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Summary: The aim of the article was to review the hypotheses of schizophrenia in the
light of the evolutionary theory. The authors distinguished adaptationist and non-adaptationist
hypotheses concerning the evolutionary underpinnings of schizophrenia. The adaptationist
hypotheses are firmly based on notions of adaptation, natural selection and proximate and
ultimate causes. The standard hypotheses of this sort proposed by Steven and Price as well
as by Pollimeni and Reiss were discussed. Also, the other similar conceptions originated
from McGuire and Troisi and proposed by David Horrobin were presented of which the
latter is especially promising and worth further investigating. The non-adaptationistic
authors criticised many assumptions of the adapationist program i.e. too broad use of term
,adaptation” in the area of human behaviour or the very idea of proximate and ultimate
causes. Unlike the adaptionists, they focus their attention on other aspects of the evolutionary
processes i.e. the role of the mutation and also they are searching in a much intensive way
than their opponents for verification of the hypotheses based on the empirical evidence.
The theories developed by Crow and by Yeo were listed among the non-adaptationistic
ones and presented.
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Psychiatria ewolucyjna

Pierwsze koncepcje starajace si¢ sytuowac zaburzenia psychiczne w ewolucyjnym
konteks$cie pojawily sie jeszcze w latach sze$¢dziesigtych ubieglego wieku [1], na-
tomiast dwie ostatnie dekady byly §wiadkiem dynamicznego formowania si¢ nowej
subdyscypliny psychiatrii, nazwanej psychiatrig ewolucyjna, wespot z analogicznym
ruchem w psychologii, czyli psychologia ewolucyjng [2, 3]. Podstawowym powodem
wigczenia teorii ewolucyjnych do psychiatrii byto docenienie ich potencjatu ekspla-
nacyjnego w odniesieniu do sfery psychopatologii oraz otwarcie nowych mozliwosci
w obszarze badan etiopatogenetycznych czy stosowanych procedur terapeutycznych
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[4]. Wyjasnienia o charakterze ewolucyjnym znalazly dotychczas zastosowanie
w przypadku m.in. chorob afektywnych, zaburzen lekowych (np. napadéw paniki,
fobii spolecznej), zaburzen obsesyjno-kompulsyjnych czy zespotu deficytu uwagi
i nadruchliwosci [5-9]. Najciekawsze, zarazem najbardziej kontrowersyjne, wydaja
si¢ proby ich stosowania w odniesieniu do schizofrenii.

Schizoftrenia jest niezwykle ztozonym zaburzeniem psychicznym, o wciaz dys-
kutowanym statusie nozologicznym oraz bogatej symptomatologii psychopatolo-
gicznej. Trudno przypuszczaé, aby tak skomplikowane zaburzenie w prosty sposob
poddawato si¢ popularnym typom wyjasnien ewolucyjnych. Ze schizofrenia wiazg si¢
bezposrednio zagadnienia niezwykle interesujace z ewolucyjnego punktu widzenia.
Pierwsze z nich dotyczy roznicy miedzy me¢zczyznami a kobietami co do poczatku
choroby oraz przebiegu klinicznego. Drugie zostato zidentyfikowane przez Huxleya
1 nazwane przezen ,.centralnym paradoksem schizofrenii”, w jaki bowiem sposéb
wyttumaczy¢ utrzymywanie si¢ w calej ludzkiej populacji i na statym poziomie
(okoto 1%) zaburzenia, niewatpliwie zdeterminowanego genetycznie, ktore ujawnia
si¢ przewaznie u szczytu zdolnosci reprodukcyjnych danego osobnika i w znacznym
stopniu je uposledza [1, 10].

Grupg teorii i hipotez, dotyczacych ewolucyjnych korzeni zaburzen psychicznych,
ktore jako kluczowe kategorie wyjasniajace potraktowaty pojecia przyczyn bezposred-
nich oraz ostatecznych (proximate and ultimate causes), adaptacji (przystosowania)
oraz mechanizmow doboru naturalnego okresla si¢ mianem adaptacjonizmu lub selek-
cjonizmu [11-15]. Przyczyny ostateczne maja pomoc w zrozumieniu, w jaki sposob
pewna wilasno$¢ organizmu wptywa na jego wartos¢ przystosowawczg, przyczyny
za$ bezposrednie sg niejako suma wszystkich biologicznych procesow, ktore bezpo-
srednio odpowiadaja za jej ujawnienie si¢. Przyczyny ostateczne mozna powigzaé
z pojeciem adaptacji i wyjasnieniem, dlaczego okreslona wiasno$¢ organizmu si¢
upowszechnila i przetrwata. Odwotywanie si¢ do nich dzieli zaburzenia psychiczne
na trzy grupy: w pierwszej z nich proby poszukiwan przyczyn ostatecznych wydaja
si¢ celowe (np. zaburzenia lgkowe), w drugiej grupie nie mozna ich wykluczy¢ (np.
schizofrenia), natomiast np. zaburzenia psychiczne uwarunkowane organicznym
uszkodzeniem osrodkowego uktadu nerwowego (OUN) (grupa trzecia) poddaja si¢
wylacznie wyjasnieniom opartym na przyczynach bezposrednich [4]. Nalezy jednak
dokona¢ rozréznienia pomiedzy zdolnoscia przystosowawcza (adaptiveness) organi-
zmu a posiadaniem cech, ktore moga by¢ potraktowane jako adaptacje (przystosowa-
nia). Zdolno$¢ przystosowawcza rozumiana jest jako podatno$¢ danego organizmu
na przetrwanie w danych warunkach, natomiast adaptacja (przystosowanie) to pewna
cecha, ktora zostata nabyta w trybie doboru naturalnego. Chociaz umyst cztowieka
jest ,,pakietem” poznawczych przystosowan, to nie wszystkie przystosowania mozna
zakwalifikowac¢ jako zdolno$ci przystosowawcze, co moze stanowi¢ nawet jedng
Z przyczyn ujawniania si¢ niektorych zaburzen psychicznych.

W celu modelowania relacji pomigdzy wtasnosciami otoczenia a rozwojem
niektorych dyspozycji psychicznych, proponuje si¢ konstrukt teoretyczny nazywa-
ny $rodowiskiem ewolucyjnego przystosowania (The Enviroment of Evolutionary
Adaptedness — EEA). Rozumiany jest on jako statystyczne zestawienie niektorych
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naciskow selekcyjnych, ktore spowodowaty, ze geny sprzyjajace wystapieniu jakiej$
cechy przystosowawczej — adaptacji — pojawiajg sie znacznie czg¢sciej w puli geno-
wej. Adaptacyjny nurt psychiatrii ewolucyjnej odwotuje si¢, w swoich podstawach
teoretycznych, takze do niektorych poje¢ wypracowanych na polu nauk kognitywnych
(cognitive sciences), np. wielomodularno$ci ludzkiego umystu [16]. Pojecie to zakta-
da, ze odpowiednio zdefiniowane mentalne moduty s3 podstawowymi jednostkami
tworzacymi architekture ludzkiego umystu. Charakteryzuja si¢ przede wszystkim
specyfika zakresowg (dziedziny) oraz funkcjonalng, co oznacza, ze dany modut od-
powiada wytacznie za przeprowadzenie jakiego$ konkretnego zadania, nalezacego do
wyroznionej klasy procesow umystowych, np. modut jezykowy, modut odpowiedzialny
za identyfikacje twarzy czy odczytanie jej emocjonalnej ekspresji. Szybkie i sprawne
wykonanie tego zadania umozliwia skoordynowana z tg klasg grupa odpowiednich
algorytméw dziatania [2, 3].

Zatozenia programowe nieadaptacjonizmu wynikaja natomiast z faktu, ze jego
przedstawiciele, jawnie badz nie, sytuuja si¢ w opozycji do wielu zatozen obecnych
w wyjasnieniach adaptacyjnych. Najwazniejsza cechg nieadaptacyjnych teorii ewo-
lucyjnych jest nieortodoksyjne rozumienie procesow ewolucyjnych. Zwolennicy tych
teorii nie odrzucaja w zadnym razie pojecia adaptacji, ale zalecaja daleko posunietg
ostroznos¢ w jego stosowaniu w odniesieniu do sfery ludzkich zachowan i ich zaburzen.
Podkresla sig, ze podczas ewolucji mechanizmy doboru naturalnego byty by¢ moze
kluczowe, ale z pewnoscia tylko jednymi z wielu. Krytykuje si¢ tez tatwosc, z jaka
adaptacjoni$ci przypisuja ewolucyjne korzenie roznym behawioralnym dyspozycjom,
ktore wspotczesnie okazaty sie korzystne (lub nie), nie uwzgledniaja bowiem faktu
— twierdzg krytycy adaptacjonizmu — iz wiele sposrod nich mozna traktowac jako wy-
acznie produkty uboczne ewolucji, ktorych potencjalna funkcja dopiero w pézniejszym
etapie mogta zosta¢ wykorzystana z korzys$cig dla danego gatunku (tzw. egzaptacje)
[12]. Swiadome pomijanie przez nieadaptacjonistow rozroznienia pomiedzy przyczy-
nami ostatecznymi a bezposrednimi czesto sprawia, iz odpowiedz na pytanie, dlaczego
mamy dang ceche (czyli przyczyna ostateczna), schodzi na drugi plan ze wzgledu na
trudno$ci w zakresie testowania jej prawdziwosci, natomiast poszukuje si¢ takich
hipotez ewolucyjnych, ktére oferuja mozliwo$¢ ich empirycznego zweryfikowania.
Ponadto akcentuje si¢ duza role mechanizméw losowych (np. mutacji) dziatajacych
na poziomie molekularnym oraz wptyw przypadkowego dryfu genetycznego [17].

Schizofrenia w §wietle adaptacyjnych teorii ewolucyjnych

Typowymi przyktadami hipotez o adaptacyjnym charakterze i poruszajacych pro-
blem ewolucyjnego pochodzenia schizofrenii sg propozycje Stevensa i Price’a [18]
oraz Polimeniego i Reissa [19]. Pierwsza z nich widzi powstanie schizofrenii jako
konsekwencje procesoOw doboru naturalnego, faworyzujacych takie geny, ktére na
poziomie behawioralnym objawiaja si¢ u okreslonych oséb cechami przywoddczymi
(charyzmatyczny lider, przywodca religijny). Moze to by¢ przyczyng wystgpowania
u tych osob nasilonej sktonnosci do zrywania dotychczasowych wigzi plemiennych
1 tworzenia wiasnej grupy z garstka podporzadkowanych zwolennikoéw (the group-
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-splitting hypothesis of schizophrenia). Takie procesy miatyby by¢ szczegolnie
istotne w okresie zmian zachodzacych w matych spotecznosciach towiecko-zbie-
rackich. Zaktada si¢ w tej hipotezie, ze niekoniecznie musiataby w przypadku tych
przywodcow rozwijac si¢ pelnoobjawowa schizofrenia — ich zaburzenia spetniatyby
raczej kryteria zaburzen schizotypowych, paranoidalnych czy granicznych. Natomiast
Z uwagi na swoja pozycj¢ spoteczng (przywoddca) posiadaliby oni liczne potomstwo,
co utrzymywatoby w populacji geny potencjalnie odpowiedzialne za predyspozycje
do schizofrenii. Byliby wiec swoistymi nosicielami cech schizoidalnych, ktére swoje
petne natgzenie przybieratyby tylko u czgsci potomstwa. Autorzy dostarczaja jedynie
danych historycznych dotyczacych roznych przywodcow, ktore taka koncepcje mo-
glyby wspierac.

W odréznieniu od powyzszej propozycji, Polimeni i Reiss podkreslaja, ze adaptacyj-
ne mechanizmy ewolucyjne (selekcja) w przypadku schizofrenii dziataja przede wszyst-
kim na poziomie grup, a nie wylacznie indywiduow czy samych genéw [20]. Autorzy
ci proponuja, azeby w przypadku ludzkich spoteczno$ci wyodrgbniaé¢ specjalizacje
behawioralne oraz poznawcze, ktore bylyby podatne na dziatanie proceséw doboru
naturalnego. Positkuja si¢ przy tym badaniami z zakresu socjobiologii dotyczacymi
innych gatunkow, np. pszczot, u ktorych, podobnie jak u gatunku ludzkiego, wystepuje
specjalizacja w zakresie pelnionych funkcji spotecznych, zdolnos¢ do komunikowania
si¢ oraz przejawiania zachowan altruistycznych. Podgzajac tym tropem, Polimeni i Re-
iss widza schizofrenie jako form¢ behawioralnej specjalizacji, ktérej podstawowym
wyrazem jest zjawisko szamanizmu, prawdopodobnie niezbednego elementu dla pod-
trzymywania wigzi w spoteczenstwach o strukturze grup towiecko--zbierackich. Osoby
o cechach ,,schizoidalnych” stanowilyby kluczowe ogniwo w tworzeniu, inicjowaniu
oraz podtrzymywaniu obrzedow religijnych. Wykazujac w swoim zachowaniu liczne
objawy psychotyczne, szczegblnie o charakterze urojen czy omamoéw, potrafiliby spra-
wi¢ wrazenie kontaktu z rzeczywistoscia nadprzyrodzona, a to pozwalatoby wzmocnié
jednos¢ grupy wokot takiej osoby i ceremonialéw przez nig petnionych. Natomiast
niektore objawy deficytowe, jak np. alogia czy wycofanie spoleczne, zdecydowanie
uposledzajace repertuar typowo ludzkich zachowan, mogtyby by¢ interpretowane
przez pozostalych cztonkéw grupy jako dowod na potwierdzenie statego kontaktu
szamana (przywodcy duchowego) z ,,tamtym” $wiatem. Pewng odmiang tej hipotezy
jest propozycja Juliusa Jaynesa, ktory uwaza, ze omamy stuchowe o tresci nakazow
(odbiorca miatby je identyfikowac¢ jako pochodzace od przywddcy grupy) na pewnym
etapie rozwoju jezyka byly zjawiskiem catkiem normalnym i odgrywaty role komu-
nikacyjng oraz spajajaca kilkudziesigcioosobowe grupy ludzkie [21].

Z analizy przedstawionych powyzej hipotez wynika, ze obie propozycje wychodza
z analogicznego zalozenia, wskazujacego, iz wystgpowanie schizofrenii dotyczy czesto
0s0b majacych szczegodlng ,,wizje” Swiata, z duzym udziatem pierwiastka religijne-
go (magicznego), ktore sag w stanie wywrzec istotny wplyw na otoczenie. Jednakze
konkluzje sg juz zupelie odmienne: w jednej koncepcji owa charyzmatyczna postac
dazy do rozbicia grupy, natomiast w drugiej jest jej podstawowym integratorem.
Stevens 1 Price proponuja wprawdzie pewne mozliwo$ci przetestowania swojej hi-
potezy, np. poprzez takie strategie psychoterapeutyczne, ktore pozwalatyby osobom
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cierpigcym na schizofreni¢ by¢ przywodca wirtualnej grupy. Jednakze dotychczas
takich, kontrolowanych, badan klinicznych nie przeprowadzono i prawdopodobnie
nie jest mozliwe, z uwagi na uwarunkowania etyczne, ich wykonanie w najblizszej
przysztosci. Warto zauwazy¢, ze obecnos¢ odmiennych wyjasnien odnoszacych sie do
tego samego zagadnienia, chociaz bez sprecyzowanych mozliwosci ich empirycznej
weryfikacji, stanowi niewatpliwie stabo$¢ wielu hipotez formutowanych w ramach
programu adaptacyjnego w psychiatrii ewolucyjne;.

Nawigzaniem do coraz bardziej obszernej wiedzy, dotyczacej zaburzen procesow
poznawczych u 0sob cierpigcych na schizofrenig, jest propozycja McGuire’a oraz
Troisiego [3]. W zatozeniach tych autoréw omoéwiona ponizej hipoteza powinna
by¢ odczytywana w kontek$cie adaptacyjnych mechanizmow ewolucyjnych. Osig
rozwazan jest wazne w biologii ewolucyjnej pojecie cechy albo dyspozycji (trait),
rozumianej, przez McGuire’a oraz Troisiego, jako wartosci mierzalne (np. wzrost,
szybkos¢ przetwarzania informacji sensorycznej lub stezenie serotoniny w OUN), albo
endofenotypu (np. zaburzenia funkcji poznawczych czy ruchow oczu), uwarunkowane
przy tym genetycznie. Procesy ewolucyjne operuja, w przekonaniu badaczy, wtasnie
na poziomie zmiennosci cech, ewolucja za$ gatunkowa, przynajmniej w czesci, moze
mie¢ zwiazek z korzy$ciami reprodukcyjnymi (cechami zwigzanymi z przezyciem),
jakie z nich wynikaja. Wérod nich mozna wyrozni¢ takie, ktorych bezposrednia ,,ada-
ptacyjno$¢” jest niewielka (minimally adaptive traits), natomiast objawia si¢ dopiero
wtedy, gdy analizujemy je we wzajemnych i zlozonych powigzaniach. Cechy takie
moga by¢ opisywane za pomoca pojecia suboptymalnosci albo dysfunkcjonalnosci.
Pojecie suboptymalnosci szczegdlnie odnosi si¢ do tych dyspozycji psychicznych,
ktore charakteryzuja si¢ duza réznorodno$cia wewnatrzpopulacyjng (within-trait
variation).

Powyzsze zalozenia staty si¢ podstawa dla McGuire’a oraz Troisiego do sformu-
lowania, w odniesieniu do schizofrenii, hipotezy o jej zwiazku z wieloscia takich cech
suboptymalnych (multiple-suboptimal-trait hypothesis of schizophrenia). Hipoteza
ta zaktada, ze w schizofrenii nieprawidtowo funkcjonuja przede wszystkim procesy
przetwarzania informacji, ktore moga objawiac si¢ w postaci deficytoéw poznawczych.
Owe procesy traktowane sa jako no$niki cech suboptymalnych, ich za$ ekspresja feno-
typowa dotyczy przede wszystkim takich dyspozycji, ktére zaangazowane sa w sfere
relacji spotecznych. Wymieniane sa w tym konteks$cie takie umiejgtnosci, jak zdolno$é
do ,,odczytywania” stanow psychicznych innych ludzi lub wszelkich sygnatow natury
spotecznej, procesy zwigzane z funkcjami wykonawczymi oraz pamigcia operacyjna.
Jezeli nie dziataja one w prawidtowy sposob, prowadzi to do stanu ,,przecigzenia”
informacyjnego, czy tez btednego rozpoznawania i interpretowania sygnatow o spo-
tecznym charakterze, np. spojrzen innych oséb. W rezultacie moze to wygenerowac
przeswiadczenie, ze otoczenie jest niebezpieczne, nieprzyjazne i wysoce nieprzewi-
dywalne. Strategia dziatania w takich sytuacjach czgsto jest angazowanie si¢ w takie
zachowania, ktore tylko zdaja si¢ przynosi¢ ulge i sa pozornie skuteczne, jak np.
wycofywanie si¢ z zycia spotecznego poprzez konstrukcje wlasnego subiektywnego
Swiata ,,zastepczego”, na podstawie doswiadczanych urojen oraz omamow [3, 4].

Propozycja McGuire’a oraz Troisiego stara si¢ zrobi¢ uzytek ze wspotczesnej
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wiedzy dotyczacej deficytow poznawczych u chorych na schizofreni¢. Natomiast
nasuwa si¢ watpliwos¢, czy takie zmiany w zachowaniu, jak konstruowanie prywat-
nego $wiata (i w konsekwencji wycofanie spoleczne) mozna uznaé¢ za rzeczywiste
strategie ewolucyjne. Hipoteza McGuire’a i Troisiego nie jest tez w stanie wskaza¢
na jakiekolwiek procesy ostateczne, ktore bylyby odpowiedzialne za pojawienie si¢
objawow schizofrenii. Koncentrujac si¢ wytacznie na mechanizmach blizszych, takich
jak deficyty poznawcze, sytuuje si¢ czgsto blizej teorii nieadaptacyjnych. Koncepcja ta
nie jest rowniez w stanie odniesc¢ si¢ do takich zagadnien, jak chociazby wspomniany
we wstepie centralny paradoks schizofrenii.

Do nurtu adaptacyjnego zaliczy¢ mozna, chociaz z pewnymi zastrzezeniami, kon-
cepcje Horrobina, ktory od konca lat siedemdziesigtych proponuje btonowa hipoteze
etiologii schizofrenii i innych zaburzen psychicznych, a w ostatnich latach umiescit ja
w ewolucyjnym kontek$cie [22, 23, 24]. Badacz ten jest przekonany, ze szczeg6lnie
istotne s zmiany w strukturze i metabolizmie thuszczéw, zwlaszcza fosfolipidow, jakie
miaty miejsce w ciaggu ostatnich kilkudziesieciu tysiecy lat. Wywierajac roznorodny
wplyw, m.in. na tworzenie polaczen neuronalnych, sa z jednej strony kluczem do zro-
zumienia, w jaki sposob pojawit si¢ wspotczesny cztowiek, z drugiej zas wyjasnieniem
dla genezy samego czlowieczenstwa, w ktorej osoby chore na schizofreni¢ czy chorobe
afektywng dwubiegunowa, lub ich bliscy krewni, odegrali nieposlednig role. Horrobin
przekonuje, ze kluczowe zmiany w genomie, ktore uwarunkowaty wytonienie si¢ ga-
tunku ludzkiego (speciation event) zwiazane sa wlasnie z pojawieniem si¢ cech, ktore
u rodzin chorych na schizofreni¢ wystgpuja w wiekszym natezeniu niz w normalnym
rozktadzie populacyjnym. Tym samym ,,schizofreniczny genotyp” mozna, przynajmnie;j
po czgsci, traktowac jako przyczyne pojawienia si¢ homo sapiens.

Stwierdzenie, ze schizofrenia pojawita si¢ na takim etapie kaskady ewolucyjnych
procesow, ktore okazaty si¢ kluczowe dla uksztaltowania si¢ wspotczesnego cztowie-
ka, a w szczegolnosci rozwoju jego dyspozycji mentalnych, wskazuje na przyczyny
ostateczne, nie rozstrzygajac od razu ich ewentualnego adaptacyjnego charakteru.
Natomiast podkreslanie roli metabolizmu lipidow i jego konsekwencji, wespot z ta-
kimi dodatkowymi mechanizmami, jak dieta, moze by¢ potraktowane jako okreslenie
blizszych przyczyn zaburzen psychicznych, ktore daja si¢ empirycznie badaé¢. Horrobin
przyjmuje, ze pewna liczba mutacji w obrgbie genow zaangazowanych w powyzsze
procesy odegrata kluczowa role w uformowaniu si¢ specyficznej, ludzkiej biochemii
lipidow dotyczacych OUN oraz podskoérnej tkanki thuszczowej. Owe mutacje miatyby
dotyczy¢ trzech klas enzymow: lipaz lipoproteinowych zwigzanych z odktadaniem sig
kwasow ttuszczowych m.in. w mozgu, acetylotransferaz, ktore przeksztatcajg kwasy
thuszczowe w fosfolipidy, oraz fosfolipaz (np. fosfolipazy A2 lub C), ktére odgrywaja
bardzo wazna rol¢ w rozwoju sieci neuronalnych. Mutacje w obrebie genow lipazy
lipoproteinowej moga si¢ objawia¢ zaburzeniami w asymetrii potkul mozgowych,
czgsto kojarzong z niektérymi dysfunkcjami psychicznymi, natomiast mutacje genow
acetylotransferazy czy fosfolipaz moga odgrywac bezposrednia role w etiopatogenezie
takich zaburzen, jak schizofrenia, dysleksja czy choroba afektywna dwubiegunowa.
W badaniach wykonanych w ostatnich latach stwierdzono zmiany w zakresie gospo-
darki lipidowej w schizofrenii, jak réwniez mozliwo$¢ dietetycznej modyfikacji (z



Schizofrenia w $wietle koncepcji ewolucyjnych 607

zastosowaniem kwasow thuszczowych) objawow psychopatologicznych [25, 26].

Schizofrenia w §wietle nieadaptacyjnych teorii ewolucyjnych

Istnieje grupa hipotez, dotyczacych ewolucyjnych zrédet zaburzen psychotycz-
nych, ogniskujacych si¢ na niezwykle ludzkim fenomenie, jakim jest lateralizacja
neuroanatomiczna i funkcjonalna potkul mézgowych, ktére mozna zaliczy¢ do nurtu
nieadaptacyjnego w psychiatrii ewolucyjnej. Dwie sposrdd nich wydaja sie szczegol-
nie interesujace: Timothy Crowa [10, 27, 28] oraz Ronalda Yeo i wspotpracownikéw
[29].

Brytyjski psychiatra Timothy Crow postuluje, ze podstawowe objawy schizofrenii
zwigzane s3 przede wszystkim z jedng z najwiekszych zdobyczy gatunku ludzkiego,
jaka sa zdolnosci jezykowe. Wzajemne relacje pomiedzy mowa oraz mysla bylyby
wiec w pierwsze]j kolejnosci uwikltane w geneze schizofrenii. Punktem wyjscia jest
przekonanie, ze w niedalekiej (w ewolucyjnych kategoriach) przesztosci, tj. okoto
50-100 tys. lat temu doszto do pewnej krytycznej genetycznej zmiany, ktora stanowi
o sukcesie homo sapiens. Ta zmiang ma by¢ pojawienie si¢ wyraznej lateralizacji mézgu
(w jedna strone — w obszarach czotowych moézgu, oraz w druga — w regionie potylicz-
no-ciemieniowo-skroniowym), ktéra zwigzana jest z rozwojem szeroko rozumianych
zdolnos$ci komunikacyjnych, przede wszystkim jezykowych. Lateralizacja moze by¢
badana w posredni sposéb, np. poprzez okreslenie stopnia lewo- lub praworecznosci
oraz w morfometrycznych badaniach post mortem asymetrii potkul mézgowych.
Wyniki tych badan sugeruja, ze wsrdd osob, u ktorych stopien lateralizacji mézgu
jest nieznaczny, objawy psychotyczne oraz schizofrenia wystepuja istotnie czesciej.
Crow przypuszcza, iz lateralizacja mézgu jest prawdopodobnie niezbedna do funk-
cjonalnego podziatu rol w generowaniu prawidtowej tzw. sekwencji fonologiczne;j
oraz wlasciwej interpretacji zachowan jezykowych (wtasnych i cudzych). Sa to pod-
stawowe mechanizmy, ktore mialtyby wyrazac relacje pomiedzy tym, co mogtoby by¢
powiedziane (mys$lami), a tym, co jest aktualnie styszane (mowa) oraz w jaki sposob
interpretowane (znaczeniem).

Brytyjski psychiatra zaktada, ze tylko i wylacznie jeden gen jest uwiktany w pro-
ces lateralizacji moézgu i tym samym w rozwoj schizofrenii [30]. Gen taki miatby
zawiera¢ jaki$ niestaly ewolucyjnie element (by¢ moze retrowirus), ktory w trakcie
ewolucji gatunku ludzkiego zostat powiazany z hipotetycznym genem ,,dominacji
moézgowej”. Ponadto, z uwagi na ewolucyjna role w formowaniu si¢ genetycznej bazy
homo sapiens, powinien zawiera¢ homologiczne sekwencje pomiedzy niektorymi
fragmentami chromosomow X 1Y (dobrym kandydatem wg Crowa sg homologiczne
regiony Xq21.3/Yp11.2).

Nie podwazajac atrakcyjnosci hipotezy Crowa, nalezy wskaza¢ na wiele jej stabo-
$Sci. Przede wszystkim zbyt wielka wage przywiazuje ona do znaczenia jednego genu,
podczas gdy wigkszos¢ obecnych badan wskazuje, ze predyspozycja do schizofrenii
wynika z interakcji miedzy kilkunastoma a prawdopodobnie nawet znacznie wigksza
liczba gendéw. Badania polimorfizmu genow zlokalizowanych w homologicznych
regionach chromosoméw X 1Y w schizofrenii (np. genu protokadheryny) przyniosty
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jak dotychczas wyniki negatywne [31]. Ponadto koncepcja Crowa nie potrafi poradzi¢
sobie z faktem, ze jedyny, jak dotychczas, gen odgrywajacy niewatpliwa role w rozwoju
jezyka (FOXP2) zlokalizowany zostal niedawno w obrebie chromosomu 7 [32].

Hipoteza zaproponowana przez Yeo i wsp. [29] wprowadza do problematyki ewo-
lucyjnych korzeni schizofrenii nowy aspekt. Dotyczy on rozwojowych determinant
w ujawnianiu si¢ fenotypu schizofrenii w konteks$cie tzw. teorii niestabilno$ci rozwo-
jowej (developmental instability theory) [33, 34]. Model rozwojowej niestabilnosci
zaktada, ze caly przystosowawczy potencjat organizmow ujawnia si¢ gtdbwnie poprzez
epigenetyczne procesy rozwojowe. Podczas ontogenezy réznorodne czynniki srodowi-
skowe oraz genetyczne (np. patogenne drobnoustroje, toksyny, mutacje) modyfikuja
proces ksztattowania si¢ optymalnego, w ewolucyjnych kategoriach, wzorca organizmu,
ktoéry zostat zapisany w genach. Podstawowy problem adaptacyjny dotyczy sposobu,
w jaki organizmy mogg si¢ uchroni¢ przed owymi niepozadanymi zmianami. Mozna
przyjac, ze w trakcie ewolucji faworyzowane byly przede wszystkim genotypy zdolne
w efektywny sposob buforowac prawidtowy program rozwojowy organizmu [35].

W mysl koncepcji rozwojowej niestabilnosci, schizofrenia zwigzana jest przede
wszystkim z dzialaniem niepozgdanych mutacji oraz czynnikéw Srodowiskowych,
szczegolnie istotnych wowczas, gdy organizm nie jest zdolny do neutralizowania ich
wptywu. Przyjmuje si¢ zatem, ze podstawowym czynnikiem modyfikujacym procesy
rozwojowe sg roznorodne mutacje (w liczbie 20-50), o niewielkiej pojedynczej szko-
dliwosci, ktore jednak w sytuacji znacznej akumulacji moga destabilizowaé rozwdj
uktadu nerwowego, juz od okresu zycia ptodowego. Poniewaz roznimy si¢ liczbg oraz
konfiguracja owych mutacji, moze to by¢, przynajmniej w czgsci, wyjasnieniem réznic
dotyczacych czasu ujawnienia si¢ fenotypu czy tez dynamiki przebiegu klinicznego
schizofrenii. Osoby o mniejszej zdolnosci do buforowania niekorzystnych wptywow
epigenetycznych, czyli cechujace si¢ wigksza niestabilnoscia w rozwoju, powinny by¢
bardziej podatne na zachorowanie na schizofreni¢. Natomiast genetycznymi czynnika-
mi stabilizujacymi rozw6j organizmu moze by¢ m.in. wielogenowa heterozygotycznosé
czy nadmiarowos¢ miejsc (loci), majacych geny realizujace dang funkcje [36]. Hipoteza
Yeo i wsp. nawigzuje zatem do jednej z najbardziej akceptowanych obecnie koncepcji
patogenetycznej schizofrenii, jakg jest koncepcja neurorozwojowa.

Istnieje kilka strategii badawczych dotyczacych oceny procesow niestabilno$ci
rozwojowej w schizofrenii. Sg dane wskazujace, ze u 0so6b chorych na schizofrenig
wahania symetrii anatomicznych cech dwustronnych (np. dlugo$¢ uszu) sg obecne
w wigkszym stopniu niz u oséb zdrowych [37]. Mate anomalie fizyczne (minor
physical anomalies), np. szerokie rozstawienie oczu (hyperteloryzm), sg markerem
zaburzen proceséw rozwojowych w okresie prenatalnym, a liczne badania wskazuja,
ze w przypadku chorych na schizofrenie oraz ich krewnych takich matych anomalii
fizycznych jest znacznie wigcej niz w grupie kontrolnej [38]. Ponadto mozna wykazac
relacje pomiedzy zaburzeniami w rozwoju, obnizeniem si¢ poziomu ogdlnej inteligen-
cji w okresie przedchorobowym a ujawnieniem si¢ schizofrenii [39]. Obserwowana
w schizofrenii zmniejszona objetos¢ mozgu i poszczegdlnych jego struktur, czy za-
burzenia lateralizacji, takze mogg stanowi¢ odzwierciedlenie procesow niestabilnosci
rOZWOjOWe;j.
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Yeo i wsp. [29] wskazuja takze na te czynniki, ktore miatyby by¢ unikalne dla za-
burzen schizofrenicznych. W odréznieniu od propozycji Crowa, twierdza, ze chociaz
zaburzenia je¢zyka sa powszechne w schizoftrenii, nie stanowig one o jej specyficznosci.
Rejony mozgu odpowiedzialne za funkcje jezykowe sg strukturami filogenetycznie
mtodymi (od 200-50 tys. lat) i rozwojowo niestabilnymi, stad zaburzenia jezyka sg
powszechne rowniez w wielu innych schorzeniach o charakterze neurorozwojowym.
Natomiast specyficzne dla schizofrenii bytyby zaburzenia rozwoju takich struktur
moézgowych, jak kora przedczotowa grzbietowo-boczna czy srodkowe obszary kory
skroniowej, nie zwigzane bezposrednio z procesami j¢zykowymi. Autorzy koncepcji
wskazuja tez, ze populacja chorych na schizofreni¢ nie jest jednorodna i mozna by
w niej wyrozni¢ dwie podgrupy. W jednej z nich w ujawnieniu si¢ choroby zdecydo-
wanie wigkszg role odgrywaja procesy niestabilno$ci rozwojowej, a w okresie przed-
chorobowym wystepuja inne przejawy swiadczace o zaburzeniach neurorozwojowych
(dysleksja, zespot deficytu uwagi z nadruchliwoscig). Natomiast druga podgrupa
wykazuje bardziej specyficzne anomalie w zakresie anatomii i funkcji wspomnianych
juz obszarow kory przedczotowej i skroniowej i znalez¢ mozna tutaj wigcej dowodow
na genetyczne podloze schizofrenii niz w podgrupie z przewaga zaburzen neuroro-
zwojowych [29].

Koncepcja Yeo i wsp. pozwala takze zmierzy¢ si¢ z centralnym paradoksem schi-
zofrenii, oferujac, co najmniej, dwie mozliwosci jego wyjasnienia. Pierwsza zaktada,
ze zmienno$¢ niekorzystnych mutacji roznych genow, ktore oddziatuja na stabilnosé¢
rozwoju i tym samym okreslaja warto$¢ przystosowawcza organizmu, jest utrzymywana
w ewolucyjnej rownowadze (pomiedzy czestoscig tych mutacji a presja selekcyjna).
Druga mozliwo$¢ wskazuje na lepsze przystosowanie, w pewnych warunkach, osob
bedacych heterozygotami w zakresie alleli dla tych loci, ktére sa prawdopodobnie
odpowiedzialne za genotyp schizofrenii [36]. Aczkolwiek istnieje tez alternatywne, dla
powyzszych propozycji, wyjasnienie, ktore sugeruje, ze obnizona ptodnos¢ chorych na
schizofrenie jest kompensowana przez zwigkszong reprodukcje ich krewnych [40].

Nieadaptacyjne koncepcje ewolucyjne schizofrenii cechuje wickszy potencjat
empirycznej weryfikacji niz hipotezy wypracowane w ramach nurtu adaptacyjnego.
W bardziej bezposredni sposob odnosza si¢ one do takich problemoéw, jak statos¢
wystepowania schizofrenii w populacji, réznice pomigdzy piciami, rola proceséw
epigenetycznych czy odmiennosci w rozwoju i obrazie klinicznym schizofrenii. Po-
lozenie akcentu na mechanizmy molekularne oraz rozwojowe stwarza takze mozli-
wosci szerszego uwzglednienia rezultatow osiagnietych we wspotczesnych badaniach
neurobiologicznych psychiatrii (genetyczno-molekularnych i neuroobrazowych).
Jednakze wcigz za mato jest takich przekonujacych wynikow, ktore pozwolityby bez-
posrednio weryfikowac¢ przydatnos¢ propozycji Crowa czy tez Yeo i wsp. w badaniach
nad patogeneza schizofrenii. Ponadto, nieche¢ tych badaczy do powotywania si¢ na
przyczyny ostateczne jest takze poddawana krytyce, gdyz dla niektérych — chociazby
zwolennikoéw programu adaptacyjnego — jest rownoznaczna z porzuceniem perspek-
tywy ewolucyjne;j [18].
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Schizophrenie im Lichte der Evolutionstheorien

Zusammenfassung

Die Absicht der vorliegenden Arbeit war die Beschreibung der Hypothesen, die {iber die
evolutiven Bedingungen der Schizophrenie sprechen. Die Autoren bezogen sich auf den Stand
der Forschungen im Bereich der Evolutionstheorie, sonderten die adaptativen und nichtadapta-
tiven Hypothesen zur Entstehung der Schizophrenie aus. Die Hypothesen aus der adaptativen
Richtung beziehen sich hauptséchlich auf solche Begriffe wie: Adaptation, natiirliche Selektion
der direkten oder endgiiltigen Ursachen.

In der Arbeit wurden typische Beispiele der Hypothesen besprochen, welche von Steven
Price, Pollimeni oder Reiss vorgeschlagen wurden. Auflerdem wurden auch andere Ideen be-
sprochen, die sich auf die Adaptationismusprinzipien bezichen, dh. Der Vorschlag von McGuire
und Troisi und die Hypothese von David Horrobin, die scheint vielversprechend zu sein und
die weiterer Forschungen wert ist.

Die Autoren, die mit der nicht adaptiven Richtung verbunden sind, kritisieren viele Annah-
men des adaptativen Programms, auch wenn zu freie Benutzung des Begriffes Adaptation im
Bereich der menschlichen Verhalten oder die Idee der unmittelbaren und duf3ersten Ursachen
selbst. Dafiir konzentrieren sie sich auf andere Aspekte der Evolutionsprozesse, zB. sie betonen
die Rolle der Mutation; sie unterstiitzen dabei ihre Suche mit umfangreicherer empirischer
Evidenz. Zu dieser nicht adaptativen Richtung der evolutiven Psychiatrie wurde die Hypothese
angerechnet und besprochen, sie von Timothy Crowe vorgeschlagen und von Ronald Yeo mit
seinen Mitarbeitern entwickelt wurde.

La schizophrénie dans la lumiére des conceptions évolutives

Résumé

Ce travail vise a présenter les hypothéses parlant du conditionnement évolutif de la schizo-
phrénie. En basant sur les recherches récentes sur 1I’évolutionnisme les auteurs distinguent les
hypothéses adaptatives et non-adaptatives de la genése de schizophrénie. Les hypothéses dites
adaptatives basent sur les notions suivantes: adaptation, sélection naturelle, causes directes ou
ultimes. Cet article décrit les hypothéses typiques de ce genre-l1a: de Steven, Price, Pollimeni,
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Reiss, McGuire, Troisi ainsi que celle de D.Horrobin qui semble étre pleine de promesses et
qui vaut des recherches futures. Les auteurs des hypothéses non-adaptatives critiquent certains
fondements du programme adaptatif par exemple I’emploie trés large du terme «I’adaptation»
dans la sphére du comportement humain ou 1’idée méme des causes directes et ultimes. En re-
vanche ils se concentrent aux autres aspects de 1’évolution par exemple ils soulignent le role des
mutations et ils s’appuient dans leurs recherches sur la base empirique plus large. Les théories
de Crow et de Yeo et ses collaborateurs sont présentées comme non-adaptationistes.
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