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Deficyty neuropsychologiczne w schizofrenii 
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STRESZCZENIE. W schizofrenii występuje upo
śledzenie funkcji poznawczych, wynikające naj
prawdopodobniej z jakiejś dysfunkcji mózgu, którą 
trzeba dopiero precyzyjnie określić. Mówi się tu o 
kilku okolicach mózgowych, z płatami czołowymi i 
skroniowymi włącznie. Pacjenci wykazują ogromną 
niejednorodność, jeśli chodzi o rodzaj upośledzonej 
funkcji poznawczej i głębokość zaburzenia. U okolo 
połowy pacjentów z rozpoznaniem schizofrenii 
stwierdza się istotne zaburzenia poznawcze oraz 
zaniki mózgu w tomografii komputerowej. Danyell 
tych nie da się w pełni wyjaśnić przez chroniczność 
choroby, długość hospitalizacji, czy stosowane 
leczenie farmakologiczne. Testowe badania 
neuropsychologiczne mogą pomóc w postawieniu 
diagnozy, zaplanowaniu leczenia i określeniu prog
nozy. Metody używane w terapii pacjentów z uszk
odzeniem mózgu próbowano stosować z dobrym 
skutkiem w przypadku chorych na schizofrenię. 

Neuropsychologowie pracujący na oddziałach psy
chiatrycznych mogą wnieść istotny wkład w ocenę 
kliniczną, diagnozę i leczenie chorych na schizof
renię, a takie w badania naukowe w tej dziedzinie. 

SUMMARY. There is cognitive impairment in 
Scllizophrenia, most likely due to some kind of brain 
dysfunction whiell has yet to be precisely identijied. 
Several brain regions have been implicated, includ
ing t/zefrontal and temporallobes. Patient show a 
great deal of heterog en eity in terms ofwhat cogni
tive functions are impaired and how severe the 
impairment iso Approximately half of patients diag
nosed wilh schizophrenia show signijicant cogni
tive impairment and evidence for cerebral atrophy 
on CT. Chronicity, length of Izospitalization, or 
medicalios cannot fully account for these findings. 
Neuropsychological tesling can aid in diagnosis, 
lrealment planning and prognosis. Therapies which 
have been usedfor brain injured patients have been 
allempled wilh schizophrenic patients with some 
success. Neurpsychologists working in psychiatric 
settings can make a valuable conlribution to the 
clinical evalualion, diagllosis, lreatment and scien
lijic sludy of persolls wilh schizophrenia. 
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Schizofrenia jest poważną chorobą psychi
czną, która dotyka około l % populacji na 
całym świecie [Hare, 1987]. Do podstawo
wych cech diagnostycznych należą omamy, 
urojenia, treściowe i formalne zaburzenia 
myślenia, dezorganizacja mowy i zachowa
nia, oraz obniżenie poziomu funkcjonowania 

społecznego i zawodowego utrzymujące się 
przez co najmniej 6 miesięcy (Amerykańskie 
Towarzystwo Psychiatryczne, 1994). Czę

stość występowania schizofrenii jest taka sa
ma u kobiet i u mężczyzn, chociaż początek 
zachorowania u mężczyzn bywa wcześnie
jszy. Schizofrenia ujawnia się zwykle około 

Autorka pragnie podziękować Drowi Michaelowi F Greenowi za przeczytanie pierwszej wersji tego atrykułu i cenne uwagi 
krytyczne. 
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. 
20 roku życia. Przebieg choroby jest różny, 
od pojedynczego epizodu, poprzez wielokrot
ne nawroty, aż do stanu chronicznego bez 
remisji. Istnieją różne klasyfikacje schizofre
nii. W najnowszych klasyfikacjach, stosowa
nych obecnie w USA, wyróżnia się schizo
frenię paranoidalną, zdezorganizowaną, kata
toniczną, niezróżnicowaną i rezydualną. Sym
ptomatologię charakteryzuje się w katego
riach objawów "pozytywnych" i "negatyw
nych" [Andreasen, 1982; Andreasen i Olsen, 
1982]. Objawy pozytywne - to nadmiernie 
wyrażone lub zaburzone zachowania, do któ
rych zalicza się omamy, urojenia i dezorga
nizację mowy i zachowania. Objawy nega
tywne - to deficyty zachowania, obejmujące: 
spłaszczenie afektu, alogię, awolicję, anhedo
nię (niezdolność do przeżywania radości), 

oraz wycofywanie się z kontaktów społecz
nych. Leki przeciwpsychotyczne mają naj
większy wpływ terapeutyczny przede wszy
stkim na objawy pozytywne. Psychospołecz
ne metody leczenia są skuteczną terapią po
mocniczą, szczególnie w odniesieniu do ob
jawów negatywnych, upośledzających l'tm
kcjonowanie społeczne (autorami przeglądo
wego artykułu na ten temat są Benton i Scho
reder, 1990). 

Nie wiadomo, co jest przyczyną schizofre
nii, lecz na całym świecie praktycy zajmujący 
się zdrowiem psychicznym, naukowcy, a tak
że stowarzyszenia działające na rzecz pacjen
tów przyjmują obecnie, że schizofrenia ma 
etiologię genetyczno-biologiczną [Johnson, 
1989; Sanua, 1993]. Wywołało to nawrót 
zainteresowania "organicznym" podłożem 
schizofrenii. powraca się do dawnych, sfonnuło
wanych przez Kraepelina (1902, 1913) i B.Ieu
lera (1911) defmicji "dementia praecox". Przy 
użyciu metod obrazowania mózgu stwierdzo
no u chorych na schizofrenię strukturalne, a 
także funkcjonalne odchylenia od normy [np. 
Bachneff, 1991;· Raz i Raz, 1990]; w bada
niach genetycznych znaleziono związek czyn
ników rodzinnych z symptomatologią [np. 
Kety, 1988]; "łagodne" objawy neurologiczne 
i niewielkie anomalie somatyczne są bardziej 

rozpowszechnione wśród chorych na schizo
frenię [np. Green, Satz i Christensen, 1994], 
zaś testowe badania neuropsychologiczne 
często wykazują zaburzenia funkcji poznaw
czych [np. Randolph, Goldberg i Weinberger, 
1993]. Badania te dostarczyły przekonywają
cych dowodów świadczących, że schizofrenia 
jest schorzeniem mózgu. Jak stwierdzają re
daktorzy Journal oj Neuropsychiatry w nie
dawnym artykule wstępnym: 

Nie pytamy już teraz o to, czy schizofrenia 
jest schorzeniem mózgu, leczo to, jakie schorze
nie leży u podstaw jej charakterystycznych ob
jawów, oznak i zaburzeń towarzyszących 

[Liberman i Corrigan, 1992, s. 119]. 
Jedna z dominujących teorii dotyczących 

patogenezy schizofrenii przyjmuje, że jest to 
skutek nieprawidłowego rozwoju układu ner
wowego w okresie prenatalnym (por. Nasral
lah, 1993]. Przypuszcza się, że schizofrenia 
ma swój początek w okresie prenatalnym lub 
okołoporodowym, i że może być przejawem 
nieprawidłowego rozwoju układu nerwowego 
w drugim trymestrze życia płodowego [Con
rad i Scheibel, 1987; Kovelman i Scheibel, 
1984; Mednick i wsp., 1988]. Zaburzenia fun
kcji ruchowych obserwowano u dzieci, które 
później zachorowały na schizofrenię, co suge
ruje, że subtelne oznaki dysfunkcji neurologi
cznych widoczne są w bardzo wczesnym 
stadium rozwoju [Walker, Savoie, Davis, 
1994]. Weinberger (1987) zaproponował mo
del neuro-rozwojowy, w którym zakłada się, 
że późne dojrzewanie kory mózgowej w oko
licy przedczołowej, w połączeniu z wcześniej 
powstałą lezją, może powodować ujawnienie 
się dysfunkcji dopiero po osiągnięciu dojrza
łości przez płaty czołowe. U człowieka ma to 
miejsce pod koniec okresu dojrzewania, co 
zbiega się w czasie z typowym wiekiem za
chorowania na większość postaci schizofrenii. 

Jeśli weźmie się pod uwagę cytowane in
formacja świadczące o nieprawidłowościach 
mózgu chorych na schizofrenię, nic dziwnego, 
że wykazują oni w badaniu neuropsychologi
cznym deficyty funkcji językowych, pamię
ciowych i psychomotorycznych. Sceptycy 
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powiadają jednak, że takie deficyty poznawcze 
są wtórnymi przejawami zaburzeń myślenia, 
urojeń i niskiej motywacji. Niepokojące uroje
nia mogą mieć niekorzystny wpływ na podsta
wowe procesy uwagi, leki mogą powodować 
nadmierną senność, zaś instytucjonalizacja 
może obniżyć ogólny poziom adaptacji i fun
kcjonowania. Deficyty poznawcze stwierdza 
się jednak nawet u jeszcze nie leczonych 
farmakologicznie chorych przeżywających 

pierwszy epizod chorobowy, a także u pacjen
tów bez objawów psychotycznych, w okresie 
remisji [Nuechterlein i Dawson, 1984; Saykin, 
Shtasel, Gur, Kester, Mozley, Stafniak i Gur, 
1994]. Deficyty poznawcze w subtelniejszej 
postaci stwierdza się również u bliskich krew
nych osób chorych na schizofrenię [Kremen, 
Seidman, Pepple, Lyons, Tsuang i Faraone, 
1994]. Neuroleptyki mają bardzo niewielki 
wpływ na wyniki testów neuropsychologicz
nych, i tak naprawdę zwykle polepszają fun
kcjonowanie poznawcze. Poprawa może 
wystąpić albo dzięki opanowaniu ostrych ob
jawów psychotycznych zaburzających procesy 
poznawcze, albo też poprzez bezpośrednie ko
rzystne oddziaływanie na funkcjonowanie 
mózgu [King, 1990; Medalia, Gold i Merriam, 
1988; Spohn i Strauss, 1989]. Jak się wydaje, 
przewlekła hospitalizacja nie wyjaśnia dysfun
kcji neuropsychologicznych, kiedy w analizie 
statystycznej kontroluje się wiek chronologi
czny [Goldstein, Zubin i Pogue-Geile, 1989]. 
Wydaje się więc, że upośledzenie funkcji po
znawczych jest nie tylko epifenomenem (zja
wiskiem towarzyszącym), lecz podstawową 
cechą schizofrenii. 

Jeśli schizofrenia jest schorzeniem mózgu 
ze współwystępującymi deficytami neuro
psychologicznymi, to jakie są tego implikacje 
dla leczenia i powrotu do zdrowia? Czy testo
we badanie neuropsychologiczne i rehabilita
cja są przydatne na oddziale psychiatrycznym? 
Celem tego artykułu jest dokonanie przeglądu 
wybranych badań neuropsychologicznych do
tyczących schizofrenii i zastanowienie się nad 
ich implikacjami dla praktyki klinicznej. W 
ciągu ostatnich dziesięciu lat ogromnie wzros-

ła liczba badań nad schizofrenią i funkcjami 
mózgu. Niniejszy przegląd nie wyczerpuje ca
łości zagadnienia, lecz można mieć nadzieję, 
że uwzględnia badania neuropsychologiczne 
istotne z klinicznego punktu widzenia. 

TEORIE I PRZYPUSZCZALNA 
LOKALIZACJA DYSFUNKCJI 
MÓZGOWYCH 

Proponowano rozmaitą lokalizację ognisk 
neuropatogennych w schizofrenii, m.in. w le
wej półkuli mózgu [Flor-Henry, 1983], oraz 
w płatach czołowych i skroniowych [Kolb i 
Wishaw, 1983; por. także Walker, Lucas i 
Lewine, 1992 - przegląd teorii lokalizacyj
nych dotyczących odchyleń od normy w móz
gu chorych na schizofrenię). Borkowska, 
Ziółkowski i Rybakowski (1993) w badaniu 
neuropsychologicznym otrzymali wyniki 
świadczące o deficytach obu płatów czoło
wych, zaś przy użyciu metod neurofizjologi
cznych stwierdzili też podwyższoną aktywa
cję lewej półkuli mózgu. Flor-Henry (1976, 
1983) zaobserwował podobieństwo objawów 
u epileptyków z lezjami lewej półkuli mózgu 
i u chorych na schizofrenię, na tej podstawie 
wysuwając przypuszczenie, że schizofrenia 
powstaje na skutek dysfunkcji lewej półkuli. 
W nowszych badaniach [Manoach, 1994] 
stwierdzono, że zmienność w zakresie ręcz
ności powiązana jest z większymi deficytami 
językowymi. Gray, Feldon, Rawlins, Hems
ley i Smith (1991) zaproponowali model schi
zofrenii obejmujący prążkowie i układ limb i
czny. Przypuszczenia o roli układu limbicz
nego opierają się, po pierwsze, na jego po
wiązaniu z emocjami, a po drugie, na fakcie, 
że leki o najskuteczniejszym działaniu prze
ciwpsychotycznym, takie jak klozapina, blo
kują receptOly dopaminowe w układzie lim
bicznym [por. Lieberman i Koreen, 1993 -
przegląd neurochemicznych odchyleń od nor
my w schizofrenii). 

Często wysuwa się hipotezy dotyczące pła
tów czołowych, ponieważ chorzy na schizo
frenię, szczególnie ci z objawami 
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negatywnymi, zachowują się podobnie jak pa
cjenci z uszkodzeniami płatów czołowych. 
Jedni i drudzy przejawiają zachowania nie
akceptowane społecznie, nieadekwatną ocenę 
sytuacji, brak zachowań ukierunkowanych na 
cel, stępienie afektywne, ubóstwo mowy oraz 
anhedonię. Frith (1987) proponuje teorię dys
funkcji płatów czołowych i prążkowia, aby 
wyjaśnić zarówno negatywne, jak i pozytywne 
objawy schizofrenii [por. także Robbins, 
1990]. W badaniach metodą miejscowego 
przepływu mózgowego nie stwierdzono u cho
rych na schizofrenię zwiększonego przepływu 
krwi w grzbietowo-bocznej powierzchni pła
tów czołowych podczas sortowania kart. pod
czas gdy taki wzrost jest typowy u osób 
zdrowych wykonujących to zadanie [Weinber
ger, Berman i Zec, 1986; Weinberger, Bennan 
i Illowsky, 1988]. Badania przy użyciu tomo
grafii pozy tronowej (PET) również wykazują 
hipometabolizm w grzbietowo-bocznej części 
okolicy przedczołowej u chorych na schizofre
nię [Buchsbaum i wsp., 1990]. Wspomniane 
obniżenie aktywności metabolicznej płatów 
czołowych obserwowano zarówno u pacjen
tów leczonych farmakologicznie, jak i u cho
rych nie przyjmujących leków. 

WYNIKI BADAŃ METODAMI 
OBRAZOWANIA MÓZGU 

Najbardziej konsekwentnie powtarzającym 
się wynikiem tomograficznych badań mózgu 
jest powiększenie układu komorowego, cho
ciaż stwierdzono też odchylenia od normy w 
płatach czołowych i skroniowych. Raz i Raz 
(1990) dokonali metaanalizy statystycznej sze
regu badań przeprowadzonych za pomocą to
mografii komputerowej i rezonansu 
magnetycznego. Wielkość efektu dla 53 po
równań między chorymi na schizofrenię a 
zdrowymi osobami z grupy kontrolnej, pod 
względem objętości całego układu komorowe
go i komór bocznych, wynosiła 0,70. Powię
kszenie komór mózgowych u młodych 
chorych na schizofrenię przypomina związane 
w wiekiem powiększenie komór bocznych u 

zdrowych osób w podeszłym wieku. Badanie 
sekcyjne 256 mózgów pacjentów zmarłych w 
szpitalach psychiatrycznych [Brown i wsp., 
1986] potwierdziło wyniki uzyskane metoda
mi obrazowania, wykazując powiększenie 
układu komorowego. Mózgi chorych na schi
zofrenię były lżejsze i miały cieńszą korę w 
okolicy hipokampa. Z takimi odchyleniami w 
budowie mózgu nie miało związku przebyte 
leczenie elektrowstrząsami, wstrząsami insuli
nowymi, ani neuroleptykami. 

Suddath i wsp. (1990) porównywali obraz 
mózgu uzyskany za pomocą rezonansu mag
netycznego u par bliźniąt jednojajowych, z 
któlych jedno chorowało na schizofrenię. W 
12 na 15 par bliźniąt porównywanych za po
mocą rezonansu magnetycznego można było 
zidentyfIkować chorego na schizofrenię, na 
podstawie powiększenia układu komorowego, 
płata skroniowego, przede wszystkim w oko
licy hipokampa, oraz pola szarego w lewym 
płacie skroniowym. Sugeruje to, że przyczyną 
schizofrenii nie we wszystkich przypadkach są 
czynniki genetyczne. Inne badania za pomocą 
rezonansu magnetycznego potwierdziły istnie
nie takich odchyleń od normy w płacie skro
niowym [Casanova i wsp., 1990; Suddath, 
Casanova, Goldberg, Daniel, Kelsoe i Wein
berger, 1989]. 

Raz (1993) dokonał przeglądu wyników 
badań metodami obrazowania (tomografia 
komputerowa i rezonans magnetyczny), pod 
kątem ogniskowej lub uogólnionej patologii w 
budowie mózgu chorych na schizofrenię. Cho
ciaż w niektólych badaniach stwierdzono usz
kodzenia ogniskowe, zlokalizowane przede 
wszystkim w płatach czołowych i skronio
wych, Raz doszedł do wniosku, że w schizo
frenii naj prawdopodobniej zaangażowanych . 
jest kilka systemów neuronalnych. Bardziej 
przekonywujące są dane wskazujące na rozla
ny, uogólniony proces neuropatologiczny niż 
na uszkodzenia ogniskowe. 

Podsumowując, można powiedzieć, że oko
ło 50% chorych na schizofrenię wykazuje 
atrofię (wentrykulomegalię, powiększenie 

układu komorowego) w badaniach metodami 
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obrazowania. Pacjenci ci mają prawodopodob
nie cięższą postać schizofrenii. Crow, Cross, 
Johnstone i Owen (1982) sugerują, że niepra
widłowości stwierdzone za pomocą tomografii 
komputerowej mogą wskazywać na określony 
rodzaj schizofrenii, są bowiem częstsze u cho
rych z objawami negatywnymi. 

TESTOWE BADANIA 
NEUROPSYCHOLOGICZNE 

Badanie neuropsychologiczne jest nieinwa
zyjną metodą oceny funkcji mózgu i wpływu 
jego dysfunkcji na funkcjonowanie społec.zne, 
zawodowe i szkolne. Testy neuropsychologicz
ne badają inteligencję, pamięć, funkcje języko
we, rozwiązywanie problemów, rozumowanie 
abstrakcyjne, osiągnięcia szkolne i akademickie, 
wrażenia i spostrzeżenia, zdolności ruchowe, 
czuwanie i uwagę, zdolność koncentrowania się. 
W literaturze opisano szereg różnorodnych defi
cytów neuropsychologicznych w różnych gru
pach chorych na schizofrenię, przy czym 
deficyty te są zgodne z cytowanymi wyżej da
nymi neuroanatomicznymi. 

Funkcje językowe 

U chorych na schizofrenię zaobserwowano 
zaburzenia językowe, tzw. "schizoafazję" 
[Chaika, 1974; Fromkin, 1975; Lecours i Va
nier-Clement, 1976]. W porównaniu z osoba
mi z grupy kontrolnej chorzy na schizofrenię 
mają niskie wyniki w testach badających fun
kcje językowe [np. Silverberg-Shalev, Gor
don, Bentin i Aranson, 1981]. Istnieją 
podobieństwa między tzw. "sałatką słowną" 

chorego na psychozę a płynną, pełną parafazji 
i neologizmów mową pacjentów z uszkodze
niami w okolicy Wernickego w lewym płacie 
skroniowym [Faber i Reichstein, 1981; Ger
son, Benson i Frazier, 1977]. Zdarzało się 

nawet, że u afatyków z uszkodzeniami zlokali
zowanymi do tyłu od bruzdy środkowej błęd
nie rozpoznawano schizofrenię i przyjmowano 
ich do szpitala psychiatrycznego [Benson, 
1973]. Critchley (1964) uważa, że w mowie 

zarówno chorych na schizofrenię, jak i afaty
ków występują neologizmy, powtórzenia, pa
rafazje, perseweracje i inne nieprawidłowości 
językowe, lecz że te dwie grupy chorych róż
nią się etiologią zaburzeń mowy. Chory na 
schizofrenię dysponuje nieuszkodzonymi me
chanizmami werbalnymi, ale ma zaburzenia 
myślenia, zakłócające mowę wewnętrzną. 

Chorzy z afazją nie dysponują mechanizmami 
werbalnymi. Defekt językowy w schizofrenii 
ma charakter jakościowy, natomiast w afazji -
ilościowy [Critchley, 1964; Gerson, Benson i 
Frazier, 1977]. Błędy perseweracyjne w mo
wie chorych na schizofrenię mogą być przeja
wem defektu pierwotnego kory przedczołowej 
w zakresie funkcji wykonawczych, powodują
cego osłabienie kontroli nad funkcjami mowy 
[Barr, Bilder, Goldberg, Kaplan i Mukherjee, 
1989]. Crosson i Hughes (1987) również za
proponowali interesujący model funkcji języ
kowych, obejmujący funkcje wzgórzowe i 
korowe, który może wyjaśniać zaburzenia 
myślenia i funkcji językowych w schizofrenii. 

Inteligencja 

Pewne kontrowersje budzi kwestia, czy w 
schizo1renii mamy do czynienia z postępującą 
deterioracją intelektualną, jak pierwotnie 
twierdził Kraepelin (1913). W badaniach, w 
których porównywano iloraz inteligencji 
przedchorobowy i po zachorowaniu na schizo
frenię stwierdzono, że po zachorowaniu nastę
puje obniżenie LI. o około 10 punktów, lecz 
bez dalszego pogorszenia [Aylward, Walker i 
Bettes, 1984; Randolph, Goldberg i Weinber
ger, 1993; Goldberg, Hyde, Kleinman i We in
berger, 1993]. Inne badania wskazują na stałe 
obniżanie się LI. z czasem [Bilder i wsp., 
1992]. Rozstrzygnięcie tej kwestii będzie moż
liwe po przeprowadzeniu dobrze kontrolowa
nych badań podłużnych. 

Pamięć 

Kliniczne testy pamięci, takie jak Wechsle
ra Skala Pamięci [WMS-R; Wechsler, 1987; 
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Goldberg i wsp. 1990] oraz eksperymentalne 
badania nad przetwarzaniem informacji [Koh, 
1978; Neutherlein i Dawson, 1984] wykazały 
u chorych na schizofrenię istotne deficyty 
uwagi i pamięci. Gold i współpracownicy 
(1992) stwierdzili dużą rozbieżność między 
ogólnym ilorazem inteligencji w nowej wersji 
Testu Inteligencji dla Dorosłych Wechslera 
[W AIS-R; Wechsler, 1981] a ogólnym wskaź
nikiem pamięci i wskaźnikiem pamięci odro
czonej w Skali Pamięci Wechslera (WMS-R), 
co świadczy o upośledzeniu funkcji pamięcio
wych przy nonnalnym poziomie inteligencji. 
Tamlyn, McKenna, Mortimer, Lund, Ham
mond i Baddeley (1992) również stwierdzili 
nieproporcjonalnie duży deficyt pamięci w 
mieszanej grupie 60 chorych na schizofrenię, 
różniących się ze względu na nasilenie obja
wów, czas trwania hospitalizacji i wiek. Defi
cyty pamięci nie miały związku z 
przyjmowaniem neuroleptyków lub leków 
przeciwcholinergicznych, brakiem współpra
cy ze strony pacjenta, poziomem uwagi czy 
motywacji. Upośledzenie funkcji pamięcio
wych było związane z głębokością i chronicz
nością choroby, objawami negatywnymi i 
formalnymi zaburzeniami myślenia. Bardziej 
szczegółowe analizy ujawniły podobień~two 
między upośledzeniem pamięci w schizofrenii 
a klasyczną amnezją. W obu tych grupach 
pacjentów stwierdzono deficyty pamięci wtór
nej (długotrwałej), oraz upośledzenie pamięci 
semantycznej. 

Funkcje wykonawcze 

Przekonywające dane empiryczne świadczą 
o istnieniu zespołu "zaburzenia funkcji wyko
nawczych" w schizofrenii, związanego z dys
funkcją płata czołowego [Crawford, 
Obsonsawin i Brenner, 1993; Goldberg i We
inberger, 1988; Kolb i Wishaw, 1983; Muller, 
1985]. Chorzy na schizofrenię mają trudności 
w zadaniach polegających na sortowaniu kart, 
takich jak Wisconsin Card SOl·ting Test 
[WSCT; Heaton, 1981], które wychwytują 
przejawy uszkodzenia płata czołowego. Two-

rzą oni mniej kategorii pojęciowych, mają też 
więcej reakcji i błędów perseweracyjnych 
[Kolb i Wishaw, 1983; Weinberger, Berman i 
Zec, 1986]. Bilder i Goldberg (1987) opisali u 
chorych na schizofrenię perseweracje ruchowe 
"wyższego rzędu", bardzo podobne do tych, 
jakie występują u pacjentów z uszkodzeniami 
w okolicy przedczołowej [Łuria, 1980]. 
Stwierdzono, że późne dyskinezy i objawy 
negatywne współwystępują z deficytami płata 
czołowego u chorych na schizofrenię [Brown 
i White, 1991; Brown, White i Palmer, 1992]. 
Liddle i Morris (1991) opracowali następujący 
zestaw testów neuropsychologicznych nasta
wionych na badanie funkcji płatów czoło
wych: test Stroopa [Stroop, 1935], fluencja 
słowna [Borkowski, Benton i Spreen, 1967], 
zmodyfikowany test sortowania kart [Nelson, 
1976] i test łączenia punktów [Trai! Making 
Test, Reitan, 1958]. Autorzy stwierdzili, że 
chorzy na schizofrenię uzyskują w tych testach 
niskie wyniki. 

PRZYDATNOŚĆ KLINICZNA 
TESTOWYCH BADAŃ 
NEUROPSYCHOLOGICZNYCH 

W USA zdecydowana mniejszość (5%) 
praktykujących neuropsychologów pracuje na 
oddziałach psychiatrycznych [Putrnan i DeLu
ca, 1990]. Neuropsychologów pracujących na 
psychiatrii proszono dawniej o różnicowanie 
zaburzeń "organicznych" i "funkcjonalnych" u 
pacjentów psychiatrycznych. W tym celu czę
sto stosowano testy wymagające rysowania, 
takie, jak np. test Bender-Gestalt [Bender, 
1938]. Później opracowano bardziej wyrafmo
wane metody badania relacji mózg-zachowa
nie [Łuria, 1980; Reitan, 1986]. Okazało się 
jednak, że testy neuropsychologiczne nie bar
dzo nadają się do wykluczania uszkodzeń 
mózgu u chorych na schizofrenię, ponieważ w 
wielu przypadkach wyniki testowe pacjenta 
mieściły się wprawdzie w przedziale wskazu
jącym na uszkodzenie mózgu, ale żadne dane 
fizykalne nie wskazywały na istnienie u niego 
uszkodzenia mózgu [Heaton, Baade i Johnson, 
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1978]. Nie udało się znaleźć jakieś specyficz
nej konstelacji deficytów, która różnicowałaby 
chorych na schizofrenię i chorych z uszkodze
niem mózgu [Goldstein, 1978; Heaton i wsp., 
1978; Malec, 1978]. Pytanie diagnostyczne: 
"organika czy zaburzenie funkcjonalne?" uwa
ża się obecnie za przestarzałe, ponieważ 
neuropsychologowie zdają sobie sprawę, że 
chorzy na schizofrenię wyglądają w testach 
tak, jakby mieli uszkodzenie mózgu, dlatego, 
że prawdopodobnie ze schizofrenią jest zwią
zany jakiś rodzaj dysfunkcji lub uszkodzenia 
mózgu [Goldstein, 1987]. 

W testach neuropsychologicznych chorzy 
na schizofrenię różnią się od osób zdrowych, 
ale ich deficyty nie są tak głębokie jak u pa
cjentów z rozpoznanym uszkodzeniem mózgu 
[np. Heaton, Vogt, Hoehn, Lewis, Crowley i 
Stallings, 1979]. Chelune, Heaton, Lehman i 
Robinson (1979] stwierdzili, że poziom wyko
nania zadań testowych przez chorych na schi
zofrenię był istotnie wyższy niż u osób z 
uszkodzeniem mózgu, lecz projile wyników 
testowych uzyskanych przez chorych na schi
zofrenię i osoby z ostrym lub chronicznym 
uszkodzeniem mózgu niewiele się różniły. Nie 
ma jakiegoś określonego profilu charaktery
stycznego dla chorych na schizofrenię [Tow
nes i wsp., 1985], nie da się także przewidzieć 
konkretnej diagnozy psychiatrycznej na pod
stawie samego profilu wyników w teście 
neuropsychologicznym [np. Hoff i wsp., 
1990]. Jak zauważył Goldstein (1987): 

... testy neuropsychologiczne identyfikują 

uszkodzenie mózgu w schizofrenii, nie zaś samą 
schizofrenię (s. 373). 
Pojawiły się ostatnio w literaturze donie

sienia wskazujące na powiązanie różnych de
ficytów poznawczych z określonymi rozpo
znaniami psychiatrycznymi, takimi, jak np. 
zaburzenie obsesyjno-kompulsywne, impul
sywne zaburzenia osobowości lub typu bor
derline, jednak danych tych jeszcze nie' po
twierdzono w dalszych badaniach na większej 
liczbie przypadków klinicznych [Boone i 
wsp., 1991; Judd i Ruff, 1993; Stein i wsp., 
1993]. 

W niektórych badaniach wykryto wysoce 
specyficzne deficyty neuropsychologiczne i 
postulowano lokalizację uszkodzenia na pod
stawie wyników testowych [np. Gruzelier, 
Liddiard, Davis i Wilson, 1990; Kolb i Wis
haw, 1983], podczas gdy innym badaczom nie 
udało się znaleźć żadnych systematycznie zlo
kalizowanych czy zlateralizowanych deficy
tów neuropsychologicznych [Blanchard i 
Neale, 1994]. Wielu autorów podkreśla, że 
niejednorodność protilu deficytów neuro
psychologicznych w schizofrenii jest znacznie 
powszechniejsza niż jednorodność [Goldstein, 
1990; Heinrichs, 1993; Randolph i wsp., 
1993]. Goldstein (1990) sądzi, że owa niejed
norodność jest prawdopodobnie związana ze 
zróżnicowaniem wieku, poziomu wykształce
nia, ogólnej inteligencji oraz współwystępują
cych schorzeń neurologicznych. Stwierdził on, 
że około 20% mężczyzn chorych na schizo
frenię skierowanych na badanie neuropsy
chologiczne wykonuje w normie zadania 
wymagające myślenia abstrakcyjnego i roz
wiązywania problemów. Pacjenci, którzy mie
li gorsze wyniki w takich testach, byli z reguły 
starsi, mieli niższy poziom wykształcenia i 
niższy szacunkowy przedchorobowy poziom 
intelektualny, a ponadto charakteryzowało ich 
podwyższone ryzyko zaburzeń neurologicz
nych (takie czynniki ryzyka, jak przebyty uraz 
czaszki lub uszkodzenia okołoporodowe). Sil
verstein i Zervic (1985) również stwierdzili 
deficyty neuropsychologiczne u około połowy 
chorych na schizofrenię. Nawet bliźnięta jed
nojajowe, chorujące na schizofrenię, wykazują 
odmienne neuropsychologiczne deficyty po
znawcze [Condray, Steinhauer, van Kammen 
i Zubin, 1992]. Różnorodność występująca w 
testach neuropsychologicznych jest zbieżna z 
wynikami uzyskanymi za pomocą metod ob
razowania mózgu, wskazującymi, że naj praw
dopodobniej wchodzi tu w grę kilka struktur 
mózgowych i układów funkcjonalnych. 

Chociaż profile testów neuropsychologi
cznych w niewielkim stopniu korelują z utar
tymi psychiatrycznymi rozpoznaniami klini
cznymi i systemami klasyfikacji, to jednak 
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wydaje się, że rzeczywiście istnieją odrębne 
profIle oparte na skupieniach współwystępu
jących ze sobą objawów [Bornstein, Nasral
lah, Olson, Coffman, Torello i Schwarzkopf, 
1990]. Pacjenci z nasilonymi objawami nega
tywnymi słabo reagują na leczenie farmako
logiczne, mają przy tym cechy neurologiczne 
i zaburzenia funkcji poznawczych sugerujące 
dysfunkcję ośrodkowego układu nerwowego 
[Johnson, Crow, Frith, Stevens, Kreel i Hus
band, 1978; Andreasen, 1982; Andreasen i 
Olson, 1982; Andreasen, Flaum, Swayze,.Ty
rell i Arndt, 1990]. Bilder, Mukherjee, Rieder 
i Pandurangi (1985) stwierdzili, że deiicyty 
neuropsychologiczne najczęściej występują 

u pacjentów w tzw. "stanie defektu", tzn. z 
zaburzeniami myślenia, alogią, upośledze
niem uwagi, dziwacznym zachowaniem, spła
szczeniem afektu, awolicją/apatią i anhedonią. 
Badania neuropsychologiczne dotyczące pa
cjentów z nasilonymi objawami negatywnymi 
wykazały deiicyty w zadaniach percepcyjno
ruchowych i wzrokowo-analitycznych, obni
żenie t1uencji słownej, zaburzenia praksji, i 
agnozję [np. Green i Walker, 1985; Liddle, 
Haque, M01Tis i Barnes, 1993]. Późne dyski
nezy związane są z większymi deficytami 
neuropsychologicznymi, a także z większą 

liczbą diagnostycznych objawów neurologi
cznych i gorszym funkcjonowaniem przed
chorobowym. Prawdopodobieństwo zaburze
nia funkcji poznawczych jest nmiejsze u pa
cjentów z żywynu objawami psychotyczny
W, takimi jak omamy i urojenia (tzn. z ob
jawami pozytywnymi), a jeśli już wystąpią 
deiicyty poznawcze, dotyczą one zwykle fun
kcji werbalnych, szczególnie - przypominania 
sobie materiału werbalnego po krótkim odro
czeniu. 

Obszerny przegląd literatury neuropsycho
logicznej Keefe (1995) zakończył wnioskiem, 
że neuropsychologia może wnieść swój wkład 
w prognozowanie, klasyfikację diagnostyczną 
i postępowanie lecznicze. Autor skrytykował 
jednak wiele badań za przyjmowanie błędnych 
założeń co do relacji między wykonywaniem 
testów neuropsychologicznych a domniemaną 

neuropatologią w schizofrenii, srusznie prze
strzegając przed wyciąganiem nadmiernie 
uproszczonych wniosków o specyficznych de
ficytach na podstawie słabego wykonania ja
kiegoś określonego testu. Testy 
neuropsychologiczne są wieloczynnikowe i 
słaby poziom wykonania może być skutkiem 
dowolnej liczby czynników, z których część 
może nie mieć nic wspólnego donmiemaną 
funkcją neuropsychologiczną, jaką dany test 
ma werzyć. Inne niebezpieczeństwo polega 
na wnioskowaniu o dysfunkcji jakiejś określo
nej okolicy mózgowej na podstawie wykona
nia testu. W schizofrenii najprawdopodobniej 
ulega uszkodzeniu wiele wzajenmie powiąza
nych systemów w mózgu. 

Niejednorodność profIlów neuropsycho
logicznych, w połączeniu z funkcjonalnymi 
badaniami mózgu metodą obrazowania, może 
doprowadzić do odkrycia niektórych mechani
zmów neuronalnych schizofrenii i przyczynić 
się do postępu nauki w tej dziedzinie, m.in. 
przez zaproponowanie przydatnych w dal
szych badaniach lepszych metod klasyfikowa
nia chorych na schizofrenię w grupy 
[Heinrichs, 1993]. 

Pacjentów ze schizofrenią lub innymi cho
robruni psychicznymi kieruje się na testowe 
badania neuropsychologiczne z wielu powo
dów. Wprawdzie wskaźniki rozpowszechnienia 
czysto neurologicznych schorzeń będących 

pierwotną przyczyną objawów psychotycz
nych są niskie, ale badanie neuropsycholo
giczne, wraz z innyw metodami medycznymi, 
może przyczynić się do wykluczenia takiej 
możliwości. Pacjenci ze schorzeniem neurolo
gicznym lub chorobą somatyczną mogą mieć 
związane z tym objawy zaburzenia psychicz
nego, przy czym objawy te mogą wystąpić 
przed rozpoznaniem choroby neurologicznej 
[por. Lishman, 1987]. W szpitalach psychia
trycznych często hospitalizowani są pacjenci, 
u których pierwotnym rozpoznaniem jest plą
sawica Huntingtona, choroba Wilsona, choro
ba Alzheimera i inne zespoły otępienne, udar 
lub guz mózgu, padaczka, zapalenie mózgu, 
kiła układu nerwowego, i uraz czaszki. Scho-
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rzenie neurologiczne w połączeniu z chorobą 
psychiczną może dawać objawy niezwykłe 
czy nietypowe, albo zaostrzenie objawów. 
Znaczna część pacjentów psychiatrycznych ma 
problemy spowodowane przez nadużywanie al
koholu lub innych środków psychoaktywnych, 
co prowadzi do długotrwałych następstw w za
kresie funkcji poznawczych (np. zespół Korsa
kowa). Antycholinergiczne skutki uboczne 
leków, albo nadmierne dawki leków uspokajają
cych mogą spowodować upośledzenie procesów 
poznawczych, przede wszystkim zaburzenia 
pamięci, a nawet zaburzenie świadomości (de
lirium) [Lee i Hamsher, 1988]. Należy oceniać 
pacjentów pod kątem zaburzenia świadomości 
i zaburzenia koordynacji ruchowej, może to 
bowiem wskazywać na toksyczne skutki ubo
czne leków przeciwpsychotycznych. 

Badanie neuropsychologiczne może rów
nież pomóc w ocenie długotrwałego upośle
dzenia funkcji poznawczych, wynikającego z 
nieprawidłowego rozwoju układu nerwowego 
na tle genetycznym lub wskutek urazu oko
łoporodowego. Wielu pacjentów miało w 
przeszłości zaburzenia uwagi lub trudności z 
uczeniem się. U chorego na schiz01i'enię, 
wykazującego odchylenia od nonny w bada
niu neuropsychologicznym, rozwój wyższych 
czynności nerwowych mógł przebiegać nie
prawidłowo i stwierdzone u niego deficyty 
mogą utrzymywać się od dawna, nie są czymś, 
co się niedawno pojawiło. 

Diagnostycznie skomplikowany obraz kli
niczny przedstawia również pacjent psychoge
riatryczny, od dawna chorujący na schizofre
nię i coraz bardziej sphltany przy każdej ko
lejnej hospitalizacji. Taki pacjent oprócz psy
chozy może mieć również otępienie. U star
szych pacjentów psychotycznych może wy
wiązać się choroba Alzheimera lub udar móz
gu. Dla neuropsychologa trudnym wyzwaniem 
jest ocena deficytów poznawczych związa
nych z otępieniem i schizofrenią u pacjentów 
psychogeriatrycznych. Postępowanie lecznicze 
będzie się zmieniało w miarę pogarszania się 
funkcji poznawczych pacjenta z otępieniem. 
Po przeleczeniu objawów psychotycznych być 

może trzeba będzie takiego pacjenta umieścić 
w domu opieki społecznej, bo nie będzie 
kwaliftkował się do powrotu do domu. 

Testy neuropsychologiczne są bardzo przy
datne dla określenia silnych i słabych stron 
poznawczych oraz ich wpływu na funkcjono
wanie pacjenta psychiatrycznego w życiu co
dziennym. W przypadku pacjenta z głęboką 
psychozą lub depresją nie zawsze wiadomo, 
jaki jest rzeczywisty stan procesów poznaw
czych. Inaczej mówiąc, nie wiadomo, czy pa
cjent nie przestrzega zaleconego leczenia 
dlatego, że "nie może" (bo nie rozumie albo 
zapomina), czy też dlatego, że "nie chce" (po
nieważ nie zgadza się z diagnozą i odmawia 
współpracy). Czy pacjent nie ma wglądu z 
powodów psychologicznych (aktywna odmo
wa), czy też brak mu krytycyzmu na skutek 
uszkodzenia mózgu? W jakim stopniu potrafi 
skupić uwagę i skoncentrować się? Jak szybko 
może nauczyć się nowego materiału i jak sku
tecznie potrafi go zapamiętać? Jak radzi sobie 
z organizowaniem nowych infonnacji? Jak po
dejmuje decyzje w sytuacji skomplikowanych 
wymagań stawianych mu przez otoczenie? Na 
ile elastycznie potrafi dostosować się do zmie
niających się wymagań i do jakiego stopnia 
uporządkowane i wszechstronne strategie sto
suje przy rozwiązywaniu problemów? Czy 
można oczekiwać, że pacjent zrozumie plan 
swego leczenia? Czy jest w stanie samodziel
nie przyjmować leki i przestrzegać zaleceń 
lekarskich? Jaki sposób pracy z pacjentem był
by najlepszy dla personelu szpitalnego i dla 
rodziny? Jak już wspomniano, silne i słabe 
strony procesów poznawczych pacjenta nie są 
wyłącznie artefaktami wynikającymi z niskiej 
motywacji i trudności w skupianiu uwagi. Ba
danie neuropsychologiczne może pomóc w 
wyjaśnieniu tej kwestii i dostarczyć zespołowi 
leczącemu infonnacji, na podstawie których 
można opracować optymalny plan leczenia, 
uwzględniający możliwości poznawcze pa
cjenta pozwalające mu uczestniczyć we włas
nym leczeniu i w podejmowaniu decyzji. 
Mattis (1995) zaleca baterię testów, na którą 
składa się pomiar obecnego funkcjonowania 
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intelektualnego (np. test Wechslera dla doro
słych, W AIS-R), oszacowanie przedchorobo
wego ilorazu inteligencji (np. National AduIt 
Reading Test [Krajowy Test Czytania dla Do
rosłych], Nelson, 1982), pomiar pamięci (np. 
skala pamięci Wechslera, WMS; Rey Auditory 
Verbal Learning Test [test Rey'a, uczenia się 
słyszanego materiału werbalnego]; Rey, 
1964), badanie uwagi (np. powtarzanie cyfr
zakres pamięci bezpośredniej), funkcjijęzyko
wych (np. Boston Naming Test [Bostoński test 
nazywania]; Kaplan, Goodglass i Weintraub, 
1983), oraz funkcji wykonawczych, za pomo
cą np. zadań nastawionych na "regulacyjną 
funkcję mowy wobec czynności ruchowych" 
[Łuria, 1980]. 

STRATEGIE REHABILITACJI 
NEUROPSYCHOLOGICZNEJ 

Kiedy stwierdzi się już, że pacjent ma 
deficyty poznawcze, co można zrobić, aby mu 
pomóc? Utrzymujące się zaburzenia funkcjo
nalne uniemożliwiają tym pacjentom pełnienie 
rodzinnych i zawodowych ról społecznych, 

nawet po ustąpieniu wielu pozytywnych obja
wów psychotycznych na skutek leczenia farma
kologicznego [Anthony i Jansen, 1984]. 
Okazało się, re upośledzenie funkcji poznaw
czych jest lepszym predyktorem mającej nastą
pić hospitalizacji niż pierwotna diagnoza 
[Galanker i Harvey, 1992]. Deficyty umiejęt
ności społecznych oraz przystosowawczych 
umiejętności potrzebnych w życiu codziennym, 
zaburzenia świadomości i niezdolność osądu ob
niżają poziom funkcjonowania człowieka i nie 
pozwalają na powrót do społeczeństwa. 

Rehabilitację poznawczą pacjentów z usz
kodzeniami mózgu zdefiniowano jako: 

... proces terapeutyczny, którego celem jest 
zwiększenie lub polepszenie zdolności jednostki 
do przetwarzania i wykorzystywania napływają
cych informacji tak, aby poprawić jej funkcjo
nowanie w życiu codziennym. Obejmuje to 
zarówno metody nastawione na przywrócenie 
funkcji poznawczych, jak j techniki kompensa
cyjne. [Sohlberg i Mateer, 1989, s. 3}. 

Terapia ukierunkowana jest na problemy 
związane z uwagą, przetwarzaniem informacji 
wzrokowych, funkcjami językowymi, pamię
cią, rozumowaniem/rozwiązywaniem proble
mów, oraz funkcjami wykonawczymi. Reha
bilitację poznawczą stosuje się zwykle u pa
cjentów z uszkodzeniem mózgu po przeby
tym urazie. Chociaż nie wiadomo, w jakim 
stopniu i po jakiIn czasie rehabilitacja po
znawcza daje lepsze efekty terapeutyczne 
niż standardowa opieka lekarska lub popra
wa samoistna, jednak uważa się ją za inte
gralną część prowadzonego w placówkach 
rehabilitacyjnych wielodyscyplinarnego le
czenia chorych z uszkodzeniem mózgu [por. 
Putnam i Adams, 1992]. Kwestią sporną po
zostaje, czy rehabilitacja poznawcza ma prze
de wszystkiIn ułatwiać naturalny proces zdro
wienia, czy też może być odrębnym postępo
waniem skutecznie stosowanym niezależnie 
od tego, ile czasu upłynęło od uszkodzenia 
mózgu [Berroi, 1990]. 

Powstało niedawno kilka programów reha
bilitacji poznawczej przeznaczonych dla cho
rych na schizofrenię [Jaeger, Berns, Tigner i 
Douglas, 1992]. Brenner, Hodel, Roder i Cor
rigan (1992) opracowali formę terapii, którą 
nazwali Integrated Psychological Therapy 
(zintegrowana terapia psychologiczna), będą
cą połączeniem rehabilitacji poznawczej i te
rapii problemów społeczno-behawioralnych. 
Zec i współpracownicy (1990) są autorami 
programu nastawionego na "zespół dysfun
kcji wykonawczych" (dysexecutive syndro
me). Opracowali pomoce poznawcze w posta
ci kart zadaniowych, które pomagają pacjen
towi zaplanować, uporządkować we właści
wej kolejności i wykonywać zadania. Liber
man i Green, przedstawiając swoje stanowi
sko teoretyczne (1992), wskazują na potrzebę 
dalszych badań, aby stwierdzić, jakie specy
ficzne i odrębne korzyści terapeutyczne przy
nosi taka fonna terapii w porównaniu z bar
dziej tradycyjnym treningiem umiejętności 

społecznych. 

(przełożyła Barbara Mroziak) 
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