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Abstract

Introduction: In the last decades, researchers' attention has been focused on cognitive dysfunction in schizophrenia. Numerous
studies indicate the existence of neurodegenerative deficits in schizophrenia including, but not limited to, motor functions, learning and
memory, executive functions, attention, language, spatial skills and general intelligence.

Method: A review of available literature on the topic of the past two decades, available in the Pubmed, EBSCO, SCOPUS databases
has been made using the keywords: schizophrenia, cognition, early intervention.

Results: Cognitive dysfunction is an important feature of the prodromal phase and the first episode of schizophrenia. Researchers
have thus proposed to initiate early therapeutic interventions for people with so-called risky mental conditions. The article includes the
reference to research on neurocognitive disorders essence in schizophrenia, the definition and review of methods used to identify
specific cognitive deficits and issues related to risk of developing psychosis and early therapeutic intervention in high-risk states.

Conclusions: Researchers report the importance of detecting cognitive disorders in the early stages of schizophrenia. This broad-
ens the range of therapeutic interventions and enables early intervention in the increased risk of psychosis.
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Streszczenie

Wstep: W ostatnich dziesiecioleciach uwaga badaczy kieruje sie na zaburzenia funkcji poznawczych w schizofrenii. Liczne bada-
nia wskazuja na istnienie deficytéw neuropoznawczych w schizofrenii obejmujacych m. in. funkcje motoryczne, uczenie sie i pamie¢,
funkcje wykonawcze, uwage, jezyk, umiejetnosci przestrzenne i ogélna inteligencje.

Metoda: Dokonano przegladu dostepne;j literatury tematu pi$miennictwa ostatnich dwoch dekad, dostepnego w bazach Pubmed,
EBSCO, SCOPUS- przeszukujac je za pomocg stéw kluczowych: schizophrenia, cognition, early intervention

Wyniki: Dysfunkcje poznawcze stanowig wazny element obrazu fazy prodromalnej i pierwszego epizodu schizofrenii. Badacze
tematu zaproponowali wiec podejmowanie wczesnych interwencji terapeutycznych wobec 0séb z tak zwanym ryzykownym stanem
psychicznym. W artykule zawarto przypomnienie badan nad istota zaburzen neuropoznawczych w schizofrenii, definicje oraz przeglad
metod stosowanych do identyfikacji okreslonych deficytéw poznawczych oraz zagadnienia ryzyka rozwoju psychozy i wczesnej inter-
wencji terapeutycznej w stanach wysokiego ryzyka.

Wnhioski: Doniesienia badaczy wskazuja na istotng wage detekcji zaburzen poznawczych w poczatkowym okresie rozwoju schizo-
frenii. Poszerza to wachlarz oddzialywan terapeutycznych i umozliwia wczesna interwencje w stanach zwiekszonego ryzyka rozwoju
psychozy.

Stowa kluczowe: schizofrenia, funkcje poznawcze, wczesna interwencja

Introduction

Already Kreapelin found the deterioration of the cogni-
tive functions from adolescence as characteristic feature for
schizophrenia, calling it dementia praecox disease [1,2,3]. For
Bleuler cognitive disorders were one of the most important
axial symptoms of schizophrenia [2,4]. Cameron while in-
vestigating schizophrenia thinking disorders proposed

the term "overinclusion", describing the excessive exten-
sion of the scope of concepts [2.5]. Initially, a two-
dimensional model of schizophrenia was assumed, which
included psychopathological symptoms in two dimen-
sions: positive and negative [6,7,8], then attention was
drawn to the third area of symptoms - disorganization,
alongside with distortion of reality (positive dimension)
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and psychomotor deprivation (negative dimension) [9].
At the beginning of the 1990s, Kay paid attention to a
group of depressive symptoms, suggesting the existence
of another dimension of schizophrenia [10]. In the mid-
nineties, Lindenmayer developed yet another five-
dimensional model of schizophrenia, including the cogni-
tive deficits identified in the group of symptoms described
so far [11] . The quintessence of all current research on
multidimensional models of schizophrenia is a revised
American Diagnostic Criteria for Schizophrenia (DSM 5),
which presents symptoms in eight dimensions of schizo-
phrenia: hallucinations, delusions, speech disorganization,
abnormal psychomotor behavior, negative symptoms,
cognitive disorders, depression, and mania. [12].

The development of medical science, neurobiology,
pharmacology and psychiatry has now provided more and
more data on the essence of schizophrenia while address-
ing new research and therapeutic challenges. Recent
research on cognitive deficits among people with schizo-
phrenia suggests a link between cognitive deficits and
later social functioning of patients [13,14,15,16].

Methods

The available literature on the subject of the last two
decades, available in the Pubmed, EBSCO, SCOPUS data-
bases, has been reviewed, searching for: schizophrenia,
cognition, early intervention.

Results and discussion

Cognitive functions are a complex set of mechanisms
that allow us to discern the characteristics of the internal envi-
ronment and the environment, to integrate them and to re-
spond adequately to them [17]. Cognitive processes include
areas such as attention (awareness), memory (information
consolidation), knowledge integration (thinking and language
processes), and finally responses to the ever-changing external
world and internal stimuli. Attention is a basic cognitive pro-
cess. Wcidrka [17] distinguishes the following functions of
attention: selectivity, durability, set-shifting, divisibility, range.
Cutting [18] considers the issue of attention more globally,
isolating only its two basic functions: selectivity and vigilance,
and the remaining ones are treated as their derivatives. In
addition, he believes that only selectivity of attention is related
to cognitive processes, and vigilance is rather related to emo-
tion-motivational processes.

Another important and fundamental cognitive ele-
ment is memory. It allows for temporary and permanent
preservation of information, its interpretation, use and
appropriate reaction.

There are different types of memory [17]:

— ultra-short-term, iconic and echoal memory, also
called sensory register, lasting 0.5-1 seconds.
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— short-term memory, lasting up to several minutes
maximum, conditioned by repetition of information
and circulation in neuronal circuits involving limbic
structures.

— long-term, lifetime memory, for storing of which the
processes of recording and coding involving the cere-
bral cortex are essential.

Operational memory, also called working memory, is
responsible for storing, processing, monitoring and integrat-
ing information [19]. According to Cowan, operational
memory is the activated part of permanent memory [20]. On
the other hand, Baddeley proposed a multi-component,
hierarchical model of operational memory [21].

Another division of memory distinguishes between
declarative - episodic and semantic memory (so -called
late) and non-declarative - procedural memory (so-called
and the
information contained therein is verbalizeable. Episodic

early). The declarative memory is conscious

memory includes situations, events and relationships
between them, including temporal, emotional, and auto-
biographical relationships (so-called autobiographical
memory). Semantic memory refers to the properties and
significance of objects, knowledge about the surrounding
environment. This kind of memory requires the maturity
of the limbic structures of the brain and therefore does
not cover the early stages of a child's life. Semantic
memory occurs to some extent in mammals and birds,
with the proviso that in humans it is based on the infor-
mation and verbal symbols.

Episodic memory is only in humans and allows,
among others, conscious perception of the future [22].
Non-declarative memory is unconscious memory, hidden,
associated with the involvement of subcortical structures of
the brain. It allows the storage and use of information on
patterns of perceptual skills, participates in the pioneering
processes, awareness-raising and habituation of memory
traces. This type of memory is also associated with the pro-
cesses of classical conditioning and is present from birth.

It should be emphasized that all the isolated
memory processes remain in functional linkage with one
another, as well as with executive functions. An example
of this could be driving a car that requires complete en-
gagement of many processes of attention and memory,
from operating memory through coordinating executive
functions to the use of episodic memory, long-term
memory.

As demonstrated by neuroimaging methods, opera-
tional memory and executive functions are related, among
others with dorsolateral prefrontal cortex activity[23].
Many neuroimaging and functional examinations of the
brain confirm anomalies of the structure, blood flow and
metabolism in the frontal cortex of schizophrenia patients
and are currently used for schizophrenia [24,25,26]. Stud-
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ies in patients with schizophrenia have repeatedly point-
ed to impaired memory function in these patients. Cur-
rently, researchers report on memory abnormalities
characterized by abnormalities in the brain network on a
large scale, e.g. with abnormalities in the suppression of
certain regions of the brain during cognitive involvement, i.e.
underlying activity network, which may contribute to pa-
thology of the main memory [27]. There is described a signif-
icant slowing of information processing in schizophrenia
patients relative to the control group subjects [28,29].

Initially, studies were reporting of general lowering
of intelligence in schizophrenics. At the end of the 1990s
of the twentieth century, many researchers pointed to the
cognitive difficulties in patients with schizophrenia - as an
"extra" dimension of schizophrenia. This happened also in
view of the benefits which may flow from the early detec-
tion of cognitive deficits during pre psychotic stage and
take appropriate therapeutic measures [30,31,32,33].

The researchers also propose the introduction of a new
term for diseases of the schizophrenia group- schizotaxis [34].
This term describes the susceptibility or predisposition to
schizophrenia and includes a large group of environmental,
biological and neuropsychological factors [34,35]. According
Tsuang, schizophrenia is a combination of schizotaxis
with psychosis, which is the final stage of the disease. The
literature also reports the broader concept of schizotaxis,
to which other elements, such as perinatal complications,
birth in the winter season, the older age of the father,
head injuries and early childhood trauma, low intelli-
gence, stress or psychoactive substance use are incorpo-
rated. All of these factors being a collection of traits and
neurobiological and environmental conditions according
to the researchers are associated with susceptibility to
schizophrenia [36,37,38].

Numerous studies indicate the existence of neu-
rocognitive deficits, and they have already been unques-
tionably inscribed in schizophrenia [39,40]. These deficits
include, inter alia, locomotor function, learning and
memory, operational functions, attention, language, spa-
tial ability and general intelligence. Recent studies have
estimated that cognitive disorders occur in up to 90% of
people with schizophrenia [41,42,43]; according to other
researchers they are observed in 61-78% of patients [44].
Detailed studies on neurocognitive deficits in schizophre-
nia indicate both the lowering of general intelligence, and
selective impairment of certain aspects of attention,
memory, visual-spatial and language skills [45]. In partic-
ular, they relate to the processes related to information
processing, problem solving, planning and abstract think-
ing, generally referred to as implementing processes [40].
Some studies indicate that in patients with schizophrenia,
a global reduction in 1Q Wechsler Scale up to 20 points
occurs [46], and this applies to almost 75% of the popula-

tion of patients [44]. Heinrichs and Zakzanis emphasize
that among people suffering from schizophrenia, a signifi-
cant minority are people without identified neuropsycho-
logical deficits. In addition, they note that in the patients
who obtained the results of cognitive tests within the
normal range for healthy people, there was also a reduc-
tion in their cognitive capabilities in comparison to the
premorbid period [47].

Both numerous reports in the literature and clinical
observations of patients with schizophrenia lead to the
conclusion that cognitive impairment in most cases is
preceded by the outbreak of psychosis [48,49,50,51,52].
Moreover, its severity in patients with the first episode of
schizophrenia may be associated with the time elapsed
since the onset of psychotic symptoms to undertaking of
appropriate treatment [53]. This cognitive insufficiency,
especially in the verbal memory, executive functions,
working memory and global memory in the first psychotic
episode is confirmed by data from studies of Bilder [48]. In
the literature, there is also a limited number of data confirm-
ing the occurrence of cognitive deficits in children and ado-
lescents in the early stage of the schizophrenic process. These
deficits, according to different authors, are similar to those of
adult patients with schizophrenia [54,55,56,57].

In people with schizophrenia, cognitive difficulties
largely result from abnormal processes of perception of
stimuli and further processing of information. According
to Graham [58] it is associated with impairment of gating
process, i.e. incorrect selection of stimuli and failure in
terms of the separation of significant incentives from
"artifacts” or background information. These gating pro-
cesses occur at the very preliminary stage of receipt of
information during a few milliseconds. Graham called this
process sensory-motor gating [58]. It has already been
demonstrated that in patients with schizophrenia, gating
processes do not function properly, and they among other
factors are responsible for cognitive deficits. One of the
testing methods of the efficiency of gating processes is
testing of the so-called auditory evoked potentials [59,60].
So far, various studies have confirmed the irregularity of
these processes based on the analysis of the waves P50,
P200, N100, N200, P300 in patients and their healthy
first-line relatives, which make them potential "candi-
dates" to the name of endophenotypes or markers in
schizophrenia [ 59,61,62]. Based on the analysis of audi-
tory evoked potentials researchers conclude that in pa-
tients suffering from schizophrenia, there is hyper sensi-
tivity of neurons to stimuli, and hence, reduced initial
selection of information occurs [63,64]. Moreover, as
demonstrated by Souza et al. [63] irregularities in the
P300 wave in patients with schizophrenia correlate with
the presence of neurocognitive deficits. Rassovsky’s re-
search on the technique of masking the eye also con-
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firmed abnormal processing of visual stimuli in patients
with schizophrenia and their healthy relatives. Interest-
ingly, it was shown that deficits in the processing of visual
stimuli might be present in the first psychosis episode, and
even during the prodromal illness. For this reason, some
researchers treat visual masking disorders as an indicator of
susceptibility of developing schizophrenia [65].

Many authors emphasize different aspects of the
anomalies in attention process in schizophrenic pa-
tients [51,66,67,68]. The most frequently used re-
search tool to assess the deficits of attention is a Con-
tinuous Performance Test (CPT). The results obtained
by patients in CPT are significantly poorer to those of
healthy people, and what is important, they occur in early
stage of the disease [48,66,68]. Worse functioning of pro-
cesses of attention and working memory in patients with the
first episode of schizophrenia has been shown [69].

The results of recent studies on the cognitive deficits
in schizophrenia are ambiguous. There is no unified posi-
tion of researchers as to the severity and stability of the
deficits at various stages of the disease [13,53,70,71].
Some researchers believe that certain manifestations of
cognitive dysfunction, such as deterioration of attention,
memory and spatial capabilities are present long before
the outbreak of psychosis - about two years according to
Borkowska and Rybakowski [45]. Cognitive dysfunction
during this period is an important feature of the image of
the prodrome phase of the disease [72,73,74]. At subse-
quent stages of illness, cognitive deficits may remain
steady in some patients, while others progress further.
Golda et al. [71] who assess overall intellectual ability
among schizophrenic patients during the first episode of
the disease and after 5 years of schizophrenia demon-
strate that over time patients improve overall intellectual
efficiency, excluding speech intelligibility.

Many researchers of cognitive functions stress that
during the first five years of schizophrenia stabilizing
neurocognitive deficits occur, but of course cognitive
functioning remains at a level significantly lower com-
pared with healthy controls [71,75,76]. The results of
these studies may suggest that the first episode of the
disease, followed by a cognitive stabilization is crucial for
the cognitive functioning level of people suffering from
[13,53,71,75,77]. In recent years, there
have been conducted intensive, multi-center studies to

schizophrenia

standardize research tools for the evaluation of cognitive
deficits in schizophrenia. This research has been done
with the hopes of the practical use of these tools to assess
neurocognitive deficits and their significance as a predic-
tor of further functioning of patients, as well as to esti-
mate the potential neurocognitive improvement after the
application of therapeutic interventions [78,79,80]. The
result of these research efforts was to develop within a
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research program MATRICS a standardized, approved by
the FDA (U.S. Food and Drug administation) test battery
MCCB (MATRICS Consensus Cognitive Battery). This tool
used for evaluating neurodegenerative dysfunctions con-
sists of ten tests assessing seven cognitive domains: speed
processing, attention / vigilance, working memory, verbal
learning, visual instruction, reasoning and problem solv-
ing, and social cognition [81].

Therapeutic implications

In order to meet today's expectations regarding the
improvement of the quality of life and restoration of life
activities, social and professional activities of people with
schizophrenia, there are constantly sought methods for
early detection of individuals at risk of developing schizo-
phrenia and development of such therapies and rehabili-
tation, so that schizophrenia ceases to be a stigmatizing
and exclusion disease. Researchers of the subject have
proposed to make early therapeutic interventions for
people with so-called risky mental state, i.e., one that
predisposes to developing schizophrenia. McGorry pro-
posed to introduce the concept of risky mental state - At
Risk Mental State to identify people at high risk of devel-
oping psychosis, in whom psychosis does not meet the
diagnostic criteria, included in the classification of mental
disorders [82,83]. In turn, Yung et al. [84] proposed to
make this risky mental state more clarified and intro-
duced the status of a very high-risk - Ultra High Risk State
- UHRS for people aged 19-24 years. So far, features have
been identified that characterize ultra high risk of schizo-
phrenia - UHRS, i.e. the occurrence of so-called attenuated
psychotic symptoms (APS), brief limited intermittent
psychotic symptoms (BLIPS) in co-occurrence with risk
factors such as condition and feature (i.e. schizotypic
personality disorders, having a first degree relative with
psychotic disorders, significant change in mental status
for at least one month, depressive symptoms, anxiety,
aggression, cognitive impairment, symptoms similar to
schizophrenia negative symptoms) [85,86]. However,
there are still significant difficulties in determining the
timing of transition of prepsychotic or so-called prodrome
into the appropriate disease picture, while also being a
great challenge for researchers [87,88,89]. Many authors
point to the need for early pharmacological and non-
pharmacological interventions in schizophrenic patients
[90,91,92]. So far in many countries, early intervention
programs and centers have been established to provide
comprehensive care for people at an early stage of dis-
ease. Such early intervention programs exist in Australia,
New Zealand, the United States, Canada, the United King-
dom, and Denmark. The idea of early intervention pro-
grams for schizophrenic patients includes not only early
detection of disorders, but also multidisciplinary, com-
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prehensive care for patients and their families in the form
of specialized pharmacological and non-pharmacological
therapy: family interventions, behavioral cognitive thera-
py, social skills training, and problem solving, help with
getting a job and extensive psycho-educational interven-
tions for patients and their families. In 2010, Bird et al.
published a meta-analysis of several large controlled
studies of early intervention in different centers around
the world - COAST [93], LEO [94], OPUS [95], OTP [96], in
which they demonstrated that during the first five years
of illness, such early and widespread interventions have
the advantage over standard care. Based on the results of
this meta-analysis, early intervention in schizophrenic
patients is believed to result in a clinically significant
reduction in the risk of relapse and re-hospitalization.
This greatly increases the chances of improving the out-
come of treatment and better social functioning [97].The
NALPS study [98] looked for effective methods for as-

sessing the risk of psychosis, allowing for early interven-
tion and personalized treatment.

Conclusions

Cognitive impairment in schizophrenia is an im-
portant factor affecting the overall social functioning of
patients. Over the years, researchers have proposed
many methods for identifying neurocognitive disorders
in schizophrenia. Attention of researchers often fo-
cused on gaining knowledge about the cognitive defi-
cits seen in the first episode of schizophrenia and cog-
nitive disorders occurring already in the prodromal
stage of the disease. Detection of neurodevelopmental
disorders in early schizophrenia is important for mod-
els of complex therapeutic interventions as well as for
early intervention in high-risk psychosis.

Wstep

Juz Kreapelin za charakterystyczng ceche schizofrenii
uznat pogarszanie sie funkcji poznawczych od okresu adole-
scencji, nazywajgc chorobe dementia praecox [1,2,3]. Dla
Bleulera zaburzenia poznawcze nalezaty do najwazniej-
szych, osiowych objawéw schizofrenii [2,4]. Cameron
badajac zaburzenia mys$lenia w schizofrenii zapropono-
wat termin -overinclusion- , opisujacy nadmierne posze-
rzanie zakresu poje¢ [2,5]. Poczatkowo zaktadano dwuwymia-
rowy model schizofrenii, ujmujacy objawy psychopatologiczne
w dwa wymiary: pozytywny i negatywny [6,7,8], nastepnie
zwrécono takze uwage na trzeci obszar objawow-
dezorganizacji, obok znieksztalcenia rzeczywistosci (wy-
miar pozytywny) i zubozenia psychomotorycznego (wy-
miar negatywny) [9]. Na poczatku lat 90-tych XX wieku
Kay zwracal uwage na grupe objawéw depresyjnych,
sugerujac istnienie kolejnego wymiaru schizofrenii [10].
W potowie lat 90-tych Lindenmayer opracowat kolejny,
tym razem juz pieciowymiarowy model schizofrenii, dotg-
czajac do dotychczas opisywanych grup objawéw takze te
[11].
wszystkich dotychczasowych badan nad wielowymiaro-

z kregu zaburzen poznawczych Kwintesencja
wymi modelami schizofrenii jest znowelizowana, amery-
kanska wersja kryteriow diagnostycznych dla schizofrenii
(DSM 5), ujmujaca objawy w osiem wymiaréw schizofre-
nii: halucynacje, urojenia, dezorganizacje mowy, nieprawi-
dtowe zachowania psychoruchowe, objawy negatywne,
zaburzenia funkcji poznawczych, depresje i manie [12].
Rozw6j nauk medycznych, neurobiologicznych, far-
makologii i psychiatrii dostarcza obecnie coraz wiecej
danych dotyczacych istoty schizofrenii, stawiajac jedno-
cze$nie nowe wyzwania badawcze i terapeutyczne. Naj-
nowsze badania nad niedomoga poznawczg wsrod osob

chorujacych na schizofrenie sugeruja zwigzek deficytéw
poznawczych z pézniejszym funkcjonowaniem spotecz-
nym chorych [13,14,15,16].

Metoda

Dokonano przegladu dostepnej literatury tematu
piSmiennictwa ostatnich dwéch dekad, dostepnego
w bazach Pubmed, EBSCO, SCOPUS- przeszukujgc je za
pomoca stéw kluczowych: schizophrenia, cognition, early
intervention.

Wyniki i dyskusja

Funkcje poznawcze to skomplikowany uktad me-
chanizméw pozwalajacych na rozeznanie wtasciwosci
srodowiska wewnetrznego i otoczenia, scalenie ich i ade-
kwatne reagowanie na nie [17]. Procesy poznawcze za-
wieraja takie obszary jak: uwaga (spostrzeganie), pamie¢
(utrwalanie informacji), scalanie wiedzy (procesy mysle-
nia i jezyka) i na koncu odpowiednie reakcje na ciagle
zmieniajaca sie sytuacje Swiata zewnetrznego i bodzcow
wewnetrznych. Uwaga jest bazowym procesem poznaw-
czym. Wciérka [17] wyréznia nastepujace funkcje uwagi:
selektywnos¢, trwato$¢, przerzutnosé, podzielnos$¢, za-
kres. Cutting [18] sprawe funkcji uwagi ujmuje bardziej
globalnie, wyodrebniajac jedynie dwie podstawowe jej
funkcje: selektywnos$¢ i czujnos¢, pozostate za$s traktuje
jako ich pochodne. Ponadto uwaza, ze zasadniczo jedynie
selektywno$¢ uwagi zwiazana jest z procesami poznaw-
czymi, za$ czujnos$¢ jest raczej zwigzana z procesami emo-
cjonalno-motywacyjnymi.

Drugim waznym i podstawowym elementem po-
znawczym jest pamie¢. Umozliwia ona chwilowe i trwate
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zachowanie informacji, ich interpretacje, wykorzystywa-

nie i adekwatne reagowanie.

Wyréznia sie rozne rodzaje pamieci [17]:

— pamie¢ ultra-krétkotrwata, ikoniczna i echoiczna,
nazywana tez rejestrem sensorycznym, trwajaca do
0.5-1 sekundy.

— pamiec kréotkotrwata, trwajgca do kilku, maksymalnie
kilkunastu minut, uwarunkowana powtarzaniem in-
formacji i kragzeniem ich w obwodach neuronalnych z
udziatem struktur limbicznych.

— pamiec dtugotrwata, bezterminowa, ktérej warunkiem
zmagazynowania sg procesy utrwalania i kodowania
przy udziale kory mézgu.

Pamie¢ operacyjna, zwana tez robocza jest odpo-
wiedzialna za przechowywanie, przetwarzanie, nadzoro-
wanie i integracje informacji [19]. Wedtug Cowana pamie¢
operacyjna to zaktywizowana cze$¢ pamieci trwatej [20].
Natomiast Baddeley zaproponowat wielokomponentowy,
hierarchiczny model pamieci operacyjnej [21].

Inny podziat pamieci wyrdznia pamie¢ deklaratyw-
na - epizodyczna i semantyczna(tzw. p6zng) i pamiec
niedeklaratywng-poceduralng
deklaratywna jest $wiadoma a informacje w niej zawarte

(tzw.wczesng). Pamieé
sa mozliwe do zwerbalizowania. Pamie¢ epizodyczna
obejmuje sytuacje, wydarzenia i relacje miedzy nimi,
w tym takze relacje czasowe, emocjonalne i autobiogra-
ficzne (tzw. pamie¢ autobiograficzna). Pamie¢ semantycz-
na za$ dotyczy wilasciwosci i znaczenia obiektéw, wiedzy
o otaczajacym $rodowisku. Ten rodzaj pamieci wymaga
dojrzatosci struktur limbicznych mézgu, dlatego tez nie
obejmuje wczesnych okreséw zycia dziecka. Pamie¢ se-
mantyczna w pewnym stopniu wystepuje u ssakow
i ptakéw, z tym ze u cztowieka bazuje na informacjach
i symbolach werbalnych. Pamie¢ epizodyczna jest witasci-
wa tylko cztowiekowi i pozwala m. in. na $wiadoma per-
cepcje przysztosci [22]. Pamie¢ niedeklaratywna to pa-
mie¢ nieSwiadoma, ukryta, zwigzana raczej z udzialem
struktur podkorowych moézgu. Umozliwia ona magazy-
nowanie i wykorzystanie informacji dotyczacych wzor-
c6w umiejetnosci percepcyjnych, uczestniczy w procesach
torowania, uwrazliwiania i habituacji sladéw pamiecio-
wych. Ten rodzaj pamieci jest zwigzany tez z procesami
klasycznego warunkowania i obecny jest od urodzenia.

Nalezy przy tym podkresli¢, ze wszystkie wyodreb-
nione procesy pamieciowe pozostajg w potaczeniu funk-
cjonalnym miedzy sobg, a takze z funkcjami wykonaw-
czymi. Przyktadem moze by¢ tu prowadzenie samochodu,
ktére wymaga pelnego zaangazowania wielu proceséw
uwagi i pamieci, poczawszy od pamieci operacyjnej przez
koordynujace funkcje wykonawcze po wykorzystanie
pamieci epizodycznej, dlugotrwate;.

Jak wykazaty badania z uzyciem metod neuroobra-
zowych, pamieé¢ operacyjna i funkcje wykonawcze s3
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zwigzane m.in. z czynnoSciag grzbietowo-bocznej kory
przedczotowej (dorsolateral prefrontal cortex) [23]. Wiele
badan neuroobrazowych i funkcjonalnych mézgu po-
twierdza anomalie struktury, przeptywu krwi i metaboli-
zmu w korze czotowej 0séb cierpiacych z powodu schizo-
frenii i obecnie do uzycia naukowego wilaczono pojecie
[24,25,26].
u pacjentéw ze schizofrenig wielokrotnie wskazywaty na

hipofrontalno$ci w schizofrenii Badania
uposledzenie funkcjonowania pamieci operacyjnej u tych
chorych. Obecnie badacze donosza o zaburzeniach pamie-
ci operacyjnej charakteryzujacych sie nieprawidtowo-
$ciami w sieci mdzgu na szerokg skale - m.in. z nieprawi-
dtowosciami w tlumieniu pewnych regionéw moédzgu
podczas kognitywnego zaangazowania, mianowicie tzw.
sieci aktywno$ci bazowej, co moze przyczyniaé¢ sie do
patologii pamieci operacyjnej [27]. Opisywane jest istotne
spowolnienie przetwarzania informacji u pacjentéw cho-
rujacych na schizofrenie wzgledem badanych z grupy
kontrolnej [28,29].

Poczatkowo badania donosity o ogélnym obnizeniu
inteligencji u os6b chorych. Pod koniec lat 90-tych XX
wieku wielu badaczy skierowato uwage na trudnosci
poznawcze u chorych na schizofrenie - jako ,dodatkowy”
wymiar schizofrenii. Stato sie to réwniez z my$la o korzy-
$ciach, jakie ptyna¢ moga z wczesnego wykrywania defi-
cytéw poznawczych w okresie prepsychotycznym i podje-
cia stosownych oddziatywan leczniczych [30,31,32,33].

Badacze proponuja takze wprowadzenie nowego
pojecia dla chordb z grupy schizofrenii - schizotaksji [34].
Pojecie to oznacza podatno$¢ czy pewna predyspozycje do
wystapienia zachorowania na schizofrenie i obejmuje
szeroka grupe czynnikdéw Srodowiskowych, biologicznych
i neuropsychologicznych [34,35]. Wedtug Tsuanga schizo-
frenia to potaczenie schizotaksji z psychoza, ktéra stanowi
ostateczny etap rozwoju choroby. W literaturze dodatko-
wo znalez¢ mozna szersze pojecie schizotaksji, do ktérego
wilaczane sg takze inne elementy, takie jak: komplikacje
okotoporodowe, urodzenie w sezonie zimowym, starszy
wiek ojca, urazy glowy i traumy wczesnodzieciece, niska
inteligencja, stres czy uzywanie substancji psychoaktyw-
nych. Wszystkie powyzsze czynniki bedace zbiorem cech
oraz uwarunkowan neurobiologicznych i $rodowisko-
wych wedtug badaczy majg zwiagzek z podatnoscia na
schizofrenie [ 36,37,38].

Liczne badania wskazujg na istnienie deficytéw neu-
ropoznawczych i zostaly one juz w niekwestionowany
spos6b wpisane w schizofrenie [39,40]. Deficyty te obej-
muja m. in. funkcje motoryczne, uczenie sie i pamie¢,
funkcje wykonawcze, uwage, jezyk, umiejetnosci prze-
strzenne i ogdlna inteligencje. Dotychczasowe badania
oceniaja, ze zaburzenia proceséw poznawczych wystepuja
nawet u 90% os6b chorych na schizofrenie [41,42,43];
wedtug innych badaczy sg obserwowane u 61-78% cho-
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rych [44]. Bardziej szczegétowe badania nad deficytami
neuropoznawczymi w schizofrenii wskazujg zaréwno na
ostabienie inteligencji ogdlnej, jak i wybiércze uposledze-
nie niektérych aspektéw uwagi, pamieci, funkcji wzroko-
zdolnosci

wo-przestrzennych czy jezykowych [45].

W  szczegb6lnosci za$ dotycza proceséw zwigzanych
z przetwarzaniem informacji, rozwigzywaniem proble-
moéw, planowaniem i my$leniem abstrakcyjnym, okresla-
nych ogoélnie jako procesy wykonawcze [40]. Niektdére
badania wskazuja, Ze u o0s6b chorych na schizofrenie
nastepuje globalne obnizenie Ilorazu Inteligencji w Skali
Wechslera nawet o 20 punktéw [46], a dotyczy to prawie
[44]. Heinrichs i Zakzanis

podkreslaja, ze wirdd osoéb cierpiacych z powodu schizo-

75% populacji oséb chorych

frenii w znaczacej mniejszo$ci znajduja sie osoby bez stwier-
dzonych deficytéw neuropsychologicznych. Ponadto zauwa-
Zaja oni, ze u oséb chorych, ktére uzyskiwaty wyniki w te-
stach poznawczych w granicach normy dla oséb zdrowych,
rowniez doszto do obnizenia ich mozliwosci kognitywnych
w poréwnaniu z okresem przedchorobowym [47].

Zaréwno liczne doniesienia w literaturze, jak i ob-
serwacje kliniczne oséb chorych na schizofrenie pozwala-
ja na stwierdzenie, ze zaburzenia funkcji poznawczych
w wiekszosci przypadkéw wyprzedzajg wybuch psychozy
[48,49,50,51,52] a ich nasilenie u oséb z pierwszym epi-
zodem schizofrenii moze by¢ zwigzane z czasem, jaki
uptynat od wystgpienia pierwszych objawdw psychotycz-
nych do podjecia stosownego leczenia [53]. Te niedomoge
poznawcza, szczegdlnie w zakresie pamieci stownej, funk-
cji wykonawczych, pamieci operacyjnej i pamieci global-
nej juz w pierwszym epizodzie psychotycznym potwierdzaja
dane z badan Bildera [48]. W literaturze istnieje takze ogra-
niczona liczba danych potwierdzajacych wystepowanie
deficytdw poznawczych u dzieci i mtodziezy we wczesnym
etapie procesu schizofrenicznego. Deficyty te wedtug réz-
nych autoréw sa zblizone do tych stwierdzanych u osdb
dorostych chorych na schizofrenie [54,55,56,57].

U os6b chorych na schizofrenie trudnosci poznaw-
cze w duzej mierze wynikaja z nieprawidtowych proce-
séw percepcji bodzcow i dalszego przetwarzania informa-
cji. Wedtug Grahama [58] jest to zwigzane z zaburzeniami
procesow bramkowania, czyli nieprawidlowej selekc;ji
bodzcéw i niedomoga w zakresie oddzielania bodzcow
istotnych od ,artefaktéw” czy tla informacyjnego.
Te procesy bramkowania zachodza na bardzo wstepnym
etapie odbioru informacji, w czasie kilku milisekund.
Graham nazwat ten proces bramkowaniem sensoryczno-
motorycznym [58]. Dowiedziono juz, Ze u oséb chorych na
schizofrenie procesy bramkowania nie funkcjonuja
w sposéb prawidtowy i to one miedzy innymi czynnikami
odpowiadajg za deficyty poznawcze. Jednym ze sposobéw
badania sprawnosci proceséw bramkowania jest badanie
tzw. stuchowych potencjatéw wywotanych [59,60].

Dotychczas wiele badan potwierdzito nieprawidtowosci
tych proceséw na podstawie analizy zatamkéw P50, P200,
N100, N200, P300 u os6b chorych oraz ich zdrowych
krewnych pierwszego stopnia, co sprawia, Ze s3 to poten-
cjalni ,kandydaci” do miana endofenotypéw czy tez mar-
kerow w schizofrenii [59,61,62]. Na podstawie analizy
stuchowych potencjatéw wywotanych badacze stwierdza-
ja, ze u 0s6b cierpiacych z powodu schizofrenii ma miejsce
hiperwrazliwo$¢ neuronéw na bodZce, a co za tym idzie,
nastepuje obnizona wstepna selekcja informacji [63,64].
Ponadto, co wykazali Souza i wsp. [63] nieprawidtowosci
w zakresie zatamka P300 u osdb chorych na schizofrenie
koreluja z obecnoscig deficytéw neuropoznawczych.
Badania Rassovskyiego nad technika maskowania wzro-
kowego potwierdzajg takze zaburzenia proceséw prze-
twarzania bodZcéw wzrokowych u os6b chorych na schi-
zofrenie oraz ich zdrowych krewnych. Co ciekawe, wyka-
zano przy tym, ze deficyty przetwarzania bodzcéw wzro-
kowych wystepowaé moga juz w pierwszym epizodzie
psychozy, a nawet w okresie prodromalnym choroby.
Z tego tez powodu niektérzy badacze traktuja zaburzenia
maskowania wzrokowego jako wskaznik podatnosci
zachorowania na schizofrenie [65].

Wielu autoréw podkresla rézne aspekty nieprawi-
dtowosci procesow uwagi u chorych na schizofrenie
[51,66,67,68]. Najczesciej stosowanym narzedziem ba-
dawczym do oceny deficytéw uwagi jest Test Ciagtego
Wykonywania (CPT - Continuous Performance Test). Wy-
niki uzyskiwane przez osoby chore w CPT s3 znaczaco
gorsze od wynikow oséb zdrowych, a co wazne, wystepu-
ja one juz we wczesnej fazie choroby [48,66,68]. Wykaza-
no bowiem gorsze funkcjonowanie proceséw uwagi
i pamieci operacyjnej u chorych z pierwszym epizodem
schizofrenii [69].

Wyniki dotychczasowych badan nad deficytami po-
znawczymi w schizofrenii s3 niejednoznaczne. Nie ma
bowiem jednolitego stanowiska badaczy co do nasilenia
i stabilnosci tych deficytéow na réznych etapach choroby
[13,53,70,71]. Niektérzy badacze uwazaja, ze pewne prze-
jawy dysfunkcji poznawczych, takie jak pogorszenie uwa-
gi, pamieci operacyjnej czy funkcji przestrzennych, sa
obecne na dtugo przed wybuchem psychozy - okoto
dwoéch lat wedtug Borkowskiej i Rybakowskiego [45].
Dysfunkcje poznawcze w tym okresie stanowig wazny
element obrazu fazy prodromalnej choroby [72,73,74]. Na
dalszych etapach choroby deficyty poznawcze moga
utrzymywac sie na statym poziomie u niektérych chorych,
u innych za$§ wykazuja dalsza progresje [45]. Badania
Golda i wsp. [71] oceniajace ogélng sprawnos$¢ intelektu-
alng wéréd chorych na schizofrenie w trakcie pierwszego
epizodu choroby i po 5 latach trwania leczonej schizofre-
nii wykazuja, ze u chorych z biegiem czasu nastepuje
poprawa ogdlnej sprawnosci intelektualnej, z wytacze-
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niem inteligencji stownej. Wielu badaczy funkcji poznaw-
czych podkresla, ze w ciggu pierwszych pieciu lat trwania
schizofrenii dochodzi do stabilizacji deficytéw neuropo-
znawczych, choé¢ oczywiscie funkcjonowanie poznawcze
pozostaje na poziomie znaczgco nizszym w poréwnaniu z
osobami zdrowymi [71,75,76]. Wyniki tych badan mogg
sugerowac, ze kluczowe znaczenie dla poziomu funkcjo-
nowania poznawczego osob cierpigcych z powodu schizo-
frenii ma pierwszy epizod choroby, po czym nastepuje
pewna stabilizacja poznawcza [13,53,71,75,77].

W ostatnich latach trwaty intensywne, wieloosrod-
kowe badania w celu standaryzacji narzedzi badawczych
stuzacych do oceny deficytow poznawczych w schizofre-
nii. Poszukiwania te czyniono z nadziejami praktycznego
wykorzystania tych narzedzi do oceny deficytéw neuro-
poznawczych i ich znaczenia jako predyktora dalszego
funkcjonowania chorych, a takze do szacowania ewentu-
alnej poprawy neuropoznawczej po zastosowaniu oddzia-
tywan terapeutycznych [78,79,80]. Efektem tych poszu-
kiwan badawczych byto opracowanie w ramach progra-
mu badawczego MATRICS standaryzowanej, zaakcepto-
wanej przez FDA (U.S. Food and Drug Administation)
baterii testowej MCCB (MATRICS Consensus Cognitive
Battery). To narzedzie stuzace do oceny dysfunkcji neu-
ropoznawczych sktada sie z dziesieciu testdw oceniajg-
cych siedem domen poznawczych: szybkos¢ przetwarza-
nia (speed processing), uwage/czujnosé, pamie¢ robocza,
uczenie stowne, uczenie wzrokowe, rozumowanie i roz-
wigzywanie problemoéw oraz poznanie spoteczne [81].

Implikacje terapeutyczne

Wychodzac naprzeciw wspétczesnym oczekiwaniom
dotyczacych podnoszenia jakoS$ci zycia oraz przywrdcenia
aktywnosci zyciowej, spotecznej i zawodowej osoéb cier-
piacych na schizofrenie, nieustannie trwajg poszukiwania
metod wczesnej detekcji oséb z grupy ryzyka zachorowa-
nia na schizofrenie oraz wypracowania takich metod
terapeutycznych i rehabilitacyjnych, ktére sprawia, ze
schizofrenia przestanie by¢ choroba stygmatyzujaca
i wykluczajaca. Badacze tematu zaproponowali wiec po-
dejmowanie wczesnych interwencji terapeutycznych
wobec 0séb z tak zwanym ryzykownym stanem psychicz-
nym, tzn. takim, ktéry predysponuje do zachorowania na
schizofrenie. McGorry zaproponowal wprowadzenie
pojecia ryzykownego stanu psychicznego - At Risk Mental
State dla identyfikacji os6b z wysokim ryzykiem rozwoju
psychozy, u ktérych psychoza nie spetnia jednak kryte-
riow diagnostycznych ujetych w Kklasyfikacjach choréb
psychicznych [82,83]. Z kolei Yung i wsp. [84] zapropo-
nowali, aby ten ryzykowny stan psychiczny bardziej usci-
§li¢ i wprowadzili okreSlenie stanu bardzo wysokiego
ryzyka - Ultra High Risk State - UHRS dla oséb w wieku

zujace stan bardzo wysokiego ryzyka zachorowania na
schizofrenie - UHRS, tj. wystepowanie tzw. atenuowa-
nych, zwiewnych objawéw psychotycznych (APS - atte-
nuated psychotic symptoms), krotkotrwatych, przelotnych
objawow psychotycznych (BLIPS - brief limited intermit-
tent psychotic symptoms) we wspotwystepowaniu z czyn-
nikami ryzyka typu stan i cecha (tj. schizotypowe zabu-
rzenia osobowosci, posiadanie krewnego pierwszego
stopnia z zaburzeniami psychotycznymi, znaczaca zmiana
stanu psychicznego przez minimum jeden miesigc, objawy
depresyjne, lekowe, agresja, zaburzenia funkcji poznaw-
czych, objawy podobne do objawéw negatywnych schizo-
frenii) [85,86]. Istnieja jednak nadal znaczne trudnosci w
okresleniu momentu przej$cia stanu prepsychotycznego
czy tzw. prodromalnego we wtasciwy obraz chorobowy,
stanowigc réwnocze$nie wielkie wyzwanie dla badaczy
[87,88,89].

Wielu autoréw zwraca uwage na konieczno$¢ wcze-
snych interwencji farmakologicznych i pozafarmakolo-
gicznych u osé6b chorych na schizofrenie [90,91,92]. Do-
tychczas w wielu krajach stworzono programy i osrodki
wczesnej interwencji, zajmujace sie kompleksowa opieka
nad osobami w poczatkowym etapie choroby. Takie pro-
gramy wczesnej interwencji funkcjonuja miedzy innymi
w Australii, Nowej Zelandii, Stanach Zjednoczonych, Ka-
nadzie, Wielkiej Brytanii, Danii. Idea programéw wczesnej
interwencji dla 0s6b chorych na schizofrenie obejmuje nie
tylko wczesng detekcje zaburzen, ale takze wielodyscypli-
narng, kompleksowg opieke nad chorymi i ich rodzinami
pod postacia specjalistycznej terapii farmakologicznej
i pozafarmakologicznej: interwencje rodzinne, terapie
behawioralno-poznawczg, treningi umiejetnosci spotecz-
nych i skutecznego rozwigzywania probleméw, pomoc
w podjeciu pracy, a takze szerokie oddzialywania psychoedu-
kacyjne dla pacjentéw i ich rodzin. W 2010 r. Bird i wsp. opu-
blikowali wyniki metaanalizy kilku duzych kontrolowanych
badan na temat wczesnych interwencji w réznych osrodkach
na Swiecie - badania: COAST [93], LEO [94], OPUS [95], OTP
[96], w ktdrej wykazali, Ze w okresie pierwszych pieciu lat
trwania choroby takie wczesne i szerokie interwencje maja
przewage nad opieka standardowa. Na podstawie wynikow tej
metaanalizy uwaza sie, Ze wczesna, kompleksowa interwencja
u o0s6b chorych na schizofrenie skutkuje istotng klinicznie
redukcja ryzyka nawrotu choroby i ponownych hospitalizacji.
Tym samym znacznie zwieksza szanse na poprawe wynikéw
leczenia os6b chorych oraz lepsze ich funkcjonowanie spo-
teczne [97]. Badanie NALPS [98] poszukiwato skutecznych
metod oceny ryzyka rozwoju psychozy, umozliwiajacych
wczesng interwencje i spersonalizowane leczenie.

Whioski

Zaburzenia poznawcze w schizofrenii sg istotnym

19-24 lat. Dotychczas zidentyfikowano cechy charaktery- czynnikiem majacym wplyw na catoksztatt funkcjonowania
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spotecznego o0s6b chorych. Na przestrzeni lat badacze

zaproponowali wiele metod identyfikacji zaburzen neuropo-

znawczych w przebiegu schizofrenii. Uwaga badaczy czesto

skupiata sie na zdobyciu wiedzy o deficytach poznawczych

widocznych w pierwszym epizodzie schizofrenii oraz na

zaburzeniach poznawczych wystepujacych juz w prodromal-

nym okresie choroby. Detekcja zaburzen neuropoznawczych

we wczesnym okresie rozwoju schizofrenii jest istotna dla

modeli kompleksowych oddzialywan terapeutycznych jak

i dla metod wczesnej interwencji w stanach zwiekszonego

ryzyka psychozy.
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