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1. Inleiding

Diffuse neurocognitieve deficits, zoals geheugen-

stoornissen en problemen met executief functione-

ren, zijn kenmerkend voor schizofrene psychose.

Hoewel vaak werd aangenomen dat de eerste sta-

dia van visuele verwerking bij schizofrene patiënten

relatief intact zijn, (41) worden frequent deficits in

perceptuele organisatie en discriminatie gerappor-

teerd. Deze afwijkingen in vroege visuele waarne-

mingsprocessen dragen mogelijk bij tot de

stoornissen die worden waargenomen in cognitieve

processen van hogere orde (13). Het is dan ook zin-

vol de integriteit van de vroege stadia van visuele

verwerking bij schizofrene patiënten te evalueren. 

2. Organisatie van het
visuele systeem

De voorbije decennia werd heel wat vooruitgang

geboekt m.b.t. de kennis over de neurofysiologische

organisatie van het visuele systeem.

De gezichtszenuw verlaat het oog ter hoogte van de

optische schijf. De zenuwen van linker- en rechter-

oog komen samen in het chiasma opticum waar de

axonen van de nasale retina’s kruisen. Zo komt de

informatie van het linker visuele veld in de rechter

hersenhemisfeer terecht en de informatie van het

rechter visuele veld in de linker hemisfeer. De axo-

nen van de laterale retina’s kruisen niet. Achter het

chiasma opticum vormen de axonen van de retino-

fugale projectie een linker en een rechter optische

baan. Deze optische banen projecteren hoofdzake-

lijk op de laterale nucleus geniculatus (LGN) in de

dorsale thalamus. De neuronen in de LGN projec-

teren op de primaire visuele cortex (= V1 of striate

cortex) (FFiigguuuurr  11). 

De LGN is geordend in verschillende cellagen. Dit

suggereert dat op dit niveau verschillende soorten

retinale informatie apart gehouden worden. De 2

ventrale lagen van de LGN bevatten grotere neuro-

nen en worden daarom de magnocellulaire LGN-

laag genoemd. De vier meer dorsale lagen vormen

de parvocellulaire LGN-laag. In de retina kan men

ook deze magno- en parvocellulaire cellen onder-

scheiden die hoofdzakelijk projecteren op respectie-

velijk de magno- en parvocellulaire laag van de

LGN. De LGN projecteert op de primaire visuele cor-

tex waarin eveneens meerdere cellagen worden

onderscheiden. Na de visuele cortex verloopt de

visuele verwerking verder in twee corticale banen

(FFiigguuuurr  22):

1. Een dorsale baan die zich van de striate cortex

uitstrekt naar de parietale kwab. De neuronen

van deze dorsale baan zijn vergelijkbaar met de

magnocellulaire neuronen in V1.

2. Een ventrale baan die zich uitstrekt naar de

temporale kwab en gezien kan worden als een

extensie van de parvocellulaire cellen

In de parvocellulaire baan (sustained) reageren de

cellen op kleur, hoog contrast en hoge spatiale fre-

quentie. Deze parvocellulaire cellen hebben een

langere antwoordlatentie en –persistentie dan de

cellen in de magnocellulaire baan (transient). De

magnocellulaire cellen zijn gevoelig voor laag

contrast en lage spatiale frequenties en hebben een

korte antwoordlatentie en -persistentie. Dit betekent

dat het parvocellulaire systeem de vorm, fijne

details en locale kenmerken van een stimulus ver-

werkt (het ‘wat’-systeem). De magnocellulaire dor-

sale baan is gespecialiseerd in de verwerking van

locatie, beweging, diepte en positionele relaties

(TTaabbeell  11). 

3. Visuele backward 
masking

Algemeen.

Deficits in vroege visuele verwerking werden bij

schizofrene patiënten meermaals aangetoond aan

de hand van visuele backward masking. Backward

masking treedt op wanneer twee stimuli snel na

elkaar gepresenteerd worden. In die omstandighe-

den wordt de herkenning van de eerste stimulus

(de doelstimulus) gehinderd door de presentatie

van de tweede stimulus (de maskeringstimulus).

Het tijdsinterval dat verloopt tussen de aanbieding

Deficits in de magno- en/of 
parvocellulaire kanalen zouden 
aan de basis liggen van 
perceptuele afwijkingen bij 
schizofrene patiënten.

Figuur 1: Organisatie van het visuele systeem (3).

Figuur 2: Oriëntatie van de dorsale 
en ventrale baan.

Tabel 1: Karakteristieken van parvo- en magnocellulaire banen.

cceellttyyppee eeiiggeennsscchhaappppeenn

parvocellulair gevoelig voor 

kleur

hoog contrast

hoge spatiale frequentie

lange antwoordlatentie

lange antwoordpersistentie

magnocellulair gevoelig voor

locatie

beweging

positionele relaties

korte antwoordlatentie

korte antwoordpersistentie
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van de doelstimulus aan de presentatie van de

maskeringstimulus noemt men het interstimulusin-

terval (ISI) (FFiigguuuurr  33).

Visuele backward masking treedt op omdat de

tweede stimulus interfereert met het ‘spoor’ (icoon)

veroorzaakt door de eerste stimulus. In een stan-

daard backward maskingparadigma zijn de doelsti-

muli letters en wordt de maskering gevormd door

een rij X-en. In een dergelijk paradigma kunnen

schizofrene patiënten de doelstimulus slechts iden-

tificeren wanneer de maskeringstimulus ongeveer

300ms na de doelstimulus wordt aangeboden.

Controlepersonen, daarentegen, identificeren de

doelstimulus wanneer het interval tussen doel- en

maskeringstimulus slechts 120ms bedraagt (7, 59,

12, 34).

Men onderscheidt twee mechanismen als verkla-

ring van backward masking: 

- integratie,

- interruptie.

Integratie zou optreden door het samensmelten

van de sensorische representaties van doel- en

maskeringstimulus tot één beeld. Men spreekt

over interruptie wanneer het duidelijke en intacte

visuele icoon van de doelstimulus verstoord wordt

door de presentatie van de maskeringstimulus

zodat de overdracht naar permanente opslag

wordt verhinderd.

In een standaard backward maskingparadigma,

bevat de maskeringstimulus meer energie (langere

duur, grotere intensiteit of beide) dan de doelstimu-

lus. In dat geval neemt de maskeringsfunctie mono-

toon toe,  de maskering neemt af naarmate het ISI,

toeneemt. Bij korte ISI zou de maskering het gevolg

zijn van integratie, bij langere ISI van interruptie

(56). In het standaard backward maskingparadig-

ma is het dan ook moeilijk om vast te stellen of schi-

zofrene patiënten problemen hebben met het

interpreteren van een gecombineerd beeld of met

het efficiënt overdragen van informatie naar een

permanente opslag.

In een backward maskingparadigma waarin een

maskeringstimulus minder energie bevat dan de

doelstimulus, vindt men een niet-monotone maske-

ringscurve die enkel maskering door interruptie zou

reflecteren. Backward masking door interruptie

wordt in verband gebracht met de aanwezigheid

van de transiente en sustained verwerkingskanalen

(zziiee  ddeeeell  22::  ddee  oorrggaanniissaattiiee  vvaann  hheett  vviissuueellee

ssyysstteeeemm). Breitmeyer & Ganz (1976) formuleerden

de hypothese dat backward masking door interrup-

tie bij niet-zieke personen, het gevolg is van de ver-

storing van de sustained response op de

presentatie van de doelstimulus door de snellere

transiente respons op de presentatie van de mas-

keringstimulus. De meer uitgesproken problemen

van schizofrene patiënten met backward masking

zouden dan het gevolg zijn van overactieve tran-

siente kanalen die reageren op de presentatie van

de maskeringstimulus (39, 49, 26). Meerdere

onderzoekers toonden aan dat schizofrene patiën-

ten deficits vertoonden in backward maskingpara-

digmata waarin de maskeringstimulus minder

energie had dan de doelstimulus waardoor het

optreden van integratie dus geminimaliseerd wordt

(26,14).

Onderzoek naar backward
masking bij schizofrene
psychose

De verstoorde prestatie van schizofrene patiënten in

visuele backward maskingtaken wordt toegeschre-

ven aan verstoorde activiteit in het magnocellulai-

re/transiente kanaal. Om deze hypothese te

toetsen manipuleerden onderzoekers de eigen-

schappen van doel- en/of maskeringstimulus om

differentieel een beroep te doen op sustained en

transiente kanalen.

Cadenhead et al. (1998) gebruikten een identifica-

tie en een localisatie maskeringsparadigma om

informatie te bekomen over maskeringsmechanis-

men en de werking van de verschillende visuele

kanalen. Schizofrene patiënten en controleperso-

nen voerden twee maskeringstaken uit. In de eerste

taak dienden proefpersonen vast te stellen in welke

van vier posities zich een letter bevond. De gebruik-

te maskeringstimulus had hetzelfde energieniveau

als de doelstimulus. In de tweede taak moesten let-

ters geïdentificeerd worden en had de maske-

ringstimulus de helft van de energie van de

doelstimulus. De auteurs verwachtten dat schizo-

frene patiënten in beide taken slechter zouden

presteren dan controlepersonen. Daarenboven

waren ze ervan overtuigd dat het deficit het meest

uitgesproken zou zijn in de eerste taak (localisatie

taak) omdat die taak theoretisch meer activiteit ver-

eist in het transiente kanaal. Deze hypothese werd

bevestigd. Patiënten bleken meer problemen te

hebben dan controlepersonen in de localisatietaak

terwijl er geen significante verschillen werden geob-

serveerd tussen beide groepen in de identificatie-

taak. De bevindingen van Cadenhead et al. zijn

consistent met deze van Green et al. (1994) die

vaststelden dat schizofrene patiënten slechter

presteerden dan controlepersonen in backward

maskingtaken die erop gericht waren het gebruik

van sustained kanalen te minimaliseren. Green et

al. stellen dat die resultaten het gevolg zijn van over-

actieve transiente kanalen die verhinderen dat er

een icoon gevormd wordt. Het backward masking-

deficit van schizofrene patiënten zou niet toege-

schreven moeten worden aan afwijkingen in het

sustained kanaal. 

Ook O’Donnell et al. (1996) onderzochten bij schi-

zofrene patiënten de visuele verwerking in functie

van de dorsale (magnocellulaire) en ventrale (par-

vocellulaire) baan. Daartoe moesten de patiënten 4

taken uitvoeren. Twee taken deden beroep op ver-

werking in de dorsale baan: het herkennen en dis-

crimineren van spatiale relaties (locatie en traject

van beweging). De twee andere taken vereisen de

verwerking van respectievelijk een patroon en spa-

tiale frequentie. Ze zouden vooral beroep doen op

de ventrale baan. De resultaten toonden aan dat de

verwerking van patronen en spatiale frequentie rela-

tief intact was bij schizofrene patiënten terwijl er

sprake was van een deficit bij de verwerking van

locatie en bewegingstraject. Deze resultaten wijzen

Schizofrene patiënten 
vertonen deficits in vroege 
visuele verwerking.

Figuur 3: Verloop van een standaard backward
maskingparadigma.

XXXXXXX

Tijd

Fixatiepunt Doelstimulus Maskeringstimulus

- H

ISI
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opnieuw op een deficit in de dorsale baan bij schi-

zofrene patiënten. 

Visual backward masking
en symptomatologie

Verscheidene onderzoekers gingen na of de afwij-

kingen in backward masking bij schizofrene patiën-

ten verschillen in functie van symptomatologie. In

het experiment van Butler et al. (2002) bleken

zowel de prestatie in een standaard maskeringspa-

radigma als de prestatie in een transient-biased

conditie te correleren met negatieve symptomen.

Hiermee komen deze auteurs tot dezelfde conclu-

sie als andere onderzoekers dat de deficits in back-

ward masking meer uitgesproken zijn bij patiënten

met negatieve symptomen dan bij patiënten met

positieve symptomen (48, 26, 59, 52). Butler et al.

(2002) stelden ook vast dat medicatie geen invloed

heeft op de deficits in backward masking.

4. Objectherkenning

Onderzoek toonde aan dat schizofrene patiënten

meer tijd nodig hebben om kort gepresenteerde sti-

muli te herkennen (16, 18). Doniger et al. (2001)

stelden vast dat schizofrene patiënten een deficit

vertoonden in het herkennen van gefragmenteerde

objecten. Wel profiteerden ze evenzeer als controle-

personen van manipulaties zoals het herhaaldelijk

aanbieden van objecten en van priming met woor-

den. Dit resultatenpatroon suggereert dat de pro-

blemen van schizofrene patiënten met

objectherkenning toegeschreven moeten worden

aan een bottom-upverstoring van de verwerking op

het niveau van de visuele associatiecortex. Dus niet

zozeer aan verstoorde top-downcontrole.

Het proces van objectherkenning/perceptual clo-

sure (deze laatste term verwijst naar de invulling

van ontbrekende informatie waardoor het visuele

systeem objecten kan herkennen zelfs wanneer

deze gedeeltelijk verborgen zijn) kan bestudeerd

worden aan de hand van gefragmenteerde afbeel-

dingen en wordt geïndexeerd door het opwekken

van een specifieke event-relatedcomponent

Closure Negativity (Ncl). De amplitude van de Ncl

neemt gradueel toe als stimuli in steeds minder

gefragmenteerde vorm worden aangeboden. De

Ncl heeft een pieklatentie van ongeveer 290ms

en is gelokaliseerd in laterale occipitale gebieden

die een systeem van visuele associatieregio’s

omvatten: het Laterale Occipitale Complex (LOC).

Zoals hoger vermeld heeft het visuele systeem

twee belangrijke onderverdelingen: de dorsale en

de ventrale baan.

Transmissie in de ventrale baan is langzamer dan

deze in de dorsale baan. De LOC beslaat de hoog-

ste laag van de ventrale visuele stroom en speelt

een cruciale rol bij objectherkenning. De relatief

lange latentietijd van de Ncl en zijn bilaterale occi-

pitotemporale distributie suggereert dat de Ncl

activiteit in de LOC indexeert. Een verminderde

opwekking van de Ncl zou dus verstoorde acti-

viteit van de LOC reflecteren, wat gerelateerd is

aan verstoorde perceptual closure bij schizofrene

patiënten.

Doniger et al. (2002) onderzochten perceptual clo-

sure bij schizofrene patiënten in een ERP-studie.

Patiënten bleken gefragmenteerde objecten moeilij-

ker te herkennen dan controlepersonen. De ampli-

tude van de Ncl was gereduceerd bij schizofrene

patiënten in vergelijking met controlepersonen. Dit

wijst op verstoord functioneren ter hoogte van het

LOC. Om te bepalen of de LOC zelf disfunctioneel

is of dat er problemen zijn in de vroegere fasen in

de informatieverwerking werd gekeken naar ERP-

componenten die voorafgaan aan de Ncl. 

NN 11: deze component zou algemene kenmerk-

discriminatie, gemedieerd door objectherkenning in

de ventrale baan, reflecteren en bleek niet te ver-

schillen tussen controlepersonen en patiënten.

PP11: bleek significant verminderd bij schizofrene

patiënten. De P1 wordt zowel in dorsale als ventrale

structuren gegenereerd terwijl de N1 hoofdzakelijk

voortkomt uit ventrale structuren. De reductie in de

P1 bleek groter over dorsale dan over ventrale

gebieden.

Dit patroon van resultaten suggereert dus dat de ini-

tiële verwerking in de ventrale baan relatief intact is

terwijl de verwerking in de dorsale baan verstoord

is. De verstoorde acitiviteit in de dorsale baan zou

aanleiding geven tot de bij schizofrene patiënten

geobserveerde verstoorde perceptual closure*. 

Naast backward masking wordt dus ook verstoorde

objectherkenning teruggevoerd op een deficit in het

magnocellulaire kanaal. Verstoorde activiteit in het

magnocellulaire (dorsaal) transiënte kanaal ligt aan

de basis van een verstoorde objectherkenning.

5. Globaal-Locaal 
verwerking bij 
schizofrene patiënten

Onderzoek heeft herhaaldelijk aangetoond dat de

perceptie van globale stimulusaspecten bij gezon-

de individuen voorafgaat aan de verwerking van

locale elementen. Dit bleek uit resultaten beko-

men met de global-localtaak (40). Bij deze taak

moeten proefpersonen ofwel reageren op een

grote letter die opgebouwd is uit kleine letters

ofwel op de kleine letters die deel uitmaken van

een grote letter (FFiigguuuurr  44). Binnen dit paradigma

blijken normale proefpersonen sneller te reageren

op de globale letter dan op de constituerende let-

ters en blijkt de globale letter te interfereren met

de waarneming van de samenstellende letters,

maar hebben de kleine letters geen invloed op de

perceptie van de grote letter (40). 

Onderzoek met bovenstaand global-localparadigma

leverde bij schizofrene patiënten inconsistente

resultaten op. Een aantal studies stellen dat schizo-

frene patiënten een bias vertonen tot globale ver-

werking (15, 25). Andere studies stellen vast dat

schizofrene patiënten niet in staat zijn een Gestalt

waar te nemen, maar zich toespitsen op locale 

visuele elementen (22, 24).

In een recente ERP-studie gebruikten Johnson et al.

(2005) het global-localparadigma om meer duide-

lijkheid te krijgen over de verwerkingsdeficits bij

schizofrene patiënten. De deelnemers aan het

experiment moesten reageren op de aanwezigheid

van één specifieke doelletter (HH) of dit nu de globale

dan wel de locale letter was.

Figuur 4: Voorbeeld van een global-local 
stimulus.

E E
E E
E E E E E
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E E

HHHHH
H
HHHHH
H
HHHHH
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Op basis van de, bij schizofrene patiënten herhaal-

delijk gerapporteerde, deficits in magnocellulaire

kanalen die instaan voor de verwerking van globale

stimulusaspecten, verwachtten de onderzoekers

afwijkingen in de verwerking van globale stimuli. De

patiënten bleken trager en minder correct te reage-

ren op globale stimuli in vergelijking met controle-

personen. Ook dit deficit wordt toegeschreven aan

afwijkingen in de dorsale baan (20).

6. Oogbewegingen

Enkel het centrale deel van de retina (de fovea) is in

staat om fijne details waar te nemen. Om onze vol-

ledige omgeving in detail waar te nemen maken

onze ogen voortdurend kleine oogbewegingen of

saccades. Die saccades hebben tot doel de fovea te

richten op die delen van de visuele omgeving die

gedetailleerd moeten worden waargenomen.

Naast saccadische oogbewegingen, die de fovea

eerder sprongsgewijs naar de gewenste locatie

brengen, komen ook vloeiende oogvolgbewegingen

voor. Afwijkingen in deze smooth pursuit oogbewe-

gingen behoren tot de meest gereproduceerde fysio-

logische afwijkingen geassocieerd met schizofrene

psychose. (38). De afwijkende oogvolgbewegingen

worden geobserveerd in 50% tot 80% van de schi-

zofrene patiënten en in 25-40% van hun niet-zieke

eerstegraadsfamilieleden (31, 38, 54). Verstoring

van de oogvolgbewegingen is dan ook één van de

voornaamste kandidaten voor endofenotypische

marker.

Het visueel volgen van een doel kan gebeuren door

twee neurale systemen:

- het smooth pursuitsysteem dat het foveale

gebied van de retina in exacte overeenstem-

ming brengt met het visuele beeld van het

doel,

- accadische oogbewegingen die het beeld van

het doel snel naar de fovea brengen.

Niet-zieke personen doen voor de uitvoering van

taken die smooth pursuitoogbewegingen vereisen

nagenoeg uitsluitend beroep op het smooth pur-

suitsysteem. Tal van onderzoekers stellen dat de

problemen van schizofrene patiënten met smooth

pursuitoogbewegingen het gevolg zijn van een

onvermogen van deze patiënten om het saccade

systeem te inhiberen. Zo treden saccades op tij-

dens de uitvoering van de smooth pursuittaak (32,

44, 45).

Onderzoek naar de neuroanatomische basis van

afwijkingen in oogvolgbewegingen wijzen op betrok-

kenheid van hersengebieden die een rol spelen bij

de primaire verwerking van beweging; zoals het

midden temporale visuele gebied (V5) en de

midden superieure temporale regio (16). Ook het

frontal eye field werd in verband gebracht met afwij-

kende oogvolgbewegingen. (43, 45, 55, 53)

Daarnaast vonden Tregellas et al. (2004) bij schizo-

frene patiënten een toegenomen activiteit in de

posterieure hippocampus en de rechter fusiforme

gyrus in vergelijking met controlepersonen.

Differentiële activiteit in deze gebieden tijdens oog-

volgbewegingen is bij schizofrene patiënten con-

sistent met evidentie voor een inhibitorische

disfunctie in deze gebieden (4, 23). 

Naast de problemen met oogvolgbewegingen obser-

veert men bij schizofrene patiënten ook verstoorde

sacadische oogbewegingen. Dit komt onder andere

voor in een aantal experimentele paradigmata zoals

de anti-saccade taak, taken die geheugen gestuurde

saccades vereisen enz. (10). Deze problemen zou-

den teruggaan op deficits in het frontal eye field en

de dorsolaterale prefrontale cortex.  Men heeft aan-

getoond dat in meer naturalistische kijkomstandighe-

den de exploratieve oogbewegingen van schizofrene

patiënten verstoord zijn. Patiënten bekijken slechts

een beperkt deel van de aangeboden stimulus en

vertonen een langere gaze-duur dan controleperso-

nen (37). Visueel uitgelokte saccades blijken bij schi-

zofrene patiënten normaal te verlopen. 

7. Perceptie van 
biologische beweging

In het dagelijks leven worden we voortdurende

geconfronteerd met dynamische optische infor-

matie die de activiteit weergeeft van mensen en

dieren. Dit noemt men biologische beweging.

Biologische beweging bevat informatie over de

identiteit van de bewegende stimulus, zijn/haar

acties, intenties en zelfs emoties. Het menselijk

visueel systeem kan biologische beweging snel en

moeiteloos detecteren. Biologische beweging

bevat relevante sociale informatie. Het correct

verwerken van sociale signalen is cruciaal voor

effectieve sociale interacties. Deficits in de per-

ceptie van biologische beweging kunnen vergaande

gevolgen hebben voor sociale interacties.

In de hersenen zouden gespecialiseerde netwer-

ken bestaan voor de waarneming van biologische

beweging. Deze netwerken zouden de superieure

temporale sulcus (en omliggende gebieden)

omvatten (6, 27, 57). Deze structuur zou ook een

belangrijke rol spelen bij het vermogen tot het

hebben van een theory of mind (2). Het concept

theory of mind verwijst naar het vermogen om de

mentale toestand van zichzelf en anderen af te

leiden en om de intenties en overtuigingen van

anderen te interfereren. Vermits schizofrene pa-

tiënten problemen hebben met taken waarin men

beroep moet doen op theory of mind, kan men

verwachten dat patiënten met schizofrene

psychose eveneens problemen zullen hebben

met het herkennen van biologische beweging.

Beide processen gaan immer terug op de supe-

rieure temporale gyrus. Dit werd onderzocht door

Kim et al. (2005). Zij gingen na of schizofrene

patiënten in staat zijn biologische beweging te

onderscheiden van niet-biologische beweging.

Schizofrene patiënten waren significant slechter

in het discrimineren van biologische bewegingen

dan de controlepersonen. Deficits in de perceptie

van biologische beweging bleken bovendien signi-

ficant te correleren met deficits in sociaal functio-

neren, zoals gemeten met de Zigler social

competence scale (60). 

8. Kleurwaarneming

Kleurperceptie heeft bij schizofrene patiënten

relatief weinig aandacht gekregen. Onderzoek

naar kleurperceptie bij schizofrene patiënten 

kan nochtans interessant zijn vermits stoornissen

in kleurdiscriminatie gerapporteerd werden bij

6
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Afwijkende oogvolgbewegingen
worden geobserveerd in meer 
dan 50% van de schizofrene 
patiënten en in meer dan 25% 
van hun niet-zieke eerstegraads-
familieleden.
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patiënten met een hypodopaminerge toestand

zoals de ziekte van Parkinson en bij het stoppen

van cocaïnegebruik (19, 47, 1).

Omdat schizofrene psychose geassocieerd wordt

met een ontregeling van het  neurotransmitter-

systeem, waaronder dopamine en antipsychoti-

sche medicatie een hoge affiniteit heeft voor

dopaminerge receptoren, zijn er redenen om

kleurwaarneming bij schizofrene patiënten na te

gaan. Shuwairi et al. (2002) vonden geen eviden-

tie voor een verstoring van kleurwaarneming bij

schizofrene patiënten die behandeld werden met

antipsychotica. Vile et al. (1997) stelden daaren-

tegen vast dat schizofrene patiënten, behandeld

met antipsychotica (zowel klassieke als nieuwe),

een verstoorde kleurdiscriminatie vertoonden in

vergelijking met controlepersonen. Effecten van

de aandoening en medicatie konden in deze stu-

die niet onderscheiden worden.

9. Gezichtswaarneming

Onderzoek naar gezichtsperceptie bij schizofrene

patiënten heeft zich vooral toegespitst op de

waarneming van de emotionele gelaatsuitdruk-

king. Schizofrene patiënten blijken emotionele

gelaatsuitdrukkingen significant minder goed te

herkennen dan niet-zieke controlepersonen.

Onderzoek heeft aangetoond dat de gezichtwaar-

neming van schizofrene patiënten al voor de ana-

lyse van emotionele gelaatsexpressie optreedt.

Hermann et al. (2004) onderzochten de vroeger

verwerking van gezichtsstimuli d.m.v. ERP. 24

schizofrene patiënten en 28 controlepersonen

bekeken afbeeldingen van gezichten en gebou-

wen. Schizofrene patiënten bleken in vergelijking

met controlepersonen een gereduceerde NN 1177 00

component+ te vertonen wanneer gezichtsstimuli

aangeboden werden. Deze reductie werd niet

geobserveerd wanneer de stimuli afbeeldingen

van gebouwen waren.

Vermits de N170 de structurele codering van

gezichten reflecteert, wijzen deze resultaten op

de aanwezigheid van een specifiek deficit in

gezichtswaarneming bij schizofrene patiënten.

Deze bevindingen sluiten aan bij de verstoorde

waarneming van emoties en tonen aan dat de

verstoring van de gezichtswaarneming al veel eer-

der optreedt dan de analyse van de veranderin-

gen in gelaatsexpressie.

10. Verband tussen visue-
le verwerkingsdeficits
en neurocognitief
functioneren

Ofschoon vaak wordt gesteld dat perceptuele defi-

cits aan de basis zouden liggen van de uitgebrei-

de cognitieve deficits die bij schizofrene patiënten

geobserveerd worden, is de link tussen stoornis-

sen in de vroege visuele waarneming en deficits

in hogere-orde cognitieve processen totnogtoe

niet duidelijk. Het onderzoek in dit domein is nog

beperkt.

Brenner et al. (2002) onderzochten de samen-

hang tussen psychofysiologische maten van vorm

en bewegingsperceptie en -herkenning en neuro-

cognitieve tests voor aandacht, geheugen en exe-

cutieve functies (CPT, CVLT, Family pictures of

the Wechsler Memory Scale, letter-number

sequencing, WCST). Beweginsperceptie was

geassocieerd met werkgeheugen terwijl bewe-

gingsherkenning geassocieerd was met werkge-

heugen en visueel geheugen.

Sergi et al. (2002) onderzochten het verband

tussen sociale perceptie en de prestatie op 

een backward masking taak bij 30 schizofrene

patiënten. De prestatie op de backward masking

taak bleek gecorreleerd met de prestatie op de

taak voor sociale perceptie (half-profile of non-

verbal sensitivity). 

11. Conclusie

Aanvankelijk ging men ervan uit dat de vroege

visuele verwerking bij schizofrene patiënten niet

verstoord was. Recent hebben meerdere onder-

zoekers echter aangetoond dat bij schizofrene

patiënten al stoornissen optreden in de eerste

stadia van de visuele waarneming. Deze proble-

men zouden voornamelijk hun oorspong vinden

in een verstoorde activiteit van de magnocellulaire

banen in het visuele systeem. De geobserveerde

deficits liggen mogelijk aan de basis van de 

hogere-orde cognitieve deficits die geobserveerd

worden bij schizofrene patiënten. Onderzoek naar

het verband tussen visuele en neurocognitieve

deficits is echter schaars zodat hierover nog geen

sluitende conclusie kan worden getrokken. Ook

weet men weinig over de invloed van antipsycho-

tische medicatie op deze vroege visuele waarne-

ming. Naast deficits in vroege visuele verwerking,

observeerde men bij schizofrene patiënten ook

afwijkingen in oogvolgbewegingen. Deze afwijkin-

gen worden ook frequent teruggevonden bij eer-

stegraadsfamilieleden van schizofrene patiënten.

Afwijkende oogvolgbewegingen zijn makkelijk te

testen en één van de meest typische endofeno-

typische markers.

* Event-related potentials (ERP’s) bestaan uit een reeks
positieve en negatieve pieken, ook wel componenten
genoemd, die na de aanbieding van een prikkel 
optreden na een bepaalde latentietijd. De P1 is de 
eerste positieve component die optreedt in de buurt
van 100ms na aanbieding van een prikkel. De N1 is 
de eerste negatieve component.

+ Negatieve ERP-component die optreedt in de buurt van
170 ms na aanbieding van een prikkel.
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