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Summary

Social cognition is an ability to perceive socially relevant stimuli and to behave accordingly.
Tt is connected with the processing of information brought about by significant social stimuli.
Recently, social cognition is a topic of intensive research in psychology, neurosciences and
psychiatry. Processes involved in social cognition include: perception of emotion, input of
eye contact, reaction to voice prosody or decision-making in social situations. A particular
role is played by the mentalizing capabilities (mind-reading) i.e. ability to interpret behaviour
of others by attributing them certain mental states. Such an ability is often conceptualized as
the Theory of Mind (ToM).

This paper is a review of issues connected with disturbances of social cognition in patients
with schizophrenia. Deficits in perceptions of face emotion and disturbances of Theory of
Mind function in schizophrenia were discussed with special regard to their potential role as
endophenotypes of vulnerability to schizophrenia. Also, relations between social cognition
and basic neurocognitive processes were presented, as well as the effect on social cognition
of different methods of schizophrenia treatment.
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Poznanie spoleczne (social cognition)

Percepcje spoteczng mozna definiowac jako szczegdlny rodzaj odbioru informa-
cji spotecznych z otoczenia, ktorych nosnikami sg inni ludzie. Odrézniajg ja od ogol-
nej percepcji otoczenia (czyli odbioru cech fizykalnych otoczenia) szczegolne cechy
poznawanego przedmiotu, dla ktérych odbioru niezbedna jest wysoka specjalizacja
funkcjonalna odbiorcy. Zdolno$¢ do rozpoznawania istotnych spotecznie informacji
oraz zachowywania si¢ zgodnie z nimi jest procesem ztozonym i wymagajacym
wspotdziatania odpowiednich systemow neuronalnych, kierujacych procesami
zarowno nie§wiadomymi, jak i §$wiadomymi, ktére moga modulowa¢ odpowiednie
zachowania. W psychologii, neurobiologii czy psychiatrii stosuje si¢ na okreslenie
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tych procesow termin ,,poznanie spoteczne” (social cognition) [1-3]. Studia nad
poznaniem spotecznym koncentruja si¢ na badaniu takich procesow, jak: rozpozna-
wanie ekspresji emocji twarzy, odbiér kontaktu wzrokowego, reakcja na prozodi¢
(czyli emocjonalny aspekt mowy), zdolnosci podejmowania decyzji w sytuacjach
spotecznych, rozumienie norm spotecznych czy nabywanie kompetencji spo-
tecznych w trakcie rozwoju osobniczego. Bardzo istotne dla badan nad poznaniem
spotecznym jest opracowanie teoretyczne i udokumentowanie empiryczne tzw.
mechanizmow dziatania umystu (mentalizing capabilities), czyli zdolnosci do inter-
pretowania stanow umystu innych osob [4, 5]. Zjawisko to opisywane jest rOwniez
jako teoria umystu (theory of mind) [6]. Poznanie spoteczne jest w znacznym stop-
niu elementem naszej ewolucyjnej historii, bo wtasnie fakt bycia ,,animal sociale”
uksztaltowat mechanizmy, ktore okresla si¢ dzisiaj terminem poznania spotecznego.
Badacze, ktorzy odwotuja si¢ do teorii ewolucji, postuguja si¢ czgsto terminem
,,moOzg spoleczny”, wskazujac tym samym, ze procesy poznania spolecznego nie
sg tylko wynikiem uksztattowanych wzorcow kulturowych, ale maja swoje zrodta
w procesie ewolucji mozgu. Niektore stany patologiczne mozgu wywierajg znaczacy
wplyw na efektywno$¢ poznania spotecznego [7].

W niniejszym artykule zagadnienie poznania spotecznego zostanie omowione
w kontekscie zaburzen tych proceséw u chorych na schizofrenie.

Percepcja spoleczna u pacjentéw chorych na schizofrenie

Dotychczasowe badania nad percepcja spoteczng u chorych na schizofrenie
ograniczaly sie praktycznie do badania rozpoznawania ekspresji emocjonalnej twarzy
oraz percepcji tzw. wskaznikow zachowan spotecznych (social cues), za ktore uwaza
si¢ sygnaly pozawerbalne, takie jak: kontakt wzrokowy (w tym kierunek i ekspresja
spojrzenia), gesty czy prozodia, czyli emocjonalny aspekt mowy.

Stwierdzono, ze deficyty w zakresie identyfikacji twarzy, jak rowniez jej emo-
cjonalnego wyrazu, sg istotnie wigksze u chorych na schizofreni¢ w porownaniu
z osobami z roznych grup kontrolnych [8, 9]. Wykazano, ze zaburzenia te sg najsil-
niejsze w ostrej fazie choroby, chociaz sam deficyt (bez wzgledu na stopien nasilenia)
prawdopodobnie nie ulega zmianie w trakcie jej przebiegu i nie ma zwigzku z rodzajem
stosowanego leczenia [10, 11]. U chorych na schizofreni¢ rozpoznawanie emocji na
twarzy o pozytywnej ekspresji jest mniejsze niz na twarzy o ekspresji negatywnej.
Szczegolnie zaburzone jest rozpoznawanie Igku [12]. Stwierdzono, ze juz u pacjentow
z pierwszym epizodem schizofrenii, znajdujgcych si¢ w stanie cz¢Sciowej remis;ji,
wystepuja zaburzenia percepcji emocji oraz prozodii mowy, ktére sg niezalezne od
nasilenia objawow choroby oraz inteligencji ogolnej. Nie odnotowano wyraznej relacji
pomigdzy nasileniem objawow wytworczych czy deficytowych a stopniem deficytu
percepcji emocji [13, 14]. Stwierdzono natomiast, ze subtelne deficyty w zakresie
percepcji emocji wystepuja takze u krewnych pierwszego stopnia 0séb chorych
na schizofreni¢ [15]. W badaniach nad rozpoznawaniem twarzy chimerycznych
(ztozonych z potowek twarzy o odmiennym wyrazie emocjonalnym) wykazano
dysfunkcje prawej potkuli mozgu, jako prawdopodobnej przyczyny zaburzen w ko-
dowaniu informacji emocjonalnej u chorych na schizofrenie [16].
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Powyzsze dane wskazuja, ze deficyt w zakresie rozpoznawania twarzy, jako jeden
z aspektow zaburzen percepcji spotecznej, jest cechg wzglednie statg. Moze on
poprzedzaé wystapienie pierwszego epizodu choroby i utrzymywac sie w trakcie
wieloletniego przebiegu schizofrenii, i tylko w niewielkim stopniu jest podatny na
interwencje farmakologiczng. Deficyt ten wystepuje rowniez u krewnych pierwsze-
go stopnia chorych na schizofreni¢, co wskazuje na genetyczne uwarunkowania tych
zaburzen. Wigze si¢ on prawdopodobnie z zaburzeniami czynnosci jader migdatowa-
tych, co potwierdzono w badaniu metodg czynno$ciowego rezonansu magnetycznego
[17]. By¢ moze zaburzenia rozpoznawania twarzy zostang uznane za endofenotyp
schizofrenii w zakresie poznania spotecznego, chociaz nie wszystkie doniesienia
takg hipotezg wspieraja [18].

Wyniki badan nad rozpoznawaniem ekspresji emocjonalnej twarzy przez osoby
chore na schizofreni¢ sg wprawdzie obiecujgce, ale nie zostaly do konca wyjasnione.
Nie wiadomo np., czy deficyty w tym zakresie sg czescig jakiego$ uogolnionego
deficytu kognitywnego, czy tez sg zwigzane tylko z kodowaniem informacji doty-
czacych twarzy. Takze stosowana metodyka badan wymaga dalszego rozwoju. Stan-
dardowo stosuje si¢ bodzce statyczne (zdjecia twarzy, zaczerpnigte przewaznie
z klasycznych prac Ekmana), w postaci tzw. Testu Odczytywania Emocji z Twarzy
(FEIT — Facial Emotion Identification Test), natomiast rzadziej wykorzystuje si¢
ekspozycje bodzcoéw dynamicznych, jak np. krotkie filmy (FAPT — Videotape Affect
Perception Test). Szczegolnie wiele kontrowersji wywotuje statyczna i ograniczona
do jednej tylko modalnosci sensorycznej (wzroku) ekspozycja bodzcow (zdjecia),
gdyz znacznie odbiega od naturalnych sytuacji spotecznych [19]. Okazuje si¢ takze,
iz dopiero potaczenia tych narzedzi badawczych (FEIT oraz VAPT) z oceng innej
modalnosci sensorycznej, np. z Testem Odczytywania Emocji z Gtosu (VET — Voice
Emotion Identification Test) pozwala uzyska¢ kompleksowe narzedzia badawcze
o wiekszej czutosci i swoistosci [15, 20].

Obiecujace sg badania nad tzw. skanowaniem wzrokowym (visual scanpaths), czyli
odwzorowywaniem ruchow gatek ocznych, oraz badanie fiksacji (foveal fixation),
wykazano bowiem zwigzek pomiedzy skanowaniem wzrokowym a percepcja
emocji przez osoby chore na schizofreni¢ [21]. Stwierdzono réwniez, ze zaburzenia
te u 0s6b chorych na schizofreni¢ sg inne niz u pacjentéw z chorobami afektywnymi
[22]. Ostatnio udato si¢ wykazac, ze zaburzenia skanowania wzrokowego nie ule-
gaja zmianom w czasie bez wzgledu na nasilenie objawdw choroby oraz stosowane
leczenie, a takze wystepuja u zdrowych cztonkéw rodzin chorych na schizofreni¢
[23]. Wyniki te mogg wykazywac, ze skanowanie wzrokowe jako neurofizjologiczny
wskaznik zwigzany z percepcja emocji moze by¢ markerem podatnosci do zachoro-
wania na schizofrenig.

Badania nad percepcja bodzcow spotecznych (social cues perception) nie sg
tak liczne jak te, ktore odnosza si¢ do percepcji emocji [24]. Przewaznie stosuje
si¢ tutaj dwa narzedzia badawcze wykorzystujace techniki audiowizualne: Profil
Wrazliwo$ci na Sygnaty Pozawerbalne (PONS — Profile of Nonverbal Sensivity) oraz
Test Identyfikacji Bodzcéw Spotecznych (SCRT — Social Cue Recognition Test). Ich
istotg jest prezentowanie badanym odpowiednio spreparowanych filmoéw. Nastepnie
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prosi si¢ o identyfikacj¢/interpretacj¢ zawartych w nich informacji o charakterze
spotecznym. Uzyskane rezultaty wskazujg, ze chorzy na schizofreni¢ wykazujg
deficyt w zakresie umiejetnosci wtasciwej identyfikacji bodzcow spotecznych,
w poréwnaniu z grupami kontrolnymi [25]. Trudnosci te nasilaja si¢ szczegolnie
wtedy, gdy dotyczg sygnatow o charakterze abstrakcyjnym: np. podczas prezentacji
rozmawiajacych oséb najwigkszym problemem jest identyfikacja i rozréznienie ce-
16w oraz intencji tychze osob niz tego, co doktadnie mowig czy jak wygladajg [26].
Stwierdzono takze, ze chorzy na schizofreni¢ nie wykorzystuja kontekstu (dodat-
kowych informacji) podczas obioru sytuacji spotecznych [27].

Do badan nad percepcjg sytuacji spotecznych zaliczy¢ takze mozna zdolno$é
do odbioru wzrokowego. Szczegdlnie analizowane s3 takie parametry wzrokowe,
jak kierunek oraz ekspresja spojrzenia (gaze direction and expression). Badania
nad dzie¢mi autystycznymi wskazujg na istotng role zaburzen obu tych procesow,
umozliwiajacych szybkie odczytywanie bodzcow wzrokowych, co jest niezbgdne dla
wlasciwej interpretacji sytuacji spotecznych [28]. W przypadku schizofrenii problem
jest bardziej ztozony, gdyz zdolno$¢ oceny kierunku spojrzenia (np. czy osoba na
zdjeciu patrzy w lewo czy w prawo?) jest zachowana [29], natomiast umiejetnosc
oceny prawidtowego kontaktu wzrokowego (np. kto na mnie teraz patrzy?) oraz
oceny wyrazu emocjonalnego spojrzenia (np. czy te oczy sa smutne?) jest zabu-
rzona [30]. Prawdopodobnie deficyt w zakresie percepcji wskaznikow spotecznych,
m.in. ekspresji emocjonalnej oczu, moze by¢ jednym z elementéw koniecznych do
zrozumienia genezy zaburzen paranoidalnych [31]. Badania neuroobrazowe wskazu-
8, iz rejonem mozgu, kluczowym dla detekcji wskaznikow spotecznych, takich jak
spojrzenie, czy ruch ust, rak lub catego ciala, jest gorna bruzda skroniowa (sulcus
superior temporalis). Rejon ten ma liczne wzajemne potaczenia z kompleksem jader
migdatowatych [32].

Deficyty mechanizméw dzialania umyshu (mentalising deficits)
u chorych na schizofrenie

Nie da si¢ w pelni rozumie¢ zjawiska oktamywania lub oszukiwania, rozumienia
dowcipow i anegdot, czy uchwycenia ironii w czyims$ glosie, jesli nie dysponujemy
umiejetnoscia ,,czytania” innych umystow [33, 34]. Jedna z najbardziej interesujacych
hipotez odnoszgcych sie do interpretacji sfery kontaktow migdzyludzkich i dotyczaca
zagadnienia mechanizmow dziatania umystu (mentalising capabilities), wypracowang
w obszarze psychologii poznawczej oraz rozwojowej, jest tzw. koncepcja ,,teorii
umystu” (‘theory of mind’) [4, 5]. Zaktada ona, iz w pewnym sensie dysponujemy
nabyta w trakcie rozwoju osobniczego koncepcja dziatania innych umystow. Teoria
ta zawiera prawa shuzagce do interpretowania czy tez wnioskowania (inference-like)
o zachowaniach innych ludzi na podstawie relacji pomiedzy wtasnymi stanami psy-
chicznymi a wyobrazaniem stanu psychicznego innych ludzi, w wigkszosci sytuacji
staramy si¢ bowiem rozumie¢ zachowania innych oséb, ich intencji, posiadanej
przez nich wiedzy czy przekonan. Niektorzy badacze tego zagadnienia twierdza, ze
posiadanie takiej zdolno$ci w przypadku umystu ludzkiego wigze si¢ z istnieniem
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swoistego, wyselekcjonowanego w trakcie ewolucji modutlu poznawczego mecha-
nizmoéw dzialania umystu, niezbednego dla utrzymywania prawidtowych relacji
spotecznych. Zaburzenie w rozwoju takiego modutu moze prowadzi¢ do ujawnienia
si¢ poznawczych deficytow neurorozwojowych, czego najlepszym przyktadem miatby
by¢ autyzm [28]. Koncepcja ,,teorii umystu” jest z jedng z mozliwych hipotez wyjas-
niajacych dzialanie mechanizmow umystowych. Konkurencyjna wzgledem niej tzw.
hipoteza symulacyjna zyskuje coraz liczniejszych zwolennikow. Wskazujg oni niedo-
skonatosci teorii mechanizméw umystu (w skrocie TMU) w wyjasnianiu wszystkich
mechanizméw umystowych [35]. Koncepcja symulacyjna odrzuca bowiem ideg,
iZ przypisujgc innym stany psychiczne odwolujemy si¢ (explicite lub implicite) do
zestawu psychologicznych praw opisujacych zycie umystowe innych ludzi. Neguje
takze hipotezg, ze istnieje wyselekcjonowany ewolucyjnie modut odpowiedzialny
za przypisywanie okre§lonych standw psychicznych innym ludziom. Postuluje si¢
natomiast, ze zamiast postugiwac si¢ teorig dziatania innych umystow, w celu zro-
zumienia zachowania innych ludzi, wystarczy, iz bedziemy mieli zdolnos$¢ naslado-
wania cudzego stanu psychicznego oraz umiejetnos¢ przyjecia czyjes perspektywy
(perspective-taking). Warunkiem prawidtowego funkcjonowania takich umiejetnosci
symulacyjnych jest zdolno$¢ do rozpoznawania wlasnych stanow psychicznych
oraz mozliwos¢ ich odrézniania od cudzych [5, 35].

W badaniach z zakresu psychiatrii traktuje si¢ obie propozycje niejako zbiorczo,
jako hipoteze dotyczacg interpretacji i/lub atrybucji stanow psychicznych w sytuacjach
spotecznych. Stad mozna mowi¢ o zaburzeniach mechanizméw umyshu badz po prostu
o deficytach mechanizmow dziatania umystu.

Od wielu lat gromadzone sa empiryczne dowody dotyczace zaburzen TMU
w przypadku autyzmu czy zespotu Aspergera [28, 36, 37]. W schizofrenii zagadnienie
to jest na pewno bardziej skomplikowane, chociaz nie ma wigkszych watpliwosci,
ze u podstaw wielu dysfunkcji spotecznych u tych chorych moga znajdowac si¢
zaburzenia mechanizméw umystowych [38, 39].

Punktem wyjscia wigkszosci badan dotyczacych mechanizméw umystu u oséb
chorych na schizofrenie jest przewaznie model tych zaburzen TMU Fritha, ktory
zaktada ich r6zng sprawno$¢ w zaleznosci od rodzaju i nasilenia objawow choroby
[40]. Zaburzenia TMU bylyby raczej funkcja aktualnego stanu klinicznego pacjentow,
a nie staltym deficytem [41]. Uwzgledniajac powyzsze zalozenia stwierdzono, iz
w zadaniach, w ktorych niezbedna jest zdolnosé wykorzystywania TMU, chorzy na
schizofreni¢ osiagaja istotnie gorsze wyniki niz osoby zdrowe, chorzy z dominujgcymi
objawami deficytowymi i dezorganizacja mowy wykazujg zaburzenia najbardziej
nasilone, natomiast u pacjentdéw z przewaga urojen owtadnigcia (passivity delusions)
oraz u chorych w stanie remisji nie stwierdzono zaburzen TMU. Niejednoznaczne
sg wyniki testow TMU u pacjentow z dominujgcymi objawami wytworczymi: tylko
dwa z siedmiu badan uwzglednionych w przegladzie potwierdzily zaburzenia TMU
w tej grupie chorych. Nie wykazano réwniez odmiennego profilu tych zaburzen
TMU u chorych, u ktérych dominujg objawy deficytowe [42, 43]. Wptyw na wyniki
osiggane przez chorych na schizofreni¢ moze mie¢ zdolnos¢ do kompensacji zaburzen
TMU poprzez osoby z wyzszym ilorazem inteligencji. Trzeba takze pamigtaé, ze
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chorzy na schizofreni¢ nie prezentuja jednolitego obrazu klinicznego i czg¢sto ma
miejsce wspotwystepowanie objawdw wytworczych oraz deficytowych [43]. Znaczne
nasilenie objawow wytworczych moze niekiedy powodowac specyficzne zaburzenia
mechanizméw umystu, np. wadliwe stosowanie regul i nieprawidtowa interpretacje
sytuacji spotecznych [44]. W takim wypadku mozna mowié¢ o swoistym stylu
atrybucyjnym u pacjentdw z urojeniami paranoidalnymi [45].

Badania nad TMU majg liczne ograniczenia [46]. Wigkszo$¢ z nich obejmuje
niewielkie grupy badanych, stosuje si¢ w nich rowniez rézne narzedzia do oceny
nasilenia poszczegbdlnych grup objawow psychopatologicznych [47]. Przewaznie
bada si¢ zdolno$¢ do odczytywania ukrytych tresci w prezentowanym dialogu, co
wymaga wiedzy o stanie psychicznym oséb prowadzacych dialog (The Hinting Task),
lub zdolno$¢ do wykrywania fatszywych przekonan innych ,,umystow” (false-belief
tasks). W tym ostatnim przypadku podstawowym sposobem badania wskaznikow
aktywnos$ci TMU sg historie obrazkowe (cartoon tasks) oraz odpowiednio przygo-
towane krotkie teksty lub dialogi. Aby wykaza¢ zrozumienie przedstawionych w nich
zdarzen, konieczna jest wiedza danego podmiotu o sytuacji w $§wiecie, co okresla
si¢ mianem tzw. pierwszorzgdowych funkcji umystu (first-order mental tasks — np.
bohater jakiego$ opowiadania lub historii obrazkowej moze mie¢ btedne przekona-
nie o sytuacji w Swiecie). Trzeba si¢ tez wykaza¢ zrozumieniem sytuacji dotyczacej
wiedzy danego podmiotu o innym podmiocie — sg to tzw. drugorzedowe funkcje
umystowe (second-order mental tasks — np. bohater jakiego$ opowiadania lub
obrazkowej historii moze mie¢ btedne przekonanie o wiedzy, przekonaniach, innego
bohatera tego opowiadania/historii).

W przypadku autyzmu uposledzone sa pierwszo- i drugorz¢gdowe funkcje
umystu, natomiast wérod chorych na schizofreni¢ funkcje pierwszorzedowe moga
by¢ zachowane [48]. Chorzy na schizofreni¢, zanim dojdzie u nich do zaburzen me-
chanizmow umystu, takg zdolnos$¢ maja i przez wiele lat wykorzystuja [49]. Mozna
zatem przypuszczac, ze wezesny poczatek choroby z dominujgcymi objawami de-
ficytowymi oraz przewlektos¢ procesu schizofrenicznego moga by¢ wskaznikiem
stopnia zaburzenia TMU. By¢ moze warto mowi¢ o pewnym continuum zaburzen
mechanizméw umystu: od bardzo duzych, w przypadku autyzmu czy pewnej
podgrupy chorych na schizofreni¢, poprzez grupe¢ pacjentow, u ktorych deficyty
tych mechanizméw wystepuja tylko w czasie zaostrzenia choroby, do subtelnych
dysfunkcji, wylacznie w zakresie funkcji drugorzedowych, przejawiajacych sig
u 0s0b z zaburzeniem schizotypowym. Potwierdzeniem takiej sugestii jest praca
Langdona i Colthearta [50], ktorzy wykazali, ze wigkszo$¢ osob, u ktorych mozna
byto stwierdzi¢ zaburzenia schizotypowe — a nie spetniajacych jeszcze kryteriow
schizofrenii czy psychozy schizoafektywnej — wykazuje zaburzenia w rozwiazy-
waniu zadan wykorzystujacych mechanizmy umystu (poor mentalisers). Ostatnio
stwierdzono, ze zaburzenia drugorzedowych mechanizmow umystu obecne sg nie
tylko u pacjentéw chorych na schizofrenie, ale rowniez u ich zdrowych krewnych
pierwszego stopnia [51]. Mogloby to wskazywa¢ na rodzinne uwarunkowanie
tych zaburzen. Zaburzenia TMU moglyby wigc by¢ traktowane jako endofenotyp
podatnos$ci na schizofrenig.
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Poznanie spoleczne a deficyty poznawcze w schizofrenii

Umiejscowienie proceséw poznania spotecznego (social cognition) w kontekscie
procesOéw poznawczych w schizofrenii zostato podyktowane obserwacjami kliniczny-
mi oraz wynikami badan naukowych. Okazalo si¢, ze poprawa w zakresie deficytow
neurokognitywnych w schizofrenii nie zawsze koreluje z poprawg funkcjonowania
spotecznego chorych (psychosocial outcome) [52]. Istotne jest zatem ustalenie wza-
jemnej relacji pomigdzy procesami neurokognitywnymi a poznaniem spotecznym.
Mozliwosci s bowiem dwie:

1. Poznanie spoteczne stanowi oddzielng, autonomiczng domene procesow psy-
chicznych i deficyty neurokognitywne nie beda przydatne jako miary zaburzen w tym
aspekcie. Tym samym bedzie mozna wykazac bezposredni zwigzek pomigdzy spraw-
noscig poznania spolecznego a wybranymi parametrami wynikéw leczenia.

2. Poznanie spoteczne jest dodatkowa, posrednia zmienng pomigdzy podstawowy-
mi procesami neurokognitywnymi a funkcjonowaniem spotecznym. Dotychczasowe
wyniki badan wspieraja drugg opcje i jak piszg Green i Nuechterlein: ,,Podstawowe
procesy neurokognitywne sg warunkiem wstgpnym poznania spotecznego, ktore z kolei
jest niezbedne dla funkcjonowania spotecznego” [53]. W badaniach wspierajacych taki
punkt widzenia stwierdzono zwiagzek pomig¢dzy poznaniem spotecznym a pomiarami
procesOw uwagi, pamiecig, w szczegdlnosci pamiecia stowna oraz autobiograficzna,
i funkcjami wykonawczymi [54, 55]. W jednej z ostatnio opublikowanych prac Lan-
caster i wsp. [56] wykazali, ze procesy neurokognitywne u chorych na schizofrenie¢
sg istotnie zwigzane ze zdolnoscig do rozpoznawania zaréwno abstrakcyjnych, jak
i konkretnych bodzcow spotecznych (abstract or concrete social cue recognition).
Nie sa one natomiast zwigzane ze zdolno$cig rozwiazywania zadan spotecznych,
niezaleznie od przebiegu choroby, objawow klinicznych czy tez ogdlnych zdolnosci
poznawczych. W szczegdlnosci, co jest zgodne z wezesniejszymi doniesieniami, osta-
bienie tzw. funkcji wykonawczych stanowi najlepszy wskaznik predykcyjny zaburzen
poznania spotecznego. Wyniki te z jednej strony wskazujg na istotne znaczenie proce-
sow neurokognitywnych dla poznania spotecznego, z drugiej zas na czgsciowsy tylko
korelacje¢ pomigdzy procesami neurokognitywnymi a funkcjonowaniem spotecznym.
Uwzglednienie wigc dodatkowego wymiaru — poznania spotecznego — bytoby w stanie
prawdopodobnie w bardziej wiarygodny sposob ustali¢ relacje pomiedzy funkcja-
mi poznawczymi a sprawnosciami spotecznymi. Wg Roncone i wsp. [48] jednym
znajlepszych wskaznikow sprawno$ci funkcji spotecznych, wyrazonych w skali DAS
(Disability Assesment Schedule), byto nasilenie zaburzen w zakresie drugorzedowych
funkcji umystowych, ktore thtumaczyto 15% wariancji w grupie badanej. Tylko czas
trwania choroby w wigkszym stopniu byt wskaznikiem predykcyjnym stopnia zabu-
rzenia funkcjonowania spotecznego (w 27%), natomiast prawie dwukrotnie mniejszg
moc mialy pomiary pamigci stownej (8%), a jeszcze mniejsza uwzglednienie nasilenia
objawow deficytowych (6%) czy wytworczych (5%).

Poznanie spoleczne a leczenie schizofrenii

Niewiele jest prac bezposrednio badajacych zagadnienie relacji pomiedzy pozna-
niem spotecznym a procesem terapeutycznym schizofrenii. W ostatnich latach badania
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te koncentrujg si¢ na ocenie procedur farmakologicznych — w szczego6lnosci efektyw-
noS$ci stosowania neuroleptykow Il generacji — oraz ocenie technik psychoterapeutycz-
nych, ktorych celem jest zwickszenie sprawnosci poznania spotecznego. W odniesieniu
do percepcji spotecznej, w jednym z pierwszych opublikowanych badan bezposrednio
poréwnywano wplyw typowych neuroleptykdw, perazyny oraz haloperidolu, na rozpo-
znawanie emocji i nie stwierdzono istotnych statystycznie r6znic [57]. Kee i wsp. [58]
porownywali wptyw atypowego neuroleptyku — risperidonu, oraz typowego — halo-
peridolu, na percepcj¢ emocji. W badaniu tym zastosowano metode podwojnie §lepej
proby, z 3-tygodniowq fazg wstepng, w ktorej pacjenci przyjmowali od 15 do 30 mg
haloperidolu. Nastepnie dokonywano randomizacji w grupie zazywajacej risperidon
(n =9) oraz haloperidol (n = 9). Leki podawano w statych dawkach (odpowiednio 6
i 15 mg) przez 4 tygodnie, a przez nastepne 4 tygodnie dawka neuroleptykow mogta
by¢ zmieniana. Pomiaréw percepcji emocji dokonywano w dniu randomizacji oraz po
8 tygodniach. Badanie wykazato poprawe percepcji emocji po leczeniu risperidonem,
ktéra nie byta zwigzana z poprawa w zakresie objawow wytworczych czy deficyto-
wych. Podstawowym ograniczeniem badania byla niewielka grupa badanych oraz
stosowanie wylgcznie bodzcow o emocjonalnie negatywnym zabarwieniu.

W pracy wykonanej przez inng grupe badaczy [59] rowniez poréwnywano rispe-
ridon z haloperidolem, ale wprowadzono tu kilka nowych aspektow. Grupa badanych
byta wigksza (n = 15 dla risperidonu, oraz n = 13 dla haloperidolu), wyniki porow-
nywano z wynikami 0séb zdrowych (n = 28), a jako psychofizjologiczny wskaznik
percepcji emocji wykorzystano skanowanie wzrokowe (visual scanpaths). W grupie
chorych leczonych risperidonem stwierdzono wigksza sprawnos¢ detekcji istotnych
sktadowych twarzy (face salient features) o neutralnej badz pozytywnej ekspresji.
W przypadku stosowania haloperidolu nie odnotowano podobnego efektu. Tak wigc
pozytywny efekt risperidonu wyraza si¢ takze w procesach psychofizjologicznych,
jakimi sg specyficzne ruchy gatek ocznych (skanowanie wzrokowe), kluczowe dla
zdolno$ci do rozpoznawania emocji. U chorych na schizofreni¢ risperidon korzystnie
dziata na funkcje poznawcze zwigzane z czynnoscig kory przedczotowej mozgu, co
moze wigzac si¢ takze z poprawg ich funkcjonowania spotecznego [60].

Littrell i Petty [61] badali wpltyw olanzapiny (22 chorych) i typowych neurolep-
tykow (30 chorych) na procesy poznania spotecznego, ktére byto oceniane na pod-
stawie zadan sprawdzajacych komunikacje pozawerbalng oraz percepcje¢ spoteczng
(IPT — Interpersonal Perception Task). Po 12 tygodniach badania stwierdzono istotng
statystycznie rdznic¢ pomiedzy obiema grupami na korzy$¢ olanzapiny, ktora utrzy-
mata si¢ do konca badania w 52 tygodniu. W innej pracy badano wplyw stosowania
olanzapiny na procesy poznania spotecznego (zadania TMU, rozpoznawanie emocji,
inteligencja spoteczna) u chorych na schizofreni¢ (n = 15), chorobe afektywna dwu-
biegunowa (n = 14) oraz 0so6b zdrowych (n = 15) [62]. Deficyt w zakresie poznania
spotecznego byt poczatkowo stwierdzony zardéwno w schizofrenii, jak i w chorobie
afektywnej dwubiegunowej. Po 6 miesigcach, przy ponownej ocenie procesOw po-
znania spotecznego, uzyskane wyniki w grupach chorych praktycznie nie réznity si¢
od wynikow grupy kontrolne;.
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W kilku pracach badano réwniez wptyw interwencji psychoterapeutycznych na
procesy poznania spotecznego [63]. Szczeg6lnie obiecujgca wydaje sie tu poznawcza
terapia wzmacniajaca (cognitive enhancement therapy — CET) oraz zintegrowana
terapia psychologiczna (integrated psychological therapy) [64]. Pierwsza z nich
zogniskowana jest na zadaniach cato$ciowego rozumienia kompleksowych sytuacji
spotecznych (content-focused), druga wykorzystuje techniki stopniowego ¢wiczenia
bardziej podstawowych procesow poznawczych (process-focused), aby w nastepnym
etapie wykorzystywac je do bardziej ztozonych zadan spotecznych.

Hogarty i wsp. [65] opublikowali rezultaty kontrolowanego, randomizowanego
badania klinicznego, ktorego celem byla ocena poznawczej terapii wzmacniajgcej
w poréwnaniu ze wzbogacong terapig podtrzymujaca (enriched supportive therapy
—EST). W badaniu trwajacym dwa lata uczestniczylo 121 chorych na schizofreni¢ (67
w grupie CET oraz 54 w grupie EST), ktorzy byli oceniani na poczatku, po 12 oraz
24 miesigcach terapii. Analizowano wyniki uzyskane w sze$ciu badanych wymiarach
neuropsychologiczno-behawioralnych: szybko$¢ przetwarzania informacji (processing
speed), procesy poznawcze, styl poznawczy, poznanie spoteczne, dostosowanie spo-
teczne oraz obecnos¢ objawow chorobowych. Po 12 miesigcach terapii CET znaczng
poprawe odnotowano w wymiarze procesOw poznawczych oraz szybkosci przetwa-
rzania informacji (p < 0,003), natomiast po 24 miesigcach, oprocz utrzymujacej si¢
poprawy w juz wymienionych obszarach, istotng poprawe stwierdzono w zakresie
stylu poznawczego (p = 0,001), poznania spotecznego (p = 0,001) oraz dostosowania
spotecznego (p = 0,01). Nie stwierdzono pozytywnego efektu dziatania terapii CET
w zakresie niektorych rezydualnych objawow chorobowych. Ponadto, osiggane rezul-
taty nie byly zalezne od rodzaju stosowanego leczenia, chociaz warto zauwazy¢, ze
poczatkowy stosunek pobieranych lekoéw (33,5% pacjentéw otrzymywato klozapine,
28,9% neuroleptyki I generacji, 37,6% typowe neuroleptyki) w trakcie badania ulegt
wyraznemu przesunig¢ciu na korzy$¢ klozapiny (41,6%) oraz neuroleptykow II gene-
racji (33,6%), kosztem neuroleptykow typowych (24,8%). Terapia EST w niektorych
wymiarach badawczych takze wywierata pozytywny efekt, ale nie byt on ani tak
wyrazny, ani tak szybki, jak w przypadku terapii CET.

Stworzono program terapeutyczny, ktoérego zadaniem byto usprawnienie zdolnosci
do rozpoznawania ekspresji emocjonalnej twarzy (The Training of Affect Recognition
— TAR). Pierwsze opublikowane wyniki w odniesieniu do schizofrenii wydajg si¢
obiecujgce [64]. W programie uczestniczyto 16 pacjentdéw w stanie remisji, pobiera-
jacych regularnie leki przeciwpsychotyczne. Grupe kontrolng stanowito 21 zdrowych
ochotnikow oraz 36 chorych na schizofrenie w stanie remisji, ktorzy byli uczestnikami
poprzedniego badania dotyczgcego rozpoznawania emocji, przeprowadzonego przez te
samg grupe badawcza. Po zakonczeniu treningu TAR osoby uczestniczace w nim byty
dodatkowo oceniane w aspekcie zdolnosci do rozpoznawania emocji. Sam program
treningowy TAR sktadat si¢ z 12 okoto 45-minutowych sesji, w ktorych 2 pacjentéw
pracowato pod nadzorem terapeuty. Stosowane zadania miaty na celu nauczenie
chorych prawidtowego rozpoznawania szesciu podstawowych emocji wyrazanych
w postaci tzw. jednostek ekspresji Ekmana (facial action units). Nastepnie umiejetnosci
te wykorzystywano w roznorodnych sytuacjach spotecznych. Wszystkie zadania byty



214 Dawid Wiener, Janusz Rybakowski

aranzowane za pomocg komputera i w trakcie trwania programu treningowego sukce-
sywnie komplikowane. Wigkszo$¢ uczestnikow programu (11 z 16) uzyskata istotnie
lepsze wyniki (p < 0,001), bez wzgledu na poczatkowa sprawno$¢ rozpoznawania
emocji, nasilenie objawéw chorobowych, czy rodzaj stosowanego leczenia.

Podsumowujgc, mozna stwierdzi¢, ze procesy poznania spotecznego sg niezwy-
kle istotne w adaptacji cztowieka do otoczenia i mogg mie¢ czesciowo pochodzenie
ewolucyjne. W schizofrenii zaburzenia tych proceséw sg prawdopodobnie w znacznej
mierze przyczyna gorszego funkcjonowania psychospotecznego. Wykazuja one zwia-
zek z dysfunkcjami poznawczymi i mogg by¢ stwierdzane u zdrowych krewnych
pierwszego stopnia 0sob chorych na schizofreni¢. Tak wigc zaburzenia poznania spo-
tecznego stanowig prawdopodobnie element patogenetyczny w schizofrenii i winny
by¢ celem postgpowania terapeutycznego.

Hapyuienust 001ecTBEHHOI0 CO3HAHHSA NPHU MIN30¢peHun

Conep:xanue

OO1EeCTBEHHOE CO3HAHUE, T.€. CIOCOOHOCTD A1l IPUHSATHS CYLIECTBEHHBIX O0ILECTBEHHBIX
nH(OpMAIHH 1 aIEKBAaTHOTO AJIsl HUX OBEJCHUS YeJI0OBEKa, CBA3aHO ¢ MOHNMaHueM nHdopma-
LMH, HECYLIHX BaXKHBIMHU OOILECTBEHHBIME (hakTOpamu. B mocneqHem nepuoe sta npodiema
3aHMMACT OOJBIIOE MECTO B IICHXOJIOTHYECKHX, HCHPOOHOIOrHYECKNX U MCHXHATPUYCCKUX
nccie0BaHusIX. [Iponeccesl, 3aHHTEPECOBAHHBIC B O0IIECTBEHHOE CO3HAHHE JTO: MEPLEILHS
9MOLIMH, 3PUTEINIbHBIN KOHTAKT, PEAKIHUSI K IPO3EITUTaM HITH JKe IPEANPHSATHE PEIISHUS B 00IIeCT-
BEHHBIX cUTyalusaX. OcOOCHHYIO pOJib B 9TOM PaANyCe HCIOMHSIIOT MEXaHU3MbI paboThl yMa,
a KOTOpasi TO MOHUMAETCsI KaK COCOOHOCTh MHTETPAIlMU MOBEACHHS JIIOeH Ha OCHOBAaHUH
MPHUITHCHIBAHHS UHBIM JIFO/SIM OTNPE/ICICHHBIX HICUXHYSCKUX COCTOSIHHN. JTHM BOIIPOCOM 3a-
HuMmaercs T.H. Teopust mexanu3moB yma (TMY).

Hactostmas pabora siBaseTcst 0030pOM BONPOCOB, CBSI3aHHBIX C HAPYLICHUSIMU
OOLIECTBEHHOTO CO3HAHUS Y OONBHBIX MK30¢hpeHueit. OOCcyKaeHbl AeDUIUTI MEePLENIUI
9MOUMH NI U HapyweHuss TMY npu mu3odpeHud ¢ 0COOCHHBIM YYETOM HX BO3MOXKHO#
ponu kak SHIO0GEHOTUIIOB CKIOHHOCTH 10 3aboseBanus musodpenueii. Kpome toro,
MPEACTABICHBI TAKIKE B3ANMHBIC OTHOIICHHS] MEXK/y OOLICCTBCHHBIM CO3HAHHEM M OCHOBHBIMHU
HEHPOKOHIUTHBHBIMH HPOLIECCAMH, TAKIKE U BIIMSIHUE HAa CO3HAHKE OOLLECTBEHHOIO XapakTepa
Pa3THYHBIX METOJOB JICYSHHsI MN30(peHHH

Storungen der sozialen Kognition in Schizophrenie

Zusammenfassung

Die soziale Kognition, also die Féhigkeit zur Wahrnehmung der sozial signifikanten Infor-
mationen und des addquaten zu ihnen Verhaltens des Menschen, ist mit der Verarbeitung der
Informationen verbunden, die durch wichtige soziale Reize getragen werden. In der letzten
Zeit bildet sie den Gegenstand der intensiven Studien in der Psychologie, Neurobiologie und
Psychiatrie. Die Prozesse, die sich an der Entschlussfassung beteiligen, sind: Emotionenpre-
zeption, Sichtkontakt, Reaktion auf Prosodie oder Entschlussfassung in sozialen Situationen.
Eine besondere Rolle in diesem Bereich spielen die Mechanismen des Geistesfunktionierens,
unter denen man die Féhigkeit zum Interpretieren des Menschenverhaltens versteht, indem man
den anderen Personen bestimmte psychische Zustidnde zuschreibt. Mit dieser Frage beschéftigt
sich die sogenannte Theorie der Geistesmechanismen (TMU).



Zaburzenia poznania spotecznego w schizofrenii 215

Die vorliegende Arbeit ist eine Literaturiibersicht zum Thema Stérungen der sozialen Kog-
nition bei den Schizophrenkranken. Man besprach die Deffizite der Perzeption der Emotionen
des Gesichts und Stérungen von TMU in der Schizophrenie mit besonderer Berlicksichtigung
ihrer eventuellen Rolle als Endophenotype der Anfilligkeit an Schizophrenie. Es wurden
auch die gegenseitigen Relationen zwischen der sozialen Kognition und den neurokognitiven
Grundprozessen, und auch der Einfluss auf die soziale Kognition unterschiedlicher Methoden
der Behandlung der Schizophrenie geschildert.

Les troubles de la cognition sociale des schizophrénes

Résumé

La cognition sociale, ou la capacité de percevoir les informations important du point de vue
social et le comportement adéquat de I’individu, se lie avec la transformation des informations
portées par les stimuli importants du point de vue social. Récemment la cognition sociale est objet
de plusieurs recherches psychologiques, neurobiologiques et psychiatriques. Dans la cognition
sociale s’engagent des actions suivantes:perception des émotions, contact visuel, réaction a la
prosodie, décision dans les situations sociales. Le role particulier est joué par 1’activité mentale
telle que la capacité d’interpréter les comportements des hommes a travers leurs états psychiques.
Ce probléme est analysé par la Théorie des Mécanismes de 1’Esprit (TME).

Ce travail donne une revue des questions liées avec les troubles de la cognition sociale des
schizophrénes. Les auteurs présentent les déficiences de la perception des émotions du visage
et les troubles de TME en accentuant leur role possible des endophénotypes de la vulnérabilité
a la schizophrénie. On décrit aussi les corrélations de la cognition sociale et les réactions neu-
rocognitives ainsi que 1’influence de divers méthodes thérapeutiques sur la cognition sociale.
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