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Streszczenie

W artykule dokonano przegladu najwazniejszych badan
dotyczacych sieci poznania spolecznego w schizofrenii
i zaburzeniach ze spektrum autyzmu (autism spectrum di-
sorders — ASD). W tych jednostkach chorobowych moz-
na zaobserwowa¢ nasilone i wielorakie trudnosci w r6z-
nych obszarach funkcjonowania spolecznego. Przez
poznanie spofeczne rozumie si¢ ,struktury i procesy po-
znawcze, ktére wplywaja na nasze rozumienie sytuacji
spolecznych oraz posrednicza w naszych zachowaniach,
bedacych reakcja na te sytuacje”. Badacze zwyczajowo
wymieniajg cztery skladniki poznania spolecznego: per-
cepcje emocjonalna, percepcje spoleczna, teorie umystu
i style atrybucyjne. Osoby z zaburzeniami ze spektrum
autyzmu przejawialy trudnosci w rozpoznawaniu emo-
¢ji twarzy, nizsza aktywacje zakretu wrzecionowatego
(rozpoznawanie twarzy) i kory mozgowej (procesy emo-
cjonalne i motywacyjne) oraz osiagaly slabsze wyniki
w testach mierzacych zdolnos$¢ atrybucji mysli i pra-
gniefi innych 0s6b. Z kolei osoby chore na schizofreni¢
cechowaly si¢ mniejsza aktywno$cia w obszarach kory
czolowej (hamowanie intensywnych emocji), ciemienio-
wej (integracja wrazeni czuciowych), skroniowej (per-
cepgja emodji), deficytami prozodii emocji, zaburzonym
mentalizowaniem oraz upatrywaniem przyczyn zdarzen
negatywnych w innych osobach. Obie grupy kliniczne
przejawialy deficyty w procesach poznawczych odpo-
wiedzialnych za mentalizowanie. Osoby z autyzmem
wysoko funkcjonujacym przejawialy podobne deficyty
poznania spolecznego co osoby ze schizofrenia z prze-
waga objawéw negatywnych. Niezbedne wydaja sie
dalsze badania w obszarze poznania spolecznego w schi-
zofrenii i ASD. Moga one wyjasnié, ktore deficyty po-
znania spolecznego sa wspolne, a ktdre specyficzne dla
danego zaburzenia.

Stowa kluczowe: poznanie spoleczne, teoria umystu,
zaburzenie ze spektrum autyzmu, schizofrenia.

Abstract

The article presents a brief overview of research in the
area of social cognition in schizophrenia and autis-
tic spectrum disorder (ASD). Individuals with autism
and those with schizophrenia are both characterized by
marked social deficits. Social cognition research studies
the cognitive structures and processes that shape our
understanding of social situations and that mediate our
behavioral reactions to them. There are four structures
of social cognition: emotional perception, social percep-
tion, theory of mind and attribution styles. Individuals
with ASD present deficits in facial emotion recognition,
lower activation of the fusiform gyrus (face recognition)
and cerebral cortex (emotional and motivational pro-
cesses) and score substantially lower on measures of so-
cial theory of mind. Individuals with schizophrenia are
characterized by lower emotional activity in the frontal
(braking intense emotions), temporal (integrates senso-
ry information) and parietal cortex (emotional percep-
tion), deficits in emotional prosody, deficits in mental-
ization and stronger bias toward blaming others rather
than situations for negative outcomes. Both clinical
groups show deficits in cognitive processes responsible
for mentalization. Individuals with high functional
autism are characterized by similar deficits in social
cognition as individuals with schizophrenia with nega-
tive symptoms. Further research is needed in the area
of social cognition in ASD and schizophrenia. It could
delineate unique and shared aspects of these disorders
that would be useful in research on the pathogenesis of
schizophrenia and ASD.

Key words: social cognition, theory of mind, autistic
spectrum disorder, schizophrenia.
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Wstep

W artykule dokonano przegladu wspoétczes-
nych badan nad poznaniem spolecznym w schi-
zofrenii i zaburzeniach ze spektrum autyzmu
oraz wskazano na kierunki przyszlych dociekan
w tym obszarze.

Na wstepie przedstawiono pojecie poznania
spotecznego, a dalej wspélczesne badania z za-
kresu neuropsychologii rozwojowej. Niektorzy
badacze przyjmuja, ze poznanie neuronalnych
korelatéw poznania spotecznego, okreslanych
niekiedy ,siecia poznania spotecznego”, przy-
czyni si¢ do wiekszego zrozumienia mechani-
zmow poznawczych lezacych u jego podstaw
(Saxe i wsp. 2004). W trzeciej, klinicznej czesci
przedstawiono aktualny stan badan nad pozna-
niem spolecznym w schizofrenii i zaburzeniach
ze spektrum autyzmu (autism spectrum disorders
— ASD).

Zaprezentowane tezy poszerza rozumienie
trzech istotnych elementéw poznania spotecz-
nego, ktore do tej pory byly w literaturze pre-
zentowane osobno: poznawczego, neuronalnego
i klinicznego.

Poznanie spoteczne

Jednostka oprécz doswiadczen intrapsychicz-
nych jest réwniez stale wlaczona w §wiat relacji
interpersonalnych. Takze wigkszo$¢ zaburzen
opisywanych w ICD-10 cechuje si¢ trudnoSciami
w obszarach spolecznych: zaburzenia organiczne,
naduzywanie substancji psychoaktywnych, schi-
zofrenia, zaburzenia nastroju i osobowosci oraz
rozwoju psychicznego. To ukazuje, jak wazne jest
tworzenie satysfakcjonujacych i jakosciowo po-
prawnych relacji spotecznych. Dlatego poznanie
spoleczne i funkcje, jakie pelni, jest obiektem
zainteresowan wielu badaczy.

Bodenhausen i wsp. (2003) podaja, ze po-
znanie spofeczne to ,struktury i procesy po-
znawcze, ktére wplywaja na nasze rozumienie
sytuacji spotecznych oraz posredniczg w naszych
zachowaniach, bedacych reakcjg na te sytuacje”
(s. 257). Poznanie spoteczne to rowniez zdolnosé
do podejmowania decyzji w relacjach inter-
personalnych, znajomo$¢ i pojmowanie zasad
i norm spolecznych oraz dalszy rozwéj osobniczy
i nabywanie umiejetnosci spolecznych (Bodnar
i wsp. 2014).

Poznanie spoleczne pelni szereg funkeji, keore
ulatwiaja jednostce wspolistnienie w spolteczeni-
stwie. Dzigki niemu czlowiek moze w skuteczny
sposob asymilowacé i zapamietywac bodzce ply-
nace ze $Srodowiska i scalac je w og6lng wiedz¢ na
temat Ja, innych oséb i kulturowych norm spo-

lecznych. Umozliwia rowniez przechodzenie na
bardziej zlozone procesy kognitywne (myslenie
o innych), a mianowicie tworzenia reprezentacji
Ja — otoczenie i wykorzystanie jej w srodowisku
spofecznym. Kolejnymi funkcjami sg prognozo-
wanie zamiaréw innych ludzi, antycypowanie
reakcji spolecznych oraz przeczuwanie emocji
innych oséb (Frith i Frith 20006).

Badacze zwyczajowo uwazali, Ze poznanie
spoleczne przejawia si¢ w czterech zjawiskach:
percepcji emocjonalnej, percepcji spolecznej,
teorii umystu i stylach atrybucyjnych. Percepcja
emocjonalna to umiejetno$¢ rozpoznawania i ro-
zumienia informacji afektywnych uzyskiwanych
za pomocg ekspresji twarzy, gestow, postawy
ciala czy modulacji glosu. Percepcja spoleczna
réwniez wiaze sie z sygnatami afektywnymi, ale
dodatkowo okresla zdolnos¢ do recepcji bodzcow
spotecznych wynikajacych z zachowania, ktére
ma miejsce w kontekscie spotecznym (Green
i wsp. 2005). Kluczowym aspektem dla po-
znania spolecznego jest teoria umystu, przez
ktéra rozumie si¢ zdolno$¢ przyporzadkowania
sobie i innym nieobserwowanych stanéw umy-
stu (pragnien, marzen, przekonan), ktéra stuzy
rozumieniu i prognozowaniu zachowan. Dzie-
ki niej mozemy w lepszym stopniu zrozumieé
nieodpowiednie zachowanie, aluzje, intencje,
klamstwa, przeno$nie i ironi¢ (Rynda i Bialec-
ka-Pikul 2010). Penn i wsp. (2006) wyrdzniali
pierwszorzedowa zdolnos¢ do mentalizowania
(umiejetno$¢ pojmowania, ze inny czlowiek ce-
chuje si¢ réznorodnymi przekonaniami na temat
$wiata, ktéry go otacza) oraz drugorzedowa
(ztozona zdolno$¢ do pojmowania, ze inny czto-
wiek moze mie¢ okreslone przekonania na temat
wrazen innych ludzi). Frith (2008) dodawal, ze
zdolnos¢ do postugiwania si¢ teoria umystu jest
jakoby automatyczna i nie§wiadoma, poniewaz
stuzy lepszemu postrzeganiu sytuacji spotecz-
nych. Shamay-Tsoory i wsp. (2009) twierdzili,
ze teoria umystu ma aspekt poznawczy (menta-
lizowanie o przekonaniach) i emocjonalny (men-
talizowanie o afektach). Z kolei Tager-Flusberg
i Sullivan (2000) podkreslali istnienie aspektu
spoteczno-poznawczego (przypisywanie innym
mysli, przekonan) i spoleczno-percepcyjnego
(rozpoznawanie emocji). Ostatnim obszarem
poznania spolecznego jest styl atrybucyjny, przez
ktéry rozumie si¢ jednostkowa sklonnosé do
tlumaczenia przyczyny wystapienia danej sy-
tuacji lub zachowania. Wyrdznia si¢ atrybucje
wewnetrzng (przyczyna pojawienia sie danego
zdarzenia sg cechy indywidualne danej osoby
— osobowo$¢, inteligencja, inne aspekty ko-
gnitywne) i zewng¢trzng (przyczyna pojawienia
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siec danego zdarzenia jest przypadek, bodziec
zewnetrzny) (Karakuta i wsp. 2011).

W dalszej czesci tekstu odniesiemy te roz-
wazania teoretyczne do poszczegdlnych jed-
nostek chorobowych, a mianowicie autyzmu
i schizofrenii.

Rozpoznawanie emoc;ji
w zaburzeniach ze spektrum autyzmu

Rozpoznawanie emocji, jako sktadowa po-
znania spolecznego, w grupie oséb z ASD jest
znacznie upo$ledzone. Zauwazono, ze zaburzenie
utrzymuje si¢ przez cale zycie, pojawia si¢ bardzo
wczesnie, bo juz w pierwszym roku zycia (Ba-
ron-Cohen 2001; Tager-Flusberg 2007). Wie-
le badan potwierdza, ze osoby z zaburzeniami
ze spektrum autyzmu maja znacznie wicksze
trudnosci w rozpoznawaniu emocji twarzy w po-
réwnaniu z osobami zdrowymi (Adolphs i wsp.
2001; Humphreys i wsp. 2007) oraz chorymi na
schizofreni¢ (Bolte i Poustka 2003). Deficyty te
obserwowane sa w licznych badaniach u dzieci
z ASD (Harms i wsp. 2010; Uljarevic i Hamilton
2013). W badaniu Bal i wsp. (2010) zauwazono
wolniejsze rozpoznawanie emocji u oséb z ASD
i selektywnie wiecej bledéw w identyfikowa-
niu zlo$ci. Ponadto wyzej funkcjonujace osoby
z autyzmem prezentowaly wieksze umiejetnosci
w trafnym rozpoznawaniu emocji.

Badania z zastosowaniem neuroobrazowania
potwierdzily powyzsze deficyty w tej grupie cho-
rych. Wykazano nizsza aktywacje zakretu wrze-
cionowatego oraz kory mézgowej bezposrednio
z nim polaczonej (Hall i wsp. 2003) w poréwna-
niu z osobami zdrowymi, ktére charakteryzuje
wigkszy przeplyw krwi w tych obszarach. Scherf
iwsp. (2010) zauwazyli réwniez, ze u 0séb z au-
tyzmem wyst¢puje specyficzne zaburzenie drogi
wzrokowej, ktére obejmuje zwlaszcza te ele-
menty, ktére przetwarzajg informacje o twarzy.
Ponadto zauwazono, ze w tej grupie os6b ciato
migdalowate wykazuje zmniejszony przeplyw
krwi podczas wykonywania zadan zwiazanych
z ekspozycja na widok twarzy (Critchley i wsp.
2000). Ciato migdatowate u 0s6b zdrowych
aktywuje si¢ w zaleznosci od specyfiki prezen-
towanych zadan z zakresu poznania spoleczne-
g0, a wraz ze stopniem zlozono$ci zadania jego
aktywacja ro$nie, co u oséb z autyzmem nie
zostalo zauwazone. W tej grupie oséb aktywacja
pozostaje raczej na stalym poziomie (Wang i wsp.
2004). Funkcje percepdji i rozpoznawania emocji
twarzy sa czgsciej przejmowane przez izolowane
obszary polozone w pierwotnej korze wzrokowej
oraz korze przedczotowej (Pierce i wsp. 2001).

Teoria umystu w zaburzeniach
ze spektrum autyzmu

Jak podaja Happe i wsp. (1996), Baron-Cohen
(1995) oraz Bowler (1992), osoby z zespolem
Aspergera majg prawdopodobnie deficyty badz
niewlasciwie stosuja mechanizmy poznawcze,
umozliwiajace interpretowanie stanéw umystu
innych ludzi. Badania Murphy’ego (2006) po-
twierdzaly powyzsza teze, wskazujac na stabsze
wyniki tej grupy badanych w testach mierzg-
cych zdolnos$¢ atrybucji mysli i pragniefi innych
os6b. Badacz, poréwnujac deficyty teorii umystu
w grupie 0s6b ze schizofrenia, z zaburzeniami
osobowosci i zespolem Aspergera, uzyskal najniz-
sze wyniki w§rdd oséb ze spektrum calosciowych
zaburzen rozwoju i schizofrenii. Jednoczesnie
Kaland i wsp. (2007) mierzacy czas wykonania
zadan z teorii umystu otrzymali wyniki Swiad-
czace o wolniejszym udzielaniu odpowiedzi przez
dzieci i adolescentéw z zespolem Aspergera w po-
réwnaniu z grupa kontrolng.

O’Connor i Kirk (2008) podwazali stano-
wisko, jakoby nietypowe poznanie spoteczne
wplywalo na deficyty spoleczne, jednocze$nie
podajac argumenty przemawiajace za zabu-
rzonym przetwarzaniem informacji, ktére ma
wplyw na trudnosci we wnioskowaniu doty-
czacym intencji innych ludzi. Analiza zwigzku
migdzy zaburzeniami w zakresie dokonywania
atrybucji stanéw mentalnych i emocjonalnych
innych 0s6b a zaburzeniami proceséw poznaw-
czych jest niejednoznaczna (Green i Neuchterlein
1999; Panassini i Di Nuovo 2015). Deficyty
teorii umystu wéréd oséb z ASD potwierdzo-
no réwniez w badaniach z zastosowaniem me-
tod neuroobrazowania. Badania te wskazuja
na zmniejszony przeplyw krwi w ,sieci teorii
umyshu”, w szczegdlnoéci w przys$rodkowej korze
przedczotowej (medial prefrontal cortex — mPFC),
obszarze skroniowym (temporal pole — TP) oraz
w bruzdzie skroniowej gornej (uperior temporal
sulcus — STS) podczas wykonywania zadan z teorii
umystu (Castelli i wsp. 2002).

Obnizona aktywno$¢ niektdrych struktur
osrodkowego ukltadu nerwowego byla szeroko
potwierdzana w tej grupie badanych (zob. Kana
i Just 2011; Schipul i wsp. 2011). W badaniu
Kana i wsp. (2014) wskazano na mozliwa me-
diacyjna role neuronéw lustrzanych w procesie
dokonywania atrybucji mysli i pragnief innych
os6b. Uczestnicy z ASD osiaggali mniejszy poziom
aktywacji zakretu czolowego gérnego (znferior
frontal gyrus — IFG) oraz placika ciemieniowego
dolnego (znferior parietal lobule — TPL) w porédw-
naniu z grupa kontrolna. Badacze potwierdzili,
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ze moze to sugerowac ich mniejszg zaleznos¢ od
symulacji podczas wnioskowania o intencjach
i pragnieniach innych. Zaobserwowano réwniez
znaczaco slabsze polaczenie miedzy obszarem
brzusznym przedruchowym i skroniowo-cie-
mieniowym wsréd os6b z ASD. Pomimo ze
obserwacje obnizonej aktywnosci sa zgodne
z wezesniejszymi wynikami badan (Koshino
iwsp. 2005; Villalobos i wsp. 2005; Just i wsp.
2007), nowym aspektem w prezentowanych
badaniach jest to, ze §wiadcza one o roli symu-
lacji podczas dokonywania atrybucji o stanach
mentalnych innych oséb. Dodatkowo badanie
potwierdzalo przypuszczenie, ze intencjonalnosé
moze by¢ przetwarzana zardwno przez system
neurondéw lustrzanych (mirror neuron system —
MNS), jak i przez ,sie¢ teorii umystu” (de Lange
i wsp. 2008). System neurondéw lustrzanych,
ktéry zawiera IPL oraz IFG, moze przetwa-
rza¢ informacje o sobie i innych, by umozliwi¢
osiaggniecie sprawnego funkcjonowania teorii
umystu. Zwlaszcza aktywacja IFG jest uznawana
za odpowiadajaca za ,filtrowanie” spolecznych
bodzcéw (Oberman i wsp. 2007) i moze by¢ mo-
dulowana przez intencjonalne dzialania innych
(Tacoboni i wsp. 2005). Odpowiedz systemu
neuronéw lustrzanych wraz z pSTS (bruzda
skroniowa gérna, posterior superior temporal sulcus) |
TPJ (styk skroniowo-ciemieniowy, temporoparietal
Junction) u os6b z grupy kontrolnej sugeruje,
ze te dwie sieci moga ze soba wspdlpracowad
w dokonywaniu atrybucji stanéw mentalnych
innych os6b (Keysers i Gazzola 2007; de Lange
i wsp. 2008; Spunt i Lieberman 2012). Obni-
zona aktywno$¢ polaczenia miedzy powyzszymi
sieciami neuronalnymi moze pomdc zrozumie¢
przyczyne trudnosci oséb z ASD w przetwa-
rzaniu informacji powigzanych z teorii umyshu.
Zaburzone odlegte polaczenia pomigdzy kora
ruchowa a regionami teorii umystu moga wply-
waé na gorsze funkcjonowanie teorii umystu
u 0s6b z ASD w poréwnaniu z grupg kontrolng.
Wsr6d uczestnikdéw z ASD obszary czolowe nie
taczyly sie tak sprawnie z obszarami skroniowo-
-ciemieniowymi podczas dokonywania atrybucji
stanéw mentalnych jak u os6b zdrowych. To
dostarcza dodatkowych dowodéw na role kory
przedruchowej (ventral promotor — PMv)/IFG
(mechanizm lustrzany) we wspdtpracy z TP]J.
Aktywacja PMv i jej polaczenie z TPJ w niniej-
szym badaniu moze sugerowaé mediacyjng role
mechanizmu lustrzanego w tym procesie u 0s6b
z grupy kontrolnej (Gallese i Goldman 1998;
Grezes i wsp. 2004), co jest prawdopodobnie
zgodne z teoria symulacji ,,czytania w umysle”

(Goldman 1998).

Pomimo tak zaawansowanych i daleko ida-
cych obserwacji ptynacych z powyzszych badan
nalezy zwréci¢ uwage, ze metoda funkcjonalnego
rezonansu magnetycznego (functional magne-
tic resonance imaging — fMRI) nie pozwala na
whnioskowanie o zwiazku przyczynowo-skutko-
wym, a jedynie dostarcza wynikéw potwierdza-
jacych istnienie korelacji (Huetell i wsp. 2004).
Aby zbada¢ zwiazek przyczynowo-skutkowy,
mozna zastosowal technike przedczaszkowej
stymulacji magnetycznej (transcranial magnetic
stimulation — TMS). Wsréd badan z zakresu teo-
rii umystu wciaz niewiele jest eksperymentéw
prowadzonych z wykorzystaniem TMS. Jeden
z nich wykazal, iz w wyniku zaklécenia ak-
tywnosci neuronalnej pTP]J uczestnicy badania
mieli mniejsza skfonno$¢ do brania pod uwage
perspektywy drugiej osoby podczas wykonywa-
nia zadan majacych na celu ocen¢ moralng ich
czynéw (Young i wsp. 2010), co potwierdzaloby
przypuszczenia o neuronalnym uwarunkowaniu
zdolnosci do reprezentacji umystéw innych os6b.

Rozumienie sygnatéw emocjonalnych
i spotecznych przez chorych
na schizofrenie

Phillips i wsp. (1999) udowodnili, ze osoby
chore na schizofreni¢ wykazywaly mniejszg ak-
tywno$¢ emocjonalng w obszarach kory czoto-
wej, ciemieniowej i skroniowej, przez co mozna
u nich zauwazy¢ zaburzenia percepcji emocji.
Takze w badaniach Jaracz i wsp. (2011) u 0s6b
chorych odnotowano deficyty w zakresie umie-
jetnosci rozpoznawania emocji. U 0s6b chorych
wystepuje rowniez uposledzona zdolnos¢ do opi-
sywania stanéw emocjonalnych, przez co czesto
zamiast nich osoba ze schizofrenia zwraca uwage
na rzekome cechy osobowosci czy atrybucje
sytuacyjng. Deficyty dotyczyly gtéwnie emocji
wstretu, wstydu i pogardy, natomiast radosé
opisywana byta poprawnie. Mathews i Bach
(2010) na podstawie swoich badaf uznali, ze
poznanie sytuacji spotecznych u oséb chorych
i zdrowych jest podobne, ale rézni je przezy-
wanie i aktywno$¢ emocjonalna, ktére u os6b
ze schizofrenia sa nizsze. Deficyty postrzegania
sygnaléw spotecznych u chorych maja charakter
spojny i dotycza przede wszystkim ich abstrak-
cyjnych obszaréw — celéw, intencji, pogladéw
(Spychalska i wsp. 2004).

W obszarze rozpoznania wyrazu twarzy Mu-
eser i wsp. (1996) wykazali u chorych przewlekle
deficyty w percepcji i ekspresji emocji, szcze-
gblnie w odniesieniu do twarzy emocjonalnie
obojetnej. Badania Kucharskiej-Pietury (2004)
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wykazaly skfonnos¢ do czestszego rozpoznawania
twarzy smutnych niz wesolych. Deficyty zdaja si¢
poglebial wraz z czasem trwania choroby. Do-
datkowo badania Clark i wsp. (2013) wskazaly
na specyficzne obszary twarzy, na ktérych kon-
centruja si¢ osoby ze schizofrenia, rozpoznajac
emocje. Czesciej sg to okolice ust i nosa niz oczu.

Réwniez w zakresie prozodii emocji wy-
kazywano sktonnosci deficytowe, szczegdlnie
w odniesieniu do modulacji glosu, ekspres;ji
i rozumienia (Murphy i Cutting 1990; za: Ku-
charska-Pietura i Klimkowski 2002). Takze tu
zaburzenia zdaja si¢ poglebia¢ wraz z wiekiem
i czasem trwania choroby. Osoby chorujace na
schizofreni¢ w poréwnaniu z chorymi na depresje
czy ze stanami maniakalnymi rzadziej wyrazaja
emocje. W obrazie choroby dominuje uposle-
dzona zdolno$¢ do wyrazania uczud, ubéstwo
gestéw i modulacja glosu. Jedna trzecia (30%)
chorych nie bylo w stanie werbalnie wyrazi¢
swoich uczué, czestsza byla ekspresja uczué ne-
gatywnych (Kring i wsp. 1996).

Teoria umystu i style atrybucyjne
w schizofrenii

U os6b chorych na schizofreni¢ zauwazy¢
mozna pewne stale, nieadaptacyjne schematy
myslowe, ktére w duzym stopniu utrudniaja
funkcjonowanie spoleczne (Moritz i Woodward
2006). Jednak w pierwszych latach eksperymen-
téw nad teorig umystu badacze byli przeciwni
twierdzeniu o stalosci jej deficytéw. Zaburzenia
odnotowywano wylacznie w zaostrzeniach cho-
roby i byly one charakterystyczne dla ostrych
standw psychotycznych (Corcoran i wsp. 1997).
Aktualny stan wiedzy wskazuje, ze prawie po-
fowa 0s6b chorych na schizofrenie przejawia
zaburzenia teorii umystu (Herold i wsp. 2002).
Co wigcej, Sprong i wsp. (2007), dokonujac
metaanalizy badan, orzekli, ze osoby chore na
schizofrenie uzyskiwaly istotnie statystycznie
nizsze wyniki w zadaniach dotyczacych menta-
lizowania niz osoby zdrowe. Nie bez znaczenia
byl czas trwania choroby — im dluzszy, tym
wyzsze deficyty funkcjonowania kognitywnego.
Zaburzenia teorii umystu wplywaja nie tylko na
funkcjonowanie kognitywne, lecz takze spotecz-
ne (Brine 2005; Penn i wsp. 1999) i wigza si¢
z mniej optymistyczna prognoza na przysztosé
(Pinkham i wsp. 2003). Ciekawych spostrzezen
dostarczaja badania Ho Karren i wsp. (2015)
dotyczace teorii umystu u 0séb z pierwszym
epizodem schizofrenii i ich rodzefistwa bez cho-
roby. Badania te potwierdzaja deficyty teorii
umystu w powyzszych grupach, co popiera hi-

poteze deficytéw teorii umystu jako cechy os6b
ze schizofrenia.

U o0s6b chorych na schizofrenie zaobserwo-
wano znaczne obnizenie aktywnosci w obszarze
lewej potkuli, szczegdlnie w odcinku $rodkowym
i gérnym plata czolowego graniczacego z wyspa
(Russell i wsp. 2000). Rejony te prawdopodobnie
sg odpowiedzialne za prawidlowe wnioskowanie
o stanach psychicznych. Kolejne zaburzenia
odpowiedzialne za komunikacje spoleczng za-
obserwowano u chorych w podstawno-bocznym
obszarze mézgu, a mianowicie w jego regionie
brzuszno-czolowym i przednio-skroniowym
(Deakin 1994). U chorych nastepuje réwniez
redukcja aktywnosci ciala migdalowatego
odpowiedzialnego gtéwnie za emocje¢ strachu
(Seidman i wsp. 1999; Chance i wsp. 2002).
W schizofrenii zaburzona jest réwniez kooperacja
systemOw podkorowych limbicznych i czoto-
wych, co ma destrukcyjny wplyw na rozwoj
teorii umystu i przetwarzania emocjonalnego
(Spychalska i wsp. 2004).

Jak ustalili badacze, u chorych z przewaga
objawéw negatywnych, czyli ubytkowych (utrata
napedu, zainteresowan, spoleczne wycofanie
si¢), wystepuje gorsze rozpoznanie aluzji niz
u chorych z przewaga objawéw pozytywnych
(Penn i wsp. 2006). Dodatkowo pacjenci ci
odznaczali si¢ wigkszymi zaburzeniami w uj-
mowaniu stanéw mentalnych innych ludzi
(Spychalska i wsp. 2004). Z kolei najwiekszy
w pordwnaniu ze wszystkimi grupami chorych
deficyt w przypisywaniu intencji spotecznych
otoczeniu charakteryzowal osoby przejawiajace
cechy dezorganizacji (Sarfati i wsp. 1999). Osoby
cierpiace na schizofreni¢ paranoidalna uzyskiwa-
ly obnizone wyniki w rozumowaniu o stanach
mentalnych, podobnie jak osoby z przewaga cech
negatywnych, ale tylko one przejawialy réwniez
deficyty we wnioskowaniu o stanach fizycznych
(Spychalska i wsp. 2004). W badaniach Bentalla
(1990) chorzy doswiadczajacy omaméw mieli
sktonno$¢ do przypisywania otoczeniu (bodZzcom
zewnetrznym) wlasnych przezy¢ czy spostrzezen.
Osoby znajdujace si¢ w remisji nadal doswiad-
czaly dysfunkgji teorii umystu (Bora i wsp. 2008;
Pentarakia i wsp. 2012; Sprong i wsp. 2007).

Badacze stylow atrybucyjnych, a wigc ostat-
niego konstruktu poznania spolecznego, sa
raczej zgodni w swoich rozwazaniach co do
jego uksztaltowania u chorych na schizofrenie.
Z duzym prawdopodobiefistwem osoby chore
beda mialy sktonnosé do upatrywania przyczyn
negatywnych zdarzedi w innych osobach, a nie
w sytuacjach zewnetrznych (Bentall i wsp. 2001;
Bentall 1990; Moritz i wsp. 2007). Tendencja do
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personalizacji zwiekszala sie wraz z zaostrzeniem
choroby — jej bledy sg najmniej odczuwane w re-
misji (Moritz i wsp. 2007). Osoby chore mialy
réwniez zawyzong i nieadekwatng samoocene
wlasnych umiejetnos$ci poznania spotecznego.
Jednak badacze odnotowali dysfunkcje w zakre-
sie wlasnej obserwacji u chorych adekwatnosci
rozpoznania i interpretowania stanu mentalnego
otoczenia (Karakuta i wsp. 2013).
Podsumowujac — u chorych na schizofrenie
poznanie spoleczne, ktére ma bardzo duzy wpltyw
na jako$¢ funkcjonowania z innymi ludzmi, jest
zaburzone we wszystkich aspektach, poczawszy
od rozumienia sygnaléw emocjonalnych i spo-
fecznych, na teorii umystu i stylach atrybucyj-
nych skoficzywszy. Wydaje si¢ wigc waznym
konstruktem dla zrozumienia, a w konsekwencji
rehabilitacji funkcji interpersonalnych chorych,
co utatwi im koegzystowanie w spoleczenstwie.

Autystyczne spektrum zaburzen

i schizofrenia — podobienstwa
oraz roznice w aspekcie poznania
spotecznego

Schizofrenia i autystyczne spektrum zaburzen,
w tym zespol Aspergera, to choroby neurorozwo-
jowe, ktére w gléwnej mierze uposledzaja funk-
cjonowanie spoleczne. Pomimo ze uposledzenie
poznania spotecznego zostalo udokumentowane
w obu grupach, jest mato danych empirycznych
dotyczacych poréwnania funkcjonowania spo-
feczno-poznawczego w tych dwéch grupach
klinicznych. Klaryfikacja specyfiki deficytow
poznania spolecznego w schizofrenii i w ASD
jest waznym krokiem ku doprecyzowaniu beha-
wioralnego fenotypu, dzigki ktéremu mozliwy
bedzie dalszy rozwéj badan nad rozumieniem
obu zaburzen.

Chung (2014) dokonal metaanalizy zaburzen
z zakresu mentalizacji wéréd dorostych os6b
ze schizofrenia i z ASD, z ktérej wynika, ze
w obu grupach klinicznych wystepowaly wsp6l-
ne, przynajmniej czeSciowo, deficyty w zakresie
poznawczych proceséw odpowiedzialnych za jej
uposledzenie. Badania Bolte i Pouska (2003)
potwierdzily, ze osoby z autyzmem wysoko
funkcjonujacym mialy uposledzona funkcje
rozpoznawania emocji w poréwnaniu z osoba-
mi ze schizofrenia i grupg kontrolna, ktére nie
réznily sie miedzy soba. Z kolei inne badania
sugeruja, ze uczestnicy z paranoidalnymi uro-
jeniami i z zespolem Aspergera mialy deficyty
w zakresie teorii umystu, w poréwnaniu z grupg
kontrolng, ale nie roznily sie znaczaco migdzy
soba (Craig i wsp. 2004). Pézniejsze badania

Couture’a i wsp. (2009), w ktérych osoby ze
schizofrenia podzielono na grupe z negatywnymi
objawami i grupe z paranoidalnymi objawami,
dostarczyty odmiennych wynikéw. Osoby z au-
tyzmem wysoko funkcjonujacym byly bardziej
podobne w obszarze poznania spolecznego do
os6b ze schizofrenia z przewaga objawow ne-
gatywnych. Z kolei Lugnegard i wsp. (2011),
badajac poziom ukrytego poznania spolecznego,
potwierdzili, ze byt on podobny w grupie os6b
ze schizofrenig i zespolem Aspergera. Jest to
kolejne wsparcie dla badan nad podobiefistwami
obu spektréw zaburzed.

W metaanalizie neurobiologicznych mar-
ker6w spolecznego poznania (percepcji emo-
i 1 teorii umystu) wsréd oséb ze schizofrenia
i z ASD zauwazono, ze osoby z drugiej grupy
klinicznej znaczaco bardziej angazuja regiony
STS oraz przedniego i tylnego zakretu kory
obreczy. Osoby ze schizofrenig cze$ciej anga-
zowaly brzuszno-boczny obszar PFC, zakret
przyhipokampowy, zakret potyliczny dolny oraz
mobzdzek. Obie grupy kliniczne prezentowaly
zmniejszong aktywacje PFC. Podczas wykony-
wania zadan z teorii umystu deficyt pobudzenia
srodkowego PFC byt ilosciowo wickszy u os6b
z ASD. Ponadto chorzy na schizofreni¢ wykazy-
wali zwiekszong aktywacje w korach (pierwszo-
rzedowej i drugorzedowej) somatosensorycznych,
podczas gdy w grupie 0s6b z ASD zauwazono
obnizong aktywno$¢ w tym obszarze (Sugrany-
es 1 wsp. 2011). Uwaza si¢, ze zaangazowanie
tego obszaru wywoluje cielesne stany zwigzane
z okreslonymi emocjami, a co za tym idzie —
z ulatwianiem ich rozpoznawania u siebie lub
innych (Adolphs 2010).

Cialo migdalowate w obu grupach wykazy-
walo obnizona aktywnos¢, jednak pobudzenie
réznilo sie w zaleznosci od rodzaju zadan, pod-
czas wykonywania ktérych ono wystepowalo.
W grupie 0s6b ze schizofrenia hipoaktywacje
ciala migdalowatego obserwowano podczas
wykonywania zadaf z zakresu rozpoznawania
emocji, a wsrod os6b z ASD podczas bardziej
ztozonych zadan z teorii umyshu. Dotychczas nie
ma jednak wystarczajacych danych, by mozna
bylo z duzg pewno$cia méwi¢ o mechanizmach
lezacych u podloza okreslonych funkgji ciata
migdatowatego powigzanych z poznaniem spo-
tecznym (Sugranyes i wsp. 2011). W powyzszej
metaanalizie obie grupy kliniczne prezentowaly
obnizone zaangazowanie obszaréw w okolicach
STS przy wykonywaniu zadan z teorii umystu,
natomiast podczas przetwarzania emocji z twarzy
w grupie 0s6b z ASD zauwazono podwyzszong
aktywacje w tym regionie. Ponadto tylko w gru-
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pie 0séb ze schizofrenia zauwazono zmniejszone
zaangazowanie wzgorza (Sugranyes i wsp. 2011).

Podsumowanie

Wielu badaczy zastanawialo sie, czy poznanie
spoleczne w warunkach pozalaboratoryjnych
(,tak naprawde”) ma wplyw na globalne funk-
cjonowanie spoleczne cztowieka. Czy jest to
konstrukt, dzieki ktéremu mozna przewidzieé
jakos¢ zycia osoby borykajacej sie ze schizofrenia
i ASD oraz rozwoj spoleczny osoby chorej? Czy
mamy do czynienia tylko z teorig, wprawdzie
zbadana empirycznie, ale ktéra nie ma implikacji
w codziennosci?

Powyzsze rozwazania ukazuja, jak cennym
aspektem dla funkcjonowania spolecznego jest
samo poznanie spoleczne i jego zmienne. Pozna-
nie spoleczne ma niewatpliwy wplyw na prze-
trwanie gatunku poprzez dostarczenie wiedzy
posredniej (obserwacja innych) i bezposredniej
(tworzenie wlasnych przekonan itp.) potrzebnej
do przezycia (Frith i Frith 2007).

Jak wskazuja badania z zakresu poznania
spolecznego oraz jego neuronalnych korelatéw,
funkcje spoleczno-poznawcze w obu grupach
klinicznych sa zaburzone. Wystepujace podo-
biefistwa i roznice w przetwarzaniu informacji
o charakterze spotecznym maja swoje odzwier-
ciedlenie nie tylko w zachowaniu, lecz takze
w aktywnosci struktur mézgowych. Dlatego
tak wazne jest skupienie si¢ na tym konstruk-
cie w celu poznania i rehabilitacji jakosci zycia
chorych. Istotne jest, by w przyszlych bada-
niach doprecyzowa¢ réznice miedzy dwoma
grupami klinicznymi, z podobnymi deficytami
w poznaniu spolecznym, co umozliwi zawezenie
obszaréw, ktére moga by¢ fundamentalne dla
specyfiki kazdego ze spektréw zaburzen.
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