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Socijalna kognicija je sposobnost izgradnje
prikaza odnosa izmedu sebe i drugih i
mogucnost korisc¢enja fleksibilnih men-
talnih konstrukata u svojstvu vodica so-
cijalnih interakcija. Socijalna kognicija
predstavljena je kao multidimenzionalni
konstrukt koji obuhvata razli¢ite sup-
komponente: 1) teorija uma (ToM), 2) so-
cijalna percepcija, 3) socijalna znanja, 4)
prepoznavanje emocija, i 5) atribucioni
stil. Bioloske osnove socijalno-kognitivnih
sposobnosti su sloZzene i samo delimi¢no
poznate. ,,Socijalni mozak” u okviru so-
cijalne kognicije ne treba vezivati samo
za jednu anatomsku regiju, obzirom da
je u osnovi socijalnog funkcionisanja
mreza medusobno povezanih sistema
koji uklju¢uju kako kortikalne, tako i sup-
kortikalne oblasti. Amigdala, medijalni i
orbitofrontalni korteks, gornji temporalni
girus Cine tzv.”socijalni mozak” kako je
predlozio Braders i smatraju se znacajnim
u procesima socijalne interakcije. Socijalno
kognitivni deficiti su opisani kod brojnih
psihijatrijskih poremecaja, a njihova po-
vezanost sa klinickom patologijom i aspek-
tima socijalnog funkcionisanja istice vaz-
nost kognitivne procene i naglasava po-
trebu razvoja adekvatnih mera neuropsi-
holoske rehabilitacije.

Klju¢ne reci: socijalna kognicija, shi-
zofrenija, bipolarni afektivni poremecaj,
depresija, poremecaj licnosti
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UvOD
Socijalna kognicija

Socijalna kognicija je sposobnost iz-
gradnje prikaza odnosa izmedu sebe i
drugih i mogucnost koriscenja fleksi-
bilnih mentalnih konstrukata u svojstvu
vodica socijalnih interakcija, sa ciljem
reSavanja adaptivnih problema u okviru
kompleksnog socijalnog ponasanja [1].
Braders definiSe socijalnu kogniciju kao
“mentalne operacije u osnovi socijalnih
interakcija koje uklju¢uju sposobnost i
kapacitet da se sagledaju namere i dis-
pozicije drugih ljudi” [2]. Kapacitet
predstavljanja sopstvenog mentalnog
stanja i mentalnog stanja druge osobe
je klju¢na karakteristika socijalne kom-
petencije [3]. Socijalna kognicija
predstavljena je kao multidimenzionalni
konstrukt koji obuhvata razlicite 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-
vaceni i predstavljaju konstrukt socijalne
kognicije, njihove granice se ne mogu
smatrati apsolutnim i postoji znatno
preklapanje izmedu njih [4].

Hijerarhijska struktura socijalne
kognicije
U multidimenzionalnom konstruktu
socijalne kognicije hijerarhijski se mogu
posmatrati sposobnosti viSeg i sposob-
nosti niZeg nivoa. Visi nivo se odnosi
na inferencijalne i regulatorne procese i
odrazava se na suptilne osecaje emocija
(sposobnost kontrolisanja subjektivnog

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

Bioloske osnove socijalno
-kognitivnih sposobnosti

Bioloske osnove socijalno-kognitivnih
sposobnosti su sloZene i samo delimi¢no
poznate. Prepoznavanje lica omoguceno
je posredstvom neuronskog sistema koji
se sastoji od viSestrukih bilateralnih
regija [6, 7] sa jezgrom sistema u okci-
pito-temporalnim regijama ekstrastri-
jatnog vidnog korteksa, koji omogucava
vizuelnu analizu i proSireni sistem
ukljucujuci temporolimbicke i parijetalne
strukture, koje ekstrahuju znacenje na
osnovu datog izraza lica [6]. Procesui-
ranje emocije ukljucuje interakciju iz-
medu visSe supkortikalnih i kortikalnih
regija, ukljucujuéi amigdalu, bazalne
ganglije, prefronatalne cingularne i tem-
poralne kortikalne regije i organizovan
je u nekoliko razli¢itih mreza [8, 9].

Obrada emocija delom je regulisana
amigdalama, koja je dalje u interakciji
sa insulom i prednjim cingularnim i or-
bitofrontalnim korteksom [10]. Socijalni
atributivni procesi su delimic¢no 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-



gnicije stoga ne treba vezivati samo za
jednu anatomsku regiju, obzirom da je
u osnovi socijalnog funkcionisanja mreza
medusobno povezanih sistema koji
ukljucuju kako kortikalne, tako i sup-
kortikalne oblasti [11]. Ovi mozdani re-
gioni (amigdala, medijalni i orbitofron-
talni korteks i gornji temporalni girus)
¢ine tzv.”socijalni mozak” kako je pred-
loZio Braders [2] i smatraju se znacajnim
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 ,, Citanje uma u o¢ima”

Test ”éitanje uma u o¢ima” (RMET)
smatra se merom neverbalnih aspekata
ToM. Osmisljen je da meri prvi nivo
ToM - atributivni stil, koji identifikuje
relevatno mentalno stanje podsticaja,
za razliku od drugog nivoa kojim se
zakljucuje sadrzaj 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 znacajan za
drustvene interakcije i komunikacije
[14].

Originalna verzija testa iz 1997. go-
dine sastoji se iz niza od 25 fotografija
koje prikazuju podrudje oko ociju i izbor
izmedu dva mentalna stanja za svaku
fotografiju. Kako je prva verzija testa
za ispitanike bila suvise laka i samim
tim pouzdanost testa sporna, osmisljena
je revidirana verzija koja sadrzi 36 foto-
grafija i daje moguc¢nost izbora jednog

od cetiri ponudena odgovora. Takode,
test je ujednacen u odnosu na broj mu-
Skih i Zenskih fotografija i prikazuje i
testira izbor izmedu viSe blisko pove-
zanih mentalnih stanja [15].

,, Faux Pas” test

,Faux Pas” test smatra se merom
verbalnih aspekata teorije uma. Faux
Pas se definiSe kao situacija “gde go-
vornik kaZe nesto bez uzimanja u obzir
da li je to nesto Sto slusalac mozda ne
Zeli da cuje ili zna, Sto tipicno ima ne-
gativne posledice koje govornik nikada
nije nameravao da pricini” [16]. Ova
originalna definicija od strane autora
testa drugim recima bi se mogla iskazati
kroz ,, neko je rekao nesto Sto je u
zadatoj situaciji neprimereno, sa poseb-
nim akcentom da je to nenamerno “
Autori testa su, imajudi u vidu postojanje
ove tendencije kod osoba sa autizmom,
a kako se kasnije pokazalo i ¢itavom
spektru drugih poremecaja, osmislili
test koji testira upravo sposobnost pre-
poznavanja , nenamernih gresaka “.

Prepoznavanje Faux Pas smatra se
naprednim testom ToM sposobnosti jer
zahteva suptilno socijalno poimanje:
osoba mora da bude sposobna da pridaje
znacaj; a) da dvoje protagonista mozda
imaju razlicite nivoe znanja i b) da izjava
moze imati emotivni uticaj na slusaoca
[16]. Osobe sa poremecajima iz spektra
autisticnih poremecaja koje imaju dobre
rezultate na zadacima verovanja prvog
i drugog reda dosledno pokazuju pote-
skoce u prepoznavanju Faux Pas situacija
[16, 17]. Testovni materijal je osmisljen
kroz 20 kratkih prica, od kojih 10 sadrze
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greske po principu Faux Pas, a zadatak
ispitanika je da prepozna postojanje ili
nepostojanje Faux Pas [18].

Socijalna kognicija u shizofreniji

Shizofreni bolesnici pokazuju zna-
cajne deficite u viSe dimenzija socijalne
kognicije [19]. Klini¢ki znacaj uocenih
deficita je u povezanosti sa psihopato-
logijom [20], funkcionalnim ishodom
[21], kao i potencijalno znacajnim en-
dofenotipnim markerima u objasnjava-
nju neurobiologije shizofrenije (SH) [22].
Preko 30 studija koje su se bavile ToM
u SH imaju sli¢ne zakljucke da osobe
obolele od SH pokazuju jasne deficite u
ToM u odnosu na zdrave kontrolne
subjekte i bolesnike sa drugim psihija-
trijskim poremecajima [23]. S obzirom
da se kod rodaka prvog stepena obolelih
od SH takode evidentiraju poremecaji
u ToM ovakav nalaz sugerise da bi ToM
deficit mogao biti potencijalni endofe-
notip za SH [24].

Pogresno procesuiranje kontekstual-
nih informacija kod osoba sa SH na
ToM zadacima je pripisano opstim ka-
rakteristikama SH bolesnika. Kod obo-
lelih od SH primecuje se veca upotreba
logickih procesa nego sociokognitivnih
mehanizama za reSavanje ToM zadataka.
Shizofreni bolesnici imaju tendenciju
da ,, vide radnje gde ih drugi ne vide “,
odnosno da pogresnim interpretiranjem
situacija stvaraju irealne konstrukte rea-
liteta [25, 26]. Imajuci u vidu rezultate
ovih istrazivanja predloZeno je da bi
poremecaj u ToM mogao da bude “trait”
deficit u SH, mada je etiologija deficita
ToM u SH nejasna najviSe iz razloga
$to je mehanizam normalnog ToM jos
uvek nedovoljno poznat [27]. Takode i

meta-analiticke studije socijalno kogni-
tivnih deficita u SH potvrduju postojanje
istih [25, 26] i naglasavaju direktnu po-
vezanost izmedu sociokognitivnog de-
ficita i funkcionalnog ishoda [28]. Me-
dutim, metaanaliticke studije ipak ne
mogu da daju precizan odgovor da li
su ovi deficiti ,,state” ili , trait” marker
[4]. Iako nedavne modelirajuce studije
sugeriSu 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 sli¢no nekozistentni
i nejasni [30]. Donekle vece literaturne
doslednosti nadene su za asocijacije
izmedu atributivnog stila i deluzija ili
paranodinog verovanja [31, 32]. Utvr-
deni deficiti tokom perioda simpto-
matske remisije, potvrduju nezavisnost
deficita od klinickog stanja, dok s druge
strane postoje i nalazi koji potvrduju
pogorsanje performansi tokom akuti-
zacije bolesti i ukazuju na parcijalnu
povezanost specificnih karakteristika
bolesti kao Sto su negativni simptomi
[33] i dezorganizacija [3].

U okviru istraZivanja atribucionog
stila istrazivaci su uglavnom fokusirani
na paranodinu formu SH. Generalno
bolesnici sa SH imaju vecu pristrasnost,
koja moze sluziti povecanju sopstvenog
samopostovanja [34]. Ovakva izmena
atribucionog stila moze biti povezana
sa klinickim stanjem, obzirom na to da
nije pronadena kod osoba sa visokim
rizikom za nastanak psihoze [35]. Do-
sadasnji nalazi ukazuju da je ovakav
poremecaj prisutan i u prvoj psihoti¢noj
epizodi [36]. U tom smislu je geneza
persekutornih deluzija povezana sa ne-



mogucénoséu modifikovanja inicijalnih
sudova. Razlozi mogu biti mnogobrojni,
ukljucujuci mogucnost da osobe sa per-
sekutornim idejama imaju jaku potrebu
za utvrdivanjem inicijalnog stanja (od-
nosno to je Zelja da se dobije odredeni
odgovor na neku temu, radije nego da
se ostane u dilemi sa nedovoljno jasnim,
dvosmislenim situacijama) [37]. Moguci
razlog je i oStecena kognitivna fleksi-
bilnost, koja sprecava ove osobe da raz-
matraju druge uzrocne hipoteze [38] ili
poremecaj u ToM u smislu poremecaja
mogucnosti razumevanja mentalnih sta-
nja drugih ljudi [39].

Socijalna kognicija u bipolarnom
afektivnom poremecaju

Deficit socijalne kognicije u bipolar-
nom afektivnom poremecaju (BAP) sma-
tra se , trait” markerom, a ne deficitom
stanja [40]. Obzirom da strukturne ne-
uroanatomske abnormalnosti povezane
sa BAP ukljucuju regione klju¢ne za
posredovanje ToM, npr. medijalni pre-
frontalni korteks [41], ovakva povezanost
nije iznenadujuca. Geneticke studije na-
laze povezanost izmedu lokusa
ZNF804A za koji je poznato da povecava
osetljivost na BAP i fenotip za normalno
funkcionalno povezivanje tokom razvoja
ToM [42]. Nadalje, postoje dokazi o
jakim deterministickim vezama tokom
neurorazvojnih procesa izmedu ToM i
egzekutivnih funkcija [43] $to uslovljava
meduzavisnost ovih performansi.

Vecina studija koje su koristile ver-
balne zadatke (kao 3to je Faux Pas) za
procenu eutimic¢nih ispitanika, zabelezilo
je disfunkcije umerenog ili veceg inten-
ziteta, dok su kod procene izvrsavanja
zadataka citanja emocija iz ociju zabe-

leZene blage i manje znacajne disfunkcije.
Takve razlike se mogu pripisati, bar de-
limic¢no, ¢injenici da ToM nije monolitna
funkcija, ve¢ 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 razlicite
neuronske mreze kako je potvrdeno na
osnovu dokaza koji svedoce o selektiv-
nom pogorsanju u razlic¢itim klinickim
uslovima - poremecaji autisticnog spek-
tra, SH, sociopatija, prefrontalno ostecenje
mozga - kao i na osnovu rezultata imi-
dzing studija i zakljucaka psihofiziolo-
$kih ispitivanja kod zdravih ispitanika
kontrolne grupe [44, 45]. Postavljena je
i hipoteza [46] da poremecaji unutar
mreZe za mentalizaciju, na neurohemij-
skim ili anatomskim nivoima, dovode
do razlic¢itih stepena poremecaja spo-
sobnosti ,,Citanja tudih misli”, Sto ukazuje
na to da ToM, ne treba posmatrati u di-
hotomnim uslovima kao $to je kapacitet
sve-ili-niSta. Nazalost, pokusSaji da se
izolovano prouce komponente sposob-
nosti mentalizacije bili su vrlo oskudni
kada je u pitanju BAP. Kod bolesnika u
remisiji pitanje deficita u sposobnosti
mentalizacije, specifi¢no ili sekundarno
u odnosu na ne-socijalno-kognitivne
poremecaje, kao i pitanje Stetnih efekata
primene medikamentne terapije i simp-
toma promene raspoloZenja ispod praga
detekcije i dalje ostaju otvorena. Rezultati
Korela i saradnika ukazuju na to da se
socijalno kognitivna oStec¢enja povezana
BAP mogu pojaviti pre pocetka manije,
cesto u skladu sa dugim prodromalnim
periodom koji mladi dozivljavaju pre
prve manicne episode [47]. Medutim,
nije jasno da li je ovo socijalno ostecenje
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nastalo zbog poremecaja u normalnom
sociokognitivnom razvoju usled psihi-
jatrijskog poremecaja ili zbog osnovnih
neuronskih razvojnih abnormalnosti
koji je u osnovi pocetka ispoljavanja
simptoma [48].

Prema aktuelnim podacima iz lite-
rature nema dokaza za postojanje zna-
cajnih asocijacija izmedu deficita ToM i
trajanja bolesti [49], istorije psihoti¢nih
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 jo$
uvek nije razjasnjeno u potpunosti da li
su deficiti socijalne kognicije kod BAP
rezultat neurokognitivnih poremecaja,
veoma je mali broj pokusaja koji su pre-
duzeti u cilju procene uticaja neuroko-
gnitivnih varijabli na socijalno-kognitivne
sposobnosti. Do sada, poznato je samo
nekoliko studija koje su pokusale 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
objasnjavaju, barem delimi¢no, razlike
izmedu bolesnika i ispitanika kontrolne
grupe u pogledu ToM performansi. Na-
suprot tome, Montag i saradnici [51] i
Wolf i saradnici [54] primetili su pore-
mecaje u performansama citanja misli
¢ak i kada se radi o kovarijacijama
efekata neurokognitivnih funkcija, koje
se mogu smatrati argumentom odgo-
vornim za prili¢no specificnu 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 izmedu depresivnih bole-
snika u odnosu na kontrolne subjekte,
dok sa druge strane Volkenstejn i sa-
radnici nisu pronasli razlike [56]. Wang
i saradnici [55] uporedujuci performanse
na RMET depresivnih bolesnika sa i
bez psihoti¢nih simptoma nisu potvrdili
razlike u performansama izmedu grupa,
iako su obe depresivne grupe bile oste-
¢ene u odnosu na kontrolu. Studije emo-
cionalnog prepoznavanja kod depresi-
vnih bolesnika sugeriSu da depresivni
bolesnici teze identifikuju neutralne iz-
raze lica, kao i da imaju duZe reakciono
vreme za prepoznavanje depresivnog
izraza [57]. Nedavna studija Kohler-a i
saradnika [59] fokusirana na percepciju
emocija lica kod velikog depresivnog
poremecaja i BAP prijavila je umerenu
veli¢inu efekta za ostecenje u ovim po-
remecajima, bez statisticki znacajne raz-
likeizmedu depresije i BAP.

Nekoliko drugih grupa ispitalo je
takozvano socijalno kognitivno funk-
cionisanje “viSeg reda” u depresiji. Do-
sadasnji dokazi sugeriSu da bolesnici
sa aktuelnim depresivnim poremecajem
pokazuju ostecenja na takvim zadacima
[59]. Uekermann i saradnici [60] izvestili
su da su ovi bolesnici losiji na zadacima
koji mere razumevanje i procenu hu-
mora, sugerisuci korelaciju deficita na
ovim testovima sa deficitima u izvrSnom
funkcionisanju. Sli¢na studija pokazala
je da depresivni bolesnici imaju nize
performanse na testu detektovanja ,, Faux
Pas”. Ista studija nalazi da je socioko-



gnitivno funkcionisanje depresivnih bo-
lesnika sa psihoti¢nim karakteristikama
lo$ije u odnosu na depresivne bolesnike
bez psihoti¢nih karakteristika [56]. De-
kade istraZivanja generalno su podrza-
vale koncepciju da osobe sa rekurentnim
depresivnim poremecajem imaju vecu
verovatnocu atributivnog stila u kojem
se dogadaji tumace kao negativni zbog
unutrasnjih i stabilnih faktora [61]. Ne-
davni rad Bala i saradnika nalazi da
depresivni atributivni stil ima karakter
i,state” i, trait” markera, a daje stepen
deficita manje izraZen tokom remisije
poremecaja raspoloZenja [62].

Socijalna kognicija u poremecajima
licnosti

Aloplasti¢na simtomatologija pore-
mecaja licnosti 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 poremecajem licnosti
je u vezi a mozda je i baziran na pore-
mecajima socijalne kognicije. Istrazivanja
permanentno ukazauju da osobe sa gra-
ni¢nim poremecajem li¢nosti imaju pri-
strasnost u pripisivanju mentanih stanja
drugima (npr. ocenjuju druge kao zlo-
namerne), odnosno ostecenja prilikom
pripisivanja emocija, misli i namera dru-

gima [63]. Istorija traume u periodu ra-
nog odrastanja i komorbidni postrau-
matski stresni poremecaj su snazni do-
datni prediktori deficita kognitivne em-
patije. Zajedno sa smanjenom emocio-
nalnom empatijom i nepotrebnim sla-
njem drustvenih signala (npr. izrazavanje
mesovitih i tesko citljivih emocija), deficiti
pripisivanja mentalnog stanja mogu do-
prineti problemima u ponasanju.

Istrazivanja kognitivnih osnova agre-
sivnog i nasilnickog ponasanja [64, 65]
nalaze da su deficiti u emocionalnoj
obradi empatije osoba sa antisocijalnim
poremecajem li¢nosti u osnovi ¢injenja
nasilnih radnji. Medutim, studije poka-
zuju da deficiti u prepoznavanju poje-
dinih emocionalnih izraza (straha, tuge),
pre nego opsti sociokognitivni deficit
moZe biti u osnovi iskrivljene precepcije
intepresonalnih relacija i deklanSirajuci
¢inilac agresivnosti [65].

Zakljucak

Socijalno kognitivni deficiti su opisani
kod brojnih psihijatrijskih poremecaja,
a njihova povezanost sa klinickom pa-
tologijom i aspektima socijalnog funk-
cionisanja isti¢e vaznost kognitivne pro-
cene i naglasava potrebu razvoja ade-
kvatnih mera neuropsiholoske 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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