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Streszczenie  

Pamięć operacyjna jest funkcją poznawczą, która obejmuje utrzymanie i operowanie informacją w krótkim okresie czasu. Jest 

podstawą tak zwanej plastyczności psychicznej, niezwykle istotnej dla człowieka w zmieniających się sytuacjach. Badania u pacjentów 

ze schizofrenią wielokrotnie wskazywały na upośledzenie funkcjonowania pamięci operacyjnej u tych chorych. Artykuł przedstawia 

przegląd podejść w neuroobrazowaniu zaburzeń pamięci operacyjnej u pacjentów ze schizofrenią od teorii hipofrontalności, modelu 

neuronalnej niewydolności grzbietowo-bocznej kory przedczołowej (odwróconego U-kształtnego łuku aktywacji), modelu płata skro-

niowego, zakłócenia w interakcji między procesami pamięci operacyjnej i pamięci długoterminowej w schizofrenii, modelu rozproszo-

nej dysfunkcji, aż do zaburzeń sieci aktywności bazowej. 
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Abstract 

Working memory is the cognitive function which is responsible for maintaining and operating of information in a short period of 

time. It is of fundamental importance for so-called mental plasticity which is, in turn, is vital for people in changing situation. Many 

studies have pointed to the impairment of working memory functioning in patients with schizophrenia. This article provides an over-

view of approaches to neuroimaging of working memory dysfunction in patients with schizophrenia, starting from the theory of 

hipofrontality, through the model of neural failure in dorsolateral prefrontal cortex ( inverted U-shaped activation), the model of tem-

poral lobe, disturbances in the interaction between the processes of working memory and long-term memory in schizophrenia, the 

distributed  model of dysfunction, to dysfunction of default mode network. 
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Pamięć operacyjna jest funkcją poznawczą, która 

obejmuje utrzymanie i operowanie informacją w krótkim 

okresie czasu [1]. Jest podstawą tak zwanej plastyczności 

psychicznej, niezwykle istotnej dla człowieka w zmienia-

jących się sytuacjach. Badania u pacjentów ze schizofrenią 

wielokrotnie wskazywały na upośledzenie funkcjonowa-

nia pamięci operacyjnej u tych chorych. Deficyty pamięci 

operacyjnej mogą być rozpatrywane jako cecha w schizo-

frenii: nie mają związku z objawami wytwórczymi [2], nie 

są efektem ubocznym stosowanego leczenia przeciwpsy-

chotycznego, gdyż są obserwowane u pacjentów nigdy nie 

przyjmujących leków [3], deficytów tych nie można rozpa-

trywać też jako zjawiska wtórnego do przewlekłego prze-

biegu choroby, rozumianego jako progresywny jej prze-

bieg, czy też wydłużonej ekspozycji na leki przeciwpsy-

chotyczne, ponieważ porównywalne w natężeniu deficyty 

są stwierdzane zaraz po okresie ustąpienia psychozy [4]. 

Deficyty w testach pamięci operacyjnej stwierdza się nie 

tylko w grupie pacjentów z rozpoznaną schizofrenią, ale 

także u niepsychotycznych krewnych tychże pacjentów [5]. 

Powyższe obserwacje stały się podstawą do uznania 

pamięci operacyjnej jako najpoważniejszego kandydata do 

miana markera endofenotypowego w schizofrenii wśród 

zmiennych neuropsychologicznych [5]. Uważa się, że głębo-

kość deficytów poznawczych zwłaszcza pamięci operacyjnej 

jest rozstrzygającą determinantą jakości życia w schizofrenii, 

mającą potencjalnie większe znaczenie dla długoterminowe-

go rokowania dotyczącego funkcjonowania społecznego  

i zawodowego pacjentów niż głębokość innych objawów 

psychopatologicznych, takich jak omamy, urojenia czy 

nawet objawy negatywne [6]. Dlatego deficyty pamięci 

operacyjnej stały się bardzo ważnym celem w rozwoju 

nowych programów leczniczych, psychospołecznych  

i farmakologicznych. 
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Neuroobrazowanie zaburzeń pamięci operacyjnej  

u pacjentów ze schizofrenię wiązało się z pojęciem hipo-

frontalności, czyli hipofunkcji kory przedczołowej. 

Pierwszym badaniem, które pozwalało ocenić parametry 

czynności OUN – perfuzję w określonych regionach 

mózgu, była komputerowa tomografia emisyjna po-

jedynczego fotonu (SPECT).  

Ingvar i Franzen (1974) byli pionierami, którzy prze-

prowadzili badanie porównujące gradient czołowo-tylnego 

przepływu mózgowego krwi (rCBF) u zdrowych ochotni-

ków i pacjentów chorych na schizofrenię. Chociaż nie uwi-

doczniono różnic pomiędzy grupami w całkowitym prze-

pływie krwi, pacjenci mieli obniżony gradient czołowo-

tylnego przepływu krwi, co prowadziło do wniosku, że 

schizofrenia charakteryzuje się „hipofrontalnością”.  

W drugim badaniu zaobserwowano, że hipofrontalność 

była największa u pacjentów ze spłyconym afektem [7]. 

Kilka kolejnych badań w stanie spoczynku z zastosowaniem 

zarówno Xe-133 [8], jak i PET [9] powtórzyło efekt obniżo-

nego gradientu czołowo-tylnego przepływu krwi. Jednak 

nie wszystkie badania w stanie spoczynku znalazły dowody 

na istnienie hipofrontalności [10], wobec tego pojawiła się 

coraz bardziej krytyczna ocena modelu hipofrontalności  

w stanie spoczynku [11]. Niektórzy badacze stwierdzali, że 

pacjenci chorzy na schizofrenię wykazują zmniejszony prze-

pływ krwi w korze przedczołowej w porównaniu do grupy 

kontrolnej  [[1122]].. Inni zaś stwierdzali hiperperfuzję spoczyn-

kową w grupie pacjentów chorych na schizofrenię [13]  

a według badań pozostałych perfuzja nie różniła się od 

grupy kontrolnej [14]. 

Ograniczeniem tych początkowych badań spoczynko-

wych był brak kontroli behawioralnej nad aktywnością umy-

słową badanych. Weinberger i współpracownicy jako 

pierwsi zaproponowali, że hipofrontalność w schizofrenii 

może być łatwiejsza do zademonstrowania podczas ob-

ciążenia kognitywnego kory przedczołowej [15]. W prze-

prowadzonym przez siebie badaniu wykazali, iż grupa 

przewlekle chorujących pacjentów wykazywała tylko 

tendencję do hipofrontalności w spoczynku, przy wyraź-

nym spadku aktywacji kory przedczołowej podczas wy-

konywania WCST – narzędzia stosowanego do pomiaru 

tworzenia pojęć, elastyczności poznawczej, przetwarzania 

reakcji oraz pamięci operacyjnej, które jest dość czułe na 

zaburzenia płata czołowego [15]. Uważali, iż brak wzrostu 

przepływu nie może być tłumaczony tylko jako część ogólnej 

nieumiejętności sprostania poznawczym wyzwaniom z 

właściwą miejscową aktywacją, gdyż ta sama grupa pacjen-

tów nie różniła się od grupy kontrolnej w rCBF (regional 

cerebral blood flow) w trakcie wykonywania testu, którego 

wykonanie nie jest wiązane z funkcjonowaniem płata czoło-

wego – RPM (Raven’s Progressive Matrices) [15]. Wyniki te, 

uzyskane z serii badań, były specyficzne dla WCST, zostały 

powtórzone zarówno gdy pacjenci przyjmowali leki, jak i 

wtedy, gdy ich nie przyjmowali i nie wydawały się być spowo-

dowane ogólną dysfunkcją korową. Rzetelność wyników w 

czasie aktywacji oraz niezgodność badań w stanie spoczyn-

kowym doprowadziły do przeformułowania hipotezy hipo-

frontalności, z podkreśleniem znaczenia modeli aktywacji i 

wyjaśnieniem, że „hipofrontalność wydaje się być zależna od 

zachowania pacjentów w czasie obrazowania mózgu” [16]. 

Andreasen  

i współpracownicy wyjaśnili następnie, że hipofrontalność 

może zostać najlepiej zdefiniowana jako „niezdolność jednost-

ki do wzrostu przepływu mózgowego w okolicy przedczołowej 

w czasie wykonywania zadania czołowego” [17]. 

Wyniki badań uzyskiwanych w warunkach swoistego 

obciążenia (testu sprawności pamięci operacyjnej) są bar-

dziej zgodne. Duża liczba badań [13,15,17,18,] ujawnia nie-

możność u pacjentów chorych na schizofrenię wykazania 

prawidłowej zwiększonej perfuzji w korze przedczołowej 

podczas wykonywania WCST. Mniej liczni badacze stwierdzi-

li zwiększony, prawidłowy przepływ krwi [18], a niektórzy 

donoszą o innym wzorcu aktywacji: szerszym obszarze 

kory przedczołowej niż w grupie kontrolnej [19,20]. 

Ograniczeniem tych początkowych badań było to, że 

uśredniały aktywność wielokrotnych serii i w związku  

z tym nie były w stanie kontrolować niższych poziomów 

wykonania WCST w grupie pacjentów, zwiększając możli-

wość, że hipofrontalność może być wtórna w stosunku do 

niezdolności pacjenta do wykonania zadania, raczej niż spo-

wodowana faktycznymi różnicami fizjologicznymi pomiędzy 

mózgami pacjentów i osób z grupy kontrolnej [21]. Wysiłki 

podjęte w celu zmierzenia się z krytyką obejmowały ba-

dania innych grup pacjentów, którzy również wykazywali 

upośledzenie, ale nie mieli obniżonej aktywacji grzbieto-

wo-bocznej części kory przedczołowej (DLPFC), badania 

zadań, w których pacjenci byli upośledzeni, ale wykazy-

wali normalną reakcję przedczołową oraz badania osób  

z grupy kontrolnej z niskimi wynikami i pacjentów z wy-

sokimi wynikami [22]. Drugą sprawą podnoszoną  

w związku z tymi początkowymi badaniami jest fakt, iż 

WCST to złożone zadanie, co utrudnia powiązanie zmiany 

przepływu mózgowego krwi (rCBF) z określonymi kom-

ponentami poznawczymi.  

Wprowadzenie do badań czynnościowego rezonansu 

magnetycznego (fMRI) zależnego od zdarzenia [23],  

w przeciwieństwie do wcześniejszych blokowo opraco-

wanych badań, które uśredniały aktywność mózgu dla 

wielokrotnych prób, pozwalało badaczowi zmierzyć ak-

tywację dla określonych prób i tym samym zróżnicować 

komponenty poznawcze oraz wyjaśnić udział różnic in-

dywidualnych i grupowych w wykonaniu zadania  

(tj. próby poprawnych w stosunku do niepoprawnych). 

Wraz z zadaniami pamięci operacyjnej, takimi jak test  

N-back czy Sternberga oraz zadaniami powstrzymania 

reakcji, takimi jak test Stroopa czy Test Ciągłego Wyko-
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nywania, rozwinęło się bardziej wyrafinowane rozumienie 

tego, jak schizofrenia może zakłócić funkcje w danych 

subregionach kory czołowej i przez to prowadzić do defi-

cytów w różnych aspektach pamięci operacyjnej i kontroli 

reakcji. Obserwacje te potwierdziły dalsze badania z wyko-

rzystaniem testu N-back, z których wynika, że u chorych na 

schizofrenię istotnie gorsze wykonanie tego testu koreluje  

z osłabieniem przepływu krwi i zmniejszeniem nasilenia 

metabolizmu glukozy w korze przedczołowej [24]. 

Ogromna większość badań pamięci operacyjnej  

z udziałem fMRI pozostaje zgodna co do wniosku o dysfunk-

cji grzbietowo-bocznej części kory przedczołowej (DLPFC) w 

schizofrenii. Większość badań z udziałem fMRI wykazało 

hipoaktywność grzbietowo-bocznej części kory przedczoło-

wej (DLPFC) u osób ze schizofrenią w warunkach pamięci 

operacyjnej wymagających manipulowania informacją  

w czasie odraczania pamięci operacyjnej [25,26,27]. Jednak-

że obniżenie aktywności grzbietowo-bocznej części kory 

przedczołowej (DLPFC) związanej z zadaniem nie jest 

powszechnym wynikiem, przy pewnych badaniach ukazu-

jących brak różnicy pomiędzy grupami kontrolnymi  

a grupami osób chorych na schizofrenię [28] i innymi 

wykazującymi hiperaktywność w DLPFC [27,29,30]. Now-

sze badania dostarczyły dowodów potwierdzających 

zarówno obniżoną, jak i podwyższoną aktywność grzbie-

towo-bocznej części kory przedczołowej (DLPFC) w czasie 

działania pamięci operacyjnej w schizofrenii, wspierając 

pojęcie funkcji w kształcie odwróconej litery „U” wiążące 

obciążenie pamięci operacyjnej z aktywacją DLPFC, czyli 

wykazywania zmienionego wzoru miejscowego przepły-

wu mózgowego podczas wykonywania testu na pamięć 

operacyjną [19,30,31,32,33]. Kim i współpracownicy 

potwierdzili występowanie odwróconego U-kształtnego 

łuku aktywacji w tych samych okolicach, które wykazują 

płaską aktywację u grupy kontrolnej [32].  

Chorzy na schizofrenię wykazywali kompensacyj-

ną aktywację sieci w różnych subregionach kory przed-

czołowej, a także płata ciemieniowego i zakrętów 

skroniowych [32]. 

Jest to model neuronalnej niewydolności DLPFC, 

w którym podkreśla się, że różnice we wzorze miejscowe-

go przepływu mózgowego mogą być związane z podsta-

wową neuropatologią schizofrenii, a w szczególności  

z danymi o zmniejszonym neuropilu w korze czołowej [34]. 

Według Deserno i współpracowników (2012) mechanizm 

ten wskazuje na rozległą niewydolność neuronalną i jest 

badawczym dowodem dla hipotezy dyskoneksji [33].  

Co więcej, sugeruje się, że obecność hipoaktywacji bądź 

hiperaktywacji można przewidzieć w oparciu o wyniki 

testów pamięci operacyjnej, tak, że pacjent, który wyko-

nuje dobrze zadanie, aktywuje czołowe okolice bardziej 

niż podobnie wykonująca grupa kontrolna, podczas gdy 

gorzej wykonujący pacjenci aktywują tę okolicę gorzej niż 

grupa kontrolna [31]. 

Istnieje coraz więcej dowodów na to, że związane ze 

schizofrenią nieprawidłowości pamięci operacyjnej nie są 

ograniczone do grzbietowo-bocznej części kory przedczo-

łowej (DLPFC). W swojej metaanalizie Glahn i współpra-

cownicy [35] zanalizowali 12 badań obrazowych, podczas 

których pacjenci ze schizofrenią zostali porównani z grupą 

kontrolną osób zdrowych podczas wykonywania zadania 

N-back. Oprócz potwierdzenia oczekiwanej zmniejszonej 

aktywności w grzbietowo-bocznej części kory przed-

czołowej (DLPFC) u pacjentów, analiza ujawniła również 

normalną czynność przednio-bocznej kory przedczo-

łowej (VLPFC) oraz nieprawidłowo podwyższoną ak-

tywację okolic przedniej części zakrętu obręczy i lewe-

go bieguna czołowego [35]. Należy odnotować, że owa 

metaanaliza obejmowała badania informujące o hiper-

frontalności jako swoim głównym wyniku. Jej wyniki 

sugerowały, że należy zwrócić szczególną uwagę na loka-

lizację różnic aktywacji w schizofrenii, ponieważ kora 

przedczołowa posiada wiele ważnych mniejszych jedno-

stek, które – jak się wydaje – wnoszą unikalny wkład do 

pamięci operacyjnej i kontroli poznawczej. Glahn i współ-

pracownicy sugerowali, że podczas gdy aktywność grzbie-

towo-bocznej części kory przedczołowej (DLPFC) wydaje 

się być ogólnie obniżona, z analizowanych badań wynika, 

że inne bardziej przednie, brzuszne i przyśrodkowe okoli-

ce mogą być wykorzystywane w celu kompensowania 

trudności w czasie wykonywania testu N-back [35, 36].  

Badania nad zaburzeniami poznawczymi ujawni-

ły, że przedni zakręt obręczy (ACC) jest również klu-

czową okolicą zakłóconej funkcji płata czołowego  

w schizofrenii. Badania z zastosowaniem fMRI wykaza-

ły obniżoną aktywność przedniego zakrętu obręczy 

(ACC) w schizofrenii [37,38].  

Nie wszystkie badania neuroobrazowe aktywności 

przedniego zakrętu obręczy informowały o zmniejszonej 

aktywności u pacjentów. Na przykład meta-analiza Glahna 

i współpracowników [35] wykazała nieprawidłowo pod-

wyższoną reakcję fMRI w ogonowej okolicy przedniego 

zakrętu obręczy u pacjentów ze schizofrenią. Test N-back 

wywołuje zmienny poziom aktywacji przedniego zakrętu 

obręczy (ACC) u zdrowych osób przypuszczalnie dlatego, 

że osoby skutecznie go wykonujące nie doświadczają 

dużego konfliktu w reakcji na zadanie. Pacjenci mogą 

doświadczać większego konfliktu niż osoby z grupy kon-

trolnej i do stopnia, do którego przedni zakręt obręczy 

(ACC) może u nich reagować na konflikt, aktywują odpo-

wiednio tę okolicę. W przeciwieństwie do tego, w czasie 

nieprawidłowego reagowania i w trakcie zadań takich, 

jak test Stroopa i Test Fluencji Słownej, które nieza-

wodnie aktywują przedni zakręt obręczy (ACC)  
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u zdrowych osób, obniżona aktywacja w schizofrenii  

wydaje się być stałym wynikiem [35]. 

Inną wiodącą teorią patofizjologii schizofrenii z po-

czątkiem sięgającym do lat 80. XX wieku był model płata 

skroniowego. Tak jak w przypadku modelu płata czoło-

wego, badania zaczęły się od analizy gradientów spoczyn-

kowego przepływu mózgowego krwi (rCBF) – w tym 

przypadku czynności półkuli lewej w stosunku do prawej. 

Lewa półkula jest odpowiedzialna za funkcje werbalne, 

językowe i analityczne, podczas gdy półkula prawa wydaje 

się specjalizować w procesach wzrokowo-przestrzennych  

i syntezy u zdrowych osób praworęcznych. Cechy zabu-

rzenia myślenia obejmujące deficyty przetwarzania anali-

tycznego i językowego sugerowały większą dysfunkcję 

lewej półkuli w schizofrenii i pobudziły poszukiwanie 

różnic w lateralizacji pomiędzy osobami chorymi na schi-

zofrenię a zdrowymi. Dysfunkcja górnej kory skronio-

wej u pacjentów ze schizofrenią może być uznawana jako 

specyficzne dla schizofrenii odkrycie [39].  

Pierwsze eksperymenty wykonano wykorzystując 

klirens z zastosowaniem ksenonu Xe-133 i badano pacjen-

tów oraz grupę kontrolną w staniu spoczynku  

i w trakcie wykonywania zadań związanych z analogią 

werbalną oraz orientacją przestrzenną. W początkowym 

badaniu [40] nie udało się znaleźć żadnych różnic pomię-

dzy grupami w odniesieniu do gradientów przedni-tylny 

lub lewy-prawy mózgowego przepływu krwi u pacjentów 

i grupy kontrolnej w stanie spoczynku. Jednakże w trakcie 

wykonywania zadania pacjenci nie wykazywali normalnej 

aktywacji lewej półkuli dla zadania werbalnego i prawej 

półkuli dla zadania przestrzennego. Pacjenci nie wykazy-

wali lateralizacji dla zadania werbalnego, a wykazywali 

większą aktywację lewej półkuli w trakcie zadania prze-

strzennego, sugerując model nadaktywacji lewej półkuli. 

Następne badanie analizowało pacjentów nie przyjmują-

cych leków z użyciem tego samego schematu zadaniowe-

go [41]. Ta próba pacjentów nieleczonych wykazywała 

wzmożoną aktywację lewej półkuli zarówno w stanie 

spoczynku, jak i w czasie wykonywania zadania, prowa-

dząc do wniosku, że przyjmowanie leków może służyć 

przywróceniu normalnych asymetrii spoczynkowych  

w mózgowym przepływie krwi. Seria badań spoczynkowe-

go metabolizmu z wykorzystaniem PET również wykazała 

dowody wzmożonej aktywacji lewej półkuli u pacjentów  

z nasilonymi objawami klinicznymi w porównaniu do tych 

z niewielkim nasileniem objawów [42] oraz wykazała, że 

wyższy metabolizm prawej półkuli, w stosunku do meta-

bolizmu lewej półkuli, był skorelowany z poprawą kli-

niczną [43]. Badania te znalazły również dowód na pod-

wyższony gradient podkorowy w stosunku do korowego 

w schizofrenii, co motywowało do poszukiwania niepra-

widłowości w skroniowych i limbicznych okolicach mó-

zgu w trakcie zadań pamięci długoterminowej (LTM).  

Początkowe badania pamięci długoterminowej 

(LTM) w schizofrenii z wykorzys-taniem pozytronowej 

tomografii emisyjnej (PET) i mózgowego przepływu 

krwi (rCBF) przy użyciu Xe-133 znalazły dowody obniżo-

nego przepływu mózgowego krwi i nietypowych asyme-

trii w korze czołowej i skroniowej w czasie odtwarzania 

informacji z pamięci [25]. W serii badań opartych na 

przypominaniu z wykorzystaniem PET, Andreasen  

i współpracownicy [44] poszerzyli te wyniki o wzgórze  

i móżdżek, tworząc model rozproszonej dysfunkcji 

(dysmetrii poznawczej). Stosunkowo niewiele badań 

dotyczyło zapisywania informacji w pamięci długotermi-

nowej. Jednakże zarówno komputerowa tomografia emi-

syjna pojedynczego fotonu (SPECT) [45] jak i pozytrono-

wa tomografia emisyjna (PET) [46] wykazały, że upośle-

dzona organizacja semantyczna w czasie zapisywania 

informacji w pamięci była związana z obniżoną aktywacją 

w okolicach płata czołowego i skroniowego. Badania 

Raglanda i współpracowników wykazały, że wydolna 

pamięć długoterminowa zależy od efektywnej kontroli 

informacji w pamięci operacyjnej, co potwierdza hipotezę, 

że deficyty pamięci długoterminowej w schizofrenii mogą 

wynikać z upośledzonej kontroli względnego procesu 

pamięci operacyjnej spowodowanego dysfunkcją grzbieto-

wo-bocznej kory przedczołowej [47]. Wyniki wskazują, że 

chociaż pacjenci mogą aktywować lewą grzbietowo-boczną 

korę przedczołową w trakcie wykonywania zadań na pa-

mięć operacyjną, aktywacja ta jest jednakże mniej ogni-

skowa i nie przekłada się na pełny efekt odzyskiwania 

informacji, co sugeruje zakłócenie w interakcji między 

procesami pamięci operacyjnej i pamięci długotermi-

nowej w schizofrenii [47]. 

Od kiedy badania pamięci długotrwałej przeszły od 

PET do fMRI, zwiększyły się dowody przemawiające za 

nieprawidłowościami hipokampa, jak również płata czo-

łowego. Heckers i współpracownicy [48] byli pierwszymi, 

którzy znaleźli dowody nieprawidłowego zaangażowania 

hipokampa w czasie przywoływania słów z pamięci. Ina-

czej niż zdrowi uczestnicy, którzy aktywowali prawą sieć 

czołowo-skroniową w czasie przywoływania słów z pamię-

ci, u pacjentów występowało obniżenie aktywacji hipo-

kampa i nieprawidłowe podwyższenie aktywacji czołowej. 

Zmniejszenie objętości hipokampa oraz obniżenie aktywa-

cji związanej z pamięcią zostało dobrze udokumentowane 

w literaturze dotyczącej schizofrenii [48,49]. 

Jednakże tym nieprawidłowościom hipokampa 

niezmiennie towarzyszyła nieprawidłowa modulacja kory 

przedczołowej [50]. Callicott i współpracownicy [51]  

w badaniu metodą fMRI podczas wykonywania testu N-back 

stwierdzili nieprawidłową aktywność neuronów w obsza-

rze hipokampa i kory przed-czołowej grzbietowo-bocznej, 

w innych badaniach wykazano natomiast nieprawidłową 

aktywność neuronów w hipokampie i grzbietowo-bocznej 



J. Pawęzka, H. Karakuła-Juchnowicz, H. Welcz 

Curr Probl Psychiatry 2014; 15(4): 176-183 

180 

korze przedczołowej mózgu w trakcie wykonywania  

N-back, czego nie stwierdzono u osób zdrowych [52]. 

Nawet zagorzali orędownicy modelu hipokampalnego 

wnioskowali, że patofizjologia zaburzeń pamięci ope-

racyjnej może być najlepiej scharakteryzowana jako 

zakłócenie integracji przedczołowej z hipokampem  

i innymi obszarami mózgu niż wyizolowany deficyt  

w korze czołowej albo skroniowej przyśrodkowej [53]. 

Friston i współpracownicy byli jednymi z pierw-

szych, którzy sugerowali, że deficyty płata czołowego                    

i skroniowego mogą być związane z podstawową dys-

funkcją sieci czołowo-skroniowej w schizofrenii [54]. 

Rosnąca świadomość wzajemnych powiązań obszarów 

przedczołowych z hipokampem oraz resztą mózgu [55] 

sprawiała, że coraz trudniej było rozpatrywać systemy 

płata czołowego i skroniowego jako odrębne. Dowody na 

to, że upośledzenie w zadaniach związanych z płatem 

czołowym, takich jak WCST, może wynikać z patologii 

płata skroniowego [56] dostarczyły dalszego wsparcia dla 

teorii, że schizofrenia jest najlepiej określona jako zakłó-

cenie integracji szeroko rozproszonych sieci mózgu 

niż jako zaburzenie jego pojedynczego obszaru [44]. 

Większość badań mierzących korelacje czołowo-

skroniowe potwierdziła obecność nieprawidłowości  

w schizofrenii. Fletcher i współpracownicy [57] znaleźli 

nieprawidłową dodatnią korelację pomiędzy lewym za-

krętem skroniowym górnym (STG) a lewą grzbietowo-

boczną częścią kory przedczołowej (DLPFC) u pacjentów 

przy zastosowaniu zadania pamięci werbalnej. Jennings  

i współpracownicy [58] wykorzystali modelowanie rów-

nań strukturalnych w badaniach przynależności seman-

tycznej z zastosowaniem PET i odkryli, że wpływ lewej 

brzuszno-bocznej kory przedczołowej (VLPFC) na aktyw-

ność lewego zakrętu skroniowego górnego (STG) był 

dodatni w grupie kontrolnej, ale ujemny u pacjentów, 

pomimo równego poziomu wykonania zadania oraz ak-

tywacji kory przedczołowej (PFC) w obu grupach. Boks-

man i współpracownicy [59] wykorzystali podejście opar-

te na kowariacji szeregów czasowych do zbadania połą-

czeń przedniego zakrętu obręczy (ACC) w badaniu fluencji 

słownej z zastosowaniem fMRI i zaobserwowali istotne 

połączenia ACC z lewym zakrętem skroniowym górnym 

(STG) u pacjentów, ale nie w grupie kontrolnej. W analizie 

zmiennych kanonicznych danych z badania PET w czasie 

wykonywania zadania związanego z pamięcią operacyjną 

N-back, Meyer-Lindenberg i współpracownicy [60] odkry-

li wysokie wewnątrzskroniowe i niskie wewnątrzczołowe 

korelacje czynnościowe funkcjonalne u pacjentów, z od-

wrotnymi wynikami w grupie kontrolnej. W kolejnym 

badaniu testem N-back z zastosowaniem PET, Meyer-

Lindenberg i współpracownicy [61] wykorzystali podej-

ście oparte na wewnątrz-grupowej kowariacji szeregów 

czasowych do zbadania połączeń czołowo-skroniowych  

i odkryli ujemne korelacje lewej formacji hipokampalnej  

z prawą grzbietowo-boczną częścią kory przedczołowej 

(DLPFC), które były zależne od zadania w grupie kontrol-

nej, natomiast nie różniły się w zależności od warunków 

zadania w grupie pacjentów.  

Brak korelacji pomiędzy połączeniami czołowo-

skroniowymi a wskaźnikami objawów pozytywnych 

(SAPS), objawów negatywnych (SANS) oraz trwaniem 

choroby był również zgodny z modelem błędnych połą-

czeń czołowo-skroniowych. Badanie to odkryło, że pa-

cjenci ze schizofrenią mają obniżone połączenia grzbieto-

wo-bocznej części kory przedczołowej (DLPFC) a pod-

wyższone połączenia brzuszno-bocznej kory przedczoło-

wej (VLPFC) z regionami płata skroniowego. W przeci-

wieństwie do tego, pacjenci wykazywali podwyższone 

połączenia pomiędzy brzuszno-boczną korą przedczoło-

wą (VLPFC) a tymi samymi regionami płata skroniowego. 

Połączenia pomiędzy regionami płata czołowego a grzbie-

towo-boczną częścią kory przedczołowej (DLPFC) w cza-

sie zapisywania w pamięci były skorelowane z późniejszą 

dokładnością rozpoznania w grupie kontrolnej, ale nie  

u pacjentów. Wnioskowano, że obniżone połączenia skro-

niowe z grzbietowo-boczną częścią kory przedczołowej 

(DLPFC) mogą leżeć u podłoża deficytów zapisywania 

informacji w pamięci długoterminowej w schizofrenii,  

a podwyższone połączenia skroniowe z brzuszno-boczną 

korą przedczołową (VLPFC) mogą reprezentować wysiłek 

kompensacyjny [20,62]. Bittner i współpracownicy 

stwierdzili, że hiperaktywacja prawej dolnej VLPFC kore-

lowała z hipoaktywacją lewej VLPFC w trakcie kodowania 

pamięci operacyjnej. Wzrokowe kodowanie pamięci ope-

racyjnej jest zakłócone przez upośledzenie adekwatnego 

zaangażowania wzrokowo-przedczołowej sieci istotnej 

dla transferu percepcyjnej informacji do pamięci opera-

cyjnej. Przedczołowa hiperaktywacja wydaje się być 

uboczną konsekwencją tego podstawowego deficytu [63]. 

Nieprawidłowości aktywacji mózgu były również 

wielokrotnie wykazywane w korze ciemieniowej [64],  

w podkorowych okolicach, takich jak jądra podstawy mó-

zgu i wzgórze [29,44] oraz móżdżku [65], sugerując rozle-

głe funkcjonalne deficyty w sieci mózgu związane z wyni-

kami kognitywnych domen, takimi jak uwaga, pamięć epi-

zodyczna, funkcje wykonawcze i pamięć operacyjna. 

Współczesna literatura sugeruje, że zaburzenia 

pamięci operacyjnej nie są izolowane do kilku regio-

nów mózgu, ale charakteryzują się nieprawidłowo-

ściami w sieci mózgu na szeroką skalę [66]. Niektórzy 

badacze twierdzą, że u podstawy szerokich upośledzeń  

w pamięci operacyjnej i pozostałych funkcjach poznaw-

czych mogą leżeć deficyty w hamowaniu [67]. Schizofre-

nia jest związana z nieprawidłowościami w tłumieniu 

pewnych regionów podczas kognitywnego zaangażowa-

nia mianowicie tzw. sieci aktywności bazowej (default 
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mode network - DMN), co może w dalszej kolejności przy-

czyniać się do patologii pamięci operacyjnej [68]. Wyniki 

wskazują na nieprawidłowości deaktywacji w trakcie faz 

pamięci operacyjnej, możliwie spowodowane niewydajną 

aktywacją przedczołową. Taka lokalna deaktywacja może 

być przełomowa dla tłumienia źródła interferencji pod-

czas tworzenia śladu pamięci operacyjnej [68]. 

Jak sugerował Kraepelin wiek temu, pozostaje wia-

rygodne, że zaburzona zdolność grzbietowo-bocznej 

części kory przedczołowej (DLPFC) do kontrolowania 

przetwarzania poznawczego prowadzi do dysfunkcji 

w różnych okolicach mózgu. Kontrola poznawcza jest 

konstruktem we współczesnej neuroscience, odnoszącym 

się do procesów, które umożliwiają, aby przetwarzanie 

informacji i zachowanie zmieniało się w sposób adapta-

cyjny z momentu na moment, zależnie od bieżących ce-

lów. Stąd też, biorąc pod uwagę fakt, iż procesy pamięci 

operacyjnej są stymulowane przez grzbietowo-boczną 

część kory przedczołowej (DLPFC) oraz są zaangażowane 

w wiele innych dziedzin poznawczych, kontrola poznaw-

cza może odpowiadać za dysfunkcję grzbietowo-bocznej 

części kory przedczołowej (DLPFC) i wiele powszechnych 

zaburzeń wykazywanych przez osoby ze schizofrenią.  
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