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Summary

Mood may be considered the module of the human mind, which has evolved to tune the
activity of the organism to the specific environmental conditions in a better way. In some cases
depression may be adaptive, for example in aborting the activity associated with too many ob-
stacles. At the same time hypomania may be related to the capability of mobilising the organism
to gain many resources in a short period of time. Severe mood disorders may be related to the
genetic variants, eg. of the serotonin transporter or brain-derived neurotrophic factor, which in
several situations may give some evolutionary advantage. Affective temperaments, observed
in the relatives of patients with affective disorders may be associated with some benefits in
the social life. The relationship between early adversities and adult depression may be related
to the phenomenon of the stress axis programming, which has deep evolutionary roots. Some
infectious factors may cause behaviours similar to the affective symptoms, which may increase
their reproductive success. The evolutionary perspective, which is complementary to the current
etiopathogenic theories may help in understanding, why genes and traits which
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Ewolucyjny kontekst zaburzen somatycznych i psychicznych

Tworca teorii ewolucji, Karol Darwin, zaktadat, ze — podobnie jak cechy fizyczne
— cechy psychiczne ludzkiego gatunku powstalty w wyniku dziatania doboru natural-
nego i doboru piciowego. W swej pracy The expression of emotion in man and animals,
opublikowanej w roku 1872, wykazywal, ze wyrazanie emocji za pomocg uktadu migs$ni
twarzy jest podobne u wigkszos$ci ludzkich spotecznosci, zard6wno rozwinietych, jak
i prymitywnych. Wykazywat tez podobienstwa z wieloma gatunkami ssakow, zwlasz-
cza naczelnych. Interpretowat to jako dowod dziatania proceséw ewolucyjnych [1].

Oryginalng probg wlaczenia myslenia ewolucyjnego do psychiatrii byty koncepcje
Jana Mazurkiewicza, ktory zaproponowal, by zaburzenia psychiczne rozumie¢ jako
przejscie do wezesniejszych ewolucyjnie sposobéw myslenia i postrzegania Swiata [2].



402 Filip Rybakowski, Janusz Rybakowski

Systematyczne badania nad ewolucyjnymi uwarunkowaniami zachowan ludzkich,
znane pod nazwa psychologii ewolucyjnej, oraz nad ewolucyjnymi uwarunkowaniami
zaburzen psychicznych (psychiatria ewolucyjna) rozpoczgty si¢ prawie 30 lat temu.
Badania te doprowadzity do publikacji wielu opracowan, w tym réwniez podreczni-
kowych [3, 4, 5].

Aby doszto do wystepowania zmian ewolucyjnych, w populacji musi istnie¢
zmienno$¢ genetyczna, czyli co najmniej dwa warianty (allele) danego genu. Dru-
gim warunkiem jest zwigzek pomigdzy danym wariantem genetycznym a cechami
fenotypowymi (np. psychicznymi) i wplyw tych ostatnich na sukces reprodukcyjny
danego osobnika. Na przyktad, gdy w populacji wystepuja dwa warianty genu A i allel
Al jest zwiazany z lepszymi zdolno$ciami poznawczymi niz allel A2, a jednocze$nie
lepsze zdolnosci poznawcze wiaza si¢ z wigkszym sukcesem reprodukcyjnym — dobor
naturalny bedzie w kolejnych pokoleniach prowadzit do zwigkszenia si¢ w populacji
czgstosci allelu A1 kosztem allelu A2. Teoretycznie zatem, po pewnym okresie trwa-
nia ewolucji (poza przypadkami, uwarunkowanych pojedynczymi mutacjami, chorob
jednogenowych oraz rekombinacji zwigzanej z rozmnazaniem plciowym) wszyscy
powinni$my miec ten sam materiat genetyczny. Jednakze w populacji nadal wystepuja
warianty genetyczne warunkujace cechy lub nawet zaburzenia psychiczne, ktore wigza
si¢ z potencjalnie gorszymi mozliwo$ciami reprodukcyjnymi. Co wigc powoduje, ze
w populacji utrzymujg si¢ warianty genetyczne zwigzane np. z gorszym funkcjono-
waniem poznawczym, wiekszg chwiejnoscig nastroju, czy z wiekszg sktonnoscig do
zachowan impulsywnych?

W swoim opracowaniu, ktore mozna uznac za pierwszg catosciowg probg wprowa-
dzenia mySlenia ewolucyjnego do medycyny, Randolph Nesse i George Williams [6]
zaproponowali kilka wyjasnien, ktore pozwalaja zrozumie¢, dlaczego dobdr naturalny
nie doprowadzit od rodzenia si¢ ludzi idealnych i homogenizacji ludzkiego genomu,
i—w zwigzku z tym — dlaczego w populacji czesto wystepuja choroby, ktore okreslane
sg jako uwarunkowane interakcjg wielu genow i srodowiska.

Istniejg co najmniej dwa powody tego, ze medycyna nie zajmowata si¢ do niedawna
wyjasnieniami ewolucyjnymi. Po pierwsze, tradycyjny model medyczny zaktada, ze
objawy lub zespoty objawdéw chorobowych wynikajg z nieprawidtowego funkcjono-
wania organizmu. Drugi popularny poglad gtosi, ze mechanizm doboru naturalnego,
w wyniku ktérego ewoluuja organizmy, powoduje powstawanie doskonatych przysto-
sowan do $rodowiska, co uwaza si¢ za jednoznaczne ze stanem idealnego zdrowia.
Myslenie kategoriami ewolucyjnymi umozliwia odmienne spojrzenie na te zagadnienia
i pozwala zrozumiec, dlaczego oba powyzsze poglady sg btedne.

Stany chorobowe, ktore uznawane sg za patologiczne, stanowig niekiedy mecha-
nizmy adaptacyjne organizmu. W psychiatrii najwiecej danych wskazujacych na taki
mechanizm powstawania objawow znaleziono w odniesieniu do zaburzen Igkowych,
natomiast w innych dziedzinach medycyny zjawiska adaptacyjne wystepuja powszech-
nie i dotyczg objawow takich, jak np. biegunka, gorgczka czy kaszel.

Celem mechanizméw ewolucyjnych nie jest rowniez powstawanie organizmow
doskonale dostosowanych do §rodowiska. Zgodnie z koncepcjami George’a Hamiltona,
upowszechnionymi przez Richarda Dawkinsa— ewolucja dokonuje si¢ na poziomie po-
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jedynczych genow, ktore konkurujg z wlasnymi wariantami allelicznymi [7]. Oznacza
to, ze wariant genetyczny bedzie utrzymywat si¢ w puli genowe;j, jesli bedzie prowadzit
do zwigkszenia sukcesu reprodukcyjnego organizmu posiadajacego go (a tym samym
zwigkszenia liczby kopii danego wariantu gentycznego), nawet wtedy, kiedy bedzie to
zwigzane z wigkszym ryzykiem wystapienia niektérych chorob. Wiaze si¢ to ze zja-
wiskiem plejotropizmu gendw, a takze z plejotropowym oddzialywaniem wigkszosSci
cech uwarunkowanych cho¢ czgsciowo genetycznie. Warianty genetyczne i zwigzane
z nimi cechy nie majg tylko i wylgcznie dziatania predysponujgcego do okreslonych
chorob, ale niekiedy moga by¢ korzystne w sensie reprodukcyjnym. Takie zjawisko
wystepuje w przypadku genu odpowiedzialnego za hemoglobinopati¢, natomiast przy-
ktadem cechy psychicznej moze by¢ zapotrzebowanie na stymulacje, ktore zwigzane
jest z tendencjg do wigkszego eksplorowania otoczenia (korzystng ewolucyjnie), ale
takze z wigkszym ryzykiem wystapienia naduzywania substancji psychoaktywnych,
zaburzen kontroli impulséw oraz przedwczesnej $mierci.

Kolejnym mechanizmem, ktéry nalezy uwzgledni¢ rozwazajac ewolucyjne uwa-
runkowanie chordb, jest wystepowanie tzw. genetycznego opOznienia, wynikajacego
z roznic pomiedzy Srodowiskiem, w ktorym ludzki gatunek ewoluowal, a oddziaty-
waniem wspotczesnych warunkow srodowiskowych. Price i Johnson [za: 4] okredlili
warunki ewolucji gatunku homo sapiens jako srodowisko ewolucyjnej adaptacji (en-
vironment of evolutionary adaptation). Okres ten trwal migdzy 100 tys. a 10 tys. lat
temu, a gatunek ludzki pozostawat na etapie funkcjonowania zbieracko-towieckiego
1 wystepowatl w grupach liczgcych kilkadziesigt osobnikow.

Ostatnie wyjasnienie ewolucyjne jest zwigzane z wystepowaniem tzw. ,,gene-
tycznego wyscigu zbrojen” z innymi organizmami (pasozytami). Wydaje sie, ze taki
mechanizm moze wyjasni¢ niektére zmiany behawioralne wystepujace w przebiegu
zakazen osrodkowego uktadu nerwowego (OUN).

Istnieje zatem kilka interpretacji ewolucyjnych pozwalajacych na uzupetienie kla-
sycznego spojrzenia na zaburzenia afektywne. Po pierwsze, tagodne postaci niektorych
zaburzen mogg by¢ adaptacjami do okreslonych sytuacji srodowiskowych. Ponadto,
geny i cechy predysponujace do chorob afektywnych mogg w niektorych warunkach
srodowiskowych dawac¢ okreslone korzysci. Moze dotyczy¢ to warunkow wystepu;ja-
cych wspotczesnie, ale moze takze odnosic si¢ do odleglego okresu w historii gatunku
ludzkiego, w ktérym ewoluowal homo sapiens. Niektore objawy chorobowe moga
tez wynikac¢ z oddziatywania organizmoéw pasozytniczych, ktore prowokujgc objawy
u cztowieka zwigkszaja swoj sukces reprodukcyjny. Nalezy jednoczes$nie podkreslic,
ze powyzsze koncepcje nie stanowig teorii alternatywnych, a sg uzupelieniem tra-
dycyjnych koncepcji patogenetycznych (neurobiologicznych i psychospotecznych).
Wyjasnienia takie nie sg rowniez unikalne dla zaburzen psychicznych — dotyczg takze
wielu ztozonych standéw patologicznych z innych dziedzin medycyny.

Nastréj jako modul ludzkiego umyshu

Dominujaca teoria w badaniach nad ludzkim moézgiem i umystem glosi, ze czyn-
nosci psychiczne cztowieka i stanowigce ich podtoze obwody neuronalne ewoluowaty
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w wyniku oddziatywania réznorodnych presji selekcyjnych. Najwiecej danych doty-
czacych takiego uwarunkowania dotyczy funkcji poznawczych, cho¢ wiele informacji
zwigzanych jest rowniez z procesami emocjonalnymi oraz nastrojem. Nalezy pamietac,
ze ewolucyjne pochodzenie i genetyczne uwarunkowanie powyzszych zjawisk nie
zaklada genetycznego determinizmu, a raczej wskazuje na to, ze w wyniku procesu
doboru naturalnego powstaje modut, ktory w trakcie rozwoju osobniczego jest ksztat-
towany poprzez oddziatywania srodowiskowe. Najlepszym przyktadem jest rozwdj
jezyka, ktory powstaje w oparciu o struktury lewego plata czotowego i skroniowego,
ktorych polaczenia tworzone sa na podstawie informacji zapisanej w genomie, ale
do swojego odpowiedniego funkcjonowania potrzebuje charakterystycznej dla danej
kultury stymulacji w okresie rozwojowym [8]. Innymi stowy, pomimo ze takie mo-
duty umystowe jak jezyk i nastroj powstaty w wyniku ewolucji opartej na doborze
okreslonych wariantow genetycznych, ich prawidtowosc¢ zalezna jest od bodzcow $ro-
dowiskowych, przy czym najwieksze znaczenie maja bodzce dziatajace we wczesnym
okresie rozwoju, w okresie duzej plastycznosci struktur neuronalnych.

Zgodnie z koncepcjami ewolucyjnymi, nastrdj traktowany jest jako dominujacy
stan emocjonalno-motywacyjny, ktéry pozwala na zachowania adekwatne do bieza-
cych warunkow srodowiskowych. Regulacja nastroju ma zatem istotne znaczenie dla
wlasciwego wykorzystania zasobéw znajdujacych si¢ w srodowisku lub unikniecia
niekorzystnych nastepstw w przypadku, gdy warunki w otoczeniu nie sg sprzyjajace.
W momentach duzej potencjalnej dostgpnosci zasobow, gdy realne staje si¢ osiggnigcie
duzych korzys$ci w sensie materialnym, spotecznym lub reprodukcyjnym, dochodzi
do podwyzszenia napedu, przyspieszenia toku myslenia, zwigkszenia libido. W takiej
sytuacji osobnik, ktory ma zdolno$¢ takiego dostosowania si¢ do srodowiska, moze
odnies¢ korzysci, w przeciwienstwie do osobnika, ktory takiej zdolno$ci nie ma. Nato-
miast w przypadku niekorzystnych warunkow srodowiskowych — utraty, niemoznosci
osiagnigcia okreslonych celow, sytuacji przewlektego zagrozenia— dochodzi do spadku
napedu, wycofywania si¢ z aktywnosci, ukierunkowania myslenia na niekorzystng
sytuacje¢, co ma na celu zmiang strategii dziatania. Istnieja posrednie dowody na to, ze
osoby, ktore sa zdolne do takiej reakcji adaptacyjnej (o charakterze samoograniczenia)
majg prawdopodobnie wigksze szanse reprodukcyjne niz osobnicy pozbawieni takiej
zdolnosci [9].

Do tej pory nie poznano szczegdtowo obwodow neuronalnych odpowiedzialnych
zaregulacje nastroju, jednakze najwigcej danych dotyczacych petnienia takiej funkcji
zgromadzono w odniesieniu do obwodu obejmujacego kore przedczotows, zakret
obreczy oraz struktury uktadu limbicznego, glownie jadra migdatowate. W pamigci
operacyjnej zwiazanej z kora przedczotowa przechowywane sg informacje dotyczace
biezacej sytuacji osobnika, natomiast zakret obreczy odpowiada za nadawanie emocjo-
nalnego znaczenia tej sytuacji i za pomocg potaczen zwrotnych wptywa na aktywacje
lub wycofywanie si¢ z aktywnosci. Jadra migdatowate uczestniczag w generowaniu
standw emocjonalnych oraz funkcjonowaniu pamieci emocjonalnej [10].

Tak wiec nastrdj stanowi mechanizm czynnos$ci mozgu, ktoéry ewoluowat, aby
dostosowywac aktywnos$¢ organizmu do sytuacji zewngtrznej. Prawdopodobnie re-
gulacja nastroju pozwala na lepsze wykorzystanie zasobow srodowiska. W przypadku
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obfito$ci zasobow dzieje si¢ tak poprzez podwyzszenie, a w przypadku sytuacji utraty
lub przewlektego zagrozenia poprzez obnizenie si¢ nastroju. Prawdopodobnie osobni-
cy, ktorzy umieli dostosowac si¢ do sytuacji zewnetrznej, osiggali w trakcie ewolucji
gatunku ludzkiego wigkszy sukces reprodukcyjny niz osoby nie posiadajace zdolnosci
przystosowawczych.

Lagodne postaci zaburzen nastroju jako mechanizmy adaptacyjne

Nesse i Williams [6] wysuneli koncepcje, ze niektore stany, ktore uznawane sg przez
medycyne za przejaw zaburzen, moga stanowic¢ w istocie stany adaptacyjne. Objawy
takie, jak gorgczka, kaszel i biegunka, a takze napady leku oraz fobie sg adaptacjami
organizmu. Jak zaobserwowali, s3 one uruchamiane czgsto, rowniez 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 wystepowato rzeczy-
wiste zagrozenie, albowiem brak danej reakcji moglby przyniesé¢ fatalne nastepstwa
(smoke detection principle) [11].

Wspolczesne badania epidemiologiczne dotyczace stanéw psychopatologicznych
wskazuja na powszechno$¢ stanow depresji i hipomanii, a jednocze$nie — na ich
rozktad o charakterze cigglym, bez wyraznych granic oddzielajacych normalno$é¢ od
psychopatologii. Co wigcej, bardzo niewiele danych wskazuje na fakt, ze za depresje
i mani¢ odpowiadajg procesy, ktore sg jako§ciowo rozne od proceséw fizjologicznych
odpowiednio obnizonego i podwyzszonego nastroju. Prawdopodobnie zatem istnieje
silne uzasadnienie ewolucyjne dla wystepowania zmian nastroju w reakcji na okreslone
sytuacje. W swoim artykule pogladowym Nesse [12] przedstawit roznorodne funkcje
adaptacyjne, jakie moze spetnia¢ depresja i/lub stan obnizonego nastroju. Wskazuje si¢
m.in. na funkcje informacyjne depresji — stan obnizonego nastroju moze komunikowac
o potrzebie pomocy, albo powodowaé, ze osoby z otoczenia chorego sa manipulowane
i dostarczaja choremu réznych dobr. Stevens i Price [4] proponuja, by uzna¢ depresje
za sygnat podporzadkowania w hierarchii spotecznej. Takg hipotez¢ moze wspierac¢
wystepowanie depresji w kontekscie rywalizacji spotecznej. Kolejng adaptacyjng
funkcja depresji moze by¢ zmniejszanie motywacji do dziatania w przypadku proby
realizacji nierealistycznych planow. Inni autorzy wskazujg na rol¢ obnizonego nastroju
w bardziej systematycznej i realistycznej ocenie wlasnych mozliwosci. Nesse [12]
podkresla, ze rozne postaci negatywnego afektu, takie jak lgk czy obnizony nastrdj,
mogg pojawiac si¢ w odpowiedzi na rézne sytuacje srodowiskowe, prawdopodobnie
jednak wszystkie majg swoje ewolucyjne zrédlo w aktywacji roznych elementéw
uktadu hamujacego zachowanie. Taka teza moze wyjasnia¢ powszechne wspotist-
nienie obu rodzajow zaburzen i skuteczno$¢ lekow przeciwdepresyjnych w leczeniu
zaburzen lekowych.

Badan i teorii dotyczacych ewolucyjnego znaczenia standéw podwyzszonego
nastroju jest znacznie mniej. Jednakze wydaje sie, ze stany podwyzszonego nastroju
mogg pojawiac si¢ jako adaptacja do réznorodnych wyzwan srodowiskowych, takich
jak wieksza dostepnosé zasobow Iub koniecznos¢ wigkszego wysitku do ich zdobycia.
W takich sytuacjach zwigkszenie aktywnosci moze powodowaé przewage nad innymi
osobnikami tego samego gatunku lub innych gatunkow.
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Dlaczego w populacji istnieja geny predysponujgce do zaburzen afektywnych?

Do powstawania zaburzen psychicznych przyczynia si¢ oddziatywanie wielu
czynnikow §rodowiskowych oraz alleli wielu genow. Obecnie toczg si¢ intensywne
dyskusje na temat widma allelicznego chorob ztozonych — liczby genow predyspo-
nujacych do zachorowania, czestoSci wystepowania w populacji alleli powodujacych
choroby oraz sity ich oddziatywania (wzglednego ryzyka zwigzanego z nimi). Do-
minujg dwa przeciwstawne poglady. Hipoteza CVCD (common variants common
disease) zaktada, ze za choroby zlozone odpowiedzialne sg, czgsto wystepujace, allele,
ktore podlegajg interakcji ze sobg i czynnikami $rodowiskowymi, natomiast hipoteza
heterogenicznosci— ze allele powodujace choroby ztozone wystepuja rzadko (rzadziej
niz u 10% populacji) oraz ze sa to odmienne warianty u ré6znych chorych. Zaburzenia
psychiczne mogg znajdowac si¢ gdzie$ pomiedzy tymi dwoma skrajnosciami, choé¢
gwaltowne zmniejszanie si¢ ryzyka zachorowania wraz ze zmniejszaniem si¢ stopnia
pokrewienstwa mogltoby wskazywaé bardziej na model CVCD [13].

Jednym z wariantow genetycznych, ktorego zwiazek z wigkszym ryzykiem za-
burzen afektywnych byt wielokrotnie postulowany, jest allel s polimorfizmu 1/s genu
transportera serotoniny. Wystepuje on u okoto 20%-30% populacji [14]. Dlaczego
zatem w populacji utrzymuje si¢ wariant s, ktory powoduje wigksze ryzyko zaburzen
afektywnych, wigze si¢ z wicksza impulsywnos$cig i powoduje zmniejszenie st¢zenia
serotoniny w szczelinie synaptycznej? W toku ewolucji powstawaly roznorodne
mechanizmy pozwalajace na wykorzystanie informacji, przekazywanej przez wyrzut
neuroprzekaznika do przestrzeni synaptycznej, do subtelnej regulacji zachowania.
Dziato si¢ to np. poprzez ewolucje réznych podtypdw receptorow wyspecjalizowanych
w pehieniu roznorodnych funkcji fizjologicznych oraz réznorodnych mechanizméow
zwigzanych z usuwaniem neuroprzekaznikéw ze szczeliny synaptycznej. Mozna
zalozy¢, ze aktywniejsza posta¢ transportera serotoniny (zwigzana z allelem s) moze
zapewni¢ szybszg adaptacje do zmian §rodowiskowych, np. wigkszych potencjalnych
mozliwosci lub zagrozenia. Zaobserwowano, ze 0osoby majgce wariant s omawianego
genu sg bardziej predysponowane do depresji w przypadku, gdy w okresie rozwojo-
wym wystepuja u nich niekorzystne wydarzenia zyciowe [15]. Jednocze$nie ten sam
wariant genetyczny, ktory predysponuje do zachorowania na zaburzenia afektywne,
moze wigzac si¢ z wigkszg reaktywnoscig emocjonalng [16]. Ostatnio wykazano, ze
polimorfizm s/l genu transportera serotoniny wptywa na czynnos¢ obwodu neuronal-
nego, ktorego czescia sa jadra migdatowate i zakret obreczy [17].

Innym z genéw odgrywajacych istotng role w patogenezie chordb afektywnych jest
gen czynnika neurotrofowego pochodzenia mézgowego (brain-derived neurotrophic
factor — BDNF). W wielu badaniach stwierdzono, ze allel val polimorfizmu val/met
genu BDNF predysponuje do choroby afektywnej dwubiegunowej [18], natomiast
u pacjentow z tg chorobg allel val zwigzany jest z wigkszg sprawnoscig kognitywna,
zwlaszcza w zakresie czynnosci kory przedczotowej [19]. Tak wiec posiadanie wariantu
genu predysponujacego do choroby jednoczesnie umozliwia lepsze funkcjonowanie
poznawcze w zakresie najbardziej ztozonych proceséw umystowych, co z punktu
widzenia procesow ewolucyjnych moze by¢ zjawiskiem korzystnym.
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W swym ostatnim wyktadzie na konferencji American Psychiatric Association
Weinberger [20] wysunat hipoteze dotyczaca interakcji genu transportera serotoniny
(allel s) i genu BDNF (allel val) w procesach czynno$ci struktur zwigzanych z nastrojem
i predyspozycji do zaburzen afektywnych.

Warianty genetyczne, ktore predysponujg do zaburzen afektywnych, mogg utrzy-
mywac sie¢ w populacji, poniewaz sg zwigzane z wigkszg reaktywnoscig emocjonalng
lub wigkszg sprawnoscig poznawczg, ktore to cechy pozwalajg lub pozwalaty w czasie
ewolucji gatunku ludzkiego na lepsze dostosowywanie si¢ do srodowiska. Najwie-
cej danych dotyczacych takiego mechanizmu zgromadzono w odniesieniu do allelu
s polimorfizmu genu transportera serotoniny i allelu val polimorfizmu genu BDNF.
Nalezy pamigtaé, ze w przypadku innych gendéw mozemy mie¢ do czynienia z innymi
niz reaktywnos$¢ emocjonalna czy sprawnos¢ poznawcza fenotypami posrednimi.
Poznanie roli takich wariantow genetycznych moze przynie$¢ badanie ich wptywu
na réznorodne funkcje psychiczne u oséb zdrowych.

Dlaczego w populacji utrzymuja sie cechy
predysponujace do zaburzen afektywnych?

Koncepcja kontinuum rozciggajacego si¢ od cech temperamentu do skrajnie nasi-
lonych postaci zaburzen afektywnych sigga czasdéw starozytnych. Ponownie znalazta
swoje miejsce w psychiatrii za sprawg Emila Kraepelina oraz Ernsta Kretschmera.
Pierwszy z nich wysunat hipotezg istnienia tzw. temperamentow afektywnych, ktore
miatyby wystepowac pomiedzy epizodami choroby, a takze u krewnych oso6b z za-
burzeniami afektywnymi. Kretschmer natomiast wskazywal na mozliwos¢ istnienia
kontinuum cyklotymia — cykloidia — cyklofrenia.

Koncepcja ta obecnie w nieco zmodyfikowaniej postaci jest promowana przez
grupe badaczy, ktorym patronuje Hagop Akiskal. Zgodnie z teorig tego ostatniego tzw.
temperamenty afektywne stanowia najczestsza ekspresje fenotypowa genow zwigza-
nych z predyspozycja do wystgpienia zaburzen afektywnych. Kelsoe [21] wyszedt
z zalozenia, ze geny zwigzane z ,,dwubiegunowoS$cig” wystepujg w populacji czesto.
Gdy w wyniku dziedziczenia dochodzi u danej osoby do przekroczenia pewnej wartosci
progowej liczby gendow zwigzanych z ryzykiem zachorowania — wtedy obserwujemy
fenotyp chorobowy. Natomiast w przypadku, gdy u osobnika wystepuje tylko kilka
genoéw ,,dwubiegunowos$ci”, moze on przejawiaé cechy temperamentu afektywnego.
W przeciwienstwie do samych zaburzen afektywnych, temperament, a wtasciwie roézne
temperamenty afektywne mogg by¢ zwigzane z lepszym funkcjonowaniem psycho-
spotecznym oraz z osigganiem wyzszej pozycji spoteczno-ekonomicznej [22].

Akiskal uwaza, ze cztery roznorodne cechy zwigzane z wickszg podatnoscig na
wystapienie zaburzen afektywnych moga dawa¢ w niektorych sytuacjach ewolucyjne
korzys$ci [23]. Wydaje sie, ze najlatwiej z punktu widzenia ewolucyjnego wyjasnic¢
korzystne nastgpstwa posiadania temperamentu hipertymicznego. Osoby z takim
temperamentem maja tzw. cechy przywodcze, zdolnos$¢ do gromadzenia wokot swojej
osoby innych ludzi, a takze cechujg si¢ duzym poziomem energii i ekspansywnoscig.
Sktonno$¢ do przywodztwa i obrony terytorium mogta w przesztosci, ale moze praw-
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dopodobnie rowniez w czasach terazniejszych by¢ zwigzana z wigkszg mozliwoscia
rozpowszechnienia wlasnych genow.

Badania nad cechami ekstrawertywnymi

W latach 60. XX wieku William Hamilton [7] wprowadzit do biologii ewolucyjnej
pojecie inclusive fitness — dostosowania tacznego. Oznacza ono, ze w populacji moga
utrzymywac si¢ geny, ktore nie zwigkszajg swojego rozpowszechnienia poprzez sukces
reprodukcyjny osobnika bedacego ich nosicielem, ale poprzez powodowanie takiego
zachowania osobnika, ktore daje korzysci osobnikom spokrewnionym posiadajgcym ten
sam wariant genetyczny. Akiskal zaproponowat, ze zaréwno temperament lekowy, jak
i depresyjny mogg by¢ zwigzane z wigkszym dostosowaniem tgcznym. Temperament
depresyjny moglby by¢ zwigzany z wieksza sktonnoscia do zachowan altruistycznych
ipracy narzecz innych cztonkoéw spotecznosci, szczegdlnie spokrewnionych, natomiast
temperament lekowy mogtby powodowac wigkszg obawe o swoich bliskich i wicksza
gotowos¢ do ich ochrony.

Temperament cyklotymiczny jest powodem czestego zakochiwania si¢ i wygasania
uczu¢, a w konsekwencji moze prowadzi¢ do licznych zwigzkoéw, co w ewolucyjnej
przesztosci mogto wigzac si¢ z posiadaniem duzej liczby potomstwa. Cecha najczes-
ciej spotykang u osob z temperamentem cyklotymicznym sg szybkie zmiany nastroju
i energii. Sg one prawdopodobnie zwigzane z cechg reaktywnosci emocjonalne;j,
o ktorej korzysciach wspominano powyzej. Stwierdzono takze, ze temperament cy-
klotymiczny moze wigza¢ si¢ rowniez z cechami takimi, jak zdolnosci artystyczne,
ktore posrednio mogg zwigkszaé sukces ewolucyjny.

Jak wspomniano wcze$niej, w wyniku ewolucji powstaja nie tylko sztywne wzor-
ce zachowan oparte na funkcjonowaniu okre$lonych struktur neuronalnych, cecha
bowiem wielu ztozonych zachowan i funkcji psychicznych jest znaczna plastycznosé
neuronalna. Pozwala ona na dostrojenie zachowania do zmieniajgcych si¢ warunkow
srodowiskowych. Jedng z potwierdzonych cech zwigzanych z podatnoscia na wysta-
pienie zaburzen afektywnych jest nadmierna reaktywnosc¢ osi podwzgorze—przysad-
ka—nadnercza (PPN). Jak wykazaty badania na zwierzetach, do zwigkszonej aktywnosci
tej osi moga prowadzi¢ niekorzystne doswiadczenia w okresie rozwojowym [24].
Teoria ewolucyjna zaktada, ze w okresie rozwojowym dochodzi do programowania
reaktywnosci osi PPN w taki sposdb, by spetniata ona swoje funkcje w zyciu doro-
stym. W trakcie ewolucji naszego gatunku niekorzystne oddziatywania srodowiskowe
w okresie rozwojowym z duzym prawdopodobienstwem oznaczaly wystgpowanie nie-
korzystnych czynnikow §rodowiskowych w zyciu dorostym. Mozna zatozy¢, ze osob-
nicy, u ktorych dochodzito do nadmiernej aktywacji osi PPN w okresie rozwojowym,
a w konsekwencji do jej nadmiernej aktywno$ci w wieku dorostym, mieli wicksze
szanse na przezycie niz osoby, u ktérych nie dochodzito do takiego programowania.
Nalezy pamigtac, ze aktywacja osi PPN w trudnych warunkach §rodowiskowych jest
czynnikiem zwigkszajagcym szanse przezycia ze wzgledu na mobilizacje sit organizmu
[25]. Dobér naturalny nie bierze jednak pod uwage odlegtych niekorzystnych nastepstw
przewlektej hiperkortyzolemii zwiazanej z dtugotrwatg aktywacjg osi PPN. Teoria
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programowania aktywnosci osi PPN w okresie rozwojowym jest przyktadem na to,
ze wyjasnienia ewolucyjne nie odnoszg sie¢ wytacznie do czynnikoéw genetycznych,
ale moga réwniez pomoc w zrozumieniu oddziatywania czynnikéw srodowiskowych
W patogenezie zaburzen afektywnych.

Zaburzenia afektywne jako wynik oddzialywania mikroorganizméw

W latach 80. Dawkins wprowadzit do biologii ewolucyjnej pojecie tzw. fenotypu
poszerzonego (extended phenotype) [26]. Zgodnie z nim, oddziatywanie genotypu
na fenotyp nie odbywa sie¢ tylko w obrebie fizycznych granic organizmu — fenotypo-
wy efekt gendow moze siggaé znacznie dalej. Geny moga, na przyktad, wplywaé na
zachowania i posrednio zwigkszaé ryzyko niektorych zaburzen psychicznych. Takie
zjawisko wystepuje w przypadku genow, ktore zwickszajg sktonno$é do wywotywania
traumatycznych wydarzen zyciowych, co z kolei moze zwigkszaé ryzyko wystgpienia
depresji. Ponadto, geny nie oddziatuja tylko na zachowanie organizmu bedacego ich no-
sicielem — geny jednego organizmu (pasozyta) moga wptywac rowniez na zachowanie
innego organizmu (zywiciela). Dzieje si¢ tak, poniewaz — gdy zmienione przez geny
pasozyta zachowanie zywiciela sprzyja rozprzestrzenianiu si¢ genow pasozyta — dobor
naturalny bedzie powodowat ich rozpowszechnienie. Do klasycznych przyktadow
takiego zjawiska nalezy dziatanie wirusa wscieklizny. Po zakazeniu tym patogenem
informacja zapisana w kilku genach wirusa zamienia ztozony organizm statocieplny
w maszyne ulatwiajgcg rozprzestrzenianie si¢ gendw pasozyta.

Koncepcja ,,pasozytnicza” w odniesieniu do zaburzen nastroju moze dotyczy¢
zakazenia toksoplazmoza, kretkiem bladym i prawdopodobnie wirusem HIV. W przy-
padku patogenow przenoszonych z udziatem gatunkoéw drapieznych lub owadow, gdy
cztowiek moze stac sie zywicielem posrednim, nalezy oczekiwac, ze osoby zakazone
mogag cechowaé si¢ mniejsza aktywnoscia psychoruchowa i1 zaburzeniami funkcji
poznawczych — objawami, ktore ulatwiaja rozprzestrzenianie si¢ pasozytow, poniewaz
czynig one z zakazonych osobnikow tatwe ofiary dla drapieznikow i owadow. Z takim
zjawiskiem mamy do czynienia, gdy cztowiek staje sie¢ zywicielem posrednim pier-
wotniakow z gatunku Toxoplasma [27]. Natomiast rozprzestrzenianie si¢ patogenoéw
przenoszonych drogg plciowa jest uzaleznione od aktywnosci seksualnej organizmu
zakazonego. Jednym z czeSciej opisywanych zespotéw psychopatologicznych kity
trzeciorzgdowe;j jest moria — zblizony do stanu maniakalnego stan braku krytycyzmu,
odhamowania seksualnego i nastawienia wielko§ciowego. Jesli w przesztosci ewolu-
cyjnej organizm pasozytniczy mogt zwiekszac tendencje do zachowan seksualnych,
sytuacja taka z pewnoscig powodowala coraz wieksze rozpowszechnienie genow
kretka, ktore powoduja odhamowanie seksualne organizmu zywiciela [28]. W tym
kontekscie nalezy odnotowac rowniez czestsze wystepowanie manii wsrod pacjentow
zakazonych wirusem HIV niz w populacji ogolnej [29].

Podsumowanie

Z pewnoscig nie wszystkie przypadki zaburzen afektywnych mozna wyjasnic¢ za
pomocg teorii ewolucyjnych. Takim wyjasnieniom nie poddajg si¢ na przyktad zabu-
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rzenia spowodowane patologicznymi zmianami w obrgbie OUN. Zaburzenia nastroju
W nastepstwie procesu nowotworowego lub udaru nie znajdujg uzasadnienia ewolucyj-
nego i s3 przyktadami uszkodzen mechanizmu regulujacego nastroj. Natomiast w wielu
innych przypadkach medycyna ewolucyjna pozwala na komplementarne w stosunku
do istniejacych teorii etiopatogenetycznych spojrzenie na choroby. Odpowiada na
pytania, dlaczego w populacji utrzymuje si¢ podatnos$¢ na wystepowanie niektorych
zaburzen i pozwala spojrze¢ na niektore zaburzenia jako na adaptacje przynoszace
korzysci. Akiskal zaproponowat np., by w niektorych przypadkach zaburzen afektyw-
nych za cel terapii uzna¢ dobre funkcjonowanie pacjenta, a nie catkowite wyréwnanie
nastroju, poniewaz niewielka niestabilno$¢ emocjonalna moze niekiedy odgrywaé
role adaptacyjng [23].

Spojrzenie ewolucyjne na zaburzenia afektywne pozwala rowniez na wyzwolenie
si¢ z ,,eugenicznego” sposobu myslenia na temat przyczyn tych zaburzen i mozliwos$ci
ich wyeliminowania. Prawdopodobnie geny, ktore zwigzane sg z wigkszym ryzykiem
wystgpienia zaburzen nastroju, odgrywaty korzystng rolg w ewolucji gatunku ludzkie-
go. Poznanie wariantow genetycznych oraz ich roli u 0s6b zdrowych moze uzmystowic
nam, ze ich wyeliminowanie spowodowatoby zmniejszenie roznorodno$ci naszego
gatunku i pozbawitoby ludzko$¢ wielu cech, ktoérych obecno$¢ przyczynita si¢ do
sukcesu ewolucyjnego homo sapiens.

Podsumowujac, mozna stwierdzi¢, ze w trakcie ewolucji pojawit si¢ mechanizm
regulujacy aktywnos¢ i motywacje cztowieka w zalezno$ci od okolicznosci srodowi-
skowych. W warunkach skrajnych pewne znaczenie adaptacyjne mogly mie¢ mozli-
wosci automatycznego zwigkszania lub zmniejszania aktywnosci, ktore to stany we
wspotczesnej terminologii psychiatrycznej moga odpowiada¢ krotkotrwatym epizodom
tagodnej depresji lub hipomanii. Z mozliwo$cig zmian i regulacji nastroju jest prawdo-
podobnie zwigzanych wiele gendéw i cech (uwarunkowanych réwniez srodowiskowo),
ktore u wigkszosci z nas wystepuja w pewnej umiarkowanej liczbie lub nasileniu.
Nieco wigksze ich nasilenie moze przynosi¢ niekiedy znaczace korzysci ewolucyjne.
Natomiast u niektorych osob nasilenie tych cech lub liczba wariantow genetycznych
zwigkszajacych ,,reaktywnos¢ emocjonalng” przekracza prog, od ktorego zaczyna sig
fenotyp chorobowy wymagajacy odpowiedniego postepowania terapeutycznego.

JBOJIIOIHOHHBIE KOHIIENIHH A (PeKTHBHBIX HAPYIIEHUH

Conep:xanne

HacTtpoeHne MoxeT cuuTaThCs 3a MOIYJ YEJIOBEYECKOTO pa3yMa, KOTOPBIH 3BONIIOMpPOBAN B
HaIpaBJICHNH JTydIIero NMPUCTIOCOOICHNH aKTHBHOCTH OpPTaHW3Ma JUIs OTIPEe/IeNICHHBIX CPETOBBIX
ycoBuif. B HEKOTOPEIX CITydasx COCTOSHHE JIEPECCHU MOYKET HCIIOTHATE aaNTalHOHHbIE (yHKINH,
HIL. 00JIerJaeT OTpenIeHne OT aKTUBHOCTH ITPH MOSIBIIAIOIINXCS TPY/THBIX )KH3HEHHBIX cUTyanusax. C
JIPYTO# CTOPOHEI, THIIOMAHHS MOXKET OBITH CBSI3aHA C BO3BMOXKHOCTBIO MOOMITH3AINY X IPHOOPETEHHS
GOJTBIIIOTO KONMYECTBA IIEHHOCTEH B KPaTKOM BpeMeHH. Tspkelble HapyIIeHHS HACTPOSHUS MOTYT
OBITH CBSI3aHBI C TOSBIICHHEM HACIe/ICTBEHHBIX BapHaHTOB, HII. TPAaHCIIOPTa CEPOTOHHWHA WIIH
(hakTopa HEHPOTPOPHUIECKOTO MO3TOBOTO MPOMCXOXKICHHS, KOTOPhIE B HEKOTOPHIX CHTYaIHsIX
MOTYT J[aBaTh 3BOJIOIMOHHEIE IpenMyIiecTBa. AGQEKTHBHBIE TeMIIepaMeHTHI, TIPUCYTCTBYIOIIHE
Y POACTBEHHUKOB JHI ¢ a)()eKTHBHBIMH HapYIICHHUSMH MOTYT CBS3BIBATHCS C ONpPENENCHHBIMH
BBITOZIaMH B 001IeCTBeHHOH cpezie. CBsA3b MeXTy HEBBITOMHBIMU COOBITHSIMH B IEPHOJIE PA3BUTHS
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U TIOAABIIEHHEM JIETIPECCHH Y B3POCIIBIX MOXKET OOBSICHUTH SIBJIEHUE POTPAMMHPOBAHHS CTPECCOBOM
0CH, KOTOPOE UMEET TITyGOKHE HBOIIONHOHHbIE KOpHH. HekoTopbie HH(EKIIMOHHBIE PAKTOPHI MOTYT
BBI3BIBATH CHMIITOMBI TIOXOXKHE C CUMITOMaMHU a)()eKTHBHBEIX HAPYIIEHHH C IENbI0 YBEIUICHUS
CBOETO ycrexa B penpoaykiiui. CyMMapHBIH B3IJIsI] HA COBPEMEHHBIE KOHIIETIIHH STHOMATOIOTHH C
TOUYKH 3PEHHSI DBOJIOIHNH MO3BOJISIET JIyYIIIE TIOHSTH POOIEMY — IIOYEMY T€HBI U YEPTHI, 00JIErJaroIie
nosiBiieHne aheKTHBHBIX HAPYLICHUH OCTAIOTCS B TOMYIISIHU, 00OTOIIAIOT PA3HOPOHOCTh THIIA
Homo Sapiens.

Evolutive Konzeptionen der affektiven Storungen

Zusammenfassung

Die Stimmung kann als Modul des menschlichen Sinnes betrachtet werden, das evoluierte, um
besser die Organismusaktivitit an die bestimmten Millieubedingungen anzupassen. In manchen
Fillen kann die Depression adaptative Funktionen erfiillen, zB. Sie erleichtert den Riicktritt aus der
Aktivitit bei den Hindernissen, die schwer zu bewiltigen sind. Dagegen kann die Hypomanie mit
der Moglichkeit verbunden werden, sich zur Gewinnung grofer Zahl der Ressourcen in kurzer Zeit
aufzuraffen. Die intensifizierten Stimmungsstérungen kénnen mit dem Auftreten der genetischen
Varianten verbunden werden, zB. des Serotonintransmitters oder des neurotrophen Faktors von
zerebralen Herkunft, die in manchen Situationen evolutive Vorteile zur Folge haben kénnen. Affektive
Temperamente, die bei den Verwandten der Personen mit affektiven Storungen auftreten, konnen
mit bestimmtem Nutzen in der sozialen Sphéire verbunden werden. Der Zusammenhang zwischen
den ungiinstigen Ereignissen in der Entwicklungszeit und der Depression im Erwachsenenalter
kann die Erscheinung der Programmierung der Stressachse erkléren, die tiefe evolutive Wurzel hat.
Manche infektidse Faktoren kdnnen die Symptome zwecks Erhdhung ihres Reproduktionserfolges
hervorrufen, die den Symptomen der affektiven Stérungen dhnlich sind. Komplementéir zu den
zeitgendssischen dtiopathogenetischen Ideen ldsst der evolutive Blick besser verstehen, warum die
Gene und Eigenschaften, die zu affektiven Stérungen prédisponieren, in der Population bleiben und
die Unterschiedlichkeit der Gattung Homo sapiens bereichern.

Les conceptions évolutionnistes des troubles affectives

Résumé

L’humeur peut étre considéré comme module de I’esprit humain qui a évolué pour mieux
accommoder ’activité de 1’organisme aux conditions du milieu. Parfois la dépression peut remplir
une fonction adaptative par ex. elle facilite le retrait d’activité en face de grands obstacles. D’autre
part ’hypomanie peut se lier avec la mobilisation pour trouver de riches ressources pendant la
période trés courte. Les troubles de I’humeur trés forts peuvent se lier avec les variantes génétiques
par ex. transporteur de la sérotonine ou facteur neurotrophique du cerveau, qui parfois causent
I’évolution favorable. Les tempéraments affectifs des parents des personnes avec les troubles affectifs
peuvent causer certains profits dans la sphére sociale. Les corrélations des événements défavorables
pendant la phase du développement et la dépression a 1’age mir peuvent expliquer le phénoméne du
programmation de I’axe du stress, dont les racines sont évolutionnistes. Certaines infections aussi
peuvent causer les symptomes qui ressemblent aux symptomes des troubles affectifs pour augmenter
leur succés reproductif. Le point de vue évolutionniste que les récentes conceptions étiopathogéniques
complétent aide & mieux comprendre pourquoi les génes et les traits qui prédisposent aux troubles
affectifs persistent dans la population et comment ils enrichissent la diversité des hommes.
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