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Abstract
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Zaburzenia funkcjonowania spofecznego stanowig
osiowg ceche behawioralng schizofrenii (wg klasyfi-
kacji DSM-IV, Diagnostic and Statistical Manual of
Mental Disorder). Deficyty funkcjonowania spotecz-
nego u dzieci obcigzonych genetycznie t3 choroba
czesto sg obecne przed wystgpieniem u nich psycho-
zy [1], ponadto moga sie ujawnia¢ u pacjentow
w pierwszym epizodzie schizofrenii, przetrwaé mimo
przyjmowania neuroleptykéw, a ich dynamika w ko-
lejnych fazach choroby moze przyjmowac charakter
stabilny badZ postepujacy [2].

Aby lepiej zrozumied procesy lezace u podstaw zabu-
rzen spotecznych w schizofrenii, duzo uwagi poswie-
cono roli umigjetnosci neuropoznawczych (np. kon-
centracja, pamie¢) w poprawie funkcjonowania spo-
fecznego. Warto zwrdci¢ uwage na fakt, ze zwigzek
miedzy sferg neuropoznawcza a funkcjonowaniem
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Social cognition is a separated area of cognitive functions and is strongly connected with functional outcome. The
studies regarding social cognition might comprise three major research fields such as: recognition of facial affect,
perception of social stimuli and theory of mind. Social cognition might be considered as complex process with
different neuronal pathways engaged. Data acquired from neuroimaging gives certain insight in neuronal basis of
social functioning in schizophrenia with particular focus on brain dysfunction localised in ventral-frontal area and
anterior-temporal area. Crucial role seems to have play amygdala in processing of social cognitive stimuli.

Neuroimaging studies show that cooperation between cortical and subcortical systems is necessary. In schizoph-
renia dysfunctions in brain activation concerning theory of mind and emotion processing were found. New gene-
ration of antypsychotic drugs gives hope for better schizophrenia outcome in terms of social cognitive functioning.
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psychospotecznym jest niewielki [3, 4]. Z tego powo-
du w ostatnich pracach badawczych podejmowano
proby zbadania specyficznych i unikalnych aspektéw
sfery poznawczej, lezgcych u podstaw funkgji spotecz-
nych, czynnosciowo réznych od tradycyjnych dziedzin
neuropoznawczych. Termin ,,spoteczna sfera poznaw-
cza" wskazuje zatem na inne aspekty poznania, kté-
rych nie ocenia sie typowo, uzywajac tradycyjnych te-
stow neuropoznawczych, ale ktére majg prawdopo-
dobnie niezalezny od siebie zwigzek z zachowaniem
i funkcjonowaniem spotecznym.

Czym jest spoteczne poznanie?

Podstawowa definicja spotecznego poznania opisuje
je jako umiejetnos¢ ,,myslenia o innych ludziach” [5],
podczas gdy bardziej ztozona okresla spoteczne pozna-
nie jako ,zdolnos¢ do tworzenia reprezentacji relacji
miedzy soba samym a innymi ludzmi oraz umiejetnos¢
plynnego stosowania tych reprezentacji w zachowaniu
spotecznym” [6]. Kolejng definicja, ktérg warto przyto-
czy¢, jest pojmowanie spotecznego poznania jako ,,ope-
racji umystowych lezacych u podstaw interakgji spo-
tecznych, w tym zdolnosci cztowieka do postrzegania
intendji i dyspozycji innych ludzi” [7] oraz jako proce-
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séw warunkujgcych zachowanie w reakcji na innych
przedstawicieli tego samego gatunku [8]. Definicje te
tacza spoteczne poznanie z zachowaniem spotecznym
i dotycza takich proceséw psychicznych, jak: umiejet-
nosci tworzenia przez umyst teorii (theory of mind),
percepcji spotecznej i stylu atrybucyjnego.

Fiske i Taylor opisali spoteczne poznanie jako sposoéb,
w ktory ludzie rozumiejg sie nawzajem, a takze rozu-
miejg samych siebie [9]. Termin ,,spoteczne poznanie”
jest szerokim pojeciem obejmujacym wszystkie aspekty
funkcjonowania spotecznego, poczawszy od spostrze-
gania bodzcéw spotecznych (np. ekspresji mimicznej)
po teorie umystu. Percepcja emocji pozwala nam kie-
rowac zyciem i reagowac na otoczenie. Teoria umystu
jest procesem poznawczym, odnoszacym sie do spo-
tecznej inteligencji, okreslanym jako wrodzona zdol-
no$¢ do przypisywania standw psychicznych samemu
sobie i innym ludziom w celu przewidzenia i wyttu-
maczenia ich zachowania.

W badaniach grup klinicznych wykazano wzgledna
niezaleznos¢ poznania spotecznego od innych aspek-
tow sfery poznawczej. Na przyktad, osoby z uszko-
dzeniami kory czotowej lub przedczotowej wykazuja
nieprawidtowe zachowania i funkcjonowanie spotecz-
ne, mimo ze umiejetnosci poznawcze, takie jak pa-
miec i jezyk, nie zmienity sie u nich [10-12]. Fakt, ze
poznanie spoteczne po takich urazach mézgu moze
zostac w wybidrczy sposob uszkodzone, podczas gdy
poznanie niedotyczace sfer spotecznych pozostaje nie-
zmienione, sugeruje, ze za poznanie spoteczne sg
odpowiedzialne oddzielne, unikalne obwody neuro-
nalne.

Celem niniejszej pracy jest ocena neurobiologicznych
aspektéw dwoch wymiaréw spotecznego poznania:
percepcji emogji i teorii umystu.

Znaczenie funkcjonalne spotecznego

poznania w schizofrenii

Istnieje coraz wiecej dowoddéw na to, ze poznanie
spoteczne wigze sie z zaburzeniami funkcjonowania
spotecznego w schizofrenii. W wielu pracach wyka-
zano, ze postrzeganie emocji twarzy ma umiarko-
wany zwigzek ze spotecznym funkcjonowaniem
wsrdd pacjentdow zardwno hospitalizowanych, jak
i leczonych ambulatoryjnie ze schizofrenig. Ponad-
to, lhnen wykazat, ze najlepszym predyktorem umie-
jetnosci spotecznych jest postrzeganie przez bada-
nych wtasnych relacji spotecznych lub siebie samego
[13]. Wynik ten zostat potwierdzony w ponownej
analizie danych tego autora, gdzie wykazano, ze oso-
by ze schizofrenia, ktére osiggnety wysokie wyniki
w testach wgladu (Swiadomosci wptywu swojego za-

chowania na innych ludzi), ujawniaty lepsze umie-
jetnosci spoteczne niz osoby ze schizofrenig uzysku-
jace niska punktacje w tych testach. Réznic tych nie
mozna wyttumaczy¢ rozbieznosciami w doborze gru-
py pod wzgledem 1Q czy poziomu wyksztatcenia.
Udowodniono réwniez, ze spoteczne poznanie de-
terminuje spoteczne funkcjonowanie oséb ze schi-
zofrenia. Dyskusji nie podlega fakt, ze chorzy na schi-
zofrenie ujawniaja znaczne problemy w relacjach in-
terpersonalnych [14, 15]. Moga sie one manifesto-
wac jako zte przedchorobowe funkcjonowanie spo-
teczne, uposledzone funkcjonowanie spoteczne
w nastepstwie zaostrzenia objawéw choroby albo
jako ,stan ubytkowy"” podczas okreséw remisji (np.
anhedonia) [16]. Ten typ dysfunkgji jest istotng cze-
scig choroby, a uposledzenie funkcjonowania spo-
tecznego uwaza sie za jej znamienng ceche i dlatego
ujeto je w klasyfikacji DSM IV.

Deficyty i znieksztatcenia w sferze

poznania spotecznego w schizofrenii

— znaczenie objawéw

Badania nad spotecznym poznaniem w schizofrenii
mozna podzieli¢ na dwa gtéwne obszary: rozpozna-
wanie emocdji twarzy i percepcje sygnatéw spotecznych.
Po pierwsze, osoby ze schizofrenig wykazuja deficyty
W rozpoznawaniu emogji twarzy w poréwnaniu z gru-
pami kontrolnymi oséb zdrowych. Po drugie, wieksze
zaburzenia dowiedziono dla percepcji negatywnych
emodji twarzy niz dla emocji pozytywnych [17, 18]. Po
trzecie, badania obserwacyjne potwierdzaja stabilny de-
ficyt w percepcji emocji [19, 20], chociaz sa pewne do-
wody na to, ze osoby w remisji moga uzyskiwac lepsze
wyniki w testach oceniajacych percepcje emodji niz cho-
rzy w trakcie ostrej fazy [21]. Po czwarte, mozna przy-
puszczad, ze pacjenci ze schizofrenig paranoidalng majg
lepszg zdolno$¢ percepcji emocji twarzy niz pacjenci
z innymi podtypami schizofrenii. Ponadto wcigz wiele
kontrowersji wzbudza fakt, czy deficyty w postrzega-
niu percepcji twarzy sg czescig uogdlnionych deficytow
poznawczych, czy tez sg specyficzne tylko dla odczyty-
wania emocji z twarzy.

W przeciwienstwie do testéw dotyczacych rozpozna-
wania emocdji twarzy, zadania oceniajace percepcje sy-
gnatéw spotecznych wykorzystujg bardziej dynamicz-
ne bodzce, ktére wymagajg wielorakich modalnosci
sensorycznych. Osoby ze schizofrenig wykazujg spdj-
ne zaburzenia w percepcji sygnatéw spotecznych; za-
burzenia te sg najbardziej wyrazone dla sygnatéw abs-
trakcyjnych niz dla konkretnych sygnatéw spotecznych.
Podczas prezentacji kaset wideo z nagraniami oséb
podlegajacych interakcjom spotecznym pacjenci ze
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schizofrenig maja wiecej problemdw w okreslaniu ce-
|6w i intencji tych oséb niz w okresleniu tego, w co sg
one ubrane czy co mdwia. Jest to wynik zgodny
z tym, czego mozna oczekiwac od o0sdb, ktdre maja
problemy z okredlaniem intencji innych ludzi (maja one
zaburzone umiejetnosci tworzenia teorii przez umyst).
Teorie deficytéw umystu w schizofrenii odnotowano
w wielu badaniach [22, 23]. Najbardziej interesuja-
cym odkryciem jest to, ze dominujgca symptomatolo-
gia prezentowana przez osoby chore na schizofrenie
determinuje to, czy sa one zdolne prawidfowo przy-
pisywac stany umystowe innym ludziom. Szczegdlnie
kontrowersyjny jest fakt, ze pacjenci, u ktérych domi-
nuja objawy negatywne, wykazujg gtebsze uszkodze-
nia tej sfery poznawcze;j.

W zadaniu z obrazkami wymagajacym wnioskowania
o stanach umystowych (warunek eksperymentalny)
i stanach fizycznych (warunek kontrolny) w obydwu
przypadkach pacjenci, u ktérych dominujg objawy ne-
gatywne, wypadaja Zle. Stanowi to kontrast z grupa
pacjentow z zespotem paranoidalnym, ktéra ujawnia
trudnosci jedynie w tych zadaniach, ktére wymagaja
whnioskowania o stanach umystowych, podczas gdy
zdolnos¢ do wnioskowania o stanach fizycznych po-
zostaje nienaruszona. Corcoran i wsp. W swojej pracy
wykazali, ze deficyty teorii umystu sg zalezne raczej
od stanu niz od cechy [24]. Ten typ deficytu, ktdry
cofa sie wraz z ustepowaniem objawdw, jest idealny
dla badan z wykorzystaniem technik neuroobrazo-
wych.

Interesujgce bytoby przeprowadzenie badan obserwa-
cyjnych oceniajgcych neuronalne nieprawidtowosci
w czasie ostrej fazy choroby i okreslenie, czy w okresie
remisji nastepuje normalizacja.

Wiekszos¢ prac na temat atrybucji w schizofrenii kon-
centrowata sie na badaniu znaczenia stylu atrybucyj-
nego w halucynacjach i urojeniach. Bentall uwazat, ze
osoby doswiadczajgce halucynadji nieprawidtowo przy-
pisujg czynnikom zewnetrznym swoje wiasne spostrze-
zenia, a wiec wewnetrzne przezycia percepcyjne przy-
pisuja zrédtom zewnetrznym [25]. Osoby z urojenia-
mi przesladowczymi maja skfonnos¢ do znieksztatcen
tego typu, przypisujac negatywne nastawienia innym,
a pozytywne sobie. W przypadku negatywnych zda-
rzen interpersonalnych osoby z paranoja lub uroje-
niami przes$ladowczymi znacznie czesciej winig innych
ludzi niz sytuacje czy okolicznosci w poréwnaniu
z osobami bez tych zaburzen.

Liddle byt jednym z pierwszych autoréw, ktéry osza-
cowat trzy objawowe wymiary schizofrenii (spowol-
nienie psychomotoryczne, znieksztatcenie rzeczywi-
stosci, dezorganizacje) w odniesieniu do funkcjo-

nowania spotecznego [26]. Wykazat, ze czynniki ne-
gatywne i zdezorganizowane byty najsilniej zwia-
zane z dziedzing spotecznego funkcjonowania. Ne-
gatywne objawy wiazaly sie z fizyczng anergig, trud-
nosciami w rekreacji i uposledzonymi relacjami
z przyjaciotmi. Dezorganizacja niewatpliwie wigza-
ta sie z matg dbatoscig o higiene, trudnosciami
w kontynuacji pracy, brakiem intymnosci i spofecz-
nego zainteresowania. Pozytywne objawy nie taczyty
sie w znaczacy sposéb z zadnym z aspektéw spo-
tecznego funkcjonowania, podczas gdy wymiary ne-
gatywny i dezorganizacji byty bardziej zwigzane ze
spotecznym funkcjonowaniem niz wymiar pozytyw-
ny [27].

Neurobiologia poznania spotecznego

W 1990 roku Brothers [28] zaproponowat model
neuronalny dotyczgcy poznania spotecznego, ktéry
sktadat sie z kory oczodotowo-czotowej, gdrnej
bruzdy skroniowej i jadra migdatowatego. Hipote-
za ta byfa punktem wyjscia wielu badan, w ktérych
ogdlnie potwierdzono role tych struktur neuronal-
nych w przetwarzaniu informacji spotecznych [6],
a takze wykryto inne struktury, ktére mogg petnic
role drugorzedng w tej dziedzinie (prawa kora cie-
mieniowa, kora wyspy, zwoje podstawy, potacze-
nie skroniowo-ciemieniowe na szczycie gérnego za-
kretu skroniowego oraz bieguny skroniowe). Cho-
ciaz te struktury neuronalne stuzg takze innym funk-
cjom poznawczym (np. rozwigzywaniu problemoéw
i mysleniu przyczynowo-skutkowemu) — to sgq one
najbardziej aktywowane w odpowiedzi na bodzce
spoteczne, co zmniejsza ich role w neuronalnych
modelach poznania spotecznego. W niniejszym ar-
tykule autorzy opisali gtéwne struktury neuronalne
i mechanizmy, ktére majg niepodwazalne znacze-
nie w poznaniu spotecznym, zwtaszcza te, ktére zo-
stajg zaburzone w schizofrenii, takie jak (jako naj-
wazniejsze dla poznania spotecznego): przysrodko-
wa kora przedczotowa, gérna bruzda skroniowa,
zakret wrzecionowaty, jadro migdatowate i brzusz-
no-przysrodkowa kora przedczotowa [6, 8].

Neuronalne substraty teorii umystu

w schizofrenii

Nieprawdopodobne jest, aby istniat pojedynczy obszar
mdzgu odpowiedzialny za teorie umystu. Wyniki ostat-
nich badan nad teorig umystu z wykorzystaniem funk-
cjonalnego neuroobrazowania wykazaty zaangazowa-
nie obszaréw mdzgu zlokalizowanych w lewej pétkuli
czesci bocznej przedczotowey i skroniowej podczas wy-
konywania réznych zadan zwigzanych z okreslaniem sta-
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néw psychicznych [29-31]. Wyniki badan neuroobra-
zujacych wydaija sie rozbiezne z wnioskami z badan nad
zmianami patologicznymi zlokalizowanymi w prawe;
pdtkuli[32, 33].Wiekszos¢ badan wykorzystujacych czyn-
nosciowe techniki neuroobrazowania wskazuje obszar
lewej srodkowej kory czotowej — pole Brodmanna 8/9
— jako osrodka dla tej zdolnosci umystu [29-31].

Jak dotad, badania z wykorzystaniem czynnosciowych
technik neuroobrazowania w poszukiwaniu neuronal-
nych substratéw teorii umystu w schizofrenii nalezg
do bardzo nielicznych [33]. Russell i wsp. [33] zasto-
sowali funkcjonalny rezonans magnetyczny (fMRI,
functional magnetic resonance imaging) i test Baron-
-Cohena (opisany ponizej), aby zbada¢ nieprawidto-
WOoSCi na poziomie neuronalnym w przypisywaniu sta-
now psychicznych w tej grupie pacjentéw. Neuropo-
znawcza sie¢ zwigzana z prawidtowym przypisywa-
niem standw psychicznych obejmuje obszar czotowy
srodkowo-dolny i srodkowo-skroniowy [34]. U pacjen-
téw ze schizofrenig ujawnita sie znacznie obnizona
aktywnos¢ neuronalna w lewej potkuli i w regionie
srodkowego i gérnego ptata czotowego, graniczace-
go z wyspa. Redukcja poziomu tlenu (BOLD, blood
oxygen level dependent) byta specyficznie zaznaczo-
na w lewym dolnym czotowym zakrecie. Spadek ak-
tywnosci w czotowej czesci mézgu w schizofrenii
odzwierciedla dysfunkcje tego obszaru moézgu w tej
chorobie [37, 38].

Odkrycia Russella i wsp. [32] s3 zgodne z hipoteza
Deakina [38] dotyczaca dysfunkcji w schizofrenii
w podstawno-bocznym obszarze mézgu obejmuja-
cym region brzuszno-czotowy i przednio-skroniowy,
co prowadzi do zaburzen w komunikacji spoteczne;.
Dysfunkcja czotowej czesci tej sieci w schizofrenii jest
prawdopodobnie przyczyng ujawnianych deficytow
spofecznych i emocjonalnych.

Najnowsze wyniki badan przeprowadzonych za po-
mocg funkcjonalnych technik neuroobrazowych wska-
zujg, ze aktywacja przysrodkowej kory przedczotowej
i kory oczodotowo-czotowej jest niezbedna cztowieko-
wi, aby mdgt wezud sie w stan umystowy innej osoby.

Czynnosciowa neuroanatomia mézgu
emocyjnego w schizofrenii

Od wiekéw poznanie i emocje traktowano jako od-
dzielne i rbwnowazne aspekty ludzkiego umystu. Za-
tozeniem teorii umystu byto zrozumienie roli pozna-
nia i emocji oraz ich wzajemnych interakcji w pracy
mozgu. W potowie XX wieku nauka ,poznawcza”
zaczeta przenikac¢ do badan nad emocjami. W ostat-
nich latach podjeto kilka préb stuzgcych potgczeniu
proceséw emocjonalnych z poznawczymi, szczegdl-

nie w ramach poznawczego modelu mézgu [39, 40].
Jednak, jak dotad, nie udato sie opracowac trafnego
modelu ttumaczacego wspotzaleznosé zjawisk po-
znawczo-emocjonalnych.

W metaanalizie 55 badan Phan i wsp. podsumowali
wspdtczesng literature zwigzang z funkcjonalng neu-
roanatomia emocji badang u zdrowych oséb [41]. Byly
to miedzy innymi badania wymagajgce odpowiedzi na
poszczegdlne emocje (pozytywne, negatywne, szcze-
Scia, strachu, zfosci, smutku, wstretu), w ktérych uzyto
réznych metod indukcji (wzrokowej, stuchowej, wspo-
mnieniowej, wyobrazeniowej), zadania emocjonalne
wymagajace badz niewymagajace wykorzystania funkgji
poznawczych. Phan i wsp. stwierdzili, ze srodkowa
przedczotowa kora petni gtéwnga role w przetwarzaniu
emogji; strach specyficznie angazuje jadro migdatowa-
te; smutek jest powigzany z aktywnoscig podspoidto-
wego zakretu obreczy; indukcja emocjonalna wywota-
na przez bodzce wzrokowe aktywuje kore potyliczng
i jadro migdatowate; indukcja poprzez bodzce wyobra-
zeniowe i wspomnieniowe aktywuje przednig czes¢
zakretu obreczy i wyspe, zadania wymagajace uzycia
funkgji poznawczych takze angazuja przednig czes¢
zakretu obreczy i wyspe [40].

Proces przetwarzania statycznych i dynamicznych cech
twarzy moze miec fizycznie rézne loci w mdzgu. Po-
nadto, wyniki badaf neuroobrazowych wskazuja, ze
gorna bruzda skroniowa jest silniej aktywowana pod-
czas zadan zogniskowanych na spojrzeniu, natomiast
boczny zakret wrzecionowaty ulega silniejszej aktywadji
podczas zadan zogniskowanych na identyfikacji. Wy-
daje sie zatem, ze region gérnej bruzdy skroniowej
jest zaangazowany w przetwarzanie zmiennych aspek-
téw twarzy, podczas gdy boczny zakret wrzeciono-
waty przetwarza niezmienne jej aspekty. Techniki ob-
razowania mdzgu w schizofrenii dostarczyty istotne-
go dowodu na to, ze choroba ta wigze sie z nieprawi-
dtowosciami w strukturze mézgowia w postaci: re-
dukgji catkowitej objetosci mézgu, powiekszenia ko-
mor i bruzd, a takze nieprawidtowosci ptata skronio-
wego [42].

W ostatnich latach badacze skoncentrowali uwage na
morfologicznej ocenie kompleksu ciato migdatowa-
te—hipokamp u chorych na schizofrenie oraz u ich ro-
dzin. W wiekszosci badan wykazano redukgcje ciata
migdatowatego [43, 44], chociaz niektérzy badacze
nie potwierdzili tych anomalii [45, 46] lub wykazali
wiekszg objetos¢ tych struktur mézgu [47].
Zastosowanie w badaniach nad mdzgiem czynnoscio-
wych technik neuroobrazowania (tj. fMRI, pozytrono-
wej tomografii emisyjnej [PET, positron emission to-
mography], komputerowej tomografii emisji pojedyn-
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czego fotonu [SPECT, single photon emission compu-
ted tomography]) pozwala na badanie struktur moé-
zgu i podporzadkowanie aktywnych uktadéw anato-
micznych mdzgu okreslonym funkcjom psychicznym.
Jednak czynnosciowe badania neuroobrazujgce oce-
niajgce odpowiedz pacjentdw ze schizofrenig na sty-
mulacje emocjonalng nalezg do nielicznych [6, 48—
-50]. Interesujace wyniki badan przedstawili Phillips
i wsp., oceniajac przy uzyciu fMRI reakcje chorych pa-
ranoidalnych i nieparanoidalnych na prezentacje wy-
razOéw twarzy wyrazajacych lek, ztos¢ i wstret [48].
Celem pracy tych autoréw byta préba odpowiedzi na
pytania: 1) Czy chorzy na schizofrenie w poréwnaniu
z osobami zdrowymi ujawniajg deficyt w percepcji
mimicznej? 2) Czy pacjenci paranoidalni w poréwna-
niu z nieparanoidalnymi wykazujg przewage w per-
cepcji wszystkich prezentowanych emocji czy jedynie
tych, ktére pozostajg w zwigzku z trescig urojen, na
przykfad strachu i ztosci, czy tez ujawniajg oni global-
ny deficyt percepcji mimicznej. Wyniki badan wykaza-
ty, ze osoby chore na schizofrenie cechowata mnigj-
sza aktywnos¢ neuronalna w obszarach kory czoto-
wej, skroniowej i ciemieniowej w poréwnaniu z 0so-
bami zdrowymi, co moze odzwierciedla¢ uposledze-
nie mechanizmu uwagi i nieprawidtowos¢ w opraco-
wywaniu sensorycznej informacji. Nieparanoidalni
chorzy na schizofrenie najmniej poprawnie wykonali
zadania oceniajgce zdolnos¢ percepcji emogji, a takze
nie ujawnili aktywnosci tych regionéow mdzgu, ktére
w normie uaktywniajg sie pod wptywem bodzcéw
emocjonalnych. Ponadto, w tej grupie badanych za-
rejestrowano patologiczng odpowiedz mézgu na twa-
rzowg ekspresje wstretu, przejawiajacg sie w aktyw-
nosci jadra migdatowatego — struktury mézgowej od-
powiedzialnej za postrzeganie twarzy wyrazajacych
strach [48]. Pacjenci paranoidalni w poréwnaniu z nie-
paranoidalnymi wykazali specyficzne anomalie w od-
powiedzi neuronalnej na emocje strachu i ztosci.
W odpowiedzi na strach ujawnili aktywacje w zakre-
cie wrzecionowatym, mézdzku, w zakrecie jezykowa-
tym, ale nie w jadrze migdatowatym, jak przypusz-
czano, co moze wynikac z uposledzonej funkgji kory
limbicznej w schizofrenii. W odpowiedzi na ztos¢ nie
odnotowano aktywnosci w obszarach kory przedczo-
towej i czotowej w tej grupie pacjentdw. Wynik ten
mozna interpretowad w kategoriach dysfunkcji tych
obszaréw moézgu w schizofrenii paranoidalnej, prze-
jawiajacej sie w uposledzeniu proceséw kontroli emocji
i wigzania poje¢ z emocjami.

Brak aktywadji struktur limbicznych w odpowiedzi na
zadanie rozrézniania emodji negatywnych i pozytywnych
wykazali takze w swojej pracy Gur i wsp. [6], ktorzy wy-

jasnienia swoich wynikéw upatrywali w uposledzonych
mechanizmach percepcji emogji w schizofrenii.
Catkowicie odmienne wyniki opublikowali Kosaka
i wsp. [47]. Autorzy zaobserwowali wzmozong obu-
stronng aktywacje ciata migdatowatego w schizofre-
nii w odpowiedzi na prezentacje twarzy wyrazajacych
emocje ,negatywne”, podczas gdy u oséb zdrowych
tego typu aktywacje wykazano jedynie w prawym ja-
drze migdatowatym.

Dotychczas nie badano czynnosciowych anomalii
w gdrnej bruzdzie skroniowej u oséb ze schizofrenia,
istniejg jednak przekonujace dowody na potencjalng
role zakretu wrzecionowatego i jgdra migdatowate-
go w schizofrenii.

Badania elektrofizjologiczne

Zaréwno badania z wykorzystaniem techniki fMRI, jak
i badanie przeprowadzone w grupie 0séb z uszko-
dzeniem mozgu dowiodly istotnej roli ciata migdato-
watego w opracowywaniu informacji emocjonalnej.
Szczegdlne zainteresowanie dotyczy oceny fal gamma
o0 zakresie czestotliwosci powyzej 40 Hz, ktére odnoto-
wano w obszarach kory wzrokowej [51], stuchowej
i kory hipokampa [52]. Oscylacje fal gamma petnig
szczegdlng role w procesach selektywnej uwagi, w per-
cepdji niejednoznacznej informacji, w integracji wzro-
kowo-motorycznej, a takze w ocenie bodzcédw emo-
cjonalnych [46]. Istotne znaczenie fal gamma potwier-
dzono w badaniach oceniajgcych opracowanie emo-
cjonalnych bodzcdw przy uzyciu EEG. Miller i wsp.
wykazali odpowiedz z zakresu fal gamma na prezen-
tacje zaréwno nieprzyjemnych, jak i przyjemnych emo-
cjonalnie obrazéw [52]. Oya i wsp. [53] obserwowa-
ne odpowiedzi fal w zakresie czestotliwosci gamma
wyjasniali rolg ciata migdatowatego w wigzaniu wzro-
kowego bodzca z pamiecia, odpowiedzig emocjo-
nalng, modulacjg proceséw poznawczych na podto-
zu emocjonalnego znaczenia bodzca. Keil i wsp. opi-
sali wczesne i pdzne komponenty fal gamma w od-
powiedzi na obrazy emocjonalne [53].

Keil i wsp. opisali wczesne i pdzne komponenty fal gam-
ma w odpowiedzi na obrazy emocjonalne [54].
Odpowiedz mdzgu na prezentacje wzrokowych bodz-
cOw emocjonalnych oceniano przy uzyciu metody po-
tencjatéw wywotanych [55, 56]. Jednym z wynikéw tych
badan byta modulacja pdznego odchylenia potencja-
téw wzrokowych jako funkgji proceséw motywacyjnych.
Istotnie wieksze odchylenie P300, jak réwniez utrzy-
mujacy sie dodatni potencjat charakteryzowaty odpo-
wiedz neuronalng na informacje emocjonalng [55, 56].
Efekt ten pozostawat w $cistym zwigzku z uwaga
motywacyjna.
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Wyniki badan przy uzyciu fMRI wykazaty wzmozong
aktywnos¢ kory wzrokowej podczas prezentowania
emocjonalnych obrazéw w poréwnaniu z prezen-
tacjg obrazéw neutralnych z duza przewaga czyn-
nosciowg prawej potkuli mézgu [57]. Te dane su-
geruja, iz kora wzrokowa jest réznie aktywowana
jako funkcja emocjonalnego pobudzenia. Ponadto,
wieksze pozytywne elektryczne potencjaty w odpo-
wiedzi na emocjonalne bodzce moga byc¢ czescio-
wo generowane w wyniku zréznicowanej aktywno-
sci kory wzrokowej. Zwtaszcza réznice w procesach
poczatkowych percepcji wskazujg na obecnos¢
wczesnych komponentdw potencjatéw, takich jak:
P1/N1. Wiele zmiennych zaangazowanych w per-
cepcje wzrokowg koreluje ze zmiennoscig P1/N1.
Na przyktad, Vogel i Luck sugerowali, iz wzrokowy
N1 moze pozostawac w istotnej zaleznosci z pro-
cesami rozrézniania [21].

Streszczenie

Whioski i kierunki przysztych badan

Spoteczne poznanie stanowi oddzielng dziedzine funkgji
poznawczych zwigzang z funkcjonowaniem spotecznym.
Badania wykorzystujgce neuroobrazowanie wykazujg
takze, ze konieczna jest sprzezona wspotpraca syste-
mdw podkorowych i czotowych. Podkorowe struktu-
ry limbiczne (np. jgdro migdatowate) taczg sie z korg
oczodotowo-czotowg i informacja jest przerabiana
i przekazywana do pfata Srodkowo-czotowego, aby
dalej stworzy¢ decyzje. W schizofrenii istniejg dowo-
dy na istnienie obydwu nieprawidtowosci w aktywacji
mabzgu w przypadku zadan dotyczacych zardwno teorii
umystu, jak i przetwarzania emocji. Jednym z waz-
nych aspektow przysztych badan moze stac sie lecze-
nie spotecznego poznania za pomoca nowszej gene-
racji lekéw antypsychotycznych, wptywajacych na
funkcje poznawcze, i technik usprawniajgcych funk-
Cje poznawcze.

Spoteczne poznanie stanowi oddzielng dziedzine funkcji poznawczych i jest silnie zwigzane ze spofecznym funk-
¢jonowaniem. Badania nad spofecznym poznaniem w schizofrenii

mozna podzieli¢ na trzy gidwne obszary: rozpoznawanie emodji twarzy, percepcje sygnatéw spotecznych i teorie
umystu. Dane uzyskane z neuroobrazowania w schizofrenii wskazujg na dysfunkcje w podstawno-bocznym ob-
szarze mozqu obejmujacym region brzuszno-czotowy i przednio-skroniowy co prowadzi do zaburzert w komuni-
kacji spofecznej. Dysfunkcja czofowej czesci tej sieci w schizofrenii jest prawdopodobnie przyczyng ujawnianych
deficytow spotecznych i emocjonalnych. Spofeczne poznanie moze byc postrzegane jako ztozony dwuetapowy
proces z réznymi neuronalnymi obwodami wzajemnie sie uzupetniajacymi.

Badania wykorzystujace neuroobrazowanie wskazuja, iz konieczna jest sprzezona wspofpraca systeméw podkoro-
wych i czofowych. W schizofrenii istniejg nieprawidfowosci w aktywacji mézqu w przypadku zadan zaréwno
dotyczacych teorii umystu, jak i dotyczacych przetwarzania emogji.

Nowa generacja lekdw antypsychotycznych daje nadzieje na mozliwosc leczenia nieprawidfowosci w spotecznym

poznaniu.
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