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Summary

Objectives. The study describes an abnormal convergence symptom, i.e. unilateral exo-
phoria at near, in patients with schizophrenia (SZ) and bipolar disorder (BD). The aim of this
paper is to present the symptom and discuss its possible explanations.

Methods. 29 patients with SZ, 15 patients with BD and 20 healthy controls (HC) took part
in the study. The neurological assessment was done with International Co-operative Ataxia
Rating Scale (ICARS) and Neurological Evaluation Scale (NES).

Results. The abnormal vergence pattern was observed in 12 patients with SZ, 1 patient with
BD and 0 HC. Symptom appeared statistically more often in SZ patients than in BD patients
and HC. SZ patients with vergence symptom performed significantly worst in oculomotor
and dysarthia subscores of ICARS.

Conclusions. The symptom can be linked to disruptions in cortico-ponto-cerebellar network
and midbrain. It was the only neurological symptom that differed SZ and BD groups, thus
it might be used in differential diagnosis. Further research is needed to obtain a full clinical
description of the symptom.

Badanie nie bylo sponsorowane.
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Wstep

Schizofrenia (SZ) jest ztozona choroba psychiczng o podtozu neurorozwojowym.
Z racji jej heterogenicznego charakteru i subiektywnych metod diagnozy coraz wigcej
badan jest po$wigconych poszukiwaniom obiektywnych objawow tej choroby [1]. U pa-
cjentdw ze SZ czgsto obserwuje si¢ roznorakie objawy neurologiczne, m.in. chwiejny
chdd, drzenie czy odruchy deliberacyjne. Powyzsze objawy zostaty zebrane w Skali
Oceny Neurologicznej (Neurological Evaluation Scale — NES) i okreSlone mianem
migkkich objawdéw neurologicznych (Neurological Soft Signs — NSS) [2]. NSS sa
istotnym neurobiologicznym parametrem w badaniach nad SZ. Badania sugeruja, ze
objawy zawarte w NSS sa wynikiem ogdInego braku koordynacji proceséw sensomo-
torycznych zwiazanych ze zmianami w sieci m6zdzkowo-wzgorzowo-przedczotowej
[3]. Z racji ich specyficzno$ci dla SZ, migkkie objawy neurologiczne pretenduja do
miana cech endofenotypowych tej choroby [4, 5]. Objawy te sa obecne juz na poczat-
ku choroby u pacjentow niepoddanych leczeniu neuroleptykami [6] oraz u zdrowych
0s6b objetych ryzykiem genetycznym zachorowania na SZ [7, 8]. Wysokie wyniki na
skali migkkich objawdéw neurologicznych sg uwazane za czynnik ryzyka dla SZ [9].

Zgodnie z hipoteza dysmetrii poznawczej Andreasen i wsp., uszkodzenia obwo-
déw korowo-mozdzkowo-wzgorzowo-korowych moga prowadzi¢ do objawow schi-
zofrenicznych ze wzgledu na dysfunkcje¢ w regulacji procesow kognitywnych. Brak
koordynacji tych procesow moze skutkowa¢ problemami w zarzadzaniu przeptywem
informacji przez system poznawczy, co wptywa na myslenie i procesy werbalne [10].
Istnieja modele kliniczne poszukujace neurokorelatow zaburzen psychotycznych
wlasnie w zaburzeniach struktury i funkcjonowania mozdzku [11]. Ponadto badania
wskazuja na rolg tej sieci w pozytywnych objawach schizofrenicznych, takich jak
halucynacje czy urojenia [12, 13].

Kolejnym objawem, ktory zastuguje na specjalng uwage w badaniach nad SZ, sa
nieprawidtowosci w ruchach gatek ocznych. Chen i wsp. [14] odnotowali obecnos$c¢ tego
objawu w zadaniach wymagajacych integracji informacji wzrokowej z odpowiedzia
motoryczna, co sugeruje zaangazowanie sieci mézdzkowo-wzgorzowo-przedczotowej
w tym symptomie. Zaburzenia ruchow §ledzacych oczu (Eye Tracking Disorders —
ETD) u pacjentéw ze SZ, objawiajace si¢ zmniejszonym tempem ruchu i wigksza
czestoscia wystgpowania sakad kompensacyjnych, sa opisywane w literaturze tematu
od 30 lat. Zaburzenia te pojawiaja si¢ u okoto potowy badanych pacjentéw i najpraw-
dopodobniej maja podloze genetyczne [15]. Okazuje si¢ rowniez, ze zaburzenia ruchow
sledzacych mozna zauwazy¢ u zdrowych krewnych pacjentow ze schizofrenia [16].
Objawy te pozwalaja odrozni¢ pacjentow ze SZ od pacjentéw cierpiacych na inne
schorzenia psychiczne, takie jak depresja, i od 0s6b zdrowych. Dodatkowo wyste-
puja one u pacjentow z roznych krajow $wiata, co wskazuje na ich migdzykulturowy
i migdzyrasowy charakter [17]. Suzuki i wsp. [18] sugeruja, ze pacjenci prezentujacy
zaburzenia ruchéw $ledzacych moga stanowi¢ specyficzng podgrupe diagnostyczna
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w SZ. Zaburzenia ruchow oczu sg mierzone zarowno w skali NES, jak i ICARS (Inter-
national Cooperative Ataxia Rating Scale) — skali sluzacej do pomiaru moézdzkowych
objaw6w ataktycznych.

Wspomniane wyzej $ledzenie nadazne dzieli swoje neurokorelaty z ruchami
zbieznymi gatek ocznych [19]. W zwiazku z tym zaproponowano, ze ten typ ruchu
bedzie rowniez zaburzony u pacjentow ze SZ. Niestety, dane na temat zaburzen kon-
wergencji (Convergence Insufficiency — CI) u chorych na SZ sg ograniczone. Levin
1 wsp. wykazali wigksza czgsto$¢ sakad intruzywnych w trakcie $ledzenia zbieznego
u pacjentdow z rozpoznaniem SZ niz w grupie kontrolnej [20]. Ponadto badanie podtuzne
dzieci pacjentéw ze zdiagnozowang SZ przeprowadzone przez Schiffmana i wsp. [21]
wykazato wyzsze wyniki w skalach okoruchowych i w skalach oceny zeza u dzieci,
ktére pdzniej rozwingly zaburzenia ze spektrum SZ. Wskazuje to, ze zaburzenia kon-
wergencji moga stanowi¢ ceche przedchorobowa u pacjentow ze SZ. Bolding i wsp.
badali wystgpowanie CI u 20 pacjentéw ze SZ i 20 0séb zdrowych [22]. W badaniu
tym nie wykryto réznic w czgstosci CI migdzy pacjentami ze SZ i grupa kontrolna
(GK). Wykazano natomiast, ze 40% pacjentow skarzyto si¢ na objawy zwiazane
z CI, co zostato sprawdzone za pomoca kwestionariusza Convergence Insufficiency
Syndrome Survey.

W ponizszym artykule chcemy zaprezentowac nieprawidtowosci w konwergencji,
objawiajace si¢ jednostronna egzoforia do blizy, zaobserwowane u pacjentow ze SZ
i choroba afektywna dwubiegunowa (ChAD) w trakcie badania powyzszymi skalami.
Jego doktadny charakter i potencjalne przyczyny zostana szeroko przedyskutowane.
Wyniki zostang przedstawione w konteks$cie opisywanego symptomu w celu ustalenia
jego kompletnego opisu klinicznego. Dodatkowym celem ponizszych analiz jest usta-
lenie, czy pacjenci prezentujacy opisywany objaw posiadaja dodatkowe, specyficzne
dla nich zaburzenia neurologiczne.

Metoda
Badani pacjenci

Przebadano 29 pacjentow ze SZ, 14 pacjentow z ChAD i 20 zdrowych osob two-
rzacych grupe kontrolna. Pacjenci spetniali kryteria DSM-IV-TR dla swoich diagnoz.
Pacjentow zrekrutowano na Oddziale Psychiatrii Dorostych Szpitala Uniwersyteckiego
w Krakowie. Kryteriami wiaczenia dla pacjentow byty stadium remisji oraz leczenie
neuroleptykami z grupy dibenzoksazepin (olanzapina, klozapina, kwetiapina) w mo-
noterapii. Leki te wybrano, gdyz posiadaja one porownywalny profil neurologicznych
skutkéw ubocznych — dzigki temu otrzymano relatywnie homogeniczng farmakolo-
gicznie grupg. W przypadku pacjentow z ChAD dodatkowe leczenie lamotrygina,
kwasem walproinowym i karbamazeping byto akceptowane. Kryteriami wylaczenia
byty: uzaleznienie od alkoholu i innych substancji psychoaktywnych, powazne choroby
neurologiczne i somatyczne o ostrym lub chronicznym przebiegu, powazne zaburzenia
osobowosci, odmienne leczenie niz to opisane powyzej oraz przebyte wczesniej ope-
racje oczu. Tabela 1 przedstawia zestawienie metod leczenia u badanych pacjentow.
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Tabela 1. Opis leczenia pacjentéw w badanych grupach

Sz ChAD

Lek

n=29 n=14
KLOZAPINA
liczba pacjentow, n=6 n=2
mg, $rednia dzienna dawka + SD 341 mg +162,5 250 mg = 70,7
OLANZAPINA
liczba pacjentdw, n=20 n=3
mg, $rednia dzienna dawka £ SD 15,25 mg £ 5,0 13,3mg£5,8
KWETIAPINA
liczba pacjentdw, n=3 n=9
mg, $rednia dzienna dawka + SD 700 mg + 100,0 437 mg + 118,8

Grupa kontrolna

Grupa kontrolna sktadata si¢ z wolontariuszy dobranych pod wzgledem wieku
i grupy etnicznej do badanych pacjentow. Kryteria wylaczenia dla tej grupy byly
podobne jak te dla pacjentow, dodatkowo jednak wykluczano osoby chorujace psy-
chicznie lub z historig chordb psychicznych w najblizszej rodzinie. Wszyscy badani
podpisali pisemna zgod¢ na udzial w badaniu. Badanie zostato zatwierdzone przez
Komisj¢ Bioetyczng Uniwersytetu Jagiellonskiego. Tabela 2 przedstawia charaktery-
styke badanych grup.

Tabela 2. Charakterystyka uczestnikow

) L Sz ChAD GK

Grupy (liczba uczestnikow)
n=29 n=14 n=20

Wiek w latach ($rednia + SD) 357 +11,2 40 + 13,1 423+11,3
Min.-Maks. 20-61 21-54 22-57
Czas leczenia w latach ($rednia +SD) 1M1+£95 9,7+83
Min.-Maks. 0-34 1,5-25
Pte¢ (mezczyznilkobiety) 17112 113 911

SZ — schizofrenia, ChAD — choroba afektywna dwubiegunowa, GK — grupa kontrolna

Metodyka badan

Objawy neurologiczne pacjentow byly oceniane przy uzyciu skal ICARS [23]
oraz NES [2]. Osoby badane poproszono o wodzenie wzrokiem za czubkiem olowka,
w trakcie gdy badajacy przyblizal go do ich nosa. Pigciu pacjentow prezentujacych
objaw zostato nagranych — za ich pisemna zgoda na nagranie i zamieszczenie zdje¢ ich
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oczu w ponizszej publikacji. Dodatkowo w celu okreslenia oka dominujacego pacjenci
zostali poproszeni o uformowanie dloni na ksztalt ,,lunety” i popatrzenie przez nia na
dany punkt. Wybrane oko byto uznane za dominujace.

Metodyka obliczen statystycznych

Analiza statystyczna zostata wykonana za pomoca oprogramowania STATISTICA.
Réznice migdzy poszczegdlnymi grupami zostaty zmierzone za pomoca testu t dla
danych o rozktadzie normalnym oraz testu U Manna-Whitneya dla danych niespet-
niajacych tego zatozenia. Dodatkowo zastosowano test Chi* do analizy czgsto$ci wy-
stgpowania symptomu. Z racji niskiej liczebnosci grup zastosowano poprawke Yatesa.

Wyniki

Grupa kontrolna, pacjenci ze SZ i ChAD nie rdéznili si¢ istotnie pod wzgledem
wieku. Nie bylo istotnych roznic w czasie trwania leczenia. Nieprawidtowosci w kon-
wergencji zaobserwowano u 12 pacjentdw ze SZ (41%) i jednego pacjenta z ChAD
(7%). Nie zaobserwowano tego objawu u 0sob zdrowych. Objaw pojawiat sig staty-
stycznie czesciej u pacjentow ze SZ niz u pacjentdéw z ChAD (Chi? (1, N=43)=3,75,
p=0,05)1z GK (Chi*(1, N =49) = 3,75, p = 0,003).

Jako ze tylko jeden pacjent z ChAD prezentowatl nieprawidtowosci w konwer-
gencji, w dalszych analizach skupiono si¢ na pacjentach ze SZ. Podgrupa pacjentow
ze SZ prezentujaca objaw konwergencji sktadata si¢ z 5 kobiet 1 7 mezczyzn, $redni
wiek w tej grupie wynosit 33,3 roku (SD = 9,1; zakres: 20—52). Pacjenci z tej grupy
byli poddani leczeniu od $rednio 8,6 roku (SD = 8,9; zakres = 0-27). Dwustronny
test dwumianowy wykazal, ze u znaczacej wigkszosci pacjentow ze schizofrenia
prezentujacych opisywany objaw zez rozbiezny wystgpowat w oku niedominujacym
(10 z 12 pacjentow, p = 0,02). Zdjecie 1 przedstawia pacjenta ze schizofrenig przed
wykonaniem zadania na konwergencje.

Zdjecie 1. Pacjent ze schizofrenia z zaburzeniem konwergencji przed fiksacja,
patrzy na koncéwke dlugopisu

Na zdjeciu 2 widnieje ten sam pacjent, podczas wykonywania zadania na konwer-
gencje. Wyraznie widoczna jest egzoforia do blizy w oku lewym.
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Zdjecie 2. Pacjent ze zdjecia 1, w trakcie oceny konwergencji

Zadaniem pacjenta byto podazanie wzrokiem za koncowka dtugopisu przyblizanego do jego nosa.
Im blizej znajdowat si¢ dtugopis tym wigksza byta obserwowana egzoforia jego lewego oka.

Analiza wynikéw w skalach neurologicznych wykazata, ze pacjenci ze SZ uzyskali
wigcej punktow na skalach ICARS 1 NES niz GK (p < 0,01), natomiast nie roznili si¢
w tym wzgledzie od pacjentéw z ChAD. Pacjenci ze SZ prezentujacy nieprawidtowo-
sci w konwergencji uzyskali istotnie wyzsze wyniki w podskalach dyzartrii (U = 55,
z =-2,06, p = 0,04) i okulomotoryki (t (13,6) = -2,42, p = 0,03) od pozostatych pa-
cjentow ze SZ. Tabela 3 poréwnuje charakterystyki pacjentow ze SZ prezentujacych
objaw oczny z pacjentami o tej samej diagnozie z niezaburzona konwergencja.

Tabela 3. Poréwnanie pacjentow ze schizofrenia w zaleznosci od prezentowania

objawu jednostronnej egzoforii do blizy

Pacjenci ze SZ

prezentujacy objaw nieprezentujacy objawu

n=12 n=17
Wiek (w latach, $rednia + SD) 339 37£12
Pte¢ (mezczyznilkobiety) 7/5 1017
Dtugos¢ kuracji (w latach, $rednia + SD) 86+89 12,7+9,9
Leczenie (liczba pacjentow, mg, $rednia dzienna dawka + SD)

n=2 n=4
KLOZAPINA

300 mg + 141,4 362,5mg + 188,7

n=10 n=10

OLANZAPINA
17mg+4,2 13,5mg+5,3

KWETIAPINA n=0 n=3

700 mg + 100,0

ICARS wyniki ($redni wynik + SD, istotne rdznice przy p < 0,05 pogrubiong, czcionka)

SUMA 13+9 12+5
PODSKALA OKULOMOTORYCZNA 312 1+1
PODSKALA DYZARTRII 2+2 1+1

dalszy cigg tabeli na nastepnej stronie
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PODSKALA POSTAWY CIALA 3£3 3£2
PODSKALA KINETYCZNA 5+4 7+4

Dyskusja

U 2/5 badanych pacjentéw ze SZ zaobserwowano niewydolno$¢ konwergencji
z jednostronng egzoforig do blizy. Wedtug naszej wiedzy jest to pierwsze badanie
wskazujace na obecnos¢ takiego objawu w tej grupie klinicznej. Obecnos¢ zaburzen
ruchow zbieznych gatek ocznych u pacjentow ze SZ zostata odnotowana wczesniej
przez Flach i wsp. [24]. Jednak objawy opisane przez tych autoréw nie przybraly
tak jednoznacznej postaci jak te zaobserwowane w przebadanej przez nas grupie
pacjentow. Co interesujace, nasze wyniki sa sprzeczne ze wspomnianymi powyzej
badaniami przeprowadzonymi przez Bolding i wsp. [22], ktérzy nie odnotowali
roznic pomigdzy pacjentami ze SZ a GK w kwestii konwergencji. Te niezgodnosci
w wynikach migdzy wspomnianymi badaniami moga by¢ spowodowane malymi
grupami pacjentow i odmiennymi metodami badania konwergencji. Wskazuje to na
potrzebe przeprowadzenia dalszych badan obejmujacych wigksza liczbg uczestnikow,
co pozwolitoby na ujawnienie znaczenia tego objawu i jego potencjatu na stanowienie
endofenotypu SZ.

Wedhug naszej wiedzy brak jest danych wskazujacych na wystgpowanie zaburzen
konwergencji jako skutku ubocznego stosowania klozapiny, olanzapiny lub kwetia-
piny. Tylko jeden pacjent z ChAD prezentowal opisywany objaw, chociaz pacjenci
ci brali dodatkowo leki normotymiczne, ktore potencjalnie mogly wptynaé na oceng
neurologiczna w wyniku np. podwojnego widzenia lub ataksji. Wsrod badanych przez
nas pacjentow dwoch bylo w okresie pierwszego epizodu SZ, natomiast zakres czasu
trwania leczenia w catej grupie pacjentow wynosit od 0 do 27 lat. Tak szeroki zakres
sktania nas do zatozenia, ze najprawdopodobniej wystapienie objawu zwiazane jest
z diagnoza SZ anizeli z efektami ubocznymi leczenia. Niezaleznie od tego zalecamy
przeprowadzenie analogicznych badan w grupie pacjentow niebedacych pod wptywem
lekéw antypsychotycznych.

W naszym badaniu nie wykazano istotnych ro6znic migdzy wynikami skal NSS
1 ICARS pomigdzy pacjentami ze SZ i ChAD. Wyniki te sa zgodne z najnowszymi
badaniami wskazujacymi, ze NSS umozliwiaja odroznienie pacjentéw ze SZ od pa-
cjentow z depresja, ale nie od pacjentoéw z ChAD [25]. Jednakze CI z jednostronna
egzoforia do blizy wystgpowata istotnie czesciej w grupie SZ niz ChAD, wskazujac, iz
objaw ten moze by¢ migkkim objawem neurologicznym umozliwiajacym rozrdznienie
tych dwoch grup pacjentow w przysztych badaniach. Opierajac si¢ na naszych danych,
zaktadamy, ze objaw ten moze by¢ etiologicznie zwiazany ze SZ. Jest to zgodne z ba-
daniami wykazujacymi obnizona dynamiczna konwergencje w SZ [26]. Opisywany
objaw wystapil tylko u jednego pacjenta z ChAD, dlatego trudno wnioskowac, jakie
cechy sprzyjaja jego wystapieniu w tej grupie diagnostycznej. Warto nadmieni¢ jednak,
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ze pacjent ten cechowat si¢ najwyzsza liczba punktéw w skali NSS w porownaniu
z innymi pacjentami z ChAD.

Sie¢ nerwowa kontrolujaca konwergencje obejmuje pien mézgu, struktury podko-
rowe i korowe. Badania na zwierzgtach wykazaty, ze neurony przedruchowe kodujace
konwergencje sa zlokalizowane w §rodmozgowiowym tworze siatkowatym, grzbietowo
ibocznie w stosunku do jader ruchowych [27, 28]. Kora ciemieniowo-potyliczna matp
zawiera z kolei neurony wykazujace zwigkszona impulsacj¢ przed osiagnigciem mak-
symalnej predkosci ruchu gatek ocznych w trakcie konwergencji [29]. Uwaza sig, ze CI
moga zosta¢ wywotane u cztowieka poprzez trwate uszkodzenie kory mozgu i struktur
srodmozgowia [30, 31]. Ze wzgledu na to, ze pacjenci ze SZ ujawniaja zmniejszona
objetos¢ srodmozgowia [32], nie jest wykluczone, ze rowniez struktury sroédmozgo-
wiowego tworu siatkowatego moga by¢ zaburzone. Dodatkowo obserwowany objaw
moze by¢ skutkiem powigkszonych komor mézgowych, zwlaszeza wodociagu mozgu
— struktury, wokot ktorej znajduja si¢ jadra okoruchowe. Poszerzenie komor mozgu
jest jednym z najbardziej replikowanych objawoéw w badaniach biologicznych SZ
[33]. Ponadto zaburzenia ruchéw galek ocznych w nastgpstwie powigkszonych komor
zglaszano u pacjentow z wodoglowiem [34].

Co ciekawe, pacjenci ze SZ z opisywanym objawem wykazywali wyzsze wyniki
w podskalach zaburzen okoruchowych i dyzartrii w skali ICARS w poréwnaniu z pa-
cjentami ze SZ bez objawu. Poszukiwania wspdlnej przyczyny tych objawdw sktaniaja
nas do hipotezy o udziale mézdzku w opisywanym objawie. Przysrodkowa cz¢$¢ jadra
siatkowatego nakrywki mostu, ktora odbiera sygnaly z czotowego pola wzrokowego,
zawiera neurony aktywne w trakcie konwergencji. Neurony te $la projekcje do grzbie-
towej czesci robaka i jadra wsunigtego w mézdzku malp — regionow odpowiadajacych
jadru czopowatemu i kulkowatemu u ludzi. Grzbietowa czg$¢ robaka wysyta projekcje
do jadra wierzchu zawierajacego neurony, ktore sa aktywne podczas odpowiedzi na
bodzce znajdujace si¢ blisko gatek ocznych. Jadro to wysyta impulsacje réwniez do
wspomnianego sroédmozgowiowego tworu siatkowatego. Zaburzenia regionu oko-
ruchowego jadra wierzchu moga spowodowac ruchy rozbiezne gatek ocznych [35].
Badania pacjentow z zaburzeniami czynno$ci mézdzku i dyzartrig ataktyczna wykazaty,
ze wydhuzenie czasu produkcji samogtosek koreluje z mozdzkowymi zaburzeniami
ruchoéw galek ocznych. Sugeruje sig, ze struktury linii sSrodkowej mézdzku, takie jak
robak 1 jadro wierzchu, moga rowniez odgrywac rolg w koordynacji motoryki narza-
déw mowy [36]. Robak rzadko wymieniany jest w konteks$cie dyzartrii [37], jednak
zaburzenia mowy moga towarzyszy¢ wrodzonej apraksji okoruchowej zwigzanej
z zaburzeniami tej wlasnie struktury [38]. Najnowsze badania sugeruja, ze dyzartria
ataktyczna jest najczesciej zwiazana z dwustronng Iub uogo6lniona choroba mézdzku,
jak rowniez z ogniskowymi uszkodzeniami jego obszaréw przyrobakowych, potkul
i regiondéw tylno-przysrodkowych [39].

W literaturze przedmiotu coraz cz¢sciej wspomina si¢ o roli mézdzku w zaburze-
niach psychicznych [40]. Liczne badania wykazaty nieprawidtowosci w strukturze
robaka [41] i innych cz¢éci mézdzku [3, 40] w SZ. Co ciekawe, robak i jego jadro
wierzchu stanowia cze$¢ mozdzku limbicznego [42], a jego uszkodzenie moze po-
wodowa¢ zaburzenia afektywne [43]. Nieprawidlowos$ci w rejonie robaka mézdzku
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zaobserwowano w wielu zaburzeniach psychicznych, w tym SZ i autyzmie [41, 44-46].
Stwierdzono, ze pacjenci z ChAD rowniez wykazuja te nieprawidtowosci [41]. W
naszym badaniu nie wykazano istotnych statystycznie réznic pomigdzy SZ i ChAD
w objawach mo6zdzkowych. Jednakze poréwnanie redukcji istoty szarej mézdzku u
pacjentow z ChAD i SZ wykazaly, ze redukcja ta jest mniej wyrazna u pacjentow
psychotycznych z ChAD w porownaniu ze SZ [47]. Opierajac si¢ na naszych danych,
sugerujemy, ze opisywany objaw moze odzwierciedla¢ mozliwe wigksze zaburzenia
drog korowo-mostowo-moézdzkowych w SZ niz w ChAD. Unilateralny charakter tego
objawu moze by¢ skutkiem silniejszych sieci nerwowych oka dominujacego i jest to
zgodne z obserwacja, ze w trakcie fizjologicznej konwergencji oko niedominujace
rozpoczyna dywergencje szybciej od oka dominujacego, odzwierciedlajac ocznos¢
pacjenta [48].

Mata liczba pacjentdéw, brak szerszej oceny psychiatrycznej oraz amatorska,
niestandardowa metoda pomiaru konwergencji stanowia silne ograniczenie naszego
badania. Mata liczba 0s6b w badanej grupie uniemozliwita analiz¢ mozliwego wptywu
leczenia na opisywany objaw. Co wigcej, nie udato si¢ dopasowac grup pod wzgledem
plci z powodu matej liczby uczestnikow z ChAD i dominacja kobiet w tej grupie (13
kobiet, 1 me¢zczyzna). Bardziej szczegdtowy opis obserwowanego objawu nie byt
rowniez mozliwy ze wzgledu na niestandardowe metody pomiaru konwergencji.

Powyzsze badanie ma charakter wstepny, a jego najwazniejszym celem jest
przedstawienie obserwowanego objawu szerokiemu gronu specjalistow i zwrocenie
uwagi na kwesti¢ konwergencji w badaniach nad SZ. Zjawisko to mozna wytlumaczy¢
zaburzeniami srodmoézgowia oraz drog korowo-mostowo-moézdzkowych, w tym jader
wierzchu. Ocena prezentowanego objawu jest szybka i dostepna w codziennej praktyce
klinicznej, w zwiazku z czym moze by¢ tatwo powtarzana w kolejnych badaniach. Jest
mozliwe, Zze ocena opisywanego objawu bedzie w stanie pomoc zredukowaé hetero-
gennos¢ grupy pacjentow ze SZ w badaniach genetycznych, wspomagaé réznicowanie
pacjentow ze SZ od pacjentéw z ChAD w badaniu neurologicznym badz w rozpozna-
waniu grupy pacjentéw z potencjalnie wigksza komponenta zaburzen moézdzkowych.
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