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Schizofrenie is een stoornis die gekarakteriseerd
wordt door cognitieve afwijkingen. Deze hebben
hun oorsprong in disfunctionele corticale en
subcorticale gebieden in het brein. Cognitief
onderzoek bestaat meestal uit de afname van tra-
ditionele neuropsychologische tests. Recente
ontwikkelingen op het gebied van oogbewe-

gingsonderzoek leren ons echter dat de prestatie
op saccadeparadigma’s eveneens een zeer bruik-
bare index voor verschillende cognitieve functies
oplevert. 

Voor het merendeel van de traditionele neu-
ropsychologische tests is nog niet precies bekend
op welke hersengebieden hierbij een beroep
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achtergrond Schizofreniepatiënten hebben cognitieve stoornissen die met behulp van
saccadeparadigma’s goed onderzocht kunnen worden. Voor de meeste van deze paradigma’s is
bekend op welke hersengebieden ze een beroep doen. De saccadeprestatie van schizofreniepatiënten
levert daarom informatie over het functioneren van bepaalde hersengebieden, en dus mogelijk ook
over hersendisfuncties die ten grondslag liggen aan schizofrenie. Tevens wordt verondersteld dat de
recente ontwikkelingen op het gebied van neuroimaging tot meer inzicht kunnen leiden in de
pathofysiologie van schizofrenie. 
doel Dit literatuuronderzoek beschrijft hoe de prestatie van schizofreniepatiënten op vier veel-
vuldig bestudeerde saccadeparadigma’s verschilt van die van gezonde personen. Voor ieder van de
paradigma’s wordt de kennis over het neurale mechanisme aangevuld met bevindingen uit neuro-
imagingonderzoek. Tevens worden de afwijkingen van patiënten vertaald in termen van hersen-
disfuncties. Tot slot wordt kort ingegaan op saccadeafwijkingen bij andere patiëntengroepen.
methode De literatuur voor dit overzichtsartikel is geselecteerd aan de hand van een
Medlinesearch van 1970 tot 1999. 
resultaten Met name de afwijkingen op het antisaccade- en geheugensaccadeparadigma
zijn zeer opvallend. In termen van cognitieve functies representeren de afwijkingen op beide para-
digma’s een disfunctioneel visuospatieel werkgeheugen en een onvermogen om min of meer auto-
matische responsen te onderdrukken. Beide cognitieve defecten kunnen worden teruggevoerd op een
disfunctie in de dorsolaterale prefrontale cortex (dlpfc).
conclusie Een dlpfc-defect lijkt een belangrijke rol te spelen in de pathofysiologie van
schizofrenie; toekomstig neuroimagingonderzoek zal deze conclusie wellicht nuanceren. Op dit
moment is de toegevoegde waarde van neuroimagingonderzoeken helaas nog minimaal als gevolg
van de grote methodologische verschillen.
[tijdschrift voor psychiatrie 43 (2001) 6,  395-404]
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wordt gedaan. Voor saccadeparadigma’s is dat
daarentegen relatief goed in kaart gebracht. Deze
kennis is tot stand gekomen aan de hand van
dieronderzoek, onderzoek bij patiënten met her-
senlaesies, en onderzoek waarbij gebruik werd
gemaakt van transcraniale magnetische stimula-
tie (tms). De recente ontwikkelingen op het
gebied van neuroimagingonderzoek zullen ver-
moedelijk resulteren in een waardevolle aanvul-
ling op deze kennis. 

In dit artikel wordt de prestatie van schizo-
freniepatiënten op de volgende vier saccade-
paradigma’s besproken (figuur 1): 1. het 
visueel-geleide-saccadeparadigma; 2. het antisac-
cadeparadigma; 3. het geheugensaccadeparadig-
ma; en 4. het voorspelbare-saccadeparadigma.
Deze vier paradigma’s meten respectievelijk de
volgende cognitieve functies: spatiële aandacht,
het vermogen tot onderdrukken van automati-
sche responsen, het visuospatiële werkgeheugen,
en het vermogen tot anticipatie. Voor ieder van
de paradigma’s wordt ingegaan op het neurale
mechanisme en de resultaten van neuroima-
gingonderzoek. In aansluiting hierop worden de
implicaties van saccadeafwijkingen voor de
pathofysiologie van schizofrenie besproken. Tot
slot wordt kort ingegaan op saccadeafwijkingen
bij andere (psychiatrische en neurologische)
patiëntengroepen. 

methoden

De informatie in dit artikel is verkregen aan
de hand van een literatuuronderzoek in Medline
vanaf het jaar 1970 tot 1999. Hierbij werden com-
binaties van de volgende trefwoorden gebruikt:
schizophreni*, saccad*, cogniti*, brain, neural, pet

(positron-emissietomografie), fmri (functional mag-
netic resonance imaging) en imaging. Voor uitge-
breidere informatie over de neurale mechanis-
men die betrokken zijn bij de uitvoering van
verschillende saccadeparadigma’s, wordt verwe-
zen naar een eerder gepubliceerd artikel (Broerse
e.a. 2001).

het visueel-geleide-

saccadeparadigma

Vele onderzoeken toonden aan dat schizo-
freniepatiënten geen problemen hebben met de
uitvoering van visueel-geleide saccades
(Crawford e.a. 1995a, b; Hutton e.a. 1998; Maruff
e.a. 1998; Karoumi e.a. 1998; Muller e.a. 1999;
Straube e.a. 1999). Onder bepaalde omstandighe-
den echter maken ze saccades met zeer korte
latentietijden, zogenaamde express-saccades
(Matsue e.a. 1994; Clementz 1996). Deze express-
saccades worden uitgelokt als in het paradigma
een korte tijdsperiode wordt ingebouwd tussen
het verdwijnen van een fixatiepunt en de ver-
schijning van de visuele stimulus. In dat geval
wordt de aandacht even losgekoppeld, en ont-
staat er een grotere ontvankelijkheid voor de
invloed van externe stimuli. Deze ontvankelijk-
heid lijkt bij schizofreniepatiënten te zijn ver-
hoogd. 

neuroimagingonderzoek naar

visueel-geleide saccades

Dieronderzoek en onderzoek bij patiënten
met laesies tonen aan dat visueel-geleide sacca-
des totstandkomen via achtereenvolgens het
laterale corpus geniculatum (lcg), de visuele
cortex (vc), het achterste deel van de pariëtale
cortex (apc) en/of de pariëtale oogvelden (pov),
de frontale oogvelden (fov) en de colliculus
superior (cs) (zie Broerse e.a. 2001). Deze gebieden
staan in dienst van respectievelijk de visuele
waarneming, integratie van visuospatiële infor-
matie, omzetting van visuospatiële informatie
naar een motorisch plan voor de uitvoering van
een saccade, en aansturing van de oogmotoriek.
De snelle express-saccades, hoewel behorend tot
de visueel-geleide saccades, komen daarentegen
tot stand via een ander traject, namelijk via het
lcg, de vc en de cs. Dit traject staat onder rem-
mende invloed van zowel de dorsolaterale pre-
frontale cortex (dlpfc) als de fov. Door deze
remmende invloed wordt voorkomen dat sacca-
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figuur 1 Saccadeparadigma’s

(1a): Er wordt (random) links of rechts van het fixatiepunt een visuele stimulus aangeboden. Hierna moet zo snel en accuraat mogelijk een

saccade naar de stimuluslocatie worden gemaakt. (1b): Er wordt (random) links of rechts van het fixatiepunt een visuele stimulus aangebo-

den. Hierna moet zo snel en accuraat mogelijk een saccade naar de positie in het visuele veld tegenover de stimuluslocatie worden gemaakt;

dit betekent dat de reflexsaccade richting stimulus moet worden onderdrukt. (1c): Er wordt (random) links of rechts van het fixatiepunt kort

een visuele stimulus aangeboden. De proefpersoon blijft naar het fixatiepunt kijken (de saccadereflex moet dus worden onderdrukt), totdat

dit na een bepaalde tijd verdwijnt. Vervolgens dient zo nauwkeurig mogelijk een saccade naar de voormalige stimuluslocatie gemaakt te wor-

den. De uitvoering van de saccade wordt dus voor enige tijd uitgesteld. (1d): Een stimulus verspringt op voorspelbare tijdstippen tussen

(twee) vaste locaties. Een variant is het gebruik van een onzichtbare stimulus, waarbij een auditieve cue aangeeft wanneer een saccade ingezet

moet worden.
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des te pas en te onpas worden ingezet, dus dat het
visuele systeem te reactief opereert. 

Neuroimagingonderzoeken waarbij ge-
bruik werd gemaakt van positron-emissietomo-
grafie (pet) (Fox e.a. 1985; Anderson e.a. 1994;
Sweeney e.a. 1996) en functionele mri (Corbetta
e.a. 1998), bevestigen de betrokkenheid van
bovenstaande gebieden bij de generatie van visu-
eel-geleide saccades. Er bestaat consensus over de
betrokkenheid van de fov en de vc (Fox e.a. 1985;
Anderson e.a. 1994; Sweeney e.a. 1996), en in iets
mindere mate de apc (Anderson e.a. 1994;
Sweeney e.a. 1996; Corbetta e.a. 1998). Daarnaast
lijkt er een (vooralsnog onbekende) rol wegge-
legd voor de mediale delen van de frontale cortex
(Corbetta e.a. 1998), de temporale cortex (tc)
(Sweeney e.a. 1996; Corbetta e.a. 1998) en de sup-
plementaire motorische gebieden (smg) (Fox e.a.
1985). Tussen de onderzoeken bestaan echter
opmerkelijke verschillen in de gerapporteerde
hersenactiviteit. Dit is waarschijnlijk het gevolg
van verschillen in: 1. de paradigma’s; 2. de keuze
van de vergelijkingsconditie (rust of fixatie); 3. de
keuze van het gebied dat bestudeerd werd.

implicaties voor de pathologie

van schizofrenie

Het verhoogde aantal express-saccades
(zoals gevonden onder specifieke paradigmacon-
dities) wijst op een ontremming van de cs die
waarschijnlijk het gevolg is van een defect in de
dlpfc. De veronderstelling dat express-sacca-
des het gevolg zijn van een frontaal defect, en dus
niet van een defect in de cs, wordt ondersteund
door de bevinding dat patiënten normaal preste-
ren op een gewoon visueel-geleide-saccadepara-
digma. Deze normale prestatie impliceert name-
lijk een normale visuomotorische integratie op
het niveau van de vc, apc, fov en cs. Kortom, 
de prestatie van patiënten op visueel-geleide sac-
cades lijkt te wijzen op frontale (dlpfc-)defec-
ten.

het antisaccadeparadigma

Talloze onderzoeken rapporteren voor schi-
zofreniepatiënten een opmerkelijk hoog percen-
tage inhibitiefouten. Dit percentage varieert van
24% tot 71% (tabel 1). Ten aanzien van de latentie-
tijd, amplitude, duur en snelheid zijn eveneens
afwijkingen gevonden (tabel 1). De variatie in de
bevindingen is zeer waarschijnlijk het gevolg van
verschillen in het gebruikte paradigma en/of de
samenstelling van de patiëntenpopulatie. Slechte
prestaties hangen bijvoorbeeld samen met de
aanwezigheid van negatieve symptomen (traag-
heid, deficit syndroom), formele denkstoornissen
en tardieve dyskinesie (Thaker e.a. 1989;
Fukushima e.a. 1990a; Crawford e.a. 1995a; Tien
e.a. 1996; Muller e.a. 1999). Daarentegen lijken
antipsychotica (Crawford e.a. 1995b; Hutton e.a.
1998; Muller e.a. 1999) en chroniciteit van de ziek-
te (Crawford e.a. 1995b) niet van invloed. 

neuroimagingonderzoek naar

antisaccades

Dieronderzoek en onderzoek bij patiënten
met hersenlaesies laten zien dat antisaccades tot-
standkomen via achtereenvolgens de inzet van
de vc (visuele waarneming); apc (en/of pov)
(integratie van visuospatieel materiaal); dlpfc

(omzetting van de stimulusinformatie naar de
gespiegelde positie en onderdrukking van de cs,
opdat de informatie uit de apc niet onmiddellijk
tot een reflexsaccade leidt); fov (omzetting van
visuospatieel materiaal naar een plan voor de
motorische uitvoering van de saccade) en cs (aan-
sturing van de oogspieren) (zie Broerse e.a. 2001).

Neuroimagingonderzoeken waarbij ge-
bruik werd gemaakt van pet (Paus e.a. 1993;
O’Driscoll e.a. 1995; Sweeney e.a. 1996; Doricchi
e.a. 1997) en fmri (Muri e.a. 1998), bevestigen de
betrokkenheid van deze gebieden. Bovendien
demonstreren ze dat daarnaast de smg

(O’Driscoll e.a. 1995; Sweeney e.a. 1996; Doricchi
e.a. 1997), de gyrus cinguli anterior (gca) en de
tc een rol spelen (Paus e.a. 1993; Doricchi e.a.
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1997). In vergelijking met visueel-geleide sacca-
des zijn de fov en de apc tijdens antisaccades
zeer actief; de activiteit in de vc en de orbitofron-
tale cortex (ofc) is daarentegen verlaagd. 

implicaties voor de pathologie

van schizofrenie

Gezien het neurale mechanisme van anti-
saccades moeten de afwijkingen van schizofre-
niepatiënten verklaard worden vanuit een defect
in één (of meerdere) van de bij antisaccades
betrokken gebieden. In dit geval zijn dat de vc,
apc, dlpfc, fov, ofc, smg, tc, gca, cs en de
thalamus. De beoordeling van de integriteit van
ieder van deze gebieden aan de hand van de sacca-
deprestatie is vrij gecompliceerd. Dit wordt ech-
ter vereenvoudigd door onderscheid te maken
tussen de verschillende typen afwijkingen (toe-
name van de latentie, inhibitiefouten, enzo-
voort). Er zijn namelijk in het verleden bevindin-
gen gedaan die rechtstreeks informatie opleveren
over bepaalde hersengebieden. Zij maken dus een
vertaling mogelijk van de afwijkende prestaties

naar defecten in het brein (zie Broerse e.a. 2001).
Zo bleken trage antisaccades te ontstaan na een
fov-defect (Muri e.a. 1991; Rivaud e.a. 1994), ter-
wijl inhibitiefouten het gevolg bleken van een
dlpfc-defect (Pierrot-Deseilligny e.a. 1991a).
Ook kleine amplitudes zijn geassocieerd met een
dlpfc-defect (Funahashi e.a. 1993; Pierrot-
Deseilligny e.a. 1993). Met deze bevindingen is
het aantal potentieel defecte hersengebieden bij
schizofrenie gereduceerd tot de dlpfc en moge-
lijk ook de fov, hoewel toekomstig onderzoek
moet uitwijzen in hoeverre ook defecten in ande-
re gebieden een rol spelen bij het ontstaan van de
afwijkingen.

het geheugensaccadeparadigma

Ook op het geheugensaccadeparadigma
laten schizofreniepatiënten een beeld zien dat
fors afwijkt van gezonde controlepersonen (tabel
2). De saccades hebben kleinere amplitudes en er
worden veel inhibitiefouten gemaakt. De sacca-
des verschillen eveneens in latentietijd, pieksnel-
heid en duur. 

tabel 1 Antisaccades bij schizofreniepatiënten

Afwijking Onderzoek* 

Toename inhibitiefouten Thaker e.a. 1989 (35-10); Thaker e.a. 1989 (60-10a); Fukushima e.a. 1990a (29-2); 

Fukushima e.a. 1990b (26-2); Clementz e.a. 1994 (57-21); Fukushima e.a. 1994 (34-4); Sereno & 

Holzman 1995 (24-6); Crawford e.a. 1995a (52-21); McDowell & Clementz 1997 (71-25); 

Katsanis e.a. 1997 (64-25); Hutton e.a. 1998 (37-19); Karoumi e.a. 1998 (52-19); Maruff e.a. 1998 

(30-5); Muller e.a. 1999 (50-13); Ross e.a. 1998 (53-21) 

Toename latentietijd Thaker e.a. 1989; Fukushima e.a. 1990a, 1994; Tien e.a. 1996; McDowell & Clementz 1997; 

Hutton e.a. 1998; Maruff e.a. 1998; Karoumi e.a. 1998; Muller e.a. 1999

Afname latentietijd van inhibitiefouten Fukushima e.a. 1994; Tien e.a. 1996

Afname amplitude Crawford e.a. 1995a; Hutton e.a. 1998; Maruff e.a. 1998; Karoumi e.a. 1998; Ross e.a. 1998 

Afname pieksnelheid Fukushima e.a. 1990a; Muller e.a. 1999

Afname duur Fukushima e.a. 1990a

* Achter ieder onderzoek staat tussen haakjes het percentage inhibitiefouten voor respec-

tievelijk schizofreniepatiënten en gezonde controlepersonen; a=schizofreniepatiënten met 

tardieve dyskinesie.
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neuroimagingonderzoek naar

geheugensaccades

Dieronderzoek en onderzoek bij patiënten
met laesies laten zien dat het neurale mechanis-
me van geheugensaccades bestaat uit de inzet
van achtereenvolgens de vc, apc (en/of pov),
dlpfc, fov, basale ganglia (bg) en cs (zie
Broerse e.a. 2001). Mogelijk spelen ook de supple-
mentaire oogvelden (sov) een (voorlopig nog
onduidelijke) rol. Het neurale mechanisme van
geheugensaccades lijkt veel op dat van antisacca-
des; de rol van de dlpfc is echter een iets andere.
De dlpfc is bij geheugensaccades namelijk niet
alleen verantwoordelijk voor het onderdrukken
van ongewenste reflexsaccades, maar verzorgt
ook de opslag van visuospatieel materiaal in het
werkgeheugen. 

Tweeneuroimaging(pet-)onderzoeken (An-
derson e.a. 1994; Sweeney e.a. 1996) bevestigen de
betrokkenheid van bovenstaande gebieden.
Beide bevestigen de betrokkenheid van de sov.
Ten aanzien van andere gebieden, zoals de 

gca en tc, zijn de bevindingen minder consis-
tent. 

implicaties voor de pathologie

van schizofrenie

De kleine amplitudes en het grote aantal
inhibitiefouten van schizofreniepatiënten zijn
zeer waarschijnlijk het gevolg van een defect in
één (of meerdere) van de volgende gebieden: de
vc, apc, dlpfc, fov, ofc, gca, tc, bg, cs,

insulaire cortex, thalamus en cerebellum. Net als
bij antisaccades, wordt de beoordeling van de
integriteit van ieder van deze gebieden vereen-
voudigd door naar de verschillende typen afwij-
kingen te kijken. Een interessante onderzoeksbe-
vinding is namelijk dat kleine amplitudes zijn
geassocieerd met een defect in de dlpfc

(Funahashi e.a. 1993; Pierrot-Deseilligny e.a.
1993). Een dlpfc-defect verklaart ook het hoge
aantal inhibitiefouten. Toekomstig onderzoek
moet echter uitwijzen in hoeverre ook defecten
in andere hersengebieden een rol spelen. 

tabel 2 Geheugensaccades bij schizofreniepatiënten

Afwijking Onderzoek*

Amplitudereductie primaire saccade Crawford e.a. 1989 ( ˆ -9)a; Lueck e.a. 1990 (  ̂-13)a; Pierrot-Deseilligny e.a. 1991b ( ˆ -14)a; Crawford 

e.a. 1995a (27-13)b; Crawford e.a. 1995b (38-38)c; Muri e.a. 1996 (  ̂-10); Everling e.a. 1996 (32-19)b; 

Karoumi e.a. 1998 (14-9)c; Ross e.a. 1998 (24-15e)c.

Amplitudereductie ‘final eye position’ f Crawford e.a. 1995a (12-1)b; Crawford e.a. 1995b (23- ̂ )c; Muri e.a. 1996 (  ̂-9); Everling e.a. 1996 

(18-16)b,d

Toename inhibitiefouten Crawford e.a. 1989 (  ̂-30)a; Lueck e.a. 1990 (  ̂-20)a; Fukushima e.a. 1990a (21-4)c; Pierrot-Deseilligny

e.a. 1991b(  ̂-16)a; Crawford e.a. 1995a (48-17)b; Ross e.a. 1998 (38-15)c; Muller e.a. 1999b,c

Toename latentietijd Fukushima e.a. 1990a; Crawford e.a. 1995a; Everling e.a. 1996; Karoumi e.a. 1998c Muller e.a. 

1999b,c

Afname pieksnelheid Fukushima e.a. 1990ac

Toename duur Fukushima e.a. 1990ac

* Achter ieder onderzoek staan tussen haakjes de resultaten (in %) voor respectievelijk schizo-

freniepatiënten en controlepersonen;  ̂ =niet onderzocht; a=ouderen; b=medicatievrije patiën-

ten; c=schizofreniepatiënten met antipsychoticabehandeling; d=ook verticale saccades geme-

ten; e=positiefout; f=positie  van het oog na correctiesaccades.
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het voorspelbare-

saccadeparadigma

Voor zowel zichtbare als onzichtbare stimu-
li zijn bij schizofreniepatiënten geen afwijkin-
gen in de latentietijden gevonden (Hommer e.a.
1991; Clementz e.a. 1994; Crawford e.a. 1995a, b).
Er wordt dus op dezelfde wijze anticipatoir
gedrag ontwikkeld als bij gezonde personen.
Daarentegen zijn de amplitudes van patiënten
die antipsychotica gebruiken kleiner dan die van
gezonde personen (28-41% reductie) (Hommer
e.a. 1991; Crawford e.a. 1995a, b). Echter niet alle
onderzoeken bevestigen dit (Clementz e.a. 1994).

neuroimagingonderzoek naar

voorspelbare saccades

Tot op heden is het hersenmechanisme van
voorspelbare saccades nauwelijks bestudeerd.
Onderzoek bij patiënten met de ziekte van
Parkinson, een ziekte waarbij de bg zijn aange-
daan, suggereert een belangrijke rol voor dit
gebied. Dit wordt bevestigd door onderzoek
waaruit bleek dat geneesmiddelen die een effect
hebben op de bg, de saccadeprestatie beïnvloe-
den. 

pet-onderzoek suggereert de betrokken-
heid van de fov en smg, terwijl de apc en
dlpfc geen rol lijken te spelen (Fox e.a. 1985;
Paus e.a. 1993; Petit e.a. 1993). Vergelijking van
deze onderzoeken wordt echter beperkt door de
relatief grote paradigmaverschillen.

implicaties voor de pathologie

van schizofrenie

Omdat de kennis van het neurale mechanis-
me van voorspelbare saccades te gering is, is het
onmogelijk om op basis van een normale presta-
tie bepaalde gebieden uit te sluiten van betrok-
kenheid bij de pathofysiologie van schizofrenie. 

saccadeafwijkingen bij andere

patiëntengroepen

De meest opvallende afwijkingen bij schizo-
frenie zijn de inhibitiefouten (antisaccades en
geheugensaccades) en de kleine amplitudes
(antisaccades, geheugensaccades en voorspelbare
saccades). Beide afwijkingen zijn echter niet spe-
cifiek voor schizofrenie. Bij drie andere psychia-
trische aandoeningen, namelijk bipolaire stoor-
nissen, depressies en obsessieve compulsieve
stoornissen, werd eveneens een verhoogd aantal
inhibitiefouten gevonden (Tien e.a. 1992, 1996;
Sereno & Holzman 1995; Katsanis e.a. 1997). Bij
bipolaire stoornissen lijken de afwijkingen van
dezelfde orde als bij schizofrenie, terwijl ze bij
depressies en obsessieve compulsieve stoornissen
minder ernstig zijn. Voor deze drie aandoenin-
gen is, net als voor schizofrenie, nog (deels) onop-
gehelderd welke hersengebieden zijn aangedaan.
Saccadeonderzoek bij deze patiëntengroepen zal
daarom weinig kennis opleveren over de patho-
fysiologie van schizofrenie. 

De prestaties van patiënten met neurologi-
sche aandoeningen (Huntington-chorea, de ziek-
te van Alzheimer, progressieve supranucleaire
palsy) bevestigen dat frontale disfuncties ten
grondslag liggen aan inhibitiefouten (Fletcher &
Sharpe 1986; Lasker e.a. 1987; Pierrot-Deseilligny
e.a. 1989). Onderzoeken bij patiënten in de begin-
fase van de ziekte van Parkinson rapporteren ech-
ter geen antisaccadeafwijkingen (Kitagawa e.a.
1994). Dit suggereert dat de bg geen grote rol spe-
len bij het onderdrukken van reflexsaccades.

conclusies

Saccadeparadigma’s vormen een waardevol-
le aanvulling op de traditionele methoden voor
cognitief onderzoek. Met name visueel-geleide
saccades, antisaccades, en geheugensaccades
worden in toenemende mate gebruikt voor de
bestudering van selectieve neurocognitieve pro-
cessen. Ten aanzien van de pathofysiologie van
schizofrenie leveren deze paradigma’s overtui-
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gende aanwijzingen op voor een defect in de
dlpfc. Toekomstig onderzoek moet echter uit-
wijzen in hoeverre de saccadeafwijkingen ook
vanuit defecten in andere gebieden, zoals aange-
dragen door neuroimagingonderzoek, verklaard
kunnen worden. Hiervoor zouden dan de ofc,
smg, tc, gca, insula, thalamus en cerebellum
in aanmerking komen.
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summary

Saccadic paradigms and cognition in schizophrenia: a review – A. Broerse, T.J. Crawford,
J.A. den Boer –
background Schizophrenia can be characterized by the presence of various cognitive dys-
functions. These can be easily investigated with saccadic paradigms. For most saccadic paradigms,
the brain mechanisms involved are very well known. The saccadic performance of schizophrenic
patients therefore, provides information about the function of certain brain areas, and possibly
about brain dysfunctions underlying the disease process. Recent developments in neuroimaging
research can contribute to this search for schizophrenia brain dysfunctions. 
aims This literature study describes how the performance of schizophrenics differs from healthy
controls on the four most widely used saccadic paradigms. For each of the paradigms new informa-
tion about the neural mechanisms is added from neuroimaging studies. The saccadic abnormali-
ties of schizophrenic patients are described in terms of brain dysfunctions. Finally, results on sacca-
dic deficits of other patient groups are reported.
methods The relevant literature for this review paper was selected by means of a search in
Medline from 1970 until 1999. 
results In particular the abnormalities on the antisaccade and memory saccade paradigm
are remarkable. In terms of cognitive functions, poor performance on these paradigms reflects defi-
cits in visuospatial working memory and in the inability to suppress more or less automatic respon-
ses. Both cognitive deficits can be related to dysfunction of the dorsolateral prefrontal cortex
(dlpfc).
conclusions A dlpfc defect appears to play an important role in the pathophysiology of
schizophrenia. Future neuroimaging studies are likely to refine this conclusion, since they can 
elaborate on the knowledge of neural mechanisms. As yet, however, the value of this information is
restricted because of huge methodological differences between studies. 
[tijdschrift voor psychiatrie 43 (2001) 6,  395-404]
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