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Rys historyczny teorii umystu w chorobie afektywnej
dwubiegunowej

A brief history of the theory of mind in bipolar disorder
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Streszczenie: Niniejszy artykut ma na celu oméwienie historii choroby afektywnej dwubiegunowej
w kontekscie badan nad teoria umystu. Choroba afektywna dwubiegunowa (ChAD) charakteryzuje sie
wystepowaniem stanéw psychopatologicznych — manii i depresji, ktdre sa sobie przeciwstawne. ChAD
jest zaburzeniem znacznie wykraczajacym poza aspekt medyczny. W ostatnich latach szerokie spek-
trum jej objawow, przynalezacych do epizodu depresji oraz bedacych przejawem manii, stato sie przed-
miotem zainteresowania psychologii. Szczegdlny obszar badan w ostatniej dekadzie dotyczy zwiazku
pomiedzy ChAD a teoria umystu, okresla inaczej jako mentalizacja. W pracy przedstawiono geneze
i rozw6j badan nad ChAD. Oméwiono, jak ChAD z przedmiotu zainteresowania medycyny stata sie
obiektem badan psychologii, ktéra koncentruje sie na objawach i ich leczeniu oraz analizuje, w jaki
sposéb objawy zaburzen psychicznych dezorganizuja zycie spoteczne. Druga cze$¢ artykutu koncen-
truje sie na przedstawieniu historii powstania teorii umystu. Ponadto oméwiono droge prowadzaca od
badan nad autyzmem i schizofrenia do analizy deficytéw teorii umystu w ChAD.

Abstract: This article focuses on the history of research on bipolar disorder and the theory of mind.
Bipolar disorder characterizes shifts in mood and behavior known as mania and depression which are
antagonistic. Bipolar disorder is of medical and social significance. The symptoms vary widely in their
pattern and are investigated at the present time. The important research problem became relationship
between bipolar disorder and the theory of mind. The article presents the origin and development of
research on bipolar disorder, especially psychological research on its consequences for social life. The
second part of article presents the history of the theory of mind and its use in research on patients suf-
fering from autism, schizophrenia and bipolar disorder.
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Omowienie pojec choroba afektywna dwubiegunowa i teoria umystu

Choroba afektywna dwubiegunowa (ChAD) to jedno z czeSciej wystepujacych
wspotczednie zaburzen psychicznych. Wedtug danych uzyskanych w wielu krajach,
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rozpowszechnienie populacyjne ChAD w ciagu zycia wynosi 1%. Chorobe te charak-
teryzuje wczesny wiek zachorowania oraz przewlekly przebieg. Mimo ze od kilku-
set lat powstaja kolejne koncepcje ChAD, nadal brak jest jednoznacznych i pewnych
teorii dotyczacych etiologii i patogenezy tej choroby (Kiejna 2012). Objawy zaburzen
psychicznych, w tym ChAD, opisane sa w klasyfikacjach medycznych: ICD-10 oraz
DSM-1V (Cierpiatkowska, Zalewska 2008). DSM-1V czyli ,Podrecznik diagnostyczny
i statystyczny zaburzen psychicznych” (, Diagnostic and Statistical Manual of Mental
Disorders”) zostat wprowadzony przez Amerykanskie Towarzystwo Psychiatrycz-
ne oraz zaakceptowany przez Amerykarskie Towarzystwo Psychologiczne w 1994 r.
Pierwsza wersja tej klasyfikacji, pod nazwa DSM, ukazata sie w 1952 r. Obecnie uzy-
wana, czwarta edygja, jest jej modyfikacja. Podjeto w niej prébe odejécia od nurtu
dualistycznego, polegajacego na stosowaniu zaréwno symptomatologicznego, jak
i etiologicznego kryterium wyodrebniania kategorii zaburzen, oraz niedopuszczenia
do negatywnych skutkéw wynikajacych z kulturowej jednostronnosci wystepujacej
w poprzednich wersjach. Wymienione modyfikacje spowodowaly przemiane najnow-
szej wersji w klasyfikagje, ktora skupia sie gtéwnie na symptomach (Hohenshil 1994,
Woeidrka 2002). W ramach DSM-IV dokonano préby zdefiniowania terminu ,zabu-
rzenie psychiczne”. Rozumie sie je tu jako: , pojawiajacy sie u jednostki syndrom lub
wzorzec zachowania albo wzorzec psychiczny majacy znaczenia kliniczne, zwiazany
w chwili wystepowania z odczuwanym cierpieniem, uposledzeniem lub z istotnie
zwiekszonym ryzykiem $mierci, bélu, inwalidztwa, albo tez z powaznym ogranicze-
niem swobody dziatania” (American Psychiatric Association 1994).

Omoéwiona powyzej kategoryzacja obowiazuje w Ameryce, natomiast w krajach
europejskich dominuje stosowanie klasyfikacji ICD-10, czyli Miedzynarodowej Staty-
stycznej Klasyfikacji Choréb i Probleméw Zdrowotnych (International Classification
of Diseases and Related Health Problems), ktéra zostata stworzona przez Swiatowa
Organizacje Zdrowia, a w Polsce stosowana jest od 1996 r. Termin ‘zaburzenie’ zde-
finiowany jest tu jako ,zespét klinicznie obserwowalnych objawéw wiazacych sie
z cierpieniem i zaburzeniem funkcjonowania osoby oraz zaburzeniami w odgrywaniu
16l spotecznych” (ICD 1998). Klasyfikacja ICD-10 ma charakter ateoretyczny i opiso-
Wy, co oznacza, ze klasy zaburzen wyodrebnione sa na podstawie naturalnego wspoét-
wystepowania symptoméw (Cierpiatkowska, Zalewska 2008).

Wedtug obu klasyfikacji, ChAD charakteryzuje sie wystepowaniem przeciw-
stawnych stanéw psychopatologicznych — manii i depresji. Mania polega na zmia-
nach nastroju pod postacia ekstremalnych emocji oraz zwiekszonej aktywnosci
psychicznej i motorycznej, co dezorganizuje funkcjonowanie w wielu aspektach zy-
cia spotecznego. Depresja z kolei, odzwierciedla si¢ w poczuciu cierpienia psychicz-
nego i fizycznego. Przejawia sie to postrzeganiem $wiata w odcieniach szarosci,
unikaniem relagji z ludZzmi i nieumiejetno$cia podejmowania decyzji (Rybakowski
2009).

Wedtug DSM-IV mozna wyr6zni¢ dwa typy ChAD. W celu zdiagnozowania ChAD
typu L, oprécz epizodu depresyjnego (kryteria diagnostyczne to: obnizony nastrdj,
utrata zainteresowan, anhedonia, niepokdj, lek, obnizenie napedu psychoruchowego,
spowolnienie toku mys$lenia, zaburzenia pamieci, niska samoocena, mozliwe uroje-
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nia grzesznoSci i winy), nalezy wykaza¢ wystapienie przynajmniej jednego epizodu
manii 0 minimum tygodniowym czasie trwania (Cierpialkowska 2007). Klasyfikacja
zaktada, ze w manii moga pojawi¢ sie objawy psychotyczne, urojenia wielkosciowe,
euforia, brak zahamowan i kontroli podczas wykonywania aktywnos$ci, nadmierne
pobudzenie, rozdraznienie, przewrazliwienie, skrajnie zawyzona samoocena, przy-
spieszony tok my$lenia i zaburzenia rytmu biologicznego. Objawy te powoduja, ze
konieczna jest hospitalizacja. Z kolei w przebiegu ChAD typu II zamiast manii dia-
gnozuje sie hipomanie, ktéra charakteryzuje sie nizszym nasileniem psychopatologii:
podwyzszonym samopoczuciem i wzmozonym napedem, co sprawia, ze nie wymaga
ona hospitalizacji (Goodwin, Ghaemi 2000).

Klasyfikacja ICD-10 zamiast nazwy ChAD uzywa okre§lenia , zaburzenia afektyw-
ne dwubiegunowe”. Aby je zdiagnozowac konieczne jest wystapienie epizodu manii,
hipomanii lub mieszanego (Kiejna 2012). Wedtug kryteriéw ICD-10 przebieg choro-
by powinien charakteryzowac¢ sie co najmniej dwoma nawracajacymi zaburzeniami
nastroju i aktywnosci (hipomania lub mania), po czym nastepuje obnizenie nastroju,
spadek energii i zmniejszenie aktywnosci, czyli depresja. Mozliwa jest takze odwrotna
kolejnos¢ wystapienia epizodéw. Czas trwania pelnoobjawowej manii to minimalnie
2 tygodnie, maksymalnie — 5 miesiecy. Sredni czas trwania depresji wynosi rok (ICD
1998).

Drugim z konstruktéw bedacych tematem niniejszej pracy jest teoria umystu. Jest
to jeden z aspektéw poznania spotecznego. Pojecie ,, poznanie spoteczne” pojawito sie
w psychologii w latach 1960-tych, jako element psychologii poznawczej. W tym nurcie
psychologii zaktada sie, iz informacje sa reprezentowane w mézgu jako poznawcze
elementy takie jak: schematy, atrybucje, stereotypy, a takze bada sie, w jaki sposéb sa
one przetwarzane. Poznanie spofeczne w swej pierwotnej definicji to sposéb, w jaki
ludzie mysla o sobie i §wiecie spotecznym, a takze jak selekcjonuja, interpretuja, zapa-
mietuja i wykorzystuja informacje spoteczne w wydawaniu sadéw i podczas podej-
mowania decyzji (Aronson 1997).

Wedlug nowszych koncepdji poznanie spoteczne jest zbiorem proceséw, pozwa-
lajacym ludziom funkcjonowaé w spoteczefistwie, co odzwierciedla sie w umiejet-
noéci tworzenia adekwatnych i satysfakcjonujacych relacji (Frith, Frith 2007). Naj-
wazniejsza rola poznania spolecznego jest przewidywanie zamiaréw innych oséb,
ich zachowania w danej sytuagji oraz odczuwanych przez nich emocji (Frith, Frith
2006).

Jedna z kluczowych funkcji kognitywnych, bedacych elementem poznania
spotecznego jest teoria umystu (TU). Termin ten okresla funkcje poznawcze, pet-
niace wazna role podczas interakcji z ludZmi — sa to umiejetnoSci pozwalajace na
tworzenie w umy$le reprezentacji stanéw umystowych wtasnych oraz drugiego
cztowieka (Frith, Frith 2006). W ciagu ostatnich dwudziestu lat wykazano, ze TU
sktada sie z kilku aspektéw (Bora 2009). Wedtug H. Tager-Flusberga i K. Sullivana
mozna wyrézni¢ dwa podtypy TU: poznawczy, czyli wnioskowanie (na podstawie
zachowan) o myslach i intencgjach innych ludzi, oraz emocjonalny — wnioskowanie
o przezywanych emocjach na podstawie twarzy i ciata (Tager-Flusberg, Sullivan
2000).
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Choroba afektywna dwubiegunowa w ujeciu historycznym

Ewolugja czlowieka to poglad, ktéry moze dostarczy¢ wiedzy na temat Zrédet
ChAD. Fizyczne i psychiczne cechy cztowieka zaczely ksztalttowac sie okoto 100 000
lat temu. Dob6r naturalny w znacznym stopniu wptywat na przetrwanie cech pozada-
nych w zbieracko —fowieckim trybie zycia cztowieka z tamtego okresu historycznego.
Wzmacniane byty te cechy, ktérych nasilenie zwigkszato prawdopodobiefistwo prze-
zycia i reprodukgji. Okazuje sie, ze wiele z nich miato znaczenie dla rozwoju ChAD -
niektére symptomy wspélczeénie pojmowanej manii i depresji okazaty sie adaptacyjne.
W niektérych sytuacjach wazna dla przetrwania wlasnego i swojego potomstwa byta
postawa dazenia do kontaktéw z innymi (co okresli¢ mozna jako charakterystyczny
aspekt manii), w innych z kolei, bardziej pozadane bylo unikanie relacji (charakte-
rystyczne dla depresji). W ten sposéb dobér naturalny doprowadzit do zachowania
w populadji genéw przyczyniajacych sie do rozwoju ChAD (Rybakowski 2009).

Opis cech zblizonych do symptoméw wspéiczesnie pojmowanej manii i depresji
znajdujemy juz w starozytnosci. Hipokrates w V w. p.n.e. wprowadzil pojecie , me-
lancholia”, ktdre dzisiaj rozumie¢ mozna jako synonim depresji. Nazwa ta pochodzi
od czarnej z6kci, co w jezyku greckim brzmi ,melaena chole”. Nadmiar tej substancji
w organizmie miat wedtug Hipokratesa prowadzi¢ do rozwoju melancholii. Byta to
pierwsza koncepcja lokujaca przyczyny choroby w zmianach biochemicznych mézgu
(Rybakowski 2009). Hipokrates napisat takze dzieto pt. ,O $wietej chorobie”, czym
dat poczatek naukowej psychiatrii. Stwierdzil, ze to nie kara boza, ale czynniki fizjo-
logiczne i srodowiskowe sa przyczyna zaburzen psychicznych. Wykazat, ze emocje,
myslenie, spostrzeganie, procesy wolicjonalne i zachowania sa powiazane z mézgiem,
a ich zaburzenia powoduja proces chorobowy (Marneros, Angst 2000). Odkrycia Hi-
pokratesa zostaly poprzedzone przez spostrzezenia Alkmenona z Krotony, ktéry
dokonal pierwszej sekcji ludzkiego organizmu okoto 500-450 lat p.n.e. Twierdzit on,
ze moézg jest siedliskiem zycia psychicznego. Byt to moment przefomowy w historii
psychiatrii. W tym okresie pojawilo sie tez okreSlenie manii w szerokim rozumieniu,
nie tylko jako zaburzenie (Rybakowski 2009). Stowo ,, mania” pochodzi od praindoeu-
ropejskiego stowa ,men” co oznaczato myslenie, pobudzenie psychiczne. W jezyku
starogreckim natomiast, mania to szalefistwo, tendencja do popadania we wéciektos¢,
ale tez boska inspiracja. Dopiero Aretajos z Kapadocji (30-90 n.e.) opisat manie w spo-
s6b, w jaki ujmujemy ja wspodtczesnie, czyli jako stan przejawiajacy sie wzmozonym
nastrojem, my$leniem wielkoSciowym oraz zwigkszona aktywnoscia psychoruchowa.
Arestajos podkreslal, ze mania i melancholia sa przejawami jednej choroby (Marneros,
Angst 2000). Dalsze odkrycia wazne dla rozwoju wspétczesnej wiedzy o ChAD zo-
staty dokonane przez Arystotelesa (384-322 p.n.e.), ktéry poszerzyt koncepcje czarnej
201ci — wskazal, ze nadmiar zimnej z6tci moze wywotywac lek, zahamowanie, zte sa-
mopoczucie. Z kolei zbyt duzo goracej zétci prowadzi do wzmozonej emocjonalnosci
i tworczosci. Zaznaczyt tez, ze oba stany moga wystepowac u tej samej osoby (Arysto-
teles 1990).

W czasach nowozytnych, teoria dotyczaca czarnej z6tci byta nadal utrzymywana,
miedzy innymi przez Awicenne (980 - 1037), ktéry uznawat humoralna teorie choroby,
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potwierdzit mozliwo$¢ wystepowania stanu manii i depresji u tej samej osoby, wska-
zat na okresowos¢ przebiegu choroby zwiazana z porami roku, a takze wprowadzat
metody leczenia nie tylko farmakologicznego, ale tez psychologicznego. Podkreslat,
ze kluczowe jest jak najwczesniejsze rozpoczecie terapii. Byt to pierwszy moment
w historii, kiedy zaczeto poszukiwaé psychologicznych metod leczenia ChAD (Nasie-
rowski 2007). Kolejne lata przyniosty nowe odkrycia w obrebie melancholii. Kolejny
badacz, Timoty Bright w 1586 roku napisat dzieto, w ktérym dokonat podziatu na
dwa aspekty melancholii: pierwszy, w ktérym dominuje wyczerpanie umystu oraz
drugi, polegajacy na zaburzeniu ptynéw ustrojowych, co powoduje, ze konieczne
jest leczenie biologiczne. Ten sposéb myslenia odzwierciedla podzial wprowadzony
300 lat p6zniej przez Paula Juliusa Mobiusa, ktéry opisat depresje endo i egzogenna.
W XVII w. po raz pierwszy potwierdzono naukowo, ze oba stany (mania i depre-
sja) sa elementami jednej choroby. Za to odkrycie odpowiedzialny byt Theofile Bonet,
anatomopatolog z Genewy. W tym czasie zaczeto uzywac nazwy depresja zamiast
pojecia melancholia. Stowo to pochodzi od facinskiego , deprimere”, co oznacza ,uci-
ska¢ w dét”. Po raz pierwszy okreslenia tego uzyt lekarz z Edynburga, Robert Whytt
(1714-1766), w pracy pod tytutem , Obserwacje na temat natury, przyczyn i sposobéw
leczenia zaburzei nerwowych, hipochondrycznych i histerycznych” (Whytt 1975).
Kolejne odkrycia przypadly na rok 1621, kiedy Robert Burton opublikowat ,, Anatomie
Melancholii”, w ktorej opisat wspétwystepujace z melancholia lek i smutek, a takze
wskazal na czynniki genetyczne, wydarzenia zyciowe, oddzialywania astrologiczne
i demonologiczne oraz samotno$c¢ jako mozliwe przyczyny tej choroby. Burton takze
podkreslat konieczno$é wprowadzenia psychicznych oddziatywan terapeutycznych
(Burton 2001).

ChAD jako jednostka kliniczna jest wytworem wspétczesnej psychiatrii, ktérej roz-
woj rozpoczal sie na przetomie XIX i XX wieku. Najwazniejszy wplyw na jej opis mieli
Zygmunt Freud (1856-1939) i Emil Kraepelin (1856-1926). Freud stworzyl podstawy
psychoterapii, zbadat tez psychike ludzka w sposéb dynamiczny. W 1917 r. Freud opi-
sat melancholie i mechanizmy ja powodujace — wskazat, iz mania moze pelnié¢ funk-
cje obrony przed depresja (Freud 1917). Emil Kraepelin z kolei, w 1899 r. wyodrebnit
dwie gléwne grupy zaburzen psychicznych: dementia praecox, czyli otepienie wcze-
sne oraz zaburzenia maniakalno-depresyjne, czyli ChAD (Kraepelin 1899). Powyzszy
podziat przyjat za kryterium dominujace objawy oraz przebieg choroby — przewlekty,
ktéry wiaze sie ze stopniowym pogarszaniem funkcjonowania lub okresowy, niepro-
wadzacy do deficytéw. Do tej drugiej grupy zaliczono ChAD. Nazwa pierwszej grupy,
dementia praecox, zostata kilkanascie lat pdzniej zamieniona przez Eugena Bleulera
na ,schizofrenia” (Rybakowski 2009).

Kiedy objawy ChAD zostaly szczegétowo opisane, zaczeto poszukiwaé metod
leczenia. Lata czterdzieste to czas intensywnego rozwoju farmakoterapii. Jednym
z badaczy zajmujacych sie ta tematyka byt John Cade, ktéry w 1949 r. odkryt, iz sole
litu wplywaja pozytywnie na zmniejszanie objaw6éw maniakalnych. W latach pieé-
dziesiatych wprowadzono leki neuroleptyczne przeznaczone do leczenia manii, oraz
przeciwdepresyjne, uzywane w terapii depresji. Podczas stosowania farmakotera-
pii odkryto jednak, ze leki neuroleptyczne wywotywaty w niektérych przypadkach
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epizod depresji, natomiast leki przeciwdepresyjne — manii. Problem ten rozwiazano
w nastepnej dekadzie, kiedy wykazano, ze dtugotrwate stosowanie soli litu zapobiega
nawrotom manii i depresji, czyli ma dziatanie normotymiczne. Od lat siedemdzie-
siatych do dziewiec¢dziesiatych nastapit ponowny rozwdj lekéw normotymicznych,
wprowadzono takze nowe odmiany lekéw (Rybakowski 2009).

Réwnolegle z rozwojem farmakoterapii pojawiaty sie koncepcje neurobiologiczne
ChAD. Ich najwigekszy rozwdj przypadt na lata sze$c¢dziesiate, kiedy to powstata hi-
poteza katecholaminowa, autorstwa Schildkrauta (1934-2006). Zaktadata ona, ze nad-
miar przekaznikéw katecholaminowych (noradrenaliny i dopaminy) przyczynia sie
do rozwoju manii, a ich niedobér — depresji (Schildkraut 1965).

Od lat dziewiecdziesiatych XX w. zaczeta rozwija¢ sie psychoterapia w ChAD.
Duza role odgrywata psychoedukacja, interwencje rodzinne oraz terapia ukierunko-
wana na normalizacje rytméw spotecznych (Frank i wsp. 2005). Aktualnie dominujaca
pozycje w terapii ChAD na nowo zajeta psychoedukacja. Coraz czesciej jest ona po-
wiazana z teoria umystu, ktérej deficyt wykazano u pacjentéw. Celem psychoedukacji
(np. programu barcelonskiego Edwarda Viety) jest zwiekszenie wspélpracy pacjenta
w procesie farmakoterapii, nauka radzenia sobie z objawami i ich wczesne rozpozna-
wanie. Wazne jest, by oddziatywania psychoedukacyjne taczone byty z treningami
spotecznymi, ktére wspdlnie zwigkszaja szanse powrotu pacjenta do zdrowia (Vieta
2005).

Teoria umystu — od rozwoju pojecia do badan w chorobie afektywnej
dwubiegunowej

Teoria umystu (TU) to pojecie wprowadzone w 1978 r. przez Premack’a i Woodruff’a,
ktérzy odkryli je podczas badan nad szympansami. Opisali oni TU jako zdolno$¢ do
wyjasniania obserwowanych zachowan innych za pomoca odnoszenia sie do ich sta-
néw mentalnych. Termin ten jest jednoznaczny z terminem mentalizacja, uzywanym
przez wielu innych badaczy (Premack, Woodruff 1987). Aby zbadaé, czy szympan-
sy posiadaja teorie umystu, (a zatem czy potrafia przypisywac stany mentalne sobie
oraz innym osobnikom), pokazywano dorostym szympansom serie nagran video, na
ktérych ludzie - aktorzy, zmagali sie z réznymi problemami. Niektére z nich byty
mato skomplikowane, na przyktad niedostepnos¢ pozywienia, inne zfozone, takie jak:
trudnos¢ z uwolnieniem sie z zamknietej klatki, odczuwanie dreszczy z powodu nie-
dziatajacej grzatki lub niemozno$¢ skorzystania z fonografu, ktéry byl niepodtaczony.
Podczas ogladania kazdego z filméw szympansowi prezentowano kilka fotografii,
z ktérych tylko jedna wskazywata rozwiazanie problemu. Poniewaz szympansy na
wiekszo$¢ pytan udzielaty poprawnych odpowiedzi, wysnuto wniosek, iz rozpoznaja
one nagrania jako reprezentacje probleméw, rozumieja intencje aktoréw oraz potrafia
wybra¢ adekwatne rozwiazanie. Oznacza to, ze posiadaja zdolnoé¢ wczuwania sie
w stan innej osoby, co okreSlono mianem teorii umystu (Premack, Woodroff 1987).

Jednym z czotowych badaczy problematyki zwiazanej z TU jest Simon Baron - Co-
hen, ktéry w latach 1980-tych opracowat wtasna koncepcje. Wyr6znit on nastepujace
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etapy rozwoju TU takie jak: wytworzenie sie detektora intencjonalnosci, nastepnie de-
tektora kierunku patrzenia, mechanizmu uwspélniania uwagi oraz, na koncu, teorii
mechanizméw umystowych, czyli wlasciwej TU. Funkcja tego mechanizmu jest: iden-
tyfikagja stanéw mentalnych innych oséb, ustalenie zwiazku miedzy zachowaniami
a mySlami oraz wytworzenie w swoim umysle reprezentacji mysli zauwazonych
u innej osoby. Mechanizm ten ma charakter czysto poznawczy (Dziarnowska 2007).
Précz niego, postuluje sie tez istnienie drugiego aspektu, ktéry umozliwia identyfi-
kacje stanéw emocjonalnych innych oséb, pozwala na ustalenie relacji miedzy obser-
wowanymi zachowaniami a stanami emocjonalnymi innych, wytworzenie w swoim
umysle reprezentadji stanéw emocjonalnych innych ludzi. Wiener (2009) zapropono-
wat, by konstrukt odkryty przez Barona-Cohena nazywac umystem epistemicznym,
natomiast w drugim przypadku (zwiazanym z rozpoznawaniem emocji) — uzywac
terminu umyst empatyczny.

Odkrycie Premacka i Woodroffa zainspirowato badaczy zajmujacych sie tematyka
autyzmu. Charakterystyczne dla tej choroby jest zaburzenie tzw. uspotecznienia czyli
nawiazywania i utrzymywania relacji z innymi osobami (np. niezdolnoé¢ do zabawy
z innymi), a takze deficyty ztozonej komunikacji (Kendal 2004). W 1985 r. Baron-Co-
hen wykazat, ze u podioza zaburzen spotecznych w tej chorobie lezy deficyt w za-
kresie TU (zwlaszcza jej poznawczego aspektu). Zaburzenie TU powoduje, ze dzieci
z autyzmem nie umieja rozpoznawa¢ wtasnych stanéw mentalnych ani wnioskowac
o stanie umystu drugiego cztowieka. W autyzmie nie dziata poprawnie mechanizm
bioracy udziat w tworzeniu reprezentacji zdarzen nieobserwowanych bezposrednio,
czyli zdarzen psychicznych. Wynikiem tej dysfunkcji jest: nieumiejetnos$¢ przyjmo-
wania rél (zabawy w udawania), brak wspétdzielenia zainteresowan, nierozumienie
intengji, ktamstw i przenosni (Baron-Cohen 1989; za: Dziarnowska 2003). Kolejne ba-
dania Barona-Cohena wykazaly, ze dwa aspekty wchodzace w sktad TU, czyli de-
tektor kierunku patrzenia oraz detektor intencjonalnosci sa niezaburzone. Nieprawi-
dfowosci dziatania zauwazy¢ mozna w aspekcie jakim jest mechanizm uwspdélniania
uwagi, co przejawia sie w nieobecnosci u dzieci z autyzmem zachowan takich jak:
§ledzenie spojrzenia innych 0séb oraz protodeklaratywne wskazywanie (czyli wska-
zywanie innym osobom bodzcéw w otoczeniu przy pomocy gestéw). Osoby chore
na autyzm potrafia skoncentrowac sie na obiekcie, tym samym prowokujac inna oso-
be do wykonania okreslonego zachowania. Jednoczesnie nie potrafia dokona¢ tego
w celu podzielania z drugim cztowiekiem zainteresowania okreslonym bodzcem (Ba-
ron-Cohen, Wheelwright 2004).

W ostatnich latach przeprowadzono wiele badan dotyczacych zaburzen TU w schi-
zofrenii. Jedno z pierwszych badan zostato przeprowadzone przez Corcoran w 1995 r.
Wykazato ono deficyty TU w stanie ostrym schizofrenii, nie zauwazono ich w remisji.
Podobne wyniki uzyskat: Frith i Corcoran (1996 za: Bora 2009), Langdon (1997 za:
Bora 2009), Doody (1998 za: Bora 2009), Drury (za: Bora 2009, 1998), Murphy, ktéry
powiazat deficyty TU z zaburzeniami funkcji poznawczych (1998 za: Bora 2009) oraz
Sarfati (2000 za: Bora 2009). Kolejne badania przeprowadzone przez Kelemana w 2005
roku oraz Bore w 2006 r. wykazaly, ze deficyt TU wystepuje nie tylko w stanie ostrym,
ale tez w remisji schizofrenii. Iranii (2006 za: Bora 2009) wykazat w swoich badaniach
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poszerzenie zaburzenia TU w schizofrenii — zauwazyt deficyt TU nie tylko u pacjen-
téw, ale tez u ich bliskich krewnych. Badania wykonane w 2008 r. przez Bore poka-
zaly, ze deficyt TU moze wiazac sie z zaburzeniami empatii (Bora 2009). Najnowsze
badania potwierdzaja, iz w przypadku schizofrenii mamy do czynienia z istotnym
deficytem TU (Gavildn i Garcia-Albea 2011, Wiener 2011). Podobnie jak w autyzmie,
takze w obrebie badan nad schizofrenia powstaty koncepcje thumaczace wystapienie
schizofrenii deficytem TU. Autorem takiego podejécia jest Chrostopher Frith, ktéry
wiele objawéw schizofrenii thumaczy zaburzeniami TU, a dokladniej systemu kogni-
tywnego, odpowiadajacego za monitorowanie i rozpoznawanie swoich intencji oraz
atrybucje mysli, intendji i przekonan innych oséb. Badacz ten upatruje podstaw oma-
mow i urojen w zaburzeniu reprezentacji mysli, przekonan i intencji innych, natomiast
objawy negatywne, takie jak abulie czyli brak woli, thumaczy wczesnymi uszkodze-
niami systemu kognitywnego powodujacymi catkowita niezdolno$¢ do reprezento-
wania intencjonalnych zachowan (Frith, za: Corcoran 2001).

Badania autyzmu i schizofrenii przez dtugi czas dominowatly w obrebie badan TU
w zaburzeniach psychicznych. Zaczeto jednak zastanawiad sig, czy podziat Kraepelina
dotyczacy schizofrenii i ChAD ma odzwierciedlenie takze w przypadku TU. Jako ze
nadal nie ma jasnej i thumaczacej objawy ChAD teorii, oczekuje sie, ze TU moze staé
sie konstruktem, ktdory przyczyni sie do wyjaéniefr genezy choroby, podobnie jak mia-
to to miejsce w przypadku schizofrenii (Donohoe i wsp. 2012). Pierwsze badania TU
w chorobach afektywnych zostaty przeprowadzone przez Doody’ego (Doody i wsp.
1998). Nie wskazaty one jednoznacznie zaburzen TU. W badaniu nie wyodrebniono
jednak grupy oséb z ChAD i depresja — badani ci tworzyli jedna grupe eksperymen-
talna. W kolejnym projekcie badawczym, przeprowadzonym przez Kerr, zostata juz
wyodrebniona osobna grupa pacjentéw z ChAD. Badania potwierdzity wystepowanie
deficytow TU u pacjentéw z ChAD w fazie manii i depresji. Nie zauwazono jednak za-
burzen TU u 0s6b w remisji (Kerr 2003). Nastepnie, rezultaty uzyskane przez Kerr pré-
bowat potwierdzi¢ Inoue (Inoue i wsp. 2004). Wykryt on, précz zaburzen w fazie ostrej,
takze znaczny deficyt TU u pacjentéw z ChAD bedacych w remisji. Kolejna prébe po-
twierdzenia powyzszej prawidtowosci podjat E. Bora (2005). Wyniki badan wskazaty
na istnienie deficytéw TU u oséb w remisji. Ponadto, odkryto zaleznoé¢ pomiedzy defi-
cytem funkgji kognitywnych takich jak: szybkoé¢ psychomotoryczna, fluencja stowna,
utrzymywanie uwagi, a zaburzeniami TU. Bora wykazat, ze zdoIlnoé¢ do mentalizacji
jest zaburzona u 0s6b z ChAD nie tylko podczas ostrych faz manii i depresji, ale tez
w remisji, czyli wyréwnanym nastroju. Nastepne, bardziej zaawansowane badanie pa-
cjentéw z ChAD, przeprowadzita Ch. Montag (Montag 2010). Uzyta ona testu MASC
- ,Movie for the Assessment of Social Cognition”, mierzacego oba podtypy TU jed-
nocze$nie — poznawczy i afektywny. MASC to test audiowizualny, dzieki czemu wy-
niki uzyskane przez pacjentéw w znacznym stopniu odzwierciedlaja ich rzeczywiste
funkcjonowanie spoteczne. W badaniu wykazano, ze osoby z ChAD posiadaja deficyty
TU zawlaszcza w aspekcie poznawczym, nie zauwazono znacznych réznic pomiedzy
pacjentami a osobami zdrowymi w przypadku komponentu afektywnego TU. Ostatnie
doniesienia potwierdzaja wystepowanie deficytu TU zaréwno w fazie manii, depresji,
jak i w stanie remisji (Wolf i wsp. 2010; Wiener i wsp. 2011).
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Podsumowanie

Mimo, iz ChAD jest jednostka kliniczna znana od dawna, nadal nie istnieje jed-
na spdjna koncepcja wyjasniajaca jej mechanizm i geneze. Od kiedy ChAD stata sie
przedmiotem zainteresowania psychologii, zaczeto zwraca¢ uwage na deficyty po-
znania spolecznego, zwlaszcza teorii umystu, ktére wystepuja nie tylko u pacjentéw
w ostrym stanie chorobowym, ale tez w remisji. Do tej pory przeprowadzono niewie-
le badan w tym obszarze, jednak wstepne wyniki potwierdzaja intuicje o deficytach.
Wazne jest, by przeprowadzi¢ badania TU wéréd pacjentéw z ChAD, w celu doktad-
niejszej analizy natury tych dysfunkgji. Jest to niezbedne, by projektowaé odpowied-
nie i skuteczne programy rehabilitacyjne, pomagajace powrdcié pacjentom do spraw-
nego funkcjonowania spotecznego.
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