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Summary: This paper tries to approach and systematise knowledge about the
character of associative process disorders in schizophrenia. In considering schizo-
phrenia as an illness composed of various symtoms which may lead to different
clinical progress, the paper is mainly focused on disorganisation of thinking and,
consequently, speaking and communication disorders. Authors reviewed various
concept of pathogenesis and course of associative process disorders in schizoph-
renic patients. Special attention was paid to a connectionist model of disturbed
associations. This model originates from cognitive psychology and assumes that
concepts are represented as networks in the mental lexicon. Following from this
model, a hypothesis was presented, claiming that disturbed associations in schizo-
phrenia may be related to abnormalities in semantic networks. Results of research,
supporting this hypothesis, were referred. Moreover, authors tried to describe the
relationship between associative processes disorders in schizophrenia and abnor-
malities in neurophysiological (event — related potentials) and neuropathological
(MRI) examinations. At least hypotheses describing the role of neurotransmission
disorders was presented.
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Wstep

Schizofrenia jest choroba o zréznicowanym obrazie i réznorodnym przebiegu
klinicznym. Korzenie pojecia tkwig w XIX-wiecznej psychiatrii, zasadniczg posta¢
nadali mu Emil Kraepelin i Eugen Bleuler na poczatku XX w. Podstawowy, definicyjny
wyznacznik zaburzen schizofrenicznych stanowi dezintegracja psychiczna (rozszcze-
pienie, schizis), przejawiajaca si¢ zarowno w sferze wewnatrzosobowej, jak i interper-
sonalnej — w tej ostatniej jako réznorodne zaburzenia kontaktu i komunikacji.

Z dezorganizacja myS$lenia oraz wypowiadania si¢ i porozumiewania za pomoca
jezyka sa zwiagzane formalne zaburzenia myslenia, wystepujace u 40-50% chorych
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[1, 2]. Bleuler uwazat je za pochodne w stosunku do rozluznienia kojarzen, co z ko-
lei traktowat jako pierwotny i podstawowy objaw schizofrenii [3]. Wspotczesnie
rozluznienie kojarzen (loosening of associations) coraz czesciej traktowane jest nie
tyle jako zaburzenie myslenia, ile jako ztozone zaburzenie powigzanej z mys$leniem
kompetencji jezykowej 1 komunikacji [4, 5, 6]. Niektorzy badacze grupuja czgsé
formalnych zaburzen myS$lenia w tzw. ,,pozytywne formalne zaburzenia mys$lenia”
[7, 8], stanowiace o niesktadnosci toku wypowiedzi. Oprocz wspomnianego wyzej
rozluznienia kojarzen, zaliczane do tej kategorii jest rowniez zeslizgiwanie si¢ (derail-
ment), prowadzace do utraty celu wypowiedzi, oderwanie odpowiedzi (tangentiality),
okreslane wedtug terminologii Kraepelinowskiej ,,mowieniem obok™ (Vorbeireden),
rozpraszalno$¢ (distractibility), przejawiajaca si¢ naglymi, nieoczekiwanymi zmia-
nami watkow, powodowanymi przez aktualnie dzialajace bodzce, oraz niespdjnosé
(incoherence), bedaca wynikiem nasilonego rozkojarzenia, doprowadzajacego do
zatracania gramatycznej budowy wypowiedzi. Poza opisanymi wyzej nieprawidtowo-
$ciami, formalne zaburzenia myslenia w schizofrenii obejmuja réwniez operowanie
pojeciami o znaczeniu idiosynkratycznym (metonimie, aproksymacje, neologizmy),
nadmierng konkretyzacj¢ lub abstrakcjonalizacje myslenia, nadmierne wiaczanie
(over-inclusiveness), polegajace na nieprawidtowym przyporzadkowywaniu do ja-
kiej$ kategorii zjawisk do niej nie nalezacych, oraz cechy myslenia dereistycznego,
autystycznego i odnoszacego do siebie (self-referential) [9, 10]. Ponadto u chorych na
schizofreni¢ wystepuje nielogiczne wnioskowanie, wykluczanie istotnych informacji
z procesu wnioskowania oraz wyrazne zaburzenie logicznych powigzan [5, 11]. Tak
wiec myslenie i jezyk w schizofrenii nie sg spojne, zintegrowane, lecz nabieraja cech
niezrozumiatych i niezwyktych. Podstawowa cecha staje si¢ niekomunikatywnos¢,
a co za tym idzie — utrata spotecznego celu mowy [12, 13].

Wigkszo$¢ dotychczasowych badan nad funkcjonowaniem poznawczym w schi-
zofrenii skupiata si¢ na procesach zwigzanych z uwaga i pamigcia; by¢ moze ,,powrot
do korzeni” i ponowne skierowanie zainteresowan badawczych na specyfike procesow
mys$lowych, a szczegolnie kojarzeniowych w tej grupie chorych, otworzy nowe per-
spektywy diagnostyczne w zaburzeniach z kregu schizofrenii.

Charakterystyka proceséw kojarzeniowych w schizofrenii

Rozluznienie kojarzen wystepuje w wypowiedzi, w ktorej brak jest zwigzku migdzy
myslami chorego lub zwigzki te sag powierzchowne. W ujeciu Bleulera [3]: ,,skojarze-
nia maja tendencj¢ do przebiegania nowymi torami”, ,,okrezne, dalekie skojarzenia
uzyskuja niezwykte znaczenie” (s. 14). Wydaje si¢, ze chorzy na schizofreni¢ cechuja
si¢ niezdolno$cig do narzucania na napltywajaca informacje¢ wtasnych strukturujacych
ja kategorii, co okreslane jest jako deficyt grupowania (chunking) informacji [14].
Uposledzona jest umiejetno$¢ manipulacji materiatem bodzcowym, utatwiajaca prze-
twarzanie informacji: chorzy ignoruja wewngtrzng strukture materiatu bodzcowego, co
polega gtdwnie na niedostatecznej zdolno$ci do abstrahowania z uktadu bodzcowego
niezmiennikow (invariant) oraz do ich organizowania w ustrukturowang cato$¢ [15].
W ten sposob dochodzi do przypadkowego przetwarzania informacji, czego przeja-
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wem jest rozkojarzenie, jak rowniez inne formalne zaburzenia my$lenia, prowadzace
do niesktadnos$ci toku myslenia i wypowiedzi [16, 17]. Zgodnie z inng koncepcja
chorzy na schizofreni¢ dysponuja nieefektywnym filtrem percepcyjnym, ktory nie
pozwala im odrzuci¢ informacji nieistotne;j [ 18], a naturalny przebieg ich wypowiedzi
jest nastepstwem fluktuacyjnej analizy przypadkowo wybranych atrybutéw obiektu
badz sytuacji [7]. Wykazuja oni ponadto znaczne ograniczenia w zakresie mozliwosci
iumiejetnosci operowania wiedzg semantyczng, zakodowang w pamieci dlugotrwatej
[19, 20]. Jesli przetwarzana informacja wymaga odwotania si¢ do posiadanej wiedzy,
dochodzi do jej interwencji w biezace przetwarzanie w sposob nieadekwatny (irre-
levant), nie zwigzany z bodzcem, co przejawia si¢ w postaci wtracen (intrusions),
zeslizgdw 1 wreszcie — rozkojarzenia, w swej skrajnej formie prowadzacego do cal-
kowitego braku komunikatywnos$ci wypowiedzi, okreslanej wowczas mianem ,,sataty
stownej” (schizofazja) [21, 22].

Prawidlowe przetwarzanie informacji ma charakter relacyjny, jest zdeterminowane
zard6wno naturg danych zawartych w aktualnej stymulacji (data-driven processing
information), jak i posiadang koncepcja rzeczywistosci (conceptually/theory-driven
processing information) [18]. Uwaza si¢, ze zaburzenia proceséw kojarzeniowych
w schizofrenii mogg by¢ uwarunkowane przewagg przetwarzania konceptualnego,
przy braku adekwatnego ograniczania przez dane percepcyjne [23], przy czym kon-
cepcje rzeczywisto$ci/schematy poznawcze, do ktorych odwotuje sie chory, cechuja
si¢: po pierwsze idiosynkratyczno$cig (wynikajaca z wiaczania nadmiernej liczby
elementéw w zakres danego pojecia), po drugie nietrwatoscig (bedaca efektem braku
tworzenia poziomdw organizacji informacji, ktore taczylaby relacja hierarchicznosci)
[24]. Najnowsze badania procesow kojarzeniowych w schizofrenii zaowocowaty ko-
neksjonistycznym modelem zaburzonych skojarzen, na tyle interesujacym, ze zostanie
tu szczegdtowiej omowiony.

Koneksjonistyczny model zaburzonych skojarzen w schizofrenii:
nieprawidlowos$ci w obrebie sieci semantycznych

Model koneksjonistyczny wywodzi si¢ z badan psychologii poznawczej, stano-
wigc jedna z koncepcji organizacji poje¢ w ludzkim umysle [25, 26]. Zgodnie z jego
zatozeniami pojgcia sg zorganizowane w sie¢ semantyczng, w ktérej wyodrebnia si¢
odpowiadajace im wezty (nodes) oraz polaczenia migdzy nimi, reprezentujagce wza-
jemne relacje r6znych pojec¢ [27, 28]. Pobudzenie w sieci semantycznej rozchodzi si¢
w zalezno$ci od: 1) mocy skojarzeniowej sieci (wyznaczanej przez liczbe elementéw
stanowigcych wzajemne skojarzenia w stosunku do wszystkich elementow wchodzg-
cych w sktad sieci) i 2) odlegtosci semantycznej miedzy poszczegdlnymi weztami sieci
[29]. Istotng cechg opisywanego modelu jest ponadto fakt, ze wezty sg zorganizowane
w lokalne sieci i uaktywniane rownolegle, zgodnie z koncepcja rownolegtego procesu
przetwarzania (Parallel Distributed Processing, PDP) [8]. Tak wiec kazdemu pojeciu
sa przypisane dwa charakteryzujace je aspekty: 1) stopien mocy skojarzeniowej oraz
2) rozmiar sieci, czyli liczba skojarzef z danym slowem.
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W mysl prezentowanej tu koncepcji zaburzenia procesow kojarzenia w schizofrenii
wynikaja z nieprawidtlowosci w zakresie ktoregos z dwoch opisanych wyzej aspek-
tow. Hipoteze te testowali w swoich badaniach Nestor i wsp. [26]; stosujac metode
tzw. ,,sygnatlowego przypominania” (cued recall), eksponowali badanym pary stow:
stowa-cele (target words) i stowa-sygnaly (cues). Wszystkie uzyte stowa podzielono
na 4 grupy: 1) wysoka moc skojarzeniowa, mata sie¢; 2) niska moc skojarzeniowa,
mata sie¢; 3) wysoka moc skojarzeniowa, duza sie¢; 4) niska moc skojarzeniowa,
duza sie¢. Zarys wynikéw uzyskanych przez chorych na schizofreni¢ (dramatycznie
niska zdolno$¢ przypominania stow pochodzacych z sieci charakteryzujacych sie ni-
ska mocg skojarzeniowa i matym rozmiarem, natomiast stosunkowo dobra zdolno$¢
przypominania stow z sieci o wysokiej mocy skojarzeniowej i duzym rozmiarze)
wskazuje na do$¢ wybiorcze nieprawidlowos$ci zwigzane z mocg skojarzeniowg przy
braku nieprawidlowosci w zakresie rozmiaru sieci.

Autorzy sugeruja, ze w schizofrenii istnieje nadmierna aktywacja silnie powia-
zanych sieci oraz niedostateczna aktywacja sieci powiazanych stabo, co oznacza, ze
zdolno$¢ przypominania (word recall) moze by¢ zdominowana przez asocjacyjnosc
(rozktad mocy skojarzeniowej) sieci semantycznej kosztem istotnych czynnikow
kontekstowych. Zgodnie z modelem PDP dane stowo uaktywnia rownocze$nie wiele
reprezentacji, z ktorych czes¢ podlega nastepnie procesowi thumienia (inhibition). Schi-
zofrenia moze powodowac zaburzenia procesu regulacji rozchodzenia si¢ pobudzenia
w sieci z powodu braku lub niedostatku procesu thumienia [30]. Inne badania wykazaty,
iz pacjenci ze schizofrenig zazwyczaj uruchamiaja najsilniejsze skojarzenie z danym
stowem, niezaleznie od kontekstu (efekt pierwszenstwa stowa — word priming) [23],
co mogtoby przemawiaé za tym, ze procesy myslowe w schizofrenii sa w niepozada-
nym stopniu zdominowane przez aktywacje silnych skojarzen, a odporne na normalne
ograniczenia narzucane przez informacje ptynace z kontekstu [31]. Ciekawe rezultaty
uzyskano stosujac technike badan decyzji leksykalnych [32]: eksponowano osobom
badanym ciagi liter proszac o zdecydowanie, czy dany cigg jest stowem (word), czy
nim nie jest (non-word); wplyw zwiazku skojarzeniowego pomiedzy stowami na
decyzje leksykalne oceniano mierzac czas reakcji (RT) potrzebny na sklasyfikowanie
danego ciggu liter jako stowa. Podczas badan nad decyzjami leksykalnymi odkryto
zjawisko okre$lane jako ,,torowanie semantyczne” (semantic priming): cigg liter jest
rozpoznawany szybciej jako stowo, jesli jest poprzedzony przez stowo w jakis sposob
znim skojarzone, np. ,,czarne” jest rozpoznawane szybciej jako stowo, jesli jest prezen-
towane krotko po ekspozycji stowa ,,biate” niz po ekspozycji stowa nieskojarzonego
[33]. Efekt torowania semantycznego jest traktowany jako dowdd sieciowej organizacji
stownika umystowego [34]: rozchodzenie si¢ aktywacji do sasiednich weztow (podczas
torowania) obniza ich progi pobudzenia; jesli stowo, ktoérego reprezentacje stanowi
jeden z takich wezlow, zostanie uzyte w badaniu decyzji leksykalnych, to jego rozpo-
znanie nastgpi szybciej Obserwowano zwigkszenie efektu torowania semantycznego
u pacjentdw ze schizofrenig, u ktorych wystepowaly formalne zaburzenia myslenia,
co moze stanowi¢ dowod przemawiajacy za wystepowaniem u nich podwyzszonej
aktywacji sieci skojarzeniowej [35]. Jednakze z perspektywy psycholingwistycznej
wydaje sie, ze blisko skojarzone stowa, ktore sg aktywowane automatycznie zar6wno
u 0s6b zdrowych, jak i u schizofrenikow, mogg nie stanowi¢ najlepszych bodzcow
dla udowodnienia, iz mamy do czynienia z podwyzszonym poziomem aktywacji sieci
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w schizofrenii [36]. Od dawna wiadomo, Ze pacjenci ze schizofrenig podaja mniej
bliskich skojarzen w testach stownych, a wiecej skojarzen okreznych lub posrednich.
Juz u Bleulera czytamy: ,,ZauwazyliSmy zwiekszong czgstos¢ skojarzen posrednich
[...]. We wspomnianym wyzej przyktadzie [pacjent ze stowem »drewno« skojarzyt
»émierc«] skojarzenie »drewno (drewno — trumna) — (martwy kuzyn) $mieré« moze
by¢ uwazane za skojarzenie posrednie” [3, s. 26-27].

Jezeli podwyzszony poziom aktywacji w sieci warunkuje nie tylko szybsze, ale tez
dalsze rozchodzenie si¢ pobudzenia w sieci semantycznej, to twierdzenia tego mozna
dowiesc¢ przez zastosowanie dalekich skojarzen, wykorzystujac posrednie skojarzenia
z danym stowem [37]. Badajac posrednie torowanie semantyczne (indirect semantic
priming) [38] wykorzystywano dwa bodzce (ciagi literowe) prezentowane asynchro-
nicznie (stimulus — onset —asynchrony, SOA), stosujac odpowiednio interwaty miedzy
bodzcami 200 ms (tzw. ,,krotki” SOA) i 700 ms (,,dtugi” SOA). U o0s6b zdrowych
nie obserwowano efektu posredniego torowania semantycznego przy krotkim SOA,
efekt taki pojawiat si¢ natomiast przy dtugim SOA, co jest interpretowane jako dowod
przemawiajacy za sieciowym modelem rozchodzenia si¢ pobudzenia (musi mingé
odpowiednio dhugi czas, zanim pobudzenie osiggnie bardziej odlegle wezty w sieci).
U pacjentow ze schizofrenig z formalnymi zaburzeniami myslenia wystgpit istotny efekt
posredniego torowania semantycznego juz w warunkach krotkiego SOA, co przemawia
na korzy$¢ hipotezy o szybszym i dalszym rozprzestrzenianiu si¢ pobudzenia w sieci
semantycznej u tych chorych [8]. Opisywane powyzej rezultaty znalazty réwniez swoj
wskaznik neurofizjologiczny w postaci charakterystycznych zmian zatamka N 400,
stanowiacego czg¢s¢ tzw. sktadowych endogennych — zaleznych od zdarzenia (ERP)
— potencjatow wywotanych [38].

Zaburzenia proces6w kojarzeniowych w schizofrenii
— powiazania z wynikami badan neurofizjologicznych

Uwaza sie, ze zalamek N 400, komponent tzw. potencjatow zaleznych od zdarzen
(event-related potentials, ERP), tj. korowych potencjatéw wywotanych, jest zwig-
zany z zaburzeniami procesow kojarzeniowych w schizofrenii. N 400 jest ujemnym
zatamkiem w ERP, odwrotnie proporcjonalnym do stopnia, w jakim dane stowo jest
przewidywalne na podstawie wcze$niejszego stowa lub fragmentu zdania w sytu-
acji podejmowania decyzji leksykalnej. N 400 wydaje si¢ odzwierciedla¢ stopien,
w jakim uprzedni kontekst semantyczny wymusza wybor okreslonego stowa. Am-
plituda N 400 jest proporcjonalna do obszaru przeszukiwania w sieci semantycznej,
majacego na celu wlasciwe dopasowanie znaczeniowe, i jest ona wyzsza dla stow
nie powigzanych znaczeniowo (nie skojarzonych) niz dla stéw powigzanych [39].
Z kolei latencja N 400 odzwierciedla szybkos$¢ lingwistycznych operacji, zwigzanych
z przeszukiwaniem sieci semantycznej [40]. W opisywanym wyzej badaniu decyzji
leksykalnych, w ktorym badanym eksponowano pary stow z interwatem 250 ms
(krotkie SOA), proszac o zdecydowanie, czy dany cigg liter jest stowem, zarowno
pacjenci z rozpoznaniem schizofrenii, jak i zaburzen schizotypowych, prezentowali
zmniejszong amplitude N 400 w stosunku do stow skojarzonych [36]. Przy ekspozycji
par stow stanowigcych skojarzenia posrednie osoby z grupy kontrolnej prezentowaty
N 400 prawie identyczny z N 400 powstajacym przy ekspozycji par stow nie skoja-
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rzonych, natomiast pacjentdw ze schizofrenig charakteryzowat N 400 zblizony do
powstajacego przy ekspozycji par stow skojarzonych [39], co oznacza, ze traktowali
oni skojarzenia posrednie tak samo, jak skojarzenia bliskie. Z kolei w badaniach,
w ktorych chorym prezentowano zdania z odpowiednio spdjnymi i niespdjnymi
zakonczeniami, obserwowano zwiekszenie amplitudy N 400 w obu przypadkach, co
przemawia za niewrazliwoscig pacjentdw ze schizofrenig na kontekst semantyczny,
tworzony przez poprzedzajacy fragment zdania [40, 41]. N 400 jest najbardziej cha-
rakterystycznym, ale nie jedynym korelatem neurofizjologicznym w zaburzeniach
proceséw kojarzeniowych u chorych na schizofreni¢. Nieprawidtowosci obserwuje
si¢ takze w zakresie poznych potencjaldow wywolanych — najczgsciej opisywane jest
obnizenie fali P 300 [42, 43], przy czym amplituda P 300 z lewego odprowadzenia
skroniowego jest pozytywnie skorelowana z objetoscia lewego (czyli lezacego pod
spodem) zakretu skroniowego gornego [44].

NieprawidlowoS$ci anatomiczne w o.u.n chorych na schizofrenie
i ich zwigzek z zaburzeniami proceséw kojarzenia

Zmiany w o.u.n. stwierdzane u chorych na schizofreni¢ dotyczg przednich struktur
kory mozgowej, struktur uktadu limbicznego, jader podkorowych oraz ciata modzelo-
watego. Zaburzenia strukturalne kory mézgowej w schizofrenii dotyczg w najwiekszym
stopniu pol kojarzeniowych (asocjacyjnych), integrujagcych czynnos¢ wielu czesci
kory (tzw. kora wielomodalna) i odpowiedzialnych za najbardziej ztozone czynnosci
psychiczne [45]. Nalezg tutaj: kora przedczotowa grzbietowo-boczna, zakret skroniowy
gorny oraz placik potyliczny dolny. Zmniejszenie objetosci substancji szarej w tylnej
czgsci zakretu skroniowego gornego wydaje sie zwigzane z formalnymi zaburzeniami
myslenia. Podobnie, zmniejszenie objetosci substancji szarej w lewej przedniej czgsci
hipokampa, lewym przednim ciele migdatowatym, lewym zakrgcie parahipokampal-
nym koreluje z nasileniem formalnych zaburzen myslenia, ocenianych za pomoca
skali TDI [46, 47]. Szczegolne znaczenie dla nieprawidlowosci procesow kojarzenia
przypisuje si¢ odwroconej asymetrii w zakresie rowni skroniowej (planum temporale)
[24]. Asymetria tej okolicy pojawia si¢ do 29-31 tygodnia cigzy; nieprawidtowosci
W tym regionie o.u.n. moga sugerowaé zaktocenie neurorozwojowego procesu za-
angazowanego w lateralizacje potkul [48]. Dowody na zaangazowanie ww. struktur
anatomicznych w procesy kojarzeniowe uzyskano na podstawie czynnoSciowego
rezonansu magnetycznego (fMRI): osobom badanym prezentowano bodzce wizualne
w postaci obiektow (np. obrazy zwierzat) i polecano nazywac to, co widza; najsilniejsza
aktywacje obserwowano w obszarze lewego ptata czotowego i skroniowego [49].

Uklady neuroprzekaznikowe a zaburzenia procesow
kojarzeniowych w schizofrenii

Najczesciej wigzanym z etiologig schizofrenii neuroprzekaznikiem jest dopamina.
W odniesieniu do nieprawidtowosci procesow kojarzeniowych uwaza si¢, ze obnizona
aktywnos$¢ dopaminergiczna w obszarach korowych prowadzi do spadku zdolnosci
czynno$ciowego ogniskowania pobudzenia w neuronalnej sieci korowej [50]. Istotnym
czynnikiem warunkujacym rozprzestrzenianie si¢ wewnatrz sieci semantycznej jest
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tzw. wskaznik sygnal/szum (signal to noise ratio) [8]. Wysunieto hipoteze, ze dopamina
moduluje warto§¢ wskaznika sygnal/szum w sieciach korowych, zaangazowanych
w przechowywanie informacji semantycznych [29], a doktadniej rzecz biorac — zwigk-
sza warto$¢ tego wskaznika, prowadzac do zmniejszenia obszaru rozprzestrzeniania
sie¢ pobudzenia w sieci [S1], co przektada si¢ klinicznie na zmniejszenie efektu posred-
niego torowania semantycznego, czyli wzrost poprawnosci kojarzenia [8]. Hipoteze
te udato sie potwierdzi¢: podanie L-Dopy wigzalo si¢ z istotnym obnizeniem efektu
posredniego torowania semantycznego [50].

Nowsze badania wskazujg na istotng rol¢ przekaznictwa glutaminergicznego i re-
ceptorow NMDA w etiologii zaburzen proceséw kojarzenia w schizofrenii [36]. Prekur-
sorskie badania w tym obszarze dotyczyty lokalnego neuronalnego obwodu hamujacego
w regionie CA 1 hipokampa u szczura [36]. Aktywacja obwodu hamowania zwrotnego
wywotata postsynaptyczny potencjat hamujacy (IPSP) w komorkach piramidalnych;
byto to zalezne od pobudzenia receptora NMDA. Zastosowanie bodzca tezcowego
wyzwolito dtugotrwate wzmocnienie (potencjacje¢) potaczenia synaptycznego (long-
term potentation, LTP) poprzez sumowanie zarejestrowanych wewnatrzkomorkowo
potencjalow IPSP. To dlugotrwate wzmocnienie o charakterze hamujacym, powstate
wskutek sumowania si¢ IPSP, charakteryzowato sie zaleznoscia od NMDA i dziesie-
ciokrotnie wigkszg wrazliwo$cig na blokade przez antagonistow receptora NMDA niz
analogiczne wzmocnienie o charakterze pobudzajagcym, uzyskane przez stymulacje
wejScia pobudzajgcego. Oznacza to, ze w opisywanym obwodzie hamowanie zwrotne
jest bardziej podatne na blokade receptora NMDA niz pobudzenie, co sugeruje, ze
antagonisci receptorow NMDA, tacy jak fencyklidyna (PCP) Iub ketamina, znacznie
zmniejszajag hamowanie zwrotne, co prowadzi do nadmiernej aktywacji obwodoéw
projekcyjnych —pobudzajacych, z mozliwym toksycznym uszkodzeniem neuronow, do
ktoérych jest kierowana projekcja. W kolejnym do§wiadczeniu zastosowano wybidrcza
blokade¢ opisywanego wyzej dlugotrwatego wzmocnienia (potencjacji) o charakterze
hamujacym, co zaowocowato nieprawidtowym i niekontrolowanym rozprzestrzenia-
niem si¢ pobudzenia [36].

Jest wysoce prawdopodobne, ze zaburzenia procesow kojarzeniowych w schizofre-
nii mogg wywodzic si¢ z analogicznych nieprawidtowosci w obwodach hamujgcych
—nie tylko w obrebie hipokampa, ale rowniez w korze mozgowej [8, 36]. Neuronal-
ny defekt hamowania uwidacznia si¢: 1) w trudnosciach z przyswajaniem nowych
skojarzen stownych (nieprawidtowe wyniki testu zapamietywania skojarzonych par
stownych — Verbal Paired Associate Learning Test, uzyskiwane przez pacjentow ze
schizofrenig) oraz 2) w zaburzeniach w odzyskiwaniu i uporzadkowywaniu przyswo-
jonych wczesniej skojarzen stownych, co thumaczy si¢ btednym przypisaniem mocy
skojarzeniowe] w czasie przyswajania (z powodu zaburzen potencjacji hamujacej)
oraz przewlektym defektem hamowania w trakcie biezacych zadan angazujacych
sieci semantyczne [8]. Defekt hamowania wewnatrz sieci neuronalnej znajduje swe
odzwierciedlenie w nadmiernym rozprzestrzenianiu si¢ pobudzenia w obrgbie sieci
semantycznej u chorych na schizofreni¢ z formalnymi zaburzeniami myslenia.
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Z powyzszych danych wynika, ze problematyka ta jest bardzo ztozona i nadal nie
mozna przedstawi¢ jednolitej koncepcji patomechanizmu tych zaburzen, aczkolwiek
postepy we wspodtczesnej diagnostyce psychiatrycznej pozwalaja mie¢ nadzieje na
coraz lepsze rozumienie tego zjawiska. Przedstawiony przeglad piSmiennictwa miat
na celu stworzenie mozliwosci analizy badan nad zaburzeniami proceséw kojarzenia
w schizofrenii i przyblizenie wiedzy na temat stwierdzanych w tych zaburzeniach
zmian neurofizjologicznych, neuroanatomicznych i neuroprzekaznikowych.
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Storungen der assoziativen Prozesse in der Schizophrenie

Zusammenfassung

In der Arbeit wurde versucht, das Wissen {iber den Charakter der Stérungen der assoziativen
Prozesse in der Schizophrenie anzundhern und zu systematisieren. Indem man Schizophrenie als
eine Krankheit von differenziertem Bild und unterschiedlichem klinischen Verlauf betrachtet,
konzentrierte man sich vor allem auf die Denkauflésung und, was damit verbunden ist, Aussage
und Verstdndnis mit Hilfe der Sprache. Die Autoren besprachen verschiedene Ideen zum Thema
Pathogenese und Verlauf der Stérungen der assoziativen Prozesse der Schizophrenkranken, mit
besonderer Beriicksichtigung des konnexionistischen Modells der zerstorten Assoziationen, das
aus der Stromung der kognitiven Psychologie hervorgeht und das eine Netzorganisierung der
Begriffe im Geistesworterbuch annimmt. Es wurde eine aus diesem Modell resultierende Hypo-
these vorgestelt, dass die Assoziationsstorungen in der Schizophrenie mit den Unrichtigkeiten
im Bereich der semantischen Netze verbunden sein konnen; man fiihrte die Untersuchungser-
gebnisse an, die zugunsten dieser Hypothese sprechen. Aulerdem versuchten die Autoren, die
Verbindungen zwischen den Stérungen der assoziativen Prozesse in der Schizophrenie und den
Unrichtigkeiten in den neurophysiologischen Untersuchungen und Neurobilduntersuchungen
(MRI) zu schildern. Zum Schluss beschrieb man die Hypothesen zur Rolle der Neurotransmit-
terstorungen in der Atiologie des nicht richtigen Verlaufes der assoziativen Prozesse bei den
Patienten mit Schizophrenie.

Les troubles des processus d’association dans la schizophrénie
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Résumé

Ce travail essaie de présenter une approche et une systématisation du savoir concernant le
caractére des troubles des processus associatifs dans la schizophrénie. En traitant la schizophrénie
comme maladie avec I’image composée et avec plusieurs symptomes on s’occupe surtout de la
désorganisation du penser et par conséquence de parler et de communiquer. Les auteurs nous
donnent une revue de plusieurs conceptions de la pathogénie et du cours des processus d’asso-
ciation des schizophrenes en accentuant le modele connexioniste des associations troublées qui
provient de la psychologie cognitive et qui admet 1’organisation du réseau des concepts dans le
lexique mental. Il en résulte une hypothése suivante: les troubles d’association peuvent se lier
avec les anomalies des réseaux sémantiques. Les auteurs présentent encore des résultats des
recherches soutenant cette hypothése et ils essaient de présenter les connexions des troubles des
processus associatifs et des anomalies des examens neurophysiologiques (potentiels du cortex
provoqués) et neuropathologiques (MRI). Enfin ils décrivent les hypothéses concernant le role
des troubles des neurotransmissions dans 1’étiologie des troubles des processus d’association
dans la schizophrénie.
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