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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.
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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.

Słowa kluczowe: BDNF, QEEG, PANSS, schizofrenia, rehabilitacja
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Wstęp

Schizofrenia jest jedną z wielu chorób psychicznych, których patogeneza jest 
wieloczynnikowa, a przebieg często nawrotowy [1]. W okresie zaostrzenia choroby 
dominują głównie objawy wytwórcze (pozytywne), w okresie remisji zaś objawy ubyt-
kowe (negatywne). Zarówno objawy pozytywne, jak i negatywne wynikają z zaburzeń 
w aktywności różnych obszarów mózgu [2]. Badania wskazują na istotne znaczenie 
w tym zakresie okolicy czołowej, skroniowej, struktur limbicznych, środkowych oraz 
jąder podstawy [1, 3, 4]. Dysfunkcje okolicy przedczołowej obejmują przede wszyst-
kim procesy związane z pamięcią operacyjną, koncentracją, emocjami, funkcjami 
wykonawczymi [1, 5–8], które w istotny sposób wpływają na funkcjonowanie i jakość 
życia osób chorych [1, 5, 6, 9–11].

Schizofrenia jako choroba o zmiennym przebiegu wymaga wielokierunkowych 
oddziaływań leczniczych. Podstawową formą pozostaje jednak systematyczna terapia 
farmakologiczna [12,13]. Poza farmakoterapią dostępny jest szeroki zakres oddziały-
wań uwzględniających wiele wymiarów: rodzinny, zawodowy, społeczny. Zarówno 
etap farmakologiczny, jak i uzupełniający jest ważny, ponieważ dzieli on cały proces 
leczenia na dwa okresy: wczesny i późny [12,14]. We wczesnym eliminowane są 
głównie ostre objawy choroby i przywracane są zaburzone związki społeczne [12–14], 
w etapie późnym zaś kompensuje się rozpoznane dysfunkcje, ustala zakres pomocy, 
usprawnia aktywność społeczną i zaburzone funkcje. Oba okresy są zatem istotne, 
tworzą bowiem spójny model leczenia [14].

Indywidualny program terapeutyczny skupia różne formy terapii: neurorehabilita-
cyjną, psychoedukacyjną, psychoterapeutyczną. W procesie dochodzenia do zdrowia 
ważną rolę odgrywa proces rehabilitacji przez pracę, aktywność fizyczną i poznawczą. 
Każda forma ustrukturalizowanej aktywności jest tutaj istotna, jako że wpływa na 
funkcjonowanie poznawcze i społeczne pacjenta [15]. Efekt ten wykazano w niniejszej 
pracy, stosując do oceny testy kliniczne i psychologiczne oraz parametr aktywności 
neuronalnej – BDNF i ilościowe EEG (tzw. QEEG).
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Cel

Celem badań randomizowanych było porównanie dwóch grup pacjentów – męż-
czyzn z rozpoznaniem klinicznym schizofrenii (w fazie remisji). Grupę 1 tworzyli 
pacjenci, wobec których nie stosowano ustrukturalizowanego programu oddziaływań 
rehabilitacyjnych, grupę 2 zaś pacjenci objęci standardowym procesem rehabilitacyj-
nym realizowanym przez Oddział Rehabilitacji Psychiatrycznej. Kryteria włączenia do 
badań były następujące: zgoda pacjenta, rozpoznanie kliniczne schizofrenii (DSM-5), 
wiek pacjenta w przedziale 18–50 lat, praworęczność, brak chorób neurologicznych 
(aktywnych i przebytych), wykluczenie upośledzenia, otępienia i uzależnienia od 
alkoholu.

Obie grupy porównano pod względem demograficznym oraz wykonano dwukrotnie 
pomiary na podstawie: testów CTT-1, CTT-2, d2, skal: PANSS, AIS, GSES, BCIS, 
stężenia surowiczego wskaźnika BDNF oraz QEEG. Przyjęto założenie, że istnieją 
różnice w zakresie funkcjonowania poznawczego i społecznego pomiędzy grupami 
1 i 2, które wykażą zastosowane metody i narzędzia badawcze.

W pracy przyjęto hipotezę, że oddziaływania rehabilitacyjne usprawniają funkcjo-
nowanie poznawcze i społeczne osób z rozpoznaniem schizofrenii, a dobór narzędzi 
badawczych udowodni:

 – redukcję deficytów poznawczych (testy CTT-1,CTT-2, d2, czynnik BDNF),
 – redukcję objawów pozytywnych (P) i negatywnych (N) (skala PANSS),
 – poprawę w zakresie przystosowania społecznego (skale AIS, GSES, BCIS),
 – pozytywny wpływ na aktywność mózgu (QEEG), częstotliwość i amplitudę fal, 

w tym współczynnik uwagi theta/beta i współczynnik koncentracji theta/SMR.

Materiał

Do badań zakwalifikowano mężczyzn z rozpoznaniem schizofrenii, których po-
dzielono na dwie grupy. Do grupy 1 (19 osób) włączono pacjentów hospitalizowanych 
w II Klinice Psychiatrii Uniwersytetu Medycznego w Lublinie, wobec których nie 
stosowano ustrukturalizowanych oddziaływań rehabilitacyjnych, natomiast do grupy 
2 (26 osób) pacjentów przebywających na Oddziale Rehabilitacji Psychiatrycznej 
Szpitala Neuropsychiatrycznego w Lublinie. Wobec pacjentów z grupy 2 stosowane 
były standardowe oddziaływania, zgodne z programem oddziału. Program obejmował 
różne formy treningów: higieniczny, lekowy, budżetowy, relaksacyjny, umiejętności 
praktycznych, społecznych, z zakresu komunikacji, zajęcia dodatkowe (sportowe, 
artystyczne, towarzyskie) oraz pomoc psychologiczną. Harmonogram zajęć dla 
każdego pacjenta opierał się na występujących deficytach, a plan ustalał personel za-
trudniony na oddziale (lekarz, psycholog, pielęgniarka). Każdy pacjent zobowiązany 
był do czynnego uczestnictwa w całym cyklu zajęć zgodnie z ustalonym schematem 
rehabilitacyjnym.

Analiza porównawcza obu grup pod względem demograficznym nie wykazała 
istotnych różnic, jeśli chodzi o: wiek, wykształcenie, miejsce zamieszkania, leczenie 
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ambulatoryjne, przyjmowane leki i próby samobójcze. Średni wiek badanych w grupie 
1 wynosił 38 lat (M = 38,16; SD = 10,78), w grupie 2 36 lat (M = 36,38; SD = 8,86). 
Wykształcenie podstawowe w grupie 1 miały 3 osoby, zasadnicze 6 osób, średnie 
7 osób, a wyższe 3 osoby. W grupie 2 wykształcenie podstawowe miały 4 osoby, 
zasadnicze 9 osób, średnie 9 osób, a wyższe 4 osoby. W dużych miastach (powyżej 
100 tys. mieszkańców) w grupie 1 mieszkało 7 osób, w mniejszych miejscowościach 
(poniżej 100 tys. mieszkańców) 5 osób, a na wsi 7 osób. W grupie 2 w dużych miastach 
mieszkały 4 osoby, w mniejszych miejscowościach 10 osób, na wsi 11 osób. Wszyscy 
badani przyjmowali neuroleptyki atypowe, 3 osoby z grupy 2 w formie iniekcji domięś-
niowych. Zarówno badani z grupy 1 (15 osób), jak i z grupy 2 (16 osób) deklarowali 
niesystematyczne leczenie ambulatoryjne oraz negowali próby samobójcze (grupa 1 
– 15 osób, grupa 2 – 17 osób).

Różnice między grupami dotyczyły: stanu cywilnego, posiadanych dzieci, liczby 
hospitalizacji oraz zatrudnienia. W grupie 2 dwukrotnie więcej badanych było stanu 
wolnego (23 osoby) i trzykrotnie mniej posiadało dzieci (1 dziecko). Średnia liczba 
hospitalizacji była dwukrotnie wyższa w grupie 2 (M = 8,00) niż w grupie 1 (M = 3,53). 
Źródłem utrzymania pacjentów z grupy 2 były głównie renta (16 osób) oraz prace 
dorywcze (5 osób). Pozostałe osoby były na utrzymaniu MOPS-u (3 osoby) oraz ro-
dzin (2 osoby). W wypadku pacjentów z grupy 1 źródłem ich utrzymania także była 
głównie renta (6 osób) i pomoc społeczna (3 osoby), 7 badanych było na utrzymaniu 
rodziny, a 3 osoby były prawnie zatrudnione.

Metody

Zgodnie z założonym przebiegiem eksperymentu zakwalifikowanych do niego 
pacjentów zbadano dwukrotnie. Pierwsze badanie wiązało się z kwalifikacją oraz zgodą 
pacjenta, drugie nastąpiło po upływie 12 tygodni od chwili włączenia do programu. 
Analizy porównawczej dokonano na podstawie testów, skal, próbek krwi oraz parame-
trów QEEG (zgoda Komisji Bioetycznej KE-0254/35/2016). W pracy wykorzystano:

(1) diagnostyczny test CTT (D’Elia i wsp. [16]), który posłużył do analizy 
dysfunkcji czołowej – wersja CTT-1 określała sprawność wzrokową i szybkość psy-
chomotoryczną (naprzemienne łączenie kolorowych liczb w ciągu 1–25), a wersja 
CTT-2 sprawność wykonawczą i pamięć operacyjną (naprzemienne łączenie liczb 
z jednoczesnym wyborem kolejności koloru w ciągu 1–25;

(2) test badania uwagi d2 (Brickenkampa [17]), który analizował szybkość (ilość 
opracowanego materiału w określonym czasie), jakość (dokładność pracy i popełniane 
błędy) oraz wytrwałość, świadczącą o sposobie zachowania podczas pracy (zdenerwo-
wanie, stabilność pracy lub jej brak, zniechęcenie, zmęczenie); poziom koncentracji 
był efektem współdziałania tych zachowań, stanowił rezultat koordynacji bodźca 
i sterowania [17];

(3) skalę PANSS (Kaya, Oplera i Fiszbeina [18]), która oceniała zaburzenia psy-
chiczne w schizofrenii (objawy pozytywne, negatywne, ogólne);

(4) skalę wglądu poznawczego Becka BCIS (Beck Cognitive Insight Scale) [19];
(5) skalę akceptacji choroby AIS (Felton, Revenson i Hinrichsen [20]);
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(6) skalę własnej skuteczności GSES (Schwarzer, Jerusalem i Juczyńskiego [20]);
(7) ilościowe EEG (tzw. QEEG) w zakresie amplitud i współczynników często-

tliwości fal analizowane aparaturą firmy Elmiko [21].
Oznaczenia parametru laboratoryjnego neurotropowego czynnika BDNF do-

konano po pobraniu od pacjentów krwi na skrzep metodą bezkontaktową. Marker 
ten uznano za ważny, gdyż jako wskaźnik synergizmu ośrodkowego i obwodowego 
układu nerwowego może uzasadniać skuteczność oddziaływań rehabilitacyjnych [22]. 
Surowicze stężenie czynnika zbadano testem immunoenzymatycznym ELISA (Human 
BDNF ELISA kit, firmy R&D Systems). Ocenę neuropsychologiczną przeprowadził 
psycholog, a analizę poziomu czynnika BDNF diagnosta laboratoryjny.

Uzyskane wyniki poddano analizie statystycznej z wykorzystaniem programu 
Statsoft STATISICA, a oceny rozkładu istotności różnic dokonano, opierając się na 
nieparametrycznym teście U Manna–Whitneya. Do oceny wielkości efektu posłużył 
współczynnik Cohena (r), gdzie r ≥ 0,5 oznacza efekt duży, r ≥ 0,3 efekt średni, 
a r ≥ 0,1efekt mały.

Wyniki

W celu weryfikacji założeń przyjętych w naszych badaniach porównano uzyskane 
wyniki dla grupy 1 i 2 podczas badania 1 i 2.

Tabela 1. Porównanie średnich wyników uzyskanych w skali PANSS

Skala PANSS

Grupa 1 (N=19) Grupa 2 (N=26)

p3

p4

Siła 
efektu

Cohena
r

Nr 
badania M SD p1

Siła 
efektu

Cohena
r

M SD p2

Siła 
efektu

Cohena
r

PANSS – POZ
1 9,95 2,32

0,023 0,32
8,92 2,68

0,001 0,52
0,273 0,16

2 9,47 2,87 7,92 2,54 0,123 0,23

PANSS– NEG
1 15,16 3,70

0,001 0,57
14,58 4,54

0,009 0,33
0,899 0,02

2 17,58 4,39 13,54 5,18 0,010 0,38

PANSS– GEN
1 25,89 4,25

0,001 0,51
26,38 6,28

0,009 0,33
0,473 0,11

2 28,37 4,59 24,88 6,53 0,051 0,29

PANSS– TOT
1 51,00 9,13

0,001 0,52
49,92 12,40

0,002 0,41
0,954 0,01

2 55,42 10,71 46,35 13,17 0,012 0,37

p1 – porównanie wyników badania 1 i 2 w grupie 1; p2 – porównanie wyników badania 1 i 2 w grupie 
2; p3 – porównanie wyników grupy 1 z wynikami grupy 2 w badaniu 1; p4 – porównanie wyników 
grupy 1 z wynikami grupy 2 w badaniu 2

PANSS-POZ – suma objawów pozytywnych (PANSS positive items total), PANSS-NEG – suma 
objawów negatywnych (PANSS negative items total), PANSS-GEN – suma objawów ogólnych 
(PANSS general items total), PANSS-TOT – wynik całkowity (PANSS total score)
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Wyniki testu U pokazują istotne statystycznie różnice 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, że u pacjen-
tów z grupy 2 nasilenie objawów negatywnych jest mniejsze niż u pacjentów z grupy 1.

Tabela 2. Porównanie średnich wyników uzyskanych w skalach: AIS, GSES oraz BCIS

Analizowane 
skale

Grupa 1 (N = 19) Grupa 2 (N = 26)

p3

p4

Siła 
efektu

Cohena
r

Nr 
badania M SD p1

Siła 
efektu

Cohena
r

M SD p2

Siła 
efektu

Cohena
r

AIS
1 29,53 7,07

0,093 0,30
25,96 8,77

0,228 0,15
0,129 0,22

2 25,00 7,83 31,26 7,07 0,01 0,38

GSES
1 32,00 6,22

0,267 0,14
30,15 5,76

0,201 0,16
0,244 0,17

2 28,69 6,16 32,42 6,29 0,03 0,32

BCIS – 
refleksyjność

1 21,95 5,62
0,388 0,07

21,15 4,47
0,126 0,22

0,872 0,03
2 22,12 4,96 21,10 7,79 0,68 0,06

BCIS – 
pewność 
siebie

1 17,47 3,69
0,371 0,08

21,15 4,47
0,433 0,03

0,022 0,34

2 14,77 3,29 16,74 5,64 0,03 0,33

p1 – porównanie wyników badania 1 i 2 w grupie 1; p2 – porównanie wyników badania 1 i 2 w grupie 
2; p3 – porównanie wyników grupy 1 z wynikami grupy 2 w badaniu 1; p4 – porównanie wyników 
grupy 1 z wynikami grupy 2 w badaniu 2

Wyniki testu U ujawniają istotne statystycznie różnice w zakresie akceptacji 
choroby AIS (grupa 1: M = 25; SD = 7,8 vs. grupa 2: M = 31,3; SD = 7,1),własnej 
skuteczności GSES (grupa 1: M = 28,7; SD = 6,2 vs. grupa 2: M = 32,4; SD = 6,3) oraz 
pewności siebie BCIS (grupa 1: M = 14,8; SD = 3,3 vs. grupa 2: M = 16,7; SD = 5,6). 
Z danych wynika, że u badanych z grupy 2 występuje poprawa funkcjonowania spo-
łecznego pod wpływem oddziaływań rehabilitacyjnych.

Tabela 3. Porównanie średnich wyników w zakresie neurotropowego czynnika BDNF

Czynnik 
neurotropowy

Grupa 1 (N = 19) Grupa 2 (N = 26)

p3

p4

Siła 
efektu

Cohena
r

Nr 
badania M SD p1

Siła 
efektu

Cohena
r

M SD p2

Siła 
efektu

Cohena
r

BDNF
1 47,89 8,61

0,001 0,54
48,23 14,87

0,077 0,20
0,721 0,05

2 36,37 10,25 50,92 14,76 0,000 0,58

p1 – porównanie wyników badania 1 i 2 w grupie 1; p2 – porównanie wyników badania 1 i 2 w grupie 
2; p3 – porównanie wyników grupy 1 z wynikami grupy 2 w badaniu 1; p4 – porównanie wyników 
grupy 1 z wynikami grupy 2 w badaniu 2
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Wyniki testu U pokazują, że występują istotne statystycznie różnice w średnich 
wartościach wyników neurotropowego czynnika BDNF (grupa 1: M = 36,4; SD = 10,3 
vs. grupa 2: M = 50,9; SD = 14,7). Z analiz wynika, że oddziaływania rehabilitacyjne 
przyczyniają się do wzrostu średnich wartości czynnika BDNF w grupie 2.

Tabela 4. Porównanie średnich wyników uzyskanych w testach CTT-1, CTT-2 oraz d2

Test CTT-1, 
CTT-2, d2

Grupa 1 (N = 19) Grupa 2 (N = 26)

p3

p4

Siła 
efektu

Cohena
r

Nr 
badania M SD p1

Siła 
efektu

Cohena
r

M SD p2

Siła 
efektu

Cohena
r

CTT-1/uwaga 
wzrokowa 
– sekwencja 
prosta

1 56,1 26,1

0,167 0,22

57,04 25,8

0,027 0,38

0,58 0,08

2 50,4 24 50,1 24 0,95 0,01

CTT-2/uwaga 
wzrokowa 
– sekwencja 
naprzemienna

1 117,4 55,3

0,018 0,48

116,9 43,6

0,036 0,35

0,62 0,08

2 102,3 51,7 101,8 43,3 0,47 0,11

CTT/wskaźnik 
zakłóceń

1 1,2 0,6
0,391 0,06

1,2 0,8
0,355 0,07

0,88 0,02
2 1,2 0,7 1,1 0,6 0,62 0,07

d2WZ/szybkość 
pracy

1 348,8 88,4
0,015 0,50

309,1 105,2
0,440 0,03

0,35 0,14
2 377,8 127,1 303,7 113,4 0,02 0,34

d2%B/błędy
1 39,4 37,8

0,026 0,45
18,4 10,7

0,037 0,35
0,00 0,57

2 31,2 27,3 15,8 6,8 0,00 0,60
d2WZ-B/
zdolność 
spostrzegania

1 236,4 115,6
0,024 0,45

281,1 100,6
0,222 0,15

0,33 0,14

2 256,8 129,4 285,2 109,3 0,36 0,14

d2ZK/zdolność 
koncentracji

1 131,6 95,2
0,120 0,27

103,1 49,5
0,072 0,29

0,71 0,05
2 144,4 123,1 108,8 46,8 0,88 0,02

p1 – porównanie wyników badania 1 i 2 w grupie 1; p2 – porównanie wyników badania 1 i 2 w grupie 
2; p3 – porównanie wyników grupy 1 z wynikami grupy 2 w badaniu 1; p4 – porównanie wyników 
grupy 1 z wynikami grupy 2 w badaniu 2

Wyniki testu U ujawniają istotne statystycznie różnice w teście d2%B świadczące 
o poprawie dokładności spostrzegania (grupa 1: M = 31,2; SD = 27,3 vs. grupa 2: 
M = 15,8; SD = 6,8) i szybkości pracy (grupa 1: M = 377,8; SD = 127,1 vs. grupa 2: 
M = 303,7; SD = 113,4). Usprawnienie tych funkcji występuje u pacjentów z grupy 2.
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dalszy ciąg tabeli na następnej stronie

Tabela 5. Porównanie średnich wyników zakresie QEEG/współczynnik częstotliwości

Współczynnik 
częstotliwości –Hz

Grupa 1 (N = 19) Grupa 2 (N = 26)

p3

p4

Siła 
efektu

Cohena
r

Nr 
badania M SD p1

Siła 
efektu

Cohena
r

M SD p2

Siła 
efektu

Cohena
r

QEEG Fzdelta/theta
1 1,66 0,49

0,042 0,28
1,57 0,47

0,465 0,01
0,62 0,07

2 1,92 0,61 1,49 0,47 0,03 0,31

QEEG 
Fztheta/alpha

1 1,36 0,27
0,001 0,43

1,44 0,56
0,132 0,16

0,99 0,01

2 1,53 0,30 1,44 0,59 0,26 0,16

QEEG 
Fzalpha/SMR

1 1,70 0,25
0,039 0,29

2,10 0,38
0,121 0,16

0,00 0,53

2 1,87 0,39 1,99 0,53 0,07 0,26

QEEG Fz SMR/beta
1 0,90 0,10

0,192 0,14
0,95 0,10

0,173 0,13
0,029 0,32

2 0,87 0,15 0,90 0,19 0,13 0,23

QEEG Fz 
beta/Beta2

1 0,76 0,09
0,431 0,03

0,82 0,12
0,422 0,03

0,13 0,23

2 0,73 0,10 0,79 0,21 0,15 0,21

QEEG Fztheta/beta
1 2,14 0,61

0,016 0,35
2,86 1,22

0,361 0,05
0,02 0,36

2 2,46 0,79 2,76 1,09 0,38 0,13

QEEG Fztheta/SMR
1 2,34 0,62

0,000 0,54
3,01 1,25

0,255 0,09
0,04 0,30

2 2,79 0,64 2,89 1,13 0,77 0,04

QEEG Fzalpha/
theta

1 0,74 0,12
0,019 0,34

0,79 0,26
0,102 0,18

0,83 0,03

2 0,67 0,14 0,73 0,26 0,22 0,18

QEEG Fz 
SMR/beta2

1 0,68 0,13
0,382 0,05

0,78 0,15
0,395 0,04

0,03 0,34

2 0,64 0,15 0,80 0,30 0,02 0,36

QEEG Fzalpha/beta
1 1,53 0,29

0,024 0,32
1,99 0,34

0,051 0,23
0,00 0,59

2 1,66 0,48 1,87 0,48 0,04 0,30

QEEG Fz 
beta/alpha

1 0,68 0,12
0,089 0,22

0,52 0,10
0,232 0,10

0,00 0,59

2 0,71 0,45 0,50 0,13 0,00 0,43

QEEG Cz 
delta/theta

1 1,54 0,74
0,167 0,16

1,28 0,27
0,363 0,05

0,24 0,17

2 1,65 0,66 1,22 0,37 0,02 0,34

QEEG  
ztheta/alpha

1 1,29 0,35
0,103 0,21

1,21 0,46
0,058 0,22

0,10 0,24

2 1,35 0,27 1,22 0,53 0,10 0,24

QEEG 
Czalpha/SMR

1 1,74 0,33
0,186 0,14

2,09 0,47
0,363 0,05

0,15 0,21

2 1,83 0,39 2,08 0,62 0,03 0,33
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QEEG Cz SMR/beta
1 0,92 0,14

0,397 0,04
0,94 0,09

0,230 0,10
0,26 0,17

2 0,86 0,13 0,89 0,19 0,15 0,21

QEEG Cz 
beta/beta2

1 0,79 0,18
0,448 0,002

0,82 0,13
0,267 0,09

0,28 0,16

2 0,74 0,10 0,82 0,24 0,05 0,28

QEEG Cztheta/beta
1 2,09 0,85

0,082 0,23
2,35 0,92

0,129 0,16
0,22 0,18

2 2,13 0,57 2,39 0,94 0,33 0,14

QEEG Cztheta/SMR
1 2,23 0,69

0,020 0,34
2,49 0,98

0,177 0,13
0,25 0,17

2 2,45 0,49 2,49 0,95 0,94 0,01

QEEG 
Czalpha/theta

1 0,79 0,16
0,204 0,13

0,92 0,28
0,032 0,26

0,11 0,24

2 0,76 0,15 0,86 0,28 0,06 0,27

QEEG Cz 
SMR/beta2

1 0,75 0,31
0,500 0,01

0,77 0,15
0,404 0,03

0,10 0,25

2 0,65 0,14 0,79 0,28 0,01 0,36

QEEG Czalpha/beta 1 1,57 0,37 1,96 0,42 0,371 0,05 0,01 0,45

2 1,63 0,46 0,066 0,24 1,95 0,56 0,01 0,35

QEEG Cz 
beta/alpha

1 0,67 0,16
0,107 0,20

0,53 -0,13
0,289 0,08

0,01 0,43

2 0,68 0,33 0,49 0,13 0,00 0,43

p1 – porównanie wyników badania 1 i 2 w grupie 1; p2 – porównanie wyników badania 1 i 2 w grupie 
2; p3 – porównanie wyników grupy 1 z wynikami grupy 2 w badaniu 1; p4 – porównanie wyników 
grupy 1 z wynikami grupy 2 w badaniu 2;

F-z – obszar czołowy mózgu (ang. frontal), C-z – obszar centralny mózgu (ang. central)

Wyniki testu U pokazują istotne statystycznie różnice w zakresie współczynni-
ka częstotliwości delta/theta w okolicy Fz (grupa 1: M = 1,9; SD = 0,6 vs. grupa 2: 
M = 1,5; SD = 0,5). Wzrost średnich wyników współczynnika w grupie 1 świadczy 
o problemach z wydobywaniem informacji z pamięci i ograniczonej kontroli reakcji 
na bodziec. Istotne statystycznie różnice występują także w zakresie współczynnika 
SMR/beta2 (grupa 1: M = 0,6; SD = 0,2 vs. grupa 2: M =  0,8; SD = 0,3). Jego wzrost 
w grupie 2 świadczy o redukcji napięcia i stresu wśród badanych.

Istotną statystycznie zmianę odnotowano również w zakresie współczynnika alpha/
beta (grupa 1: M = 1,7; SD = 0,5 vs. grupa 2: M = 1,9; SD = 0,5), który uległ obniże-
niu w grupie 2. Jego spadek świadczy o niewielkiej poprawie w logicznym myśleniu 
i rozwiązywaniu problemów. Analogiczne różnice w zakresie współczynników delta/
tetha, SMR/beta2 i alpha/beta dotyczą również okolicy Cz. Współczynnik uwagi theta/
beta i współczynnik koncentracji theta/SMR nie różnicują grup.
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Tabela 6. Porównanie średnich wyników uzyskanych w zakresie QEEG/amplitud

Amplituda

Grupa 1 (N = 19) Grupa 2 (N = 26)

p3

p4

Siła 
efektu

Cohena
s

Nr 
badania M SD p1

Siła 
efektu

Cohena
r

M SD p2

Siła 
efektu

Cohena
r

QEEG Fz 
delta

1 24,38 8,75
0,03 0,31

30,24 11,11
0,395 0,04

0,06 0,10

2 27,06 9,85 28,53 12,01 0,52 0,10

QEEG Fz 
theta

1 14,93 4,24
0,04 0,28

20,31 9,06
0,310 0,07

0,013 0,20

2 16,35 4,81 19,24 7,75 0,17 0,20

QEEG Fz 
alpha

1 10,8 2,67
0,148 0,17

14,52 4,9
0,297 0,07

0,001 0,35

2 10,68 3,27 13,49 4,17 0,01 0,35

QEEG Fz 
SMR

1 5,96 1,54
0,048 0,27

7,07 2,61
0,490 0,01

0,06 0,37

2 5,53 1,47 6,55 1,94 0,01 0,37

QEEG Fz 
beta

1 6,6 1,27
0,015 0,35

7,38 2,2
0,415 0,03

0,19 0,36

2 5,92 1,38 7,05 2,25 0,01 0,36

QEEG Fz 
beta2

1 8,8 1,51
0,005 0,42

9,20 2,00
0,410 0,03

0,78 0,21

2 7,62 1,88 8,65 3,02 0,15 0,21

QEEG Cz 
delta

1 21,18 8,9
0,374 0,05

22,35 7,52
0,138 0,15

0,29 0,04

2 20,77 7,26 20,95 9,62 0,8 0,04

QEEG Cz 
theta

1 14,89 4,14
0,500 0,01

17,24 5,96
0,144 0,17

0,14 0,15

2 15,16 4,49 17,13 6,81 0,32 0,15

QEEG Cz 
alpha

1 11,4 3,09
0,056 0,26

14,66 3,15
0,347 0,05

0,002 0,39

2 11,20 3,38 14,38 4,57 0,00 0,39

QEEG Cz 
SMR

1 6,29 1,6
0,015

0,35
7,13 1,78

0,129 0,16
0,14 0,34

2 5,77 1,43 6,73 2,04 0,02 0,34

QEEG Cz 
beta

1 6,84 1,4
0,011 0,37

7,54 1,83
0,191 0,12

0,28 0,33

2 6,24 1,24 7,20 2,21 0,02 0,33

QEEG Cz 
beta2

1 9,0 1,47
0,009 0,39

9,23 2,32
0,091 0,18

0,99 0,17

2 7,91 1,67 8,60 2,75 0,26 0,17

p1 – porównanie wyników badania 1 i 2 w grupie 1; p2 – porównanie wyników badania 1 i 2 w grupie 
2; p3 – porównanie wyników grupy 1 z wynikami grupy 2 w badaniu 1; p4 – porównanie wyników 
grupy 1 z wynikami grupy 2 w badaniu 2

F-z – obszar czołowy mózgu (ang. frontal), C-z – obszar centralny mózgu (ang. central)
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Wyniki testu U pokazują istotne statystycznie różnice 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). 
Obniżenie średnich wartości w grupie 1 świadczy o trudnościach w funkcjonowaniu 
poznawczym. Istotną statystycznie zmianę odnotowano także w zakresie amplitudy fali 
SMR (grupa 1: M = 5,5; SD = 1,5 vs. grupa 2: M = 6,6; SD = 1,9). Obniżenie średnich 
wartości fali SMR w grupie 1 świadczy o spadku aktywności u badanych. Zmianę 
istotną statystycznie odnotowano również w zakresie amplitudy fali beta (grupa 1: 
M = 5,9; SD = 1,4 vs. grupa 2: M = 7,1; SD = 2,3). Obniżenie średniej wartości fali beta 
w grupie 1 dowodzi gorszej orientacji zewnętrznej u badanych. Analogiczne różnice 
w zakresie amplitud fal alpha, SMR i beta dotyczą okolicy Cz.

Dyskusja

Wyniki pierwszego etapu przeprowadzonego eksperymentu (badanie 1) wykazują 
brak istotnych statystycznie różnic między badanymi grupami pacjentów. Wyjściowo 
obie grupy pacjentów nie różnią się między sobą w zakresie uzyskanych średnich 
wartości w skalach: PANSS, AIS, GSES, stężenia poziomu czynnika BDNF oraz 
w średnich wartościach współczynników alpha/theta, theta/beta i theta/SMR.

Drugi etap badań (badanie 2) ujawnia istotne statystycznie różnice w grupie 2, 
wobec której stosowany był standardowy program rehabilitacji psychiatrycznej. Istotne 
statystycznie różnice dotyczą testu d2, który wskazuje na usprawnienie spostrzegania 
(d2%B) i tempa pracy (d2WZ), oraz skali PANSS, ujawniającej obniżenie nasilenia 
objawów negatywnych. Ustalenia te korespondują z doniesieniami innych autorów, 
którzy wskazują na pozytywny wpływ rehabilitacji zorientowanej na kształtowanie 
umiejętności już po 4 tygodniach, potwierdzając to wynikami testów psychologicznych 
i skalą PANSS [23, 24].

W grupie 2 zaobserwowano także istotny statystycznie wzrost neurotropowego 
czynnika BDNF, który koresponduje z wynikami Kima i wsp. [25]. Odnotowano 
również wzrost poziomu BDNF u osób z diagnozą schizofrenii pod wpływem ćwiczeń 
fizycznych stosowanych trzy razy w tygodniu przez 3 miesiące. Zaobserwowano też 
dodatnią korelację między podwyższonym poziomem BDNF a parametrami układu 
sercowo-naczyniowego badanych [22, 25]. Uzyskane w naszym eksperymencie dane 
korespondują z wynikami Mattsona i wsp. [26] oraz Mennericka i Zorumskiego [27], 
według których energetyczne przemiany powodują kaskadowe procesy biochemicz-
ne, produkcję neuroprzekaźników i wzrost syntezy czynnika BDNF [22], a także 
z wynikami Mabuchiego i wsp. [28] oraz Powersa i Jacksona [29], donoszących, 
że aktywność komórek mięśniowych i nerwowych przez indukcję napływu jonów 
sodu i wapnia powoduje wzrost transportu elektronów, aktywację procesów metabo-
licznych, produkcję białek i enzymów oraz pobudzenie transkrypcji i wzrost liczby 
pęcherzyków zawierających neurotransmitery [22]. Rezultaty badań sugerują więc, 
że zmiany w stężeniu czynnika neurotropowego mogą być wskaźnikiem synergizmu 
ośrodkowego i obwodowego układu nerwowego, a zwiększenie stężenia BDNF uwa-
runkowane aktywnością fizyczną oraz neuromodulacyjnym efektem rehabilitacji może 
wskazywać na jej skuteczność.
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Istotne statystycznie są również wyniki uzyskane przez pacjentów z grupy 2 do-
tyczące wartości w skalach: akceptacji choroby (AIS), własnej skuteczności (GSES) 
oraz pewności siebie (BCIS). Z analiz wynika, że dzięki rehabilitacji poprawia się 
sprawność funkcjonowania społecznego tych osób. Potwierdzają to badania Schauba 
i wsp. [30], którzy twierdzą, że wgląd i własna skuteczność to ważne moderujące 
czynniki zachowań społecznych osób chorych na schizofrenię.

Ciekawym wynikiem jest istotna statystycznie różnica w wartościach współczyn-
ników częstotliwości w okolicy Fz. Wzrost współczynnika SMR/beta2 w grupie 2 
świadczy o redukcji napięcia, obniżeniu niepokoju i stresu, a obniżenie współczyn-
nika alpha/beta o niewielkiej poprawie myślenia. Porównywalny w obu grupach jest 
współczynnik alpha/theta, który wiąże się z nastrojem, a któremu Crumlishi wsp. [31] 
przypisują reakcję na chorobę i błędy poznawcze [21]. Zniekształcony odbiór informa-
cji ma być warunkowany objawami psychopatologicznymi, które powodują trudności 
w koncentracji i uwadze, co potwierdza wynik naszych badań – współczynnik uwagi 
theta/beta i współczynnik koncentracji theta/SMR.

Obecnie niewiele jest publikacji, które analizują ilościową ocenę EEG (tzw. QEEG) 
aktywności mózgu u osób z rozpoznaniem schizofrenii pod wpływem różnych oddzia-
ływań. Istnieje pewne prawdopodobieństwo, że taki związek występuje. Przykładem 
mogą być prace Gruzeliera oraz Gruzeliera i wsp. [32–35], w których poddawano ana-
lizie uwagę, koncentrację i pamięć w grupie osób związanych ze sztuką na podstawie 
protokołualpha/theta, SMR/theta oraz SMR/beta2. Wykazano, że aktywne treningi 
usprawniają procesy poznawcze u muzyków i zwiększają ich wydajność artystyczną. 
Podobne wyniki uzyskano, badając osoby zdrowe protokołem SMR/beta1. Udowod-
niono pozytywny efekt terapii w zakresie samokontroli i refleksyjnego działania (SMR) 
oraz koncentracji i decyzyjności w rozwiązywaniu problemów (beta1). Wielu innych 
badaczy potwierdza wyniki uzyskane przez Gruzelieraoraz Gruzeliera i wsp. Wydaje się 
więc prawdopodobne, że zastosowanie określonych protokołów treningowych wobec 
osób chorych na schizofrenię może również usprawnić ich procesy poznawcze [36-41].

Przedstawione rezultaty znajdują potwierdzenie także w pracach naukowych, 
w których poprawę procesów poznawczych udowadniają potencjały wywołane zależne 
od zdarzenia (ERP). Kariofillis i wsp. [42] badali wpływ treningu poznawczego (słu-
chowego i wzrokowo-przestrzennego) na potencjały wywołane u pacjentów z diagnozą 
schizofrenii. Komputerowy trening prowadzili przez 2 tygodnie i analizowali poten-
cjały wywołane w paradygmacie odd-ball przed treningiem, po 2 tygodniach trenin-
gu i po upływie 2 miesięcy. W obu badanych grupach stwierdzili obniżenie latencji 
załamka P2 po treningu, a także w badaniu follow-up. Według autorów zwiększona 
amplituda P2 wiąże się z występowaniem objawów pozytywnych i gorszym funk-
cjonowaniem, a wydłużona latencja z nasileniem myślenia stereotypowego. Trening 
wzrokowo-przestrzenny miał dłużej trwający efekt w odniesieniu do latencji P2 niż 
trening słuchowy, co może oznaczać, że deficyty dyskryminacji słuchowej u osób ze 
schizofrenią wymagają bardziej intensywnego treningu, aby możliwe było uzyskanie 
stabilnej zmiany [40–42].

Popov i wsp. [43] porównywali trening pamięci i trening słuchowy ze standar-
dowym poznawczym programem rehabilitacyjnym. Wykazali pozytywny wpływ na 
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normalizację M50 magnetoencefalograficznej wersji P50 w okresie 4 tygodni badania 
[40–43].Kontynuacji tego badania nie było, tak więc nie wiadomo, jak długa była 
poprawa. Z kolei Rass i wsp. [44] analizowali wpływ wzrokowych i słuchowych 
ćwiczeń rehabilitacyjnych z zastosowaniem komputera. Nie stwierdzili jednak istotnej 
poprawy słuchowych P300 w bezpośredniej analizie po zastosowanym oddziaływaniu 
ani w długotrwałej obserwacji [40–44].

Podsumowując, należy stwierdzić, że uzyskane wyniki dostarczają interesujących 
informacji związanych z czynnością bioelektryczną mózgu na podstawie przyjętych 
w pracy parametrów inwazyjnych (surowica krwi) i nieinwazyjnych (testy i skale). 
Dalsza kontynuacja badań i poszerzenie analiz o dodatkowe markery pozwoli na 
spójną ocenę jego funkcjonowania, zarówno pod kątem jakościowym (EEG), jak 
i ilościowym (QEEG).

Należy podkreślić, że każdy eksperyment naukowy obarczony jest pewnymi 
ograniczeniami. W prezentowanej pracy takim ograniczeniem jest farmakoterapia. 
Aby zminimalizować ryzyko wystąpienia błędu, do badań włączani byli pacjenci, 
którzy pozostawali w fazie remisji i przyjmowali tylko leki atypowe (bez zmian 
w kuracji). Można przyjąć założenie, że wpływ farmakoterapii pozostawał na sta-
bilnym poziomie w obu badanych grupach (faza remisji), a uzyskany efekt poprawy 
funkcjonowania poznawczego i społecznego w grupie pacjentów poddawanych 
rehabilitacji był uwarunkowany prowadzonymi oddziaływaniami. Potwierdze-
niem przyjętego założenia mogą być badania Larssona i wsp. [45], gdzie autorzy 
wskazują na zwiększenie ekspresji BDNF w wyniku indukowanych ćwiczeniami 
fizycznymi przemian biochemicznych, oraz badania Ziemby [46], który twierdzi, 
że systematyczne wzmocnienia są warunkiem stabilnego poziomu stymulacji, 
mającego wpływ na regenerację i tworzenie się szlaków pamięciowych LTP (Long 
Term Potentiation) utrwalanych [22, 40, 45, 46]. Za pozytywnym efektem działań 
rehabilitacyjnych przemawia również stanowisko wielu autorów, którzy uważają, 
że leki przeciwpsychotyczne w satysfakcjonujący klinicznie sposób nie poprawiają 
funkcji poznawczych u pacjentów z diagnozą schizofrenii [46-52], chociaż są nie-
zbędne w procesie leczenia.

Patofizjologia schizofrenii jest złożona, zarówno w zakresie zaburzeń struktu-
ralnych [53–55], funkcjonalnych [56, 57], elektrofizjologicznych [58–60], neuro-
endokrynnych [61–63], immunologicznych [64], jak i neurochemicznych [65–68], 
dlatego też wyodrębnienie czynnika, który w oczywisty sposób wpływałby na poprawę 
funkcjonowania poznawczo-społecznego osób chorych, jest trudne. Złożony problem 
diagnostyczny i leczniczy nie może jednak być przeszkodą w poszukiwaniach poza-
farmakologicznych form terapii.

Wykazanie w prezentowanej pracy pozytywnych wyników standardowej rehabili-
tacji psychiatrycznej uzasadnia potrzebę dalszych badań nad metodami neuromodulacji 
i neurostymulacji mózgu osób chorych na schizofrenię [69–72].
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Wnioski

Przyjęta w pracy hipoteza potwierdziła wpływ ustrukturalizowanych oddziaływań 
rehabilitacyjnych na funkcjonowanie poznawcze i społeczne osób z rozpoznaniem 
schizofrenii. Uzasadnia to:

1) wzrost amplitud fal SMR, alpha i beta w analizie QEEG;
2) wzrost współczynnika częstotliwości alpha/beta i SMR/beta;
3) wzrost neurotropowego czynnika BDNF (Brain Derived Neurotrophic 

Factor);
4) poprawa funkcji poznawczych i funkcjonowania społecznego (CTT-1, CTT-2, 

d2, AIS, GSES, BCIS);
5) obniżenie nasilenia objawów negatywnych (PANSS).
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