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Psychoza jest ceną, jaką płacimy za bycie tym,
kim jesteśmy. Jakże jednak niesprawiedliwe jest to,
że ceny tej nie płacimy wszyscy po równo, jeden
człowiek na stu płaci natomiast za pozostałych 99.

Sebastian Faulks, Ślady człowieka1

Doświadczanie omamów jest tak stare,
jak stary jest rodzaj ludzki i aż do XIX stu-
lecia było przypisywane działaniom sił mi-
stycznych i boskich, takich jak bogowie
czy demony. W obecnych czasach omamy
uznawane są natomiast za objaw patolo-
giczny świadczący o chorobie.2 W związku
z nowymi odkryciami z zakresu epidemio-
logii zmieniło się nasze postrzeganie oma-
mów i urojeń, które występują w populacji
dużo częściej niż zakładano. Badania po-
pulacyjne z użyciem kwestionariuszy samo-
oceny oraz badania oparte na wywiadach
wykazały, że częstość występowania obja-
wów psychotycznych jest dużo większa niż
dotychczas uważano, ostatnie metaanalizy
wskazywały, że ich częstość w populacji
ogólnej wynosi 5-8%, czyli dziesięć razy
więcej niż częstość występowania zaburzeń
psychotycznych.3 Częstość występowania
objawów psychotycznych wśród młodych
ludzi może być nawet większa. Przed dzie-
sięcioma laty Poulton i wsp.4 przeprowa-
dzili badanie kohortowe w grupie dzieci

urodzonych w Dunedin i odnotowali,
że 14% jedenastolatków opisywało wystę-
powanie w przeszłości objawów psycho-
tycznych. Badacze stwierdzili, że objawy te
były skojarzone z 5-16-krotnie większą czę-
stością wystąpienia choroby psychicznej
we wczesnej dorosłości, zależnie od nasile-
nia wczesnych objawów. Przeprowadzone
od tego czasu duże badania populacyjne
nakierowane na występowanie objawów
psychotycznych wśród młodych dorosłych
wskazywały na częstość występowania obja-
wów psychotycznych rzędu 9-14% w bada-
niach opartych na wywiadzie,5,6 do nawet
ponad 25% w niektórych badaniach z uży-
ciem kwestionariuszy samooceny.7-9 Odpo-
wiedzi twierdzące w kwestionariuszach sa-
mooceny były weryfikowane na podstawie
wywiadu klinicznego.9 Dlatego coraz wię-
cej dowodów wskazuje, że pokaźna mniej-
szość młodych ludzi doświadcza objawów
psychotycznych.

Tak duża częstość występowania niekli-
nicznych objawów psychotycznych w po-
pulacji skłania do ponownej oceny tych
objawów w świetle teorii ewolucji.10 Feno-
typ niekliniczny (czyli izolowane objawy
psychotyczne) może bowiem być kluczem
do zrozumienia ciągłego utrzymywania się
psychozy w populacji i rzucać nowe świa-
tło na jej etiologię i leczenie.

Ewolucyjna koncepcja
psychozy

Psychoza jest w dużej części przypadków
dziedziczona i choć negatywnie wpływa na
wartość adaptacyjną, to częstość występowa-
nia schizofrenii na całym świecie pozostaje
dość stabilna. Aby wyjaśnić utrzymywanie się
schizofrenii w populacji ludzkiej, stworzono
kilka teorii opartych na paradygmacie selek-
tywnej korzyści Darwina. Hipoteza kształto-
wania się gatunku zaproponowana przez
Crowa zakłada, że psychoza jest ceną, jaką
Homo sapiens płaci za rozwój języka.11 Burns
sugeruje, że schizofrenia jest kosztownym
produktem ubocznym ewolucji umiejętności
społecznych,12 a Nesse rozwija dalej tę myśl
w ujęciu granicznej wartości adaptacyjnej.13

Według tej teorii pewne cechy podnoszą
wartość adaptacyjną do progu granicznego,
po przekroczeniu którego wartość ta gwał-
townie spada. Na przykład tendencja do po-
sługiwania się metareprezentacją i teorią umy-
słu może w dużej mierze zwiększyć zdolność
do przewidywania zachowań innych ludzi
i odczytywania ich zamiarów ale, jak wyjaśnia
Nesse, „stąd już tylko krok do przekroczenia
granicy poznania psychotycznego… odnajdy-
wania sekretnych znaczeń i znajdywania
w zwyczajnej mimice innych ludzi dowodów
na ich konspiracyjne działania.”13 Dodgson
i Gordon proponowali, aby określone typy
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omamów traktować jako ewolucyjny produkt
uboczny systemu poznawczego nakierowane-
go na wykrywanie zagrożenia. Z perspektywy
szans przetrwania nierozpoznanie zagrożenia,
na przykład dźwięków sygnalizujących nadej-
ście drapieżnika, ma dużo gorsze skutki niż
nieprawdziwe przekonanie o zbliżaniu się
drapieżnika, którego nie ma.14 Ewolucja mo-
że tym samym faworyzować niektóre odchy-
lenia przez promowanie genów, które odpo-
wiadają za fałszywe przekonania, co skutkuje
w populacji „omamami wynikającymi z nad-
miernej czujności”.14 U zwierząt stadnych lub
społecznych, takich jak człowiek, nadmierna
czujność nie jest konieczna u każdego osob-
nika, jednak obecność tej cechy przynajmniej
u kilku członków grupy przynosi korzyści ca-
łej społeczności. Taki nierówny rozkład po-
zwala na utrzymywanie się korzystnych cech,
nawet gdy ich obecność jest związana z więk-
szym ryzykiem choroby.

Implikacje dla badań
genetycznych

Założenie, że podatność do wystąpienia
psychozy jest produktem ubocznym normal-
nej ewolucji ludzkiego mózgu, może stano-
wić wyjaśnienie trudności w lokalizacji gene-
tycznych miejsc odpowiedzialnych za różnice
między chorymi na schizofrenię a grupą kon-
trolną.15,16 Autorzy sugerują, że małe sukcesy
w badaniach dotyczących schizofrenii mogą
wynikać ze wspólnych mutacji genetycznych
w fenotypie klinicznym objawiającym się
chorobą i fenotypie nieklinicznym, w którym
występują izolowane objawy, podczas gdy jak
dotąd w badaniach genetycznych porówny-
wano jedynie osoby z zaburzeniami psycho-
tycznymi z grupą kontrolną. Duża częstość
występowania fenotypu z izolowanymi obja-
wami psychotycznymi w populacji ogólnej
może utrudniać znalezienie istotnych genów.
Bardziej owocne niż szukanie zmienności ge-
netycznej za pomocą porównań osoby ujaw-
niającej psychozę z resztą populacji (w której
występuje znacząca liczba osób z fenotypem
nieklinicznym) mogłoby okazać się badanie
różnic genetycznych między osobami ujaw-
niającymi izolowane objawy (z włączeniem
do badania osób z rozpoznanymi zaburze-
niami psychotycznymi lub bez ich włączenia)
oraz osobami, u których one nie występują.
Zrozumienie genów i ich funkcji może sta-
nowić klucz do wyjaśnienia utrzymywania się
psychozy w populacji. Możliwe zatem, że po-
siadanie genów odpowiedzialnych za fenotyp
niekliniczny przynosi korzyści ewolucyjne,
które wskutek nierównego rozkładu zdolno-
ści adaptacyjnych są związane ze zwiększo-
nym ryzykiem wystąpienia zaburzeń psycho-
tycznych. Jeśli na przykład, jak sugerowano
w teorii granicznej zdolności adaptacyjnej,10

psychoza jest wynikiem nadmiernego rozwo-

ju cech korzystnych adaptacyjnie, można są-
dzić, że osoby z fenotypem nieklinicznym
psychozy będą miały cechy korzystne w po-
równaniu z resztą populacji, takie jak okre-
ślone umiejętności językowe, poznawcze
bądź metapoznawcze. Szczegółowe badania
w grupie osób z izolowanymi objawami psy-
chotycznymi mogą potwierdzić darwinow-
skie wyjaśnienie utrzymywania się genów psy-
chozy w populacji ogólnej, jest to jednak
niemożliwe w przypadku badań obejmują-
cych jedynie osoby z zaburzeniami psycho-
tycznymi.

Implikacje diagnostyczne
i terapeutyczne

Współczesne diagnostyczne systemy no-
zologiczne są obecnie usprawniane i popra-
wiane. Teorie ewolucji wspierają hipotezę
kontinnum psychozy15 oraz dostarczają wy-
jaśnień, dlaczego tradycyjne kraepelinowskie
oraz sztywne podejście do diagnozowania
psychozy staje się coraz bardziej problema-
tyczne.16 Przełamanie sztywnych barier mo-
że także zmniejszyć związaną z psychozą
stygmatyzację, stanowiącą jedną z najwięk-
szych przeszkód w rehabilitacji i zdrowieniu.
Perspektywa ewolucyjna może także zmienić
nasze spojrzenie na leczenie – na przykład
postrzeganie schizofrenii jako zaburzenia
społecznego rozwoju mózgu skutkuje zwięk-
szeniem wagi terapii rodzinnej i treningu
umiejętności społecznych. Niektóre typy te-
rapii, takie jak terapia integracyjna skoncen-
trowana na doznaniach omamowych włączy-
ły już takie elementy obok bardziej
tradycyjnych metod opartych na terapii po-
znawczo-behawioralnej.17 Idea omamów ja-
ko reakcji wynikających z nadmiernej czuj-
ności wskazuje na wartość bliższego
poznania treści objawów psychotycznych
oraz zwraca uwagę na fakt, że niektóre jed-
nostki mogą chcieć utrzymania głosów „po-
zytywnych”, które postrzegają jako wspiera-
jące i pomocne.

Rozszerzenie perspektywy
ewolucyjnej

Podejście ewolucyjne może także przy-
nieść korzyści w innych dziedzinach psy-
chiatrii. Istnieją doniesienia o dużo wyższej
niż zakładana częstości występowania depre-
sji i lęku. Badania prospektywne wykazują,
że nawet połowa (a może nawet większość)
populacji doświadcza w ciągu życia jedne-
go lub więcej epizodów depresyjnych.18,19

Patrząc z perspektywy ewolucyjnej, można
przypuszczać, że tendencja do odczuwania
braku szczęścia i zadowolenia jest nieodłącz-
na dla rodzaju ludzkiego (człowiek jako
„nieszczęśliwa małpa”) i jest to jedna z cech
odpowiedzialnych za sukces naszego gatun-

ku. To poszukiwanie nowych wyzwań i ob-
szarów pcha bowiem Homo sapiens ciągle
do przodu, doprowadzając go nawet na po-
wierzchnię księżyca. Zastosowanie teorii
ewolucji do depresji może skutkować no-
wym podejściem do leczenia oraz nowymi
teoriami etiologicznymi.10
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omamów traktować jako ewolucyjny produkt
uboczny systemu poznawczego nakierowane-
go na wykrywanie zagrożenia. Z perspektywy
szans przetrwania nierozpoznanie zagrożenia,
na przykład dźwięków sygnalizujących nadej-
ście drapieżnika, ma dużo gorsze skutki niż
nieprawdziwe przekonanie o zbliżaniu się
drapieżnika, którego nie ma.14 Ewolucja mo-
że tym samym faworyzować niektóre odchy-
lenia przez promowanie genów, które odpo-
wiadają za fałszywe przekonania, co skutkuje
w populacji „omamami wynikającymi z nad-
miernej czujności”.14 U zwierząt stadnych lub
społecznych, takich jak człowiek, nadmierna
czujność nie jest konieczna u każdego osob-
nika, jednak obecność tej cechy przynajmniej
u kilku członków grupy przynosi korzyści ca-
łej społeczności. Taki nierówny rozkład po-
zwala na utrzymywanie się korzystnych cech,
nawet gdy ich obecność jest związana z więk-
szym ryzykiem choroby.

Implikacje dla badań
genetycznych

Założenie, że podatność do wystąpienia
psychozy jest produktem ubocznym normal-
nej ewolucji ludzkiego mózgu, może stano-
wić wyjaśnienie trudności w lokalizacji gene-
tycznych miejsc odpowiedzialnych za różnice
między chorymi na schizofrenię a grupą kon-
trolną.15,16 Autorzy sugerują, że małe sukcesy
w badaniach dotyczących schizofrenii mogą
wynikać ze wspólnych mutacji genetycznych
w fenotypie klinicznym objawiającym się
chorobą i fenotypie nieklinicznym, w którym
występują izolowane objawy, podczas gdy jak
dotąd w badaniach genetycznych porówny-
wano jedynie osoby z zaburzeniami psycho-
tycznymi z grupą kontrolną. Duża częstość
występowania fenotypu z izolowanymi obja-
wami psychotycznymi w populacji ogólnej
może utrudniać znalezienie istotnych genów.
Bardziej owocne niż szukanie zmienności ge-
netycznej za pomocą porównań osoby ujaw-
niającej psychozę z resztą populacji (w której
występuje znacząca liczba osób z fenotypem
nieklinicznym) mogłoby okazać się badanie
różnic genetycznych między osobami ujaw-
niającymi izolowane objawy (z włączeniem
do badania osób z rozpoznanymi zaburze-
niami psychotycznymi lub bez ich włączenia)
oraz osobami, u których one nie występują.
Zrozumienie genów i ich funkcji może sta-
nowić klucz do wyjaśnienia utrzymywania się
psychozy w populacji. Możliwe zatem, że po-
siadanie genów odpowiedzialnych za fenotyp
niekliniczny przynosi korzyści ewolucyjne,
które wskutek nierównego rozkładu zdolno-
ści adaptacyjnych są związane ze zwiększo-
nym ryzykiem wystąpienia zaburzeń psycho-
tycznych. Jeśli na przykład, jak sugerowano
w teorii granicznej zdolności adaptacyjnej,10

psychoza jest wynikiem nadmiernego rozwo-

ju cech korzystnych adaptacyjnie, można są-
dzić, że osoby z fenotypem nieklinicznym
psychozy będą miały cechy korzystne w po-
równaniu z resztą populacji, takie jak okre-
ślone umiejętności językowe, poznawcze
bądź metapoznawcze. Szczegółowe badania
w grupie osób z izolowanymi objawami psy-
chotycznymi mogą potwierdzić darwinow-
skie wyjaśnienie utrzymywania się genów psy-
chozy w populacji ogólnej, jest to jednak
niemożliwe w przypadku badań obejmują-
cych jedynie osoby z zaburzeniami psycho-
tycznymi.

Implikacje diagnostyczne
i terapeutyczne

Współczesne diagnostyczne systemy no-
zologiczne są obecnie usprawniane i popra-
wiane. Teorie ewolucji wspierają hipotezę
kontinnum psychozy15 oraz dostarczają wy-
jaśnień, dlaczego tradycyjne kraepelinowskie
oraz sztywne podejście do diagnozowania
psychozy staje się coraz bardziej problema-
tyczne.16 Przełamanie sztywnych barier mo-
że także zmniejszyć związaną z psychozą
stygmatyzację, stanowiącą jedną z najwięk-
szych przeszkód w rehabilitacji i zdrowieniu.
Perspektywa ewolucyjna może także zmienić
nasze spojrzenie na leczenie – na przykład
postrzeganie schizofrenii jako zaburzenia
społecznego rozwoju mózgu skutkuje zwięk-
szeniem wagi terapii rodzinnej i treningu
umiejętności społecznych. Niektóre typy te-
rapii, takie jak terapia integracyjna skoncen-
trowana na doznaniach omamowych włączy-
ły już takie elementy obok bardziej
tradycyjnych metod opartych na terapii po-
znawczo-behawioralnej.17 Idea omamów ja-
ko reakcji wynikających z nadmiernej czuj-
ności wskazuje na wartość bliższego
poznania treści objawów psychotycznych
oraz zwraca uwagę na fakt, że niektóre jed-
nostki mogą chcieć utrzymania głosów „po-
zytywnych”, które postrzegają jako wspiera-
jące i pomocne.

Rozszerzenie perspektywy
ewolucyjnej

Podejście ewolucyjne może także przy-
nieść korzyści w innych dziedzinach psy-
chiatrii. Istnieją doniesienia o dużo wyższej
niż zakładana częstości występowania depre-
sji i lęku. Badania prospektywne wykazują,
że nawet połowa (a może nawet większość)
populacji doświadcza w ciągu życia jedne-
go lub więcej epizodów depresyjnych.18,19

Patrząc z perspektywy ewolucyjnej, można
przypuszczać, że tendencja do odczuwania
braku szczęścia i zadowolenia jest nieodłącz-
na dla rodzaju ludzkiego (człowiek jako
„nieszczęśliwa małpa”) i jest to jedna z cech
odpowiedzialnych za sukces naszego gatun-

ku. To poszukiwanie nowych wyzwań i ob-
szarów pcha bowiem Homo sapiens ciągle
do przodu, doprowadzając go nawet na po-
wierzchnię księżyca. Zastosowanie teorii
ewolucji do depresji może skutkować no-
wym podejściem do leczenia oraz nowymi
teoriami etiologicznymi.10
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Krótki artykuł Kellehera i wsp. zakreśla
kilka ciekawych kierunków badań poszu-
kujących źródła objawów psychotycznych.
Zwłaszcza że są to raczej teorie rozwijające
się na poboczu aktualnych głównych nur-
tów badań w psychiatrii. Skupiono się
przed wszystkim na zaburzeniach spostrze-
gania, a temat został raczej zasygnalizowany
niż solidnie przedyskutowany. Żadnej z teo-
rii czy wyników cytowanych badań nie za-
prezentowano szczegółowo i bliżej nie wyja-
śniono. Jest to więc raczej materiał mający
zainspirować do przemyśleń i dalszych po-
szukiwań w zakresie tej problematyki. Spójrz-
my choćby na informacje dotyczące dużej
częstości występowania objawów izolowa-
nych w populacji ogólnej. Oceniane metodą
kwestionariuszową pojedyncze objawy typu
omamowego występujące przynajmniej raz
w życiu miałyby świadczyć o kontinuum

między zdrowiem a psychozą. Tak zwane
niekliniczne objawy psychotyczne w świetle
teorii ewolucji nabierają zdaniem autorów
innego, istotnego znaczenia. Biorąc jednak
pod uwagę złożoność budowy i funkcji orga-
nizmu człowieka, a szczególnie mózgu, mam
wątpliwości, czy incydentalne wystąpienie
patofenomenów psychicznych pozwoli na
dokonanie znacznego kroku naprzód w psy-
chiatrii. Podobnie jak incydentalne zwyżki
ciśnienia czy jednorazowe wahania wskaźni-
ków biochemicznych nie mają większego
znaczenia dla rozwoju i przebiegu chorób so-
matycznych, tak potwierdzone w wywiadzie
czy kwestionariuszu samooceny wystąpienie
doznań typu omamowego (choćby np. przy-
sennych czy zaburzeń postrzegania-złudzeń
pojawiających się po wysiłku czy pod wpły-
wem emocji) nie ma prawdopodobnie istot-
nego klinicznego znaczenia dla większości
osób ich doświadczających.

Nieco na wyrost wydają się niektó-
re stwierdzenia, jak to, że psychoza jest
w dużej części przypadków dziedziczona.
Uwzględniając szeroki zakres pojęcia psy-
choza, trudno uznać to stwierdzenie za wia-
rygodne. Sama teoria występowania oma-
mów wynikających z nadmiernej czujności
jako ewolucyjnie słuszna bo mająca chronić
gatunek mogłaby, mam wrażenie, prowadzić
jednocześnie do jego unicestwienia. Co,
miejmy nadzieję, nie jest intencją matki na-

tury. I choćby dlatego, że autorzy nie byli
dla mnie przekonujący, interesujące byłoby
poznanie wyników porównania umiejętno-
ści językowych i poznawczych osób z feno-
typem nieklinicznym psychozy z osobami
z fenotypem klinicznym.

Zmiana podejścia diagnostycznego czy
przełamanie „sztywnych barier” (choć nie
do końca wiadomo, co autorzy mieli na
myśli) dzięki prezentowanej perspektywie
ewolucyjnej nie będzie miało chyba jed-
nak takiego znaczenia w rehabilitacji czy
zdrowieniu osób z zaburzeniami psycho-
tycznymi. Podejście ewolucyjne w rozu-
mieniu autorów miałoby zmienić znaczą-
co, jeśli nie zrewolucjonizować leczenie
schizofrenii. Wymienione tutaj terapia ro-
dzin czy trening umiejętności społecznych
wydają się jednak już dość dobrze przeba-
dane i wiadomo, iż ich efektywność jest
ograniczona. Tego typu terapie mają zna-
czenie wspomagające, ale nie kluczowe
w leczeniu psychoz.

Nawiązanie do genetycznego podłoża
występowania objawów psychotycznych jest
oczywiste w podejściu ewolucyjnym, ale te-
matyka jest niezwykle złożona między in-
nymi dzięki możliwościom takich dziedzin
współczesnej nauki jak genetyka i neurora-
diologia. Z pewnością będą to wiodące nur-
ty badań w zakresie nauk neurobiologicz-
nych w najbliższych latach.
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