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Streszczenie

Cwieré¢ wieku temu rozpoczely sie systematyczne badania nad ewolucyjnymi uwarunkowaniami zaburzen
psychicznych tworzac dziedzing tzw. psychiatrii ewolucyjnej. Zaktada ona, ze objawy zaburzen psychicznych
wystepujace wspotczesnie, mogly na okreslonym etapie rozwoju ewolucyjnego petié¢ funkcje adaptacyjne
i przez to zwigksza¢ sukces reprodukcyjny. Glowny okres w tym wzgledzie mial miejsce miedzy 100 tys.
a 10 tys. lat temu, gdy gatunek Homo sapiens pozostawat na etapie funkcjonowania zbieracko-towieckiego
i wystepowal w grupach liczacych kilkadziesiat osobnikow.

W konteks$cie psychiatrii ewolucyjnej omowione zostang najwazniejsze zaburzenia psychiczne, takie
jak schizofrenia, choroba afektywna dwubiegunowa, depresja i zaburzenia Igkowe. Objawy psychotyczne
schizofrenii mogty petni¢ rolg w spajaniu i tworzeniu nowych grup plemiennych. Objawy depresji 1 manii
mogly by¢ adaptacyjne w sytuacji niedoboru lub nadmiaru zasobdéw. Objawy zaburzen lgkowych petnig
role protekcyjng w odniesieniu do roznorodnych zagrozen. Zostang przedstawione rowniez koncepcje
,hieadaptacyjne” tych zaburzen, ktore postuluja, Zze objawy te powstaly jako produkt uboczny ewolucji Homo
sapiens. Utrzymywanie si¢ niektorych zaburzen psychicznych, ktéore w normalnym przebiegu powoduja
zmnigjszenie plodnosci, moze by¢ zwigzane z plejotropizmem gendéw predysponujacych, wykazujacych
u krewnych chorych korzysci funkcjonalne.

Abstract

Systematic studies on evolutionary underpinnings of psychiatric disorders began quarter century ago, cre-
ating a field of evolutionary psychiatry. Its main assumption is that the symptoms of psychiatric disorders oc-
curring today had served adaptative functions, at some stage of evolutionary development, and thus increased
a reproductory success. The main period in this respect took place between 100 — 10 thousand years ago, when
the species of Homo sapiens remained at the stage of hunter-gatherers and functioned in groups of several
dozen individuals.

The main psychiatric disorders such as schizophrenia, bipolar mood disorder, depression and anxiety disor-
ders will be discussed in the context of evolutionary psychiatry. Psychotic symptoms of schizophrenia could
play a role in unifying and generating new tribal groups. Symptoms of depression and mania could be adapta-
tional in a situation of deficiency or excess of resources. Symptoms of anxiety disorders play a protective role
against various threats. Also, non-adaptationist concepts of psychiatric disorders will be presented, postulating
their emergence as a side product of the evolution of Homo sapiens. A perpetuation of some psychiatric disor-
ders usually causing a decrease in fertility can be due to a pleiotropism of predisposing genes which may bring
about a functional advantage in the relatives of psychiatric patients.

Ewolucyjny kontekst zaburzen psychicznych

Tworca teorii ewolucji, Karol Darwin, zaktadat,
ze podobnie jak cechy fizyczne, cechy psychiczne
ludzkiego gatunku powstaty w wyniku dzialania do-
boru naturalnego i doboru ptciowego. W swej ksigzce
,»The expression of the emotions in man and animals”,
opublikowanej w roku 1872 wykazywat, ze wyrazanie

emocji za pomoca uktadu migsni twarzy jest po-
dobne u wigkszosci ludzkich spotecznosci, zarowno
rozwinietych, jak i prymitywnych, wykazuje tez po-
dobienstwa z wieloma gatunkami ssakdw, zwlaszcza
naczelnych. Interpretowat to jako dowod dziatania
proceséw ewolucyjnych [5]. Sto lat pdzniej wybitny
badacz ewolucji Theodosius Dobzansky swoj wy-
ktad na zebraniu American Association of Biology



Teachers zatytutowat ,,Nic w biologii nie ma sensu,
jezeli nie jest rozpatrywane w §wietle teorii ewolucji”
[6]. Jednak dopiero w latach 90. XX w. rozpoczety sie
systematyczne badania nad ewolucyjnymi uwarun-
kowaniami zaburzen psychicznych, tworzac dziedzi-
ne tzw. psychiatrii ewolucyjnej i doprowadzajac do
publikacji pierwszych opracowan podrgcznikowych
[13,23].

Glownym zatozeniem psychiatrii ewolucyjnej jest
teza, ze objawy zaburzen psychicznych, wystepujace
wspotczesnie mogly na okreslonym etapie rozwoju
ewolucyjnego Homo sapiens pehi¢ funkcje adapta-
cyjne i przez to zwigksza¢ sukces reprodukcyjny.
Gloéwny okres w tym wzgledzie, okreslany jako $ro-
dowisko ewolucyjnej adaptacji (environment of evo-
lutionary adaptation), miat miejsce migdzy 100 tys.
a 10 tys. lat temu, gdy gatunek Homo sapiens pozo-
stawal na etapie funkcjonowania zbieracko-towiec-
kiego i wystepowat w grupach liczacych kilkadziesiat
osobnikow. W ramach psychiatrii ewolucyjnej istnie-
jarowniez koncepcje ,,nieadaptacyjne”, w mysl kto-
rych zaburzenia funkcji psychicznych powstaty jako
produkt uboczny ewolucji Homo sapiens.

W niniejszym artykule w kontekscie psychiatrii ewo-
lucyjnej omowione zostang najwazniejsze zaburzenia
psychiczne, takie jak schizofrenia, choroba afektywna
dwubiegunowa, depresja i zaburzenia Igkowe.

Schizofrenia w konteks$cie psychiatrii ewolucyjnej

Ewolucyjne koncepcje schizofrenii staraja sie¢
udzieli¢ odpowiedzi na pytanie, dlaczego geny zwia-
zane z predyspozycja do tej choroby przetrwaty do
chwili obecnej, mimo ze u wigkszosci oso6b dopro-
wadza ona do roéznego stopnia degradacji spotecznej
oraz powoduje zmniejszenie ich mozliwosci reproduk-
cyjnych. Problem ten zostal nazwany przez Huxleya
»centralnym paradoksem schizofrenii” jako utrzymy-
wanie si¢ w catej ludzkiej populacji i na statym po-
ziomie (okoto 1%) zaburzenia, niewatpliwie zdetermi-
nowanego genetycznie, ktore ujawnia si¢ przewaznie
u szczytu zdolnosci reprodukcyjnych danego osobnika
1 w znacznym stopniu je uposledza [10].

Adaptacyjne koncepcje ewolucyjne schizofrenii
zaktadaja, ze w rozwoju gatunku ludzkiego istnialty
okoliczno$ci, w ktorych geny predysponujace do
schizofrenii mogly dawac ich wtascicielom przewage
adaptacyjng [24]. Stevens i Price [23] uwazaja pow-
stanie schizofrenii jako konsekwencje procesow
doboru naturalnego faworyzujacych geny, ktore na
poziomie behawioralnym objawiaja si¢ cechami
przywodczymi (charyzmatyczny lider, przywoddca
religijny). Schizoidalne cechy osobowosci oraz zach-

owanie o charakterze ,,schizofrenicznym” mogly mie¢
znaczenie w okresie zmian zachodzacych w struk-
turach matych grup okresu zbieracko-towieckiego,
kiedy dla zerwania wigzi z dotychczasowa grupa
konieczny byl charyzmatyczny przywodca, wokot
ktorego gromadziliby si¢ jego zwolennicy. Hipo-
teza taka nazywa si¢ ,hipoteza podzialu grupy”
(the group-splitting hypothesis of schizophrenia).
W przypadku przywodcow rzadko rozwijataby si¢
petnoobjawowa schizofrenia, lecz raczej zaburzenia
schizotypowe, paranoidalne czy graniczne. Natomi-
ast z uwagi na swoja pozycje¢ spoteczna posiadaliby
oni liczne potomstwo, co utrzymywatoby w populacji
geny potencjalnie odpowiedzialne za predyspozycje
do schizofrenii. Byliby wigc oni swoistymi nosiciela-
mi cech schizoidalnych, ktore swoje petne natezenie
przybieratyby tylko u czgsci potomstwa. Autorzy
przytaczaja argumenty historyczne wskazujace, ze
wiekszo$¢ przywodcow o cechach charyzmatycznych
spetiala kryteria zaburzen osobowosci schizotypow-
ych, paranoidalnych lub granicznych.

Polimeni i Reiss [19] uwazaja, ze istotnym ele-
mentem predyspozycji do schizofrenii jest zjawisko
szamanizmu, prawdopodobnie niezb¢dnego elemen-
tu dla podtrzymywania wigzi w spoteczenstwach
o strukturze grup lowiecko-zbierackich. Osoby
o cechach ,,schizoidalnych” stanowityby kluczowe
ogniwo w tworzeniu, inicjowaniu oraz podtrzymy-
waniu obrzedow religijnych. Wykazujac w swoim za-
chowaniu liczne objawy psychotyczne, szczeg6lnie
o charakterze urojen czy omamow, potrafiliby spra-
wi¢ wrazenie kontaktu z rzeczywisto$cig nadprzy-
rodzong, a to pozwalaloby wzmocni¢ jedno$¢ grupy
wokot takiej osoby i ceremoniatow przez nig pehio-
nych. Natomiast niektore objawy deficytowe, jak np.
wycofanie spoteczne, zdecydowanie uposledzajace
repertuar typowo ludzkich zachowan, moglyby by¢
interpretowane przez pozostalych czlonkow grupy
jako dowod, na potwierdzenie statego kontaktu sza-
mana (przywodcy duchowego) z ,,tamtym” §wiatem.
Pewna odmiang tej hipotezy jest propozycja Juliusa
Jaynesa [11], ktory uwaza, ze omamy stuchowe o tre-
$ci nakazow (odbiorca miatby je identyfikowa¢ jako
pochodzace od przywodcy grupy), na pewnym etapie
rozwoju jezyka byly zjawiskiem catkiem normalnym
i pelity role komunikacyjng oraz spajajaca kilku-
dziesigcioosobowe grupy ludzkie.

Koncepcje ,nieadaptacyjne” traktuja powstanie
schizofrenii jako produkt uboczny w procesie ewo-
lucji jezyka i zachowan spotecznych [24]. McGu-
ire i Troisi [13] sadza, ze do powstania objawow
schizofrenii dochodzi w wyniku wspoéldziatania
predyspozycji do réznorodnych deficytow poznaw-



czych i ruchowych. Jest to tzw. hipoteza licznych
cech deficytowych (the multiple suboptimal trait hy-
pothesis of schizophrenia). Zaktada ona, ze w schizo-
frenii nieprawidtowo funkcjonuja procesy przetwa-
rzania informacji, ktore moga objawia¢ si¢ w postaci
deficytow poznawczych, dotyczacych m.in. relacji
spotecznych jak np. zdolnos¢ do ,,odczytywania” sta-
noéw psychicznych innych ludzi i innych sygnatow
natury spotecznej. Zaburzenia w schizofrenii pole-
gaja np. na nieadekwatnym , filtrowaniu” bodzcow
ze srodowiska zewnetrznego czy na wolniejszym ich
przetwarzaniu. Moze to prowadzi¢ do ,,przecigzenia”
informacyjnego czy tez do blednego rozpoznawania
i interpretowania sygnatow o spotecznym charakte-
rze 1 powstania prze§wiadczenia, ze otoczenie jest
niebezpieczne, nieprzyjazne i wysoce nieprzewidy-
walne. Strategia dziatania w takich sytuacjach moga
by¢ zachowania, ktore zdaja si¢ przynosi¢ ulge i sa
pozornie skuteczne, jak np. wycofywanie si¢ z Zycia
spotecznego oraz konstrukcje wlasnego subiektyw-
nego $wiata ,,zastgpczego”, w oparciu o do§wiadcza-
ne objawy psychotyczne (urojenia oraz omamy).

Angielski psychiatra Timothy Crow [4] uwaza,
ze geneza objawow psychotycznych schizofrenii
jest zwigzana z powstawaniem jezyka i towarzysza-
cg temu procesowi lateralizacja moézgu. Zaburzenia
tych procesow, ktore, jesli funkcjonujg prawidiowo,
stanowia wielki atut adaptacyjny, prowadzg do nie-
prawidtowych mechanizmow wyrazania mys$li za
pomoca mowy. Tak wiec wystepowanie objawdw
schizofrenii moze stanowi¢ ceng, jaka gatunek ludz-
ki ptaci za wyksztalcenie si¢ jezyka. Wedtug Crowa
mutacja genu (genow) odpowiedzialnych za predys-
pozycje do schizofrenii, zwigzanych z rozwojem
mowy 1 lateralizacja moézgowa, miata miejsce ponad
100-150 tys. lat temu, kiedy to gatunek ludzki, kto-
rego cechy genetyczne stwierdzane sg u wszystkich
osobnikow zyjacych obecnie, rozprzestrzenit sie¢
z Afryki na inne kontynenty. Swiadczyé ma o tym fakt
podobnej czestosci wystgpowania schizofrenii w roz-
nych spolecznos$ciach na $wiecie stwierdzany, w ba-
daniach epidemiologicznych. Istnieje tez mozliwosc,
ze u 0sob chorych na schizofreni¢ (lub z innymi za-
burzeniami psychotycznymi) dochodzi do ujawnienia
lub intensyfikacji niektorych zachowan, dotyczacych
zwlaszcza procesOw myslenia, charakterystycznych
dla wczesniejszych etapdw rozwoju tych procesow.
Przykladem moze by¢ tu myslenie o charakterze
magicznym czy prelogicznym oraz wspomniane juz
omamy stuchowe o tresci nakazow [11].

Hipoteza zaproponowana przez Yeo i wsp. [27],
znana jako teoria niestabilno$ci rozwojowej (the de-
velopmental instability theory of schizophrenia), za-

ktada, ze r6znorodne czynniki srodowiskowe oraz ge-
netyczne modyfikuja proces ksztattowania si¢ wzorca
organizmu, ktory zostat zapisany w genach. Istotnym
czynnikiem wplywajacym na procesy rozwojowe
sa roznorodne mutacje o niewielkiej pojedynczej
szkodliwosci, ktore jednak w sytuacji znacznej aku-
mulacji mogg istotnie destabilizowa¢ rozwoj uktadu
nerwowego juz od okresu zycia ptodowego. Osoby
o mniejszej zdolnosci do buforowania niekorzystnych
wplywow epigenetycznych, czyli cechujace si¢ wigk-
szg niestabilnos$cig w rozwoju, sg bardziej podatne na
zachorowanie na schizofreni¢. Potwierdzeniem kon-
cepcji niestabilnosci rozwojowej sa dane wskazujace
na wahania symetrii anatomicznych cech dwustron-
nych (np. dlugo$¢ uszu), mate anomalie fizyczne,
np. szerokie rozstawienie oczu (hyperteloryzm) oraz
tzw. ,,mi¢kkie” objawy neurologiczne (neurological
soft signs), bedace markerem zaburzen procesow roz-
wojowych w okresie prenatalnym, istotnie czgstsze
u 0so0b chorych na schizofreni¢ oraz u ich krewnych
niz u 0so6b zdrowych [7, 8]. Inne dane zgodne z w/w
koncepcja to obserwowana w schizofrenii zmniejszo-
na objetos¢ mozgu i poszczegdlnych jego struktur,
zaburzenia lateralizacji oraz stwierdzona w bada-
niach genetycznych znaczna liczba wariantow liczby
kopii (copy numer variants-CNV) licznych fragmen-
tow genomu [28].

Jonathan Burns [3] przedstawit ewolucyjng teori¢
powstania schizofrenii stanowigcg pofaczenie kon-
cepcji neurorozwojowej i powstawania mozgu ,,Spo-
tecznego”. Wg niego w schizofrenii dominujg za-
burzenia funkcji tych struktur mézgowych, ktore sa
odpowiedzialne za interakcj¢ spoteczna (social bra-
in). W procesie ewolucji mézg hominidéw rozwinat
skomplikowang sie¢ polaczen nerwowych (gtéwnie
w zakresie obwodow czotowo-skroniowych i czoto-
wo-potylicznych) w celu regulacji poznania spotecz-
nego i sprostania wymaganiom zwigzanych z zyciem
w grupie. W czasie ontogenezy dochodzi do stymu-
lacji wzrostu komorek w poszczegdlnych regionach
moézgu w odpowiedniej kolejnosci czasowej (sequ-
ential hypermorphosis), a proces ten moze ulec za-
burzeniu w wyniku dziatania czynnikow zaréwno
genetycznych, jak i $rodowiskowych, przy czym
najbardziej podatne na zaburzenie sg procesy naj-
mtodsze, zwigzane z organizacja mozgu spoleczne-
go. Istotng przyczyne predyspozycji do schizofrenii
Burns upatruje w zaburzeniach w zakresie genow re-
gulujacych procesy czasowe (heterochroniczne) roz-
woju mézgu. Podobnie jak Crow, uwaza on, ze zabu-
rzenia takie mogly powsta¢ na wczesniejszym etapie
ewolucji Homo sapiens, jeszcze przed migracja tego
gatunku z Afryki.



Choroby afektywne w kontekscie psychiatrii ewo-
lucyjnej

Stan depresji mozna uzna¢ za uniwersalng reak-
cje organizmu na niekorzystng sytuacj¢ zewnetrzna,
ktorej mediatorem jest osrodkowy uklad nerwowy,
w gtownej mierze jego struktury zwigzane z regulacja
reakcji stresowej. Depresja stanowi zasadniczy ele-
ment choroby afektywnej jednobiegunowe;j (depresji
nawracajacej) 1 jeden z elementow choroby afek-
tywnej dwubiegunowej (maniakalno-depresyjnej).
Behawioralne objawy depresji obejmuja obnizenie
nastroju, zahamowanie proceséw psychicznych oraz
wycofanie si¢ z kontaktow spolecznych, a najczgsciej
wystepujacym zaburzeniem biochemicznym jest hi-
perkortyzolemia, wskazujaca na pobudzenie uktadu
stresu. Argumentem na rzecz mozliwos$ci adaptacyj-
nej roli stanu depresji moze by¢ znaczna czgstos¢ wy-
stepowania takiego zaburzenia wykazujaca tendencje
wzrostowa w ostatnich dziesiecioleciach [21].

W swietle koncepcji ewolucji mozna wyr6znic¢
liczne sytuacje, w ktorych zachowanie o charakterze
depresji mogto mie¢ znaczenie adaptacyjne. Istot-
ng okolicznosécia depresjogenng jest sytuacja straty
zwigzana z zerwaniem wiezoOw emocjonalnych, np.
oddzielenie dziecka od matki we wczesnym okresie
zycia. Reakcja podobna do depresji wystepuje w ta-
kiej sytuacji u wielu gatunkow ssakow, a szczegolnie
nasilona jest u matp czlekoksztattnych. Przywigzanie
dziecka do matki, matki do dziecka, jak rowniez part-
neré6w seksualnych jest cechg ewolucyjnie korzystng
z punktu widzenia sukcesu reprodukcyjnego. Reak-
cja o charakterze depresji pozwala na lepsze przysto-
sowanie si¢ do sytuacji, gdy wiez ta ulega zerwaniu
i stanowi sygnat dla szukania pomocy, ktéra w ten
sposob tatwiej jest uzyskac. Jaak Panksepp uwaza, ze
zaburzenie systemu emocjonalnego zwigzanego z se-
paracja jest najwazniejszym czynnikiem patogennym
depresji [18]. U cztowieka reakcja depresyjna wy-
stepuje rOwniez w sytuacjach straty w pozniejszym
okresie zycia, gdy nie ma to juz znaczenia dla repro-
dukcji ($mier¢ wspotmatzonka w starszym wieku)
oraz w sytuacji utraty innych wartosci (np. material-
nych) do ktorych kto$ byt przywiazany.

Stan depresji moze stanowi¢ adaptacj¢ do sytuacji
zwigzanej z obnizeniem statusu spolecznego. Wiele
zwierzat w sytuacjach rywalizacji o pozywienie lub
partnera seksualnego sygnalizuje stan podporzadko-
wania, aby unikng¢ agresji osobnikow dominujacych.
Badania biochemiczne u malp o ,,podporzadkowa-
nym” statusie spotecznym wykazaty nizsze stgzenia
serotoniny i wysokie kortyzolu, ktore ulegaty zmianie
w zalezno$ci od zmian tego stanu. Odpowiednikiem

takiej sytuacji u cztowieka moze by¢ spadek jego sta-
tusu w roznych dziedzinach (np. pozycji zawodowe;j,
sytuacji materialnej) czy nieosiagnig¢cie planowanych
celow [20].

Depresja moze pod wzgledem niektorych mecha-
nizméw przypominaé reakcje na przewlekla sytuacje
stresowg lub na zte warunki egzystencji. Badania
ekologiczne wykazuja, ze u wielu zwierzat znaj-
dujacych si¢ w sytuacji, gdy ciggle istnieje mozli-
wos¢ ataku drapieznika, zmniejszenie aktywnos$ci
moze by¢ strategia zapewniajacag lepsze przezycie.
U niektorych zwierzat, gdy warunki srodowiska ule-
gaja istotnemu pogorszeniu, nastepuje zmniejszenie
aktywno$ci 1 zahamowanie czynnosci reproduk-
cyjnych. Podobne mechanizmy adaptacyjne moga
réwniez funkcjonowa¢ w analogicznych sytuacjach
u czlowieka.

Wydaje sig, ze elementow zachowania o charakte-
rze adaptacyjnym mozna szuka¢ w stanach depresji
o nasileniu lekkim i umiarkowanym. Wg Nesse [15]
wystgpienie depresji moze tez petic role ostrzegaw-
cza, ze dotychczasowe strategie funkcjonowania nie
powiodly si¢, zwolnienie procesow fizjologicznych
1 wycofanie spoleczne moze zapobiega¢ niekorzyst-
nym spotecznym interakcjom (ktore przynosza nie-
wspotmiernie mate korzysci w stosunku do kosztow),
a objawy postrzegane przez otoczenie sygnalizuja ko-
nieczno$¢ pomocy ze strony innych. Natomiast stan
depresji o znacznym nasileniu, czyli depresj¢ z cha-
rakterystycznym zespolem objawow ,,melancholicz-
nych”, wystepujaca czesto bez istotnych czynnikow
wyzwalajgcych, nie mozna uwaza¢ za proces majacy
jakiekolwiek znaczenie adaptacyjne. Wprost prze-
ciwnie, stan taki poprzez zagrozenie popelnieniem
samobojstwa moze istotnie zmniejsza¢ szans¢ prze-
zycia. Wg Wolperta [26] taka posta¢ depresji moze
by¢ uwazana za ,,zto§liwy” wariant reakcji depresyj-
nej (ang. malignant sadness), calkowicie nie podlega-
jacy kontroli homeostatycznej organizmu, podobnie
jak proces nowotworowy jest przejawem ,,ztosliwe-
g0” przebiegu procesu wzrostu komorek.

Galecki i Talarowska [9] uwazaja, ze sklonnos¢
do depresji stanowi cene, jaka gatunkowi Homo sa-
piens przyszto zaptaci¢ za rozwoj kory przedczotowe;,
w szczegblnosci nabywania przez t¢ strukturg wiasno-
$ci sprawowania kontroli nad emocjami i uczuciami.
Depresja stanowi tutaj wyraz niemozno$ci zapewnie-
nia prawidlowego funkcjonowania obwodoéw nerwo-
wych migdzy korg przedczotowa a strukturami uktadu
limbicznego (hipokamp, cialo migdalowate) w sytu-
acjach nadmiernego obciazenia ze strony otoczenia.

W chorobie afektywnej dwubiegunowej obok
stanu depresji wystepuja stany maniakalne bedace



biegunowym przeciwiefistwem zachowania depre-
syjnego. Zachowanie o charakterze maniakalnym
moglo w okreslonych warunkach peti¢ niewatpliwg
role adaptacyjng w rozwoju gatunku Homo sapiens
i zwieksza¢ sukces reprodukcyjny poprzez sygna-
lizacje przywodztwa i wysokiej rangi spotecznej,
jak rowniez zwigkszenie interakcji z otoczeniem,
w tym wzrost zachowan o charakterze seksual-
nym. Zachowanie maniakalne przynosi prawdopo-
dobnie najwicksze korzysci w sytuacjach obfitosci
réznych zasobow, dajac najlepsze mozliwosci ich
wykorzystania. Przypomina to okresowe korzysci dla
réznych rodzajoéw dziatalnosci, jakie osiagaja pacjen-
ci z chorobg afektywna dwubiegunowa w okresie
stanow hipomaniakalnych. Przez analogi¢ do ,,malig-
nant sadness”, stan maniakalny o znacznym nasile-
niu z objawami psychotycznymi i catkowitym znie-
sieniem krytycyzmu chorobowego mozna uwazac za
»~malignant happiness”, czyli stan calkowicie poz-
bawiony kontroli mézgowych i ogodlnoustrojowych
mechanizméw homeostatycznych i nie majacy znac-
zenia adaptacyjnego [22].

W chorobie afektywnej dwubiegunowej najczgsciej
wystepuje temperament hipertymiczny i cyklotymic-
zny, ktore moga by¢ zwigzane z wigkszym suk-
cesem reprodukcyjnym. Osoby z temperamentem
hipertymicznym posiadaja cechy przywoddcze, maja
zdolno$¢ do gromadzenia wokot swojej osoby in-
nych ludzi, a takze cechuja si¢ duzym poziomem
energii 1 ekspansywnoscia. Sktonnosci do przywodz-
twa 1 obrony terytorium mogly w przesztosci, ale
prawdopodobnie rdwniez w czasach terazniejszych,
umozliwia¢ rozpowszechnienie wlasnych genow.
Temperament cyklotymiczny jest zwigzany z cz¢stym
zakochiwaniem si¢ 1 wygasaniem uczu¢, a w konse-
kwencji moze prowadzi¢ do licznych zwiazkow, co
w ewolucyjnej przesztosci prawdopodobnie wigzato
si¢ z posiadaniem duzej liczby potomstwa. Cecha
najczesciej spotykang u osob z temperamentem cyk-
lotymicznym sg szybkie zmiany nastroju i energii. Sg
one prawdopodobnie zwigzane z cechg reaktywnos$ci
emocjonalnej, co w wielu sytuacjach moze przynosi¢
korzysci. Stwierdzono réwniez, ze temperament cyk-
lotymiczny moze wiazaé si¢ rowniez z posiadaniem
zdolnosci artystycznych, ktore réwniez posrednio
moga zwieksza¢ sukces ewolucyjny [1].

Zaburzenia lekowe w kontekscie psychiatrii ewo-
lucyjnej

Zachowanie o charakterze lgku stanowi modut
czynno$ci mozgu stanowigcy odpowiedz na sygna-
lizowane zagrozenie zewngtrzne lub wewngetrzne.

Reakcja lekowa ma w tym wypadku podobne znacze-
nie, jak wystapienie goraczki czy bolu, powodujac
u organizmu natychmiastowe konsekwencje biolo-
giczne i behawioralne, ktorych ostatecznym celem
jest ujscie danemu zagrozeniu. Nesse i Williams wy-
suneli koncepcje, ze stany lgkowe (np. napady leku
czy fobie) moga stanowi¢ w istocie stany adaptacyj-
ne, podobnie jak goraczka, kaszel i biegunka, ktore
uznawane sa czasem w medycynie za przejaw zabu-
rzen [17]. Sg one uruchamiane czesto, a w niektorych
przypadkach réwniez w sytuacjach, ktore tego nie
wymagaja. Jednakze z punktu widzenia ekonomiki
ewolucyjnej — optaca si¢ je uruchomi¢ nawet wtedy,
gdyby tylko w 1 przypadku na 1000 wystgpowato
rzeczywiste zagrozenie, albowiem brak danej reakcji
moglby przynie$¢ fatalne nastgpstwa. Obowigzuje
tutaj zasada ,,wykrywacza dymu” (smoke detection
principle) [16].

Stan lekowy 1 jego nastgpstwa moga dziataé
w sposob adaptacyjny na rézne sposoby. Jednym
z nich jest ucieczka przed niebezpieczenstwem lub
jego unikanie, co powoduje zwigkszenie dystan-
su miedzy organizmem a czynnikiem szkodliwym,
czemu stuza roéwniez takie czynno$ci organizmu jak
wymioty, czy kaszel. Stan lekowy moze wyzwala¢
zachowanie agresywne nastawione na uszkodzenie
zrédia niebezpieczenstwa, podobnie jak system od-
pornos$ciowy atakuje chorobotworcze drobnoustroje.
Inne zachowania zwiazane z lgkiem to znieruchomie-
nie lub zachowanie o charakterze submisyjnym (pod-
porzadkowanym), powodujace mozliwo$¢ przezycia
w sytuacjach zagrazajacych zyciu czy fizycznej inte-
gralno$ci organizmu. Mobbs i1 wsp. [14] uwazaja, ze
istotny dla generowania reakcji lgkowej jest dystans
do zagrozenia. Wyrdzniaja tutaj zagrozenie bezpo-
srednie, percepcje niebezpieczenstwa z daleka oraz
wystepowanie ryzyka bez specyficznego zagrozenia.
Badania neuroobrazowe wykazaly, ze w sytuacjach
bezposredniego zagrozenia aktywne sa bardziej ar-
chaiczne struktury moézgowe, takie jak istota szara
okotowodociagowa, natomiast przy wigkszym dy-
stansie do niebezpieczenstwa nastepuje zwickszona
aktywizacja brzusznej czgsci kory przedczotowe;.

Reakcja na bodzce lgkotworcze o réznym nasile-
niu moze doprowadzi¢ do wystgpienia lgku uogol-
nionego lub Igku napadowego. Zagrozenie o niezbyt
intensywnym nasileniu powoduje uogoélniong reakcje
lekowa, skutkujaca lepsza identyfikacja niebezpie-
czenstwa i sprzyjajacg opracowaniu sposobu radzenia
sobie. Zagrozenie o charakterze naglym lub ekstre-
malnym moze natomiast wyzwoli¢ niekontrolowa-
ny stan paniki. Stan ten moze réwniez powstac jako
reakcja na zagrozenie wewngtrzne, sygnalizujace



istotne zaburzenie homeostazy ustroju. Wg amery-
kanskiego psychiatry Donalda Kleina napady pa-
niki moga by¢ zwigzane z nadmierng wrazliwoscia
osrodka oddechowego na dwutlenek wegla, w mysl
koncepcji fatlszywego alarmu duszenia si¢ (the suf-
focation false alarm theory). Podobny mechanizm
moze mie¢ napad leku wystepujacy w nastepstwie
gwattownego wyrzutu adrenaliny przez guz chromo-
chlonny nadnerczy [12].

Poszczegodlne rodzaje lekow moga mie¢ odrgbne
podtoze ewolucyjne, jako, ze zwiazane sa z mecha-
nizmami adaptacyjnymi do roznych sytuacji. Naj-
starsze moduty lekowe dotyczace ssakow (lek wyso-
kosci, Igk separacyjny) uksztattowaty si¢ juz w erze
mezozoicznej (140 mln lat temu). Lek przed otwar-
ta przestrzenig i oddaleniem si¢ od domu zwigzany
jest z sygnalizacja niebezpieczenstwa wynikajacego
z oddalenia si¢ od wilasnego terytorium. U gatunku
ludzkiego, podobnie jak u wielu innych, wystepuje
bowiem silne poczucie terytorialno$ci, a intensyfi-
kacja takiego lgku powoduje stan agorafobii. Re-
akcje lgkowe ssakow naczelnych obejmujace m.in.
lek ciemnosci, Ik wezy, Igk pajakow wytworzyty
si¢ okoto 20 mln lat temu (era cenozoiczna). Fobia
niektorych zwierzat (wezy, pajakow) ma prawdopo-
dobnie ewolucyjne podloze zwigzane z celowoscia

Tabela 1. Ewolucyjny kontekst objawow zaburzen psychicznych.

unikania tych zwierzat, z ktoérych niektére moga gro-
zi¢ $miertelnym ukgszeniem. Réznorodnos¢ stanow
lekowych wystepujacych u czlowieka zwigzana jest
glownie z dynamicznym rozwojem kory przedczoto-
wej majacym miejsce w okresie ostatnich 200 tys. lat,
a szczegoOlnie miedzy 70-12 tys. lat przed naszg era.
Jedna z reakcji lgkowych wytworzonych w tym okre-
sie jest fobia typu ,.krew-rana”, doprowadzajaca do
wystgpienia omdlenia, u podtoza ktorej lezy odczyn
wazowagalny. W wyniku tej reakcji moglo dochodzi¢
do zmniejszenia uplywu krwi po doznaniu zranienia
1 zapobiezenia dalszemu atakowi agresora poprzez
»symulacje” smierci [2]. W ostatnich stuleciach fobia
ta objeta rowniez reakcje na wykonywanie iniekcji
i nazywa si¢ ja fobia , krew-iniekcja-rana” (blood-in-
Jjection-injury).

Przytoczone tu ewolucyjne koncepcje zespolow
lekowych wskazuja np., ze wyodrebnienie specyficz-
nych zespotow lgkowych we wspotczesnych klasy-
fikacjach psychiatrycznych moze mie¢ w znacznym
stopniu uzasadnienie ewolucyjne. Prawdopodobnie
istnieje jaki$ element globalny laczacy wszystkie
moduly reakcji lgkowych, m.in. zwigkszenie sta-
nu wzbudzenia (arousal). Wskazuje na to rowniez
skutecznos¢ tych samych lekow (np. selektywnych
inhibitorow wychwytu serotoniny) oraz procedur

- charyzmatyczny przywodca grupy:
rola w tworzeniu nowych grup
plemiennych
- szaman: rola w tworzeniu obrzedow
religijnych — objawy psychotyczne
i deficytowe wskazuja na kontakt
z rzeczywistoscia nadprzyrodzona
W rozwoju grupy plemienne;j:
-omamy stuchowe o tresci nakazow
— odbierane jako pochodzace od
przywodey

Nieprawidlowy rozwdj procesow
poznawczych (przeciazenie
informacyjne):
-wycofywanie z zycia spotecznego
(objawy deficytowe)
-tworzenie $wiata ,,zastepczego”
(objawy psychotyczne)
Nieprawidtowe wyksztalcenie proceséw
jezykowych i lateralizacji mézgowe;j
Zaburzenia rozwoju mozgu
i innych struktur organizmu
Zaburzenia rozwoju struktur mézgowych
odpowiedzialnych za interakcje
spoteczng (social brain)

Reakcja adaptacyjna na sytuacje:
- straty (separacji)
- obnizenia statusu spotecznego
- przewleklego stresu
- ztych warunkow egzystencji

Uposledzenie rozwoju kontroli
poznawczej nad emocjami i uczuciami
przez kore przedczotowa w sytuacjach

nadmiernego obcigzenia ze strony
otoczenia

Mania
Adaptacja do obfitosci zasobow
(najlepsze mozliwosci ich
wykorzystania)

Temperamenty afektywne
choroby afektywnej dwubiegunowe;j
mogace zwigkszac sukces reprodukcyjny
- hipertymiczny — cechy przywodcze,
wysoki poziom energii, ekspansywnos¢
- cyklotymiczny — liczne zwiazki,
wysoka reaktywno$¢ emocjonalna,
zdolnosci artystyczne

Schizofrenia Choroby afektywne Zaburzenia l¢gkowe
Schizoidalne cechy osobowosci: .
Depresja

Adaptacja do zagrozenia
zewnetrznego lub wewngtrznego
Mechanizmy uruchamiane w sytuacjach,
ktére moga tego nie wymagac
na zasadzie ,,wykrywacza dymu”

Istotny dystans do zagrozenia:
przy niebezpieczenstwie z daleka lub
ryzyku bez specyficznego zagrozenia:

zwigkszona aktywizacja brzusznej kory
przedczotowej

Zespot Ieku napadowego
—nadmierna wrazliwo$¢ na CO,
— falszywy alarm ,,duszenia si¢”

Ksztattowanie si¢ reakcji lekowych
w roznych okresach ewolucji:
- era mezozoiczna — lek wysokosci, ek
zwigzany z terytorium
- era kenozoiczna — np. fobie wezy,
pajakow
- Homo sapiens — fobia typu ,.krew-rana”
(w ostatnim okresie ,,krew-iniekcja-
rana”




psychoterapeutycznych w  zespotach lekowych
o zroznicowanej fenomenologii. Willers 1 wsp. [25]
wskazujg jednak, ze istniejg pewne roéznice neurobio-
logiczne migdzy zespotami lgkowymi odzwierciedlo-
ne w badaniach neuroobrazowych. W fobiach, zespo-
le Ieku spotecznego oraz zespole lgku napadowego
mamy do czynienia przede wszystkim z nadmierng
aktywacja ciata migdatowatego oraz wyspy. W lgku
uogodlnionym istotna jest rowniez aktywacja brzusz-
nej czesci kory przedczotowej, natomiast w zespole
obsesyjno-kompulsyjnym mamy do czynienia z nad-
mierng aktywno$cia obwodow neuronalnych tacza-
cych kore oczodotowo-czotowa oraz przednia czgsé
zakretu obreczy z jadrami podkorowymi.

Podsumowanie

Zestawienia ewolucyjnego kontekstu objawow oma-
wianych zaburzen psychicznych dokonano w tabeli 1.

Rozpatrywanie zaburzen psychicznych z punktu
widzenia ewolucji Homo sapiens moze niewatpli-
wie poglebi¢ naszg wiedz¢ na temat ich patogenezy.
Koncepcje ,,adaptacyjne” tych zaburzen rozpatruja je
w kategoriach tzw. przyczyn ostatecznych (ultimate
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