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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.
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Wstęp

Schizofrenia (SZ) jest złożoną chorobą psychiczną o podłożu neurorozwojowym. 
Z racji jej heterogenicznego charakteru i subiektywnych metod diagnozy coraz więcej 
badań jest poświęconych poszukiwaniom obiektywnych objawów tej choroby [1]. U pa-
cjentów ze SZ często obserwuje się różnorakie objawy neurologiczne, m.in. chwiejny 
chód, drżenie czy odruchy deliberacyjne. Powyższe objawy zostały zebrane w Skali 
Oceny Neurologicznej (Neurological Evaluation Scale – NES) i określone mianem 
miękkich objawów neurologicznych (Neurological Soft Signs – NSS) [2]. NSS są 
istotnym neurobiologicznym parametrem w badaniach nad SZ. Badania sugerują, że 
objawy zawarte w NSS są wynikiem ogólnego braku koordynacji procesów sensomo-
torycznych związanych ze zmianami w sieci móżdżkowo-wzgórzowo-przedczołowej 
[3]. Z racji ich specyficzności dla SZ, miękkie objawy neurologiczne pretendują do 
miana cech endofenotypowych tej choroby [4, 5]. Objawy te są obecne już na począt-
ku choroby u pacjentów niepoddanych leczeniu neuroleptykami [6] oraz u zdrowych 
osób objętych ryzykiem genetycznym zachorowania na SZ [7, 8]. Wysokie wyniki na 
skali miękkich objawów neurologicznych są uważane za czynnik ryzyka dla SZ [9].

Zgodnie z hipotezą dysmetrii poznawczej Andreasen i wsp., uszkodzenia obwo-
dów korowo-móżdżkowo-wzgórzowo-korowych mogą prowadzić do objawów schi-
zofrenicznych ze względu na dysfunkcję w regulacji procesów kognitywnych. Brak 
koordynacji tych procesów może skutkować problemami w zarządzaniu przepływem 
informacji przez system poznawczy, co wpływa na myślenie i procesy werbalne [10]. 
Istnieją modele kliniczne poszukujące neurokorelatów zaburzeń psychotycznych 
właśnie w zaburzeniach struktury i funkcjonowania móżdżku [11]. Ponadto badania 
wskazują na rolę tej sieci w pozytywnych objawach schizofrenicznych, takich jak 
halucynacje czy urojenia [12, 13].

Kolejnym objawem, który zasługuje na specjalną uwagę w badaniach nad SZ, są 
nieprawidłowości w ruchach gałek ocznych. Chen i wsp. [14] odnotowali obecność tego 
objawu w zadaniach wymagających integracji informacji wzrokowej z odpowiedzią 
motoryczną, co sugeruje zaangażowanie sieci móżdżkowo-wzgórzowo-przedczołowej 
w tym symptomie. Zaburzenia ruchów śledzących oczu (Eye Tracking Disorders – 
ETD) u pacjentów ze SZ, objawiające się zmniejszonym tempem ruchu i większą 
częstością występowania sakad kompensacyjnych, są opisywane w literaturze tematu 
od 30 lat. Zaburzenia te pojawiają się u około połowy badanych pacjentów i najpraw-
dopodobniej mają podłoże genetyczne [15]. Okazuje się również, że zaburzenia ruchów 
śledzących można zauważyć u zdrowych krewnych pacjentów ze schizofrenią [16]. 
Objawy te pozwalają odróżnić pacjentów ze SZ od pacjentów cierpiących na inne 
schorzenia psychiczne, takie jak depresja, i od osób zdrowych. Dodatkowo wystę-
pują one u pacjentów z różnych krajów świata, co wskazuje na ich międzykulturowy 
i międzyrasowy charakter [17]. Suzuki i wsp. [18] sugerują, że pacjenci prezentujący 
zaburzenia ruchów śledzących mogą stanowić specyficzną podgrupę diagnostyczną 
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w SZ. Zaburzenia ruchów oczu są mierzone zarówno w skali NES, jak i ICARS (Inter-
national Cooperative Ataxia Rating Scale) – skali służącej do pomiaru móżdżkowych 
objawów ataktycznych.

Wspomniane wyżej śledzenie nadążne dzieli swoje neurokorelaty z ruchami 
zbieżnymi gałek ocznych [19]. W związku z tym zaproponowano, że ten typ ruchu 
będzie również zaburzony u pacjentów ze SZ. Niestety, dane na temat zaburzeń kon-
wergencji (Convergence Insufficiency – CI) u chorych na SZ są ograniczone. Levin 
i wsp. wykazali większą częstość sakad intruzywnych w trakcie śledzenia zbieżnego 
u pacjentów z rozpoznaniem SZ niż w grupie kontrolnej [20]. Ponadto badanie podłużne 
dzieci pacjentów ze zdiagnozowaną SZ przeprowadzone przez Schiffmana i wsp. [21] 
wykazało wyższe wyniki w skalach okoruchowych i w skalach oceny zeza u dzieci, 
które później rozwinęły zaburzenia ze spektrum SZ. Wskazuje to, że zaburzenia kon-
wergencji mogą stanowić cechę przedchorobową u pacjentów ze SZ. Bolding i wsp. 
badali występowanie CI u 20 pacjentów ze SZ i 20 osób zdrowych [22]. W badaniu 
tym nie wykryto różnic w częstości CI między pacjentami ze SZ i grupą kontrolną 
(GK). Wykazano natomiast, że 40% pacjentów skarżyło się na objawy związane 
z CI, co zostało sprawdzone za pomocą kwestionariusza Convergence Insufficiency 
Syndrome Survey.

W poniższym artykule chcemy zaprezentować nieprawidłowości w konwergencji, 
objawiające się jednostronną egzoforią do bliży, zaobserwowane u pacjentów ze SZ 
i chorobą afektywną dwubiegunową (ChAD) w trakcie badania powyższymi skalami. 
Jego dokładny charakter i potencjalne przyczyny zostaną szeroko przedyskutowane. 
Wyniki zostaną przedstawione w kontekście opisywanego symptomu w celu ustalenia 
jego kompletnego opisu klinicznego. Dodatkowym celem poniższych analiz jest usta-
lenie, czy pacjenci prezentujący opisywany objaw posiadają dodatkowe, specyficzne 
dla nich zaburzenia neurologiczne.

Metoda

Badani pacjenci

Przebadano 29 pacjentów ze SZ, 14 pacjentów z ChAD i 20 zdrowych osób two-
rzących grupę kontrolną. Pacjenci spełniali kryteria DSM-IV-TR dla swoich diagnoz. 
Pacjentów zrekrutowano na Oddziale Psychiatrii Dorosłych Szpitala Uniwersyteckiego 
w Krakowie. Kryteriami włączenia dla pacjentów były stadium remisji oraz leczenie 
neuroleptykami z grupy dibenzoksazepin (olanzapina, klozapina, kwetiapina) w mo-
noterapii. Leki te wybrano, gdyż posiadają one porównywalny profil neurologicznych 
skutków ubocznych – dzięki temu otrzymano relatywnie homogeniczną farmakolo-
gicznie grupę. W przypadku pacjentów z ChAD dodatkowe leczenie lamotryginą, 
kwasem walproinowym i karbamazepiną było akceptowane. Kryteriami wyłączenia 
były: uzależnienie od alkoholu i innych substancji psychoaktywnych, poważne choroby 
neurologiczne i somatyczne o ostrym lub chronicznym przebiegu, poważne zaburzenia 
osobowości, odmienne leczenie niż to opisane powyżej oraz przebyte wcześniej ope-
racje oczu. Tabela 1 przedstawia zestawienie metod leczenia u badanych pacjentów.
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Tabela 1. Opis leczenia pacjentów w badanych grupach

Lek
SZ

n = 29
ChAD
n	=	14

KLOZAPINA
liczba pacjentów,
mg,	średnia	dzienna	dawka	±	SD

n = 6
341	mg	±	162,5

n = 2
250 mg ± 70,7

OLANZAPINA
liczba pacjentów,
mg,	średnia	dzienna	dawka	±	SD

n = 20
15,25 mg ± 5,0

n = 3
13,3 mg ± 5,8

KWETIAPINA
liczba pacjentów,
mg,	średnia	dzienna	dawka	±	SD

n = 3
700 mg ± 100,0

n = 9
437	mg	±	118,8

Grupa kontrolna

Grupa kontrolna składała się z wolontariuszy dobranych pod względem wieku 
i grupy etnicznej do badanych pacjentów. Kryteria wyłączenia dla tej grupy były 
podobne jak te dla pacjentów, dodatkowo jednak wykluczano osoby chorujące psy-
chicznie lub z historią chorób psychicznych w najbliższej rodzinie. Wszyscy badani 
podpisali pisemną zgodę na udział w badaniu. Badanie zostało zatwierdzone przez 
Komisję Bioetyczną Uniwersytetu Jagiellońskiego. Tabela 2 przedstawia charaktery-
stykę badanych grup.

Tabela 2. Charakterystyka uczestników

Grupy (liczba uczestników)
SZ

n = 29
ChAD
n	=	14

GK
n = 20

Wiek	w	latach	(średnia	±	SD)
Min.–Maks.

35,7 ± 11,2
20–61

40	±	13,1
21–54

42,3	±	11,3
22–57

Czas	leczenia	w	latach	(średnia	±SD)
Min.–Maks.

11 ± 9,5
0–34

9,7 ± 8,3
1,5–25

----------------

Płeć	(mężczyźni/kobiety) 17/12 1/13 9/11

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

Metodyka badań

Objawy neurologiczne pacjentów były oceniane przy użyciu skal ICARS [23] 
oraz NES [2]. Osoby badane poproszono o wodzenie wzrokiem za czubkiem ołówka, 
w trakcie gdy badający przybliżał go do ich nosa. Pięciu pacjentów prezentujących 
objaw zostało nagranych – za ich pisemną zgodą na nagranie i zamieszczenie zdjęć ich 
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oczu w poniższej publikacji. Dodatkowo w celu określenia oka dominującego pacjenci 
zostali poproszeni o uformowanie dłoni na kształt „lunety” i popatrzenie przez nią na 
dany punkt. Wybrane oko było uznane za dominujące.

Metodyka obliczeń statystycznych

Analiza statystyczna została wykonana za pomocą oprogramowania STATISTICA. 
Różnice między poszczególnymi grupami zostały zmierzone za pomocą testu t dla 
danych o rozkładzie normalnym oraz testu U Manna-Whitneya dla danych niespeł-
niających tego założenia. Dodatkowo zastosowano test Chi2 do analizy częstości wy-
stępowania symptomu. Z racji niskiej liczebności grup zastosowano poprawkę Yatesa.

Wyniki

Grupa kontrolna, pacjenci ze SZ i ChAD nie różnili się istotnie pod względem 
wieku. Nie było istotnych różnic w czasie trwania leczenia. Nieprawidłowości w kon-
wergencji zaobserwowano u 12 pacjentów ze SZ (41%) i jednego pacjenta z ChAD 
(7%). Nie zaobserwowano tego objawu u osób zdrowych. Objaw pojawiał się staty-
stycznie częściej u pacjentów ze SZ niż u pacjentów z ChAD (Chi2 (1, N = 43) = 3,75, 
p = 0,05) i z GK (Chi2 (1, N = 49) = 3,75, p = 0,003).

Jako że tylko jeden pacjent z ChAD prezentował nieprawidłowości w konwer-
gencji, w dalszych analizach skupiono się na pacjentach ze SZ. Podgrupa pacjentów 
ze SZ prezentująca objaw konwergencji składała się z 5 kobiet i 7 mężczyzn, średni 
wiek w tej grupie wynosił 33,3 roku (SD = 9,1; zakres: 20–52). Pacjenci z tej grupy 
byli poddani leczeniu od średnio 8,6 roku (SD = 8,9; zakres = 0–27). Dwustronny 
test dwumianowy wykazał, że u znaczącej większości pacjentów ze schizofrenią 
prezentujących opisywany objaw zez rozbieżny występował w oku niedominującym 
(10 z 12 pacjentów, p = 0,02). Zdjęcie 1 przedstawia pacjenta ze schizofrenią przed 
wykonaniem zadania na konwergencję.

Zdjęcie 1. Pacjent ze schizofrenią z zaburzeniem konwergencji przed fiksacją, 
patrzy na końcówkę długopisu

Na zdjęciu 2 widnieje ten sam pacjent, podczas wykonywania zadania na konwer-
gencję. Wyraźnie widoczna jest egzoforia do bliży w oku lewym.
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Zdjęcie 2. Pacjent ze zdjęcia 1, w trakcie oceny konwergencji

Zadaniem pacjenta było podążanie wzrokiem za końcówką długopisu przybliżanego do jego nosa.  
Im bliżej znajdował się długopis tym większa była obserwowana egzoforia jego lewego oka.

Analiza wyników w skalach neurologicznych wykazała, że pacjenci ze SZ uzyskali 
więcej punktów na skalach ICARS i NES niż GK (p < 0,01), natomiast nie różnili się 
w tym względzie od pacjentów z ChAD. Pacjenci ze SZ prezentujący nieprawidłowo-
ści w konwergencji uzyskali istotnie wyższe wyniki w podskalach dyzartrii (U = 55, 
z = -2,06, p = 0,04) i okulomotoryki (t (13,6) = -2,42, p = 0,03) od pozostałych pa-
cjentów ze SZ. Tabela 3 porównuje charakterystyki pacjentów ze SZ prezentujących 
objaw oczny z pacjentami o tej samej diagnozie z niezaburzoną konwergencją.

Tabela 3. Porównanie pacjentów ze schizofrenią w zależności od prezentowania 
objawu jednostronnej egzoforii do bliży

Pacjenci ze SZ
prezentujący	objaw

n = 12
nieprezentujący	objawu

n = 17
Wiek	(w	latach,	średnia	±	SD) 33 ± 9 37 ± 12
Płeć	(mężczyźni/kobiety) 7/5 10/7
Długość	kuracji	(w	latach,	średnia	±	SD) 8,6 ± 8,9 12,7 ± 9,9
Leczenie	(liczba	pacjentów,	mg,	średnia	dzienna	dawka	±	SD)

KLOZAPINA
n = 2

300	mg	±	141,4
n	=	4

362,5 mg ± 188,7

OLANZAPINA
n = 10

17	mg	±	4,2
n = 10

13,5 mg ± 5,3

KWETIAPINA
n = 0
--------

n = 3
700 mg ± 100,0

ICARS	wyniki	(średni	wynik	±	SD,	istotne	różnice	przy	p	<	0,05	pogrubioną	czcionką)
SUMA 13 ± 9 12 ± 5
PODSKALA OKULOMOTORYCZNA 3 ± 2 1 ± 1
PODSKALA DYZARTRII 2 ± 2 1 ± 1

dalszy ciąg tabeli na następnej stronie
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PODSKALA	POSTAWY	CIAŁA 3 ± 3 3 ± 2
PODSKALA KINETYCZNA 5	±	4 7	±	4

Dyskusja

U 2/5 badanych pacjentów ze SZ zaobserwowano niewydolność konwergencji 
z jednostronną egzoforią do bliży. Według naszej wiedzy jest to pierwsze badanie 
wskazujące na obecność takiego objawu w tej grupie klinicznej. Obecność zaburzeń 
ruchów zbieżnych gałek ocznych u pacjentów ze SZ została odnotowana wcześniej 
przez Flach i wsp. [24]. Jednak objawy opisane przez tych autorów nie przybrały 
tak jednoznacznej postaci jak te zaobserwowane w przebadanej przez nas grupie 
pacjentów. Co interesujące, nasze wyniki są sprzeczne ze wspomnianymi powyżej 
badaniami przeprowadzonymi przez Bolding i wsp. [22], którzy nie odnotowali 
różnic pomiędzy pacjentami ze SZ a GK w kwestii konwergencji. Te niezgodności 
w wynikach między wspomnianymi badaniami mogą być spowodowane małymi 
grupami pacjentów i odmiennymi metodami badania konwergencji. Wskazuje to na 
potrzebę przeprowadzenia dalszych badań obejmujących większą liczbę uczestników, 
co pozwoliłoby na ujawnienie znaczenia tego objawu i jego potencjału na stanowienie 
endofenotypu SZ.

Według naszej wiedzy brak jest danych wskazujących na występowanie zaburzeń 
konwergencji jako skutku ubocznego stosowania klozapiny, olanzapiny lub kwetia-
piny. Tylko jeden pacjent z ChAD prezentował opisywany objaw, chociaż pacjenci 
ci brali dodatkowo leki normotymiczne, które potencjalnie mogły wpłynąć na ocenę 
neurologiczną w wyniku np. podwójnego widzenia lub ataksji. Wśród badanych przez 
nas pacjentów dwóch było w okresie pierwszego epizodu SZ, natomiast zakres czasu 
trwania leczenia w całej grupie pacjentów wynosił od 0 do 27 lat. Tak szeroki zakres 
skłania nas do założenia, że najprawdopodobniej wystąpienie objawu związane jest 
z diagnozą SZ aniżeli z efektami ubocznymi leczenia. Niezależnie od tego zalecamy 
przeprowadzenie analogicznych badań w grupie pacjentów niebędących pod wpływem 
leków antypsychotycznych.

W naszym badaniu nie wykazano istotnych różnic między wynikami skal NSS 
i ICARS pomiędzy pacjentami ze SZ i ChAD. Wyniki te są zgodne z najnowszymi 
badaniami wskazującymi, że NSS umożliwiają odróżnienie pacjentów ze SZ od pa-
cjentów z depresją, ale nie od pacjentów z ChAD [25]. Jednakże CI z jednostronną 
egzoforią do bliży występowała istotnie częściej w grupie SZ niż ChAD, wskazując, iż 
objaw ten może być miękkim objawem neurologicznym umożliwiającym rozróżnienie 
tych dwóch grup pacjentów w przyszłych badaniach. Opierając się na naszych danych, 
zakładamy, że objaw ten może być etiologicznie związany ze SZ. Jest to zgodne z ba-
daniami wykazującymi obniżoną dynamiczną konwergencję w SZ [26]. Opisywany 
objaw wystąpił tylko u jednego pacjenta z ChAD, dlatego trudno wnioskować, jakie 
cechy sprzyjają jego wystąpieniu w tej grupie diagnostycznej. Warto nadmienić jednak, 
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że pacjent ten cechował się najwyższą liczbą punktów w skali NSS w porównaniu 
z innymi pacjentami z ChAD.

Sieć nerwowa kontrolująca konwergencję obejmuje pień mózgu, struktury podko-
rowe i korowe. Badania na zwierzętach wykazały, że neurony przedruchowe kodujące 
konwergencję są zlokalizowane w śródmózgowiowym tworze siatkowatym, grzbietowo 
i bocznie w stosunku do jąder ruchowych [27, 28]. Kora ciemieniowo-potyliczna małp 
zawiera z kolei neurony wykazujące zwiększoną impulsację przed osiągnięciem mak-
symalnej prędkości ruchu gałek ocznych w trakcie konwergencji [29]. Uważa się, że CI 
mogą zostać wywołane u człowieka poprzez trwałe uszkodzenie kory mózgu i struktur 
śródmózgowia [30, 31]. Ze względu na to, że pacjenci ze SZ ujawniają zmniejszoną 
objętość śródmózgowia [32], nie jest wykluczone, że również struktury śródmózgo-
wiowego tworu siatkowatego mogą być zaburzone. Dodatkowo obserwowany objaw 
może być skutkiem powiększonych komór mózgowych, zwłaszcza wodociągu mózgu 
– struktury, wokół której znajdują się jądra okoruchowe. Poszerzenie komór mózgu 
jest jednym z najbardziej replikowanych objawów w badaniach biologicznych SZ 
[33]. Ponadto zaburzenia ruchów gałek ocznych w następstwie powiększonych komór 
zgłaszano u pacjentów z wodogłowiem [34].

Co ciekawe, pacjenci ze SZ z opisywanym objawem wykazywali wyższe wyniki 
w podskalach zaburzeń okoruchowych i dyzartrii w skali ICARS w porównaniu z pa-
cjentami ze SZ bez objawu. Poszukiwania wspólnej przyczyny tych objawów skłaniają 
nas do hipotezy o udziale móżdżku w opisywanym objawie. Przyśrodkowa część jądra 
siatkowatego nakrywki mostu, która odbiera sygnały z czołowego pola wzrokowego, 
zawiera neurony aktywne w trakcie konwergencji. Neurony te ślą projekcję do grzbie-
towej części robaka i jądra wsuniętego w móżdżku małp – regionów odpowiadających 
jądru czopowatemu i kulkowatemu u ludzi. Grzbietowa część robaka wysyła projekcję 
do jądra wierzchu zawierającego neurony, które są aktywne podczas odpowiedzi na 
bodźce znajdujące się blisko gałek ocznych. Jądro to wysyła impulsacje również do 
wspomnianego śródmózgowiowego tworu siatkowatego. Zaburzenia regionu oko-
ruchowego jądra wierzchu mogą spowodować ruchy rozbieżne gałek ocznych [35]. 
Badania pacjentów z zaburzeniami czynności móżdżku i dyzartrią ataktyczną wykazały, 
że wydłużenie czasu produkcji samogłosek koreluje z móżdżkowymi zaburzeniami 
ruchów gałek ocznych. Sugeruje się, że struktury linii środkowej móżdżku, takie jak 
robak i jądro wierzchu, mogą również odgrywać rolę w koordynacji motoryki narzą-
dów mowy [36]. Robak rzadko wymieniany jest w kontekście dyzartrii [37], jednak 
zaburzenia mowy mogą towarzyszyć wrodzonej apraksji okoruchowej związanej 
z zaburzeniami tej właśnie struktury [38]. Najnowsze badania sugerują, że dyzartria 
ataktyczna jest najczęściej związana z dwustronną lub uogólnioną chorobą móżdżku, 
jak również z ogniskowymi uszkodzeniami jego obszarów przyrobakowych, półkul 
i regionów tylno-przyśrodkowych [39].

W literaturze przedmiotu coraz częściej wspomina się o roli móżdżku w zaburze-
niach psychicznych [40]. Liczne badania wykazały nieprawidłowości w strukturze 
robaka [41] i innych części móżdżku [3, 40] w SZ. Co ciekawe, robak i jego jądro 
wierzchu stanowią część móżdżku limbicznego [42], a jego uszkodzenie może po-
wodować zaburzenia afektywne [43]. Nieprawidłowości w rejonie robaka móżdżku 
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zaobserwowano w wielu zaburzeniach psychicznych, w tym SZ i autyzmie [41, 44–46]. 
Stwierdzono, że pacjenci z ChAD również wykazują te nieprawidłowości [41]. W 
naszym badaniu nie wykazano istotnych statystycznie różnic pomiędzy SZ i ChAD 
w objawach móżdżkowych. Jednakże porównanie redukcji istoty szarej móżdżku u 
pacjentów z ChAD i SZ wykazały, że redukcja ta jest mniej wyraźna u pacjentów 
psychotycznych z ChAD w porównaniu ze SZ [47]. Opierając się na naszych danych, 
sugerujemy, że opisywany objaw może odzwierciedlać możliwe większe zaburzenia 
dróg korowo-mostowo-móżdżkowych w SZ niż w ChAD. Unilateralny charakter tego 
objawu może być skutkiem silniejszych sieci nerwowych oka dominującego i jest to 
zgodne z obserwacją, że w trakcie fizjologicznej konwergencji oko niedominujące 
rozpoczyna dywergencję szybciej od oka dominującego, odzwierciedlając oczność 
pacjenta [48].

Mała liczba pacjentów, brak szerszej oceny psychiatrycznej oraz amatorska, 
niestandardowa metoda pomiaru konwergencji stanowią silne ograniczenie naszego 
badania. Mała liczba osób w badanej grupie uniemożliwiła analizę możliwego wpływu 
leczenia na opisywany objaw. Co więcej, nie udało się dopasować grup pod względem 
płci z powodu małej liczby uczestników z ChAD i dominacją kobiet w tej grupie (13 
kobiet, 1 mężczyzna). Bardziej szczegółowy opis obserwowanego objawu nie był 
również możliwy ze względu na niestandardowe metody pomiaru konwergencji.

Powyższe badanie ma charakter wstępny, a jego najważniejszym celem jest 
przedstawienie obserwowanego objawu szerokiemu gronu specjalistów i zwrócenie 
uwagi na kwestię konwergencji w badaniach nad SZ. Zjawisko to można wytłumaczyć 
zaburzeniami śródmózgowia oraz dróg korowo-mostowo-móżdżkowych, w tym jąder 
wierzchu. Ocena prezentowanego objawu jest szybka i dostępna w codziennej praktyce 
klinicznej, w związku z czym może być łatwo powtarzana w kolejnych badaniach. Jest 
możliwe, że ocena opisywanego objawu będzie w stanie pomóc zredukować hetero-
genność grupy pacjentów ze SZ w badaniach genetycznych, wspomagać różnicowanie 
pacjentów ze SZ od pacjentów z ChAD w badaniu neurologicznym bądź w rozpozna-
waniu grupy pacjentów z potencjalnie większą komponentą zaburzeń móżdżkowych.
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