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Kratak sadržaj

Socijalna kognicija je sposobnost izgradnje
prikaza odnosa između sebe i drugih i
mogućnost korišćenja fleksibilnih men-
talnih konstrukata u svojstvu vodiča so-
cijalnih interakcija. Socijalna kognicija
predstavlјena je kao multidimenzionalni
konstrukt koji obuhvata različite sup-
komponente: 1) teorija uma (ToM), 2) so-
cijalna percepcija, 3) socijalna znanja, 4)
prepoznavanje emocija, i 5) atribucioni
stil. Biološke osnove socijalno-kognitivnih
sposobnosti su složene i samo delimično
poznate. „Socijalni mozak” u okviru so-
cijalne kognicije ne treba vezivati samo
za jednu anatomsku regiju, obzirom da
je u osnovi socijalnog funkcionisanja
mreža međusobno povezanih sistema
koji uklјučuju kako kortikalne, tako i sup-
kortikalne oblasti. Amigdala, medijalni i
orbitofrontalni korteks, gornji temporalni
girus čine tzv.”socijalni mozak” kako je
predložio Braders i smatraju se značajnim
u procesima socijalne interakcije. Socijalno
kognitivni deficiti su opisani kod brojnih
psihijatrijskih poremećaja, a njihova po-
vezanost sa kliničkom patologijom i aspek-
tima socijalnog funkcionisanja ističe važ-
nost kognitivne procene i naglašava po-
trebu razvoja adekvatnih mera neuropsi-
hološke rehabilitacije.

Ključne reči: socijalna kognicija, shi-
zofrenija, bipolarni afektivni poremećaj,
depresija, poremećaj ličnosti 



UVOD

Socijalna kognicija

Socijalna kognicija je sposobnost iz-
gradnje prikaza odnosa između sebe i
drugih i mogućnost korišćenja fleksi-
bilnih mentalnih konstrukata u svojstvu
vodiča socijalnih interakcija, sa cilјem
rešavanja adaptivnih problema u okviru
kompleksnog socijalnog ponašanja [1].
Braders definiše socijalnu kogniciju kao
“mentalne operacije u osnovi socijalnih
interakcija koje uklјučuju sposobnost i
kapacitet da se sagledaju namere i dis-
pozicije drugih lјudi” [2]. Kapacitet
predstavlјanja sopstvenog mentalnog
stanja i mentalnog stanja druge osobe
je klјučna karakteristika socijalne kom-
petencije [3]. Socijalna kognicija
predstavlјena je kao multidimenzionalni
konstrukt koji obuhvata različite sup-
komponente [4, 5]: 

1) teorija uma (ToM), 
2) socijalna percepcija, 
3) socijalna znanja, 
4) prepoznavanje emocija, i 
5) atribucioni stil. 
Iako su ovi domeni generalno prih-

vaćeni i predstavlјaju konstrukt socijalne
kognicije, njihove granice se ne mogu
smatrati apsolutnim i postoji znatno
preklapanje između njih [4].

Hijerarhijska struktura socijalne
kognicije

U multidimenzionalnom konstruktu
socijalne kognicije hijerarhijski se mogu
posmatrati sposobnosti višeg i sposob-
nosti nižeg nivoa. Viši nivo se odnosi
na inferencijalne i regulatorne procese i
odražava se na suptilne osećaje emocija
(sposobnost kontrolisanja subjektivnog

emotivnog stanja ili detekcija sarkazma).
Niži nivo se odnosi na prepoznavanje
socijalnih naznaka [5]. Analogno, kom-
ponente socijalno inferencijalnih spo-
sobnosti se mogu podeliti na: mentalno
stanje inference nižeg nivoa (npr. shva-
tanje svrhe postupaka) i inference višeg
nivoa mentalnog stanja (procesuiranje
složenijih procena drugih) [5].

Biološke osnove socijalno
-kognitivnih sposobnosti

Biološke osnove socijalno-kognitivnih
sposobnosti su složene i samo delimično
poznate. Prepoznavanje lica omogućeno
je posredstvom neuronskog sistema koji
se sastoji od višestrukih bilateralnih
regija [6, 7] sa jezgrom sistema u okci-
pito-temporalnim regijama ekstrastri-
jatnog vidnog korteksa, koji omogućava
vizuelnu analizu i prošireni sistem
uklјučujući temporolimbičke i parijetalne
strukture, koje ekstrahuju značenje na
osnovu datog izraza lica [6]. Procesui-
ranje emocije uklјučuje interakciju iz-
među više supkortikalnih i kortikalnih
regija, uklјučujući amigdalu, bazalne
ganglije, prefronatalne cingularne i tem-
poralne kortikalne regije i organizovan
je u nekoliko različitih mreža [8, 9]. 

Obrada emocija delom je regulisana
amigdalama, koja je dalјe u interakciji
sa insulom i prednjim cingularnim i or-
bitofrontalnim korteksom [10]. Socijalni
atributivni procesi su delimično posre-
dovani ventralnim premotornim kor-
teksom, gornjim temporalnim sulkusom,
amigdalama i insulom, dok su ToM
sposobnosti posredovane prednjim me-
dijalnim prefrontalnim korteksom i tem-
poroparijetalnom spojnicom [10]. „So-
cijalni mozak” u okviru socijalne ko-
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gnicije stoga ne treba vezivati samo za
jednu anatomsku regiju, obzirom da je
u osnovi socijalnog funkcionisanja mreža
međusobno povezanih sistema koji
uklјučuju kako kortikalne, tako i sup-
kortikalne oblasti [11]. Ovi moždani re-
gioni (amigdala, medijalni i orbitofron-
talni korteks i gornji temporalni girus)
čine tzv.”socijalni mozak” kako je pred-
ložio Braders [2] i smatraju se značajnim
u procesima socijalne interakcije [12].

Procena socijalne kognicije

Neki od testova kojima se procenjuje
socijalna kognicija podrazumevaju: Hin-
ting Task, ToM Task, Action Recognition
Task, Speech Attribution Task, Reading
the Mind in the Eyes, „Faux Pas“.

Test „ Čitanje uma u očima“

Test “Čitanje uma u očima” (RMET)
smatra se merom neverbalnih aspekata
ToM. Osmišlјen je da meri prvi nivo
ToM – atributivni stil, koji identifikuje
relevatno mentalno stanje podsticaja,
za razliku od drugog nivoa kojim se
zaklјučuje sadržaj tog mentalnog stanja
[13]. Ovaj test je razvijen pod pretpo-
stavkom da je ToM baziran na percepciji
pogleda osobe koja se posmatra [13],
jer se smatra da je pogled značajan za
društvene interakcije i komunikacije
[14]. 

Originalna verzija testa iz 1997. go-
dine sastoji se iz niza od 25 fotografija
koje prikazuju područje oko očiju i izbor
između dva mentalna stanja za svaku
fotografiju. Kako je prva verzija testa
za ispitanike bila suviše laka i samim
tim pouzdanost testa sporna, osmišlјena
je revidirana verzija koja sadrži 36 foto-
grafija i daje mogućnost izbora jednog

od četiri ponuđena odgovora. Takođe,
test je ujednačen u odnosu na broj mu-
ških i ženskih fotografija i prikazuje i
testira izbor između više blisko pove-
zanih mentalnih stanja [15].

„Faux Pas“ test

„Faux Pas“ test smatra se merom
verbalnih aspekata teorije uma. Faux
Pas se definiše kao situacija “gde go-
vornik kaže nešto bez uzimanja u obzir
da li je to nešto što slušalac možda ne
želi da čuje ili zna, što tipično ima ne-
gativne posledice koje govornik nikada
nije nameravao da pričini’’ [16]. Ova
originalna definicija od strane autora
testa drugim rečima bi se mogla iskazati
kroz „ neko je rekao nešto što je u
zadatoj situaciji neprimereno, sa poseb-
nim akcentom da je to nenamerno “.
Autori testa su, imajući u vidu postojanje
ove tendencije kod osoba sa autizmom,
a kako se kasnije pokazalo i čitavom
spektru drugih poremećaja, osmislili
test koji testira upravo sposobnost pre-
poznavanja „ nenamernih grešaka “. 

Prepoznavanje Faux Pas smatra se
naprednim testom ToM sposobnosti jer
zahteva suptilno socijalno poimanje:
osoba mora da bude sposobna da pridaje
značaj; a) da dvoje protagonista možda
imaju različite nivoe znanja i b) da izjava
može imati emotivni uticaj na slušaoca
[16]. Osobe sa poremećajima iz spektra
autističnih poremećaja koje imaju dobre
rezultate na zadacima verovanja prvog
i drugog reda dosledno pokazuju pote-
škoće u prepoznavanju Faux Pas situacija
[16, 17]. Testovni materijal je osmišlјen
kroz 20 kratkih priča, od kojih 10 sadrže
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greške po principu Faux Pas, a zadatak
ispitanika je da prepozna postojanje ili
nepostojanje Faux Pas [18].

Socijalna kognicija u shizofreniji 

Shizofreni bolesnici pokazuju zna-
čajne deficite u više dimenzija socijalne
kognicije [19]. Klinički značaj uočenih
deficita je u povezanosti sa psihopato-
logijom [20], funkcionalnim ishodom
[21], kao i potencijalno značajnim en-
dofenotipnim markerima u objašnjava-
nju neurobiologije shizofrenije (SH) [22].
Preko 30 studija koje su se bavile ToM
u SH imaju slične zaklјučke da osobe
obolele od SH pokazuju jasne deficite u
ToM u odnosu na zdrave kontrolne
subjekte i bolesnike sa drugim psihija-
trijskim poremećajima [23]. S obzirom
da se kod rođaka prvog stepena obolelih
od SH takođe evidentiraju poremećaji
u ToM ovakav nalaz sugeriše da bi ToM
deficit mogao biti potencijalni endofe-
notip za SH [24]. 

Pogrešno procesuiranje kontekstual-
nih informacija kod osoba sa SH na
ToM zadacima je pripisano opštim ka-
rakteristikama SH bolesnika. Kod obo-
lelih od SH primećuje se veća upotreba
logičkih procesa nego sociokognitivnih
mehanizama za rešavanje ToM zadataka.
Shizofreni bolesnici imaju tendenciju
da „ vide radnje gde ih drugi ne vide “,
odnosno da pogrešnim interpretiranjem
situacija stvaraju irealne konstrukte rea-
liteta [25, 26]. Imajući u vidu rezultate
ovih istraživanja predloženo je da bi
poremećaj u ToM mogao da bude “trait”
deficit u SH, mada je etiologija deficita
ToM u SH nejasna najviše iz razloga
što je mehanizam normalnog ToM još
uvek nedovolјno poznat [27]. Takođe i

meta-analitičke studije socijalno kogni-
tivnih deficita u SH potvrđuju postojanje
istih [25, 26] i naglašavaju direktnu po-
vezanost između sociokognitivnog de-
ficita i funkcionalnog ishoda [28]. Me-
đutim, metaanalitičke studije ipak ne
mogu da daju precizan odgovor da li
su ovi deficiti „state“ ili „trait“ marker
[4]. Iako nedavne modelirajuće studije
sugerišu da je socijalna kognicija neza-
visna od negativnih simptoma, druge
studije prikazuju povezanost negativnih
simptoma sa rezultatima testova soci-
jalne kognicije [29]. Odnosi sa pozitiv-
nim simtomima su slično nekozistentni
i nejasni [30]. Donekle veće literaturne
doslednosti nađene su za asocijacije
između atributivnog stila i deluzija ili
paranodinog verovanja [31, 32]. Utvr-
đeni deficiti tokom perioda simpto-
matske remisije, potvrđuju nezavisnost
deficita od kliničkog stanja, dok s druge
strane postoje i nalazi koji potvrđuju
pogoršanje performansi tokom akuti-
zacije bolesti i ukazuju na parcijalnu
povezanost specifičnih karakteristika
bolesti kao što su negativni simptomi
[33] i dezorganizacija [3]. 

U okviru istraživanja atribucionog
stila istraživači su uglavnom fokusirani
na paranodinu formu SH. Generalno
bolesnici sa SH imaju veću pristrasnost,
koja može služiti povećanju sopstvenog
samopoštovanja [34]. Ovakva izmena
atribucionog stila može biti povezana
sa kliničkim stanjem, obzirom na to da
nije pronađena kod osoba sa visokim
rizikom za nastanak psihoze [35]. Do-
sadašnji nalazi ukazuju da je ovakav
poremećaj prisutan i u prvoj psihotičnoj
epizodi [36]. U tom smislu je geneza
persekutornih deluzija povezana sa ne-

16

En
gr

am
il

vo
l. 

39
 l

ju
l-d

ec
em

ba
r 

20
17

. l
br

. 2
 



mogućnošću modifikovanja inicijalnih
sudova. Razlozi mogu biti mnogobrojni,
uklјučujući mogućnost da osobe sa per-
sekutornim idejama imaju jaku potrebu
za utvrđivanjem inicijalnog stanja (od-
nosno to je želјa da se dobije određeni
odgovor na neku temu, radije nego da
se ostane u dilemi sa nedovolјno jasnim,
dvosmislenim situacijama) [37]. Mogući
razlog je i oštećena kognitivna fleksi-
bilnost, koja sprečava ove osobe da raz-
matraju druge uzročne hipoteze [38] ili
poremećaj u ToM u smislu poremećaja
mogućnosti razumevanja mentalnih sta-
nja drugih lјudi [39]. 

Socijalna kognicija u bipolarnom
afektivnom poremećaju

Deficit socijalne kognicije u bipolar-
nom afektivnom poremećaju (BAP) sma-
tra se „trait“ markerom, a ne deficitom
stanja [40]. Obzirom da strukturne ne-
uroanatomske abnormalnosti povezane
sa BAP uklјučuju regione klјučne za
posredovanje ToM, npr. medijalni pre-
frontalni korteks [41], ovakva povezanost
nije iznenađujuća. Genetičke studije na-
laze povezanost između lokusa
ZNF804A za koji je poznato da povećava
osetlјivost na BAP i fenotip za normalno
funkcionalno povezivanje tokom razvoja
ToM [42]. Nadalјe, postoje dokazi o
jakim determinističkim vezama tokom
neurorazvojnih procesa između ToM i
egzekutivnih funkcija [43] što uslovlјava
međuzavisnost ovih performansi. 

Većina studija koje su koristile ver-
balne zadatke (kao što je Faux Pas) za
procenu eutimičnih ispitanika, zabeležilo
je disfunkcije umerenog ili većeg inten-
ziteta, dok su kod procene izvršavanja
zadataka čitanja emocija iz očiju zabe-

ležene blage i manje značajne disfunkcije.
Takve razlike se mogu pripisati, bar de-
limično, činjenici da ToM nije monolitna
funkcija, već skup procesa koji mogu
jasno uticati na BAP. Zapravo, dokazano
je da se afektivni i kognitivni aspekti
ToM u bihejvioralnom smislu mogu
razlikovati i mogu da involviraju različite
neuronske mreže kako je potvrđeno na
osnovu dokaza koji svedoče o selektiv-
nom pogoršanju u različitim kliničkim
uslovima - poremećaji autističnog spek-
tra, SH, sociopatija, prefrontalno oštećenje
mozga - kao i na osnovu rezultata imi-
džing studija i zaklјučaka psihofiziolo-
ških ispitivanja kod zdravih ispitanika
kontrolne grupe [44, 45]. Postavlјena je
i hipoteza [46] da poremećaji unutar
mreže za mentalizaciju, na neurohemij-
skim ili anatomskim nivoima, dovode
do različitih stepena poremećaja spo-
sobnosti „čitanja tuđih misli“, što ukazuje
na to da ToM, ne treba posmatrati u di-
hotomnim uslovima kao što je kapacitet
sve-ili-ništa. Nažalost, pokušaji da se
izolovano prouče komponente sposob-
nosti mentalizacije bili su vrlo oskudni
kada je u pitanju BAP. Kod bolesnika u
remisiji pitanje deficita u sposobnosti
mentalizacije, specifično ili sekundarno
u odnosu na ne-socijalno-kognitivne
poremećaje, kao i pitanje štetnih efekata
primene medikamentne terapije i simp-
toma promene raspoloženja ispod praga
detekcije i dalјe ostaju otvorena. Rezultati
Korela i saradnika ukazuju na to da se
socijalno kognitivna oštećenja povezana
BAP mogu pojaviti pre početka manije,
često u skladu sa dugim prodromalnim
periodom koji mladi doživlјavaju pre
prve manične episode [47]. Međutim,
nije jasno da li je ovo socijalno oštećenje
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nastalo zbog poremećaja u normalnom
sociokognitivnom razvoju usled psihi-
jatrijskog poremećaja ili zbog osnovnih
neuronskih razvojnih abnormalnosti
koji je u osnovi početka ispolјavanja
simptoma [48].

Prema aktuelnim podacima iz lite-
rature nema dokaza za postojanje zna-
čajnih asocijacija između deficita ToM i
trajanja bolesti [49], istorije psihotičnih
simptoma [50, 49], broja prethodnih
epizoda [49] ili subsindromalne simp-
tomatologije [51, 49]. Jedna manja studija
utvrdila je da su defekti u pogledu ToM
povezani sa subsindromalnim simpto-
mima i trajanjem boles [52]. Iako još
uvek nije razjašnjeno u potpunosti da li
su deficiti socijalne kognicije kod BAP
rezultat neurokognitivnih poremećaja,
veoma je mali broj pokušaja koji su pre-
duzeti u cilјu procene uticaja neuroko-
gnitivnih varijabli na socijalno-kognitivne
sposobnosti. Do sada, poznato je samo
nekoliko studija koje su pokušale da
ispitaju uticaj neurokognitivnih varijabli
na performanse kada je u pitanju spo-
sobnost mentalizacije. Prema studijama
koje su sproveli Bora i saradnici [53],
Lahera i saradnici [50], i Martino i sa-
radnici [49] neurokognitivne disfunkcije
objašnjavaju, barem delimično, razlike
između bolesnika i ispitanika kontrolne
grupe u pogledu ToM performansi. Na-
suprot tome, Montag i saradnici [51] i
Wolf i saradnici [54] primetili su pore-
mećaje u performansama čitanja misli
čak i kada se radi o kovarijacijama
efekata neurokognitivnih funkcija, koje
se mogu smatrati argumentom odgo-
vornim za prilično specifičnu prirodu
socijalnokognitivnog deficita. 

Socijalna kognicija u depresiji

Studije koje su se bavile procenjiva-
njem depresivnih bolesnike upotrebom
RMET prijavile su heterogene rezultate.
Vang i saradnici [55] prijavili su posto-
janje razlike između depresivnih bole-
snika u odnosu na kontrolne subjekte,
dok sa druge strane Volkenštejn i sa-
radnici nisu pronašli razlike [56]. Wang
i saradnici [55] upoređujući performanse
na RMET depresivnih bolesnika sa i
bez psihotičnih simptoma nisu potvrdili
razlike u performansama između grupa,
iako su obe depresivne grupe bile ošte-
ćene u odnosu na kontrolu. Studije emo-
cionalnog prepoznavanja kod depresi-
vnih bolesnika sugerišu da depresivni
bolesnici teže identifikuju neutralne iz-
raze lica, kao i da imaju duže reakciono
vreme za prepoznavanje depresivnog
izraza [57]. Nedavna studija Kohler-a i
saradnika [59] fokusirana na percepciju
emocija lica kod velikog depresivnog
poremećaja i BAP prijavila je umerenu
veličinu efekta za oštećenje u ovim po-
remećajima, bez statistički značajne raz-
likeizmeđu depresije i BAP.

Nekoliko drugih grupa ispitalo je
takozvano socijalno kognitivno funk-
cionisanje “višeg reda” u depresiji. Do-
sadašnji dokazi sugerišu da bolesnici
sa aktuelnim depresivnim poremećajem
pokazuju oštećenja na takvim zadacima
[59]. Uekermann i saradnici [60] izvestili
su da su ovi bolesnici lošiji na zadacima
koji mere razumevanje i procenu hu-
mora, sugerišući korelaciju deficita na
ovim testovima sa deficitima u izvršnom
funkcionisanju. Slična studija pokazala
je da depresivni bolesnici imaju niže
performanse na testu detektovanja „Faux
Pas“. Ista studija nalazi da je socioko-
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gnitivno funkcionisanje depresivnih bo-
lesnika sa psihotičnim karakteristikama
lošije u odnosu na depresivne bolesnike
bez psihotičnih karakteristika [56]. De-
kade istraživanja generalno su podrža-
vale koncepciju da osobe sa rekurentnim
depresivnim poremećajem imaju veću
verovatnoću atributivnog stila u kojem
se događaji tumače kao negativni zbog
unutrašnjih i stabilnih faktora [61]. Ne-
davni rad Bala i saradnika nalazi da
depresivni atributivni stil ima karakter
i „state” i „trait“ markera, a da je stepen
deficita manje izražen tokom remisije
poremećaja raspoloženja [62]. 

Socijalna kognicija u poremećajima
ličnosti 

Aloplastična simtomatologija pore-
mećaja ličnosti prezentovana je kroz in-
terpersonalne relacije i tendenciju pro-
mene okolinskih faktora usled egosin-
tonih uverenja o „krivici drugih“. Upravo
ovaj aspekt funkcionisanja i disfunk-
cionalnosti osoba sa poremećajem ličnosti
je u vezi a možda je i baziran na pore-
mećajima socijalne kognicije. Istraživanja
permanentno ukazauju da osobe sa gra-
ničnim poremećajem ličnosti imaju pri-
strasnost u pripisivanju mentanih stanja
drugima (npr. ocenjuju druge kao zlo-
namerne), odnosno oštećenja prilikom
pripisivanja emocija, misli i namera dru-

gima [63]. Istorija traume u periodu ra-
nog odrastanja i komorbidni postrau-
matski stresni poremećaj su snažni do-
datni prediktori deficita kognitivne em-
patije. Zajedno sa smanjenom emocio-
nalnom empatijom i nepotrebnim sla-
njem društvenih signala (npr. izražavanje
mešovitih i teško čitlјivih emocija), deficiti
pripisivanja mentalnog stanja mogu do-
prineti problemima u ponašanju. 

Istraživanja kognitivnih osnova agre-
sivnog i nasilničkog ponašanja [64, 65]
nalaze da su deficiti u emocionalnoj
obradi empatije osoba sa antisocijalnim
poremećajem ličnosti u osnovi činjenja
nasilnih radnji. Međutim, studije poka-
zuju da deficiti u prepoznavanju poje-
dinih emocionalnih izraza (straha, tuge),
pre nego opšti sociokognitivni deficit
može biti u osnovi iskrivlјene precepcije
intepresonalnih relacija i deklanširajući
činilac agresivnosti [65].

Zaklјučak

Socijalno kognitivni deficiti su opisani
kod brojnih psihijatrijskih poremećaja,
a njihova povezanost sa kliničkom pa-
tologijom i aspektima socijalnog funk-
cionisanja ističe važnost kognitivne pro-
cene i naglašava potrebu razvoja ade-
kvatnih mera neuropsihološke rehabi-
litacije.
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Summary

Social cognition is the ability of the con-
struction of relation representation bet-
ween you and the others and the possibility
of flexible mental constructs using as
social interactions guide. Social cognition
is represented as a multidimensional con-
struct including different subcomponents:
1) the theory of mind (ToM), 2) social
perception, 3) social knowledge, 4) emotion
recognition and 5) attribution style. Bio-
logical bases of social and cognitive abilities
are complex and only partly clarified.
“Social brain” within social cognition
should not be bond to only one anatomic
area, considering the fact that the network
underlying social functioning includes
both, cortical and subcortical regions.
Amygdales, medial, orbital and frontal
cortex, upper temporal girus act like so
called “temporal brain” as Braders pro-
posed, and are considered to be significant
in the processes of social interaction. Social
and cognitive deficits are described in
numerous psychiatric conditions, and
their association with clinical pathology
and social functioning aspects points out
to the importance of cognitive assessment
and emphasizes the need to development
adequate measurements of neuropsyc-
hological rehabilitation. 

Key words: social cognition, schizop-
hrenia, bipolar affective disorder, depres-
sion, personality disorder
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