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Ostatnio rośnie zainteresowanie zapobieganiem chorobom psychicznym, ich wczesnym wykrywaniem oraz promocją zdrowia 
psychicznego. Główny nacisk kładziony jest na społeczny wymiar zdrowia oraz zdrowie publiczne. W leczeniu zaburzeń 
psychotycznych wykorzystywano wczesne interwencje, natomiast pomijano działania prewencyjne. Przyczyną takiego stanu 
rzeczy może być po części to, że osoby odpowiedzialne za politykę zdrowotną nie dysponują modelem zależności między 
czynnikami społecznymi a ryzykiem rozwoju zaburzeń psychotycznych. W niniejszym artykule przedstawiono model teoretyczny 
pozwalający zrozumieć oddziaływanie i interakcje czynników indywidualnych i środowiskowych na ryzyko wystąpienia zaburzeń 
psychotycznych. Model jest poparty wynikami badań biologicznych, genetycznych i epidemiologicznych potwierdzających związek 
między społecznymi czynnikami ryzyka a psychozą. Przedstawiony model zakłada występowanie czterech wymiarów: czynników 
indywidualnych, czynników środowiskowych, interakcji między czynnikami indywidualnymi a środowiskowymi oraz czasu. 
Czynniki społeczne wpływają na etiologię zaburzeń psychotycznych na kilku płaszczyznach, a interakcje te mają wiele składowych. 
Zrozumienie tych zależności pozwoliłoby osobom planującym interwencje na opracowanie ukierunkowanych strategii zapobiegania 
zaburzeniom psychotycznym i schematu dalszego działania. 

Zdaniem Światowej Organizacji Zdrowia (WHO) zapo-
bieganie chorobom psychicznym ma priorytetowe zna-
czenie dla ochrony zdrowia publicznego.1 Odpowiednie 

działania zapobiegawcze mogą zmniejszyć ryzyko wystąpienia 
zaburzeń psychicznych, do tej pory jednak przedmiotem tych 
działań nie były najpoważniejsze choroby psychiczne. Do po-
ważnych problemów publicznej ochrony zdrowia należy schi-
zofrenia oraz pozostałe zaburzenia psychotyczne, które poza 
tym, że dotykają chorych, ich rodziny i opiekunów, mają także 
istotne znaczenie dla całej gospodarki, systemu zdrowotnego 
i socjalnego. Ukierunkowane działania prewencyjne są po-
dejmowane rzadko. Powodem może być koncentracja modeli 
prewencyjnych na zdrowiu populacji oraz na wpływie czynni-
ków społecznych na zdrowie ujmowane ogólnie. Wprawdzie 
wiadomo, że znaczenie środowiskowych czynników ryzyka 
w genezie i podtrzymywaniu łagodniejszych zaburzeń psy-
chicznych oraz zaburzeń nastroju jest istotne, ale ich rola 
w  etiologii zaburzeń psychotycznych jest gorzej poznana. 
Obecnie przybywa publikacji podkreślających związek między 
czynnikami społecznymi a początkiem, przebiegiem i następ-

stwami psychozy. Do tej pory nie przyjęto jednego modelu ani 
hipotezy tłumaczącej, w jaki sposób różne czynniki społeczne 
mogą zmieniać ryzyko wystąpienia zaburzeń psychotycznych. 
Wyjaśnienie tej kwestii mogłoby pomóc rządzącym i osobom 
odpowiedzialnym za publiczną ochronę zdrowia w planowa-
niu interwencji,  właściwym ukierunkowaniu działań oraz dal-
szych badań.

Oddziaływania społeczne są trudne do zbadania. Poszcze-
gólne czynniki mogą oddziaływać pojedynczo lub wspólnie za-
równo na odrębne jednostki, jak i na całe grupy, miasta lub 
kraje. Skutki mogą pojawić się natychmiast po narażeniu lub 
z opóźnieniem (tzw. skutek utajony, który może być trudny 
do wykrycia). Pojedyncze czynniki społeczne mogą wywołać 
reakcję łańcuchową, która w rezultacie zwiększa ryzyko wy-
stąpienia choroby. Różne czynniki mogą ze sobą współgrać – 
zmniejszając lub zwielokrotniając swoje skutki. March i wsp.2 
dokonali dalszego podziału czynników ryzyka na status spo-
łeczny (np. bycie bezrobotnym) i procesy społeczne, które do 
niego wiodą (np. czynniki ekonomiczne prowadzące do bezro-
bocia). Zarówno jedne, jak i drugie zwiększają ryzyko rozwoju 
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zaburzeń psychicznych, jednak do ich zniwelowania mogą być 
potrzebne różne interwencje. Podstawą wszystkich interwen-
cji powinno być zatem zrozumienie mechanizmu, za pośred-
nictwem którego czynniki społeczne mogą zwiększyć ryzyko 
wystąpienia psychozy.3,4

Czynniki społeczne a zaburzenia psychotyczne
Utworzono wiele modeli objaśniających związek czynników 
społecznych z rozwojem zaburzeń psychotycznych. Czynniki 
społeczne mogą wpływać na ekspozycję i oddziaływanie biolo-
gicznych czynników ryzyka lub powodować bezpośrednie tok-
syczne działanie na poszczególne jednostki i ich rodziny. Na 
poziomie jednostki, grupy i społeczeństwa czynniki społeczne, 
genetyczne i epigenetyczne współtworzą sieć czynników wza-
jemnie oddziałujących na siebie.3,4

Zrozumienie sposobu, w  jaki różne czynniki społeczne 
wpływają na ryzyko wystąpienia psychozy, jest trudne, po 
części z powodu mnogości mechanizmów i płaszczyzn, na 
których te oddziaływania się dokonują.3-5 Na przykład za-
obserwowano związek między niedożywieniem w  okresie 
prenatalnym a zwiększonym ryzykiem występowania schi-
zofrenii podczas okresu dojrzewania Może to być wynikiem 
oddziaływania stresu żywieniowego na oś podwzgórze-
-przysadka-nadnercza (HPA) lub wpływu małej zawartości 
składników odżywczych na stabilność lub ekspresję kwasu 
dezoksyrybonukleinowego (przytaczając tylko dwie teorie). 
W czasie głodu życie w mieście lub zamieszkiwanie na wsi 
także mogą zmienić ryzyko narażenia poprzez ograniczenie 
dostępu do pożywienia.5

Skomplikowaną naturę tych zjawisk ukazuje jedna z teo-
rii objaśniających wpływ czynników społecznych na psychozę: 
model podatności na stres.6,7 Zakłada on, że podatności gene-
tyczne lub rozwojowe wespół z trudnościami życiowymi prowa-
dzą do kulminacji, której skutkiem jest stres.8,9

Związek między stresem a zaburzeniami psychotycznymi 
potwierdzają zarówno dowody genetyczne, biochemiczne, jak 
i neurologiczne.10-12 Skutki fizjologiczne stresu zostały potwier-
dzone odkryciem, że aktywacja osi podwzgórze-przysadka-
-nadnercza prowadzi do nadmiernego wydzielania kortyzolu 
i hormonu adrenokortykotropowego.13 Poza czynnikami ge-
netycznymi na reakcję na stres może także wpływać nabyta 
podatność w postaci narażenia prenatalnego, powikłań około-
porodowych, nadużywania narkotyków, bycia ofiarą przemocy 
lub zaniedbywania w dzieciństwie. Związki między fizjologią 
a stresem i psychozą są dowiedzione. U osób z zaburzeniami 
psychotycznymi stwierdza się zmniejszoną objętość hipo-
kampa, struktury odpowiadającej za regulację aktywności osi 
podwzgórze-przysadka-nadnercza.14-17 Stres prowadzi także 
do rozhamowania układu mezolimbicznego, rozregulowania 
reakcji mezokortykalnej i zmiany wrażliwości receptorów na 
dopaminę, neuroprzekaźnik, który pośredniczy w powstawa-
niu objawów psychozy.18-20

Wyniki badań eksperymentalnych potwierdzają tę za-
leżność. Dowiedziono na przykład, że wystąpienie objawów 
psychotycznych po prowokacji amfetaminowej jest związane 
z nadmiernym uwolnieniem dopaminy.21 Osoby narażone na 
umiarkowany, ale ciągły stres mogą także znaleźć się w grupie 
ryzyka, gdyż w miarę upływu czasu stres może prowadzić do 
nadmiernego i stałego uwalniania dopaminy. Według tej teorii 
osoby bardziej narażone na działanie stresorów mogą być bar-
dziej podatne na rozwój zaburzeń psychotycznych.

Hipotezy te potwierdzono również w badaniach epidemio-
logicznych. Powtarzające się narażenie na urazowe wydarze-
nia lub liczne trudności życiowe zwiększają ryzyko wystąpienia 
psychozy.22-25 Wyniki badania British National Psychiatric Mor-
bidity Survey wskazują, że w populacji ogólnej niepomyślne wy-
darzenia życiowe są powiązane z przyszłymi doświadczeniami 
psychotycznymi.26,27 Co więcej, z wystąpieniem psychozy są 
związane nie tylko istotne wydarzenia urazowe, ale również 
nagromadzenie mniej istotnych niepowodzeń życiowych lub 
„trudów codzienności”.28

Właściwie nie musi nawet dojść do nagromadzenia nieko-
rzystnych zdarzeń życiowych, gdyż nawet pojedyncze niepo-
wodzenie może wywołać lawinę innych zdarzeń. Na przykład 
strata rodzica w dzieciństwie, która jest powiązana z większą 
podatnością na późniejszy rozwój psychozy, może zwiększyć 
prawdopodobieństwo życia w ubóstwie, a więc ekspozycję na 
inne środowiskowe czynniki ryzyka zwiększające prawdopodo-
bieństwo psychozy.

Na poziomie interakcji środowiskowo-genetycznej mniej 
istotne niepowodzenia życiowe i trudy codzienności współ-
grają z polimorfizmami, które są powiązane z neuroprzekaź-
nictwem dopaminergicznym warunkującym zróżnicowaną 
reakcję stresową oraz wystąpienie przeżyć psychotycznych.29 
Warto zaznaczyć, że wykazano korelację między tym samym 
polimorfizmem a  zróżnicowanym ryzykiem występowania 
psychozy u osób palących konopie indyjskie,30 co wskazuje 
na skomplikowaną naturę interakcji między licznymi bio-
logicznymi i środowiskowymi czynnikami ryzyka. Warianty 
genetyczne oraz narażenia środowiskowe mogą wzajemnie 
oddziaływać nie tylko w sposób szkodliwy, ale także protek-
cyjnie. Zamiast koncentrowania się na „genach podatności”, 
które mogą warunkować w  pewnych środowiskach zwięk-
szone ryzyko choroby, Belsky i wsp. proponują wskazywanie 
„genów plastyczności”, warunkujących zróżnicowaną podat-
ność: zwiększone ryzyko w jednych środowiskach, a zmniej-
szone w innych.31

Pod względem fizjologicznym i poznawczym narażenie na 
wczesne czynniki wywołujące stres, takie jak uraz w dzieciń-
stwie, może wyczulić ludzi na dalsze niepowodzenia życiowe, 
czy to mniej czy bardziej istotne. Takie skutki, jak trudności 
w tworzeniu więzi międzyludzkich, mogą z kolei zwiększać 
prawdopodobieństwo niepowodzeń życiowych.7,32 Mogą rów-
nież interferować ze stylem atrybucji człowieka, zwiększając 
podatność na myślenie psychotyczne.33
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Przechodząc z płaszczyzny indywidualnej na środowiskową, 
początek badań nad etiologią społeczną psychozy nastąpił 
w 1939 roku wraz z pracą Farisa i Dunhama dotyczącą środo-
wiska miejskiego.34 Od tamtej pory badania skupiały na okre-
śleniu roli tego środowiska jako czynnika ryzyka wystąpienia 
psychozy. W badaniach dowodzono, że zwiększone ryzyko roz-
woju psychozy u osób mieszkających w miastach nie wynika 
z  tendencji społecznych, lecz jest powiązane z urodzeniem 
i dorastaniem w środowisku miejskim w dzieciństwie. Co wię-
cej, im większe miasto, tym większe ryzyko.35-38

Mieszkanie w mieście jest związane z ekspozycją na wiele 
czynników. Allardyce i wsp. twierdzą jednak, że pomijając frag-
mentację społeczną i ubóstwo, urbanizacja wiąże się w niewiel-
kim stopniu z ryzykiem wystąpienia schizofrenii.36 

W  określeniu związku miejsca zamieszkania z  ryzykiem 
psychozy mogą mieć znaczenie inne czynniki. Silver i wsp. wy-
kazali, że częstość zachorowań na schizofrenię była większa 
wśród osób wprowadzających i  wyprowadzających się z  da-
nego obszaru.39 W innym badaniu pilotażowym wykazano, że 
w okolicach Londynu większa spójność i jednolitość społeczna 
powiązane były z  rzadszym występowaniem psychozy.40 Po 
uwzględnieniu przypadków ubóstwa, Boydell i wsp. wykazali, 
że w dzielnicach, w których bardziej widoczna jest nierówność 
społeczna, liczba zachorowań na schizofrenię była większa, 
przy czym zależność ta dotyczyła jedynie terenów uboższych.41

Kirkbride i  wsp. użyli wielopoziomowej analizy regresji 
Poissona do równoczesnego modelowania czynników oddzia-
łujących na poziomie jednostki oraz środowiska, w jakim ona 
żyje.42 Autorzy wykazali, że 23% przypadków zachorowań na 
schizofrenię mogło mieć związek z takimi społecznymi czynni-
kami ryzyka dotyczącymi  miejsca zamieszkania, jak niski sta-
tus społeczno-ekonomiczny, odsetek osób uprawnionych, które 
rzeczywiście biorą udział w wyborach (voter turnout) (w rozu-
mieniu kapitału społecznego), zróżnicowanie etniczne (w rozu-
mieniu segregacji) i zagęszczenie etniczne (95% PU 9,9-42,2).  
Jednoprocentowy wzrost odsetka osób uprawnionych biorą-
cych udział w wyborach (wskaźnik współczynników zapadal-
ności (incidence rate ratio, IRR)  0,95, 95% PU 0,92-0,99) 
i segregacja etniczna (IRR = 0,95, 95% PU 0,92-0,99) były 
niezależnie powiązane ze zmniejszoną częstością zachorowań 
na schizofrenię o 5% (nie biorąc pod uwagę wieku, płci, pocho-
dzenia, stopnia ubóstwa i gęstości zaludnienia).42

Czynniki środowiskowe mogą wpływać na ryzyko wystąpie-
nia zaburzeń psychotycznych za pośrednictwem wielu mecha-
nizmów. Jednym z nich jest stres.5

Podsumowując publikacje na ten temat: czynniki społeczne 
wpływają na ryzyko wystąpienia psychozy zarówno na pozio-
mie jednostki, jak i środowiska. Zwiększone ryzyko psychozy 
może wynikać z większego narażenia na indywidualne czyn-
niki ryzyka, jak również większej liczby tych czynników ryzyka. 
Wzajemne oddziaływania między czynnikami genetycznymi, 
epigenetycznymi i środowiskowymi odbywają się na drodze 
wielu mechanizmów. 

Model teoretyczny
Pomocny w planowaniu i tworzeniu działań prewencyjnych 
i promujących oraz w dalszych badaniach może być model 
pozwalający skategoryzować i  podzielić zależności między 
czynnikami ryzyka a zaburzeniami psychotycznymi. Autorzy 
zwracają wprawdzie w artykule uwagę na hipotezę związaną 
z działaniem stresu, jednak przyczyny i mechanizmy oddzia-
ływań mogą być bardzo różne. Przedstawiony przez autorów 
uproszczony model teoretyczny opiera się na danych z dotych-
czasowych badań i zakłada, że oddziaływania odbywają się na 
czterech płaszczyznach:

1. narażenie na czynniki społeczne na poziomie indywidual- 
nym związane z ryzykiem wystąpienia psychozy,

2. narażenie na czynniki społeczne na poziomie środowi-
skowym związane z ryzykiem wystąpienia psychozy,

3. wzajemne oddziaływanie indywidualnych i środowisko-
wych czynników społecznych,

4. czas.

NarażEN iE  Na  CzyNNik i  społECzNE  
Na  poz ioMiE  jEdNostk i  a  ryzyko  psyChozy
Na poziomie jednostki model ten przypomina model stoso-
wany w przypadku chorób serca: występuje ryzyko dziedziczne, 
ale to, czy u danej osoby dojdzie do zawału czy nie, zależy od 
innych czynników ryzyka, takich jak styl życia, i od tego jak 
dobrze dba o zdrowie. Analogicznie, ryzyko rozwoju psychozy 
częściowo zależy od wrodzonej podatności, a częściowo od rów-
nowagi między narażeniem na czynniki, które albo zwiększają, 
albo zmniejszają ryzyko bądź wzmacniają zdrowie psychiczne. 
Poza genetycznymi i biologicznymi czynnikami ryzyka pełna 
lista społecznych zagrożeń powinna zawierać używanie nar-
kotyków (zwłaszcza konopi indyjskich), dyskryminację rasową 
i czynniki oddziałujące w okresie dojrzewania, takie jak bycie 
ofiarą przemocy i psychologiczny uraz dziecięcy, rozłąka z ro-
dzicami i inne trudne sytuacje  w dzieciństwie.41 Aby u danej 
osoby doszło do rozwoju psychozy, ekspozycja oraz liczba czyn-
ników, na które jest ona narażona, musi jednak być znaczna. 
Już wcześniejsze badania wskazywały na to, że im więcej wy-
stępuje czynników ryzyka, tym większe jest ryzyko zaburzeń 
psychotycznych.22-27 

NarażEN iE  Na  CzyNNik i  społECzNE  
Na  poz ioMiE  środowiska  a  ryzyko  psyChozy
Analizując oddziaływanie czynników społecznych na poziomie 
środowiska, można stwierdzić, że zmieniają one zarówno ry-
zyko populacyjne, jak i środowiskowe. Zależność ta mogłaby 
wyglądać podobnie jak w przypadku cukrzycy, gdzie większa 
dostępność i zawartość kaloryczna pewnych rodzajów poży-
wienia w połączeniu z kulturowymi zmianami w podejściu do 
aktywności fizycznej doprowadziły do zwiększonej liczby za-
chorowań. W grupie osób z podobnymi indywidualnymi czyn-
nikami ryzyka liczba zachorowań może być różna w zależności 
od środowiska, w jakim żyją. Środowiskowe czynniki ryzyka są 
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rzadziej analizowane, jednak grupa ta obejmowałaby: urodze-
nie i życie w mieście, głód, spójność społeczną, fragmentację 
społeczną, przynależność do mniejszości narodowych oraz sta-
tus emigranta w odniesieniu do osób czarnoskórych zamiesz-
kujących w państwach, gdzie większość ludności jest biała.32-41 

wzajEMNE  oddz iaływaNiE  iNdywidualNyCh 
i   środowiskowyCh  CzyNNików społECzNyCh
Indywidualne i środowiskowe czynniki ryzyka mogą wchodzić 
w  interakcje. Na przykład niektóre czynniki środowiskowe 
mogą zmniejszyć liczbę zachorowań przez ograniczenie moż-
liwości narażenia na czynniki indywidualne. Silna więź spo-
łeczna może złagodzić wpływ wydarzeń życiowych. Z kolei inne 
czynniki środowiskowe mogą działać przeciwnie i w połączeniu 
z różnymi czynnikami środowiskowymi lub indywidualnymi 
zwiększać ryzyko zachorowania. Indywidualne i środowiskowe 
czynniki niekoniecznie działają niezależnie w  synergii, ale 
mogą potęgować nawzajem swoje działanie, co prowadzi do 
dalszego wzrostu ryzyka choroby. Na przykład rozpatrując tę 
kwestię w odniesieniu do jednostki, używanie konopi indyjskich 
może zwiększać ryzyko rozwoju zaburzeń psychotycznych. Na 
poziomie środowiskowym dostępność konopi indyjskich może 
zwiększyć  u danej osoby podatność na rozpoczęcie używania 
tej substancji. Kontekst społeczny jest również ważny z innych 
powodów. Regularne używanie konopi indyjskich w niektórych 
kulturach może wiązać się z przynależnością do subkultur lub 
określonych środowisk, w których ryzyko narażenia na inne 
społeczne czynniki ryzyka jest większe. W pewnych środowi-
skach, w których powszechne jest regularne używanie narko-
tyków, większe jest też niż w populacji ogólnej narażenie na 
trudności życiowe i stresujące zdarzenia, co może skutkować 
wyższym poziomem odczuwanego stresu, związanym ze zwięk-
szeniem ryzyka wystąpienia psychozy. W ten sposób czynniki 
ryzyka wzajemnie oddziałują na siebie na poziomie jednostki 
i środowiska. 

Czas
Czwartym wymiarem jest czas, który powinien być uwzględ-
niony z wielu powodów. Aby ekspozycja na indywidualny lub 
środowiskowy czynnik ryzyka była wystarczająca, musi ona 
trwać określony czas. Czas może być także potrzebny, aby za-
szły wzajemne interakcje między indywidualnymi a środowi-
skowymi czynnikami ryzyka. Warto zauważyć, że w pewnych 
okresach rozwoju wrażliwość na te czynniki może być większa. 
Na przykład urodzenie i wychowywanie się w mieście jest bar-
dziej istotne w etiologii schizofrenii niż samo życie w mieście 
i inne czynniki ryzyka, takie jak rozłąka z rodzicami, które bar-
dziej oddziałują na daną osobę w okresie dzieciństwa niż do-
rosłego życia. Narażenie na czynnik ryzyka a rozwój psychozy 
może oddzielać również znaczny odstęp czasowy. Na przykład 
wpływ niedożywienia matki na ryzyko zachorowania na psy-
chozę u potomstwa może być widoczny dopiero w ich wczesnej 
dorosłości.5

planowanie interwencji
Ten uproszczony model może być przydatny podczas plano-
wania ewentualnych działań prewencyjnych i promujących 
zdrowie, gdyż oddziaływanie na każdej z płaszczyzn wymaga 
innego typu interwencji. Prewencja rozpatrywana w odniesie-
niu do jednostki będzie skupiała się na zmniejszaniu liczby 
narażeń lub ograniczeniem liczby różnych czynników społecz-
nych, na które człowiek jest eksponowany. Działania promu-
jące zdrowie będą się koncentrować na zachowaniach prozdro-
wotnych i zwiększaniu ekspozycji na czynniki społeczne, które 
wzmacniają zdrowie psychiczne. Na poziomie środowisko-
wym celem interwencji będzie tworzenie zdrowych środowisk 
i ograniczenie narażenia na środowiska psychicznie toksyczne. 
Kluczowe znaczenie ma nakierowanie interwencji na sytu-
acje, w których wzajemne interakcje między indywidualnymi 
a środowiskowymi czynnikami ryzyka nasilają oddziaływanie 
każdego z tych czynników i gwałtownie zwiększają ryzyko za-
chorowania. Jeśli nie można wyeliminować indywidualnych ani 
środowiskowych czynników ryzyka, należy skupić się na działa-
niach prowadzących do rozłączania związków, które się między 
nimi tworzą, co może przynieść wymierne efekty. 

Czas oczywiście jest również bardzo ważny. Kluczowe dla 
ukierunkowania strategii prewencyjnych i maksymalizacji re-
zultatów jest określenie, na których etapach rozwoju oddzia-
łują poszczególne czynniki. Wychwycenie długoterminowych 
skutków poszczególnych czynników ryzyka może także suge-
rować, jak długo powinny być kontynuowane podejmowane 
strategie prewencyjne. Zrozumienie, w ciągu jakiego czasu 
mogą oddziaływać poszczególne czynniki społeczne, pomo-
głoby także rządzącym w ustaleniu, kiedy powinna być oce-
niana efektywność podjętych działań. 

podsumowanie
W artykule przedstawiono rys teoretyczny pokazujący, w jaki 
sposób czynniki społeczne działające w określonym czasie, 
czy to indywidualnie, czy w grupie, mogą przyczyniać się do 
wystąpienia zaburzeń psychotycznych. Celem przedstawienia 
powyższego modelu społecznej etiologii psychozy było pokaza-
nie, jak skomplikowane są oddziaływania na płaszczyźnie indy-
widualnej i środowiskowej, ukazanie ich wzajemnego związku 
oraz znaczenia czasu. Obecna wiedza i dowody naukowe do-
tyczące tego zagadnienia są jednak wciąż niepełne. Autorzy 
mają nadzieję, że przedstawiony model pomoże w pracach 
badawczych, w tworzeniu i planowaniu interwencji nakiero-
wanych na poszczególne czynniki ryzyka i czynniki protek-
cyjne, w szkoleniu profesjonalistów z dziedziny zdrowia oraz 
w rozwoju systemów zdrowotnych i społecznych, które będą 
stanowiły wsparcie dla osób z grupy podwyższonego ryzyka 
wystąpienia psychozy.
  
From the British Journal of Psychiatry (2011)199, 11–14. Translated and reprinted with 
permission of the Royal College of Psychiatrists. Copyright © 2011 The Royal College 
 of Psychiatrists. All rights reserved.
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Na wstępie chciałbym podkreślić, że dla promocji zdro-
wia psychicznego szczególne znaczenie ma podejście defi-
niowane jako umacnianie (empowerment), które obejmuje 
dwa główne i komplementarne wobec siebie oddziaływania 
terapeutyczne. Pierwsze jest skupione na bezpośredniej re-
lacji z osobą, która poszukuje pomocy. Drugie uwzględnia 
strukturalne, czyli niejako zewnętrzne, uwarunkowania tej 
relacji. Sugestywną ilustrację koncepcji umacniania – jak 
również wspomnianych jej wymiarów – możemy znaleźć 
w twórczości Janusza Korczaka. Jego myśli i praca to rady-
kalne wcielanie w życie personalistycznej filozofii zamknię-
tej w pytaniu Kim stać się chcesz, człowiecze? Miało ono zastąpić 
codzienność kwestionującą podmiotowość wychowanków. 
Jej alegorią było stwierdzenie: Ja z Ciebie zrobię człowieka! 
odbierające ludziom nie tylko prawo do bycia człowiekiem, 
ale również motywację do stawania się i rozwoju. Stary Dok-
tor podkreślał, że krzywdzący sąd: Gdybyś chciał, to byś umiał 
i mógł! – zakładający brak woli w osobie – w istocie zwalnia 
nas z odpowiedzialności za dostarczanie ludziom kompeten-
cji, dzięki którym mogą oni zmieniać swoją obecność w świe-
cie. Zwalnia nas również z odpowiedzialności za tworzenie 
społecznych przestrzeni, w których ta obecność mogłaby się 
wydarzyć. Podkreślał, że potencjał uwalniający motywację 
zawarty jest w sformułowaniu: Gdybym umiał i mógł, to bym 
chciał! Wyposażanie ludzi w  „umiejętności” i  „otwieranie 
społecznych przestrzeni życiowych” jest warunkiem ko-
niecznym wzbudzania ludzkiej motywacji do życia i wzrasta-
nia. I ten sposób myślenia koresponduje ze wspomnianymi 
wymiarami umacniania: indywidualnym i strukturalnym, 
pozwala zrozumieć sens procesu wspierania ludzi, jak rów-
nież planowania działań promocyjnych. Jeśli oczekujemy, że 
wynikiem naszej pracy ma być względnie stabilna zmiana 
blokujących osobowy rozwój czynników, powinniśmy z równą 
mocą uwzględniać oba ściśle powiązane ze sobą i wzajem-
nie warunkujące się aspekty profesjonalnego działania. Jak 
piszą Jai Shah, Romina Mizrahi i Kwame McKenzie – po-
szukując społecznego modelu etologii psychozy – działania 
promujące zdrowie skupiają się na: indywidualnych zacho-
waniach prozdrowotnych, tworzeniu zdrowych środowisk 
oraz ograniczaniu ekspozycji osoby na toksyczne czynniki 
psychospołeczne. W naszych staraniach, aby wspierać osoby 
radzące sobie z trudnościami natury psychicznej, ważna jest 
indywidualna wrażliwość oraz otwartość na przyjęcie od-

miennego sposobu przeżywania i definiowania świata. Sto-
sowana filozofia człowieka Carla Rogersa, Viktora Frankla, 
Antoniego Kępińskiego, dla której podstawową wartością 
jest osoba poszukująca pomocy, skupia się na kształtowaniu 
relacji zaufania, która będzie nośnikiem pozytywnej zmiany 
stanu zdrowia pacjenta. Równocześnie – o  czym należy 
pamiętać – zdrowie to zdolność do rozwoju, który oznacza 
zwiększanie rozumienia, przeżywania i odkrywania świata, 
jakiego kierunek wyznaczony jest przez (co podkreślam) 
zdefiniowany ideał życia indywidualnego i wspólnotowego. 
Takie ujęcie zdrowia – inspirowane pracami Kazimierza Dą-
browskiego1 – wskazuje, że jego utrata lub trud odzyskiwania 
nie mogą być rozpatrywane z pominięciem obowiązujących 
w danym społeczeństwie wzorów praktyk naukowych, poli-
tycznych, czy legislacyjnych. Wiemy, że mogą one wspierać 
dążenia ludzi do zróżnicowanego indywidualnego rozwoju, 
tym samym wzbogacając przejawy życia społecznego lub też 
wprost przeciwnie, pomniejszać znaczenie naszych ludzkich 
starań, ograniczać je czy ostatecznie piętnować.

Podstawowe zagrożenia dla prowadzonej przez nas tera-
pii i promocji zdrowia psychicznego wiążą się z warunkami, 
jakie stworzył sam człowiek. Myślę tutaj przede wszystkim 
o nadmiernej technicyzacji stosunków międzyludzkich oraz 
o tzw. psychopatycznych strukturach społecznych charak-
teryzujących się atrofią empatii. Kolejnym zagrożeniem 
dla godności osoby jest nadmierny konsumpcjonizm. Jeśli 
istotą osoby jest bezinteresowna miłość do ludzi, gotowość 
do dzielenia się oraz dostrzeganie w innych fascynującego 
potencjału możliwości rozwojowych, to istotą kształtowania 
konsumenta jest ukierunkowanie jego emocjonalności na 
przedmiot (rzecz) oraz stałe wzbudzanie i podtrzymywanie 
w nim przeświadczenia, że to właśnie przedmiot jest wart 
jego zabiegów, ponieważ jest gwarantem lub wprost ekwiwa-
lentem szczęścia. Równocześnie u konsumenta wzbudzane 
jest przekonanie, że odmienność psychiczna i fizyczna, cho-
roba, niepełnosprawność, cierpienie oraz śmierć są zaprze-
czeniem szczęścia, są stanem niepożądanym, jakiego należy 
unikać. Dlatego też konsumpcjonizm – podobnie jak wul-
garny i uproszczony racjonalizm – są źródłem odrzucania 
i wrogości wobec osób podatnych na społeczne zranienie ze 
względu na cechy biologiczne, psychiczne, ekonomiczne, jak 
również swoją duchowość.

Powtórzymy raz jeszcze, że zagrożeniem są: technicyza-
cja, konsumpcjonizm, a przede wszystkim odrzucanie spo-
łecznie ranliwych (słabych). 

Dramatyczny obraz eugenicznej wojny przeciw słabym 
przedstawił Maciej Zaręba-Bielawski w Higienistach.2 Ofia-
rami opisanej przez autora praktyki społecznej odwołującej 
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się do czystości rasy, ochrony dobrze urodzonych, identyfi-
kacji niegodnych, aby żyć, byli ludzie, których indywidualna 
charakterystyka, ujawnione predyspozycje, potencjalna 
ścieżka rozwoju psychicznego i społecznego leżały w sprzecz-
ności z przyjętymi przez elity społeczne definicjami dobrego 
społeczeństwa i obywatela. Miarą eugenicznej praktyki spo-
łecznej stało się skuteczne uśmiercanie osób z poważnymi 
zaburzeniami psychicznymi oraz masowe sterylizacje tych, 
których materiał genetyczny był społecznie niepożądany:  
niepełnosprawnych, osób z problemami natury psychicznej, 
ubogich czy w końcu życiowo nieporadnych. Higieniści to po-
ruszający wykład o naszym udziale w budowaniu ładu spo-
łecznego w zgodzie z obowiązującymi racjami naukowymi, 
definiowaniem demokracji, przepisami prawa socjalnego 
i – równocześnie – o naszym udziale w niszczeniu indywi-
dualnego i  wspólnotowego rozumienia oraz odczuwania 
godności, będącej immanentną cechą istoty ludzkiej. Wspo-
mniany proces jest niestety wpisany w dynamikę rozwoju 

społecznego. W ostatnich latach tak w Stanach Zjednoczo-
nych Ameryki, jak również Europie jesteśmy świadkami 
stopniowego przenoszenia odpowiedzialności za chorych 
psychicznie ze służb profesjonalnych na pomoc społeczną, 
policję, sądownictwo oraz zakłady karne. Proces penalizacji 
biedy po hasłami wojny z przestępczością obejmuje również 
chorujących psychicznie. Jeśli ten stan rzeczy nie zmieni się, 
to nasz społeczny rozwój ulegnie wynaturzeniu. Uświada-
mianie i wyjaśnianie przede wszystkim tej kwestii powinno 
– pomimo dominacji w europejskich społeczeństwach funda-
mentalizmu rynkowego – pomóc rządzącym wziąć elemen-
tarną odpowiedzialność za promocję zdrowia psychicznego 
i osoby chorujące. 
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