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Schizotaksja — konstrukt czysto teoretyczny
czy tez pomocne narzedzie do badan klinicznych?
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Summary

From Kretschmer’s trials binding personality traits with risk of psychoses have been
described in literature. Still there is lack of one theory linking genetic factors with schi-
zophrenia. In 1962 Meehl, introducing the term “schizotaxia”, had been trying to find an
answer to such a question. He described schizotaxia as subtle neuronal integration deficit
caused by a single genetic factor, which depending on conditions, can give schizotypy
or schizophrenia. Actually, this theory has only historical meaning. Recently Tsuang and
Faraone reformulated the concept of schizotaxia used in clinical studies. Preliminary
results lead to a conclusion that presence of schizotaxia has a detrimental influence on
social functioning, which is improving after neuroleptic therapy. Studies confirmed that
the risk of schizophrenia in persons with schizotaxia was higher as compared to persons
without such characteristics. It is supposed, that paying attention to traits of schizotaxia
will improve the possibility of early diagnosis of schizophrenia.
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Jednym z wazniejszych zagadnien w badaniach nad schizofrenia jest jej wczesna
diagnoza. Trudno$ci zwigzane z wczesnym rozpoznawaniem schizofrenii wynikaja
przede wszystkim z tego, ze brakuje Scistych i ogélnie uznawanych kryteriow dia-
gnostycznych, ktore pozwalatyby okresli¢ zakres zjawisk klinicznych zaliczanych do
schizofrenii. Nieostro§¢ granic samej schizofrenii stanowita dla niektoérych badaczy
podstawe do sformutowania pojecia spektrum obejmujacego rozne stany chorobowe
powiazane wspélnym patomechanizmem. Zastosowanie tego podejscia w badaniach
genetycznych omawiane jest m.in. przez Wciodrke [1], ktory rozwazal mozliwo$¢
wykorzystywania pojecia spektrum zaburzen do powiazania schizofrenii, pogranicza
osobowosci i niektorych zaburzen osobowosci (schizofrenia — zaburzenia schizotypo-
we — cechy osobowosci, np. schizotymia). Wczesniej takie proby podejmowato wielu
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innych psychiatrow, np. Ernest Kretschmer, ktéry w swojej teorii konstytucjonalne;j
wprowadzit m.in. pojecia schizotymii i schizoidii prowadzace do schizofrenii [2].

W tym kontekscie zrozumiaty jest fakt nieudanych prob znalezienia narzedzi, ktore
najtrafniej pozwolityby zidentyfikowaé prodromalne objawy schizofrenii. Dlatego
tez w aktualnie prowadzonych badaniach interesujaca wydaje si¢ analiza koncepcji
Paula Meehla [3] wprowadzajaca pojecie schizotaksji, pierwotnie przedstawianej jako
genetyczna predyspozycja do schizofrenii. W latach 90. poje¢cie schizotaksji zostato po-
szerzone, a obecnie prowadzone badania rozpatrujg ja jako marker schizofrenii [4].

W polskim pismiennictwie pojecie schizotaksji nie zostato spopularyzowane.
Pominigto je w wielu leksykonach i dopiero przywotat je J. Wcidrka w rozdziale na
temat zaburzen schizotypowych [1].

Koncepcja schizotaksji Meehla

Po raz pierwszy terminu schizotaksja Paul E. Meehl uzyt w roku 1962 w artykule
Schizotaxia, schizotypy, schizophrenia [3]. Schizotaksj¢ zdefiniowal jako defekt inte-
gracji neuronalnej odpowiedzialny, jego zdaniem, za predyspozycj¢ do zachorowania
na schizofrenig: ,, This neural integrative defect, which I shall christen schizotaxia, is
all that can properly be spoken of as inherited” (str. 830). W swoim artykule, zadajac
sobie pytanie, w jaki sposob identyfikowa¢ osoby, ktore zachorujg na schizofrenie,
przywotat wyniki badan nad bliznigtami i matkami osob chorych na schizofreni¢. Gdy
wspolczesni mu klinicysci, szczegolnie terapeuci, podawali w watpliwo$é traktowa-
nie wplywu spotecznego uczenia si¢ na powstawanie schizofrenii jako gtéwnego,
lub nawet wytacznego, mechanizmu, Meehl zaproponowatl poszukanie przyczyn
schizofrenii w predyspozycjach genetycznych. Odwotat si¢ do badan genetycznych
zwigzanych z dziedziczeniem i tam zaczal szuka¢ uwarunkowan zachorowania na
psychozg. Przytaczajac wyniki badan nad krewnymi pacjentow ze schizofrenia, wspo-
mnial, ze od dawna klinicy$ci obserwowali, iz istnieja pewne objawy, takie jak np.
,,zeslizgi myslowe” (cognitive slippage), obserwowane u krewnych osob chorych na
schizofrenig, a nieobecne u 0s6b zdrowych. Zdaniem Meehla poszukiwanie wptywu
czynnikoéw stresowych i emocji, cho¢ bezsprzecznie istotnych, nie posuwa badaczy
naprzod w poszukiwaniu etiologii schizofrenii. Koncepcje psychodynamiczne, cho¢
whniosty wiele w rozumienie psychoz, nie odpowiedzialy na pytanie zasadnicze: dla-
czego wilasnie u danej osoby wstapita psychoza, a u innej nie.

Meehl w swoich rozwazaniach skoncentrowat si¢ na czterech objawach: zeslizgach
myS$lowych, awersyjnosci interpersonalnej, anhedonii oraz ambiwalencji, i podjat
probe potaczenia tych objawdéw z czynnikami genetycznymi. Doszedt do wniosku,
ze to, co je taczy, to pewien szczeg6lny defekt integracji neuronalnej, wywodzacy sig¢
z mutacji pojedynczego genu. Jego zdaniem, mutacja ta powoduje w czasie rozwoju
moézgu wystapienie defektu neurondw, co przejawia si¢ fenotypowo. Gdy na te pre-
dyspozycje wplyna czynniki spoteczne, tworzy si¢ pewien rodzaj osobowosci, ktora
Meehl nazwat, za Rado i Danielsem, schizotypia [3].

Oczywis$cie nie mozna w tym miejscu poming¢ faktu, ze tylko pewna grupa osob
0 osobowosci schizotypalnej w przysztosci zachoruje na schizofrenie (dekompensuje
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si¢ do klinicznie rozpoznawanej schizofrenii). Najbardziej jest prawdopodobne, ze
tym zasadniczym czynnikiem, prowadzacym do dekompensacji schizotypii, jest
obecnos$¢ schizofrenogennej matki. Fakt, ze u matek wystepuje mutacja genetyczna,
1w zwigzku z tym przejawiajg cechy schizotymii, poteguje niekorzystne warunki roz-
wojowe dziecka, zwiekszajac w konsekwencji ryzyko dekompensacji. Meehl dodaje,
ze dodatkowym niekorzystnym czynnikiem w rozwoju schizofrenii jest obecnos¢ ojca
z wysokim poziomem Igku. Jesli matka z osobowos$cia schizotypowa jest skompenso-
wana, ale ojciec dziecka ma wysoki poziom lgku i przekaze t¢ predyspozycje¢ dziecku,
doprowadza to do sytuacji, w ktorej dziecko, otrzymawszy od ojca gotowos¢ lekowa
1 majac problemy identyfikacyjne, dysponuje stabymi mechanizmami obronnymi
przeciwko wrogosci schizotypowej matki. W takich warunkach prawdopodobiefstwo
zachorowania dziecka na schizofreni¢ gwattownie rosnie. Wtasnie ze wzgledu na
opisang sytuacje, wg Meehla, niezwykle istotne jest prowadzenie badan o wysokiej
trafno$ci, ukierunkowanych na znalezienie czutych wskaznikow u 0sob ze skompen-
sowang osobowoscig schizotypows.

Podsumowujac mozna powiedzie¢, ze zdaniem Meehla wszystkie osoby, ktore maja
schizotaksje, stang si¢ schizotypowe w organizacji swojej osobowosci. To jednak, czy
beda chore, zalezy od stopnia kompensacji. Zdaniem Meehla, jeden gen jest odpo-
wiedzialny za niewydolne dziatanie albo specyficzne hamowanie neuroprzekaznika,
powodujac, ze wszystkie neurony hamujace sg stabsze niz normalnie. Wierzyt, ze
kiedys zostanie wykazana obecno$¢ zaburzen neuronalnych (hamowanie — pobudzenie)
w komorce nerwowej potwierdzajace jego teze.

Ponad 20 lat pdézniej Meehl w swoim kolejnym artykule [5] dokonat pewnych
zmian w rozumieniu schizotaksji. Cho¢ probowal wycofa¢ sie ze stwierdzenia, ze
schizotaksja zawsze konczy si¢ schizotypig lub schizofrenia, to zasadniczy wniosek
z jego rozwazan pozostat niezmieniony. Mimo wskazania na wazny udzial czynnikow
Srodowiskowych, urazéw i czynnikéw stresowych, utrzymat swoje przekonanie, ze
schizotaksja to przejaw subtelnego defektu integracji neuronalne;j o etiologii genetycz-
nej, odzwierciedlajacy wptyw pojedynczego genu i prowadzacy, w zalezno$ci od czyn-
nikow lub sprzyjajacych warunkéw, do skompensowanej schizotypii, czyli schizotypii
bez objawow choroby, natomiast w sytuacji niesprzyjajacej — do schizofrenii.

Wspolczesna koncepcja schizotaksji

Cho¢ pojecie schizotypii weszto do nazewnictwa psychiatrycznego, nadal jego
pozycja nozologiczna nie jest ani ostateczna, ani jednoznaczna.

W klasyfikacji DSM-IV schizotypia zaj¢la miejsce wsrod zaburzen osobowosci
pod nazwa schizotypowego zaburzenia osobowosci obok zaburzen schizoidalnych.
Natomiast w klasyfikacji ICD-10 przyznano jej odrebne miejsce jako swoistemu
zaburzeniu niepsychotycznemu, pokrewnemu genetycznie schizofrenii, i zdefinio-
wano ja jako zaburzenia schizotypowe [1]. W$rdd synoniméw schizotypii znalazty
si¢ w klasyfikacji ICD-10 takie nazwy, jak: zaburzenia typu schizofrenii, osobowo$¢
schizotypowa, czasem takze blednie ttumaczona jako schizotypalna. W Leksykonie
terminow psychiatria i zdrowie psychiczne termin ,,schizotypal disorder”, czyli zabu-
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rzenie typu schizofrenii (schizotypowe) zostato zdefiniowane jako: ,,ekscentryczne
zachowanie oraz anomalie myslenia i afektu przypominajace te widywane w schizo-
frenii, cho¢ zadne okreslone ani charakterystyczne objawy schizofrenii nie wystepuja.
Nie ma jasno okreslonego poczatku, a ewolucja i przebieg zaburzenia s typowe dla
zaburzen osobowos$ci” [ 6]. W polskim pismiennictwie szczegotowe omdwienie istnie-
jacych roznic, w obu klasyfikacjach, pojecia schizotypii przedstawione zostato przez
J. Wcidrke [1].

Schizotaksja opisana tak, jak ja przedstawil Meehl, pozostata konstruktem teore-
tycznym, po ktéry badacze siggali tylko w celu opisu koncepcji podatnosci na schizo-
frenie, lecz nie znalazta potwierdzenia, ani nie byta brana pod uwage w badaniach eks-
perymentalnych jako istotny kliniczny zespoét, nabierajac znaczenia historycznego.

Po wielu latach osobami, ktore odwotaty si¢ do koncepcji Meehla i zastosowaty
termin schizotaksja do celow badawczych, byli amerykanscy naukowcy — M. Tsuang
i S. Faraone. W celach badawczych przeformulowali oni koncepcj¢ schizotaksji,
odwotujac si¢ do nowych trendow w nauce, szczegdlnie do teorii neurorozwojowej
etiologii schizofrenii. Ich zdaniem [4, 7] schizotaksja jest spowodowana nie tylko
przekazaniem mutacji genetycznej i z pewnoscig nie jest spowodowana wplywem
jednego genu. Odzwierciedla ona wieloczynnikows etiologie poligeniczng. Wsrod
czynnikoéw istotnie wplywajacych na podatno$¢ na schizofreni¢ obecne sa czynniki
srodowiskowe i biologiczne, takie jak zaburzenia w okresie cigzy, albo zaburzenia
okotoporodowe, pomijane przez Meehla. Tsuang nie zgadza si¢ tez z Meehlem co do
rodzaju powigzan schizotaksji ze schizofrenia. Sadzi on, ze nie u wszystkich osob ze
schizotaksja moga wystapi¢ objawy schizotypii (skompensowanej lub nie skompen-
sowanej) albo schizofrenii. W wielu przypadkach schizotaksja jest stanem statym, nie
manifestujacym si¢ klinicznie (rys. 1).

Tsuang stosujac pojecie schizotaksji uwzglednit nie tylko genetyczny aspekt, ale
i wplyw srodowiskowych czynnikow w procesie majacym biologiczne konsekwencje
we wczesnym jej rozwoju i ten efekt przedstawit w potaczeniu wptywu zarowno ge-
netycznego, jak i srodowiskowego. Inng istotna roznica pomiedzy koncepcja Tsuanga
a koncepcja Meehla jest proba identyfikacji czesci 0sob ze schizotaksjg na podstawie
objawow psychopatologicznych i wynikow badan neuropsychologicznych u krewnych
I stopnia pacjentow ze schizofrenia.

Wyniki wielu badan potwierdzaja, ze krewni pacjentow ze schizofreniag wykazuja
gorsze wyniki w zakresie wielu funkcji poznawczych. Gorzej wypadaja w testach
badajacych uwage [8, 9, 10], pamig¢ operacyjna [11], fluencje stowng [10] i funkcje
wykonawcze [9, 10, 12].

Wyniki badan rodzicow, blizniat i dzieci adoptowanych dowodzg tez, ze wsrod
krewnych I stopnia pacjentow ze schizofrenia wyzsze jest ryzyko wystepowania
schizotypowych zaburzen osobowosci [13].

Badania prowadzone przez Sievera [14] wykazuja, ze w podgrupie 0s6b z osobowo-
$cig schizotypowa wystepuja zmiany anatomiczne mézgu, podobne do wystepujacych
u pacjentow ze schizofrenig. Ta podgrupa manifestuje objawy negatywne i deficyty neu-
ropsychologiczne (2 cechy schizotaksji), rzadko natomiast — objawy pozytywne. Takze
w tej podgrupie — schizotypii z objawami negatywnymi i wystepowaniem schizofrenii
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u cztonkow rodziny, mozna zaobserwowaé obecno$¢ zaburzen takich, jak: zaburzenia
jezykowe, zaburzenia uwagi, zaburzenia ruchu gatek ocznych, natomiast w grupie
schizotypii z objawami pozytywnymi objawow takich nie stwierdza si¢ [4, 15, 16].
Thaker i wsp.[17] relacjonowali, ze wymienione dysfunkcje sg obecne tez i w innych
zaburzeniach psychicznych, np. paranoi, schizoidii i schizotypii, ale w przypadku tej
ostatniej tylko u 0s6b obcigzonych wystepowaniem schizofrenii w rodzinie.

Nie u wszystkich 0séb z zaburzeniami osobowosci schizotypowej wystepuje

Predyspozycje genetyczne

Wczesne urazy $rodowiskowe

_—

Neurorozwojowe zaburzenia
mdzgu (schizotaksja):
dysfunkcje neuropoznawcze
i spoteczne

Pézniejsze urazy Srodowiskowe

| —

Schizofrenia

Toksyczny efekt obecnosci psychozy

| ——

Przewlekta schizofrenia

Rys. 1. Schemat powstawania schizotaksji i schizofrenii [7]

w wywiadzie obcigzenie rodzinne.

Opierajac si¢ na obecnosci objawdw klinicznych mozna wyroznic 2 typy zaburzen
schizotypowych: obserwowane klinicznie u 0sob, w ktérych rodzinie nie wystgpuje
schizofrenia, i obserwowane klinicznie u osob, w ktorych rodzinie wystgpowata
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schizofrenia. Typy te mozna nazwac: kliniczng osobowoscia schizotypowa i rodzin-
ng osobowoscia schizotypowsa. Koncepcje powigzan pomigdzy omawianymi typami
schizotypii a schizotaksja przedstawit Faraone i wsp. [18] (rys. 2).

Wiedza o tym, ze schizotaksja wystepuje u czgsci 0sob z obcigzeniem rodzinnym

Schizotaksja

Osobowos$¢ schizotypowa

- Rodzinna osobowos$¢
schizotypowa

Kliniczna osobowos$¢
schizotypowa

Rys. 2. Zwiazek pomiedzy typami schizotypii a schizotaksja

oraz fakt obecnosci zwigzku miedzy schizotypig a schizotaksjg dajg szanse bardziej
precyzyjnego wyodregbnienia grupy osob, u ktorych jest podwyzszone ryzyko wysta-
pienia schizofrenii.

Obraz kliniczny schizotaksji

Wyniki badan prowadzonych w ciggu ostatnich lat wskazujg na obecnos$¢ wielu
deficytow wérdd krewnych pacjentow ze schizofrenig. Do najczesciej wymienianych
przejawow dysfunkcji stwierdzanych u krewnych nalezg: dysfunkcje ruchu gatek
ocznych [19, 20], zaburzenia bramkowania sensoryczno-motorycznego, obserwowane
u okoto 50% zdrowych krewnych I stopnia chorych na schizofreni¢ [21, 22], myslenie
aluzyjne (Faraone za Cattsem [18]), objawy neurologiczne, charakterystyczne wzbu-
dzone potencjaty shuchowe, obnizone wyniki testow neuropsychologicznych [23]
i zaburzenia strukturalne moézgu w badaniach prowadzonych za pomocg rezonansu
magnetycznego [24].

Kliniczne opisy schizotaksji wywodzg si¢ z badan osob z genetycznymi predys-
pozycjami do zachorowania na schizofreni¢: krewnych chorych na schizofreni¢. To
te wlasnie badania pozwolity wnioskowaé o zaburzeniach klinicznych i neurobiolo-
gicznych, ktore mogg by¢ silnie zwigzane ze znaczacymi cechami schizotaksji. Fa-
raone i wsp. [18] w swoim artykule odwotujg si¢ w tym miejscu do trzech klinicznie
istotnych obszarow badan obejmujgcych: objawy psychopatologiczne, wyniki testow
neuropsychologicznych oraz funkcjonowanie psychospoteczne.
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Objawy psychopatologiczne

Badania wykazuja, ze wérod krewnych pacjentow ze schizofrenig obecne jest nie
tylko wyzsze ryzyko zachorowania na schizofrenig, ale tez czgsciej obserwuje si¢
objawy schizotypowe. U krewnych pacjentow obserwuje si¢ wyzsze ryzyko izolacji
spotecznej, dysfunkcji interpersonalnych i sptycenia reakcji emocjonalnych [25].

Wedlug Tsuanga i wsp. [4] objawy psychopatologiczne wystepujace u krewnych pa-
cjentow ze schizofrenig w pewnych zakresach sg podobne do objawdéw obserwowanych
u chorych ze schizofrenia, ale o 1zejszym nasileniu. Dotyczy to szczegdlnie objawdw
negatywnych, takich jak zaburzenia afektu i zaburzenia wolicjonalne. Wystgpowanie
objawow pozytywnych u krewnych obserwowane jest znacznie rzadziej niz u pacjentow
chorych na schizofrenie lub z zaburzeniami osobowosci schizotypowe;.

Badania Grove’a (Faraone za Grovem [18]) stwierdzaty, ze krewni pacjentow ze
schizofrenig mieli wicksze deficyty w skalach anhedonii, mierzacej negatywne cechy
schizotypowe, w porownaniu z wynikami skali zaburzen percepcyjnych (Perceptual
Aberration Scale), mierzgcej pozytywne cechy schizotypowe.

Podsumowujac, dane z piSmiennictwa wskazuja, ze u niepsychotycznych krewnych
pacjentow ze schizofrenig wystepuje wyzsze ryzyko obecnosci schizotypalnych cech
osobowoéci. Wyniki badan sugerujg takze, ze krewni pacjentow chorych na schizofrenie¢
majg wigkszg ekspresje objawow negatywnych niz pozytywnych.

Objawy neuropsychologiczne schizotaksji

W badaniach schizotaksji, rozumiane;j tak, jak ja przedstawil Tsuang, interesujace
wydaja si¢ wyniki badan neuropsychologicznych.

Badanie funkcji poznawczych u niepsychotycznych krewnych pacjentéw chorych
na schizofreni¢ mozna podzieli¢ na dwie grupy: pierwsza, dotyczaca badan dzieci pa-
cjentow, i druga — dotyczaca oséb dorostych. Badania dzieci pacjentow wykazaty, ze
obnizone wyniki wystepuja w takich funkcjach, jak: sprawno$¢ motoryczna, szybkos¢
percepcyjno-motoryczna, pamig¢ krotkotrwata, czujnosé i stato§¢ uwagi, zdolnosci
werbalne. U osob dorostych za$ pogorszenie procesow poznawczych wystepuje
w zakresie: pami¢ci werbalnej dtugotrwatej, uwagi, pamieci operacyjnej, funkcji wy-
konawczych. Wyniki tych badan zostaty potwierdzone miedzy innymi przez badania
Faraone’a i wsp. [26]. Jako$ciowo zaburzenia te sg tez podobne do obserwowanych
deficytéw poznawczych u pacjentow ze schizofrenia i 0s6b z zaburzeniami osobowosci
schizotypowej [27].

Wisréd kryteridw neuropsychologicznych, pozwalajacych na identyfikacje osob ze
schizotaksja, Tsuang i wsp. [28, 29, 30] wymieniajg obecnos¢ zaburzen w nastepu-
jacych obszarach: uwaga, pamie¢ operacyjna, dlugoterminowa deklaratywna pamig¢
werbalna i funkcje wykonawcze.

Funkcjonowanie spoleczne 0séb ze schizotaksja

Fakt obnizenia si¢ sprawnos$ci czeéci funkcji poznawczych nie pozostaje bez
wplywu na funkcjonowanie spoteczne. Zdaniem Tsuanga i Faraone’a obnizaja one
zdolnosci adaptacyjne.
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W badaniach zaobserwowano, ze u dorostych krewnych wystepowaty wigksze
deficyty w percepcji niewerbalnych wskazowek odnoszacych si¢ do sytuacji spo-
tecznych, krewni ci charakteryzowali si¢ brakiem wytrwatosci w podejmowanych
aktywnosciach.

Wstepne kryteria badawcze schizotaksji proponowane przez Tsuanga i Faraone-
’a [28, 29, 30, 24, 4] uwzgledniajg potaczenie objawow negatywnych i deficytow
neuropsychologicznych u oso6b badanych obcigzonych schizofrenig w rodzinie. Do
zasadniczych elementéw pozwalajgcych na rozpoznanie schizotaksji miaty nalezec:

— objawy negatywne (izolacja spoteczna, introwersja, sttumienie afektu)

— deficyty neuropsychologiczne (uwaga/pamieé¢ operacyjna, dlugoterminowa dekla-
ratywna pamig¢¢ werbalna, funkcje wykonawcze)

— zaburzenia ruchu gatek ocznych.

W swoich badaniach klinicznych Tsuang przyjat, ze kryteria schizotaksji byty spet-
nione wtedy, gdy badany wykazywat wyzej wymienione objawy negatywne i deficyty
neuropsychologiczne o nasileniu przynajmniej umiarkowanym. W badaniu z 1999 r.
Tsuang i wsp. [28] oceniali objawy negatywne za pomocg skali SANS, ocena za$ neu-
ropsychologiczna dotyczyta uwagi i pamigci operacyjnej, dlugotrwatej deklaratywnej
pamieci werbalnej i funkcji wykonawczych. Bateria testow neuropsychologicznych
zastosowana w badaniu uwzgledniata: test do badania uwagi cigglej (Continious Per-
formance Test — wersja shuchowa 1 wzrokowa), podtest ze skali pamigci Wechslera
— pamig¢¢ logiczna ( Logical Memory), test selektywnego przypominania Buschkego
(Buschke’s Selective Reminding Test, i testy wypowiedzi alternatywnych (Delayed
Alternation Test, Object Alternation Test).

Innym wymiarem, w ktérym krewni pacjentow ze schizofrenig réznig si¢ od grupy
kontrolnej 0sob zdrowych, zdaniem Seidmana (Tsuang i wsp. za Seidmanem [30]), to
zmiany anatomiczne mézgu. Przyktadem jest obecnos¢ u krewnych chorych mniejszej
objetosci niektorych obszarow mozgu, w tym objetosci lewego hipokampa.

Mozliwe kliniczne implikacje przyjecia koncepcji schizotaksji

Pierwsza z nich odnosi si¢ do rozwoju strategii leczenia. W badaniach Tsuanga
i wsp. [28] podawanie niskich dawek risperidonu (do 2 mg/die) przez 6 tygodni po-
prawiato funkcjonowanie spoteczne badanych chorych. Zaobserwowano tez u nich
zwigkszenie si¢ zainteresowan, radosci i aktywnosci spotecznej oraz poprawe w za-
kresie uwagi i pamigci operacyjnej. Podobne wyniki uzyskali Rybakowski i wsp.
[31], stosujac u 8 badanych risperidon w dawkach do 2 mg/die przez 8 miesiecy do 3
lat. Zastosowanie leczenia przeciwpsychotycznego wplyneto na poprawe w zakresie
funkcjonowania spotecznego, procesOw poznawczych oraz zwigkszyto motywacje
badanych do leczenia.

Wprowadzenie do praktyki klinicznej pojecia schizotaksji ma implikacje kliniczne
dla rozumienia schizotypii. Wedtug koncepcji Tsuanga schizotaksja i negatywne ob-
jawy schizotypii opisujg podobne zespoty objawdw. Proponuje wigc on, by badania
srodowiskowe prowadzone byly w kierunku odrézniania negatywnych objawow
schizotypii od schizotypowych zaburzen osobowosci.
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Gdyby hipotezy postawione przez Tsuanga i Faraone’a okazaly si¢ trafne, po-
zwoliloby to wyrdzni¢ schizotaksje jako zespot objawow negatywnych i deficytow
neuropsychologicznych wyst¢pujacych u krewnych ze schizofrenia i odr6zni¢ od
zaburzen osobowosci schlzotypowe_]

Zdaniem Tsuanga i Faraone’a rozpoznanie schizotaksji datoby mozliwo$¢ szuka-
nia innych sposobéw leczenia. Wedtug nich leczenie powinno by¢ ukierunkowane na
zmniejszenie nasilenia objawow negatywnych, ktore zaostrzajg si¢ w czasie sytuacji
stresowych. Odpowiednig technikg moglaby by¢ psychoterapia ukierunkowana na
pomoc ludziom z rozpoznaniem schizotaksji, czyli osobom z zaburzeniami uwagi
1 pamigci operacyjnej, oceniajacym siebie jako mniej inteligentne, w zrozumieniu
swoich brakow i znalezieniu nowych strategii wsparcia psychosocjalnego utatwiaja-
cego im dalsze funkcjonowanie.

Podsumowanie

Badania nad celowo$ciag wyodrgbnienia schizotaksji jako oddzielnego zespotu
psychopatologicznego znajduja si¢ obecnie na etapie wstepnym. Sadzi¢ mozna, ze
dopiero duze badania epidemiologiczne mogg da¢ odpowiedz potwierdzajaca zasad-
no$¢ wprowadzenia takiego konstruktu do praktyki klinicznej. Historyczna koncepcja
schizotaksji Meehla widziata jg jako podstawe do wystgpienia zard6wno schizofrenii
jak 1 schizotypii. Wspoélczesne rozumienie schizotaksji, takie jakie zaproponowali
Tsuang i Faraone, zaktada, ze nie wszystkie schizotypowe zaburzenia osobowosci sg
spowodowane obecnoS$cig schizotaksji i vice versa — nie wszystkie osoby z cechami
schizotaksji zachoruja na schizofreni¢ lub wystqpiq u nich cechy schizotypii.

Schizotaksja definiowana przez Tsuanga i Faraone’a jako predyspozycja do za-
chorowania na schizofreni¢ o WleloczynmkoweJ poligenicznej etiologii genetycznej,
biologicznej i srodow1skowej, dajaca si¢ zidentyfikowac na podstawie klinicznego
zespoku objawow i cech neuropsychologicznych wystepujacych w uchwytny sposéb
u czesci krewnych 1 stopnia chorych na schizofrenig, jest niewatpliwym dowodem
potwierdzajacym neurorozwojowg koncepcje schizofrenii.

Wprowadzenie do diagnostyki klinicznej pojecia schizotaksji w opozycji do
schizotypii oraz pelniejsze réznicowanie ich pozwolitoby na precyzyjniejsze rozpo-
znawanie czynnikow ryzyka schizofrenii i wdrozenie, znacznie szybciej niz obecnie,
prawidtowych form wsparcia i leczenia. Wydaje si¢ wiec, ze pojecie schizotaksji
moze shuzy¢ jako pomoc we wczesnym rozpoznawaniu schizofrenii, zwlaszcza u 0s6b
z grupy podwyzszonego ryzyka, jak rowniez w probach szukania endofenotypu [32]
dla badan genetyczno-molekularnych choroby, na co moga wskazywac proby powia-
zan przydatnosci oceny deficytéw neuropsychologicznych i fizjologicznych przez
réznych badaczy.
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Schizotaxie — ein rein theoretisches Konstrukt oder ein niitzliches Mittel
fiir klinische Studien?

Zusammenfassung

Die Versuche, die Personlichkeitseigenschaften mit dem Auftreten einer Psychose zusam-
menzukniipfen, sind in der Literatur seit Kretschmer da. Es mangelt immer an einer Theorie,
die die genetischen Faktoren mit der Schizophrenie verbindet. Meehl versuchte, die Antwort
auf diese Frage zu finden, indem er den Begriff Schizotaxie einfiihrte und er beschrieb sie als
eine Gestalt des geringen Defektes der neuronalen Integrierung mit genetischer Athiologie,
die den Einfluss eines einzelnen Gens wiederspiegelt, und abhéngig von den Faktoren oder bei
giinstigen Bedingungen zur Schizotypie oder bei ungiinstigen Bedingungen zur Schizophrenie
fiihrt. Das fand keine Bestitigung in spateren experimentellen Studien und hatte eine historische
Bedeutung. Nach vielen Jahren formten Tsuang und Faraone die Idee der Schizotaxie um und
wandten sie in den klinischen Studien an. Sie versuchten, ihren Endophenotyp fiir die genetisch
- molekuldren Forschungen der Schizophrenie zu definieren. Die Ergebnisse der priliminéren
Studien zeigen, dass die Schizotaxie bei den Untersuchten ihre soziale Funktionsweise ver-
schlechtert, die sich dank der Anwendung kleiner Dosen von atypischen Neuroleptika verbes-
sert. Die Untersuchungen bestétigten auch, dass bei den Personen mit Schizotaxiemerkmalen
das Risiko der Schizophrenie hoher ist. Man kann glauben, wenn man auf die Eigenschaften
der Schizotaxie in der klinischen Praxis aufmerksam macht, steigt die Moglichkeit der frithen
Diagnosestellung der Schizophrenie.

La schizotaxie — concept purement théorique ou instrument utile
pour les recherches cliniques?

Résumé

A partir de Kretschmer la littérature essaie de lier les traits de la personnalité avec I’apparition
de psychose. Pourtant il n’existe pas une théorie joignant les facteurs génétiques et la schizo-
phrénie. La conception de Meehl introduit la conception de la «schizotaxie» en la définissant
comme un subtil défaut de 1’intégration neurale causé par un seul géne et provoquant, suivant
les facteurs ou les conditions favorables, la schizotypie ou, suivant les conditions défavorables,
la schizophrénie. Cette théorie n’est pas attestée par d’autres recherches expérimentales et elle
est devenue historique. Récemment Tsuang et Faraone changent la notion de la schizotaxie et ils
I’usent dans leurs recherches cliniques. Ils la définissent comme endophénotype. Les résultats
des recherches préliminaires indiquent que la présence de la schizotaxie chez les patients empire
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leur fonctionnement social qui s’améliore apres la thérapie de petites doses des neuroleptiques
atypiques. On confirme aussi que chez les personnes avec la schizotaxie le risque de la schizo-
phrénie est plus grand. On pense que I’attention portée a la schizotaxie dans la pratique clinique
augmente la possibilité du diagnostic précoce de la schizophrénie.
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