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Streszczenie	
Jak wynika z aktualnych danych empirycznych, sytuację pacjenta cierpiącego na nowotwór mogą dodatkowo utrudniać 
współwystępujące zaburzenia poznawcze pojawiające się wskutek leczenia onkologicznego; zaburzenia te określa się jako 
chemobrain. Rezultaty badań są bardzo zróżnicowane – zarówno w zakresie powszechności zaburzeń poznawczych, 
ich nasilenia czy czasu trwania, jak i w zakresie czynników determinujących lub modyfikujących objawy dotyczące 
procesów poznawczych. Do mechanizmów bezpośrednio wpływających na wystąpienie zaburzeń poznawczych zalicza się 
czynniki neurotoksyczne, stres oksydacyjny, uszkodzenie DNA, zmiany hormonalne, dysregulację immunologiczną, zmiany 
naczyniowe ośrodkowego układu nerwowego, predyspozycje genetyczne. Pośrednio na powstawanie zaburzeń oddziałują 
natomiast mutacje genetyczne, cytokiny prozapalne, zespoły paranowotworowe, rodzaj leczenia, polimorfizm genetyczny, 
reaktywność immunologiczna, dieta, poziom hormonów i wcześniejsze zasoby poznawcze chorego. Celem artykułu 
jest analiza wyników badań wyjaśniających zróżnicowane skutki poznawcze leczenia onkologicznego, ze szczególnym 
uwzględnieniem dysregulacji poziomu cytokin – mającej, jak się wydaje, istotny udział w patogenezie objawów chemobrain. 
Omówiono także kilka podejść terapeutycznych wspomagających codzienne funkcjonowanie poznawcze pacjentów 
onkologicznych: trening MAAT (Memory and Attention Adaptation Training), metodę CBMEM (Cognitive-Behavioral 
Model of Everyday Memory), ćwiczenia C-Car and Strategy Training, metodę redukcji stresu MSBR (Mindfulness-Based 
Stress Reduction) i polski system RehaCom. Wszystkie wymienione propozycje mają na celu usprawnianie wybranych 
funkcji, takich jak uwaga albo pamięć, wzrost samoświadomości deficytów i poprawę samokontroli.
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Abstract	
In the light of the current empirical data, the situation of a patient suffering from a cancer can be additionally burdened by 
the co-occurrence of cognitive impairments, which are referred to as chemobrain, appearing as a result of oncological 
treatment. However, research findings are extremely diversified both with respect to the occurrence of cognitive impairments, 
their exacerbation, duration, and with respect to the factors determining as well as modifying the symptoms of the 
deterioration of cognitive processes. The mechanisms which directly influence the occurrence of cognitive impairments 
include neurotoxic factors, oxidative stress, DNA damage, hormonal changes, immunological dysregulation, central nervous 
system vascular changes, and genetic predispositions. Genetic mutations, proinflammatory cytokines, paraneoplastic 
diseases, type of treatment, genetic polymorphism, immunological reactivity, diet, the level of hormones as well as the 
previous cognitive resources of patients have also an indirect, yet significant, influence on the occurrence of cognitive 
impairments. Therefore, the aim of this article is to analyze the test results explaining the diversified cognitive outcomes 
of oncological treatment, with particular reference to the factor of the dysregulation of cytokines level, which seems to have 
a major influence on the occurrence of chemobrain symptoms. A number of exemplary therapeutical approaches, which 
improve the daily cognitive functioning of patients suffering from oncological diseases, have been described: MAAT training 
(Memory and Attention Adaptation Training), the Cognitive-Behavioral Model of Everyday Memory method (CBMEM), 
the C-Car exercises and Strategy Training, the Mindfulness-Based Stress Reduction (MBSR) – a strategy reducing stress 
– or the Polish RehaCom system. All of the mentioned therapeutic options aim to improve selected functions, that 
is attention or memory, the increase of self-awareness of the experienced deficits or self-control abilities.
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KONTROWERSJE TERMINOLOGICZNE 
I NIESWOISTOŚĆ OBJAWÓW ZABURZEŃ 

POZNAWCZYCH

Zaburzenia procesów poznawczych wynikające 
z przyjmowania chemioterapii określano w wie-
lu pracach jako chemobrain bądź chemo-fog (Raffa 

et al., 2006). Obecnie terminologia ta wydaje się zbyt wą-
ska, ponieważ dysfunkcje kognitywne związane z procesem 
nowotworowym pojawiają się nie tylko wskutek chemiote-
rapii, lecz także za sprawą bardzo zróżnicowanych czyn-
ników, takich jak hormonoterapia, radioterapia, zabiegi 
chirurgiczne, znieczulenie, menopauza farmakologiczna, 
stres, lęk, depresja, zmęczenie, predyspozycje genetyczne 
(Taillibert, 2010). Proponuje się zatem wprowadzenie no-
wego, szerszego znaczeniowo nazewnictwa, np. cancer-re-
lated cognitive dysfunction (CRCD) (Pascal, 2010) lub cri-
sis brain (Hermelink et al., 2007).
Sugeruje się, że na zaburzenia poznawcze najbardziej na-
rażeni mogą być pacjenci poddawani leczeniu uzupełnia-
jącemu raka piersi (Tannock et al., 2004). Inne doniesienia 
informują o wystąpieniu tego zjawiska u chorych z rakiem 
płuca, guzami głowy i szyi, rakiem jądra, chłoniakami, szpi-
czakiem mnogim (Potrata et al., 2010) i rakiem prostaty 
oraz po transplantacji komórek hematopoetycznych i ze-
społem rakowiaka (Szafryna-Kliwicka i Litwiniuk, 2011).
Dysfunkcje poznawcze omawianego typu dotyczą uwagi, 
funkcji wykonawczych, uczenia się na materiale słownym, 
szybkości psychomotorycznej, elastyczności myślenia, pa-
mięci wzrokowej, werbalnej i niewerbalnej, umiejętno-
ści wzrokowo-przestrzennych (Bury et al., 2014; Tannock 
et al., 2004). W zależności od zastosowanego narzędzia 
psychometrycznego częstość spadku poziomu funkcji po-
znawczych w grupie kobiet ze zdiagnozowanym rakiem 
piersi wahała się od 12 do 68,5%, a w grupie kontrolnej 
– od 4,8 do 64,3% (Shilling et al., 2006).
W badaniach podkreśla się również występowanie zabu-
rzeń poznawczych u pacjentów przed przyjęciem chemio-
terapii (Hermelink et al., 2007; Wefel et al., 2004). Skargi 
na zaburzenia kognitywne podczas standardowej chemio-
terapii mogą wynikać ze zmęczenia albo niechęci wobec 
tej formy leczenia. Jest to efekt nocebo, czyli oczekiwanie 
z góry niekorzystnych zmian (de Walden-Gałuszko, 2011).
Subiektywnie odczuwane deficyty kognitywne okazują się 
tylko częściowo zgodne z rezultatami obiektywnych, wy-
standaryzowanych testów psychologicznych. Zaburzenia 
poznawcze powstające wskutek leczenia onkologicznego 
mają bowiem charakter subtelnych zmian o znamionach 
MCI (mild cognitive impairment – łagodne zaburzenia po-
znawcze), a te nie zawsze da się zdiagnozować za pomo-
cą niewystarczająco czułych narzędzi neuropsychologicz-
nych (Taillibert, 2010).
Aktualne badania wskazują na istnienie różnic między pa-
cjentami w zakresie długości czasu utrzymywania się nie-
korzystnych objawów. Notowano poprawę funkcjonowa-
nia poznawczego chorych już po siedmiu miesiącach od 

zakończenia leczenia cytostatykami (Whitney et al., 2008), 
ale też stwierdzano, iż proces zdrowienia i usprawnia-
nia funkcji poznawczych trwa nawet 5–10 lat (Silverman 
et al., 2007). Wydłużony czas utrzymywania się zmian po-
znawczych może świadczyć o trwałych zmianach w mózgu 
(Silverman et al., 2007).
Zróżnicowanie – a nawet sprzeczność – uzyskiwanych 
wyników prowadzi wprost do pytania o uwarunkowania 
i przyczyny ujawniania się zaburzeń poznawczych oraz 
czynniki modyfikujące ich nasilenie i trwałość.

PRZYCZYNY POWSTAWANIA ZABURZEŃ 
POZNAWCZYCH WSKUTEK LECZENIA 

NOWOTWORÓW

Do bezpośrednich mechanizmów powstawania zmian po-
znawczych w przypadku leczenia chemioterapeutycznego 
zalicza się: czynniki neurotoksyczne (uszkodzenie neuro-
nów i komórek otaczających, zaburzenia procesów na-
prawczych neuronów, zmniejszony poziom neurotran-
smiterów, zmiany przepuszczalności bariery krew–mózg, 
zmniejszona wydajność pompy sodowo-potasowej), stres 
oksydacyjny, uszkodzenie DNA, zmiany hormonalne, dys-
regulację immunologiczną, zmiany naczyniowe, krzepnię-
cie krwi w naczyniach OUN i predyspozycje genetyczne 
(Ahles i Saykin, 2007).
Z kolei czynniki pośrednio wpływające na wystąpienie 
omawianych zmian wskutek leczenia onkologicznego moż-
na podzielić na te związane z procesem nowotworowym 
(mutacje genetyczne, uwolnienie cytokin prozapalnych, ze-
społy paranowotworowe, rodzaj leczenia) oraz te właściwe 
dla organizmu chorego (polimorfizm genetyczny, reaktyw-
ność immunologiczna, dieta, poziom hormonów, zasoby 
poznawcze) (Taillibert, 2010).
W świetle współczesnych badań jednym z najistotniejszych 
czynników jest dysregulacja cytokin (Aluise et al., 2010; 
Raffa, 2011) – temu zagadnieniu zostanie więc w niniej-
szej pracy poświęcona szczególna uwaga. Na podkreślenie 
zasługuje fakt, że dysregulację cytokin warunkują różne de-
terminanty: kliniczne, farmakologiczne i psychospołeczne 
(ryc. 1). Za nieprawidłowe działanie cytokin odpowiadają 
przede wszystkim czynniki związane z chemioterapią (die-
ta, leczenie), powodujące zaburzenia określonych proce-
sów poznawczych (Cheung et al., 2013). Poniżej omówio-
no główne uwarunkowania opisywanego zjawiska.

Cytokiny

Poziom cytokin ma istotny związek z obecnością dys-
funkcji poznawczych u pacjentów chorych na nowotwór. 
Obserwuje się korelację między podwyższonym pozio-
mem cytokin a gorszym funkcjonowaniem kognitywnym. 
Na przykład u osób z ostrą białaczką szpikową i zespo-
łami mielodysplastycznymi zauważa się niską negatywną 
korelację między poziomem interleukiny 6 (IL-6) a działa-
niem funkcji wykonawczych oraz niską dodatnią korelację 
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między interleukiną 8 (IL-8) a procesami pamięciowymi 
(Meyers et al., 2005). Leczenie interferonem alfa (IFN-α) 
opisuje się jako związane ze zmniejszoną szybkością psy-
chomotoryczną. Z kolei terapia interleukiną 2 (IL-2) kore-
luje z dysfunkcjami w zakresie przestrzennej pamięci robo-
czej i funkcji wykonawczych (Capuron et al., 2001).
Kolejną cytokiną ważną w omawianym kontekście jest 
TNF-α. Zależność zmian poznawczych i  poziomu 
TNF-α potwierdzano empirycznie u osób wielokrotnie 
przyjmujących chemioterapię (Ganz et al., 2013; Kesler 
et al., 2013). Doksorubicyna, jeden z cytostatyków naj-
częściej używanych w raku piersi, powoduje prozapalne 
uwolnienie cytokin TNF-α w odpowiedzi na uszkodzenie 
mechanizmów komórkowych. Opisano to na modelach 
zwierzęcych: wprowadzenie doksorubicyny u myszy spo-
wodowało wzrost TNF-α, wykrywany następnie w struk-
turach mózgu (np. w hipokampie i korze mózgu) (Alu-
ise et al., 2010).
Za sprawą obecności TNF-α rozpoczyna się następujący 
ciąg szkodliwych reakcji: komórki glejowe miejscowo wy-
twarzają TNF-α, co skutkuje indukowaniem syntazy tlen-
ku azotu, a w konsekwencji dochodzi do nadprodukcji re-
aktywnych form azotu. Tę sekwencję hamują przeciwciała 
anty-TNF-α. Doksorubicyna powoduje również szkodli-
we oddziaływanie przeciwciał anty-TNF-α na mitochon-
dria komórek nerwowych. Finalnie można wnioskować, iż  
cytostatyk wywołuje zmiany biochemiczne mózgu, które 
przekładają się na wzmożoną produkcję TNF-α, zwiększo-
ny przepływ tej cytokiny, znacznie ułatwione przenikanie 
TNF-α do mózgu (hipokampa i kory), stymulację miejsco-
wej produkcji reaktywnych form tlenu i azotu, stres oksy-
dacyjny, dysfunkcje mitochondriów, wreszcie – zaburzenia 
pamięci roboczej (Aluise et al., 2010).

Farmakoterapia

Kolejnym czynnikiem bezpośrednio powiązanym ze 
zmianami poznawczymi jest leczenie farmakologiczne, 
co wskazuje na biologiczny aspekt etiologii zaburzeń. 
W tej grupie przyczyn wymienia się głównie chemiotera-
pię, hormonoterapię i leki neurodegeneratywne. 

Chemioterapia
W badaniach eksperymentalnych na zwierzętach stwier-
dzano niekorzystne oddziaływanie wielu cytostatyków 
– takich jak doksorubicyna, metotreksat, 5-fluorouracyl, 
cyklofosfamid, adriamycyna, karmustyna, cisplatyna, cyta-
rabina, tiotepa, ifosfamid – na procesy poznawcze, w tym 
szczególnie pamięć i uczenie się. Dowodzą tego analizy hi-
stopatologiczne mózgu – zaobserwowano śmierć komórek 
i zaburzony proces podziału komórkowego w obrębie kory, 
wzgórza, jądra ogoniastego i zakrętu zębatego hipokampa 
(Rzeski et al., 2004).
Neuroobrazowanie MRI wykazało zmiany anatomicz-
ne w mózgach pacjentów poddawanych chemioterapii. 
W badaniach, które Inagaki i wsp. (2007) przeprowadzi-
li w grupie chorych przyjmujących terapię uzupełniającą, 
wyniki w czwartym miesiącu leczenia pokazały zmniejszo-
ny obszar prawej kory przedczołowej i zakrętu przyhipo-
kampowego. Cztery lata po terapii już nie notowano tych 
defektów. Subanalizy dowiodły, że onkologiczne leczenie 
oddziałuje szczególnie na prawy górny zakręt czołowy, 
co prawdopodobnie wpływa na gorszą efektywność pro-
cesów pamięciowych.
Wyniki uzyskane w badaniach PET podczas zadań pa-
mięciowych wskazują na obniżony metabolizm spoczyn-
kowy glukozy w zakręcie czołowym, móżdżku i jądrach 

Rys. 1. Rola cytokin oraz innych determinantów w powstawaniu zaburzeń poznawczych (Cheung et al., 2013)
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podstawy nawet 5–10 lat po zakończeniu chemioterapii, 
co potwierdza tezę o długotrwałym występowaniu subtel-
nych dysfunkcji kognitywnych (Silverman et al., 2007).

Hormonoterapia
Oprócz leczenia cytostatycznego do powstawania zmian 
poznawczych prawdopodobnie przyczynia się hormono-
terapia. Istnieją przekonywające dowody na to, że estrogen 
korzystnie wpływa na funkcjonowanie mózgu, a zwłaszcza 
na pamięć werbalną (Sherwin, 1998). Stosowanie leczenia 
hormonoterapeutycznego w postaci tamoksyfenu czy ana-
strozolu negatywnie oddziałuje na prewencyjne działanie 
estrogenu (McEwen, 2002).
Wpływ obu leków nie jest jednak identyczny. Przypuszcza 
się, że szkodliwe oddziaływania anastrozolu na procesy 
poznawcze są poważniejsze niż w przypadku tamoksyfenu 
(Bender et al., 2007). Udowodniono, że kobiety z rakiem 
piersi, które otrzymywały anastrozol, funkcjonowały pod 
względem werbalnej i wzrokowej pamięci oraz uczenia się 
gorzej niż te otrzymujące tamoksyfen (Bender et al., 2007). 
U pacjentek leczonych anastrozolem ryzyko ujawniania 
się deficytów poznawczych jest dziewięciokrotnie większe, 
a u przyjmujących tamoksyfen – pięciokrotne większe niż 
u osób zdrowych (Collins et al., 2009).
Leczenie skojarzone obejmujące chemioterapię i hormo-
noterapię może mieć poważniejszy wpływ na funkcje mó-
zgu niż jeden rodzaj terapii. Na podstawie badań neuro-
obrazowych u pacjentów w trakcie skojarzonego leczenia 
cytostatykami i tamoksyfenem stwierdzono istotnie słabszy 
metabolizm w jądrach podstawy w porównaniu z chorymi 
przyjmującymi wyłącznie chemioterapię i tymi bez leczenia 
chemioterapeutycznego (Silverman et al., 2007).

Leki neurodegeneratywne
Zalicza się do nich m.in. antydepresanty. Badania z za-
stosowaniem modeli zwierzęcych i cytokin prozapalnych 
sugerują, że białka te mogą przyczynić się do wywołania 
objawów depresji. Objawy obniżonego nastroju da się sku-
tecznie odwrócić leczeniem przeciwdepresyjnym. Antyde-
presanty kilku klas zmniejszają wytwarzanie cytokin pro-
zapalnych, takich jak interferon gamma i TNF-α, oraz 
zwiększają produkcję cytokin przeciwzapalnych, np. inter-
leukiny 10 (IL-10). Przyjmuje się zatem, że środki przeciw-
depresyjne hamują wytwarzanie cytokin prozapalnych, co 
prowadzi do złagodzenia objawów depresji (Kenis i Maes, 
2002). Można stąd wnioskować o związku leczenia anty-
depresyjnego z poznawczym funkcjonowaniem pacjentów.

Polimorfizm genetyczny

Wśród mechanizmów powstawania zaburzeń poznaw-
czych wynikających z leczenia nowotworów są również te 
właściwe dla organizmu gospodarza, np. specyficzne po-
limorfizmy genów.
Stwierdza się związek obecności allelu ε4 apolipoprote-
iny E (związanej z ryzykiem zachorowania na chorobę 

Alzheimera i gorszym funkcjonowaniem poznawczym) 
z zaburzeniami kognitywnymi u osób cierpiących na no-
wotwór piersi i chłoniaka. Pacjentów będących co najmniej 
cztery lata po leczeniu onkologicznym poddawano diagno-
zie neuropsychologicznej i badaniu na obecność allelu ε4 
apolipoproteiny E. Okazało się, że u osób z co najmniej 
jednym allelem ε4 gorzej funkcjonują: pamięć wzrokowa, 
umiejętności wzrokowo-przestrzenne i psychomotoryczne 
(Ahles et al., 2003).
Polimorfizm genetyczny istotnie koreluje z przepuszczal-
nością bariery krew–mózg (uszkodzenie białka transpor-
towego MDR-1, Multidrug-Resistenz-Transporter), funkcjo-
nowaniem cytokin (polimorfizm genu kodującego IL-6) 
i neurotransmiterów (np. COMT) oraz mechanizmami 
naprawczymi DNA – np. polimorfizm genu XRCC1 (X-ray 
repair cross-complementing 1) (Ahles i Saykin, 2007).
Zjawiska te potwierdzają hipotezę mówiącą o marke-
rach genetycznych, których występowanie predysponuje 
do ujawnienia się chemobrain.

Czynniki psychospołeczne

Wśród przyczyn dysfunkcji kognitywnych wymienia się 
również czynniki psychospołeczne. Etiologia zaburzeń po-
znawczych oraz współwystępowania depresji i lęku to zja-
wisko równie kontrowersyjne jak chemobrain. Jedne do-
niesienia potwierdzają związek zaburzeń afektywnych 
z deficytami kognitywnymi (Cull et al., 1996), inne tę tezę 
obalają (Ferguson et al., 2007). W badaniach dotyczących 
wpływu chemioterapii na afekt chorych Fallofield (1990, 
za: de Walden-Gałuszko, 1994) zaobserwował, że stoso-
wanie winkrystyny prowadzi do pojawiania się zespołów 
depresyjnych, prawdopodobnie wskutek neurotoksycznych 
właściwości leku.
Wiele badań wskazuje jednak na brak oddziaływań lęku 
i depresji na jakość procesów poznawczych u pacjentów 
z nowotworem (Wefel et al., 2004; Whitney et al., 2008). 
Badania własne (Bury et al., 2014) potwierdziły tezę mó-
wiącą o tym, że obniżenie procesów uwagowych u osób 
poddawanych chemioterapii nie było związane z depresją, 
a zatem w większym stopniu korelowało z formą leczenia 
onkologicznego.
Zmęczenie należy do tych czynników psychospołecznych, 
które znacząco wpływają na przebieg procesu nowotworo-
wego (Broeckel et al., 1998), ale nie jest zaliczane do bez-
pośrednich przyczyn zaburzeń kognitywnych (Whitney 
et al., 2008). Ganz i wsp. (2013) wykazali, iż skargi do-
tyczące pamięci zgłaszane przez kobiety leczone chemio-
terapią i jednoczesne występowanie zmęczenia mają źró-
dło w działaniu cytokin prozapalnych TNF-α. Zmęczenie 
może pełnić w chemobrain funkcję moderatora zmian po-
znawczych.
Obserwuje się ponadto zależność deficytów kognitywnych 
od wyjściowego poziomu wykształcenia. Przypuszcza się, 
że osoby mniej wykształcone częściej wykazują omawiane 
tu zaburzenia (de Walden-Gałuszko, 2011).
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Zróżnicowana etiologia zaburzeń poznawczych pojawiają-
cych się wskutek leczenia onkologicznego wskazuje na bar-
dzo niespecyficzny charakter tego fenomenu. Niejedno-
rodność przyczyn, które wspólnie determinują subtelny 
i długotrwały charakter zaburzeń, przyczynia się do rozpa-
trywania zjawiska w kontekście możliwości terapeutycz-
nych z zakresu usprawniania funkcji poznawczych i popra-
wy codziennego funkcjonowania chorych.

PROPOZYCJE TERAPEUTYCZNE

Dysfunkcje poznawcze, w szczególności te o łagodnym, ale 
przewlekłym charakterze, w znacznym stopniu zaburza-
ją jakość życia pacjentów. Problemy związane z pamięcią 
i koncentracją uwagi uniemożliwiają pełne wywiązywanie 
się z obowiązków zawodowych, jednak nie mają charak-
teru progresywnego (Taillibert, 2010). U osób leczonych 
onkologicznie zauważa się zmiany lub porzucanie pra-
cy, ograniczanie się do mniejszego zakresu obowiązków, 
a w konsekwencji – otrzymywanie mniejszego wynagrodze-
nia, przechodzenie na wcześniejsze emerytury, poczucie 
przeciążenia, niemożność wykonywania wielu zadań na-
raz. W środowisku domowym pacjenci doświadczają na-
tomiast krytyki, nadopiekuńczości ze strony dzieci, uciąż-
liwego kontrolowania (Vardy et al., 2007).
Przewlekły charakter zaburzeń, mnogość deficytów po-
znawczych i niekorzystne oddziaływanie na jakość życia 
wywołały dyskusję na temat możliwych metod terapeu-
tycznych dla osób leczonych na nowotwory. Obecnie ob-
serwuje się tendencję do powstawania rozmaitych trenin-
gów komputerowych, koncentrujących się na usprawnianiu 
procesów poznawczych i przenoszeniu wyuczonych za-
chowań do życia codziennego. Programy te nie są skiero-
wane wyłącznie do pacjentów doznających zaburzeń po-
znawczych wskutek leczenia nowotworów, lecz generalnie 
do osób z deficytami kognitywnymi. Treningi komputero-
we mają charakter niespecyficzny, ponieważ samo zjawi-
sko cechuje się znaczną nieswoistością (Taillibert, 2010).
Usprawniane funkcje to zazwyczaj pamięć, szybkość psy-
chomotoryczna, uwaga i uczenie się, czyli procesy, które 
najczęściej ulegają zaburzeniu u pacjentów z chorobą no-
wotworową. Ponadto duży nacisk kładzie się na psycho-
edukację, zwiększanie świadomości zaburzeń kognityw-
nych i stosowanie nowych strategii zaradczych.
Wśród zagranicznych metod oddziaływań rehabilitacyj-
nych często wymienia się poznawczo-behawioralny trening 
MAAT (Memory and Attention Adaptation Training) (Fer-
guson i Martinson, 2011) – niedostępną w Polsce meto-
dę opartą na zasadach społecznego uczenia się. Skonstru-
owano ją z myślą o osobach po leczeniu onkologicznym 
doświadczających chronicznych deficytów poznawczych. 
Zadaniem pacjentów jest zmiana dezadaptacyjnych prze-
konań, zachowań i postaw. Praca składa się z czterech czę-
ści: edukacji, treningu samoświadomości, treningu samo-
regulacji, strategii kompensacyjnych. Gdy przetestowano 
efektywność programu MAAT, okazało się, że pacjenci 

poddawani treningowi doświadczają znaczącego spadku 
subiektywnie odczuwanych zaburzeń poznawczych, a ja-
kość swojego życia i poziom satysfakcji oceniają wyżej niż 
wcześniej. Poprawę funkcji kognitywnych obserwowano 
w zakresie pamięci werbalnej i szybkości przetwarzania 
(Ferguson et al., 2007).
Kolejną propozycją terapeutyczną niedostępną w Pol-
sce jest CBMEM (Cognitive-Behavioral Model of Every-
day Memory), stworzony z myślą o starszych dorosłych 
i mający na celu usprawnianie pamięci. Praca składa się 
z ośmiu 90-minutowych wizyt, odbywanych w ciągu czte-
rech tygodni, i dwugodzinnych wizyt kontrolująco-wspie-
rających (McDougall et al., 2011).
Następna metoda usprawniania funkcji kognitywnych 
to C-Car and Strategy Training –program rehabilitacji 
oparty na kombinacji treningu komputerowego ze strate-
giami kompensacyjnymi. Trwa sześć tygodni i składa się 
z dwugodzinnych sesji, podczas których pacjent bierze 
udział w symulacji jazdy samochodem. Towarzyszy temu 
stopniowy wzrost poziomu trudności i nasilenia dystrakto-
rów – od pacjenta wymaga się zatem coraz większej uważ-
ności. Dodatkowo uczestnicy programu korzystają z psy-
choedukacyjnych zajęć na temat strategii kompensacyjnych 
(Gehring et al., 2009).
Ciekawą propozycją terapeutyczną, znajdującą szerokie 
zastosowanie w leczeniu i wspomaganiu osób chorych 
na nowotwór, jest metoda redukcji stresu Mindfulness-Ba-
sed Stress Reduction (MBSR), wywodząca się z praktyk 
medytacyjnych i kontemplacyjnych. Opiera się na uważ-
ności, rozumianej jako receptywny stan świadomości wy-
nikający z ciągłego i celowego kierowania uwagi na to, co 
dzieje się w chwili obecnej. MBSR ma na celu naukę kon-
struktywnego radzenia sobie ze stresem oraz terapię za-
burzeń emocjonalnych i behawioralnych. Nacisk kładzie 
się nie tylko na modyfikację treści myślenia, jak w klasycz-
nej terapii poznawczo-behawioralnej, lecz także na zmia-
nę samego procesu myślenia i sposobu, w jaki dana oso-
ba podchodzi do swoich przeżyć powodujących cierpienie 
(Jankowski i Holas, 2009). Doniesienia naukowe potwier-
dzają skuteczność tej metody: u kobiet we wczesnym sta-
dium raka piersi poddawanych terapii MBSR zaobserwo-
wano obniżony poziom kortyzolu, ustabilizowany poziom 
cytokin prozapalnych, lepszą jakość życia i efektywniejsze 
strategie radzenia sobie niż w grupie kontrolnej (Witek-Ja-
nusek et al., 2008).
Warto wspomnieć o polskich propozycjach usprawniania 
funkcji neuropsychologicznych. Jednym z rozwiązań po-
tencjalnie przydatnych w terapii pacjentów onkologicznych 
jest system RehaCom, przeznaczony do rehabilitacji osób 
z zaburzeniami pamięci, uwagi, zdolności wzrokowo-mo-
torycznych, umiejętności wzrokowo-przestrzennych, rozu-
mowania logicznego i funkcji planowania (Seniów, 2003).
Pojawiają się również pierwsze doniesienia na temat udzia-
łu farmakoterapii w leczeniu omawianych zaburzeń. Wśród 
aplikowanych leków wymienia się metylofenidat, modafi-
nil, donepezil (Masembe, 2014). Stosowanie modafinilu, 
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leku o działaniu stymulującym, przynosi najlepsze rezulta-
ty. Po ośmiu tygodniach stosowania zaobserwowano u pa-
cjentów poprawę procesów uwagowych i pamięciowych 
(Kohli et al., 2009). W celu podniesienia skuteczności far-
makoterapii trzeba podjąć dokładniejsze badania kliniczne.
Zaprezentowane programy terapeutyczne nie są ściśle 
ukierunkowane na niwelowanie niekorzystnych skutków 
przyjmowania cytostatyków – mają charakter uogólnione-
go treningu funkcjonowania poznawczego, z dużym naci-
skiem na ekologiczny aspekt ćwiczeń.

WNIOSKI

Niejednorodność zaburzeń kognitywnych powstających 
wskutek leczenia nowotworów wynika z biologicznego 
i psychologicznego zróżnicowania czynników etiologicz-
nych. W przyszłości należy koncentrować się na poszuki-
waniu korelacji między poziomem poszczególnych funkcji 
poznawczych a pewnymi biologicznymi determinanta-
mi, np. poziomem cytokin. Wszelkie oddziaływania dia-
gnostyczne i terapeutyczne powinny być ukierunkowane 
przede wszystkim na poprawę funkcjonowania poznaw-
czego, intelektualnego, emocjonalnego i społecznego oraz 
na rozwój kompetencji radzenia sobie ze stresem u pacjen-
tów leczonych onkologicznie.
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dług nazwisk autorów. W tekście głównym obowiązuje system harwardzki odwołań – należy podać nazwisko autora 
i rok wydania w nawiasach okrągłych (Nowak et al., 2012), a w przypadku więcej niż jednej pracy tego samego autora 
z tego samego roku dodać indeks literowy, np. Nowak et al., 2012a. W przypadku prac sygnowanych przez dwóch 
autorów przywołuje się oba nazwiska, np. Nowak i Kowalski, 2011. W pracach oryginalnych i poglądowych można się 
powoływać maksymalnie na 30 pozycji piśmiennictwa, w opisach przypadków – na 15 pozycji.

Pełny Regulamin ogłaszania prac znajduje się na stronie 48 
(zob. też www.psychiatria.com.pl/index.php/regulamin-oglaszania-prac).


