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Streszczenie |

W artykule przedstawiono czgsto$¢ wystepowania stuchowych stownych halucynacji (SSH) w ciagu zycia w réznych kli-
nicznych i nieklinicznych grupach, w populacjach dzieci, mtodziezy oraz oséb dorostych. Dane dotyczace wystepowania
tego zjawiska w populacji ogdlnej rdznig si¢ i z reguly mieszcza si¢ w przedziale od 5% do 28%. Rozpowszechnienie niekli-
nicznych postaci SSH jest podobne w okresie dziecifistwa, adolescencji i dorostosci. Wydaje si¢ mozliwe, Ze mechanizmy
powodujace powstanie nieklinicznych SSH sa rdzne od tych, ktore prowadza do rozwoju postaci klinicznych. Oméwiono
cechy réznicujace postaci kliniczne halucynacji tego typu od ich form nieklinicznych. Naleza do nich: lokalizacja doznad,
ich tres¢, zaburzenia kontroli hamowania, zaburzenia metapoznawcze, dysregulacja emocjonalna, poziom przezywane-
go stresu z powodu doznan oraz ich wplyw na zaburzenia codziennego funkcjonowania. Za czynniki etiologiczne uzna-
je si¢ zaburzenia aktywnoSci okreslonych obszaréw mozgu oraz zaburzony proces czyszczenia synaps. Do czynnikow
spustowych wystapienia obu postaci zaburzef spostrzegania zalicza si¢ wydarzenia traumatyczne i uzywanie substan-
cji psychoaktywnych. Z dtugoterminowych badan wynika, ze czynnikami sprzyjajacymi przemianie nieklinicznych SSH
w posta¢ kliniczng sg przede wszystkim: predyspozycja genetyczna, schizotypia, ryzykowny stan psychiczny oraz wyda-
1zenia stresujace. Przyszle badania musza skupi¢ si¢ na poréwnaniu podstawowych czynnikdéw i mechanizméw, ktore
prowadza do wystapienia SSH, zaréwno w populacjach pacjentow, jak i w populacjach nieklinicznych.

Stowa kluczowe: stuchowe stowne halucynacje, kliniczne i niekliniczne zaburzenia spostrzegania, psychoza, schizo-
frenia, schizotypia, dzieci, miodziez, dorosli

Summary |

This article presents the prevalence of auditory verbal hallucinations (AVHSs) across the life span in various clinical and non-
clinical groups in childhood, adolescence, and adult populations. Data on the occurrence of this phenomenon in the gener-
al population vary and usually are in the range of 5-28%. The prevalence of non-clinical AVHs is similar in childhood, ado-
lescence and adulthood. It seems possible that the mechanisms which cause AVHs in non-clinical populations are different
from those which are behind AVHs presentations in psychotic illness. In this paper the characteristics of differentiating clini-
cal forms of hallucinations from the non-clinical ones are discussed. These are: the location of sensations, their content, inhi-
bition control disorders, metacognitive disorders, emotional dysregulation, stress level, and their influence on functioning dis-
orders. Considered as etiological factors are abnormal activities of some areas of the brain and abnormal pruning,
The triggering factors of both types of perception disorders are traumatic events and psychoactive substances use. Long-term
studies have shown that the factors which lead to the transformation of non-clinical hallucinations into their clinical forms
are: genetic predisposition, schizotypy, at-risk mental state, and stress. The future research needs to focus on the comparison
of underlying factors and mechanisms that lead to the onset of AVHs in both patients and non-clinical populations.

Key words: auditory verbal hallucinations, clinical and non-clinical perception disorders, psychosis, schizophrenia,
schizotypy, children, adolescents, adults

© PSYCHIATR. PSYCHOL. KLIN. 2013, 13 (2), p. 76—82




ARTYKUL REDAKCYJNY/EDITORIAL

mamami (halucynacjami) nazywamy fatszywe spo-
Ostrzez’enia zmystowe, ktore pojawiajg si¢ bez od-

powiedniego bodZca zewngtrznego, sg uznawa-
ne za realnie wystgpujace i ktérych nie mozna kontrolowac.
Omamy stuchowe obejmujg fafszywa percepcje dzwigkow —
od prostych, takich jak szum, stukanie, odgtos krokdw, po
glosy nieistniejacych 0sob (omamy stuchowe stowne). Chory
styszy je jako dochodzace ze Swiata zewnetrznego. ,,Glosy”
mogg mie¢ charakter komentarzy dotyczacych chorego lub
jego dziatan (omamy stuchowe komentujace), nakazéw badz
zakazOw (omamy stuchowe imperatywne), a takze rozmow,
nierzadko na temat chorego (dialog omamowy). Wiedza na
temat mechanizmu powstania tych zaburzen spostrzegania
iich patofizjologii jest ciagle niewielka i ma raczej charakter
spekulatywny. Halucynacje stuchowe stowne pojawiajg si¢
w zaburzeniach psychotycznych, takich jak schizofrenia i za-
burzenia schizoafektywne, w przebiegu psychotycznych faz
choroby afektywnej dwubiegunowej, intoksykacjach niektory-
mi substancjami psychoaktywnymi, a takze w zespotach or-
ganicznych — halucynozach i zespotach otgpiennych®.
Z badan epidemiologicznych wynika, ze SSH wystepuja
u 5-28% populacji ogdlnej®. Niekt6rzy badacze twierdza,
ze tylko u 25% os6b z SSH mozna, zgodnie z obowigzu-
jacymi kryteriami rozpoznawania zaburzen psychicznych,
postawi¢ diagnoze zaburzen psychotycznych®®. Pozosta-
te SSH, czgsto zwane w piSmiennictwie ,,nieklinicznymi”,
moga by¢ izolowanymi objawami i nie wigzac si¢ z predys-
pozycja do rozwoju zaburzeh psychotycznych. SSH moga
jednak stanowi¢ objaw genetycznych predyspozycji do za-
chorowania na psychozy lub wspoiwystepowac z innymi,
stabo nasilonymi (atenuowanymi) objawami psychotycz-
nymi, np. w tzw. ryzykownym stanie psychicznym (at-risk
mental state)>*9. Niekliniczne SSH mogg tez §wiadczy¢
0 stopniowo toczacym si¢ procesie transformacji w psy-
chozg u 0s6b z ryzykownym stanem psychicznym.
W opublikowanej kilka lat temu metaanalizie wynikow ba-
dan za pomocg fMRI i PET mé6zgéw osob z SSH zauwa-
zono kilka sieci mézgowych aktywowanych podczas tych
doznan. Byly to obszary czotowo-skroniowe i wzgorzo-
wo-podwzgorzowe mozgu, a takze przedczotowa, przed-
ruchowa czgs$¢ obreczy, wtorna kora stuchowa, zakret
Heschla (pierwotna kora sensoryczna), przednia cz¢$¢ ob-
reczy, Srodkowy i gorny zakret skroniowy, pola mézdzko-
we. Stwierdzono rowniez nieprawidlowa aktywacije centrow
uwagi — odpowiedzialnej za emocje, grzbietowo-brzusznej
czgsci obreczy przedniej”. W innej metaanalizie (fMRI,
PET) ustalono, ze chorzy na schizofreni¢ w czasie dozna-
wania SSH mieli paradoksalng aktywacj¢ mozgu w lewej,
pierwotnej korze stuchowej oraz prawej, grzbietowej ko-
rze przedczotowej. Obszary te charakteryzowaly si¢ tak-
ze wzrostem aktywacji w przypadku nieobecnosci bodz-
cow zewnetrznych (SSH) i spadkiem, gdy byty one obecne.
Te pozornie paradoksalne wyniki autorzy ttumacza faktem,
7e uwaga chorych jest zogniskowana giéwnie na wewnetrz-
nie generowanej informacji®-'%.
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allucinations are false sensory perceptions which
Hoccur without an appropriate external stimu-

lus, they are considered to be realistically exist-
ing stimuli which cannot be controlled. Auditory hallu-
cinations comprise a false perception of sounds — from
simple sounds such as swoosh, clatter, sound of footsteps,
to voices of non-existent people (auditory verbal hallucina-
tions). The affected individual hears them as voices com-
ing from the external world. The “voices” may be of the type
of commentaries relating to the patient or her/is activities
(commenting auditory hallucinations), orders or interdic-
tions (imperative auditory hallucinations) as well as con-
versations, often about the ill individual (hallucinatory
dialogue). The knowledge on the mechanism of the devel-
opment of these perception disorders and their pathophys-
iology is still scarce and rather of speculative nature. Au-
ditory verbal hallucinations occur in psychotic disorders,
such as schizophrenia and schizoaffective disorders, in the
course of psychotic phases of bipolar affective disease, in-
toxications with some psychoactive substances as well as in
organic syndromes — hallucinoses and dementias®.
According to epidemiological studies, AVHs occur
in 5-28% of the general population®?. Some research-
ers state that only in 25% of individuals with AVHs the di-
agnosis of psychotic disorders may be made, according to
mandatory criteria of diagnosing psychotic disorders®?.
The other AVHS, in literature often referred to as “non-clin-
ical”, may be isolated symptoms which are not associated
with the predisposition to the development of psychotic dis-
orders. However, AVHs may constitute a symptom of ge-
netic predispositions to become ill with psychoses or co-oc-
cur with other, attenuated psychotic symptoms, e.g. in the
so-called at-risk mental state*9, Non-clinical AVHs may
also evidence a gradual process of transformation into psy-
chosis in individuals with at-risk mental state.
Several years ago a meta-analysis of the results of studies
using fMRI and PET of the brains of individuals with AVHs
revealed a few cerebral networks activated during such expe-
riences. These were frontotemporal and thalamo-hypotha-
lamic regions of the brain as well as the prefrontal, premo-
tor part of the cingulum, secondary auditory cortex, Heschl
gyrus (primary sensory cortex), anterior part of the cingu-
lum, middle and superior temporal gyrus, and cerebellar ar-
eas. Furthermore, an abnormal activation of attention cen-
tres, i.e. dorso-abdominal part of the anterior cingulum,
accounting for emotions, was found®. In another meta-
analysis (fMRI, PET) the patients with schizophrenia were
found to have during AVHs a paradoxical activation of the
brain in the left, primary auditory cortex and the right dor-
sal prefrontal cortex. These regions were also characterized
by an increased activation when external stimuli (AVHs)
were absent and decreased activation when they were pres-
ent. The authors account for these seemingly paradoxical
results by the fact that the patients’ attention is mainly fo-
cussed on internally generated information®-19,
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Dzieci, podobnie jak dorosli, do§wiadczaja klinicznych
(KSSH) i nieklinicznych (NSSH) omaméw stuchowych
stownych. Z badan wynika, ze wigkszo$¢ osob, ktdre w dzie-
cifistwie doSwiadczaly NSSH, w swoim dalszym zyciu ni-
gdy nie miafa zaburzen psychotycznych®®. Istnieja jednak
dowody, ze biologiczne czynniki, np. komplikacje okotopo-
toznicze i opdZnienie rozwoju psychoruchowego, sa zwia-
zane 7 ryzykiem pojawiania si¢ w przysztoSci izolowanych
objawow psychotycznych, w tym NSSHD,

Z badan wynika, ze KSSH i NSSH wystepuja u 5-16%
0sOb w okresie dziecinstwa i adolescencji?. W przypad-
ku najmtodszych pacjentéw bardzo trudna jest jednoznacz-
na ocena ich krytycznego stosunku do ,,gtoséw”, a co za tym
idzie — ustalenie z calg pewnoscia, Ze spetnione sa kryteria dla
stwierdzenia SSH. W jednym z badaf ustalono, ze 76% dzie-
ci doSwiadczajacych SSH miegdzy 7. a 8. rokiem zycia nie ma
ich juz migdzy 12. a 13. rokiem zycia®. Podobne zjawisko
dotyczy objawdw przypominajacych symptomy psychotyczne
(psychotic-like). Wystepuja one u 75-90% dzieci przejsciowo
i w koricu zanikaja®. Wyniki te pokazuja, ze ,,slyszenie glo-
sow” w dziecifistwie moze czasem miec charakter zjawiska
rozwojowego i nie Swiadczy o zagrozeniu psychoza. Dobrym
przyktadem wiasnie takiej sytuacii jest fenomen tzw. wyima-
ginowanego towarzysza, z ktérym toczy si¢ rozmowy, wyste-
pujacy u prawie potowy dzieci miedzy S. a 12. rokiem zycia.
Zjawisko to zanika u wigkszosci tych dzieci wraz z rozpoczg-
ciem nauki w szkole i nawigzaniem bliskich relacji z rowieSni-
kami?. Nie wykazano, aby posiadanie w dziecifistwie wyima-
ginowanego towarzysza miato u wigkszosci 0sob jakikolwiek
wplyw na ich stan psychiczny w p6zniejszych latach. Co wig-
cej, wielu autorow uwaza, ze posiadanie takiego towarzysza
na pewnym etapie rozwoju §wiadczy o normalnych potrze-
bach rozwojowych i prawidiowo przebiegajacym procesie so-
cjalizacji w szczeg6lnych warunkach Srodowiskowych. Tylko
niewielki odsetek adolescentow, po okresie przerwy, znowu
doSwiadcza obecnosci wyimaginowanego towarzysza‘?.

W innych badaniach wykazano, ze dzieci z zaburzeniami
zachowania mialy czgSciej przewlekle i powazniej nasilone
NSSH niz badani z innymi, wymienionymi wczesniej, za-
burzeniami psychicznymi?.

Z najnowszych badan wynika, ze dziecigce NSSH w niekt6-
rych przypadkach moga by¢ jednak skojarzone z p6Zniej-
szym ryzykiem rozwoju psychozy, zaburzen afektywnych
ilgkowych!®. Dane te dotycza jednak mniejszoSci os6b do-
Swiadczajacych we wezesnym okresie rozwojowym NSSH,
tych, ktdre sa narazone na dziatanie licznych, bardzo nieko-
rzystnych czynnikow Srodowiskowych, oraz najprawdopo-
dobniej stosujacych substancje psychoaktywne¥.

Okres adolescencji wigze si¢ z szeregiem zmian neurobio-
logicznych, hormonalnych i spofecznych. Stres skojarzony
7 tymi zmianami moze by¢ czynnikiem spustowym zaburzen
psychopatologicznych u 0s6b z podatnoscia na wystapienie
zaburzen psychicznych (vulnerability)>. Rozpowszechnienie
SSH w tym okresie jest podobne jak w dziecifstwie. Usta-
lono, ze sposrod 0sdb po raz pierwszy ,,styszacych gtosy”

Children, similarly to adults, experience both clinical
(CAVH) and non-clinical (NCAVH) auditory verbal hallu-
cinations. The studies indicate that most of the people who
in their childhood experienced NCAVHSs, in their further life
never had any psychotic disorders“®. There is, however, ev-
idence that biological factors, such as peri-obstetric com-
plications and delayed psychomotor development, are as-
sociated with the risk of the future occurrence of isolated
psychotic symptoms, including NCAVHs").

The studies indicate that CAVHs and NCAVHs occur
in 5-16% of individuals in childhood and adolescence™>.
In the youngest patients it is very difficult to explicitly evalu-
ate their critical attitude to “voices”, and consequently to es-
tablish for certain that the criteria for diagnosing AVHs are
fulfilled. One of the studies found out that 76% of the children
experiencing AVHs between the age of 7 and 8 years no longer
experience them between the age of 12 and 13 years®. A simi-
lar phenomenon refers to psychotic-like symptoms. These oc-
cur in 75-90% of children temporarily and finally disappear®.
These results show that “hearing of voices” in childhood may
sometimes be like a developmental phenomenon and is not
tantamount to the risk of psychosis. A good example of such
a situation is the phenomenon of the so-called imaginary
companion with whom conversations are conducted, occur-
ring in almost half of the children between the age of 5 and 12.
This phenomenon disappears in most of these children when
they start education at school and enter into interpersonal re-
lations with their peers?. Having an imaginary companion
in childhood in most individuals was not demonstrated to af-
fect in any way their mental state later in their lives. More-
over, according to many authors, having such a companion
at a certain stage of development shows normal developmen-
tal needs and correct course of the process of socialization
in special environmental conditions. Only an insignificant
percentage of adolescents, after a break, again experience the
presence of their imaginary companion?.

Other studies indicate that children with conduct disorders ex-
hibited higher incidence and severity of NCAVHs than the indi-
viduals with the other, mentioned before, mental disorders!?.
However, the latest studies demonstrate that infantile
NCAVHs in some cases may be associated with the later risk
of the development of psychosis, affective and anxiety disor-
ders!. But these data refer to a minority of individuals experi-
encing NCAVHs in early developmental period, those who are
exposed to the effects of repeated, very adverse environmen-
tal factors and most probably use psychoactive substances!?.
The adolescence period is associated with a number of neu-
robiological, hormonal and social changes. Stress associated
with such changes may be a triggering factor for psychopatho-
logical disorders in individuals with vulnerability to mental dis-
orders". The prevalence of AVHs in this period is similar to
that in childhood. It has been established that among those
who for the first time “heard voices” in adolescence those who
have NCAVHs experience them significantly earlier (about the
age of 12), as compared to those with CAVHs©.
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w adolescencji te, ktore maja NSSH, doSwiadczajq ich istot-
nie wezesniej (okofo 12. roku zycia) niz osoby z KSSH®.
Niektorzy badacze sg zwolennikami koncepcji, Ze pojawie-
nie si¢ SSH wiaze si¢ z nieprawidiowo przebiegajacym w mo-
7gu procesem czyszczenia synaps (pruning)'®. Przeciwko tej
hipotezie przemawia jednak fakt, ze u wigkszoSci dzieci, kto-
re wezesniej miaty SSH, wiasnie w okresie adolescencji, gdy
pruning jest szczegOlnie nasilony, doznania ustgpuja'’1%).
Przetrwate z dziecinstwa i wystepujace nadal w adolescen-
cji NSSH zwykle wspotwystepuja z objawami depresyjny-
mi, zwigkszong ogdlng psychopatologia, nastawieniem uro-
jeniowym i potrzeba specjalistycznej opieki'?.
Rozpowszechnienie NSSH w dorostoSci jest takie samo jak
u dzieci i adolescentow®. Wigkszos¢ tych dodwiadczen ma
miejsce przez 3 kolejne dni, trwaja one 2-3 minuty i pod-
legaja kontroli przez co najmniej wigkszo$¢ czasu (60%),
powoduja tylko niewielkie zaburzenia codziennego funkcjo-
nowania i niewielki stres'?. Zdarzaja si¢ jednak nieliczne
osoby z NSSH, ktore doswiadczajg ,,gtoséw” podobnie czg-
sto i z takim nasileniem jak chorzy na schizofreni¢. Powyz-
sze dane sugeruja, ze czeS¢ osob doswiadczajacych NSSH
w dziecifistwie i/lub adolescencji ma je nadal w okresie do-
rostosci, co moze by¢ wskaznikiem obecnoSci powazniejszej
patologii w zakresie OUN u tych 0s6b?-22, Jesli stany Ieko-
we i zaburzenia afektywne oraz stres naktadajg si¢ na wyste-
pujace wezesniej NSSH, moga wowczas powstac urojenia
wtorne???, Kombinacja wtérnych urojef i czynnikow emo-
cjonalnych moze spowodowac, ze niektore NSSH przera-
dzaja si¢ w patologiczne do§wiadczenia — KSSH®.

W praktyce klinicznej wazna jest umiejetnos¢ odrozniania
KSSH od NSSH. NSSH wystepuja rzadko i zwykle po spe-
cyficznych sytuacjach zwigzanych z wysokim poziomem
stresu lub deprywacjg snu®>?¥.  Glosy” zwigzane z nega-
tywnym fadunkiem emocjonalnym istotnie cz¢sciej poja-
wiajg si¢ w psychozach i ta cecha ma duza wartos¢ predyk-
cyjng — 88%©?>?9. Kluczowe dla odréznienia KSSH i NSSH
wydaja si¢ jednak zdolnosci poznawcze osob ich doswiad-
czajacych, np. metakognitywny komponent niskiego zaufa-
nia poznawczego do innych osob jest istotnym predyktorem
pojawienia si¢ KSSH®?", Zaburzenia pamieci prowadza-
ce do fragmentarycznego przypominania zdarzen sprzyja-
ja dezorientacji i brakowi zaufania do innych®®. Niektorzy
autorzy uwazaja, ze istnieja wyrazne powigzania pomi¢dzy
halucynacjami a zaburzeniami pamigci i by¢ moze migdzy
SSH a wystapieniem natretnych mysli®”?®. Stwierdzono,
ze chorzy na schizofreni¢ doswiadczajacy KSSH maja wig-
cej natretnych mysli niz osoby z NSSH®2?, Stopiei wply-
wu SSH na funkcjonowanie osoby, ktora ich doswiadcza,
jest czgsciowo zalezny od jej mozliwosci zrozumienia, inter-
pretowania i radzenia sobie z natretnymi myslami®?.
Niezwykle waznym czynnikiem poznawczym roznigcym
KSSH i NSSH jest kontrola hamowania oraz zamierzone ha-
mowanie poznawcze, ktore decyduja o zdolnosci do hamo-
wania intruzywnych wspomnieni i mysli. Zaburzenia w zakre-
sie zamierzonego ($wiadomego) hamowania poznawczego
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Some researchers support the idea that the occurrence
of AVHs is associated with an incorrect course of the pro-
cess of pruning in the brain®. Yet, the fact that in most
children who had AVHs before, these sensations regress ex-
actly during adolescence when the pruning is particularly
enhanced, weighs against this hypothesis7!%),

The NCAVHSs persistent since childhood through adoles-
cence are usually concomitant with symptoms of depres-
sion, increased general psychopathology, delusive attitude,
and the need for specialistic care!'”.

The prevalence of NCAVHSs in adulthood is the same as in
children and adolescents®. Most of such experiences oc-
cur for 3 consecutive days, they last for 2-3 minutes and
are subject to control at least for most of the time (60%);
they cause only slight disorders in everyday functioning
and a slight stress"”. There are, however, few individuals
with NCAVHs who experience “voices” as frequently and
with such severity as the patients with schizophrenia. These
data imply that some of the people experiencing NCAVHs
in childhood and/or adolescence still have them in adult-
hood, which may point to the presence of a severe pathol-
ogy within their central nervous system©@*-2?_ If anxiety, af-
fective disorders and stress overlap with earlier NCAVHs,
secondary delusions may occur®??. In result of the combi-
nation of secondary delusions and emotional factors, some
NCAVHs turn into pathological experiences - CAVHs®.
In clinical practice the ability to differentiate between CAVHs
and NCAVHSs is important. NCAVHs occur seldom, usual-
ly following specific situations connected with a high level
of stress or deprivation of sleep®>?¥. “Voices” connected with
a negative emotional load significantly more frequently oc-
cur in psychoses and this trait exhibits a high predictive val-
ue — 88%?>?¥, However, of key importance for the differenti-
ation between CAVHs and NCAVHSs seem to be the cognitive
capabilities in those who experience them, e.g. the metacog-
nitive component of low cognitive confidence in other people
is a significant predictor of the occurrence of CAVHs®-27,
Memory disorders leading to fragmentary recalling of events
support disorientation and lack of confidence in other peo-
ple®. According to some authors there are distinct links be-
tween hallucinations and memory disorders and maybe also
between AVHs and occurrence of compulsive thinking’2.
The patients with schizophrenia experiencing CAVHs were
found to have more compulsive thoughts than those with
NCAVHs®%), The extent of the impact of AVHs on the func-
tioning of the individual who experiences them partly de-
pends on such person’s capability to understand, interpret
and cope with compulsive thoughts®>.

Extremely important cognitive factors differentiating CAVHs
and NCAVHs are the inhibition control and intentional cog-
nitive inhibition, which decide about the ability to inhibit in-
trusive memories and thoughts. Disorders within intentional
cognitive inhibition are specifically associated with CAVHs
and independent of the presence of positive or negative psy-
chotic symptoms®©®3P, This phenomenon may depend on
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sq specyficznie zwigzane z KSSH i niezalezne od obecnosci
pozytywnych lub negatywnych objawow psychotycznych®®3b,
Zjawisko to moze byc¢ zalezne od prawidlowego dziatania
funkcji wykonawczych zwigzanych z korg przedczotowa,
a takze z dysregulacjg emocjonalng i zaburzeniami procesow
pamigciowych®3, Tre$¢ NSSH zwykle jest bardziej obraz-
liwa i charakteryzuje si¢ matg zlozonoscig lingwistyczna niz
w KSSH (np. sg to powtarzajace si¢ pojedyncze stowa lub fra-
zy). Maja one najczgSciej forme oskarzen, rozkazow lub za-
kazdw oraz molestowania. W KSSH czesto sg to ,,glosy ko-
mentujace”, ,.dialogi omamowe”, ale takze zakazy lub nakazy.
Wiele osob z SSH (zar6wno KSSH, jak i NSSH) styszy zda-
nia lub pojedyncze stowa, kt6rych nie rozpoznaje jako wia-
sne®, Normalne funkcjonowanie tzw. mowy wewnetrznej (-
ner speech) zmienia si¢ zaleznie od dominujgcego przez pewien
czas nastroju oraz otaczajacych sytuacji, zdarzen. Trudnosci
w odréznieniu wiasnych mysli od treSci KSSH wydajq si¢ jedng
z glownych przyczyn powstawania u pacjentéw przekonania,
ze SSH pochodzg z jakiegos Zrodta, tzn. podlegajg procesowi
alienaciji. Z tego powodu chorzy sa przekonani o ich zewngtrz-
nym pochodzeniu, np. méwig, ze stysza duchy, demony.
Istotne r6znice pomigdzy KSSH i NSSH dotyczg row-
niez zdolnosci integracji bodzcow przestrzennych. Deficyt
w tym zakresie obecny jest w psychozie®>?¢. Dysfunkcja in-
tegracji w KSSH wyraza si¢ pewnym szczeg6lnym stosun-
kiem do treSci lub aspektow osobistych wspomnien (identi-
ty speaker) 1 jest juz obecna w I epizodzie schizofrenii®®>2¢),
Wydaje si¢, 7e najwazniejszg cecha roznicujaca KSSH i NSSH
jest uczucie kontroli nad tymi doznaniami, a takze lokaliza-
¢ja, liczba gtosow, ich glosnos¢, emocjonalne przezywanie ich
obecnosci oraz nasilenie stresu, ktory powoduja®®®. Rozni-
ce te mogg wynika¢ z interakcji mechanizméw poznawczych
(naleza do nich: ocena tresci doznan, radzenie sobie z nimi,
obecno$¢ urojen wtornych, tzn. zwigzanych z doswiadcza-
niem zaburzen spostrzegania, oraz dysfunkcji kontroli hamo-
wania) z regulacjg emocjonalng (oceng emocjonalnego tonu
doswiadczefi, procesami metakognitywnymi wspierajacymi
emocje i 0gdlng zdolnoscia metapoznawczg?27).

Jak juz wczeSniej wspomniano, jednym z najwazniejszych
mechanizméw poznawczych, ktéry moze mie¢ wplyw na
rozwdj SSH, jest brak kontroli hamowania. Uszkodzenie
intencjonalnego poznawczego hamowania (Swiadomej ak-
tywnej supresji procesow mentalnych i mysli) jest specy-
ficzne dla KSSH i nie ma zwigzku z innymi objawami schi-
zofrenii®”. Innym komponentem wspotdziatajacym z tg
dysfunkcja jest regulacja emocji®**?. Wysoki poziom ne-
gatywnych emociji, Ieku, depresji, stresu poprzedza z reguty
napad KSSH. Zakiada si¢, ze Ick zwigksza deficyt intencjo-
nalnego poznawczego hamowania, prowadzac do zwick-
szenia intensywnosci doznan powyzej krytycznego progu,
co powoduje tworzenie si¢ stresujacych intruzywnych my-
§li%Y. Zgodnie z ta hipoteza pojawienie si¢ intruzywnych
mysli zagraza wzrostem stanu pobudzenia i ograniczeniem
racjonalnej oceny zdarzen. Jednocze$nie wraz ze wzrostem
pobudzenia zmniejsza si¢ mozliwoS¢ realizacji wlasnych

correct performance of cognitive functions associated with
prefrontal cortex as well as with emotional dysregulation and
memory process disorders®>*. The content of NCAVHs
is usually more insulting and is characterized by low linguis-
tic complexity, as compared to that in CAVHs (e.g. these
are often repeated single words or phrases). They usual-
ly assume the form of accusations, orders or interdictions
or abuse. In CAVHs these are often “commenting voices”,
“delusive dialogues” as well as interdictions or commands.
Many individuals with AVHs (both CAVHs and NCAVHs)
hear sentences or single words which they do not recognize
as their own®®®. Normal functioning of the so called inner
speech fluctuates depending on the temporarily dominant
mood and surrounding situations or events. The difficulties
in differentiating one’s own thoughts from the CAVH content
seem to be one of the main causes of the patients’ conviction
that AVHs come from a source, i.e. they undergo a process
of alienation. Therefore, the patients are convinced of their
external origin, e.g. they say that they hear ghosts or demons.
Significant differences between CAVHs and NCAVHs re-
fer also to the ability to integrate spatial stimuli. The rele-
vant deficit is present in psychosis®*?¢. Dysfunction of inte-
gration in CAVHS is expressed by a certain special attitude
to the content or personal aspects of memories (iden-
tity speaker) and is present as early as in the 1% episode
of schizophrenia®*29,

It seems that the most important trait differentiating CAVHs
from NCAVHs is the sense of the control of such sensa-
tions as well as the location, number of voices, their loud-
ness, emotional perception of their presence and increase
in stress which they cause®. These differences may result
from interaction of cognitive mechanisms (such as: evalua-
tion of the content of sensations, coping with them, presence
of secondary delusions, i.e. those connected with experienc-
ing perception disorders, and inhibition control dysfunc-
tions) with emotional regulation (evaluation of emotion-
al tone of experiences, metacognitive processes supporting
emotions and general metacognitive capability26-27).

As has been mentioned before, one of the most important
cognitive mechanisms which may affect the development
of AVHs is the lack of inhibition control. Impairment of in-
tentional cognitive inhibition (conscious active suppression
of mental processes and thoughts) is specific for CAVHs
and is not associated with other symptoms of schizophre-
nia®”. Another component co-acting with this dysfunction
is regulation of emotions®-?. A high level of negative emo-
tions, anxiety, depression and stress usually precedes the
CAVH seizure. It is assumed that anxiety increases the def-
icit of intentional cognitive inhibition, leading to increased
intensity of sensations above the critical threshold, which
causes the creation of stressful intrusive thoughts®?. Pur-
suant to this hypothesis, appearance of intrusive thoughts
gives rise to the risk of increased excitation and confined
reasonable assessment of events. Simultaneously with the
increase in excitation, the possibility of accomplishing one’s
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zamierzefi, co moze nasila¢ negatywne emocje®?. , Inter-
aktywna gra” miedzy tymi przekonaniami a nasileniem
emocji powoduje wzrost negatywnego tonu emocjonalne-
go i sktonnos¢ do myslenia paranoicznego, co zwigksza na-
tezenie odczuwanego leku i stresu.

Inni badacze spekuluja, ze kontrola hamowania zalezy od
ograniczonych Srodkéw samokontroli danej osoby®?. Ten-
dencja do nadmiernego hamowania niechcianych emocji
dziata z pewng mocg na funkcje wykonawcze, co moze na-
sila¢ trudnosci w kontroli hamowania.

Jednym z czynnikdw spustowych odgrywajacych istotng role
w rozwoju SSH sg doSwiadczenia traumatyczne®+37, Sie-
demdziesiat procent osob zaczgto ,,styszec glosy” po trauma-
tycznym lub budzacym silne emocje wydarzeniu (takim jak
naduzycie, odrzucenie, zaniedbanie, utrata rodzica lub bar-
dziej powszechnie wystepujace doswiadczenie, np. separacja
rodzicow), szczegdlnie wowczas, gdy u dziecka powstata oba-
wa, ze inne, podobne zdarzenia moga pojawic si¢ w przyszto-
§ci®39, Zdarzenia traumatyczne moga nies¢ podobne kon-
sekwencje, gdy dochodzi do nich w dorostoSci. Zwigkszajg
one prawdopodobiefistwo wystapienia zarowno KSSH, jak
i NSSH®39_ chociaz, jak wynika z badan, osoby z KSSH do-
znaly znaczaco wigcej naduzy¢ seksualnych. Siedemdziesiat
osiem procent osob z KSSH miafo takze symptomy zaburze-
nia zwigzanego ze stresem traumatycznym— PTSD (posttrau-
matic stress disorder), co sugeruje, ze by¢ moze sita naduzy-
cia i odpowiedZ emocjonalna sa czynnikami odr6zniajacymi
i predykcyjnymi®®. Ustalono, ze wielokrotny wzrost ryzyka
wystapienia SSH zwigzany jest z liczba i sifg przezytych zda-
rzef traumatycznych®+33:39 Kombinacja kilku czynnikow
ryzyka (vulnerability, liczne stresory i dysfunkcjonalne stra-
tegie radzenia sobie) powoduje, ze dziecigca, emocjonalna
trauma, metapoznawcze i zyciowe ktopoty sa predyktorami
NSSH®439, Jednym z objawdw zaburzenia po stresie trauma-
tycznym jest pojawienie si¢ intruzywnych mysli i wspomnien
oraz ponowne doswiadczanie traumatycznego zdarzenia.
Zwiazki migdzy SSH a PTSD sg dobrze udokumentowa-
ne®®. Inne czynniki, takie jak niezwykle i schizotypalne prze-
konania, mogg takze mie¢ znaczenie w rozwoju intruzywnych
mysli dotyczacych traumy, podobnie jak negatywne schematy
poznawcze chorego i jego otoczenia®V.

Schizotypia, rozumiana jako ryzykowny stan psychiczny,
jest zwigzana z biologiczng gotowoscia do wystapienia
SSH®63D, Wykazano, ze u 0séb z NSSH istotnie czgsciej
niz w populacji ogélnej rozpoznaje si¢ cechy schizotypii,
co moze sugerowac, szczegblnie w kombinacji z rodzin-
nym wystgpowaniem psychozy, genetyczng predyspozycje
do tych zaburzefi. Co wigcej, zaburzenia metapoznawcze,
dotyczace kontroli mysli, ktore sprzyjaja formowaniu si¢
SSH, sa czgste w ryzykownym stanie psychicznym®@63D,
Wiedza na temat mechanizméw powstawania NSSH
i KSSH, mimo ze ciagle niewystarczajaca, moze mie¢ jed-
nak pewne implikacje kliniczne, przede wszystkim terapeu-
tyczne, ale takze stuzy¢ monitorowaniu ryzyka przeksztat-
cenia si¢ ryzykownego stanu psychicznego w psychozg.

© PSYCHIATR. PSYCHOL. KLIN. 2013, 13 (2), p. 76—82

intentions is decreased, which may enhance negative emo-
tions®?. The “interactive game” between these convictions
and increased emotions causes an increase in the negative
emotional tone and a tendency to paranoid thinking, which
increases the intensity of anxiety and stress.

Other researchers speculate that the inhibition control de-
pends on limited means of a given individual’s self-con-
trol®®. The tendency to excessive inhibition of unwanted
emotions affects with a certain strength the executive func-
tions, which may enhance difficulties in inhibition control.
One of the triggering factors playing a significant part in the
development of AVHs are traumatic experiences*+37. Seven-
ty per cent people started “hearing voices” following a trau-
matic or strong-emotions-arousing event (such as abuse, re-
jection, neglect, loss of parent, or more common experience,
e.g. parents’ separation), especially when the child fears that
other, similar events may appear in the future®-9, Traumat-
ic events may entail similar consequences when they appear
in adulthood. They increase the probability of the occur-
rence of both CAVHs and NCAVHs®>%9 | although, as re-
sults from the studies, individuals with CAVHs experi-
enced significantly more sexual abuses. Seventy eight per
cent of those with CAVHs showed also symptoms of a post-
traumatic stress disorder, which implies that perhaps the
strength of abuse and emotional response are differentiat-
ing and predictive factors®®. The multiple increase of the
risk of the occurrence of AVHs was found to be associat-
ed with the number and severity of experienced traumatic
events®+353_Due to the combination of several risk factors
(vulnerability, numerous stressors and dysfunctional strat-
egies of coping), the infantile, emotional trauma, metacog-
nitive and life troubles are predictors of NCAVHs®+39, One
of the symptoms of a posttraumatic stress disorder is the
occurrence of intrusive thoughts and memories and repeat-
ed experiencing of a traumatic event. Associations between
AVHs and PTSD are well documented®®. Other factors,
such as extraordinary and schizotypal convictions, may also
contribute to the development of intrusive thoughts about
trauma, similarly as negative cognitive schemata of the pa-
tient and his environment®".

Schizotypy perceived as an at-risk mental condition, is asso-
ciated with the biological readiness to AVHs occurrence3V,
It has been demonstrated that in individuals with NCAVHs
the schizotypy traits are diagnosed significantly more fre-
quently than in the general population, which may imply,
especially in combination with familial occurrence of psy-
chosis, a genetic predisposition to such disorders. More-
over, metacognitive disorders related to thought control,
which support the formation of AVHs, are frequent in the
at-risk mental state®*3P. The knowledge about the mecha-
nisms of the development of NCAVHs and CAVHs, even
though insufficient as yet, may entail some clinical implica-
tions, mostly therapeutic, but it may also contribute to mon-
itoring of the risk of transforming the at-risk mental state
into psychosis.

81



82

ARTYKUL REDAKCYJNY/EDITORIAL

PISMIENNICTWO:
BIBLIOGRAPHY:

L.

13.

14.

15.

17.

18.

19.

Jarema M., Rabe-Jablofiska J. (red.): Psychiatria. Podrecznik
dla studentdéw medycyny. Wydawnictwo Lekarskie PZWL, War-
szawa 2011.

Goghari VM., Harrow M., Grossman L.S., Rosen C.: A 20-year
multi-follow-up of hallucinations in schizophrenia, other psy-
chotic, and mood disorders. Psychol. Med. 2013; 43: 1151-1160.
Hanssen M., Bak M., Bijl R. i wsp.: The incidence and outcome
of subclinical psychotic experiences in the general population.
Br. J. Clin. Psychol. 2005; 44: 181-191.

Askenazy EL., Lestideau K., Meynadier A. i wsp.: Auditory hallu-
cinations in pre-pubertal children. A one-year follow-up, prelimi-
nary findings. Eur. Child Adolesc. Psychiatry 2007; 16: 411-415.
Bartels-Velthuis A.A., Jenner J.A., van de Willige G. i wsp.: Prev-
alence and correlates of auditory vocal hallucinations in middle
childhood. Br. J. Psychiatry 2010; 196: 41-46.

Rubio J.M., Sanjuan J., Florez-Salamanca L., Cuesta M.J.: Exam-
ining the course of hallucinatory experiences in children and ado-
lescents: a systematic review. Schizophr. Res. 2012; 138: 248-254.
Allen P, Largi E, McGuire PK., Aleman A.: The hallucinating
brain: a review of structural and functional neuroimaging studies
of hallucinations. Neurosci. Biobehav. Rev. 2008; 32: 175-191.
Diederen K. M., Daalman K., de Weijer A.D. i wsp.: Auditory hal-
lucinations elicit similar brain activation in psychotic and non-
psychotic individuals. Schizophr. Bull. 2012; 38: 1074-1082.
Jardri R, Pouchet A., Pins D., Thomas P.: Cortical activations
during auditory verbal hallucinations in schizophrenia: a coor-
dinate-based meta-analysis. Am. J. Psychiatry 2011; 168: 73-81.
Kompus K., Westerhausen R., Hugdahl K.: The “paradoxical”
engagement of the primary auditory cortex in patients with
auditory verbal hallucinations: a meta-analysis of functional
neuroimaging studies. Neuropsychologia 2011; 49: 3361-3369.
Bartels-Velthuis A., van de Willige G., Jenner J.A. i wsp.: Course
of auditory vocal hallucinations in childhood: 5-year follow-up
study. Br. J. Psychiatry 2011; 199: 296-302.

Taylor M., Cartwright B.S., Carlson S.M.: A developmental
investigation of children’s imaginary companions. Dev. Psychol.
1993; 29: 276-285.

Garralda M.E.: Hallucinations in children with conduct and
emotional disorders: I. The clinical phenomena. Psychol. Med.
1984; 14: 589-596.

Evensen J., Rgssberg J.1., Haahr U. i wsp.: Contrasting mono-
symptomatic patients with hallucinations and delusions in first-
episode psychosis patients: a five-year longitudinal follow-up
study. Psychopathology 2011; 44: 90-97.

Allen P, Freeman D., McGuire P. i wsp.: The prediction of hal-
lucinatory predisposition in non-clinical individuals: examining
the contribution of emotion and reasoning. Br. J. Clin. Psychol.
2005; 44: 127-132.

Badcock J.C., Hugdahl K.: Neuroscience and biobehavioral
reviews cognitive mechanisms of auditory verbal hallucinations
in psychotic and non-psychotic groups. Neurosci. Biobehav.
Rev. 2012; 36: 431-438.

De Loore E., Gunther N., Drukker M. i wsp.: Persistence and
outcome of auditory hallucinations in adolescence: a longitudi-
nal general population study of 1800 individuals. Schizophr.
Res. 2011; 127: 252-256.

Cannon T.D., van Erp T.G., Bearden C.E. i wsp.: Early and late
neurodevelopmental influences in the prodrome to schizophre-
nia: contributions of genes, environment, and their interactions.
Schizophr. Bull. 2003; 29: 653-669.

Daalman K., Boks M.P, Diederen K.M. i wsp.: The same or dif-
ferent? A phenomenological comparison of auditory verbal hal-

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

lucinations in healthy and psychotic individuals. J. Clin. Psychi-
atry 2011; 72: 320-325.

Hartley S., Haddock G., Barrowclough C.: Anxiety and depres-
sion and their links with delusions and hallucinations in people
with a dual diagnosis of psychosis and substance misuse:
a study using data from a randomised controlled trial. Behav.
Res. Ther. 2012; 50: 65-71.

Paulik G., Badcock J.C., Maybery M.T.: The multifactorial
structure of the predisposition to hallucinate and associations
with anxiety, depression and stress. Pers. Individ. Dif. 2006; 41:
1067-1076.

Stanghellini G., Langer A.I., Ambrosini A., Cangas A.J.: Qual-
ity of hallucinatory experiences: differences between a clinical
and a non-clinical sample. World Psychiatry 2012; 11: 110-113.
Krabbendam L., Myin-Germeys 1., Hanssen M. i wsp.: Hallu-
cinatory experiences and onset of psychotic disorder: evidence
that the risk is mediated by delusion formation. Acta Psychiatr.
Scand. 2004; 110: 264-272.

Largi E: How do auditory verbal hallucinations in patients differ
from those in non-patients? Front. Hum. Neurosci. 2012; 6: 25-31.
Moritz S., Largi E: Differences and similarities in the sensory
and cognitive signatures of voice-hearing, intrusions and
thoughts. Schizophr. Res. 2008; 102: 96-107.

Barkus E., Stirling J., French P. i wsp.: Distress and metacogni-
tion in psychosis prone individuals: comparing high schizotypy
to the at-risk mental state. J. Nerv. Ment. Dis. 2010; 198: 99-104.
Lobban F., Haddock G., Kinderman P., Wells A.: The role
of metacognitive beliefs in auditory hallucinations. Pers. Indiv-
id. Dif. 2002; 32: 1351-1363.

Badcock J.C., Waters FEA., Maybery M.T., Michie PT.: Audito-
ry hallucinations: failure to inhibit irrelevant memories. Cogn.
Neuropsychiatry 2005; 10: 125-136.

Badcock J.C., Paulik G., Maybery M. T:: The role of emotion regula-
tion in auditory hallucinations. Psychiatry Res. 2011; 185: 303-308.
Paulik G., Badcock J.C., Maybery M. T.: Poor intentional inhi-
bition in individuals predisposed to hallucinations. Cognit.
Neuropsychiatry 2007; 12: 457-470.

Debbané M., Van der Linden M., Balanzin D. i wsp.: Associa-
tions among metacognitive beliefs, anxiety and positive schizo-
typy during adolescence. J. Nerv. Ment. Dis. 2012; 200: 620-626.
Smeets E, Lataster T., Dominguez M.D. i wsp.: Evidence that
onset of psychosis in the population reflects early hallucinatory
experiences that through environmental risks and affective dys-
regulation become complicated by delusions. Schizophr. Bull.
2012; 38: 531-542.

Langdon R., Jones S.R., Connaughton E., Fernyhough C.:
The phenomenology of inner speech: comparison of schizo-
phrenia patients with auditory verbal hallucinations and healthy
controls. Psychol. Med. 2009; 39: 655-663.

Longden E., Madill A., Waterman M.G.: Dissociation, trauma,
and the role of lived experience: toward a new conceptualiza-
tion of voice hearing. Psychol. Bull. 2012; 138: 28-76.
Daalman K., Diederen K.M., Derks E.M. i wsp.: Childhood
trauma and auditory verbal hallucinations. Psychol. Med. 2012;
42: 2475-2484.

Anketell C., Dorahy M.J., Shannon M. i wsp.: An exploratory
analysis of voice hearing in chronic PTSD: potential associat-
ed mechanisms. J. Trauma Dissociation 2010; 11: 93-107.
McCarthy-Jones S.: Voices from the storm: a critical review
of quantitative studies of auditory verbal hallucinations and
childhood sexual abuse. Clin. Psychol. Rev. 2011; 31: 983-992.

© PSYCHIATR. PSYCHOL. KLIN. 2013, 13 (2), p. 76—82




