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Trudno mi oprzeć się wrażeniu, że coś
w tym jest. Żebym ja jeszcze wiedział co?
Z pewnością Shorter ma rację co do tego,
że objaw omega czy też fałd Veraguta (pi-
sany również Veragutha) to nie są w tej
chwili tematy zbyt popularne. Prawdę mó-
wiąc, młodzi psychiatrzy mają prawo
w ogóle nie znać tych pojęć, jako że już
w trzytomowej „Psychiatrii” z 2002 roku
na ten temat ani widu, ani słychu. Co do
najnowszego wydania, nie mam pewności,
ponieważ jestem szczęśliwym właścicielem
jedynie pierwszego tomu (a tak przy okazji
gdzie są następne?), ale mam przeczucie, że
pewnie też nic nie będzie. Trzeba sięgnąć
do „Psychiatrii” z roku 1987,1 ale znajdzie-
my tam jedynie bardzo nieprecyzyjną in-
formację, z której wynika, że omega i fałd
Veraguta to jedno i to samo zjawisko pole-
gające na występowaniu „zmarszczki w dol-
nym, środkowym odcinku czoła”. Nieco
dokładniejszy opis można znaleźć w „De-
presjach” Pużyńskiego z roku 1988, z tym
że objaw omega nie jest tam w ogóle wspo-
mniany, a „obniżenie zewnętrznych części
brwi przy jednoczesnym zmarszczeniu
środkowej części czoła”2 jest nazwane
po prostu „fałdem Veraguta”. W wydanym
dwa lata wcześniej „Encyklopedycznym
słowniku psychiatrii” (dysponuję jedynie
trzecim wydaniem)3 znajdujemy z kolei je-
dynie „objaw Veraguta”, tu jednak jest on
opisany jako „uniesienie fałdu górnej po-
wieki”. O zmarszczeniu czoła i objawie
omega nie ma ani słowa. Próżno szukać in-
formacji na temat fałdu Veraguta u Mazur-
kiewicza we „Wstępie do psychofizjologii
patologicznej” (pod omyłkowo wydruko-
wanym tytułem „Wstęp do psychofizjolo-
gii normalnej”) czy też w „Melancholii”
Kępińskiego, choć w tym drugim przypad-
ku mogę się mylić, ponieważ w moim wy-
daniu z 1985 roku książka nie została za-

opatrzona w indeks, a podczas czytania
mogło mi coś umknąć.

Podsumowując ten wątek, chyba zresztą
wcale nie najważniejszy, w nowszych pol-
skich podręcznikach ani objaw omega, ani
fałd Veraguta (bo to jednak dwa różne ob-
jawy) nie są opisywane wcale, w starszych
natomiast są wspominane, ale opisywane
bardzo skrótowo i chyba często nieprecy-
zyjnie. Nawiązania do Darwina nie znala-
złem nigdzie i nie byłbym takiego związku
z jednym z największych biologicznych na-
ukowców wszechczasów świadomy, gdybym
nie przeczytał artykułu Shortera.

Mam jednak wrażenie, że we wspomnia-
nym artykule nie jest wcale rzeczą najwa-
żniejszą historyczne wskazanie kto pierwszy
opisał ten czy inny objaw, przypuszczam
zresztą, że znaleźliby się inni historycy, któ-
rzy wskazaliby na opisy wcześniejsze i jak
znam życie, wszystko skończyłoby się na
Hipokratesie, który ani chybi też opisał
i jeszcze ładnie nazwał (powiedzmy sobie
szczerze – Hipokrates opisał wszystko…).
Nie chodzi także o to, aby biadolić nad
upadkiem obyczajów i nad tym, że dzisiej-
sza, umysłowo zaniedbana i uzależniona
od gier komputerowych, młodzież nie ma
pojęcia o istnieniu tego i wielu innych, ma-
lowniczo spatynowanych objawów. To są
tylko wątki poboczne, które w każdym po-
rządnym eseju tego typu występują w zasa-
dzie rutynowo. Główna myśl Shortera jest
jednak inna – autor zastanawia się mianowi-
cie czy objaw omega i fałd Veraguta nie
nadawałyby się do wykorzystania jako mar-
kery (choć w tym kontekście ten termin jest
anachronizmem) biologicznej depresji czy
też melancholii. A nawet jeśli się nad tym
nie zastanawia, to w każdym razie podrzu-
ca tę myśl czytelnikowi.

A tu już wypływamy na wody całkiem
inne i powiedziałbym, raczej szerokie.

Widzę tu co najmniej dwa pytania.
Pierwsze: czy fałd Veraguta i objaw omega
nadają się do roli, w jakiej Shorter chciałby
je obsadzić. Wydaje mi się, że nie. Przede
wszystkim dlatego, że są to objawy bardzo
rzadko występujące. Po drugie obawiam
się, że mało swoiste. Po trzecie chyba trud-
ne do obiektywnej oceny – rozumiem
wprawdzie, że można by skorzystać ze
wspomnianych przez Shortera badań elek-
tromiograficznych, ale komu je robić?
Wszystkim? Czy tylko tym, u których za-

uważymy – no właśnie, co właściwie? Pro-
szę jeszcze raz rzucić okiem na przytoczo-
ne przez mnie cytaty zawierające opis
i spróbować sobie wyobrazić czego właści-
wie ma poszukiwać lekarz, patrząc na twarz
swojego pacjenta?

Drugie pytanie jest jeszcze trudniejsze
i brzmi: czy byłoby dobrze, gdybyśmy dys-
ponowali możliwością obiektywnego roz-
poznawania biologicznej depresji przez pa-
trzenie na twarz chorego. Niezależnie
od tego, czy jest możliwe. Oczywiście potra-
fię sobie wyobrazić radość urzędników
ZUS, NFZ, prawników itp., ale czy to było-
by dobrze dla pacjentów? Wydaje mi się, że
nie. Różne objawy biologiczne mają do sie-
bie to, że ich występowanie jest, jakby to
powiedzieć, kapryśne. Choćby wspomnia-
ny w artykule test hamowania z deksameta-
zonem. Na podstawie wzmianki Shortera
można by przypuścić, że jest to dobry
obiektywny sposób rozpoznawania depre-
sji. A przecież wiadomo, że tak nie jest, że
wynik prawdziwie dodatni uzyskuje się
w około 60%! Tymczasem im prostszy
do zaobserwowania objaw, im łatwiejszy do
wykonania test, tym większa pokusa, aby
przeceniać jego znaczenie. Potrafię sobie
wyobrazić sytuację, w której zasadniczo
wszyscy przyznają, że powiedzmy występo-
wanie fałdu Veraguta o niczym nie przesą-
dza, ale z drugiej strony równie ochoczo
uznają, że jeśli ktoś takiego fałdu nie ma,
to może jednak nie jest chory, może udaje,
może się dobrze czuje itd. Byłoby to więc
coś w rodzaju „młota na pacjentów”. Więc
może jednak lepiej nie.

Chwała Darwinowi za to, że wspomnia-
ny objaw omega opisał. Chwała Shorterowi,
że opis odnalazł i czytelnikom przybliżył.
Chwała czytelnikom, że zechcieli się zapo-
znać i zechcą zapamiętać, aby poszerzyć
swój repertuar diagnostyczny. Ale poza
tym, to jednak bez przesady. To, co Dar-
win napisał na temat ewolucji, wydaje mi
się jednak, także dla psychiatrii, o wiele wa-
żniejsze niż wszystkie fałdy.
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Przed 150 laty, 24 listopada, pierwsze eg-
zemplarze „O pochodzeniu gatunków” uj-
rzały światło dzienne.1 Osiowa idea Darwi-
na, pojęcie doboru naturalnego, zmieniła
nasze spojrzenie na życie i nas samych. Jest
tak proste, że słynne stało się powiedzenie
Thomasa Huxleya „Jak mogłem być tak głu-
pi, że o tym nie pomyślałem”. Jeżeli przed-
stawiciele gatunku mający pewną dziedzicz-
ną cechę (zmienność) wydają na świat więcej
przeżywającego potomstwa niż inni, cecha
ta będzie występować częściej w kolejnych
pokoleniach, a gatunek ulegnie zmianie.
Tłumaczy to nie tylko powstawanie nowych
gatunków, ale również, co ważniejsze dla
medycyny, mechanizmy adaptacji. Dobór
naturalny wyjaśnia, dlaczego organizm
działa tak dobrze. Osobniki z cechami
działającymi słabiej, np. nieumiejętnością
pocenia się czy wyzwalania reakcji lęku pa-
nicznego w sytuacji zagrażającego życiu
niebezpieczeństwa, mają mniej potomstwa.
Taki mechanizm tłumaczy również zacho-
wanie. Geny osobników lekkomyślnych,
niezainteresowanych rozmnażaniem lub
nietroszczących się o swoje potomstwo, bę-
dą wypierane przez geny osobników przeja-
wiających zachowania umożliwiające maksy-
malną reprodukcję.

Mechanizmy ewolucyjne coraz częściej
znajdują zastosowanie w medycynie.2 Nie-
które z nich są odkrywane dzięki gromadze-
niu nowych danych genetycznych i metod,
jednak wiele z nich jest znanych dzięki co-
raz większemu docenianiu odkryć Mayra
i Tinbergena. Według tych badaczy każda
cecha wymaga dwojakiego typu wyjaśnień,
bezpośredniego wyjaśnienia, jak to działa
i ewolucyjnego wyjaśnienia, w jaki sposób
stało się to tym, czym jest. Na przykład bez-

pośrednie wyjaśnienie nadnerczy uwzględ-
nia strukturę, skład chemiczny, regulację
i ontogenezę tego gruczołu. Wyjaśnienie
ewolucyjne tłumaczy pochodzenie oraz to,
w jaki sposób warianty tego narządu związa-
ne z różnicami w przetrwaniu i reprodukcji
wpłynęły na ukształtowanie się nadnercza
w jego obecnej postaci. Pozostałą część me-
dycyny zajmuje fizjologia, która dostarcza
zintegrowanego zrozumienia struktury i po-
wstałej w toku ewolucji funkcji adaptacyj-
nej. Psychiatria biologiczna koncentrowała
się na mechanizmach bezpośrednich,
z ewentualnym uwzględnieniem ich ewolu-
cyjnego wpływu na dostosowanie się. Z tej
perspektywy psychiatria biologiczna w peł-
ni wykorzystuje zaledwie połowę biologii.
Druga połowa jest dostępna tylko w dzie-
dzinie behawioryzmu zwierząt, gdzie każdy
obiekt badań uzyskuje wyjaśnienie ewolu-
cyjne i bezpośrednie. Na przykład badania
nad zachowaniami zwierząt obejmują analizę
mechanizmów mózgowych, które regulują
poszukiwanie pokarmu, w ścisłym powiąza-
niu ze skomplikowanymi modelami mate-
matycznymi obrazującymi, w jaki sposób
zmienność strategii wpływa na dostosowa-
nie w różnych środowiskach.

Ostatnio stało się jasne, że ewolucja
może wyjaśniać nie tylko dlaczego orga-
nizm przeważnie funkcjonuje dobrze, ale
również podatność na choroby. Choroby
nie są kształtowane przez dobór ani nie
mają wyjaśnienia ewolucyjnego. Pewne ce-
chy organizmu, które czynią go podatnym
na choroby, wymagają jednak wyjaśnienia
ewolucyjnego. Dlaczego dobór naturalny
nie ukształtował szerszego kanału rodnego
ani mniej podatnych na nadmierne reakcje
układów sterujących nastrojem i lękiem?

Czasami dobór po prostu nie może działać
lepiej. Zwykle jednak wyjaśnienie obejmuje
takie pojęcia jak kompromis, niedostosowa-
nie do nowoczesnego środowiska, szybko
ewoluujące patogeny lub koszty reakcji
ochronnych. Szukanie odpowiedzi na te py-
tania stanowi ważny element medycyny dar-
winowskiej.3

Różne zbliżone pojęcia ewolucyjne zo-
stały wprowadzone do psychiatrii i pojawia-
ją się w nowych podręcznikach,4 uzupełnie-
niach wcześniejszych wydań,5,6 i wielu
artykułach.7 Nie ma tutaj miejsca nawet
na podsumowanie. Można jednak spróbo-
wać rozważyć korzyści wynikające z zadawa-
nia pytań ewolucyjnych dotyczących tego,
dlaczego jesteśmy podatni na zaburzenia
psychiczne, posługując się przykładem schi-
zofrenii i depresji dla zilustrowania możli-
wych rozwiązań.

Schizofrenia
Ewolucyjne pytanie dotyczące schizofre-

nii brzmi, dlaczego dobór naturalny nie
doprowadził do wyeliminowania genów tej
w dużym stopniu dziedzicznej choroby,
która tak dramatycznie obniża przystoso-
wanie. Próby znalezienia jakichś związa-
nych ze schizofrenią korzyści dostosowa-
nia adaptacyjnych obrazują przede
wszystkim problem przyjmowania za słusz-
ne pewnych wyjaśnień ewolucyjnych bez
podejmowania prób przetestowania rozwią-
zań alternatywnych. Obecnie możemy
przyjrzeć się samym genom. Dziesięć lat te-
mu wiele osób uważało, że wkrótce znaj-
dziemy odpowiedzialnego winowajcę. Nie
tylko nie udało się go znaleźć, ale jest co-
raz bardziej oczywiste, że nie istnieją
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wspólne geny, które wywierałyby duży
wpływ na rozwój schizofrenii.

Co teraz? Dzięki większym próbom i lep-
szym właściwościom biometrycznym małe
efekty będą mogły się sumować w większe
wpływy, które mogą „celować” w kluczowe
szlaki metaboliczne. Genetycy ewolucyjni
wskazywali jednak, że istnieją ewolucyjne wy-
jaśnienia tego, że nie powinniśmy się spodzie-
wać odkrycia wspólnych genów powodują-
cych istotne negatywne efekty: „Rozproszone
geograficznie lub powszechnie występujące
allele ryzyka są starsze i będą częściej w po-
wtarzalny sposób wykrywane… Ich szerokie
rozpowszechnienie wskazuje jednak na to, że
allele te są niegroźne (przynajmniej pod
względem wpływu na dostosowanie), zatem
jeżeli byłyby związane z chorobą, to jej przy-
czyna musiałaby zależeć w większym stopniu
od niedawnych zmian środowiskowych, a nie
przede wszystkim od etiologii genetycznej.”8

Prowadzi to do zmiany modelu od poszuki-
wania wadliwych genów do świadomości, że
chociaż istnieje wiele genów powodujących
choroby charakteryzujące się znacznym stop-
niem dziedziczenia, to normalne odmiany
wywołują chorobę tylko wtedy, gdy oddziału-
ją z pewnymi czynnikami środowiskowymi,
które pojawiły się w ciągu ostatnich kilkuset
pokoleń. W przypadku schizofrenii pierw-
szoplanowymi kandydatami są pewne aspek-
ty życia społecznego wpływające na adapta-
cję, szczególnie selekcja społeczna, która
może kształtować cechy ekstremalne, dające
pewne przewagi adaptacyjne osobom prefe-
rowanym w wyborze do roli przyjaciół
i członków grup.9

Nowe dowody wskazują jednak w schizo-
frenii na duże znaczenie wariantów umiejsco-
wienia i liczby kopii genów. Nasuwa to inne
pytanie ewolucyjne: w jaki sposób duże efek-
ty zależne od wielu różnych loci mogą po-
wodować podobne zespoły? Medycyna dar-
winowska oferuje dostępne rozwiązanie,
zadając pytanie, dlaczego dobór pozostawił
organizm tak podatnym. Dlaczego, na przy-
kład, dystalna część kości promieniowej czę-
sto się łamie przy upadkach do przodu,
o czym zbyt dobrze wiedzą wszyscy rodzice
dzieci jeżdżących na deskorolkach? Dlacze-
go dobór naturalny nie uczynił kości promie-
niowej mocniejszą? Ponieważ grubsza kość
promieniowa ograniczałaby ruchomość nad-
garstka i możliwość mocnego i szybkiego
rzucania przedmiotów. Wiele genów bez wąt-
pienia przyczynia się do ryzyka złamań. Nie-
zależnie od genów wpływających na grubość
kości promieniowej zagrożenie stwarzają rów-
nież geny wpływające na strukturę kości, me-
tabolizm wapnia, podejmowanie ryzyka oraz
skłonność do używania alkoholu lub niena-
widzenia mleka.

Czy jakiś aspekt aparatu poznawczego
człowieka czyni go podatnym na schizofre-

nię? Jestem ciekaw, czy w grę mogą wcho-
dzić efekty odcięcia.10 Przydatna cecha mo-
że zwiększać dostosowanie w miarę przybli-
żania się do krańcowego nasilenia, jednak
w pewnym momencie bardziej prawdopo-
dobna staje się porażka. Na przykład selek-
tywne krzyżowanie rasowych koni prowa-
dzi do wykształcenia długich, lekkich
i cienkich kości nóg. Powoduje to zwiększe-
nie prędkości, ale zwiększa również ryzyko
śmiertelnego w skutkach złamania. Czy
u ludzi istnieje jakaś cecha poznawcza, któ-
ra daje im tak ogromną przewagę, że uległa
gwałtownej selekcji i przybliża się do punk-
tu odcięcia na krzywej dostosowania? Po-
dobnie jak w przypadku podatności na zła-
mania, jej dziedziczność wynikałaby
prawdopodobnie z sumowania wielu nie-
wielkich efektów. W żadnym stopniu nie je-
stem przekonany, aby było to słuszne, jed-
nak dobrze obrazuje, dlaczego zadawanie
pytań ewolucyjnych może otworzyć nowe
możliwości.

Depresja
Pytanie ewolucyjne dotyczące depresji jest

całkiem odmienne. U większości osób nigdy
nie występują objawy schizofrenii, natomiast
prawie każdy miewa okresy obniżonego na-
stroju. Czy obniżony nastrój zawsze jest zja-
wiskiem nieprawidłowym, jak napady padacz-
kowe, czy też jest wykształconą w wyniku
ewolucji reakcją obronną, podobnie jak go-
rączka, kaszel i lęk? W pozostałej części me-
dycyny to rozróżnienie dokonywane jest na-
tychmiast i intuicyjnie. Wskutek tego lekarze
nie rozpoznają już „choroby kaszlowej”, ale
zapalenie płuc lub zastoinową niewydolność
serca. Nie ma nic przydatnego w ciężkiej de-
presji, czy należy ją jednak traktować jako
chorobę przypominającą cukrzycę typu 1,
czy też raczej, podobnie jak przewlekły ból,
jako dysregulację pożytecznej, wykształconej
w toku ewolucji, reakcji? Ważne, aby znaleźć
odpowiedź na to pytanie. Jeżeli zmiana na-
stroju jest przydatna w pewnych sytuacjach,
musimy odkryć ewolucyjne pochodzenie
i funkcje tego zjawiska, zanim będziemy mo-
gli zrozumieć depresję.

Wszystko to ma implikacje diagnostycz-
ne, badawcze i terapeutyczne. Osoby two-
rzące nowe podręczniki diagnostyczne szu-
kają nowych pomysłów. Mogą spróbować
położyć nacisk na biologię ewolucyjną. Je-
żeli „normalność” nastroju jest zależna
od sytuacji, co z pewnością ma miejsce,
wówczas, z wyjątkiem ekstremalnych przy-
padków, uwzględnienie kontekstu sytuacyj-
nego ma kluczowe znaczenie dla rozpozna-
nia depresji.11 Stworzyłoby to podwaliny
naukowe determinujące dobrą trafność, na-
tomiast rzetelność uległaby zmniejszeniu.
Perspektywa ewolucyjna może być bardziej

pomocna do wyjaśnienia, dlaczego znalezie-
nie satysfakcjonującej nozologii może być
tak trudne, niż do znajdowania łatwych roz-
wiązań.

Stawianie ewolucyjnych pytań dotyczą-
cych nastroju mogłoby być również pomoc-
ne w poszukiwaniu etiologii. Zwracałoby
uwagę na znaczenie wykrywania mechani-
zmów pośredniczących i regulujących „nor-
malnie” obniżony nastrój, stanowiących pod-
stawę zrozumienia nieprawidłowego nastroju.
Świadczy to również o tym, że efekty środo-
wiskowe są prawdopodobnie filtrowane
w procesie przetwarzania informacji, który
jest o wiele bardziej subtelny niż ilościowa
waga „stresu”, jakiego ktoś doświadcza. Me-
tody oceny motywacyjnych struktur w ludz-
kim życiu (tego, co dana osoba robi, aby uzy-
skać podstawowe zasoby, sposoby osiągania
kompromisu między różnymi przedsięwzię-
ciami, przeszkody w osiągnięciu celów) mają
podstawowe znaczenie w zbadaniu hipotezy,
czy objawy depresji pojawiają się, kiedy lu-
dzie uwięzieni wpadają w pułapkę nieosiągal-
nych celów.12

W długiej kampanii próbowano przeko-
nać opinię publiczną o tym, że w depresji
właściwe jest leczenie farmakologiczne, po-
nieważ jest ona chorobą mózgu. Ludzie za-
sługują jednak na ulgę w objawach depresji,
niezależnie od tego, czy rozwija się w wyniku
nieprawidłowego funkcjonowania mózgu. Le-
karze innych niż psychiatria specjalności sto-
sują leki przeciwbólowe, bez względu na to,
czy ból jest wyzwalany przez adekwatny do
jego siły bodziec, czy wynika z jakiejś nie-
prawidłowości układu odczuwania bólu.
Stosują leki po uważnym poszukiwaniu przy-
czyny bólu. Większość psychiatrów dokład-
nie przygląda się tym aspektom życia pa-
cjentów, które mogą przyczyniać się do
depresji, i robią co w ich mocy, aby rozwią-
zać te problemy. Perspektywa ewolucyjna po-
maga wyjaśnić, dlaczego takie postępowanie
jest kluczowe.

Stawianie pytań ewolucyjnych dotyczą-
cych tego, dlaczego jesteśmy podatni na ta-
kie choroby, jak schizofrenia czy depresja,
nie oferuje szybkich wyjaśnień, ale sugeruje
nowe możliwości, wymagające dalszych ba-
dań. Odkryte przez Darwina pojęcie doboru
naturalnego jest znane od 150 lat. Nadcho-
dzi dobry czas znajdowania odpowiedzi na
ewolucyjne pytania dotyczące wszystkich
aspektów zaburzeń psychicznych. Będzie to
trudne zadanie, ale może otworzyć nam i na-
szym pacjentom prawdziwie biologiczną psy-
chiatrię.

Podziękowania
Dziękujemy pracownikom University of

Michigan, uczestnikom Research Track Semi-
nar, za przydatne sugestie.
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Bardzo ciekawa i oryginalna jest ogólna
wymowa eseju Randolpha Nesse’a, profeso-
ra psychiatrii i psychologii, o roli ewolucji
i doboru naturalnego w ewolucji mózgu
i cech psychicznych człowieka, w tym rów-
nież chorób psychicznych. Chyba nikt my-
ślący bez ideologicznego zacietrzewienia nie
ma wątpliwości, że gatunek Homo sapiens
jest wynikiem ewolucji, we wszystkich
aspektach i że każdą cechę można tłuma-
czyć na dwa różne sposoby: jak działa oraz
w jaki sposób (ewolucyjnie) powstała. Z te-
go punktu ciekawe jest jego spojrzenie
na psychiatrię biologiczną, która do tej po-
ry zajmowała się głównie opisem zaburzeń
psychicznych, próbami wyjaśnienia ich me-
chanizmu, zaniedbując zrozumienie ich po-
chodzenia ewolucyjnego (jeśli takowe ist-
nieje?). Autor co prawda stwierdza, że
choroby, w tym psychiczne, nie mają wyja-
śnienia ewolucyjnego (choroby nie są wy-
nikiem doboru naturalnego), ale, jak suge-
ruje, dobór naturalny kształtuje cechy
organizmu, które czynią go podatnym na
choroby. Pochodną takiego rozumowania

jest np. pytanie, dlaczego dobór naturalny
nie uczynił funkcjonowania mózgu stabil-
niejszym, a ludzi mniej podatnymi na zaka-
żenia bakteryjne. Myślę, że pewien poziom
niestabilności różnych funkcji organizmu
jest pożądany z ewolucyjnego punktu wi-
dzenia. Powoduje bowiem zwiększenie jego
plastyczności w interakcji z nowo powstały-
mi zagrożeniami. Stworzenie systemów sta-
bilniejszych odbyłoby się kosztem zwięk-
szonego wydatku energetycznego (czasu
i kosztu ewolucyjnego) i być może byłoby
niekorzystne (nieopłacalne) z punktu wi-
dzenia doboru którego zadaniem jest szyb-
kie przesiewanie kolejnych pokoleń w ce-
lu dopasowywania następnych generacji
do zmieniających się ciągle warunków śro-
dowiska.

Dalsze rozważania Nesse’a są już bardziej
oczywiste, np. o roli czynników środowisko-
wych w ujawnianiu chorób psychicznych
związanych z dziedziczeniem odpowiednich
mutacji wielu genów regulujących metabo-
lizm mózgu. Ważne jest pytanie: „Czy jakiś
aspekt aparatu poznawczego człowieka czy-
ni go podatnym na schizofrenię?”. W tym
miejscu ciekawa jest uwaga, że rozwój pew-
nych funkcji organizmu, w tym psychicz-
nych, może zwiększać ryzyko wystąpienia
nowych patologii. Przez analogię można wy-
obrazić sobie, że rozwój funkcji poznaw-

czych (uczenie, pamięć, kojarzenia), poziom
komplikacji procesów ośrodkowych, będą-
cych ich podłożem, sprzyja wystąpieniu ich
zakłóceń. Wydaje się więc, że pytanie o ce-
chy poznawcze, których rozwój dał lu-
dziom ogromną przewagę i które jednocze-
śnie stwarzały zagrożenie dla integralności
ich psychiki, znajduje odpowiedź. Są to ce-
chujące gatunek ludzki wysublimowane
procesy poznawcze i świadomość istnienia
samych siebie, co jest cechą wyjątkową
w świecie zwierząt (a co przejawia się, na
przykład, w nierozpoznawaniu swojej podo-
bizny przez małpy) i co może przybrać po-
stać np. „bólu istnienia” (weltschmerz). Pro-
blem depresji również można, zdaniem
Nesse’a, rozpatrywać z punktu ewolucji. Au-
tor zadaje pytanie: czy obniżony nastrój mo-
że być wynikiem doboru naturalnego i słu-
ży lepszemu dostosowaniu się, czy też jest
jedynie stanem patologicznym? Na to pyta-
nie nie ma jeszcze odpowiedzi, chociaż
trudno sobie wyobrazić sytuację, w której
smutek lub melancholia miałaby zwiększać
szanse ewolucyjne. A właśnie stawianie no-
wych i prowokacyjnych pytań jest najwięk-
szą zaletą artykułu. W posumowaniu należy
stwierdzić, że esej Randolpha Nesse’a jest
ciekawą prowokacją intelektualną, która jed-
nak, moim zdaniem, nie skieruje psychiatrii
biologicznej na nowe tory.

Prof. dr hab. n. med. Adam Płaźnik
Zakład Neurochemii,
Instytut Psychiatrii i Neurologii
w Warszawie

Komentarz
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wspólne geny, które wywierałyby duży
wpływ na rozwój schizofrenii.

Co teraz? Dzięki większym próbom i lep-
szym właściwościom biometrycznym małe
efekty będą mogły się sumować w większe
wpływy, które mogą „celować” w kluczowe
szlaki metaboliczne. Genetycy ewolucyjni
wskazywali jednak, że istnieją ewolucyjne wy-
jaśnienia tego, że nie powinniśmy się spodzie-
wać odkrycia wspólnych genów powodują-
cych istotne negatywne efekty: „Rozproszone
geograficznie lub powszechnie występujące
allele ryzyka są starsze i będą częściej w po-
wtarzalny sposób wykrywane… Ich szerokie
rozpowszechnienie wskazuje jednak na to, że
allele te są niegroźne (przynajmniej pod
względem wpływu na dostosowanie), zatem
jeżeli byłyby związane z chorobą, to jej przy-
czyna musiałaby zależeć w większym stopniu
od niedawnych zmian środowiskowych, a nie
przede wszystkim od etiologii genetycznej.”8

Prowadzi to do zmiany modelu od poszuki-
wania wadliwych genów do świadomości, że
chociaż istnieje wiele genów powodujących
choroby charakteryzujące się znacznym stop-
niem dziedziczenia, to normalne odmiany
wywołują chorobę tylko wtedy, gdy oddziału-
ją z pewnymi czynnikami środowiskowymi,
które pojawiły się w ciągu ostatnich kilkuset
pokoleń. W przypadku schizofrenii pierw-
szoplanowymi kandydatami są pewne aspek-
ty życia społecznego wpływające na adapta-
cję, szczególnie selekcja społeczna, która
może kształtować cechy ekstremalne, dające
pewne przewagi adaptacyjne osobom prefe-
rowanym w wyborze do roli przyjaciół
i członków grup.9

Nowe dowody wskazują jednak w schizo-
frenii na duże znaczenie wariantów umiejsco-
wienia i liczby kopii genów. Nasuwa to inne
pytanie ewolucyjne: w jaki sposób duże efek-
ty zależne od wielu różnych loci mogą po-
wodować podobne zespoły? Medycyna dar-
winowska oferuje dostępne rozwiązanie,
zadając pytanie, dlaczego dobór pozostawił
organizm tak podatnym. Dlaczego, na przy-
kład, dystalna część kości promieniowej czę-
sto się łamie przy upadkach do przodu,
o czym zbyt dobrze wiedzą wszyscy rodzice
dzieci jeżdżących na deskorolkach? Dlacze-
go dobór naturalny nie uczynił kości promie-
niowej mocniejszą? Ponieważ grubsza kość
promieniowa ograniczałaby ruchomość nad-
garstka i możliwość mocnego i szybkiego
rzucania przedmiotów. Wiele genów bez wąt-
pienia przyczynia się do ryzyka złamań. Nie-
zależnie od genów wpływających na grubość
kości promieniowej zagrożenie stwarzają rów-
nież geny wpływające na strukturę kości, me-
tabolizm wapnia, podejmowanie ryzyka oraz
skłonność do używania alkoholu lub niena-
widzenia mleka.

Czy jakiś aspekt aparatu poznawczego
człowieka czyni go podatnym na schizofre-

nię? Jestem ciekaw, czy w grę mogą wcho-
dzić efekty odcięcia.10 Przydatna cecha mo-
że zwiększać dostosowanie w miarę przybli-
żania się do krańcowego nasilenia, jednak
w pewnym momencie bardziej prawdopo-
dobna staje się porażka. Na przykład selek-
tywne krzyżowanie rasowych koni prowa-
dzi do wykształcenia długich, lekkich
i cienkich kości nóg. Powoduje to zwiększe-
nie prędkości, ale zwiększa również ryzyko
śmiertelnego w skutkach złamania. Czy
u ludzi istnieje jakaś cecha poznawcza, któ-
ra daje im tak ogromną przewagę, że uległa
gwałtownej selekcji i przybliża się do punk-
tu odcięcia na krzywej dostosowania? Po-
dobnie jak w przypadku podatności na zła-
mania, jej dziedziczność wynikałaby
prawdopodobnie z sumowania wielu nie-
wielkich efektów. W żadnym stopniu nie je-
stem przekonany, aby było to słuszne, jed-
nak dobrze obrazuje, dlaczego zadawanie
pytań ewolucyjnych może otworzyć nowe
możliwości.

Depresja
Pytanie ewolucyjne dotyczące depresji jest

całkiem odmienne. U większości osób nigdy
nie występują objawy schizofrenii, natomiast
prawie każdy miewa okresy obniżonego na-
stroju. Czy obniżony nastrój zawsze jest zja-
wiskiem nieprawidłowym, jak napady padacz-
kowe, czy też jest wykształconą w wyniku
ewolucji reakcją obronną, podobnie jak go-
rączka, kaszel i lęk? W pozostałej części me-
dycyny to rozróżnienie dokonywane jest na-
tychmiast i intuicyjnie. Wskutek tego lekarze
nie rozpoznają już „choroby kaszlowej”, ale
zapalenie płuc lub zastoinową niewydolność
serca. Nie ma nic przydatnego w ciężkiej de-
presji, czy należy ją jednak traktować jako
chorobę przypominającą cukrzycę typu 1,
czy też raczej, podobnie jak przewlekły ból,
jako dysregulację pożytecznej, wykształconej
w toku ewolucji, reakcji? Ważne, aby znaleźć
odpowiedź na to pytanie. Jeżeli zmiana na-
stroju jest przydatna w pewnych sytuacjach,
musimy odkryć ewolucyjne pochodzenie
i funkcje tego zjawiska, zanim będziemy mo-
gli zrozumieć depresję.

Wszystko to ma implikacje diagnostycz-
ne, badawcze i terapeutyczne. Osoby two-
rzące nowe podręczniki diagnostyczne szu-
kają nowych pomysłów. Mogą spróbować
położyć nacisk na biologię ewolucyjną. Je-
żeli „normalność” nastroju jest zależna
od sytuacji, co z pewnością ma miejsce,
wówczas, z wyjątkiem ekstremalnych przy-
padków, uwzględnienie kontekstu sytuacyj-
nego ma kluczowe znaczenie dla rozpozna-
nia depresji.11 Stworzyłoby to podwaliny
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Perspektywa ewolucyjna może być bardziej
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jest kluczowe.
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plastyczności w interakcji z nowo powstały-
mi zagrożeniami. Stworzenie systemów sta-
bilniejszych odbyłoby się kosztem zwięk-
szonego wydatku energetycznego (czasu
i kosztu ewolucyjnego) i być może byłoby
niekorzystne (nieopłacalne) z punktu wi-
dzenia doboru którego zadaniem jest szyb-
kie przesiewanie kolejnych pokoleń w ce-
lu dopasowywania następnych generacji
do zmieniających się ciągle warunków śro-
dowiska.

Dalsze rozważania Nesse’a są już bardziej
oczywiste, np. o roli czynników środowisko-
wych w ujawnianiu chorób psychicznych
związanych z dziedziczeniem odpowiednich
mutacji wielu genów regulujących metabo-
lizm mózgu. Ważne jest pytanie: „Czy jakiś
aspekt aparatu poznawczego człowieka czy-
ni go podatnym na schizofrenię?”. W tym
miejscu ciekawa jest uwaga, że rozwój pew-
nych funkcji organizmu, w tym psychicz-
nych, może zwiększać ryzyko wystąpienia
nowych patologii. Przez analogię można wy-
obrazić sobie, że rozwój funkcji poznaw-

czych (uczenie, pamięć, kojarzenia), poziom
komplikacji procesów ośrodkowych, będą-
cych ich podłożem, sprzyja wystąpieniu ich
zakłóceń. Wydaje się więc, że pytanie o ce-
chy poznawcze, których rozwój dał lu-
dziom ogromną przewagę i które jednocze-
śnie stwarzały zagrożenie dla integralności
ich psychiki, znajduje odpowiedź. Są to ce-
chujące gatunek ludzki wysublimowane
procesy poznawcze i świadomość istnienia
samych siebie, co jest cechą wyjątkową
w świecie zwierząt (a co przejawia się, na
przykład, w nierozpoznawaniu swojej podo-
bizny przez małpy) i co może przybrać po-
stać np. „bólu istnienia” (weltschmerz). Pro-
blem depresji również można, zdaniem
Nesse’a, rozpatrywać z punktu ewolucji. Au-
tor zadaje pytanie: czy obniżony nastrój mo-
że być wynikiem doboru naturalnego i słu-
ży lepszemu dostosowaniu się, czy też jest
jedynie stanem patologicznym? Na to pyta-
nie nie ma jeszcze odpowiedzi, chociaż
trudno sobie wyobrazić sytuację, w której
smutek lub melancholia miałaby zwiększać
szanse ewolucyjne. A właśnie stawianie no-
wych i prowokacyjnych pytań jest najwięk-
szą zaletą artykułu. W posumowaniu należy
stwierdzić, że esej Randolpha Nesse’a jest
ciekawą prowokacją intelektualną, która jed-
nak, moim zdaniem, nie skieruje psychiatrii
biologicznej na nowe tory.

Prof. dr hab. n. med. Adam Płaźnik
Zakład Neurochemii,
Instytut Psychiatrii i Neurologii
w Warszawie
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