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Summary

Negative symptoms of schizophrenia constitute a serious diagnostic and therapeutic prob-
lem. They substantially account for the impairment of health, social functioning and quality
of life whereas treatment is difficult. In this paper the development of the concept of schizo-
phrenia and negative symptoms is presented. The models of positive and negative symptoms,
introduced in the 1980’s by Timothy Crow and Nancy Andreasen, and William Carpenter’s
concept of so-called deficit syndrome with the criteria of the division of negative symptoms
into the primary and secondary, are discussed. Current views on the pathogenesis of negative
symptoms are shown with reference to neuroimaging studies, neurotransmitter alterations,
neuropsychological deficits, genetic, immunological and epidemiological studies. A subsection
is devoted to the diagnostics tools for negative symptoms. Chronologically, they are divided
into scales of the 1* and 2™ generation. The first generation includes: the Brief Psychiatric
Rating Scale (BPRS), the Scale for the Assessment of Negative Symptoms (SANS), the Posi-
tive and Negative Syndrome Scale (PANSS), the Schedule for the Deficit Syndrome (SDS),
and the Proxy for Deficit Syndrome. The second generation scales, developed as a result of
the recommendation by American experts in 2006, include: the Brief Negative Syndrome
Scale (BNSS) and the Clinical Assessment Interview for Negative Symptoms (CAINS), also
the self-assessment scales: the Motivation and Pleasure Scale — Self Report (MAP-SR) and
the Self-assessment of Negative Symptoms (SNS). The BNSS and the SNS scales, whose
Polish versions were elaborated in the Department of Adult Psychiatry of Poznan University
of Medical Sciences, are discussed in-depth.
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Wstep

Wigkszo$¢ historykoéw medycyny za pierwszy formalny opis psychozy schizofre-
nicznej uwaza przypadek odnotowany przez Benedykta Morela w 1852 roku, okreslony
jako démence précoce [1]. W pdzniejszym okresie pojawiaty si¢ opisy odpowiadajace
w zasadzie temu, co dzi§ uwaza si¢ za poszczeg6lne podtypy schizofrenii — pierwotny
obted Griesingera (1867), katatonia Kahlbauma (1874) i hebefrenia Heckera (1871)
[2]. W drugiej potowie XIX wieku Emil Kraepelin podzielit zaburzenia psychiczne na
psychozy przewlekte wczesnie doprowadzajace do otepienia oraz psychozy afektywne
o przebiegu okresowym. Pierwszg z tych grup okreslit mianem dementia praecox,
czyli przedwczesnego otgpienia. W miar¢ ewolucji swoich pogladéow terminem tym
objat opisywane wczesniej hebefrenie, katatonig¢ i otgpienie paranoidalne. Koncepcja
ta, rozwinigta w szostym wydaniu jego podrecznika z 1899 roku, uznawana jest za
narodziny koncepcji schizofrenii [3]. Termin dementia praecox, zaktadajacy poczatek
schorzenia w mtodosci i prowadzacy nicodwotalnie do ot¢pienia [4], kreowal nazwe
choroby z punktu widzenia deterministycznego, opisujgcego cigg przyczynowo-skut-
kowy z niepomys$lnym zakonczeniem. Pojecie schizofrenii wprowadzit do psychiatrii
Eugen Bleuler, wywodzac je z greckich stow schizein — ,,rozszczepiam” oraz phren
— ,,umysl, wola”. Konstrukcja nazwy wigzata si¢ z okresleniem nie tyle ,,rozszcze-
pienia”, ile ,,niespojnosci” proceséw psychicznych, roznicujac objawy choroby na te
0 znaczeniu wazniejszym (osiowe) oraz mniej istotnym (dodatkowe). W terminologii
anglosaskiej objawy osiowe funkcjonuja nadal jako stynne Bleulerowskie ,,four A’s”
(cztery A) —zaburzenia asocjacji myslenia, zaburzenia afektu, ambiwalencja i autyzm.
Bleuler zwrdcit takze uwage na zroznicowanie kliniczne schizofrenii, uzywajac terminu
»grupa schizofrenii” [2, 4-6].

Zaréwno Kraepelin, jak i Bleuler jako podstawowe objawy schizofrenii propo-
nowali objawy ,,deficytu” w zakresie funkcji intelektualnych, jak réwniez procesow
emocjonalnych, interpersonalnych i spotecznych. Natomiast w praktyce klinicznej
najbardziej spektakularne i diagnostyczne wydaja si¢ objawy psychotyczne. Zwrocit
na to uwage Kurt Schneider, proponujgc uscislenie diagnostyki przez wprowadzenie
tzw. objawow pierwszorzedowych. Jezeli nie wystepuje organiczne uszkodzenie uktadu
nerwowego, obecnos¢ ktoregokolwiek z tych objawow wskazuje na schizofrenig, cho¢
nie jest dla niej patognomiczna. Objawy drugorzedowe sg diagnostycznie mniej pewne.
Do objawdw pierwszorzgdowych wedtug Schneidera (,,schneiderowskich”) nalezg trzy
typy omamow stuchowych (ugltosnienie mysli, glosy dyskutujgce i komentujace), trzy
rodzaje doznan z grupy automatyzmoéw psychicznych (nasytanie mysli, odcigganie
mysli, rozgtasnianie mysli), a takze przezycia oddziatywania cielesnego, spostrzezenia
urojeniowe oraz inne przezycia oddzialywania na uczucia, dgzenia i wolg [5, 7, 8].

W latach osiemdziesigtych ubiegtego wieku pojawily si¢ koncepcje dwoch grup
objawow jednocze$nie wystepujacych u chorych na schizofrenig, czyli objawow po-
zytywnych (wytworczych, psychotycznych) oraz negatywnych (deficytowych). Zwro-
cono przy tym uwage na odrebng patogeneze i mozliwosci lecznicze tych dwoch grup
objawow. Brytyjski psychiatra Timothy Crow [9] zaproponowat podziat schizofrenii
na dwa zespoty: schizofreni¢ typu 1 (ze zwigkszong liczba receptorow dopaminowych)
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i schizofreni¢ typu 2 (z utratg komorek i zmianami strukturalnymi w mozgu). P6zniejsze
obserwacje potwierdzily czestsze wystepowanie dysfunkeji poznawczych oraz p6znych
dyskinez u chorych na schizofrenie typu 2 wedlug Crowa w poréwnaniu ze schizofrenig
typu 1. Podobnie amerykanska psychiatra Nancy Andreasen zaproponowata podziat
schizofrenii w oparciu o charakter dominujgcych objawow —z dominujgcymi objawami
pozytywnymi, zdominujacymi objawami negatywnymi oraz podgrupg mieszang (osoby
niespetiajace kryteriow zadnej z podgrup albo spetniajace kryteria obu jednoczesnie).
W ocenie autorow koncepcji u pacjentdw z dominujgcymi objawami pozytywnymi
nie stwierdza si¢ w okresie przedchorobowym cech niedostosowania czy zaburzen
w og6lnym funkcjonowaniu, nie wystepuja u nich deficyty poznawcze czy cechy atrofii
mdbzgu, natomiast u pacjentow z dominujacymi objawami negatywnymi zwykle obecne
sg cechy niedostosowania w okresie przedchorobowym, zaburzenia w ogéInym funk-
cjonowaniu, deficyty poznawcze i cechy atrofii mézgu [10]. Inny brytyjski psychiatra,
Peter Liddle, zaproponowat wyodrebnienie trzech zespotdéw schizofrenii przewlektej
w oparciu o wyniki testow neuropsychologicznych — zespot zubozenia psychorucho-
wego (deficytowy), zespot dezorganizacji oraz zespot znieksztalcenia rzeczywisto$ci
(psychotyczny). Badania neuroobrazowe z wykorzystaniem metody pozytronowe;j
emisyjnej tomografii komputerowej pozwolily na przyporzadkowanie poszczegdlnym
zespotom charakterystycznych zmian regionalnego przeptywu mozgowego [11, 12].

Objawy negatywne: koncepcja i obraz kliniczny

Wsrod objawow negatywnych (nazywanych tez deficytowymi) wymienia si¢ grupe
objawow zwiazanych z ograniczeniami i ubytkiem réznych czynno$ci psychicznych
[5]. Zasadniczo zalicza si¢ do nich zubozenie tresci i formy mys$lenia, ograniczenie
réznych form aktywnosci (od ruchowej, przez impulsywna, do intencjonalnej) oraz
réznorodnie opisywane ograniczenie reaktywnosci emocjonalnej (sptycenie, stepienie,
sztywnos¢, blados¢ emocji) [5]. Crow w swojej koncepcji schizofrenii typu 2 wyrdznit
obecnos$¢ objawdw negatywnych, takich jak sptycenie afektu, ubostwo wypowiedzi
oraz utrat¢ napedu; wedlug niego proces ten charakteryzowaty przewleklos¢, stan
»defektu”, nieodwracalno$¢, staba reakcja terapeutyczna na leki przeciwpsychotycz-
ne, mozliwo$¢ deficytu intelektualnego oraz utrata komorek nerwowych i zmiany
strukturalne w mozgu [9].

Andreasen 1 Olsen [10] wyr6znili oraz opisali nastgpujace grupy objawow ne-
gatywnych: zblednigcie afektywne (niezmieniajacy si¢ wyraz twarzy, zubozenie
gestow, staby kontakt wzrokowy, brak odpowiedzi afektywnej, brak modulacji glosu,
zmniejszenie ruchow spontanicznych), alogi¢ (zubozenie wypowiedzi, zubozenie
tresci wypowiedzi, zablokowanie wypowiedzi, przedluzenie czasu oczekiwania na
odpowiedz), awolicje i apati¢ (zaniedbania pielggnacji 1 higieny, niewytrwato$é w pracy
lub nauce, anergia fizyczna), anhedoni¢ i nieuspotecznienie (mata lista zainteresowan
i aktywnosci rekreacyjnej, zmniejszone zainteresowanie i aktywnos¢ seksualna, nie-
zdolno$¢ do odczuwania przyjemnosci lub bliskosci, zaburzone relacje z przyjacioimi
irowie$nikami), zaburzenia uwagi (brak uwagi w sytuacjach spotecznych, brak uwagi
podczas badania) [10].
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Powyzsze modele stanowily podstawe nadal trwajacych dyskusji nad strukturg
objawow obserwowanych w schizofrenii. Proponuje si¢ m.in. strukture tréjwymiarowa
obejmujaca objawy pozytywne, objawy negatywne i objawy dezorganizacji (zabu-
rzenia my$lenia, zachowania dziwaczne), strukture czterowymiarowg z objawami
pozytywnymi, anergia (tu zaliczamy objawy negatywne), zaburzeniami afektywnymi
(depresja, lek) i dezorganizacjg (zaburzenie proceséw myslenia), a takze strukture
pigciowymiarowa z objawami pozytywnymi, objawami negatywnymi, zaburzeniami
aktywnosci, nastroju i zachowaniami autystycznymi [13].

W 1988 roku William Carpenter zwrdcit uwage na to, ze objawy negatywne schi-
zofrenii moga mie¢ charakter pierwotny, idiopatyczny, ale takze charakter wtorny,
wynikajacy nie z samej choroby, lecz z czynnikow dodatkowych, takich jak leczenie,
zaburzenia nastroju, czynniki srodowiskowe. Aby lepiej rozrdznic¢ obie grupy objawow,
zaproponowat koncepcje schizofrenii deficytowej (Deficit Schizophrenia — DS) oraz
schizofrenii niedeficytowej (Non-deficit Schizophrenia—NDS). Zgodnie z zatozeniami
tej teorii objawy deficytowe maja charakter przewlekly, obecne sg podczas zaostrzen
objawow pozytywnych oraz w okresach migdzy tymi zaostrzeniami; w zespole niede-
ficytowym za$ objawy negatywne sa mniej stabilne i przewlekte, ich nasilenie wiaze
si¢ z obecno$cig czynnikow zewnetrznych. Kryteria diagnostyczne DS sg nastepujace:
1) Pacjent spetnia kryteria DSM-III (DSM-1V) rozpoznania schizofrenii; 2) Co najmnie;j
dwa z szeéciu wymienionych objawow negatywnych sg obecne: zubozenie afektu, re-
dukcja doznan emocjonalnych, zubozenie mowy, ograniczenie zainteresowan, redukcja
celow zyciowych (poczucie sensu), zmniejszenie napgdu spotecznego; 3) Objawy nie
moga by¢ wynikiem depresji, lgku, stosowanych lekéw lub czynnikéw Srodowisko-
wych; 4) Dwa lub wigcej objawow musi by¢ obecnych w okresie 12 miesigcy, takze
w okresach remisji objawow psychotycznych. Dla pacjentow spetniajacych tylko
kryterium 1 Carpenter proponuje rozpoznanie schizofrenii bez objawow negatywnych.
Gdy spetnione sg kryteria 1, 2 i ewentualnie 4, to mamy do czynienia ze schizofrenig
z objawami negatywnymi wtérnymi. Natomiast u osob spetniajagcych wszystkie kryteria
(1-4) nalezy rozpozna¢ schizofreni¢ deficytowa. U pacjentow spetniajacych kryteria
1-3 mozna zdiagnozowac¢ schizofreni¢ z objawami pierwotnie negatywnymi, a w miare
uptywu czasu moze by¢ ona sklasyfikowana jako schizofrenia deficytowa [14, 15].

Pozniejsze badania wykazaly takze, ze schizofrenia deficytowa i niedeficytowa
r6znig si¢ migdzy sobg nie tylko w zakresie objawow, ale takze co do przebiegu, pato-
fizjologii, etiologii oraz poprawy po leczeniu przeciwpsychotycznym. Schizofrenia de-
ficytowa charakteryzuje si¢ w obrazie klinicznym wigkszym wycofaniem spotecznym,
deficytem energii, mniejszym nasileniem objawow depresji, wrogosci i dysforii, mniej-
szym nasileniem doznan urojeniowych i zachowan samobdjczych, gorszym wgladem
oraz rzadszym naduzywaniem substancji psychoaktywnych. Pacjenci ze schizofrenia
deficytowa przejawiajg takze wigksze odchylenia w zakresie testow neuropsycholo-
gicznych, gorzej wykonuja m.in. Test Sortowania Kart z Wisconsin, maja opdzniony
czas reakcji wzrokowej, gorsza koordynacje ruchowg oraz integracj¢ sensoryczng.
Charakteryzujg si¢ takze ztym przystosowaniem spotecznym na wszystkich etapach
rozwoju, a nie tylko, jak w przypadku schizofrenii niedeficytowej, w okresie poznego
dojrzewania i wezesnej dorostosci. Zespot deficytowy wystepuje czesciej u megzezyzn,
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0s0b stanu wolnego, z dlugim czasem trwania objawow przed pierwsza hospitaliza-
cja [16]. Rokowanie dla 0sob ze schizofrenig deficytows jest gorsze, a problem ten
poglebia jeszcze mniejsza skutecznos¢ lekow przeciwpsychotycznych [15, 17, 18].

Objawy negatywne: patogeneza

Badania nad neurobiologiczng patogenezg objawow negatywnych sg prowadzone
od 30 lat. W klasycznych badaniach neuroobrazowych obserwowano zwigzek migdzy
powiekszeniem komoér mézgu a nasileniem objawdw negatywnych. Pojawiaja sie jed-
nak prace, ktore tego zwigzku nie potwierdzajg, a nawet sugerujag odwrotng korelacje
[19, 20]. Obecnie wskazuje sig, ze powigkszenie komor wigze si¢ raczej z deficytami
poznawczymi niz z objawami negatywnymi. U chorych z przewaga objawow negatyw-
nych obserwuje si¢ tez zmiany o charakterze redukcji objetosci kory przedczotowej,
kory skroniowej, jadra ogoniastego, struktur uktadu limbicznego, kory prawego ptata
ciemieniowego 1 ciata modzelowatego. Czg$¢ badan sugeruje odwrotng korelacje
migdzy objetoscig istoty biatej mozgu a objawami negatywnymi [21].

Z uzyciem funkcjonalnych badan neuroobrazowych, takich jak pozytronowa to-
mografia emisyjna (Positron Emission Tomography — PET) oraz tomografia emisyjna
pojedynczych fotondéw (Single Photon Emission Computer Tomography — SPECT),
obserwowano zwiazek miedzy nasileniem objawdw negatywnych i spadkiem metabo-
lizmu okolic czotowych i przedczotowych, zarowno w trakcie wypoczynku, jak i ak-
tywnosci. Podobne rezultaty uzyskano u chorych z nasilonymi objawami negatywnymi
w okresie pierwszego epizodu lub w grupie nieleczonej farmakologicznie, co wyklucza
modyfikacj¢ wynikow warunkowang przewleklo$cia schorzenia lub stosowaniem
neuroleptykow [22, 23]. W badaniach wykorzystujacych funkcjonalne obrazowanie
metodg rezonansu magnetycznego (functional Magnetic Resonance Imaging — fRMI)
obserwowano obnizong aktywno$¢ w obrebie prazkowia brzusznego podczas ocze-
kiwania na nagrod¢ u osob nieleczonych lub leczonych neuroleptykami pierwszej
generacji; nie uzyskano za$ podobnych wynikow u chorych leczonych neuroleptykami
drugiej generacji [24]. Stwierdzono takze zwigzek migdzy zaburzeniami procesow
emocjonalnych, takich jak zaburzenia kontaktu wzrokowego, redukcja mimiki twarzy,
obnizenie spontanicznosci ruchowej i ekspresji wypowiedzi, a dysfunkcjami okolic
limbicznych, m.in. lewej przedniej kory obreczy, prawej kory oczodotowo-czotowe;,
lewej srodkowej kory przedczotowej i lewego zakretu wrzecionowatego. Obserwowano
tez korelacje miedzy sptyceniem afektu a wzrostem aktywnosci ciata migdatowatego
[25, 26].

Ciekawych wynikoéw dostarczyly badania porownawcze 0sob spetniajacych kryte-
ria rozpoznania schizofrenii deficytowej i niedeficytowej. U 0s6b ze schizofrenig nie-
deficytows, z definicji fagodniejsza co do przebiegu, obserwowano mocniej zaznaczone
powigkszenie komoér mézgu i zmniejszenie obj¢tosci okolic przedczotowych. Wyniki
te sktaniaja do refleksji, ze zmiany strukturalne okolic przedczolowych nie sg zwigzane
z objawami negatywnymi [27]. Dla 0s6b ze schizofrenig deficytowsg charakterystyczne
wydaja si¢ zmniejszenie obj¢tosci istoty szarej plata skroniowego, zmiany zanikowe
w obrebie drog taczacych okolice czotowo-ciemieniowe i czotowo-skroniowe. Ob-
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serwacje te sugeruja, ze najbardziej charakterystyczne dla objawow negatywnych sa
zaburzenia w obrebie istoty biatej, potaczenia za$ czotowo-skroniowo-ciemieniowe
odpowiadaja za ekspresj¢ emocji oraz funkcjonowanie spoleczne. Potwierdzaja to
badania czynno$ciowe wskazujace na istotne zaburzenia metabolizmu w obrgbie sieci
potaczen przedczotowych, wzgorzowych i ciemieniowych u chorych ze schizofrenig
deficytowa w pordwnaniu ze schizofrenia niedeficytowa [21, 28].

Odnosnie zwigzku migdzy wystepowaniem i nasileniem objawow negatywnych
a zaburzeniami neuroprzekaznictwa najwiecej obserwacji dotyczy aktywnosci uktadu
dopaminergicznego. Poniewaz objawy negatywne moga by¢ nasilane przez neurolep-
tyki klasyczne, sugeruje si¢ zwiazek tych objawow z deficytem neuroprzekaznictwa
dopaminergicznego w obrebie kory przedczotowej [29]. Postuluje si¢ takze zaleznosé
migdzy nasileniem objawow negatywnych a zmniejszeniem liczby receptorow dopa-
minergicznych D1, D3 i D4 w korze przedczolowej [21]. Obserwowano ponadto, ze
substancje modulujgce aktywno$¢ uktadu dopaminergicznego (np. amfetamina lub apo-
morfina), ktére zwickszaty metabolizm w obrebie mozdzku i prazkowia, redukowaty
nasilenie objawdw negatywnych, z kolei alfa-metyl-paratyrozyna (AMPT) zmniejsza-
jaca synteze dopaminy nasilata te objawy [21, 30]. U pacjentéw ze schizofrenig defi-
cytowa, w poréwnaniu z pacjentami z postacig niedeficytowa, obserwowano obnizenie
poziomu kwasu homowanilinowego (HVA), gtdéwnego metabolitu katecholamin [31].

W kilku pracach zwrdcono uwage na to, ze nikotyna, pobudzajac produkcje i uwal-
nianie dopaminy, moze redukowac nasilenie objawdw negatywnych. Potwierdzajg to
obserwacje, w ktorych pacjenci ze schizofrenig, z niskg aktywnos$cig cholinergicznych
receptorow nikotynowych P2 charakteryzowali si¢ wigkszym nasileniem objawow
negatywnych, aktywni za$ palacze nikotyny — mniejszym [21, 32]. Odnos$nie zwigzku
miedzy nasileniem objawow negatywnych a aktywno$cia uktadu serotoninergicznego
w jednej z prac odnotowano zwigzek miedzy niskim poziomem kwasu 5-hydroksy-
indolooctowego (5-HIAA), metabolitu serotoniny, a nasileniem tych objawow [33].
Wykazano takze zwigzek migdzy aktywnoscig uktadu glutaminergicznego a objawa-
mi negatywnymi, gldwnie w zakresie zaburzenia funkcji receptorow N-metylo-D-
-asparginowych (NMDA) [34].

Zainteresowanie budzi réwniez udziat czynnikow genetycznych w patogenezie
objawow negatywnych. Badacze osrodka szczecinskiego ujawnili zwigzek objawow
negatywnych w schizofrenii deficytowej z polimorfizmem genu katecholo-O-me-
tylotransferazy (COMT) [35]. Wérod innych genow, ktorych zwigzek z objawami
negatywnymi zostat dowiedziony, znajduja si¢ geny receptora dopaminowego
D2 (DRD2), nikotynowego receptora cholinowego (CHRNA3) oraz dysbindyny
(DTNBP1) [21].

Stwierdzono dodatni zwigzek migdzy ptcig meska a predyspozycja do rozwoju
zespotu deficytowego [36]. Obserwowano réwniez nizszy poziom kwasu foliowego
u pacjentow ze schizofrenig deficytowa w porownaniu z postacig niedeficytowa [37].
Wskazuje si¢ takze na mozliwo$¢ zwigzku rozwoju postaci deficytowej schizofrenii
z zakazeniem wirusem Borna oraz cytomegalowirusem [38, 39].

W badaniach neuropsychologicznych zaobserwowano, ze pacjenci z postacia
deficytowsa schizofrenii, w poréwnaniu z postacig niedeficytowa, istotnie gorzej wy-
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padali w testach oceniajacych funkcje ptata czotlowego i ciemieniowego, natomiast
nie obserwowano roznic w zakresie funkcji ptata skroniowego [40].

Ocena czgstosci wystepowania schizofrenii deficytowej w zaleznosci od pory
narodzin wskazuje, ze w odrdznieniu od klasycznych obserwacji wickszej zapadal-
nos$ci na schizofrenie 0s6b urodzonych zimag — osoby z postacig deficytowa czesciej
przychodza na §wiat latem [41].

Metody oceny klinicznej objawow negatywnych

W pierwszych powszechnie stosowanych narzedziach stuzacych do oceny obec-
nosci 1 nasilenia objawdw schizofrenii, okreslanych mianem skal I generacji, ocena
objaw6w negatywnych byta tylko jednym z elementoéw cato$ciowego opisu zespotu
chorobowego. Najdluzej stosowang skalg o charakterze ogolnym jest Krotka Psy-
chiatryczna Skala Oceny (Brief Psychiatric Rating Scale — BPRS). W klasyczne;j,
18-itemowej wersji tej skali objawy negatywne oceniane sg w trzech kategoriach:
wycofanie emocjonalne (brak spontanicznych interakcji, wyizolowanie w relacjach
z innymi), spowolnienie ruchowe (powolne, ostabione ruchy lub mowa, stabe napig-
cie ciata) oraz sptycenie afektu (ograniczony ton emocjonalny, ograniczenie zwyktej
intensywnosci uczué, ptaskosc). Skala nie uwzglednia wptywu czynnikow srodowi-
skowych, przyjmowanych lekdéw oraz pozostatych sktadnikow stanu psychicznego (np.
depresji) na ksztattowanie i nasilenie powyzszych objawow deficytowych [42, 43].
Skala Zespotow Pozytywnego i Negatywnego schizofrenii (Positive and Negative
Syndrome Scale — PANSS) dzieli oceniane objawy na trzy kategorie: objawy pozy-
tywne, objawy negatywne oraz objawy ogolne. Opis objawow negatywnych obejmuje
7 pozycji (sptycenie afektu, wycofanie emocjonalne, staby kontakt, biernos¢/apatia
1 wycofanie spoleczne, zaburzenia myslenia abstrakcyjnego, brak spontanicznosci
1 ptynnosci w rozmowie, myslenie stereotypowe). Ocena powyzszych objawow jest
obcigzona podobnymi zastrzezeniami jak w przypadku BPRS, a przynaleznos$¢ zabu-
rzen myslenia abstrakcyjnego oraz myslenia stereotypowego do kategorii objawow
negatywnych budzi aktualnie kontrowersje [43, 44].

Pierwsza skalg diagnostyczng odnoszaca si¢ bezposrednio do objawoéw deficy-
towych byta skonstruowana na poczatku lat 80. XX wieku przez Nancy Andreasen
Skala Oceny Objawow Negatywnych (Scale for Assessment of Negative Symptoms —
SANS). Skala opisuje pig¢ obszardw: sptycenie afektu, alogie (zubozenie myslenia),
awolicje 1 apati¢, zaburzenia uwagi, anhedoni¢ i nieuspotecznienie. Nie rdznicuje
objawow negatywnych na pierwotne i wtorne, ocenia jednakze jako$¢ zycia i poziom
funkcjonowania, m.in. dbato$¢ o higieng, utrzymanie pracy lub szkoly, zaintereso-
wania i aktywnos¢ rekreacyjna, zainteresowania i aktywnosc¢ seksualng, zdolno$¢ do
odczuwania bliskosci 1 zawigzywania przyjazni [43, 45, 46].

W celu wyodrgbnienia pierwotnych oraz wtdrnych objawdéw negatywnych oraz
uwzglednienia podziatu na schizofreni¢ deficytows i niedeficytowa badacze amerykan-
scy (Kirkpatrick 1 wsp.) stworzyli Skalg Zespotu Deficytowego (Schedule for the Deficit
Syndrome — SDS). Uznawana jest ona obecnie za ,,ztoty standard” w ocenie objawdw
deficytowych i bazuje na wywiadzie przeprowadzonym z pacjentem, uzupelnionym
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o informacje pochodzace ze zrédet medycznych, socjalnych oraz od rodziny. Wywiad
powinien by¢ przeprowadzany w okresie klinicznej stabilizacji stanu psychicznego
badanego. Skala obejmuje zestaw sze$ciu objawow: sptycenie afektu, zubozenie mowy,
zmniejszenie poczucia sensu, zmniejszenie napedu spotecznego, ograniczenie zain-
teresowan, zmniejszenie emocji. Objawy muszg mie¢ charakter pierwotny, badajacy
musi rozpoznaé i wykluczy¢ wtorne objawy deficytowe zwigzane z Igkiem, depresja,
dziataniem lekéw, objawami psychotycznymi lub uposledzeniem intelektualnym.
Oceniane objawy muszg utrzymywaé si¢ nieprzerwanie przez 12 miesigcy przed
badaniem [18, 47]. Aby szerzej wykorzysta¢ dane uzyskane w trakcie oceny pacjenta
ze schizofrenig za pomoca skal takich jak BPRS, SANS lub PANSS, Kirkpatrick
1 wsp. zaproponowali réwniez narzedzie nazwane Proxy for Deficit Syndrome (PDS),
pozwalajace posrednio wyodrebni¢ objawy deficytowe w oparciu o objawy oceniane
wyzej wymienionymi skalami [48].

W celu ujednolicenia pogladow na patogeneze, strukture oraz obraz kliniczny
objawow negatywnych uczestnicy Consensus Development Conference on Negative
Symptoms (Rockville, 2005) wydali o$wiadczenie, w ktorym — podsumowujac wyniki
migdzynarodowej dyskusji — za objawy negatywne uznali blado$¢ afektywna, alogie,
wycofanie spoteczne, anhedoni¢ i awolicje. Uznano takze za konieczne stworzenie
nowej skali diagnostycznej uwzgledniajacej aktualnie akceptowane poglady w zakre-
sie objawow deficytowych, a panel ekspertow okreslit rowniez zalozenia niezbgdne
w trakcie konstruowania takiego narzedzia. Zgodnie z wytycznymi skala powinna by¢
zwigzla i tatwa w praktycznym wykorzystaniu, mozliwa do zastosowania w réoznych
kregach kulturowych, zarowno do badan klinicznych, jak i1 psychologicznych oraz
epidemiologicznych, powinna ocenia¢ objawy uznawane obecnie za negatywne, bez
wlaczania objawow zaliczanych do przejawow dezorganizacji (ubdstwo tresci mowy,
zaburzenia uwagi), w ocenie roznicowaé przewidywany oraz do§wiadczany aspekt
anhedonii oraz roznicowa¢ wewngtrzne do§wiadczenie od zachowania [49].

Na podstawie powyzszych wytycznych powstaty nowe skale do oceny objawow
negatywnych, okreslane mianem skal II generacji. Nalezg do nich skale kliniczne
Brief Negative Syndrome Scale (BNSS) 1 Clinical Assessment Interview for Negative
Symptoms (CAINS) oraz skale samooceny: Motivation and Pleasure Scale — Self
Report (MAP-SR) i Self-assessment of Negative Symptoms (SNS).

Clinical Assessment Interview for Negative Symptoms (CAINS) jest 13-itemowa
skalg oceniajaca procesy motywacyjne i odczuwanie przyjemnosci oraz ekspresje
emocji. Czeg$¢ dotyczaca procesOw motywacyjnych i odczuwania przyjemnosci po-
dzielona zostala na 3 sekcje. Sekcja 1 ocenia aspekt spoteczny, na ktory sktadajg sie:
motywacja w relacjach rodzinnych, matzenskich i partnerskich, motywacja w relacjach
przyjacielskich i romantycznych, czgsto$¢ odczuwania przyjemnosci w sytuacjach
spotecznych w ostatnim tygodniu, czesto$¢ spodziewanej przyjemnosci w sytuacjach
spotecznych w nadchodzacym tygodniu. Sekcja 2 ocenia motywacje w szkole i pra-
cy — w zakresie minionego tygodnia oraz czg¢stotliwo$¢ spodziewanej przyjemnosci
w nadchodzacym tygodniu. Sekcja 3 ocenia motywacje i przyjemno$é w zakresie
rekreacji, czyli takie parametry, jak motywacja do aktywno$ci rekreacyjnej, czestosé
odczuwania przyjemnosci podczas rekreacji w poprzednim tygodniu oraz czgstosé
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spodziewanej przyjemnosci z rekreacji w nadchodzacym tygodniu. Czes$¢ dotyczaca
ekspresji emocji stanowi sekcje 4 1 zawiera ocene mimiki, gestykulacji, ekspresji oraz
ilosci mowy. Wszystkie pozycje sg punktowane w zakresie od 0 do 4, wyzsza cyfra
oznacza wigksza niesprawnosc¢ [50].

Motivation and Pleasure Scale — Self Report (MAP-SR) jest skalg samooceny
opartg na skali CAINS. Zostata stworzona w celu szybkiej, wstepnej identyfikacji 0osob
z nasilonymi objawami negatywnymi. Sktada si¢ z 18 pytan dotyczacych motywacji
oraz odczuwania przyjemno$ci w zakresie relacji spotecznych, pracy, nauki oraz
rekreacji ocenianych indywidualnie przez chorego w zakresie od 0 do 4, w okresie
minionego tygodnia lub, dla aktywnosci spodziewanych — tygodnia nadchodzacego.
I tak 6 itemdéw ocenia doznang lub spodziewang przyjemnos¢ w relacjach spotecznych,
rekreacji 1 pracy, 6 itemow ocenia odczucia i motywacj¢ w relacjach rodzinnych,
partnerskich i przyjacielskich, kolejne 6 itemdéw motywacje i zaangazowanie w roz-
norodng aktywnosc¢ [51].

Najwicksza popularnosé¢ jako skala kliniczna zyskata w ostatnich latach Kréotka
Skala Objawow Negatywnych (Brief Negative Symptom Scale — BNSS), ktérg opra-
cowali w 2011 roku Kirkpatrick i wsp. [52]. Skala ta definiuje objawy negatywne jako
brak lub uszczuplenie zachowan i subiektywnych doswiadczen, ktore sg zwykle obecne
u 0so6b z tej samej kultury i grupy wiekowej. Ocenia pig¢ objawow, co do ktorych istnieje
aktualnie konsensus dotyczacy ich charakteru jako objawdw negatywnych — anhedo-
ni¢, wycofanie spoleczne, awolicje, sptycenie afektu i alogi¢. Dodatkowo wiaczono
podskale sz6sta, opisujaca cierpienie psychiczne (zamartwianie si¢). Badanie ma forme
wywiadu, przeprowadzanego w oparciu o przewodnik zawierajgcy m.in. podpowiedzi
oraz przyktadowe pytania. Kazda pozycja mierzona jest na siedmiostopniowe;j skali,
od 0 do 6, o zakresie okres$lajacym dany objaw jako nieistniejgcy (0) az po ciezki (6).
Ramy czasowe oceny zostaly okreslone na tydzien. Podstawa wywiadu sg informa-
cje uzyskane od chorego, waznym elementem jest takze obserwacja badanego oraz,
w razie potrzeby, dane uzyskane od zewnetrznych informatoréw. W konsekwencji
skala obejmuje 13 itemdéw zorganizowanych w 6 podskal: anhedonia (intensywnos¢
1 czesto$¢ odczuwania przyjemnosci, intensywnos¢ oczekiwanej przyjemnosci), zmar-
twienie (sposob przezywania przez badanego nieprzyjemnych albo rozstrajajacych
emocji réznego typu, takich jak smutek, depresja, niepokoj, zal, gniew), wycofanie
spoteczne okreslane jako zredukowana aktywno$¢ towarzyska potaczona z obnizonym
zainteresowaniem tworzeniem bliskich wigzi z innymi (zachowanie, wewngtrzne
doswiadczanie), awolicja okreslana jako zanik woli charakteryzujacy si¢ obnizeniem
zdolnos$ci do podejmowania dziatan i ich podtrzymywania (zachowanie, wewnetrzne
doswiadczanie), sptycenie afektu okres§lane jako obnizenie zewnetrznej ekspresji emo-
cjonalnej (mimika, ekspresja wokalna, gestykulacja), alogia okreslana jako zubozenie
mowy (objeto$¢ wypowiedzi, spontanicznos¢ wypowiedzi) [52].

Badacze francuscy (Dollfus i wsp.) opracowali skale samooceny Self-assessment of
Negative Symptoms (SNS), zwracajac uwage na korzysci, ktore wigza si¢ z mozliwoscia
dokonywania samooceny przez chorego. Samoocena pozwala na lepsze poznanie i zro-
zumienie wlasnych doznan, w konsekwencji na petniejsze uczestniczenie w leczeniu
i rehabilitacji. Zwraca uwagg na objawy, ktore moga pozosta¢ niezauwazone przez
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zewngetrznego obserwatora, co wydaje si¢ niezwykle istotne dla wezesnego wykrywania
objawow negatywnych, szczeg6lnie w poczatkowym okresie choroby. SNS ocenia 5
objawow negatywnych: wycofanie spoteczne, sptycenie afektu, awolicje, anhedonig
i alogi¢. Wycofanie spoleczne ocenia relacje towarzyskie badanego oraz sktonno$é¢
do nawigzywania nowych kontaktow, sptycenie afektu ocenia obecnos$¢ szczescia
lub smutku w sytuacjach, w ktorych zazwyczaj emocje te wystgpuja, awolicja ocenia
motywacje, poziom energii oraz zdolno$¢ do realizacji zalozonych celéw, anhedonia
opisuje przyjemno$¢ odczuwang i oczekiwanag, alogia (zubozenie mowy) ma charakter
subiektywnej oceny badanego. Skala zawiera 20 pytan, a ocena dotyczy ostatniego
tygodnia. W celu maksymalnego uproszczenia autorzy ograniczyli mozliwe odpowiedzi
do 3:,,zgadzam si¢ catkowicie” punktowane jako 2, ,.troche si¢ zgadzam” punktowane
jako 1 oraz ,,nie zgadzam si¢ zupetnie” punktowane jako 0. Wynik jest suma punktacji
z 20 pytan i zawiera si¢ w przedziale od 0 punktéw (brak objawow negatywnych) do
40 punktéw (cigzkie nasilenie objawow negatywnych). Wypehienie kwestionariusza
powinno zajgc¢ choremu okoto 5 minut [53].

Zestawienie skal I i II generacji (klinicznych i samooceny) do oceny objawow
negatywnych schizofrenii przedstawiono w tabeli 1.

Tab. 1. Skale I i II generacji do oceny objawow negatywnych schizofrenii

Narzedzie badawcze | Autorzy

Skale | generaciji

Brief Psychiatric Rating Scale BPRS)

Overall, Gorham; 1962 [42
3 itemy dla objawow negatywnych 2]

Positive and Negative Syndrome Scale (PANSS)

N . Kay, Fiszbein, Opler; 1987 [44]
8 itemdw dla objawow negatywnych

Scale for Assessment of Negative Symptoms (SANS) Andreasen; 1989 [45]
Schedule for the Deficit Syndrome (SDS) Kirkpatrick i wsp.; 1989 [47]
Skale Il generacji

Skale kliniczne

Clinical Assessment Interview for Negative Symptoms (CAINS) Kring i wsp.; 2013 [51]
Brief Negative Symptom Scale (BNSS) Kirkpatrick i wsp.; 2011 [562]
Skale samooceny

Motivation and Pleasure Scale — Self Report (MAP-SR) Llerena i wsp. 2013 [51]
Self-assessment of Negative Symptoms (SNS) Dollfus i wsp. 2016 [53]

Polskie wersje skali Brief Negative Symptom Scale (BNSS) oraz Self-assessment of Negative Symptoms
(SNS) opracowane zostaly w Klinice Psychiatrii Dorostych Uniwersytetu Medycznego w Poznaniu.
Tlumaczenie zwrotne (back-translation) skal i ich opiséw z jezyka polskiego na angielski (BNSS)
oraz z jezyka polskiego na francuski (SNS) zostato zaakceptowane przez tworcow skali, odpowiednio
Briana Kirkpatricka i Soni¢ Dollfus.
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