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StreSzczenie
Pacjenci ze schizofrenią w porównaniu z grupami kontrolnymi podczas zadań dychotycz-
nych będących formą pomiaru funkcjonalnego asymetrii półkul przedstawiają znacząco 
odmienny wzór odpowiedzi. Szczególnie w  testach dychotycznych angażujących sku-
pienie uwagi i testach uwzględniających stan emocji ujawniane są asymetrie zależne od 
klinicznej symptomatologii. Wyniki odzwierciedlają stan neurofizjologiczny towarzyszący 
przebiegowi schizofrenii.
słowa kluczowe: słyszenie dychotyczne, schizofrenia paranoidalna, lateralizacja

AbStrAct
Patients with schizophrenia, in comparison with control groups, during dichotic tasks, 
which are a  form of measuring the functional asymmetry of the hemispheres, present 
a significantly different pattern of responses. Especially in dichotic tests involving atten-
tion and tests taken into account the state of emotions, asymmetries dependent on clin-
ical symptomatology are revealed. The results reflect the neurophysiological condition 
accompanying the course of schizophrenia.
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SchizOfreniA A LAterALizAcje 
Teorie lateralizacyjne schizofrenii można podzielić na dwie 
duże grupy [31]: 
1. koncepcje asymetrii ośrodkowego układu nerwowego 

(OUN); oparte na założeniu asymetrii patomorfologicz-
nej lub patofizjologicznej OUN 

2. koncepcje dekonektywistyczne; dotyczące np. uszko-
dzenia transmisji w obrębie ciała modzelowatego. 

1. Koncepcje asymetrii OUN 
„Złoty podział” w koncepcjach lateralizacyjnych zakłada, iż 
półkula lewa jest substratem dla metabolizmu słownego, 
a prawa – dla percepcji przestrzennej i przeżyć emocjonal-
nych. Ten ogólny schemat służył przez lata za podstawę dla 
formułowania hipotez schizofrenii opartych na domniema-
nym zaburzeniu tej podstawowej dychotomii międzypół-
kulowej. Jednak tak jak niemożliwe okazało się wyjaśnienie 
etiopatogenezy schizofrenii w  ramach ogólnych spostrze-
żeń anatomiczno-czynnościowych, tak i tego typu modele 
patogenezy (np. schizofrenia – psychoza „lewopółkulowa”, 
choroba afektywna – „prawopółkulowa”) są zbyt daleko 
idącymi uproszczeniami. Dychotomiczne spostrzeganie 
procesów psychopatologicznych (a  zarazem „dwupółku-
lowe”) ma wiele odmian. Mniej radykalną od poprzedniej 
jest hipoteza różnicująca procesy hemisferyczne na anali-
tyczne (kompetencja lewostronna) i syntetyczne (holistycz-
ne, scalające – kompetencja prawostronna). W tym modelu 
nie zakłada się już wyłączności określonego typu procesów 
myślowych w ramach konkretnej półkuli. Początkowo pro-
cesy informacyjne zachodziłyby równolegle, lateralizacja 
dotyczyłaby zaś jedynie wysoko wyspecjalizowanej ob-
róbki. W  ten schemat funkcjonowania mózgu wpisuje się 
m.in. koncepcja patofizjologiczna schizofrenii paranoidal-
nej i  nieparanoidalnej [32]. Chorzy „paranoidalni” mieliby 
się cechować przewagą informacyjnych procesów kon-
troli, natomiast chorzy „schizofreniczni” funkcjonowaliby 
w  oparciu o  procesy automatyczne. To zróżnicowanie od-
powiadałoby opisanej powyżej hemisferycznej dychoto-
mii; odpowiednio: półkula lewa – kontrola, półkula prawa 
– automatyzm. Ten schemat myślenia o  lateralizacji OUN 
wydaje się już nieśmiertelny i ustawicznie odżywa w posta-
ci różnorodnych klonów.  
 
2. Koncepcje dekonektywistyczne 
Pęczki włókien ciała modzelowatego zawierają niemal 
wszystkie połączenia poprzeczne-interhemisferyczne pół-
kul mózgowych. Paradoksalne jest więc względnie po-
prawne funkcjonowanie osób z  wrodzoną agenezją ciała 
modzelowatego, jak również pacjentów, u których dokona-
no terapeutycznego przecięcia ciała modzelowatego, np. 
w  przebiegu epilepsji. Kliniczną ekspresję tego fenomenu 
stanowi tzw. zespół mózgu podzielonego (split-brain syn-

drome). Niektóre z  jego kazuistycznych wariantów są inte-
resujące, ale trudne okazało się wyjaśnienie na tej podsta-
wie schizofrenii u 1% populacji. Jest raczej tak, że „głęboki” 
podział mózgu to stan fizjologiczny; istnieje przecież zaled-
wie ok. 300 mln połączeń spoidła wielkiego. 

Ocenę tych ogólnych zjawisk komplikuje fakt, iż lateraliza-
cje OUN (strukturalne i czynnościowe) mogą mieć charak-
ter zarówno prawidłowy, jak i patologiczny. Co więcej, wie-
le hipotez zakłada, iż paradoksalnie za oba typy asymetrii 
(norma i  patologia) odpowiadałyby te same mechanizmy. 
Tak skonstruowana jest np. neurorozwojowa i  psycholin-
gwistyczna teoria schizofrenii Crowa [10–12]. Sugeruje się 
w  niej m.in., iż takie zmiany strukturalne w  OUN chorych 
na schizofrenię jak powiększenie przestrzeni komór i ogra-
niczenie ilości substancji szarej są właśnie wynikiem re-
dukcji bądź utraty zdolności do wykształcenia „prawidło-
wej” asymetrii OUN. Crow wskazał na to, iż w  brytyjskich 
badaniach 11-letnich dzieci, u  których następnie doszło 
do zachorowania na schizofrenię, stwierdzano wczesne 
ograniczenia w rozwoju (asymetrycznych) umiejętności rąk 
w porównaniu z osobami, u których nie doszło do rozwoju 
psychozy. Podobnie w badaniach DeLisi [13] asymetryczne 
powiększanie układu komorowego u chorych na schizofre-
nię miało charakter „neurorozwojowy” – było zależne od 
wieku zachorowania, a nie od długotrwałości psychozy; im 
wcześniejsze zachorowanie – tym asymetria była większa, 
a obraz kliniczny cięższy.  

bAdAniA dychOtyczne – rOzwój 
metOdy 
Udziałowcem tych problemów merytorycznych i metodo-
logicznych jest również metoda dychotycznego słyszenia 
(MDS). Do badań nad schizofrenią dotarła mniej więcej  
20 lat po pierwszych, pionierskich zastosowaniach 
Broadbenta. Wykorzystywał on MDS na początku lat 50. 
w  eksperymentalnych badaniach kontrolerów ruchu lot-
niczego. Tą drogą symulował funkcjonowanie w  stanach 
„spiętrzenia informacji” doświadczanego w  sytuacjach 
krytycznych przez tę grupę pracowników [3, 4]. Idea ba-
dawcza testów dychotycznych pozostała do dzisiaj taka 
sama: równoczesna prezentacja dwóch różnych bodźców 
słuchowych powoduje konkurencję o  pojemność proce-
sów poznawczych. Metoda dychotycznego słyszenia zosta-
ła rozpropagowana (chociaż jeszcze nie w  badaniach nad 
schizofrenią) głównie dzięki pracom z lat 60. Kanadyjki Do-
reen Kimury [24–26]. W  swoich pracach opisała ona wiele 
zasadniczych reguł neurofizjologicznych MDS: przewagę 
prawostronnego słyszenia (REA, right ear advantage), nie-
zależność preferencji słuchu od prawo- bądź leworęcz-
ności, odmienność wzorców półkulowych dla percepcji 
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słów i  muzyki. W  późniejszych latach szereg jej spostrze-
żeń zrelatywizowano czy zmieniono. Zmiany dotyczyły 
jednak przede wszystkim samych technik badawczych. 
W  szczególności dążono do ograniczenia wpływu proce-
sów pamięciowych. Prace Kimury oparte były głównie na 
zestawach liczb, z  dużym zaangażowaniem pamięci krót-
koterminowej; dlatego czasem nazywa się ówczesną meto-
dę dichotic recalling. 

Do przełomu lat 60. i 70. sygnały MDS opierały się na ste-
reofonicznych nagraniach magnetofonowych, w  których 
synchronizacja sygnałów odbywała się często za pomocą 
bezpośredniego zaznaczania ołówkiem na taśmie magne-
tycznej [7]. Tak naprawdę faktyczna równoległość lewego 
i  prawego sygnału dokonywała się wówczas raczej „dy-
namicznie”, poprzez odpowiednio szybkie tempo bada-
nia [22]. Ograniczenia w  wykorzystaniu rezultatów prac  
z  lat 60. czy nawet 70. nie wynikają jednak bezpośrednio 
z ich skromnego poziomu technicznego, lecz raczej z po-
wszechnej dysproporcji pomiędzy rozległością problema-
tyki badań, złożonością stawianych sobie celów, zaanga-
żowaniem w  eksperymentach różnorodnych procesów 
psychofizjologicznych a  wspomnianą prostotą środków 
pomiarowych.  

Próbą przezwyciężenia  tych trudności było redukcjoni-
styczne stanowisko zajęte przez Studderta-Kennedy’ego 
i  wsp. [46], a  będące propozycją testów spółgłoskowo-sa-
mogłoskowych (z  użyciem spółgłosek zwartych). Była to 
metoda wywodząca się już z  systematycznych doświad-
czeń porównujących różnorodne rodzaje bodźców. Ten 
sukces utrwalił wówczas w  ogóle poszukiwania meto-
dologiczne w  obszarze analizy fonetycznej. Kolejny suk-
ces „redukcjonistów” stanowiło zaprzestanie testowania 
w  warunkach długich ciągów znaczeniowych i  fiksowanie 
kierunku uwagi podczas eksperymentów. Na ten ostatni 
problem wskazywał już Kinsbourne [28]; niekontrolowane 
skupianie uwagi podczas badania (lewo- lub prawostron-
ne) stanowiło powód istotnej zmienności rezultatów. Naj-
prostszym rozwiązaniem okazało się właśnie zamierzone 
ukierunkowanie uwagi w  stronę prawego bądź lewego 
kanału odsłuchowego [7]. Metoda ta zaczęła być z  kolei 
celowo stosowana do pomiaru właśnie funkcji skupiania 
uwagi, a dla wielu badaczy stało się to wręcz centralnym 
zagadnieniem MDS [16, 44]. 

Następnym algorytmem badawczym było wykorzystanie 
procedury tzw. dychotycznych (lub rymowanych) zespoleń 
słownych (FDWT, Fused Dichotic Words Test) [48]. Procedura 
ta umożliwiła wykorzystanie sygnałów znaczących seman-
tycznie lub znaczących emocjonalnie, ale przy minimaliza-
cji zaangażowania skojarzeniowego. Testy tego typu oka-

zały się także użyteczne w  precyzyjnej lokalizacji ośrodka 
słuchu (prawo- bądź lewostronnego) bez sięgania do me-
tod inwazyjnych (typu próby amytalowej). 

Szczególnie atrakcyjna badawczo okazała się metoda opra-
cowana przez Geffen i  wsp. [14–16]. Jej dychotyczne mo-
nitorowanie stanowiło propozycję „wychwytywania” loso-
wo rozrzuconych słów w teście (dodatkowo maskowanych 
semantycznie i  fonetycznie). Zaletami tej techniki były: 
wyeliminowanie zaangażowania pamięci, wyeliminowanie 
wpływu ośrodka mowy oraz problemów integracji między-
półkulowej (osoby testowane sygnalizowały odpowiedzi 
niezależnymi dla obu stron przyciskami w joystickach).

Odmiennie przedstawiał się rozwój badań dychotycz-
nych w  odniesieniu do stymulacji pozasłownej. Trudnymi 
do rozwiązania problemami okazały się tu m.in. znacznie 
dłuższe czasy badania (a  więc i  wzrastające zaangażowa-
nie procesów pamięciowych) oraz ostatecznie „werbalny” 
sposób odpowiedzi badanego (a  zatem też „domieszka” 
aktywności lewopółkulowej). Badania tego typu wykazują 
dość zgodnie przewagę lewostronną (LEA, left ear advan-
tage), czyli prawopółkulową, w  odbiorze bodźców poza-
werbalnych („niesemantycznych”, muzycznych, dźwięków 
„codziennego tła”, głosu ludzkiego itp.). Natomiast sekwen-
cyjność sygnału muzycznego, jego generalna zmienność, 
ale także doświadczenie czy wykształcenie muzyczne da-
nej osoby mogą powodować „przesunięcie się” percepcji 
do lewej półkuli [7]. 

Obecny postęp we wzorcach badawczych opartych na 
MDS oraz na konstruowanych raczej redukcjonistycznie te-
stach (chociaż liczba możliwych sygnałów jest praktycznie 
nieograniczona) wiąże się z zastosowaniem przetwarzania 
komputerowego dźwięku (digitalizacji). Technika słyszenia 
dychotycznego może być wykorzystywana w  połączeniu 
z metodami neuroobrazowania; daje to możliwość wszech-
stronnego (w  szczególności przyżyciowego) opisu neuro- 
i psychofizjologicznego [8, 37, 38, 44]. 

bAdAniA w SchizOfrenii
Poczynając od pierwszej w  ogóle publikacji prezentującej 
wyniki systematycznych badań chorych na schizofrenię za 
pomocą MDS [29], aż do wczesnych lat 80., posługiwano 
się testami zbliżonymi do zaproponowanych przez Kimu-
rę [24–26], a więc typu dichotic recalling. Jak wspomniano, 
narzędzia te obciążone są w zasadniczym stopniu „pomia-
rem” pamięci krótkoterminowej. Wśród pięciu prac z  lat 
1977–1982 wykorzystujących te testy (liczbowe lub słowne) 
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w  czterech stwierdzono względną przewagę lub względ-
ną równość REA u  chorych na schizofrenię w  porówna-
niu z  grupami kontrolnymi (przy spadku ogólnej trafności 
odpowiedzi) [17, 20, 29, 30]; w  jednej natomiast pracy nie 
rozpoznano w ogóle jakiejkolwiek przewagi słyszenia [23]. 
Względny wzrost REA miał być bardziej charakterystyczny 
dla postaci paranoidalnej schizofrenii niż dla ogółu postaci 
nieparanoidalnych (różnica dwukrotna [29]). W tych pięciu 
badaniach wzięło udział łącznie 122 pacjentów, przy czym 
cztery prace opierały się na grupach kilkunastoosobowych. 
Można byłoby podsumować, iż wykazały one ogólny spa-
dek trafności odpowiedzi.
 
Yozawitz i  wsp. [51], stosując test SSW (staggered sponda-
ic words) polegający na niewielkim opóźnianiu drugiego 
kanału, nie stwierdzili wzrostu przewagi słyszenia pra-
wostronnego u schizofreników (10 pacjentów) w porówna-
niu z chorymi afektywnymi. 

W  dwóch pracach wykorzystujących testy sylabowe (CV 
i  VCV, consonant – spółgłoska, vowel – samogłoska) albo 
stwierdzano spadek REA (na skutek nietrafnej identyfikacji 
sygnałów prawostronnych) [9], albo rozpoznawano ten-
dencję do wzrostu REA w okresie poprawy stanu kliniczne-
go [49]. Ogółem zbadano 24 pacjentów. 
 
W  1983 r. Bruder dokonał przeglądu całości dotychczaso-
wych badań dychotycznych nad schizofrenią [5]. Koncep-
cyjną osią prezentacji była lewopółkulowa bądź prawo-
półkulowa lokalizacja zaburzeń. Autor wskazał, iż rezultaty 
potwierdzają raczej ten pierwszy pogląd, niemniej uchy-
lając się od ostatecznych wniosków, zakończył pracę listą 
wątpliwości i sugestii badawczych. 
 
Kolejny przegląd całości badań zaprezentował Nach-
shon w  1988 r. [35]. Podstawowy materiał bibliograficz-
ny nie uległ większym zmianom w  porównaniu z  tym, 
czym dysponował Bruder, ale wnioski różniły się w  kil-
ku zasadniczych punktach. Nachshon odrzucił jako zbyt 
uproszczone, a przede wszystkim niemające podstaw em-
pirycznych, wzorce izolowanego „uszkodzenia lewopół-
kulowego”, „uszkodzenia prawopółkulowego” czy „uszko-
dzenia spoidłowego”. Skłaniał się natomiast do koncepcji 
schizofrenii jako „minimalnego uszkodzenia” (raczej lewo-
półkulowego lub w obrębie ciała modzelowatego) z pod-
stawowym udziałem zaburzeń czynnościowych („efekt 
paradoksalny” typu lewopółkulowej „nadaktywności 
uszkodzeniowej” – podobnie jak w  opisie Gur [21] lub 
w związku z procesem zapalnym – np. w obrębie spoidła 
wielkiego). Jak się wydaje, główną słabością tych rozwa-
żań było oparcie na ograniczonym materiale badawczym 
i  pracach niepewnych metodologicznie (studia z  okresu 
dichotic recalling). 
 

Wexler z Yale University stał się autorem największej (obok 
Brudera) liczby prac z  zakresu badań dychotycznych nad 
schizofrenią. Przez wiele lat starał się wyjaśnić sprzeczno-
ści, jakie występują pomiędzy testami typu CV a  FDWT 
(tych ostatnich jest współtwórcą) [48]. We wspomnianej 
wcześniej pracy z  1979 r. wskazywał na wzrost REA osią-
gany przez pacjentów w trakcie remisji (test CV) [49]. Tym-
czasem później potwierdził wprawdzie przy pomiarze CV 
wzrost REA (po początkowym obniżeniu), ale jednocześnie 
wykorzystując FDWT, wykazał zjawisko odwrotne (pogłę-
biający się spadek przewagi prawostronnej) [47]. Dla wyja-
śnienia tych efektów został zaproponowany wówczas mo-
del „dwóch patologicznych procesów”. Odejmując wyniki 
indeksów lateralizacji CV i  FDWT, uzyskano zmienną (róż-
nicę), która charakteryzowała istotne statystycznie dwie 
populacje pacjentów: z  przewagą objawów wytwórczych 
(różnica mniejsza) i  z  przewagą objawów negatywnych 
(różnica większa). Pierwsza grupa wiązałaby się z dysfunk-
cją lewopółkulową, której skutkiem byłaby dezinhibicja 
prawopółkulowa i  „paradoksalna aktywizacja” lewopół-
kulowa. Natomiast w  grupie drugiej występowałaby „po-
dwójna” dysfunkcja lewopółkulowa, ale bez dodatkowej 
reakcji patofizjologicznej na odhamowanie prawopółku-
lowe. Do tak sformułowanej hipotezy skłoniły Wexlera 
dodatkowe spostrzeżenia o  wzajemnym „nakładaniu się” 
spektrum zaburzeń schizofrenicznych i  afektywnych. Tak 
jak już wspomniano wyżej, u  części pacjentów mania-
kalnych stwierdzano „osłabienie” REA – zbliżające ich do 
wzorca lateralizacyjnego chorych na schizofrenię – przy 
wzrastającym udziale zaburzeń myślenia w obrazie klinicz-
nym, a  jednocześnie istniały przypadki manii bardziej ko-
relującej z  „klasycznymi” zaburzeniami nastroju i  napędu. 
Cała koncepcja była wysoce spekulatywna, opierała się 
często na granicznych istotnościach statystycznych (0,05; 
0,02), a  ponadto wyprowadzono ją z  wyników pomiarów 
niewielkiej grupy pacjentów. 

Wexler jest także współautorem dwóch prac wykorzystu-
jących „emocjonalne” warianty testu FDWT. Pierwszym 
badaniem objęto bliźnięta, z  których przynajmniej jed-
no chorowało na schizofrenię [43]. Stwierdzono, iż chorzy 
osobnicy z  par „niezgodnych” co do choroby prezentują 
niższe REA (przy teście „neutralnym”), które jednak można 
podwyższyć do wartości z  grupy kontrolnej, stosując test 
„emocjonalny”. Autorzy pracy uznali więc, iż różnica w REA 
ma charakter czynnościowy (przy identyczności anato-
micznej bliźniąt) i  może być skorygowana odpowiednim 
zogniskowaniem uwagi. Wobec tej pracy należałoby jed-
nak zgłosić oczywiste zastrzeżenie, iż w grupie „zgodnych” 
co do choroby bliźniąt uzyskano wyniki REA nawet wyższe 
niż u  osób zdrowych. Ten wzrost przewagi słyszenia pra-
wostronnego nie został jednak skomentowany. 
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Drugą pracę wykorzystującą „emocjonalne” warianty 
FDWT opublikowano w  1995 r. [19]. Tym razem porówny-
wano chore dzieci i ich rodziców. Obie populacje prezento-
wały obniżenie REA w  teście „neutralnym”, natomiast test 
„negatywny” powodował istotną statystycznie poprawę 
wyników rodziców, ale nie pacjentów. Podobnie jak w po-
przedniej publikacji, wyniki interpretowano jako wyraz 
obecności raczej czynnościowych zakłóceń w  domniema-
nym spektrum zaburzeń schizofrenicznych (u rodziców). 
 
Green i  wsp. [18] przedstawili porównanie pomiędzy gru-
pami osób chorych na schizofrenię (łącznie 45 pacjentów; 
w  tym 2 z  psychozą schizoafektywną), biorąc pod uwagę 
obecność lub brak halucynacji (test sylabowy CV). Podsta-
wową obserwację stanowiły podobna pod względem wiel-
kości jak u osób zdrowych REA u chorych bez halucynacji 
i istotny (p < 0,04) spadek REA u chorych z omamami; efekt 
był niezależny od obecności treści urojeniowych. Interpre-
towano to jako wskaźnik generalnie większej dysfunkcjo-
nalności lewopółkulowej towarzyszącej omamom słucho-
wym. Wniosek ten należałoby jednak zrelatywizować, gdyż 
część z pacjentów doznawała przewlekłych przeżyć halucy-
nacyjnych, u części zaś występowały one okresowo (świad-
czy to o  możliwych różnicach diagnostycznych – brak tu 
jednak bliższej charakterystyki). Autorzy uzyskali znacznie 
ciekawsze rezultaty, stosując ukierunkowanie uwagi w jed-
ną ze stron. Technika ta w obecnej formie została rozwinię-
ta w  połowie lat 80.; szczególną rolę odegrał tu Norweg 
Hugdahl [22],  będący współautorem omawianej pracy. 
Ukierunkowanie uwagi w  prawo bądź w  lewo nie powo-
dowało w  obu grupach pacjentów istotniejszych zmian 
w  lateralizacji słyszenia (nawet dochodziło do paradoksal-
nej tendencji wzrostu REA przy wskazaniu preferencji dla 
strony lewej). Zasadniczo więc pacjenci funkcjonowali jak 
gdyby „pozbawieni” jednego z  wymiarów uwagi – defi-
niowanego tym eksperymentem – mechanizmu selekcyj-
nego i/lub integrującego. Interesujące również było to, iż 
pomimo, że grupa pacjentów „halucynujących” składała 
się głównie z  osób niepraworęcznych, wyniki z  uwzględ-
nieniem lub wyłączeniem tych osób pozostawały zbliżone. 
Autorzy uznali, iż ich praca wspiera hipotezę o  obecności 
co najmniej dwóch mechanizmów patogenetycznych de-
terminujących ogół obserwowanych zjawisk: „podstawo-
wej fizjologii” i  „wyższego rzędu procesu kontrolnego”. 
Dodatkową „kowariancję” stanowiłyby różnicujące elemen-
ty stanu klinicznego – w tym wypadku omamy słuchowe. 
Halucynacje – zgodnie z ogólnym mechanizmem funkcjo-
nowania OUN na zasadzie sprzężeń zwrotnych – byłyby 
zarówno produktem procesu psychotycznego, jak i dopro-
wadzałyby do jego pogłębienia (jak wykazano to istotnie 
większym spadkiem REA wśród pacjentów doznających 
omamów). 
 

Bruder [6] opublikował wyniki badań przeprowadzonych 
za pomocą testu FDWT. W  trakcie leczenia grupy chorych 
na schizofrenię (zróżnicowanej pod względem obrazów 
klinicznych) uzyskano redukcję nasilenia objawów „pozy-
tywnych” i „ogólnych” (według Skali Zespołów Pozytywne-
go i Negatywnego [PANSS, Positive and Negative Syndrome 
Scale]) przy braku zmian w objawach „negatywnych”. Zmia-
nom klinicznym nie towarzyszyły istotne zmiany w  po-
ziomach indeksów lateralizacji. Obserwowano generalne 
obniżenie REA u  chorych na schizofrenię (w  przybliżeniu 
dwukrotne) w  porównaniu z  osobami zdrowymi i  pacjen-
tami afektywnymi. W szczegółowej analizie korelacji wyka-
zano dwa istotne związki objawów klinicznych z wynikami 
testu dychotycznego. Były to korelacja ujemna „omamów” 
(symptom pozytywny PANSS) i korelacja dodatnia „myśle-
nia stereotypowego” (symptom negatywny PANSS). Warto 
dodać, iż oprócz „myślenia stereotypowego” dodatnio ko-
relowała z REA wyłącznie (i dość wyraźnie) niedomoga my-
ślenia abstrakcyjnego. Wyniki te były rozpatrywane w kon-
tekście często stwierdzanych metodami neuroobrazowania 
(rezonans magnetyczny [MRI, magnetic resonance imaging], 
pozytonowa tomografia emisyjna [PET, positron  emission 
tomography]) koincydencji pomiędzy nieprawidłowościami 
morfologicznymi lub patofizjologicznymi w obszarze lewe-
go górnego zakrętu skroniowego a występowaniem halu-
cynacji i urojeń [2, 33, 34, 40, 41]. 
 
Zespół Andreasen opublikował dwie prace dotyczące wy-
ników badań dychotycznych w  grupach osób zdrowych 
i  chorych na schizofrenię [37, 38]. Były to pierwsze publi-
kacje łączące w  takim zakresie MDS (testy słowne, VCV, 
dźwięki środowiskowe) z  różnorodnymi metodami neuro-
obrazowania (rCBF-15O, PET, MRI). Uczestniczący w  próbie 
pacjenci albo nie byli wcześniej leczeni, albo badania po-
przedzał 3-tygodniowy wash-out. Podstawowe spostrze-
żenie stanowił brak aktywacji przepływu w  obszarze pra-
wego górnego zakrętu skroniowego u  chorych, zarówno 
podczas pomiarów dokonywanych w warunkach monofo-
nicznych, jak i dychotycznych, oraz niezależnie od typu te-
stu. Natomiast u osób zdrowych obserwowano obustronny 
wzrost przepływu w warunkach monofonicznych (bez jed-
nostronnej przewagi w ośrodku Wernickego), lewostronną 
aktywację skroniową w przypadkach ukierunkowania uwa-
gi w prawo (CV, test słowny) oraz aktywację prawopółkulo-
wą przy ukierunkowanych w lewo „niejęzykowych” dźwię-
kach środowiskowych oraz teście CV. Dodatkowa analiza 
z  uwzględnieniem tylko tych pacjentów, którzy osiągnęli 
wyniki dychotyczne zbliżone do osób zdrowych, potwier-
dziła pierwotne spostrzeżenia. Rezultaty interpretowano 
w  kategoriach ogólnego bądź lokalnego (prawopółkulo-
wego) deficytu uwagi (pojęcie to obejmowałoby w  tym 
wypadku wiele mechanizmów aktywizujących, selekcjo-

Słyszenie dychotyczne w badaniach nad schizofrenią paranoidalną
 B. Łoza

neuropsychiatria. Przegląd Kliniczny 
review of clinical neuropsychiatry 
VOL. 11 (nr 1-2)/2019: 5-12



10

nujących i  integrujących). Szczególne znaczenie mogłyby 
mieć stwierdzane coraz częściej w  przebiegu schizofrenii 
podkorowe zaburzenia w obszarze wzgórza (tu: zwłaszcza 
pulvinar) lub zakrętu obręczy [39]. To właśnie te struktury 
miałyby wchodzić w skład hipotetycznych układów uwagi 
[37, 38]. Jak się wydaje, podstawowym niedostatkiem me-
todologicznym omawianej pracy był brak prezentacji bliż-
szych danych klinicznych na temat pacjentów (mimo iż – 
jak wynika z tekstu – zastosowano protokół CASH według 
Andreasen). Tymczasem w  podsumowaniu pracy autorzy 
podjęli się omówienia właśnie znaczenia klinicznego uzy-
skanych wyników. Stwierdzony u  chorych skrajnie lewo-
półkulowy wzorzec aktywacji był interpretowany w  kon-
tekście prób przypisania obu półkulom mózgu osobnych 
systemów semantycznych. W  myśl tych założeń półkula 
lewa dokonywałaby szybkiej selekcji w  zakresie prostych 
znaczeń, natomiast półkula prawa byłaby odpowiedzial-
na za długotrwały kontekst sytuacji, za znaczenie ogólne 
dyskursu. Autorzy uznali, iż w  świetle wyników ich ekspe-
rymentu chorzy na schizofrenię byliby zdani na funkcjono-
wanie w  ramach pierwszego (lewopółkulowego) modelu, 
a  to tłumaczyłoby mechanizm powstania wielu zaburzeń 
językowych w schizofrenii [38].  

W  przeciwieństwie do istotnego zróżnicowania rezulta-
tów uzyskiwanych za pomocą dichotic recalling, CV i FDWT, 
w  badaniach opartych na percepcyjnych właściwościach 
„prawopółkulowych” osiągano z  reguły wyniki wzajemnie 
zgodne i  analogiczne do wyników osób zdrowych [9, 23, 
51]. Wiele z  tych testów było połączonych z  wymieniany-
mi wcześniej próbami zorientowanymi „lewopółkulowo”, 
podczas których jednak stwierdzano istotne statystycz-
nie nieprawidłowości [9, 23]. W  jednej z  prac rozpoznano 
odwrócenie LEA (towarzyszącej ostrym zaburzeniom psy-
chotycznym) na REA (w okresie remisji) przy zastosowaniu 
testu akordów [23]. Interpretacja tego zjawiska jako atypo-
wego w  ogóle (ale równocześnie jako specyficznego dla 
schizofrenii) była zapewne zbyt daleko posunięta – wska-
zywano powyżej na istotny wpływ treningu dla odbioru 
sygnałów muzycznych. 
 
W pracy Gruzeliera i Hammonda [20] dokonano porówna-
nia wyników dychotycznych z okresów: leczenia, przyjmo-
wania placebo i ponownie leczenia; w pomiarach tych nie 
stwierdzono istotnych różnic. Brak wpływu przyjmowa-
nych neuroleptyków odnotowano także w  pracy Goode 
i wsp. [17]. Z kolei Wexler i Heninger wskazali, iż zmianom 
w  proporcjach REA (obserwowanym w  różnych okresach 
terapii) nie towarzyszyły zmiany w  ogólnej liczbie popeł-
nianych przez pacjentów błędów, co można interpretować 
jako brak wpływu neuroleptyków na rezultaty MDS [49]. 
 

Badania MDS ukierunkowane na zmienność wyników za-
leżną od leczenia prowadzili też Bruder i wsp. [6]. Testowali 
oni zarówno chorych początkowo bez leczenia (6 pacjen-
tów), jak i  po późniejszym odstawieniu neuroleptyków  
(8 pacjentów). Z reguły stosowano haloperidol w dawce 10–
15 mg/24 h. Retest wykonywano w  przedziale 6 tygodni, 
sama zaś karencja trwała 3 tygodnie. Obserwowano jedy-
nie niewielkie (nieistotne statystycznie) oddziaływanie (po-
zytywne) neuroleptyków na wzrost REA (metoda: FRWT). 
Autorzy zwrócili uwagę, iż rezultaty badań wcześniejszych, 
w których ujawniano istotny wpływ przyjmowanych leków 
na REA, mogły być spowodowane zastosowaniem testów 
wymagających znacznego zaangażowania pamięci (któ-
rej sprawność zmienia się pod wpływem przyjmowanych 
neuroleptyków). Bruder i wsp. stosowali natomiast wariant 
FRWT ze wskazaniem tylko jednej odpowiedzi.
 
Część autorów zwracała uwagę na ograniczoną przewagę 
REA u  mężczyzn chorych na schizofrenię w  porównaniu 
z  chorymi kobietami; sugerowano hipotetyczną „specy-
fikę diagnostyczną” metody słyszenia dychotycznego 
w  odniesieniu do chorych mężczyzn [9, 35, 43]. Ogólnie 
jednak w  większości prac nie stwierdzono istotnych róż-
nic międzypłciowych [6, 18, 49]. Również w  przeglądach 
piśmiennictwa wypowiadano się z rezerwą na temat moż-
liwych różnic lub uznawano, iż dotychczas zebrany ma-
teriał jest zbyt szczupły dla wyciągania wiążących wnio-
sków [5, 35]. 
 
Według różnych autorów nie ma istotnej korelacji wieku 
ze stronnością słyszenia w grupie chorych na schizofrenię 
[6, 18]. Zaburzenia typu schizofrenicznego ujawniają się 
już po ukształtowaniu asymetrii percepcji: co do „struk-
turalnej” REA (dla większości populacji) – następuje to  
po 5. r.ż., a także po osiągnięciu „czynnościowej” umie-
jętności ukierunkowania uwagi podczas słyszenia –  
ok. 9. r.ż. [18]. Dla części badaczy kolejność tych zjawisk nie 
jest przypadkowa – patogeneza schizofrenii miałaby się 
właśnie wiązać z nieprawidłowościami osiągania „dojrzało-
ści” w asymetrycznej organizacji mózgowia [12]. 

wniOSKi
Występuje pozorna obfitość danych bibliograficznych na 
temat zastosowania MDS w schizofrenii, o ile nie uwzględni 
się, iż w większości są to prezentacje badań prowadzonych 
za pomocą różniących się metod, a  więc bez możliwo-
ści porównań, bez retestów w  innych ośrodkach, z  reguły 
obejmujące małe grupy (tu często również bez precyzyj-
nego opisu klinicznego) [31]. Jak się wydaje, dopiero pu-
blikacje z  lat 80./90. stanowią interesującą płaszczyznę do 
rozważań na temat możliwych zalet wykorzystania MDS 
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w diagnostyce schizofrenii. Technika ta pozostaje w pierw-
szej kolejności metodą eksperymentalną, dającą możli-
wość weryfikacji hipotez patofizjologicznych (np. przy 
użyciu testów CV z ukierunkowaną uwagą w lewo możliwy 
jest pomiar „transferu” międzypółkulowego). Najbardziej 
interesujące z punktu widzenia psychopatologii ogólnej są 
doniesienia o możliwości analizy zaburzeń myślenia/języka 
technikami dychotycznymi; testy słowne analizują funkcjo-
nowanie chorych zarówno w  różnych aspektach znacze-
niowych (FDWT), jak i  bardziej formalnych (CV). Dość uni-
kalnym efektem pomiarowym MDS stało się rozdzielenie 
dwóch grup objawów wytwórczych: urojeń i  halucynacji, 
które w  większości testów porządkowych dość ściśle ze 
sobą korelują [18]. Wyniki użycia technik dychotycznych 
skłaniają do redefinicji pojęcia uwagi, które w  wielu kon-
cepcjach psychopatologicznych odgrywa centralną rolę 
[36, 45]. Uwaga i  jej „środowisko” – pamięć operacyjna – 
byłyby centralnym mechanizmem aktywizującym, selek-
cjonującym i  integrującym zjawiska zewnętrzne i  procesy 
psychiczne; jej zaburzenia mogłyby stanowić także podsta-
wowy element patogenezy obrazu klinicznego schizofrenii 
[1, 31, 36, 38, 42].  
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