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Koncepcja zaburzen poznawczych jako podstawowych sklfadowych pa-
tomechanizmu schizofrenii sigga jednej z pierwszych klasycznych publika-
cji o tej chorobie autorstwa Emila Kreapelina. Dzi$§ funkcjonowanie poznaw-
cze pacjentéw schizofrenicznych jest obszernie zbadane (por. Borkowska,
2012; Chlewinski, Grzywa, 1984a; 1984b; Jakubik, 2003; Jakubik i in., 2000;
Klasik i in., 2005a; Sek, 1969). Badacze zgadzajg sie, ze objawy kliniczne ze-
spotu paranoidalnego, takie jak: autyzm, zmiany w sferze uczug, a takze
omamy i urojenia, s3 jedynie ,wierzchotkiem géry lodowej” — symptoma-
mi widocznymi. Patomechanizm schizofrenii siega glebiej. Proces schizofre-
niczny poprzedzajacy rzut choroby oraz trwajacy w czasie remisji obejmu-
je postepujace zaburzenie przetwarzania informacji, w ktérym na pierwszy
plan wysuwa sie dysfunkcja uwagi, pamigci oraz proceséw myslenia (Jaku-
bik, 2003).

Przetwarzanie informacji jest podstawowym atrybutem funkcji poznaw-
czych czlowieka. Wszelkie zdolno$ci poznawcze warunkowane sg przez pro-
cesy informacyjne. Zaburzenie tego mechanizmu pociaga za sobg nie tyl-
ko defekt czynnosci umystowych, ale réwniez dezorganizacje wigkszosci
funkeji systemu. Zaburzenia przetwarzania informacji w schizofrenii para-
noidalnej stanowig charakterystyczny zespo6t objawéw. Oprocz tak oczywi-
stych symptomodw, jak okreslone urojenia oraz pseudohalucynacje, nalezy
wymieni¢: my$lenie autystyczne, nieukierunkowane, magiczne, tworzenie
poje¢ nadmiernie konkretnych lub zbytnio uogélnionych. Podobnych dys-
funkcji mozna szuka¢ w mechanizmach pamieci chorego. Znacznemu osta-
bieniu ulega zdolno$¢ zapamigtywania, spowodowana zaburzeniami se-
lektywnej uwagi. W duzej mierze kodowane informacje s3 warunkowane
subiektywna waznos$cig bodzca, nie zawsze powigzanego z obiektywnymi
wymogami danego procesu informacyjnego. Jako przyczyne wymienia si¢
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patologie procesow kontrolnych oraz zaburzenia uwagi (Jakubik, 2003; Kla-
sik i in., 2005a).

Mozna zatem przyja¢, iz schizofrenia jest swoistym wyrazem zaburzen
metabolizmu informacyjnego pomiedzy chorym a otaczajacym go swiatem
zewnetrznym. Ten specyficznie zaburzony metabolizm informacyjny moz-
na zauwazyc¢ poprzez wytworzenie typowej postawy ,,od” §wiata zewnetrzne-
go, czego efektem sg urojenia (w trakcie rzutu choroby) i postawa autystycz-
na. Zaburzona zostaje przede wszystkim naturalna tendencja do ekspansji
oraz do stalej wymiany energetyczno-informacyjnej z otoczeniem (Jakubik,
2003; Klasik i in., 2005a).

Terapia neurofeedback jest obecnie dynamicznie rozwijajacy sie forma
interwencji neuropsychologicznej. Cho¢ jej poczatki siegaja lat pie¢dziesia-
tych XX wieku, to miniona dekada oraz rozwoéj komputeryzacji umozliwity
zintensyfikowanie prac nad opisywana metodg oraz stosowanie jej na sze-
roka skale. Terapi¢ neurofeedback wykorzystuje sie w leczeniu zespotu nad-
pobudliwosci psychoruchowej z deficytem uwagi, zespotu deficytu uwagi,
uzaleznien, migren, zaburzen legkowych, nastroju, ponadto w rehabilitacji
po chorobach i urazach neurologicznych oraz jako metode treningu funk-
cji poznawczych dla 0s6b zdrowych (Tyl, Tylova, 2005).

Wielokrotnie udowadniano, Ze terapia neurofeedback jest skuteczng meto-
da rehabilitacji proceséw poznawczych u oséb niepsychotycznych (por. Egner,
Grugzelier, 2001; Fuchs, Birbaumer, Lutzenberger, Gruzelier, Kaiser, 2003; Pak-
szys, 2002a). Badania Schneidera i wspétpracownikow (1992), a takze Gru-
zeliera, Hardmana, Wilda, Zamana (1999)' pokazuja, ze osoby cierpiace na
schizofrenie¢ dzigki opisywanej terapii rowniez sg zdolne do zmiany czyn-
nosci bioelektrycznej mézgu. Wniosek ten jest zbiezny z doswiadczeniem
klinicznym autora — dotychczasowa praca opisywang metoda z pacjentami
psychotycznymi przynosita pozytywne zmiany, zauwazane przez personel
medyczny, pacjentéw oraz ich rodziny.

Biorac pod uwagg, z jednej strony, role zaburzen poznawczych w pro-
cesie schizofrenicznym, a z drugiej — wysoka efektywno$¢ metody neuro-
feedback w terapii zaburzen poznawczych u os6b niechorujacych na schi-
zofrenig, pojawila sie potrzeba adaptacji terapii neurofeedback do leczenia
zaburzen psychotycznych.

Niniejsza ksigzka jest zapisem tej adaptacji oraz badan nad skutecznoscia
opisywanej metody w leczeniu schizofrenii. Celem przeprowadzonych badan

! Por. rozdzial 3.2.
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byto ustalenie, czy terapia neurofeedback jest skuteczng metoda leczenia za-
burzen poznawczych u pacjentéw cierpigcych na schizofrenie paranoidalna.
Rozdzial 1. jest wprowadzeniem w tematyke funkeji poznawczych czto-
wieka. W rozdziale 2. opisano schizofreni¢ paranoidalng jako jednostke
nozologiczng patomechanizmy determinujace jej powstawanie i przebieg
ze szczegolnym uwzglednieniem zaburzen proceséw poznawczych. Roz-
dzial 3. wyjasnia zasady oddzialywania, przebieg i zastosowanie terapii neuro-
feedback oraz wczesniejsze proby zastosowania opisywanej metody w pomo-
cy pacjentom cierpigcym na schizofrenie paranoidalng. W rozdziatach 4.1 5.
opisano zastosowany w terapii protoko! treningu neurofeedback, cel oraz me-
todologie przeprowadzonych badan. Z kolei rozdzial 6. prezentuje wyniki
przeprowadzonych badan, ich analize oraz interpretacje.






Rozpziat 1.
FUNKCJONOWANIE POZNAWCZE CZLOWIEKA

Fascynujacg i fundamentalng cecha czlowieka jest umiejetnos$¢ pozna-
wania. Zdolno$¢ ta — stanowigca podstawe samos$wiadomosci — warunkuje
ksztaltowanie si¢ i funkcjonowanie osobowosci, a bedac podstawa porozu-
miewania si¢, umozliwia powstanie grup i spoleczenstw.

1.1. PROCESY UWAGI JAKO FILTR NADMIARU INFORMACJI

Podstawowym procesem poznawczym jest uwaga. Umozliwiajac reduk-
cje¢ nadmiaru informacji, wptywa ona na przebieg pozostatych proceséw po-
znawczych. System poznawczy, dysponujgc ograniczonymi mozliwosciami,
zmuszony jest kontrolowa¢ procesy odbioru oraz przetwarzania informacji.
Wyréznia si¢ nastepujace cechy uwagi:

— selektywno$¢,

— przeszukiwanie,

— przedluzona koncentracja,

— kontrola czynnosci jednoczesnych,
— przerzutnosc.

»Selektywnos¢ to zdolnos¢ do wyboru jednego bodzca, zrédla stymula-
cji lub ciggu mysli kosztem innych” (Falkowski, Maruszewski, Necka, 2008,
s. 446). Selektywnos¢ umozliwia oddzielanie bodzcow istotnych od nieistot-
nych, informacji od szumu, figury od tla. Dzigki selektywnej uwadze czto-
wiek potrafi zajmowac¢ si¢ jednym zrédtem bodzcéw, ignorujac pozostate.
Wyréznia si¢ trzy etapy selekcji informacji:

— selekcja pierwotna — bedaca wynikiem ograniczonych mozliwosci prze-
twarzania informacji przez narzady zmystowe,

— selekcja wtérna — dokonujaca si¢ w procesach pamigciowych; ze wzgle-
du na ograniczone tempo kodowania pamie¢ trwala nie koduje wszyst-
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kich informacji docierajacych przez pamigé¢ krotkotrwala; blokowane sg

tu przede wszystkim informacje znane lub mato istotne dla jednostki,
— selekcja trzeciego rzedu — obejmujaca informacje przesytane z pamie-

ci trwalej do operacyjnej podczas opracowywania planu dziatania (Ma-

ruszewski, 2002).

Przeszukiwanie jest aktywnym badaniem pola percepcyjnego w celu wy-
krycia obiektéw o okreslonych cechach. ,Dokonuje sie dzigki automatycz-
nemu kodowaniu cech i selektywnej integracji wlasciwosci poszukiwanego
obiektu w posta¢, bedaca suma czy tez zlozeniem tych charakterystyk” (Nec-
ka, Orzechowski, Szymura, 2007, s. 180).

Przedluzona koncentracja nazywana inaczej czujno$cia uwagi jest umie-
jetnoscig dlugotrwaltego oczekiwania na pojawienie si¢ danego bodzca
oraz ignorowania pozostatych sygnaléw (szumu informacyjnego).

Kontrola czynnosci jednoczesnych umozliwia podzial ogélnych zaso-
béw uwagi na konkurencyjne zadania. Sprawnos¢ kontrolowania czynnosci
jednoczesnych spada wraz z liczbg wykonywanych zadan oraz ich ztozono-
$cig. Zalezy od tego, czy czynno$¢ jest znana i zautomatyzowana (Falkow-
ski i in., 2008).

Procesem wspomagajacym kontrole czynnosci jednoczesnych jest prze-
rzutnos$¢ uwagi, definiowana jako ,,zdolnos¢ do przelaczania si¢ migdzy dwo-
ma zadaniami obstugiwanymi przez niezalezne procesy przetwarzania in-
formacji” (Necka i in., 2007, s. 184).

1.2. SPOSTRZEGANIE JAKO PROCES INTERPRETACJI DANYCH

Percepcja jest procesem ,,aktywnej interpretacji danych zmystowych

z wykorzystaniem wskazéwek kontekstualnych, nastawienia i wcze$niej na-

bytej wiedzy” (Necka i in., 2007, s. 278).

Proces percepcji nastepuje w czterech fazach:

1. Pierwsza fazg jest recepcja sensoryczna, podczas ktorej bodziec zewnetrz-
ny zostaje zamieniony na impuls nerwowy. Odebrany przez receptor bo-
dziec ksztaltuje wrazenie, bedace najprostszym procesem psychicznym,
reprezentacjg pojedynczej cechy danego obiektu, takiej jak: kolor, ksztalt
czy wielkos¢. Recepcja sensoryczna jest procesm pasywnym.

2. W drugiej fazie dochodzi do pierwotnej oceny emocjonalnej. Zanim
osoba zorientuje sie, czego dotycza docierajace do niej bodzce, ocenia
je w procesie oceny pierwotnej jako np. przyjemne lub nieprzyjemne.
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3. Trzecia faza obejmuje rozpoznanie tresci bodzca. Wszystkie wrazenia
dotyczace danego obiektu sg integrowane przez umyst, by w procesie
kategoryzacji percepcyjnej utworzy¢ spostrzezenie, a wigc odzwiercie-
dlenie danego obiektu w systemie poznawczym, reprezentacje umysto-
W3 spostrzeganej rzeczywistosci.

4. Do fazy czwartej dochodzi woéwczas, gdy osoba spostrzegajaca nadaje
spostrzeganemu obiektowi znaczenie symboliczne. W fazie tej aktyw-
nie uczestnicza procesy myslenia (Maruszewski, 2002).

Interpretacja danych ptynacych z narzadéw zmystéw dokonuje si¢ w pro-
cesie kategoryzacji percepcyjnej. Jest to aktywny proces powigzany z proce-
sami myslenia pojeciowego, pamieci oraz uczenia si¢. Jego efektem staje si¢
przydzielenie postrzeganego obiektu do okreslonej kategorii pojeciowej. Pro-
ces kategoryzacji percepcyjnej sktada sie z czterech etapow:

— kategoryzacja sensoryczna,

— kategoryzacja w obrebie mechanizmdéw pamigci,

— konfrontowanie danych sensorycznych z danymi pamig¢ciowymi,

— utrwalenie schematéw percepcyjnych.

Zgodnie z cyklem percepcyjnym Neissera obraz zmystowy stanowi wy-
nik konstruowania. Jest to proces ciggly, w ktérym umyst siega do trzech
grup danych: danych sensorycznych, danych pamigciowych i danych beda-
cych wynikiem eksploracji (Maruszewski, 2002).

1.3. WYBRANE MODELE FUNKCJONOWANIA PAMIECI

»Pamiec jest procesem odpowiedzialnym za rejestrowanie, przechowy-
wanie i odtwarzanie do$wiadczenia” (Maruszewski, 2000, s. 137). Proces
ten przebiega w trzech fazach: fazie kodowania, przechowywania oraz od-
twarzania. Granice pomiedzy tymi fazami sg jednak rozmyte. Sciste powig-
zanie etapow proceséw pamigciowych wyjasnia koncepcja Tulvinga, w kto-
rej wyrézniono duzy i maly cykl pamieci. Duzy cykl pamieciowy obejmuje
ponowne kodowanie informacji wczesniej wydobytej z pamieci i ujawnio-
nej w zachowaniu. Maly cykl pamigciowy polega na tym, ze po spostrze-
zeniu nowej informacji, powiagzanej jednak z dotychczas posiadang wie-
dza, aktywizowane s mechanizmy eksploracyjne, ktore z kolei dostarczaja
dalszych informacji, modyfikujacych posiadang wiedze (Falkowski i in.,
2008). W procesach kodowania oraz odtwarzania uczestniczg procesy uwa-
gi i my$lenia.
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Istnieje kilka klasyfikacji proceséw pamigciowych. Podstawowy jest po-
dzial ze wzgledu na czas przechowywania informacji. Wyrdzniamy pamiec¢
sensoryczng, krotkotrwaly i dtugotrwala.

Pamiec¢ sensoryczna, czyli ultrakrotka, wystepuje w zakresie poszczegol-
nych modalnosci zmystowych. Przechowuje informacje o fizycznych wtasci-
wosciach bodzcéw, nie rejestrujac znaczenia, jakie niosg one dla jednostki.
Stanowi bufor poznawczy, dzieki ktéremu informacja jest przez krotki czas
przechowywana, by umozliwi¢ wykonanie na niej prostych operacji, takich
jak wyodrebnienie cech fizycznych bodzca czy usunigcie z obrazu cech bled-
nych lub nietypowych (Maruszewski, 2002). W ten sposéb w obszarze pa-
mieci ultrakrotkiej zachodzi pierwotna selekcja informacji®. Pamie¢ sen-
soryczna zaleznie od zmyslu, ktorego dotyczy, przechowuje do kilkunastu
elementéw przez okres kilku sekund (Necka i in., 2007).

W kolejnym etapie przetwarzania informacja dociera do magazynu pa-
mieci krétkotrwalej, nazywanej tez operacyjna. Przechowywana jest w nim
przez okres 15-18 sekund, jednak czas ten moze zosta¢ znacznie wydtuzo-
ny dzigki strategii powtarzania. Pojemno$¢ pamieci krotkotrwatej wynosi
712 jednostek informacyjnych. Pojemnos$¢ ta rowniez moze zostaé powiek-
szona przy zastosowaniu strategii grupowania. Informacje docierajace do
pamieci operacyjnej poddawane sg selekcji przez drugi mechanizm filtru-
jacy. Czes¢ informacji zostaje odrzucona, reszta dociera do pamieci dlugo-
trwalej (Maruszewski, 2002).

Pamie¢ diugotrwala jest w stanie przechowac olbrzymig liczbe informa-
cji przez niemal nieograniczony czas. Jej pojemnos¢ szacuje si¢ na 185 mi-
liardéw jednostek informacyjnych (Maruszewski, 2002).

Kolejna klasytikacja proceséw pamieciowych jest podzial ze wzgledu na
forme przechowywania informacji. Dotyczy on magazynu pamieci dlugo-
trwalej. Wyodrebnia si¢ pamie¢ deklaratywng i niedeklaratywna. Pamie¢ de-
klaratywna obejmuje ,wiedzg, ze...”, czyli wiedze o faktach i wydarzeniach.
W ten sposob pamie¢ deklaratywna dzielona jest na dwa podtypy. Pamiec
semantyczna — zorganizowana pojeciowo — magazynuje wiedze o faktach,
ideach, pojeciach oraz ich znaczeniach. Z kolei pamig¢ epizodyczng organi-
zuje kryterium czasu. Przechowuje ona informacje o wydarzeniach.

Pamie¢ niedeklaratywna obejmuje nastepujace obszary: wiedz¢ procedu-
ralng (,wiedze jak...”, m.in. zdolno$ci poznawcze czy motoryczne), procesy
torowania (utatwiajace rejestracje bodzcodw dzieki informacjom wezesniej-

2 Por. rozdz. 1.1.
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szym), procesy warunkowania oraz nie§wiadomego uczenia si¢ (Maruszew-
ski, 2000).

Ostatni z klasycznych podziatow uksztaltowany jest wedtug kryterium
mechanizmoéw dekodowania. Wyrdznia sie pamiec jawng i ukrytg. Pamiec
jawna zwigzana jest z informacjami zawartymi w pamieci deklaratywnej,
zorganizowanej wokol jezyka i pojec. Pamiec ukryta angazuje nieswiadome
i nieintencjonalne procesy pamigciowe (Maruszewski, 2002).

1.4. WYOBRAZNIA | TWORZENIE REPREZENTACJI SPOZA
POLA PERCEPCYJNEGO

Wyobrazenia to ,,reprezentacje jakiego$ obiektu lub zdarzenia, wyste-
pujace pod ich nieobecno$¢” (Falkowski i in., 2008, s. 385). Aktywnos$¢ eks-
ploracyjna systemu poznawczego nie ogranicza si¢ wylacznie do pola per-
cepcyjnego, lecz moze trwaé pomimo braku obiektu.

Spostrzezenia, obrazy ejdetyczne, wyobrazenia i halucynacje sa forma-
mi reprezentacji umystowych, ktére w pewien sposob sa do siebie podobne,
jednak r6znig si¢ stopniem realizmu. Spostrzezenia bedace odzwierciedle-
niem rzeczywistosci opisano powyzej’. Obrazy ejdetyczne sg obrazami pa-
mieciowymi cechujacymi sie wyjatkowa wiernoscig i detalicznoscia. Trzecia
postacig reprezentacji s3 wyobrazenia. Mogg one by¢ niezalezne od obiek-
tow znajdujacych si¢ w polu percepcji. Jednostka odréznia je od spostrze-
zen. Czwartg forme reprezentacji stanowig halucynacje. Pochodza spoza pola
percepcji, jednak sa mylone z rzeczywistoscig. To wyobrazenia traktowane
przez podmiot jak spostrzezenia.

1.5. CHARAKTERYSTYKA PROCESOW MYSLENIA

»Myslenie jest procesem l3gczenia elementéw poznawczej reprezenta-
cji $wiata (obrazéw, pojeé, sadow) w dluzsze ciagi” (Falkowski i in., 2008,
s. 461). Podstawowa funkcja myslenia — bedacego aktywnoscia symbolicz-
ng - polega na zastgpowaniu jawnego zachowania. Procesy myslenia nie sg
zwigzane jedynie z aktywnoscig $wiadomg. Myslenie jako proces ztozony,
angazujacy caly aparat poznawczy moze pozosta¢ procesem nie§wiadomym
(Maruszewski, 2002).

3 Por. rozdz. 1.2.
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Istnieje wiele klasyfikacji proceséw mysélenia. Dla celéw metodologicz-
nych pracy przyjeto podzial zaproponowany przez Necke (1997), wedtug
ktérego myslenie dzieli si¢ na autystyczne i realistyczne.

Myslenie autystyczne, czyli inaczej nieukierunkowane, nie jest zorien-
towane na osiagnigcie okreslonego celu. Kieruje si¢ nieprzewidywalnymi
schematami, dodatkowo podlegajacymi fluktuacjom. Ten rodzaj myslenia
umozliwia przekroczenie regut logiki, norm obyczajowych czy estetycznych.
W ten sposdb myslenie staje si¢ procesem tworczym, pelnigcym istotng role
w procesach adaptacyjnych czlowieka, pomaga porzadkowa¢ zyciowe cele.
Jednak moze réwniez pelni¢ funkcje kompensacyjng, odrywajac umyst od
rzeczywistosci (Maruszewski, 2002). Skrajne formy myslenia autystyczne-
go sg charakterystyczne dla procesu schizofrenicznego (Chlewinski, 1971).

Z kolei myslenie ukierunkowane (realistyczne) zorientowane jest na roz-
wigzanie okreslonego problemu. Wyrdznia si¢ myslenie ukierunkowane pro-
duktywne, reproduktywne oraz krytyczne. Myslenie produktywne prowadzi
do wytworzenia nowych informacji, myslenie reproduktywne umozliwia do-
stosowanie znanych wczesniej informacji do nowych warunkéw, a myslenie
krytyczne jest procesem kontrolnym, weryfikujacym trafno$¢ pozostatych
procesow myslenia (Maruszewski, 2002).

1.6. FUNKCJONOWANIE POZNAWCZE CZEOWIEKA W UJECIU SYSTEMOWYM

W zaproponowanym przez Andrzeja Jakubika (2003) systemowym mo-
delu funkcjonowania osobowosci system poznawczy czlowieka w toku pra-
widlowego rozwoju staje si¢ nadrzedny wzgledem struktur popedowo-emo-
cjonalnych i kontroluje je. Umozliwia to scalenie proceséw informacyjnych
i kierunkow dzialania czlowieka. W ten sposob podsystem poznawczy petni
w systemie osobowosci funkcje regulacyjna. ,,Naczelng regulg kierujacg or-
ganizacja, warunkujacg reorganizacje i wyznaczajaca funkcjonowanie oso-
bowosci jest zasada ttumienia réznorodnosci” (Jakubik, 2003, s. 169). Jest ona
realizowana wedlug zasady unikania i zmniejszenia rozbieznosci informacji
oraz zasady dgzenia do zgodnosci informacji. Pierwsza z tych zasad jest przy-
ktadem tendencji dosrodkowych w systemie. Ma charakter obronny, zwigzany
z unikaniem. Stuzy utrzymywaniu dotychczasowego stanu struktur poznaw-
czych. Druga zasada jest przykladem tendencji odsrodkowych w systemie.
Jej zadanie polega na modyfikacji istniejacych struktur, by adaptowac sys-
tem osobowosci do systemow wyzszego rzedu (rodzina i Swiat zewnetrzny).
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W osobowosci funkcjonujacej w sposdb zaburzony brak jest réwno-
wagi pomiedzy procesami dosrodkowymi a odsrodkowymi. W takiej sytu-
acji system traci rownowage funkcjonalng (homeostaze). Przewaza wtedy
aktywnos¢ obronna, odcinajgca system poznawczy od nowych informacji
(Jakubik, 2003). Prowadzi to do jakiej$ formy izolacji spotecznej. Izolacja ta
moze by¢ zaréwno doslowna, np. zwigzana z funkcjonowaniem autystycz-
nym, jak i realizowana poprzez poznawcze lub emocjonalne znieksztalce-
nia fenomenologii.






Rozpziat 2.
SCHIZOFRENIA PARANOIDALNA
W UJECIU NOZOLOGICZNYM ORAZ PROCESUALNYM

2.1. KONCEPCJE SCHIZOFRENII NA TLE HISTORYCZNYM

W literaturze przyjmuje sig, ze pierwszymi przejawami zachowan od-
powiadajacych symptomatologii schizofrenii sg opisy w zrodltach starozyt-
nych (m.in. Pismo Swiete, Mk 5, 1-10). Istnieje jednak koncepcja, wedtug
ktorej slady schizofrenii prowadza do czaséw przedhistorycznych. McKenna
i McKenna (1997), nawigzujac do prac Eliadego (2001) oraz Junga (1999),
poréwnujg proces inicjacji szamanskiej z procesem schizofrenicznym. Suge-
ruj3, ze funkcja szamana w spoleczno$ciach naturalnych byla rolg spoteczng
dla osoby, ktora dzis okreslono by jako chorujacg na schizofreni¢. Rola ta,
wraz z przewodnictwem starszego szamana, mogtaby umozliwia¢ konstruk-
tywne przezycie kryzysu, prowadzace do rozwoju zamiast degeneracji struk-
tury psychiki. Zgodnie z tg koncepcja pierwsze slady objawéw schizofrenicz-
nych nalezaloby datowac na srodkowy paleolit (120 tys.—40 tys. lat p.n.e.).

W kulturze zachodniej przez setki lat objawy schizofreniczne utozsa-
miano ze stanem opetania przez ztego ducha'. Nauka zajeta sie schizofrenia
w drugiej polowie XIX wieku. Opisano wtedy katatonie oraz zespét oma-
mow stuchowych i urojen przesladowczych, nazwany przez Kahlbauma ve-
sania typica. Hecker opisal hebefrenie. W klasycznym dziele Dementia pra-
ecox and paraphrenia Kraepelin (1919) zebral wymieniane wcze$niej zespoly,
opatrujac calg grupe mianem dementia praecox — otepienie wczesne. Nawig-

! Dzi$ trans i opetanie (F44.3) odrézniamy od schizofrenii (F20). Chrzescijanie obok
tych dwoch kategorii stawiajg trzecig — opetanie niebedace domeng nozologii, lecz nawia-
zujace do obszaru duchowosci czy demonologii (por. Jagielto, 2004).
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zal w ten sposob do zejSciowej fazy choroby, w ktérej na pierwszym planie
obrazu klinicznego obserwowat otgpienie emocjonalne.

Pojecie schizofrenia zostalo wprowadzone na poczatku XX wieku przez
Bleulera, ktéry nawigzat do greckiego schizo - rozszczepiam, roztupuje, roz-
dzieram, oraz fren — przepona, serce, umyst, wola. Zauwazyt, ze proces cho-
robowy moze przebiega¢ na wiele sposobéw — moze by¢ kilkudniowy lub
wieloletni, moze zatrzymac si¢ na réznych etapach i nie zawsze bedzie pro-
wadzil do otepienia. Jako objawy osiowe schizofrenii Bleuler opisat autyzm
oraz rozszczepienie funkcji psychicznych. Te dwa symptomy wraz z opisa-
nymi przez Kraepelina zmianami w sferze uczu¢ tworza obowigzujaca do
dzi$ koncepcje objawow osiowych (por. Kepinski, 2003).

Wspolczesnie objawy schizofrenii przedstawia si¢ w formie wymiaréw
psychopatologicznych, a wigc zespotéw objawdw zestawionych wedtug kon-
cepcji klinicznych lub patogenetycznych. Twdrcami podzialu na wymia-
ry pozytywne i negatywne s Crow (1980) i Andreasen (Andreasen, Olsen,
1982). Nastepnie pojawily si¢ kolejne modele: model tréjwymiarowy — ob-
jawy pozytywne, negatywne i dezorganizacja, czterowymiarowy — objawy
pozytywne, negatywne, depresyjne i pobudzenie, pieciowymiarowy — wy-
miar pozytywny, negatywny, depresyjny/lekowy, poznawczy, pobudzenie
(por. Wcidrka, 2002).

Sposrod wspolczesnych koncepcji ttumaczacych powstawanie i przebieg
schizofrenii istotna jest koncepcja neurorozwojowa, sformutowana przez
Weinbergera (1987) i Murraya. Wedlug niej na wczesnym etapie rozwoju —
pod wplywem czynnikéw, takich jak: infekcje wirusowe, zatrucia toksyna-
mi, urazy okotoporodowe — dochodzi do zaburzen w zakresie formowania
sie struktur osrodkowego ukladu nerwowego. Zaburzenia dotyczg m.in. mi-
gracji i réznicowania neuronéw (Kovalenko i in., 2003) oraz procesu apop-
tozy (Feinberg, 1982-1983; Keshavan, Anderson, Pettegrew, 1994). Gestos¢
neuronow ulega woéwczas zmniejszeniu, synapsy - eliminacji. Powstajg tak-
ze dysfunkcyjne sieci neuronalne (Friston, 1999). Jednym z istotnych skut-
kow nieprawidtowego rozwoju moézgu jest zmniejszona odpornos¢ na dzia-
tanie czynnikéw stresowych psychospotecznych i biologicznych. W okresie
mlodosci i wezesnej doroslosci ostatecznie wyzwala to dysfunkcje mozgu
ujawniajgcg si¢ w postaci objawow epizodu schizofrenii. Teoria neuroro-
zwojowa znajduje zastosowanie przede wszystkim w odniesieniu do postaci
schizofrenii cechujacych sie wezesnym poczatkiem, przewaga objawdw ne-
gatywnych oraz stabymi wynikami leczenia przeciwpsychotycznego (Rabe-
-Jablonska, Kotlicka-Antczak, 1998).
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Teori¢ neurorozwojowa dopelnia hipoteza predyspozycji i stresu. Zakla-
da ona, ze na podiozu patologii genetycznej - w efekcie wystgpienia czyn-
nikéw biologicznych w okresie przed- i okotoporodowym - dochodzi do
zaburzen w ksztaltowaniu si¢ osrodkowego ukladu nerwowego, opisanych
w ramach teorii neurorozwojowej. Zaburzenia strukturalne s3 przyczyna
nieprawidtowosci w funkcjonowaniu OUN, zwlaszcza w zakresie przetwa-
rzania informacji oraz ich selekcji, a takze ostabienia hamowania procesow
psychicznych zwigzanych z zadzialaniem stresoréw. Efektem sa zaburzenia
w zakresie relacji interpersonalnych i ostabiony rozwdj kompetencji spo-
tecznych. Przy wystapieniu odpowiednich czynnikéw srodowiskowych do-
chodzi do uksztaltowania si¢ osobowosci przedchorobowej (autorzy uzywa-
ja tu terminu schizotypia lub schizotaksja). Dalsze dziatanie niekorzystnych
bodzcow, takich jak stres zwigzany z dojrzewaniem, kryzysy zyciowe, ocze-
kiwania otoczenia, stosowanie uzywek, moze doprowadzi¢ do wystgpienia
klinicznej psychozy (Parnowska, 2004).

2.2. RozPOZNANIE SCHIZOFRENII PARANOIDALNE)
W GRUPIE PSYCHOZ SCHIZOFRENICZNYCH

Schizofreni¢ paranoidalng trudno okresli¢, wyrézniajac objawy patogno-
miczne. Za podstawe rozpoznania przyjmuje sie raczej zespol charaktery-
stycznych zaburzen. Obecne kryteria diagnostyczne opieraja si¢ na ICD-10
(International Classification of Diseases) — Miedzynarodowej Klasyfikacji
Choréb i Probleméw Zdrowotnych, konstruowanej przez Swiatowg Organi-
zacje Zdrowia (WHO), lub na DSM-1V (Diagnostic and Statistical Manual of
Mental Disorders, 4th ed.) Amerykanskiego Towarzystwa Psychiatrycznego
(American Psychiatric Association). Pomocne moga by¢ takze kryteria sfor-
mulowane przez Kreapelina, Bleulera (tzw. cztery A) oraz Schneidera (ob-
jawy pierwszorzedowe). Jednakze kryteria DSM-IV oraz ICD-10 sg nie tyl-
ko najczesciej stosowane, ale tez powszechnie uznane.

Symptomy schizofrenii dzieli si¢ na osiowe oraz brzezne. Do sympto-
moéw osiowych zaliczamy autyzm, zmiany w sferze uczuc oraz rozszczepie-
nie osobowosci. Objawy te obejmuja, w mniejszym lub wiekszym stopniu,
wszystkie typy schizofrenii. Nazywane sg rowniez objawami negatywnymi
(Bilikiewicz, 2001).

Autyzm to zaburzenie komunikacji miedzyludzkiej, postawa wyizo-
lowania od zycia spotecznego czy w ogoéle kontaktow interpersonalnych.
Chory traci kontakt ze §wiatem zewnetrznym, koncentrujac sie na przezy-
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ciach i doznaniach $wiata wewnetrznego, subiektywnego. Zazwyczaj poczat-
kowe izolowanie si¢ chorego wywoluje krytycyzm i dezaprobate ze strony
ludzi go otaczajacych, co sktania do glebszego wycofania sie i zamknigcia
w sobie. Informacje doplywajgce ze Swiata zewnetrznego zastgpowane sg
przez wyobrazenia, pragnienia i leki (Bilikiewicz, 2001). Antoni Kepinski
traktuje pojecie autyzmu jako przeciwienstwo metabolizmu informacyj-
nego, rozumianego jako proces wymiany informacji z otoczeniem (Kepin-
ski, 2003).

Zmiany w sferze uczu¢ obejmuja obnizenie i zobojetnienie uczuciowosci
wyzszej. Sq one $cisle powigzane z objawami autystycznymi. Komunikacja
na poziomie emocjonalnym z osobg chorg jest mocno utrudniona. Swiado-
mo$¢ emocji chorego ulega wyraznemu obnizeniu, a ekspresja emocjonal-
na staje si¢ uboga. Chory sprawia wrazenie osoby chlodnej emocjonalnie
i obojetnej. Jego emocjonalnos¢ nie podlega stopniowej swobodnej modu-
lacji, zgodnej ze zmianami sytuacyjnymi (Bilikiewicz, 2001).

Rozszczepienie osobowosci polega na rozpadzie jej struktury, wysta-
pieniu braku powigzania pomiedzy poszczegélnymi ukladami mechani-
zmow. Zjawisko to obserwuje sie na wielu poziomach. Rozszczepia sig re-
lacja osoby ze srodowiskiem. Brakuje powigzania pomigdzy mysleniem
a sferg uczu¢, uczuciami a mimika i modulacjg gtosu. Zaburzone mogg by¢
tok i tre§¢ myslenia, a takze dobor stow czy logiczne konstruowanie zdan.
Chory moze tworzy¢ neologizmy bedace zlepkiem istniejacych stow (Bili-
kiewicz, 2001).

Wszystkie trzy objawy osiowe wystepuja we wszystkich postaciach kli-
nicznych schizofrenii, jednak w kazdej z nich jeden objaw osiowy dominuje.
Obok niego ujawniajg si¢ charakterystyczne dla danego typu choroby obja-
wy brzezne. ICD-10 wyrdznia nastepujace postacie kliniczne schizofrenii:
— Schizofrenia paranoidalna (F20.0), w ktdrej na pierwszy plan obrazu kli-

nicznego wysuwajg sie¢ omamy oraz urojenia (m.in. przesladowcze, wply-

wu, wielkosciowe, szczegdlnej misji, ksobne, oddzialywania, owtadniecia).

Z reguly z mniejszym nasileniem wystepuja: sptycenie lub niedostoso-

wanie afektu, objawy katatoniczne oraz pozostale objawy negatywne.
— Schizofrenia hebefreniczna (F20.1), w ktorej dominuja zmiany w sferze

uczud. Szczegdlnie charakterystyczne sa: niespdjnosé, niedostosowanie
afektu albo splycenie i pustka afektywna. Zmianom afektu towarzysza
zaburzenia uwagi i myslenia. Objawy wytworcze (omamy i urojenia)
moga wystepowac, jednak nie dominujg w obrazie klinicznym.
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— Schizofrenia katatoniczna (F20.2), w ktérej dominujacg role petnig au-
tyzm oraz rozszczepienie pomiedzy motoryka i napedem psychorucho-
wym a resztg organizmu. Wyrodznia si¢ dwie postacie katatonii: posta¢
hipokinetyczna prowadzi poprzez spowolnienie psychoruchowe az do
stuporu, z kolei posta¢ hiperkinetyczna zwigzana jest z pobudzeniem
psychoruchowym. Dla tej postaci schizofrenii obok zaburzen napedu
charakterystyczne s3: negatywizm, sztywnos¢ afektu oraz — zwiazane
z silng postawg autystyczng — echolalia i echopraksje.

— Schizofrenia niezr6znicowana (F20.3), ktorej objawy nie wskazuja jed-
noznacznie na przynaleznos$¢ do zadnej z innych postaci klinicznych -
nie spelniajg w wystarczajacym stopniu kryteriéw zadnej z nich badz
spelniaja kryteria wiecej niz jednej.

— Depresja poschizofreniczna (F20.4), bedaca epizodem depresyjnym roz-
wijajacym sie w nastepstwie schizofrenii.

— Schizofrenia rezydualna (F20.5), stanowigca postac zejSciowa choroby,
w ktorej ustepuja badz zmniejszaja nasilenie objawy wczesniej domi-
nujace, jednak pozostaja objawy resztkowe, destabilizujac samodzielne
funkcjonowanie pacjenta oraz jego kontakty spoteczne.

— Schizofrenia prosta (F20.6), rozwijajaca si¢ powoli, latami postac cho-
roby, w ktérej dominuja objawy negatywne (autyzm, splycenie afektu,
apatia, ubdstwo wypowiedzi, brak inicjatywy i obnizenie aktywnosci).

2.3. SYMPTOMATOLOGIA SCHIZOFRENII PARANOIDALNEJ

Symptomami brzeznymi, specyficznymi dla postaci paranoidalnej, sa ob-
jawy pozytywne, wytworcze. Wérdd nich wyréznia si¢ urojenia oraz omamy.
Urojenia sg zaburzeniami tre$ci myslenia, polegajacymi na falszywych prze-
konaniach, bfednych sadach, podtrzymywanych mimo obecnosci dowodow
wskazujacych na ich nieprawdziwos$¢. Wyréznia sie urojenia przesladowcze,
wielkosciowe, odstoniecia i oddzialywania zewngtrznego, nasytania i wykra-
dania mygli, urojenia ksobne, zdrady, pochodzenia oraz hipochondryczne.
Omamy to falszywe doswiadczenia zmystowe, patologiczne postrzeganie
przedmiotéw, ktére w rzeczywistosci nie znajduja sie w polu percepciji jed-
nostki (Bilikiewicz, 2001).

Klasytikacja ICD-10 opiera si¢ na nastepujacych badawczych kryteriach
diagnostycznych schizofrenii paranoidalne;j:

1. Ogolne kryteria schizofrenii:
a. Co najmniej jedno z nastepujgcych:
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echo mygli, nasytanie i zabieranie mysli oraz rozgtasnianie mysli,
urojenia oddzialywania, wplywu lub owtadnigcia wyraznie od-
noszone do ruchéw ciata lub konczyn albo do okreslonych my-
8li, dziatan czy odczud; spostrzezenia urojeniowe,

glosy omamowe komentujace na biezaco zachowanie pacjen-
ta albo dyskutujace z nim, migdzy sobg, albo innego typu gto-
sy omamowe pochodzace z jakiejs czesci ciala,

utrwalone urojenia innego rodzaju, ktorych tre$¢ jest niedo-
stosowana kulturowo i catkowicie niemozliwa do zaistnienia.

Co najmniej dwa z nastepujacych:
— utrwalone omamy z zakresu jakiegokolwiek zmystu, jezeli wy-

stepuja kazdego dnia w ciggu co najmniej jednego miesigca i je-
zeli towarzysza im urojenia bez wyraznej tresci afektywnej lub
utrwalone mysli nadwarto$ciowe,

neologizmy, przerwy lub wstawki w toku myslenia, prowadzace
do rozkojarzenia lub niedostosowania wypowiedzi,
zachowania katatoniczne, takie jak: pobudzenie, zastyganie lub
gietkos¢ woskowa, negatywizm, mutyzm i ostupienie,

objawy ,,negatywne’, takie jak: apatia, zubozenie wypowiedzi
oraz splycenie lub niesp6jno$¢ reakcji emocjonalnych.

Nasilone urojenia i omamy.

Splycenie lub niedostosowanie afektu, objawy katatoniczne albo rozko-
jarzenie wypowiedzi — nie dominujg w obrazie klinicznym, cho¢ moga
wystepowac z mniejszym nasileniem.

2.4. ZABURZENIA POZNAWCZE W PRZEBIEGU SCHIZOFRENII PARANOIDALNE)J

Zrealizowane w minionych dekadach badania neuroobrazowe ukazu-

ja strukturalne i funkcjonalne dysfunkcje mézgu pacjentéw schizofrenicz-
nych dotyczace kory czotowej, zwlaszcza obszaru kory przedczolowej, za-
kretu obreczy, ptatéw skroniowych, struktur limbicznych, jader podstawy,
ciala modzelowatego (Andreasen i in., 1990; Meyer-Lindenberg i in., 2002;
Rybakowski, 1998). Patologie te zwigzane sq z zaburzeniami funkcji poznaw-
czych, traktowanymi przez wielu autoréw jako jeden z podstawowych pro-
ces6w schizofrenii paranoidalnej (por. Chlewinski, Grzywa, 1984a; 1984b;
Jakubik 2003; Jakubik i in., 2000; Klasik i in., 2005a; Sek, 1969). Wsrod tych
zaburzen wyrdznia si¢ zaburzenia myslenia, zaburzong selekcje informacji,
dysfunkcje pamieci oraz zaburzenia postrzegania.
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2.4.1. Zaburzenia myslenia w przebiegu procesu
schizofrenicznego

Zaburzenia mys$lenia obejmujg zaburzone przetwarzanie informacji
o charakterze abstrakcyjnym, trudnosci z utrzymaniem granic znaczenio-
wych poje¢ abstrakcyjnych. U oséb chorych na schizofreni¢ obserwuje sie
dwa przeciwstawne zjawiska:

— nadmierng konkretyzacje,
— rozszerzanie granic znaczeniowych pojec¢ (overinclusion).

Oba zjawiska dotycza uposledzenia proceséw myslenia pojeciowego, kto-
re jest warunkiem prawidlowej orientacji poznawczej czlowieka.

Nadmierna konkretyzacja rozumiana jest jako utrata postawy abstrak-
cyjnej. Osoby dotkniete schizofrenig nie posiadajg zdolnosci klasyfikowa-
nia materialu na podstawie abstrakcyjnych kryteriow, nie przejawiaja ela-
stycznoéci w korygowaniu zasad wlasnej klasyfikacji oraz nie sg w stanie
zwerbalizowac¢ owych zasad (por. Goldstein, Scheerer, 1941). Pacjenci schi-
zofreniczni tworzg pojecia nadmiernie konkretne — konkretyzujg znaczenie
pojec abstrakcyjnych.

Z kolei overinclusion jest procesem rozszerzania granic znaczeniowych
pojecia, polegajacym na wiaczaniu w obreb tworzonych kategorii nieistot-
nych cech wyprowadzonych z chwilowych, subiektywnych skojarzen (Kla-
sik i in., 2005a). Zjawisko to prowadzi do tworzenia poje¢ niejasnych, zbyt
obszernych. Zaciera granice migdzy pojeciami konkretnymi a abstrakcyjny-
mi (Korzeniowski, Puzynski, red., 1986).

Kolejnym aspektem zaburzenia my$lenia u chorych na schizofrenie
jest myslenie autystyczne. Jest ono elementem opisanego wczesniej obja-
wu osiowego psychozy. Wiaze si¢ z oderwaniem pacjenta od rzeczywistosci
uzgodnionej. Powoduje, ze tres¢ oraz tok myslenia pozostaja spdjne jedy-
nie w $wiecie rzeczywistosci subiektywnej chorego, ktéry odbiera rzeczywi-
sto$¢ w sposob wybidrezy i zmieniony (Bilikiewicz, 1989). Tak pojety autyzm
w procesach myslenia nazywany jest tez dereizmem. Jakubik (2003) ttuma-
czy wystepowanie autystycznych schematéw myslowych, korzystajac z teorii
systemow. Organizm, traktowany jako system, by zachowac integracje infor-
macyjng, dazy do zmniejszenia entropii, tzn. nieuporzadkowania. Uzysku-
je to poprzez wprowadzenie do systemu informacji, ktéra z kolei zwigksza
jego ustrukturalizowanie. W schizofrenii jednak stopniowa dezorganizacja
struktur poznawczych prowadzi do wzrostu entropii. By powréci¢ do po-
przedniego stanu rownowagi funkcjonalnej, system blokuje doptyw nowych
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informacji poprzez podwyzszenie progdw wrazliwosci percepcyjnej i brak
reakcji na niektdre bodzce.

2.4.2. Zaburzenia uwagi w przebiegu procesu schizofrenicznego

Jako przyczyne zaburzen myslenia u chorych na schizofrenie niektd-
rzy autorzy podaja zaburzenia selektywnosci uwagi (por. Klasik i in., 2005a;
Seligman, Walker, Rosenhan, 2003; S¢k, 1969). ,,Selektywno$¢ to zdolnos¢ do
wyboru jednego bodzca, zrédta stymulacji lub ciggu mysli kosztem innych”
(Necka, 2000, s. 80). Zaburzenie selektywnej uwagi opisuje si¢ jako ograni-
czenie procesu percepcji do jednej, przypadkowej cechy bodzca i ignorowanie
pozostalych cech (Chlewinski, 1971) lub tez jako brak zdolnosci eliminacji
informacji nieistotnych dla procesu myslowego i nieumiejetnos¢ wyodreb-
niania wlasciwej figury z tta (Chlewinski, Grzywa, 1986). Obok zaburzonej
selekeji, uposledzeniu ulegaja rowniez czujnos¢ uwagi oraz cigglos¢ (Kasper-
ska, Czaba, Szelenberger, 1996; Klasik i in., 2005a). Czujno$¢ to ,,zdolnos¢
do dlugotrwatego oczekiwania na pojawienie si¢ $cisle okreslonego bodzca,
zwanego sygnalem, a ignorowania pozostatych bodzcéw zwanych szumem”
(Necka, 2000, s. 82). Pacjenci schizofreniczni - bardziej od 0séb zdrowych -
tracg koncentracje wraz z wydluzaniem si¢ czasu oczekiwania na bodziec
(Kasperska, iin., 1996). Z kolei cigglos¢ uwagi polega na skutecznej selekcji
bodzcéw w diuzszym ciagu czasu.

Niektorzy autorzy za pomocg dysfunkcji uwagi ttumaczg pozostale zabu-
rzenia przetwarzania informacji u oséb z tg diagnoza (Shakow, 1979). Zabu-
rzenia uwagi u chorych na schizofreni¢ uznaje si¢ za ceche stala, znaczaco
poprzedzajaca rzut choroby (Kasperska i in., 1996). Wedlug Jakubika (2003)
dysfunkcja uwagi stanowi przyczyne przecigzenia informacyjnego systemu
poznawczego i prowadzi do wzrostu entropii. Mechanizmem obronnym sys-
temu jest autyzm. Obrona ta stuzy do zachowania spojnosci wewnetrznej
i uporzadkowania systemu, a wigc obnizenia entropii.

2.4.3. Zaburzenia pamieci w przebiegu procesu schizofrenicznego

»Pamiec jest procesem odpowiedzialnym za rejestrowanie, przechowy-
wanie i odtwarzanie dos§wiadczenia” (Maruszewski, 2000, s. 137). Zaburzenia
pamieci w schizofrenii paranoidalnej obejmuja zaréwno organizacj¢ infor-
macji w pamieci, strategie wydobywania informacji z pamigci, jak i procesy
kontrolne pamigci. Organizacja informacji w pamieci wykazuje nieadekwat-
ne, bazujace na chwilowych skojarzeniach procesy kodowania informacji.
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Niektorzy autorzy facza je z wadliwym mechanizmenm filtrujaco-selekcjonu-
jacym (Jakubik i in., 2000; Klasik i in., 2005a). Wydobywanie informacji z pa-
mieci dlugotrwalej nie jest zakldcone, jednak zaburzona uwaga wplywa na
mechanizmy posredniczace w odtwarzaniu informacji. Prowadzi to do sche-
matow autystycznych, a takze struktur urojeniowych.

U os6b chorujacych na schizofreni¢ zaburzona jest przede wszystkim
pamie¢ jawna, przy niemal nienaruszonej pamieci ukrytej. Ponadto znacznie
bardziej widoczne sg zaburzenia pamieci krétkoterminowej w poréwnaniu
z pamigcig dlugoterminowsa (Seligman i in., 2003). Badania wykazujg za-
burzenia pamieci operacyjnej u pacjentow cierpigcych na schizofrenie oraz
u ich zdrowych krewnych pierwszego stopnia. Ostabione funkcjonowanie
pamieci operacyjnej jest utrwalonym — mogacym ulega¢ nasileniu - defi-
cytem pacjentéw cierpigcych na schizofrenie, zwigzanym z uszkodzeniami
strukturalnymi i zmianami czynno$ciowymi w korze przedczotowej. Uzna-
je sie je za kognitywny marker endofenotypowy predyspozycji do zachoro-
wania (Borkowska, 2006).

2.4.4. Zaburzenia postrzegania w przebiegu procesu
schizofrenicznego

Zaburzeniami postrzegania specyficznymi dla schizofrenii s halucyna-
cje (omamy), definiowane zaréwno jako spostrzezenia powstajace bez udzia-
tu bodzcoéw zewnetrznych (Bilikiewicz, 2001), jak i jako wyobrazenia uzna-
wane przez podmiot za spostrzezenia (Maruszewski, 2002). Omamy dzieli
sie na: elementarne, proste i zlozone. Omamy elementarne polegaja na do-
$wiadczaniu pojedynczych wrazen (blyski, pojedyncze dzwieki). Omamy
proste — bedace najczesciej wystepujacym rodzajem omamoéw — sg doswiad-
czane jak spostrzezenia zwigzane z pojedynczym zmystem. Halucynacje zlo-
zone dotycza dwoch lub wiecej analizatorow. Wyrdznia si¢ halucynacje stu-
chowe, wzrokowe, wechowe, smakowe oraz somatyczne.

Przywolywane w poprzednim rozdziale systemowe ujecie zaburzen prze-
twarzania informacji w psychozach (Jakubik, 2003) pozwala traktowa¢ oma-
my jako zaawansowane obrony systemu przed wzrostem entropii. Omamy
s3 elementem procesu rozmywania si¢ granic systemu - zar6wno zewnetrz-
nych, jak i wewnetrznych. Rozmyte granice zewnetrzne utrudniajg réznico-
wanie miedzy ja oraz nie-ja. Z kolei ostabione granice wewnetrzne (miedzy
poszczegolnymi podsystemami osobowosci) zacierajg réznice m.in. mie-
dzy $wiadomym a nieSwiadomym oraz mi¢dzy wyobraznig a rzeczywisto-
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$cia. Proces ten prowadzi do projektowania tresci $wiata wewnetrznego na
rzeczywisto$¢ zewnetrzng. W ten sposob omamy stajg si¢ zardwno objawem
glebokiej dezintegracji struktur poznawczych, jak i ostatecznym, chronig-
cym system mechanizmem, niedopuszczajacym do poglebiania si¢ rozbiez-
nosci informacyjne;j.

2.5. MODEL ZABURZEN POZNAWCZYCH W OBRAZIE KLINICZNYM
SCHIZOFRENII PARANOIDALNEJ

Zaburzenia uwagi, pamieci, myslenia oraz postrzegania nalezy uzna¢
za dysfunkcje patomechanizmu schizofrenii. Na koncepcji Andrzeja Jaku-
bika (2003) opiera si¢ nastepujacy model zaburzen poznawczych w schizo-
frenii paranoidalne;j:

Y Y Y

Zaburzenia Zaburzenia Zaburzenia Zaburzenia
wagi myslenia pamieci postrzegania
— selektywnos¢ — nadmierna — procesy kodo- | | — omamy
— ciggtos¢ konkretyzacja wania

— overinclusion — mechanizmy

— myslenie auty- posredniczace

styczne w odtwarzaniu
— urojenia
v Y A \d
Obraz kliniczny schizofrenii paranoidalnej

Rysunek 2.1. Model zaburzen poznawczych w obrazie klinicznym schizofrenii
paranoidalnej.

Zaburzenia uwagi traktuje si¢ jako pierwotne wzgledem pozostalych za-
burzen. Zaburzenia myslenia, pamigci oraz postrzegania pozostajg pod wply-
wem zaburzen uwagi i maja w nich swojg przyczyne (por. Jakubik, 2003).
W miare trwania procesu schizofrenicznego wptyw zaburzen uwagi na po-
zostale zaburzenia poznawcze staje si¢ coraz wigkszy. Wszystkie cztery opi-
sywane rodzaje zaburzen poznawczych nalezg do obrazu klinicznego schi-
zofrenii paranoidalne;j.
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2.6. DYNAMIKA PROCESU SCHIZOFRENICZNEGO

Od poczatkow naukowych opracowan na temat schizofrenii autorzy
zgadzaja sie, ze przebieg psychozy nie jest w kazdym przypadku jednakowy.
Bilikiewicz (2001, s. 240) podaje klasyczne badania Bleulera, ktéry rozréz-
nia nastepujace typy choroby, podajac odpowiednie dane procentowe:

— powolny poczatek i niepomyslny przebieg — 8%,

— ostry poczatek i niezbyt ciezki przebieg przewlekly — 4%,

— przewlekly poczatek i $rednio cigzki przebieg — 20%,

— falisty i niepomyslny przebieg - 3%,

— falisty i $rednio cigzki lub lekki przebieg — 22%,

— jedno zachorowanie lub wiecej zachorowan z trwalg remisjg — 39%.
Wspolczesnie przebieg choroby w sposéb istotny zmieniany jest przez

dziatanie neuroleptykéw — nie sposéb wiec zebra¢ jednoznacznych danych

epidemiologicznych. Autorzy zgadzaja si¢ jednak, ze okres zwigzany z usta-
pieniem objawdw wytworczych i ostabieniem objawéw negatywnych rzad-
ko kiedy oznacza wyzdrowienie. Zdecydowanie czesciej méwi sie o remisji,

wlaczajac pacjenta do grupy ryzyka nawrotu choroby (Bilikiewicz, 2001).
Szereg badaczy opisuje proces schizofreniczny poprzedzajacy rzut cho-

roby oraz — w przypadku przebiegu choroby z nawrotami - trwajacy w cza-

sie remisji. Obejmuje on postepujace zaburzenie przetwarzania informacji,

w ktorym na pierwszy plan wysuwa sie dysfunkcja uwagi, pamieci oraz pro-

ceséw myslenia. Tak pojmowany proces schizofreniczny poprzedza pierwszy

rzut choroby o okolo 2 lata (Jakubik, 2003, Klasik i in., 2005a).

Proces ten - na poziomie funkcjonowania poznawczego — wyznacza-
ja trzy etapy:

— dysfunkcja uwagi oraz (czesciowo) wtdrne wobec niej obnizenie spraw-
nosci procesow pamigci oraz myslenia,

— zachowania izolujace oraz postawa autystyczna, bedagca mechanizmem
obronnym systemu poznawczego, ograniczajacym wzrost entropii (wy-
nikajacej z nieuporzadkowania, rozbieznosci informacyjnej),

— objawy wytworcze wynikajgce z zatarcia granic wewnetrznych syste-
mu, a takze chronigce system przed poglebianiem si¢ rozbieznosci in-
formacyjne;j.

Proces schizofreniczny jest wigc wyrazem zaburzen metabolizmu infor-
macyjnego pomiedzy chorym a otaczajacym go $§wiatem zewnetrznym (Ja-
kubik, 2003).
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Przebieg procesu schizofrenicznego ulega modyfikacji m.in. wskutek od-
dzialywania farmakoterapeutycznego. Jednak neuroleptyki drugiej generacji
réznig si¢ efektem stosowania od neuroleptykow klasycznych. Oddziatywa-
nie lekow klasycznych zorientowane jest przede wszystkim na opanowanie
objawow wytworczych. Z kolei neuroleptyki drugiej generacji poprawiaja
réwniez funkcjonowanie poznawcze pacjentéw (Klasik i in., 2005b).



Rozpziat 3.
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3.1. TERAPIA NEUROFEEDBACK — OPIS METODY

Terapia neurofeedback - bedaca metoda umozliwiajacg zmiang czynno-
$ci bioelektrycznej mézgu — ma na celu harmonizowanie i integracje funk-
cjonowania po6tkul mézgowych.

3.1.1. Elektroencefalografia

Technika elektroencefalogramu - bedaca czescig nowoczesnej metodyki
klinicznej - jest stosowana w diagnostyce neurologicznej oraz w badaniach
naukowych (Martin, 2001).

Za pomocy elektroencefalografu dokonuje si¢ pomiaru aktywnosci elek-
trycznej mozgu. Procesy zachodzace w neuronach zwigzane s3 z generowa-
niem potencjalu elektrycznego. Przylozenie dwu elektrod do powierzchni
czaszki umozliwia zaobserwowanie wystepujacej miedzy nimi réznicy poten-
cjalow. Roznica ta nieustannie zmienia si¢, dajac krzywa nazywang elektroen-
cefalogramem. Istnieje kilka standardowych sposobéw umiejscowienia elek-
trod, umozliwiajacych dokonanie pomiaru EEG. Uklad najczesciej stosowany
w badaniach klinicznych nazwany zostal systemem 10-20 (Sosnowski, 2000).

Zapis elektroencefalografu tworzy charakterystyczng fale. Fale te zostaly
podzielone ze wzgledu na czestotliwos$¢ oraz amplitude. W ten sposdb wy-
odrebnia sie fale:

— delta o cze¢stotliwosci ponizej 4 Hz i amplitudzie 100-200 pV,

— theta o czestotliwosci od 4 do 7 Hz i amplitudzie ponizej 30 1V,

— alfa o czestotliwo$ci od 8 do 12 Hz i amplitudzie 30-50 uV,

— beta o cze¢stotliwosci od 13 do 30 Hz i amplitudzie ponizej 20 pV,

— gamma o czgstotliwosci od 30 do 50 Hz i amplitudzie ponizej 10 puV.
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Kazda z tych czestotliwosci jest charakterystyczna dla pewnych rodza-
jow aktywnosci moézgu. Réwniez poszczegélne rejony mozgu rdznig sie pod
wzgledem wytwarzanych fal (Faber, 2001; Sosnowski, 2000).

3.1.2. qEEG - ilosciowa analiza elektroencefalogramu

qEEG - zwana réwniez czgsto mapowaniem czynnosci bioelektrycz-
nej moézgu (EEG Brain Mapping) - jest metodg automatycznego pomiaru
i analizy EEG, ktora przy uzyciu komputerowej techniki cyfrowej pozwala
na odmienny od konwencjonalnego rodzaj rejestracji parametréow bioelek-
trycznej czynnosci mozgu. Polaczenie elektroencefalografu z komputerem
umozliwia bezposrednig i natychmiastowg analiz¢ sygnatow bioelektrycz-
nych, a ich statystyczne opracowanie pozwala graficznie zobrazowac¢ stan
aktywnosci bioelektrycznej mozgu.

Komputer za pomocg transformacji Fouriera przeksztalca fale mierzo-
ng elektroda w fale skladowe. Umozliwia to pomiar amplitudy kazdej z pod-
stawowych fal mézgowych (Faber, 2001; Martin, 2001).

Automatyczna analiza EEG znalazla zastosowanie przede wszystkim
w diagnozowaniu i leczeniu padaczki, choréb naczyniowych mozgu, ze-
spoléw otepiennych, standéw po urazie glowy, depresji, schizofrenii, zabu-
rzen lekowych i nastroju oraz zaburzen uwagi i probleméw w nauce u dzie-
ci. Widoczny w okreslonym pasmie czgstotliwosci nieprawidlowy rozkiad
czynnosci bioelektrycznej pozwala na wczesne wykrywanie uszkodzen mo-
zgu, gdy rutynowy zapis EEG nie wykazuje jeszcze zmian.

Opublikowany w 2006 roku raport Komitetu Naukowego Amerykan-
skiego Towarzystwa Neuropsychiatrow (Committee on Research of the Ame-
rican Neuropsychiatric Association) podkresla znaczenie elektroencefalogra-
tii w diagnostyce klinicznej w obrebie psychiatrii oraz w ocenie rokowania
choréb psychicznych i wich leczeniu (por. Coburn i in., 2006).

Mapowanie czynnosci bioelektrycznej mézgu u nieleczonych weze-
$niej chorych na schizofrenie wykazalo wyraznie mniejszy odsetek czynno-
$ci alfa rejestrowanej ze wszystkich okolic mdzgu i nizszg jej amplitude oraz
wiekszy odsetek czynnos$ci wolnej delta (zwlaszcza w okolicach czotowych)
i theta (gléwnie w okolicy potylicznej). W okolicy potylicznej u chorych na
schizofrenie rejestruje si¢ rowniez obfitsza czynnos¢ beta. Zmiany te moga
odzwierciedla¢ dysfunkcje mézgu w schizofrenii (por. Hughes, Roy, 1999).

Obraz qEEG wykazal réwniez réznice w czynnosci delta i theta w oko-
licy czolowej miedzy pacjentami ze schizofrenig z przewaga objawow nega-
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tywnych lub pozytywnych. Ilosciowa analiza tej czynnosci moze wiec pelni¢
role markera w réznicowaniu dwdch postaci choroby. Stabsza supresja czyn-
nosci alfa w okolicach czotowych u chorych na schizofreni¢ podczas wyko-
nywania réznych zadan wzrokowych i stuchowych potwierdza hipoteze dys-
funkcji okolic czolowych w tej chorobie (por. Gerez, Tello, 1995).

Cechy zapisu qEEG ukazujg dysfunkcje pracy moézgu zwigzane z prze-
biegiem procesu schizofrenicznego. Proces ten uposledza metabolizm in-
formacyjny osoby chorej. Jego kliniczng manifestacja sg urojenia, pseudo-
halucynacje, my$lenie nieukierunkowane, autystyczne, magiczne, tworzenie
poje¢ nadmiernie konkretnych lub zbytnio uogélnionych. W efekcie dezor-
ganizuje on funkcjonowanie pacjenta w srodowisku, utrudnia rozwigzywa-
nie probleméw oraz nabywanie umiejetnosci psychospotecznych (por. Ja-
kubik, 2003, s. 235-252).

Nie w kazdym jednak przypadku schizofrenii - co nalezy podkre-
8li¢ — wystepuje zaburzona czynnos¢ bioelektryczna moézgu. Przeprowadzo-
ne w ostatnich latach badania qEEG pacjentéw, ktérzy zachorowali na schi-
zofrenie w péznym wieku (w 40-60 r.z.), nie wykazaly znamiennych réznic
w poréwnaniu z osobami zdrowymi.

Dotychczas przeprowadzone badania ukazuja zasadnos¢ stosowania dia-
gnostykl qEEG w nastepujacych zaburzeniach:

zaburzenia uczenia si¢ (ADD, ADHD, dysleksja, dysgratia),

— zespoly otepienne (choroba Alzheimera, choroba Picka, plagsawica Hun-
tingtona),

— zaburzenia nastroju,

— zaburzenia lekowe,

— zaburzenia obsesyjno-kompulsyjne,

— uzaleznienia.

qEEG odgrywa duzg role w terapii osob cierpigcych na choroby psychicz-
ne. Mapowanie czynnosci bioelektrycznej mézgu przed i po pojedynczej daw-
ce leku psychotropowego moze poméc w wyborze najbardziej odpowiedniego
leku dla konkretnego pacjenta. Przewidywalna odpowiedz na zastosowa-
ny lek pozwala skrdci¢ czas hospitalizacji, poprawia prognoze i zmniejsza
koszty leczenia. Wyniki badania qEEG u chorych leczonych lekami psycho-
tropowymi wykazaly rézny ich wplyw na czynnos¢ bioelektryczng moézgu.
Odmienna reakcja na stosowane leki psychotropowe znajduje potwierdzenie
w badaniach psychometrycznych wykonywanych u tych pacjentéw pomimo
podobnej poprawy klinicznej (por. Galderisi i in., 1994). qEEG mogtoby zna-
lez¢ zastosowanie roéwniez w ocenie skutecznosci leczenia psychiatrycznego.
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3.1.3. Terapia neurofeedback

W terapii neurofeedback zmienia si¢ amplitude wybranych fal mézgo-
wych, korzystajac z mechanizmu warunkowania instrumentalnego. Umoz-
liwia to ttumienie fal o zbyt wysokiej amplitudzie oraz wzmacnianie fal
o amplitudzie zbyt niskiej, co koreluje z zaburzeniami psychicznymi oraz
neurologicznymi. Amplituda fal przetwarzana jest przez program kompu-
terowy, wykorzystujacy technologie ilosciowej analizy elektroencefalogramu
(qQEEG). Prezentowana jest pacjentowi w uproszczonej formie gry kompute-
rowej. Kiedy mézg generuje fale o amplitudzie pozadanej, pacjent uzyskuje
nagrode behawioralng, ktéra dociera do niego dwoma kanatami — wzroko-
wym (w postaci obrazu na monitorze) oraz stuchowym (w postaci dzwigku
odzwierciedlajacego zdobywane w grze punkty). W ten sposéb pacjent ma
mozliwos¢ swiadomego kontrolowania czynnosci bioelektrycznej wlasnego
mozgu. Przy odpowiedniej motywacji pacjenta i powtarzaniu sesji prowadzi
to do trwalej zmiany pracy moézgu (por. Faber, 2001).

Terapeuta — pracujacy przy osobnym monitorze — obserwuje biezaca
aktywnos¢ moézgu pacjenta, ustala zakres trenowanych fal i graniczne war-
tosci nagradzanej amplitudy. Dba réowniez o sprzyjajacy terapii stan relak-
sacji pacjenta oraz o jego motywacje¢ do pracy. Jednak najwazniejszym za-
daniem terapeuty jest ustalenie tzw. protokotu treningu, bedacego planem
terapii, zawierajacego informacje dotyczace tego, na jakie rejony mézgu be-
dzie oddzialywac¢ terapia oraz jakie fale beda w tych rejonach hamowane,
a jakie wzmacniane (por. Faber, 2001; Sosnowski, 2000).

Terapia neurofeedback prowadzi do trwalej zmiany aktywnosci mdzgu
dzigki zjawisku neuroplastycznosci. Plastycznos¢ jest cechg uktadu nerwo-
wego, ktdra umozliwia jego zdolno$¢ do adaptacji, przystosowania, zmien-
nosci, samonaprawy, a takze uczenia si¢ i pamieci. Neuroplastycznos$¢ to
zdolno$¢ do wytwarzania nowych polaczen nerwowych. Plastycznos¢ ukla-
du nerwowego maleje wraz z wiekiem (Kossut, 2002).

3.1.4. Zastosowanie terapii neurofeedback

Terapia neurofeedback ma szerokie zastosowanie. Najwiecej badan pro-
wadzono nad skuteczno$cig metody przy leczeniu zespolu deficytu uwagi
i nadpobudliwosci psychoruchowej (ADHD) (Egner, Gruzelier, 2001; Fuchs
iin., 2003), migren (Kropp, Siniatchkin, Gerber, 2002), a takze w terapii uza-
leznien (Trudeau, 2000) i zespolu stresu pourazowego (PTSD) (Peniston,
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Kulkosky, 1991; Peniston, Marrinan, Deming, Kulkosky, 1993). Osrodki spe-
cjalizujace si¢ w terapii neurofeedback stosuja opisywang metode w leczeniu
zaburzen lekowych, nastroju oraz zaburzen zachowania i emocji u dzieci,
a takze jako metode treningu funkcji poznawczych dla 0séb zdrowych (por.
Smyk, Smyk, 2008; Tyl, Tylova, 2005).

3.2. TERAPIA NEUROFEEDBACK W LECZENIU SCHIZOFRENII PARANOIDALNE)

Niewiele przeprowadzono badan nad zastosowaniem metody neurofeed-
back w leczeniu schizofrenii. Schneider i wspoétpracownicy (1992) stosowa-
li terapie neurofeedback zorientowana na poprawe koncentracji uwagi wo-
bec 12 pacjentdéw schizofrenicznych. Kazdy z badanych wziat udziat w 20
sesjach neurofeedback. Choc¢ liczba sesji byla zbyt mata, by doprowadzi¢ do
wzglednie trwalych zmian, badania wykazaly, ze osoby cierpigce na schi-
zofreni¢ s3 zdolne do kontroli niskonapigciowego zapisu EEG zwigzanego
z funkcjonowaniem uwagi.

Kilka lat p6zniej Gruzelier i wspolpracownicy (1999) zastosowali tera-
pie miedzypotkulowej asymetrii u 25 pacjentow schizofrenicznych. Kazdy
pacjent uczestniczyl w 10 sesjach. W terapii oddzialywano na punkty cen-
tralne obu po6tkul mézgowych (punkty C3 oraz C4), pobudzajac aktywnos¢
potkuli lewej oraz hamujac aktywnos¢ pétkuli prawej. Autorzy mierzyli efek-
ty treningu za pomocg skali PANSS. Terapia wplyneta korzystnie na poziom
leku i obniZony nastrdj pacjentow.

Doswiadczenie kliniczne autora wskazuje, ze 20 sesji (jak w badaniach
Schneidera) stanowi zbyt malg liczbe, by doprowadzi¢ do wzglednie trwa-
tych zmian funkcjonowania poznawczego. Podstawowych zmian parame-
tréw poznawczych mozna spodziewac si¢ po terapii przynajmniej dwu-
krotnie diuzszej. Z kolei trening centralnie potozonych punktéow C3 i C4
(jak u Gruzeliera) jest dzi$ przyjety jako podstawowy trening u pacjentéw
z zaburzeniami poznawczymi. Czgsto jednak ma on przygotowac pacjenta
do dalszych sesji skupiajacych si¢ albo na poglebionym treningu fal wolnych
w obszarach potylicznych, albo pogtebionym treningu funkcji poznawczych
(gléwnie uwagi), zwigzanym z treningiem pasma bety w lewym placie czo-
fowym (czgsto punkt F3).
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4.1. CEL BADAN, PYTANIA ORAZ ZADANIA BADAWCZE

Pacjenci schizofreniczni sg podatni na terapi¢ neurofeedback, jak wyni-
ka z badan opisanych w rozdziale 3.2. W przypadku obu badan liczba prze-
prowadzonych sesji byla niewystarczajaca, by utrwali¢ zachodzace zmiany.
Nie trenowano tez punktow najscislej zwiazanych z funkcjonowaniem pro-
ceséw uwagi oraz pamieci. Nie zbadano, w jaki sposdb terapia neurofeedback
wplywa na caloé¢ obrazu klinicznego schizofrenii.

Rozumienie schizofrenii jako choroby zwigzanej z dysfunkcjg systemu
poznawczego czlowieka sklania, by skoncentrowa¢ oddziatywania terapeu-
tyczne na poprawie funkcjonowania proceséw uwagi. Model zaburzen po-
znawczych w obrazie klinicznym schizofrenii' pozwala postawi¢ hipoteze
o korzystnym wplywie zmian w zakresie funkcjonowania uwagi na calos¢
obrazu klinicznego.

Celem planowanych badan jest ustalenie, czy terapia neurofeedback jest
skuteczng metodg leczenia zaburzen poznawczych u pacjentow cierpiacych
na schizofrenie¢ paranoidalng. Postawiono nastepujace pytania badawcze:
1. Czy terapia neurofeedback poprawia funkcjonowanie proceséw uwagi

u 0s6b chorych na schizofrenie paranoidalna?

2. Czy terapia neurofeedback poprawia funkcjonowanie proceséw pamie-
ci u 0séb chorych na schizofrenie paranoidalng?

3. Czy terapia neurofeedback poprawia funkcjonowanie proceséw mysle-
nia u 0s6b chorych na schizofreni¢ paranoidalng?

4. Czy terapia neurofeedback poprawia funkcjonowanie proceséw postrze-
gania u 0s6b chorych na schizofreni¢ paranoidalna?

! Por. rozdz. 2.5.
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5. Czy terapia neurofeedback wplywa na obraz kliniczny schizofrenii pa-
ranoidalnej?

Przebieg terapii zblizony jest do protokotu stosowanego wobec 0sob cier-
piacych na zespot deficytu uwagi (ADD) (por. Tyl, Tylova, 2005). Sformuto-
wano nastepujace zadania badawcze:

1. Przeprowadzenie dla kazdego z 30 pacjentéw schizofrenicznych 40 se-
sji terapeutycznych.

2. Nauka relaksacji oraz hamowanie aktywnosci prawej potkuli - jako pierw-
szy krok w terapii. Trening punktu C4 (zgodnie z systemem 10-20) ma-
jacy na celu wzmocnienie pasma sensomotorycznego (SMR - pograni-
cze pasma alfy oraz bety).

3. Aktywizacja lewego plata czolowego - jako nastepny etap terapii. Tre-
ning punktu F3 (zgodnie z systemem 10-20) majacy na celu wzmocnie-
nie pasma bety oraz hamowanie pasma thety.

4. Dokonanie pomiaru funkcji poznawczych przed przeprowadzong tera-
pia oraz po jej przeprowadzeniu.

5. Dokonanie pomiaru funkcji poznawczych w grupie kontrolne;j.

6. Analiza zmiennych.

4.2, HiPOTEZY BADAWCZE

Na podstawie analizy stanu wiedzy sprzed opisywanych badan sformu-

fowano nastepujace hipotezy badawcze:

1. Terapia neurofeedback poprawia funkcjonowanie proceséw uwagi u 0osob
chorych na schizofreni¢ paranoidalng.

2. Terapia neurofeedback poprawia funkcjonowanie proceséw pamieci
u 0s6b chorych na schizofrenie paranoidalna.

3. Terapia neurofeedback poprawia funkcjonowanie proceséw myslenia
u 0s6b chorych na schizofreni¢ paranoidalna.

4. Terapia neurofeedback poprawia funkcjonowanie proceséw postrzega-
nia u 0s6b chorych na schizofreni¢ paranoidalna.

5. Terapia neurofeedback wptywa na obraz kliniczny schizofrenii parano-
idalnej, wzmacniajac granice systemu osobowosci i redukujac dzialanie
psychotycznych mechanizméw obronnych.
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W przeprowadzonych badaniach zmienng niezalezng jest terapia neu-

rofeedback. Wyznaczono nastepujgce zmienne zalezne:

— funkcja uwagi os6b badanych,

— funkcja pamieci 0s6b badanych,

— procesy myslenia os6b badanych,

— funkcja postrzegania os6b badanych,

— obraz kliniczny schizofrenii paranoidalnej u oséb badanych.

Terapia neurofeedback rozumiana jest tu jako metoda wykorzystuja-
ca technologie ilosciowej analizy elektroencefalogramu (QEEG) oraz me-
chanizmy warunkowania instrumentalnego do zmiany bioelektrycznej
czynnos$ci mozgu. Wszyscy pacjenci poddani zostali tej samej procedu-
rze — podobna byta zaréwno liczba, jak i forma sesji terapeutycznych. Sesje
przeprowadzane w podobnych warunkach, na jednolitym sprzecie (dwu-
kanalowa glowica Brainfeedback firmy Alien, oprogramowanie BrainFeed-
backlIII) w zblizonym przedziale czasowym (40 sesji w ciggu okoto 14 tygo-
dni). Z kazdym pacjentem przeprowadzono 15 sesji punktu C4 oraz 25 sesji
punktu F3.

Pomiaru funkcjonowania uwagi dokonano za pomocg testu Kognitron,
mierzacego selektywnos$¢ oraz odpornos¢ uwagi na zakldcenia. Funkcjono-
wanie pamieci mierzono testem CORSI, badajagcym wzrokowo-przestrzenng
pamie¢ krotkotrwaly. Procesy myslenia badano za pomoca klasycznej meto-
dy piktogramu Aleksandra Lurii, wedlug metody Adama Klasika (2005). Za-
burzenia postrzegania weryfikowano obserwacja kliniczna, przeprowadza-
na przez terapeutéw oraz lekarza prowadzacego danego pacjenta za pomoca
skali PANSS (czynnik P3). Zgodnie z zalozeniami doboru grupy badawczej
osoby badane wyjsciowo nie doswiadczaly objawow wytworczych. Zatozo-
no, ze objawy te nie pojawig si¢ w trakcie badania. Jednak zgodnie z mecha-
nizmem zaburzen poznawczych w schizofrenii zdecydowano si¢ kontrolo-
wac réwniez te zmienna.

Obraz kliniczny schizofrenii paranoidalnej pozostaje pod wpltywem
sktadowych patomechanizmu, ktérymi s3: uwaga, pamie¢¢, myslenie oraz
postrzeganie®. Obraz kliniczny jest jednak pojeciem o szerszym znaczeniu,
wykraczajacym poza bezposredni pomiar funkcji poznawczych. Z tego po-

% Por. rozdziaty 2.4, 2.5 oraz 2.6.
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wodu na potrzeby niniejszej pracy obraz kliniczny schizofrenii paranoidal-
nej wyznaczono za pomocg nastepujacych wskaznikow:
— zaburzenia uwagi mierzone testem COGNITRONE,
— zaburzenia pamieci mierzone testem CORSI,
— zaburzenia myslenia mierzone metoda piktogramu,
— zaburzenia postrzegania weryfikowane obserwacjg kliniczng oraz ska-
la PANSS,
— poziom leku jako cechy oraz jako stanu mierzony testem STAI Spiel-
bergera,
— pomiar stopnia dysfunkcji osobowosci testem MMPI-2.
Zmienne zalezne i wyznaczajace je wskazniki zestawione zostaly w ta-

beli 4.1.

Tabela 4.1

Zmienne i wskazniki do zmiennych

MMPI, skala 6 - Paranoja

MMPI, skala 7 — Psychastenia

MMPI, skala 8 — Schizofrenia

MMPI, skala 9 — Mania

MMPI, skala 10 — Introwersja spoteczna

Zmienna Wskaznik zoperacjonalizowany
Kognitron — suma poprawnych reakgji
uwaga . . .
Kognitron — suma niepoprawnych reakgji
- amied CORSI - bezposrednia blokowa rozpietos¢ pamieci
% pamie CORSI - rozpietos¢ blokowa supra
7% mvélenie metoda piktogramu - poziom uogélnienia
S y metoda piktogramu — adekwatnos¢ skojarzen
3 percepcja PANSS, wymiar P3 - omamy
= . STAI - lek jako stan
()
s poziom leku STAI - lek jako cecha
'_g MMPI, skala 1 - Hipochondria
2 MMPI, skala 2 - Depresja
S MMPI, skala 3 — Histeria
= MMPI, skala 4 — Zaburzenia psychopatyczne
= .. MMPI, skala 5 — Meskos¢-kobiecos¢
N osobowos¢
5
@)

Terapia neurofeedback (zmienna niezalezna) modyfikuje obraz qEEG
pacjentéw oraz zmienia funkcje psychiczne (zmienne zalezne). Nie probu-
jac odpowiedzie¢ na klasyczne pytanie o pierwszenstwo pomiedzy struk-
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turg neuronalng oraz funkcjg psychiczng®, zaktada sie, ze obraz qEEG jest
bazg biofizyczna dla zmian funkcji, ktére sa zmiennymi psychologicznymi.
Przyjmuje si¢ rowniez, ze baza biofizyczna oraz funkcje psychiczne sg wza-
jemnie od siebie zalezne, co ilustruje rysunek 4.1.

Zmienne psychologiczne
zoperacjonalizowane
(funkcje psychiczne)

Baza biofizyczna
(QEEG)

Rysunek 4.1. Relacja miedzy qEEG i funkcjami psychicznymi.

Obraz qEEG - jako baza biofizyczna - jest traktowany na potrzeby ni-
niejszej pracy jako zmienna zalezna uboczna, ktéra z tego powodu nie zosta-
ta ujeta w modelu badawczym. Jednak dla pelniejszego zrozumienia fenome-
nu terapii neurofeedback i jej wptywu na funkcjonowanie osob cierpigcych
na schizofreni¢ podjeto prébe kontroli takze tej zmienne;j.

4.4, MODEL BADAWCZY

Z uwagi na specyfike problemu badawczego oraz dobro badanych pa-
cjentdw w niniejszych badaniach zastosowano model quasi-eksperymental-
ny (por. Brzezinski, 1999; Jaworska, 2004). Grupe eksperymentalng stanowi
30 pacjentéw cierpigcych na schizofrenie paranoidalng. Przed i po wpro-
wadzeniu czynnika interwencyjnego — zmiennej niezaleznej - dokonano
pomiaru zmiennych zaleznych. Grupa kontrolna sklada sie z 30 pacjentow
schizofrenicznych niepoddanych terapii neurofeedback, u ktérych dokonano
pomiaru tych samych zmiennych zaleznych, w odstepstwie czasowym od-
powiadajacym czasowi trwania terapii grupy eksperymentalne;j.

Uznano, ze istotnymi zmiennymi zakldcajacymi sg wiek pacjentow oraz
rodzaj pobieranych neuroleptykow?. Obie te zmienne wptywaja na funkcjo-
nowanie proceséw poznawczych czlowieka. Aby zminimalizowaé wptyw
zmiennych zakldcajgcych, postanowiono kontrolowac je, przeprowadzajac
dobdr do obu grup parami, odpowiednio do:

— rozpoznania diagnostycznego,

3 Por. Searle, 1995.
4 Por. rozdz. 2.6.
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plci,
przedzialu wiekowego,
rodzaju pobieranych lekéw (neuroleptyki pierwszej vs drugiej generacji).

Pretest: Wprowadzenie czynnika Retest:

— uwaga »| interwencyjnego - zmiennej » — uwaga

— pamiec niezaleznej: — pamiec

— mysSlenie — terapia neurofeedback — myslenie

— postrzeganie — czas trwania ok. 10-14 tygodni — postrzeganie
— osobowos¢ — osobowos¢
— lek — lek

Rysunek 4.2. Model badan grupy eksperymentalnej.

Pretest: Retest:

— Uuwaga > 3,5-miesieczna przerwa » — uwaga

— pamiec — pamiec

— myslenie — myslenie

— postrzeganie — postrzeganie
— osobowos¢ — osobowos¢
— lek — lek

Rysunek 4.3. Model badan grupy kontrolnej.

4.5, KIERUNKI ROZSTRZYGNIEC EMPIRYCZNYCH

Zaréwno doniesienia literatury przedmiotu, jak i doswiadczenie klinicz-

ne autora pozwalaja wysunac¢ hipoteze o pozytywnym wplywie terapii neu-
rofeedback na badane zmienne zalezne. W celu weryfikacji hipotezy prze-
prowadzono analizg statystyczng istotnosci réznic w zakresie wyznaczonych
zmiennych. W ten sposéb analizowano:

réznice miedzy wyréznionymi zmiennymi w pretescie oraz retescie w ra-
mach grupy eksperymentalnej,

réznice miedzy wyréznionymi zmiennymi w pretescie oraz reteScie w ra-
mach grupy kontrolnej,

réznice miedzy wyrdéznionymi zmiennymi w pretescie grupy ekspery-
mentalnej a zmiennymi w pretescie grupy kontrolnej,

réznice miedzy wyréznionymi zmiennymi w retescie grupy ekspery-
mentalnej a zmiennymi retescie grupy kontrolne;j.
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Analizy przeprowadzono za pomoca testu parametrycznego t-Studen-
ta, dostosowanego do pomiaréw i oceny réznic migdzy $rednimi dla ma-
tych grup, statystykg Chi® oraz testu mediany. Przyjety poziom istotnosci
réznic wynosit 0,05.

Test parametryczny t-Studenta zastosowano do analizy wynikow testow:
Kongnitron, STAI oraz MMPI. Wybrano te metode ze wzgledu na fakt, ze
wyniki maja rozktad normalny. Wyniki testu CORSI, ktére nie maja rozkla-
du normalnego, zestawione sg w skali ilorazowej. W tym przypadku metoda
umozliwiajaca precyzyjne przeprowadzenie statystycznej analizy istotnosci
réznic jest test mediany. Istotno$¢ réznic wynikéw skali PANSS oraz meto-
dy piktogramu mierzono z kolei testem nieparametrycznym Chi%, gdyz wy-
niki tych testow zestawione sg w skali porzadkowe;j.

ZYozonos$¢ i wielowymiarowo$¢ przeprowadzonej diagnostyki pacjen-
tow cierpigcych na schizofreni¢ umozliwila dokonanie analizy skupien, kto-
rej celem jest identyfikacja powiagzan pomiedzy strukturg osobowosci, funk-
cjami poznawczymi a poziomem leku. Zastosowano hierarchiczng analize
skupien metoda najblizszego sasiedztwa w celu zidentyfikowania wspotwyste-
pujacych ze sobg wskaznikow oraz grup wskaznikéw, tworzacych skupienia.






Rozpziat 5.
DoOBOR GRUPY BADAWCZEJ,
METODY | ORGANIZACJA BADAN

5.1. DOBOR PACJENTOW

Grupe badawczg - liczacg 30 os6b — utworzyly osoby z rozpoznaniem
psychiatrycznym schizofrenii paranoidalnej zgodnie z obowigzujacymi w stuz-
bie zdrowia kryteriami ICD-10. Do grupy tej nalezeli pacjenci ze stwierdzo-
ng schizofrenig paranoidalng bez wzgledu na liczb¢ nawrotéw choroby. Oso-
by badane pozostawaly w remisji, zgodnie z kryterium oceny remisji Nancy
Andreasen (2006). Kryterium stanowil co najmniej sze§ciomiesigczny okres
ograniczenia objawdw, umozliwiajacy samodzielno$¢ w zyciu. Ograniczenie
to stwierdzane jest wowczas, gdy w psychiatrycznej skali PANSS - w zakre-
sie 8 najwazniejszych dla funkcjonowania objawoéw (P1, P2, P3, G5, G9, N1,
N4, N6) - pacjent otrzymuje 1, 2 lub 3 punkty.

Skuteczno$¢ metody neurofeedback uzalezniona jest od neuroplastycz-
nosci, a ta maleje wraz z wiekiem'. Dlatego planowano, by grupe ekspery-
mentalng utworzyli pacjenci ponizej 35. roku zycia. W trakcie trwania badan
plany te zmieniono. Trudny okazal si¢ dostep wytacznie do mlodych pacjen-
tow zdecydowanych z wlasnej woli na udzial w eksperymencie. W zwigzku
z tym 10 badanych przekroczyto wiek 35 lat. Pacjenci ci byli wiec w wieku,
w ktérym podatno$¢ na terapie neurofeedback jest mniejsza, niz zaktadano.

Zastosowano nastepujace kryteria przynaleznosci do grupy ekspery-
mentalnej:

— rozpoznanie psychiatryczne schizofrenii paranoidalnej (F20.0),
— okres remisji choroby,

! Por. rozdziat 3.1.3.
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— wiek miedzy 18. a 35. rokiem Zzycia; kryterium to zmieniono w trakcie
prowadzenia badan na mozliwie mlody wiek, utrzymujac dolng grani-
ce wynoszacg 18 lat.

Grupe eksperymentalng utworzyly osoby w wieku od 20 do 45 lat. Sred-
nia wieku wyniosta 33,86, przy odchyleniu standardowym 6,33. Wsréd pa-
cjentéw uczestniczacych w terapii byto 7 kobiet i 23 mezczyzn. Rozktad wy-
ksztalcenia w grupie eksperymentalnej zestawiono w tabeli 5.1.

Tabela 5.1
Wyksztatcenie grupy eksperymentalnej
Wyksztatcenie Liczebnos¢ Procent
Podstawowe 6 20,0
Zawodowe 11 36,7
Srednie 11 36,7
Wyzsze 2 6,7

W skifad grupy kontrolnej weszlo 30 pacjentéw, spetniajacych nastepu-
jace kryteria:
— rozpoznanie psychiatryczne schizofrenii paranoidalnej (F 20.0),
— okres remisji choroby.
Jak zaznaczono w rozdziale 4.4., dobér do grupy kontrolnej przeprowa-
dzano parami wedlug kryteriow:
— rozpoznania diagnostycznego,
— pldi,
— przedzialu wiekowego (za granice roéwnolegtosci uznano maksymal-
nie 10 lat),
— rodzaju pobieranych lekow (neuroleptyki pierwszej vs drugiej generacji).
W sklad grupy kontrolnej wlaczono 30 osob (7 kobiet i 23 mezczyzn)
w wieku od 22 do 52 lat. Srednia wieku wyniosta 35,5, przy odchyleniu stan-
dardowym wynoszacym 10,54. Rozktad wyksztalcenia w grupie kontrolnej
przedstawia tabela 5.2.

Tabela 5.2
Wyksztatcenie grupy kontrolnej
Wyksztatcenie Liczebnos¢ Procent
Podstawowe 1 33
Zawodowe 15 50,0
Srednie 12 40,0

Wyzsze 2 6,7
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W skiad zaréwno grupy eksperymentalnej, jak i grupy kontrolnej weszly
osoby dobrowolnie decydujace si¢ wzig¢ udzial w badaniach.

Tabela 5.3.
Grupa eksperymentalna i kontrolna - dobér parami
Grupa eksperymentalna Grupa kontrolna
Numer . N N .
pacjenta ple¢  wiek generacja zazywanego ple¢  wiek generacja zazywanego
neuroleptyku neuroleptyku

1 k 38 2 k 42 2

2 k 34 2 k 28 2

3 m 35 2 m 44 2

4 k 32 1 k 24 1

5 k 38 2 k 43 2

6 m 20 2 m 24 2

7 m 34 1 m 29 1

8 k 34 2 k 28 2

9 m 33 2 m 40 2

10 m 43 2 m 48 2
1 m 44 2 m 49 2
12 m 31 2 m 29 2
13 m 24 2 m 33 2
14 m 40 1 m 48 1
15 m 39 2 m 47 2
16 m 31 2 m 26 2
17 k 40 2 k 48 2
18 m 42 2 m 52 2
19 m 38 2 m 45 2
20 k 40 1 k 49 1
21 m 32 2 m 29 2
22 m 25 2 m 22 2
23 m 44 2 m 53 2
24 m 26 2 m 25 2
25 m 28 2 m 25 2
26 m 27 2 m 25 2
27 m 33 2 m 30 2
28 m 31 2 m 28 2
29 m 25 2 m 23 2
30 m 32 2 m 29 2
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5.2. ORGANIZACJA BADAN

Kazdy z 30 pacjentow z grupy eksperymentalnej uczestniczyl w 3—4 se-
sjach diagnostycznych (pretest), nastepnie w 40 sesjach terapeutycznych i po-
nownie w 3-4 sesjach diagnostycznych (retest). W sumie odbyto si¢ okoto
1 600 sesji prowadzonych przez autora oraz studentéw psychologii Wydziatu
Pedagogiki i Psychologii Uniwersytetu Slaskiego. Studenci zostali uprzednio
przeszkoleni w zakresie podstaw prowadzenia terapii neurofeedback i pra-
cowali pod superwizjg autora.

Ze wzgledu na specyfike badan czas ich trwania wyniost 3 lata. Sesje
diagnostyczne i terapeutyczne przeprowadzano w okresie od wrzesnia 2006
roku do lipca 2009 roku w katowickich gabinetach psychologicznych (Insty-
tut Rozwoju Osobowosci Self i NZOZ Altermed) oraz w sSrodowiskowych do-
mach samopomocy w Swietochtowicach, Chorzowie-Batorym i Katowicach-
-Janowie. W pierwszym roku badan terapi¢ w gabinetach psychologicznych
odbylo 6 pacjentéw. W kolejnych dwéch latach w srodowiskowych domach
samopomocy pacjenci rozpoczynali terapi¢ w grupach liczacych 7-9 oséb.
Podczas trwania opisywanej terapii pacjenci pozostawali rowniez pod opie-
ka psychiatryczna.

Rozpoczecie procesu diagnostyki grupy kontrolnej wymagalo znajomo-
$ci sktadu grupy podstawowej pod wzgledem plci, wieku oraz pobieranych
lekéw. Z tego powodu do diagnostyki pacjentéow tworzacych grupe kontro-
Ing przystgpiono réwnoczesnie z rozpoczeciem terapii przez ostatnia grupe
pacjentéw ,eksperymentalnych” (w czerwcu 2008 roku).

Zaréwno pretest, jak i retest wymagaly od kazdego pacjenta uczestnicze-
nia w okolo 4 jednogodzinnych sesjach diagnostycznych. Czas ten oraz prze-
rwy pomiedzy sesjami dopasowano do tempa pracy i poziomu zmeczenia
pacjenta. Proces diagnozy byt dla pacjentéw wysitkiem, pomimo szacunku
diagnostow dla indywidualnego tempa pracy oraz uwzgledniania zmeczenia
uczestnikow. Komplet testow (z kwestionariuszem MMPI-2 wiacznie) wy-
petnili pacjenci grupy eksperymentalnej — ich motywacja wynikata gtéwnie
z checi skorzystania z terapii. Motywacja pacjentéw tworzgcych grupe kon-
trolng byla - co zrozumiale z uwagi na brak terapii - wyraznie nizsza. Dobro-
wolnie wzieli oni udzial w badaniach, jednak wielu z nich odméwito wypet-
niania kwestionariusza MMPI-2 jako wymagajacego wyjatkowo dlugiego
czasu oraz meczacego. Uwzgledniajac kwestie etyczne zawodu psychologa-
-badacza, chronigc dobrostan pacjentéw, zrezygnowano z pomiaru struktury
osobowosci w grupie kontrolnej. Uznano, ze nie oslabi to w sposob znaczacy
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metodologii prowadzonych badan. Test i retest s3 same w sobie silnymi do-
wodami na to, Ze ingerencja przyniosta efekt lub nie. Pomiar w grupie kon-
trolnej dotyczyt wszystkich funkcji bezposrednio zwigzanych z prowadzong
terapig (funkcjonowanie poznawcze oraz lek). Nie zbadano jedynie struktu-
ry osobowosci, na ktorg opisywana terapia oddzialywaé moze jedynie wtdr-
nie — poprzez zmiane funkcjonowania poznawczego oraz poziomu leku?.

5.3. ZASTOSOWANE METODY DIAGNOSTYCZNE

Pomiar uwagi oraz pamieci przeprowadzony zostal za pomoca testow
COGNITRONE oraz CORSI, wchodzacych w sktad Wiedenskiego Systemu
Testow (por. Klasik, Czech, 2006).

Test COGNITRONE jest testem badajacym procesy uwagi oraz kon-
centracje czlowieka. Zadanie osoby badanej polega na poréwnaniu figu-
ry pojawiajacej sie w osobnym polu monitora z czterema innymi figurami.
Badany musi zadecydowa¢, czy prezentowana figura jest identyczna z ktd-
ra$ z czterech figur wzorcowych albo nie jest identyczna z Zadnym ze wzor-
cOw. Wybor zaznacza nacis$nieciem odpowiedniego przycisku na panelu:
zielonego w przypadku identyczno$ci, czerwonego, gdy figury si¢ réznia.
Istnieje dziewie¢ wersji testu. W wersjach S4-S6 badany poréwnuje figu-
ry, jednak naciska wylacznie zielony przycisk, kiedy prezentowana figura
jest identyczna z ktéryms z czterech wzorcow, kiedy jest rozna, nie naciska
przycisku. Poszczegolne wersje roznig si¢ rowniez limitem czasu dla poje-
dynczego zadania (kazdej poréwnywanej figury), limitem czasu dla catego
testu, liczbg zadan oraz liczbg jednoczesnie prezentowanych figur wzorco-
wych. Test pozwala precyzyjnie zmierzy¢ selektywnos$¢, odpornos¢ na zakto-
cenia i ciagtos¢ uwagi, a takze szybko$¢ i dokladnos¢. Zgodnie z powyzszy-
mi zalozeniami test COGNITRONE jest uzywany w psychologii klinicznej
i psychologii pracy jako narzedzie do pomiaru uwagi i koncentracji oraz tzw.
zdolnosci do ,,bycia uwaznym” COGNITRONE ma zastosowanie w bada-
niu zaburzen selektywno$ci uwagi pacjentéw z rozpoznaniem schizofrenii
i zmian otgpiennych (Matuszczyk, Klasik, 2003). W opisywanych badaniach
zastosowano test COGNITRONE w wersji S4. W wersji tej badany ma do
wykonania 200 zadan, dla kazdego z nich limit czasu wynosi 1,8 sekundy.

Test CORSI (Block - Tapping — Test) zostal opracowany jako narzedzie
diagnostyczne do pomiaru rozpigtosci wizualno-przestrzennej pamieci krot-

% Por. rozdzialy 2.5., 2.6. oraz 3.2.2.
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kotrwalej oraz uczenia si¢ wizualno-przestrzennego. Na ekranie komputera
wyswietlanych jest 9 kostek rozmieszczonych w nieregularnych odstepach.
Specjalny wskaznik wskazuje kolejno kostki. Zadanie osoby badanej polega
na powtdrzeniu kolejnosci wskazywania kostek — musi wskazac je powtor-
nie, uzywajac piora swietlnego. Jezeli badany odtworzy kilka sekwencji wta-
$ciwie, liczba wskazywanych przy jednym zadaniu kostek wzro$nie. Po trzech
kolejnych nieudanych prébach odtworzenia sekwengji test konczy sie. Test
mierzy dwie zmienne: bezposrednia rozpietos$¢ pamieci blokowej oraz roz-
pietos¢ blokowa supra, bedaca odzwierciedleniem potencjatu uczenia sie wi-
zualno-przestrzennego (Klasik, Czech, 2006).

Poziom leku mierzono za pomocg testu STAI Polski Inwentarz Stanu i Ce-
chy Leku jest adaptacja amerykanskiego testu State Traite Anxiety Inventory
opracowanego przez C.D. Spielbergera, R.L. Gorsucha i R.E. Lushene’a. Auto-
rami polskiej adaptacji testu sg J. Strelau, T. Tysarczyk oraz K. Wrze$niew-
ski. Kwestionariusz STAI sklada si¢ z dwoch niezaleznych czesci zawieraja-
cych po 20 stwierdzen kazda. Za pomocg pierwszej czesci STAI (X-1) mozna
bada¢ poziom leku traktowanego jako aktualny stan emocjonalny. Ta czes¢
kwestionariusza jest narzedziem bardzo czulym. Pozwala $ledzi¢ dynamike
leku nawet w niewielkich odstepach czasowych. Czg¢s¢ druga STAI (X-2) do-
tyczy leku rozumianego jako cecha osobowosci. Osoba badana ustosunko-
wuje sie do kazdego stwierdzenia, wybierajac jedna z czterech mozliwosci.
Poziom leku wyrazony jest liczbg punktow uzyskanych poprzez sumowanie
otrzymanych ocen w poszczegolnych odpowiedziach. Warto$ci punktowe dla
kazdej czgsci kwestionariusza mogg wahac si¢ od 20 do 80 punktéw. Wyso-
kie warto$ci punktowe oznaczajg wyzszy poziom leku.

Procesy myslenia mierzono technikg piktogramu. Technika ta, opraco-
wana przez Aleksandra Lurie (1973), a stosowana pdzniej przez innych ba-
daczy (por. Chlewinski, Grzywa, 1983, 1984a, 1984b; Klasik, 2005) jest meto-
da badajacg mechanizmy transformacji pojecia. Pozwala bada¢ patologiczne
aspekty dekodowania sygnaléw na informacje, jej przetwarzania oraz kodo-
wania informacji na sygnal. Metoda piktogramu polega na prezentacji ko-
lejno listy wyrazen abstrakcyjnych, ktore badany ma narysowac. Po ekspo-
zycji calej listy nastepuje przerwa wynoszaca okolo 30 minut. Po przerwie
zadaniem badanego jest odtworzenie poje¢ na podstawie wlasnych rysun-
kow (piktogramoéw). Ocenie poddaje sie 3 testowane cechy:

— poziom uogdlnienia pojecia w piktogramie,
— adekwatno$¢ poje¢ do rysowanego piktogramu,
— przypominanie.
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Do oceny remisji choroby oraz do diagnozy zaburzen postrzegania za-
stosowano skale PANSS (Positive and Negative Syndrome Scale). Skala ta oce-
nia 30 objawodw, z ktorych wyrdznia sie 16 ogélnych objawéw psychopato-
logicznych, 7 objawéw pozytywnych oraz 7 objawow negatywnych. Kazdy
objaw oceniany jest w skali 1-7 punktéw. Stan remisji schizofrenii wyzna-
Czajg nastepujace wymiary:

— P1 - urojenia,

— P2 - formalne zaburzenia myslenia,

— P3 - omamy,

— N1 - zblednigcie afektu,

— N4 - bierno$¢/apatia, wycofanie spoleczne,

— N6 - stereotypia myslenia,

— G5 - manieryzm i przyjmowanie dziwacznych pozycji,

— G9 - niezwykle tresci myslenia.

Do diagnozy zaburzen postrzegania zastosowano skale P3.

Do diagnozy osobowosci badanych zastosowano kwestionariusz MMPI-2,
bedacy polska adaptacja drugiej rewizji Minesockiego Wielowymiarowego In-
wentarza Osobowosci (Minnesota Multiphasic Personality Inventory), jedne-
go z najczesciej uzywanych testow diagnozujacych zaburzenia w sferze oso-
bowosci. Kwestionariusz zawiera 566 pytan, na ktore nalezy odpowiedziec:
,,prawda lub ,,falsz”. Wynik daje 10 skal klinicznych:

Skala 1 - Hipochondria mierzy zaburzenia hipochondryczne oraz site

trosk o wlasne zdrowie, a takze sklonnos$¢ do zaburzen psychosoma-

tycznych.

— Skala 2 - Depresja jest wskaznikiem poziomu nastroju. Wysokie wyniki
ukazujg nastréj depresyjny, niezadowolenie z sytuacji zyciowej, obnizo-
ng samooceng, zachowania bierno-agresywne.

— Skala 3 - Histeria, zgodnie z zalozeniami tworcow, mierzy poziom kon-
wersji histerycznej. W praktyce jest wrazliwa na calo$¢ obron neuro-
tycznych.

— Skala 4 - Zaburzenia psychopatyczne umozliwia pomiar zachowan an-
tyspotecznych i buntowniczych. Jest wrazliwa na zaburzenia relacji ro-
dzinnych oraz zachowania impulsywne.

— Skala 5 - Meskos¢-kobiecos¢ mierzy zaburzenia tozsamosci plciowe;j.
Osoby uzyskujace wysokie wyniki przejawiaja zachowania i zaintereso-
wania stereotypowo przynalezne do plci przeciwne;.
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Skala 6 - Paranoja umozliwia pomiar zaburzen paranoidalnych. Jest
wrazliwa na lgk, idee przesladowcze, nadmierng wrazliwos¢ i podejrz-
liwos¢, ukryta wrogos¢ wobec otoczenia.

Skala 7 — Psychastenia jest wrazliwa na lek, napiecie, fobie a takze sztyw-
no$¢ zachowan i zaburzenia poznawcze.

Skala 8 — Schizofrenia mierzy zaburzenia schizofreniczne. Jest wrazli-
wa na lek, alienacje spofeczna, niesmialos¢, ostabiony kontakt z rzeczy-
wistoscia.

Skala 9 — Mania jest wskaznikiem zaburzen nastroju, wrazliwym na sta-
ny nastroju podwyzszonego, podwyzszony naped, dezorganizacje zacho-
wania, impulsywnos¢.

Skala 10 - Introwersja spoteczna mierzy sktonnos¢ do wycofywania sig,
rezerwe w stosunku do innych ludzi, lek spoleczny, trudnos¢ w podej-
mowaniu decyzji.

Skale 1., 2. oraz 3. s3 najsilniej zwigzane z funkcjonowaniem neurotycz-

nych mechanizméw obronnych. Z kolei skale 6. i 8. mierzg nasilenie psy-
chotycznych mechanizméw obronnych. Kazda skala testu jest normalizowa-
na do skali tenowej. W badaniach zastosowano komputerowa wersje testu
w polskiej adaptacji (por. Kucharski, 2004).

5.4. KOoMISJA ETYKI

Komisja Etyki przy Wydziale Pedagogiki i Psychologii Uniwersytetu Sla-

skiego w Katowicach decyzjg z dnia 15 marca 2011 roku uznala, ze przepro-
wadzone badania nie budzg zastrzezen etycznych?.

* Kopia dokumentu zamieszczona zostata w Aneksie.
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W tym rozdziale przedstawiono analize materialu badawczego, przepro-
wadzong zgodnie z zalozeniami zamieszczonymi w rozdziale 4. W pierwszej
kolejnosci zaprezentowano analiz¢ skupien, nastepnie zamieszczono anali-
ze wynikéw przeprowadzonych testow, bedaca odpowiedzig na postawione
pytania badawcze, na koniec podano analize pomiaru qEEG.

6.1. ANALIZA SKUPIEN

W celu identyfikacji powigzan pomiedzy badanymi wskaznikami prze-
prowadzono analiz¢ skupien. W grupie eksperymentalnej, w ktérej doko-
nano pomiaru kwestionariuszem MMPI, analiza wykazala najsilniejsze po-
wigzania istniejace pomigdzy trzema skalami MMPI, a mianowicie skalami
psychastenii, schizofrenii oraz paranoi. Skupienie to jest zgodne z oczekiwa-
niami syndromologii, potwierdza zatem trafno$¢ pomiaru metoda MMPL
Skupione skale praktycy stosujacy kwestionariusz MMPI okre$laja jako tria-
de psychotyczng. Skonstruowano ja w celu diagnozy schizofrenii. Skale te sa
wrazliwe na funkcjonowanie psychotycznych mechanizméw obronnych.

W grupie eksperymentalnej wraz z przeprowadzong terapig zmienito si¢
powigzanie pomiedzy skalami leku. Lek mierzony jako stan oraz lgk jako ce-
cha przed terapig byly wskaznikami od siebie wzglednie odleglymi. Po terapii
utworzyly jedno skupienie, w nastepnej kolejnosci taczac si¢ ze skupionymi
skalami triady psychotycznej MMPI (skale paranoi, psychastenii i schizofre-
nii). Na tej podstawie postawiono wniosek o wigkszej spojnosci fenomeno-
logicznych przezy¢ pacjentéw podczas retestu. Po przeprowadzonej terapii
osobowos¢ jako system funkcjonuje spojniej niz przed interwencja.
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W obu grupach pacjentéw silne skupienie utworzyly wymiary skali
PANSS: w grupie eksperymentalnej urojenia oraz niezwykte tresci myslenia,
z kolei w grupie kontrolnej omamy oraz niezwykle tresci myslenia (wymiar
urojen taczy sie z nimi w dalszej kolejnosci). Wystapily znikome réznice w opi-
sywanych skupieniach migdzy pretestem a retestem. Skupienia te nie sg za-
skoczeniem, stanowig bowiem wymiary bliskie sobie zaréwno pod wzgledem
konstrukeji oraz metody pomiaru, jak i podobienstwa mierzonych objawoéw.

Kolejny wniosek plynacy z przeprowadzonej analizy skupien dotyczy po-
réwnania grup pod wzgledem rdéznic miedzy pretestem a retestem. W gru-
pie eksperymentalnej pojawila si¢ wyrazna zmiana dotyczaca spojnosci leku
jako cechy oraz lgku jako aktualnego stanu. W grupie kontrolnej nie odnoto-
wano istotnych odmiennosci. Wystepowanie drobnych zmian nalezy uznaé
za wplyw zmiennych zakldcajacych.

6.2. WpLYw TERAPII NEUROFEEDBACK NA FUNKCJE POZNAWCZE

6.2.1. Zmiany funkcjonowania uwagi

Funkcjonowanie uwagi mierzono za pomoca testu COGNITRONE. Dzie-
ki zastosowaniu tego narzedzia badacz ustala dwa podstawowe wskazniki:
— suma poprawnych reakcji mierzy funkcjonowanie selektywnosci uwagi,
— suma niepoprawnych reakcji mierzy odpornos¢ uwagi na zakltocenia.

Do analizy istotnosci roznic uzyto test t-Studenta. Zmiany funkcjono-
wania pacjentow grupy eksperymentalnej ilustruje tabela 6.1.

Tabela 6.1
Istotnosc réznic wynikdéw grupy eksperymentalnej w tescie Kognitron, pretest vs retest
Test t-Student bzni
Zmienna Wskaznik M & udentd Boznlca
t df p istotna
Kogm:cron - suma poprawnych 4387
reakcji, pretest
Koanit - -5,20463 29 0,000014 tak
. ognitron - suma poprawnyc 49,47
o reakdji, retest
% Kognitron - suma
. . 56,43
niepoprawnych reakgji, pretest .
- 0,182294 29 0,85662 nie
Kognitron — suma 5620

niepoprawnych reakgji, retest

N, =30,N,=30,p<0,5
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Analiza istotnosci réznic sumy poprawnych reakcji wykazata wartos¢
p nizsza od 0,05. Nastgpila wiec pozytywna zmiana w funkcjonowaniu se-
lektywnosci uwagi na poziomie istotnym statystycznie. Nalezy zaznaczy¢,
ze zmiana pozostalaby istotna nawet przy poziomie ufnosci wynoszacym
99,99%. Dokonujac analizy istotno$ci réznic sumy niepoprawnych reakcji,
obliczono p wigksze od 0,05. Zmiana odpornosci uwagi na zakldcenia nie
jest istotna statystycznie.

Tabela 6.2. ukazuje wyniki analogicznych badan w grupie kontrolne;j.
W obu mierzonych wskaznikach funkcjonowania uwagi zmiany sa mini-
malne i statystycznie nieistotne (p>0,05).

Tabela 6.2
Istotnos¢ réznic wynikéw grupy kontrolnej w tescie Kognitron, pretest vs retest
Test t-Student 5zni
Zmienna Wskaznik M & udentd Boznlca
t df p istotna
Kognﬂcron - suma poprawnych 36,37
reakcji, pretest .
- -1,23432 29 0,226993 nie
Kognitron - suma poprawnych
© . 37,5
=) reakgcji, retest
:3, Kognitron - suma
) . 52,23
niepoprawnych reakgji, pretest .
- -1,19832 29 0,240493 nie
Kognitron — suma 544

niepoprawnych reakgji, retest

N, =30, N, =30, p < 0,05

Analize statystyczng istotno$ci réznic miedzy grupa eksperymentalng
a kontrolng przedstawiono w tabeli 6.3. Analiza ta ukazuje istotne statystycz-
nie réznice w zakresie funkcjonowania selektywnos$ci uwagi oraz brak istot-
nych réznic zmierzonej odpornosci uwagi na zaktécenia. Opisywane roz-
nice podobnie przedstawiajg sie w retescie, czego nalezalo si¢ spodziewac,
skoro pacjenci grupy eksperymentalnej w wyniku terapii wyraznie popra-
wili sprawnos¢ selektywnej uwagi.

Stwierdzone réznice uprawniajg do postawienia wniosku, ze terapia neu-
rofeedback zastosowana u 0sdb chorych na schizofreni¢ paranoidalng po-
prawia funkcjonowanie proceséw uwagi w zakresie jej podstawowej funk-
cji, jaka jest selektywnos¢.
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Tabela 6.3
Istotnos¢ réznic miedzy wynikami grupy eksperymentalnej i kontrolnej
w tescie Kognitron

Test t-Studenta Réznica
t df p istotna

Zmienna Wskaznik M

Kognitron - suma
poprawnych reakdji,
pretest grupy
eksperymentalnej

43,86667

- 2,75056 58 0,007923  tak
Kognitron - suma

poprawnych reakgji, 36,36667
pretest grupy kontrolnej

pretest

Kognitron — suma
niepoprawnych
reakcji, pretest grupy
eksperymentalnej

56,43333

- 1,51338 58 0,135614 nie
Kognitron — suma

niepoprawnych reakgji, 52,23333
pretest grupy kontrolnej

Uwaga

Kognitron - suma
poprawnych reakgji,
retest grupy
eksperymentalnej

49,46667

. 4,49466 58 0,000034 tak
Kognitron - suma

poprawnych reakgji, 37,5
retest grupy kontrolnej

retest

Kognitron — suma
niepoprawnych
reakcji, retest grupy
eksperymentalnej

56,2

: 0,6688 58 0,50628 nie
Kognitron — suma

niepoprawnych reakgji, 54,4
retest grupy kontrolnej

N, =30, N, =30, p < 0,05

6.2.2. Zmiany funkcjonowania pamieci krotkotrwatej

Funkcjonowanie pamieci mierzono testem CORSI. Wyniki tego testu
w grupie eksperymentalnej oraz analize istotnosci roznic przeprowadzong
z wykorzystaniem testu mediany przedstawia tabela 6.4.
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Tabela 6.4
Istotnos¢ réznic wynikéw pacjentéw grupy eksperymentalnej w tescie CORSI,
pretest vs retest
Test mediany Ré2ni
Zmienna Wskaznik M Chi2 wartoéé i;zr::‘c:
krytyczna
CORSI - bezposrednia blokowa 59
rozpietosc pamieci, pretest ! 9375 p 1259 .
) , nie
CORSI - bezposrednia blokowa
Y Sy o 59
.Qé" rozpietosc pamieci, retest
S CORSI - rozpietosc¢ blokowa 407
supra, pretest !
pra. p — 1,018519 4 9,49 nie
CORSI - rozpietos¢ blokowa 303

supra, retest

N, =30,N,=30,p<0,5

Przy analizie istotnosci réznic obu mierzonych wskaznikéw warto$¢ kry-
tyczna wyraznie przekracza warto$¢ statystyki Chi®. Roznice zaréwno bez-
posredniej blokowej rozpietosci pamieci, jak i rozpigtosci blokowej supra nie
s3 zatem istotne statystycznie.

Tabela 6.5
Istotnos¢ réznic wynikéw pacjentéw grupy kontrolnej w tescie CORSI, pretest vs retest
Test mediany Ré2ni
. , . —— Rodznica
Zmienna Wskaznik M Chi2 warto$¢ i oioio
krytyczna
CORSI - bezposrednia blokowa 553
rozpietosc pamieci, pretest !
; - 16,66667 3 7,82 tak
CORSI - bezposrednia blokowa 567
., rozpietos¢ pamieci, retest !
Pamiec —
CORSI - rozpietos¢ blokowa 483
supra, pretest ! .
— 0942857 4 9,49 nie
CORSI - rozpietos¢ blokowa 493

supra, retest

N, =30,N,=30,p<0,5

U pacjentéw nalezacych do grupy kontrolnej nastapila istotna statystycz-
nie poprawa w zakresie bezposredniej blokowej rozpigtosci pamieci. Praw-
dopodobnie zmiana ta, pomimo zabiegéw majacych na celu mozliwie pelng
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kontrolg zmiennych zaklécajacych, pozostaje pod wptywem zmiennych z tej
grupy, takich jak indywidualny przebieg procesu schizofrenicznego czy sku-
teczno$¢ farmakoterapii. Zmiennych zwigzanych z indywidualnym u kazdego
pacjenta przebiegiem procesu schizofrenicznego nie sposéb w petni kontro-
lowa¢, z wyjatkiem badan prowadzonych na bardzo licznych grupach pa-
cjentéw. Z kolei proba wyeliminowania czynnika farmakologicznego u pa-
cjentoéw cierpigcych na schizofrenie bylaby wysoce nieetyczna.

Tabela 6.6
Istotnos¢ réznic miedzy wynikami grupy eksperymentalnej i kontrolnej w tescie CORSI
Test mediany
. L. . Roéznica
Zmienna Wskaznik M Chi2 warto$¢ toina
krytyczna

CORSI - bezposrednia blokowa
rozpietos¢ pamieci, pretest grupy 5,9
eksperymentalnej

5728438 3 7,82 nie
CORSI - bezposrednia blokowa

rozpietos¢ pamieci, pretest grupy 5,53
kontrolnej

pretest

CORSI - rozpietos¢ blokowa supra,

pretest grupy eksperymentalnej 4,06

—— 4,358974 4 9,49 nie
CORSI - rozpietos¢ blokowa supra, 4

pretest grupy kontrolnej /83

Pamied
amiec CORSI - bezposrednia blokowa

rozpietos¢ pamieci, retest grupy 5,9
eksperymentalnej

3,347107 3 7,82 nie
CORSI - bezposrednia blokowa

rozpietos¢ pamieci, retest grupy 5,66
kontrolnej

retest

CORSI - rozpietos¢ blokowa supra,

retest grupy eksperymentalnej 3,93

—— 1,182266 4 9,49 nie
CORSI - rozpietos¢ blokowa supra, 4

retest grupy kontrolnej 93

N, =30,N,=30,p<0,5

W tabeli 6.6. przedstawiono statystyczng analize istotnosci réznic miedzy
grupa eksperymentalng a kontrolng. Wykazano brak istotnych statystycznie
réznic pomiedzy badanymi grupami. Réznica w zakresie bezposredniej blo-
kowej rozpietos$ci mierzonej w retescie — pomimo znaczacej réznicy $red-
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nich arytmetycznych - jest statystycznie nieistotna. W zakresie mierzonej
zmiennej grupy pozostaja homogenne, cho¢ w grupie kontrolnej stwierdzo-
no poprawe funkcjonowania pamieci krotkotrwate;.

Podsumowujac analiz¢ funkcjonowania pamieci, nalezy postawi¢ wnio-
sek o braku wplywu przeprowadzonej terapii na procesy pamieci krétko-
trwalej pacjentow.

6.2.3. Zmiany funkcjonowania proceséw myslenia

Procesy myslenia badanych pacjentéw mierzono za pomocg dwoch wy-
miaréw metody piktogramu - poziomu uogdlnienia oraz adekwatnosci sko-
jarzen. Oba wymiary oceniali sedziowie kompetentni, uzywajac 4-stopnio-
wej skali (od 0 do 3), w ktdrej nizszy wynik oznacza sprawniejszg funkcje
myslenia. Istotnos$¢ réznic uzyskanych wynikéw analizowano za pomocg sta-
tystyki Chi-kwadrat. Poniewaz przy 30-osobowej grupie pacjentéw klinicz-
nych w tabelach licznosci czesto wystepowato 0, zredukowano stopnie ska-
li, tworzgc tabele czteropolowe.

Analize istotnosci réznic migdzy pretestem a retestem w grupie eks-
perymentalnej prezentuja tabele 6.7. i 6.8. (licznosci) oraz 6.9. (statysty-
ka Chi-kwadrat). W$rod pacjentéw uczestniczacych w terapii - jak wynika
z uzyskanych danych - w retescie wyniki sa nizsze niz w pretescie, zaréwno
w zakresie poziomu uogoélniania, jak i adekwatnosci skojarzen. Cztery oso-
by poprawily poziom uogoélniania poje¢ abstrakcyjnych, podczas gdy u jed-
nej opisywana funkcja pogorszyta sie.

Tabela 6.7
Tabela krzyzowa. Licznosci wynikdéw pacjentow grupy eksperymentalnej
w tescie piktogramu — poziom uogdlnienia, pretest vs retest

Wynik B
Ogotem
1+2 3
Poziom uogédlnienia, pretest 12 18 30
Poziom uogdlnienia, retest 15 15 30
Ogotem 27 33 60

Adekwatnos¢ skojarzen poprawila sie u pigciu pacjentow, z kolei u dwoch
nastgpilo pogorszenie.
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Tabela 6.8
Tabela krzyzowa. Licznosci wynikdw pacjentéw grupy eksperymentalnej
w tescie piktogramu - adekwatnos¢ skojarzen, pretest vs retest

Wynik 3
Ogoétem
0+1 2+3
Adekwatnos¢ skojarzen, pretest 7 23 30
Adekwatnos¢ skojarzen, retest 10 20 30
Ogétem 17 43 60

Jak pokazuja wyniki zestawione w tabeli 6.9., opisywana poprawa funk-
cji myslenia w grupie eksperymentalnej nie jest istotna statystycznie.

Tabela 6.9
Istotnos¢ réznic wynikéw pacjentéw grupy eksperymentalnej w tescie piktogramu,
pretest vs retest

Test Chi-kwadrat

. , . —— Réznica
Zmienna Wskaznik Chir  df wartoé¢ istotna
krytyczna
metoda piktogramu — poziom uogdlnienia,
pretest .
- - —F 061 1 3,84 nie
metoda piktogramu — poziom uogdlnienia,
retest

Myslenie
y metoda piktogramu — adekwatnos¢

skojarzen, pretest

033 1 3,84 nie
metoda piktogramu — adekwatnos¢

skojarzen, retest

N, =30,N,=30,p<0,5

Podobng analiz¢ przeprowadzono w grupie kontrolnej. Przedstawio-
no ja w tabelach 6.10., 6.11. (licznosci) oraz 6.12. (statystyka Chi-kwadrat).
U pacjentéw nieuczestniczacych w terapii neurofeedback nastapity znikome
zmiany w zakresie poziomu uogdlniania, a poziom adekwatnosci skojarzen
pozostal bez zmian.

Z poréwnania grup wynika, ze pacjenci tworzacy grupe eksperymen-
talng w pretescie byli nieznacznie sprawniejsi zarowno w zakresie poziomu
uogolnienia (tabela 6.13.), jak i adekwatnosci skojarzen (tabela 6.14.). Roz-
nice te jednak nie sg istotne statystycznie (tabela 6.17.). W zakresie funkcji
myslenia wyjsciowo grupy byly homogenne.



6.2. WPLYw TERAPII NEUROFEEDBACK NA FUNKCJE POZNAWCZE 65

Tabela 6.10
Tabela krzyzowa. Licznosci wynikdw pacjentdw grupy kontrolnej w tescie
piktogramu - poziom uogdlnienia, pretest vs retest

Wynik 3
Ogoétem
2 3
Poziom uogélnienia, pretest 6 24 30
Poziom uogdlnienia, retest 5 25 30
Ogétem 11 49 60

Tabela 6.11
Tabela krzyzowa. Licznosci wynikdw pacjentdw grupy kontrolnej w tescie
piktogramu - adekwatnos¢ skojarzen, pretest vs retest

Wynik 3
Ogoétem
1 2+3
Adekwatnos¢ skojarzen, pretest 2 28 30
Adekwatnos¢ skojarzen, retest 2 28 30
Ogodtem 4 56 60

Tabela 6.12
Istotnos¢ réznic wynikéw pacjentéw grupy kontrolnej w tescie piktogramu,
pretest vs retest

Test Chi-kwadrat
Zmienna Wskaznik . wartoé¢
Chi?
krytyczna

Réznica
istotna

metoda piktogramu — poziom uogdlnienia,
pretest

- - O 1 3,84 nie
metoda piktogramu — poziom uogdlnienia,

retest

Myslenie
y metoda piktogramu — adekwatnos¢

skojarzen, pretest

027 1 3,84 nie
metoda piktogramu — adekwatnos¢

skojarzen, retest

N, =30,N,=30,p<0,5

Zaistniate podczas terapii zmiany, ktére wewnatrz grupy eksperymen-
talnej nie byly na tyle silne, by przekroczy¢ prog istotnosci statystycznej,
spowodowaly jednak, ze w retescie grupy réznig si¢ w sposob istotny (tabe-
le 6.15., 6.16., 6.17.).
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Tabela 6.13

Tabela krzyzowa. Licznosci wynikdw pacjentdw w tescie piktogramu —
poziom uogdlnienia, pretest grupy eksperymentalnej vs pretest grupy
kontrolnej

Wynik 3
Ogoétem
2 3
Grupa eksperymentalna, pretest 13 17 30
Grupa kontrolna, pretest 6 24 30
Ogodtem 19 41 60

Tabela 6.14

Tabela krzyzowa. Licznosci wynikdw pacjentéw w tescie piktogramu —
adekwatnosc skojarzen, pretest grupy eksperymentalnej vs pretest grupy
kontrolnej

Wynik 3
Ogoétem
0+1 2+3
Grupa eksperymentalna, pretest 7 23 30
Grupa kontrolna, pretest 2 28 30
Ogétem 9 51 60

Tabela 6.15

Tabela krzyzowa. Licznosci wynikdéw pacjentéw w tescie piktogramu -
poziom uogdlinienia, retest grupy eksperymentalnej vs retest grupy
kontrolnej

Wynik
Ogotem
1+2 3
Grupa eksperymentalna, retest 15 15 30
Grupa kontrolna, retest 5 25 30
Ogodtem 20 40 60

Tabela 6.16

Tabela krzyzowa. Licznosci wynikdw pacjentéw w tescie piktogramu —
adekwatnosc skojarzen, retest grupy eksperymentalnej vs retest grupy
kontrolnej

Wynik

Ogoétem
0+1 2+3
Grupa eksperymentalna, retest 10 20 30
Grupa kontrolna, retest 2 28 30

Ogotem 12 48 60
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Tabela 6.17
Istotnos¢ réznic miedzy wynikami grupy eksperymentalnej i kontrolnej w tescie
piktogramu

Test Chi-kwadrat
Zmienna Wskaznik é¢
Chi? wartosc
krytyczna

Roéznica
istotna

metoda piktogramu - poziom uogdlnienia,
pretest grupy eksperymentalnej

- : — 2,77 1 3,84 nie
metoda piktogramu - poziom uogdlnienia,

pretest grupy kontrolnej
metoda piktogramu - adekwatnos¢
skojarzen, pretest grupy eksperymentalnej

pretest

2,09 1 3,84 nie
metoda piktogramu — adekwatnosc

skojarzen, pretest grupy kontrolnej

Myslenie ; - PP
metoda piktogramu — poziom uogdlnienia,

retest grupy eksperymentalne;j

- . — 6,07 1 3,84 tak
metoda piktogramu - poziom uogdlnienia,

retest grupy kontrolnej

metoda piktogramu - adekwatnos¢
skojarzen, retest grupy eksperymentalnej
metoda piktogramu — adekwatnos¢
skojarzen, retest grupy kontrolnej

retest

51 1 3,84 tak

N, =30,N,=30,p<0,5

Nalezy podkresli¢ kierunek zmian w zakresie funkcji myslenia, pozo-
stajacy pod wplywem przeprowadzonej terapii neurofeedback. Nieistotnej
statystycznie, jednak zauwazalnej poprawie w grupie eksperymentalnej to-
warzyszyl brak zmian w grupie kontrolnej, co spowodowalo wystgpienie
po terapii istotnych statystycznie réznic miedzy grupami (doprowadzito
do utraty ich homogennosci). Terapia przeprowadzona zostala w wymia-
rze niezwykle ograniczonym - 40 sesji terapeutycznych to niewiele. Ta licz-
ba sesji proponowana jest zwykle pacjentom w pelni zdrowym, pragnacym
jedynie sprawniejszej pracy mdzgu. Mozna si¢ zatem spodziewa¢ — na pod-
stawie zauwazonego trendu - ze intensywniejsza, zwigzana z dtuzszym tre-
ningiem, terapia pacjentdéw cierpigcych na schizofreni¢ doprowadzitaby do
jeszcze wyrazniejszej poprawy funkeji myslenia.
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6.2.4. Zmiany funkcjonowania procesow postrzegania

Zaburzenia postrzegania weryfikowano, stosujac obserwacje¢ kliniczna,
przeprowadzang za pomocg czynnika P3 skali PANSS. Czynnik ten - podob-
nie jak pozostale — oceniany jest w skali 1-7 punktéw. Wynik nizszy ozna-
cza mniejsze nasilenie patologii. Osoby badane wchodzace w sklad zaréwno
grupy eksperymentalnej, jak i grupy kontrolnej wyjsciowo nie doswiadcza-
ty objawow wytwoérczych lub objawy te wystgpity u nich w sposéb minimal-
ny'. Zalozono, ze objawy nie pojawig si¢ w trakcie terapii, jednak - zgodnie
z mechanizmem zaburzen poznawczych w schizofrenii - zdecydowano sie¢
kontrolowa¢ réwniez t¢ zmienng.

W grupie pacjentéw korzystajacych z terapii w okresie jej trwania za-
szta nieznaczna zmiana. Nasilenie zaburzen percepcji u jednego pacjenta
ocenione zostalo po terapii jako mniejsze niz przed jej rozpoczeciem (tabe-
la 6.18.). Wiaze si¢ to z brakiem statystycznej istotnosci roznic (tabela 6.19.).

Tabela 6.18
Tabela krzyzowa. Licznosci wynikéw pacjentéw grupy eksperymentalnej
w wymiarze omamy (P3) skali PANSS, pretest vs retest

Wynik
Ogotem
1 2
Omamy (P3), pretest 25 5 30
Omamy (P3), retest 26 4 30
Ogotem 51 9 60

Tabela 6.19
Istotnos¢ réznic wynikéw pacjentéw grupy eksperymentalnej w wymiarze omamy
(P3) skali PANSS, pretest vs retest

Test Chi-kwadrat
Zmienna Wskaznik é¢
Chi? wartosé
krytyczna

Réznica
istotna

. Skala PANSS — omamy, pretest .
Percepcja 0,00 1 3,84 nie
Skala PANSS - omamy, retest

N, =30,N,=30,p<0,5

! Zgodnie z kryteriami Nancy Andreasen (2006) remisja schizofrenii zwigzana jest m.in.
z utrzymaniem urojen w stopniu nieprzekraczajacym trzech punktéw wymiaru P3 skali
PANSS. Por. rozdziat 5.1.
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W grupie kontrolnej nie zaobserwowano zadnych zmian, co ilustruje
tabela 6.20.

Tabela 6.20
Tabela krzyzowa. Licznosci wynikdw pacjentdw grupy kontrolnej
w wymiarze omamy (P3) skali PANSS, pretest vs retest

Wynik

] 2 3 Ogoétem
Omamy (P3), pretest 26 3 1 30
Omamy (P3), retest 26 3 1 30
Ogodtem 52 6 2 60

Réznice w pretescie — co ukazuje pordwnanie grup - sg znikome (tabela
6.21.), z kolei w retescie brak jakichkolwiek réznic (tabela 6.22.).

Tabela 6.21
Tabela krzyzowa. Licznosci wynikdéw pacjentéw w wymiarze omamy (P3)
skali PANSS, pretest grupy eksperymentalnej vs pretest grupy kontrolnej

Wynik
Ogotem
1 2
Grupa eksperymentalna, pretest 25 5 30
Grupa kontrolna, pretest 26 4 30
Ogodtem 51 9 60

Tabela 6.22
Tabela krzyzowa. Licznosci wynikdéw pacjentéw w wymiarze omamy (P3)
skali PANSS, retest grupy eksperymentalnej vs retest grupy kontrolnej

Wynik

Ogok

] 3 gétem
Grupa eksperymentalna, retest 26 4 30
Grupa kontrolna, retest 26 4 30
Ogotem 52 8 60

Homogennos¢ grup w zakresie nasilenia halucynacji potwierdza staty-
styka Chi?, zamieszczona w tabeli 6.23. Badania potwierdzily postawiong hi-
poteze. W zakresie percepcji nie zaobserwowano istotnych zmian zaréwno
w grupie eksperymentalnej, jak i w grupie kontrolne;.
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Tabela 6.23
Istotnos¢ réznic miedzy wynikami grupy eksperymentalnej i kontrolnej w wymiarze
omamy (P3) skali PANSS

Test Chi-kwadrat

Zmienna Wskaznik Chi2 wartoéé ?;Z:::
krytyczna
- Skala PANSS, omamy, pretest grupy
§ eksperymentalnej .
£ Skala PANSS, omamy, pretest grupy 000 1 384 ne
Q_ I ’
. kontrolnej
Percepcja
Skala PANSS, omamy, retest grupy
o eksperymentalnej
g sepey ) 014 1 3,84 nie
@ Skala PANSS, omamy, retest grupy

kontrolnej

N, =30,N,=30,p<0,5

6.3. WpLYw TERAPII NEUROFEEDBACK NA POZIOM LEKU

Poziom leku u badanych pacjentéw mierzony byl testem STAI. Analize
istotnosci roéznic miedzy pretestem i retestem przeprowadzono z zastosowa-
niem testu t-Studenta. Jej wynik ukazuje tabela 6.24.

Tabela 6.24
Istotnosc¢ réznic wynikow grupy eksperymentalnej w tescie STAI, pretest vs retest
Test t-Student 5zni
Gr}u:fa . Wskaznik M & adema Boznlca
wskaznikow t df p istotna

STAI - lek jako stan, pretest 43,87

Poziom  STAI - lek jako stan, retest 39,73
leku STAI - lek jako cecha, pretest 42,93
STAIl - lek jako cecha, retest 38,2

2,554665 29 0,016141  tak

2951275 29 0,006208  tak

N, =30,N,=30,p<0,5

W obu przypadkach p okazalo si¢ nizsze od 0,05, nastgpilo zatem istot-
ne statystycznie obnizenie poziomu leku, pojmowanego zaréwno jako stan,
jak i jako cecha pacjentow grupy eksperymentalne;.

Z kolei w grupie kontrolnej nie stwierdzono Zadnej istotnej statystycz-
nie zmiany. Jak pokazuje tabela 6.25., u pacjentéw, ktérzy nie brali udzia-
tu w terapii, doszlo do nieznacznego obnizenia leku mierzonego jako stan



6.3. WpLYW TERAPII NEUROFEEDBACK NA POZIOM LEKU 71

oraz nieznacznego podwyzszenia leku rozumianego jako cecha. Zmiany te
s niewielkie i nieistotne statystycznie (p>0,05).

Tabela 6.25
Istotnos¢ réznic wynikéw grupy kontrolnej w tescie STAI, pretest vs retest
Test t-Student bzni
Gr,u|:?a . Wskaznik M & udenta Boznlca
wskaznikéw t df p istotna
STAI - lek jako stan, pretest  43,16667 .
- 1,008553 29 0,32153  nie
Poziom STAI - lek jako stan, retest 42

leku STAI - lek jako cecha, pretest 46,8
STAI - lek jako cecha, retest  47,36667

-0,73061 29 0,470881 nie

N, =30,N,=30,p<0,5

Poréwnanie grup ukazuje ich homogennos¢ w pretescie — w zakresie
leku zaréwno jako cechy, jak i stanu. W grupie eksperymentalnej doszlo do
wyraznej zmiany poziomu leku jako cechy. W retescie grupy utracily homo-
gennos¢ w zakresie tego wskaznika, co ukazuje tabela 6.26.

Tabela 6.26
Istotnos¢ réznic miedzy wynikami grupy eksperymentalnej i kontrolnej tescie STAI
Test t-Student: H6zni
Grupa Wskaznik M eiofudenta  Roznica
wskaznikow t df p istotna

STAI - lek jako stan, pretest

: 43,86667
grupy eksperymentalnej

- 0,259642 58 0,79606 nie
STAI - lek jako stan, pretest

= . 43,16667
§ kontrolnej
[7] R
S o o B 19335
9nipy p Y ) -1,46355 58 0,14872 nie
STAI - lek jako cecha, pretest 268
Poziom grupy kontrolnej ’
leku —lekj
€ STAI - lek jako stan, rete§t 3973333
grupy eksperymentalnej .
- -0,84488 58 0,40165 nie
STAI - lek jako stan, retest 2
@ kontrolnej
© STAI - lek jako cecha, retest 382
grupy eksperymentalnej !
STAI - ek iak ha retest -3,70007 58 0,00048 tak
- lek jako cecha, retes 4736667

grupy kontrolnej

N, =30,N,=30,p<0,5
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Podsumowujac, w grupie eksperymentalnej poziom leku - rozumiane-
go zaréwno jako cecha, jak i jako stan — obnizyl si¢ w sposéb istotny staty-
stycznie, a w grupie kontrolnej nie zmienil si¢. W efekcie grupy poczatko-
wo homogenne zaczely sie rézni¢ pod wzgledem poziomu leku mierzonego
jako cecha. Opisane powyzej zmiany dokumentuja wyrazny wplyw tera-
pii neurofeedback na poziom leku u pacjentéw cierpigcych na schizofrenie.

Zauwaza si¢ dwa mechanizmy prowadzace do obnizenia poziomu leku.
Pierwszym jest bezposredni trening punktu C4, w ktérym promowano pa-
smo SMR. W praktyce terapii neurofeedback (por. Smyk, Smyk, 2008; Tyl,
Tylova, 2005) ten protokoét treningu zorientowany jest wiasnie na obnizenie
poziomu lgku oraz wzmocnienie $wiadomosci ciala oraz emocji (réznico-
wanie stanéw emocjonalnych). Drugim mechanizmem jest spadek pozio-
mu leku wtérny do poprawy funkcjonowania proceséw uwagi. Obnizona se-
lektywnos¢ uwagi ogranicza orientacje w $wiecie oraz nie spelnia w sposob
wystarczajacy funkeji granicy miedzy $wiadomym i niewiadomym?. U ba-
danych pacjentéw bioracych udziat w terapii neurofeedback nastapita wyraz-
na poprawa funkcji uwagi’, co zmniejszylo entropie systemu poznawczego,
ulatwilo orientacj¢ w $wiecie oraz fenomenologiczne réznicowanie wlasnych
standw emocjonalnych i potrzeb, a takze umozliwito wigksza kontrole nad
procesami $wiadomymi. Obnizyto to poziom leku bedacego stanem czujno-
$ci, mobilizacji i gotowosci organizmu. Mniejsza entropia sprzyja rowniez
ostabieniu stosowanych przez system mechanizmoéw obronnych (chronia-
cych spdjnos¢ wewnetrzng i uporzadkowanie systemu)?, z czego wynika ob-
nizenie poziomu leku rozumianego jako cecha.

6.4. WpPLYW TERAPII NEUROFEEDBACK NA OBRAZ KLINICZNY
SCHIZOFRENII PARANOIDALNEJ

Na potrzeby przeprowadzonych badan obraz kliniczny schizofrenii pa-
ranoidalnej wyznaczany jest przez nastepujgce wskazniki’:
— zaburzenia uwagi mierzone testem COGNITRONE,
— zaburzenia pamieci mierzone testem CORSI,
— zaburzenia myslenia mierzone metoda piktogramu,

2 Por. rozdzial 2.6.
3 Por. rozdzial 6.2.1.
4 Por. rozdzial 6.4.
> Por. rozdzial 4.3.
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— zaburzenia postrzegania weryfikowane obserwacja kliniczng oraz ska-
la PANSS,

— poziom lgku jako cechy oraz jako stanu, mierzony testem STAI Spiel-
bergera,

— pomiar stopnia dysfunkcji osobowosci za pomoca testu MMPI-2.

Jak wykazano w rozdziale 6.2.1., terapia neurofeedback zastosowana
u 0s6b chorych na schizofreni¢ paranoidalng poprawia sprawnos¢ uwa-
gi w zakresie jej podstawowej funkcji, jaka jest selektywno$¢. W rozdziale
6.2.2. udokumentowano brak wplywu przeprowadzonej terapii na procesy
pamieci krotkotrwatej pacjentéw. W rozdziale 6.2.3. przedstawiono zmiany
w zakresie funkcji myslenia. Wewnatrz grupy eksperymentalnej nie sa one
istotne statystycznie, jednak wyznaczajg wyrazny trend, ktéry - przy bra-
ku zmian w grupie kontrolnej — doprowadzil do utraty homogennosci, do
wystgpienia istotnych réznic miedzy grupami w retescie. Rozdzial 6.2.4. za-
wiera analize ukazujaca brak istotnych zmian w zakresie proceséw percep-
cji — zarébwno w grupie eksperymentalnej, jak i kontrolnej. W rozdziale 6.3.
zaprezentowano wyrazne obnizenie - pod wplywem przeprowadzone;j tera-
pii neurofeedback — poziomu leku jako cechy oraz jako stanu.

Pomiaru stopnia dysfunkcji osobowosci dokonano za pomoca kwestio-
nariusza MMPI-2. Diagramy 6.5. i 6.6. ukazuja srednie wyniki grupy ekspe-
rymentalnej w kazdej z podstawowych skal klinicznych mierzonych w prete-
$cie oraz w retescie. Warto podkresli¢, ze srednie wyniki dla grupy ukladaja
sie w charakterystyczny dla pacjentéow schizofrenicznych profil, stanowia-
cy tzw. dolinkg psychotyczng, utworzong przez trzy skale: paranoi, psycha-
stenii oraz schizofrenii. W skalach tych pacjenci uzyskali najwyzsze wyni-
ki. Skala psychastenii okazala si¢ nizsza od skal paranoi i schizofrenii. Przed
interwencja terapeutyczng kolejna pod wzgledem nasilenia byta skala psy-
chopatii, mierzaca — oprécz zachowan psychopatycznych - ekscentrycznosé
przezy¢ i kontrkulturowe zachowania (oraz wynikajacy z tego tworczy po-
tencjal), charakterystyczne dla autystycznego swiata wewnetrznego osob
cierpiacych na schizofrenie.

Pomiar powtérny po przeprowadzonej terapii (okoto 3,5 miesigca) wy-
kazal obnizenie kazdej ze skal. Wynik ten jest spojny z wynikiem pomiaru
poziomu leku jako cechy. Obnizony poziom leku umozliwia zmniejszenie
nasilenia stosowanych mechanizméw obronnych, co przektada si¢ na nizsze
warto$ci skal klinicznych testu MMPI. Do analizy istotno$ci réznic miedzy
pretestem a retestem kazdej z podstawowych skal klinicznych MMPI zasto-
sowano test t-Studenta. Jego wyniki zamieszczono w tabeli 6.27.
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Rysunek 6.5. Profil Srednich wynikow pacjentéw grupy eksperymentalnej w tescie
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MMPI-2, retest.
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Tabela 6.27
Istotnos¢ réznic wynikéw grupy eksperymentalnej w tescie MMPI-2, pretest vs retest
Grupa Wskaznik M Test t-Studenta Réznica
wskaznikow t df p istotna
MMPI - skala hipochondrii, 6383
pretest .
- - 1,953399 29 0,060481 nie
MMPI - skala hipochondrii,
59,73
retest
MMPI - skala depresji, pretest 65,23 .
~ 1,315975 29 0,198491 nie
MMPI - skala depresji, retest 62,47
MMPI - skala histerii, pretest 62,03 .
— 1,939623 29 0,062208 nie
MMPI - skala histerii, retest 58,17
MMPI - skala psychopatii, 654
pretest
MMP] — skal hopati 3,575343 29 0,00125 tak
- - skala psychopatii, 5943
2 retest
2 _ $é-
2 kMM!Z’I sjlfala meskos¢ 5237
ol obiecos¢, pretest )
@ — 0,282745 29 0,779381  nie
o MMPI - skala meskosc¢-
= . L 51,97
= kobiecos¢, retest
v
S MMPI - skala paranoi, pretest 69,73
2 - 2,430548 29 0,021493 tak
_g\ MMPI - skala paranoi, retest 64,5
E MMPI - skala psychastenii, 67.07
o} pretest .
e - 1,817957 29 0,079415 nie
A MMPI - skala psychastenii,
63,23
retest
MMPI - skala schizofrenii, 69
pretest
- - 2,169317 29 0,038396  tak
MMPI - skala schizofrenii,
64,7
retest
MMPI - skala manii, pretest 57,37 .
- 0,280321 29 0,781221 nie
MMPI - skala manii, retest 56,7
MMPI - skgla introwersji 6237
spotecznej, pretest .
- — 1,327904 29 0,194567 nie
MMPI - skala introwersji 602

spotecznej, retest

N, =30,N,=30,p<0,5
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W efekcie terapii zaszla istotna statystycznie zmiana w skalach psycho-
patii, paranoi oraz schizofrenii, czyli w trzech z czterech skal mierzacych
psychotyczne mechanizmy obronne i psychotyczny sposéb przezywania.
Wynik ten uprawnia do stwierdzenia, ze terapia neurofeedback - zorientowa-
na na poprawe funkcjonowania uwagi pacjentéw schizofrenicznych — wtdr-
nie zmniejsza stopien dysfunkcji osobowosci. Dla autora pewnym zaskocze-
niem jest sita zmian w zakresie funkcjonowania osobowosci, ktdre zaszty
pod wplywem zaledwie 40 sesji terapeutycznych. Czas trwania terapii — oko-
to 3,5 miesigca - jest niezwykle krotki dla tak wyraznych zmian osobowo-
$ci. Zmian tych nie nalezy rozumie¢ jako przebudowy struktury osobowo-
$ci, zachodzacej pod wplywem procesu psychoterapii dlugoterminowej, lecz
jako ostabienie sity dziatania mechanizmdéw obronnych w istniejacej struk-
turze osobowosci. Sredni profil MMPI pacjentéw pozostat podobny, utrzy-
maly si¢ réwniez poréwnywalne zaleznosci pomiedzy skalami. Na poziomie
istotnym statystycznie zmniejszylo sie jednak nasilenie znaczacych dla pro-
cesu schizofrenicznego skal mierzacych sile psychotycznych mechanizméw
obronnych. Zgodnie z przyjetym modelem zaburzen poznawczych w prze-
biegu schizofrenii paranoidalnej® zmiany te interpretuje sie jako wtérne do
poprawy funkcjonowania filtra uwagi selektywnej.

Poprawa ta ulatwia selekcjonowanie bodzcow dochodzacych ze $wia-
ta zewnetrznego, a wiec wzmacnia granice zewngtrzne systemu. Umozliwia
to czg$ciowe wychodzenie z postawy autystycznej, rezygnacje z nadmierne-
go usztywniania granic zewnetrznych. Granice, kiedy staja si¢ mocniejsze,
sa zarazem bardziej elastyczne, polprzepuszczalne.

Poprawa funkcji uwagi selektywnej wzmacnia wczes$niej rozmyte we-
wnetrzne granice systemu — miedzy swiadomym a nieswiadomym. System
funkcjonuje spdjniej. Mozna zalozy¢, ze umozliwia to wigksze fenomeno-
logiczne poczucie spdjnosci, rozumienia siebie i $wiata” oraz zdolnoé¢ do
kontroli wlasnych proceséw psychicznych, a takze zmniejsza sife leku dez-
integracyjnego (por. Kepinski, 2007). Podwyzsza si¢ — wtornie do popra-
wy funkcji uwagi — sprawno$¢ proceséw myslenia. System poznawczy dzia-
ta spdjniej i efektywniej. W rezultacie obniza si¢ ogélny poziom leku, a to
umozliwia zmniejszenie nasilenia mechanizméw obronnych, zmniejszenie
patologii osobowosci.

® Por. rozdziat 2.5.
7 Zalozenie to wymaga dalszych szczegotowych badan.
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Przechodzac z jezyka kognitywistyki na jezyk psychologii egzystencjal-
nej, nalezy stwierdzi¢, ze poprawa funkcjonowania systemu poznawczego
osoby cierpiacej na schizofreni¢ umozliwia jej lepszy kontakt ze swiatem
oraz z sobg, mniej zaburzony przez mechanizmy obronne, ktére dotychczas
silnie izolowaly oraz znieksztalcaty fenomenologie osoby oraz obraz siebie,
jaki chory pokazuje $§wiatu (por. Laing, 2004).

W skalach hipochondrii oraz histerii obliczone p jest bliskie granicy istot-
nosci statystycznej. Wynik ten ukazuje wyrazng tendencje, kierunek zmian
zachodzacych u pacjentéw pod wpltywem terapii neurofeedback. Zaktada
sie, ze zwigkszenie liczby sesji (intensywniejsza terapia) doprowadzitoby do
zmian statystycznie istotnych. Skale hipochondrii i histerii mierza sile neu-
rotycznych mechanizmdéw obronnych. Obnizenie ich wynikéw nalezy rozu-
mie¢ jako wzrost inteligencji emocjonalnej — poprawe swiadomosci uczué
oraz rozumienia i kontroli stanéw emocjonalnych. Zjawisko to interpretu-
je sie jako wynik tego samego procesu, ktéry doprowadzit do obnizenia skal
dolinki psychotycznej oraz poziomu lgku. Jest ono zatem efektem poprawy
funkcjonowania selektywno$ci uwagi i wynikajacego z niej wzmocnienia gra-
nic systemu poznawczego. Podobna sytuacja zachodzi przy skali psychaste-
nii. Zmiana jest bliska istotnosci statystycznej i wyznacza tendencje zmian
w zakresie doswiadczanego przez pacjentéw napiecia psychicznego.

6.5. Zmiany w oBRAZIE QEEG

Obraz qEEG stanowi baze biofizyczng dla badanych funkcji psychicz-
nych. Jest parametrem, na ktéry bezposrednio oddzialuje terapia neuro-
feedback. Pomiaru qEEG dokonano zaréwno w grupie eksperymentalnej,
jak i w grupie kontrolnej - w kazdym przypadku w 9 punktach na glowie
przy oczach zamknietych, otwartych oraz przy fiksacji wzroku. Ze wzgle-
du na ograniczone mozliwosci sprzetu i oprogramowania nie byl to pomiar
jednoczesny. W punkcie Cz mierzono amplitude 6 fal (Delta, Theta, Alfa,
SMR, Beta, Beta2), nastepnie mierzono amplitude fal Theta, Alfa oraz Beta
w parach punktow (F3 i F4, C3i C4, P3iP4, PziFz).

Rysunki 6.7.-6.12. prezentuja roznice miedzy pretestem a retestem sred-
nich wynikéw pomiaréw w grupie eksperymentalnej. Kazdorazowo analizo-
wane s3 wyniki w punkcie Cz oraz w punktach trenowanych - C4 oraz F3.

W wyniku terapii w punkcie Cz obnizyla si¢ 0 1,21 uV amplituda pasma
Theta oraz o0 1,03 pV amplituda pasma Beta2 przy zamknietych oczach. Przy
oczach otwartych o 4,1 pV ostabiono pasmo Delta, 0 1,98 uV - pasmo The-
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ta, 0 1,49 uV - pasmo SMR. Podczas fiksacji wzroku o 3,79 pV obnizyla si¢
amplituda pasma Delta, o 1,69 pV - amplituda pasma Theta, z kolei $rednia
amplituda pasma SMR podwyzszyla si¢ 0 0,6 1V.

W punkcie C4 0 1,67 pV obnizyta si¢ amplituda pasma Theta przy oczach
zamknietych. Przy oczach otwartych oraz podczas fiksacji wzroku mierzo-
ne zmiany sg znikome. Z kolei w punkcie F3 przy oczach zamknietych pod-
wyzszyly si¢ amplitudy pasm Theta (o 1,46 uV) oraz Alfa (o 1,02 pV). Przy
oczach otwartych amplituda fali Theta obnizyta sie o 1,08 pV, z kolei fali Alfa
podniosta si¢ 0 1,36 V. Podczas fiksacji wzroku amplituda pasma Theta ob-
nizyta si¢ 0 2,16 pV.

Opisane powyzej roznice amplitudy pasm EEG nie tworzg spdjnej cato-
$ci. Mozna wrecz powiedzied, ze sg przypadkowe. Niektore z nich sg spdjne
z kierunkiem treningu, niektore za$ ukazuja przeciwstawny kierunek zmian.
Natomiast obok, w punktach niepoddawanych treningowi, wystepujg podob-
ne lub silniejsze zmiany. Z kolei w grupie kontrolnej zaobserwowano niczym
nieprowokowane zmiany, generalnie w kierunku obnizenia amplitudy qEEG.

Nalezy przyjaé, ze otrzymane wyniki nie nadajg si¢ do interpretacji.
Prawdopodobnie jest to spowodowane, po pierwsze, ograniczeniem apa-
ratury pomiarowej, ktora nie umozliwita pomiaru jednoczesnego, po dru-
gie — wystapieniem zmiennych zakldcajacych, niemozliwych do kontrolowa-
nia w warunkach prowadzonego eksperymentu. Obraz qEEG pozostaje pod
wplywem m.in. nastroju, zmeczenia organizmu, stresu. Grupa 30-osobowa
jest zbyt mala, by wyeliminowac wptyw opisanych zmiennych zaktocajacych,
oddzialujgcych na tak subtelng zmienng, jaka jest obraz qEEG. Nie udato si¢
zatem kontrolowa¢ zmiennej zaleznej ubocznej, jaka jest obraz qEEG, a tak-
ze wykazac, jakie zmiany w obrazie gEEG zwigzane s3 ze zmianami funkcji
psychicznych pod wplywem terapii neurofeedback.
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F3 /{ o Fz M o F4 h\ o

Thetd | +1,46 | +1,59 | | Theta | +0,91 | +0,6 | | Theta | +1,41 | ¥2.25
Affa | +1,02 | -1,21 Alfa | +0,85 | +1,38 | | Alfa | +0,76 | +0)96
/Beta | +0,1 | -0,02 | | Beta | +0,69 | +031 | | Beta | +0,58 | +0,4A

Cz M o

Delta | +0,71 | +3,84
c3 M (o] c4 M (o]
Theta | -1,21 | -0,66
Theta | +2,01 | +2,49 Alfa | +0,03 | +0,27 Theta | +1,67 | +1,45
Alfa +1 +0,53 SMR | +04 | +1,27 Alfa | +0,33 | +0,36
Beta | +0,54 | +0,93 Beta | -0,22 | +0,07 Beta +0,8 | +1,16

Beta2 | -1,03 | -1,72

Theta | +1,39 | +1,58 | | Theta | +0,14 | -0,07 | | Theta | +0,79 | 50,34
Alfa \+0,13 | 0,25 | | Alfa | -1,33 | -233 | | Alfa | +067 +06
Beta | $8,7 | +0,45 | | Beta | +035 | +0,25 | | Beta | +068 | +0,52

Rysunek 6.7. R6znice miedzy pretestem a retestem Srednich wynikéw pomiaréw
w grupie eksperymentalnej przy oczach zamknietych. Wyniki podano
w mikrowoltach.
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F3 M (o] Fz M (o] F4 M (o)
Thetd | -1,08 | +0,66 | | Theta | -0,97 | +1,39 | | Theta | -1,47 | 30,25
Mfa | +1,36 | +1,63 | | Alfa | +0,83 | +1,60 | | Alfa | +0,82 | +1,3
/Beta | +0,78 | +1,28 | | Beta | +0,81 | +0,63 | | Beta | +0,30 | ~0,60\
Cz M c
Delta | -4,10 | -0,53
a M o Cc4 M (o)
Theta | -1,99 | +0,40
Theta | -0,14 | +1,05 | | Alfa | -024 | -0,90 | | Theta | -0,51 | -0,05
Alfa | +1,15 | +1,02| | SMR | -1,49 | -1,72 | | Alfa | +0,49 | +0,47
Beta | +0,89 | +1,14 Beta | +0,12 | -0,11 Beta | +0,47 | +0,38
Beta2 | 044 | -0,03
&3 M o Pz M o P4 M 0/
Theta | +1,54 | +2,86 | | Theta | +0,49 | +049 | | Theta | +1,05 | 31,47
Alfa N+1,82 | +1,19 Alfa | +1,40 | +1,00 Alfa | +1,42/ +0,64
Beta | +0%5 | +0,63 | | Beta | +0,72 | +0,21 | | Beta | +0/66 | +0,47

Rysunek 6.8. R6znice miedzy pretestem a retestem Srednich wynikéw
pomiaréw w grupie eksperymentalnej przy oczach otwartych. Wyniki podano
w mikrowoltach.
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=

F3 M o Fz M o F4 M o

Thetd | -2,16 | 0,58 | | Theta | -0,92 | +0,53 | | Theta | -2,27 | 2,90
Mfa | +094 | +1,75 | | Alfa |+1,15 | +149 | | Alfa | +0,51 | +1,38
/Beta | +0,37 | +0,78 | | Beta | +0,74 | +0,34 | | Beta | +0,00 | ~1,53\

Cz M o

Delta | -3,79 | -4,86
c M o c4 M (]
Theta | -1,70 | +0,02
Theta | -0,60 | +0,06 Alfa | +0,15 | -0,48 Theta | -0,78 | +0,27
Alfa | +1,05 | +0,93 SMR | +0,60 | +0,43 Alfa | +0,51 | +0,74
Beta | +0,43 | -0,27 Beta | +0,35 | -0,06 Beta | +0,39 | +0,43

Beta2 | -0,38 | -0,05

&3 M o Pz M o} P4 M (/

Theta | +1,80 | +3,13 | | Theta | +1,29 | +1,62 | | Theta | +0,70 | A,37
Alfa N+2,75 | +3,05 Alfa | +2,60 | +1,49 Alfa | +2,27/ +1,12
Beta | +133 | +2,26 | | Beta | +1,13| +1,53 | | Beta | +¥17 | +0,75

Rysunek 6.9. Réznice miedzy pretestem a retestem Srednich wynikéw pomiaréw
w grupie eksperymentalnej przy fiksacji wzroku. Wyniki podano w mikrowoltach
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=

F3 M o Fz M o F4 M o

Thetd | -1,94 | -147 | | Theta | +0,09 | +0,60 | | Theta | -2,23 | 2,36
Mfa | -1,99| <195 | | Alfa | -001 | +067 | | Alfa | +0,28 | +0§9
/Beta | -1,31| -2,35 | | Beta | -044 | +034 | | Beta | -0,03 | +1,28,

Cz M [0}
Delta | -4,17 | -0,52

c M o c4 M (]
Theta | -1,74 | +0,11

Theta | -3,65 | -5,01 Alfa | -1,14 | -2,19 Theta | -1,94 | -1,60

Alfa | -1,22 | -0,75 SMR | -1,45 | -2,63 Alfa | +0,63 | +0,12
Beta | -0,82 | -0,69 Beta | -1,22 | -1,09 Beta | -0,50 | +0,86
Beta2 | -0,55 | +1,52

Theta | -1,81 | -065 | | Theta | 0,23 | +2,61 | | Theta | -4,31 | /5,22
Alfa \-0,73 | -0,19 | | Alfa | +093 | -028 | | Alfa | -1,49/-0.21
Beta | 0049 | +0,09 | | Beta | +0,05 | +0,32 | | Beta | -3/44 | -0,71

Rysunek 6.10. R6znice miedzy pretestem a retestem srednich wynikéw pomiaréw
w grupie kontrolnej przy oczach zamknietych. Wyniki podano w mikrowoltach.
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=

F3 M o Fz M o F4 M o

The}é -2,80 | -0,25 Theta | -3,67 | -3,35 Theta | -2,93 83

Mfa | -1,70 | -1,58 | | Alfa | -1,38 | -0,61 | | Alfa | +0,68 | +2)68
/Beta | -1,24 | -085 | | Beta | -1,22| 0,01 Beta | -0,01 | +2,3A\
Cz M (o]

Delta | -0,19 | 1,48
c M o c4 M (]
Theta | -2,30 | -3,11
Theta | -3,46 | -2,38 Alfa | -1,04 | -4,45 Theta | -0,49 | +2,52
Alfa | -2,08 | -2,86 SMR | +0,02 | +1,59 Alfa | +0,49 | +2,19
Beta | -1,22 | -0,59 Beta | -0,72 | -0,45 Beta | -0,40 | +1,73

Beta2 | -0,34 | 1,84

Theta | -2,67 | -3557 | | Theta | -1,09 | -1,90 | | Theta | -4,08 | 7,48
Alfa \-072 | -059 | | Alfa | -0,05 | +048 | | Alfa | -1,53/-1,04
Beta | 038 | +049 | | Beta | -0,16 | +1,79 | | Beta | -1/88 | -0,38

Rysunek 6.11. R6znice miedzy pretestem a retestem srednich wynikéw pomiaréw
w grupie kontrolnej przy oczach otwartych. Wyniki podano w mikrowoltach.
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=

F3 M o Fz M o F4 M o

Thetd | -1,39 | -049 | | Theta | -0,93 | -0,33 | | Theta | -1,13 | 2,60
Mfa | -1,39| -090 | | Alfa | +0,01 | +0,63 | | Alfa | +0,34 | +1,39
/Beta | -0,82 | +0,63 | | Beta | -092 | 0,07 Beta | +0,26 | +2,88\

Cz M o

Delta | +0,64 | +0,46
c M o c4 M (]
Theta | -2,17 | -2,86
Theta | -3,02 | -1,84 Alfa | -0,86 | -3,54 Theta | -1,09 | -0,78
Alfa | -0,61 | -0,71 SMR | -0,52 | -0,28 Alfa | +0,22 | +0,03
Beta | -0,49 | +1,00 Beta | -1,33 | -2,83 Beta | -0,42 | +1,15

Beta2 | -0,01 | +2,19

Theta | -2,56 | -3,76 | | Theta | -0,69 | -2,04 | | Theta | -2,79 | /5,41
Alfa N-094 | -1,15 | | Alfa | -0,56 | -2,02 | | Alfa | -1,33/-0,41
Beta | -0)85 | -045 | | Beta | -0,55 | +0,04 | | Beta | -3/28 | +041

Rysunek 6.12. R6znice miedzy pretestem a retestem srednich wynikéw pomiaréw
w grupie kontrolnej przy fiksacji wzroku. Wyniki podano w mikrowoltach.
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6.6. DYSKUSJA | WNIOSKI

6.6.1. Dyskusja

Przeprowadzone badania poszerzajg stan wiedzy dotyczacy mozliwo-
$ci zastosowania terapii neurofeedback w pracy z pacjentami cierpigcymi na
schizofrenie®. Schneider i in. (1992) wykazali, ze pacjenci chorujgcy na schi-
zofreni¢ sg zdolni do kontroli niskonapieciowego zapisu EEG zwigzanego
z funkcjonowaniem uwagi. Z kolei Gruzelier i in. (1999) za pomocg terapii
neurofeedback obnizyli poziom leku badanych pacjentéw. Wyniki niniejszych
badan sg spojne z wynikami Gruzeliera. Jednak zastosowanie intensywniej-
szego (dluzszego) treningu oraz oddzialywanie na punkty C4 i F3 pokazato,
ze mozliwa jest nie tylko kontrola rytmu EEG, ale réwniez realna poprawa
funkeji uwagi, polaczona z obnizeniem poziomu leku. Moze to spowodo-
wa¢ rdwniez zmiang funkcjonowania proceséw myslenia oraz modyfikacje
funkcjonowania systemu osobowosci.

Na podstawie przeprowadzonych badan nie ustalono, jak trwala jest
poprawa obrazu klinicznego pacjentow osiagnigta dzieki terapii neurofeed-
back. By odpowiedzie¢ na to pytanie, konieczne jest prowadzenie badan po-
dtuznych.

Opisane wyniki badan réznig si¢ od wynikéw uzyskanych przez Mo-
siotek i Loze (2004). Badali oni zwigzek pomiedzy wynikami testéw neuro-
kognitywnych oraz obrazem klinicznym schizofrenii paranoidalnej. U ba-
danych przez nich pacjentéw zjawiska neurokognitywne byly wzglednie
niezalezne od obrazu klinicznego. Wyjatkiem byl wymiar poznawczy obra-
zu klinicznego.

Réznice wynikéw mozna ttumaczy¢ odmienng operacjonalizacja zmien-
nej, jaka jest obraz kliniczny. Mosiotek i Loza dokonali pomiaru obrazu kli-
nicznego wylgcznie za pomoca skali PANSS, a wiec w calosci zdali si¢ na me-
tode wspomagajaca diagnoste w obserwacji symptomow. Zastosowanie
sprawdzonych testow psychologicznych o wysokiej trafnosci i rzetelnosci,
ktoére mierza wymiary osobowosci nie tylko na poziomie obserwowalnego
symptomu, poszerza mozliwosci i precyzje pomiaru zmiennej, jaka jest ob-
raz kliniczny, oraz poszczegélnych jej sktadnikow. W efekcie mozna zauwa-
zy¢ zalezno$¢ pomiedzy funkcjonowaniem poznawczym a obrazem klinicz-
nym. Zalezno$¢ ta nie jest prostg korelacja, ale raczej tancuchem zaleznosci.

8 Por. rozdzial 3.2.
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Syntetyczne zestawienie wynikow uzyskanych przez Mosiolek i Loze oraz
badan autora moze prowadzi¢ do istotnych wnioskéw. W przywotanych ba-
daniach (Mosiofek, Loza, 2004) wykazano brak korelacji pomiedzy jedno-
razowym pomiarem testami neurokognitywnymi a wynikami skali PANSS.
Moze to $wiadczy¢ o tym, ze nieistotny jest zwigzek pomiedzy wymienio-
nymi zmiennymi mierzonymi jako stan. Z kolei niniejsze badania wskazu-
ja na zalezno$¢ pomiedzy zmiang funkcjonowania poznawczego a zmiang
funkcjonowania systemu osobowosci i catosci obrazu klinicznego. Poziom
tunkcji poznawczych nie koreluje bezposrednio z obrazem klinicznym. Jed-
nak zmiana tego poziomu - ingerencja w system poznawczy — prowadzi do
zmiany obrazu klinicznego. Prawdopodobnie - niezaleznie od poziomu dys-
funkcji poznawczych - ich poprawa zmienia obraz kliniczny.

Otrzymane wyniki potwierdzaja zalozenia Andrzeja Jakubika dotycza-
ce systemowego ujecia schizofrenii (Jakubik, 2003). Wykazano empirycz-
nie, Ze postepowanie terapeutyczne skoncentrowane na treningu uwagi pa-
cjentow cierpigcych na schizofreni¢ prowadzi do poprawy funkcji myslenia
oraz do zmniejszenia poziomu leku oraz ostabienia natezenia psychotycz-
nych mechanizmdéw obronnych. W kategoriach teorii systemowej mozna
mowi¢ o uelastycznieniu granic zewnetrznych systemu oraz wzmocnieniu
nadmiernie kruchych granic wewnetrznych®. Bardziej elastyczne granice ze-
wnetrzne oznaczaja wychodzenie z postawy autystycznej, co zwigksza szan-
se pacjenta na utrzymania remisji.

Przeprowadzone badania pokazaly, ze zastosowany protokdt treningu
neurofeedback nie zmienia funkcjonowania pamieci krétkotrwalej pacjen-
tow. Wynik ten jest spdjny z aktualnym stanem wiedzy (por. Hintze, Wcidrka,
Borkowska, 2007). Zaburzenia pamigci operacyjnej sa utrwalong dysfunkcja,
poprzedzajaca pierwszy epizod choroby i utrzymujacy si¢ w okresie popra-
wy objawowej. Sprawnos$¢ pamieci operacyjnej w nieznacznym stopniu po-
prawiajg niektore neuroleptyki atypowe, jednak zalezy ona bardziej od wie-
ku zachorowania pacjenta oraz dlugosci trwania procesu schizofrenicznego
niz od oddzialywania terapeutycznego czy rehabilitacyjnego.

W rezultacie przeprowadzonych badan uzyskano bardzo mocne i jed-
noznaczne wyniki. Poprawa selektywnosci uwagi zaszta na poziomie ufno-
$ci 99,99%. Wynikajaca z niej poprawe funkcjonowania pacjentéw w zakre-
sie pozostalych zmiennych spéjnie ukazujg wyniki zgromadzone poprzez
zastosowanie réznych technik diagnostycznych. W literaturze trudno zna-

° Por. rozdzial 6.4.
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lez¢ opis badan réwnie jednoznacznie wykazujacych skutecznos¢ oddziaty-
wania terapeutycznego.

Przeprowadzone badania zobowigzujg do postawienia nastepujacych

wnioskow praktycznych:

1.

W proces terapii pacjentéw chorujacych na schizofrenie paranoidalng
warto wlaczy¢ intensywny trening uwagi, np. bardzo skuteczna w tej sy-
tuacji terapie neurofeedback.

W holistycznym modelu leczenia schizofrenii terapie neurofeedback
(ewentualnie inny intensywny trening uwagi) nalezy umiesci¢ pomie-
dzy podstawowymi i koniecznymi oddziatywaniami farmakoterapeu-
tycznym oraz psychoedukacyjnym a elitarnym procesem psychoterapeu-
tycznym. Farmakoterapia jest formg podstawows i konieczng z uwagi na
skutecznos¢, wzglednie krétki czas (w pordwnaniu z pozostatymi opi-
sywanymi metodami terapeutycznymi) od rozpoczecia terapii do po-
jawienia sie efektow, a takze fakt, Ze wymaga ona jedynie podstawowej
motywagcji pacjenta. Do oddzialywan podstawowych nalezy réwniez psy-
choedukacja. Ma ona na celu przekazanie pacjentom zasadniczych in-
formacji o chorobie oraz nauczenie ich funkcjonowania z chorobg, wy-
chwytywania zwiastunéw nawrotu oraz czerpania wsparcia spotecznego
i instytucjonalnego. Z kolei psychoterapi¢ nazwano elitarng ze wzgle-
du na olbrzymig inwestycje¢ energetyczng pacjenta, konieczng do prze-
pracowania psychogennych zrédel choroby. Praca taka wymaga silnej
motywacji oraz wytrwatosci podtrzymywanej przez lata. Niewielu pa-
cjentdw na taka prace si¢ decyduje (por. Laing, 2004; Murzyn, Mieli-
maka, Miildner-Nieckowski, 2010). Terapia neurofeedback jako metoda
treningowa wymaga motywacji i zaangazowania, jednak jest zdecydo-
wanie tatwiejsza od psychoterapeutycznego docierania do zrédet lekow
oraz znajdywania zasobéw do radzenia sobie z nimi. Bedace efektem te-
rapii neurofeedback oslabienie leku i wzmocnienie systemu osobowosci
moze ulatwic¢ podjecie i wytrwanie w procesie psychoterapii. W ten spo-
sOb cztery sposoby oddziatywania tworzg spdjny system pomocy pacjen-
tom cierpigcym na schizofrenie (rysunek 6.13.). Podstawowymi forma-
mi terapii jest oddzialywanie farmakologiczne oraz psychoedukacyjne.
Pacjenci powinni mie¢ mozliwo$¢ podjecia terapii neurofeedback, z kto-
rej to mozliwosci beda korzysta¢ zaleznie od zasobdéw organizmu, mo-
tywacji oraz doswiadczanego wsparcia. Waska grupa pacjentéw, pozo-
stajac pod opieka farmakologiczna, po przejsciu (lub w trakcie) terapii
neurofeedback, podejmie psychoterapie. Mozna zatozy¢, ze cztery sposo-
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by oddziatlywania, z definicji prowadzace do wspdlnych celow (elastycz-
ne granice zewnetrzne systemu i wzmocnione granice wewnetrzne, re-
dukcja objawéw, poprawa funkcjonowania spotecznego, etc.), wspdlnie
zadzialajg na zasadzie synergii, wiec efekt wspotdziatania bedzie silniej-
szy niz suma efektow kazdego z oddziatywan prowadzonych niezaleznie.

psychoterapia

terapia
neurofeedback

psychoedukacja

farmakoterapia

Rysunek 6.13. Proponowany holistyczny model terapii schizofrenii.

6.6.2. Wnioski

1.

Terapia neurofeedback zastosowana u oséb chorych na schizofrenie pa-
ranoidalng poprawia sprawno$¢ uwagi w zakresie jej podstawowej funk-
cji, jaka jest selektywnos¢.

Terapia neurofeedback nie wptywa na procesy pamieci krotkotrwatej pa-
cjentéw chorych na schizofrenieg.

Terapia neurofeedback wptywa na poprawe funkcjonowanie proceséw my-
slenia pacjentow cierpigcych na schizofreni¢ poprzez wzmocnienie zdol-
nosci utrzymywania prawidlowych granic znaczeniowych pojec abstrak-
cyjnych (ostabienie objawéw nadmiernej konkretyzacji i overinclusion)
oraz poprawe adekwatno$ci skojarzen. Wewnatrz grupy eksperymental-
nej zmiany te nie sg istotne statystycznie, ale jednak wyrazne i wyzna-
czajace trend, ktéry doprowadzit do utraty homogennosci, do istotnych
statystycznie roznic miedzy grupa eksperymentalng i kontrolng w re-
tescie. Mozna przypuszczad, ze intensywniejszy trening neurofeedback
doprowadzilby do wyrazniejszej i jednoznacznej statystycznie zmiany.
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4.

5.

Terapia neurofeedback zastosowana u 0sob chorych na schizofreni¢ nie

wplywa na ich procesy percepciji.

Terapia neurofeedback wyraznie modyfikuje obraz kliniczny leczonych

pacjentow osob chorych na schizofrenie poprzez:

— silng poprawe proceséw uwagi selektywnej,

— wzmocnienie sprawnosci proceséw myslenia,

— znaczgce obnizenie poziomu leku pacjentéw - jako cechy oraz jako
stanu,

— obnizenie nasilenia psychotycznych mechanizméw obronnych i po-
prawienie funkcjonowania systemu osobowosci.

Terapi¢ neurofeedback nalezy uzna¢ za skuteczng metode rehabilitacji

funkcji poznawczych w leczeniu schizofrenii paranoidalnej. Skuteczny

jest protoko! treningu, zaktadajacy:

— minimum 15 sesji w punkcie C4 w celu wzmocnienia pasma SMR
- nauka relaksacji oraz hamowanie aktywnosci prawej pétkuli jako
pierwszy krok w terapii,

— minimum 25 sesji w punkcie F3 w celu wzmocnienia pasma Bety
oraz hamowanie pasma Thety - aktywizacja lewego plata czotowego.
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Komisja Etyki rozpatrywata etyczne aspekty projektu badawczego mgra Kaspra Czecha
przeprowadzonego w ramach pracy doktorskiej, pt. ,,Skuteczno$é metody neurofeedback w
leczeniu zaburzen poznawczych u 0s6b chorych na schizofrenie paranoidalng” na podstawie
dostarczonej dokumentacji:

i Zakgcznika nr 1, czyli dodatkowych informacji na temat projektu badawczego;

2. Zalacznika nr 2, czyli oswiadczenia badacza — zobowiazania do uzyskania $wiadome;j
zgody osoby dorostej; oraz:

3. Odpowiedzi na Pytania Komisji sformutowane na zebraniu w dniu 1 marca 2011 roku.
Komisja etyki jednomyslnie uznata, ze badania Pana mgra Kaspra Czecha przeprowadzone w
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SUMMARY

THE EFFiciENcY oF THE NEUROFEEDBACK METHOD
IN TREATING COGNITIVE DISTORTIONS IN PERSONS
WITH PARANOID SCHIZOPHRENIA

The neurofeedback therapy is presently a form of neuropsychological inter-
vention which becomes more and more popular. A factor facilitating the method’s
intensified development and its widespread usage is, obviously, the ubiquitous, ac-
celerated computerization. The method is used in treatments of attention-deficit
hyperactivity disorder, attention deficit disorder, addictions, migraines, anxiety dis-
orders, mood disorders, in addition to aiding the rehabilitation process after un-
dergone neurological diseases, injuries and traumas, but also as a kind of cognitive
functions training method for the healthy.

What is more, the neurofeedback therapy has already proved to be an efficient
rehabilitation method in person with non-psychotic mental disorders. Persons with
schizophrenia are also able to change their bioelectrical brain activity thanks to the
said method. The foregoing conclusions match the author’ clinical experience.

The presented book is a record of adaptation and research on the efficiency of
the method in question in treating schizophrenia. The overall aim of the conducted
research was to establish whether the neurofeedback therapy is an effective method
of treating cognitive disorders in patients with paranoid schizophrenia. Chapter 1
is an introduction to the topic of the human cognitive functions. Chapter 2 focuses
on paranoid schizophrenia as a nosological entity, its pathogenesis, and the course
of the disorder, especially including cognitive process distortions. In Chapter 3, the
principles of the neurofeedback therapy have been explained, along with its course
and application, and the previous attempts to use this method in patients with par-
anoid schizophrenia. In chapters 4 and 5, the particular neurofeedback treatment
protocol of the therapy was discussed, in additions to the aim and methodology of
the research carried out. Chapter 6, in turn, presents the research findings, their
analysis and interpretation.



Redakcja: OLGa NOWAK, AGNIESZKA PLUTECKA
Projekt okladki: MAGDALENA PACHE
Korekta: ADRIANA SZAFORZ

Projekt typograficzny i tamanie: HANNA OLsza

Copyright © 2019 by
Wydawnictwo Uniwersytetu Slaskiego
Wszelkie prawa zastrzezone

ISSN 0208-6336
ISBN 978-83-226-3749-4 (wersja drukowana)
ISBN 978-83-226-3750-0 (wersja elektroniczna)

Wydawnictwo Uniwersytetu Slaskiego
ul. Bankowa 12 B, 40-007 Katowice
www. wydawnictwo.us.edu.pl

e-mail: wydawnictwo@us.edu.pl
Wydanie I. Ark wyd. 6,0. Ark. druk. 6,5.

Papier offset. kl. III, 90g
Cena 24,90 zt (w tym VAT)

Druk i oprawa:
Volumina.pl Daniel Krzanowski
ul. Ksiecia Witolda 7-9, 71-063 Szczecin




Wiecej o ksigzce

Cena 24,90 zt (w tym VAT)

Iim 9|78|I8|3-2|26-ﬂii0|-0
9”78 322 ‘

637500

8




<<
  /ASCII85EncodePages false
  /AllowTransparency false
  /AutoPositionEPSFiles true
  /AutoRotatePages /None
  /Binding /Left
  /CalGrayProfile (Dot Gain 20%)
  /CalRGBProfile (sRGB IEC61966-2.1)
  /CalCMYKProfile (U.S. Web Coated \050SWOP\051 v2)
  /sRGBProfile (sRGB IEC61966-2.1)
  /CannotEmbedFontPolicy /Error
  /CompatibilityLevel 1.4
  /CompressObjects /Tags
  /CompressPages true
  /ConvertImagesToIndexed true
  /PassThroughJPEGImages true
  /CreateJobTicket false
  /DefaultRenderingIntent /Default
  /DetectBlends true
  /DetectCurves 0.0000
  /ColorConversionStrategy /CMYK
  /DoThumbnails false
  /EmbedAllFonts true
  /EmbedOpenType false
  /ParseICCProfilesInComments true
  /EmbedJobOptions true
  /DSCReportingLevel 0
  /EmitDSCWarnings false
  /EndPage -1
  /ImageMemory 1048576
  /LockDistillerParams false
  /MaxSubsetPct 100
  /Optimize true
  /OPM 1
  /ParseDSCComments true
  /ParseDSCCommentsForDocInfo true
  /PreserveCopyPage true
  /PreserveDICMYKValues true
  /PreserveEPSInfo true
  /PreserveFlatness true
  /PreserveHalftoneInfo false
  /PreserveOPIComments true
  /PreserveOverprintSettings true
  /StartPage 1
  /SubsetFonts true
  /TransferFunctionInfo /Apply
  /UCRandBGInfo /Preserve
  /UsePrologue false
  /ColorSettingsFile ()
  /AlwaysEmbed [ true
  ]
  /NeverEmbed [ true
  ]
  /AntiAliasColorImages false
  /CropColorImages true
  /ColorImageMinResolution 300
  /ColorImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleColorImages true
  /ColorImageDownsampleType /Bicubic
  /ColorImageResolution 300
  /ColorImageDepth -1
  /ColorImageMinDownsampleDepth 1
  /ColorImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeColorImages true
  /ColorImageFilter /DCTEncode
  /AutoFilterColorImages true
  /ColorImageAutoFilterStrategy /JPEG
  /ColorACSImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /ColorImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /JPEG2000ColorACSImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /JPEG2000ColorImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /AntiAliasGrayImages false
  /CropGrayImages true
  /GrayImageMinResolution 300
  /GrayImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleGrayImages true
  /GrayImageDownsampleType /Bicubic
  /GrayImageResolution 300
  /GrayImageDepth -1
  /GrayImageMinDownsampleDepth 2
  /GrayImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeGrayImages true
  /GrayImageFilter /DCTEncode
  /AutoFilterGrayImages true
  /GrayImageAutoFilterStrategy /JPEG
  /GrayACSImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /GrayImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /JPEG2000GrayACSImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /JPEG2000GrayImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /AntiAliasMonoImages false
  /CropMonoImages true
  /MonoImageMinResolution 1200
  /MonoImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleMonoImages true
  /MonoImageDownsampleType /Bicubic
  /MonoImageResolution 1200
  /MonoImageDepth -1
  /MonoImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeMonoImages true
  /MonoImageFilter /CCITTFaxEncode
  /MonoImageDict <<
    /K -1
  >>
  /AllowPSXObjects false
  /CheckCompliance [
    /None
  ]
  /PDFX1aCheck false
  /PDFX3Check false
  /PDFXCompliantPDFOnly false
  /PDFXNoTrimBoxError true
  /PDFXTrimBoxToMediaBoxOffset [
    0.00000
    0.00000
    0.00000
    0.00000
  ]
  /PDFXSetBleedBoxToMediaBox true
  /PDFXBleedBoxToTrimBoxOffset [
    0.00000
    0.00000
    0.00000
    0.00000
  ]
  /PDFXOutputIntentProfile ()
  /PDFXOutputConditionIdentifier ()
  /PDFXOutputCondition ()
  /PDFXRegistryName ()
  /PDFXTrapped /False

  /CreateJDFFile false
  /Description <<

    /BGR <>
    /CHS <FEFF4f7f75288fd94e9b8bbe5b9a521b5efa7684002000410064006f006200650020005000440046002065876863900275284e8e9ad88d2891cf76845370524d53705237300260a853ef4ee54f7f75280020004100630072006f0062006100740020548c002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200035002e003000204ee553ca66f49ad87248672c676562535f00521b5efa768400200050004400460020658768633002>
    /CHT <FEFF4f7f752890194e9b8a2d7f6e5efa7acb7684002000410064006f006200650020005000440046002065874ef69069752865bc9ad854c18cea76845370524d5370523786557406300260a853ef4ee54f7f75280020004100630072006f0062006100740020548c002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200035002e003000204ee553ca66f49ad87248672c4f86958b555f5df25efa7acb76840020005000440046002065874ef63002>
    /CZE <>
    /DAN <>
    /DEU <>
    /ESP <>
    /ETI <>
    /FRA <>
    /GRE <>

    /HRV (Za stvaranje Adobe PDF dokumenata najpogodnijih za visokokvalitetni ispis prije tiskanja koristite ove postavke.  Stvoreni PDF dokumenti mogu se otvoriti Acrobat i Adobe Reader 5.0 i kasnijim verzijama.)
    /HUN <>
    /ITA <>
    /JPN <FEFF9ad854c18cea306a30d730ea30d730ec30b951fa529b7528002000410064006f0062006500200050004400460020658766f8306e4f5c6210306b4f7f75283057307e305930023053306e8a2d5b9a30674f5c62103055308c305f0020005000440046002030d530a130a430eb306f3001004100630072006f0062006100740020304a30883073002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200035002e003000204ee5964d3067958b304f30533068304c3067304d307e305930023053306e8a2d5b9a306b306f30d530a930f330c8306e57cb30818fbc307f304c5fc59808306730593002>
    /KOR <FEFFc7740020c124c815c7440020c0acc6a9d558c5ec0020ace0d488c9c80020c2dcd5d80020c778c1c4c5d00020ac00c7a50020c801d569d55c002000410064006f0062006500200050004400460020bb38c11cb97c0020c791c131d569b2c8b2e4002e0020c774b807ac8c0020c791c131b41c00200050004400460020bb38c11cb2940020004100630072006f0062006100740020bc0f002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200035002e00300020c774c0c1c5d0c11c0020c5f40020c2180020c788c2b5b2c8b2e4002e>
    /LTH <>
    /LVI <>
    /NLD (Gebruik deze instellingen om Adobe PDF-documenten te maken die zijn geoptimaliseerd voor prepress-afdrukken van hoge kwaliteit. De gemaakte PDF-documenten kunnen worden geopend met Acrobat en Adobe Reader 5.0 en hoger.)
    /NOR <>
    /POL <>
    /PTB <>
    /RUM <>
    /RUS <>
    /SKY <>
    /SLV <>
    /SUO <>
    /SVE <>
    /TUR <>
    /UKR <>
    /ENU (Use these settings to create Adobe PDF documents best suited for high-quality prepress printing.  Created PDF documents can be opened with Acrobat and Adobe Reader 5.0 and later.)
  >>
  /Namespace [
    (Adobe)
    (Common)
    (1.0)
  ]
  /OtherNamespaces [
    <<
      /AsReaderSpreads false
      /CropImagesToFrames true
      /ErrorControl /WarnAndContinue
      /FlattenerIgnoreSpreadOverrides false
      /IncludeGuidesGrids false
      /IncludeNonPrinting false
      /IncludeSlug false
      /Namespace [
        (Adobe)
        (InDesign)
        (4.0)
      ]
      /OmitPlacedBitmaps false
      /OmitPlacedEPS false
      /OmitPlacedPDF false
      /SimulateOverprint /Legacy
    >>
    <<
      /AddBleedMarks false
      /AddColorBars false
      /AddCropMarks false
      /AddPageInfo false
      /AddRegMarks false
      /ConvertColors /ConvertToCMYK
      /DestinationProfileName ()
      /DestinationProfileSelector /DocumentCMYK
      /Downsample16BitImages true
      /FlattenerPreset <<
        /PresetSelector /MediumResolution
      >>
      /FormElements false
      /GenerateStructure false
      /IncludeBookmarks false
      /IncludeHyperlinks false
      /IncludeInteractive false
      /IncludeLayers false
      /IncludeProfiles false
      /MultimediaHandling /UseObjectSettings
      /Namespace [
        (Adobe)
        (CreativeSuite)
        (2.0)
      ]
      /PDFXOutputIntentProfileSelector /DocumentCMYK
      /PreserveEditing true
      /UntaggedCMYKHandling /LeaveUntagged
      /UntaggedRGBHandling /UseDocumentProfile
      /UseDocumentBleed false
    >>
  ]
>> setdistillerparams
<<
  /HWResolution [2400 2400]
  /PageSize [612.000 792.000]
>> setpagedevice


