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Recenzja pracy doktorskiej mgr Dawida Subocza

Przedstawiona mi do recenzji poprawiona, w odpowiedzi na wezesniejsze uwagi, wersja
pracy doktorskiej autorstwa Pana mgr Dawida Subocza pt. "Deficyty w percepcji emocji u
chorych na schizofrenige. Rola stylow wiezi i aleksytymii” prezentuje wynik analiz
przeprowadzonych przez autora badan empirycznych wérdd populacji oséb chorujacych na
schizofreni¢. Zgodnie ze wskazaniem tytutlowym przedmiotem zainteresowania autora byly
zdolnosci pacjentéw do percepcji emocji z ludzkich twarzy w pordwnaniu do grupy kontrolne;.
Autor uwzglednit znaczenie (mediacyjne) stylow wigzi i aleksytymii. Wyniki wskazuja na
réznice migdzygrupowe w zakresie percepcji wyrazow emocjonalnych. Ponadto zauwazono
mediacyjng rolg aleksytymi w zwigzku miedzy unikowym stylem wigzi a rozpoznawaniem
wyrazu mimicznego.

W mojej opinii praca w poprzednim ksztalcie nie spetniata wymogow stawianym
pracom doktorskim. Brakowato systematycznego, ustrukturyzowanego wprowadzenia tla
teoretycznego, a zalozenia 1 cele bylo nie dos$¢ jasne, aby umozliwi¢ rzetelng interpretacje
uzyskanych wynikow. Moje powazne watpliwosci budzity rowniez brak oceny klinicznej (brak
wynikow), co0 W badaniu populacji klinicznej jest do$¢ istotnym zastrzezeniem. Istotng
staboScig badania byt réwniez nierdwnoliczny rozktad plci w badaniach komputerowych
testujacych roznice migdzygrupowe w zakresie percepcji emocjolanej. Brak zachowania w tym
wzgledzie kanonu jedynej réznicy utrudniat znaczenie interpretacj¢ wynikow i nie byt przez
autora odpowiednio zauwazony w dyskusji. Dlatego skierowatem prace do poprawy.

Badajac grupe zaburzen z kregu schizofrenii nalezy pamigtaé, iz jest to to grupa
zaburzen psychicznych o istotnie niekorzystnym wplywie na wiele aspektow funkcjonowania.
Niepokojace 1 czesto wydajace si¢ niezrozumiale dla otoczenia objawy choroby sprawiaja, iz
osoby nig dotknigte czegsto pozostaja w izolacji. Bogaty obraz psychopatologiczny, czesta
wspotzachorowalnosé, naduzywanie substancji psychoaktywnych sprawia, ze zaréwno dla
praktykow, jak i badaczy spektrum schizofrenii pozostaje duzym wyzwaniem. Autor
zdecydowat si¢ podja¢ trud badania tej grupy pacjentow, ze wszystkimi tego konsekwencjami.
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Jak wskaze w dalszej czg¢sci, mimo poprawy pracy, wielu podstawowych trudno$ci nie udato
si¢ doktorantowi unikng¢. W przedstawionej poprawionej pracy autor odnidst si¢ do niektorych
formutowanych przeze mnie wczesniejszych uwag dolaczajac list odpowiadajacy na te
komentarze. Pragng¢ podkreslié, iz zauwazam wysitek autora w poprawie pracy (np. zauwazenie
niekotrych ograniczen metodologicznych, ktoérych autor wezesniej nie dostrzegat — réznice W
rozktadzie pici). Praca nadal jednak pozostaje stabo dopracowana. Przede wszystkim, mimo
wczesniejszych uwag, brakuje jasnej struktury teoretycznej, widoczne sg istotne stabosci
metodologiczne, a dyskusja ma niewielkg warto$¢ poznawcza (dyskusja raczej z poziomu opisu
wynikow, a nie uzupetnienia modeli teoretycznych). Dziwi fakt, iz w pracy podejmujacej
tematyke kliniczng zabraklo podstawowego odniesienia do charakterystyk kliniczncyh
pacjentéw (nasilenie objawow), ktore jest podstawa wnioskowania w badaniach w zakresie
mechanizmow psychopatologii.

Warto podkresli¢, iz sama tematyka pracy doktorskiej dobrze wpisuje si¢ w nurt badan
nad mechanizmami percepcji emocji i szerzej poznania spotecznego u pacjentow z
rozpoznaniem schizofrenii. Jest to, zwazywszy na trudnosci w funkcjonowaniu spotecznych
pacjentoéw, jeden z najczesciej eksplorowanych tematow. Badania psychofizjologiczne majg w
w tym zakresie duzy potencjal w poglebianiu wiedzy. Poszukiwanie szerszego kontekstu
(przywiazanie; aleksytymia) dla rozumienia obserwowanych deficytow jest dobrym
kierunkiem. Dziwi jednak fakt, iz wstegp teoretyczny nie zawiera przegladu literatury (nowszej)
szerszego kontekstu poznania spotecznego. Brak réwniez istotnych odniesien do prac na temat
przywigzania w schizofrenii. Powoduje to, iz podwaliny teoretyczne pracy sa stabe i, jak
wskaze dalej, pozostaja chaotyczne. Nalezy zaznaczy¢ rowniez, iz badanie jakichkolwiek
procesow psychologicznych, a w szczegélno$ci z zakresu poznania spotecznego, bez
odnoszenia wynikow do stanu klinicznego i/lub funkcjonowania spotecznego pacjentow ma
ograniczong warto$¢ poznawcza. Jak wskazywalem wczesniej, obok doboru proby, brak
jakiegokolwiek odwotania do klinicznych charakterystyk pacjentow jest duzg staboscig pracy.

Formalny uktad pracy.

Uktad pracy jest typowy dla rozpraw doktorskich. Zawiera 7 rozdziatow. Do$¢ pokazng ilos¢
stron — 239 uwzgledniajac zatgczniki. Dotgczono Wstep teoretyczny podzielony jest na 8
podrozdziatéw. Opisano wykorzystane metody. Opis analiz statystycznych (poza jednym
wyijatkiem — analizy mediacji) jest przejrzysty. Stawiane hipotezy nie zawsze sg precyzyjne.

Kwestie etyczne.

Nie zwrocitem na to wcze$niej uwagi, koncentrujac sie na fakcie uzyskania zgody od 0s6b

badnych, jednak autor nie dotaczyl, ani nie podat informacji na temat opinii odpowiedniej

komisji etycznej. Opinia komisii etycznej o dopuszczeniu do badan powinna by¢ dotaczona do
racy.

W czesci teoretycznej, praca zawiera przeglad badan neurobiologicznych i psychospotecznych
uwarunkowan schizofrenii. Brakuje jednak komentarza i syntezy autora, tak, aby prezentowane
koncepcje i wyniki badan miaty odpowiedni sens dla czytelnika. Szczeg6lnie trudno
zorientowac sie, jak opisywane koncepcje bezposrednio odnoszg si¢ do badanych przez autora
zjawisk (np. przywolywane koncepcje neurobiologiczne, ktore dos¢ szczegdlowo opisano).
Autor, zgodnie z wczes$niejsza sugestig, uwzglednit nowy model Howesa i Murraya (2014),
ktory dobrze integruje wiedzeg o interakcji roznych czynnikéw. Nie jest dla mnie jasne jednak,



jak autor integruje ten i inne modele ze stowim badaniem. Wydaje si¢, Ze jest na to przstrzen,
jednak nie jest ona tworzona. Rowniez pozniej w dyskusji brak odwotan do tego szerszego
kontkestu. Autor powinien bardziej precyzyjnie opisywaé charakterystyke kliniczng
schizofrenii. W niektérych miejscach brak cytowan, przez co trudno zorientowaé si¢ czy
opisywane zjawisko jest zdaniem autora, spekulacja innych autoréw czy potwierdzonym
wynikiem. Tak, jak wcze$niej wskazano, brak odwotan do niektorych prac na temat poznania
spotecznego (przy jednoczesnym cytowaniu innych prac nie odnoszacych si¢ bezposrednio do
pracy) jest staboscig pracy. Uktad i struktura czgsci teoretycznej sg do§¢ chaotyczne. Brakuje
syntezy 1 dyskusji autora teorii, ktore opisuje. Brakuje rowniez wskazania zasadno$ci wyboru
okreslonych modeli teoretycznych (np. model Liotti), ktore jak rozumiem sg istotne (nie jest to
dos¢ jasne). Podowuje to, iz trudno $ledzi¢ interpretacje przedstawione w dyskusji.

Powazng wada, w zasadzie dyskwalifikujacg prace do publikacji w wigkszosci czasopism z
listy JCR, jest brak opisu klinicznego proby. Schizofrenia jest niezwykle zrdznicowang
jednostka chorobowg i badajac pacjentow nalezy zadbac o oceng kliniczng. Autor wydaje sie,
ze to zrobit (opisano w metodach), ale wynikéw tych metod w ogoéle nie przedstawia. Praca
powinna to zawiera¢, jak rowniez wyniki metod uzywanych do analizy percepcji wzrokowe;j
powinny by¢ réwniez odnoszone do profilu klinicznego pacjentow.

Ponadto, prezentacja charakterystyki klinicznej schizofrenii nie jest wolna od uproszczen i
niejasnosci. Brakuje réwniez odpowiednio cytowanej literatury. Ponizej kilka przyktadow:

Doktorant pisze: ,,Wczesny poczatek schizofrenii jest zwigzany z powaznymi objawami
pozytywnymi i negatywnymi (Galletly, Castle, Dark, 2016)” (str. 12) — nie jest jasne jakie to
s3 mniej powazne objawy pozytywne i negatywne. Wydaje si¢, ze autor moze implicite
zaktada¢, iz objawy pozytywne 1 negatywne s3 szczegOlnie powazne w zaburzeniach
psychicznych. Jaka jest jednak tego podstawa? Takie wartoSciowanie moze by¢ krzywdzace, a
czgsto nie ma dobrego uzasadnienie dla takich poréwnan.

,»lermin pozytywne lub wytworcze wywodzi si¢ od tego, iz sg to fenomeny psychiczne
nieobecne u ludzi zdrowych, a wigc objawy dodane do psychicznego funkcjonowania
chorego” (str 12). Jest to mylace, dlatego, iz wcale nie mala liczba 0osob zdrowych doswiadcza
fenomendéw w postaci styszenia glosow (5-8%) oraz fenomendw na kontinuum innych
objawdow psychozy. Jest to do§¢ wczesnie opisywane w literaturze.

Autor pisze o do§wiadczeniach 0s6b chorujacych na schizofrenie w kontek$cie wygtaszanych
twierdzen 1 sadow. Warto zaznaczy¢, iz wynikaja one ze zmiany struktury do§wiadczania siebie
1 $wiata; a nie sg jedynie ,,nieracjonalng” wizjg rzeczywistosci obiektywnej (co to znaczy??).
Opis uwzgledniajacy ten aspekt moglby by¢ szczegdlnie wazny w kontekscie poruszanych
przez autora zagadnien — przywigzania, aleksytymi i percepcji emocji. Niektore z do§wiadczen
nie sg opisane rowniez do$¢ doktadnie (np. urojenia oddziatywania nie dotycza jedynie wptywu
na warstwe poznawczg pacjentow).

,,Objawy negatywne nalezy rozumie¢ jako fenomeny psychiczne, ktorych brak u osob chorych,
a ktore obserwujemy u ludzi zdrowych.” (str.13) . To do$¢ wyrazny btad. Cho¢ jednoczesnie
nie rozumiem jak mozna specyfike konkretnego objawu rozumie¢ w odniesieniu do jego
wystepowania w stanie klinicznym a braku w stanie zdrowia (cho¢ autor chce inaczej). Jest to
wlasciwe wszystkim objawom. Objaw jest tym czego nie obserwujemy u oséb zdrowych. Cho¢
jednocze$nie moze reprezentowaé pewne kontinuum (fenotyp) réoznych do§wiadczen. Tak jest
w przypadku wigkszo$¢ doswiadczen psychicznych (w tym objawow psychotycznych).
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Fenomen staje si¢ jednak objawem, kiedy jego intensywnos$¢, czestos¢ powoduje dyskomfort i
zaburzenia funkcjonowania. Takie ujgcie, cho¢ nie bez wad, jest szeroko zaznaczone w
psychiatrii (DSM, ICD bazuje na kategoriach; obecnos¢ vs. Brak objawow).

»Nalezy jednak zwroci¢ uwage na to, ze diagnostycy rozpoznaja ta chorobe nie tyle na
podstawie grupy symptomow, co wzoru, w jaki tgcza si¢ one ze sobg” (str 14). Wszystkie
obecnie obowigzujace systemy klasyfikacji zaburzen psychicznych, cho¢ nie wolne od szeroko
dyskutowanych wad, odnoszg si¢ do grupy objawdw. Nie jasne jest co autor chce powiedzied
w tym zdaniu. Diagnostow klinicznych, jak i1 badawczych obowigzuja systemy oparte o
klasyfikacje symptomow w syndromy/zespoty kliniczne (np. zesp6t paranoidalnych) i dalej w
zaburzenia (np. schizofrenia paranoidalna). Autor nie rozpoznat réwniez roli kryterium czasu,
ktoére jest bardzo istotne w réznicowaniu przebiegu zaburzen w tym réznicowanie w obrebie
zaburzen psychotycznych. Jest to kluczowe kryterium dla diagnozy przebiegu zaburzen
psychotycznych, ktére ma (lub nie) wskazywaé na schizofrenie.

,»Schizofrenia u jednych pacjentow przejawia si¢ poprzez dominujace urojenia przesladowcze,
u innych poprzez epizody stuporu. Jeszcze u innych dominujg zaburzenia nastroju.” (str. 16).
Nie jasne jest co autor ma na mysli, iz u pacjentdw ze schizofrenig dominujg zaburzenia nastroju
(do zaburzen nastroju zaliczamy np. depresj¢ 1 mani¢). Wtedy czgsto diagnozowane sg wg.
ICD-10 zaburzenia schizoafektywne. Powinno by¢ to rozpoznawane przez autora pracy na
temat schizofrenii.

Nie brakuje rowniez innych niespdjnosci w opisie klinicznym: ,,Schizofreni¢ okresla si¢
poprzez spektrum zaburzen psychotycznych, ktore obejmuje schizofrenig, zaburzenie
schizoafektywne, zaburzenie urojeniowe, zaburzenie osobowosci schizotypowej, zaburzenie
schizofrenoidalne, krotkotrwale zaburzenie psychotyczne, a takze psychoze zwigzang z
uzywaniem substancji lub schorzeniami (Barch, 2019). (str. 17).”. Wczesniej autor zaznacza,
1z w diagnostyce nalezy wykluczy¢ uzaleznienie od substancji oraz schorzenia moézgu. Rzetelny
opis kliniczny jest konieczny w interpretowaniu wynkOw pracy prezentujacej badania
empiryczne prowadzone w populacji klinicznej. Schizofrenia nie jest rowniez prostym
spektrum zaburzen psychotycznych. Zdecydowana wigkszo§¢ wymienionych zaburzen
psychotycznych nie jest schizofrenig.

Auto pisze: ,,Nalezy pamigta¢, ze nie ma jednej schizofrenii ani grupy schizofrenii. Zgodnie z
aktualnymi danymi klinicznymi i odkryciami naukowymi, zmienno$¢ obrazu klinicznego
schizofrenii obserwowana u pacjentow jest faktem.” (str. 18). Jesli nie ma ani zaburzneia, ani
grupy — co sugerje autor jako alternatywe? Wczesniej autor pisze o spektrum schizofrenii.

Doktorant nadal pisze o schizofrenii sugerujac pojedyncze zaburzenia w pkt. 1.2., cho¢ w
odpowiedzi zaznaczyt, iz zmienit nazewnictwo. Moja wcze$niejsza uwaga dotyczaca potrzeby
ujmowania spektrum schizofrenii w kontek$cie grupy zaburzen jest uzasadniona w $wietle
obecnego stanu wiedzy (jak rowniez wczesniejszych konceptualizacji tej grupy zaburzen —
Bleuler). Powinno to by¢ spojnie opisywane w pracy, ma to bowiem znaczenie teoretyczne
(mozliwe sa rézne modele etiologii), jak i kliniczne (r6znice w zakresie charakterystyk
klinicznych). Zrozumienie tego aspektu jest potrzebne do interpretacji wynikow.

Ogolnie prawidlowo opisano wprowadzenie do teorii neurorozwojowych, ktore obecnie sg
dominujgcym sposobem rozumienia etiopatogenezy tej grupy zaburzen. Warto podkresli¢, iz
autor w dalszej dyskusji w ogoéle nie odnosi wynikéw do tego szerszego kontekstu. Nie do
konca jasne jest dla mnie do$¢ szczegdtowe omowienie zmian OUN w spektrum schizofrenii
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(par 1.3.1), ktore nie sg prezentowane w kontekscie mozliwych czynnikow, ktore je wywoluja
(np. czynniki psychospoteczne). Zaskakujacy w konteks$cie tematu pracy jest fakt, iz czynnikom
srodowiskowym (drugie uderzenie) autor po§wigca mniej miejsca. Autor rozbudowat takze opis
czynnikow genetyczny, ktdre pdzniej dobrze zebrane sg w kontek$cie nowego modelu Howesa
I Murraya. Sam model zaprezentowany jest dos¢ ogolnie, jak rozumiem, moze to wynikaé z
faktu, iz autor opisywal wczesniej poszczegdlne jego elementy oddzielnie (czynniki
srodowiskowe, genetyczne, neurobiologiczne). Model ten mogtby réwniez by¢ podstawa
interpretacji uzyskiwanych przez autora wynikow; dlatego tez mogtby by¢ dyskutowany w
konteks$cie prezentowanego badania (zmiennych). W dyskusji doktorant nie odnosi si¢ do tego
szerszego tla teoretycznego schizofrenii, co w mojej znacznie zmniejsza warto§¢ poznawcza

pracy.

W dalszej czg$ci autor prezentuje role procesow epigentycznych oraz model stresu-podatnosci
w etiologii spektrum schizofrenii, ktory jest prawidtowo opisany i prowadzi do modelu
Liottiego i Gumley’a. Opis modelu Liottiego jest jednak w mojej opinii chaotyczny, a przez to
momentami nie jasny. Brakuje rowniez uzasadnienia wyboru tego modelu do badania
mechanizmow percepcji emocji w schizofrenii, przy jednoczesnym braku wprowadzenia
szerszego kontekstu (istotnego dla pracy) badan poznania spotecznego (np. prace autorytetu w
tej dziedzinie - M. Green’a i in.). W szczeg6lnosci opis modelu Liottiego i zaprezentowana
ilustracja graficzna wskazuja na to, iz jest on ogdélnym modelem thumaczacym stany dysocjacji
(i jej obecnos¢ w najwazniejszych zaburzeniach zwigzanych z dysocjacjg — PTSD, zaburzenia
dysocjacyjne i BPD). Nie do konca jasne czy i w jakim zakresie model ten bardziej specyficznie
wigze si¢ ze spektrum schizofrenii (specyficzny czy transdiagnostyczny). Inaczej, dlaczego
model ten miatby by¢ testowany w schizofrenii? Nadal, w poprawionej wersji pracy, brakuje
uzasadnienia. Wydaje si¢, ze autor poszukuje specyfiki dla spektrum schizofrenii odnoszg si¢
do schizotypii. Autor nie do$¢ jasno przedstawia jednak te zagadnienia. Nie jest to rowniez
jasne w kontekscie faktu, iz autor nie bada schizotypii. Problemem tutaj w moim odczuciu jest
fakt, iz doktorant prezenruje poszczegdlne badania (nie zawsze w sposob przemyslany), a
brakuje jego odpowiedniego komentarza i syntezy. W szczegodlnosci trudno orientowac sie, jak
omawiana teoria bedzie odnosic si¢ do badania predstawoinego w pracy. W moim przekonaniu
to duza stabo$¢ pracy. Praca doktorska powinna prezentowac jasne teoretycznie podwaliny dla
poszukiwan wlasnych autora.

W dalszej czesci (par 1.6) autor przechodzi do kolejnych tematow — aleksytymii i stylow wiezi.
Brakuje jednak logicznego tacznika z poprzednimi paragrafami, ktory pozwolitby lepiej §ledzi¢
tok myslenia autora i poprawitby strukture pracy. Opisywane zalezno$ci miedzy stylami wigzi
a aleksytymig sg w miare jasno opisane. Warto rOwniez zaznaczy¢, iz we wczesniejSzej recenzji
zwracalem uwage, iz istnieje spora linia badan zwiazkéw przywigzania, aleksytymii ze
spektrum schizofrenii i standw ryzyka, ktore autor nie cytuje. Zaskakujace jest pominigcie W
opisach badan przywigzania badania jednej z czolowych badaczek tematu w kontekscie grupy
schizofrenii — np. dr Katherine Berry (przywiagzanie). Utrudnia to czytanie pracy i moze
przedstawia¢ nepetny obraz zagadnienia.

Autor jasno prezentuje stan wiedzy na temat defycytow w zakresie rozpoznawania emocji w
grupie klinicznej w koelnym podrozdziale (1.7), cho¢ nadal brakuje nowszych prac z zakresu
poznania spotecznego. Opisywane sg zarbwno wyniki zadan behawioralnych, jak i pomiary
okulograficzne. Brakuje jednak omowienia podstawowych zmiennych psychofizojlogicznych
oraz ich znaczenia w rozumieniu neurobiologii rozpoznawania emocji w schizofrenii. Nie dos¢



jasne pozostaje jednak tlo teoretyczne tgczenie deficytow w zakresie rozpoznwania emocji u
pacjentdw z rozpoznawaniem schizofrenii z aleksytymig i stylami wigzi.

W dalszej czeéci (1.8) autor probuje rozwija¢ tlo empiryczne dla zwigzkéw deficytow
rozpoznawania emocji z aleksytymig u osob z rozpoznaniem schizofrenii. Proby te sg czynione
jednak bez wyraznego tla teoretycznego. Mozna odnie$¢ wrazenie, iz poszczegdlne czynniki
majg si¢ uktada¢ w zdroworozsadkowe zaleznosci. Autor pisze ,,Wyniki sugeruja, ze deficyty
regulacji emocjonalnej osob cierpigcych na schizofreni¢ moga wigzaé si¢ z wysokim
nasileniem negatywnego afektu i aleksytymii. Czynniki te traktowaé nalezy jako istotne
predyktory problemow w rozpoznawaniu ekspresji emocji przez chorych na schizofrenig.” (str.
67). Nie jest jasne jak zwigzek aleksytymi z negatywnym afektem, mialby sugerowac
jednoczes$niej, iz aleksytymia jest predyktorem deficytow w rozpoznawaniu emocji. Autor dalej
pisze, iz ,,Cechy aleksytymii sg zblizone do takich objawow negatywnych schizofrenii jak:
alogia, czyli stan zubozonej mowy, anhedonia, czyli niezdolno$¢ do przezywania przyjemnosci,
oraz sptycony afekt” (str. 68). Takie odnoszenie aleksytymi do objawdéw negatywnych moze
by¢ daleko mylace. Jak sugeruja dalej cytowane prace badania wskazujg na brak zwigzku
objawéw negatywnych 1 aleksytymii. Na przyktad, alogia jest niespecyficzna dla tresci
doswiadczen, a wynika ze zmiany w przezywaniu siebie 1 swiata (wycofanie ze §wiata), a
behawioralnie przejawia si¢ zubozeniem wypowiedzi w ogole. Aleksytymia jest
zarezerwowana do $wiata przezy¢ emocjonalnych. W jaki sposob sptycony afekt czy brak
przezywania przyjemnosc jest podobny do aleksytymii?

Trudno réwniez w dalszej czesci zrozumie€, bez odpowiedniego tla teoretycznego, dlaczego
,Kluczem do wyjasnienia roli jaka aleksytymia odgrywa w schizofrenii, moga okaza¢ si¢
deficyty empatii chorych.” Jak pisze dalej autor: ,,Charakterystyczna dla aleksytymii
niezdolno$¢ do rozpoznawania i  identyfikowania emocji skutkuje trudno$ciami w
przyjmowaniu sposobu myslenia innych osob oraz umiejetno$ci odczuwania ich stanow
psychicznych. Badania wykazuja negatywna korelacje schizotypii 1 empatii (Henry, Bailey,
Rendell, 2008; Thakkar, Park, 2010).”. (str. 68). Zagadnienia te nie sg do$¢ jasno
przedstawione, a jak rozumiem, mogg by¢ istotne dla podtoza teoretycznego pracy.

Z dalszej narracji mozna odnie$¢ wrazenie, iz autor za wszelka cene chce potagczy¢ omawiane
czynniki w spojng narracje, aby ttumaczy¢ objawami schizofrenii (dziwaczne zachowania),
piszac: ,,0soby o wysokim nasileniu aleksytymii nie sg emocjonalnie responsywne, a ich
reakcje nie stanowia adekwatnej odpowiedzi na wyrazane emocje i dziatania innych ludzi. Nie
potrafig one rowniez przyjmowac perspektywy innych osob (Aaron, Benson, Park, 2014). Moze
to sprzyja¢ strategii unikania sytuacji spotecznych, co w efekcie poteguje niedostosowanie
chorych i ich dziwaczne zachowania.”. Nadal jednak brakuje przejrzystego tla teoretycznego
lub chociaz bardziej systematycznego namystu nad stanem badan empirycznym w tym zakresie.
Tego rodzaju obrazowy opis, ktory zaktada, iz aleksytymia ostatecznie prowadzi u pacjentow
do ,,dziwacznych” zachowan, w pracy naukowej, powinien by¢ poparty danymi empirycznymi.
Autor powinien unika¢ uproszczen dla potrzeb narracji pracy. Jak jednak pokazujg cytowane w
pracy badania wigksze nasilenie aleksytymii wigze si¢ z deficytami w rozpoznawaniu emocji
zaro6wno u osob zdrowych, jak 1 u pacjentow chorujacych na schizofreni¢. Wydaje si¢ to wigc
sprzeczne z wczesniej prezentowang narracja.

Autor omawiajac ztozone podloze neuronalne aleksytymi konkluduje, iz :” Przedstawiona
teoria Schore’a (2009) oraz badania sugerujace neuronalne korelaty aleksytymii sg wazne,
poniewaz wsrdd osob chorujacych na schizofrenie rowniez obserwuje si¢ deficyty w zakresie
funkcjonowania struktur neuronalnych” (str. 73). Nie znane jest mi zaburzenia psychiczne, w



ktorym nie obserwuje si¢ zaburzen w zakresie funkcjonowania struktur neuronalnych. Autor
powinien unikajac takich uogdlnien, ktore maja, jak rozumiem, uzasadni¢ badane zjawiska u
konkretnej grupy pacjentow. Istotne moglyby by¢ prace Kuboty i in. (2012, 2011) prezentujace
neuronalne korelaty trudnosci w identyfikacji emocji u pacjentow chorujacych na schizofrenig,
ktorych autor jednak nie przytacza. Istnicjg roéwniez prace wskazujgce na podtoze
neuropoznawcze (mierzone behawioralnie) aleksytymii u oso6b chorujacych na schizofreni¢
(np. Fogley i in., 2014).

Podsumowujac, powyzsze szczegotowe komentarze wskazujg dlaczego przedglad literatury w
pracy utrudnia odpowiednie zbudowanie spojnego tta teoretycznego dla podjecia przez
dokrotanta badan. Mozna mie¢ wrazenie, iz poszczegolne czesci, cho¢ osobno opisane
dostateczne (brakuje niektorych istotnych prac), nie tworzg zwartej, ustruktrukturyzowanej
calosci, ktora prowadzi do sformutowania jasne problemu badawczego. Nalezy jednak
podkresli¢, iz w ocenianej poprawionej wersji pracy, opisy poszczegoélnych czescei i tak sa
bardziej doprecyzowane. Nadal jednak brak precyzji i przejrzystej struktury mysli sprawia, iz
cze$¢ teoretyczna nie pozwala na dobre zbudowanie tla teoretycznego dla badania i stawianych
hipotez.

Cze¢s¢ badawcza. Badanie nr 1.

Po czgsci teoretycznej zaprezentowano zatozenia i1 hipotezy postawione w badaniu nr 1.
Badanie nr 1 dotyczyto réznic (schizofrenia vs osoby zdrowe) w percepcji wzrokowej emocji.
Postawiono dwie hipotezy, w przypadku H1 bez wskazania kierunku spodziewanych
zalezno$ci. Na poziomie hipotezy 2 warto mozna si¢ zastanowi¢ dlaczego autor nie postawit
dwoch hipotez: H2a — o roznicach w zakresie percepcji emocji negatywnych; H2b — brak réznic
w zakresie pozytywnych? Jednoczesnie warto wskaza¢ rowniez, iz slowo percepcja w
hipotezach moze nie by¢ dosc precyzyjne. Odnosi si¢ bowiem nie tyle do prawidlowosci
rozpoznah, ale szerzej w ogdle do sposobu percepcji twarzy. Moim zdaniem byloby to
jasniejsze gdyby autor wskazat na samym poczatku, ktore aspekty go interesujg w tej czesci
badania (poprawnos¢ rozpoznania czy sposob — wskazniki oklugraficzne). Czytelnik dowiaduje
si¢ tego pozniej z wprowadzonej hipotezy 3. Wskazniki okulograficzne sa opisane, ale ich
znaczenie pozostaje niejasne dla czytelnik (brak opisu znaczen we wstepie); brakuje jednak
omoéwienia roznic migdzy dlugoscig a predkoscig sakady, do ktorej autor si¢ odnosi. Wydaje
si¢ to wazne dla rozumienia wynikow, gdyz zmienne te wykazuja dysocjacje w wynikach.
Ostatnia, ciekawa hipoteza 4, odnosi si¢ do zwigzkéw aleksytymii z percepcja wzrokowa.
Ciekaw jestem komentarza autora na temat wyboru podtoza empirycznego dla tej hipotezy —
badania u os6b ze spektrum autyzmu.

Proba jest nieco lepiej scharakteryzowana, w stosunku do poprzedniej wersji pracy.
Zaskakujace jest, iz autor uzyskal probe 41 pacjentow w catkowitej remisji, ktorzy
jednoczesniej leczeni s3 w warunkach oddzialy psychiatrycznego (stacjonalny? Dzienny?
Rehabilitacyjny?). Nadal brakuje podstawowych wynikow wskazujacych na charakterystyki
kliniczne — nie podano wynikéw PANSS i PSYRATS, ktore jak podaje autor byly
przeprowadzone. Jest to zaskakujace i jest to powazne ograniczenie badania, ktore w
wiekszosci recenzowanych czasopismach spotkaloby si¢ z krytyka recenzentow (lub nie
zostsatoby w wielu pismach skierowane do recenzji). Badanie populacji klinicznej, tak ztozonej
jak grupa schizofrenii, bez podawania wynikow nasilenia objawow znacznie ograniczna
mozliwosci interpretacji wynikow. Co wiecej wynik ogdlny PANSS (nie jest podany!) nie moze
by¢ jedynym wskaznikiem remisji klinicznej, do ktorej odwotuje si¢ autor. Nie jasne jest
rowniez dlaczego autor uzywa skali PSYRATS u os6b bez objawéw klinicznych (zaktadajac,
ze pacjenci sg w remisji). PSYRATS stuzy do oceny aktywnych objawow psychotycznych. Nie



uzasadniono rowniez uzycia tej skali. Miataby ona sens, gdyby autor miat zamiar odnosi¢
uzyskiwane wyniki do charakterystyk klinicznych. Doktorant nie podaje jednak wynikow ten
skali. Jednoczes$nie niezwykle jest, iz autor bada pacjentow bez jakichkolwiek deficytow
poznawczych. Jakiego wywiadu autor uzyl? Subiektywne skargi na funkcje poznawcze —
szczegblnie uwage 1 pami¢é operacyjng, nalezg do jednych z najczesciej zgtaszanych przez
pacjentow (jestem aktywnym badaczem schizofrenii 1 klinicysta, to jest codzienna
rzeczywisto$¢ pacjentow chorujacych na rdznego typu schizofrenie). W wigkszosci badan
pacjenci uzyskuja w testach neuropsychologicznych w tych domenach poznawczych wynik
ponizej 1 SD od normy. Powyzsze wskazuje, iz doktorant nie zadbat o podstawowe aspekty
badania proby klinicznej, ktore sa istotne w interpretacji wynikow. Autor powinien
przynajmniej opisac, jakiego wywiadu uzy? i jaki byt jego wynik.

Badanie percepcji wzrokowej stanowi trzon pracy. Mimo odpowiedzi autora, powtdrze swoja
wczesniejsza uwage dotyczaca ilosci zastosowanych bodzcow. ,Jesli bodzce nie byly
powtarzane, to wydaje sie, iz ilos¢ zastosowanych bodzcow na warunek jest dos¢ niska. Dziwi
fakt, iz w badaniu okulograficznym, mimo, iz poszukiwane sq mechanizmy deficytow
rozpoznawania emocji to Autor nie bierze pod uwage poprawnosci odpowiedzi i nie koreluje
ich ze wskaznikami okulograficznymi. Analizie podlegaly jedynie parametry okulograficzne.
Roznice we wskaznikach okulograficznych mogg wskazywaé na odmienne sposoby
przetwarzania informacji, ktore nie muszq przektada¢ sie na deficyty rozpoznawania emocji.
Dodatkowo nalezy pamietal, iz interpretacja zawsze bedzie skazona wyrazng (nie tylko
statystycznie) roznicqg w rozktadzie pici w probach.”. Autor odpowiedzial, iz ,,Przyznaje, ze
liczba zastosowanych bodZcow na warunek moze stanowi¢ pewne ograniczenie badania. Jest
ona jednak wystarczajaca, aby wyciggna¢ wnioski na temat roznic w zakresie percepcji
wzrokowe] pomigdzy badanymi grupami. Wigksza liczba bodzcow moglaby wptyna¢ na
zmeczenie badanych osob, ktore czesto charakteryzuja si¢ trudnosciami w zakresie
utrzymywania uwagi (np. Bowie, Harvey, 2006, Hegde i1 in., 2013).”. Jakim zatem
ograniczeniem pozostaje tak niska i1los¢ bodzcow na warunek? By¢ moze warto bylo
ograniczny¢ warunki? Autor jednocze$nie podkreslit, iz osoby badane nie mialy trudnos$ci
poznawczych.

Jesli autor nie badat poprawnosci odpowiedzi w badaniu nr 1, stawiane hipotezy moga by¢
nieadekwatne. Szczegolnie, ze wyprowadzane sa w wigkszo$ci z badan wskazujacych na
réznice w zakresie poprawnosci odpowiedzi. Jaki sens ma testowanie roznic w zakresie
przetwarzania twarzy emocjonalnych bez odniesienia tych wynikéw do poziomy wykonania
zadania? W szczegolnosci nie jest to jasne, iz autor nie wskazuje w zadnym miejscu modelu
teoretycznego dla wskaznikow psychofizjologicznych. By¢ moze rdznice na poziomie
psychofizjologicznym, nawet bez odniesienia do wykonania, mogg by¢ istotng informacja 0
zmianach na poziomie neurobiologicznym — tego jednak autor nie opisuje.

Najwiekszym ograniczeniem metodologicznym, obok braku oceny klinicznej (bardzo istotna
kwestia, ktora nie zostala w pracy poprawiona), badania pozostaje znaczna nierownowana pici
miedzygrupami. Przeprowadzajac analizy r6zni¢ miedyzplciowych w badanych grupach nalezy
pamietac, iz w grupie z rozpoznaniem schizofrenii jest 6 kobiet, ktorych wyniki porownywane
sg do 35 me¢zczyzn. Kontrolowanie pici 1 przeprowadzenie analiz r6zni¢ mi¢dzyptciowych nie
jest wolne od ograniczen i1 nie pozwala w petni przezwycigzy¢ podstawowych ograniczen
metodologicznych w doborze proby. Jak moze to wplywac na uzyskiwane wyniki? Proszg o
komentarz.

Wyniki uzyskane w badaniu wskazuja na:



1. Roznice migdzyptciowe w wickszosci wskaznikow w grupie schizofrenii; brak roznic
mig¢dzyplciowych w grupie oséb zdrowych

2. Zaobserwowano, iz osoby z diagnozg schizofrenii wykazywaty istotnie nizsza dtugos¢
(krotsze?) sakady, niz osoby z grupy kontrolnej

3. Jednak niezauwazono roznice w predkosci sakady.

4. W przypadku przecigtnej dlugosci sakady oraz jej przecigtnej predkosci nie
stwierdzono istotnego efektu gldéwnego rodzaju emocji, ani efektu interakcji stanu
zdrowia i rodzaju emocji.” (str. 86)

5. ,,Zgodnie z oczekiwaniami w grupie chorych na schizofreni¢ stwierdzono istotnie
nizszg liczbe fiksacji (M = 0,53; SE = 0,06) niz w grupie kontrolnej (M = 0,80; SE =
0,06; p <0,01).” (str. ). Autor nie formutowat takiej hipotezy.

6. W przypadku ogolnego czasu patrzenia nie stwierdzono istotnego efektu gtownego
stanu zdrowia: F(1; 65) = 0,60; ni., efektu glownego obszaru twarzy: F(2; 111) = 0,31;
ni., ani efektu interakcji stanu zdrowia i obszaru twarzy: F(2; 111) = 1,66; ni..

7. Liczne zwigzki aleksytymi ze wskaznikami okulograficznymi percepcji twarzy, ale
jedynie w grupie klinicznej.

W dyskusji autor pisze, iz uzyskane wyniki uprawniaja do przyjecia hipotezy nr 1. Jednak tak
sfromutowana hipoteza jest niemozliwa do przyjecia (bo jest nieprecyzyjna) w obliczu
czesciowo negatywnych wynikow jakie uzyskat autor. Doprecyzowania wymagatyby
wskazniki, ktorymi postuguje si¢ autor. Ktory z nich jest istotny? Ten, ktory wykazuje rdznice,
czy tez ten ktory pokazuje brak réznic? Mozna si¢ domyslaé, iz dlugos$¢ sakad jest bardziej
kluczowa 1 spdjna z uzyskiwanymi wczesniejszymi badaniami, ktore autor dyskutuje, ale praca
naukowa wymaga, aby to eksplicite sformulowaé. W tym kontekScie zaskakuje, iz wstep
teoretyczny nie zawiera wzmianek na temat parametroéw okulograficznych i ich znaczenia (co
moga mowi¢ 0 mechanizmach schizofrenii?) oraz praktycznie nie ma informacji o wynikach
badan okulograicznych w schizofrenii — dlaczego ta linia badan ma znaczenie? Jak moze pomoc
w rozumieniu schizofrenii?. Brak tej dyskusji trudnia interpretacj¢ uzyskanych wynikow.

Dyskutujac hipoteze 3 autor zdaje si¢ niedostrzegac roli pici dla parametrow okulograficznych
w grupie Klinicznej, przy jednoczesnym dostrzeganiu réznic kulturowych (ktorych w pracy
brak). Ponadto czy hipoteza 3 nie zaktada spodziewanego istotnego efektu efektu interakcji
stanu zdrowia i obszaru twarzy, efektu interakcji stanu zdrowia i rodzaju emocji oraz efektu
potrojnej interakcji stanu zdrowia, rodzaju emocji i obszaru twarzy na liczbe fiksacji?.
Wszystkie te efekty byly w pracy nieistotne. Rowniez w przypadku ogdlnego czasu patrzenia
nie stwierdzono istotnego efektu gtdwnego stanu zdrowia: F(1; 65) = 0,60; ni. Niestety, zadnego
ze wskaznikow nie odniesiono do danych klinicznych (ktérych rowniez z niewiadomych
przyczyn nie raportowano), co jest duzym ograniczeniem pracy.

W dalszej czgséci doktorant odnosi sie do hipotezy 4 piszac, iz ,,Wyniki badania pierwszego
stanowig rowniez podstawg przyjecia hipotezy badan nr 4, ktora zaklada, Ze poziom aleksytymii
ma zwigzek z uwaga wzrokowa poswigcong na kluczowe dla rozpoznawania ekspresji
mimicznych obszary twarzy (nos, oczy i usta).” (str. 93). Jednak uzyskane wyniki nie moga
pozytywnie weryfikowaé tak postawionej hipotezy. Doktorant uzyskat wynik wskazujacy na
to, iz istotne zwiagzki wystepuja W grupie klinicznej. Chyba, Ze hipoteza moéwi w ogodle o
zwigzkach (niekoniecznie istotnych).

Paragraf 3.7.2 jest dla mnie o tyle nie jasny, iz doktorant nie kontrolowat w Zaden sposob
zmiennych klinicznych. Autor po prostu nie raportowal, ani nie wlaczyl zadnej zmiennej
klinicznej (czas trwania choroby; nasilenie objawow; farmakologia — mg/dob¢) do analiz. Autor



musial zauwazy¢, iz wczeSniejsze badania odnosza si¢ do zmiennych klinicznych.
Wskazywatem dlaczego réwniez dane na temat leczenia i ich analiza moga by¢ istotne w
interpretacji wynikow. I, jak wskazywatem, wazne jest aby podawac i analizowa¢ dawki lekow
i ich wptyw na parametry fizjologiczne i behawioralne. Nie jest prawde, jak pisze autor, iz
skutki uboczne lekéw zwigzane sg ze zmiang leczenia. Faktycznie, w trakcie leczenia mogg by¢
one nasilone, jednak przede wszystki sg zwigzane z: rodzajem leku, dawka (!), interakcjg z
innymi lekami i1 indywidualng odpowiedza pacjenta. Dlatego tez, wigkszos¢ badan grup
klinicznych, szczegdlnie tam, gdzie leki w wyrazny sposdb wpltywaja na stan psychicznych
(poznawczy i emocjonalny), uwzglednia doborg dawke¢ lekow w analizach. Zmienne
psychofizjologiczne moga by¢ tutaj szczegdlnie wrazliwe na aspekt lekow.

Paragraf 3.7.4. jest rowniez nie jasny; nie bardzo wiadomo dlaczego autor wybrat wczesniej, a
teraz odwoluje si¢ do modelu Liottiego. Dyskusja ta niewiele, jesli w ogole cokolwiek, wnosi
do interpretacji uzyskanych wynikéw. Autor w badaniu nr 1 nie testowat stylow przywiazania,
ekspozycji na traumatyczne wydarzenia czy dysocjacji, ktore, jak rozumiem, sg istotnym
elementem modelu Liottiego. Niestety, ale jest to konsekwencja do$¢ chaotycznego przegladu
teoretycznego.

Podsumowujac, badanie nr 1 nie jest wolne od trudno$ci metodologicznych, ktore jednak w
poprawionej pracy autor stara si¢ kontrolowaé czesciowo za pomoca analiz statystycznych. W
mojej ocenie stawiane hipotezy sa na tyle ogolne, iz trudno oceni¢ czy sg one pozytywnie
weryfikowane przez uzyskane wyniki. Brak opisu parametréow okulograicznych oraz ich
znaczenia utrudnia interpretacj¢ wynikow. Brakuje glebszego namystu doktoranta, jak odniesé
wyniki do rzeczywisto$ci klinicznej. Niezrozumiale jest tutaj dlaczego pominig¢to analize
zwigzkow z nasileniem objawow mierzong za pomoca skali PANSS. Do$¢ niezwykte jak na
badanie kliniczne jest brak podawania nasilenia objawoéw. Mysle, ze tak zaprojektowane i
przeprowadzone badanie miatoby niewielkie szanse na publikacje w dobrym, recenzowanym
czasopismie naukowym.

Badanie nr 2.

Celem drugiego badania byto, najogdlniej, testowanie hipotez o zwigzkach stylow
przywiazania, aleksytymii z percepcja wzrokowa u 0sob z diagnoza schizofrenii paranoidalne;.
Mozna jednoczesnie odnie$¢ wrazenie, ze niektore hipotezy nie wymagaja grupy klinicznej
(autor ostatecznie wydaje si¢, Z niewyjasnionych przyczyn, potaczy¢ dwie grupy w jednej
analizie).

Nie jest to kluczowe dla pracy, ale nie do konca jasne jest dla mnie dlaczego doktorant pisze
we wstepie do tego badnia o ideologii DSM i ICD? Oczywiscie zarowno DSM i ICD jest
przedmiotem ozywionej Krytyki, co jednak wskazuje, iz istnieje jaka$ ideologia kategorialna?
Jednoczes$nie autor przyjat te ,,ideologie” w pracy postugujac si¢ jedynie globalng kategoria
schizofrenia bez jakiegokolwiek odniesienia do wymiaréw klinicznych. Warto dodaé, iz
mozliwe sg aleternatywne systemy diagnostyczne — np. RDoC lub HiTOP. Dlaczego autor z
nich nie skorzystal, jezeli podkresla trudnosci adaptacji aleksytymii do podejscia
kategorialnego?

Pozostaje dla mnie nie jasne dlaczego w pierwszym badaniu doktorant dyskutuje teori¢
Liottiego, ktéra wydaje si¢ bardziej adekwatna do badania nr 2. W drugim za$ wprowadza
kolejng koncepcje — reprezentajci emocji (Maruszewski, Scigata, 1995) — ktéra bedzie
podstawg interpretacji wynikoéw. Jak pisatem wczesniej, wprowadzenie teoretyczne, jest
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staboscig pracy. Nic nie stoi na przeszkodzie, aby laczy¢ ro6zne modele (czgsto to zaleta), ale
wymaga to od autora odpowiedneigo opracowania. Doktorant powinien zadba¢ o odpowiednie,
usystematyzowane przedstawienie tla teoretycznego. Te trudno$¢ autora wida¢ wyraznie w
pracy zarowno we wprowadzeniu, metodach, jak i dyskusji.

W tej czesSci pracy, nie jasne staje si¢ rowniez uzasadnienie wyboru populacji: ,,Badani wydaja
si¢ trafnie dobrani ze wzgledu na cz¢$ciej wystepujace u nich, typowe dla traumatycznego
rozwoju (Liotti, Farina, 2009) pozabezpieczane style wigzi (Mickelson, Kessler, Shaver, 1997),
deficyty rozpoznawania emocji (Kohler 1 in., 2003) oraz wyzsze nasilenie aleksytymii
(Todarello, 2005).”. Gdyby wybor odpowiedniej populacji byl podyktowany wymienionyi
czynnikami czy nie bardziej adekwatne bytoby badanie populacji 0sob ze spektrum autyzmy?
Rowniez pacjenti z zaburzeniami osobowos$ci (wyraznie nasilone u pacjentow z osobowoscia
Borderline) wykazuja opisywane deficyty. Wbrew pozorom pod wieloma wzgledami bytyby to
,mniej ztozone” do badania klinicznego grupy badanych. Isotne pozostaje wigc pytanie co
doktorant chce bada¢ w pracy — teorig Liottiego? Czy deficyty percepcji emocji w schizofrenii?

Niektore argumenty wskazujace na zwigzki do§wiadczen traumatycznych z percepcja emocji z
twarzy wydaja si¢ nieoczywiste: ,,Zwigzek pomiedzy deficytami w rozpoznawaniu ekspresji
emocjonalnych a traumatycznymi do§wiadczeniami w relacji przywigzania thumaczy¢ mozna
niedostatecznie duzg liczbg interakcji z opiekunem, podczas ktorych dziecko obserwuje i uczy
si¢ rozpoznawac na jego twarzy ekspresje emocjonalne (Sheaffer, Golden, Averett, 2009).” (str.
101). Rozumiem, ze doktorant ma na mysli wzajemnos¢ reakcji emocjonalnych i/lub ich kojacy
wplyw na dziecko. Latwo mozna sobie wyobrazi¢ sytuacje intensywnych interakcji, z ogromna
iloscig emocji ztosci prowadzacych do nadurzy¢ dziecka. Taka sytuacja ma miejsce w
rodzinach obcigzonych relacjami opartymi na przemocy. Jest to niezwykle traumatogenne
srodowisko dla dziecka.

Nie jest dla mnie jasne dlaczego doktorant testuje w badaniu nr 2 pierwsze 4 hipotezy.
Rozumiem, ze kluczowe dla pracy, 0 percepcji wzrokowej, sg hipotezy 5 — 9. Pierwsza grupa
hipotez jest wzglednie dobrze zbadana w populacji os6b zdrowych; czes¢ réwniez w populacji
osob z diagnoza schizofrenii (np. nr 1). Faktycznie warto$cia dodang jest poszukiwanie
omawianych zaleznos$ci w grupie pacjentow ze schizofrenig. Jednak zasadniczg trescig pracy |
tak jest percepcja wzrokowa, dlatego skupienie na hipotezach 5-9 wydawatoby si¢ bardziej
zasadne.

Gdyby jednak skupi¢ si¢ jedynie na hipotezach 5-9, nie jasne pozostaje dlaczego doktorant
przeprowadzit dwa osobne badania. W zasadzie testowanie hipotez w badaniu nr 1, jak rowniez
w badaniu 2 mogto odby¢ si¢ w jednym badaniu. Co wigcej miatoby to wieksza wartos¢, gdyz
jak wczesniej zaznaczono, wskazniki psychofizjologicznego moglyby by¢ odnoszone do
wynikéw behawioralnych. Pozwoliloby to na testowanie czy odmienny sposob przetwarzania
informacji zwigzany jest z faktycznymi deficytami w percepcji emocji. Doktorant nie
przedstawia uzasadnienia dla przeprowadzenia dwoch badan oraz dla faktu, iz sposob
przetwarzania bodzcow nie jest odnoszony do poziomu wykonania zadan. W tym miejscu warto
tez zada¢ pytanie czy sg to dwa osobne badania czy jedno badanie, w ktorym u cze$ci badanych
zastosowano EyeTracker.

Hipoteza 9 jest cickawa i stanowi warto$¢ dodang w stosunku do wcze$niej prowadzonych

badan. Warto jednak zaznaczy¢, iz hipoteza ta nie dotyczy schizofrenii. Nie jest jasne dlaczego
dokrotant dla testowania tej hipotezy potrzebuje grupe¢ kliniczng. Jednocze$nie w Zaden sposob
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autor nie odnosi si¢ do kliniczncyh charakterystych (préb n= 100 databy ku temu bardzo duzo
mozliwosci).

Nie jasne pozostaje jak liczna grupa badanych w badaniu nr 2 brata udziat rowniez w badaniu
nr 1. Badani znacznie roznili sie (nr 1 PANSS< 30, nr 2 PANSS<70) rowniez od proby
klinicznej z badania nr 1 pod wzgledem nasilenia objawow. Ponownie podano ogélng
charakterystyke kliniczng (PANSS<70, jednak bez jakiegokolwiek wyniku), co jest
nieprawidlowe. Doktorant powinien podaé¢ petny wynik pomiaru na skali PANSS wraz z
poszczegodlnymi wymiarami PANSS (najczeSciej przyjmuje si¢ 5-czynnikowy model). Ponadto
istotne bytoby podanie ilu pacjentow dos§wiadczato aktywnych objawdw psychotycznych. Przy
wyniku PANSS<70 mozna si¢ spodziewal, iz cz¢$¢ pacjentdbw miata aktywne objawy
psychotyczne.

Analiza wynikdéw oraz ich prezentacja jest przejrzysta. Rzadko zdarza si¢ uzyskiwaé tak
wysokie wspotczynniki korelacji migedzy réznymi konstruktami (niektére korelacje r> 0.9).
Czgsto tak wysoki wynik moze sugerowaé podobne konstrukty teoretyczne. Ponownie,
uwazam, ze hipotezy 1-4 tej czeS$ci pracy sg niepotrzebne. Praca dotyczy, jak rozumiem,
percepcji wzrokowe;j.

Wyniki odno$nie poprawno$ci percepcji emocji (rodziat 6) wskazujg na deficyty w zakresie
rozpoznawania niektérych emocji u osob chorujacych na schizofreni¢ (przyjgcie hipotezy nr 5).
Zastanawiajacy moze by¢ brak roznic przy krtotkim czasie prezentacji. Czy moze on wynikaé
ze zbyt trudnego zadania, ktore uniemozliwialo wykrycie r6znic miedzygrupowych?

W tej czgsci wynikoOw nie zaobserwowano interakcji grupy z nasileniem prezentowanych
emocji. Badania sugeruja, iz zarowno w kodzie werbalnym, jak i obrazowym pacjenti wykazuja
wigksze deficyty w rozpoznawaniu emocji.

Analiza mediacji jest ciekawa, ale nie jasna. Jak rozumiem celem jest, ciekawa poznawczo,
analiza mediacyjnej roli aleksytymii w zwigzkach migdzy stylami przywigzania a reprezentacja
emocji. Zaskakujace jest, iz brakuje jednak istotnej informacji na temat tego na jakiej grupie
przeprowadzono analizy. Statystyki wskazuja, iz badano dwie grupy. Jakie jest uzasadnienie
dla taczenia dwoch grup? Autor tego nie wskazuje. Jak taczenie grup pozwala lepiej rozumieé
mechanizm percepcji wzrokowej w schizofrenii (glowny temat pracy)? Moim zdaniem
wynikow tych nie mozna odnosi¢ tylko do schizofrenii. Ponownie pokazuje to chaos
teoretycznego namystu w pracy.

(Techniczna uwaga - dobra praktyka opisu analiz mediacji jest podawanie nie tylko istotnosci,
ale i rodzaju mediacji (np. petna vs. czgéciowa — doktorant uzyskiwat czgsciowe mediacje))

Ponownie nalezy zwrdci¢ uwage na problem oceny klinicznej. Dokrotant wskazuje, iz pacjenci
w badaniu nr 2 byli w stanie czg¢$ciowej remisji. Autor powinien wiedzie¢, iz na podstawie
wyniku ogdlnego PANSS nie da si¢ tego stwierdzi¢. Doktorant powinien rowniez wiedziec¢, iz
wynik <70 (nie wiem czy to wynik; wyniku nie podano) moze zawiera¢ osoby z aktywnymi
objawami psychotycznymi. Brak charakterystyki klinicznej proby jest duzym ograniczeniem
badania. Niezrozumiate jest rowniez dlaczego w pracy autor nie odnosi si¢ do nasilenia
objawdw w analizach statystycznych. Jak podano w pracy, badano pacjentéw za pomoca
PANSS i PSYRATS (nigdzie nie podano wynikow). Powoduje to, iz odniesienie do
wczesniejszych badan ma jedynie charakter teoretyczny (i spekulatywny). Autor pisze dalej
niekonsekwentnie ,,Przeprowadzenie badania u osob z remisjg byto wigec uzasadnione z punktu
widzenia analizy zwigzkow, jakie maja pozabezpieczne style wiezi oraz aleksytymia z
rozpoznawaniem emocji” (str. 141). Czytelnik moze straci¢ orientacje¢ jakich pacjentow badat
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doktorant (cze$ciowa remisja, catkowita remisja? Whrew pozorom to do$¢ duza roznica — i dla
pacjentoéw i dla badaczy).

Dyskusja poszczegdlnych czesci mato wnosi do lepszego rozumienia mechanizmow
schizofrenii, jej objawow czy tez funkcjonowania pacjentow. Brakuje szerszego odniesienia do
wiedzy o bio-psycho-spotecznych mechanizmach schizofrenii (np. Howes i Murray). Nie
umiejscowiono wynikow badan w konteks$cie badan poznania spotecznego. Brakuje odniesien
do szerszej wiedzy psychofizjologicznej oraz tego, co moze ona mowic o podtozu schizofrenii
(autor potencjalne réznice w mechanizmach kontroli ruchu gatek ocznych). Trudnos$ciom jest
rowniez zrozumienie jak uzyskiwane wyniki maja si¢ do niektorych, waznych jak rozumie,
modeli przedstawionych we wstgpie. Niektore wnioski nie do konca sg spdje z
przeprowadzonymi analizami. Na przyktad autor pisze, ze ,,Zaprezentowane w pracy modele
mediacyjne odnosity si¢ do specyfiki deficytow w zakresie rozpoznawania ekspresji emocji u
chorych na schizofreni¢”. Jest to o tyle nieprawdziwe, iz jak rozumiem, badano model mediacji
dla faczonych grup klinicznej i kontrolnej. By¢ moze autor miat co innego na mysli.

Autor lepiej rozpoznaje ograniczenia badania w porownaniu do wersji poprzednie;j.
Zaskakujace jest jednak, iz catkowite pominiecie aspektu klinicznego w badaniu grupy
klinicznej nie jest przez doktoranta rozpoznawane jako ograniczenie. Dalsze konkluzje i
podsumowanie jest w duzej mierze powtdrzeniem juz wezesniej formutowanych wnioskow.

Podsumowujac, uwazam, iz podejmowany temat w pracy zastuguje na uwage i ma potencjalne
znaczenie dla lepszego rozumienia mechanizmow deficytow percepcji emocji u pacjentow ze
spektrum schizofrenii, jak i 0sob zdrowych psychicznie. Prezentowana poprawiona wersja
pracy jest nieco lepsza w stosunku do poprzedniej, co nie oznacza, iz doktorant przedstawia
prace dobrze ustrukturyzowang teoretycznie i bez wad metodologicznych. Przeciwnie, praca
nadal ma istotne wady: brak przejrzystego tla teoretycznego, brak istotnych charakterystyk
klinicznych oraz analiz klinicznych w badaniu na probie klinicznej, brak wyréwnania ptci w
badaniu, w ktorym ma to znaczenie (autor poczynit jednak kilka istotnych krokow
statystycznych, ktore moga ograniczaé wplyw czgsci z wad metodologicznych - analiza
kowariancji). Catkowite pomijanie aspekty klinicznego (nasilenie objawOw) sprawia, iz
interpretacja i replikacja wynikow jest utrudniona. Dyskusja uzyskanych wynikow rowniez jest
problematyczna, jak fatwo zauwazy¢, autor dyskutujac wczesniejsze prace musi odnosic¢ si¢ do
charakterystyk klinicznych, bo wszsytkie wczesniejsze prace uwzglednialy ten aspekt.
Ograniczeniem poznawczym pracy jest brak usystematyzowanego tta teoretycznego, ktore
pozwoli odniesienie uzyskanych wynikow do szerszego kontekstu — klinicznego,
neurobiologicznego (wskazniki okulograficzne moglyby by¢ tutaj pomocne), etiologicznego,
modelu percepcji emocji. Wydaje si¢, iz praca w nurcie swiatowych badan klasyfikowana
bytaby jak badania z zakresu poznawnia spolecznego — autor tego nie rozpoznaje. Doktorant
nie odnosi si¢ w dyskusji do wigkszosci modeli dyskutowanych we wstepie. Dyskusja w
wigkszosci ogranicza Sigg do zestawienia wynikow z wczesSniejszymi pracami empirycznymi.
Trudno jednak czyni¢ porownania bez uwzgliednienia danych klinicznych.

Biorac pod uwage mocne (np. temat, dobrze dobrane analizy, wskazniki oklulograficzne) oraz
stabe (powyzsze komentarze) aspekty pracy stwierdzam, ze niestety stabe strony zdecydowanie
nadal przewazaja. Duza szkoda, iz wlozony wysitem doktoranta w przeprowadzenie badan jest
niweczony przez trudnos$ci w prezentacji tla teoretycznego i istotne braki w uwzglednianiu
podstawowych aspektow w badaniu tak heterogenicznej proby klinicznej. Biorac pod uwage
wczesniej dyskutowane kwestie, wystawiam opini¢ negatywna przedstawionej do recenzji
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pracy. W mojej opinii w przedstawionym ksztalcie praca nie spelnia bowiem wymogow
stawianym rozprawom doktorskim w ustawie o stopniach i tytutach naukowych (art. 13 Ustawy
z dnia 14 marca 2003 roku).
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