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Summary

The symptoms of obsessive-compulsive disorder (OCD) - repetitive troublesome intrusive
thoughts and/or compulsions - may indicate a reduction in the efficiency of inhibitory control
over thought and action. A number of neuropsychological studies using various indices of
inhibitory activity were aimed at verifying the hypothesis of deficient inhibition in OCD. The
paper critically reviews the studies that relate to three kinds of inhibition-related phenomena
- i.e. negative priming, thought suppression, and directed forgetting - and summarises the
results of other research addressing the inhibitory processes in OCD subjects. All in all, the
results do not support the hypothesis of general inhibitory deficit in OCD, although some
studies suggest an impairment in the ability to suppress specific mental contents in this clinical
group. In the discussion some general problems related to neuropsychological diagnosis of
inhibitory processes in psychopathology are indicated.
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Objawy zaburzen obsesyjno-kompulsyjnych to uporczywie powracajgce ego-
dystoniczne mysli intruzywne (obsesje) lub czynnosci przymusowe (kompulsje), ktore
istotnie zaklocaja codzienne funkcjonowanie [1]. Ludzie dotknigci tymi zaburzeniami
nie potrafig zapobiec pojawianiu si¢ mysli obsesyjnych, ktéremu czesto towarzyszy
napigcie i lek, ani nie potrafig oprzec si¢ wewnetrznej presji wykonywania specyficz-
nych czynnosci, mimo ze zwykle dostrzegajg ich nieracjonalnos$¢ czy nieadekwat-
no$¢. Wskazniki rozpowszechnienia zaburzen obsesyjno-kompulsyjnych sg wysokie
— w wigkszo$ci badan w roznych krajach przybieraja wartosci 1-3% [2].

Wyjas$nienie mechanizmu powstawania zaburzen obsesyjno-kompulsyjnych jest
waznym wyzwaniem. O tym, ze wcigz nie jest on wystarczajgco dobrze rozpoznany,
$wiadczy¢ moze ograniczona skuteczno$¢ stosowanych metod terapii. Na przyktad,
dominujgcy sposob leczenia farmakologicznego — oparty na podawaniu inhibitorow



1052 Marek Kowalczyk

wychwytu zwrotnego serotoniny — nie przynosi pozytywnych efektow u 40 do 60%
pacjentow [3]. Czesto — u okoto 40% pacjentdow — zawodza rowniez metody behawio-
ralne [4, 5]. Z poszukiwaniem odpowiedzi na pytanie o mechanizm tych zaburzen wigze
si¢ oczekiwanie, ze pozwoli ona wypracowac skuteczniejsze metody pomagania.

Niniejszy artykul zawiera przeglad wynikéw badan szukajacych wyjasnienia
mechanizmu powstawania obsesji i kompulsji w hipotezie deficytu hamowania. Pro-
cesy hamowania poznawczego s we wspotczesnej psychologii uznawane za wazne
narzedzie ksztaltowania aktywnosci umystowej i zachowan odpowiednio do celow
obieranych przez podmiot [6, 7]. Na przyktad koncepcja Hasher i wsp. [8] zaktada, ze
procesy hamowania 1) blokuja dostep do pamigci roboczej i do $wiadomosci tych tresci
umystowych, ktore nie wigza si¢ z wtasnie realizowanym przez podmiot zadaniem;
2) usuwajg z pamigci roboczej tresci nie stuzgce osiggnigciu zamierzonego celu; 3)
blokuja dominujace reakcje behawioralne lub poznawcze, kiedy sa one nieadekwatne
do okolicznosci. W §wietle tych zatozen mysli natretne oraz kompulsyjne zachowania,
oderwane od zyciowych celow podmiotu, moga by¢ rozumiane jako bezposrednia
konsekwencja ostabienia skutecznosci inhibicyjnej regulacji.

Hipoteze deficytu hamowania w zaburzeniach obsesyjno-kompulsyjnych préobo-
wano weryfikowac¢ w wielu badaniach, odwotujgcych sie do r6znych metod diagnozy
aktywnosci inhibicyjnej (zob. przeglad ponizej). Podtrzymuja ja autorzy dwoch opub-
likowanych ostatnio prac podsumowujgcych badania neuropsychologiczne dotyczace
0s6b z tymi zaburzeniami [9, 10]. Czy dotychczasowe ustalenia empiryczne pozwalaja
uznac¢ te hipoteze za potwierdzong? Artykut przedstawia krytyczny przeglad trzech
grup badan dotyczacych domniemanego ostabienia procesow hamowania u 0séb z za-
burzeniami obsesyjno-kompulsyjnymi. Analizowane zjawiska wigzane z aktywno$cig
inhibicyjnatopriming negatywny, efekty intencjonalnego ttumienia myS$li
oraz ukierunkowane zapominanie. Jak si¢ okazuje, wyniki badan dotyczacych
tych zjawisk — a takze wyniki badan wykorzystujacych inne wskazniki aktywnosci
inhibicyjnej — nie potwierdzajg hipotezy zgeneralizowanego deficytu hamowania
w zaburzeniach obsesyjno-kompulsyjnych.

Priming negatywny

Priming negatywny to zjawisko spowolnienia reakcji lub zwigkszenia prawdopodo-
bienstwa btednej reakcji w warunkach, kiedy zareagowania wymaga bodziec wczesniej
ignorowany. W interpretacji inhibicyjnej priming negatywny jest uznawany za rezultat
aktywnego hamowania reprezentacji bodzca ignorowanego w procesie odrozniania go
od bodzca, ktory wymaga reakcji, a wielko$¢ negatywnego efektu primingowego jest
traktowana jako wskaznik sity procesu hamowania [11, 12].

Badania dotyczace primingu negatywnego u 0sob z zaburzeniami obsesyjno-kom-
pulsyjnymi zapoczatkowali Enright i Beech [13, 14, 15]. W czterech eksperymentach,
wykorzystujacych rozne zadania i zréznicowany materiat, autorzy stwierdzili, ze u 0sob
z tymi zaburzeniami efekt primingu w ogole nie wystepowat lub by? stabszy niz u oso6b
z innymi zaburzeniami lgkowymi. W tych wczesnych badaniach Enrighta i Beecha
bodzce eksponowano przez 100 ms. W pdzniejszych badaniach Enright i wsp. [16]
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zastosowali takze ekspozycje dtuzsze (250 1 350 ms) i stwierdzili, ze przy ekspozycjach
o dlugosci 100 ms priming negatywny byt istotnie stabszy u 0s6b z zaburzeniami ob-
sesyjno-kompulsyjnymi niz u 0s6b z innymi zaburzeniami lekowymi, natomiast przy
ekspozycjach dhuzszych badani z poréwnywanych grup klinicznych nie rdznili si¢
wielko$cig efektu primingowego. Dodatkowe analizy pokazaly, Zze ostabienie primingu
negatywnego obserwowane przy krotkich ekspozycjach dotyczyto przede wszystkim
0s6b o nasilonej tendencji do kompulsyjnego sprawdzania.

Kolejne badania, przeprowadzone w innych laboratoriach, potwierdzity wyste-
powanie nieostabionego primingu negatywnego u oséb z zaburzeniami obsesyjno-
-kompulsyjnymi [17, 18, 19, 20], a takze zalezno$¢ wystepowania tego efektu w tej
grupie klinicznej od czasowych warunkow w zadaniu, a w szczegolnosci od odstgpow
pomiedzy kolejnymi probami [19, 20] (bardziej szczegdétowo omawia te ekspery-
menty Kowalczyk [21]). Badania Hoeniga i wsp. [20], tak jak wczesniejsze ustalenia
Enrighta i wsp. [16], sugerowaty, ze negatywny efekt primingowy moze zaleze¢ od
interakcji warunkow zadania i nasilenia tendencji do kompulsyjnego sprawdzania.
W dwoch innych badaniach nasilenie tej tendencji nie roznicowato jednak wynikoéw
0s6b z rozpoznaniem zaburzen obsesyjno-kompulsyjnych [17, 18].

McNally i wsp. [19] wysungli hipoteze, ze pogorszenie si¢ sprawnos$ci thumienia
w zaburzeniach obsesyjno-kompulsyjnych moze si¢ ogranicza¢ jedynie do materiatu
o charakterze awersyjnym. Obok stow emocjonalnie neutralnych autorzy wykorzy-
stali jako bodzce w eksperymencie stowa zagrazajace. Negatywne efekty primingowe
w tych badaniach nie zalezaly jednak od rodzaju uzytego materiatu.

Uzupehieniem badan osob z klinicznym rozpoznaniem tych zaburzen sg badania
dotyczace ludzi z ,,normalnej” populacji, r6znigcych si¢ nasileniem tendencji ob-
sesyjno-kompulsyjnych. Ferraro i wsp. [22] nie stwierdzili korelacyjnego zwigzku
pomigdzy primingiem negatywnym a ogdélnym wynikiem w Maudsley Obsessive
Compulsive Inventory (MOCI), a takze wynikiem w tej skali kwestionariusza, ktéra
dotyczy przymusu sprawdzania.

Podsumowujac, wbrew poczatkowym doniesieniom nie potwierdzono generalnego
ostabienia primingu negatywnego u 0sdb z zaburzeniami obsesyjno-kompulsyjnymi.
Ostabienie primingu u tych oséb byto obserwowane tylko w pewnych specjalnych
okolicznosciach (krotkie ekspozycje lub krotkie interwaty oddzielajgce kolejne
préby), a na dodatek niektore analizy sugeruja, ze mogto ono dotyczy¢ tylko osob
z przymusem sprawdzania.

Intencjonalne ttumienie §wiadomych mys$li

Badania nad intencjonalnym thumieniem mysli w zaburzeniach obsesyjno-kompul-
syjnych byty inspirowane hipoteza, ze mysli natretne moga by¢ zwigzane z paradok-
salnymi efektami thumienia, opisanymi pierwotnie przez Wegnera i wsp. [23], ktdre
polegaja na nasileniu si¢ czestosci pojawiania si¢ ttumionych mysli (przeglad [24, 25,
26]). ,,Efektem wzmocnienia” nazywa si¢ zjawisko czestszego pojawiania si¢ mysli
w czasie jej thumienia — czyli wtedy, gdy osoba badana probuje jej unika¢ — niz wtedy,
gdy tamysl nie jest thumiona. Mianem ,,efektu odbicia” okresla si¢ czestsze pojawianie
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si¢ mysli po zaprzestaniu jej ttumienia w poréwnaniu z warunkami, kiedy nie byta
wezesniej thumiona. Formulowano poglad, Ze te paradoksalne efekty thumienia mogg
stanowi¢ element wyjasnienia patogenezy zaburzen obsesyjno-kompulsyjnych (np. [27,
28]). Odpowiednio do tego zatozenia, badania byty ukierunkowane na sprawdzenie,
czy u 0sOb z zaburzeniami lub tendencjami obsesyjno-kompulsyjnymi te efekty sa
szczegdlnie nasilone.

Uczestnicy badan Janeck i Calamariego [29] w trzech kolejnych fazach ekspe-
rymentu sygnalizowali pojawianie si¢ wczesniej przez nich wskazanej negatywnej
mysli intruzywnej. W pierwszej i trzeciej fazie wszyscy uczestnicy tylko monitoro-
wali pojawianie si¢ tej mysli, a w fazie drugiej niektorzy t¢ mys$l monitorowali, a inni
mieli jg thumi¢. We wszystkich fazach i warunkach stwierdzono wigksza czgstosé
pojawiania si¢ krytycznej my$li u 0séb z zaburzeniami obsesyjno-kompulsyjnymi
niz w grupie kontrolnej osob zdrowych, a przy tym nie bylo istotnej interakcji faz,
warunkéw i grup. Rowniez analiza ograniczona do wynikéw tylko osob z grupy
klinicznej nie ujawnita istotnych roznic pomigdzy fazami a warunkami. Te rezultaty
moga $wiadczy¢ o niesprawnych mechanizmach thumienia u oso6b z zaburzeniami
obsesyjno-kompulsyjnymi. Jednoznaczng interpretacje wynikow tego eksperymentu
utrudnia jednak to, Zze osoby badane usitowatly thumic¢ awersyjng mysl, ktora pojawiata
si¢ u nich réwniez przed badaniami. U 0s6b z zaburzeniami obsesyjno-kompulsyjnymi
mogla to by¢ jedna z ich mysli natretnych. Nie wiadomo wiec, czy stwierdzone réznice
migdzygrupowe oraz brak roznic pomiedzy warunkami w grupie osob z zaburzeniami
obsesyjno-kompulsyjnymi wynikaly z generalnie nizszej efektywno$ci ttumienia w tej
grupie, czy tez wigzaly si¢ z jakimi$ szczegdlnymi whasciwosciami mysli, ktore te
osoby usitowaty thumic.

W zrealizowanym wedtug podobnego schematu eksperymencie Tolina i wsp. [30]
uczestnicy thumili neutralng mysl podsunietg im przez eksperymentatora. Tak jak
w badaniach Janeck i Calamariego [29], osoby z zaburzeniami obsesyjno-kompul-
syjnymi w kazdych warunkach sygnalizowaly pojawianie si¢ tej mysli czesciej niz
osoby z nieklinicznej grupy kontrolnej, a takze czg$ciej niz osoby z rozpoznaniem
fobii spotecznej. Ponadto u 0séb z zaburzeniami obsesyjno-kompulsyjnymi wystapit
istotny efekt wzmocnienia, ktorego nie byto w grupach kontrolnych. Na zwigkszenie
si¢ dostgpnosci krytycznej treSci w trakcie jej thumienia u 0séb z zaburzeniami ob-
sesyjno-kompulsyjnymi mogg tez wskazywa¢ wyniki innego eksperymentu Tolina
i wsp. [30], w ktorym postuzono si¢ czasem decyzji leksykalnej jako wskaznikiem
wzglednego poziomu wzbudzenia tej tresci.

Badania Tolina i wsp. [30] sa jak dotad jedynymi, w ktorych zademonstrowano
efekt wzmocnienia w tlumieniu materiatu neutralnego przez osoby z zaburzeniami
obsesyjno-kompulsyjnymi. Interpretacja tego rezultatu jest jednak z kilku powodow
problematyczna. Paradoksalne skutki thumienia $wiadczg o tym, ze proby unikania
jakiej$ mys$li mogg uruchamia¢ mechanizmy zwigkszajace jej dostepnos¢ (przeglad
tych mechanizmow [24]). Efekt wzmocnienia stwierdzano takze niekiedy w grupach
0s6b z ,,normalnej” populacji, tzn. nie kwalifikowanych ze wzgledu na jakie$ kryteria
kliniczne czy psychometryczne (przeglad [24, 25]). Skutek ttumienia jest w ztozony
sposob determinowany i zalezy od wzglednej przewagi czynnikow wzbudzajgcych
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badz czynnikéw hamujacych krytyczng tres¢. Pozostaje do wyjasnienia, czy wtedy,
kiedy dominujg te pierwsze, tak jak u 0sob z zaburzeniami obsesyjno-kompulsyjnymi
w badaniach Tolina i in. [30], wigze si¢ to z ostabieniem hamowania czy z nasilonym
dziataniem czynnikow wzbudzajacych.

Niespojne sa rezultaty badan, w ktorych analizowano zwigzek efektow thumienia
z wynikami w skalach mierzacych nasilenie tendencji obsesyjno-kompulsyjnych
u 0s6b bez klinicznego rozpoznania zaburzen. Smari i wsp. [31] nie znalezli istotnych
roznic w efektach thumienia mysli, dotyczgcych wczesniej przedstawionej historii
o negatywnym emocjonalnym wydzwigku, pomigdzy badanymi studentkami o wyso-
kim i o niskim wyniku w MOCI. W innych badaniach, w ktérych takze uczestniczyty
wylacznie kobiety [32, 33], stwierdzono negatywne zwigzki pomig¢dzy nasileniem
objawow obsesyjno-kompulsyjnych a skutecznoscig thumienia negatywnych osobistych
mys$li intruzywnych. Podobne wyniki dotyczace kobiet przyniosty badania Rutledge
[34], jednak u mezczyzn wystagpita tu tendencja przeciwna.

Niejasny wydaje si¢ zwigzek pomigdzy efektywnoscig hamowania a efektem
odbicia. Ten efekt nie jest jednak nasilony u 0sdb z zaburzeniami lub tendencjami ob-
sesyjno-kompulsyjnymi [29, 30, 31, 32, 34], a w jednych badaniach [35] stwierdzono
nawet negatywny zwigzek pomiedzy jego wielkoscig a nasileniem tych tendencji.

Wyniki dotychczasowych badan nad efektami thumienia mys$li u 0s6b z zaburzenia-
mi obsesyjno-kompulsyjnymi nie upowazniajg do wyciggania wniosku o generalnym
oslabieniu proceséw hamowania w tych zaburzeniach.

Ukierunkowane zapominanie

W badaniach nad ukierunkowanym zapominaniem uczestnicy maja zapamietywac
pewien material, ktorego cze$¢ po prezentacji jest oznaczana jako taka, ktorej nie trzeba
pamigtac. Oznaczenie ,,zapomnij” moze pojawiac si¢ po pojedynczych eksponowanych
elementach (metoda elementéw) albo po pewnej liczbie elementow (metoda listy).
W fazie testu pamigciowego osoby badane sg proszone o odtworzenie lub rozpoznanie
wszystkich elementow, zardwno tych, ktore miaty by¢ zapamietane, jak i tych, ktorych
nie trzeba byto pamigtac. Gorsze pamigtanie tych ostatnich moze wskazywac na sku-
teczne blokowanie powtarzania elementu po oznaczeniu ,,zapomnij” albo skuteczne
blokowanie wydobycia oznaczonej w ten sposob grupy elementow [36].

W dwoch — z trzech opublikowanych — eksperymentach [37, 38] dotyczacych
ukierunkowanego zapominania u oséb z zaburzeniami obsesyjno-kompulsyjnymi
zastosowano metode elementow, a w jednym [39] metode listy. We wszystkich tych
badaniach osoby z zaburzeniami obsesyjno-kompulsyjnymi nie réznity si¢ od osob
w grupach kontrolnych wielko$cig efektu ukierunkowanego zapominania materiatu
neutralnego. Zarazem wyniki tych eksperymentdw sugeruja, ze osoby z zaburzeniami
obsesyjno-kompulsyjnymi mogg mie¢ trudnosci w blokowaniu przetwarzania lub
w intencjonalnym zapominaniu materiatu o negatywnym zabarwieniu emocjonalnym
[37, 39] czy tez zwigzanego tresciowo z ich obsesjami badZz kompulsjami [38]. Tych
rezultatow nie ttumaczy hipoteza zgeneralizowanego deficytu hamowania. Ponadto
Maki i wsp. [40] nie stwierdzili roznic w wielko$ci efektu ukierunkowanego zapo-
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minania materiatu neutralnego pomiedzy studentami o wysokim i o niskim wyniku
w skali sprawdzania w MOCI.

Inne zjawiska wigzane z hamowaniem

Hipotezy deficytu hamowania w zaburzeniach obsesyjno-kompulsyjnych nie po-
twierdzaja, lub nie potwierdzajg jednoznacznie, wyniki badan odwotujacych sie do
takich zjawisk wigzanych z aktywnos$cia inhibicyjna, jak hamowanie powrotu [41,
42, 43], hamowanie latentne [44, 45] i hamowanie wsteczne [46]. Wigkszo$¢ przepro-
wadzonych badan wskazuje na nie pogorszone wykonywanie w tej grupie klinicznej
Wisconsinowskiego Testu Sortowania Kart (WCST, przeglad [47]), ktory rowniez jest
traktowany jako narzedzie diagnozy efektywnos$ci hamowania. Wyniki kilku ekspe-
rymentOw sugeruja, ze u osob z zaburzeniami obsesyjno-kompulsyjnymi ostabiona
moze by¢ zdolno$¢ blokowania dominujacej reakcji (przeglad [9]), ale uzyskano tez
rezultat z tg generalizacjg sprzeczny [48]. Ostabione w tej grupie klinicznej moze by¢
hamowanie odruchu wzdrygnigcia zwigzane z preekspozycja bodzca [49].

Konkluzja i dyskusja

Badania dotyczace primingu negatywnego, efektow intencjonalnego thumienia my-
$li oraz ukierunkowanego zapominania, a takze odwotujace si¢ do innych wskaznikow
aktywno$ci inhibicyjnej nie potwierdzajg hipotezy zgeneralizowanego deficytu hamo-
wania w zaburzeniach obsesyjno-kompulsyjnych. Cze$¢ wynikow sugeruje selektywne
ostabienie funkcji inhibicyjnej, dotyczace jedynie tresci o negatywnym zabarwieniu
emocjonalnym badz tylko specyficznych treSci pojawiajacych si¢ w myslach natret-
nych. Potwierdzaloby to trafno$¢ sugestii, ze szukanie ogélnego poznawczego deficytu
u podstaw tych zaburzen, ignorujace tresciowa specyficzno$¢ obsesji i kompulsji, moze
by¢ skazane na niepowodzenie [50].

Jak sie wydaje, ztozono$¢ i niejednoznacznos$¢ obrazu, ktory si¢ wylania z tych
badan, odzwierciedla pewne ogolniejsze problemy zwigzane z neuropsychologiczng
diagnoza procesow hamowania w psychopatologii. Po pierwsze, kategoria ,,proce-
sy hamowania” jest niejednorodna, grupujac w istocie rozne mechanizmy [51], co
przejawia si¢ miedzy innymi brakiem korelacyjnych zwigzkow pomigdzy wynikami
w réznych zadaniach dotyczacych procesoéw hamowania [52, 53]. Po drugie, zadne
z zadan, za pomocg ktorych diagnozowana jest sprawno$¢ tych procesow, nie dostar-
cza ,,czystego” wskaznika ich efektywnosci. Indywidualna zmienno$¢ wskaznikow
hamowania zalezy takze od czynnikéw innych niz efektywno$¢ mechanizméw inhi-
bicyjnych. Ponadto samo hamowanie poznawcze jest w ztozony sposob determino-
wane: zalezy od centralnych zasobow uwagowych [54, 55] oraz podlega strategicznej
regulacji [21]. Stwierdzana w niektorych badaniach nieskuteczno$¢ hamowania u 0s6b
z zaburzeniami obsesyjno-kompulsyjnymi moze by¢ nie tyle przyczyng tych zaburzen,
ile konsekwencjg ich wplywu na zasoby i mechanizmy, od ktorych zalezy hamowanie.
Z drugiej strony, niezgodne wyniki badan moga odzwierciedla¢ niejednorodno$¢ po-
pulacji pacjentdw z rozpoznaniem zaburzen obsesyjno-kompulsyjnych [56]. Analizy
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czynnikowe ujawniaja, ze objawy tych zaburzen tworza kilka odrebnych grup [57],
a dane neurofizjologiczne wskazujg, ze rozne objawy wigzg si¢ z aktywnoscig roznych
struktur mozgowych [58]. O heterogenicznosci populacji pacjentow z tym rozpozna-
niem $§wiadczy¢ tez moze ograniczona skuteczno$¢ réznych form terapii [5]. Obraz
uzyskiwany w badaniach dodatkowo komplikuje zmienno$¢ zwigzana z obecnoS$cig
albo nieobecnoscia innych zaburzen, ktére moga towarzyszy¢ zaburzeniom obsesyj-
no-kompulsyjnym (np. [59, 60]), a takze oddziatywanie lekow [47]. Postep w diag-
nozowaniu efektywnosci proceséw hamowania w réznych formach psychopatologii,
a w tym w zaburzeniach obsesyjno-kompulsyjnych, wymaga wigc, z jednej strony,
doktadniejszego rozpoznania wszystkich mechanizmoéw, od ktérych zalezy wykonanie
zadan dostarczajgcych wskaznikéw aktywnosci inhibicyjnej, a z drugiej — lepszego
kontrolowania czynnikow, ktére r6znicuja osoby o wspolnym rozpoznaniu, a moga
mie¢ zwigzek z funkcjonowaniem mechanizméw inhibicyjnych i nieinhibicyjnych.

TopMoikeHHe H 3aT1ylIeHHs] MBILLIeHHS MPH 00CeCCHBHO-KOMMYJIbCHBHBIX
HapyuieHusix. Jlureparypuslii 0630p

Conepixanue

CHMITOMBEI 00CECCHBHO-KOMITYIbCHBHBIX HapyIICHUH — HaCHIBCTBEHHOE BO3BpallleHHE
ABEPCHBHBIX MBICIICH, Ty KepOTHBIX HIIH 5kKe HABS3UMBEIE ISHCTBHUS, MOTYT YKa3bIBaTh Ha OcIableHne
HMHIHONIIMOHHON BO3MOKHOCTH PETYIISIIINY MBIIUICHHS U AeHCTBUA. [ nroTesa neuinTa TopMOsKeHHS
TIPU TaKHX HapyMIEHHSX Obla MPOBEpPEeHa BO MHOTHX HEHPOIICHXONOTHYECKUX HCCIIEO0BAHMSAX,
HCTIONB3YIOMINX ¥ OI[CHUBAIOIINX Pa3JIMIHbIE METOBI AUarHo3a HHIHOUITHHHOI aKTHBHOCTH.

B crarbe npencraBieH KpUTHUECKHH 0030p TPEX TPy TaKMX UCCIIETOBAaHHH, OTHOCSIINXCS K
HETaTHBHOMY JAeHcTBHIO, 3(deKTaM HaMEePEHHOTO 3arTylIeHHs MBICIIeH, a Tak)Ke HAaIpaBIeHHOTO
3a0BIBaHMUS, A TAKKe K CyMMe Pe3yIbTaToB paboT, OTHOCAMNXCS K MHBIM SIBIEHHSM, CBS3aHHBIX
C TOPMOJKEHHEM. Pe3ynbraTsl HCCIeNOBAHUI HE MOATBEPIKIAIOT THIOTE3HI, 00mero aedpunura
TOPMOXEHHUS y JUII ¢ 00CeCCHBHO-KOMITYIbCHBHBIME HapylIeHUIMH. HekoTopble pe3ynbTrarsl
YKa3bIBAlOT Ha BO3MOXXHOCTE OCJIAONICHUSI COCOOHOCTH 3amiTyNIeHHs CONep KaHNsI MBIIIICHUS B
3TON KJIMHUYECKOH Tpynie.

B muckyccnn yka3ansl o0mue IpoOieMbl, CBS3aHHBIE C HEHPOIICHXOIOTHYECKHM JIHArHO30M
TIPOIIECCOB TOPMOXKEHHSI B ICUXOMATOOTHH.

Kognitive Hemmung und Gedankenunterdriickung in obsessiv - kompulsiven Stérungen;
Studieniibersicht

Zusammenfassung

Die Symptome der obsessiv - kompulsiven Stérungen, kénnen auf die Abschwichung
des inhibitiven Vermdgens beim Denk- und Aktivitdtsregulieren zeigen. Die Hypothese des
Hemmungsdeffizits in diesen Stérungen wurde in vielen neuropsychologischen Studien verifiziert,
die sich auf unterschiedliche Methoden der Diagnose der inhibitiven Aktivitit berufen. Der Artikel
bespricht die kritische Ubersicht von drei Gruppen solcher Studien - negative Priming, Effekte der
intentionalen Gedankenunterdriickung und der gerichteten VergeBlichkeit, er bildet auch die Bilanz
der Arbeiten, die sich auf andere Erscheinungen berufen, die mit der Hemmung verbunden sind. Die
Studienergebnisse bestitigen die Hypothese des generalisierten Hemmungsdeffizits bei Personen
mit obsessiv - kompulsiven Stérungen nicht, obwohl manche Ergebnisse die Abschwichung der
Unterdriickung eigentiimlicher Denkinhalte in dieser klinischen Gruppe suggerieren. In der Diskussion
wird auf allgemeine Probleme mit der neuropsychologischen Diagnose der Hemmungsprozesse in
der Psychopathologie hingewiesen.
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L’inhibition cognitive et I’étouffement des pensées dans les troubles obsessionnels-compulsifs
—revue des recherches

Résumé

Les symptémes des troubles obsessionnels-compulsifs (pensées intruses persévérantes ou actions
compulsives) peuvent indiquer la réduction de I’habilité inhibitrice de la régulation de penser et
d’agir. Plusieurs recherches neuropsychologiques, basant sur les méthodes variées d’examiner
’activité inhibitrice, ont vérifié I’hypothése du déficit de I’inhibition dans ces troubles. Cet article
présente la revue critique de trois groupes des recherches en question touchant : priming négatif,
effet d’étouffement des pensées, oubli dirigé ainsi que les résultats sommaires d’autres recherches
concernant les autres phénomenes liés avec I'inhibition. Ces résultats n’attestent pas d’hypothése du
déficit généralisé d’inhibition chez les personnes souffrant des troubles obsessionnels-compulsifs bien
que certains recherches suggérent 1’affaiblissement de la capacité d’étouffer le contenu spécifique
des pensées des personnes de ce groupe clinique. On discute aussi les problémes généraux liés avec
le diagnostic neuropsychologique du phénomeéne d’inhibition dans la psychopathologie.
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