 0,023 | 0,32 0,001 | 0,52
2 947 | 2,87 792 | 2,54 0,123 | 0,23
1 15,16 | 3,70 14,58 | 4,54 0,899 | 0,02
PANSS- NEG 0,001 | 0,57 0,009 | 0,33
2 17,58 | 4,39 13,54 | 5,18 0,010 | 0,38
1 2589 | 4,25 26,38 | 6,28 0473 | 01
PANSS- GEN 0,001 | 0,51 0,009 | 0,33
2 28,37 | 4,59 2488 | 6,53 0,051 | 0,29
1 51,00 | 9,13 49,92 | 12,40 0,954 | 0,01
PANSS-TOT 0,001 | 0,52 0,002 | 0,41
2 55,42 | 10,71 46,35 | 13,17 0,012 | 0,37

p' —poréownanie wynikow badania 112 w grupie 1; p*— poréwnanie wynikow badania 112 w grupie
2; p* — poréwnanie wynikoéw grupy 1 z wynikami grupy 2 w badaniu 1; p* — poréwnanie wynikow
grupy 1 z wynikami grupy 2 w badaniu 2

PANSS-POZ — suma objawéw pozytywnych (PANSS positive items total), PANSS-NEG — suma

objawow negatywnych (PANSS negative items total), PANSS-GEN — suma objawow ogolnych
(PANSS general items total), PANSS-TOT — wynik calkowity (PANSS total score)
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Wyniki testu U pokazuja istotne statystycznie réznice w poziomie PANSS — NEG
(grupa 1: M=17,6;SD=4,4 vs. grupa 2: M=13,5; SD=5,2) oraz PANSS — TOT (grupa
1: M=55,4;SD=10,7 vs. grupa 2: M =46,4; SD = 13,2). Z danych wynika, ze u pacjen-
tow z grupy 2 nasilenie objawdw negatywnych jest mniejsze niz u pacjentow z grupy 1.

Tabela 2. Poréwnanie $rednich wynikéw uzyskanych w skalach: AIS, GSES oraz BCIS

Grupa 1 (N=19) Grupa 2 (N = 26) Si
ita
fSiE fSi{g p* | efektu
Analizowane Nr ; €rextu , | ereku Cohena
skale badania M 5D P | cohena M 5D P | cohena i .
r r
1 29,53 | 7,07 25,96 | 8,77 0,129 | 0,22
AlS 0,093 | 0,30 0,228 | 0,15
2 25,00 | 7,83 3126 | 7,07 0,01 0,38
1 32,00 | 6,22 30,15 | 5,76 0,244 | 0,17
GSES 0,267 | 0,14 0,201 | 0,16
2 28,69 | 6,16 3242 | 6,29 0,03 | 032
BCIS — 1 21,95 | 5,62 21,15 | 447 0872 | 0,03
L, 0,388 | 0,07 0,126 | 0,22
refleksyjnosc 2 | 2212 49 2110 | 7,79 0,68 | 0,06
BCIS - 1 1747 | 3,69 21,15 | 447 0,022 | 034
pewnosé 0,371 | 0,08 0,433 | 0,03
siebie 2 14,77 | 3,29 16,74 | 564 0,03 | 033

p' —porownanie wynikow badania 112 w grupie 1; p>— poréwnanie wynikow badania 112 w grupie
2; p* — porébwnanie wynikéw grupy 1 z wynikami grupy 2 w badaniu 1; p* — poréwnanie wynikéw
grupy 1 z wynikami grupy 2 w badaniu 2

Wyniki testu U ujawniajg istotne statystycznie réznice w zakresie akceptacji
choroby AIS (grupa 1: M =25; SD = 7,8 vs. grupa 2: M = 31,3; SD = 7,1),wlasnej
skutecznoséci GSES (grupa 1: M=28,7; SD =6,2 vs. grupa 2: M=32.4; SD=6,3) oraz
pewnosci siebie BCIS (grupa 1: M = 14,8; SD = 3,3 vs. grupa 2: M =16,7; SD = 5,6).
Z danych wynika, ze u badanych z grupy 2 wystepuje poprawa funkcjonowania spo-
lecznego pod wptywem oddzialywan rehabilitacyjnych.

Tabela 3. Poréwnanie Srednich wynikéw w zakresie neurotropowego czynnika BDNF

Grupa 1 (N=19) Grupa 2 (N = 26) Sik
ita
Sita Sita p? efektu
Czynnik Nr 1 efektu , efektu . | Cohena
neurotropowy | badania M sb P" | Cohena M sD " | cohena P ]
r r
1 47,89 | 8,61 48,23 | 14,87 0,721 | 0,05
BDNF 0,001 | 0,54 0,077 | 0,20
2 36,37 | 10,25 50,92 | 14,76 0,000 | 058

p' —poréownanie wynikow badania 112 w grupie 1; p>— poréwnanie wynikow badania 112 w grupie
2; p* — porébwnanie wynikoéw grupy 1 z wynikami grupy 2 w badaniu 1; p* — poréwnanie wynikow
grupy 1 z wynikami grupy 2 w badaniu 2
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Wyniki testu U pokazuja, ze wystepuja istotne statystycznie réznice w §rednich
warto$ciach wynikéw neurotropowego czynnika BDNF (grupa 1: M=36,4; SD=10,3
vs. grupa 2: M =50,9; SD = 14,7). Z analiz wynika, ze oddzialywania rehabilitacyjne
przyczyniajg si¢ do wzrostu $rednich wartosci czynnika BDNF w grupie 2.

Tabela 4. Poréwnanie Srednich wynikow uzyskanych w testach CTT-1, CTT-2 oraz d2

Grupa 1 (N=19) Grupa 2 (N = 26) o
Ifa
fSiﬁ fSiE; p* | efektu
Test CTT-1, Nr 1 eleklu 2 eleKl ¢+ | Cohena
CTT-2,d2 badania M SD P | Cohena M 5D P | Cohena P :
r r
CTT-1/uwaga 1 | 561 | 261 57,04 | 258 058| 008
wzrokowa 0167 | 022 0027 | 0,38
- sekwencja 2 | 504 | 2 501 | 24 095| 0,01
prosta
CTT-2/uwaga 1 | 174 553 116,9 | 436 062| 008
wzrokowa 0018 | 048 0036 | 0,35
- sekwencja 2 | 10231 517 1018 | 433 047| 011
naprzemienna
o 1 12 | 06 12 | 08 0,88 002
CTTiwskaznik 0391 | 0,06 0385 | 0,07
zakiocen 2 12 | 07 11 | 06 062| 007
o | 1 |3488] 884 309,1 | 1052 035| 014
d2WZJszybkose 0015 | 0,50 0440 | 0,03
pracy 2 | 3778 1271 3037 | 1134 002| 034
1 | 304 | 378 184 | 107 000| 057
d2%B/bledy 0026 | 045 0037 | 035
2 | 312|273 158 | 68 000| 060
d2WZ-B/ 1 | 2364 | 1156 281,1 | 100,6 033| 014
zdolnosé 0024 | 045 0222 | 0,15
spostrzegania 2 | 2568 | 1294 2852 | 109,3 036| 014
iy 1 [1316] 952 1031 | 495 071| 005
d2ZKlzdolnos¢ 0120 | 027 0072 | 020
koncentrag 2 | 1444 | 1231 1088 | 468 088 002

p' —porownanie wynikow badania 112 w grupie 1; p>— poréwnanie wynikow badania 112 w grupie
2; p* — poréwnanie wynikoéw grupy 1 z wynikami grupy 2 w badaniu 1; p* — poréwnanie wynikow
grupy 1 z wynikami grupy 2 w badaniu 2

Wyniki testu U ujawniaja istotne statystycznie roznice w tescie d2%B §wiadczace
o poprawie doktadnosci spostrzegania (grupa 1: M = 31,2; SD = 27,3 vs. grupa 2:
M=15,8; SD = 6,8) i szybkosci pracy (grupa 1: M =377,8; SD = 127,1 vs. grupa 2:
M=303,7; SD = 113,4). Usprawnienie tych funkcji wystgpuje u pacjentow z grupy 2.
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Tabela 5. Poréwnanie $rednich wynikow zakresie QEEG/wspélczynnik czestotliwosci

Grupa 1 (N=19)

Grupa 2 (N = 26)

Sita
Sita Sta | 5 | efekty
Wsp()}czynnik Nr , efektu ) efektu . Cohena
czestotiwosci-Hz | padania| M | SP | P | conena| M | SP | P |cohena| P .

r r
1| 166|049 157 | 047 062 | 007

QEEG Fzdeltaftheta 0042| 028 0465 0,01
2 1192061 149 | 047 003 | 0,31
1 136027 144 | 0,56 099 | 0,01

QEEG 0001| 043 04132| 0,16
Fzthetalalpha 2 153030 144 | 0,59 026 | 016
1 |[1,70] 025 2,10 | 0,38 000 | 053

QEEG 0039| 029 0121| 0,16
Fzalpha/SMR 2 1871039 1,99 | 0,53 007 | 026
1 |09 o010 095 | 0,10 0029 | 032

QEEG Fz SMR/beta 0192| 014 0173| 0,13
2 |og7]o015 090 | 0,19 013 | 023
1 | 076|009 082 | 0,12 013 | 023

QEEG Fz 0431| 003 0422| 003
beta/Beta2 2 1073|010 0,79 | 0,21 015 | 021
1 | 214 061 286 | 1,22 002 | 036

QEEG Fzthetalbeta 0016| 035 0361| 005
2 | 246|079 2,76 | 1,09 038 | 013
1 | 234|082 301 | 1,25 004 | 030

QEEG Fztheta/SMR 0,000| 054 0,255| 0,09
2 | 279|064 289 | 1,13 077 | 0,04
1 |074] 012 0,79 | 0,26 083 | 003

QEEG Fzalpha/ 0019| 034 0102| 0,18
theta 2 | 067|014 0,73 | 0,26 022 | 0,18
1 |068]013 0,78 | 0,15 003 | 034

gﬁgﬁfzz 0382| 005 0395| 0,04
eta 2 |og4|015 0,80 | 0,30 002 | 036
1 153029 1,99 | 0,34 000 | 059

QEEG Fzalphalbeta 0024| 032 0051| 023
2 | 166|048 187 | 048 004 | 030
1 |068] 012 052 | 0,10 000 | 059

QEEG Fz 0089| 022 0232| 0,10
beta/alpha 2 071045 050 | 0,13 0,00 | 043
1 | 1541074 128 | 0,27 024 | 017

QEEG Cz 0,167| 0,16 0363| 005
delta/theta 2 165|066 1,22 | 0,37 002 | 034
1 11291035 121 | 046 010 | 0,24

QEEG 0,103| 021 0058| 022
ztheta/alpha 2 135|027 1,22 | 0,53 010 | 024
1 174033 2,09 | 047 015 | 021

QEEG 0186 014 0363| 005
Czalpha/SMR 2 183039 2,08 | 0,62 003 | 033

dalszy cigg tabeli na nastepnej stronie
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1 1092|014 0,94 | 0,09 026 | 017
QEEG Cz SMR/beta 0397 004 0230 0,10
2 086013 0,89 | 0,19 015 | 0,21
1 |079 0,18 082 | 0,13 028 | 0,16
QEEG Cz 0448 | 0,002 0267| 009
beta/beta2 2 074010 0,82 | 0,24 005 | 028
1 1209|085 2,35 | 092 022 | 018
QEEG Czthetalbeta 0082| 023 0129| 0,16
2 | 213|057 239 | 094 033 | 0,14
1 |223 069 249 | 098 025 | 017
QEEG Cztheta/lSMR 0020 034 0177| 013
2 | 245|049 249 | 095 094 | 0,01
1 1079|016 092 | 028 011 | 024
QEEG 0204| 013 0032| 026
Czalphaltheta 2 |o76]015 086 | 028 006 | 027
1 075|031 0,77 | 015 010 | 025
QEEG Cz 0,500| 0,01 0404 0,03
SMR/beta2 2 065|014 0,79 | 028 001 | 036
QEEG Czalphalbeta| 1 | 157 | 037 196 | 042 |0371] 005 | 001 | 045
2 | 163|046 |0066| 024 | 195|056 001 | 035
1 |067 016 053 | -0,13 001 | 043
bQEtE/GI%Z 0107| 0,20 0289 0,08
eta/alpha 2 | 068033 049 | 013 000 | 043

p' —poréwnanie wynikow badania 112 w grupie 1; p?>— porownanie wynikoéw badania 1 i 2 w grupie
2; p* — poréwnanie wynikoéw grupy 1 z wynikami grupy 2 w badaniu 1; p* — poréwnanie wynikow
grupy 1 z wynikami grupy 2 w badaniu 2;

F-z — obszar czotowy mézgu (ang. frontal), C-z — obszar centralny moézgu (ang. central)

Wyniki testu U pokazujg istotne statystycznie rdéznice w zakresie wspotczynni-
ka czestotliwosci delta/theta w okolicy Fz (grupa 1: M = 1,9; SD = 0,6 vs. grupa 2:
M=1,5; SD = 0,5). Wzrost srednich wynikéw wspotczynnika w grupie 1 swiadczy
o problemach z wydobywaniem informacji z pamieci i ograniczonej kontroli reakcji
na bodziec. Istotne statystycznie rdznice wystepuja takze w zakresie wspotczynnika
SMR/beta2 (grupa 1: M =0,6; SD =0,2 vs. grupa 2: M= 0,8; SD =0,3). Jego wzrost
w grupie 2 $§wiadczy o redukcji napigcia i stresu wsrod badanych.

Istotng statystycznie zmian¢ odnotowano rowniez w zakresie wspotczynnika alpha/
beta (grupa 1: M =1,7; SD = 0,5 vs. grupa 2: M =1,9; SD = 0,5), ktory ulegt obnize-
niu w grupie 2. Jego spadek $wiadczy o niewielkiej poprawie w logicznym mysleniu
1 rozwigzywaniu problemow. Analogiczne roznice w zakresie wspotczynnikoéw delta/
tetha, SMR/beta2 i alpha/beta dotycza rowniez okolicy Cz. Wspolczynnik uwagi theta/
beta i wspotczynnik koncentracji theta/SMR nie réznicujg grup.
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Tabela 6. Porownanie $rednich wynikéw uzyskanych w zakresie QEEG/amplitud

Grupa 1 (N=19) Grupa 2 (N = 26) i
Ifa
Sita Sita p® efektu
) Nr efektu efektu
Amplituda 1 2 4 | Cohena
P badania M SD P Cohena M SD P Cohena P s
r r
1 |2438]| 875 30,24 | 11,11 0,06 | 010
QEEG Fz 0,03 | 031 0,395 | 0,04
delta 2 |2706] 985 28,53 | 12,01 052 | 0,10
111493 | 424 20,31 | 9,06 0013| 020
QEEG F2 0,04 | 028 0,310| 0,07
theta 2 11635/ 481 1924 | 775 017 | 020
1 108 | 267 1452 | 49 0,001| 035
QlEEG Fz 0148 | 017 0207 | 0,07
alpha 2 [1068] 327 13,49 | 4,17 001 | 035
1 |59 154 707 | 2,61 0,06 | 037
QEEG Fz 0048 | 027 0490 | 001
SMR 2 | 553 | 147 6,55 | 1,94 001 | 037
1 66 | 127 738 | 22 019 | 036
bQEEG Fz 0015| 035 0415 | 0,03
eta 2 59138 705 | 2,25 001 | 036
1 88 | 1,51 9,20 | 2,00 078 | 021
QEEG F2 0005 | 042 0410| 003
beta2 2 | 762 188 8,65 | 3,02 0,15 | 021
1 [2118] 89 22,35 7,52 029 | 0,04
QEEG Cz 0374| 005 0138 | 015
delta 2 |2077| 726 20,95 | 9,62 08 | 004
1 |14:89]| 4,14 1724 | 596 014 | 0,15
QEEG Cz 0500 | 0,01 0144 | 017
theta 2 |1516] 449 1713 | 6,81 032 | 015
1 | 143,09 14,66 | 3,15 0,002 | 0,39
QlEhEG cz 0056 | 026 0347 | 005
alpha 2 | 1120/ 338 14,38 | 4,57 0,00 | 039
1 1629 16 713 | 1,78 014 | 034
QEEG Cz 0,015 0,129| 016
SMR 2 | 577 143 035 | 6,73 | 2,04 002 | 034
1 | 684 14 754 | 183 028 | 033
QEEG Cz 0011| 037 0,191 | 0,12
beta 2 | 624 | 124 720 | 2,21 002 | 033
1 90 | 147 923 | 2,32 099 | 017
QEEG Cz 0,009| 0,39 0,091 | 018
beta2 2 | 791|167 8,60 | 2,75 026 | 017

p' —poréwnanie wynikow badania 1 i2 w grupie 1; p>— pordéwnanie wynikow badania 112 w grupie
2; p® — pordbwnanie wynikéw grupy 1 z wynikami grupy 2 w badaniu 1; p* — poréwnanie wynikéw
grupy 1 z wynikami grupy 2 w badaniu 2

F-z — obszar czotowy mdzgu (ang. frontal), C-z — obszar centralny moézgu (ang. central)
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Wyniki testu U pokazuja istotne statystycznie rdéznice w zakresie amplitudy fali
alpha w okolicy Fz (grupa 1: M =10,7; SD = 3,3 vs. grupa 2: M = 13,5; SD = 4,2).
Obnizenie $rednich warto$ci w grupie 1 §wiadczy o trudnoéciach w funkcjonowaniu
poznawczym. Istotng statystycznie zmiang odnotowano takze w zakresie amplitudy fali
SMR (grupa 1: M =5,5; SD = 1,5 vs. grupa 2: M = 6,6; SD = 1,9). Obnizenie $rednich
wartosci fali SMR w grupie 1 swiadczy o spadku aktywnosci u badanych. Zmiane
istotng statystycznie odnotowano rowniez w zakresie amplitudy fali beta (grupa 1:
M=5,9;SD=1,4vs.grupa2: M=7,1; SD=2,3). Obnizenie $redniej wartosci fali beta
w grupie 1 dowodzi gorszej orientacji zewngtrznej u badanych. Analogiczne réznice
w zakresie amplitud fal alpha, SMR i beta dotycza okolicy Cz.

Dyskusja

Wyniki pierwszego etapu przeprowadzonego eksperymentu (badanie 1) wykazuja
brak istotnych statystycznie roznic migdzy badanymi grupami pacjentow. Wyjsciowo
obie grupy pacjentéw nie roéznig si¢ mi¢dzy sobg w zakresie uzyskanych $rednich
warto$ci w skalach: PANSS, AIS, GSES, st¢zenia poziomu czynnika BDNF oraz
w $rednich wartosciach wspotczynnikow alpha/theta, theta/beta i theta/SMR.

Drugi etap badan (badanie 2) ujawnia istotne statystycznie roznice w grupie 2,
wobec ktorej stosowany byt standardowy program rehabilitacji psychiatrycznej. Istotne
statystycznie roznice dotyczg testu d2, ktory wskazuje na usprawnienie spostrzegania
(d2%B) i tempa pracy (d2WZ), oraz skali PANSS, ujawniajacej obnizenie nasilenia
objawow negatywnych. Ustalenia te koresponduja z doniesieniami innych autorow,
ktorzy wskazuja na pozytywny wptyw rehabilitacji zorientowanej na ksztaltowanie
umiejetnoscei juz po 4 tygodniach, potwierdzajac to wynikami testow psychologicznych
i skalg PANSS [23, 24].

W grupie 2 zaobserwowano takze istotny statystycznie wzrost neurotropowego
czynnika BDNF, ktory koresponduje z wynikami Kima i wsp. [25]. Odnotowano
réwniez wzrost poziomu BDNF u 0s6b z diagnozg schizofrenii pod wptywem ¢wiczen
fizycznych stosowanych trzy razy w tygodniu przez 3 miesigce. Zaobserwowano tez
dodatnig korelacje migdzy podwyzszonym poziomem BDNF a parametrami uktadu
sercowo-naczyniowego badanych [22, 25]. Uzyskane w naszym eksperymencie dane
koresponduja z wynikami Mattsona i wsp. [26] oraz Mennericka i Zorumskiego [27],
wedlug ktorych energetyczne przemiany powoduja kaskadowe procesy biochemicz-
ne, produkcje neuroprzekaznikow i wzrost syntezy czynnika BDNF [22], a takze
z wynikami Mabuchiego i wsp. [28] oraz Powersa i Jacksona [29], donoszacych,
ze aktywnos$¢ komorek migsniowych i nerwowych przez indukcje naptywu jondw
sodu i wapnia powoduje wzrost transportu elektronow, aktywacje proceséw metabo-
licznych, produkcje bialek i enzyméw oraz pobudzenie transkrypcji i wzrost liczby
pecherzykow zawierajacych neurotransmitery [22]. Rezultaty badan sugerujg wigc,
ze zmiany w stezeniu czynnika neurotropowego moga by¢ wskaznikiem synergizmu
osrodkowego i obwodowego uktadu nerwowego, a zwigkszenie stezenia BDNF uwa-
runkowane aktywnoscia fizyczna oraz neuromodulacyjnym efektem rehabilitacji moze
wskazywac na jej skutecznosc.
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Istotne statystycznie sg rdwniez wyniki uzyskane przez pacjentow z grupy 2 do-
tyczace warto$ci w skalach: akceptacji choroby (AIS), wiasnej skutecznosci (GSES)
oraz pewnosci siebie (BCIS). Z analiz wynika, ze dzigki rehabilitacji poprawia si¢
sprawnos$¢ funkcjonowania spotecznego tych osob. Potwierdzaja to badania Schauba
i wsp. [30], ktorzy twierdza, ze wglad i wlasna skuteczno$¢ to wazne moderujace
czynniki zachowan spotecznych oséb chorych na schizofrenig.

Ciekawym wynikiem jest istotna statystycznie réznica w warto$ciach wspotczyn-
nikow czestotliwosci w okolicy Fz. Wzrost wspotczynnika SMR/beta2 w grupie 2
$wiadczy o redukcji napiecia, obnizeniu niepokoju i stresu, a obnizenie wspdtczyn-
nika alpha/beta o niewielkiej poprawie myslenia. Porownywalny w obu grupach jest
wspotczynnik alpha/theta, ktory wigze si¢ z nastrojem, a ktéremu Crumlishi wsp. [31]
przypisuja reakcje na chorobe 1 bledy poznawcze [21]. Znieksztatcony odbior informa-
¢ji ma by¢ warunkowany objawami psychopatologicznymi, ktére powodu;ja trudnosci
w koncentracji i uwadze, co potwierdza wynik naszych badan — wspotczynnik uwagi
theta/beta i wspdtczynnik koncentracji theta/SMR.

Obecnie niewiele jest publikacji, ktore analizujg ilosciowa ocene EEG (tzw. QEEG)
aktywnosci mozgu u 0sob z rozpoznaniem schizofrenii pod wptywem réznych oddzia-
lywan. Istnieje pewne prawdopodobienstwo, ze taki zwiazek wystepuje. Przykladem
moga by¢ prace Gruzeliera oraz Gruzeliera i wsp. [32—35], w ktorych poddawano ana-
lizie uwagg, koncentracje i pamie¢ w grupie osob zwiazanych ze sztuka na podstawie
protokotualpha/theta, SMR/theta oraz SMR/beta2. Wykazano, ze aktywne treningi
usprawniajg procesy poznawcze u muzykow i1 zwigkszajg ich wydajnosé artystyczng.
Podobne wyniki uzyskano, badajac osoby zdrowe protokotem SMR/betal. Udowod-
niono pozytywny efekt terapii w zakresie samokontroli i refleksyjnego dziatania (SMR)
oraz koncentracji i decyzyjnosci w rozwigzywaniu problemoéw (betal). Wielu innych
badaczy potwierdza wyniki uzyskane przez Gruzelieraoraz Gruzeliera i wsp. Wydaje si¢
wiegc prawdopodobne, ze zastosowanie okreslonych protokotéw treningowych wobec
0s6b chorych na schizofreni¢ moze réwniez usprawni¢ ich procesy poznawcze [36-41].

Przedstawione rezultaty znajduja potwierdzenie takze w pracach naukowych,
w ktorych poprawe procesow poznawczych udowadniajg potencjaly wywotane zalezne
od zdarzenia (ERP). Kariofillis i wsp. [42] badali wptyw treningu poznawczego (shu-
chowego 1 wzrokowo-przestrzennego) na potencjaty wywotane u pacjentow z diagnozg
schizofrenii. Komputerowy trening prowadzili przez 2 tygodnie i analizowali poten-
cjaty wywotane w paradygmacie odd-ball przed treningiem, po 2 tygodniach trenin-
gu i po uptywie 2 miesi¢cy. W obu badanych grupach stwierdzili obnizenie latencji
zatamka P2 po treningu, a takze w badaniu follow-up. Wedtug autoréw zwigkszona
amplituda P2 wigze si¢ z wystepowaniem objawow pozytywnych i gorszym funk-
cjonowaniem, a wydluzona latencja z nasileniem myslenia stereotypowego. Trening
wzrokowo-przestrzenny miat dtuzej trwajacy efekt w odniesieniu do latencji P2 niz
trening shuchowy, co moze oznaczaé, ze deficyty dyskryminacji stuchowej u 0séb ze
schizofrenig wymagaja bardziej intensywnego treningu, aby mozliwe byto uzyskanie
stabilnej zmiany [40—42].

Popov 1 wsp. [43] porownywali trening pamigci i trening stuchowy ze standar-
dowym poznawczym programem rehabilitacyjnym. Wykazali pozytywny wptyw na
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normalizacj¢ M50 magnetoencefalograficznej wersji P50 w okresie 4 tygodni badania
[40—43].Kontynuacji tego badania nie bylo, tak wigc nie wiadomo, jak dluga byta
poprawa. Z kolei Rass i wsp. [44] analizowali wptyw wzrokowych i stuchowych
¢wiczen rehabilitacyjnych z zastosowaniem komputera. Nie stwierdzili jednak istotnej
poprawy stuchowych P300 w bezposredniej analizie po zastosowanym oddziatywaniu
ani w dlugotrwatej obserwacji [40—44].

Podsumowujac, nalezy stwierdzi¢, ze uzyskane wyniki dostarczajg interesujacych
informacji zwigzanych z czynnoscig bioelektryczng médzgu na podstawie przyjetych
W pracy parametrow inwazyjnych (surowica krwi) i nicinwazyjnych (testy i skale).
Dalsza kontynuacja badan i poszerzenie analiz o dodatkowe markery pozwoli na
spojna oceng jego funkcjonowania, zarowno pod katem jakosciowym (EEQG), jak
i ilosciowym (QEEG).

Nalezy podkresli¢, ze kazdy eksperyment naukowy obarczony jest pewnymi
ograniczeniami. W prezentowanej pracy takim ograniczeniem jest farmakoterapia.
Aby zminimalizowaé ryzyko wystgpienia bledu, do badan wiaczani byli pacjenci,
ktérzy pozostawali w fazie remisji i przyjmowali tylko leki atypowe (bez zmian
w kuracji). Mozna przyjac¢ zatozenie, ze wptyw farmakoterapii pozostawat na sta-
bilnym poziomie w obu badanych grupach (faza remisji), a uzyskany efekt poprawy
funkcjonowania poznawczego i spotecznego w grupie pacjentow poddawanych
rehabilitacji byt uwarunkowany prowadzonymi oddziatywaniami. Potwierdze-
niem przyjetego zatozenia mogg by¢ badania Larssona i wsp. [45], gdzie autorzy
wskazuja na zwigkszenie ekspresji BDNF w wyniku indukowanych ¢wiczeniami
fizycznymi przemian biochemicznych, oraz badania Ziemby [46], ktory twierdzi,
ze systematyczne wzmocnienia sg warunkiem stabilnego poziomu stymulacji,
majacego wplyw na regeneracje¢ i tworzenie si¢ szlakow pamieciowych LTP (Long
Term Potentiation) utrwalanych [22, 40, 45, 46]. Za pozytywnym efektem dziatan
rehabilitacyjnych przemawia rowniez stanowisko wielu autorow, ktorzy uwazaja,
ze leki przeciwpsychotyczne w satysfakcjonujacy klinicznie sposéb nie poprawiaja
funkcji poznawczych u pacjentéw z diagnozg schizofrenii [46-52], chociaz sg nie-
zbgdne w procesie leczenia.

Patofizjologia schizofrenii jest ztozona, zarowno w zakresie zaburzen struktu-
ralnych [53-55], funkcjonalnych [56, 57], elektrofizjologicznych [58—60], neuro-
endokrynnych [61-63], immunologicznych [64], jak i neurochemicznych [65-68],
dlatego tez wyodrgbnienie czynnika, ktory w oczywisty sposob wptywatby na poprawe
funkcjonowania poznawczo-spotecznego 0sob chorych, jest trudne. Ztozony problem
diagnostyczny i leczniczy nie moze jednak by¢ przeszkoda w poszukiwaniach poza-
farmakologicznych form terapii.

Wykazanie w prezentowanej pracy pozytywnych wynikow standardowej rehabili-
tacji psychiatrycznej uzasadnia potrzebe dalszych badan nad metodami neuromodulacji
1 neurostymulacji mézgu 0sob chorych na schizofrenie [69-72].
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Whioski

Przyjeta w pracy hipoteza potwierdzita wplyw ustrukturalizowanych oddziatywan

rehabilitacyjnych na funkcjonowanie poznawcze i spoteczne 0séb z rozpoznaniem
schizofrenii. Uzasadnia to:

10.

11.

12.

13.

1) wzrost amplitud fal SMR, alpha i beta w analizie QEEG;

2) wazrost wspotczynnika czgstotliwosci alpha/beta i SMR/beta;

3) wzrost neurotropowego czynnika BDNF (Brain Derived Neurotrophic
Factor);

4) poprawa funkcji poznawczych i funkcjonowania spotecznego (CTT-1, CTT-2,
d2, AIS, GSES, BCIS);

5) obnizenie nasilenia objawow negatywnych (PANSS).
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