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CZYNNIKI POZNAWCZE W GENEZIE PRZEKONAŃ UROJENIOWYCH

Cognitive factors involved in delusion formation 

Abstract
The paper presents major cognitive hypotheses of delusion formation and maintenan

ce. Relevant findings o f empirical studies of attentional bias, ‘theory of mind’ deficits, 
probabilistic reasoning biases, and self-serving causal attributions in people with delu
sions are reviewed. Some limitations to existing research are discussed.

1. WPROWADZENIE

W ostatnich kilkunastu latach szczególnie dynamicznie rozwija się podejście 
poznawcze w badaniach nad schizofrenią. Pojawia się wiele koncepcji, które wy
jaśniają genezę poszczególnych objawów psychopatologicznych zakłóceniami 
mechanizmów przetwarzania informacji.

Można tu wymienić kilka ważniejszych propozycji teoretycznych. Jedną z nich 
jest stanowisko, według którego objawy negatywne są efektem działania mecha
nizmu kompensującego deficyty poznawcze. Charakterystyczne objawy negatyw
ne, takie jak bierność i wycofanie z kontaktów społecznych, wynikałyby z ten
dencji do unikania sytuacji złożonych poznawczo. Inny powszechnie występujący 
w schizofrenii objaw -  halucynacje słuchowe -  wiązany jest np. z deficytami per- 
cepcyjnymi, trudnościami w „odfiltrowaniu” nieistotnych bodźców. Brak odpo
wiedniej selekcji napływających sygnałów prowadzić ma, wg niektórych badaczy, 
do przeciążenia informacyjnego, a „głosy” mają wynikać według błędnych inter
pretacji przypadkowych szumów w otoczeniu. W nowszych pracach omamy słu
chowe wiązane są z zakłóceniem procesów tzw. monitorowania źródła informa
cji. Sądzi się, że zaburzenia w porównywaniu spodziewanych doznań z rzeczywi
stymi prowadzić mogą do błędów w określaniu źródła inicjującego daną aktyw
ność, przez co własne myśli postrzegane są przez chorego jako obce „głosy” 
(por.: van den Bosch, 1994, Frith, Done, 1988, Frith, 1996; Nieznański, 2002).

W niniejszej pracy szerzej omówione zostaną hipotezy poszukujące mechani
zmów poznawczych mających udział w podtrzymywaniu, a przede wszystkim po
wstawaniu przekonań urojeniowych.

W genezie urojeń można wskazać na istotne czynniki biologiczne, emocjonal
ne, motywacyjne i inne. Niemniej, jak piszą Chlewiński i Grzywa (1992, s. 164), 
„(...) niezależnie od tego, co stanowi pierwotne źródło urojeń, zawsze w ich po
wstawaniu zasadniczym mechanizmem jest zakłócenie w funkcjonowaniu struk



tur informacyjno poznawczych.” Zainteresowanie zaburzeniami przetwarzania 
informacji wydaje się kwestią kluczową, jeśli uwzględnić perspektywę badawczą 
wypracowaną w ramach ujęcia systemowego. Według tego stanowiska w zespole 
paranoidalnym dochodzi bowiem do stopniowej dezintegracji struktur informa
cyjnych, wyraźnego wzrostu entropii systemu. Równowaga funkcjonalna syste
mu zostaje przywrócona, gdy następuje przeorganizowanie struktur ulegających 
rozpadowi w struktury nowe, urojeniowe. Są one podsystemami prawie za
mkniętymi, przez co ich modyfikacja jest znacznie utrudniona, a dopływające in
formacje ulegają zniekształceniu, dostosowaniu do treści urojeniowych (Jaku
bik, 1989; 1997).

2. UROJENIA A „NORMALNE” PRZEKONANIA

Urojenia definiowane są w podręcznikach psychiatrii jako fałszywe sądy po
chodzenia chorobowego, które wypowiadane są z głębokim przekonaniem o ich 
prawdziwości, i które nie są korygowane, pomimo oczywistych dowodów błęd
ności (Jarosz, 1992, s. 53; Jaroszyński, 1993, s. 504). Jednak we współczesnej psy
chopatologii coraz częściej podkreśla się, że urojenia są zjawiskiem złożonym, 
które można opisywać na kilku, względnie od siebie niezależnych, wymiarach. 
Mówi się na przykład o różnym stopniu przekonania pacjenta o realności swoich 
urojeń; urojenia mogą być obecne w wąskim obszarze aktywności pacjenta, mo
gą też obejmować swym zasięgiem wiele sfer jego życia; urojenia może charakte
ryzować większa lub mniejsza dziwaczność (w sensie zgodności z normami kultu
rowymi); różny może być stopień usystematyzowania, wewnętrznej spójności 
urojeń; pacjent może być w różnym stopniu zaangażowany w ekspresję swoich 
przekonań (Kendler i in., 1983). Stopień zaangażowania, przekonanie o praw
dziwości czy wywoływany urojeniami stres mogą zmieniać się wraz z upływem 
czasu. Ponadto, jak pokazują rezultaty programów terapii poznawczo-behawio- 
ralnej, urojenia mogą ulec, przynajmniej częściowej, modyfikacji pod wpływem 
zastosowanych oddziaływań (por.: Garety i in., 1994; Kingdon i in., 1994; Had
dock i in., 1998).

Osobną kwestię stanowi relacja urojeń do innych przekonań. Wśród badaczy 
nie ma zgodności, czy urojenia są zjawiskiem jakościowo odmiennym, anomalią 
procesów myślenia, czy tylko mniej lub bardziej skrajną postacią przekonań wy
stępujących u ludzi zdrowych. Trudno nie zgodzić się przecież, że sądy ludzi nie 
cierpiących na zaburzenia psychiczne również bywają fałszywe, potrafią przy tym 
silnie angażować i wpływać na zachowanie, niechętnie są też modyfikowane 
(por.: McKenna, 1991; Bentall, 1994). Ponadto należy zauważyć, że część symp
tomów psychopatologicznych występuje także u osób zdrowych, a niektóre prze
konania urojeniowe mają swój kulturowo akceptowany odpowiednik w postaci 
np. wiary w telepatię, astrologię itp. (Kingdon, Turkington, 1991).

Według Mahera (1974,1988) brak jest dowodów na występowanie u pacjentów 
zaburzeń rozumowania, oprócz tych, które są rezultatem samych urojeń. Błędy 
występujące we wnioskowaniu pacjentów, podobnie często popełniane są przez 
osoby zdrowe. Maher wysunął tzw. hipotezę niezwykłego przeżycia (anomalous 
experience hypothesis), według której zaburzenia percepcji, takie jak np. halucyna
cje, są dla pacjentów nowymi niepokojącymi doznaniami, dla których starają się



znaleźć wytłumaczenie. Maher argumentował, że w anormalnych warunkach śro
dowiskowych ludzie zdrowi również przyjmują irracjonalne wyjaśnienia, tak więc 
mechanizmy poznawcze uruchamiane niezwykłymi wydarzeniami same w sobie 
mogą nie być nieprawidłowe, choć konkluzje z nich wyprowadzane są błędne 
(por.: Wojnar, Orłow-Trębicka, 1995; Garety i in., 1991; McKenna, 1991). Rozwi
jając ten pogląd Lange i Houran (1998), wysuwają przypuszczenie, że urojenia 
powstają u tych ludzi, którzy wykazują niską tolerancję na wieloznaczne sygnały. 
Niejasne bodźce wywołują u tych osób łęk, który może zostać zredukowany zna
lezieniem jakiegoś wytłumaczenia dla swoich doświadczeń. Gdy jednak konwen
cjonalne wyjaśnienie nie zostaje znalezione, lęk narasta i jest redukowany po
przez przyjęcie wyjaśnienia irracjonalnego, urojeniowego.

Większość badaczy sądzi jednak, że hipoteza Mahera może być trafna jedynie 
w odniesieniu do wąskiej grupy urojeń. Jak pokazują obserwacje, nie zawsze do
świadczenie czegoś niezwykłego prowadzi do wytworzenia przekonań o charak
terze urojeniowym, również nie wszyscy chorzy z urojeniami przeżyli anormalne 
doznania. Wydaje się wątpliwe, aby samo zaburzenie percepcji zmysłowej mogło 
doprowadzić do wytworzenia się urojeń. Ponadto, jak pokazują badania, w my
śleniu pacjentów paranoidalnych można zaobserwować pewne cechy wyraźnie 
odbiegające od normalnego rozumowania (por.: Kaney, Bentall, 1989; Garety 
i in., 1991).

Warto wspomieć w tym miejscu o klasycznym stanowisku Jaspersa, który uro
jenia występujące w schizofrenii uważał za tzw. zaburzenia pierwotne. Według 
Jaspersa nie da się ich zredukować do innych zaburzeń i stanowią one manife
stację radykalnej przemiany procesów myślenia. Oprócz tego Jaspers wyróżnił 
także przekonania „urojeniopodobne” (delusion-like idea), które mają źródło 
w innych patologicznych doświadczeniach i mogą być zrozumiane w kontekście 
danej osobowości i sytuacji (por. Walker, 1991).

3. ROLA CZYNNIKÓW POZNAWCZYCH W PODTRZYMYWANIU 
I FORMOWANIU UROJEŃ

3.1. W N IOSK OW A N IE W  SYTUACJI N IEPEW N O ŚC I -  H IP O T E Z A  „PRZESK AK IW A NIA
D O  W N IOSK ÓW ”

Najwcześniejsze próby wyjaśnienia mechanizmów powstawania urojeń mó
wiły o niewłaściwym posługiwaniu się logiką klasyczną. Myślenie urojeniowe 
byłoby powrotem do myślenia magicznego, cofnięciem się do bardziej prymi
tywnego etapu rozwoju poznawczego (za: Chlewiński, Grzywa, 1992). W na
wiązaniu do tych poszukiwań rozwijane są badania nad przebiegiem procesów 
wnioskowania u osób z urojeniami w sytuacjach wymagających oceny szans 
zajścia jakichś zdarzeń.

Jedno z pierwszych takich badań, przeprowadzone przez Garety i in. (1991), 
dotyczyło tzw. wnioskowania probabilistycznego. Badani mieli za zadanie zdecy
dować, z której urny wyciągane są kulki. Poinformowani byli przy tym o propor
cjach kulek określonego rodzaju w każdej z urn. Pacjenci paranoidalni, w po
równaniu z osobami zdrowymi oraz pacjentami z zaburzeniami lękowymi, po
dejmowali decyzję na podstawie mniejszej liczby losowań. W innym badaniu,



które przeprowadzili Huq i in. (za: Lyon i in., 1994), uzyskano podobne wyniki, 
a ponadto stwierdzono, że pacjenci paranoidalni są pewniejsi swoich ocen niż in
ni badani. Wykrytą skłonność nazwano tendencją do „przeskakiwania do wnio
sków” (jumping-to-conclusion reasoning bias). Ten zgeneralizowany pośpiech 
w podejmowaniu decyzji występuje zarówno, gdy materiał testowy ma charakter 
abstrakcyjny jak również, gdy jest bardziej realistyczny w treści. Jednakże błędy 
w rozumowaniu są bardziej prawdopodobne, gdy materiał jest nacechowany 
emocjonalnie. Niektórzy badacze sądzą, że taki styl podejmowania decyzji może 
mieć na celu redukcję obciążenia struktur poznawczych, u pacjentów ze znacz
nymi deficytami w zakresie funkcji wykonawczych i pamięci operacyjnej (Dud- 
dley i in., 1997).

Podobny styl wyciągania wniosków, polegający na podejmowaniu decyzji na 
podstawie zbyt małej ilości zgromadzonych danych, wykryto także u osób, które 
nie wykazywały zaburzeń psychicznych, a u których obecna była jedynie skłon
ność do interpretacji urojeniowych (Linney i in., 1998).

W badaniach nad wnioskowaniem probabilistycznym próbowano także okre
ślić, czy pacjenci z urojeniami różnią się w swoich reakcjach na dodatkowe infor
macje od innych badanych. Uzyskiwane wyniki nie pozwalają jednak na jedno
znaczne wnioski. W zależności od zastosowanej procedury raz uzyskiwano dane 
świadczące o skłonności do diametralnych zmian swoich ocen przez pacjentów 
paranoidalnych, gdy otrzymywali informację niezgodną z oczekiwaniami (Gare- 
ty i in., 1991), kiedy indziej zaś stwierdzano, że pacjenci z urojeniami sztywno 
trzymają się pierwotnej decyzji, ignorując nowe informacje (Brankovic, Pauno- 
vic, 1999).

Inny rodzaj nieprawidłowości w rozumowaniu u pacjentów paranoidalnych 
wykryli Brennan i Hemsley (za: Kaney, Bentall, 1989). Chorzy z urojeniami, 
w przeprowadzonym eksperymencie, częściej niż pacjenci nieparanoidalni dopa
trywali się związku przyczynowego w przypadkowym współwystępowaniu zda
rzeń. Tendencja ta nasilała się, gdy zdarzenia wiązały się z treścią urojeń.

3.2. G R O M A D Z E N IE  IN FO R M A C JI PO TW IER D ZA JĄ C Y C H  -  
H IP O T E Z A  ZN IEK SZTA ŁCEN IA  U W AG I

Specyficzny styl przetwarzania informacji związanych z tematyką urojeń wy
kazywany jest w wielu badaniach. Na przykład Kaney i in. (za: Lyon i in., 1994) 
przeprowadzili eksperyment, w którym pacjenci mieli za zadanie przypomnieć 
sobie treść różnych zaprezentowanych im opowiadań. Pacjenci z urojeniami wy
konywali to zadanie ogólnie gorzej niż osoby cierpiące na depresję i osoby zdro
we, jednak znacznie lepiej pamiętali treści mówiące o zagrożeniu. W innym ba
daniu Bentall i in. (za: Bentall i in., 1994) prosili pacjentów paranoidalnych 
i osoby z zespołem depresyjnym o przypominanie sobie słów z podanej uprzed
nio listy. Pacjenci z urojeniami najlepiej pamiętali słowa kojarzone z prześlado
waniem i obniżonym nastrojem, osoby z zespołem depresyjnym natomiast lepiej 
pamiętały tylko słowa związane z obniżonym nastrojem. Z  kolei Bentall i Kaney 
(1989) zastosowali Emotional Stroop Task, test w którym badani mają nazywać 
kolor, w jakim wydrukowane zostały słowa o różnej treści emocjonalnej. Pacjen
ci z urojeniami prześladowczymi, w odmienny sposób przetwarzali materiał



0 „paranoidałnym” znaczeniu. Wolniej nazywali kolory, gdy słowa dotyczyły za
grożenia, niż gdy treść słów wiązała się z inną tematyką. Według autorów ekspe
rymentu, takie nadmierne koncentrowanie się na materiale potwierdzającym są
dy urojeniowe może mieć zasadnicze znaczenie dla podtrzymywania tych prze
konań. Tendencja do poszukiwania informacji zgodnych z posiadanymi przeko
naniami występuje też u ludzi zdrowych, lecz u pacjentów z urojeniami przybiera 
skrajne nasilenie (por.: Garety i in., 1991).

3.3. Z A B U R Z E N IA  PR Z E T W A R Z A N IA  IN FO R M A C JI W  SYTUACJACH SPO ŁEC ZN Y CH

3.3.1. HIPOTEZA DEFICYTU TEORII UMYSŁU

Istotną rolę w dociekaniu genezy urojeń odegrały badania nad rozumieniem 
stanów umysłu innych osób u chorych z rozpoznaniem autyzmu i schizofrenii. 
Odmienne okazały się konsekwencje deficytu teorii umysłu u chorych na schizo
frenię i autyzm. (System pojęć wykorzystywanych przez ludzi do rozpoznawania
1 rozumienia stanów psychicznych innych osób określany jest w literaturze 
przedmiotu terminem teoria umysłu {theory o f mind)). Kluczowy wydaje się tu 
moment wystąpienia zaburzeń. O ile u pacjentów z autyzmem zdolność rozu
mienia stanów psychicznych nie rozwija się nigdy, o tyle u osób ze schizofrenią 
następuje utrata wcześniej posiadanej umiejętności. Według Fritha (1994) cho
rzy z autyzmem nie są w ogóle zdolni do stawiania hipotez o stanach psychicz
nych innych osób, natomiast pacjenci paranoidalni próbują domyślić się stanów 
umysłu innych osób, lecz popełniają przy tym wiele błędów, czego konsekwencją 
są urojenia. Trudności napotykane przez chorych na schizofrenię mogą prowa
dzić do poczucia obcości, wrażenia, że inni ludzie coś przed nimi ukrywają 
(Frith, 1994; Frith, Corcoran, 1996).

Część badaczy wątpi jednak, by deficyty teorii umysłu były wystarczające do 
spowodowania objawów psychopatologicznych (Kindreman i in., 1998). Po
nadto wyniki prowadzonych badań nie potwierdzają jednoznacznie związków 
urojeń z występowaniem deficytów teorii umysłu. Na przykład Frith i Corco
ran (1996) wykazali jedynie słaby związek wykonania zadań dotyczących rozu
mienia stanów psychicznych z objawami paranoidalnymi (głównie urojeniami 
prześladowczymi i odnoszącymi). Natomiast pacjenci z tzw. doświadczeniami 
pasywnymi (passivity phenomena) (głównie urojeniami wpływu), wbrew oczeki
waniom autorów, nie mieli trudności w wykonaniu zadań tego typu. Corcoran 
i in. (1995) wykazali, że braki w umiejętnościach odczytywania intencji zawar
tych w aluzjach występują zarówno u pacjentów z objawami negatywnymi, jak 
i objawami paranoidalnymi. Ponadto deficytów teorii umysłu nie stwierdzili 
u pacjentów w fazie remisji objawów, ani u pacjentów z doświadczeniami pa
sywnymi. Kolejne badania wykazywały związek deficytów teorii umysłu przede 
wszystkim z objawami negatywnymi (Pickup, Frith 1996), nie znajdowały zaś 
potwierdzenia przypuszczenia o wpływie tych deficytów na objawy pozytywne 
(Stephenson i in., 1996). Inni badacze uzyskiwali natomiast korelację wykona
nia zadań dotyczących rozpoznawania stanów psychicznych zarówno z objawa
mi pozytywnymi, jak i negatywnymi, i ogólnymi ocenianymi skalą PANSS (Do- 
ody i in., 1998).



Niektórzy badacze skłonni są uważać, że u pacjentów z dominującymi objawa
mi negatywnymi trudność w wykonaniu testów teorii umysłu wynika z występują
cych od dzieciństwa ogólnych głębokich deficytów funkcjonowania społecznego 
i poznawczego. U pacjentów paranoidalnych braki w zakresie teorii umysłu mia
łyby charakter bardziej specyficzny, związany raczej z aktualną fazą choroby niż 
będący trwałą cechą (Corcoran i in., 1995; 1997).

Nieco inne stanowisko wobec znaczenia deficytów teorii umysłu prezentują 
Charlton i McClelland (1999). Według nich same mechanizmy tworzenia teorii 
umysłu nie są wadliwe u osób z zespołami urojeniowymi. Błędne są natomiast 
przesłanki, na podstawie których powstają interpretacje zachowań innych ludzi. 
Na przykład wniosek o wrogich zamiarach drugiej osoby nie jest niewłaściwy w sy
tuacji, gdy zetknięcie z tą osobą wywołuje silny lęk. Nieadekwatna jest natomiast 
sama reakcja lękowa, która pojawiła się mimo, że zagrożenie nie występowało. 
Według wymienionych autorów sztywność przekonań urojeniowych, ich niepodat- 
ność na kontrargumentację jest zrozumiała w kontekście ewolucyjnych mechani
zmów przystosowawczych. W rywalizującym otoczeniu ludzie próbują ukryć swoje 
intencje, by osiągnąć własne cele, stąd przekonania na temat stanów umysłu in
nych ludzi formowane są jedynie na podstawie własnych reakcji i odczuć.

3.3.2. HIPOTEZA ATRYBUCYJNA

Prowadzone badania i obserwacje dowodzą, że styl atrybucji odpowiedzialno
ści preferowany przez pacjentów z urojeniami wykazuje pewne specyficzne wła
ściwości. Chorzy ci mają skłonność, odwrotnie niż pacjenci z zespołem depresyj
nym, do przypisywania czynnikom zewnętrznym (a nie sobie) przyczyny wyda
rzeń negatywnych, zaś zdarzenia pozytywne oceniają częściej jako spowodowane 
przez siebie. Wraz ze wzrostem tendencji paranoidalnych rośnie także skłonność 
do przypisywania zdarzeniom negatywnym przyczyn niestabilnych i specyficz
nych, a sytuacjom pozytywnym stabilnych i globalnych (Candido, Romney, 1990; 
Kaney, Bentall, 1989). Podobnie, gdy prezentowano pacjentom paranoidalnym 
rożne antyspołeczne zachowania wyjaśniali je, częściej niż osoby zdrowe i pa
cjenci depresyjni, działaniem jakiejś osoby niż czynników sytuacyjnych. Ponadto 
pacjenci z urojeniami deklarowali większą pewność co do słuszności swoich ocen 
niż pozostali badani (za: Bentall i in., 1994; Lyon i in., 1994).

Hipoteza atrybucyjna jest ściśle związana z koncepcjami łączącymi urojenia 
ze skrajną tendencją do obrony pozytywnego obrazu siebie. Warto przy tym 
podkreślić, że atrybucja odpowiedzialności w znacznym zakresie wpływa na ob
raz siebie, a z kolei deformacje obrazu siebie mogą wpływać na styl atrybucji. 
Być może tworzy się tu błędne koło, które stanowi o swego rodzaju poznawczej 
podatności na myślenie urojeniowe (por.: Bentall i in., 2001; Kinderman, Ben
tall, 2000).

3.4. SC H IZ O FR E N IA  PA RA NO ID ALN A  JAKO UKRYTA D EPR E SJA  -  
H IP O T E Z A  O B R O N Y  O B R A ZU  SIEBIE

W licznych badaniach, poprzez analizy specyficznych zniekształceń spostrze
gania i oceniania, dowodzi się występowania zaburzeń struktury „ja” u pacjen
tów psychotycznych. W jednym z takich badań Kaney i Bentall (1992) zaprogra



mowali zadanie wykonywane na komputerze w taki sposób, że badani częściej 
wygrywali lub częściej przegrywali punkty. Pacjenci z urojeniami mieli silniejszą, 
niż osoby z grup kontrolnych, tendencję do obronnej deformacji podtrzymującej 
samoocenę -  uważali mianowicie, że posiadali większą kontrolę nad wynikiem 
w warunkach zaprogramowanych na częstsze zwycięstwa niż w warunkach, 
w których tracili punkty mimo, że ich wpływ na wynik był równie ograniczony 
w obu warunkach.

Kinderman (1994) przeprowadził eksperyment przy pomocy testu Stroopa. 
Osoby badane nazywały kolor atramentu, jakim zapisane były słowa-cechy o tre
ści neutralnej, pozytywnej albo negatywnej. Okazało się, że zarówno pacjenci 
z depresją niepsychotyczną, jak i osoby z urojeniami prześladowczymi najdłużej 
wykonywali zadanie nazywania kolorów wówczas, gdy określenia miały znacze
nie negatywne, czyli związane były z niską samooceną. Jednak między pacjenta
mi z obu grup występowała zasadnicza różnica w ocenach stopnia, w jakim cechy 
negatywne odnosiły się do nich. Osoby z depresją przypisywały sobie te negatyw
ne oceny, podczas gdy pacjenci paranoidalni odrzucali je. Wynik ten sugeruje 
występowanie dysocjacji między świadomym i utajonym obrazem siebie u osób 
z urojeniami prześladowczymi.

Podobne zjawisko wykryli Lyon i in. (1994) w swoich badaniach nad stylem 
atrybucji pacjentów urojeniowych. Gdy dokonywali oni ocen bezpośrednich, 
obronnie zniekształcali percepcję sytuacji społecznych, tzn. przypisywali, czę
ściej niż osoby z grup kontrolnych, wydarzeniom negatywnym przyczyny ze
wnętrzne, a pozytywnym wewnętrzne. Gdy jednak badano styl atrybucji w spo
sób pośredni -  poprzez polecenie zapamiętania różnych odpowiedzi, obronne 
zniekształcenia już nie występowały.

Według niektórych koncepcji urojenia prześladowcze są więc wynikiem słabo
ści „ja”, rezultatem skrajnie nasilonej tendencji do podtrzymywania pozytywne
go obrazu siebie (self-serving bias). Zigler i Glick (1988) sugerują nawet, że za
równo schizofrenia paranoidalna, jak i mania są zakamuflowanymi formami de
presji. Osoba z urojeniami prześladowczymi zamiast kierować złość przeciwko 
sobie, zamiast doświadczać żalu i depresji związanych z niską samooceną, pro
jektuje wrogość na zewnątrz.

4. PRÓBY INTEGRACJI STANOWISK, KIERUNKI DALSZYCH POSZUKIWAŃ

Badacze analizujący genezę urojeń często podkreślają, że urojenia są przede 
wszystkim wyrazem zaburzenia tych procesów psychologicznych, które odpowia
dają za formowanie się i podtrzymywanie przekonań o relacjach społecznych. 
Deficyty procesów poznawczych odgrywają szczególnie istotną rolę na dwóch 
etapach. Pierwszym jest selekcja napływających informacji, od niej zależy, które 
sygnały będą przetwarzane, które dane będą stanowiły przesłanki dla dalszego 
wnioskowania. Na tym wstępnym etapie u osób z urojeniami stwierdzana jest 
skłonność do kodowania przede wszystkim informacji o zagrożeniu ze strony in
nych ludzi. W drugim etapie formowania się przekonań społecznych zaburzeniu 
mogą ulec procesy wnioskowania o intencjach innych osób. Dochodzi tu do 
zniekształceń procesów atrybucji, zbyt pochopnego wyciągania wniosków, zubo
żenia teorii umysłu (Blackwood i in., 2001). Istotne są także procesy porówny



wania nowych doświadczeń z zakodowanymi w pamięci długotrwałej. Wskutek 
wadliwego funkcjonowania pamięci błędy w gromadzonej wiedzy mogą nara
stać, tworząc podłoże dla nastawień urojeniowych (McKenna, 1991).

W innych wieloczynnikowych modelach powstawania urojeń również podkre
ślana jest rola zniekształceń w gromadzeniu danych i stylu atrybucji, ale mniej
sze znaczenie przypisywane jest deficytom teorii umysłu (Garety, Freeman, 
1999). Wydaje się jednak, że ocena ważności poszczególnych czynników po
znawczych w genezie przekonań urojeniowych wymaga dalszych prac, które 
określą jakie są wzajemne zależności pomiędzy wyodrębnionymi zmiennymi. 
Osłabienie jednej funkcji poznawczej może mieć znaczenie dla efektów przetwa
rzania informacji na innym etapie. W dalszych badaniach należałoby zatem 
zwrócić większą uwagę na wzajemne zależności między poszczególnymi zmien
nymi w proponowanych modelach.

Jak podkreślają Chlewiński i Grzywa (1992) analiza genezy urojeń powinna 
uwzględniać wszystkie struktury osobowości. Struktura organiczna, informacyj- 
no-poznawcza i emocjonalno-motywacyjna oraz struktura „ja” razem stanowią 
o osobowości człowieka, a zaburzenia na jednym poziomie wpływają na pozosta
łe. Wiele jest więc przyczyn mogących prowadzić do wystąpienia urojeń. Wiado
mo na przykład, że urojenia mogą pojawić się w następstwie organicznych 
uszkodzeń mózgu, czy też wskutek przyjmowania niektórych substancji psycho
aktywnych (por. Brockington, 1991). Intensywne są także poszukiwania gene
tycznego podłoża zaburzeń psychotycznych. Ostatnie badania sugerują na przy
kład, że istnieje związek między zmianami w zakresie genów odpowiadających 
określonym receptorom dopaminergicznym a symptomami paranoidalnymi 
(Morimoto i in., 2002). Jednakże dane nawet z odległych obszarów badań mogą 
być, przynajmniej w pewnym stopniu, ze sobą integrowane. Najbardziej obiecu
jące wydają się pod tym względem prace wykorzystujące nowoczesne metody 
neuroobrazowe. Pokazują one na przykład, że obszary mózgu szczególnie aktyw
ne w trakcie występowania urojeń pokrywają się w znacznej mierze z obszarami 
aktywowanymi przez procesy poznawcze uważane za istotne dla formowania się 
urojeń (za: Blackwod i in., 2001).

Należy podkreślić, że większość badań przedstawionych w tym przeglądzie 
dotyczyła osób z rozpoznaniem schizofrenii paranoidalnej. Wydaje się więc 
bardzo istotne potwierdzenie występowania wykrytych anomalii procesów po
znawczych także u osób z urojeniami, u których rozpoznano inne zaburzenia 
psychiczne. Wśród nielicznych badań w tym zakresie, można wspomnieć pra
cę Feara i in. (1996), w której potwierdzone zostało występowanie nadmier
nej koncentracji na treściach związanych z urojeniami i zniekształcenia proce
sów atrybucji u pacjentów z rozpoznaniem zaburzeń urojeniowych według 
DSM-III-R (tzn. paranoi według tradycyjnego nazewnictwa). Tego typu prace 
są niezbędne, aby stwierdzić czy omawiane koncepcje można rzeczywiście od
nosić do genezy urojeń jako takich, czy tylko urojeń występujących w przebie
gu schizofrenii. Istotne jest także sprawdzenie, czy wyróżnione czynniki po
znawcze mają takie same znaczenie w genezie urojeń niezależnie od ich tre
ści, tj. bez względu na to czy są to urojenia prześladowcze, wielkościowe, 
zdrady, ksobne, wpływu itd.



Zaprezentowany przegląd literatury dowodzi, że badania nad związkami urojeń 
z zaburzeniami procesów przetwarzania informacji rozwijają się dynamicznie i do
starczają coraz to nowych hipotez i interpretacji. Niemniej badania te napotykają 
na szereg trudności metodologicznych. Większość stawianych hipotez wydaje się 
lepiej uzasadniać przyczyny utrzymywania się niż powstawania zaburzeń urojenio
wych. Jeżeli celem prowadzonych prac ma być wykrycie mechanizmów tworzenia 
się urojeń, konieczne jest prowadzenie badań długoterminowych, a także szeroko 
zakrojonych badań nad osobami, u których urojenia nie są obecne, a u których wy
stępuje zwiększone ryzyko pojawienia się zaburzeń urojeniowych w niedalekiej 
przyszłości. Badania tego typu są niezmiernie rzadkie i trudne do realizacji, wyda
ją się jednak niezbędne dla stworzenia spójnej teorii genezy urojeń.
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