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Wykaz stosowanych skrotow i akronimow

CBT

CR
CTT1i2
DSM

ICD

MCT
PANSS

PCh

PDI

PDW
PSYRATS
RME
SANS

SAPS

ToM

Psychoterapia poznawczo- behawioralna (ang. Cognitive-Behavioral Therapy)
Klasyczna Skala Szacowania Pewnosci (ang. confidence rating scale)

Kolorowy Test Potaczen (ang. Color Trail Test 1 and 2)

Diagnostyczny i Statystyczny Podrecznik Zaburzen Psychicznych (ang. Diagnostic
and Statistical Manual of Mental Disorders)

Migdzynarodowa Klasyfikacja Choréb (ang. International Classification
of Diseases)

Trening Metapoznawczy (ang. Metacognitive Training)

Skala Objawow Pozytywnych i Negaywnych (ang. Positive and Negative
Syndrome Scale)

Skala Mysli Paranoicznych (ang. Paranoia Checklist)

Kwestionariusz Urojen Przesladowczych Petersa (ang. Peters Delusion Inventory)
Ekonomiczna skala szacowania pewnosci (ang. postdecision wagering scale)
Skala Objawow Psychotycznych (ang. Psychotic Rating Symptom Scales)

Test oczu (ang. Reading the Mind in the Eye)

Skala Oceny Objawow Negatywnych (ang. The Scale for the Assessment of
Negative Symptoms)

Skala Oceny Objawow pozytywnych (ang. The Scale for the Assessment of Positive
Symptoms)

Teoria Umystu (ang. Theory of Mind)



I. Czes¢ Teoretyczna

1. Wstep

W  niniejszej pracy analizowano problematyke mechanizméw poznawczych
przyczyniajacych si¢ do powstawania i podtrzymywania przekonan urojeniowych u o0sob
chorujacych na schizofreni¢. Pomimo licznych badan opisujacych deficyty poznania wyrazone
nadmierng pewnosciag wiasnych sadow wsrdd pacjentow ze schizofrenig oraz jej zwigzku
z objawami urojeniowymi, to istnieje niewiele prac pokazujacych deficyty poznawcze wsrdd
pacjentéw z objawami urojeniowymi w kontek$cie spolecznego funkcjonowania [1- 3].
Nieliczne prace badawcze wskazuja, ze istnieja zwiazki urojen z deficytami metapoznania
w funkcjonowaniu pamigci [4], zar6wno wsrdd pacjentow paranoidalnych doswiadczajacych
pierwszego epizodu psychotycznego [2], jak 1 wsrdd osob zdrowych, ktore wykazuja tendencje
do myslenia paranoidalnego [5-7]. Opublikowano roéwniez badania ujawniajace
wspotwystepowanie deficytéw metapoznania z bledami poznawczymi typu ,,przeskok do
konkluzji” (ang. jumping to conclusion) popetnianymi przez pacjentdéw ze schizofrenig [8].
Takze badania Moritza 1 wspotpracownikow [3] w tej populacji pacjentéw chorujacych
na schizofreni¢ wskazuja na powigzanie nadmiernej pewnosci z btgdami percepcyjnymi
1 bledami w rozpoznawaniu emocji [9]. Przytoczone badania pomimo, iz potwierdzaja tezg
o istotnych zwigzkach procesdw metapoznania z powstawaniem i utrzymywaniem si¢ myslenia
paranoidalnego, to jednak cechuja si¢ brakiem wystarczajacych dowodoéw na pokazanie
podobnych zalezno$ci w sytuacjach spotecznych, angazujacych zdolno$ci spolecznego
poznania [10]. Wyrazna luka w literaturze badawczej dotyczaca wyjasnienia zaleznosci
pomiedzy procesami metapoznania a spolecznym poznaniem w schizofrenii z wystgpujacymi
urojeniami przesladowczymi wymaga dalszego uzupetnienia.

Co wigcej, w literaturze nie zostaty opisane wyniki odnoszace si¢ do specyficznych

populacji klinicznych chorujacymi na réznego rodzaju podtypy schizofrenii. Dlatego jednym

z gtownych celdow niniejszej pracy oraz badan wlasnych byla préba wyjasnienia znaczenia

metapoznania w powstawaniu urojen oraz ich podtrzymywaniu z uwzglednieniem objawdw

pozytywnych pomiedzy poszczegdlnymi podtypami schizofrenii, np. odmiany paranoidalnej

1 rezydualnej tej choroby.

W dotychczasowych badaniach nad metapoznaniem wsréd pacjentdow z diagnoza

schizofrenii badacze kontrolowali natezenie poszczegdlnych symptomoéw, np. pozytywnych.



Tego rodzaju metodologia nie jest wolna od wad, poniewaz w badaniach czesto nie uwzglednia
si¢ podtypow schizofrenii oraz odmiennych syndroméw charakterystycznych dla kazdej
z jednostek nozologicznych, a jedynie zaktada homogeniczno$¢ wystepujacych objawow wsrdd
pacjentéw chorych na schizofreni¢. Nalezy podkresli¢, ze w klasyfikacjach chorob
psychicznych tj. ICD (ang. International Classification of Diseases) [11] lub DSM
(ang. Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders) [12] specyficzne podtypy
schizofrenii prezentuja zrdéznicowany obraz kliniczny. Odmiennych objawow oraz ich
nasilenia, a takze przebiegu choroby przewiduje si¢ w przypadku schizofrenii paranoidalnej,
a nieco odmiennych w przypadku schizofrenii rezydualnej. Schizofrenia paranoidalna
przejawia si¢ wystepujacymi wzglednie stabilnymi urojeniami przesladowczymi od poczatku
wystepowania choroby przez caty jej przebieg [11]. W schizofrenii rezydualnej za§ dominuje
przewlekly etap rozwoju choroby odrdzniajacy si¢ wyraznym nasileniem objawow — od etapu
poczatkowego do etapu pdzniejszego rozwoju choroby nacechowanego dtugo trwajacymi, cho¢
nie zawsze nieodwracalnymi, objawami negatywnymi [11]. Jednym z kluczowych elementéw
schizofrenii rezydualnej— zarowno w trakcie trwajacych objawoéw pozytywnych, jak
1 negatywnych — sg przede wszystkim deficyty funkcjonowania spotecznego, ktdre spetniaja
kryteria diagnostyczne tej choroby wedlug DSM-5 [12]. Natomiast objawy pozytywne takie
jak urojenia (takze halucynacje) uwazane sa za glowne przejawy schizofrenii mogace
wystepowacé w roznych wariantach tej choroby.

Warto zwroci¢ uwage, ze w podtypie schizofrenii rezydualnej objawy urojeniowe
o charakterze przesladowczym sa nieznacznie nasilone, a glownie przewazaja objawy
negatywne. W przeciwienstwie do schizofrenii paranoidalnej, w ktdrej przewazaja objawy
pozytywne z dominujacymi objawami urojen przesladowczych i1 ksobnych. Dlatego
uwzglednienie roznic wynikajacych z odmiennych diagnoz nozologicznych pacjentow moze
stanowi¢ jeden z wazniejszych czynnikow na drodze do lepszego zrozumienia mechanizméw
poznawczych lezacych u podstaw poszczegdlnych objawow schizofrenii oraz moze pozwolié
na lepsze zrozumienie zalezno$ci miedzy metapoznaniem i poznaniem spotecznym.

Podobne problemy wynikajace z niejednoznacznos$ci wynikow w populacji pacjentow
ze schizofrenia wystepuja w zakresie poznania spotecznego (procesy poznawcze
odpowiadajagce za adekwatne funkcjonowanie w interakcjach spotecznych). Liczne prace

empiryczne omoéwione w dalszej czeSci pracy wskazuja na zalezno$¢ deficytow



mentalizacyjnych! od rodzaju objawow przejawianych przez pacjentow bez wzgledu na podtyp
zdiagnozowanej schizoftrenii.

Celem niniejszej pracy byly badania poznawczych uwarunkowan przekonan

urojeniowych wystepujacych w psychozie w zaburzeniach ze spektrum schizofrenii. W czesci

pierwszej pracy zostanie zaprezentowana aktualna wiedza dotyczaca zaburzen psychotycznych
w oparciu o wyniki wspotczesnych badan empirycznych z odwotaniem do kontekstu
historycznego. W niniejszej cze$ci praca gtoéwnie bedzie koncentrowata si¢ na opisach
procesOw metapoznawczych i poznania spolecznego wsrdd pacjentow doswiadczajacych
przekonan urojeniowych. Natomiast w drugiej czgséci zaprezentowano wyniki badan wlasnych
przeprowadzonych wérod osob z diagnoza schizofrenii paranoidalnej, rezydualnej i w populacji
ogoblnej. Uzyskane wyniki badan oraz ich interpretacja pozwolita wyjasni¢ mozliwy wptyw
wyzej wymienionych czynnikow poznawczych na ksztaltowanie si¢ i1 podtrzymywanie

przekonan paranoidalnych.

1.1.  Przekonania urojeniowe

Istnieje obszerna literatura naukowa po§wigcona analizie doswiadczen psychotycznych,
w ktorej porownuje si¢ wzorce funkcjonowania psychopatologicznego pomi¢dzy osobami
zdrowymi i chorymi. Zatozeniem tego rodzaju badan jest wykrycie oraz wyjasnienie
czynnikow réznicujacych etiologie chorob psychicznych [13]. Wraz z pojawiajacymi si¢
nowym wynikami oraz wiedza na temat etiologii, patofizjologii, objawow klinicznych
i leczenia schizofrenii [14] zarysowuje si¢ rowniez mozliwo$¢ lepszego poznania czynnikdw
wywolujacych choroby psychiczne. Pomimo wypracowania rzetelnych i czesto trafnych
kryteriow diagnostycznych jednostki chorobowej pacjenta, dalej klinicy$ci nie sa w stanie
opisa¢ precyzyjnie mechanizmoéw psychopatologicznych prowadzacych do objawow
klinicznych [15]. Wiele dowodow wskazuje na to, ze obecny system klasyfikacji i rozumienia
zaburzen psychicznych moze by¢ problematyczny [16]. Przyktadowo, panujace w srodowisku
generalizacje (np. ,schizofrenia to interakcja genow i S$rodowiska™) oraz réznorodne
twierdzenia (np. ,,schizofrenia jest chorobg systemu dopaminergicznego”) staja si¢ uznanymi

prawdami naukowymi. Biorac pod uwage taka perspektyw¢ wyjasniania oraz rozumienia

! Pojecie mentalizwowania jest zdolnoécig wchodzacg w procesy spotecznego poznania i odnosi si¢ do
umiejetnosci odczytywania stanow mentalnych innych osob. Pojecie to zostanie szczegélowo omoéwione w
czgscil pierwszej niniejszej pracy.



schizofrenii, mamy do czynienia z konstruktem teoretycznym nie pozbawionym wad [17],
ktéry historycznie w duzej mierze wywodzi si¢ wprost z zalozen teoretycznych
wprowadzonych przez Emila Kraepelina i Eugena Bleulera, ktoérzy opisywali objawy choroby
psychicznej bez uwzgledniania kontekstu spotecznego [18].

Wspodltczesne konceptualizacje schizofrenii opieraja si¢ natomiast na analizie
czynnikowej za pomoca, ktorej dostarcza si¢ mozliwos$¢ opisu sposobu tgczenia si¢ ze soba
poszczegolnych objawow schizofrenii. Wynika z tego mi¢dzy innymi podziat objawow na
odrebne kategorie w postaci: pozytywnych symptomoéw (halucynacji i urojen), negatywnych
symptomow oraz objawdw poznawczej dezorganizacji [19]. Okazuje si¢, ze diagnostyka
nasilenia tych trzech wymiardéw psychopatologicznych daje lepsze mozliwosci przewidywania
skutkdw choroby, niz diagnozy oparte na zatozeniach Kraepelina, w ktérych nie uwzglednia
si¢ kontekstu spotecznego [16]. Co wigcej, ze wzgledu na wysoka heterogeniczno$¢ obrazu
klinicznego zaburzen psychotycznych niektérzy badacze zaproponowali badania
poszczego6lnych objawdéw oraz ich mechanizméw lezacych u podtoza jednostki chorobowe;j
[20]. Dlatego we wspolczesnej psychiatrii 1 psychologii klinicznej obserwuje si¢ tendencje w
kierunku wypracowywania modeli teoretycznych, opisujacych specyficzne mechanizmy
zaburzen psychotycznych o wysokiej warto$ci eksplanacyjnej i predykcyjnej, dotyczacej
zaburzen z krggu schizofrenii, w tym schizofrenii paranoidalne;j.

Hipotezy wyjasniajace choroby psychiczne prezentuje si¢ np. w ramach tzw. koncepcji
nasilenia objawow mieszczacych si¢ na kontinuum [21]. Przyjecie tej perspektywy oznacza,
ze klasyczna diagnostyka dychotomiczna objawéw w probach klinicznych umozliwia opis
tylko czesci doswiadczenia psychotycznego, poniewaz petniejszy opis jest zgodny z rozktadem
normalnym, tym samym obejmujac populacj¢ ogdlng [21]. Podobny poglad wyraza wybitny
psycholog oraz genetyk behawioralny Robert Plomin [22], twierdzac, ze [...] to co nazywamy
nieprawidtowym zachowaniem jest tylko czescig rozktadu normalnego roznic indywidualnych
oraz aktualnie zmienia to w jaki sposob myslimy o zdrowiu psychicznym i chorobie psychicznej.
Dlatego poczatkowo opisywany podziat na zachowania ,prawidlowe” (ang. normal)
i ,nieprawidtowe” (ang. abnormal) jest podziatem arbitralnym [22]. Poglad sktaniajacy do
badania zjawiska psychozy z wykorzystaniem rozktadu Gaussa w probach populacji ogolne;
wspierany jest przez coraz wiecej dowodow naukowych [23]. Jednakze Kwapil i Vidal [24]
stwierdzaja, ze badanie objawow skladajacych si¢ na kontinuum psychozy moze by¢
utrudnione poprzez brak jasno zdefiniowanych konstruktow choroby psychicznej i brak
konsensusu co do modelu tego, jak te objawy odnosza si¢ do choroby. Niemniej pojawiajace

si¢ dane sg bardzo obiecujace i moga przyczynic si¢ do lepszego zrozumienia zaréwno ryzyka
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zachorowania, jak i podatno$ci na zaburzenia ze spektrum schizofrenii, tj. psychozy, co nie
bytoby mozliwe poprzez badanie wytacznie pacjentdéw bez uwzgledniania populacji ogdlne;.

Powyzsze sposoby diagnostyki objawow prowadza badaczy do skupienia si¢
na lepszym zrozumieniu psychologicznych przyczyn objawow pozytywnych, takich jak
halucynacje lub urojenia, ktérych réznica w doswiadczeniach psychotycznych pomiedzy
osobami zdrowymi a pacjentami bedzie miata charakter ilosciowy. Dotychczas uwazano,
ze objawy chorobowe — tj. obnizony nastr6] w depresji lub podwyzszony nastrdj w chorobie
afektywnej dwubiegunowej oraz urojenia lub halucynacje w chorobie psychotycznej —
s jako$ciowo odrgbnymi fenomenami w porownaniu do doswiadczen osdb zdrowych. Obecnie
uznaje si¢ za zasadne twierdzenie o wystgpowaniu przekonan urojeniowych réwniez
w populacji os6b zdrowych [25, 26]. Badania psychologii ewolucyjnej cztowieka, jak rowniez
innych gatunkéw dowodza, Ze istnieje tendencja do poszukiwania przez cztowieka wzorcow
w otoczeniu, co naraza jednostke na generowanie btedow percepcyjnych (tj. poszukiwanie
zalezno$ci nawet tam, gdzie one nie wystepuja). Wnioskowanie oparte na takich mechanizmach
ewolucyjnych moze powodowaé powstawanie falszywych przekonan, rowniez o charakterze
urojeniowym. Oznacza to, ze gatunek ludzki cechuje tendencje do tworzenia paranoicznych
mysli, natomiast réznice indywidualne pomi¢dzy osobami bez diagnozy klinicznej i osobami
zdrowymi mogg mie¢ charakter ilo§ciowy. Dlatego r6znice mig¢dzy tego typu do§wiadczeniami
u osoby zdrowej a u osoby chorej moga odzwierciedla¢ si¢ w nasileniu ich czgstosci,
uporczywosci, czasu trwania, stanowigc wyrazng roznice¢ ilosciowa, a nie — jak do niedawna
sadzono — jedynie jakosciowa. Dlatego wazne jest zrozumienie mechanizmow
odpowiedzialnych za podtrzymywanie urojen, bez krytycznego ogladu nieprawdopodobnych
tresci przekonan u oséb chorych, ktére wsrod zdrowych, nawet jesli si¢ pojawiaja, sa jedynie
krotkotrwate 1 efemeryczne. Z tego powodu najnowsze badania koncentruja si¢ na
poszukiwaniu potencjalnych mechanizméw psychologicznych, ktére miatyby wyjasniaé
zardwno rozwoj, jak i podtrzymywanie objawow psychotycznych [27-30].

W klasycznej psychopatologii urojenia definiuje si¢ jako przekonania niepodatne
na kontrargumenty. Przyktadami takich przekonan moga by¢ jednak rowniez przekonania
polityczne oraz religijne. Przyktadowo, w badaniach porownywano przekonania urojeniowe
pomiegdzy pacjentami psychotycznymi i cztonkami ruchu New Age oraz dwoma grupami
kontrolnymi tj. osobami wierzacymi oraz ludzmi bez przekonan religijnych [31]. Osoby z grupy
New Age uzyskiwaty znaczaco wyzsze wyniki niz grupy kontrolne (chrzescijanie i grupa bez
przekonan religijnych), z wyjatkiem poziomu niepokoju. Osoby z grupy New Age nie
wykazywaty tak nasilonej symptomatologii jak pacjenci psychotyczni, ale okazato si¢, Zze pod
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wzgledem urojen mierzonych Kwestionariuszem Urojen Prze§ladowczych Petersa [31]
uzyskiwali wyniki zblizone do grupy pacjentdw. Jednak ostatnie wyniki badan sugeruja,
ze przekonania pacjentdw psychotycznych moga by¢ w wigkszym stopniu podatne na zmiang
niz wczesniej przypuszczano [32].

Utrzymywanie §wiatopogladu paranoicznego (ang. paranoid worldview) przez pacjenta
cierpigcego na urojenia przesladowcze moze oznaczaé, ze taka jednostka moga mieé
przekonanie, iz jest celem zorganizowanej konspiracji osob, ktore chcg wyrzadzi¢ mu krzywdg.
Chociaz pacjenci r6znig si¢ mi¢dzy soba w stopniu oraz rodzaju przypisywania przyczyny
zewngtrznej za wlasne krzywdy — tj. konkretne osoby, organizacje rzadowe, grupy etniczne lub
religijne — to warto zauwazy¢, Ze pacjenci cierpiacy na zaburzenia psychiczne nie sa odrebna
grupa przejawiajaca tego typu przekonania. Okazuje si¢, ze teorie spiskowe sa szeroko
rozpowszechnione w spoteczenstwach (np. Kto naprawde zastrzelit Johna Kennedy'ego? Czy
rzgd USA ukrywa dowody zycia pozaziemskiego? Czy lgdowanie na Ksiezycu byto sfingowane?
Czy Ziemia jest ptaska?). Mimo, ze w wigkszo$ci krajow na $wiecie paranoiczne przekonania
pojawiaja si¢ gtownie u pacjentow doswiadczajacych urojen [33], rownie wazny jak kontekst
kliniczny, okazuje si¢ by¢ umiejscowienie przekonan mogacych uchodzi¢ za urojeniowe

w odniesieniu do populacji og6lne;j.

1.2.  Przekonania urojeniowe w populacji ogolne;j

Rozpowszechnianie fatszywych pogladéw na temat $wiata nie oznacza, ze ich autor
zostanie uznany za osobg¢ przejawiajacg urojenia. Wielu ludzi wyraza swoje przekonania, ktore
sa nieprawidlowymi wnioskami na temat rzeczywistosci, a mimo to nie sg diagnozowani jako
osoby dotknigte chorobg psychiczng. Przyktady moga dotyczy¢ nie tylko os6b wyrazajacych
skrajne poglady polityczne albo religijne, ale rowniez osdb, ktére wyrazaja pewne specyficzne
przekonania o $wiecie (np. obcy regularnie uprowadzajq ludzi w celach przeprowadzania
eksperymentow) oraz na temat przesztosci (np. Holocaust nie miaf miejsca), a twierdzenia tego
rodzaju $wiadcza jedynie o podatnosci ludzi na ztudzenia i1 btedy poznawcze [34]. Kolejnym
przyktadem powszechnosci falszywych przekonan sa istniejagce rdznice pod wzgledem
akceptowalno$ci przez spoleczenstwo tresci dziwacznych w danej kulturze. Przyktadowo
w Stanach Zjednoczonych szacuje si¢, ze okoto jedna czwarta obywateli jest przekonana
o istnieniu duchéw [35], a pewna czg$¢ utrzymuje, ze mialo kontakt z istotami pozaziemskimi

[36]. Aktualne doniesienia — w dobie pandemii ogélnoswiatowej dotyczacej wirusa
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SARS-CoV-2 powodujacego chorobe COVID-19 — wskazuja na nasilenie w spoleczenstwie
nieracjonalnych przekonan antyszczepionkowych lub przekonan o pojawieniu si¢ wirusa jako
elementu spisku celem wywolania globalnej paniki oraz czerpania profitow gospodarczych,
np. spekulacyjnym handlu szczepionkami [37]. Jeszcze bardziej irracjonalne przekonania
(teorie spiskowe) odnosza si¢ do proby depopulacji ludzkosci na $wiecie na skutek szczepien,

za ktore bezposrednio odpowiedzialny jest Bill Gates [38].

1.3.  Przekonania urojeniowe w zaburzeniach psychotycznych

Nalezy podkresli¢, ze w perspektywie historycznej zanim opisano fenomen urojen
w paradygmacie poznawczym, opisy tych objawow oraz ich rozumienie ulegaly zmianie.
Szwajcarski psychiatra Eugen Bleuler [39] byt jednym z tworcow pojecia schizofrenii, ktore
scharakteryzowat jako rodzing zaburzen umystowych [40], co pozwolilo na rozszerzenie
kategorii poza koncepcj¢ Kraepelina opisywang jako dementia praecox [41]. Bleuler za$
utrzymywal, ze tzw. ,rozluznienie skojarzen” (ktoére aktualnie moze by¢ rozumiane jako
pewnego rodzaju proces poznawczy), posredniczy miedzy niejasng neuropatologia a ekspresja
objawOw 1 oznakami charakterystycznymi dla schizofrenii [41]. Zaproponowany termin
schizofrenia mial oddawac ten proces dysocjacji skojarzen (schizo = dzieli¢, phrene = umyst)
[41]. Nastepnie Karl Jaspers [42], bazujac na analizie fenomenologicznej, opisat roznice
pomiedzy urojeniami a normalnymi przekonaniami. Rdznica dotyczyla niezrozumiato$ci
i dziwaczno$ci treSci urojeniowych dla innych oséb z powodu ich ograniczajacej
intersubiektywnosci, tj. niedostgpnosci tego doswiadczenia dla obserwatora zewngtrznego.
Obok niezrozumiato$ci tresci, przekonaniom urojeniowym towarzyszy ich niezwykto$¢ oraz
dziwaczno$¢, a takze odpornos$¢ na informacje z otoczenia i argumenty innych osob. Urojenia
paranoidalne sa ponadto najczesciej zgltaszanymi urojeniami wérodd pacjentdOw z zburzeniami
ze spektrum schizofrenii [43]. Objawy w postaci urojen ujawniajg si¢ u prawie 50% osob
poszukujacych pomocy psychologicznej, doswiadczajacych zaburzen psychotycznych [44, 45].
Z kolei inne dane wskazuja na wystepowanie objawow urojeniowych u nawet 60-70% chorych
[46].

Zgodnie z aktualng definicjg urojen przedstawiong w DSM-5 objaw ten opisuje si¢ jako:
[...] fatszywe przekonanie, ktorego nie mozna wyttumaczy¢ kulturg lub wyksztatceniem
pacjenta; nie mozna go przekonal, ze przekonanie to jest bledem pomimo dowodow

przemawiajgcych za tezq przeciwng opinii innych ludzi [12]. Tak wiec urojenia nalezg do
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objawow wytworczych, prowadzacych do znieksztatconej oceny rzeczywistosci. Powszechnie
przyjmuje si¢, ze w schizofrenii przekonania urojeniowe majg struktur¢ paranoidalng
(przesladowcza). Urojenia o charakterze przesladowczym sg nie tylko najczgséciej zgtaszanymi
objawami, ale rOwniez najmniej specyficznymi [46] oraz zaleznymi od kontekstu spotecznego
[47-50]. Wyrdznia si¢ ponadto urojenia wielkosciowe, np. przekonanie o powigzaniach
z wybitnymi ludzmi [51]. Przykladowo w urojeniach o zewnatrzsterownosci pomimo
brakujacego zdefiniowania konkretnych aktorow spolecznych, pojawiaja si¢ przekonania,
ze pacjenci sg kontrolowani lub znajduja si¢ pod zewngtrznym wplywem okreslonych osob lub
grup [52, 53]. Badania Greena i wspotpracownikéw [54], dotyczace urojen przesladowczych,
pozwolily na oszacowanie wplywu czynnikéw spotecznych na doswiadczenia urojen.
Wsrdd osob doswiadezajacych pojedynczych epizodéw psychotycznych lub wielokrotnych
szacuje sie, ze az 50% pacjentow doswiadczajacych urojen uwazato, ze obiektem przekonan
urojeniowych byli aktorzy spoteczni o ludzkim charakterze (81,2% urojen) oraz osoby
rozpoznawalne jako znane przez pacjentow (53,6% urojen).

Jednym ze specyficznych rodzajéw urojen opisywanych w literaturze jest zespot
Capgrasa [55]. Pacjenci z tym schorzeniem sg przekonani, ze kto$ bliski z rodziny lub partner
zostal zastapiony przez swego rodzaju oszusta. W wyniku tego nie jest mozliwe powigzanie
uczu¢ emocjonalnych z twarza bliskiej osoby [56]. W konsekwencji pacjent z zespolem
Capgrasa potrafi rozpozna¢ bliskie osoby w wigkszym stopniu na podstawie logicznego
wnioskowania opierajac si¢ o fakty (7o moja zona Maria, z ktorg mieszkam od 18 lat), ale nie
potrafili rozpozna¢ osoby na podstawie wspomnien i powigzanej z nig emocjonalnej zazytosci.
Co wigcej, wykazano, ze pacjenci z zespotem Capgrasa nie ujawniaja tagodnej reakcji
fizjologicznej, ktora zwykli ludzie demonstruja, gdy widzg znang twarz, tym bardziej bliskiej
osoby [57]. Powyzszy przyktad pokrywa si¢ z wynikami innych badan neuropsychologicznych,
wskazujacych na mozliwe biologiczne podtoze urojen w przypadku niektérych populacji
pacjentéw. Przyktadowo, objawy urojen rowniez mogg by¢ konsekwencja rdéznego rodzaju
nieprawidlowosci w obszarze kory przedczolowej [58]. Opisany wyzej zespot Capgrasa moze
stanowi¢ kliniczny dowod na zwigzek zaburzen percepcji z nieprawidlowymi przekonaniami
oraz uszkodzeniami neurologicznymi osrodkowego uktadu nerwowego.

Wsréd pacjentow moga wystepowaé roOwniez urojenia przeciwne, w ktorych tresci
nie angazuja aktoréw spolecznych. Przykladowo urojenia negacyjne (np. urojenia Cotarda
odnoszace si¢ do przekonania, ze jest si¢ martwym), infekcji/zarazenia oraz dotyczace zjawisk
w $wiecie przyrody (np. zagrozenie tsunami) czgsto nie maja wymiaru spotecznego—
mianowicie nie odnoszg si¢ do relacji z innymi osobami [59-61]. Jednak w przypadku urojen,
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podobnie jak w halucynacjach, tresci wytworcze bez kontekstu spolecznego wystepuja rzadziej
[62].

Interesujacy jest fakt, ze mimo wysokiej czgstoSci wystgpowania urojen wsrod
pacjentéw cierpigcych na cigzkie zaburzenia psychiczne, nie wszyscy pacjenci do§wiadczaja
tego typu objawdw, a istniejace rdznice wyjasnia si¢ zdolnosciami w przetwarzaniu informacji
spotecznych. Przyktadowo pacjenci bez objawdéw paranoidalnych wykazuja si¢ lepszym
rozpoznawaniem emocji niz pacjenci z objawami paranoidalnymi [63-65]. Prawdopodobnie
jest to wynik tendencji wsrod takich pacjentow do neutralnego interpretowania wyrazu twarzy
jako wyrazajacego emocj¢ gniewu [66]. W wielu badaniach wykazano réwniez zwigzek migdzy
urojeniami paranoidalnymi i wrogoscig oraz obarczaniem wing za zdarzenia spoteczne raczej
inne osoby niz samego siebie, a tendencje tego rodzaju przejawialy zard6wno osoby zdrowe
[67, 68], jak 1 osoby chorujace na schizofreni¢ [69, 70]. Co wigcej, zaburzenia w obszarze
interpretowania intencji innych os6b w znacznym stopniu s3 powigzane z tendencjami
do wytwarzania paranoicznych mysli [43, 71]. Prawdopodobnie zwickszone deficyty
spolecznego poznania oraz bledy poznawcze (ang. biases) moga by¢ waznymi predyktorami
wystepowania czy poglebiania si¢ paranoidalnego myslenia [43, 72, 73].

Wspodtczesna perspektywa psychologii klinicznej umozliwia ocen¢ doswiadczen
urojeniowych, uwzgledniajac kryterium logicznosci obserwatora. Wielu autorow sugeruje,
ze doswiadczenia urojeniowe sg rezultatem nieprawidtowosci logicznego oraz dedukcyjnego
mys$lenia [32]. Ponadto objawy te moga tez wynika¢ z tendencji do upraszczania myslenia lub
,haiwnych heurystyk”, ktore w wielu przypadkach prowadza do blednego wnioskowania,
rozumowania i rozwigzywania problemow oraz w pewnych sytuacjach moga tez sprzyjac¢
wycigganiu nieracjonalnych wnioskéw [74]. Maher [75] sugeruje, ze zdolno§¢ rozumowania
u pacjentdow urojeniowych jest prawidlowa, a ich pozornie irracjonalne przekonania to logiczna
préba  rozumowego  wyjasnienia  anomalnych  dos$wiadczen  psychotycznych.
Dlatego wspotczesnie twierdzi sig, ze pacjenci do$wiadczajacy urojen moga weryfikowaé
hipotezy o §wiecie w taki sam sposéb jak osoby zdrowe [76], a takze korzysta¢ z typowych
strategii heurystycznych. Jednak wyjatkiem moze by¢ tutaj nadmierna uwaga skierowana na
wykrywanie zagrazajacych informacji [77]. Mianowicie badania pokazaly, Ze osoby
z urojeniami prze$ladowczymi wykazywaty tendencyjnosci (ang. biases) we wnioskowaniu
heurystycznym o zagrozeniach. Zaréwno grupa pacjentow paranoidalnych, jak i pacjentéw
z depresja podobnie szacowaly prawdopodobienstwo zdarzen — obie grupy miaty tendencje

do przekonania, ze dobre rzeczy im si¢ nie przydarzaja. Okazato si¢, ze tylko w grupie
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pacjentdw z objawami paranoidalnymi zaobserwowano zwigkszong tendencj¢ do spostrzegania

innych ludzi jako zagrazajacych [77].

1.4. Przekonania urojeniowe z perspektywy biopsychospolecznej

We wspolczesnych koncepcjach psychopatologicznych psychoz uwzglednia si¢
zarowno czynniki genetyczne, spoteczne i poznawcze, jak rdwniez ich wzajemng interakcje
[78]. Przyktadowo hipotezy dopaminowa® [79] i neurorozwojowa® sg probg wyjasnienia
mechanizmoéw patogenetycznych oraz pochodzenia zaburzen psychotycznych [80-82].
Z drugiej za$ strony, aktualnie, jednym z najbardziej znanych jest model poznawczy, opisujacy
procesy blednego wyciagania wnioskdw w wyniku przeskoku do konkluzji, bledow atrybucji,
pogorszenia postugiwania si¢ Teorig Umystu* w konteks$cie spotecznym oraz dysfunkcyjnych
schematoéw poznawczych majacych wptyw na rozwdj objawow pozytywnych, tj. urojenia lub
halucynacje [27]. Jednak, dwie pierwsze teorie (dopaminowa i neurorozwojowa) nie zostaty w
zadowalajacy sposob potwierdzone, a w najbardziej znaczacym modelu poznawczym urojen
nie uwzglednia si¢ wptywu dopaminy, czynnikdw rozwojowych oraz struktur neuronalnych
[78].

Co cickawe, Howes i Murray [78] przedstawili model biopsychospoteczny, wykazujac,
ze poziom dopaminy moze by¢ uwarunkowany kontekstem §rodowiskowym, np. w postaci
wydarzen traumatycznych. Okazuje si¢, ze nadmierna synteza dopaminy sprzyja pojawianiu
si¢  znieksztalcen = poznawczych  oraz  nadmiernemu  nadawaniu  znaczenia
(ang. aberrant salience) wydarzeniom zyciowym, co moze by¢ przyczyng powstawania
objawow psychotycznych. Dowodéw na adekwatno$¢ modelu biopsychospotecznego
dostarczaja m.in. dane epidemiologiczne. Przyktadowo w badaniach na populacji 1,3 miliona
mieszkancow Szwecji wykazano, ze istnieje podwyzszone ryzyko zachorowan na zaburzenia

psychotyczne w ciggu roku wérdd imigrantow w poroéwnaniu z rodowitymi Szwedami [83].

2 Hipotez¢ dopaminows oparto na podstawie ustalen o dzialaniu lekoéw przeciwpsychotycznych poprzez
blokowanie receptoréw dopaminergicznych oraz ze leki aktywujace uktad dopaminergiczny, takie jak amfetamina,
moga wywotywac objawy psychotyczne.

> Po pierwsze, istniejg zwigzki miedzy zagrozeniami przed- i okoloporodowymi, a pozniejsza schizofrenig.
Po drugie, istnieja problemy rozwoju fizycznego oraz inne markery wskazujace na dewiacj¢ rozwojowa wsrod
dzieci, ktore zwigkszaja ryzyko wystapienia schizofrenii. Po trzecie, badania obrazowe wykazaty, ze strukturalne
wady moézgu byly obecne na poczatku schizofrenii, podczas gdy badania posmiertne nie wykazaty dowodow
neurodegeneracji.

4 Koncepcja Teorii Umystu rozumiana jako zdolno$¢ do interpretowania przekonan innych osob zostanie szerzej
zdefiniowana w dalszej czesci pracy.

16



Podobnych danych dostarczaja badania przeprowadzone w Kanadzie oraz w Wielkiej Brytanii
wskazujace na zwigzek emigracji z ryzykiem rozwoju psychozy [84]. Moze to oznacza,
ze czynniki spoteczne tj. powtarzajace si¢ naduzycia, niekorzystna sytuacja ekonomiczno-
spoleczna, dyskryminacja oraz izolacja spoteczna, moga warunkowac zdrowie psychiczne [83,
84]. Stres przezywany przez osoby funkcjonujace na emigracji moze mie¢ duzy wplyw
na rozwoj psychozy, a powyzsze dane dostarczaja dowodoéw na prawdziwo$¢ modelu Howesa
1 Murraya [78], wskazujacego na interakcj¢ predyspozycji genetycznych z czynnikami
srodowiskowymi 1 dysfunkcjami poznawczymi.

Podsumowujac, we wspotczesnej psychiatrii bltedy percepcyjne i poznawcze uznaje si¢
za wiarygodne wyjasnienie powstawania objawOw psychotycznych, np. polegajacych
na urojeniowej interpretacji rzeczywistosci. W tym ujeciu teoretycznym osoba do§wiadczajaca
trudnosci zyciowych w postaci naduzycia oraz nadmiernie stresujacych wydarzen zyciowych
moze wytwarza¢ tendencyjne schematy poznawcze spostrzegania $wiata jako zagrazajacego
[78]. Dodatkowo, pobudzenie emocjonalne wywotane czynnikami stresujagcymi moze
uruchamia¢ proces poszukiwania tego typu atrybucyjnych wyjasnien. Poniewaz procesy
poznawcze  funkcjonuja  jako  system nadawania znaczen to  wigze @ si¢
to rowniez z ryzykiem tworzenia znieksztatcen percepcyjnych, odnoszacych si¢ do poziomu

biologicznego [78].

2. Uwarunkowania poznawcze objawow urojeniowych

Badania pokazuja, ze cztowiek moze wyciaga¢ pochopne wnioski na podstawie
obserwacji ograniczonego fragmentu rzeczywisto$ci. Umyst czlowieka ma ograniczong
zdolno$¢ do przetwarzania informacji 1 wyewoluowat w $wiecie, ktéry w toku ewolucji nie
zmuszat go do korzystania z mechanizmow naukowej weryfikacji faktow [34]. W efekcie tego
procesu mogly pojawi¢ si¢ bltedy poznawcze w przetwarzaniu informacji o otaczajace]
rzeczywisto$ci: blad pierwszego rodzaju (fatszywie pozytywny) oraz btad drugiego rodzaju
(falszywie negatywny). Pierwszy odnosi si¢ do przekonania o istnieniu wzorca tam, gdzie 6w
wzorzec nie wystepuje (odnajdywanie nieistniejacego wzorca). Drugi blad natomiast jest
brakiem przekonania, co do wystgpowania realnie istniejacego wzorca (brak rozpoznania
prawdziwego wzorca). Wiedza na temat mechanizméw ewolucyjnym moze dostarczac
wyjasnienia o prawdopodobnych przyczynach powstania tendencji u cztowieka do popetniania

bledow. Zgodnie z teoriga ewolucji dobor naturalny mogt faworyzowaé tendencje do
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popeiniania btedu pierwszego rodzaju, poniewaz koszty ewolucyjne tych bledow byty znacznie
nizsze niz w przypadku btedu drugiego rodzaju. Taki sposob wnioskowania o $wiecie wydaje
si¢ by¢ racjonalny, poniewaz w sytuacji niepewnosci lepiej dla osobnika jest bledne
wnioskowanie o zagrozeniu oraz wykorzystanie dostgpnych mechanizméw obronnych, niz
btedne zaktadanie o braku zagrozenia. Zgodnie z ta koncepcja osobniki wystarczajaco ostrozne

sa w stanie skuteczniej przekaza¢ wlasny materiat genetyczny.

2.1.  Poznawcze modele urojen przesladowczych

Paradygmat poznawczy w wyjasnianiu psychopatologii funkcjonuje od lat
szesc¢dziesigtych XX wieku. Przez wiele lat w nauce dominowaty klasyczne teorie, zaburzen
psychicznych, czego przykltadem moze by¢ perspektywa psychoanalityczna. Perspektywa
poznawcza, podobnie jak poprzednie paradygmaty, znalazla rdéwniez swoje miejsce
w wyjasnianiu zjawisk klinicznych. Pierwsze koncepcje poznawcze, opisujace rozwoj
1 powstawanie zaburzen psychicznych, wyrosty na gruncie psychoterapii zaproponowanej
przez Aarona Becka i Alberta Ellisa [85]. Mimo Ze poczatkowo terapia poznawcza opierata si¢
w duzej mierze na opisie przyczyn rozwoju oraz powstawaniu zaburzen depresyjnych,
w nastepnych latach az do chwili obecnej powstato wiele koncepcji wyjasniajacych rowniez
innego typu zaburzenia psychiczne.

Jedna z przykladowych propozycji teoretycznych w wyjasnianiu schizofrenii s3 modele
poznawcze urojef, rowniez tych o charakterze paranoidalnym. W modelach poznawczych
powstawanie urojen traktuje si¢ jako rezultat zaburzenia procesow poznawczych [86]. Wedlug
Aarona Becka i wspotpracownikéw [41] ...w mysleniu urojeniowym gtownq role odgrywajq
wypaczone procesy przetwarzania informacji, a przyczyng tego wypaczenia jest system
dysfunkcjonalnych przekonan podtrzymywany przez tendencyjne myslenie i roznego rodzaju
zachowania. Kluczowe wydaje si¢ zastgpienie prawidlowego przetwarzania informacji
ksobnym odnoszeniem si¢ do nieistotnych zdarzen, polegajacym na prze§wiadczeniu
o znajdowaniu si¢ w centrum uwagi [41]. Zaburzenia funkcji poznawczych prowadza zatem do
btedow percepcyjnych, tworzac nierealistyczne doswiadczenia. W mysleniu urojeniowym
dominujg btedy, takie jak: selektywne abstrahowanie, krancowe opinie i nadmierne uogoélnianie
[41].

We wspoélczesnej literaturze proponuje si¢ trzy modele poznawcze omawiajace

mechanizmy urojen przesladowczych [87]. Pierwszym modelem opisujacym urojenia jest
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koncepcja znieksztalcen poznawczych (ang. cognitive biases) przejawiajacych si¢ pod postacia
nasilonego zamartwiania si¢ (tzw. metazamartwianie) w do$wiadczeniach psychotycznych
[88]. W drugim podejsciu urojenia rozwaza si¢ jako efekt znieksztatcenia poznawczego jakim
jest przeskok do konkluzji (ang. jumping to conclusion), ktory opisuje wnioskowanie
bez opierania si¢ na pelnych informacjach. Trzeci model, zaproponowany przez Kindermana
i Bentalla [89], opierajac si¢ na analizie btedow atrybucji (ang. attributional bias)® [90],
zaktada, Ze pacjenci postuguja si¢ znieksztatlconymi atrybucjami w postaci obwiniania innych
ludzi za negatywne wydarzenia, jakich do$wiadczaja.

Punktem wyj$cia w pierwszym wymienionym modelu jest poszukiwanie przyczyn
urojen — nawet nalezace do jednej kategorii, np. urojenia przesladowcze — moga réznic si¢ one
indywidualnie oraz wystegpowa¢ w odrgbnych jednostkach nozologicznych [91]. Urojenia
przesladowcze oraz zaburzenia lgkowe charakteryzuja si¢ wspolnym czynnikiem, jakim jest
»przewidywanie niebezpieczenstwa”, ktore podtrzymuje przekonania o zagrozeniu.
W pierwszej koncepcji opisuje si¢ mechanizmy lezace u podtoza myslenia urojeniowego jako
wspolne dla podtrzymywania przekonania o wystgpowaniu zagrozenia zarOéwno
w zaburzeniach lekowych, jak i1 urojeniach przesladowczych [88, 92]. W jednym z badan
sprawdzano rol¢ lgku w podtrzymywaniu przekonan urojeniowych. Postawiono hipoteze,
ze procesy odpowiedzialne za chroniczne zamartwianie si¢, wyszczegdlnione przez Wellsa
[93], przyczyniaja si¢ do powstawania dystresu urojeniowego. Potwierdzity to badania nad
osobami z urojeniami przesladowczymi oraz osobami z zaburzeniami Igku uogélnionego, ktore
wypetniaty kwestionariusze lgku oraz chronicznego zamartwiania si¢ (martwienia si¢ brakiem
kontroli nad wlasnymi mys$lami produkujacymi przekonania) [93]. Stwierdzono, ze osoby
z urojeniami przesladowczymi wykazuja wysoki poziom zamartwiania si¢, podobnie jak wsrod
0s6b z symptomami lgku uogolnionego. Te wyniki prowadzity do wniosku, ze dyskomfort
psychiczny zwigzany z urojeniami nie jest zwigzany z ich tre$cig, ale z do$wiadczeniami
jednostki w obszarze chronicznego zamartwiania si¢ tj. kontroli mys$li urojeniowych
o charakterze przesladowczym.

W drugim modelu przedstawia si¢ zjawisko przeskoku do konkluzji, ktore reprezentuje
form¢ wnioskowania probabilistycznego. Badacze wykazali, ze osoby z urojeniami
przesladowczymi wykazuja specyficzne strategie gromadzenia danych w sposob wybidrczy,

co skutkuje podejmowaniem nieadekwatnych decyzji opartych na niepelnych informacjach.

5 Atrybucja zwigzana jest ze zdroworozsgdkowym wnioskowaniem o przyczynie zachowania lub zdarzenia.
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Ponadto, co interesujace, badacze nie wykazali tego typu znieksztalcen poznawczych
wynikajacych z innych podtypdw urojen [94].

Trzeci model poznawczy  wyjasniania  urojen  zaproponowal  Bentall
oraz wspOtpracownicy [16, 95]. W modelu tym zatozono, ze myslenie paranoidalne polega na
wykorzystaniu atrybucyjnych metod obrony przed niskim poczuciem wlasnej wartosci,
np. w postaci obwiniania innych za negatywne do§wiadczenia. Osoby do§wiadczajace urojen
poprzez atrybucj¢ umiejscawiaja przyczyny zdarzen zewngtrznie wzgledem siebie,
np. ,nie zdatem egzaminu, poniewaz bytem pod wplywem silnego stresu”, co pomaga
minimalizowa¢ gorsze samopoczucie, kiedy nie s3a sprzeczne z ich oczekiwaniami.
W artykule przegladowym Kesting i Lincoln [96] uznali, ze zgodnie z modelem Bentalla [16]
osoby z urojeniami powinny wykazywaé si¢ wysoka samooceng na skutek dziatania tak
rozbudowanych mechanizméw atrybucyjnych. Mimo to, dane badaczy nie potwierdzaja tego
typu zaleznos$ci wsérdd osob z urojeniami przesladowczymi [96]. Ponadto model Bentalla [16]
przedstawia  schemat  powstawania  przekonan  paranoidalnych, nie  tylko
w konteks$cie choroby jaka jest schizofrenia, ale takze w kontek$cie zaburzen nastroju
np. objawoéw depresyjnych lub maniakalnych, w ktorych moga wystepowac takze przekonania
urojeniowe. W podejéciu zaproponowanym przez Bentalla punkt wyjécia do wyjasniania
powstawania przekonan urojeniowych stanowia deficyty w zakresie interpretowania stanow
mentalnych oraz intencji innych osob (Teoria Umystu; ang. Theory of Mind- ToM)® [97-99].
Wskutek ograniczonych zdolnosci do interpretowania okoliczno$ci zdarzenia dochodzi do
powstawania blednych atrybucji (np. obwiniania innych osob jako przyczyne wystepowania
niekorzystnych zdarzen), a w wyniku tego tworzy si¢ przekonanie urojeniowe. Ponadto Bentall
[16] zaktada réwniez, ze nadmierna uwaga/koncentracja na informacjach o zagrozeniu moze
wptywaé na dokonywanie btednych atrybucji. W modelu Bentalla tego typu znieksztatcenia
procesOw uwagi (ang. attentional biases) przyczyniaja si¢ do trudnos$ci zrozumienia intencji
innych osob. Badania pokazuja, ze selektywna uwaga odgrywa znaczaca role zaréwno

w powstawaniu zaburzen lekowych, np. fobii spotecznych [100], jak réwniez w zaburzeniach

¢ Teoria Umystu (ang. Theory of Mind- ToM) w literaturze naukowej opisywana jest jako jedna z kompetencji
wchodzaca w zakres spolecznego poznania. Warto zaznaczy¢, ze terminy mindreading, mentalizowanie oraz
Teoria Umystu (stosowane w literaturze) sa rownowazne i traktowane na potrzeby niniejszej pracy jako synonimy.
Niemniej w niektorych pracach podejmowane sg proby opisu powyzszych terminéw jako odnoszacych si¢ do
odmiennych zdolno$ci. Natomiast aby unikna¢ ktopotow terminologicznych, w niniejszej pracy przyjeto
stanowisko mowigce o powyzszych terminach jako analogicznych, czyli de facto opisujacych jedna kompetencje
umystows.
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urojeniowych, kiedy pacjenci we wczesnym okresie psychozy nadmiernie koncentruja si¢ na
poszukiwaniu zagrozenia [101].

Okazuje sie¢, ze niespojnosci migdzy omoéwionymi modelami moga wynikaé roéwniez
z opisu mechanizméw wspolnych dla powstawania roznych zaburzen psychopatologicznych.
W modelu wedlug Bentalla wyszczegdlnia si¢ mechanizmy poznawcze odpowiedzialne za
powstawanie przekonan urojeniowych, ale jednocze$nie podkresla si¢, ze mechanizmy te
wystepuja w innych zaburzeniach, np. nastroju [16], a nawet lgkowych [102]. Wydaje si¢
zrozumiale, ze przyczyny powstawania objawow psychopatologicznych moga dotyczy¢
odrebnych jednostek nozologicznych, nawet tych z pozoru najbardziej odlegtych. Jednak
z drugiej za$ strony tego typu konceptualizacja nie ulatwia petniejszego wyjasnienia specyfiki
powstania zaburzen. Przykladowo uznanie, Ze zamartwianie si¢ oraz metazamartwianie s3
czynnikami krytycznymi w powstawaniu zaréwno mys$li lekowych jak i urojeniowych
(mimo zwigzku nadmiernego zamartwiania si¢ z objawami lgkowymi i urojeniowymi oraz
dowodow empirycznych na ich poparcie), nie dostarcza lepszego zrozumienia ztozono$ci
mechanizmoéw poznawczych przekonan paranoidalnych i lgkowych. Rowniez wyjasnienie
zaproponowane przez Bentalla [16], Ze pacjenci do$wiadczajacy urojen zmagaja si¢
z niestabilng samooceng - czeSciej w kierunku niskiej — oraz tworzeniem atrybucji
zewnetrznych nie wyjasnia, dlaczego tego rodzaju interpretacje skoncentrowane sg na dziataniu
0s0b trzecich, zamiast na przyczynach niezaleznych od ludzkich dziatan [16].

Ze wzgledu na slabosci tej koncepcji w dalszych rozdziatach przedstawiono
metapoznawcze podloze nadmiernej pewnosci wlasnych sadow w zakresie spolecznego
poznania, ktora stanowi wspolczesna propozycje, wyjasniajagcg zarOwno genezg, jak

1 podtrzymywanie mechanizméw zaburzen urojeniowych.

2.2.  Przekonania urojeniowe a metapoznanie

Termin ,,metapoznanie” odnosi si¢ do czynnosci myslenia na temat wlasnego myslenia
(ang. thinking about thinking) [103]. Procesy metapoznawcze umozliwiaja jednostce
obserwowanie wtasnych procesOw umystowych (monitorowanie) oraz wykorzystywanie
wiedzy o wlasnych procesach do regulacji zachowania (kontrola) [104]. Koncepcje
metapoznania jako pierwszy zaproponowal Flavell [105] w ramach badan nad problematyka
uczenia si¢ oraz zapamig¢tywania. Wspotczesne badania metapoznania wskazuja na mozliwosé

istnienia dwoch aspektow monitorowania w metapoznaniu. Forma jawna (explicite), ktora jest
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powolna i rozumowa, oraz forma ukryta (implicite), szybka i automatyczna, wystepujaca poza
$wiadomoscig [103]. W literaturze dominuje poglad, Ze metapoznanie shuzy do oceny wtasnych
decyzji: np. uswiadamiania sobie popetnianych btgdow, nawet wowczas, gdy nie ma
ograniczen w dostgpie do wyraznej informacji zwrotnej [103]. Przyjmuje si¢, Ze metapoznanie
pozwala jednostce unika¢ popetnienia wielokrotnie tych samych bledéow nadmiernego
poswigcania czasu lub zasobow na podejmowanie decyzji opartych na niewiarygodnych
dowodach [103]. Jesli procesy metapoznawcze przebiegaja nieprawidtowo, to jednostka
przestaje adekwatnie oceniac i spostrzega¢ funkcjonowanie wtasnych proceséw poznawczych.
W przypadku zaburzen psychicznych moze dochodzi¢ do trwatych dysfunkcji metapoznania,
przejawiajacym si¢ brakiem adekwatnej wiedzy na temat wlasnych proceséw poznawczych
jednostki. Dlatego przyjmuje si¢, ze tego typu procesy staja si¢ najprawdopodobniej przyczyna
powstawania okreslonych objawdéw psychotycznych, bedacych réwniez czynnikiem

odpowiadajacym za podtrzymywanie zachorowalnosci na schizofrenig.

2.2.1. Zaburzenia psychotyczne a metapoznanie

Wspolczesne badania empiryczne potwierdzaja, Zze metapoznanie moze mie¢ wplyw na
powstawanie oraz podtrzymywanie do$§wiadczen psychotycznych w populacji klinicznej,
zwlaszcza objawow urojeniowych [27], jak 1 halucynacji [106]. W koncepcjach
psychopatologii metapoznania zaktada sig, ze obecno$¢ objawow psychopatologicznych zalezy
od dysfunkcyjnych przekonan jednostki na temat wtasnych doswiadczen psychicznych [107].
Wedlug tej koncepcji urojenia rozumiane s3 jako nieracjonalne przekonania odporne na
zmiang, ktérym towarzyszy silne poczucie pewnosci [108]. Stwierdzono, ze pozytywne
przekonania na temat nietypowych do$wiadczen percepcyjnych moga réwniez by¢
predyktorem wystgpowania halucynacji  wzrokowych 1 stluchowych [109, 110].
Ponadto urojenia o treSci negatywnej moga by¢ powigzane z negatywnymi przekonaniami
o sobie (np. jestem zly), innych (np. inni sq wrogo nastawieni) 1 $wiata (np. swiat jest
niebezpieczny). W taki sposob uksztaltowane negatywne przekonania jednostki moga
przyczynia¢ si¢ do powstawania przekonan urojeniowych, jak i ich utrzymywania sig.
Co wiecej, niektore badania pokazuja, ze raz uformowany proces urojeniowy moze byc
traktowany jako potwierdzenie ,,prawdziwo$ci” istniejacych negatywnych przekonan, co
prowadzi do dalszego podtrzymywania tresci urojeniowych [27]. Podobne zaleznosci

wykazano rowniez w przypadku zaburzen lgkowych [111], w ktorych dysfunkcje metapoznania

22



objawiajg si¢ poprzez nadmierne zamartwianie si¢, ruminacje, koncentrowanie uwagi na
zagrozeniu oraz nieprzystosowawczych zachowaniach [112].

Powyzsza perspektywa teoretyczna w duzej mierze wyjasnia, dlaczego osoby
doswiadczajace urojen sa subiektywnie przekonane o ich prawdziwosci [113]. Zdolno$¢ oceny
i rewidowania wtasnych przekonan jest wyraznie deficytowa w urojeniach. Dlatego mozliwos$¢
taczenia pomiaru trafno$ci przekonan z pomiarem poczucia pewnosci wtasnych ocen jest jedng
z metod w badaniach zwiazkéw metapoznania z ksztaltowaniem si¢ urojen. W badaniach
metapoznania, wyzej opisane subiektywne odczucia przedstawia si¢ w literaturze jako
,odczucia metapoznawcze” [108]. Zatem subiektywne odczucia w postaci nadmiernej
pewnosci przekonan wydaja si¢ by¢ powigzane z zaburzeniami urojeniowymi. Mozna tez
zaktada¢, ze tego typu deficyty moga dotyczy¢ wadliwego monitorowania, wadliwej kontroli
lub nieprawidtowosci obu tych czynnikow.

W ostatnich latach zainteresowanie badaczy koncentruje si¢ przede wszystkim na tzw.
,efekcie nadmiernej pewnosci” (ang. overconfidence effect) w populacjach klinicznych u oséb
z zaburzeniami psychotycznymi, na populacji chorujacej na schizofreni¢ [109]. Efekt
nadmiernej pewnosci badacze thumacza wystepowaniem objawdw w postaci urojen, a badania
tego efektu pokazuja, w jaki sposéb przekonania te utrzymuja si¢ z duza pewnoscig pomimo
obecnosci przeciwstawnych dowodow. W przypadku psychoz opisywany efekt polega na tym,
ze osoby ze schizofrenig przeszacowuja trafnos¢ wiasnych decyzji pomimo popetnianych
btedow. Efekt nadmiernej pewno$ci pozwala wyjasnia¢ zatem, dlaczego przekonania
urojeniowe oparte na nieprecyzyjnych wnioskach i blednych spostrzezeniach sg zazwyczaj
utrzymywane w systemie przekonan z wystarczajaco duzym przeswiadczeniem o ich
prawdziwosci. Co wiecej dotychczasowe dowody gromadzone byty przez badaczy gléwnie
w populacji ogolnej, pozwalajac na poszukiwanie powigzan pomi¢dzy efektem nadmierne;
pewnosci wlasnych przekonan z wystepujaca podatnoscig na urojenia [109]. Okazuje sie,
ze podobnych badan w populacji klinicznej jest znacznie mniej, co znaczaco ogranicza
mozliwo$¢ wyciggania ogdlnych konkluzji o wplywie dysfunkcji metapoznania na tworzenie

si¢ urojen [109].

2.2.2. Efekt nadmiernej pewnosci w zaburzeniach psychotycznych

Wedlug Balzana [109] efekt nadmiernej pewnosci wynika z dysfunkcji metapoznania- polega
na tym, ze subiektywne odczucie pewnosci wlasnych sadow, wnioskéw lub przewidywan jest

wyzsze niz wskazywaltyby na to obiektywne kryteria. Badania nadmiernej pewnosci szeroko
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przeprowadzano w populacji ogoélnej, analizujac tzw. efekt lepszy od przecigtnego
(ang. bettter-than-average), ukazujacy, ze ludzie moga mie¢ tendencj¢ do przeceniania swoich
umiejetnosci [110]. Podobne zaleznosci opisuje rowniez efekt Dunninga- Krugera, zgodnie
z ktorym osoby o niskich kompetencjach wyrazajg nadmierng pewno$¢ w wilasne zdolnosci’
[114-116]. W tym przypadku badania pokazuja, Zze nadmierna pewno$¢ moze faktycznie
prowadzi¢ do pozytywnych rezultatéw psychologicznych dla jednostki, np. wzrostu poczucia
wiasnej warto$ci [110].

Prace empiryczne wskazuja na wystgpowanie silnego efektu nadmiernej pewnosci
w schizofrenii [117], co potwierdza, Zze blgdy poznawcze moga odgrywa¢ wazna role
w powstawaniu i1 utrzymywaniu si¢ urojen [109]. Zgodnie z tym podejSciem urojenia
sa utrzymujacymi si¢ przekonaniami pomimo dostgpnych dowodéw 1 racjonalnych
argumentéw przeciwnych powodujac, ze osoba doswiadczajaca urojen wyraza nadmierng
pewnos$¢ whasnych sagdow [109].8

Kolejnych dowodéw na poparcie tezy o wplywie efektu nadmiernej pewnosci
na powstawanie przekonan urojeniowych dostarczaja badania nad btgdami w procesach
odpamigtywania, np. urojenia przesladowcze czg¢sciowo moga by¢ oparte na fatszywych
wspomnieniach. Jednak, skoro znieksztalcenia pamigci (np. falszywe wspomnienia)
sa powszechne w populacji 0s6b zdrowych, w ktorej jednoczesnie nie obserwuje si¢ czestego
wystepowania urojen przesladowczych, to znieksztalcenia pamieci nawet jesli sg istotne
w powstawaniu urojef, nie moga by¢ zadnym czynnikiem przyczyniajacym si¢ do ich
wystepowania [118, 119]. Stad tez Moritz i wspolpracownicy [120] sugeruja za$, Ze istotnym
czynnikiem w powstawaniu urojen wydaje si¢ nadmierna pewnos¢ w stosunku do blednych
przekonan. Oznacza to, ze nie tylko same bledy percepcyjne i pamigciowe moga prowadzi¢ do
paranoidalnych przekonan, ale najprawdopodobniej metapoznawcza ocena tych blgedow.

W ten sposéb wydaje si¢, ze osoby z diagnoza schizofrenii s3 mniej sktonne do interpretowania

7 Warto zarysowaé roznice pomiedzy efektem Dunninga-Krugera a nadmierng pewnos$cig wiasnych ocen i sgdow.
Efekt D-K opisuje ludzka tendencj¢ do ignorowania wiedzy, aktualnie czgsto opisywany jest w kontekscie wiedzy
specjalistycznej. Natomiast efekt nadmiernej pewnos$ci odnosi si¢ do subiektywnego zawyzania oceny wlasnych
zdolnosci begdacej konsekwencja metapoznawczych deficytoéw oraz braku ich $§wiadomosci, a nie postawy
ignorowania wiedzy (jak w przypadku efektu D-K). Nadmierna pewno$¢ z perspektywy metapoznawczej jest
rozumiana bardziej jako efekt pewnych deficytow, a efekt opisany przez Dunninga i Krugera jako ogoélnoludzka
tendencja do ignorowania wiedzy lub nadmiernej pewnos$ci wlasnej wiedzy wsrod niekompetentnych osob.

8 Pomiar pewnosci szacowany jest przez osobe badang na czterostopniowej skali pewnosci, gdzie najwyzsza
warto$¢ oznacza najwyzszg subiektywna pewnos¢. Ocena pewnosci nastepuje po kazdej udzielonej odpowiedzi w
zadaniu gltéwnym np. w zadaniu rozpoznawania emocji lub intencji innych osoéb. Nastgpnie zebrane dane
poddawane sa analizie, w ktorej oblicza si¢ proporcj¢ popetnianych przez respondentow bledow z wysoka
pewnoscig do wszystkich odpowiedzi z wysoka pewnoscia (tzw. wspotczynnik KCI opisany w dalszej czgsci
pracy). W dalszej czgsti pracy dotyczacej metodologii szczegdtowo opisano pomiar pewnosci.
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,hiewiarygodnych” sadow jako efektu wilasnych btgdow poznawczych. Natomiast osoby
zdrowe sg bardziej sktonne do odrzucania btedow percepcyjnych (nieadekwatnych spostrzezen
i trywialnych sadoéw) oraz mato prawdopodobnych i falszywych wspomnien [121]. Kolejnym
przyktadem nadmiernej pewno$ci wiasnych btedow w tworzeniu si¢ urojen w kontekscie
funkcjonowania spolecznego moga by¢ wczesniej przytoczone wyniki Kothera
1 wspolpracownikow [10], zebrane w badaniach schizofrenii (ale nie podtypu paranoidalnego)
1 zaburzen schizoafektywnych. W powyzszym badaniu wzi¢to udziat 76 pacjentow z diagnoza
schizofrenii oraz zaburzen schizoafektywnych, dokonujac pomiaru Teorii Umystu na
podstawie testu RME (ang. Reading the Mind in the Eyes test). W zadaniach mentalizacji
uczestnicy dodatkowo szacowali pewno$¢ rozpoznawania stanu emocjonalnego
zaprezentowanych twarzy w serii zdje¢. Okazuje si¢, ze pacjenci z diagnoza schizofrenii
istotnie gorzej wykonywali zadanie RME, co wskazywato na obecnos¢ deficytow Teorii
Umysthu. Ponadto pacjenci wykazywali deficyty metapoznania, ujawniajace wysoka pewnos$cia
btednych odpowiedzi w zadaniu mentalizacji. Pacjenci ponadto istotnie czescie]
przeszacowywali bledne odpowiedzi w poréwnaniu do oséb zdrowych. Opisane wyniki
potwierdzaja wezesniejsze wnioski Korena [122] dotyczace procesdw metapoznawczych jako
peliacych funkcje mediatora pomigdzy Teoria Umystu, a funkcjonowaniem spotecznym.
Dlatego tez przypuszcza si¢, ze dysfunkcje metapoznanania (np. nadmierna pewno$¢) moga

stanowi¢ gléwny patologiczny mechanizm posredniczacy miedzy poznaniem spolecznym

a obserwowanymi problemami w relacjach spotecznych [122].

Powyzsze wnioski z badan wydaja si¢ szczegdlnie istotne dla lepszego zrozumienia
funkcjonowania 0s6b ze schizofrenig w codziennym zyciu. Utrata mozliwosci oceny wiasnych
procesow umystowych oraz ograniczen, w tym utrata kontroli nad wlasnym zachowaniem,
ostatecznie moze by¢ prawdopodobng przyczyna problemow zycia codziennego. Co wigcej,
Kother 1 wspotpracownicy [10] sugeruja, ze poza oddziatywaniami psychoterapeutycznymi
nalezy wlasnie wykorzystywac interwencje oparte na podej$ciu metapoznawczym. W tym celu
opracowano treningi terapeutyczne, ktérych celem jest edukacja pacjentow w zakresie
zrozumienia mechanizmow metapoznania w zakresie spotecznych deficytéw poznawczych
[123,124].

Dotychczasowe wyniki pokazuja zatem, ze bardzo prawdopodobna jest zaleznos¢
migdzy nadmierng pewnos$cia a mysleniem urojeniowym. Co wigcej, uzyskiwane przez
badaczy wielkos$ci efektow (od umiarkowanych do duzych), czgsciowo wspieraja tego typu
zalezno$ci [1, 3, 125]. Ponadto, wyniki badania metapoznania dla populacji klinicznej

sa porownywalne z wynikami oséb zdrowych, ktéore wykazaly si¢ nadmierng pewnoscia,
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jednoczesnie uzyskujac nasilenie urojen paranoidalnych [7, 126] lub wykazujacych si¢ wysoka
podatnos$cig do urojen [5].

Interesujace sa roéwniez dowody wskazujace na mozliwos¢ ostabienia nadmiernej
pewnosci poprzez zastosowanie grupy lekow bedacych agonistami i antagonistami dopaminy
w badaniach farmakologicznych wérdd populacji oséb zdrowych [127]. Otdz wyniki ujawnity
znaczaco mniejszg liczbg wskazan btednych odpowiedzi z nadmierng pewnoscig wsrod osob
zazywajacych haloperidol w poréwnaniu do oséb zazywajacych L—dopa i placebo [127].
W wyniku farmakoterapii zmianie na poziomie przekonan urojeniowych towarzyszyla wtasnie

zmiana na poziomie metapoznania.

2.3. Teoria Umystu jako zdolno$¢ poznania spotecznego

W zwigzku z tematyka pracy dotyczaca dysfunkcji metapoznania w schizofrenii
w kontekscie funkcjonowania spotecznego w niniejszym rozdziale zostanie zaprezentowany
konstrukt teoretyczny istotny dla funkcjonowania spolecznego jednostki. Istnieje wiele prac
podejmujacych badania nad wplywem deficytow mentalizowania na schizofreni¢. Natomiast
niewiele jest prac przyblizajacych odpowiedzi na pytanie o zaburzenia metapoznania
w mentalizowaniu i ich wplywie na powstawanie objawow paranoidalnych. Celem niniejszego
rozdzialu bedzie przedstawienie aktualnego stanu wiedzy na temat Teorii Umystu i jej
manifestowania si¢ u 0sob chorujacych na schizofreni¢ w kontekscie spotecznym. Przekonania
urojeniowe najczesciej dotyczg innych osob, wigc powstaja w kontekscie sytuacji spotecznych.
Dlatego konieczne jest zrozumienie nie tylko samych dysfunkcji metapoznania
(tj. nadmiernej pewnosci wlasnych ocen), ale rowniez interakcji zaangazowanych w tworzenie
calosciowych przekonan na temat $wiata, rowniez tych o charakterze urojeniowym.
W szczegdlnoscei, kluczowe staje si¢ zbadanie zalezno$ci pomig¢dzy nadmierng pewnoscia
wlasnych sadow w sytuacjach btgdnego interpretowania zdarzen spotecznych oraz intencji
uczestnikdw a powstawaniem zaburzen u pacjentow urojeniowych.

Historycznie, zainteresowanie problematyka mentalizacji w psychologii zostato
zapoczatkowane przez badania Premacka i Woodruffa [128], w ktérych zaobserwowano
elementy poznania spotecznego u naczelnych, przejawiajacych zdolnosci rozpoznawania
stanow mentalnych innych osobnikow wtasnego lub innego gatunku. Podstawowe zalozenia

Teorii Umystu zostaty wykorzystane w badaniach empirycznych m.in. w psychologii
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rozwojowej, jak roOwniez w obszarze neuronauki w ramach poszukiwania mechanizmow
neuronalnych poznania spotecznego [129].

Teori¢ Umystu definiuje si¢ jako zdolno$¢ odczytywania intencji innych osob [130]
lub przyjmowania ich perspektywy [131], dlatego w badaniach eksperymentalnych jako
narzedzi pomiarowych Teorii Umystu uzywa si¢ réznego typu bodzcéw spotecznych
o charakterze werbalnym [132, 133] i wzrokowym [134]. Badania pokazuja, Zze postugiwanie
sic Teoria Umystu’ (mentalizowanie, mindreading), przez ludzi, istotnie umozliwia
zrozumienie zachowan zdeterminowanych przez stany intencjonalne [135-138]. W
codziennych spotkaniach z ludZmi potrafimy wnioskowa¢ o myslach, przekonaniach
i uczuciach innych osob, przewidujac ich zachowania [139]. Teoria Umyshu jako kompetencja
umystowa rozwijana jest od wczesnego dziecinstwa — od okoto czwartego roku zycia [140].
W tym wieku rozwojowym dzieci zaczynaja odroznia¢ wilasne stany mentalne od standw
mentalnych drugiej osoby [141] oraz s3 w stanie uzasadnia¢ zachowanie glownego bohatera
(np. opowiadania lub wys$wietlanego filmu) i wlasng interpretacje¢ tego zachowania
w kategoriach wiedzy i/lub przekonan (np. bohater zajrzat do szafki, bo tam potozyt czekolade
i nie wiedzial, ze jego mama przeniosta jg do lodowki). Warunkiem koniecznym
wyprowadzenia wlasciwych wnioskOw na temat stanu faktycznego sa zdolnoSci
mentalizacyjne. Istotnym warunkiem do wykonania tak zlozonego aktu wnioskowania jest
proces rozwojowy zwigzany z umiej¢tnosciag rozpoznania przez dzieci zachowania innej osoby
jako zdeterminowanego przekonaniami tej osoby (np. wiedzg na temat aktualnie obserwowanej

sytuacji), nawet jesli przekonania te sg falszywe.

® Teoria Umystu niekiedy mylnie moze by¢ kojarzona z podstawowymi umiejetnosciami rozpoznawania
emocji. Warto uscisli¢, ze tego typu zdolnosci zostaty przez badaczy wyizolowane z ToM oraz uznane za odr¢gbne
funkcje wchodzace w sktad proceséw spotecznego poznania. Glownym powodem tej decyzji byt fakt, ze ludzie
w ocenie mimiki emocji nie uwzgledniaja sytuacji kontekstowej ani prozodycznej. Dlatego ocena mimicznych
wyrazo6w emocji nie odzwierciedla ztozonych konstruktéw mentalnych, takich jak intencje drugiej osoby.
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2.3.1. Teoria Umystu: koncepcje teoretyczne

Zaprojektowane eksperymenty z wykorzystaniem narz¢dzi do pomiaru mentalizacji
pozwolity badaczom zaproponowaé dwa tradycyjne podejscia do Teorii Umystu. W pierwszym
Teori¢ Umystu traktuje si¢ funkcjonalnie tzn. jako specyficzny modut poznawczy. Oznacza to
niezalezno$¢ proceséw mentalizacji od innych funkcji poznawczych, np. procesow uwagi,
pamieci lub funkcji wykonawczych [129, 142] oraz automatyczno$¢ procesow
mentalizacyjnych ,,uruchamianych” w odpowiedzi na bodZce o charakterze spolecznym.
Ponadto zaktada si¢, ze istnieja obszary moézgu wyspecjalizowane w procesach
mentalizacyjnych. Potwierdzenia dla tego podej$cia dostarczaja badania z obszaru neuronauki
[143, 144] oraz dane neuropsychologiczne, wskazujace na istnienie dysocjacji zdolnosci
poznania spolecznego z funkcjami wykonawczymi [145].

W drugim za$ podejsciu Teoria Umystu opisywana jest jako niespecyficzna zdolnosé¢
poznawcza zalezna od funkcji wykonawczych, proceséw pamigci [142] oraz kompetencji
jezykowych [146]. W modelu tym zaktada si¢, ze tworzenie metareprezentacji stanu
mentalnego drugiej osoby zalezy od interakcji podstawowych procesow poznawczych
zaangazowanych w przetwarzanie informacji o charakterze spotecznym, tj. informacji
uzyskanych na bazie proceséw nizszego rzg¢du (uwaga, rozpoznawanie twarzy, identyfikowanie
emocji, identyfikowanie intencji) oraz wyzszego rzedu (funkcje wykonawcze) [147, 148].
Biorge pod uwage perspektywe uwaza sie, ze zaburzenia Teorii Umystu!® mogg by¢ rowniez
wynikiem zaburzen przetwarzania informacji w obszarach moézgu bedacych podtozem tych

procesow [149, 150].

10 Najnowsze wyniki badaf nad aspektami funkcjonalnymi Teorii Umyshu postuluje si¢ rowniez dwa komponenty
ToM zlokalizowane w odrgbnych strukturach neuronalnych. Pierwszy to komponent poznawczy interpretowania
stanow umystu tj. przekonania lub wiedza posiadana przez druga osobg¢. Drugim jest komponent emocjonalny
rozpoznawania stané6w emocjonalnych innych oséb. Obydwa komponenty znajduja swoje potwierdzenie zar6wno
w badaniach eksperymentalnych, jak i klinicznych ws$rdd pacjentéw neurologicznych z uszkodzeniami ptatow
czolowych, autyzmem oraz osobowoscia antyspoteczna.
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2.3.2. Deficyty ,,Teorii Umystu” a schizofrenia

Deficyty mentalizacji w schizofrenii zaobserwowano w wielu badaniach. Wedtug
Chrisa Fritha [151] mentalizowanie definiuje si¢ jako zdolno$¢ do wnioskowania na temat
stanow mentalnych innych ludzi [152], ktore sa silnie powigzane z objawami deficytowymi
schizofrenii [153]. Przeprowadzone metaanalizy potwierdzaja zasadno$¢ tego podejscia,
pokazujac  jednocze$nie powszechno$¢ wystgpowania deficytow mentalizacyjnych
w schizofrenii [154-159]. Przyktadowo, Bora i wspotpracownicy [154] przeanalizowali 36
badan, w ktérych tacznie wzigto udziat 1181 (67% mezczyzn) oraz 936 (53,8%) zdrowych os6b
z grupy kontrolnej, w ktorych uczestnicy wykonywali zadanie tzw. Test Oczu (ang. Reading
the Mind in the Eyes Test- RME), polegajace na rozpoznawaniu emocji i intencji na podstawie
zdje¢ twarzy ograniczonych do obszaru oczu. Osoby chorujace na schizofreni¢ gorzej
wykonywaty zadanie niz osoby zdrowe [154].

W kolejnych badaniach wykazano, ze deficyty poznania spotecznego oraz objawy
negatywne moga przyczynia¢ si¢ do obnizenia umiejetnosci spotecznych [160]. Badacze
podjeli probe powigzania zdolnosci odczytywania stanéw mentalnych z umiejetno$ciami
spotecznymi oraz z objawami klinicznymi i neuropoznawczymi [160]. W badaniu tym
uwzgledniono grupge 69 pacjentow ze schizofrenig. Wyniki wskazywatly na istotny udziat
obnizonej zdolnosci mentalizacyjnych w pogorszeniu si¢ umiejetnosci spotecznych
w schizofrenii, a badacze zasugerowali konieczno$¢ zastosowania wérdd pacjentéw treningu
ukierunkowanego na spoleczne umiejetnosci poznawcze [160]. W trzeciej pracy przegladowe;j
wykazano, ze zachodza zalezno$ci miedzy deficytami zdolno$ci poznania spolecznego
(tj. Teoria Umyshu, style atrybucji, rozpoznawanie emocji) a objawami negatywnymi
oraz neuropsychologicznymi w schizofrenii [160]. Natomiast Savla i wspolpracownicy [157]
przedstawili wyniki z 112 badan, w tym lacznie 3908 pacjentdw ze schizofrenig i 3570 oso6b
zdrowych. Pacjenci ze schizofrenig wykazywali gorsze wyniki niz osoby zdrowe w zadaniach
poznania spotecznego, w tym Teorii Umyshu i rozpoznawania emocji [157]. Z kolei Corcoran
1 wspotpracownicy [158, 159] ujawnili, Ze pacjenci cierpigcy na schizofreni¢ z objawami
negatywnymi, wycofani spolecznie, z niedostosowanym afektem oraz zaburzeniami myslenia
i objawami paranoidalnymi maja trudnosci ze zrozumieniem dowcipoéw rysunkowych
[158, 159]. Zrozumienie zartu zalezne bylo od zrozumienia intencji bohatera dowcipu; okazato
si¢, ze pacjenci radzili sobie znacznie gorzej od 0séb zdrowych z grupy kontrolnej [158, 159].

Rowniez kolejne prace badawcze dostarczaja nie tylko potwierdzenia deficytow poznania
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spolecznego, ale takze pokazuja jak trudne jest ich leczenie. Ostabienie Teorii Umystu
obserwuje si¢ zarowno w pierwszym epizodzie psychozy [161], w jej ostrej fazie [154],
jak i w stanach remisji [162].

Powyzsze wyniki sugeruja, ze bez wzgledu na poprawe stanu psychicznego pacjentow
i skuteczne leczenie farmakologiczne objawow wytworczych, niektore deficyty poznawcze
utrzymuja si¢ 1 nie ulegaja poprawie na skutek leczenia farmakologicznego. Dlatego
w powyzszych pracach podkresla si¢ wiasnie silny zwigzek deficytow Teorii Umystu
z objawami negatywnymi. Rowniez w przypadku zaburzen paranoicznych badacze opisuja
nieprawidlowe style atrybucji jako mozliwa przyczyng urojen [163]. Oznacza to, ze objawy
pozytywne moga nie tylko korelowaé z deficytami spolecznego poznania, ale by¢ skutkiem
tych deficytow. Istniejg liczne prace ujawniajace powigzanie dysfunkcji poznawczych
z deficytami Teorii Umyshu, empatii, bledami atrybucji oraz sagdami moralnymi [164, 165].
Dodatkowych dowodow dostarczaja najnowsze badania, ktére zaowocowaly lepszym
zrozumieniem urojen w kontekscie procesow poznawczych [166], ale rowniez pozwolily na
lepsze konceptualizowanie urojen w kontekscie Teorii Umystu [32, 163]. Badania te prowadza
do istotnych wnioskow. Mianowicie, skoro pacjenci z ostrymi objawami psychotycznymi
o0siggaja znacznie nizsze wyniki w zadaniach mentalizacyjnych, a tym samym maja wigksza
tendencje do popeliania btedéw atrybucji niekorzystnych dla siebie zdarzen [89, 163],
to zasadne jest twierdzenie o zwigzku zdolno$ci atrybucyjnych ze spotecznym poznaniem oraz
mys$leniem urojeniowym.

Podsumowujac wyniki zaproponowanych badan empirycznych wydaje sig, ze urojenia
przesladowcze moga wynika¢ z nieprawidlowego funkcjonowania w zakresie poznania
spotecznego. Skutkiem takiego funkcjonowania jest uporczywe dokonywanie zewnetrznych
i trwatych atrybucji w odniesieniu do zdarzen negatywnych [167]. Powyzsze wyniki wskazuja
na silne zwigzki myslenia paranoidalnego z wystgpowaniem deficytow Teorii Umystu.
Jednakze nieprawidlowe mentalizowanie nie stanowi jedynego czynnika odpowiedzialnego za
powstawanie objawdéw wytworczych w postaci urojen. Ot6z badania pokazuja, ze réwnie

istotnymi czynnikami mogg by¢, wezesniej omawiane, dysfunkcje metapoznania.
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3. Podsumowanie czesci teoretycznej

Omowione w czesci teoretycznej deficyty metapoznania w postaci efektu nadmierne;j
pewnosci oraz deficyty Teorii Umystu, bez watpienia wystepujace wsrod pacjentow ze
schizofrenig, moga manifestowac si¢ w wigkszym nasileniu w grupie klinicznej niz wsrdd osob

zdrowych. W _czedci empiryczne] zostang zaprezentowane badania dotyczace metapoznania

w_kontek$cie wiedzy spolecznej w populacji 0s6b z zaburzeniami ze spektrum schizofrenii

[168, 169, 170]. Zgodnie z teorig kontinuum objawdw przedstawiona w poprzednich
rozdziatach dysfunkcja metapoznania w postaci nadmiernej pewno$ci oznacza tendencje
powszechnie wystepujace w populacji zarowno klinicznej, jak i og6lnej. Jednak réznice
w pewnos$ci pomiedzy obydwoma populacjami moga mie¢ charakter ilosciowy. Oznaczatoby

to, ze tak jak w przypadku przekonah urojeniowych typu paranoidalnego, pacjenci ze

schizofrenia znacznie cze$cie] moga szacowaé z duza pewnos$cia bledne spostrzezenia niz

osoby zdrowe. W celu zweryfikowania powyzszych zatozenh w cz¢$ci empirycznej pracy do
pomiaru metapoznania wykorzystano skal¢ szacowania pewnos$ci. Przyktadowo, zadaniem
respondentéw bylo oszacowanie pewnosci udzielanych odpowiedzi w zadaniu na
czterostopniowej skali zaraz po wykonaniu kazdej pozycji w tescie mentalizacji. Dzigki temu
o deficytach metapoznania w badanych grupach wnioskowano na podstawie analizy proporcji
odpowiedzi niepoprawnych deklarowanych z najwyzsza pewnos$cia do wszystkich odpowiedzi
niepoprawnych w zadaniu mentalizacji. Tego typu analizy proporcji odpowiedzi na skalach
pewnosci uznaje si¢ za wiarygodny i rzetelny pomiar w badaniu pacjentéw ze schizofrenia
[109].

Wedtug Koéthera, jak dotychczas, tylko jedno badanie wydaje si¢ potwierdzac efekt
nadmiernej pewno$ci wsrdd chorych na schizofrenie¢ w zdolno$ciach mentalizowania [10].
Opierajac si¢ na wnioskach opisanych w literaturze oraz uwzgledniajagc niewielkg liczbe
wynikow badan dotyczacych powyzszych zagadnien w niniejszej pracy rowniez podjeto probe
analizy efektu ,,nadmiernej pewnosci” w kontek$cie spolecznego funkcjonowania wsrod
pacjentéw z diagnoza schizofrenii. Zgodnie z weze$niejszymi przedstawionymi koncepcjami,
szacowanie pewnosci moze odzwierciedla¢ przekonania badanych pacjentow o trafnosci
wlasnych interpretacji. Tak zoperacjonalizowany pomiar metapoznania pozwala na
wnioskowanie o mechanizmach przyczyniajacych si¢ do powstawania wyobrazen
urojeniowych [109]. Dlatego nieprawidlowosci metapoznania w postaci wadliwego

monitorowania i/lub kontroli moga przektada¢ si¢ na falszywe subiektywne odczucie
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prawdziwosci jakiego$ przekonania, co czgsciowo moze wyjasnia¢ fenomenologi¢ urojen.
Z drugiej strony niezdolno$¢ do zrewidowania wiasnych przekonan, nawet w przypadku
przedstawienia przekonujacych dowoddw przeciwnych, rowniez moze by¢ wynikiem
deficytéw metapoznania. Jest to zgodne ze stanowiskiem Korena i wspotpracownikéw [122],
ktorzy stwierdzili, ze stabszy wglad w chorobe (§wiadomo$¢ wlasnej choroby) u pacjentow w
pierwszym epizodzie schizofrenii byl bardziej zwigzany z deficytami metapoznania niz
z deficytami poznawczymi per se.

W literaturze naukowej opisano dodatkowe sposoby pomiaru efektu nadmiernej
pewnosci z zastosowaniem skali ekonomicznej. Okazuje si¢, ze bodzce finansowe (pieni¢zne)
moga zwicksza¢ motywacje uczestnikoéw badania do lepszego wykonywania zadania i w ten
sposob zwicksza¢ trafno$¢ odpowiedzi [171]. Ponadto, co wydaje si¢ bardziej istotne

z perspektywy niniejszej pracy, kategoryzacje ekonomiczne moga roéwniez poprawiac

dokladno$¢ szacowania pewnos$ci poprzez aktywowanie ws$rdod uczestnikow strategii

ostroznosci [172]. Tego rodzaju zachowanie jako konsekwencja oddzialtywania czynnikow

ekonomicznych opiera si¢ na zjawisku ,.awersji do strat” (ang. loss aversion) [173-175].

Zjawisko ,,awersji do strat” jest ewolucyjnym programem dzialania, pozwalajacym na unikanie
strat poprzez konserwatywne szacowanie pewnos$ci, nawet gdy trafnos¢ wykonywanego

zadania jest wysoka. Zastosowanie strategii tego rodzaju przez osoby badane moze zniwelowaé

efekt nadmiernej pewnosci w szacowaniu blednych trafien roOwniez w zadaniach wymagajacych

zaangazowania zdolno$ci Teorii Umystu, ale takze moze mieé zastosowanie aplikacyjne.

Interwencje oparte na ekonomicznym sprze¢zeniu zwrotnym w rehabilitacji metapoznania
w kontekscie spotecznym moga pomaga¢ w korygowaniu efektu nadmiernej pewnosci
w przypadku przekonan urojeniowych, rowniez objawoOw paranoidalnych. Strategia
»awersji do strat” moze stuzy¢ wykorzystaniu wyobrazonych kategorii pieni¢znych w
nowoczesnych programach opieki zdrowotnej w leczeniu metapoznania w populacji pacjentow
psychiatrycznych. W badaniach wlasnych podjeto probe weryfikacji zatozen dotyczacych
stosowania przez pacjentéw strategii ostroznego obstawiania decyzji.

W czg$ci drugiej pracy ttem stuzacym do weryfikowania zatozen o metapoznaniu byt
kontekst funkcjonowania spotecznego pacjentow. Dlatego w badaniach sprawdzano
wystepowanie efektu nadmiernej pewnosci w zadaniach dotyczacych Teorii Umyshu.
W licznych artykutach naukowych konstrukt Teorii Umystu czesto operacjonalizowany jest w
zadaniach falszywych przekonan odzwierciedlajagcych komponent poznawczy spolecznego
poznania [176]. Natomiast w badaniach wlasnych zdecydowano o zastosowaniu testu RME

autorstwa Barona-Cohena i wspotpracownikow [141, 177], ktory jest jedng z metod pomiaru
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zdolnosci ToM 1 narzedziem czgsto stosowanym w kontekscie klinicznym, takze wsrod
pacjentéw ze schizofrenig [178—181]. Zadanie mentalizacji RME wymaga od osoby badanej
wnioskowania o intencjach, przekonaniach lub uczuciach innych oséb na podstawie percepcji
czarno-biatych zdje¢ twarzy ograniczonych jedynie do obszaru oczu. Oznacza to,
7ze podstawowa informacja na temat stanu emocjonalnego osoby na zdjeciu zostaje
wykorzystana w procesie wnioskowania na temat jej intencji i przekonan [182]. Badacze
wykazali, ze bledne wykonanie zadania RME jest waznym predyktorem pogorszonego
funkcjonowania spotecznego w schizofrenii [179] takze wsrod pacjentow w remisji [180]
oraz pacjentéw z nasilonymi formalnymi zaburzeniami myslenia w przebiegu schizofrenii
1 zaburzen schizoafektywnych [10].

Wedtug Fritha [183] opisanie zalezno$ci pomigdzy obydwoma procesami poznawczymi
podjetymi w niniejszej pracy jest kluczowe dla zrozumienia schizofrenii. Autor [183]
postulowat, ze deficyty metapoznania lezg u podstaw wszystkich poznawczych aspektow
symptomatologii  schizofrenii. = Przykladowo, istnieja  zaburzenia  psychiatryczne
(np. autystyczne) charakteryzujace si¢ brakiem urojen przesladowczych w obrazie choroby,
w ktorych procesy metapoznawcze zachodza prawidlowo pomimo wystepujacych deficytow
mentalizacji [184]. Jesli deficyty Teorii Umyshu pojawiajg si¢ w roznego rodzaju zaburzeniach
psychicznych, ktoére z kolei nie skutkuja przekonaniami urojeniowymi, zasadne jest
stwierdzenie, ze konieczny jest udzial dodatkowych proceséw, ktére odpowiadaja za
podtrzymywanie btednych interpretacji o $wiecie oraz wzglednie trwatych irracjonalnych
przekonan na jego temat. Dlatego zalozenie o konieczno$ci wspotwystepowania deficytow
metapoznania przejawiajacych sie nadmierng pewnoscig wiasnych ocen lub sadow oraz ich
wplywie na ksztaltowanie si¢ przekonan urojeniowych (paranoidalnych) wydaje sie¢
uzasadnione.

W niniejszych badaniach skoncentrowano si¢ na analizie relatywnie homogenicznych
grupach klinicznych. Pacjenci zostali wtaczeni do grup badawczych ze wzgledu na diagnoze
nie tylko samej schizoftrenii, ale rowniez jej podtypu. Pozwolilo to, na ujednolicenie populacji
pacjentéw pod wzgledem doswiadczen klinicznych, u ktorych deficyty metapoznania
1 Teorii Umystu moga w sposdb mocno zréznicowany odzwierciedla¢ si¢ wsrod pacjentow
o odmiennych diagnozach. Najprawdopodobniej zaburzenia paranoidalne nie wynikaja
z samych deficytow Teorii Umystu [130], ale moga by¢ wynikiem deficytow innych procesow
poznawczych niz wytacznie poznanie spoleczne [185]. Dlatego celem niniejszej pracy byto
wykazanie, ze metapoznanie jest czynnikiem wyjasniajacym, dlaczego pacjenci ze schizofrenia

poprzez nieprawidlowe mentalizowanie wspottworza paranoidalne przekonania. Pomimo
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licznych danych potwierdzajagcych wspotzmiennos¢ objawdw schizofrenii i deficytow
spotecznego poznania [183], jak dotychczas nie wykazano bezposredniego wptywu deficytow
mentalizacji na powstawanie przekonan urojeniowych.

Podsumowujac, w czesSci empirycznej pracy zaprezentowano wyniki trzech badan,
bazujacych na powyzszych teoriach empirycznych. W ramach pierwszego badania
porownywano grupy pacjentow z diagnoza schizofrenii rezydualnej oraz oséb zdrowych
(nie leczonych psychiatrycznie), w celu zbadania zalezno$ci migdzy metapoznaniem
a procesami Teorii Umystu w zadaniu mentalizacji RME. Ponadto podjeto probe weryfikacji
efektu nadmiernej pewnosci przy wykorzystaniu dwoch rodzajow skal pomiaru pewnosci.
W drugim badaniu wykorzystano paradygmat eksperymentalny zastosowany w badaniu
pierwszym, ale w tym przypadku grupe¢ kliniczng stanowili pacjenci z diagnoza schizofrenii
paranoidalnej. W trzecim badaniu zastosowano paradygmat do pomiaru komponentu
poznawczego i emocjonalnego Teorii Umystu, wykorzystany we wcze$niejszych badaniach na

grupach klinicznych.
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II.  Cze¢$¢ empiryczna. Badania wlasne

4. Badanie wlasne nr 1: Analiza pewnoSci w tescie mentalizacji wsrod
pacjentow ze schizofrenia rezydualng

4.1. Pytania badawcze 1 hipotezy

Celem badania wlasnego byla ocena metapoznania w sytuacji korzystania z wiedzy
spolecznej przez osoby z diagnoza schizofrenii rezydualnej. W czeséci pierwszej niniejszej
pracy pokazano, ze pacjenci z diagnoza schizofrenii przejawiaja zaréwno deficyty
odczytywania intencji innych osob, jak i dysfunkcje metawiedzy. Przyczyny deficytow
spolecznego funkcjonowania moga wynika¢ zaro6wno z nieprawidlowego wnioskowania na
temat intencji i przekonan innych oséb (mentalizowanie) oraz pewnosci wilasnych sadow
(metapoznanie). Do sprawdzenia zwigzku mentalizacji pomi¢dzy pacjentami chorujacymi na
schizofreni¢ rezydualng, a osobami zdrowymi zastosowano test oczu RME [141], ktory
uzupelniono o pomiar pewnosci na skalach. Przyjmuje si¢, Ze ekspresja mimiczna twarzy uzyta
w RME stanowi powszechny bodziec spoteczny, z ktérymi stykamy si¢ kazdego dnia
1 na podstawie ktdrego potrafimy rozpoznaé podstawowe emocje, a takze réznicowac intencje
drugiej osoby. Autor narzgdzia, Baron-Cohen [186] uwaza, ze okolice oczu s3 jednym
z wazniejszych obszaréw ekspresji mimicznych, wyrazajacych specyficzne emocje [187].
Kother 1 wspotpracownicy [10], ktorzy stosowali w badaniach test RME, wskazali zar6wno na
deficyty poznania spotecznego, jak i dysfunkcje metapoznania, ktéore moga prowadzi¢ do
powstawania objawdw choroby, w tym przekonan paranoidalnych. Badacze [10] pokazali,
ze pacjenci ze schizofrenig szacowali z najwyzsza pewnoscig wigcej odpowiedzi blednych w
zadaniu RME niz osoby zdrowe postugujace si¢ klasyczng skala pewnosci. W niniejszym
eksperymencie pomiar metapoznania uzupetniono o skale ekonomiczna, zakladajac, ze
u uczestnikow badania aktywuje si¢ strategia ostroznosci [172]. Tak jak opisano w czesci
teoretycznej, strategia ta jest efektem ewolucyjnego programu ,,awersji do strat”, ktéry moze
zniwelowaé efekt nadmiernej pewnosci w szacowaniu btednych odpowiedzi w zadaniu
mentalizacji [173—135]. Jesli przekonania urojeniowe w schizofrenii rezydualnej sg wynikiem

takze dysfunkcji metapoznania, a ich modyfikacja moze zaleze¢ od czynnikéw ekonomicznych,
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to tego rodzaju wiedza pozwoli na rehabilitacj¢ poznawcza pacjentoéw poprzez zwigkszenie
poprawnos$ci oszacowania pewnosci odpowiedzi. Do pomiaru dysfunkcji metapoznania
wykorzystano wspotczynnik KCI (ang. Knowledge Corruption Index), ktory jest wskaznikiem
proporcji odpowiedzi niepoprawnych ocenianych z najwyzsza warto$cig na skalach pewnosci
do wszystkich odpowiedzi niepoprawnych [3].

W kontek$cie przedstawionych w pierwszej cze$ci pracy zalozen teoretycznych
zaproponowano nastgpujace problemy badawcze: (1) Badanie deficytéw mentalizacji wsrod
pacjentow ze schizofrenig przy uzyciu testu oczu RME. (2) Ocena dysfunkcji metapoznania
w kontek$cie wiedzy spolecznej u pacjentow ze schizofrenig rezydualng. (3) Ocena strategii
ostrozno$ci w szacowaniu pewnosci wiedzy spotecznej z wykorzystaniem obstawiania decyzji
(post— decision wagering scale— PDW). (4) Badanie zalezno$ci pomigdzy objawami
psychopatologicznymi a dysfunkcjami metapoznania w populacji pacjentdéw chorujacych
na schizofreni¢ rezydualna.

W ramach badania wtasnego sformutowano nast¢pujace pytania badawcze:

1. Czy istniejg r6znice w zadaniach mentalizacji pomi¢dzy pacjentami z diagnoza schizofrenii
rezydualnej a osobami zdrowymi?

2. Czy objawy pozytywne 1 negatywne w schizofrenii rezydualnej maja zwiazek
z wykonaniem zadania mentalizacji?

3. Czy pacjenci z diagnozg schizofrenii rezydualnej wyrazaja nadmierng pewno$¢ w zadaniu
mentalizacji w porownaniu do os6b zdrowych?

4. Czy przekonania urojeniowe wsrdd pacjentéw z diagnoza schizofrenii rezydualnej zalezne
sa od nadmiernej pewnosci?

5. Cgzy istniejg réznice pomigdzy osobami chorymi ze schizofrenig rezydualng a osobami

zdrowymi w zakresie wykorzystywania strategii ostrozno$ci w zadaniach mentalizacji?

Podsumowujac rozwazania teoretyczne oraz wyniki omawianych badan empirycznych

postawiono nastepujace hipotezy badawcze:

H1: Pacjenci z diagnoza schizofrenii rezydualnej wykazuja nizsze wyniki w zakresie Teorii

Umystu w tescie oczu RME w poréwnaniu do 0s6b zdrowych.

H2: Istnieje zwigzek pomi¢dzy nasileniem objawow negatywnych u pacjentdw ze schizofrenia

rezydualng a deficytami mentalizacji mierzonymi testem oczu RME.
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H3: Pacjenci z diagnoza schizofrenii rezydualnej wyrazaja nadmierng pewnos$¢ blednych

odpowiedzi w zadaniu mentalizacji w poréwnaniu do oséb zdrowych.

H4: W szacowaniu pewnosci btednych odpowiedzi za pomoca skali ekonomicznej w grupach
0s6b zdrowych 1 0s6b chorych na schizofreni¢ rezydualng wyniki pewnosci sa trafniejsze,

anizeli w warunku uzycia klasycznej skali pewnosci wykorzystanej przez obie grupy.

H5: Zachodzi zwiagzek migdzy efektem nadmiernej pewnosci a przekonaniami urojeniowymi

w grupie pacjentoOw ze schizofrenig rezydualng.

4.2. Metoda badania

4.2.1. Osoby badane

W badaniu wzigto udziat 21 pacjentéw z diagnoza schizofrenii rezydualnej (14 kobiet
i 7 mezezyzn; x> = 2,33; p > 0,05) oraz 20 0s6b zdrowych (12 kobiet/8 mezczyzn; ¥* = 0,8;
p > 0,05). Pacjenci z grupy klinicznej zostali zrekrutowani w Oddziale Dziennym
Psychiatrycznym Centrum Psychiatrii 1 Psychologii w Lubinie. Uczestnicy z grupy kontrolnej
zostali  zrekrutowani ws$rod studentow I Wydzialu  Psychologii  Uniwersytetu
Humanistycznospotecznego SWPS we Wroclawiu. Badanie uzyskato zgode Komisji ds. Etyki
Badan Naukowych II Wydziatu Psychologii we Wroctawiu oraz Komisji Bioetycznej przy
Uniwersytecie Medycznym we Wroctawiu. Uczestnicy procedury badawczej wyrazili
$wiadoma zgode na udzial w badaniu. Objawy schizofrenii w grupie klinicznej zostaly
potwierdzone wywiadem diagnostycznym SCID-1 (ang. Structured Clinical Interview
for DMS-1V, Axis I) [188]. Stopiefn nasilenia poszczegdlnych objawdéw zostal oszacowany
polska wersja Skali Oceny Objawoéw Negatywnych (ang. Scale for the Assessment of Negative
Symptoms— SANS) [189, 190] oraz Skali Oceny Objawdéw Pozytywnych (ang. Scale for
the Assessment of Positive Symptoms— SAPS) [190, 191] i potwierdzony diagnoza lekarza
specjalisty psychiatry. Wyniki wywiadu diagnostycznego SCID-I nie wykazaly
wspolistniejacych zaburzen psychiatrycznych wérdéd pacjentow. W celu wykluczenia oséb
z grupy kontrolnej deklarujacych choroby psychiczne lub neurologiczne wykorzystano
Migdzynarodowy  Kwestionariusz =~ Neuropsychiatryczny  (ang. Mini  International

Neuropsychiatric Interview— MINI). Uzyskano istotne roéznice pomiedzy grupami pod
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wzgledem wieku ¢ (40) = -5,71; p < 0,001, gdyz $rednia wieku wsrdd pacjentow byta wyzsza
(M=41,81; SD=10,36) w porownaniu do wieku grupy oséb zdrowych (M =25,57; SD =7,87).

W analizach statystycznych wiek badanych zostat uwzgledniony jako zmienna wspotistniejaca

(kowariant).

4.2.2. Narze¢dzia badawcze

W badaniu wiasnym nr 1 wykorzystano nast¢pujace narz¢dzia badawcze:

1.

Test oczu RME (ang. Reading the Mind in the Eye) stuzy do oceny zdolnos$ci mentalizacji
(Teoria Umystu- ToM) [141]. Zdolnosci mentalizacyjne mierzone testem obejmuja m.in.
rozpoznawanie emocji na podstawie wyrazo6w mimicznych twarzy [192]. Test sklada si¢ z
36 itemdéw, przedstawiajacych twarze ograniczone do widoku oczu. Zadaniem osoby
wykonujacej test jest udzielnie odpowiedzi na pytanie, co mys$li lub czuje osoba
przedstawiona na zdjeciu. Poczatkowo test stuzyt diagnozowaniu subtelnych deficytow
empatii w populacji 0sob z autyzmem oraz z diagnoza zespotu Aspergera [142]. Test RME
stosowano roéwniez w badaniach schizofrenii [10, 193], jak roéwniez zaburzeniach
osobowosci borderline [194, 195]. Narzedzie zostato zaadaptowane do polskich warunkow
[177] charakteryzuje si¢ satysfakcjonujacymi wiasciwosciami psychometrycznymi [182].
Warto$¢ wspotczynnika alfa Cronbacha (spdjnos¢ wewngtrzna) wynosita 0,67 [182].
Skala Oceny Objawow Neagtywnych (SANS- The Scale for the Assessment of Negative
Symptoms) [189] oraz Skala Oceny Objawow Pozytywnych (SAPS- The Scale for
the Assessment of Positive Symptoms) [191] sa czeSciowymi wywiadami
ustrukturyzowanymi opracowanymi przez Andreasen [189, 191]. Wywiady stosuje si¢ do
oceny objawow wytworczych (SAPS) i deficytowych (SANS), a wyniki uzyskane tym
narz¢dziem sg spojne z wynikami innych wywiadow ustrukturyzowanych [196]. Informacje
do wywiadu uzyskuje si¢ poprzez bezposrednia rozmowe z pacjentem, obserwacj¢
kliniczng oraz rozmowe z cztonkami rodziny pacjenta. Skala SANS obejmuje pie¢ podskal:
1) sptycenie lub stepienie afektu, 2) alogi¢, 3) awolicjonalno$¢ i apati¢, 4) anhedoni¢
1 aspotecznos$¢, 5) ograniczenie uwagi [197, 198]. Skala SAPS zawiera cztery podskale: 1)
halucynacje, 2) urojenia, 3) dziwaczno$¢, 4) zaburzenia formalne myslenia.
Migdzynarodowy Kwestionariusz Neuropsychiatryczny (ang. Mini International
Neuropsychiatric Interview— MINI) jest ustrukturyzowanym wywiadem, diagnozujacym

zaburzenia psychiatryczne opisanych w systemach klasyfikacji zaburzen psychicznych
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DSM-IV (ang. Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders— 1IV)
oraz ICD-10 (ang. International Classification of Diseases— 10). Czulo$¢ narzgdzia miesci
si¢, w zaleznosci od typu zaburzenia, w zakresie od 0,63 do 0,94, natomiast swoisto§¢
w granicach od 0,79 do 0,96 [199]. W niniejszej pracy skale umozliwialy ocen¢ grupy
kontrolnej pod katem identyfikacji oséb z podejrzeniem wystepujacych obecnie lub
w przeszlo$ci zaburzen psychiatrycznych.

2. Pomiar metapoznania

a. W badaniach wykorzystano subiektywng skale pewnosci (ang. confidence rating scale—
CR). Skala pozwala mierzy¢ wiedz¢ na temat poprawnosci wykonywanego zadania na
skali numerycznej. Wyzsza pewno$¢ wyrazona na skali oznaczata wyzsza trafnosé
udzielonej odpowiedzi w zadaniu RME. Innymi stowy, wyzsze szacowanie pewnosci na
skali numerycznej wigze si¢ z wyzsza oceng wlasnej poprawnosci wykonania zadania
podstawowego. Badania pokazuja, Zze osoby ze schizofrenia wyrazaja nadmierng
pewnoscig bitednych odpowiedzi lub zanizong pewno$¢ poprawnie udzielanych
odpowiedzi [10]. W badaniach wykorzystano czterostopniowa skalg pewnosci CR (,,1—
catkowity brak pewnosci, 2— niepewny, 3— raczej pewny, 4— catkowicie pewny”).

b. W  badaniach  zastosowano rowniez skale  obstawiania  podecyzyjnego
(ang. postdecision wagering scale— PDW) do oszacowania wiedzy zastosowano
niewielkie wyobrazone stawki pieni¢zne. Skalg¢ ekonomiczng poczatkowo stosowano
w badaniach dzieci [200], do zwigkszania motywacji i zaangazowania w wykonywane
zadanie przez dzieci [201]. W wielu badaniach stwierdzono, ze zastosowanie skali PDW
wsrod dorostych os6b badanych moze wywolywaé niedostateczng pewno$¢ na skutek
zjawiska ,,awersji do strat”. Jest to reakcja uniknigcia wyobrazonych lub realnych strat
finansowych, co sprzyja bardziej adekwatnym oszacowaniom pewnosci, a nawet zanizong
pewnos$cig [174]. W wigkszosci badan z wykorzystaniem skali PDW obstawia si¢
niewielkie kwoty finansowe, np. 5, 10, 15 lub 20 PLN. W niniejszym badaniu uzyto

analogicznych wyobrazonych stawek pieni¢znych.
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4.2.3. Ocena objawow psychopatologicznych

Pomiary nasilenia objawéw klinicznych u pacjentow za pomoca skali SANS 1 SAPS [190]
ukazaly réznice pomiedzy skalami: SANS (M = 61,47; SD = 24,33), SAPS (M = 24,62;
SD =18,19), ¢ (40) = 5,56; p < 0,001. Wyniki zaprezentowano w tabeli nr 1 1 2. W poczatkowe;j
fazie choroby u pacjentdw przewazaty objawy negatywne schizofrenii, co potwierdza opisang
w literaturze charakterystyke schizofrenii rezydualnej [12]. Obok nasilonych objawow

negatywnych wystepowaty objawy pozytywne.

4.2.4. Procedura badania

Po wyjasnieniu procedury badania pacjenci oraz osoby z grupy kontrolnej wykonywali
komputerowa wersj¢ testu oczu RME [182]. Zgodnie z procedurg badania uczestnik
obserwowal na ekranie komputera czarno- biale zdj¢cia, na ktorych widoczne byty jedynie
okolice oczu prezentowanych twarzy (rycina 1). Nastgpnie osoba badana byla proszona
o rozpoznanie stanu emocjonalnego i intencji jakich mogta doswiadcza¢ osoba przedstawiona
na zdjeciu. Dla kazdej z 36 fotografii podano cztery mozliwe odpowiedzi, okreslajace emocje
oraz intencje, a takze nie narzucano limitow  czasowych  odpowiedzi.
Na kazdym ze zdjg¢ umieszczono punkt fiksacji w postaci zielonej kropki, zlokalizowanej
pomiedzy oczami, czego autorzy nie umiescili w oryginalnym zadaniu RME. Punkt fiksacji
miat na celu zwigkszenie uwagi badanych na spostrzeganej twarzy. Osoby badane byty pytane:
,c0 czuje lub mysli osoba przedstawiona na zdjgciu”, a nastgpnie proszone o wybor jednej
z czterech dostepnych okreslen, opisujacych stan emocjonalny (ekspresje) lub mysli (intencje)
0sOb na zdjeciu. Nastgpnie po zaprezentowanym zdjeciu osoby badane byly proszone
0 oszacowanie pewnosci odpowiedzi rozpoznania emocji w tescie oczu RME. W tym celu
wykorzystano skale szacowania pewno$ci CR oraz skale obstawiania podecyzyjnego PDW.
W badaniu szacowano pewnos$¢ na czterech poziomach. W przypadku skali CR oszacowania
byly nastepujace: 1— ‘calkowity brak pewno$ci’, 2— ‘niepewny’, 3— ‘prawie pewny’,
4— ‘calkowicie pewny’. W przypadku skali obstawiania uzyto odpowiednio wyobrazonych
stawek pieni¢znych: 5 Zt,, 10 Zt, 15 Zt, 20 ZL. Im wyZej obstawiana stawka pieni¢zna tym,
wyzsza pewno$¢ odpowiedzi. Osoba badana szacowala pewnos$¢ w tescie RME w dwdch

etapach wykorzystujacych inng skale, np. w pierwszym etapie szacowanie pewnos$ci odbywato
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si¢ skalg pewnosci CR, a w drugim etapie skalg obstawiania. Kolejno$¢ etapow byla

randomizowana mi¢dzy badanymi (rycina 1).

4.2.5. Analiza statystyczna

Uzyskane dane analizowano za pomocg tréjczynnikowej analizy wariancji (ANOVA)
w schemacie mieszanym. Czynnikami mi¢dzygrupowymi byla przynalezno$¢ do grupy
(schizofrenia vs osoby zdrowe), natomiast czynnikiem wewnatrzgrupowymi typ skali
(CR vs PDW). Dodatkowo zastosowano wspdétzmienng kontrolowang w postaci wieku osob
badanych. Wyniki rozpoznawania twarzy w teScie RME oraz pewnosci przeanalizowano pod
wzgledem zgodno$ci z rozkltadem normalnym za pomoca testu Shapiro-Wilka (tabela 3).
W grupie pacjentow analizowano testem Shapiro-Wilka pomiary uzyskane na skalach SANS
1 SAPS. Rezultaty wynikow byty zgodne z rozktadem normalnym: skala SANS: W (21) =0,97;
p > 0,05; skala SAPS: W (21) =0,93; p > 0,05.

Analize pewnosci przeprowadzono za pomocg czteroczynnikowej analizy wariancji
w schemacie mieszanym, gdzie czynnikami mi¢dzygrupowymi byta przynalezno$¢ do grupy
(schizofrenia vs osoby zdrowe), a czynnikami wewnatrzgrupowymi byly zmienne ,,typ skali”
(CR vs PDW) oraz ,,poprawno$¢ odpowiedzi” zadania rozpoznawania w tescie oczu (poprawne
vs niepoprawne). W analizach uwzgledniono zmienng wiek jako wspolzmienng kontrolowang.

Nastepnie obliczono wskaznik proporcji odpowiedzi niepoprawnych ocenianych
z najwyzsza wartoscig na skalach pewnosci do wszystkich odpowiedzi niepoprawnych
(ang. Knowledge Corruption Index- KCI) [3]. Do obliczenia parametru KCI uwzgledniono
tylko odpowiedzi niepoprawne, czyli bledne odpowiedzi z najwyzsza pewnoscia. Im wyzsza
warto$¢ wskaznika KCI, tym wigkszy deficyt metapoznania. Uzyskane parametry KCI poddano
analizie z wykorzystaniem trojczynnikowej analizy wariancji w schemacie mieszanym, gdzie
czynnikiem mig¢dzygrupowym byla przynalezno$¢ do grupy (schizofrenia vs osoby zdrowe),
a czynnikiem wewnatrzgrupowym byt typ uzytej skali (CR vs PDW) oraz poprawnos¢
odpowiedzi w tescie oczu (poprawne vs niepoprawne). W analizach uwzgledniono wiek jako
wspotzmienng kontrolowang. W ostatnim etapie przeprowadzono analiz¢ korelacji r-Pearsona

pomie¢dzy wynikami uzyskanymi w te§cie RME a wynikami SANS i SAPS.
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43.  Wyniki

4.3.1. Wyniki rozpoznawania twarzy w tescie oczu RME

Analiza wariancji pokazata istotny efekt gtdéwny grupy dla zadania mentalizacji (p < 0,05).
Grupa os6b zdrowych uzyskata wyzsze wyniki w te§cie RME (M = 26,14; SD = 1,12)
niz osoby z diagnozg schizofrenii (M = 18,60; SD = 1,12), p < 0,001. Dalsza analiza wykazata
brak istotnego efektu interakcji przynaleznosci do grupy i rodzaju uzytej skali. Oznacza to,
ze badane osoby, bez wzgledu na rodzaj wykorzystywanej skali szacowania pewnosci,
sposob wykonywaty zadanie RME na takim samym poziomie. Nie stwierdzono wplywu skali

na wyniki rozpoznawania emocji w zadaniu testem oczu RME, F < 1 (patrz tabela nr 4 1 5).

4.3.2. Analiza pewnosci odpowiedzi

Stwierdzono istotny efekt gtdéwny poprawnosci odpowiedzi, F (1, 38) = 3,80; p = 0,05, 7°partiai
= 0,09. Pewno$¢ byla wyzej szacowana dla odpowiedzi poprawnych (M = 3,01; SD = 0,07)
niz dla odpowiedzi niepoprawnych (M = 2,78; SD = 0,08). Ponadto uzyskano istotny efekt
interakcji dla poprawnos$ci odpowiedzi i przynaleznosci do grupy; F (1, 38) = 4,13; p < 0,05;
17 pariat = 0,10. W celu dalszej analizy efektow prostych dla interakcji poprawno$ci odpowiedzi
1 przynalezno$ci do grupy zastosowano poprawke Bonferroniego. Analizy post-hoc wykazaly
(p < 0.001), ze osoby zdrowe wyzej szacowaly pewnos$¢ odpowiedzi poprawnych (M = 3,07,
SD = 0,13) niz odpowiedzi niepoprawnych (M= 2,74; SD= 0,14) uzyskiwanych w tescie
mentalizacji RME. Poréwnania wielokrotne pokazaly, Zze w grupie os6b chorych na
schizofreni¢ zaobserwowano (p < 0,05) wyzsza pewnos$¢ dla odpowiedzi poprawnych
(M =2,95; SD = 0,12) niz niepoprawnych (M = 2,81; SD = 0,14).

Dalsza analiza pokazata brak interakcji zmiennych przynaleznosci do grupy 1 skali
(patrz tabela 7). Nie wykazano interakcji rodzaju uzytej skali i przynaleznosci do grupy
oraz wptywu obydwu tych czynnikéw na szacowanie pewnos$ci. Natomiast ujawniono réznice
wewnatrzgrupowe w szacowaniu pewnosci w zaleznosci od poprawnosci odpowiedzi w tescie
RME. Mianowicie osoby zdrowe wyzej szacowaly pewno$¢ odpowiedzi poprawnych
(M =3,07, SD = 0,12) niz niepoprawnych (M = 2,74, SD = 0,14) w tesScie RME. Analogicznie
grupa pacjentow szacowala poprawne (M = 2,95, SD = 0,12) odpowiedzi wyzej niz
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niepoprawne (M = 2,81, SD = 0,14) (patrz rycina 2). W analizie interakcji zmiennych
przynaleznosci do grupy i rodzaju uzytej skali uwzglgdniono czynnik poprawnosci odpowiedzi,
nie uzyskano istotnego statystycznie efektu. Nie zaobserwowano efektu interakcji poprawnosci

odpowiedzi i rodzaju uzytej skali.

4.3.3. Analiza wspolczynnika KCI w szacowaniu pewnosci

W nastgpnym kroku analizowano dysfunkcje metapoznania, poréwnujac wyniki
wspotczynnika KCI migdzy grupami. Wykazano istotny efekt gtdéwny grupy (patrz tabela 9),
gdyz metapoznanie u 0séb zdrowych charakteryzowato si¢ nizsza warto$¢ wspotczynnika KCI
(M = 9,76; SD = 5,97) niz pacjenci z diagnoza schizofrenii (M = 41,98; SD = 5,97).
Oznaczalo to, Zze osoby z diagnoza schizofrenii cz¢$ciej szacowaty odpowiedzi niepoprawne
w tescie RME z najwyzsza pewno$ciag w porownaniu do oséb zdrowych. Nie uzyskano
istotnego efektu pokazujacego wptyw rodzaju skali na oszacowanie pewnosci oraz interakcji

czynnikow przynaleznosci do grupy i skali na wspotczynnik KCI, F < 1.

4.3.4. Analiza korelacji pomigdzy objawami psychopatologicznymi schizofrenii

a zadaniem mentalizacji.

Analiza korelacji pomigdzy $rednig wynikéw w tescie RME, a wynikami SANS w warunku
wykorzystania skali CR okazata si¢ istotna statystycznie, » = -0,56; p < 0,01, sugerujac
umiarkowang, ujemng zalezno$¢ pomig¢dzy obiema zmiennymi. Analogiczne rezultaty
obliczonej korelacji uzyskano w etapie wykonania testu RME z uzyciem skali PDW, = - 0,49;
p < 0,05 (patrz rycina 3). Oznacza to, ze istnieje zalezno$¢ pomiedzy deficytami spotecznego

poznania a objawami negatywnymi.

4.4. Dyskusja

W badaniu wiasnym w grupie pacjentow z diagnoza schizofrenii rezydualnej wykazano,
ze badani pacjenci cechowali si¢ deficytami mentalizacji, a uzyskane rezultaty sa zbiezne

z wynikami innych badan mentalizacji wéréd osob z diagnoza schizofrenii [10, 179].
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Nie potwierdzila si¢ hipoteza o interakcji migdzy diagnoza a zastosowaniem rodzaju skali
pewnosci. Wykazano jednak, Zze pacjenci osiggali nizsze wyniki w zadaniu RME niezaleznie
od rodzaju skali, na jakiej szacowali pewno$¢. W zadaniu RME nie zaobserwowano roéznic
wewnatrzgrupowych pod wzgledem rodzaju uzytej skali, zarowno u oséb zdrowych, jak
1 pacjentow. Oznacza to, ze rodzaj zastosowanej skali nie mial wptywu na oceny pewnosci

w obydwu grupach. Stwierdzono réwniez, ze pacjenci wykazywali tendencje do wyrazania

nadmierne] pewno$ci w_stosunku do wilasnych blednych odpowiedzi bez wzgledu na rodzaj

wykorzystywanej skali pewno$ci.

Podsumowujac, pacjenci ze schizofrenig przejawiali deficyty poznania spolecznego,

a procesy metapoznawcze mogly stanowi¢ przyczyne pogorszonego funkcjonowania

spolecznego. Obecnie uznaje si¢ zatem, ze metapoznanie i samoregulacja sg fundamentalnymi

determinantami adaptacyjnego funkcjonowania w $wiecie spolecznym [122]. W badaniu

zaobserwowano umiarkowang, ujemna korelacj¢ pomi¢dzy mentalizacjg a nasileniem objawow
negatywnych mierzonych skalag SANS. Wyniki korelacji sg spojne z wnioskami Fritha [151]
o zaleznosci pomigdzy deficytami poznania spolecznego, a objawami negatywnymi
oraz potwierdzone w pracach innych badaczy [202-204]. W wielu badaniach pokazano,
ze deficyty poznania spotecznego moga by¢ takze efektem przewleklego oraz cigzkiego
przebiegu psychozy [10]. Jak juz wcze$niej wspomniano, objawy negatywne stanowia jeden
z najbardziej istotnych symptomoéw w psychozach, wplywajacy na nieprawidtowe
funkcjonowanie spoteczne, a dysfunkcje metapoznania moga sprzyja¢ nasileniu
oraz podtrzymywaniu tego rodzaju zaburzen.

Podobne wyniki uzyskano w badaniu Moritza [205] w ktorym postuzono si¢ zblizonym
paradygmatem zastosowanym w grupie osob chorych na schizofreni¢ paranoidalng. W badaniu
tym prezentowano czarno-biate zdjgcia, z ktorych polowa zawierata ukryty obiekt a druga
— szum. Zadaniem uczestnikdw byto wykrycie przedstawionych obiektow oraz ocena wiasnej
pewno$ci odpowiedzi. Osoby z diagnoza schizofrenii wyrazaly nadmierng pewnos$¢
popetianych bledow w poréwnaniu z osobami zdrowymi oraz osobami z zaburzeniami
obsesyjno-kompulsyjnymi. W kolejnym eksperymencie [9] udziat wziety osoby zdrowe i chore
na schizofreni¢, ktorych zadaniem bylo rozpoznawanie emocji oraz szacowanie pewnosci
wiasnych odpowiedzi. Okazalo si¢, Zze pacjenci poprawniej rozpoznawali emocje pozytywne
i neutralne niz bodzce negatywne. Pomimo to szacowali pewnos$¢ wyzej w przypadku btednych
odpowiedzi dla emocji negatywnych w poréwnaniu do emocji pozytywnych i neutralnych.
Moritz i wspotpracownicy [9] doszli do wniosku, ze bledy interpretacyjne tj. przekonania

urojeniowe moglty wynika¢ z nadmiernego odczucia pewnosci do wlasnych procesow
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poznawczych, mimo popetnianych btedow interpretacyjnych, btgdnie podejmowanych decyz;ji,

spostrzezen lub ocen. Zgodnie z tymi rezultatami oraz wynikami wilasnych badan mozna

zalozy¢, ze objawy urojeniowe wystepujace wsrod osob chorych na schizofrenie moga byé nie

tylko wynikiem deficytéw mentalizacii, ale rowniez wynikaé z deficytdw metapoznania.

Niniejsze badanie wlasne pokazuje, ze nadmierna pewno$¢ w btednych odpowiedziach
u os6b chorych na schizofreni¢ moze dotyczy¢ domeny poznania spotecznego. Bledne
wnioskowanie o intencjach innych os6b z wysoka pewno$cig jest bardziej kosztowne
w skutkach dla jednostki niz podobne bledy, ktorym towarzysza watpliwosci. Pierwszy rodzaj
btedow wnioskowania moze sktania¢ do zdecydowanych dziatan (np. ktotni, ucieczki lub nawet
zachowan agresywnych), podczas gdy drugi — do bardziej refleksyjnego dziatania oraz by¢
moze do dalszego gromadzenia informacji i odraczania dziatan. Prawdopodobnie pacjenci,
nawet przy wystepujacych deficytach mentalizacji, ale jednoczesnie zachowanej regulacji
metapoznawczej, byliby w stanie funkcjonowaé prawidtowo, zdajac sobie sprawe
z popehianych bledéw poznawczych. Dlatego bez mozliwosci autokorekty i1 krytycyzmu
wobec popethianych btedéw na poziomie metapoznania w sytuacji wnioskowania na temat
przyczyn zdarzen lub intencji innych osob, funkcjonowanie pacjentdw jest znaczaco
ograniczone i sztywne. W takg perspektywe wyjasniania psychopatologii poznania spotecznego
wpisuje si¢ miedzy innymi stanowisko Korena 1 wspodtpracownikow [122], ktorzy
zaproponowali model metapoznania jako mediatora pomi¢dzy podstawowymi zdolno$ciami
poznawczymi a funkcjonowaniem w S$wiecie zewng¢trznym. Dlatego ograniczona trafno$é¢
metawiedzy na temat wilasnych mozliwosci oraz regulacji wlasnego zachowania moze
ostatecznie powodowa¢ zauwazalne problemy w zyciu osoby chorej. Co prawda, w wielu
badaniach wskazuje si¢ na fakt, Zze poznanie spoteczne jest gléwnym predyktorem
w funkcjonowania jednostki [206-209] oraz jednoczes$nie odpowiada za najwigkszy procent
wariancji wynikow zwiazanych z funkcjonowaniem w spoteczenstwie [210] to, pomimo tego
niektérzy badacze sa przekonani, ze to wlasnie metapoznanie wydaje si¢ by¢ glownym
mediatorem mi¢dzy poznaniem spolecznym a problemami w realnym Zyciu pacjenta [122].

Wyniki prezentowanych badan moga mie¢ charakter aplikacyjny w psychoterapii
schizofrenii, jednocze$nie wskazujac na konieczno$§¢ uzupetnienia terapii poznawczo
—behawioralnej o form¢ treningu metapoznania dla pacjentow ze schizofrenig
(ang. Metacognitive Training for Patients with Schizophrenia, MCT) [123] oraz treningu
poznania spotecznego (ang. Social Cognition and Interaction Training, SCIT) [211]. Programy
te pozwalaja na edukacje i zwigkszenie swiadomosci wérdd pacjentdw na temat deficytow

poznawczych oraz ich znaczenia dla rozwoju i podtrzymywaniu symptoméw w schizofrenii.
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Ponadto pozwalajg takze na zapoznanie si¢ 1 wyuczeniu si¢ przez pacjentdw praktycznych

strategii radzenia sobie w Zyciu oraz umiejetnosci.

5. Badanie wlasne nr 2: Analiza pewnosci w teScie mentalizacji wsrod
pacjentow ze schizofrenia paranoidalng

5.1. Pytania badawcze i hipotezy

W niniejszym badaniu wtasnym analizowano zwiazki mi¢dzy nadmierng pewnoscia
a zdolnosciami mentalizacji w grupie pacjentow z diagnoza podtypu paranoidalnego
schizofrenii. Zmodyfikowano w tym przypadku schemat badania, przydzielajac losowo
pacjentéw i osoby zdrowe do podgrup réznigcych si¢ skalg szacowania pewnosci (CR vs PDW).
W badaniu uzyto polskiej wersji testu RME [182] z zachowang procedurg zastosowang
w badaniu nr 1. Zalozono, podobnie jak w poprzednim badaniu, Ze przekonania urojeniowe
w schizofrenii paranoidalnej beda wynikiem dysfunkcji metapoznania, a ich poprawa bedzie
zaleze¢ od zaangazowania strategii ostroznosci. Do oceny dysfunkcji metapoznania

wykorzystano wspotczynnik KCI.
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W ramach badania ustalono nastepujace cele badawcze: (1) Badania deficytow
mentalizacji wsrod pacjentow ze schizofrenig przy uzyciu testu RME oraz zadania szacowania
pewnosci wlasnych sadow. (2) Weryfikacja hipotezy mowiacej o wptywie strategii ostroznosci
na szacowanie pewnosci przez osoby chorujace na schizofreni¢ paranoidalng z wykorzystaniem
skali ekonomicznej (ang. postdecison wagering scale—PDW). W niniejszym badaniu
analizowano zar6wno pacjentéw jak i osoby zdrowe przynalezace do podgrupy dla warunku
z uzyciem skali CR i PDW. (3) Badanie zwiazkéw pomi¢dzy objawami paranoidalnymi
a metapoznaniem.

W ramach drugiego badania wlasnego sformutowano nastepujace pytania badawcze:

1. Czy istniejg roznice w wykonaniu zadania mentalizacji pomi¢dzy pacjentami z diagnoza
schizofrenii paranoidalnej a osobami zdrowymi?

2. Czy objawy pozytywne i negatywne w schizofrenii paranoidalnej wplywaja na wykonanie
zadania mentalizacji?

3. Czy pacjenci z diagnoza schizofrenii paranoidalnej wyrazaja nadmierna pewnos$¢
w zadaniu mentalizacji w pordwnaniu do 0s6b zdrowych?

4. Czy przekonania urojeniowe zalezne s3 od wyrazonej pewnosci wsrod pacjentdw
z diagnozg schizofrenii paranoidalnej?

5. Cgzy istniejg réznice pomig¢dzy osobami chorymi ze schizofrenig paranoidalng a osobami
zdrowymi przy wykorzystywaniu strategii ostrozno$ci w szacowaniu odpowiedzi

w zadaniach mentalizacji?

Podsumowujac rozwazania teoretyczne oraz wyniki omawianych badan empirycznych

postawiono nastepujace hipotezy badawcze:

H6: Pacjenci z diagnoza schizofrenii paranoidalnej wykazuja nizsze wyniki dotyczace

zdolnos$ci Teorii Umystu w zadaniu RME w poréwnaniu do oséb zdrowych.

H7: Istnieje zwigzek pomigdzy objawami negatywnymi u pacjentow ze schizofrenia

paranoidalng a deficytami mentalizacji mierzonymi testem oczu RME

HS8: Pacjenci z diagnozg schizofrenii paranoidalnej w wigkszym stopniu wyrazaja nadmierng

pewnos$¢ btednych odpowiedzi w zadaniu mentalizacji w poréwnaniu do os6b zdrowych.

H9: W warunkach szacowania pewnosci btednych odpowiedzi za pomocg skali ekonomiczne;j

w grupach os6b zdrowych i 0s6b chorych na schizofreni¢ paranoidalng szacowanie pewnosci
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jest trafniejsze, anizeli w warunku uzycia klasycznej skali pewnosci wykorzystanej przez obie

grupy osob badanych.

H10: Zachodzi zwigzek migdzy efektem nadmiernej pewnosci a przekonaniami urojeniowymi

w grupie pacjentoOw ze schizofrenig paranoidalng.

5.2. Metoda badania

5.2.1. Osoby badane

W badaniu wzi¢to udziat 30 pacjentéw z diagnoza schizofrenii paranoidalnej (F20.0),
zdiagnozowanych przez lekarza specjaliste psychiatrii (10 kobiet i 20 mezczyzn: ¥* = 3,33;
p < 0,05), oraz 30 0s6b zdrowych (23 kobiety i 7 mezczyzn: y*> = 16,80; p > 0,05). Pacjenci
zostali zrekrutowani 1 przebadani w Oddziale Psychiatrycznym Rehabilitacyjnym
Wojewddzkiego Szpitala Psychiatrycznego w Ztotoryi. Grupa kontrolna zostata zrekrutowana
wsérod studentow Dolnos$laskiej Szkoty Wyzszej we Wroctawiu oraz przebada w budynku
DSW. Badanie uzyskalo zgody Komisji Bioetycznej Uniwersytetu Medycznego im. Piastow
Slaskich we Wroctawiu oraz Uczelnianej Komisji ds. Badan Naukowych w Dolno$laskiej
Szkole Wyzszej we Wroclawiu. Warunkiem uczestnictwa w procedurze bylo wyrazenie
1 podpisanie §wiadomej zgody na udzial w badaniu. Objawy schizofrenii zostaly potwierdzone
wywiadem diagnostycznym SCID-I (ang. Structured Clinical Interview for DMS-1V, Axis I)
[188], stopien nasilenia poszczegodlnych objawow zostal oszacowany polska wersja
Skali Oceny Objawéw Negatywnych (SANS) oraz Skali Oceny Objawéw Pozytywnych
(SAPS) [190], a ponadto poparty diagnoza lekarza specjalisty psychiatrii. W celu pomiaru
nasilenia przekonan urojeniowych uzyto dwoch polskich wersji kwestionariuszy do pomiaru
urojen oraz skali mierzacej ich nasilenie: Kwestionariusz Urojen Przesladowczych Petersa
— PDI [212, 213] oraz Skala Mysli Przesladowczych (ang. Paranoia Checklist) [87, 214].
Pacjenci nie wykazywali wspotistniejacych zaburzen psychiatrycznych. Osoby w grupie
kontrolnej, deklarujace choroby psychiczne lub neurologiczne, zostaty wykluczone z badania.
W tym celu wykorzystano Migdzynarodowy Kwestionariusz Neuropsychiatryczny
(ang. Mini International Neuropsychiatric Interview- MINI). Wsrdd uczestnikow badania

kontrolowano rowniez funkcjonowanie poznawcze (tj. funkcje wykonawcze, procesy uwagi)
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za pomoca polskiej wersji narzgdzi stuzacych do diagnozy neuropsychologicznej: Kolorowy
Test Potgczen (ang. Color Trial Test— CTT) oraz (ang. Digit Symbol Test) [215].

Analiza wynikow pokazala, ze nie bylo istotnych roéznic pomigdzy grupami pod
wzgledem wieku F (3, 55) = 1,11; p > 0,05: grupa oséb zdrowych CR (M = 32,64; SD =9,11)
vs grupa pacjentow CR (M = 34,82; SD = 8,64) oraz grupa osob zdrowych PDW (M = 31,16;
SD = 9,24) vs grupa pacjentow PDW (M = 38; SD = 13,53). Otrzymano istotne rdznice
pomiedzy grupami pod wzgledem wyksztatcenia F (3, 52) = 7,734; p < 0,001. Osoby zdrowe
w grupie z wykorzystaniem skali CR byly starsze (M = 15,68; SD = 2,93) w porownaniu do
pacjentéw z grupy CR (M = 12,82; SD = 2,78). Stwierdzono, Zze osoby zdrowe w grupie PDW
(M=15,66; SD =2,67) wykazaly si¢ dluzszym stazem pod wzgledem lat edukacji od pacjentow
w grupie PDW (M = 11,72; SD = 1,55).

5.2.2. Narzedzia badawcze

W badaniu nr 1 wykorzystano nast¢pujace narzedzia badawcze:

1. Test oczu RME (ang. Reading the Mind in the Eye) [141, 182]. Szczegblowy opis metody
zostal zaprezentowany w opisie badania nr 1 (patrz rozdziat 4.2.2., str. 38).

2. Skala Oceny Objawow Neagtywnych (SANS- The Scale for the Assessment of Positive
Symptoms) [189] oraz Skala Oceny Objawow Pozytywnych (SAPS- The Scale for
the Assessment of Negative Symptoms) [191]. Szczegdétowy opis metody zostat
zaprezentowany w opisie badania nr 1 (patrz rozdziat 4.2.2., str. 38).

3. W badaniach dos$wiadczen urojeniowych powszechnie stosowanym jest pomiar
Kwestionariusz Urojen Przesladowczych Petersa (Peters Delusions Inventory— PDI) [212].
W badaniach wtasnych wykorzystano skrocong wersje PDI ztozong z 21 pytan [212]
zwalidowang 1 przetlumaczong na jezyk polski [213]. Skala PDI skladata si¢
z trzech podskal, mierzacych niepoké] zwigzany z doswiadczanymi urojeniami,
przekonania o prawdziwosci doswiadczen urojeniowych oraz stopien zaabsorbowania nimi.
Zakres mozliwych do uzyskania przez badanego wynikow wynosi 0 do 105, szacujac
punkty na kazdej z trzech podskal [216]. Kwestionariusz PDI charakteryzuje si¢ wysoka
rzetelnos$cig (a Cronbacha wynosi 0,82) i trafno$cig [216]. Autorzy kwestionariusza PDI
podaja, ze pomimo nizszych wynikéw uzyskiwanych przez osoby z urojeniami
w poroéwnaniu z osobami nie dos§wiadczajacymi urojen to, az 11% dorostych oso6b zdrowych

osiggato wyniki wyzsze na skalach urojen od $redniej w grupie oséb z urojeniami [217].
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Wedhug autoréw jest to dowod, wskazujacy na to, ze objawy urojeniowe to doswiadczenie
mieszczace si¢ na kontinuum, opisujace cata populacje. Dlatego niniejszy inwentarz stosuje
si¢. w diagnozie przekonan paranoidalnych w populacji ogdlnej, jak i kliniczne;j.
W badaniach wlasnych wykorzystano kwestionariusz PDI do diagnozy wystgpujacych
mysli paranoidalnych pacjentdw ze schizofrenig oraz os6b zdrowych.

. Skala Mpysli Paranoicznych (ang. Paroina Checklist) stuzaca do oceny objawow
paranoidalnych [91]. Skala zawiera 18 punktowa miar¢ samooceny przekonan
paranoicznych [91]. Ocenie podlega czgstos¢ wystepowania myS$li paranoicznych,
przekonanie o ich prawdziwos$ci oraz do§wiadczenie niepokoju z tym zwigzane. Uczestnicy
badania walidacyjnego oceniali na skali Likerta, w jakim stopniu kazde ze stwierdzen
w danej pozycji odnosi si¢ do nich w aktualnej chwili [214]. Czesto$¢ mysli urojeniowych
byta oceniana na skali czterostopniowej, a na skali pigciostopniowej przekonanie o ich
prawdziwosci oraz doswiadczenie niepokoju zwigzanego z nimi. Analizy wynikoéw
wykazaly, ze Skala Mysli Paranoicznych charakteryzuje si¢ wysokim wspotczynnikiem
o. Cronbacha (0,9) [91]. Badania walidacyjne wskazuja, ze kwestionariusz Skala Mysli
Paranoicznych to rzetelne narzgdzie psychometryczne do wielowymiarowej oceny mysli
paranoidalnych w grupie pacjentéw i oséb zdrowych [218].

. Miedzynarodowy Kwestionariusz Neuropsychiatryczny (ang. Mini International
Neuropsychiatric Interview- MINI). Szczegblowy opis metody zostal zaprezentowany
w opisie badania nr 1 (patrz rozdziat 4.2.2., str. 38).

. Funkcjonowanie wykonawcze, uwage¢ oraz pami¢¢ roboczg oceniano za pomoca
neuropsychologicznego testu typu papier-otowek-  Kolorowy Test Polgczen
(ang. Colour Trial Test- CTT, cze$¢ 112)[215]. Material badawczy w tescie CTT-1 stanowi
dwadziescia pie¢ kotek, z ktorych kazde zawiera pojedyncza litere cyfre (1-25),
rozmieszczonych na arkuszu papieru. Zadaniem osoby badanej jest polaczenie kotek
w odpowiedniej kolejnosci w jak najszybszym czasie. W wersji CTT- 2 wymaga si¢
pofaczenia cyfr od 1 do 25 oznaczonych kolorem réZzowym na przemian z cyframi
od 1 do 25 oznaczonymi kolorem zoltym (np. 1 r6zowy- 2 zolty- 3 réozowy- 4 z6lty- itd.)
[219].

. Do badania szybko$ci przetwarzania, uwagi oraz pamigci roboczej zastosowano polska
wersje Testu Podstawiania Symboli i Cyfr (ang. Digit Symbol Coding) podtestu Skali
Inteligencji Wechslera dla Dorostych w Wersji Zrewidowanej [220]. Bodzcami w zadaniu
stanowig losowo wybrane cyfry z zakresu od 1 do 9 (liczba ciagu to 93 cyfry). Kazda z cyfr

ma odpowiadajacy jej symbol, a zadaniem badanego jest wpisanie odpowiednich symboli
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pod kazda z prezentowanych cyfr. Ograniczenie czasowe wynosi dziewigc¢dziesiat sekund,

a od badanego wymaga si¢ mozliwie jak najszybszego wykonania zadania [220].

5.2.3. Pomiar objawow psychopatologicznych

W celu oceny objawow klinicznych wykorzystano skale SANS oraz skale SAPS [190].
Wyniki pomiaru skalami SANS i SAPS wsrod pacjentow sugerowatl wystepowanie zarOwno
objawow negatywnych, jak i1 objawow pozytywnych (patrz tabela 10 i 11). Wyniki
kwestionariuszowe 1 ich podskale oraz testow neuropsychologicznych przeanalizowano pod
wzgledem zgodnosci z rozkltadem normalnym (test Shapiro-Wilka) (patrz tabela 12). Nastgpnie
przystapiono do analizy r6znic mi¢dzygrupowych pomiaru zmiennych neuropsychologicznych
oraz danych kwestionariuszowych za pomocg testu z- Studenta (patrz tabela 13). Wyniki
pokazaty istotne roznice w Tescie Kolorowych Polgczen oraz Tescie Podstawiania Symboli
i Cyfr pomiedzy grupami oso6b zdrowych i pacjentow, co oznaczalo obecnos¢ deficytow
poznawczych wsrdd osob chorych na schizofreni¢ paranoidalng. Analiza wykazata istotnie
nizsze wyniki w grupie oso6b zdrowych niz pacjentéw pod wzgledem nasilonych przekonaniach

paranoidalnych w kwestionariuszach.

5.2.4. Procedura badania

Uczestnicy zostali przydzieleni losowo do grup roznigcych si¢ skalg szacowania
pewnosci. W badaniu uzyto polskiej wersji testu RME [182] z zachowana procedura
zastosowang w badaniu nr 1. Potowa uczestnikow (0s6b zdrowych i pacjentow) zostata
przydzielona do grupy wykorzystujaca skale CR, a druga potowa do grupy wykorzystujace;j
skale PDW. W ten sposob utworzono cztery grupy.

5.2.5. Analiza statystyczna
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Wyniki rozpoznawania emocji uzyskane w zadaniu RME oraz szacowania pewno$ci na
skalach analizowano testem Shapiro-Wilk’a pokazuja zgodno$¢ zmiennych z rozkladem
normalnym (patrz tabela 15). Ponadto wyniki rozktadow na skalach diagnostycznych SANS
1 SAPS réwniez spetniaty zalozenia o rozktadzie normalnym, biorgc pod uwage podziatl na
grupy wykorzystujace skale CR i PDW (tabela 15). Odpowiedzi respondentéw w tescie oczu
RME przeanalizowano za pomoca jednoczynnikowej analizy wariancji. Zmienng
migdzygrupowa byla przynalezno$¢ do czterech grupy (pacjenci wykorzystujqcy skale CR
Vs pacjenci wykorzystujqcy skale PDW vs osoby zdrowe wykorzystujqce skale CR vs osoby
zdrowe wykorzystujgce skale PDW). Dodatkowo w analizach uwzgledniono wspotzmienng
kontrolowang w postaci wieku.

Nastepnie przeprowadzono analiz¢ pewnosci w teScie RME z zastosowaniem
dwuczynnikowej analizy wariancji w schemacie mieszanym z wykorzystaniem czynnikdéw
mi¢dzy- 1 wewnatrzgrupowych. Zmienng migdzygrupowa byla przynalezno$¢ do grupy.
Zmienna wewnatrzgrupowa za$ byta poprawno$¢ odpowiedzi (poprawne vs niepoprawne).
W analizach uwzgledniono wspolzmienng kontrolowana wieku. Kolejny etap analizy
dotyczacy pomiaru pewnosci polegat na obliczeniu wskaznika KCI. W tym celu poddano
analizie za pomoca trojczynnikowej wariancji w schemacie mieszanym. Zmienng
mi¢dzygrupowa byta przynalezno$¢ do grupy. Zmienng wewnatrzgrupowa byta poprawnosé
odpowiedzi w tescie RME (poprawne vs niepoprawne odpowiedzi). W analizach uwzgledniono

wspoOtzmienng kontrolowang w postaci wieku.

5.3. Wyniki.
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5.3.1. Wyniki rozpoznawania twarzy w zadaniu RME

Analiza odpowiedzi w zadaniu RME wykazata istotny efekt gtowny grupy F (3, 54) =
22,42; p < 0,001. W grupie pacjentéw, wykorzystujacych skale CR (M = 19,60) uzyskiwano
nizsze wyniki niz wéréd osoéb zdrowych wykorzystujacych ta samg skala (M = 27,16;
SD= 3,20). Okazalo sig¢, ze osoby zdrowe wykorzystujace skalg PDW osiagatly wyzsze wyniki
(M=25,16; SD = 3,04), niz pacjenci stosujacy skale PDW (M = 18,92; SD = 3,30). Bez wzgledu
na rodzaj wykorzystywanej skali, osoby zdrowe uzyskiwaly znaczaco wyzsze wyniki
w zadaniu RME (rycina 6). Analiza korelacji pokazata, Ze nie ma zwigzku mi¢dzy objawami
negatywnymi (SANS) a wynikami w tescie RME (» = -0,28; p > 0,05) oraz objawami
pozytywnymi (SAPS) a wynikami RME (r = -0,04; p > 0.05) dla grupy pacjentow.

5.3.2. Analiza pewnosci

Wyniki szacowania pewnos$ci przeanalizowano za pomoca analizy wariancji
w schemacie mieszanym. Stwierdzono istotny efekt gldéwny poprawnosci odpowiedzi: F (1, 56)
= 41,96; p < 0,001, #°pariar = 0,42 (tabela 18). Uczestnicy badania szacowali z wieksza
pewnoscig poprawne odpowiedzi (M= 2,92, SD= 0,68) niz odpowiedzi niepoprawne (M =2,61;
SD =0,78) (rycina 7).

W celu analizy efektéw interakcji zastosowano poprawke Bonfferoniego (rycina 7).
Okazuje sie, ze osoby zdrowe w grupie CR istotnie wyzej szacowaty pewnos$¢ odpowiedzi
poprawnych (M = 3,12; SD = 0,12) niz niepoprawnych (M = 2,73; SD = 0,14). Podobne wyniki
zaobserwowano w grupie osob zdrowych, wykorzystujacej skale PDW. Szacowanie pewnosci
poprawnych (M =3,04; SD = 0,15) odpowiedzi bylo wyzsze niz dla odpowiedzi niepoprawnych
(M =249; SD = 0,17), p < 0,001. W przypadku grup pacjentéw tego rodzaju zaleznosci

nie zaobserwowano, £ < 1.

5.3.3. Wyniki KCI w zadaniu szacowania pewnos$ci odpowiedzi
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Analiza wynikéw wykazata wyzszy wspotczynnik KCI dla pacjentow w grupie CR
(M = 38,02; SD = 27,99) niz oséb zdrowych w grupie dla skali CR (M = 11,40; SD = 13,55),
t 33) = 3,61; p < 0,05, d cohena= 1,18. Podobne wyniki zaobserwowano w grupach
z wykorzystaniem skali PDW. Poniewaz pacjenci uzyskiwali wyzszy wskaznik KCI
(M =29,97; SD =24,66; CI 95% = 15,06 — 44,87) niz osoby zdrowe (M = 8,57; SD = 11,65; CI
95% =1,16 —15,67), t (23) = 2,73; p < 0,05, d cohena= 1,05 (rycina 8).

5.4. Dyskusja

W badaniu podjeto probe weryfikacji hipotezy o deficytach metapoznania w sytuacjach
angazujacych poznanie spoteczne wsrdd pacjentow ze schizofrenig paranoidalng. Zgodnie
z zalozeniami uzyskano wyniki wskazujace na czestsze wsrdd pacjentéw przeszacowywanie
pewnosci w przypadku btednego mentalizowania w poréwnaniu do osoéb zdrowych. Rezultaty
sa zgodne z wczes$niejszymi doniesieniami dla nadmiernej pewnos$ci wyrazonej przez osoby
chorujace na schizofreni¢ [10]. Dodatkowo potwierdzono hipoteze¢, mowiaca o zwigzku
nadmiernej pewno$ci z objawami urojeniowymi wsrod przewlekle chorych pacjentow
z psychoza [221], jak réwniez wsrod osob zdrowych ze sktonnos$ciami do urojen, ktoére
zglaszaja tego typu przekonania [222]. Wyniki wykazaty brak wptywu strategii ostroznosci na
szacowanie pewnosci wsrdd pacjentdw i osob zdrowych, co moze oznaczaé, ze powszechna
wsrdd ludzi tendencja do unikania strat nie miata wplywu na oceng¢ subiektywnie odczuwanej
pewno$ci w obydwu grupach. Rezultaty s3 zgodne z otrzymanymi wynikami z pierwszego
badania wlasnego niniejszej pracy. Natomiast, podobnie jak w poprzednim badaniu, pacjenci
uzyskiwali nizsze wyniki w zadaniu testu RME w poréwnaniu z osobami zdrowymi. Wyniki
sa zgodne z podobnymi doniesieniami na temat wykorzystania testu oczu [223, 224]
oraz z metaanaliza o$miu badan, obejmujacych tacznie 229 pacjentdéw ze schizofrenia
1 191 os6b z grupy kontrolnej, w ktorej pordwnania pomigdzy grupami wykazaty przewage
0s0b zdrowych w zadaniu mentalizacji RME [154].

Kolejnymi zmiennymi kontrolowanymi niniejszego badania byly wskazniki procesow
poznawczych, mierzone testami neuropsychologicznymi, tj. Kolorowy Test Polgczen (CTT)

i Test Podstawiania Symboli Cyfr (ang. Digit Symbol Test) wchodzacy w sktad Skali
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Inteligencji Wechslera dla Dorostych — Wersji Zrewidowanej [215, 220]. Powyzsze testy
umozliwiaty byt pomiar uwagi oraz funkcje wykonawcze [219]. Pacjenci uzyskiwali nizsze
wyniki w testach neuropsychologicznych w poréwnaniu z osobami zdrowymi, co mogto mie¢
wplyw na metapoznanie, ale réwniez na pogorszone wykonywanie zadan zwigzanych ze
spotecznym poznaniem. W literaturze naukowej istnieja dane potwierdzajace zwiazki
funkcjonowania neuropoznawczego z poznaniem spotecznym [225]. Przyktadowo
zaobserwowano dodatnia korelacj¢ pomigdzy funkcjonowaniem pamigci roboczej,
a zdolno$ciami do prawidlowego wykonywania zadania RME [179]. Podobng zaleznos$¢
zaobserwowano rowniez pomi¢dzy wynikami w teScie oczu RME, a funkcjami uwagi
wykonawczej, zdiagnozowanymi Testem f.gczenia Punktow- ang. Trial Making Test, TMT
[226]. Dostepne sa rowniez dane [227, 228], wskazujace na dodatnig korelacje pomigdzy
poprawnie funkcjonujagcym mentalizowaniem a zdolnos$cig do powstrzymywania reakcji, ktore
zaleza od funkcji wykonawczych (np. diagnozowanej Testem fqczenia Punktow— TMT
lub Testem Kolorowych Potgczen— CTT).

Podobnie jak w badaniu pierwszym, nie uzyskano wynikéw potwierdzajacych
wykorzystywanie przez pacjentow strategii ostroznosci do poprawy doktadno$ci szacowania
pewno$ci. Prawdopodobnie skala PDW oparta na wyobrazonych nagrodach mogla
niewystarczajaco aktywowa¢ mechanizmy ostrozno$ciowe, redukujace ,,awersj¢ do strat”. Taki
rezultat moze wynika¢ z faktu, ze prawdopodobienstwo strategii ostroznos$ci zwigksza si¢
w sytuacji ryzyka utraty juz zdobytych zasobdw niz w przypadku potencjalnych zyskéw [175].

Zaprezentowane wyniki badan wiasnych na temat metapoznania pokazuja, ze interakcje
spoteczne s3a czgsto niejednoznaczne oraz podatne na znieksztalcenia interpretacyjne.
Zachowanie osoby przejawiajacej wysoka pewno$¢ wlasnych sadow w sytuacjach spotecznych
moze wigza¢ si¢ z powaznymi konsekwencjami spolecznymi i psychologicznymi. Wnioski
wyciggane przez nadmiernie pewng osobe s3 zazwyczaj sztywne oraz trudne do zrewidowania.
Koncepcja metapoznania moze zatem wyjasnia¢, dlaczego pacjenci z urojeniami obcigzeni
deficytami mentalizacji s3 z jednej strony podatni na btgdne interpretowanie rzeczywistosci
(np. interpretowanie neutralnej twarzy jako wrogiej), a z drugiej strony przejawiaja problemy
z adekwatng oceng pewno$ci co do wlasnych interpretacji (np. przejawiajac nadmierng
pewno$¢ wilasnych sadow) [194]. Dlatego wazne jest uznanie na podstawie powyzszych
wynikow znaczenia nadmiernej pewnosci w wyjasnianiu przyczyn wystepujacych objawow
w schizofrenii. Deficyty metapoznania mogg wzmacnia¢ powstajace przekonania urojeniowe
o charakterze przesladowczym. Odporno$¢ przekonan na zmian¢ moze by¢ wynikiem ich

uporczywego podtrzymywania, a to z kolei jest skutkiem utrzymywania si¢ nadmiernego

55



poczucia pewnos$ci. Jednakze procesy metapoznawcze i ich dysfunkcje nie sg jedynym
czynnikiem wplywajacym na powstawanie objawdw paranoidalnych w schizofrenii. Deficyty
mentalizacji s3 rownie waznym czynnikiem psychopatologicznym w tej chorobie.
To wlasnie btedy interpretacyjne na temat intencji innych osob oraz nieprawidtowe oceny
stanow emocjonalnych przektadaja si¢ na btedne wnioskowanie roéwniez o charakterze
paranoidalnym. Mozna przypuszczaé, ze o ile zdolnosci mentalizacyjne odpowiadaja
za powstawanie przekonan urojeniowych opartych na blednym wnioskowaniu o zamiarach
drugiej osoby oraz o przyczynach jakiego$ zdarzenia, to podtrzymywanie przekonania
o falszywosci tego pogladu (bez wzgledu na dowody przeciwne) bedzie zaleze¢ od procesow
metapoznania.

Istnieje obszerna literatura naukowa prezentujaca wyniki badan dotyczacych deficytow
Teorii Umystu w schizofrenii oraz potencjalnemu ich wplywowi na rozwoj i podtrzymywanie
objawow w tej chorobie. Zagadnienie to jest stosunkowo dobrze przebadane i spotyka si¢
z duzo wigkszym zainteresowaniem badaczy niz problematyka nadmiernej pewnosci. Jednak
pomimo tak duzej liczby prac empirycznych nad zdolno$ciami mentalizacji badacze nie
sa w stanie ustali¢ doktadnych mechanizméw powstawania urojen w oparciu jedynie o deficyty
poznania spotecznego. Ponadto w wyzej przedstawionych badaniach wlasnych wykorzystano
narzg¢dzie oparte na wzrokowym przetwarzaniu informacji mimicznych twarzy. Osoby badane
glownie postugiwaly si¢ wlasnymi umiejetnosciami rozpoznawania stanéw emocjonalnych.
Dlatego w kolejnym badaniu wlasnym zastosowano zadanie werbalne do diagnozowania

deficytow Teorii Umystu zar6wno, komponentu emocjonalnego, jak i poznawczego tej funkcji.
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6. Badanie wlasne nr 3: Ocena afektywnego i poznawczego komponentu
Teorii Umyshlu wsrod pacjentow z diagnoza schizofrenii paranoidalnej w
paradygmacie werbalnym

6.1. Pytania badawcze 1 hipotezy

W licznych badaniach dotyczacych mentalizacji (zdolnosci Teorii Umystu) czesto
wykorzystuje si¢ paradygmaty oparte na percepcji bodzcoOw wizualnych. Zazwyczaj sa
to mimiczne wyrazy twarzy lub scenki spoteczne (rysunkowe lub filmowe odgrywane przez
aktorow) [229, 230], angazujace przede wszystkim przetwarzanie wzrokowe. Jednakze
ograniczenie materiatu do bodzcéw wzrokowych moze by¢ niewystarczajace w badaniach
schizofrenii, w ktorych obserwuje si¢ podstawowe deficyty percepcji spotecznej lub
rozpoznawania emocji [157, 231]. Istniejg rowniez prace badawcze, w ktérych autorzy
utrzymuja, ze powstawanie urojen moze by¢ zwigzane z deficytami rozpoznawania emocji,
a nie bezposrednio z deficytami Teorii Umystu [232]. Oznacza to, ze w przypadku
zastosowania testu oczu RME utrudnione cato$ciowe badanie zalezno$ci pomigdzy deficytami
mentalizowania a objawami paranoidalnymi. Z kolei inne doniesienia wskazuja na zwigzek
urojen (objawoéw pozytywnych) z deficytami poznawczego aspektu Teorii Umyshu
oraz na zwiazek objawow negatywnych (w tym objawy zdezorganizowania) z problemami
w zakresie afektywnego aspektu mentalizacji [233].

W  kolejnych pracach badaczy Shamay-Tsoory 1 wspdipracownikow [234]
oraz Ho 1 wspolpracownikow [235], w ktérych uzyto zadania ,,Yoni” (ang. Yoni task)
bazujacego na zdjeciach twarzy, wymagano od uczestnikOw mentalizowania poznawczego

1 emocjonalnego na podstawie prezentowanych twarzy. W pierwszym badaniu wyniki ujawnity
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wieksza liczbe bledow w emocjonalnym niz poznawczym komponencie ToM wséréd oséb
ze schizofrenig w poréwnaniu do oséb zdrowych [234]. Natomiast kolejne badanie prowadzone
w grupie pacjentdw ze schizofrenig z pierwszym epizodem choroby oraz wsrdd ich rodzenstwa
i 0s6b zdrowych, ujawnilo brak jakichkolwiek efektow interakcji w wykonaniu zadania
poznawczego i emocjonalnego ToM we wszystkich trzech grupach [235].

Niespojnos¢ wynikéw mentalizowania w populacji os6b ze schizofreniag wskutek
wykorzystywania odmiennych paradygmatow stanowi istotny problem badawczy. Celem

niniejszego badania byla analiza réznic w zakresie zdolno$ci ToM pomiedzy osobami

zdrowymi a pacjentami ze schizofrenia paranoidalna w warunkach uzycia paradygmatu

werbalnego.

W poprzednich dwdch badaniach w niniejszej pracy koncentrowano si¢ na analizie
przetwarzania przez osoby badane bodzcow zawierajacych informacje mimiczne, ktoére
w wiekszym stopniu powigzane sg z wyrazaniem stanéw afektywnych niz intencji [223].
Whioskowanie o przekonaniach na podstawie wlasnych obserwacji wyrazu twarzy jest wigc
ograniczone. Dlatego uwaza si¢, ze cato§ciowe zdolnos$ci mentalizacji obejmuja komponent
emocjonalny ToM, ktéry obejmuje procesy zwigzane z rozpoznawaniem emocji [223]
oraz komponent poznawczy, ktéry odpowiada za rozumienie intencji oraz przekonan innych
os6b w kontekscie spotecznym [223].

W zwigzku z powyzszym w niniejszym badaniu zbadano rdznice pomiedzy
komponentami poznawczymi i emocjonalnymi Teorii Umystu w grupie oséb chorych na
schizofreni¢, wykorzystujac zadania werbalne w teScie mentalizacji. W tym celu osobom
badanym zostaty zaprezentowane krétkie historie, opisujace sytuacje spoteczne z udziatem
dwoch lub trzech bohaterow. Zadaniem badanych byto odczytanie intencji, przekonan
oraz stanéw emocjonalnych aktoréw opowiadan. Zastosowany test zadania mentalizacji zostat
wykorzystany w badaniach eksperymentalnych w populacji pacjentdw neurologicznych [129]
oraz pacjentow z diagnoza schizofrenii [223]. Niniejsze badanie koncentrowato si¢ na ocenie
zdolnos$ci mentalizacji wsérdd pacjentéw z diagnoza schizofrenii w pordwnaniu do populacji
os6b zdrowych. Zrealizowano nastepujace cele badawcze: (1) Zbadanie komponentu
emocjonalnego i poznawczego ToM w grupie pacjentow z diagnoza schizofrenii paranoidalne;j
w oparciu o zadanie werbalne. (2) Por6wnanie poziomu wykonania zadan werbalnych w tescie
mentalizacji pomig¢dzy badanymi grupami. (3) Pordéwnanie wykonania komponentu
poznawczego i emocjonalnego zadania mentalizacji ws$réd pacjentdw psychotycznych.

(4) Badanie zwigzkow pomiedzy objawami psychopatologicznymi a poziomem wykonaniem
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zadan mentalizacji. W ramach trzeciego badania wtasnego sformutowano nast¢pujace pytania

badawcze:

1. Czy istnieja réznice w zadaniu werbalnym tescie zdolno$ci mentalizacji pomiedzy
pacjentami z diagnoza schizofrenii paranoidalnej a osobami zdrowymi?

2. Czy istniejg roznice w grupie pacjentow w zadaniu werbalnym pomig¢dzy komponentami
poznawczym i emocjonalnym w tescie zdolnosci mentalizacji?

3. Czy objawy pozytywne i negatywne w schizofrenii paranoidalnej majg zwigzek
z wykonaniem zadania werbalnego mentalizacji oraz z poszczegdlnymi komponentami

mentalizacji?

Podsumowujac rozwazania teoretyczne oraz wyniki poprzednich badan empirycznych

przedstawionych w czg$ci teoretycznej, przyjeto nastgpujace hipotezy badawcze:

H11: Pacjenci z diagnoza schizofrenii paranoidalnej wykazuja istotnie nizsze wyniki w zadaniu

werbalnym w tescie zdolnosci mentalizacji w poréwnaniu do 0osob zdrowych.

HI12: Istniejg istotne rdéznice w zadaniach pomigdzy komponentem poznawczym

a emocjonalnym u pacjentéw z diagnoza schizofrenii paranoidalne;.

H13: Istnieja réznice pomigdzy grupami dotyczace wykonania zadania w poszczegolnych

komponentach zdolnos$ci mentalizacji.

6.2. Metoda badania

6.2.1. Osoby badane

W badaniu wzigto udzial 17 pacjentow z diagnoza schizofrenii paranoidalne;
Wojewodzkiego Szpitala Psychiatrycznego w Ztotoryi. Warunkiem uczestnictwa w badaniu
byto zaklasyfikowanie pacjentow do jednostki diagnostycznej schizofrenii paranoidalne;
(F20.0) wedlug kryteriow ICD-10. Pacjenci zostali zdiagnozowani Skalag Oceny Objawow
Negatywnych (SANS) oraz Skalag Oceny Objawoéw Pozytywnych (SAPS) [189-191]. Grupe
kontrolng zrekrutowano wsrod studentow Dolnoslaskiej Szkoty Wyzszej we Wroctawiu.

Badanie zostalo zatwierdzone przez Komisj¢ Bioetyczng przy Uniwersytecie Medycznym
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im. Piastow Slaskich we Wroctawiu oraz Uczelniang Komisje ds. Badan Naukowych
w Dolnoslaskiej Szkole Wyzszej we Wroctawiu. Warunkiem uczestnictwa w procedurze byto
wyrazenie 1 podpisanie §wiadomej zgody na udzial w badaniu.

Objawy schizofrenii w grupie klinicznej zostaly zmierzone za pomoca wywiadu
diagnostycznego SCID-I (ang. Structured Clinical Interview for DMS-1V, Axis I) [188]
i potwierdzone diagnozg lekarza specjalisty psychiatrii. Nie stwierdzono réznic grupowych pod
wzgledem wieku (schizofrenia: M = 36,6; SD = 12; osoby zdrowe: M = 11,2; SD = 10,5;
t(30)=0,30; p=0,76; d Cohena = 0,10), przynaleznosci do ptci wérdd pacjentéw (schizofrenia:
7 kobiet i 10 mezczyzn x> = 0,206; p > 0,05), ale zaobserwowano istotne roznice przynaleznosci
do plci w grupie oséb zdrowych (15 kobiet 1 2 mgzezyzn; y*= 11,803; p < 0,05) oraz rdznice
w latach edukacji pomiedzy grupami (schizofrenia: M = 12,4 SD = 2,16; osoby zdrowe:
M =21,56; SD =3,72; t (29) =-8,30; p < 0,001; d Cohena = -2,95).

6.2.2. Narzedzia badawcze

W badaniu nr 3 wykorzystano nast¢pujace narzedzia badawcze:

1. Test pomiaru zdolno$ci mentalizacyjnych, opracowany przez Agnieszke Plute oraz Emili¢
Lojek [129]. Autorki, opracowujac test, opieraly si¢ na oryginalnych zadaniach
diagnozujacych poznanie spolteczne wedtug Baron-Cohena, Leslie i Frith [168], Happe
[236] oraz Shamay- Tsoory i wspotpracownikéw [149, 150]. Narzgdzie umozliwia oceng
poznawczych 1 emocjonalnych komponentéw mentalizacji pod wzgledem rozumienia
zachowan innych o0s6b oraz rozumienia falszywych przekonan, klamstwa
i ironii [129]. Zadanie zostalo podzielone na poszczegdlne podgrupy, diagnozujace
dyspozycje wchodzace w zakres zdolnosci Teorii Umystu [129]. Zadanie falszywych
przekonan ma na celu ocen¢ zdolno$ci tworzenia atrybucji standw poznawczych
i emocjonalnych bohaterow historyjek. Falszywe atrybucje sa zadaniem, stuzacym do
oceny zdolno$ci do rozumienia i interpretowania stanow mentalnych drugiej osoby na
podstawie jedynie niepetnych informacji o stanie fizycznym tej osoby, co moze prowadzié¢
do bitednych interpretacji. W zadaniu z ironig ocenia si¢ zdolnosci do wykrywania
oraz zrozumienia intencji osoby wyrazajacej ironiczne komentarze. W zadaniach
z ktamstwem ocenia si¢ zdolnos$ci rozumienia przyczyn sytuacji spotecznych w ktorej jeden

protagonista wprowadza w btad drugiego. W zadaniu testowym z gafg okresla si¢
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rozumienie informacji przypadkowo ujawnionych przez inne osoby w aspekcie
komponentu poznawczego i emocjonalnego mentalizacji. W tescie zawarte sg rowniez
pytania kontrolne, za pomoca ktorych sprawdzano rozumienie przedstawionych tresci
[126].

2. Skala Oceny Objawoéw Negatywnych (SANS- The Scale for the Assessment of Negative
Symptoms) [189]) oraz Skala Oceny Objawow Pozytywnych (SAPS- The Scale for
the Assessment of Positive Symptoms) [191]. Szczegdétowy opis metody znajduje si¢
w rozdziatach 4.2.2 (str. 38) 1 5.2.2 (str. 54).

3. Kwestionariusz Urojen  Przesladowczych Petersa i wspolpracownikow
(ang. Peters Delusional Inventory — PDI) [212, 213] oraz Skala Mysli Paranoicznych
(ang. Paranoia Checklist). Narzedzia stuza do pomiaru przekonan paranoicznych [87, 214].
Szczegotowy opis metody, znajduje si¢ w rozdziatach 4.2.2 (str. 38) 1 5.2.2 (str. 54).

4. Miegdzynarodowy Wywiad Neurologiczno- Psychiatryczny (ang. Mini International
Neuropsychiatric Interview- MINI). Szczegblowy opis metody zostal zaprezentowany

w opisie badania nr 1 (w rozdziale 4.2.2., str. 38).

6.2.3. Pomiar objawow psychopatologicznych

Wystepowanie objawow klinicznych zostato potwierdzone wywiadem diagnostycznym
SCID-I (ang. Structured Clinical Interview for DMS— IV, Axis I) [188]. Pacjenci wykazywali
zard6wno objawy negatywne (SANS: M =33,06; SD = 18,39) jak i pozytywne (SAPS: M = 48,12,
SD = 26,52) (patrz tabela 20 1 21). Analiza wynikoéw kwestionariuszy PDI oraz Skalag Mysli
Paranoicznych pomiedzy grupami (pacjenci vs osoby zdrowe) wskazywala na nasilenie
przekonan urojeniowych w grupie pacjentdow. Poziom objawoéw urojeniowych, mierzonych
Skalag Mysli Paranoicznych byt wyzszy w grupie pacjentow (M = 118,13; SD = 45,56)
w poréwnaniu do oséb zdrowych (M = 85; SD = 23,44), ¢t (30) = 2,63; p < 0,05; d Cohena
= 0,56. Pomiar za pomoca Kwestionariusza Urojen Prze§ladowczych wskazywal na wyzsze
wyniki w grupie pacjentéw (M = 72,20; SD = 67,07) w porownaniu do os6b zdrowych (M =
35,11; SD = 24,56), t (30) = 2,12; p = 0,059; d Cohena = 0,71. W tabeli 22 zaprezentowano
uzyskane wyniki przez grupe pacjentdéw w poszczegdlnych podskalach Kwestionariusza

Urojen Przesladowczych i Skali Mysli Paranoicznych.

61



Ze wzgledu na powszechnie wystepujace trudnosci z koncentracja uwagi wérdd osob
ze schizofrenig istnialo prawdopodobienstwo, ze w grupie pacjentow moga wystepowac
trudnosci z rozumieniem czytanych historii. Analiza pytan kontrolnych w zadaniu wskazywata
na brak réznic w wynikach rozumienia tekstu w obydwu grupach, ¢ (32) = -1,56; p > 0,05,
d Cohena=-0,52: pacjenci (M = 65,64; SD = 5,06); osoby zdrowe (M = 68; SD = 3,6). Oznaczato
to, ze w grupie klinicznej nie bylo zakldcen, wynikajacych z braku rozumienia instrukcji
zadania oraz przedstawionych historyjek. W celu diagnozy zaburzen psychicznych w grupie

0s6b zdrowych wykorzystano kwestionariusz MINI.

6.2.4. Procedura badania

Przed przystagpieniem do zadania gtownego uczestnicy badania wypekiali
kwestionariusze do pomiaru urojen, tj. Skale PDI i Skal¢ Mysli Paranoicznych. Nastepnie
przystgpowali do wykonywania zadania werbalnego w tescie mentalizacyjnym opracowanego
przez Plute 1 Lojek [129]. Test mentalizacji obejmowal 81 pytan (45 pytan wymagajacych
mentalizacji; 36 pytan kontrolnych). Lacznie liczba historyjek wynosita 18. W kazdej ,,pozycji”
pozytywnie punktowana odpowiedz na pytanie zalezna byta od zdolno$ci rozumienia przez
osoby badane historyjki bohatera. Pozytywna ocena pytania kontrolnego oznaczala rozumienie
fabuly przez uczestnikow badania. Pytania mentalizacyjne zostaty podzielone na 23 pytania,
odnoszace si¢ do afektywnego rozumienia standw psychicznych bohateréw oraz 22 pytania
dotyczace poznawczego rozumienia stanow psychicznych bohaterow. System punktacji opierat
si¢ na ocenie dwupunktowej odpowiedzi prawidtowych. W przypadku odpowiedzi niepetnych,

ale prawidlowych przyznawano jeden punkt.

6.2.5. Analiza statystyczna

Na wstepie przeanalizowano rozklady zmiennych pod wzgledem ich zgodnosci
z rozkladem normalnym. W tym celu wykorzystano test Shapiro-Wilka (tabela nr 23).

Poniewaz uzyskane rozktady byly niezgodne z rozkladem normalnym, postuzono si¢
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w dalszych analizach statystycznych testem nieparametrycznym U Manna-Withneya w celu

porownania wynikow pomiedzy grupami (schizofrenia paranoidalna vs osoby zdrowe).

6.3.  Wyniki

Wyniki testu U Manna-Withneya zaprezentowano w tabeli 24. Okazalo si¢, Zze osoby
z diagnoza schizofrenii paranoidalnej uzyskiwaly nizsze wyniki zaréwno w zadaniach
poznawczych (M = 30,41; SD = 7.,5), jak i emocjonalnych (M = 31,35; SD = 10,92)
w poréwnaniu do os6b zdrowych (komponent poznawczy: M = 36,11; SD = 4,38; komponent
emocjonalny: M = 38,7; SD = 5,82).

Szczegodtowa analiza komponentu poznawczego i emocjonalnego w tescie mentalizacji,
wskazywala na wystgpowanie réznic dla poszczegélnych zadan. W zadaniach fatszywych
przekonan dla komponentu emocjonalnego w grupie osob ze schizofrenig paranoidalng
(M = 5,05; SD = 2,51) wyniki byly nizsze w poroéwnaniu do oséb zdrowych (M = 6,9;
SD = 2,0), U= 206,5; p < 0,05. W zadaniu rozumienia ironii dla komponentu emocjonalnego
osoby zdrowe osiggaty wyzsze wyniki (M = 13,82; SD = 2,21) niz pacjenci (M = 10,88;
SD =4,51). Podobnie w zadaniu odczytywania ktamstwa dla komponentu poznawczego osoby
zdrowe (M = 7,29; SD = 1,21) wykazywaty wyzsze wynikami niz pacjenci (M = 4,82; SD =
2,35), U= 236,5; p < 0,05. Analogiczne wyniki uzyskano w zadaniu interpretowania gafy
(komponent poznawczy), gdyz osoby zdrowe (M = 8,0; SD= 0,1) adekwatniej interpretowaly
wiedze spoteczng niz pacjenci (M = 4,11; SD = 2,28), U= 195,5; p < 0,05.

Ponadto stwierdzono, Ze rozumienie czytanych historii nie mialo wplywu na wykonanie
zadania, gdyz uzyskane rdéznice pomigdzy pacjentami (M = 65,64; SD = 5,06) i osobami
zdrowymi (M = 68,35; SD = 3,6) byly nieistotne statystycznie (U= 183,5; p > 0,05).
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6.4. Dyskusja

Celem badania trzeciego niniejszej pracy byla ocena komponentu poznawczego
1 emocjonalnego zdolno$ci mentalizacji w psychozie. Analiza wynikéw ujawnita obniZzone
wykonanie zadan w teScie mentalizacji dla komponentu poznawczego jak i emocjonalnego,
przez pacjentow w porownaniu do oséb zdrowych. Wynik ogdlny wskazywal na deficyty
zdolnosci ToM wsrod pacjentow w paradygmacie werbalnym. Dalsza analiza poszczegolnych
zadan pokazala, ze pogorszone rezultaty dotyczyly tylko pewnych zdolnosci mentalizacji.
W zadaniach fatszywych przekonan komponentu emocjonalnego grupa pacjentéw uzyskiwata
nizszy wynik w poréwnaniu od oséb zdrowych, ale w komponencie poznawczym tego samego
zadania wyniki w obydwu grupach byly zblizone. Podobnie w zadaniach rozpoznawania
ktamstwa i1 gafy dla komponentu poznawczego, pacjenci osiggali nizsze wyniki niz osoby
zdrowe. Nie zaobserwowano réznic pomig¢dzy grupami w zadaniu dla ironii komponentu
poznawczego, ale w przypadku tego samego zadania w komponencie emocjonalnym osoby
zdrowe adekwatniej interpretowaly spoteczne interakcje.

Powyzsze rezultaty pokazuja, ze deficyty mentalizacji w schizofrenii nie majg
jednorodnej postaci. Osoby z diagnoza schizofrenii w zadaniach rozumienia przekonan lub
intencji innych osob (zadanie falszywych przekonan) oraz adekwatnego rozumienia przyczyny
réznego rodzaju zdarzen spotecznych (fatszywe atrybucje) w kontekscie komponentu
poznawczego nie roznig si¢ od osoéb zdrowych. Pomigdzy wynikami niniejszego badania
a wynikami poprzednich badan w paradygmacie wizualnym z uzyciem testu RME, istnieje
znaczaca réznica w ujawnianiu deficytow przez pacjentow ze schizofrenia. Biorac pod uwage
powyzsze wyniki wydaje si¢, ze bodzce wizualne w postaci ekspresji mimicznych dostarczaja
zbyt ograniczonych informacji dla 0sob ze schizofrenig, aby méc na ich podstawie adekwatnie
mierzy¢ poznanie spoleczne w zakresie intencji i przekonan drugiej osoby. Okazuje sig,
ze w przypadku narracji werbalnej interpretowanie sytuacji spotecznych, w aspekcie
poznawczym mentalizacji, przez osoby z diagnoza schizofrenii zachodzi w podobny sposob

u 0s6b zdrowych. Jednak w zadaniu rozpoznawania ktamstwa lub gafy pacjenci osiagali nizsze
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wyniki w poroéwnaniu do oso6b zdrowych. Interesujace jest, ze wyniki w komponencie
emocjonalnym tego samego zadania nie wykazaly réznic migdzy grupami.

Podsumowujac, w zaleznosci od rodzaju wykonywanego zadania pacjenci albo osiagali
nizsze wyniki od os6b zdrowych, albo poprawnie wnioskowali na temat sytuacji spotecznych.
W  wyjasnieniu tego rodzaju roznic moze postuzy¢ teoria dwoch procesow
(ang. dual- process theory) [237], moOwigca o tym, ze przetwarzanie informacji moze
obejmowac procesy szybkie (intuicyjne) oraz wolne (refleksyjne) [237]. Aspekty wymagajace
refleksji migdzy innymi mentalizowanie, cz¢sto sa dysfunkcyjne wsréd osob chorych na
schizofreni¢. Wydaje si¢, ze aspekty poznania spotecznego, ktore opieraja si¢ na procesach
szybkich i zautomatyzowanych, wzglednie nie ulegajg tak duzym dysfunkcjom [223]. Procesy
odpowiedzialne za szybkie i zautomatyzowane udzielanie odpowiedzi oraz podejmowanie
decyzji opieraja si¢ na osobistych do§wiadczeniach. Natomiast procesy mys$lenia powolnego
(refleksyjnego) angazuja zdolnosci rozumowania, w tym wyciggania wnioskow w sytuacjach
wymagajacych przemyslanych decyz;ji.

Przedstawione wyniki badan wtasnych nie pozwalaja na ostateczng konkluzje¢ dotyczaca
specyfiki deficytow oraz przewagi jednego komponentu nad drugim, zarbwno w grupie
klinicznej, jak w grupie kontrolnej. Wnioskowanie na temat intencji innych oséb wsrod
pacjentdow moze by¢ w wielu przypadkach poprawne w kontek$cie komponentu zar6wno
poznawczego jak i1 emocjonalnego, pomimo wystepujacych przekonan paranoidalnych.
Kwestionariusze jak i sama diagnoza psychiatryczna oparta na wieloletnich obserwacjach
potwierdza tendencje do myslenia urojeniowego o charakterze paranoidalnym i ksobnym wsrod
pacjentéw, ktorzy pomimo to zdolni s3 w wielu sytuacjach spotecznych do wyciggania
poprawnych wnioskow o intencjach innych.

Poréwnujac rezultaty niniejszego badania do dwoch wczesniej opisanych badan
wlasnych, mozna wnioskowaé, ze wykorzystanie zdje¢ mimicznych wyrazow twarzy moze
nie dostarcza¢ wystarczajaco duzo informacji dla os6b badanych, aby mogly one poprawnie
wnioskowac¢ o przekonaniach lub emocjach drugiej osoby. Wydaje si¢, ze materiat werbalny
zawierajacy bardziej szczegotowe informacje na temat sytuacji spolecznej, w ktorej
uczestniczy dwoch aktoréw, pozwala na uzyskiwanie trafniejszych interpretacji przez
pacjentéw. Komunikacja z otoczeniem wymaga umiej¢tnosci prawidtowego rozpoznawania
informacji mimicznych. Wcze$niejsze wykorzystywane w badaniach fotografie ludzkich
twarzy nie oddaja w pelni informacji na temat interakcji spolecznych. Zastosowanie
ekologicznego materialu w badaniach nad poznaniem spotecznym oraz rozpoznawaniem

emocji prawdopodobnie sprzyja poprawniejszemu rozwigzywaniu tego rodzaju zadan przez
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pacjentéw. Adekwatne interpretacje uzyskiwane w grupie pacjentdw niniejszego badania,
w poréwnaniu do poprzednich dwoch badan wlasnych z wykorzystaniem zdje¢ twarzy, moga
wigc wynika¢ z wigkszej ekologicznos$ci paradygmatu werbalnego. Tego rodzaju réznice
jako$ciowe w materiale badawczym, w potaczeniu z réznicami indywidualnymi w zakresie
kompetencji do rozpoznawania emocji (komponent emocjonalny) lub rozumienia przekonan
(komponent poznawczy) innych osob, moga odzwierciedla¢ wyniki niniejszego badania,
w ktorym pacjenci uzyskiwali bardziej zréznicowane wyniki, a deficyty mentalizacji nie mialy

jednoznacznego charakteru.

7. Podsumowanie

7.1.  Wnhnioski z badah wlasnych

W niniejszej pracy analizowano funkcjonowanie poznawcze pacjentow z diagnoza
schizofrenii pod wzgledem nieprawidlowosci w zakresie mentalizowania oraz dysfunkcjami
metapoznania. Ustalono, Zze objawy psychopatologii w postaci urojen moga wynika¢ nie tylko
z blednego interpretowania intencji i przekonan innych osob, ale przede wszystkim z deficytow
metapoznania wyrazonych nadmierng pewno$cig wlasnych sadoéw. Zebrane dane wsrod
pacjentow z diagnoza schizofrenii wskazuja na czestsza tendencje do wyrazania nadmierne;j
pewnosci w stosunku do wiasnych btednych odpowiedzi w poréwnaniu do 0s6b zdrowych.
Potwierdza to zatozenie o znaczeniu dysfunkcji metapoznania w schizofrenii dla
nieprawidlowego funkcjonowania oséb badanych w $§wiecie spolecznym [122]. Wydaje sig,
ze mechanizm ten moze wzmacnia¢ powstajace przekonania urojeniowe o charakterze
przesladowczym, czego wynikiem bedzie uporczywe ich podtrzymywanie. Z kolei deficyty
mentalizacji s3 prawdopodobnie gldéwnym czynnikiem bt¢dnych interpretacji na temat intencji
innych osob, przekladajac si¢ na wytwarzanie paranoidalnych wnioskéw. Mozna przypuszczac,
ze zdolno$ci mentalizacyjne odpowiadajg za powstawanie przekonan urojeniowych opartych
na btgdnym wnioskowaniu o intencjach drugiej osoby oraz o przyczynach jakiego$ zdarzenia,
a za podtrzymywanie przekonania o fatszywosci tego pogladu beda odpowiada¢ procesy
metapoznania.

Zdolnos¢ metapoznania odnosi si¢ do czynno$ci myslenia na temat wlasnego myslenia

[103]. Metapoznanie umozliwia monitorowanie 1 kontrolg¢ podstawowych procesow
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poznawczych [238] tj. percepcje, podejmowanie decyzji, pamig¢ [239]. Jednostka poprzez
monitorowanie wlasnych proceséw umystowych wykorzystuje ta wiedze¢ do regulacji wlasnego
zachowania. Frith [103] twierdzi, ze metapoznanie stuzy uswiadamianiu sobie witasnych
btedow, ale tylko gdy jednostka nie ma ograniczonego dostepu do wlasnej wiedzy. Innymi
stowy, sa to mechanizmy pozwalajace na wielokrotne unikanie tych samych bledow
oraz unikanie podejmowania decyzji w oparciu o niewiarygodne informacje. Efektywne
monitorowanie w metapoznaniu jest rowniez wazne dla kontroli zachowania, np. gdy dostrzega
si¢ bledna decyzje i wybiera alternatywny sposob dziatania. Funkcje metapoznania moga
wyjasni¢ przyczyny braku wgladu w zaburzeniach psychicznych oraz ujawni¢ mozliwe opcje
diagnostyczne i terapeutyczne ukierunkowane na nieprawidlowosci metapoznania [240, 241].

Dlatego na podstawie przeprowadzonych tutaj badan mozna wnioskowaé, ze objawy

urojeniowe wystepujace wsréd osob chorych na schizofrenie moga wynikaé glownie

z deficytow metapoznania, a nie jak powszechnie sadzono tylko z deficytéw mentalizacji [103].

Ponadto w pracy wykorzystano dwa pomiary metapoznania, tradycyjng w postaci
numerycznej oraz ekonomiczng skale pewnosci, zaktadajac, ze ich zastosowanie moze mie¢
wplyw na szacowanie pewnosci. Zalozono, ze aktywacja strategii ostrozno$ci przy
zastosowaniu skali ekonomicznej pozwoli zniwelowaé efekt nadmiernej pewnosci
w szacowaniu biednych odpowiedzi w zadaniach angazujacych wiedze spoteczng i zdolnosci

mentalizacji. Na podstawie badan wtasnych ustalono, Ze pacjenci wykazuja czestsza tendencje

do wyrazania nadmiernej pewnosci w stosunku do wlasnych blednych odpowiedzi bez wzgledu

na rodzaj wykorzystywanej skali pewnosci. Nie potwierdzily si¢ zatozenia o wplywie skali

pieni¢znej na obnizenie wspotczynnika KCI u pacjentow ze schizofrenig zardwno paranoidalng
jak 1 rezydualng. Nie oznacza to, Ze pacjenci nie maja mozliwosci angazowania
ostrozno$ciowych strategii redukujagcych uczucie ,awersji do strat”. Prawdopodobnie
zastosowana skala PDW oparta na wyobrazonych zakladach moze niewystarczajaco
aktywowac¢ ten mechanizm. Wedlug Kahnemana [175] prawdopodobienstwo wystapienia
strategii ostroznosci, zwigksza si¢ w sytuacji ryzyka utraty juz zdobytych zasobow niz
w przypadku potencjalnych zyskow. Wyptacenie od razu na poczatku okreslonej kwoty,
a nastgpnie odejmowanie obstawionych pieniedzy od poczatkowej kwoty, w przypadku
popetianych bledow, moze by¢ skuteczniejszym sposobem aktywizacji strategii ostroznosci
w szacowaniu pewnosci przez pacjentow. Tak zaprojektowany eksperyment mozna zastosowaé
w przysztych badaniach.

Tradycyjne ujecie opisywanych procesOw poznawczych wprowadza podziat na

metapoznanie (zdolno$¢ do monitorowania i kontroli wtasnych proceséw poznawczych) [242]
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oraz mentalizowanie, odpowiadajace za przypisywanie innym okreslonych stanéw mentalnych,
rozumienie ich intencji oraz zachowan [243]. W tym wzgledzie istotne jest zrozumienie relacji
zachodzacych migdzy tymi dwoma aspektami poznawczej aktywnosci cztowieka. Istnieje wiele
podej$¢ w opisywaniu zalezno$ci mentalizacji vs metapoznania. Przykladowo Carruthers,
prezentuje poglad, w ktorym uwaza, ze nie zachodzi dysocjacja mi¢dzy mentalizacja
a metapoznaniem [243]. Swoje przekonanie argumentuje tym, ze w oba procesy zaangazowana
jest tylko jedna forma aktywnos$ci, wykorzystujaca te same informacje wejsciowe, ktore maja
charakter percepcyjny. Oznacza to, ze nasza wiedza na temat wlasnych postaw i przekonan
(metapoznanie) wynika z umiejetnosci kierowania na wlasng osobg zdolnosci mentalizacji,
czyli interpretowania wtasnych mysli. Wedtug Carruthersa istnieje niezalezny/osobny system
mentalizowania. Teoria Umystu odpowiada zatem za rozumienie wtasnych stanéw mentalnych
i zachowan, jak i perspektywe trzecio—osobowa, czyli rozumienie stanow mentalnych,
zachowan i intencji innych ludzi. Ten model mentalizacji implikuje, Ze jesli mamy do czynienia
z uszkodzonym systemem ToM, to wtdrnie musi ulec uszkodzeniu system metapoznawczy.
W badaniach innych autorow osoby z urojeniami przesladowczymi spehniajg taki profil:
zle wypadaja w zadaniach mentalizacyjnych, zwigzanych z procesami atrybucji intencji
oraz rozumieniem zartdw, ale dobrze w metapoznaniu [244]. Zgodnie z t3 perspektywa
teoretyczng wedlug modelu Carruthersa zaburzenia urojeniowe nie s wynikiem uszkodzen
w obszarze metapozania, a raczej niewtasciwg interpretacja informacji dostgpnych w systemie
mentalizacji.

Jednak istniejag rowniez dane kliniczne dostarczajace przeciwnych dowodéow,
ktore wskazuja na mozliwo$¢ wystepowania podwojnej dysocjacji (ang. double dissociation).
Mozliwe s3 bowiem przypadki, dla ktorych mentalizacja dziata prawidlowo, natomiast
metapoznanie jest zaburzone oraz gdy mentalizacja jest zakldocona, a metapoznanie
prawidtowe. Pierwszy przypadek moze dotyczy¢ osdb z diagnoza schizofrenii (urojenia),
a do drugiego przypadku kwalifikuja si¢ osoby autystyczne [122, 245]. Oznaczatoby to,
Ze osoby ze spektrum autyzmu nie majg trudnos$ci z introspekcyjnym odczytywaniem wtasnych
intencji i przekonan, ale nie radza sobie z odczytywaniem stanow mentalnych innych ludzi.
Odwrotna sytuacja zachodzi u o0s6b ze schizofrenig, ktére czesto nie majg trudnosci
z rozumieniem innych osob, ale maja ograniczong zdolno$¢ do introspekceji. Dane pochodzace
z badan wlasnych przedstawione w tej pracy pokazuja deficyty zarowno w sferze mentalizacji
jak 1 metapoznania. Dysfunkcje metapoznawcze wystgpowaly w kazdej z grup pacjentow
(badanie pierwsze i drugie), ale obraz deficytow mentalizacji nie byt tak samo jednorodny

we wszystkich badaniach. Badania wtasne wspieraja wigc poglad o istnieniu dwdch systemow
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wzglednie niezaleznych od siebie, tj. metapozniania i mentalizacji, potwierdzajacych

dysocijacje obydwu zdolnosci, ale pozostajacych w zwiazku ze soba [246].

Podsumowujac, istnienie dysocjacji pomig¢dzy metapoznaniem i mentalizowaniem
$wiadczyloby o istnieniu  wyspecjalizowanych systemOw poznawczych, ktorym
prawdopodobnie mozemy przypisa¢ okre$lone zasoby neuronalne 1 odpowiadajace
morfologiczne obszary mozgu (system metapoznania i system mentalizacji). Potwierdzaja ten
poglad badania neurorozwojowe, ktore ujawniaja, ze zdolno$¢ do monitorowania wlasnych
dziatan (np. za pomocg ocen pewnosci) jest nabywana okoto 4-5 roku zycia, w ktérym dzieci
zaczynaja wykonywaé poprawnie testy falszywych przekonan, wymagajace uzycia zdolnos$ci
mentalizacji [247, 248]. Uwaza si¢, ze rozw0] mentalizowania przypada wlasnie na ten wiek
[249] 1 zalezny jest od rozwoju wielu innych funkcji poznawczych [250]. Dlatego zachorowanie
na schizofreni¢ jest prawdopodobnie zwigzane z m.in. czynnikami neurorozwojowymi [251].
Stad tez etiologi¢ schizofrenii mozna wyjasni¢ nieprawidtowosciami rozwoju zdolno$ci

mentalizacji 1 metapoznania. Dlatego wydaje si¢, ze deficyty metapoznania i Teorii Umyshu

w schizofrenii moga by¢é wynikiem wspolnych zmian neurorozwojowych w tych systemach.

Wryniki przeprowadzonych badan wskazuja réwniez, ze bodzce wizualne i ekspresje

mimiczne moga dostarczaé zbyt ograniczonych informacii dla 0sdb ze schizofrenia, aby mogly

one adekwatnie oceniaé intencje 1 przekonania drugiej osoby. Obnizona zdolnos$¢

W rozpoznawaniu emocji twarzy jest jednym z najczgstszych i najlepiej przebadanych
deficytéw poznawczych w schizofrenii [252]. Wykazano, ze bledy w rozpoznawaniu emocji na
twarzy moga by¢ zwigzane z deficytami funkcjonowania spotecznego i emocjonalnego [253],
ktére nasilajg rozwoj zaburzen psychicznych [254] oraz maja negatywny wptyw na rokowanie
[255]. Przyktadowo Bulgari i wspotpracownicy [256] odkryli, ze brak zdolno$ci pacjentéw ze
schizofrenig do doktadnego rozpoznawania wyrazu twarzy jest jedng z przyczyn zachowan
agresywnych obserwowanych w tej chorobie. Dlatego komunikacja pomigdzy pacjentem ze
schizofrenia a otoczeniem jest nierozerwalnie zwigzana z prawidlowymi procesami
rozpoznawania informacji mimicznych. Zdolno$¢ ta jest moze istotnym czynnikiem poznania
spolecznego pacjentéw, przektadajaca sie na ich poprawne funkcjonowanie spoteczne. Jednak
w wigkszos$ci dotychczasowych badaf jako material badawczy wykorzystywano zazwyczaj
fotografie ludzkich twarzy [257]. Dlatego w przyszlych badaniach nalezatoby rozwazy¢
zastosowanie materialu o bardziej ekologicznym charakterze, takich jak dynamicznie
zmieniajace si¢ zdjecia lub filmy wideo, aby stworzy¢ bodzce jak najbardziej zblizone do

otoczenia pacjentow.
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Jednym z gtownych celow badan wiasnych bylo wyjasnienie, jak poznanie spoteczne
moze wplywa¢ na powstawanie specyficznych objawow klinicznych, takich jak urojenia
przesladowcze. Sktonno$¢ osob z paranojg lub urojeniami przesladowczymi do obwiniania
innych, bez uwzglednienia kontekstu sytuacji, moze wynika¢ z tendencji do wyciggania
pochopnych wnioskow 1 trudno$ci postulowanych w Teorii Umystu [258-260]. W zwigzku
z niejednoznacznos$cig interakcji spotecznych oraz podatno$cia na znieksztalcenia
interpretacyjne wsrdd osob chorych na schizofreni¢ w takich sytuacjach, wnioski ujawnianie
przez pacjentéw sg zazwyczaj sztywne oraz trudne do zrewidowania. Wydaje si¢, ze koncepcja
metapoznania pozwala wyjasni¢ podatnos¢ pacjentéw na generowanie blednych interpretacji
rzeczywisto$ci jako rezultatu nieadekwatnych sagdoéw pewnosci co do tych interpretacji [194].
Wydaje si¢, ze dysfunkcje metapoznania moga wzmacnia¢ powstajace urojenia takze
o charakterze prze§ladowczym. Nadmierna pewno$¢ jest mechanizmem podtrzymujacym tego
rodzaju uporczywe przekonania oraz utrudniajagcym ich zmiang. Zaprezentowane wyniki badan
W czeSci empiryczne] niniejszej pracy potwierdzaja powyzsze zatozenia o udziale
metapoznania, jak i mentalizowania w tworzeniu si¢ objawow paranoidalnych. Ponadto
uzyskane wyniki wskazuja rowniez, ze zdolnosci mentalizacji moga manifestowac si¢ u osoéb
ze schizofrenia w niejednoznaczny sposdb, w zaleznosci od rodzaju wykorzystywanych
bodzcow w badaniach.

W dalszej cze$ci podsumowania przedstawiono interpretacje rozumienia
poszczegolnych zaburzen psychicznych jako lezacych na kontinuum nie tylko samej
psychopatologii, ale takze spektrum funkcjonowania procesow poznawczych. Oznacza to,
rozumienie probleméw psychicznych jako rezultat proceséw poznawczych, ktoére rowniez
moga by¢ opisane na rozktadzie normalnym. Badania wlasne przeprowadzone w ramach
niniejszej pracy oraz opublikowane w pozycji [195] stanowig czgSciowe potwierdzenie tej
hipotezy. Przytoczona we wprowadzeniu koncepcja Roberta Plomina, ktorg autor rozwija
w twierdzeniu ,,Anormalne jest normalne [ ...] pozwala sqdzié, ze to co nazywamy zaburzeniem
w rzeczywistosci jest jedynie skrajnym punktem kontinuum ilosciowego efektu dziatania genow
rozktadajqcych sie wzdtuz calej krzywej Gaussa™ [22]. Wynika z tego, ze w populacji wystepuja
np. osoby o niskim ryzyku genetycznym schizofrenii, $rednim ryzyku oraz niewiele osob
obcigzonych duzym ryzykiem [22].

Propozycja Plomina jest zbiezna z wspotczesnym podejsciem do wyjasniania objawow
psychopatologicznych. Hipoteza, zakladajaca wystepowanie kontinuum w zakresie
doswiadczen urojeniowych jest istotng zmiang paradygmatu rozumienia tej grupy symptomow.

Nasilone przekonania urojeniowe, a takze inne objawy np. halucynacje, traktuje si¢ jako
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zjawisko wystepujace na kontinuum w ramach populacji ogélnej [31, 261]. W populacji oséb
zdrowych niektoére jednostki moga doswiadczaé objawow psychotycznych, cho¢ w wigkszosci
stany te nie majg znaczenia klinicznego [262].

Biorac pod uwage powyzsze ustalenia, wynikajace z badan wtasnych oraz koncepcji
innych autoroéw, pojawia si¢ rowniez inne wyjasnienie. Autor niniejszej pracy przeprowadzit
badania metapoznania u 0s6b z zaburzeniami osobowosci borderline przy wykorzystaniu
analogicznego paradygmatu (badanie nr 1 i 2) [195]. Uzyskane wyniki pokazaly, ze osoby
z zaburzeniem osobowos$ci borderline przeszacowywaty pewno$¢ w stosunku do blednych
odpowiedzi niezaleznie od rodzaju uzytych skal pewnosci (klasyczna skala pewnosci
vs ekonomiczna skala pewnos$ci). Wzorce dysfunkcjonalnego metapoznania byty zblizone do
nieprawidlowosci obserwowanych u pacjentow ze schizofrenig paranoidalng jak i rezydualng.
Jednak roznice zaobserwowane miedzy tymi grupami klinicznymi cechowalo odmienne
nasilenie wspolczynnika KCI. Proporcja btednych odpowiedzi w teScie oczu RME,
szacowanych z najwyzsza pewnos$cia do wszystkich odpowiedzi niepoprawnych byta wyzsza
u pacjentéw ze schizofrenig niz wérdd pacjentow o osobowosci borderline i oséb zdrowych.
Okazato si¢, ze natomiast pacjenci z diagnoza osobowosci borderline szacowali z najwyzsza
pewnoscig $rednio 15% odpowiedzi blednych, bez wzgledu na wykorzystywana skalg. W
niniejszej pracy wspotczynnik wsroéd pacjentéw ze schizofrenia (bez wzgledu na podtyp
choroby) wynosit od 30% do 38%. Wsrdd oséb zdrowych, zaréwno w badaniach dotyczacych
schizofrenii, jak 1 osobowos$ci borderline, parametr ten szacowal si¢ na poziomie od 9%
do 22%. Pojawiajace si¢ rdznice dla poszczegoélnych grup klinicznych nie nalezy traktowac
jako statystycznie istotne. Jednakze zaobserwowane réznice pomigdzy grupami wydaja si¢
pokazywac interesujace zjawisko. Mozna bowiem przypuszczac, ze istnieje pewnego rodzaju
kontinuum metapoznania, ktérego nasilenie by¢ moze jest skorelowane z objawami
urojeniowymi i odrgbnymi objawami psychopatologicznymi.

Wyniki badan wlasnych pokazuja, ze osoby zdrowe rowniez moga mie¢ tendencj¢ do
przeszacowywania pewnosci w przypadku prezentowanych przekonan w sytuacjach
spolecznych. Jednak te tendencje wystepuja w mniejszy stopniu niz u oséb z zaburzeniami
psychicznymi, co w efekcie nie skutkuje objawami klinicznymi. W przypadku zaburzen
osobowosci borderline lub schizofrenii tendencje te moga by¢ nasilone, przyczyniajac si¢ do
pojawiania si¢ 1 podtrzymywania uporczywych przekonan. Wyniki badan realizowanych przez
inne zespoty potwierdzaja, ze objawy w postaci dysfunkcji metapoznania rowniez pojawiaja
si¢ w zaburzeniach depresyjnych [263], obsesyjno—kompulsyjnych [262], nie wykluczajac

schorzen o podlozu neurologicznym [265]. Jesli istnieje wymiar metapoznania, ktory jest
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powiagzany z odmiennymi jednostkami nozologicznymi oznaczaloby to, ze zaburzenia
psychiczne moze taczy¢ wystepowanie wspolnego mechanizmu poznawczego, wplywajacego
na to, jak osoba bedzie oceniala napltywajace informacje o rzeczywistosci. Przytoczone wyniki
nie mogg stanowi¢ cato$ciowej weryfikacji takiej hipotezy, sa raczej wstgpem do kolejnych
badan odmiennych jednostek chorobowych.

W wielu zaburzeniach psychicznych wystepuja nieracjonalne przekonania na temat
rzeczywisto$ci zewnetrznej, jak i samego siebie. Przyktadowo w depresji klinicznej wystepuja
urojenia winy, jak i przekonania na temat wiasnej niekompetencji, ktora rowniez jest
przypisywana innym ludziom jako ich przekonania. W zaburzeniach lgkowych wystepuja
nieracjonalne przekonania o zagrozeniu, a w zaburzeniach odzywiania pojawiajg si¢
nieprawidlowe przekonania na temat wlasnego wygladu. Wydaje si¢ wigc, ze podobnie jak
w schizofrenii tak i w innych chorobach psychicznych powstaja nieracjonalne przekonania,
ktére podtrzymywane s3 przez dysfunkcje metapoznania w postaci nadmiernej pewnosci.
Roéznica pomigdzy objawami w poszczegolnych grupach klinicznych moze by¢ zalezna od
nasilenia dysfunkcji metapoznania, ktére czesto warunkuja przekonania czlowieka. Czym
innym beda mysli na temat intencji innych oséb w kontekscie spotecznym albo na temat leku
w obawie przez wyobrazonym zagrozeniem, a czym innym niska samoocena lub odmienna
percepcja wilasnego ciata. Przyczyny zaburzen innych niz psychotyczne lub zaburzenia
osobowosci nie muszg wylacznie wynika¢ z deficytéw mentalizacji (ToM). Wydaje sig,
ze uksztaltowane bledne przekonania charakterystyczne dla wielu zaburzeh moga by¢
wynikiem dziatania wielu czynnikdw poznawczych, ale ich podtrzymywanie moze wynikaé
z dysfunkcjonalnego charakteru metapoznania, tj. nadmiernej pewnosci wilasnych sadow.
Ustalenia tego rodzaju moga by¢ znaczace nie tylko dla petniejszego zrozumienia
mechanizmow psychologicznych chordb psychicznych, ale réwniez dla opracowania technik
terapeutycznych, pozwalajacych na zmiane nieprawidtowych i szkodliwych przekonan.

W zakresie badania wptywu interwencji treningiem metapoznawczych stosowanym
w grupach pacjentéw leczonych lekami przeciwpsychotycznymi wskazuje si¢ na obiecujace
rezultaty [266]. Obiektywny wplyw lekow przeciwpsychotycznych w leczeniu schizofrenii
miesci si¢ w zakresie $redniej wielkosci efektu, a co najmniej okoto 50% pacjentéw odstawia
terapi¢ farmakologiczng w trakcie leczenia [266]. Badacze poszukuja wiec terapii
uzupetniajacych, poprawiajacych leczenie i redukujacych objawy lub zwigkszajace stosowanie
si¢ do zalecen lekarzy. Trening Metapoznawczy (ang. Metacognitive Training— MCT) dla
pacjentow ze schizofrenig jest interwencja grupowa, ktorej celem jest zwickszenie

$wiadomosci pacjentow ze schizofrenig w zakresie tendencyjnosci poznawczej (np. wyciaganie
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pochopnych wnioskow). Trening MCT jest podzielony na sze$¢ kategorii btedéw poznawczych
i spotecznych (tj. bledy atrybucji, przeskok do konkluzji, nieelastyczno$¢ zmiany przekonan,
nadmierna pewno$¢ co do wiasnych bledow, deficyty Teorii Umystu i depresyjne schematy
poznawcze). Program ma na celu zwigkszenie wiedzy na temat btednych przekonan, a tym
samym wywotanie "watpliwos$ci", zachgcajac tym samym do krytycznej refleksji i ostatecznie
zmniejszenia nasilenia np. objawdw urojeniowych. W jednym z badan skuteczno$ci tego
rodzaju interwencji analizowano potaczong grupowa terapi¢ MCT z indywidualng terapia
poznawczo—behawioralng (ang. Cognitive Behavioral Therapy— CBT) oraz pordéwnujac to
z grupa kontrolng [266]. Probe sktadajaca sie z 48 pacjentow spetniajacych kryteria schizofrenii
przydzielono losowo do grupy MCT+CBT lub do grupy kontrolnej. Obie grupy byty oceniane
na poczatku badania i cztery po zakonczeniu terapii. Objawy psychopatologiczne kontrolowano
za pomocg Skali Objawow Pozytywnych i Negatywnych (PANSS) oraz Skali Oceny Objawow
Psychotycznych (PSYRATS). Okazato si¢, ze nasilenie urojen w skali PANSS zmniejszyto si¢
znaczagco w grupie leczonej MCT w porownaniu z grupg kontrolng. Co wigcej, objawy
W postaci urojen oraz wyciagganie pochopnych wnioskow ustgpowaty w grupie MCT. Uzyskano
ponadto poprawe w stosowaniu si¢ do zalecen lekarza. Wyniki sugeruja, ze polaczenie
indywidualnej terapii poznawczo-behawioralnej z treningiem metapoznania moze by¢
obiecujaca forma leczenia schizofrenii [266].

Ponadto tego rodzaju nowatorskie interwencje psychoterapeutyczne w leczeniu urojen,
oparte o terapi¢ poznawczo—behawioralng koncentruja si¢ przede wszystkim na
nieuswiadomionych aspektach poznania spotecznego, ktore przyczyniaja si¢ do powstawania
i podtrzymywania przekonan urojeniowych [267-269]. Jednak celem takiego sposobu leczenia
psychoz jest nie tylko zrozumienie mechanizmoéw znieksztalcen poznawczych, ale przede
wszystkim rozwinigcie u pacjentow wgladu w tresci urojeniowe [270]. Opracowana
indywidualna terapia metapoznawcza taczy te dwa podejscia. Zindywidualizowana terapi¢
MCT, stosowana jednocze$nie z lekami przeciwpsychotycznymi, moze by¢ skuteczng terapia
psychologiczng w redukcji objawdéw urojeniowych. Opisy przypadkdéw pacjentow (diagnoza
schizofrenii oraz drugiego z zaburzeniami urojeniowymi) wskazuja, ze po czterech tygodniach
stosowania terapii MCT stwierdzono istotne zmniejszenie nasilenia objawow urojeniowych,
poprawe wgladu klinicznego oraz mniejsza sktonno$¢ do tworzenia iluzorycznych skojarzen
[270]. Warto pokresli¢, ze pacjenci nie przyjmowali lekéw przeciwpsychotycznych w trakcie
badania, ani przez sze$¢ miesigcy przed jego rozpoczeciem.

Jak dotychczas nie odkryto ogdlnego mechanizmu poznawczego, lezacego u podloza

choréb psychicznych ani nie opracowano jednego wspolnego modelu pracy terapeutyczne;.
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Wydaje si¢ nawet, ze aktualna wiedza o dysfunkcjach metapoznania pozwolila na opracowanie
powyzej opisanych metod terapii, ktore znajduja swoje zastosowanie takze wsrdd pacjentow
z zaburzeniami lekowymi [112], depresyjnymi [271, 272] czy obsesyjno—kompulsyjnymi
[264]. Kierunek tego rodzaju interwencji terapeutycznych, potaczony z poszerzajaca si¢ wiedza
na temat mechanizmoéw poznawczych zaburzen psychicznych, moze w przysztosci pozwolié
na opracowanie nie tylko jeszcze skuteczniejszych interwencji opartych na dowodach
empirycznych, ale rowniez dostarczy¢ wyjasnien mechanizmow dzialania tych interwencji.
Jest to konieczny wymodg opracowywania wszelkiego rodzaju interwencji o zastosowaniu
klinicznym, ktéry nie we wszystkich terapiach psychologicznych jest powszechnie realizowany
[273]. Natomiast treningi poprawiajace procesy metapoznania oparte s3 na badaniach
podstawowych, ktore dobrze wyjasniaja mechanizmy funkcjonowania poznawczego

w chorobie psychiczne;.
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9. Streszczenie w jezyku polskim

Problem: Celem pracy byto opisanie i analiza dysfunkcjonalnych mechanizméw poznawczych,
przyczyniajacych si¢ do powstawania i podtrzymywania objawOw urojeniowych u osob
chorujacych na schizofrenie. Wyniki dotychczasowych badan wskazuja, ze objawy
paranoidalne w schizofrenii moga by¢ konsekwencja deficytéw poznania spotecznego,
w szczegolnosci zdolno$ci do mentalizacji (ang. Theory of Mind — ToM). Inng prawdopodobng
przyczyna powstawania 1 podtrzymywania tego rodzaju objawdéw moga by¢ takze
nieprawidlowos$ci metapoznania, ktéore u o0séb zdrowych odnosza si¢ do zdolno$ci
pozwalajacych na regulacj¢ wlasnych procesow poznawczych. Badania pokazuja,
ze w schizofrenii wystepuja dysfunkcje metapoznania w postaci nadmiernej pewnosci
wlasnych sadow. Natomiast istnieje niewiele prac dotyczacych nieprawidlowosci
metapoznania wsrod pacjentdow z objawami paranoidalnymi w kontekscie spolecznego
funkcjonowania. Gléwnym celem badan wtasnych przedstawionych w niniejszej pracy, byta
proba wyjasnienia znaczenia metapoznania w powstawaniu objawoéw pozytywnych w grupie
pacjentéw z podtypem paranoidalnym i rezydualnym schizofrenii. W badaniach wlasnych
zatozono, ze osoby z diagnoza schizofrenii w poréwnaniu do osob zdrowych beda
przeszacowywaly trafno$¢ wlasnych interpretacji stanéw mentalnych innych oséb. Zatozono,
ze deficyty Teorii Umystu beda przyczyniaé¢ si¢ do blednego interpretowania przekonan
i zachowan innych osob. W schizofrenii takie interpretacje moga by¢ zrodtem powstawania
przekonan urojeniowych. Zatozono, ze prawdopodobng przyczyng utrzymywania tego rodzaju
btednych przekonan beda dysfunkcje metapoznania powodujace utrzymywanie nadmierne;
pewnosci dotyczacej wlasnych ocen i sadéw. W badaniach wlasnych pomiar metapoznania
uzupehiono o ekonomiczng skale pewnosci zakladajac, ze u uczestnikéw badania aktywuje si¢

strategia ostroznos$ci bedaca efektem ewolucyjnego programu ,,awersji do strat”, ktory moze
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zniwelowac¢ efekt nadmiernej pewnosci w szacowaniu btednych trafieh w zadaniu mentalizacji.
Wyniki poréwnano z funkcjonowaniem oso6b zdrowych. Ponadto zbadano komponenty
poznawcze i emocjonalne mentalizacji pomigdzy grupami.

Metoda: Czg¢$¢ empiryczna zostata podzielona na trzy badania, w ktorych facznie wzigto udziat
68 o0sob z diagnoza schizofrenii rezydualnej 1 paranoidalnej (pacjenci szpitala
psychiatrycznego) i 67 osdb zdrowych. Do oceny zdolno$ci mentalizacyjnych wykorzystano
polska wersje Testu oczu (ang. Reading the Mind in the Eyes- RME) opracowanego przez
Barona-Cohena oraz paradygmat werbalny do badania Teorii Umystu. Test RME skladat si¢
z 36 itemow, przedstawiajacych twarze ograniczone do widoku oczu. Zadaniem uczestnikow
badania bylo udzielnie odpowiedzi na pytanie, co mysli lub czuje osoba przedstawiona na
zdjeciu. Zastosowano dodatkowo paradygmat werbalny, ktory umozliwit oceng poznawczych
1 emocjonalnych komponentéw mentalizacji pod wzgledem rozumienia zachowan innych osob,
falszywych przekonan, klamstwa i ironii. W pomiarze metapoznania wykorzystano
numeryczng skale szacowania pewnos$ci oraz ekonomiczng skale obstawiania podecyzyjnego.
Do pomiaru objawow psychopatologicznych wykorzystano polska wersje Skali Oceny
Objawow Pozytywnych 1 Skale Oceny Objawdéw Negatywnych. Nasilenie objawow
urojeniowych oceniano z pomoca polskiej wersji kwestionariuszy Kwestionariusz Urojen
Przesladowczych Petersa oraz Skali Mysli Paranoicznych. Wykonywano dodatkowo testy
neuropsychologiczne, CTT-1 i CTT-2 oraz Test Podstawiania Symboli i Cyfr, obejmujace
pomiar procesow uwagi i funkcji wykonawczych.

Wyniki: Analiza wynikéw pokazata, Ze osoby z diagnoza schizofrenii rezydualnej
1 paranoidalnej uzyskuja nizsze wyniki w tescie RME niz osoby zdrowe. Analiza metapoznania
u pacjentéw ze schizofrenig wskazywata na wysoki wspdtczynnik szacowania odpowiedzi
niepoprawnych z najwyzsza pewno$cia w porownaniu do wszystkich odpowiedzi
niepoprawnych bez wzgledu na rodzaj wykorzystywanej skali pewnosci. W zadaniu
werbalnym w te$cie mentalizacji pacjenci uzyskiwali nizsze rezultaty w pordwnaniu do osob
zdrowych w zalezno$ci od rodzaju zadania i komponentu ToM (poznawczy i emocjonalny).
Whioski: Uzyskane wyniki pokazaty, ze wystgpowatly wyrazne dysfunkcje metapoznania wsrod
pacjentow, przejawiajace si¢ przeszacowywaniem pewnosci blednych interpretacji przekonan
innych os6b w sytuacjach spotecznych. Praca pokazuje, ze dysfunkcje metapoznania moga by¢
istotne dla podtrzymywanie przekonan urojeniowych. Nie uzyskano wynikéw
potwierdzajacych zastosowanie przez pacjentow strategii ostroznosci przy szacowaniu
pewnosci w kontekscie wartosci ekonomicznych. Prawdopodobnie warto$ci wyobrazeniowe

uzyte w skali ekonomicznej s3 niewystarczajacym bodzcem aktywizujagcym ewolucyjny
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program dziatania zwigzany z ,,awersja do strat”. Ponadto stwierdzono, Zze u pacjentow
ze schizofrenia wystepuja znaczaco obnizone zdolnosci do mentalizowania. Deficyty
mentalizacji moga przyczynia¢ si¢ do tworzenia btednych interpretacji, a dysfunkcyjne
metapoznanie moze przyczynia¢ si¢ do ich podtrzymywania. Ponadto na podstawie badan
wiasnych mozna wnioskowac¢ o istnieniu kontinuum proceso6w metapoznawczych. Mianowicie,
efekt nadmiernej pewnos$ci moze wynika¢ z zaburzen psychicznych w zaleznosci od rodzaju
tego zaburzenia i prowadzi¢ do wigkszego lub mniejszego nasilenia objawdéw w postaci
dysfunkcji metapoznania. Uzyskane wyniki badah umozliwig opracowanie skutecznych terapii
metapoznania w redukcji objawdw urojeniowych.

Stowa kluczowe: schizofrenia, urojenia paranoidalne, metapoznanie, Teoria Umystu.

10. Streszczenie w jezyku angielskim

Issue: This study aimed to describe and analyze dysfunctional cognitive mechanisms
contributing to the development and maintenance of delusional symptoms in people who have
schizophrenia. Previous studies indicate that paranoid symptoms in schizophrenia may be
a consequence of deficits in social cognition, particularly the ability to mentalize (Theory of
Mind- ToM). Another probable reason for the emergence and maintenance of such symptoms
may also be abnormalities of metacognition, which in healthy people refers to the ability
to regulate their own cognitive processes. Studies show that in schizophrenia, there are
dysfunctions of metacognition in terms of overconfidence in one's own judgments. In contrast,
there is little work on metacognition abnormalities among patients with paranoid symptoms in
the context of social functioning. The main objective of the research presented in this study was
to explain the importance of metacognition in the emergence of positive symptoms in patients
with paranoid subtype and residual subtype of schizophrenia. The present study was assumed
that individuals diagnosed with schizophrenia, compared to healthy individuals, would
overestimate the metacognitive accuracy of their own interpretations of the mental states
of others. It was also assumed that deficits in the Theory of Mind would contribute
to misinterpreting the beliefs and behaviors of others. In schizophrenia, such interpretations
may be the source of delusional beliefs. The present study hypothesized that the probable cause
of maintenance of such false beliefs would be dysfunctions of metacognition, causing
maintenance of overconfidence concerning own evaluations and judgments. The study used the
measurement of metacognition supplemented with an economic scale of confidence, assuming

that caution strategies would activate in study participants an evolutionary program of "loss
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aversion", which might counteract the effect of overconfidence in estimating false
interpretations in the mentalization tasks. Results from patients were compared with the task
performance of healthy subjects. In addition, the cognitive and emotional components
of mentalizing were examined between both groups.

Method: The empirical part was divided into three studies with a total of 68 participants with
a diagnosis of residual and paranoid schizophrenia (patients from the mental health hospital)
and 67 healthy individuals. The Polish version of the Reading the Mind in the Eyes (RME) Test
developed by Baron-Cohen and the verbal paradigm for the Theory of Mind study were used
to assess mentalizing abilities. The RME test consisted of 36 items representing faces restricted
to the view of the eyes. The participants were required to answer the questions what the person
depicted in the picture is thinking or feeling. A verbal paradigm was additionally used to assess
the cognitive and emotional components of mentalization in terms of understanding other
people's behavior, false beliefs, lying, and irony. A numerical confidence estimation scale and
an economic post-decision wagering scale were used to measure metacognition. To measure
psychopathological symptoms, the Polish version of the Scale for the Assessment of Positive
(SAPS) symptoms and the Scale for the Assessment of Negative Symptoms (SANS) were used.
The severity of delusional symptoms was assessed with the Polish version of Peters' Delusions
Inventory and Paranoia Checklist. Additional neuropsychological tests, CTT-1 and CTT-2,
as well as Digit Symbol Test were performed, including measurement of attention processes
and executive functions.

Results: Analysis showed that individuals with a diagnosis of residual schizophrenia
and paranoid scored lower on the RME test than healthy subjects. Analysis of metacognition
in patients with schizophrenia indicated a high rate of judgments on incorrect responses with
the highest confidence compared to all incorrect responses regardless of the type of confidence
scale used. In the verbal task in the mentalization test, patients obtained lower results compared
to healthy participants in selected tasks for the ToM components (cognitive and emotional
ones).

Conclusions: The results showed that there were distinct metacognitive dysfunctions among
the patients, manifested by overconfidence of misinterpretations of others’ beliefs in social
situations. The work shows that dysfunctions of metacognition may be important for the
maintenance of delusional beliefs. No results were obtained to support patients use of
a cautionary strategy to estimate confidence in the context of using economic stakes. It is likely
that the imaginal values used in the economic scale are an insufficient stimulus to activate the

evolutionary action program associated with "loss aversion". Furthermore, the study found that
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patients with schizophrenia had significantly reduced mentalizing abilities. Mentalizing deficits
could contribute to their formation of misinterpretations, and dysfunctional metacognition may
contribute to their maintenance. Furthermore, based on this study, one can infer the existence
of a continuum of metacognitive processes. Namely, overconfidence may result from mental
disorders depending on the type of this disorder and lead to greater or lesser severity
of symptoms in the form of dysfunctional metacognition. The results gained from this study
will enable the development of effective metacognition therapies in reducing delusional
Ssymptoms

Keywords: schizophrenia, paranoid delusions, metacognition, Theory of Mind.
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TABELE:

Tabela 1. Wyniki pomiaru objawéw negatywnych oraz pozytywnych wsrod str. 40
pacjentéw uzyskiwane na skalach SANS i SAPS oraz w odpowiadajagcym im
podskalach.

Tabela 2. Wyniki pomiaru poszczegélnych objawdéw urojeniowych wsrdd str. 40
pacjentdéw opisanych w module ,urojenia” na skali SAPS oraz w jej
poszczego6lnych podskalach.

Tabela 3. Analiza zgodno$ci zmiennych z rozkladem normalnym za pomoca str. 43
testu Shapiro-Wilka.

Tabela 4. Statystyki opisowe rozpoznania emocji w zadaniu test RME z str. 45
podzialem na grupy oraz etap z uzyciem skali pewnosci.

Tabela S. Analiza efektow glownych 1 efektow interakcji czynnikow str. 45
przynaleznos$¢ do grupy (schizofrenia vs osoby zdrowe) oraz rodzaju uzytej skali

(CR vs PDW).

Tabela 6. Statystyki opisowe szacowania pewno$ci w zadaniu test RME z str. 47
podzialem na grupy oraz etap z uzyciem skali pewnosci.

Tabela 7. Analiza efektow glownych 1 efektow interakcji czynnikow str. 47
przynaleznos¢ do grupy (schizofrenia vs osoby zdrowe), rodzaju uzytej skali (CR

vs PDW) oraz poprawnosci odpowiedzi w RME (poprawnos¢ vs niepoprawno$c)
odpowiedzi.

Tabela 8. Statystyki opisowe wspolczynnika KCI w zadaniu testu RME z str. 48
podzialem na grupy oraz etap z uzyciem skali pewnosci.

Tabela 9. Analiza efektow glownych 1 efektow interakcji czynnikow str. 48
przynaleznos$¢ do grupy (schizofrenia vs osoby zdrowe) oraz rodzaju uzytej skali

(CR vs PDW).

Tabela 10. Analiza nasilenia objawow negatywnych oraz pozytywnych na str. 57
skalach SANS i SAPS w grupach pacjentow.

Tabela 11. Wyniki nasilenia poszczegdlnych objawdw urojeniowych wsrod —str. 57
pacjentow.

Tabela 12. Analiza zmiennych pod wzgledem zgodnosci z rozkladem str. 58
normalnym za pomocg testu Shapiro-Wilka.
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Tabela 13. Wyniki uzyskanych réznic pomig¢dzy grupami wykorzystujagcymi
skale CR w kwestionariuszach przekonan paranoicznych oraz testach
neuropsychologicznych.

Tabela 14. Wyniki uzyskanych réznic pomig¢dzy grupami wykorzystujagcymi
skale PDW w kwestionariuszach przekonan paranoicznych oraz testach
neuropsychologicznych.

Tabela 15. Analiza zmiennych pod wzglgdem zgodnosci z rozktadem
normalnym za pomocg testu Shapiro-Wilka.

Tabela 16. Statystyki opisowe rozpoznania emocji w zadaniu test RME z
podzialem na grupy.

Tabela 17. Statystyki opisowe wynikdw pewno$ci odpowiedzi poprawnych i
niepoprawnych w tescie RME.

Tabela 18. Efekty glowne 1 efekty interakcji szacowania pewnosci z podzialem
na grupy (schizofrenia paranoidalna CR vs schizofrenia paranoidalna PDW
osoby zdrowe CR vs osoby zdrowe PDW).

Tabela 19. Statystyki opisowe wspotczynnika KCI w zadaniu testu RME z
podzialem na grupy.

Tabela 20. Wyniki nasilenia objawdéw negatywnych oraz pozytywnych
zmierzonych z pomocg skali SANS i SAPS w grupie pacjentow.

Tabela 21. Wyniki nasilenia poszczegdlnych objawdw urojeniowych wsrod
pacjentéw mierzonych podskalami SAPS.

Tabela 22. Analiza poréwnan testem t srednich pomiedzy grupami uzyskanych
w podskalach kwestionariuszy.

Tabela 23. Wyniki zgodno$ci iteméw zadania z rozkladem normalnym za
pomoca testu Shapiro-Wilka.

Tabela 24. Srednie wynikow w zadaniach werbalnych w grupie pacjentow i 0sob
zdrowych.
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Rycina 4. Procedura eksperymentalna: zdj¢cia twarzy prezentowanych na
ekranie monitora spostrzegane przez uczestnikow w grupie os6b zdrowych oraz
w grupie pacjentow (osoby zdrowe CR vs pacjenci CR. Uczestnicy wybierali
jedng z czterech opcji do wyboru, nastgpnie szacowali pewnos$¢ na jednej z
dwoch skali CR.

Rycina 5. Procedura eksperymentalna: zdj¢cia twarzy prezentowanych na
ekranie monitora spostrzegane przez uczestnikow w grupie os6b zdrowych oraz
w grupie pacjentow (osoby zdrowe PDW vs pacjenci PDW. Uczestnicy wybierali
jedng z czterech opcji do wyboru, nastgpnie szacowali pewnos$¢ na jednej z
dwoch skali PDW.
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