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Streszczenie

W niniejszym artykule przedstawiono argumenty za
koncepcja schizofrenii sformulowana przez Kraepeli-
na jako dementia praecox. Wykazano, ze przy obecnym
stanie wiedzy mozna przyzna¢ Kraepelinowi racje pod
kilkoma wzgledami. Po pierwsze, niski poziom inteli-
gendji jest czynnikiem ryzyka wystapienia schizofrenii.
Po drugie, pogorszenie funkcji poznawczych i oslabie-
nie inteligencji poprzedzajg o kilka lat wystapienie psy-
chozy. Po trzecie, oslabienie funkcjonowania poznaw-
czego postepuje po wystapieniu psychozy. Po czwarte,
chociaz pogorszenie funkcji poznawczych poprzedza-
jace rozwdj schizofrenii nie zostalo udowodnione jako
specyficzne dla schizofrenii, odréznia ja ono jednak od
innej powaznej choroby psychicznej, jaka jest choroba
afektywna dwubiegunowa. Wreszcie, stopiefi pogor-
szenia funkcji poznawczych jest waznym czynnikiem
prognostycznym przebiegu schizofrenii.

Konsekwencje traktowania schizofrenii gléwnie jako
zaburzenia poznawczego, a nie jako zaburzenia psycho-
tycznego sa wielorakie. Po pierwsze, pogorszenie funkeji
poznawczych przed wystapieniem psychozy powinno
by¢ czeécia diagnozy. Po drugie, leczenie deficytéw po-
znawczych powinno by¢ uwzglednione we wszystkich
poradnikach terapeutycznych. Po trzecie, caly koncept
schizofrenii jako choroby, ktéra zaczyna sie w momen-
cie wystgpienia psychozy, powinien zosta¢ zrewidowany:
schizofrenia zaczyna sie pogorszeniem funkcji poznaw-
czych. Po czwarte, wiek rozpoczecia choroby jest praw-
dopodobnie o dekade wezesniejszy, niz teraz zaktadamy.

Stowa kluczowe: schizofrenia, przebieg, funkcje po-
znawcze, Emil Kraepelin.

Schizofrenia jest obecnie klasyfikowana jako
zaburzenie psychotyczne. Niezaleznie od tego,
czy spojrzymy do klasyfikacji DSM (Diagno-
stic and Statistical Manual of Mental Disorders)
czy ICD (International Statistical Classification
of Diseases and Related Health Problems), schi-
zofrenia jest definiowana poprzez jej objawy

Abstract

In this article, the arguments for a concept of schizo-
phrenia formulated by Kraepelin as “dementia prae-
cox” are presented. It is shown that, given the current
state of knowledge, Kraepelin was right for several rea-
sons. First, low intelligence is a risk factor for schizo-
phrenia. Second, cognitive decline and intellectual
underperformance precede the onset of psychosis by
many years. Third, the decline in cognitive functioning
continues after psychosis onset. Fourth, while cognitive
underperformance prior to psychosis has not definitive-
ly been shown to be specific to schizophrenia, it does
distinguish it from the ‘other’ major psychotic illness,
bipolar disorder. Finally, cognitive underperformance
is an important predictor of long-term clinical course
and outcome in schizophrenia.

The consequences of considering schizophrenia as pri-
marily a cognitive rather than a psychotic disorder are
manifold. First, cognitive decline prior to onset of psy-
chosis should be part of the diagnosis. Second, treat-
ment of the cognitive deficits should be central to any
therapeutic guidelines. Third, the whole concept of
schizophrenia as an illness that presents with psychosis
should be revised: it presents with cognitive decline.
Fourth, the age of onset of the illness is probably a de-
cade earlier than we now assume.

Key words: schizophrenia, course, cognitive func-
tions, Emil Kraepelin.

psychotyczne. W ponizszym artykule sprobuje
wykazad, ze skupianie si¢ na psychozie jest nie
tylko niepoprawne logicznie, lecz takze stanowi
blad, ktéry w znacznym stopniu moze si¢ przy-
czynia¢ do braku postepu w rozumieniu choroby
i w zwiazku z tym — do zahamowania rozwoju
wlasciwych metod leczenia. Owszem, prognozy
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dla schizofrenii nie zmienily si¢ znacznie od czasu
wprowadzenia chlorpromazyny 60 lat temu i nie-
ktérzy prébuja nawet udowodnid, ze nie zmienily
sie od czasu pierwszego opisu choroby (Hegarty
i wsp. 1994). Jednym z powodéw tego faktu
moze by¢ nadmierne skupienie na objawach
psychotycznych, co przyslonito oczywisty fake,
ze w schizofrenii wystepuja przede wszystkim
zaburzenia funkcji poznawczych.

Oczywiscie takie ujecie nie jest nowe. Kiedy
Kraepelin nakreslit ramy choroby w 1893 r.,
nie bez powodu nazwal ja dementia praecox, uwa-
zajac, ze jest to choroba dotyczaca proceséw
poznawczych. Faktycznie, kiedy Kraepelin po
raz pierwszy opisal t¢ chorobe w piatym tomie
swojego podrecznika psychiatrii ,Lehrbuch”,
zwricil szczeg6lng uwage na powolne (a czasem
przyspieszone) obnizenie sprawnosci funkcji
poznawczych, zwykle rozpoczynajace si¢ u jego
pacjentéw w okresie adolescencji (Kraepelin
1893). Dla tego badacza cecha charakterystyczna
bylo pogorszenie funkcji poznawczych, ktére
zaczynalo si¢ prawie 10 lat przed pierwszym
pojawieniem sie psychozy i ktére postepowalo
przez wiele kolejnych lat. Dopiero po opisaniu
na 7 stronach podrecznika tego aspektu choroby
Kraepelin wspomnial o wystepowaniu obja-
woéw psychotycznych. W kolejnych edycjach
podrecznika istotnie poszerzyl on opis dementia
praecox, wyodrebniajac podtyp katatoniczny,
hebefreniczny i paranoidalny. Chociaz doceniat
znaczenie objawéw psychotycznych, takich jak
omamy i urojenia w typie paranoidalnym i ka-
tatonicznym, to za ceche charakterystyczna tej
choroby uznal pogarszanie si¢ funkcji poznaw-
czych od okresu adolescencii.

OczywiScie Kraepelin nie byt jedynym wybit-
nym psychiatra, ktory uwazat psychoze za drugo-
rzedny lub wspétwystepujacy element choroby.
Bleuler (1911), kt6ry ukut termin ,,schizofrenia”,
réwniez uwazal urojenia i omamy za objawy
wtérne, a gtéwne symptomy choroby mialy
stanowi¢ zaburzenia afektu, funkcji poznawczych
(tendencja do rozkojarzenia myslenia), interakcji
spolecznych (autyzm) i motywacji (ambiwalen-
cja). W przeciwieistwie do Bleulera Kraepelin
definiowal schizofrenie przede wszystkim jako
chorobe funkcji poznawczych.

Sprébuje udowodnié, ze przy obecnym stanie
wiedzy mozna przyznaé Kraepelinowi racje pod
kilkoma wzgledami. Po pierwsze, niski poziom
inteligencji jest czynnikiem ryzyka wystapienia
schizofrenii. Po drugie, pogorszenie funkeji po-
znawczych i ostabienie inteligencji poprzedzaja
o kilka lat wystapienie psychozy. Po trzecie,
ostabienie funkcjonowania poznawczego poste-

puje dalej po wystapieniu psychozy. Po czwarte,
chociaz pogorszenie funkcji poznawczych poprze-
dzajace schizofrenie nie zostatlo udowodnione
jako specyficzne dla schizofrenii, odréznia jg ono
jednak od innej powaznej choroby psychicznej,
jaka jest choroba afektywna dwubiegunowa
(ChAD). Wreszcie, stopien pogorszenia funkcji
poznawczych jest waznym czynnikiem progno-
stycznym przebiegu schizofrenii.

Niski iloraz inteligencji jako czynnik
ryzyka wystapienia schizofrenii,
czeSciowo uwarunkowany genetycznie

W wielu badaniach wykazano, ze niski poziom
inteligencji i obnizone funkcjonowanie intelek-
tualne stanowia czynniki ryzyka rozwoju schi-
zofrenii. Niedawno opublikowana metaanaliza
12 badan (kohorty populacyjne i badania typu
case-control) obejmujacych ponad 400 tys. przy-
padkéw i ponad 700 tys. 0s6b z grupy kontrolnej
wskazuje, ze niski iloraz inteligencji (zntelligence
guotient —1Q) zwieksza w spos6b proporcjonalny
ryzyko rozwoju schizofrenii. Przy wielkosci efek-
tu {¢ffect size (ES) = 0,43} obnizenie IQ o kazdy
punkt zwigksza ryzyko wystapienia schizofrenii
0 3,7% (Khandaker i wsp. 2011). Inna meta-
analiza, w ktérej uzyskano podobne wyniki,
obejmowata populacje badanych w wieku 16 lat
i mlodszych. Wykazano w niej réwniez, ze niski
1Q zwigksza ryzyko wystapienia schizofrenii (ES
ok. 0,5). Co ciekawe, ryzyko takie uwidacznia-
to sie juz w wieku 13 lat, czyli wiele lat przed
wystapieniem psychozy (Dickson i wsp. 2012).
Inny istotny wskaznik ostabionej inteligencji,
taki jak osiagniecia szkolne, réwniez wiaze sie
ze zwigkszonym ryzykiem rozwoju schizofrenii.
W ogélnokrajowej kohorcie ponad 900 tys.
szwedzkich badanych wyniki uzyskane w szkole
w wieku 16 lat byly odwrotnie proporcjonalne do
ryzyka rozwoju schizofrenii. Dzieci z najgorszy-
mi stopniami mialy cztery razy wieksze ryzyko
wystapienia choroby. Co ciekawe, powtarzanie
klasy (co zdarza si¢ w niektérych krajach euro-
pejskich, kiedy stopnie sg niedostateczne) niosto
za soba najwyzsze ryzyko (zwickszone 9-krotnie)
(MacCabe i wsp. 2008).

Ryzyko to moze by¢, przynajmniej cze$cio-
wo, zwigzane z genetyczng predyspozycja do
schizofrenii. Badania populacyjne krewnych
pierwszego stopnia, jak réwniez dane uzyska-
ne z doboru odpowiednich grup i badan par
blizniat wskazuja, ze niski IQ jest zwiazany
z genetycznym ryzykiem rozwoju choroby
(Aukes i wsp. 2009). Sugeruje sig, ze istotna
cze§¢ fenotypowej korelacji miedzy schizofrenia
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i funkcjami poznawczymi jest powodowana
przez wspoélne efekty genetyczne (shared gene-
tic effects) zwigzane z tymi dwoma zjawiskami
(Toulopoulou i wsp. 2010).

Pogorszenie funkcji poznawczych
przed wystapieniem psychozy

Chociaz niski IQ jest czynnikiem ryzyka roz-
woju schizofrenii, nie jest jasne, czy stanowi
o tym wrodzony niski IQ czy réwniez relatywne
obnizenie I1Q, ktére nastgpuje w okresie poprze-
dzajacym wystapienie psychozy. Niestety, nie-
wiele jest badan po§wieconych temu istotnemu
zagadnieniu. W jednym z nich, wykonanym
w stanie lowa, poréwnywano wyniki dzieciecych
testéw szkolnych (wykorzystano lowa State tests of
basic skills and educational development) u 70 os6b
badanych, u ktérych w pézniejszym okresie wy-
stapita schizofrenia, ze Srednia populacyjna. Test
wykonywano u wszystkich dzieci w stanie lowa
w klasie 4., 8. i 11. (odpowiadajacym wiekowi
9, 13116 lat) i badano 5 obszaréw funkcji kogni-
tywnych. Chociaz pézniejsi pacjenci nie réznili
si¢ od grupy kontrolnej co do $redniej w wieku
9 i 13 lat, osiagneli oni znacznie gorsze wyniki
w wieku 16 lat (ES ok. 0,35), z najwickszg r6z-
nica w testach jezykowych (Fuller i wsp. 2002).
Wyniki te wskazuja, ze u badanych, u ktérych
pézniej rozwija sie schizofrenia, sprawno$¢ inte-
lektualna obniza si¢ pomiedzy 13. a 16. rokiem
zycia.

W badaniu wlasnym dokonali$my retrospek-
tywnego poréwnania obiektywnej miary osiag-
nie¢ licealnych (okreslonej przez powtarzanie
klasy — obowigzkowe w holenderskim systemie
szkolnictwa, kiedy stopnie sg ponizej okreslonego
standardu) w grupie ponad 80 blizniat (mono-
zygotycznych i dizygotycznych), z kt6rych tylko
jedno zachorowalo na schizofreni¢ — mialo ono
gorsze wyniki w poréwnaniu ze swoim bliznia-
kiem, pogorszenie to bylo znaczace w wieku
13 lat i poprzedzalo wystapienie pierwszej psy-
chozy $rednio 0 9 lat (van Oel i wsp. 2002).
Z kolei w retrospektywnym badaniu przeprowa-
dzonym w Nowej Zelandii Reichenberg i wsp.
(2010) wykorzystali rezultaty ocen kohorty oséb
urodzonych w Dunedin (Dunedin birth cobort),
u ktérych funkcje poznawcze badano w wieku
7,9, 11 i 13 lat, a ostatnie badanie objawéw
wykonano w wieku 32 lat. Trzydziesci pie¢ os6b
badanych, u ktérych rozwineta si¢ schizofrenia,
wypadlo istotnie gorzej we wszystkich punktach
pomiarowych niz badani, u ktérych nie doszto
do rozwoju choroby. Réznice miedzy tymi gru-
pami zarysowaly si¢ juz migdzy 7. a 13. rokiem
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zycia. Wyniki tych badan wskazuja, ze dziedi,
u ktérych pdzniej rozwinie si¢ schizofrenia, radzg
sobie gorzej w zakresie funkcji poznawczych
niz ich zdrowi réwiesnicy, a obnizenie wynikéw
ocen funkgji intelektualnych zaczyna si¢ wiele
lat przed pierwszym wystapieniem psychozy.

Funkcje poznawcze po wystapieniu
psychozy

W wielu badaniach wykonywanych u oséb
ze schizofrenig oceniano ogdlne funkcjonowanie
intelektualne lub jego specyficzne aspekty juz
po ustaleniu rozpoznania, wykazujac obnizenie
o dwa odchylenia standardowe IQ w poréw-
naniu z osobami zdrowymi z grupy kontrolnej
(Reichenberg i wsp. 2010). Interesujace jest to,
ze tylko u ok. 20% chorych na schizofreni¢ nie
wystepuje upo$ledzenie funkcji intelektualnych,
czyli ewentualny ubytek jest mniejszy niz jedno
odchylenie standardowe ponizej $redniej (Keefe
i Fenton 2007). Jednakze nawet takie osoby
maja czesto nizszy 1Q, niz mozna by oczekiwaé
na podstawie stopnia wyksztalcenia ich rodzin.
Rzeczywiscie, Keefe i wsp. (2005) wykazali, ze
1Q chorych na schizofrenie jest nizszy, niz mozna
by si¢ spodziewaé na podstawie wyksztalcenia
ich matek.

Wskazuje to, ze IQ moze by¢ nizszy u wiek-
szo$ci chorych na schizofrenig, zwlaszcza kiedy
poréwnany jest z ich mozliwo$ciami genetycz-
nymi i $rodowiskowymi. Samo obnizenie IQ nie
wskazuje jednak, kiedy ten spadek sie rozpoczy-
na. Jak wykazano, u niekt6rych oséb dochodzi
do tego wiele lat przed poczatkiem psychozy.
Nasuwa si¢ jednak pytanie, czy IQ obniza si¢ da-
lej, kiedy psychoza juz ustanie. Poniewaz stopiefi
ostabienia poznawczego wielkosci dwéch odchy-
lefi standardowych u chorych na schizofrenie
jest istotnie wiekszy niz ostabienie wielkosci p6t
odchylenia standardowego obserwowane u tych
0s6b przed poczatkiem psychozy (Woodberry
i wsp. 2008), jest bardzo prawdopodobne, ze
obnizenie IQ postepuje dalej juz po ustapieniu
objawéw psychozy.

Chociaz w wielu badaniach oceniano intelek-
tualne funkcjonowanie chorych na schizofrenie
z dtuzszym okresem przebiegu choroby, czgsto
ich wyniki sg niemozliwe do zinterpretowania.
Powodem jest to, ze w wiekszosci badan, ktére
mierzyly zmiany 1Q w dluzszym okresie, nie
poréwnano osob chorych ze zdrowymi, wiec nie
mozna wykluczy¢ efektu praktyki (Goldberg
iwsp. 2007; Goldberg i wsp. 2010). W niewielu
badaniach dotyczacych zmiany IQ w schizofre-
nii w dluzszym okresie poréwnywano wyniki
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0s6b chorych z uzyskanymi przez osoby zdrowe.
Podsumowali$my dane z 8 takich badan (obej-
mujacych 280 pacjentéw i 360 zdrowych os6b
z grupy kontrolnej). Z metaanalizy tej wynika,
ze ES dla relatywnego oslabienia poznawczego
miedzy chorymi na schizofreni¢ i grupa oséb
zdrowych wynosi 0,48 (Hedman i wsp. 2013).
Zatem mimo niedostatku dobrze zaprojekto-
wanych badan poswigconych zmianie funkcji
poznawczych w schizofrenii wyniki istniejacych
wskazuja, ze sprawno$¢ funkeji poznawczych
w schizofrenii nie przestaje si¢ zmniejszaé po
wystapieniu psychozy.

Specyfika pogorszenia funkcji
poznawczych

Chociaz specyfika pogorszenia funkcji po-
znawczych w schizofrenii nie jest wystarczajaco
zbadana, mozna wnioskowad, ze dysfunkcja
poznawcza, przynajmniej ta przed wystapieniem
psychozy, moze odrézniad jg od innej powaznej
choroby psychicznej — ChAD. Mimo ze liczba
publikacji poswieconych funkcjom poznawczym
przed wystapieniem ChAD jest jeszcze mniejsza
niz dotyczacych schizofrenii, mozna zaobserwo-
waé nastepujace zjawisko: niskie IQ stanowi
czynnik ryzyka wystgpienia schizofrenii, nie
stanowi go jednak dla ChAD. Biorac pod uwage
dane pochodzgce z izraelskiego poboru wojsko-
wego, podczas ktérego badano IQ nastolatkéw,
osoby p6zniej hospitalizowane z powodu ChAD
nie réznily sie od ogélnej populacji pod wzgle-
dem wynikéw oceny intelektu (Reichenberg
i wsp. 2002). Dane uzyskane od poborowych
szwedzkich (Zammit i wsp. 2004) i dufiskich
(Sgrensen i wsp. 2012) rowniez wskazuja, ze
badani hospitalizowani p6zniej z powodu ChAD
nie réznili si¢ istotnie w trakcie badania pod
wzgledem poznawczym od os6b zdrowych.
Z kolei w przeprowadzonym niedawno badaniu
ponad miliona szwedzkich mezczyzn wykazano,
ze wysoki poziom inteligencji wigzat si¢ z pod-
wyzszonym o 60% ryzykiem p6zniejszej hospi-
talizacji z powodu ChAD, przynajmniej u oséb
bez innych choréb (Gale i wsp. 2013). W ba-
daniu oceniajacym rezultaty szkolne wszystkich
szwedzkich uczniéw pomiedzy 1988 a 1997 r.
stwierdzono, ze uczniowie osiagajacy wybitne
wyniki w testach szkolnych mieli cztery razy
wieksze ryzyko rozwoju ChAD, kiedy por6wna-
no ich z uczniami majacymi przecigtne stopnie
(MacCabe i wsp. 2010). Wynika z tego jasno, ze
niski IQ nie jest czynnikiem ryzyka dla ChAD.

Do tej pory nie badano, czy pogorszenie funk-
¢ji poznawczych poprzedza wystapienie ChAD.

Badanie takie wykonali§my wéréd bliznigt mo-
nozygotyczanych i dizygotycznych, z ktérych
tylko jedno cierpialo na ChAD, podobnie jak
we wspomnianym wcze$niej badaniu schizofrenii
(van Oel i wsp. 2002). Z badania tego wynika,
ze w odréznieniu od wynikéw uzyskanych w od-
niesieniu do schizofrenii, blizniak cierpigcy na
ChAD wykazywal tylko przejsciowe ostabienie
funkcjonowania i w perspektywie dlugotermi-
nowej nie mial obnizonych funkcji poznaw-
czych w poréwnaniu z blizniakiem zdrowym.
W odréznieniu od wynikéw badan dotyczacych
schizofrenii — blizniak, u ktérego rozwineta sie
ChAD, nie mial gorszych osiggnie¢ w szkole
(Vonk i wsp. 2012).

Wydaje sie, ze w odréznieniu od schizofre-
nii w okresie wystapienia ChAD pacjenci nie
funkcjonuja gorzej niz osoby zdrowe z grupy
kontrolnej. W jedynym badaniu pos§wieconym
temu zagadnieniu wykazano, ze osoby, u ktérych
niedawno wystapita ChAD lub mania, radza
sobie zdecydowanie lepiej podczas wykonywania
testow poznawczych niz pacjenci, u ktérych
wystapita po raz pierwszy schizofrenia. Pacjenci
z ChAD gorzej niz osoby zdrowe radzg sobie
jedynie w dwdch testach: odroczonej pamigci
stownej i fluencji kategorialnej. Zgodnie z bada-
niami opisanymi powyzej ocena funkcjonowania
intelektualnego przed choroba wykazala u oséb
z ChAD brak istotnych odchylen od normy,
natomiast u chorych na schizofreni¢ — istotne
ostabienie w tym zakresie (Zanelli i wsp. 2010).
Metaanaliza funkcjonowania poznawczego prze-
prowadzona u 0s6éb z rozpoznana ChAD wykazu-
je, ze pacjenci ci radza sobie zdecydowanie lepiej
niz chorzy na schizofrenie w prawie wszystkich
obszarach funkcji poznawczych (ES ok. 0,5).
Roéznica ta dotyczy zaréwno ostrego epizodu
choroby, jak i remisji (Krabbendam i wsp. 2005).
Zebrane dowody wskazuja, ze niski IQ oraz
ostabione funkcjonowanie poznawcze w okresie
dojrzewania i w okresie pierwszego wystapienia
psychozy odréznia schizofrenie od ChAD.

Dysfunkcja poznawcza jako czynnik
prognostyczny przebiegu schizofrenii

Wykonane badania przynosza wiele dowo-
déw wskazujacych, ze stopien obnizenia funkgji
poznawczych jest waznym czynnikiem progno-
stycznym przebiegu schizofrenii. Niektére z nich
sugeruja, ze ten aspekt choroby jest najsilniej-
szym czynnikiem predykcyjnym jej przebiegu
(Bowie i wsp. 2000), inne wykazuja, ze funkcje
poznawcze sg niezaleznym, ale niekoniecznie
gléwnym czynnikiem predykcyjnym rozwoju
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choroby (Mohamed i wsp. 2008). Zasadniczo
dysfunkcje poznawcze w schizofrenii nie zmienia-
ja si¢ istotnie pod wplywem stosowanej obecnie
farmakoterapii, ktéra w przypadku schizofrenii
jest niemal calkowicie oparta na stosowaniu
lekéw przeciwpsychotycznych. Leki te, o podob-
nym farmakologicznym mechanizmie dziatania
od czasu wprowadzenia chlorpromazyny ponad
pét wieku temu, dziataja bardzo skutecznie na
objawy psychotyczne. Jednak pomimo wielu
kontrowersji zaden z nich nie okazal si¢ w zna-
czacym stopniu efektywny w zakresie poprawy
funkcji poznawczych w schizofrenii. Wpltywowi
lekéw przeciwpsychotycznych pierwszej i drugiej
generacji na funkcje poznawcze w schizofrenii po-
$wiecono liczne badania. Chociaz w kilku z nich
zauwazono poprawe w niektorych podtestach,
catkowita zmiana funkcji poznawczych oceniana
w duzych badaniach poréwnawczych u chorych
zaréwno z pierwszym epizodem schizofrenii, jak
i z przewlekla postacia choroby rzadko osiaga
ES powyzej 0,3. Przeprowadzona metaanaliza
dotyczaca pierwszej generacji lekéw przeciwpsy-
chotycznych wykazata ES 0,22 (Mishara i Gold-
berg 2004), natomiast w ostatnich badaniach,
w ktorych bezposrednio poréwnywano pierwszg
idruga generacje lekéw przeciwpsychotycznych,
nie stwierdzono réznicy miedzy ich efektami (ES
w obu grupach wynosit ok. 0,3) (Keefe i wsp.
2007; Davidson i wsp. 2009). Jednakze nawet
ten niewielki efekt jest prawdopodobnie zalezny
od praktyki: kiedy osoby zdrowe sa wlaczane do
badan, poprawa osiagana przez nie przy wyko-
nywaniu tych samych testéw, ktére wykonuja
tez chorzy, jest taka sama (podobne ES) jak ta
obserwowana u pacjentéw (Keefe i wsp. 2008;
Keefe i wsp. 2011).

Obecnie stosowane leki nie przynosza istot-
nej poprawy w zakresie dysfunkcji poznawczej
w schizofrenii, ktéra jest jednym z najwazniej-
szych czynnikéw predykcyjnych przebiegu tej
choroby. Bardziej obiecujace moga by¢ préby
taczenia interwencji kognitywnych z progra-
mami rehabilitacyjnymi (Zanelli i wsp. 2010).

Podsumowanie

Pogorszenie funkcji poznawczych mozna
uznad za jadro obrazu klinicznego schizofrenii.
Stanowi ono czynnik ryzyka, cze$ciowo uwa-
runkowany genetycznie, poprzedza wystapienie
psychozy o wiele lat, pogarsza si¢ dalej po wysta-
pieniu psychozy i jest waznym czynnikiem pro-
gnostycznym przebiegu choroby. Ostabienie to
jest znaczace i wyraza si¢ m.in. stabym radzeniem
sobie w szkole na wiele lat przed wystapieniem
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pierwszego epizodu psychozy. Oslabienie to sta-
nowi takze jeden z najwazniejszych czynnikéw
ryzyka wystapienia schizofrenii, wyzsze ryzyko
zwiazane jest jedynie z posiadaniem krewnego
pierwszego stopnia chorujacego na schizofrenie.
Chociaz niski IQ w szkole podstawowej moze juz
stanowi¢ czynnik ryzyka rozwoju schizofrenii,
pdzniejszy spadek funkcjonowania poznawczego
wystepuje najprawdopodobniej we wczesnym
okresie dojrzewania, poprzedzajac pierwsze poja-
wienie sie schizofrenii o niemal dekade. Spadek
ten nie zatrzymuje si¢ po wystapieniu psychozy,
ale zdaje si¢ nawet postgpowad, a obecne lecze-
nie farmakologiczne nie hamuje istotnie jego
postepu. Nie ma wielu badafi dotyczacych tego,
czy proces ten jest specyficzny dla schizofrenii,
ale na pewno odré6znia schizofreni¢ od ChAD.

Jakie sg konsekwencje traktowania schizofre-
nii gléwnie jako zaburzenia poznawczego, a nie
jako zaburzenia psychotycznego? Po pierwsze,
pogorszenie funkcji poznawczych przed wysta-
pieniem psychozy (w wigkszo$ci przypadkow
mozliwe jest tutaj rozpoznanie retrospektywne)
powinno by¢ czescig diagnozy. Powinno by¢ ono
uwzgledniane szczegélnie poprzez pordwnanie
z wynikami intelektualnymi rodzicéw i rodzen-
stwa. Po drugie, leczenie deficytéw poznawczych
powinno by¢ uwzglednione we wszystkich po-
radnikach terapeutycznych, czego obecnie nie
ma. Po trzecie, caly koncept schizofrenii jako
choroby, ktéra zaczyna sie w momencie wystg-
pienia psychozy, powinien zostac zrewidowany:
schizofrenia zaczyna si¢ obnizeniem funkcji po-
znawczych. Po czwarte, wiek rozpoczecia choro-
by jest prawdopodobnie o dekade¢ wczesniejszy,
niz teraz zakladamy.

Schizofrenia, jaka prezentujemy tutaj, jest cho-
roba, ktdra zaczyna si¢ w okresie wczesnej mto-
dosci, w wieku 12—14 lat, obnizeniem ogdlnego
funkcjonowania poznawczego w poréwnaniu ze
zdrowymi réwie$nikami, tak jak opisat to Kra-
epelin (1893): Je weiter sie aber fortschreiten, desto
schwerer wird es ibnen mit ihven Kameraden Schritt
zu halten (Im bardziej prébuja, tym trudniej jest
im dogoni¢ swoich rowie$nikéw). Wskazuje to
réwniez, ze dotychczasowe programy wczesnego
rozpoznania i profilakeyki skupione na pierw-
szych objawach psychotycznych sa nie tylko
spoznione, jezeli chodzi o proces chorobowy,
lecz takze nie radza sobie z gtéwnym aspektem
choroby. W momencie pojawienia si¢ psychozy
w pdznym okresie dojrzewania lub wczesnej
dorostosci wiele probleméw spotecznych bedzie
juz znacznie zaawansowanych: chory mégt juz
rzuci¢ szkote, straci¢ znajomych i nie osiagnaé
swojego pelnego potencjatu intelektualnego. By¢
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moze skupiali§my si¢ na niewlasciwym fenotypie:
mozliwe, ze to nie sklonno$¢ do psychozy, ale
podatnos¢ na obnizenie funkcji poznawczych lub
stagnacje¢ intelektualng w okresie dojrzewania
stanowig najwyzszy wskaznik ryzyka wystapienia
schizofrenii. Taki fenotyp moze by¢, podobnie jak
sktonno$¢ do psychoz (Verdoux i van Os 2002),
bardziej rozpowszechniony w spoleczenistwie,
niz obecnie przypuszczamy. Dlatego tez, aby
zrozumie¢ genetyczne i Srodowiskowe czynniki,
ktére prowadza do schizofrenii, bedziemy musieli
przebadad interakcje miedzy genetycznie uwa-
runkowanym obnizeniem funkcji poznawczych
a czynnikami Srodowiskowymi i genetycznymi,
ktére determinuja to, ze u niektdérych badanych
wystapi pdzniej psychoza, a u niektdrych schi-
zofrenia.

Jest mozliwe, ze granice choroby, charakte-
ryzowane przez postepujace oslabienie funkcji
poznawczych przed pojawieniem si¢ lub po wy-
stapieniu psychozy, sa szersze niz granice choro-
by, ktérg obecnie definiujemy jako schizofrenie.
By¢ moze w takim typie choroby zostang ziden-
tyfikowane rézne inne przyczyny. Jednakze jasne
jest, ze poprzez definiowanie schizofrenii jako
choroby psychotycznej nie przystuzylismy si¢
naszym pacjentom. Ponowne polozenie nacisku
na procesy poznawcze moze utatwi¢ poszukiwa-
nie odpowiednich lekéw na chorobe, ktéra od
poczatku powinni$my, z braku lepszego terminu,
nazywac choroba Kraepelina.

Niektire elementy niniejszej pracy byly uprzednio
publikowane jako rozdzial w ksigzce ,Schizophrenia:
Evolution and Synthesis”, Ernst Strungman Forum,
Frankfurt Institute for Advanced Studies.
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