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Przez ponad 100 lat koncepcje zaburzeń pamięci towarzyszyły rozwojowi badań nad schi-
zofrenią. Postępy w badaniach anatomicznych i fizjologicznych, a w szczególności bada-
nia neuroobrazowe, przyniosły nowe informacje na temat podłoża i możliwej roli tych za-
burzeń. Koncepcje te koncentrowały się w szczególności na modelu pamięci operacyjnej 
oraz na roli funkcjonowania przedczołowego u pacjentów. Zakłada się, że defekt pamięci 
operacyjnej – zdolność kierowania zachowaniem multilateralnie, przy stałym filtrowaniu 
zewnętrznych i wewnętrznych bodźców oraz wypracowywaniu strategii działania – może 
być podstawowym upośledzeniem prowadzącym do schizofrenicznego zaburzenia my-
ślenia.
słowa kluczowe: schizofrenia, pamięć, pamięć operacyjna, zaburzenia poznawcze

ABSTRACT
For over 100 years, the concepts of memory disorders have accompanied the develop-
ment of research on schizophrenia. Advances in anatomical and physiological research, 
in particular neuroimaging research, have brought new information about this basis and 
possible role in pathogenesis. These concepts focused in particular on the working mem-
ory model and the role of prefrontal functioning in patients. It is assumed that a working 
memory defect – the ability to manage behavior multilaterally, constantly filtering exter-
nal and internal stimuli and developing a  strategy of action – may be the basic impair-
ment leading to schizophrenic thinking disorder.
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WSTęP
Analiza zaburzeń pamięci w schizofrenii stanowi samoistną 
część badań nad tą chorobą. W niniejszych pracach korzy-
stano z koncepcji otępienia wczesnego według Kraepelina, 
ale także sięgano po bardziej współczesny, psychobiolo-
giczny zestaw publikacji, w  szczególności Goldman-Rakic 
[1], jednej ze spiritus movens tego kierunku. Stąd potrzeba, 
nawet kontrowersyjnej w  wyborach poszczególnych po-
glądów, ale maksymalnie zwięzłej prezentacji dotyczącej 
zaburzeń pamięci w  przebiegu schizofrenii. Spostrzeżenia 
te są współcześnie uznawane za jedne z  najważniejszych 
wśród ogółu rezultatów badań nad tą chorobą. Podobnie 
jak w  przypadku wielu analogicznych zagadnień z  pogra-
nicza psychiatrii, neuropsychologii i  innych dziedzin bada-
cze schizofrenii otrzymują umiarkowane wsparcie ze strony 
studiów pozaklinicznych. Tak więc prace nad zaburzeniami 
pamięci w schizofrenii są prowadzone praktycznie równo-
legle z postępem ogólnych badań nad pamięcią, a w kon-
sekwencji ich udziałem staje się niestabilność, wieloaspek-
towość, hipotetyczność itp. Najlepszym tego przykładem 
pozostaje rozwój koncepcji pamięci operacyjnej (working 
memory). Postęp prac pozaklinicznych nad tym zagadnie-
niem w latach 90. XX w. był praktycznie równoległy z ana-
lizą patofizjologiczną w obrębie samych studiów nad schi-
zofrenią. 

W  piśmiennictwie można odnaleźć dwa sposoby definio-
wania pamięci. Pierwszy, „zachowawczy”, zakłada, iż pa-
mięć jest wiedzą, którą człowiek nabywa, przechowuje 
i odtwarza. Z reguły badania nad pamięcią koncentrują się 
na formalnych aspektach tej wiedzy, a  więc na ogólnych 
zasadach nabywania, przechowywania i odtwarzania infor-
macji [2]. Drugi, systemowy, polega na wieloaspektowym 
i  zrelatywizowanym sposobie jej opisu. Dla tego nurtu 
ostateczną granicą złożoności koncepcji pamięci stają się 
dopiero całościowe modele ludzkiej psychiki, z  centralną 
pozycją pamięci [3].

Badając schizofrenię, nierzadko można odnieść wrażenie, 
że „wszystko już było” i  że współczesnym przypada jedy-
nie rola epigonów wielkich klasyków: Kraepelina, Bleulera, 
Jaspersa itd. W tym jednak zakresie sytuacja jest odmienna; 
obecne poglądy na rolę zaburzeń pamięci w  patogenezie 
schizofrenii wyraźnie różnią się od panujących na początku 
XX w. W 1913 r. Kraepelin stwierdzał: „Pamięć jest względ-
nie mało zaburzona. Pacjenci są w  stanie, o  ile zechcą, 
udzielać trafnych i  szczegółowych wyjaśnień dotyczących 
historii życia i często określają precyzyjnie, co do dnia, jak 
długo przebywają już w danej instytucji” [4]. Z kolei Bleuler 
posunął się nawet dalej i  w  1911 r. napisał: „Pamięć, jako 
taka, nie ponosi strat w  tej chorobie. Pacjenci są w  stanie 
przypominać sobie w stopniu takim jak każda zdrowa oso-

ba swoje odczucia i zdarzenia z czasów przed zachorowa-
niem, jak również już w  trakcie choroby, a  w  tym drugim 
przypadku nawet lepiej niż osoby zdrowe, gdyż potrafią 
rejestrować zdarzenia niemal jak aparat fotograficzny, uj-
mując rzeczy zarówno ważne, jak i  nieważne. W  związku 
z  tym podają często wiele więcej szczegółów niż osoby 
zdrowe” [5]. Bleuler jednak zastrzegał, że poglądy te mogą 
ulec zmianie wraz ze zmianą metodologii badań pamięci 
[5]. Ostrożność się opłaciła – koncepcja pamięci jako taka, 
a  także koncepcja pamięci w  schizofrenii przechodziły 
przez ostatnie 100 lat wielokrotne zmiany. 

PAmIęć OPERACyjNA
Najważniejszą zmianą w  opisach funkcjonowania pamięci 
był rozwój koncepcji pamięci operacyjnej. W starszych ba-
daniach [6] centralną rolę przypisywano pamięci krótko- 
terminowej. Miała ona w  czasie do ok. pół godziny prze-
chowywać ograniczoną ilość informacji otrzymanych 
z  systemów percepcji, jak również przekazywać dane do 
pamięci długoterminowej lub je stamtąd pozyskiwać. Ta-
kie względnie pasywne rozumienie funkcji pamięci krót-
koterminowej było od początku skazane na modyfikacje. 
Poszukiwano modelu z  bardziej aktywną rolą pamięci, 
postulowano zmianę koncepcji od pozyskiwania, prze-
chowywania oraz przekazywania bodźców do ich aktyw-
nej integracji. W  istocie pamięć miała pomieścić – przy-
najmniej w  jakiejś mierze – koncepcję „ja”, jak również 
naszej świadomości. Ostatecznie spośród wielu postulo-
wanych modeli największą popularność zdobyła koncep-
cja pamięci operacyjnej [7, 8]. 

Pamięć operacyjna miałaby składać się z  trzech zasadni-
czych części: kontrolera uwagi (attentional controler lub 
central executive), podsystemu zajmującego się językiem 
(articulatory loop) oraz podsystemu odpowiedzialnego za 
percepcję wzrokowo-przestrzenną (visuospatial scratch- 
-pad). Dwa ostatnie z wymienionych elementów to wyraź-
nie jeszcze historyczne dziedzictwo poglądów na strukturę 
pamięci krótkoterminowej, ale model pamięci operacyjnej 
zakłada zdolność do opracowywania szerokiego zakresu 
zadań kognitywnych. Co ważniejsze (a  może najważniej-
sze?), pamięć operacyjna wykonuje swoje zadania w  spo-
sób symultaniczny. Najważniejszym zadaniem tej „proce-
sualnej równoległości” jest wypracowanie adekwatnego, 
celowego zachowania. Istotę pamięci operacyjnej stanowi 
więc aktywna kontrola wydarzeń: wypracowanie strategii, 
selekcja informacji, koordynacja procesów, skupianie uwa-
gi, przełączanie uwagi, utrzymanie uwagi i  inne zadania 
poznawcze. 
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Niewątpliwie historyczne już trudności ze zdefiniowaniem 
pamięci operacyjnej wynikały częściowo z  rozproszonych 
korelatów anatomicznych tworzących ten system. Struk-
turą kandydacką dla kontrolera uwagi są obszary grzbie-
towo-boczne kory przedczołowej [9]. Podsystem językowy 
pamięci operacyjnej miałby się wiązać z  lewym zakrętem 
nadbrzeżnym (gyrus supramarginalis sin). Z  kolei sub-
stratem dla pozawerbalnej percepcji wzrokowo-prze-
strzennej miałyby być tylno-dolne okolice prawego pła-
ta ciemieniowego, natomiast dla wzrokowych wzorców 
słownych – lewe pogranicze płatów ciemieniowego i po-
tylicznego [10]. 

Zaburzenia pamięci operacyjnej 
w schizofrenii
Centralnym wnioskiem większości współczesnych prac jest 
stwierdzenie selektywności zaburzeń pamięci operacyjnej 
w  schizofrenii. Ponieważ jednak wskazywane defekty są 
różne, całość wniosków sprawia wrażenie wstępnych kon-
kluzji, wymagających dalszych weryfikacji. 

Najważniejszym, postulowanym wzorcem zaburzeń w schi-
zofrenii byłby defekt kontrolera uwagi, przy jednocześnie 
relatywnie mniejszej niedomodze podsystemów odpowie-
dzialnych za język i percepcję wzrokowo-przestrzenną [7]. 
Inaczej mówiąc, wszystkie podsystemy są zaburzone, ale 
osiowym problemem pozostaje dysfunkcja uwagi. Klasycz-
nym przykładem badania pojemności pamięci operacyjnej 
jest liczba przypominanych cyfr (np. „w  przód” i  „w  tył”). 
Test ten może wydawać się idealnym połączeniem oceny 
ilościowej i jakościowej, z metodologicznym zachowaniem 
tego samego formatu kolejnych informacji. Zadanie może 
być wykonywane w wersji obciążającej podsystem języko-
wy lub wzrokowo-przestrzenny. Uważa się, że chorzy na 
schizofrenię potrafią odtworzyć liczbę słów w  podobnej 
liczbie co osoby zdrowe w  paradygmacie przypomina-
nia „w  przód”. Natomiast w  paradygmacie przypominania 
„w  tył” liczba słów ulega wśród pacjentów redukcji [11]. 
Różnica ta wynika z  faktu, iż przypominanie „w  tył” nie 
ma charakteru prostego odwrócenia ciągu informacji, lecz 
angażuje kontroler uwagi w  serię równoległych, wyczer-
pujących operacji. Inaczej mówiąc, odtwarzanie „w przód” 
mierzy istotnie zdolność do przypominania, natomiast od-
twarzanie „w  tył” jest pomiarem jakościowo innym, ukie-
runkowanym na ocenę integracyjnych zdolności kontrole-
ra uwagi. Wykracza więc znacznie poza wąsko rozumiane 
zdolności zapamiętywania-odtwarzania i  równocześnie 
egzemplifikuje koncepcyjną różnicę pomiędzy pamięcią 
krótkoterminową a pamięcią operacyjną. Zakłada się, iż za-
burzenie tego typu może być związane z nieprawidłowym 
funkcjonowaniem okolic grzbietowo-bocznych kory przed-
czołowej [12]. 

Pamięć długoterminowa
Również pamięć długoterminowa została współcześnie 
redefiniowana [13]. Wyróżnia się jej składnik deklaratywny 
i  niedeklaratywny. Ten pierwszy dodatkowo dzieli się na 
pamięć epizodyczną (związaną z  konkretnymi wydarze-
niami) i  semantyczną (wiedza uogólniona, pojęciowa), na-
tomiast drugi – na umiejętności i  operacje automatyczne. 
Zasoby pamięci deklaratywnej powstają w wyniku uczenia 
się i  są dostępne dla świadomego przypominania sobie. 
Z  kolei pamięć niedeklaratywna nie jest ani zorientowana 
w sposób specyficzny (w czasie, miejscu itp.), ani uświada-
miana (raczej towarzyszy zachowaniom „w tle”). 

Anatomiczne i  psychofizjologiczne determinanty pamięci 
długoterminowej są znane jedynie częściowo. Zakłada się, 
że na etapie uczenia się podstawową rolę odgrywa zespół 
struktur przyśrodkowych: hipokamp, jądro migdałowate, 
węchomózgowie oraz zakręt parahipokampalny, tzw. me-
dial temporal lobe memory system [14]. Następnie informa-
cje są stopniowo przepisywane (i  utrwalane) ze struktur 
przyśrodkowych do zlateralizowanych struktur nowej kory 
płata skroniowego. Korzystanie z zasobów pamięci dekla-
ratywno-semantycznej wiąże się z aktywnością przednio- 
-bocznego obszaru płata skroniowego (zwłaszcza lewe-
go), odtwarzanie wydarzeń w  ramach pamięci epizo-
dycznej uaktywnia przyśrodkowe struktury skroniowe, 
odtwarzanie sekwencyjnych wydarzeń – przednie wzgó-
rze, a  „siatką czasu” kieruje przedczołowa kora grzbieto-
wo-boczna [2]. 

Jeszcze mniej poznane i  najwyraźniej bardziej rozproszo-
ne procesy zachodzą w zakresie pamięci niedeklaratywnej 
[2]. Zaangażowane są w  nią zarówno jądra podstawy, jak 
i móżdżek. Na przykład jądro ogoniaste i skorupa uczest-
niczą w  powstawaniu i  ekspresji przyzwyczajeń, nawy-
ków, tendencji itp. Mechanizmy pamięci niedeklaratyw-
nej pozostają niezwiązane z  przyśrodkowym systemem 
skroniowym, a  w  rezultacie nie mogą być świadomie 
przypominane. 

Zaburzenia pamięci długoterminowej 
w schizofrenii
Wspomniane na wstępie trudności z  podstawową defi-
nicją pamięci przekładają się na szczególne utrudnienia 
dotyczące sprecyzowania typu zaburzeń w  ramach pa-
mięci długoterminowej. Różni autorzy są więc najzupełniej 
pewni, że tego rodzaju zaburzenia występują u chorych na 
schizofrenię, mają jednak problem z podstawową interpre-
tacją uzyskanych wyników. 

Biorąc pod uwagę nieprawidłowości w funkcjonowaniu pa-
mięci operacyjnej, nie mogą dziwić – co najmniej wtórne 
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i  co najmniej objawowe – zaburzenia w  zakresie uczenia 
się, np. jego wolniejsze tempo [15]. Niektórzy wskazują na 
globalny charakter niedomogi uczenia się – w  zadaniach 
zarówno wymagających skupienia uwagi, jak i  odbywa-
jących się automatycznie [16]. Z  kolei wykazywano brak 
różnic (łącznie z  tempem uczenia się) między chorymi 
a zdrowymi w zadaniach motorycznych, np. w ramach tzw. 
pamięci proceduralnej [3]. Wskazywano też na zaburzenia 
w  przypominaniu/wykonywaniu procedur, ale także na 
zachowaną zdolność do elementarnego opanowywania 
umiejętności [17]. 

Uważa się, że nieproporcjonalnie bardziej w  schizofrenii 
jest zaburzona pamięć deklaratywna – epizodyczna niż 
inne rodzaje pamięci długoterminowej. Nie ma jednak, 
w  opozycji do typowych chorób psychoorganicznych, aż 
tak dynamicznych zmian nasilenia tej niedomogi w  prze-
biegu schizofrenii [18]. Z  kolei liczne prace wykazują rów-
nież defektywność pamięci deklaratywnej – semantycznej 
w  porównaniu z  pamięcią osób zdrowych [19]. Umiarko-
wany konsensus dotyczy patomechanizmu tych zaburzeń; 
miałby się wiązać przede wszystkim z trudnościami w przy-
pominaniu sobie – niezdolnością do uzyskania dostępu do 
już zapamiętanego materiału (nie zaś z samym przechowy-
waniem zapisów pamięciowych) [19]. Taki charakter zabu-
rzeń wywołuje sugestie, iż obserwowane w  schizofrenii 
zaburzenia pamięci wiążą się nie tylko z  dysfunkcjami 
przyśrodkowymi i  bocznymi struktur skroniowych, ale 
również z niedomogą kierowniczych struktur przedczoło-
wych [15]. 
 

WPłyW LECZENIA 
ANTyPSyChOTyCZNEgO NA PAmIęć
W znacznej części prac do połowy lat 90. wskazywano na 
ograniczony wpływ neuroleptyków lub brak wpływu na 
zdolności pamięciowe pacjentów [18, 20, 21]. Dotyczyłoby 
to zarówno fazy ostrej, jak i podostrej terapii antypsycho-
tycznej. Kilka lat później sytuacja uległa już zmianie; wyra-
żano ostrożną nadzieję na możliwość korzystnych zmian 
z dwóch powodów [22, 23]. 

Po pierwsze, można oczekiwać pojawienia się prac po-
równawczych wykorzystujących wskazania do długoter-
minowego leczenia schizofrenii. Tego typu wskazania do 
wieloletniego czy nawet stałego (substytucyjnego) terapii 
antypsychotycznej zostały spopularyzowane, a  przede 
wszystkim szeroko wykorzystane dopiero stosunkowo nie-
dawno. Terapia prowadzona w  takich warunkach mogła-

by skutkować innymi jakościowo (odległymi) rezultatami 
w zakresie funkcji poznawczych. 

Po drugie, wprowadzane w ostatnich latach leki neurolep-
tyczne są z  reguły prezentowane jako środki wpływające 
pozytywnie na funkcje poznawcze, w  tym również na pa-
mięć. Dane te, m.in. ze względu na różnego rodzaju kon-
flikty interesów producentów, wymagają obiektywizacji. 
Jednym z dyskusyjnych tu zagadnień pozostają np. pośred-
nie wpływy nowych neuroleptyków na pamięć (efekt ogól-
nej poprawy klinicznej, redukcja działań niepożądanych). 
Tego typu rozgraniczenia, jak dotychczas, nie zostały zado-
walająco przeprowadzone. 

Jeszcze innym zagadnieniem jest stosowanie środków  
antycholinergicznych dołączanych do neuroleptyków 
w  celu korekcji objawów pozapiramidowych. To o  tyle 
ważne, że w  licznych ośrodkach europejsko-amerykań-
skich – skąd wywodzi się najwięcej publikacji – praktyka 
dołączania środków antycholinergicznych jest nagminna 
(i  zapewne związana ze znacznie wyższymi dawkami sto-
sowanych neuroleptyków). Tymczasem większość autorów 
potwierdza negatywny wpływ efektu antycholinergiczne-
go na pamięć, zwłaszcza na opanowanie nowego materia-
łu i swobodne przypominanie (chociaż np. rozpoznawanie 
nie byłoby już naruszone) [18, 21]. I chociaż brak i tu zado-
walających konkluzji, ci sami autorzy są tak samo zgodni, 
że tego typu działania niepożądane nie mogą stanowić ani 
ilościowego, ani jakościowego wyjaśnienia ogółu zaburzeń 
pamięci w schizofrenii. 

POdSumOWANIE
Współczesne poglądy na zaburzenia pamięci w  schizofre-
nii zakładają, iż zmiany te są znaczące, ale równocześnie 
selektywne. W  zakresie pamięci operacyjnej najważniej-
sza niedomoga dotyczy kontrolera uwagi, natomiast inne 
aspekty tego modułu pamięci (m.in. związane z percepcją 
słowną i  wzrokowo-przestrzenną) są relatywnie mniej za-
burzone. W zakresie pamięci długoterminowej są ujawnia-
ne deficyty w ramach pamięci deklaratywnej (prawidłowy 
pozostaje zaś stan pamięci niedeklaratywnej). Negatywny 
wpływ leków antypsychotycznych jest oceniany jako ogra-
niczony i  nieporównywalny z  ilościowymi efektami same-
go procesu chorobowego, natomiast wpływy pozytywne 
(bezpośrednie) leków nie zostały dotychczas przekonująco 
przedstawione. 
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