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Izvleéek

Simptomi in znaki shizofrenije obsegajo celoten raz-
pon ¢loveske dusevnosti. Razumemo jo kot sindrom,
skupek znakov in simptomov neznane etiologije, za
katerega so Se najbolj znacilni simptomi psihoti¢nega
stanja, ki se pojavijo v pozni adolescenci. Najbolj ver-
jetno gre za nevrorazvojno pogojeno bolezen moz-
ganov, z zac¢etkom v otrostvu in kroni¢nim potekom
v srednji zivljenjski dobi. Podobno kot pri drugih kro-
ni¢nih boleznih se tudi pri shizofreniji raziskovanje
usmerja v odkrivanje terapevtskih pristopov, ki bi bili
ucinkoviti v predbolezenskih obdobjih, ki pa jih
moramo zanesljivo prepoznati in lo¢iti od drugih
sorodnih dusevnih motenj. Med endofenotipi in inte-
grativnimi oznacevalci shizofrenije zaenkrat izsto-
pajo specifi¢ni klini¢ni simptomi (kot na primer
bazi¢ni simptomi) in motnje posameznih kognitiv-
nih procesov. Bazi¢ne simptome shizofrenije lahko
zanesljivo opredeljujemo, obenem pa njihova priso-
tnost pomaga loc¢evati med predbolezenskimi obdo-
bji dusevnih motenj iz shizofrenskega spektra in

drugimi klini¢no podobnimi dusevnimi motnjami.
Zaradi tega bi bilo smiselno njihovo opredeljevanje
v vedji meri vkljucevati v obicajno klini¢no prakso.

Uvod

Shizofrenija verjetno predstavlja enega od najvecjih
svetovnih javnozdravstvenih problemov. Pojavlja se
pri 0,5 do 1 odstotku populacije v vseh kulturnih oko-
ljih (1, 2). K njeni razsirjenosti lahko pristejemo tudi
bolnike s shizotipsko motnjo (2 do 3 odstotke celo-
tne populacije), ki jo danes razumemo kot sorodno
motnjo, ki se od shizofrenije razlikuje predvsem po
odsotnosti akutnih psihoti¢nih epizod (3). Simptomi
in znaki shizofrenije obsegajo celoten razpon ¢love-
Ske dusevnosti, zaradi ¢esar je definicija njenega pra-
vega izraza Se posebej tezavna (3, 4). Danes jo razu-
memo kot sindrom, skupek znakov in simptomov
neznane etiologije, za katerega so 3e najbolj znacilni
simptomi psihoti¢nega stanja, ki se pojavijo v pozni
adolescenci (5).

Klju¢ne besede: shizofrenija, bazi¢ni simptomi, zgodnja diagnostika, integrativni oznacevalci
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Shizofrenija - kronicna mozganskabolezen
zgodnjega zivljenjskega obdobja

Sodobni principi zdravljenja v razli¢nih medicinskih
vejah vklju€ujejo nacrtni razvoj tar¢nih zdravil, ki
temelji na razumevanju vsaj delnih mehanizmov
bolezni (6). Znanstveni napredki v biologiji, nevro-
znanosti in genomiki so omogocili, da bolje razu-
memo tudi delovanje tako kompleksnega telesnega
organa, kot so mozgani. TeZis€e razumevanja se pre-
mika v smeri predvidevanja, da so vse umske aktiv-
nosti povezane z dolo¢enimi zivénimi aktivnostmi,
zato je tudi duSevne motnje lazje razumeti kot moz-
ganske bolezni. (6, 7, 8). Pri iskanju ucinkovitejsih
metod njihovega zdravljenja je smiselno upostevati
strategije, ki so jih s pridom uporabili pri telesnih kro-
ni¢nih boleznih. Dusevne motnje so sicer vodilni
vzrok kroni¢ne obolelosti med 15. in 44. letom sta-
rosti, zajemajo kar 40 odstotkov bolezenskega bre-
mena v tej starostni skupini (6). Bioloski substrati se
tudi pri mozganskih boleznih praviloma pojavijo prej
kot klini¢ni simptomi in zaznamujejo obdobja tve-
ganja in predklini¢na obdobja bolezni. Pri nevrolo-
Skih boleznih so ta obdobja Ze dokaj dobro prepo-
znana, precej verjetno pa obstajajo tudi pri dusevnih
motnjah, kot je shizofrenija, ki jo lahko razumemo
kot nevrorazvojno pogojeno bolezen mozganoy,
z zaCetkom v otrostvu in kroni¢nim potekom v sre-
dniji zivljenjski dobi (6).

Model klasi¢ne kroni¢ne bolezni, kot je ishemic¢na
bolezen srca, potek bolezni locuje v Stiri faze, ki ustre-
zajo zgodnjemu obdobju tveganja (s prisotnostjo
patoloskih dejavnikov tveganja, kot so povisane ravni
mascob v krvi), prodromalnemu obdobju (angina pek-
toris), akutnemu poslab3sanju (miokardnemu infarktu)
in kon¢ni kronicni fazi bolezni. Pri kroni¢nih boleznih
ugotavljajo, da se je pri njihovem preprecevanju in
zdravljenju zelo pomembno osredotocati na zgodnja
in prodromalna obdobija, kjer skusamo dolociti tve-
ganje za napredovanje in uvajati preventivne ukrepe,
ki lahko bistveno izboljsajo kon¢ni izid bolezni.

Shizofrenijo v primerjavi z drugimi kroni¢nimi bole-
znimi trenutno 3e vedno definiramo glede na znake
prve psihoti¢ne epizode ali celo glede na kasnejsi
potek bolezni. Ce bi jo po vzoru modela kroni¢nih
bolezni razdelili v faze, lahko prepoznamo podobna
obdobja zgodnjega tveganja, prodromalne faze, prve
akutne psihoti¢ne epizode in kon¢ne kroni¢ne faze
bolezni, ki pa se ne pojavi pri vseh bolnikih.

Najzgodnejse obdobje v poteku kroni¢nih bolezni
vkljucuje tako imenovano arhitekturo tveganja bole-
zni, ki pomaga dolocati stopnjo tveganja

napredovanja prek kombinacije v¢asih precej razli-
¢nih klini¢nih in bioloskih oznacevalcev, obenem pa
usmerja tudi preventivne ukrepe. Vseh znacilnosti
shizofrenije trenutno Se ne razumemo dobro, verje-
tno jih bo razjasnil Sele nadaljnji napredek v genetiki
dusevnih motenj, razumevanju povezav okoljskih
dejavnikov z epigenetskimi spremembami in prepo-
znavanju subtilnih kognitivnih in nevrofizioloskih
oznacevalcev. Ob tem je vprasljivo, ali nam bo uspelo
socasno odkriti tudi enostavne terapevtske pristope
za zmanjSevanje tveganja (5).

Precej bolj kot fazo tveganja razumemo naslednje,
prodromalno obdobje shizofrenije, ki obi¢ajno
nastopi v obdobju adolescence. Zanj so znacilne
postopne spremembe v dusevnih procesih, ki $e ne
izpolnjujejo kriterijev za psihoti¢ne simptome.
Pomemben je tudi socialni umik in upad v vsakda-
njem funkcioniranju. Prisotnost prodroma predsta-
vlja izrazito povecanje tveganja za kasnejsi pojav aku-
tne psihoti¢ne epizode shizofrenije, vendar je tezko
zanesljivo doloditi, kateri posamezniki s prodromal-
nimi simptomi bodo dejansko zboleli za shizofrenijo
ali za katero od drugih dusevnih motenj, pri katerih
pa se bo psihi¢no stanje ob koncu adolescence sta-
biliziralo. Pomembni Ze znani napovedni dejavniki
napredovanja bolezni so nekateri klini¢ni simptomi
(na primer bazi¢ni simptomi shizofrenije) (9), ter
motnje kognitivnih procesov, kot sta delovni spomin
in verbalni spomin (5). Precej verjetno se bodo med
napovedne dejavnike v prihodnosti uvrstile tudi funk-
cijske in strukturne spremembe mozganov.
V zadnjem obdobju so zaceli preizkusati vrsto razli-
¢nih pristopov za zmanjSevanje tveganja prehoda iz
prodromalnega obdobja v psihoti¢no epizodo, od
antipsihoti¢nih zdravil in razli¢nih drugih uveljavlje-
nih terapevtskih pristopov, do bolj eksperimental-
nih nacinov zdravljenja. Ustreznejsa identifikacija tve-
ganja za prehod s pomocjo kombinacije bioloskih in
drugih oznacevalcev bi lahko pomagala pri odloci-
tvi glede izbire med potencialno bolj tveganim medi-
kamentoznim ali psihoterapevtskim preventivnim
zdravljenjem (10).

Tretja faza bolezni je akutna psihoti¢na epizoda,
ob kateri se jasno izrazijo klasi¢ni psihopatoloski
simptomi shizofrenije, ki tako kot akutne faze tele-
snih kroni¢nih bolezni pustijo bolj ali manj trajne
posledice, ki nato zaznamujejo Cetrto, kroni¢no fazo
bolezni. Glavni izziv zdravljenja kon¢nih faz shizofre-
nije je odkriti bolj u¢inkovite terapevtske pristope za
obravnavo kognitivnih motenj in negativnih simp-
tomov, ki najbolj dolocajo funkcionalni izid bolezni.
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V kroni¢ni fazi shizofrenije se psihopatoloskim simp-
tomom pridruzijo tudi metabolni in kardiovaskularni
telesni zapleti, ki skupaj vplivajo na v povprecju za
25 let skrajSano pri¢akovano Zivljenjsko dobo bolni-
kov. Ob tem ni jasno, ali so telesni zapleti posledica
medikamentoznega zdravljenja in sprememb
v Zivljenjskem stilu bolnikov, ali odrazajo skupne
temeljne bolezenske mehanizme shizofrenije, ki bi
bili na primer lahko povezani s pospesitvijo proce-
sov staranja, vnetnimi dejavniki ali oksidativnim stre-
som (5, 11).

Integrativnibioloskioznacevalcishizofrenije
Posamezne simptome shizofrenije lahko poskusamo
razloziti na ravneh, ki so blizje samemu delovanju
mozganoyv, pri ¢emer lo¢ujemo med endofenotipi ter
razli¢nimi bioloskimi oznacevalci (biomarker;ji), ki so
lahko ozji in bolj specifi¢ni, ali $irsi in integrativni.
Nevroznanstvene teorije o poteku procesiranja infor-
macij v mozganih predvidevajo obstoj kognitivnih
modauloy, ki s svojimi interakcijami podpirajo kogni-
tivne sisteme visjega reda (pozornost, spomin, izvr-
Silne sposobnosti), sami pa so razlozljivi z delovanjem
zakljucenih nevronskih omrezij (12, 13, 14). Interme-
diarne ravni bolezni so definirane kot znacilnosti bole-
zni, ki so v nasprotju s simptomi in znaki teZje dosto-
pna neposrednemu klinichemu opazovanju. Med
predlaganimi intermediarnimi ravnmi pri shizofreniji
se uveljavljajo predvsem posamezni zaokrozZeni
nevropsiholoski ali nevrofizioloski deficiti (15, 16). End-
ofenotipi so povezani bolj z genetskimi znacilnostmi
shizofrenije (16), bioloski oznacevalci pa odrazajo raz-
licne, bolj ali manj kompleksne oziroma zdruzene
patofizioloske poti pri nastanku bolezni (9). Endofe-
notip se obi¢ajno razume kot ozji sestavni del multi-
faktorske telesne bolezni, ki odraza delovanje manjse
skupine genov ali celo posameznega gena v naboru
vseh genetskih in okoljskih dejavnikov, ki so vpleteni
v nastanek bolezni. Endofenotip je torej kvantitati-
ven, dedno pogojen in trajen deficit, ki ga praviloma
laZje zaznamo z laboratorijskimi metodami kot s kli-
ni¢nim opazovanjem. Uvrsca se na posamezno za
bolezen pomembno podrocje, kot so pri shizofreniji
na primer razvoj mozganov, metabolni, nevrofizio-
loski ali kognitivni procesi (16).

Bioloski oznacevalci predstavljajo $irsi koncept, ki
sicer lahko zajema endofenotipe, vendar skusa odra-
Zati tudi bolj kompleksne patofizioloske vidike bole-
zni. Bioloski oznacevalec zato obicajno zajema tudi
dinami¢na stanja v poteku bolezni, oziroma je pove-
zan z okoljskimi vzro¢nimi dejavniki in pomemben

predvsem kot prakti¢na, kvantitativha ocena. Vide-
alnem primeru pomaga nadgraditi na klini¢nih simp-
tomih temeljeco diagnostiko, objektivno diagnosti-
cirati faze kroni¢ne bolezni, napovedati tveganje za
prehode med obdobiji bolezni ter oceniti uspeh tera-
pevtskih intervenc v zgodnjih obdobjih (5, 9, 17).

Ocena tveganja za prehod iz prodromalne faze
v akutno fazo shizofrenije trenutno temelji predvsem
na prisotnosti klini¢nih simptomoy, kot so atenuirani
psihoti¢ni simptomi, simptomi depresivnosti in anksi-
oznosti, ali bazi¢ni simptomi shizofrenije (18, 19, 20).
Ob poskusih natan¢nejse definicije teh vrst simpto-
mov sicer ne uspejo doseci tako visoke specifi¢no-
sti, da bi bila ocena tveganja klini¢no dovolj zane-
sljiva (21). Med drugimi potencialno obetavnimi
oznacevalci za oceno tveganja se navaja tudi priso-
tnost kognitivnih motenj (verbalni in prostorski
delovni spomin, odloZeni verbalni spomin) (22, 23,
24), elektrofizioloske kazalce (24, 25, 26, 27), nekatere
strukturne in funkcijske kazalce integritete mozgan-
skih omrezij (28, 29, 30, 31) ter v krvi prisotne kazalce
hormonskega stanja, metabolizma, oksidativhega
stresa in vnetnih procesov (32, 33).

Napovedna vrednost posameznih omenjenih bio-
loskih oznacevalcev je sicer relativno majhna in ne
doda veliko k napovedni vrednosti klasi¢nih klini¢-
nih kriterijev tveganja za prehod v akutno psihoti¢no
epizodo (19). Zato vse bolj pridobivajo na veljavi tako
imenovani integrativni oznacevalci, ki vsebujejo vec
posameznih bioloskih ali drugih oznacevalcey, ki jih
lahko zdruzujemo empiri¢no, da bi izboljsali obc¢u-
tljivost in specificnost dolocanja bolezenskih faz, ali
teoreti¢no, da bi dosegli napredek v razumevaniju,
kateri procesi bi bili lahko posledica skupnih meha-
nizmov bolezni (9). Ce je pri nevroloskih boleznih
pogosto mozno odkriti Zaris¢ne okvare skupin ziv¢-
nih celic, so dusevne motnje veliko bolj verjetno
posledica motenj v delovanju funkcijskih omrezij, ki
se pokazejo, kadar omrezje ne uspe razviti pravilnih
povezav, kadar je pravilno delovanje omreZzja nujno
potrebno za nadaljnji razvojni korak ali kadar kom-
penzatorne sposobnosti ze razvitih omrezij ne zado-
stujejo vec (6). Pri shizofreniji so motnje povezanosti
in koordinacije aktivnosti v omrezjih verjetno glavna
tocka konvergence stevilnih pomembnih patofizio-
loskih poti (9). Slikovne metode kazejo, da je delova-
nje omrezij pri shizofreniji spremenjeno tako v miro-
vanju kot med izvajanjem kompleksnih kognitivnih
procesov, kot so procesi delovnega spomina ali
kognitivhega nadzora. Motnje so opazne na razli-
¢nih sistemskih ravneh bolezni, od sprememb
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v nevrotransmitersko uravnavanih ravnotezjih eksci-
tatornih in inhibitornih vplivov (GABA, glutamat,
dopamin), ki jih najlazje zaznavamo z elektrofizolo-
$kimi tehnikami (34), do sprememb v funkciji lokal-
nih in globalnih omrezij, ki jih kazejo funkcijska
magnetnoresonanéna slikanja (35). Ceprav spre-
memb na molekularnih, elektrofizioloskih in funk-
cijskih ravneh v omrezjih $e ne moremo neposredno
povezati z enotno in jasno razlago, vemo, da so vse
te ravni povezane s klini¢no simptomatiko in
motnjami kognitivnih procesov in so zato primerne
za vklju¢evanje v kompleksne integrativne oznace-
valce bolezni, ki bi lahko izbolj3ali zgodnjo diagno-
stiko in razvoj novih metod zdravljenja (9).

Bazicnisimptomiin motnje vsubjektivnem
dozivljanju bolnikov s shizofrenijo

Z usmerjanjem pozornosti na zgodnjo diagnostiko
shizofrenije in z njo povezanih motenj se je povecalo
tudi zanimanje za raziskovanje subtilnejsih klini¢nih
simptomov (36). Koncept bazi¢nih simptomov shi-
zofrenije sledi razumevanju poteka drugih kroni¢nih
bolezni mozganov, pri katerih pred nastopom kro-
ni¢ne faze bolezni opazamo predhodne znake spre-
memb v normalnem delovanju mozganov. Bazi¢ne
simptome pri shizofreniji tako lahko razumemo
podobno kot obdobje blage kognitivhe motnje v
razvoju demence (37). Pojem »bazi¢nega« oznacuje
idejo, da posamezniki lahko ze zelo zgodaj pri sebi
prepoznajo subtilne spremembe v misljenju in dru-
gih visjih ziv¢nih procesih, ki nastopijo kot posledice
spremenjenega delovanja Ziv€evja. Zgodnji bazi¢ni
simptomi so zato teoreti¢no bolj povezani z nevro-
bioloskimi spremembami ziv¢evja, kot kasnejsi ate-
nuirani psihoti¢ni simptomi prodromalnega stanja
ali polno razviti simptomi psihoti¢ne epizode, ki odra-
Zajo kompleksnejso klini¢no sliko nadaljnjega razvoja
disfunkcionalnega stanja in posameznikove nespo-
sobnosti kompenziranja patoloskih procesov (37).
Vecina identificiranih bazi¢nih simptomov vsebin-
sko odraza predvsem razli¢ne vidike kognitivnih
motenj. Skupno oceno kognitivhe oskodovanosti,
opredeljene prek bazi¢nih simptomoyv, lahko dolo-
¢amo zinstrumenti, kot sta Bonnska lestvica za oceno
bazi¢nih simptomov (BSABS) (18) in Lestvica za oceno
nagnjenosti k shizofreniji (SPI-A) (38). Skupna ocena
dobro napoveduje tveganje prehoda iz prodromal-
nega stanja v psihozo, neodvisno od ujemanja s splo-
$no uveljavljenimi klini¢nimi kriteriji visokega tvega-
nja v prodromalnem obdobju (kriteriji UHR) (39).
Bazi¢ni simptomi sicer ne vsebujejo le subtilnih

kognitivnih motenj, ampak tudi motnje misljenja,
jezika, motorike, zaznavanja zunanjih in telesnih dra-
Zljajev ter telesa na splosno, poleg tega pa oprede-
ljujejo tudi pretirano obcutljivost na obicajne ravni
stresa, motnje razpoloZenja ob pretirani Custveni
reaktivnosti, nevrovegetativne simptome in socialno
izoliranost (18, 40).

Pomemben del bazi¢nih simptomov predstavljajo
motnje doZivljanja sebe (41), katerih prisotnost pri
bolnikih lahko zanesljivo opredeljujemo s pomocjo
klinicno-fenomenoloskega pristopa (42). V empiri¢-
nih raziskavah so ugotovili, da je za motnje dozivlja-
nja sebe kljub na videz precej razli¢nim posami¢nim
simptomom znacilna visoka notranja konsistentnost
in monofaktorska struktura. Zaradi tega bi teoreti¢no
lahko ustrezale konceptu »gestalta« shizofrenije, ki
je bil v klasi¢ni kontinentalni psihopatoloski tradiciji
opisan kot poseben vzorec klini¢nih simptomov, zna-
C¢ilen za motnje shizofrenskega spektra. V podporo
tej povezavi so nedavno potrdili (41), da se motnje
dozivljanja sebe pojavljajo tako pri bolnikih s shizo-
frenijo in sorodnimi motnjami shizofrenskega spek-
tra, kot tudi v njihovih druzinah, pri sicer zdravih svoj-
cih. Pri bolnikih s shizofrenijo in shizotipsko motnjo
se izrazajo podobno pogosto, obenem pa niso zna-
Cilne za bolnike z drugimi vrstami psihoti¢nih moten,.
Zanimivo je, da se motnje dozivljanja sebe povezu-
jejo s tezavami bolnikov pri opravljanju vsakdanjih
aktivnosti, vendar za njih (ob sicer $e majhnem ste-
vilu raziskav) niso potrdili ocitnih povezav z izraze-
nostjo kognitivnih simptomov ali nevrofizioloskih
oznacevalcev shizofrenije, ki se drugace sami po sebi
pogosto povezujejo s tezavami v vsakdanjem
funkcioniranju.

Pojem sebstva ali »selfa« je v literaturi razli¢no defi-
niran, pri ¢emer razlicna podrogja, tako filozofska
(fenomenologija, eksistencialna filozofija) kot tera-
pevtska (psihoanaliza, metakognitivna terapija, dia-
loska psihologija, psihosocialna rehabilitacija)
podobno predvidevajo, da se pri shizofreniji pojavi
zmanjsan obcutek dozivljanja sebe (40, 43). Sebstvo
je v kontinentalni fenomenoloski tradiciji definirano
na treh hierarhi¢nih ravneh. Narativno sebstvo vklju-
¢uje kompleksne vidike sebe, kot so osebnostne
lastnosti in osebna zgodovina posameznika. Reflek-
tivno sebstvo je zavedanje stabilnega »jaza« prek
¢asa in dogodkov. Prereflektivno sebstvo je najbolj
temeljna raven, ki predstavlja implicitni, preverbalni
okvir subjektivnega dozZivljanja sebe in sveta, nelo-
¢ljiv od samega dozivljanja. Kot tako je prereflektivno
sebstvo tudi predpogoj za omenjeni visji ravni
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dozivljanja (44, 45). Glede na predvidevanja fenome-
nolosko usmerjenih raziskovalnih skupin motnje dozi-
vljanja sebe pri shizofreniji (za razliko od drugih
dusevnih motenj) nastopijo Ze na ravni prereflektiv-
nega sebstva, zaradi Cesar spremenijo posamezni-
kovo najgloblje zavedanje samega sebe, izkusnjo
Zivljenjske vitalnosti, naravne umescenosti v svet in
obcutek kontinuitete in skladnosti subjektivne izku-
$nje. Ceprav raziskovalni instrumenti opisujejo raz-
licne specifi¢ne oblike motenj dozivljanja sebe,
v fenomenoloski tradiciji poudarjajo, da jih je
potrebno razumeti kot prekrivajoce se vidike enake
motnje v strukturi prereflektivnega sebstva, ki celo-
stno spremeni vse ravni subjektivnega dozivljanja
bolnikov (44). Zavedanje o motnjah dozivljanja sebe
pri bolnikih s shizofrenijo je sicer v kontinentalni psi-
hiatri¢ni tradiciji prisotno ze dolgo. V zadnjih dese-
tletjih je bilo namenoma potisnjeno v ozadje zaradi
poudarjanja objektivno dolocljivih znacilnosti shizo-
frenije na ra¢un subjektivnih, kar pa ni prineslo Zele-
nega napredka v raziskavah in diagnosti¢nih klasifi-
kacijah bolezni (45). Motnje dozivljanja sebe so ze
v preteklosti razumeli v okviru skupnega pojma shi-
zoidije, ki pomeni fenotipsko osnovo razli¢nih bole-
zni iz shizofrenskega spektra, opredeljeno zomenje-
nimi temeljnimi simptomi in prisotno v zgodnjem
obdobiju shizofrenije ali shizotipske motnje. Po eni
strani shizoidija predstavlja fenotipski odraz shizo-
taksije (genetske predispozicije), po drugi strani pa
se ob prisotnosti akcesornih simptomov razvije
v polno sliko bolezni s psihoti¢nimi epizodami (46).

Motnje dozivljanja sebe so definirane kot perva-
zivne ali vsaj zelo pogosto prisotne izkusnje, v kate-
rih se posameznikova prvoosebna izkusnja oziroma
njegovo dozivljanje samega sebe kot subjekta dolo-
¢ene izkusnje ali aktivnosti na neki nacin spremeni
oziroma izkrivi (45). Motnje te vrste nimajo psiho-
ticne intenzitete, zato bolnik do njih ohrani distanco,
ki jo pogosto ponazori tako, da pri opisu svojega
dozivljanja uporablja metafore in znacilne izraze, na
primer izraz “kot da”. Motnje dozivljanja sebe zaje-
majo spremembe celotnega fenomenoloskega kon-
cepta prisotnosti, ki vkljucuje tako prereflektivno
zavedanje samega sebe (ipseiteta) kot zavedanje
svoje umescenosti v svet. Posameznik pri tem deluje
v nacinu operativne intencionalnosti, ki v nasprotju
z objektno intencionalnostjo ni usmerjena na kar kol
konkretnega, ampak predstavlja osnovni, nereflek-
tirani okvir izkudnje, ki je nujen za obcutek subjek-
tivnosti, svojosti prvoosebne izkusnje in tudi pred-
pogoj za avtomatsko usklajenost s svetom oziroma

za obcutek nereflektiranega, »zdravorazumskega«
sploSnega razumevanja principov delovanja sveta.
Jedrna sprememba dozivljanja sebe v obdobju pred
nastopom psihoti¢nih epizod pri shizofreniji je
motnja ipseitete, ob kateri dozZivljanje sebe ne pre-
Zema vec enako vsakdanje provoosebne izkusnje.
Bolnik se lahko pocuti, kot da ni ve¢ popolnoma
buden, prisoten oziroma zavesten. Ob tem se poja-
vijo tudi tezave v omenjenem zdravorazumskem
dojemaniju sveta. Fragmentacija razumevanja narav-
nih zakonitosti delovanja sveta je osnova za razvoj
shizofrenskega avtizma in ob¢utkov zmedenosti
zaradi pomanjkanja prereflektivnega ujemanja
S pomeni zunanjega sveta (45).

Motnje ipseitete predstavljajo osnovo bolj komple-
ksnih motenj dozivljanja sebe. Spremeni se lahko
zaznavanje telesa. Obicajno ravnovesje med dozivlja-
njem telesa kot zivega in subjektivnega, ter socasno
fizicnega, prostorsko lo¢enega objekta, se premakne
v smeri vse bolj izrazite dozZivljajske distance med
subjektivnostjo in telesnostjo. Obcutki spremenjenega
dozivljanja so lahko razli¢no intenzivni, pojavljajo se
tudi motori¢ne in govorne aktivnosti, za katere paci-
ent Cuti, da niso posledica njegove volje, vendar jih e
ne dozivlja psihoti¢cno. Pomembno se spremeni tudi
miselni tok in kontinuiteta zavestnega dozivljanja.
Izgubi se naravnost miselne aktivnosti, zaradi ¢esar je
spremenjeno subjektivno dozivljanje miselnih proce-
sov. Misli se lahko obcutijo kot anonimne, prostorsko
lokalizirane, z novo senzori¢no kvaliteto. Naras¢anje
dozivljajske oddaljenosti med sebstvom in vsebino
miselnih procesov pogosto sprozi proces hiperreflek-
tivnega notranjega samonadzora. Kombinacija motnje
ipseitete in kompenzatornega povecanja hiperreflek-
tivnega samonadzora predstavlja bistvo teoreti¢nega
modela motenj dozivljanja sebe pri posameznikih iz
shizofrenskega spektra (45, 47, 49).

Motena je lahko tudi obi¢ajno nezavedna umesce-
nost v zunanji svet in pragmati¢nost delovanja
v njem. Pojavljajo se tranzitivisticne izku3nje, ki jih
opredeljujejo tezave v postavljanju mej med lastno
osebnostjo in telesom ter okolico, Se posebej dru-
gimi zivimi bitji. Omenjene spremembe dozivljanja
lahko pripeljejo do eksistencialnih sprememb, reo-
rientacije posameznika v idiosinkrati¢ne preokupa-
cije znadnaravnimi in metafizi¢nimi temami ter solip-
sisti¢nimi obCutki centralnosti in posebnega polozaja
v svetu (45, 49).

Empiri¢ne raziskave prisotnosti simptomov motenj
dozivljanja sebe so sprva uporabljale razli¢ne pred-
hodnike instrumentov za dolo¢anje prisotnosti
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bazi¢nih simptomov (na primer BSABS), kasneje pa
jih je nadomestil instrument EASE (Examination of
Anomalous Self Experience) (42), v katerem so motnje
razdeljene v pet domen, ki sluzijo predvsem teko-
c¢emu izvajanju intervjuja, medtem ko se jih teore-
ti¢no razume kot opisne vidike iste celostne spreme-
njenosti subjektivnega dozivljanja bolnika. Domene
vkljucujejo spremembe miselnega toka in kontinu-
itete zavesti, samozavedanja in prisotnosti, telesnih
zaznav, fenomenov demarkacije in tranzitivizma ter
eksistencialne reorientacije (42). EASE kot klini¢ni in
raziskovalni instrument odlikujejo visoka notranja
konsistentnost (36, 48), monofaktorska struktura (48,
49) in dobra do odli¢na zanesljivost in ponovljivost
opredeljevanja simptomatike med posameznimi raz-
iskovalci (predvsem psihiatri in klini¢nimi psihologi,
ki so bili izu¢eni za uporabo instrumenta) (36, 42, 50).

V empiri¢nih raziskavah z uporabo starejsih lestvic
in kasneje instrumenta EASE so ugotovili, da so se
motnje dozivljanja sebe znacilno pojavljale pri prvic
hospitaliziranih pacientih z diagnozo shizofrenije ali
shizotipske motnje v primerjavi s pacienti z drugimi
diagnozami dusevnih motenj (51). Pri nadaljnjem
spremljanju istega vzorca bolnikov v obdobju petih
let se je izkazalo tudi, da prisotnost simptomov
motenj dozivljanja sebe napoveduje spremembo
diagnoze v eno izmed diagnoz shizofrenskega spek-
tra, Ce so bili pacienti na zacetku diagnosticirani dru-
gace, medtem ko klasi¢ni psihopatoloski instrumenti,
kot je PANSS, niso imeli te napovedne vrednosti (52).
V drugi raziskavi so pri skupini bolnikov z dolgotrajno
shizofrenijo v remisiji ugotovili znacilno visoko izra-
Zenost simptomov motenj dozivljanja sebe v primer-
javi z bolniki z diagnozo bipolarne motnje v remisiji
(53). Selektivno pojavljanje motenj dozivljanja sebe
je bilo ugotovljeno tudi v vzorcu druzin z visokim
genetskim tveganjem za shizofrenijo. Svojci bolni-
kov z diagnozo shizofrenije ali shizotipske motnje so
pri¢akovano kazali visoke stopnje izraZzenosti moten;j
dozivljanja sebe v primerjavi s svojci bolnikov z dru-
gimi psihiatri¢nimi diagnozami ali s ¢lani druzin brez
ugotovljenih dusevnih motenj (54). Ob tem so manj
pri¢akovano ugotovili, da tudi tisti zdravi sorodniki,
pri katerih je prisotna vsaj kakSna od shizotipskih zna-
Cilnosti, ki e ne dosega praga za diagnozo shizotip-
ske motnje, izkazujejo vecjo prisotnost simptomov
motenj dozivljanja sebe kot sorodniki brez teh lastno-
sti (55). V vedji raziskavi genetsko obremenjenih posa-
meznikov (raziskava Copenhagen High-Risk Project)
se je izkazalo, da ze dolo¢ene postavke v instrumentu
za opredeljevanje osebnostnih lastnosti (MMPI),

ki so konceptualno podobne simptomom moten;j
dozivljanja sebe, uspesno napovedujejo kasnejso
postavitev diagnoze iz shizofrenskega spektra (56).

Raziskave z uporabo instrumenta EASE so podobno
pokazale pomembno izrazenost simptomov moten;j
dozivljanja sebe pri bolnikih z diagnozami iz shizo-
frenskega spektra v primerjavi z bolniki z drugimi
vrstami diagnoz. Ugotovili so tudi, da je raven izra-
Zenosti motenj dozivljanja sebe primerljiva med bol-
niki z diagnozo shizofrenije in shizotipske motnje (48,
49). Motnje dozivljanja sebe so uspesno razlikovale
bolnike, ki so bili sprejeti v bolnidnico zaradi diagnoze
prve psihoti¢ne epizode (shizofrenije, bipolarne psi-
hoze ali drugih vrst psihoti¢nih motenj) (40), ne glede
na stopnjo izrazenosti psihoti¢nih ali negativnih
simptomov.

Raziskave povezanosti med motnjami dozivljanja
sebe in drugimi psihopatoloskimi dimenzijami so
pokazale pomembno korelacijo s suicidalnostjo bol-
nikov (57, 58). Pomembnih korelacij med motnjami
dozivljanja sebe in kognitivnimi deficiti bolnikov
zaenkrat niso zaznali, z izjemo povezanosti
z motnjami verbalnega spomina (59), Ceprav se
motnje dozivljanja sebe tako kot kognitivhe motnje
(60) pomembno povezujejo s slabsim socialnim funk-
cioniranjem, tako pri bolnikih s shizofrenijo kot bipo-
larno motnjo (44). Motnje dozivljanja sebe se poja-
vljajo v skupinah mladostnikov brez psihoti¢nih
simptomoy, ki iS¢ejo pomoc zaradi psihi¢nih tezav
(61). Lahko napovedujejo tveganje za prehod v psi-
hoti¢no epizodo pri posameznikih z visokim tvega-
njem (50), obenem pa jih ne opazajo pri posamezni-
kih s potezami mejne osebnostne motnje (62).

Vse omenjene raziskave kazejo v smer pomena
motenj doZivljanja sebe kot potencialnega skupnega
fenotipa moten;j iz shizofrenskega spektra. Ceprav
bi bile morda lahko 3e bolj pomembne kot fenotip
v nevrobioloskih raziskavah (48), njihove morebitne
povezanosti z nevrofizioloskimi spremembami pri
shizofreniji zaenkrat niso Sirse raziskovali. Obstojece
raziskave so pokazale pomembno povezanost med
simptomi motenj dozivljanja sebe in elektrofiziolo-
$kimi ocenami motenj zaznavanja proprioceptivnih
drazljajev (63 ,64) ter procesov delovnega spomina
(65). Zavedanje sebe sicer v kognitivni nevroznano-
sti predstavlja teoreti¢ni koncept, ki najverjetneje
zajema procese, ki jih podpirajo druga mozganska
omrezja (mirovno omrezje z medialnimi deli prefron-
talne skorje, lateralnimi temporalnimi predeli in pari-
etalno skorjo) kot tista, ki so vpletena v voljno, na
zunanje drazljaje in naloge usmerjeno vedenje
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(frontoparietalno, dorzalno in cingulo-operkularno
omrezje) (66). Mirovno omrezje je ob tem verjetno
povezano z vsemi oblikami sebstva (tudi z narativho
in reflektivno), in ne odraza le prereflektivnega seb-
stva (67).

Zakljucek

Ceprav je shizofrenija trenutno opredeljena kot sin-
drom, skupek znakov in simptomov neznane etiolo-
gije, jo lahko razumemo kot kroni¢no bolezen zgo-
dnjega Zivljenjskega obdobja. V skladu s tem je
MozZno pri njej prepoznati predbolezenska, akutna
in kroni¢na obdobja. Podobno kot pri drugih kronic-
nih boleznih je tudi pri shizofreniji smiselno razisko-

vanje usmeriti v odkrivanje terapevtskih pristopov,
ki bi bili u¢inkoviti v njenih predbolezenskih obdo-
bjih, ki pa jih moramo zanesljivo prepoznati in lociti
od drugih sorodnih dusevnih motenj. Med endofe-
notipi in integrativnimi oznacevalci shizofrenije zaen-
krat izstopajo specifi¢ni klini¢ni simptomi in motnje
posameznih kognitivnih procesov. Bazi¢ne simptome
shizofrenije lahko zanesljivo opredeljujemo, obenem
pa njihova prisotnost pomaga locevati med pred-
bolezenskimi obdobji dusevnih motenj iz shizofren-
skega spektra in drugimi klini¢éno podobnimi dusev-
nimi motnjami. Zaradi tega bi bilo potrebno njihovo
opredeljevanje v ve¢ji meri vkljucevati v obic¢ajno kli-
ni¢no prakso.
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