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Jest to zeszyt "Schizophrenia Bulletin” zawierajgcy
kolejny z publikowanych co kilka lat przeglqdéw
najwazniejszych zagadnien, jakimi zyje spolecznosé
uczonych zajmujqcych sig badaniami nad schizofre-
nigq. Calo$é¢ publikacji wydaje sig dobrym przyblize-
niem aktualnego stanu poszukiwari i wynikéw na
tym polu. Publikujqc streszczenia redakcja ma na-
dzieje zachecié do lektury pelnych tekstéw tych
opracowar.

Schizophrenia Bulletin 1993,19,2:199-214.
NANCY C. ANDREASEN, WILLIAM T.
CARPENTER, IR.

Diagnostyka i klasyfikacja schizofrenii
Diagnosis and classification in schizophrenia

Schizofrenia jest niezwykle wainym i zlo-
zonym zespolem klinicznym. Historia jej pojmo-
wania obejmuje wiele punktéw widzenia na
"istotg" natury tej choroby. Na przyklad Kreapelin
pierwotnie kladt nacisk zardwno na wystapienie
i przebieg choroby, jak i na wage pewnych obja-
wow takich, jak zaburzenia afektu i woli. Bleuler
w 1911 prébowal podejScia bardziej przekrojowe-
go i usilowal wyodregbnié charakterystyczne obja-
wy osiowe, kladac nacisk przede wszystkim na
proces fragmentacji proceséw mySlowych. Réw-
niez podejcie Schneidera (1959) bylo przekrojo-
we, akcentujace grupg “objawdw pierwszo-
rzgdowych". W DSM-II i nastgpnych wersjach tej
klasyfikacji podjeto probe syntezy tych koncepciji.
Pewna w schizofrenii jest heterogenicznosé jej
obrazu klinicznego, natomiast heterogeniczno$eé jej
patofizjologii i etiologii jest prawdopodobna, Cho-
ciaz mozemy dzi§ zdefiniowaé pewien szczegdlny

konstrukt schizofrenii, musimy traktowaé go jako
tymczasowy, oparty raczej na potrzebie uzgodnieii
definicyjnych niz na zrozumieniu patofizjologii
i etiologii. Gléwnym wyzwaniem dla badacza schi-
zofrenii jest rozpoznanie jej mechanizméw. i przy-
czyn w celu ulepszenia metod jej leczenia
i zapobiegania. Zaproponowano kilka réznych spo-
sobéw osiagnigcia tego celu. Wezeéniejsze proby
stworzenia naukowych podstaw badania konstruk-
tu schizofrenii opieraly si¢ na technikach opiso-
wych i epidemiologicznych. "Trafno§¢" danego
konstruktu okre§lano poprzez oceng agregacji ro-
dzinnej, przebiegu i zejScia, odpowiedzi na lecze-
nie, badani laboratoryjnych. Takie wczesne ujecia
walidacyjne sa obecnie uzupelniane przez inne,
wywodzace sig z neuroscience i usilija zrozumied
schizofrenie w kategoriach mechanizméw neuro-
nalnych lezaeych u ich podloza. Podczas gdy
wczeSniejsze podejScie ujmowalo schizofrenig
pierwotnie w kategoriach pojedyriczej jednostki
chorobowej, to drugie podejscie jest szczegblnie
przydatne w badaniu jej postaci (subtypes) i wy-
miar6w (dimensions). Strategie badawcze w odnie-
sieniu do schizofrenii rozwijano dla zgl¢biania jej
heterogeniczno§ci. Dyskutowano trzy rdzne, kon-
kurujace modele: (1) jeden proces etiopatologiczny
prowadzi do wystgpienia rznorodnych objawdw,
podobnie jak w stwardnieniu rozsianym; (2) istnie-
Jje wiele odregbnych jednostek chorobowych pro-
wadzacych do schizofrenii za poSrednictwem
réznych proceséw etiopatologicznych, podobnie
Jjak w zespole upo§ledzenia umystowego; (3) spe-
cyficzne wigzki objawdw wewnatrz schizofrenii
odzwierciedlaja réine procesy chorobowe ktére
zbiegaja sig w rdézny spos6b u rdznych pacjentow.
Kazdy z tych modeli ma, w zadaniu identyfikacji
etiologii i patofizjologii schizofrenii, swoje silne
i stabe strony.

(ttum. Maciej Charaziniski, Jacek Wciédrka)

Schizophrenia Bulletin, 1993,19,2,215-232.
MILTON E. STRAUSS

Zaleznosci miedzy objawami a deficytami
poznawezymi w schizofrenii

Relations of symptoms to cognitive deficits in schi-
zophrenia
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Schizofrenig charakteryzuje duza r6Znorodnos¢
dysfunkcji poznawczych. Dysfunkcje przetwarza-
nia informacji w postaciach (subtypes) klinicznych
réznia si¢ w ten sposdb, Ze pacjenci chorzy na
schizofreni¢ nieparanoidalna w stopniu mniejszym
niz pacjenci chorzy na schizofrenig paranoidalng
zwracaja uwage na konotacyjne i kontekstualne
aspekty bodZcéw. ROwniez wymiary symptomato-
logiczne - pozytywny i negatywny - zwiazane s3 z
odrebnymi deficytami poznawczymi. Ogdlnie, ob-
jawy pozytywne wiaza sie z deficytami przetwa-
rzania doznaf stuchowych, a negatywne - z dys-
funkcjami wizualno-motorycznymi. Jako podioze
objawdw pozytywnych proponowane s3 interakcja
czolowych i przegrodowo-hippokampalnych ukia-
déw mézgowych oraz niedomoga zautomatyzowa-
nia i samokontroli przetwarzania informacji.
Objawy negatywne traktowane sa jako powstajace
z nieprawidlowosci w zakresie zloZonych interak-
cji uktaddéw czotowego i striatalnego. Ostatnie ana-
lizy teoretyczne zalecaja zogniskowanie uwagi na
poznawczej i neuropsychologicznej analizie po-
szczegblnych objawéw (np. halucynacji i urojen),
zamiast na wiazkach (clusters) i wymiarach sym-
ptomatologicznych, ktbre sg bardziej heterogenicz-
ne. Badania nad specyficznymi objawami wyka-
zaly, ze pacjenci ktérzy halucynujg maja deficyty
w zakresie rozrézniania Zrodel informacji. Urojenia
wigzano z nieprawidtowymi procesami wniosko-
wania, jak réwniez z zaburzeniami spostrzegania.
Obecnie, badania powinny skupié sie na sprzeze-
niach miedzy nieprawidlowoSciami przetwarzania
informacji a objawami w zmieniajacym sig czasie,
w ukladzie odniesienia tworzonym przez modele
teoretyczne, formulowane explicite i dajace sig
zweryfikowadé.

(ttum. Maciej Charazifiski, Jacek Wcibrka)

Schizophrenia Bulletin 1993,19,2:233-260.
DAVID L. BRAFF

Przetwarzanie informacji i dysfunkcje uwa-
gi w schizofrenii

Information processing and attention dysfunctions
in schizophrenia

Od czaséw Kraepelina i Bleulera nieprawidlo-
wosci w przetwarzaniu informacji odgrywaly cen-
tralng rolg w rozumieniu schizofrenii. Oczywiste
jest, Ze pacjenci cierpigcy na schizofrenig, maja
wyrazne trudno§ci w skupianiu uwagi na sygnatach

zasadniczych i w przezwycigzaniu skutkoéw dziata-
nia bodZcéw odwracajgcych uwage. Teoretycznie,
tacy pacjenci sa uwazani za uwrazliwionych na
zalew bodZcoéw, fragmentacje poznawcza oraz na
zaburzenia mysSlenia indukowane przez t3 niezdol-
no§é i rzutujgce na adekwatne przetwarzanie sygna-
16w poznawczych wytwarzanych przez siebie
samych, jak i bodzcéw pochodzacych z otaczaja-
cego nas zlozonego §wiata. Szukajac potwierdzenia
dla takiej teorii dokonano znacznego postgpu
w ustaleniu czynno$ciowej istotnoSci oraz podloza
neurobiologicznego dysfunkcji przetwarzania in-
formacji i uwagi. Artykul ten koncentruje si¢ na
rozumieniu takich dysfunkcji w schizofrenii. Mate-
rial zostanie przedstawiony w czetrech czgSciach:
(1) przeglad ogdlny, (2) przeglad specyficznych
zagadniefi pojeciowych dotyczacych badai nad
przetwarzaniem informacji w grupie schizofrenii,
wlaczajac w to role stosowania lekéw antypsycho-
tycznych i zagadnienie deficytéw uogdlnionych
versus specyficznych; (3) przeglad 10 popularnych
technik uzywanych do badania dysfunkcji przet-
warzania informacji oraz uwagi u chorych na schi-
zofrenig; dyskutowane s3 teZz najnowsze
osiggniecia i nowe zastosowania tych technik
w populacjach "granicznych" takich, jak: dzieci
o wysokim ryzyku zachorowania i pacjenci schizo-
typowi; przeglad obejmie tez testy psychofarmako-
logiczne, modele zwierzgce oraz strategie
podstawowe; (4) integracja i propozycje dla kie-
runkdw przyszlych badafi nad przetwarzaniem in-
formacji i uwaga w schizofrenii. Najog6lniej,
badania nad przetwarzaniem informacji dostarczajg
waznych punktéw widzenia, z ktérych mozemy ze
zrozumieniem spogladaé na grupe schizofrenii.

(thum. Maciej Charazifiski, Jacek Weibrka)

Schizophrenia Bulletin 1993,19,2,261-286.
KENNETH S. KENDLER, SCOTT R.
DIEHL

Genetyka schizofrenii: wspoélczesne spojrze-
nie genetyczno-epidemiologiczne

The genetics of schizophrenia: a current, genetic-
epidemiological perspective

W "Special Report on Schizophrenia”, opubli-
kowanym w Schizophrenia Bulletin w 1987 r.
przejrzano doniesienia na temat genetycznego pod-
toza schizofrenii. Tutaj, przedstawiamy nasz po-
glad na aktualny stan badafi w tej dziedzinie,
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koncentrujac si¢ gléwnie, ale nie wylacznie, na
ostatnich doniesieniach. Metodologicznie staranne
badania rodzinne jasno dowodzg, Ze schizofrenia
wyraZnie gromadzi si¢ w rodzinach. Czynniki ro-
dzinne, ktére predysponuja do wystapienia schizo-
frenii, zwigkszaja réwniez ryzyko pewnych
powigzanych ze schizofrenia zaburzefi osobowosci
oraz prawdopodobnie - niektérych postaci psycho-
zy jednoczeSnie nieschizofrenicznej i nieafektyw-
nej. Wyniki jednego z nowych badad nad bliznig-
tami oraz tymczasowe podsumowania trwajacych
Jjeszcze dwdch badai adopeyjnych nadal wspieraja
hipotezg o wielkiej roli czynnikdw genetycznych
w etiologii schizofrenii. Niewiele tylko wiadomo
o tym, jak przekazywana jest genetyczna podat-
no§¢ do schizofrenii, jednak modele statystyczne
sugerujg, ze przekazywanie nie dokonuje sig wy-
acznie za poSrednictwem pojedyiiczego, wigksze-
go genu. Schizofrenia jest wyraZnie zloZzonym
zaburzeniem, w ktérym przeno$niki genowe nie
muszy sig przejawiaé chorobg (niepelna penetra-
cja), dotknigte osoby nie musza mieé genu (posta-
cie Srodowiskowe lub fenokopie), nie da sig
unikngé niepewnoS$ci diagnostycznej, a rézne ro-
dziny mogg przenosié geny o rznej podatnosci
(heterogeniczno§¢ genetyczna). Z tego powodu
analizowanie segregacji (segregation) lub sprzezeii
(linkage) jest duzo trudniejsze w odniesieniu do
schizofrenii niz w stosunku do Mendlowskich za-
burzei genetycznych. Biorge pod uwage te ztozo-
nosé, nie dziwi zbyt fakt, ze dotad nie ma zadnych
doniesiel potwierdzajacych pozytywne dowody na
istnienie sprzgzeit ze schizofrenig. Jednakze, tak jak
nie naleZy traktowaé z przesadg analizy sprzgzef,
jako jedynej ptodnej formy badafi genetycznych
nad schizofrenig, tak tez nie nalezy zbyt szybko
z niej rezygnowac. Jezeli w schizofreni istnieje je-

den lub kilka genéw wywolujacych wigkszy efekt,

to nowe metodologie laboratoryjne i statystyczne
zastosow ane wobec duzych prob stwarzajg znaczng
szansg ich wykrycia. Dlatego tez autorzy zalecaja
wywazone podej§cie badawcze do genetyki schizo-
frenii, ktére obejmowaloby zaréwno tradycyjne
metody badad rodzinych, blizniaczych i adopcyj-
nych, jak réwniez wielki wysilek w badania sprze-
zefi na duzych probach.,

(ttum. Maciej Charazifiski, Jacek Wcibrka)

Schizophrenia Budletin 1993,19,2,287-302
JOHN M. KANE, STEPHEN R. MARDER
Leczenie farmakologiczne schizofrenii
Psychopharmacologic treatment of schizophrenia

Stosowanie lekéw antypsychotycznych (neuro-
leptycznych) nadal pozostaje rozstrzygajacym
sktadnikiem leczenia schizofrenii. Pomimo wielu
osiagnieé w zakresie obrazowania mézgu, genetyki
i neurochemii, Srodki farmakologiczne stosowane
rutynowo w leczeniu schizofrenii w ciagu ostat-
nich 30 lat, wyraZniej si¢ nie zmienily. Jednakze,
wprowadzenie klozapiny stanowi wazny krok
w rozwoju lekéw i ponownie pobudzito aktywno§é
na tym polu. Ponadto, jej nowe dziatania mialo
warto§¢ heurystyczng dla wysitkéw lepszego zro-
zumienia mechanizmdéw neurofarmakologicznych.

Oczekujac dalszych postepéw w rozwoju lecze-
nia, korzystamy z badaf klinicznych koncentruja-
cych sig na na poprawie naszej umiejgtnoSci
uzywania juz dostepnej farmakoterapii w sposob
najbardziej skuteczny i najmniej toksyczny. Ostat-
nie badania ponownie podkre§laja potencjalng war-
to§¢ stosowania w leczeniu ostrej fazy zaburzei
minimalnych dawek skutecznych. (np. 10-15
mg/die haloperidolu w postaci doustnej) i dostar-
czaja oczekiwanych informacji o korzySciach i ry-
zyku strategii redukowania dawek w leczeniu
dlugoterminowym (tj. ciaglego stosowania dawek
niskich lub leczenia przerywanego/celowanego).

(ttum. Marta Anczewska, Jacek Wcidrka)

Schizophrenia Bulletin 1993,19,2,303-315.
DILLIP V. JESTE, MICHAEL P. CALIGIU-
RI

Pé67ine dyskinezy

Tardive dyskinesia

Wywolane neuroleptykami pdZne dyskinezy
(tardive dyskinesia, TD) sa nadal powaznym pro-
blemem psychofarmakologii schizofrenii. Przecigt-
ne, ogdlne rozpowszechnienie TD wérdd chorych
leczonych przewlekle neuroleptykami wynosi
w przyblizeniu 24%. Roczna zapadalno$é u mtod-
szych dorostych wynosi 4 do 5%. Starzenie sig jest
gtéwnym czynnikiem ryzyka w odniesieniu do TD.
Nasze trwajace badanie prospektywne sugeruje, ze
roczna zapadalno$§¢ u chorych w wieku powyzej 45
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lat wynosi ponad 30%. Inne prawodopodobne
czynniki ryzyka obejmuja: pie€ zefiska, zaburzenia
nastroju, "organiczne dysfunkcje lub uszkodzenia
mbzgu, cukrzycg oraz wczesne pozapiramidowe
ubjawy uboczne. Metoklopramid, czesto uzywany
u niepsychiatrycznych pacjentdw medycznych lek
blokujacy receptory D2, moze réwniez prowadzié
do TD. Do celdéw badawczych najlepsza do oceny
TD jest kombinacja metod subiektywnych i obiek-
tywnych. W ostatnich latach, zaproponowano kilka
metod instrumentalnych shizacych do obiektywne-
go pomiaru réznych ruchéw nieprawidiowych.
Przedyskutowano korzysci i ograniczenia trady-
cyjnych skal porzgdkowych (rating scales) oraz
- nowszych metod instrumentalnych. Przebieg TD
jest zmienny, lecz czgsto nie postgpujacy. Wezes-
niejsza teoria, iz TD jest spowodowana nadwrazli-
woscig prazkowiowych receptoréw dopaminowych
ustepuje obecnie pola hipotezie o zajgciu wielora-
kich systemdw neuroprzekaZnikowych. W kilku
badaniach na zwierzetach donoszono o prazkowio-
wym uszkodzeniu neuronalnym po przedtuzonym
leczeniu neuroleptycznym, lecz ich znaczenie

w odniesieniu do TD nie jest jasne. Leczenie TD,

inne niz odstawienie neuroleptykéw, ma jeszcze
ciagle charakter eksperymentalny.
(ttum. Jacek Wcibrka)

Schizophrenia Bulletin 1993,19,2,317-336.
ALAN S. BELLACK, KIM T. MUESER
Leczenie psychospoleczne schizofrenii
Psychosocial treatment of schizophrenia

Artykul zajmuje sie sprawami utrudniajacymi »

postep w badaniach nad leczeniem psychospolecz-
nym schizofrenii, obejmujacymi: potrzebe leczenia
wielostronnego i dlugoterminowego, indywidualne
réznice w potrzebach leczenia, rolg pacjenta w pro-
cesie leczenia i ograniczenia spowodowane deficy-
tami w zakresie przetwarzania informacji. Pomimo
to, badania nad leczeniem psychologicznym osig-
gnely w ostatniej dekadzie znaczny postgp. Kon-
trolowane badania treningu umiejgtnoSci spo-
fecznych, najszerzej badanego typu interwencji dla
pojedynczego pacjenta, sugerujg pewne korzystne
efekty, cho¢ wyniki s3 mieszane. Nowe zaintereso-
wanie rehabilitacia poznawcza albo uczeniem pac-
jentéw jak postgpowaé z deficytami poznawczymi
jest obiecujace, lecz stosowalno§¢ i skuteczno$é
tego podejicia pozostaja jeszcze nie dowiedzione.

Programy interwencji rodzinnych ukierunkowane
na edukowanie krewnych i pomaganie im w bar-
dziej skutecznym radzeniu sobie z choroba pacjen-
ta pokazaly pozytywne efekty dla przebiegu
schizofrenii, cho¢ korzySci z takiego leczenia wy-
daja sig umiarkowane i o niepewnej trwalo§ci. Wy-
niki kontrolowanych badafi nad leczeniem
psychologicznym sugeruja, ze interwencje takie
moga poprawial zejScie schizofrenii, lecz jedno-
czeSnie, ze wielu pacjentdw moze wymagaé lecze-
nia dlugotrwatego stosownie do przewleklej natury
choroby. Przyszle kierunki badania obejmuja: za-
gadnienie czasu leczenia psychologicznego, inte-
growanie podejScia indywidualnego i rodzinnego,
interakcje migdzy stosowaniem nowych lekdw
a odpowiedzig na leczenia psychologiczne oraz
rozw(j nowych interwencji dla pacjentdw, ktorzy
naduzywaja lekéw i alkoholu oraz takich, ktdrzy
nie reagujg na istniejace juz formy leczenia
(ttum. Anna Wroriska, Jacek Wcibrka)

Schizophrenia Bulletin 1993,19,2,337-353.
RAQUEL E. GUR, GODFREY D. PEAR-
LSON

Obrazowanie mdzgu w badaniach nad schi-

zofrenia
Neuroimaging in schizophrenia research

Obrazowanie mézgu wprowadzilo postgp do
badaii struktury i czynno§ci mdzgu w schizofrenii.
Obrazowanie przy pomocy rezonansu magnetycz-
nego dostarcza miar catego mozgu oraz anatomii
poszczegblnych okolic i objgtosci ptynu mézgo-
wo-rdzeniowego. Metody czynno§ciowe abejmuja:
technike zastosowania ksenonu-133 do mierzenia
przeptywu mézgowego krwi (cerebral blood flow,
CBF); pozytronowa tomografig¢ emisyjna do oceny
metabolizmu, CBF i czynnosci neuroreceptorow;
komputerowa tomografi¢ emisyjng pojedynczego
fotonu do badania CBF i neuroreceptoréw. Pomi-
mo heterogenicznoSci badanych préb pacjentdw
oraz réznic metodyki prowadzonych badan, zauwa-
zy¢ mozna zbiezno§¢ wynikéw wskazujacych na
trzy uktady mézgowe: czotowy, skroniowo-lim-
biczny i jadra podstawy. WspdlczeSnie akcentowa-
ne jest znaczenie badai celowanych na specyficzne
okolice przy pomocy réznych metod obrazowania.
Uzyskiwane wyniki i paradygmaty badawcze
w dziedzinie obrazowania mdzgu muszg by¢ teraz
integrowane z badaniami fenomenologicznymi,
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neurobehawioralnymi i neuropatologicznymi. Za-
stosowanie tej technologii juz pomaga rozjasni¢
neurobiologie schizofrenii i mozna przewidywaé
dalsze znaczace postepy.

(ttum. Jacek Wciorka)

Schizophrenia Bulletin 1993,19,2,355-370.
DARRELL G. KIRCH

Infekcja i autoimmunizacja jako czynniki
etiologiczne w schizofrenii: przeglad i po-
nowna ocena

Infection and autoimmunity as etiological factors
in schizophrenia: a review and reappraisal

Centrum badafi nad schizofrenig przenosi sig ze
studiéw nad czynno§ciowymi i strukturalnymi nie-
prawidlowosciami mézgu w strong rosngcego zain-
teresowania mozliwymi czynnikami etiolo-
gicznymi. Jedna z hipotez etiologicznych méwi, ze
schizofrenia jest wynikiem infekcji (w szczegdl-
no§ci wirusowej) lub reakcji immunologicznej
(prawdopodobnie w nastgpstwie infekcji) skiero-
wanej przeciw tkance o§rodkowego uktadu nerwo-
wego (OUN). PoSrednie przestanki podtrzymujace
t¢ hipotezg obejmuja: prawdopobne zréznicowanie
geograficzne rozpowszechnienia schizofrenii, efekt
zalezno§ci urodzef od pory roku oraz zaobserwo-
wane skojarzenie migdzy schizofrenia a prenatal-
nym narazeniem na epidemie wirusowe, Kilka
studiéw nad odporno§cig komdrkowa i humoralng
wskazalo na nieprawidlowo$ci czynno§ci odpor-
no§ciowej u chorych na schizofrenig, lecz wiele
z tych studiéw nie znalazto konsekwentnego pot-
wierdzenia. W dodatku, wigkszo§¢ obserwowa-
nych odmiennoSci czynno$ci odprno$ciowej bylo
umiarkowane pod wzgledem nasilenie i niespecy-
ficzne. Proby wykrycia specyficznego czynnika za-
kaznego lub jakiego§ przeciwciala skierowanego
przeciw tkance OUN nie doprowadzily do konsek-
wentnie potwierdzonych wynikéw. Podsumowu-
jac, do dzi§ nie ma Zzadnych niepodwazalnych
dowodéw wskazujacych na infekcyjny lub immu-
nologiczny proces etiologiczny w schizofrenii.
Prawdopodobnie jednak, nie jest rozsadnie trakto-
wanie schizofrenii jako wywotanej przez jedna
przyczyng. Z duzo wigkszym prawdopodobieii-
stwem jest ona zaburzenem heterogenicznym wy-
nikajacym z interakcji pomiedzy wielorakimi
czynnikami obejmujgcymi wyposazenie genetycz-
ne osoby oraz rézne wplywy Srodowiskowe. Czyn-

niki infekcyjne lub przeciwciata OUN moglyby
znalezé sie wérdd takich §rodowiskowych zmien-
nych. Gléwny, wspodlczesny punkt cigzkoSci - to
badanie potencjalnych interakcji migdzy naraze-
niem na infekcje lub odpowiedzig autoimmunolo-
giczna i kluczowymi, wezesnymi fazami rozwoju
mbzgu. Réwnolegle pierwszefistwo w programach
badawczych miatoby rozwijanie zwierzgcych mo-
deli rozwoju mbzgu, ktére moglyby wyjasnié pato-
geniczne mechanizmy takiej interakcji.
(ttum. Jacek Wcidrka)

Schizophrenia Bulletin 1993,19,2,371-430.
JEFFREY A.LIEBERMAN, AMY R. KORE-
EN

Neurochemia i neuroendokrynologia schizo-
frenii: przeglad wybiérezy

Neurochemistry and neuroendocrionology of schi-
zophrenia: a selective review

Badania neurochemiczne odgrywaja przewaza-
jaca role w poszukiwaniu przyczyny schizofrenii.
Poczatkowe strategie badawcze opieraly sie na bez-
poSrednich pomiarach substancji neurochemicz-
nych w plynach biologicznych. Nast¢pnie, badano
posrednie wskaZniki biochemii mézgu, obejmujace
hormony przysadki i odpowiedzi na testy farmako-
logiczne. Ostatnie osiagnigcia poszerzyly mozli-
wosci klinicznych badafi neurochemicznych
o czynnoSciowe obrazowanie ukladu nerwowego
in vivo, neuropatologie biochemiczng oraz genety-
k¢ molekularna. Historyczna koncentracja uwagi-
na dopaminowym ukladzie neuroprzekaZznikowym
ustgpuje w obliczu ujawnianych ograniczefi dopa-
minowej hipotezy schizofrenii oraz rosnacej liczby
dowodéw roli innych neuroprzekaznikédw w pato-
fizjologii schizofrenii, jak réwniez ich interakcji
z dopaminowym ukladem neuronalnym. Neuro-
przekaZniki badane coraz dokladniej - to: serotoni-
na, noradrenalina, kwas glutaminowy i powigzane
z nim aminokwasy pobudzajace oraz neuropepty-
dy: cholecystokinina i neurotensyna. W tym arty-
kule autorzy przejrzeli istotne, ostanio opu-
blikowane studia neurochemiczne i neuroendokry-
nologiczne nad schizofrenia w kontekscie
wezeSniejszych prac i znalezli obszerny, lecz frag-
mentaryczny zbiér informacji, ktéry nie dostarcza
ani konsekwentnych, ani pozwalajacych na wnio-
ski przestanek jakiejkolwiek teorii etiologicznej.
Przedyskutowano aspekty choroby oraz ogranicze-
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nia metodologiczne, kt6re moga by¢ za to odpowie-
dzialne, jak réwniez przyszle strategie badawcze.
(tlum. Jacek Wceidrka)

Schizophrenia Bulletin 1993,19,2,431-445.
BERNHARD BOGERTS

Ostatnie postepy neuropatologii schizofrenii
Recent advances in the neuropathology of schizo-
phrenia '

Artykut ten jest przegladem okolo 50 po§mier-
tnych badai neurcanatomicznych opublikowanych
w ostatnich 20 latach. Wigkszo§¢ tych badan ujaw-
nifa subtelne anomalie struktur limbicznych u cho-
rych na schizofrenig, tj. hipokampa, zakretu
parahipokampalnego kory entorinalnej, jader mig-
dalowatych, zakretu obreczy i przegrody. Szereg

objawbw schizofrenicznych moze wiazal sie ze
strukturalnymi i czynno§ciowymi zakloceniami
tych okolic mézgu. Lecz badania te donoszg takze
o subtelnych zmianach w takich czg§ciach, jak: ja-
dra podstawy, wzgdrze, kora, cialo modzelowate
i uktady neuroprzekaznikowe pnia mdzgu. Wiele
z tych badafi opiera si¢ na matych prébach o malej
liczebno&ci i z tego powodu muszg by¢ traktowane
jako wstepne. NieprawidlowoSci cytoarchitekto-
niczne i brak gliozy w strukturach limbicznych,
podobnie jak brak normalnej asymetrii mézgowej
u znacznej czgSci pacjentéw wskazuja, Ze te ano-
malie strukturalne moga odzwierciedlac zaburzenia
rozwoju mézgu w okresie prenatalnym i przema-
wiajg przeciw przekonaniu, Ze schizofrenia jest po-
stepujaca, zwyrodnieniowg choroba mbzgu.
(ttum. Marta Anczewska, Jacek Wcibrka)





