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Summary

Disorders of the mental life have accompanied the species Homo sapiens since the 
beginning of its existence. One of the most serious is schizophrenia. Its presence in all 
cultures, with similar frequency, indicates that this disease probably appeared before the 
formation of the oldest genetically isolated populations. Schizophrenia is also associated 
with the phenomenon of the so-called “evolutionary paradox”. It concerns a situation in 
which genetic variants predisposing to the disease persist in the population despite the 
deterioration of the fitness of people affected by the disease, early onset of the disease, higher 
mortality and, consequently, reduced reproductive capacity. This seemingly contradicts 
the classical Darwinian theory of evolution, according to which natural selection promotes 
genetic variants that give an advantage in the above areas. In this article, we will try to 
present theories and hypotheses, often complementary, sometimes contradictory, that try 
to explain the causes of this puzzle. We will look at the evidence that allows us to treat 
schizophrenia as an adaptive advantage, but also that which considers it an unfavorable, 
although inevitable, product of brain evolution. We will point to potential genetic, metabolic, 
and social factors that may be involved in perpetuating the “evolutionary paradox” of 
schizophrenia mentioned above.
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Wstęp

W 1975 roku Doris i  David Jonasowie w  swoim artykule w  „Schizophrenia 
Bulletin” pisali: „Wszystko czym teraz jesteśmy – łącznie z naszą anatomią, funkcjami 
życiowymi i  emocjami – wynika z przeszłych form i  jako takie jest kształtowane 
zarówno przez odległą przeszłość, jak i  niedawne wydarzenia oraz teraźniejszość. 
Dlatego trudno zrozumieć, dlaczego psychiatria tak mało uwagi poświęca procesom 
ewolucyjnym. Być może zaniedbanie to można przypisać temu, że człowiek tak długo 
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uważał się za organizm wyjątkowy, a darwinowska idea jego jedności z resztą świata 
żywego liczy sobie dopiero około stu lat” [1].

Z całą pewnością powyższe spostrzeżenia dotyczą także schizofrenii. Ewolucyjne 
pochodzenie tego jednego z  najbardziej dramatycznych i  pozornie szkodliwych 
fenotypów behawioralnych jest tajemnicze [2]. Nie ulega wątpliwości, że czynniki 
genetyczne odgrywają istotną rolę w patogenezie schizofrenii [3]. Wskazuje na to 
między innymi częste rodzinne występowanie tej choroby [4]. Wpływy środowiska nie 
mogą całkowicie wyjaśnić tego faktu, ponieważ badania ujawniają zwiększone ryzyko 
zachorowania u adoptowanych krewnych osób chorych na schizofrenię [5]. Ponadto 
ryzyko wystąpienia choroby jest wyższe u bliźniąt monozygotycznych (blisko 40%) 
w porównaniu z bliźniętami dizygotycznymi (około 15%) [6]. Częstość występowania 
schizofrenii wynosi około 1%, niezależnie od epoki i kultury. Wydaje się ona chorobą 
wyłącznie ludzką, nieobecną u innych bliskich gatunków, takich jak wielkie małpy 
człekokształtne [7]. Sugeruje się więc związek między schizofrenią a niedawną selekcją 
ewolucyjną pod kątem cech ludzkich specyficznych gatunkowo [8, 9]. Datowanie tych 
procesów nie jest obecnie możliwe [10]. Badacze zwrócili jednak uwagę na to, że 
australijscy Aborygeni, u których również obserwuje się występowanie tej choroby, 
zostali skutecznie odizolowani od reszty ludzkości około 60 tysięcy lat temu [11]. 
Obecność schizofrenii we wszystkich kulturach, z podobną częstością, wskazuje, że 
schorzenie to pojawiło się prawdopodobnie przed powstaniem najstarszych genetycznie 
izolowanych enklaw rasowych [12].

Ze schizofrenią związane jest też zjawisko tak zwanego paradoksu ewolucyjnego. 
Dotyczy ono sytuacji, w której warianty genetyczne predysponujące do zachorowania 
utrzymują się w  populacji pomimo pogorszenia sprawności osób dotkniętych tą 
chorobą, wczesnego początku choroby, większej śmiertelności oraz zmniejszenia 
możliwości reprodukcyjnych [13]. Zachodzą zatem procesy niezgodne z klasyczną 
darwinowską teorią ewolucji, w myśl której w przebiegu doboru naturalnego następuje 
zachowanie wariantów genetycznych związanych z przeżyciem i przewagą rozrodczą, 
natomiast z  puli genowej eliminowane są warianty genetyczne związane z niską 
sprawnością [14].

Dlaczego więc chorujemy na schizofrenię? Czy u nosicieli tych genów istnieje 
przewaga kompensacyjna, która ujawnia się poza mózgiem (np. zwiększona 
odporność) lub w domenie społecznej? Czy geny związane ze schizofrenią przenoszą 
korzyści w zakresie przeżycia lub rozmnażania, czy też łączą się z innym efektem 
plejotropowym? [15]. A może specyficznie ludzkie mechanizmy społeczne chronią 
osoby nieprzystosowane, pozwalając na dalsze przekazywanie tych cech [1]?

W niniejszym artykule postaramy się przybliżyć różne, często przeciwstawne, 
koncepcje i hipotezy dotyczące ewolucyjnych aspektów schizofrenii.

Zanim jednak przejdziemy do dalszych rozważań, wskazać należy na niezwykle 
poważne ograniczenie prezentowanych teorii, które czytelnik powinien mieć na 
uwadze – mianowicie na to, co tak naprawdę oznacza wielokrotnie użyte tutaj pojęcie 
schizofrenii i czy za każdym razem jest to ta sama choroba. Jak wskazują Craddock 
i Owen [16], istnieją współcześnie liczne dane podważające zasadność klasyfikacji 
dychotomicznych. Autorzy w swoich rozważaniach wskazują na pacjentów, którzy 
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otrzymują jedną diagnozę w jednym czasie lub od jednego zespołu, a alternatywną 
w  innym czasie lub od innego zespołu. Obserwacje te wspierają wyniki badań 
neuroobrazowych, neuropatologicznych i neuropsychologicznych, w szczególności 
zaś badania genetyczne, których wyniki są sprzeczne z poglądami dychotomicznymi 
i  sugerują wzajemne przenikanie się podatności na różne schorzenia sfery 
psychicznej. Wspomniani badacze wskazują także na ograniczenia współczesnych 
neokraepelinowskich systemów klasyfikacyjnych, które wszakże z wielu powodów 
(organizacyjnych, ekonomicznych, badawczych) stanowią nadal podstawę pracy 
psychiatry. Według nich zbliża się czas, kiedy kryteria opisowe zastąpione zostaną 
kryteriami biologicznymi, co może doprowadzić do przewrotu w psychiatrii, również 
w  zakresie naszego postrzegania i  opisywania schizofrenii, oraz do weryfikacji 
przedstawionych poniżej hipotez [16].

Kilka słów o genetyce schizofrenii

Od czasu zakończenia „Projektu poznania ludzkiego genomu” (Human Genome 
Project – HGP), mającego na celu identyfikację i  mapowanie wszystkich genów 
ludzkiego genomu, oczekiwano, że badania genetyczne pozwolą odkryć w  końcu 
konkretne geny odpowiedzialne za schizofrenię. Do tej pory potwierdzono, że ponad 
100 loci w DNA jest powiązanych ze zwiększonym ryzykiem wystąpienia tej choroby, 
ale ich wpływ, zarówno wspólny, jak i indywidualny, odpowiada jedynie za niewielką 
część odziedziczalności schizofrenii. Zjawisko to określane jest mianem „luki 
odziedziczalności” (missing heritability) [17, 18]. Warianty genetyczne zwiększające 
ryzyko wystąpienia złożonego zaburzenia można scharakteryzować na podstawie 
częstości ich występowania w  populacji (powszechne lub rzadkie) i  rodzaju ich 
zmienności. Warianty powszechne (zwane także „polimorfizmami”) charakteryzują 
się częstością występowania allelu mniejszego (mniej powszechnego allelu genu) 
wynoszącą co najmniej 1% w  populacji, natomiast warianty rzadkie to te, które 
występują z częstością mniejszą niż 1% [19]. Rzadkie allele o małej częstości nie są 
uważane za część obecnego polimorfizmu genetycznego populacji, ponieważ mogą być 
wynikiem niedawnych mutacji z bardzo niskim prawdopodobieństwem utrzymania się 
w puli genowej [19]. Wydaje się, że zarówno powszechne, jak i rzadkie, specyficzne 
warianty genetyczne zwiększają ryzyko schizofrenii. Zgodnie z dominującymi teoriami 
patofizjologicznymi wśród powiązanych loci znalazły się geny receptora dopaminy 
D2, geny kanałów wapniowych bramkowanych napięciem, geny zaangażowane 
w  transmisję glutaminergiczną, a  także geny odpowiedzialne za odporność nabytą 
(główny układ zgodności tkankowej), co podkreśla rolę układu odpornościowego 
w etiologii schizofrenii [20].

Dotychczas zgromadzone dowody sugerują, że geny ryzyka schizofrenii działają 
poprzez wpływ na mechanizmy neurorozwojowe, które następnie ujawniają się jako 
nieefektywna lub zaburzona komunikacja neuronalna [2]. Mamy zatem do czynienia 
z mechanizmem poligenowym, związanym z wieloma genami, które same w sobie mają 
niewielki indywidualny wpływ. Kumulacja ich działania może wynikać z przypadku, 
kojarzenia asortatywnego lub innych mechanizmów, zwiększając ryzyko zachorowania na 



Paweł Wójciak, Filip Rybakowski174

schizofrenię [21]. Tak więc geny te mogą wpływać na procesy pamięciowe, uwagę, język 
lub inne funkcje poznawcze poprzez niewielki wpływ na funkcje neuroprzekaźników, 
organizację strukturalną mózgu lub łączność, gdy wchodzą w interakcje z czynnikami 
niegenetycznymi [2]. Możliwe, że to, co jest dziedziczone, nie jest schizofrenią jako taką, 
ale wysoce niekorzystną kombinacją występujących drobnych „poprawek”. Niekoniecznie 
są one wystarczająco niekorzystne, aby były selekcjonowane indywidualnie, mogą także 
być neutralne lub przynosić niewielkie korzyści. W ten sposób allele podatności mogą 
się utrzymywać, ponieważ znajdują się „poniżej radaru” selekcji. Nie są to „dysfunkcje”, 
ale składniki normalnej zmienności i pozostają zachowane prawdopodobnie dlatego, 
że są użyteczne w określonych okolicznościach lub w określonym środowisku [2]. 
Pearlson i Folley [2] porównują ten mechanizm do modelu „odwróconego automatu 
do gry” (reverse slot machine), w którym pojedyncza alleliczna „wisienka” przyczynia 
się do obecności takich ukrytych cech endofenotypowych, jak zmniejszona amplituda 
P300, zaburzenia ruchów gałek ocznych, lub (bardziej spekulatywnie) do pozytywnych 
domniemanych endofenotypów, takich jak zwiększona kreatywność. Dwie „wisienki” 
przyczyniają się do schizotypii, a kilka do klinicznie jawnej schizofrenii. Statystycznie 
około 15% populacji wykazuje obecność co najmniej jednej cechy endofenotypowej 
charakterystycznej dla tej choroby [2].

W kontekście ewolucyjnym pojawiają się sugestie, że schizofrenia może być 
psychiatrycznym dopełnieniem tak zwanego oszczędnego genu (thrifty gene) 
odpowiedzialnego za choroby cywilizacyjne, takie jak cukrzyca insulinoniezależna, 
otyłość i nadciśnienie [22], który był korzystny w określonym środowisku przodków, 
ale może być niekorzystny lub powodować ryzyko choroby w innym środowisku [2].

Podsumowując, odkryte do tej pory allele związane ze schizofrenią wydają się 
wyjaśniać jedynie niewielką część dziedziczności tej choroby. Poza wspomnianymi 
powyżej czynnikami istotne mogą być również znaczna objawowa różnorodność 
schizofrenii, często uważanej obecnie za grupę kilku schorzeń o różnej etiologii [23], 
oraz wysoki stopień korelacji genetycznej między schizofrenią a innymi zaburzeniami 
psychicznymi, zwłaszcza takimi jak choroba afektywna dwubiegunowa, duża depresja 
i zespół nadpobudliwości ruchowej [24].

Zgodnie z klasycznymi zasadami dziedziczenia szkodliwe mutacje są usuwane 
z puli genowej, ciągle jednak pojawiają się nowe mutacje. Hipoteza wielogenowej 
równowagi mutacji i selekcji (the polygenic mutation-selection balance hypothesis) 
zakłada, że utrzymywanie się schizofrenii i  innych dziedzicznych zaburzeń 
psychicznych można przypisać ciągłemu występowaniu nowych mutacji. Szacuje się, 
że u ludzi występuje średnio 500 mutacji mających wpływ na funkcjonowanie mózgu 
w sposób zmniejszający jego sprawność, które nie zostały jeszcze usunięte w drodze 
selekcji [25]. Bilans selekcji i  mutacji wydaje się najbardziej prawdopodobnym 
ewolucyjnym wyjaśnieniem utrzymywania się zmienności genetycznej w wypadku 
zaburzeń psychicznych charakteryzujących się spadkiem zdolności reprodukcyjnej, 
takich jak schizofrenia [26]. Hipotezę tę może potwierdzać obserwowany w odniesieniu 
do schizofrenii efekt wieku ojca, związany ze wzrostem ryzyka zachorowania 
u  potomstwa starszych ojców [27]. Badania sekwencyjne wykazały, że wiek ojca 
w momencie poczęcia jest powiązany z liczbą mutacji de novo u potomstwa [28].
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Szympans i człowiek (czyli od kiedy „mamy” schizofrenię)

Schizofrenia wydaje się schorzeniem specyficznym dla ludzi. Zasadna więc może 
być hipoteza, że w rozwoju tej choroby istotną rolę odegrać mogła ewolucja ludzkiego 
mózgu [29]. Pojawia się tym samym pytanie, kiedy i co takiego się wydarzyło, że 
nasz najbliższy genetycznie krewny – szympans, z którym dzielimy wspólnie 98,5% 
genomu [30], nie doświadcza najprawdopodobniej objawów psychotycznych oraz 
deficytowych. W świetle badań antropogenetycznych postęp poznawczy człowieka 
ma zaledwie 5–6 milinów lat, wtedy bowiem dzieliliśmy z szympansami ostatniego 
wspólnego przodka. Według standardów ewolucyjnych jest to data bardzo niedawna 
[28]. Mesulam [31] argumentuje, że sam zwiększony rozmiar mózgu człowieka nie 
jest w stanie w pełni wyjaśnić spektakularnego postępu poznawczego, jaki nastąpił 
u naszych bezpośrednich przodków w tym krótkim okresie. Sugeruje, że to procesy 
reorganizacji mózgu i łączności neuronalnej umożliwiły ten ogromny skok ewolucyjny, 
zarówno poznawczy, jak i społeczny, w okresie 150–40 tysięcy lat temu.

Według van den Heuvela i wsp. [29] specyficzne dla człowieka cechy konektomu 
mogły zostać w  przebiegu ewolucji wzbogacone o zmiany łączności neuronalnej 
powiązane z patogenezą schizofrenii. Autorzy ci postawili hipotezę, że modyfikacje 
ludzkiego mózgu umożliwiające jego lepsze i sprawniejsze funkcjonowanie mogły 
potencjalnie uczynić mózg podatnym na pojawienie się różnych dysfunkcji. Obserwacje 
innych badaczy wskazywały, że większy rozmiar mózgu naczelnych wiąże się ze 
zmniejszoną łącznością międzypółkulową i zwiększoną łącznością wewnątrzpółkulową 
[32], przy czym encefalizacja prowadzi do wzrostu zależności mózgu od skuteczności 
nowych ewolucyjnie połączeń [33]. Tej presji selekcyjnej na skuteczny transfer 
informacji między odległymi obszarami mózgu mogło towarzyszyć rosnące ryzyko 
zakłóceń w tych obwodach i wspieranych przez nie funkcjach poznawczych mózgu 
[29]. W interesującym wieloośrodkowym badaniu porównano dane neuroobrazowe 
in vivo pochodzące od osób chorych na schizofrenię, zdrowej grupy kontrolnej 
oraz szympansów. Badanie wykazało, że w porównaniu z szympansem połączenia 
neuronalne obecne tylko u ludzi wykazały statystycznie większy udział w patologii 
schizofrenii niż większość połączeń wspólnych dla obu gatunków. Połączenia typowe 
dla człowieka obejmowały obszary związane z funkcjami językowymi, poznawczymi, 
poznaniem społecznym, procesami emocjonalnymi oraz zachowaniami afiliacyjnymi, 
czyli funkcjami uważanymi powszechnie za upośledzone w przebiegu schizofrenii. Co 
interesujące, autorzy badania nie stwierdzili podobnego udziału połączeń specyficznych 
dla człowieka w schorzeniach takich jak autyzm, duża depresja, choroba afektywna 
dwubiegunowa (z wyjątkiem trendu obserwowanego dla chorych ze znacznym 
udziałem objawów psychotycznych), zaburzenia obsesyjno-kompulsyjne, choroba 
Alzheimera i łagodne zaburzenia poznawcze (Mild Cognitive Impairment – MCI). Może 
to sugerować, że procesy ewolucyjne modyfikujące wzorzec połączeń mózgowych 
skutkowały zwiększoną podatnością specyficznie na psychozę. Potwierdzeniem tej 
obserwacji może być występowanie takich objawów psychopatologicznych, jak 
obniżenie nastroju, depresja lub lęk u zwierząt [29, 34], gdyż związana z tymi objawami 
patologia dotyczy najprawdopodobniej innych obszarów mózgu [35]. W konkluzji 
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swojego badania van den Heuvel i wsp. [29] wskazują, że uzyskane wyniki zdają się 
potwierdzać hipotezę, że zaburzenia łączności neuronalnej typowe dla schizofrenii 
pojawiły się po oddzieleniu ludzi od ich wspólnego przodka z szympansem, inne zaś 
gatunki naczelnych nie wyewoluowały układu konektomu podatnego na zaburzenia 
łączności neuronalnej charakterystycznej dla zaburzeń psychotycznych.

Paradoks ewolucyjny – przypadek, zaniedbanie  
czy dar przyrody dla człowieka?

Jak już wspomniano, zespół różnorodnych objawów określanych wspólnym 
mianem psychozy schizofrenicznej zaburza wiele obszarów funkcjonowania osobistego 
i  społecznego człowieka, zmniejszając jego zdolności adaptacyjne i  rozrodcze, 
niekiedy wręcz zagrażając istnieniu biologicznemu. Wydaje się więc, że allele 
ryzyka schizofrenii powinny podlegać selekcji negatywnej. Jednak schorzenie to jest 
zaskakująco powszechne i dotyka około 1% osób na całym świecie. Mamy więc do 
czynienia z tak zwanym paradoksem ewolucyjnym schizofrenii [13]. W poprzednim 
rozdziale próbowaliśmy przybliżyć odpowiedź na pytanie, kiedy rozpoczęły się 
te procesy i  co się właściwie takiego wydarzyło w  ewolucji ludzkiego mózgu. 
Najtrudniejszą zagadką pozostaje wszakże – dlaczego?

Już w  latach siedemdziesiątych ubiegłego stulecia cytowani wcześniej Doris 
i David Jonasowie próbowali zainteresować świat nauki aspektami ewolucyjnej natury 
psychozy. Te wczesne teorie miały charakter zdecydowanie hipotetyczny i spekulatywny, 
ale warto przybliżyć ogólne ramy rozważań pionierów psychiatrii ewolucyjnej. Według 
tych autorów wyobrażenia paranoiczne są klasycznym mechanizmem pozostawania 
w  gotowości na potencjalne niebezpieczeństwo, prawie każde zwierzę w  swoim 
naturalnym otoczeniu musi walczyć lub uciekać [1]. Podobne reakcje występują także 
u ludzi, lecz konwencje społeczne sprzyjające zaufaniu do bliźnich pomagają tłumić te 
zachowania. Są one częścią adaptacyjnego repertuaru, przy czym u osób ze schizofrenią 
ten pierwotny odruch nie jest wystarczająco hamowany przez relacje społeczne, które są 
produktem późniejszych faz rozwoju człowieka. Rozwinięta ewolucyjnie zdolność do 
tłumienia bodźców, filtrowania informacji i hamowania reakcji pozwala skoncentrować 
się na jednej sekwencji myślowej oraz wybierać spośród alternatywnych rozwiązań. 
W kontekście ewolucyjnym mechanizmy te ułatwiają procesy poznawcze i możliwości 
komunikacji, są one jednak filogenetycznie późniejsze. Obserwowane w schizofrenii 
nieprawidłowości prowadzą do zaburzeń poznania i komunikacji językowej. Przewaga 
myślenia metaforycznego nad logicznym nie jest przydatna we współczesnym 
społeczeństwie technologicznym. Niezdolność do logicznego i skutecznego używania 
języka nie pozostawia osobom chorym na schizofrenię innego wyboru niż komunikacja 
niewerbalna. W świecie zwierząt jest ona podstawą kontaktu i co do zasady prowadzi 
do podwyższonej percepcji zmysłowej. Według wybitnego amerykańskiego psychiatry 
pochodzenia włoskiego Silvana Arietiego [36] chorzy na schizofrenię zachowują się 
tak, jakby mieli psychologiczny radar, który pozwala im rejestrować i wykrywać 
wrogość świata znacznie lepiej niż przeciętny człowiek. Druga strona medalu jest 
taka, że obserwowana często u chorych zmniejszona percepcja zmysłowa może mieć 
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charakter mechanizmu obronnego przed wyjściowym przeciążeniem bodźcami [36]. 
Podsumowując, według Doris i Davida Jonasów [1] z ewolucyjnego punktu widzenia 
wiele objawów diagnozowanych w schizofrenii ma charakter normalnych reakcji osób 
znajdujących się pod wpływem stresu w obcym środowisku.

Współcześnie ewolucyjne spojrzenie na schizofrenię można podzielić na dwa 
główne nurty: teorie zakładające, że schizofrenia jest w pełni niekorzystnym produktem 
ewolucji ludzkiego mózgu, oraz teorie głoszące korzyści ewolucyjne związane z tą 
chorobą [10]. W tym drugim wypadku coraz częściej różni autorzy zaznaczają, że 
korzyści te są jednak „mocno wątpliwe” [37].

Schizofrenia jako przewaga adaptacyjna

Ta ryzykowna i kontrowersyjna hipoteza nadal ma wielu zwolenników, z  iście 
poirotowską skrupulatnością poszukujących dowodów w różnych obszarach biologii 
i życia społecznego człowieka.

Dla Cariagi-Martineza i wsp. [37] punktem wyjścia rozważań jest fakt istnienia 
wielu różnych subklinicznych obrazów psychozy, określanych między innymi mianem 
podatności, doświadczeniem psychotycznym, schizotypią, stanem ryzyka rozwoju 
psychozy, co sugeruje, że chociaż częstość występowania klinicznej psychozy jest 
niska, częstość występowania objawów może być znacznie wyższa, nawet jeżeli nie 
uważa się ich za istotne funkcjonalnie [38]. Należy zatem przypuszczać, że istnieje 
fenotyp psychozy wyrażający się na kontinuum obejmującym spektrum od łagodnych, 
subklinicznych doświadczeń psychotycznych do pełnoobjawowych zaburzeń 
[39]. Zakładając, że czynnikiem modyfikującym nasilenie powyższych procesów 
jest obecność stresujących wydarzeń życiowych, psychozę traktować można jako 
adaptacyjną odmianę funkcjonowania mózgu, co wyjaśnia, dlaczego dobór naturalny 
pozwala na przetrwanie genów schizofrenii w  ludzkim genomie, niezależnie od 
obniżenia płodności i wyższej śmiertelności w tej populacji. Tak więc według autorów 
obraz kliniczny schizofrenii jest kompromisem, jaki ludzie płacą za przystosowanie 
do środowiska [37].

Teorię tę uzupełnili Scheepers i wsp. [40]. W ich ujęciu psychoza jest stanem 
umysłu, w którym tracimy zdolność do racjonalnej oceny rzeczywistości. Stan ten jest 
jednak znacznie bardziej złożony, niż gdyby chodziło tylko o zbiór dysfunkcjonalnych 
objawów. Żeby utracić granice między wewnętrznym „ja” a światem zewnętrznym, 
musimy mieć świadomość świata wewnętrznego, innymi słowy – musimy mieć 
samoświadomość. Samoświadomość różni się od świadomości, która istnieje również 
u zwierząt i jest stosunkowo prostym mechanizmem rozumienia zjawisk zachodzących 
w  środowisku zewnętrznym. Samoświadomość z fizjologicznego punktu widzenia 
to zdolność do nawiązywania kontaktu ze sobą, zdolność do refleksji, obserwacji 
lub obiektywizacji własnych myśli, zachowań i ciała z perspektywy trzeciej osoby 
[39]. Autorzy przytaczają poglądy wybitnego niemieckiego filozofa, przedstawiciela 
antropologii filozoficznej Helmutha Plessnera, według którego istoty ludzkie są nie 
tylko swoimi ciałami (jak rośliny), ale też posiadają swoje ciała i korzystają z nich 
(jak zwierzęta), a ponadto mają „doświadczenia poza ciałem”. Może to wyjaśniać 
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zdolność do rozwijania złożonych doświadczeń psychotycznych [41]. Tak więc 
objawy psychotyczne mogą być zjawiskiem normalnym, związanym z  istnieniem 
samoświadomości, czego potwierdzeniem wydają się obserwacje wskazujące na 
występowanie takich objawów u około 17% zdrowej populacji w ciągu życia [42], 
jak również u  od 44% do 66% młodzieży w  okresie dojrzewania – mają wtedy 
charakter zwiewnych doznań i  nie prowadzą do poważnych dysfunkcji [43]. We 
wspomnianej koncepcji to właśnie w okresie dojrzewania i wczesnej młodości objawy 
psychotyczne mogą mieć najbardziej adaptacyjny charakter. Nastolatek przygotowuje 
się do opuszczenia bezpiecznego środowiska domowego, w nowym środowisku musi 
rozpoznać, które miejsca są bezpieczne, a które nie, którym ludziom można ufać, 
a którym nie, które znaki i sygnały są ważne, a które można zignorować. Polegać 
może jedynie na doświadczeniach z przeszłości. Wymaga to czasu i jest stresujące. 
Bycie „paranoikiem” może być najlepszym sposobem przetrwania w tym zupełnie 
nowym świecie. „Psychoza” w tej perspektywie może być funkcjonalnym i naturalnym 
mechanizmem obronnym pozwalającym na opuszczenie domu i rozpoczęcie własnego 
życia, a jednocześnie zmniejszającym ryzyko nawiązania kontaktu z niewłaściwymi 
(potencjalnie wrogimi) osobami. Systemem kontroli lub hamowania psychozy może 
być zdolność i szybkość adaptacji do nowego środowiska. Każda stresująca zmiana 
w środowisku lub równowadze hormonalnej i neuroprzekaźnikowej (rozpad związku, 
wyjazd na studia, zakochanie) prowadząca do poczucia wykluczenia społecznego 
u osoby z obniżonymi zdolnościami adaptacyjnymi może uruchomić psychotyczne 
mechanizmy obronne, które są konieczne, aby przetrwać w tej sytuacji [40].

Powyższe rozważania, przynajmniej w pewnym zakresie, znajdują potwierdzenie 
w  znanych mechanizmach neurobiologicznych. Objawy psychotyczne ulegają 
złagodzeniu na skutek blokowania receptorów dopaminergicznych [44]. Jednocześnie 
stan równowagi między oksytocyną (związaną z przywiązaniem oraz relacją matka–
dziecko) a testosteronem (związanym między innymi z zachowaniami towarzyskimi), 
których uwalnianie jest regulowane przez dopaminę [45], może zostać zaburzony 
w psychozie, co może sugerować związek tych zaburzeń z interakcjami społecznymi 
[46]. Jeżeli uznamy objawy psychotyczne za naturalną reakcję obronną, to może ona 
stać się patologiczna w razie wystąpienia dodatkowych czynników deregulujących. 
Badania oceniające wpływ czynników środowiskowych wskazują na większe ryzyko 
rozwoju psychozy u osób, które doświadczyły traumy we wczesnym dzieciństwie [47], 
po imigracji [48] lub w wypadku dorastania w środowisku wysoko zurbanizowanym 
[49]. Wszystkie te czynniki wydają się powiązane z wykluczeniem społecznym lub 
wyobcowaniem z grupy. Potwierdzają to badania Seltena i wsp. [50] nad związkiem 
między wykluczeniem społecznym a mechanizmami dopaminowymi w psychozie.

Koncepcje bardziej biologiczne, sugerujące utrzymywanie się genów schizofrenii 
jako korzyści ewolucyjnej, odnoszą się zazwyczaj do trzech obszarów: indywidualnego, 
krewniaczego i grupowego. Adaptacja ewolucyjna funkcjonuje przede wszystkim na 
poziomie jednostki. Jednostki konkurują ze sobą, a te, które są najbardziej „sprawne”, 
przeżywają i  posiadają potomstwo. Choć zazwyczaj jest to mniej widoczne niż 
adaptacja indywidualna, konkurencja ewolucyjna może także wystąpić w  obrębie 
rodzin lub między grupami. U ludzi rywalizacja grupowa prawdopodobnie zachodziła 
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pomiędzy plemionami łowieckimi i zbierackimi. W pewnych okolicznościach nawet 
cecha niekorzystna dla jednostki, taka jak altruizm, może przetrwać, jeżeli krewni lub 
grupa czerpią z tego korzyści [10].

Pierwszą koncepcję korzyści indywidualnych związanych z utrzymywaniem się 
schizofrenii przedstawili w 1964 roku Huxley i wsp. [51]. Autorzy ci postulowali, że 
schizofrenia reprezentuje polimorfizm genetyczny, któremu towarzyszą korzystne 
i  niekorzystne cechy. I tak na przykład zmniejszona płodność w  schizofrenii jest 
kompensowana wyższą odpornością na wstrząs, alergie i infekcje. Tak więc, w ocenie 
autorów, istnieje jakaś korzystna jakość fenotypowa pozwalająca utrzymać genotyp 
[51]. Późniejsze próby potwierdzenia tych spekulacji przynoszą mocno niejednoznaczne 
rezultaty. Badania wskazują na różnice w  aktywności układu odpornościowego 
w schizofrenii [51], ale nie jest jasne, w jakim stopniu ta cecha jest korzystna [13]. 
Wydaje się, że schizofrenia wiąże się z niższym ryzykiem rozwoju reumatoidalnego 
zapalenia stawów [53], ale jednocześnie z  większym ryzykiem innych chorób 
autoimmunologicznych, w tym tyreotoksykozy, celiakii, śródmiąższowego zapalenia 
pęcherza moczowego, zespołu Sjögrena i  nabytej niedokrwistości hemolitycznej 
[54]. Istnieją doniesienia wskazujące na zmniejszoną podatność osób chorych na 
schizofrenię na rozwój nowotworów. Oprócz możliwego ochronnego działania leków 
przeciwpsychotycznych [55] brano pod uwagę również potencjalnie protekcyjne 
działanie nadmiaru dopaminy [56], zwiększonej apoptozy [57] oraz zwiększonej 
aktywności komórek NK [58]. Pojawiają się jednak dane wskazujące na częstsze 
występowanie niektórych nowotworów w schizofrenii [59].

Do wyjaśnienia utrzymywania się genów schizofrenii w  kontekście korzyści 
indywidualnych wykorzystano też potencjalny związek między wyjątkowymi 
zdolnościami a  chorobą psychiczną. W kulturze zachodniej łączenie kreatywności 
z  zaburzeniami sfery psychicznej sięga czasów Arystotelesa [59]. Bardziej 
współcześnie wskazuje się na związek kreatywności z aktywnością dopaminergiczną, 
co w  odniesieniu do schizofrenii jest o tyle istotne, że udowodniono powiązania 
między polimorfizmem receptora dopaminy D2 a  ryzykiem rozwoju tej choroby 
[18]. Potwierdzeniem może być obserwowany wzrost kreatywności u osób z chorobą 
Parkinsona leczonych agonistami receptora D2 [60, 61]. W opublikowanym w 1974 
roku przez Karlssona [62] badaniu krewni pacjentów chorych na schizofrenię 
osiągali lepsze wyniki w nauce w porównaniu z grupą kontrolną. Atutem badania 
było jego przeprowadzenie w  stabilnej i  względnie izolowanej populacji Islandii 
oraz zastosowanie różnorodnych metod pomiaru inteligencji twórczej. Autor pracy 
zasugerował, że twórczy krewni osób chorych byli superadaptacyjnymi heterozygotami 
[62]. Co ciekawe, wydaje się, że nie każdy rodzaj np. artystycznej kreatywności wiąże 
się w tym samym stopniu ze schizofrenią. W interesującym badaniu dużej populacji 
szwedzkich nastolatków zaobserwowano silniejszy związek z chorobą w grupie, która 
wybrała studia związane z „tworzeniem sztuki” (np. sztuki wizualne), w porównaniu 
z grupą zajmującą się bardziej „interpretacją” (np. tańcem) [63]. Nesic i wsp. [19] 
sugerują, że kreatywność może zwiększać indywidualną atrakcyjność w kontekście 
rozmnażania (atrakcyjność seksualna, zdolność rozwiązywania problemów), jednakże 
jej związek z  ryzykiem schizofrenii w  świetle mechanizmów ewolucyjnych może 
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w przyszłości być czynnikiem ograniczającym dalszy nieograniczony twórczy rozwój 
ludzkiego umysłu.

Niektórzy badacze zwrócili uwagę na potencjalne korzyści rodzinne związane 
ze schizofrenią. W swoich analizach odwołują się do genetycznego mechanizmu 
zrównoważonego polimorfizmu. W klasycznym modelu anemii sierpowatokrwinkowej 
geny powiązane ze szkodliwymi fenotypami mogą przetrwać, jeżeli heterozygota 
wykaże pewną przewagę nad powiązanymi z nią homozytotami. Heterogenni nosiciele 
allelu są stosunkowo lepiej chronieni przed zakażeniem malarią, a kobiety nosicielki 
hemofilii cechuje prawdopodobnie zwiększona płodność, podczas gdy u  chorych 
mężczyzn płodność jest ograniczona [64]. W podobnym kontekście Huxley i wsp. 
[51] zasugerowali, że osoby chore na schizofrenię, szczególnie kobiety, mogą mieć 
nieznaczną przewagę reprodukcyjną. Jako wsparcie dla takiej hipotezy wskazuje się 
wyniki badania, w którym analiza retrospektywna śmiertelności dzieci osób chorych 
na schizofrenię w szpitalach stanu Nowy Jork wskazywała na większą przeżywalność 
dzieci płci żeńskiej (od urodzenie do 15. roku życia) w porównaniu ze współczynnikiem 
umieralności kobiet z rodzin nieschizofrenicznych [65].

Potencjalne korzyści grupowe związane z utrzymywaniem się genów podatności 
na schizofrenię w ludzkiej populacji sięgać mogą początków formowania się grup 
i społeczności stanowiących fundament funkcjonowania współczesnego człowieka. 
Stevens i  Price wysunęli interesującą „hipotezę podziału grupy” (group-splitting 
hypothesis). Według tych autorów [66] powiększające się społeczności plemienne 
musiały w końcu ulec podziałowi, żeby utrzymać optymalną dla przeżycia liczebność. 
Cechy schizotypowe, pojawiające się u niektórych wybitnych członków społeczności, 
mogły okazać się niezbędne do przetrwania nowej, oddzielonej grupy. W hipotezie tej 
pojawia się postać „szamana”, który posługując się urojeniami, paranoją, motywami 
religijnymi, a nawet neologizmami, skupiał wokół siebie członków grupy, tworząc 
między nimi więź, a  w  końcu prowadząc do jej oddzielenia się od pierwotnego 
zbiorowiska. Według badaczy ten typ przywództwa jest zasadniczo altruistyczny 
i dlatego jest utrzymywany przez dobór grupowy. W nieco innym, głównie religijnym, 
kontekście rolę szamana widzą Polimeni i Reiss [67]. Objawy schizofrenii mogły 
zwiększać zdolność szamana do przeprowadzania rytuałów opartych na religii. 
Pozostając w podobnym kręgu rozważań, Kellet [68] zasugerował, że cechy osobowości 
związane ze schizofrenią, takie jak pomysłowość i zdolność do tolerowania niskiego 
poziomu stymulacji przy zachowaniu czujności, mogły być przydatne w kontekście 
instynktu terytorialnego wczesnego człowieka, podczas gdy zaburzenia afektywne 
mogły pomagać w negocjowaniu napięć hierarchicznych. Nieco inaczej postrzegają 
schizofrenię Allen i Sarich [69], według których jej przetrwanie jako choroby należy 
łączyć ściśle z  symptomatologią, która w  dużej mierze objawia się w  domenie 
społecznej. W ich koncepcji schizofrenia jest chorobą cywilizacyjną, gdyż im bardziej 
złożone jest społeczeństwo i im dalej od pradawnej egzystencji łowiecko-zbierackiej, 
tym bardziej tolerowane są stany patologiczne lub odstępstwa od normy. Większa 
tolerancja dysfunkcji społecznych w  nowoczesnym społeczeństwie może zatem 
wyjaśniać utrzymywanie się genów podatności na schizofrenię.
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A może jednak „produkt ewolucji mózgu – niekorzystny,  
ale nieunikniony” [13]?

Patrząc z tej perspektywy, mamy do czynienia z zaburzeniem, czyli fenotypem 
całkowicie niekorzystnym dla chorej osoby. Zgodnie z tym poglądem wysoką częstość 
występowania schizofrenii można wytłumaczyć pozytywną selekcją pod kątem 
wariantów genetycznych, które umożliwiają rozwój funkcji poznawczych wyższego 
rzędu, pomimo kosztów predyspozycji do psychozy [13].

Charakter, przyczyny oraz mechanizm tych zmian w  kontekście ewolucji 
ludzkiego mózgu budziły i nadal budzą zainteresowanie szerokiego grona badaczy, 
czego konsekwencją są liczne teorie i  hipotezy, które w  skrócie postaramy się 
przedstawić.

W schizofrenii obserwujemy zaburzenia połączeń funkcjonalnych i strukturalnych 
umożliwiających komunikację różnych obszarów w  obrębie kory mózgowej oraz 
z głębszymi strukturami podkorowymi, wyznaczającymi ramy tak zwanego mózgu 
społecznego. Jednocześnie ewolucja mózgu hominidów przebiegała pod znaczną 
pozytywną presją selekcyjną, aby móc sobie poradzić w coraz bardziej wyrafinowanym 
świecie. Według tej koncepcji psychozy stanowią kosztowny produkt uboczny ewolucji 
mózgu społecznego u homo sapiens. Model ten podkreśla głęboko społeczny charakter 
niepełnosprawności towarzyszącej zaburzeniu psychotycznemu. Osoba cierpiąca na 
schizofrenię znajduje się w niekorzystnej sytuacji w zakresie najprawdopodobniej 
najtrudniejszej i najważniejszej funkcjonalnej zdolności człowieka, czyli zdolności 
do angażowania się i odpowiedniego reagowania na świat społeczny, w którym żyje 
[70]. Doskonale rozumiał ten mechanizm Erich Fromm, który pisał w 1942 roku: 
„niespełnienie najbardziej podstawowej ludzkiej psychologicznej potrzeby łączenia się 
z innymi oznacza ryzyko mentalnej dezintegracji, a tam, gdzie nie ma przynależności 
ani powiązania, a jedynie samotność i wyobcowanie, jesteśmy świadkami szaleństwa 
i nieznośnego cierpienia” [71].

Nieco łagodniej objawy schizofrenii potraktował Farley [72], który sugerował, 
że mogą one być skrajnym wariantem normalnego zachowania społecznego. Biorąc 
pod uwagę znaczne różnice w  ludzkich zachowaniach społecznych, wysnuł on 
przypuszczenie, że umiejętności te muszą mieć charakter poligeniczny. W konsekwencji 
na skraju kontinuum znajdowały się osoby nieprzystosowane, nadmiernie pobudliwe 
lub podatne na kryzysy psychotyczne. Wiele objawów schizofrenii, takich jak urojenia 
paranoidalne i zaburzenia myślenia, można postrzegać jako skrajny wariant normalnego 
zachowania społecznego [72]. Zasadniczo z ewolucyjnego punktu widzenia wszystkie 
fenotypy można uznać za kompromis. Ewolucja nie dąży do doskonałości, raczej 
kieruje cechy w sposób zbalansowany w stronę optymalnych możliwości. Przykładowo 
układ odpornościowy mógłby być bardziej agresywny, ale tylko kosztem uszkodzenia 
własnych tkanek [73]. Tak więc możliwe, że schizofrenię można by wyeliminować 
w drodze doboru naturalnego, lecz kosztem utraty cennych umiejętności poznawczych 
[13]. Podobnie kompromisowe podejście reprezentują Dodgson i Gordon [74], według 
których halucynacje można uznać za ewolucyjny produkt uboczny rozwoju systemu 
poznawczego, zaprojektowanego do wykrywania zagrożeń. Lepiej bowiem byłoby 
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błędnie uwierzyć, że zagraża nam zbliżający się drapieżnik, niż nie rozpoznać go 
w sytuacji realnego zagrożenia.

Bardziej w  kierunku potencjalnych „błędów” ewolucji zmierzają koncepcje 
Millara [75]. Wykorzystał on teorię trójjedynego mózgu Paula MacLeana (concept of 
the triune brain) [76] do spekulacji na temat etiologii schizofrenii. Według MacLeana 
ludzki mózg zawiera ewolucyjne pozostałości trzech mózgów: gadziego (pień mózgu 
i rdzeń kręgowy), paleossaczego (układ limbiczny) i neossaczego, nazywanego też 
mózgiem racjonalnym (kora mózgowa). Model ten zakłada, że pojawienie się każdego 
kolejnego piętra rozwojowego wiązało się z koniecznością włączenia i modyfikacji 
wcześniej nabytych funkcji. Millar sugeruje, że schizofrenia może odzwierciedlać 
zaburzenia integracji między układem limbicznym a korą [75]. Crow [77] w swojej 
często cytowanej hipotezie zakłada, że pozytywna selekcja pod kątem elastyczności 
mózgu podczas ewolucji człowieka pozwoliła na pojawienie się języka, jednakże 
produktem ubocznym tych procesów były u części osób zmiany w funkcjonowaniu 
psychicznym, w skrajnych sytuacjach prowadzące do zaburzeń osobowości, a nawet 
schizofrenii, którą autor nazywa „ceną, jaką Homo sapiens płaci za język”. Yeo 
i wsp. [78] w swojej teorii niestabilności rozwojowej (the developmental instability 
theory) postulują modyfikujący wpływ czynników środowiskowych i genetycznych 
na kształtowanie się zapisanego w  genach wzorca organizmu. Osoby o mniejszej 
zdolności do buforowania szkodliwych skutków mutacji oraz wpływu patogenów lub 
toksyn są bardziej podatne na rozwój schizofrenii.

Interesującą teorię tak zwanej porażki neotenii (failure of neoteny) zaproponował 
Bemporad [79]. Definicja neotenii zakłada zachowanie cech osobników młodocianych 
przez osobniki dorosłe. W wypadku ludzi mogą to być takie cechy fizjologiczne, jak 
względny brak owłosienia, zaokrąglony kształt ludzkiej czaszki i ostatecznie wielkość 
mózgu. W odniesieniu do zachowania sugerowano, że żartobliwość, ciekawość 
i inteligencja wynikają także ze zwrotu w ewolucji człowieka w kierunku neotenii. 
Tak więc obserwowane w  schizofrenii deficyty ciekawości oraz inne zaburzenia 
behawioralne mogą wskazywać na wspomnianą wyżej „porażkę neotenii”.

Zgodnie z  koncepcją skandynawskiej badaczki Letten Saugstad [80] objawy 
schizofrenii są powiązane z  opóźnieniem dojrzewania mózgu, prowadzącym do 
ograniczenia ilości połączeń nerwowych, rozgałęzień dendrytów oraz liczby neuronów. 
Intrygująco wpisuje się to w  obserwacje Ewalda Heckera, ucznia Karla Ludwiga 
Kahlbauma, który w 1871 roku, opisując hebefrenię, wskazywał, że charakteryzuje 
się ona brakiem dojrzewania i  utrzymywaniem się patologicznie trwałego stanu 
niedojrzałości [81].

Inni autorzy, wspierając koncepcję schizofrenii jako niekorzystnego efektu ewolucji 
mózgu, wskazują, że może mieć ona charakter produktu granicznego związanego 
z  doborem płciowym. W tym kontekście widoczne cechy ludzkiego ciała mogły 
ewoluować jako wskaźniki sprawności rozrodczej [82]. Według Shanera i wsp. [83] 
również cechy psychiczne i  behawioralne człowieka mogły podlegać podobnym 
procesom ewolucji. Jako przykład podają werbalne zachowania zalotne, takie jak 
„przyciąganie partnerów poprzez opowiadanie zabawnych historii z kreatywnością, 
wrażliwością społeczną i ekspresją emocjonalną”. W tym mechanizmie schizofrenia 
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reprezentuje nieatrakcyjną i  dysfunkcyjną skrajność wysoce zmiennej cechy 
ukształtowanej przez dobór płciowy.

Innym dowodem na „pograniczny” charakter schizofrenii może być mechanizm 
tak zwanego przycinania synaptycznego (synaptic pruning). Jest to normalny proces 
rozwojowy polegający na selektywnej eliminacji słabych lub zbędnych połączeń 
neuronalnych, który występuje głównie w dzieciństwie i okresie dojrzewania. Jego 
konsekwencją jest poprawa sprawności umysłowej, nadmierna jednak redukcja 
połączeń synaptycznych może skutkować spontaniczną i autonomiczną aktywnością 
mózgową, prowadząc do halucynacji i  innych objawów wytwórczych. Możliwe, 
że optymalny poziom przycinania synaptycznego leży tuż poniżej progu, powyżej 
którego może wywołać psychozę. Procesy ewolucyjne mogły więc zmierzać w stronę 
maksymalnego przycinania synaptycznego, mimo potencjalnego ryzyka przekroczenia 
cienkiej granicy prowadzącej do patologii [84].

Za podsumowanie tej części naszych rozważań służyć może doskonale opinia Nesic 
i wsp. [19]. Badacze ci wskazują, że złożona architektura genetyczna, molekularna, 
strukturalna i funkcjonalna, która ewoluowała w celu wspierania wyjątkowych ludzkich 
zdolności umysłowych, może także sprawiać, ze ludzie są podatni na zaburzenia 
psychiczne. Tak więc – wzrost złożoności systemu może być powiązany ze spadkiem 
jego stabilności [19].

Lipidy, NMDA, mitochondria i inne teorie

Zbliżając się do podsumowania, należy też wspomnieć o teoriach, które skłaniają się 
raczej do traktowania schizofrenii jako niezamierzonej konsekwencji przypadkowych 
błędów i niedoskonałości trwającego tysiące lat procesu ewolucji. Wpisują się one 
dobrze w wyniki współczesnych badań nad patogenezą tej choroby.

Zgodnie z  teoriami łączności nerwowej etiologia schizofrenii wiąże się 
z zaburzeniami w zakresie połączeń nerwowych w ośrodkowym układzie nerwowym. 
Nieprawidłowości pojawiają się podczas migracji komórek płodowych, ale klinicznie 
ujawniają się w okresie dojrzewania lub wczesnej młodości, kiedy dobiegają końca 
procesy mielinizacji [85]. Według Horrobina [86] głównym czynnikiem sprawczym 
tych nieprawidłowości jest defekt metabolizmu lipidów, który pojawił się podczas 
stosunkowo niedawnej ewolucji hominidów. W ciągu ostatnich 2 milionów lat większa 
dostępność niektórych niezbędnych kwasów tłuszczowych (kwasu arachidonowego 
i kwasu dokozaheksaenowego) w połączeniu z mutacjami fosfolipazy mogła skutkować 
zmianami w mikropołączeniach neuronalnych. Mogło to w konsekwencji potencjalnie 
generować większą kreatywność, ale też w  skrajnych wypadkach prowadzić do 
poważnych zaburzeń psychicznych, być może z powodu nieprawidłowego wzrostu 
i niewystarczającej mielinizacji neuronów u tych osób. Liczne dowody na zaburzenia 
metabolizmu lipidów, zarówno mózgowych, jak i systemowych, w schizofrenii zdają 
się potwierdzać patofizjologiczny aspekt tej koncepcji [87, 88].

Według Risona [89] schizofrenię można wyjaśnić brakiem prawidłowego 
przejścia z  formy płodowej na postać dorosłą receptorów NMDA w  okresie 
dojrzewania, co skutkuje nadmierną transmisją synaptyczną pobudzającą. Koszt 
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niewystarczającego przycięcia płodowych receptorów NMDA, czyli psychoza, być 
może w pewnym zakresie jest równoważony względną ochroną przed procesami 
neurodegeneracyjnymi.

Jednym z  sugerowanych czynników etiologicznych schizofrenii są zaburzenia 
metabolizmu energetycznego. W toku ewolucji ludzkiego mózgu doszło do wzrostu 
zapotrzebowania na energię, co wymagało koewolucji układu mitochondrialnego 
[90]. Ludzki mózg jest w dużym stopniu zależny od fosforylacji oksydacyjnej jako 
głównego źródła energii niezbędnej do jego funkcji [91]. Mózg człowieka wykorzystuje 
20% całkowitego zużycia tlenu przez organizm w spoczynku, w porównaniu z 13% 
w wypadku małp człekokształtnych i 2–8% w wypadku innych gatunków ssaków 
[92]. Badania wskazują, że nieprawidłowości w zakresie fosforylacji oksydacyjnej 
mogą zwiększać podatność na rozwój psychozy [93]. U chorych na schizofrenię 
obserwuje się zaburzenia metabolizmu glukozy (nieprawidłowa tolerancja glukozy 
i zwiększona insulinooporność w porównaniu z grupą kontrolną), a także obniżenie 
metabolizmu mózgowego, szczególnie w korze przedczołowej [93, 94]. Wszystko to 
wskazuje na dysfunkcję mitochondriów w zakresie wspomagania wyrafinowanych 
procesów poznawczych, między innymi pamięci roboczej i funkcji wykonawczych, 
lub zniuansowanej korowej regulacji struktur podkorowych takich jak ciało 
migdałowate [90]. Pojawiają się sugestie, że mitochondrialne DNA może mieć związek 
z ewolucyjnym paradoksem schizofrenii. Niektóre badania wskazują, że schizofrenia 
jest częściej dziedziczona w linii matczynej niż ojcowskiej, co jest zgodne ze sposobem 
transmisji mitochondrialnego DNA [95]. Łagodniejszy przebieg choroby u kobiet może 
wynikać z buforującego działania estrogenów na ekspresję genomu mitochondrialnego 
[96]. Doi i wsp. [97] sugerują, że wystąpienie schizofrenii jest wynikiem interakcji 
między szkodliwymi mutacjami w genomie mitochondrialnym a allelami chroniącymi 
w genomie jądrowym.

Podsumowanie

Pomimo posiadania coraz nowocześniejszych narzędzi badawczych w naukach 
biologicznych, w tym także w psychiatrii, nadal jest więcej pytań niż odpowiedzi. 
Dotyczy to również omawianych powyżej zagadnień. Według Brünego [15] żadna 
z hipotez ewolucyjnych nie tłumaczy w sposób przekonujący mechanizmu zachowania 
genów w puli genowej człowieka związanych ze schizofrenią. Proponowane aktualnie 
teorie przypominają czasami „pogoń za iluzją” [15]. Jak twierdzą Weiss i Luchins [98], 
powszechnym błędem w psychiatrii ewolucyjnej jest założenie, że cecha ma charakter 
adaptacyjny ze względu na swoje istnienie lub rozpowszechnienie. Cechy mogą być 
również powszechne w populacji ze względu na procesy niezwiązane z adaptacją, takie 
jak przypadkowa mutacja, dryf genetyczny lub dryf mejotyczny [98].

Co więcej, należy przyznać, że nie ma jednego objawu psychopatologicznego, 
biochemicznego lub strukturalnego markera, który byłby specyficzny lub unikalny dla 
schizofrenii. Co w sytuacji, jeżeli okaże się, że nasz system diagnostyczny opiera się na 
arbitralnych i empirycznie wadliwych kategoriach [15]? Wtedy istotne będzie nie tylko 
pytanie, jak szukamy, ale też – czego właściwie szukamy. Większość wspomnianych 
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teorii zakłada, że schizofrenia jest oddzielnym biologicznym bytem. Lecz w świetle na 
przykład teorii jednej psychozy (unitary model of psychosis) [16] stosowane obecnie 
kategorie diagnostyczne zaburzeń psychicznych mogą być arbitralne i  wydaje się 
prawdopodobne, że wiele wariantów genetycznych może się przyczyniać do ryzyka 
wystąpienia wielu zaburzeń jednocześnie [13].

Powyższe zastrzeżenia nie powinny wszakże zniechęcać do dalszych poszukiwań, 
których kierunek wyznaczył sam Karol Darwin, gdy pisał w 1859 roku w  swoim 
fundamentalnym dziele O powstawaniu gatunków: „W odległej przyszłości widzę 
otwarte pole dla znacznie ważniejszych badań. Psychologia będzie opierać się na 
nowym fundamencie stopniowego zdobywania każdej siły i  zdolności umysłowej. 
Światło padnie na pochodzenie człowieka i jego historię” [14,].

Na koniec zasadne wydaje się zadanie jeszcze jednego pytania – czy psychiatria 
ewolucyjna ma jakieś praktyczne znaczenie, czy omawiane powyżej teorie przyniosą 
jakąś korzyść chorym? Tego też jeszcze nie wiemy, ale z całą pewnością pomogą 
zaspokoić ten jakże ważny produkt naszej ewolucji – ludzką ciekawość.
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