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Summary

Bipolar affective illness (bipolar disorder — BD), also known as manic-depressive illness,
is characterized by periodic opposite states of mood, activity, and motivation (mania and
depression), sometimes of extreme intensity. The development and maintenance of such
states in evolution can betoken a possibility of their adaptive character, enabling adaptation
to an unfavorable external situation (depression) and a mobilization to using resources when
available (mania). In the article, the main focus is put on the evolutionary aspect of “bipolar-
ity” and manic/hypomanic states. Molecular-genetic studies show that in evolution, the genes
connected with a predisposition to BD have been conserved. In the paper, the evolution-
ary adaptive concepts connected with the functioning of Homo sapiens during the middle
and late Pleistocene periods were discussed as well as the “mismatch” theories associated
with not befitting brain functioning to contemporary conditions. The benefits of mania and
hypomania, also in the context of their link to depression were delineated, indicating their
relationship to the increase in reproductive success. They result from such features of mania/
hypomania as increased exploratory, psychomotor and sexual activity, and prompt risk-taking.
The reproductive success can be connected with hyperthymic and cyclothymic temperaments,
most frequently occurring in subjects with BD. The hyperthymic temperament often leads to
increased social status and a tendency to leadership, and the cyclothymic temperament can
increase creativity. Examples of the relationship between manic/hypomanic states and the
phenomenon of emigration as well as the advancement of American society are provided.
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Wielki amerykanski genetyk Theodosius Dobzhansky (1900-1975), urodzony
w ukrainskim Niemirowie w obwodzie winnickim, jest autorem stwierdzenia: ,,Nic
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w biologii nie ma sensu, jesli jest rozpatrywane w oderwaniu od ewolucji” [1]. Psy-
chiatria, tak jak inne dziedziny medycyny, zakorzeniona jest w biologii, dlatego —idgc
za mys$la Dobzhansky’ego — wyjas$nienia przyczyn chorob psychicznych i zasad ich
leczenia powinny by¢ zgodne z teorig ewolucji. Za sprawg koncepcji Williama Hamil-
tona i George’a Williamsa, spopularyzowanych przez Richarda Dawkinsa, wigkszos¢
biologdw ewolucyjnych uznaje, ze obiektem doboru naturalnego sa pojedyncze geny,
a organizm je zawierajacy stanowi jedynie wehikut do ich rozprzestrzeniania [2].
Natomiast medycyna, w tym psychiatria, stawia sobie za cel przywracanie i utrzy-
mywanie zdrowia organizmu, traktujagc geny jako istotne, aczkolwiek drugorzedne
nos$niki informacji na temat jego budowy i dziatania. To napiecie migdzy perspektywa
ewolucyjno-biologiczng i medyczng bywa niedostrzegane, poniewaz czesto interesy
organizmu i jego genow sg zbiezne — geny zdrowego ogranizmu majg duze szanse
na rozprzestrzenianie. Nierzadko jednak dzieje si¢ inaczej. Wariant genetyczny moze
szybko rozprzestrzeniac¢ si¢ w kolejnych pokoleniach i z tych samych powodow szko-
dzi¢ zdrowiu. Na przykltad gen zwickszajacy impulsywnos¢ bedzie promowat kontakty
seksualne i liczbg potomstwa, ale jednocze$nie zwigkszal ryzyko uzaleznienia. Dla
procesu ewolucji wptyw genu na stan zdrowia jednostki nie ma znaczenia, jesli tylko
liczba jego kopii zwieksza si¢ w kolejnych pokoleniach.

Préby pogodzenia paradygmatu medycznego i ewolucyjnego staly si¢ inspiracja do
powstania w latach 90. XX wieku dziedziny zwanej psychiatrig ewolucyjng. Przyjmuje
sig, ze stato si¢ to za przyczyng dwoch ksigzek: pierwsza to Evolutionary psychiatry:
A new beginning autorstwa Anthony’ego Stevensa i Johna Price’a, opublikowana
w 1996 roku [3], druga za$§ to Darwinian psychiatry, ktérej autorami sag Michael
McGuire i Alfonso Troisi, wydana w roku 1998 [4]. Przedmiotem obu publikacji jest
wskazanie na ewolucyjny aspekt zaburzen psychicznych, a gtdwnym zatozeniem jest
podejscie adaptacyjne. MOéwi ono, ze objawy zaburzen psychicznych wystepujace
wspotczesnie mogly na okreslonym etapie ewolucji Homo sapiens petié funkcje
adaptacyjne i zwicksza¢ sukces reprodukcyjny niektdrych przedstawicieli naszego
gatunku. Warianty genetyczne zwigzane z zaburzeniami psychicznymi w przesztosci
rozprzestrzenialy si¢ szybciej w populacji i dlatego utrzymuja si¢ w niej do chwili obec-
nej. Ewolucyjna przydatno$¢ wigkszosci cech fizycznych i psychicznych uksztaltowata
si¢ w okresie tzw. srodowiska ewolucyjnej adaptacji (Environment of Evolutionary
Adaptation —EEA), trwajacego od 100 000 do 10 000 lat temu, czyli w okresie p6znego
plejstocenu, kiedy gatunek ludzki pozostawat na etapie zycia zbieracko-towieckiego
w grupach liczacych okoto 50 osobnikéw. Istnieje rowniez mozliwo$é, ze niektore
zaburzenia psychiczne uksztaltowaty sie juz w okresie antropocenu (majacego swdj
poczatek 10 000 lat temu) jako produkt uboczny ewolucji moézgu Homo sapiens,
anawet ze pojawily si¢ lub zwigkszyty dopiero w ostatnich stuleciach w wyniku ,,nie-
przystawalnosci” obecnego otoczenia do poprzedniego okresu adaptacji ewolucyjnej
(mismatch hypothesis). W okresie antropocenu mamy do czynienia z wptywem na
ewolucje¢ zjawisk kulturowych, co okresla si¢ jako koewolucje genetyczno-kulturowsg
(gene-culture coevolution) [5].

Powstato wiele koncepcji ewolucyjnych, w szczegdlnosci odnoszacych sie do
,»duzych” zaburzen psychicznych, takich jak schizofrenia, choroba afektywna dwubie-
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gunowa oraz depresja. W XXI wieku ukazaty si¢ rowniez opracowania ksigzkowe takie
jak Textbook of evolutionary psychiatry and psychosomatic medicine: The origins of
psychopathology, ktérej autorem jest Martin Briine, profesor psychiatrii na uniwersyte-
cie w Bochum [6], oraz Evolutionary psychopathology autorstwa Marca Del Giudice,
profesora psychologii na Uniwersytecie Stanu Nowy Meksyk [7]. Ostatni przeglad
ewolucyjnych koncepcji zaburzen afektywnych na famach ,,Psychiatrii Polskiej” zostat
opublikowany w 2006 roku [8].

Choroba afektywna dwubiegunowa

Choroba afektywna dwubiegunowa (ChAD), zwana réwniez chorobg maniakalno-
-depresyjna, charakteryzuje si¢ okresowym wystepowaniem biegunowych zmian na-
stroju, aktywnos$ci i motywacji do dziatania (manii i depres;ji), niekiedy o ekstremalnym
nasileniu. Do rozpoznania ChAD konieczne jest stwierdzenie w ktérymkolwiek okresie
zycia objawow zespolu maniakalnego lub hipomaniakalnego. Natomiast depresja to
element zarowno choroby afektywnej jednobiegunowej (depresji nawracajgcej), jak
i ChAD.

Depresja stanowi prawdopodobnie najbardziej uniwersalng reakcj¢ organizmu na
niekorzystng sytuacje zewnetrzng, ktorej mediatorem jest osrodkowy uktad nerwowy.
Ewolucyjny aspekt ,,depresyjne;j” odpowiedzi organizmu jest przedmiotem wielu kon-
cepcji. Depresja jest rowniez wazng sktadowa choroby afektywnej dwubiegunowe;,
czesto dominujaca, jezeli chodzi o liczbg epizodow chorobowych, i zwykle gtowna
przyczyna niepetnosprawnosci pacjentdow w tej chorobie.

W chorobie afektywnej dwubiegunowej mamy do czynienia ze stanem biegunowo
przeciwnym do depresji, czyli wzmozeniem nastroju i aktywnosci, jakim jest mania,
lub stanem o mniejszym nasileniu zwanym hipomania. Poniewaz u cze¢sci pacjentow
w przebiegu zycia dochodzi do konwersji z depresji okresowej w chorobe afektywna
dwubiegunowa, mogloby to wskazywac na genetyczne pokrewienstwo tych dwoch
chorob, gdzie stan manii lub hipomanii bytby uwarunkowany przez ekspresje dodatko-
wej predyspozycji genetycznej. Jednakze w badaniu Merikangas i wsp. [9] wykazano
niezalezno$¢ transmisji genetycznej ChAD typu I (ze stanami maniakalnymi) oraz
depres;ji.

Niektorzy badacze uwazajg, ze w chorobie afektywnej dwubiegunowej mania jest
zjawiskiem pierwotnym (primacy of mania). Zwolennikiem takiego podej$cia byt Atha-
nasios Koukopoulos (1931-2013), wybitny wtoski specjalista pochodzenia greckiego
od choroby maniakalno-depresyjnej. Uwazat on, ze u podstaw choroby lezy tendencja
do nadmiernego pobudzenia mézgowego (manii). Poniewaz takie pobudzenie moze
by¢ szkodliwe dla mdzgu, depresja stanowi tutaj reakcje ochronng. Odzwierciedla to
jego powiedzenie: ,,Mania jest ogniem, a depresja popiotem” [10]. Zagadnienie pier-
wotnosci lub ,,niezaleznos$ci” manii moze korespondowa¢ z wynikami niedawnego
badania genetyczno-rodzinnego, w ktorym wykazano odrgbne dziedziczenie stanéw
manii 1 depresji [9]. Wybitny znawca ChAD Jules Angst uwaza natomiast, ze tzw.
mania jednobiegunowa (unipolar mania), jako choroba przebiegajaca bez standw
depresji, powinna stanowi¢ odrebng jednostke diagnostyczng [11].
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Badania epidemiologiczne ChAD wskazuja, ze choroba, w ktorej wystepuje mania,
dotyczy co najmniej 1% populacji. Stan maniakalny, czesto przebiegajacy z duzym po-
budzeniem i objawami psychotycznymi, powoduje znaczng dezorganizacj¢ zachowania
1 wymaga intensywnego leczenia, zwykle w warunkach stacjonarnych. U kilku procent
populacji mamy natomiast do czynienia ze stanem hipomanii. Stan ten nie wywoluje
istotnego zakldcenia egzystencji pacjena, a niektérzy nawet uwazajg, ze w stanie tym
funkcjonuja lepiej niz zwykle. W ChAD glowne uposledzenie wigze si¢ ze stanami
depresji, ktore niosg rowniez ryzyko samobojstwa. Postepowanie terapeutyczne po-
lega zar6wno na leczeniu ostrych epizoddéw choroby, jak i na zapobieganiu nawrotom
manii i depresji, co wiaze si¢ z dtugotrwatym stosowaniem lekéw normotymicznych.

Biorac pod uwagg istotne konsekwencje zdrowotne i spoteczne ChAD, stanowi
ona wazne zagadnienie psychiatrii. Interpretacja ewolucyjna dopomina si¢ odpowiedzi
o tzw. ostateczne przyczyny (ultimate causes) choroby, czyli w jaki sposob dana wtas-
ciwo$¢ czynnosci mozgu determinujaca dane zachowanie mogta by¢ w okreslonych
okolicznosciach zwigzana z lepsza adaptacjg do warunkow srodowiska. Konsekwencja
tego bylby wzrost szans na sukces reprodukcyjny, co powodowatoby przetrwanie
1 utrzymywanie si¢ tych fenomendéw do chwili obecnej. W niniejszym artykule oma-
wiajacym aspekty ewolucyjne ChAD uwaga bedzie zwrocona glownie na zjawisko
dwubiegunowosci 1 na jej decydujacy element, czyli mani¢ lub hipomanie.

Konserwacja genow ,,duzych” zaburzen psychicznych — jak adaptacyjne
geny powoduja fenotyp chorobowy

Badania genetyczno-molekularne wskazuja, ze protoplastow gendéw zwigzanych
z zaburzeniami psychicznymi mozna szuka¢ w odlegtej przesztoéci. W ostatnich latach
badacze z Louisiana State University w Shreveport dokonali analizy wystepowania
genow, ktore zidentyfikowano jako istotne dla schizofreniii, depresji i choroby afek-
tywnej dwubiegunowej, u wezesniejszych ewolucyjnie organizmow takich jak robak
Caenorhabditis elegans, muszka owocowa Drosophila melanogaster oraz ryba danio
pregowany (zebrafish). W odniesieniu do schizofrenii badali 344 geny zidentyfiko-
wane przez Psychiatric Genomics Consortium. Poréwnujac Drosophila i zebrafish,
stwierdzono, ze homologi powyzszych genow ryzyka schizofrenii byly zachowane
w wigkszym stopniu niz inne geny. W wypadku tych gendéw bardzo czeste byto zja-
wisko syntenii, czyli wystgpowanie loci co najmniej 2 genéw na jednym chromoso-
mie. Geny ryzyka schizofrenii zwigzane byly z r6znymi stadiami rozwoju organizmu
1 mozliwo$cig ich modyfikacji przez czynniki srodowiskowe [12]. W odniesieniu do
depresji badano 336 gendéw zidentyfikowanych w badaniach GWAS (Genome-wide
Association Studies). Podobnie jak przy schizofrenii geny ryzyka depresji wykazywaty
u C. elegans 1 zebrafish istotnie wigksze podobienstwo niz inne elementy genomu.
Geny te istotnie cze¢$ciej wehodzity ze sobg w interakcje 1 istotnie czesciej wystepowato
u nich zjawisko syntenii [13].

W pracy dotyczacej choroby afektywnej dwubiegunowej Franklin i Dwyer [14]
okreslili najpierw geny ryzyka ChAD. Na podstawie analiz, ktdrych autorami byli
Nurnberger i wsp. [15] oraz Stahl i wsp. [16], wyodrebnili 230 takich genow. Nastepnie
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zidentyfikowali ich homologiczne odpowiedniki u C. elegans, zebrafish i Drosophila.
Dalsza analiza wykazata, ze geny ryzyka choroby sg zachowane w r6znych gatunkach
1 wykazuja znacznie liczniejsze interakcje mi¢dzy soba niz inne geny wybrane na
zasadzie przypadkowej. Stwierdzono tez, ze geny zwigzane z chorobg sg sprzezone
z genami determinujgcymi umieralno$é i dlugosé zycia. Autorzy zidentyfikowali
rowniez bloki genéw odpowiedzialnych za wspdtchorobowosé zwigzang z ChAD,
taka jak choroba wiencowa serca oraz otytosc.

Wedlug autorow z Luizjany geny zwiazane z zaburzeniami psychicznymi wpty-
waja na wiele istotnych proceséw zwigzanych z rozwojem i funkcjonowaniem mozgu.
Wigkszo$¢ z nich wykazuje zmiennos¢, ktora utrzymuje si¢ w populacji, poniewaz
w niektorych warunkach srodowiskowych przynosi korzysci reprodukcyjne. Niemniej
istnieja wzglednie rzadkie przypadki, gdy kombinacja wielu wariantéw w ostatecz-
nosci zaktoca funkcjonowanie moézgu i dziala szkodliwie. Autorzy wskazuja, ze
pomimo iz warianty w obrebie wielu loci wystepujace pojedynczo lub w pewnych
potaczeniach moga poprawiac sukces reprodukcyjny, to pojawiajaca si¢ niekiedy ich
konstelacja prowadzi do fenotypu chorobowego i okreslajg ten model jako ,,pech nie
do unikniecia” (inevitable bad luck). Tak wigc geny dwubiegunowosci oraz stanow
maniakalnych odegraty istotna role w rozwoju ewolucyjnym czlowieka, jednak ich
rzadkie kombinacje potagczone z oddziatywaniem czynnikow srodowiskowych moga
prowadzi¢ do zachorowania. Goto i wsp. [17] uwazaja, ze zasadniczg rol¢ w odnie-
sieniu do genotypu ,,duzych” zaburzen psychicznych odegrata selekcja alleli genow
uktadu dopaminergicznego i serotoninergicznego.

Koncepcje adaptacyjne

Poczatek powstania ,,dwubiegunowosci” u cztowieka moze sigga¢ okresu nawet
p6t miliona lat temu. Koncepcja ewolucyjna ChAD wysunieta przez Sherman [18]
postuluje, ze zachowanie ,,dwubiegunowe” wytworzyto si¢ w okresie srodkowego
plejstocenu, jako adaptacja sezonowa do okresu zimowego w strefie klimatu umiar-
kowanego. Dotyczytoby ono przodkéw cztowieka zyjacych w tym czasie w klimacie
umiarkowanym, czyli czlowieka neandertalskiego. Na adaptacj¢ takg moze wskazy-
wac zwigzek choroby afektywnej dwubiegunowej z typem pyknicznym budowy ciata
postulowanym przez Kretschmera [19], zachowujacym ciepto i zaadaptowanym do
zimna, ktory wystepuje u czlowieka neandertalskiego. Ostatnio badacze hiszpanscy
wykazali réwniez, ze cztowiek neandertalski miat zdolno$¢ hibernacji zimowej, o czym
$wiadczg znaleziska w hiszpanskich grotach Atapuerca. W szkieletach pochodzacych
sprzed okoto 500 000 lat stwierdzano cechy zaburzen uktadu kostnego i nerek stano-
wigce konsekwencje okresu hibernacji [20].

Tak wigc adaptacja klimatyczna cztowieka neandertalskiego mogtaby stanowié
prekursor choroby afektywnej sezonowej opisanej po raz pierwszy w latach 80. XX
wieku [21]. W chorobie tej mamy do czynienia z tzw. depresja zimowg oraz ze wzmo-
zeniem aktywnosci i nastroju (hipomanig) w miesigcach letnich. Warto wspomnie¢,
ze juz w koncu lat osiemdziesigtych Whybrow i Bahr [22] nazwali depresj¢ zimowg
»reakcjg hibernacyjng” (hibernation response). Tak wigc istnieje mozliwos¢, ze wsrod
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wielu cech, ktore cztowiek wspotczesny odziedziczyt po neandertalczykach, jest tez
sktonnos¢ do sezonowych zmian funkcjonowania. Stanowi to przyczynek do dyskus;ji
na temat introgresji genéw neandertalskich do genomu Homo sapiens [23]. Za eks-
ploracj¢ tego zagadnienia szwedzki uczony Svante Pddbo otrzymat Nagrode Nobla
z dziedziny fizjologii i medycyny za rok 2022.

Wytworzenie cech manii i depresji jako adaptacja do zmieniajacych si¢ warunkow
srodowiska w okresie p6znego plejstocenu, zwanego rowniez srodowiskiem ewolu-
cyjnej adaptacji (EEA), kiedy gatunek ludzki pozostawat na etapie zycia zbieracko-
-towieckiego w grupach liczacych okoto 50 osobnikow, dotyczy juz gatunku Homo
sapiens funkcjonujacego na roznych kontynentach, w tym roéwniez w Afryce. Przyjmuje
si¢, ze okres EEA trwat miedzy 100 000 a 10 000 lat temu, aczkolwiek w niektérych
populacjach mogt on by¢ dtuzszy Iub krotszy. W tamtym czasie ekspresja stanu manii,
czyli zwigkszenia aktywnoSci zyciowej, wigzata si¢ z lepszym wykorzystaniem istnie-
jacych zasobow, natomiast stan depres;ji i taczace si¢ z nim zahamowanie aktywnosci
pozwalaty lepiej przetrwaé okresy niedoboru otaczajacego Srodowiska. Zarowno stan
manii, jak 1 depresji mial tutaj wyrazny aspekt adaptacyjny.

Koncepcje mismatch

W ostatnich latach pojawily si¢ koncepcje postulujace, ze zaburzenia afektywne
dwubiegunowe mogg stanowi¢ wyraz niedostosowania (mismatch) do zmieniajacych
si¢ warunkow srodowiska zewnetrznego w ostatnich stuleciach. Stanowi to przejaw
wpltywu czynnikéw kulturowych na przebieg procesow ewolucyjnych [5]. Do zwigk-
szenia ryzyka wystapienia ChAD przyczyniaja si¢ w duzym stopniu zmiany Srodowiska
wplywajace na zegar biologiczny. Carta i wsp. [24, 25] wskazuja, ze czynniki takie jak
hatas i sztuczne o$wietlenie (glownie w duzych miastach) moga sprzyjaé¢ wystepowaniu
zaburzen rytmu biologicznego i zaburzen snu. Konsekwencja tego moga by¢ zmiany
hormonalne, zwltaszcza w zakresie melatoniny i neurosteroidéw. Osoby z genami
predysponujacymi do ChAD moga w zwiazku z tym wykazywaé wigksze ryzyko
rozwoju choroby ze wzgledu na wyzej wymienione sytuacje doprowadzajace do tych
zaburzen. Wyjatek moga tutaj stanowi¢ osoby majace temperament hipertymiczny,
ktore moga korzysta¢ na zwiekszonej stymulacji zwigzanej z mieszkaniem w duzych
miastach, co moze zwigkszaé ich potencjat reprodukcyjny.

Ostatnio Rantala 1 wsp. [26] zasugerowali, ze zwickszenie zachorowalno$ci na
ChAD to efekt oddziatywania wielu wspotczesnych czynnikow wptywajacych na pro-
cesy patogenne dla rozwoju choroby, takie jak umiarkowany stan zapalny (/ow-grade
inflammation), zaburzenia rytméw biologicznych oraz zaburzenia snu. Sg to czynniki
stresowe o charakterze spotecznym, nieprawidtowa dieta, zmniejszona aktywnos¢ fi-
zyczna i otyto$¢. Stres stanowi czynnik wyzwalajacy dla wystgpienia manii i zaburzen
snu, ale moze rowniez powodowaé wystapienie umiarkowanego stanu zapalnego, ktory
zwigzany jest z desynchronizacjg zegara biologicznego. Autorzy wysuwaja hipoteze,
ze predyspozycja genetyczna do zaburzen afektywnych dwubiegunowych moze sig¢
nie ujawni¢, gdyby nastapita modyfikacja powyzszych czynnikow $rodowiskowych,
zwlaszcza tych, ktore mogg powodowac tzw. umiarkowany stan zapalny.
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Koncepcja ,,pasozytnicza”

Istnieja tez koncepcje ,,ewolucyjne” zaburzen afektywnych sugerujace, ze moga
by¢ one wynikiem zakazenia drobnoustrojem, zwlaszcza wirusem. Dzieje si¢ tak, gdy
zmienione przez geny pasozyta zachowanie zywiciela sprzyja rozprzestrzenianiu si¢
gendow wirusa i dobdr naturalny moze spowodowac jego utrzymywanie. Zachowanie
zywiciela (cztowieka) sprzyjajace rozpowszechnieniu si¢ gendw wirusa na inne osoby
polega na zwigkszonej aktywnosci ruchowej i seksualnej. Klasycznym przyktadem jest
dziatanie wirusa wscieklizny. Po zakazeniu si¢ tym patogenem informacja zapisana
w kilku genach wirusa zamienia ztozony organizm stalocieplny w maszyne ulatwiajgca
rozpowszechnianie si¢ genow pasozyta. Mozna réwniez pokusi¢ si¢ o wskazanie na
podobny mechanizm u cztowieka po zakazeniu wirusem HIV oraz ostatnio wirusem
SARS-CoV-2. Istnieja dowody na czgstsze wystgpowanie manii wérdd pacjentow za-
kazonych wirusem HIV niz w populacji ogolnej [27]. Réwniez u pacjentéw z ChAD
chorujacych na COVID-19 cze$ciej niz uprzednio pojawiajg si¢ epizody maniakalne
[28]. Opisano tez liczne przypadki pierwszego epizodu maniakalnego u pacjentow
dotychczas niewykazujgcych zaburzen psychicznych. Jeden z nich dotyczy chorego
z naszego osrodka [29].

Ewolucyjne korzysci manii i hipomanii

Zachowanie w procesie ewolucji genéw powodujacych wystapienie manii o roz-
nym nasileniu, rowniez w kontekscie zwigzku ze stanami depresji, moze wskazywac
na mozliwos$¢ ich zwigzku z sukcesem reprodukcyjnym. Cechy stanu maniakalnego
1 hipomaniakalnego, takie jak zwickszona aktywno$¢ eksploracyjna, psychoruchowa
1 seksualna oraz tatwe podejmowanie ryzyka, sg w wielu sytuacjach korzystne adap-
tacyjnie. Powoduja bowiem istotne polepszenie funkcjonowania w obliczu wyzwan
wynikajgcych z dostgpnosci zasobdw, zwigkszajac przez to zdolnosci reprodukeyjne.

Koncepcja ta w nieco zmodyfikowanej postaci zostala sformutowana przez
zmartego niedawno wybitnego badacza ChAD Hagopa Akiskala (1944-2021). Wsrod
licznych osiagni¢¢ tego wielkiego naukowca psychiatry nalezy wymieni¢ opracowanie
kwestionariusza TEMPS-A (Temperament Scale of Memphis, Pisa, Paris and San
Diego Autoquestionnaire), wyrozniajgcego temperamenty hipertymiczny, cykloty-
miczny, depresyjny, lekowy i drazliwy [30]. Kwestionariusz ten ma polska walidacje
[31]. Zgodnie z pogladem Akiskala temperamenty afektywne stanowia najczgstsza
ekspresje¢ fenotypowa genow zwigzanych z predyspozycja do wystapienia zaburzen
afektywnych, przy czym z predyspozycja do ChAD zwigzany jest temperament
hipertymiczny i cyklotymiczny. Kelsoe [32] uwaza, ze geny laczace si¢ z ,,dwubie-
gunowoscia” wystepuja w populacji czgsto. Gdy w wyniku dziedziczenia dochodzi
u danej osoby do przekroczenia pewnej wartosci progowej liczby gendw zwigzanych
z ryzykiem zachorowania, wtedy obserwujemy fenotyp chorobowy, co jest zgodne
z opisang uprzednio koncepcja ,,nieuniknionego pecha” [ 14]. Natomiast gdy u danego
osobnika wystepuje tylko kilka genéw ,,dwubiegunowosci”, moze on przejawiac cechy
temperamentu afektywnego (hipertymicznego lub cyklotymicznego). W przeciwien-
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stwie do samych zaburzen afektywnych rézne temperamenty afektywne moga by¢
zwigzane z lepszym funkcjonowaniem psychospotecznym oraz z osigganiem wyzszej
pozycji spoleczno-ekonomiczne;j.

Akiskal sadzi, ze temperamenty zwigzane z wigkszg podatno$cig na wystapienie
ChAD moga dawa¢ w niektorych sytuacjach ewolucyjne korzysci [33]. Z punktu
widzenia ewolucyjnego mozna tatwo wyjasni¢ korzystne nastepstwa posiadania
temperamentu hipertymicznego. Osoby nim dysponujace majg cechy przywodcze,
posiadajg zdolno$¢ do gromadzenia wokot siebie innych ludzi, a takze cechujg si¢
duzym poziomem energii i ekspansywnoscig. Sktonnos$¢ do przywodztwa i obrony
terytorium mogta by¢ zwiazana w przeszlosci, ale prawdopodobnie rowniez w czasach
terazniejszych, z wigkszg mozliwoscig rozpowszechnienia wlasnych genéw. Z tym
pogladem koresponduje szereg badan wykazujacych zwigzek stanu maniakalnego
Z poczuciem wyzszego statusu spotecznego (social rank) [34, 35]. Grupa Akiskala
zaktada zwigzek temperamentu hipertymicznego z odgrywaniem kierowniczej roli
w roéznych zawodach [36]. Natomiast w pracy autoréw skandynawskich wykazano,
ze predyspozycja genetyczno-rodzinna do ChAD taczy si¢ z cechami przywodczymi
(leadership) [37]. Z kolei w badaniu polskim stwierdzono wyzsze wskazniki tempe-
ramentu hipertymicznego mierzonego skala TEMPS-A zaréwno u kobiet, jak i u mgz-
czyzn uprawiajacych sporty tzw. ekstremalne [38].

Wedlug Akiskala [31] temperament cyklotymiczny jest zwiazany z czgstym zako-
chiwaniem si¢ i wygasaniem uczu¢, a w konsekwencji moze prowadzi¢ do licznych
zwigzkow, co w ewolucyjnej przesztosci moglo oznaczaé posiadanie duzej liczby
potomstwa [31]. Cecha najczesciej spotykana u os6b z temperamentem cyklotymicz-
nym s3 szybkie zmiany nastroju i energii, prawdopodobnie zwigzane z cecha wickszej
reaktywnosci emocjonalnej. Stwierdzono réwniez, ze temperament cyklotymiczny
moze si¢ tez laczy¢ z kreatywno$cia i zdolno$ciami artystycznymi [39]. Zwiazek dwu-
biegunowosci i choroby afektywnej dwubiegunowej z kreatywnos$cig i zdolno$ciami
artystycznymi zostat stwierdzony w licznych badaniach polskich, prowadzonych m.in.
w osrodku poznanskim i krakowskim. Rybakowski i Klonowska [40] stwierdzili wyzsza
punktacje w testach kreatywnosci u 0s6b z ChAD w poréwnaniu z grupg kontrolng.
Natomiast Siwek 1 wsp. [41] wykazali wyzsze wskazniki dwubiegunowosci u studen-
tow szkot artystycznych. Na szczegolng uwage zastuguje eksploracja zwigzku miedzy
chorobg afektywng dwubiegunowg a kreatywnoscia prowadzona przez amerykanska
badaczke Tiffany Greenwood [42] z Uniwersytetu Kalifornijskiego w San Diego.
W swej ostatniej pracy przegladowej autorka przedstawia dowody na genetyczne
powigzania migdzy kreatywnos$cig a chorobg afektywna dwubiegunowa. Sugeruje, ze
kreatywnos¢, gtownie w kontekscie lekkich i umiarkowanych postaci ChAD, moze
zwigkszac¢ zdolnos$¢ reprodukeyjng. Podobny poglad dotyczacy aktywnosci artystycz-
nej i jej relacji z sukcesem reprodukcyjnym uzasadnia angielski psycholog Geoffrey
Miller [43], obecnie pracujacy na Uniwersytecie Nowego Meksyku w Albuquerque.

Powigzanie wzmozonego nastroju i aktywnosci, czyli nazwanego explicite stanu
hipomanii, z sukcesem w Ameryce jest eksponowane w wydanej w 2005 roku ksigzce
The hypomanic edge. The link between (a little) craziness and (a lot) of success in
America (Nakrawedzi hipomanii. Zwigzek migdzy (odrobing) szalenstwa a (znacznym)



Ewolucyjne aspekty choroby afektywnej dwubiegunowej 949

sukcesem w Ameryce) [44]. Jej autorem jest psycholog John Gartner pracujacy w Johns
Hopkins University w Baltimore. Gtowna tezg lansowang przez autora jest wykazanie
zwigzku migdzy stanem hipomanii a zmiang ksztattu Ameryki dokonang przez osoby
wykazujace tendencje do takiego zachowania. Gartner uwaza, ze przybywajacy do
Ameryki imigranci byli w wiekszosci ludzmi o duzej energii i ze sktonno$cia do po-
dejmowania znacznego ryzyka, czyli zachowania charakterystycznego dla stanu hipo-
manii, co prowadzito ich do niezwyktych osiagni¢¢. Geny zwigzane z predyspozycja
do hipomanii mogty by¢ ,,faworyzowane” w specyficznych warunkach spoleczenstwa
amerykanskiego. Kilka lat temu badacze z Sardynii podjeli si¢ ekperymentalnej weryfi-
kacji tego zagadnienia, poréwnujac imigrantéw z Sardynii mieszkajacych w Argentynie
z dobranymi pod wzglgdem plci i wieku osobami w pierwotnym miejscu zamieszkania.
Sardynscy imigranci w Argentynie wykazywali znamiennie wigkszg cz¢sto$¢ epizodow
manii i hipomanii w poréwnaniu z rezydentami Sardynii [45].

W swej ksigzce Gartner przedstawia rowniez biografie osob, w ktorych wypadku
stany manii/hipomanii, stanowigce niewatpliwie element wystepujacych u nich zabu-
rzen afektywnych dwubiegunowych, umozliwity im dokonanie niezwyktych osiggnie¢.
Wirod takich osob pojawiajg si¢ odkrywea Ameryki Krzysztof Kolumb, Alexander Ha-
milton, jeden z dowddcoOw amerykanskiej rewolucji, a pdzniej ojciec amerykanskiego
systemu finansowego, oraz Andrew Carnegie, ktory doprowadzit do rozkwitu przemy-
stowego Ameryki. Potege jednej z amerykanskich ikon — Hollywoodu — wzmocnity na
poczatku XX wieku dziatania rodzin Mayerdw i Selznickow, emigrantéw zydowskich
z Europy Wschodniej. David O. Selznick dzigki swojej maniakalnej motywacji do
dziatania doprowadzit w 1939 roku do zakoficzenia realizacji wielkiego dzieta, jakim
byto Przemingto z wiatrem. W stanie depresji, ktora niebawem nastgpita, zrezygnowat
ze swych praw do tego filmu. Jednym z ostatnich przyktadéw opisywanych w ksiazce
Gartnera jest Craig Venter, utalentowany i obdarzony niezwykta motywacjg do dzia-
tania badacz genetyki molekularnej. W 1997 roku zatozyt prywatng firme¢ Celera (od
facinskiego stowa celer — ,,szybki”), ktéra rzucita wyzwanie badaczom narodowego
programu Human Genome Project. Konkurencja dwoch zespotow przyczynita si¢ do
niezwyklego przyspieszenia realizacji catego przedsigwzigcia, a Venter potozyt na tym
polu ogromne zastugi. Prawdopodobnie Venter byl tez pierwszym przedstawicielem
gatunku Homo sapiens ze zidentyfikowanym kompletnym genomem [44].

Peter Whybrow w opublikowanej réwniez w 2005 roku ksiazce American mania.
When more is not enough [46], wydanej w Polsce pod tytutem American mania. Cig-
gle wiecej, ale nigdy dos¢ [47], uwaza, ze choroba afektywna dwubiegunowa moze
stanowic alegori¢ wspotczesnych zjawisk spotecznych i kulturowych w Stanach Zjed-
noczonych. Pogon za dobrami materialnymi, stymulowana przez ich nadmierng dostep-
nos¢, ktorej towarzyszy nadmierny optymizm, stanowi metafor¢ wezesnych okresow
manii w przebiegu ChAD. Whybrow nawigzuje réwniez tez do genéw zwigzanych ze
sktonnoscia do eksploracji i poszukiwania przyjemnosci, prawdopodobnie zwigzanych
zuktadem dopaminergicznym, pochodzacych gtéwnie od imigrantéw z réznych poko-
len, ktore w tej sytuacji mogg si¢ bardziej rozpowszechniaé. Jednak kazdy psychiatra
leczacy pacjentdow z zaburzeniami dwubiegunowymi ma $wiadomos¢, ze po stanie
wzmozonego nastroju bardzo czesto pojawia si¢ biegun przeciwny. Znajduje to obec-
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nie odzwierciedlenie we wzrastajacych w USA wskaznikach zaburzen depresyjnych
1 lekowych, ktorym czesto towarzysza uzaleznienia i zachowania autodestrukcyjne.

Podsumowanie

Aspekt ewolucyjny choroby afektywnej dwubiegunowej wigze si¢ ze zwrdce-
niem szczegdlnej uwagi na uksztattowanie i konsekwencje standw manii i hipomanii.
W wiekszos$ci wypadkdéw wzmozony nastrdj i aktywnos$¢ wystepuje w kontekscie
»dwubiegunowosci”, czyli pojawienia si¢ rowniez stanéw depresji, a wytworzenie
si¢ depresji w procesie ewolucji ma takze wiele aspektéw adaptacyjnych. Korzystne
konsekwencje dotycza przede wszystkim standw hipomanii oraz temperamentow hi-
pertymicznego i cyklotymicznego. Natomiast mania jest czesto stanem wymykajacym
si¢, podobnie jak nowotwor, spod kontroli organizmu i prowadzacym do niekiedy
dramatycznego zaburzenia funkcjonowania w wielu obszarach. Przez analogi¢ do
rozwoju cigzkiej depresji nazwanej przez Lewisa Wolperta malignant sadness mani¢
0 znacznym nasileniu mozna by okresli¢ jako malignant happiness [48].

Nastroj reguluje aktywno$¢ organizmu w zaleznosci od srodowiska zewnetrznego
1 wewngtrznego. W niekorzystnym otoczeniu lub w stanach chorobowych pogarsza sig,
aby organizm nie marnowat zapasow, a w petni zdrowia i w sprzyjajacym otoczeniu
poprawia si¢, utatwiajac korzystanie z zasobow §rodowiska. Taka regulacyjna funkcja
nastroju dziata adaptacyjnie, poniewaz dopasowuje zuzycie 1 gromadzenie energii do
biezacych warunkow. Diener i wsp. [49] wysungli hipotezg méwiaca, ze ludzie generalnie
wykazuja tendencje do pozytywnego nastroju (positive mood offset). W okresie p6znego
plejstocenu nastroj taki zwiekszat prawdopodobienstwo adaptacyjnych zachowan takich
jak tworczos¢, planowanie, wchodzenie w zwiazki i w interakcje socjalne, sprzyjajacych
ptodnosci, zdrowiu i w konsekwencji promujacych sukces reprodukcyjny. A zatem ad-
aptacyjna funkcje moga spelnia¢ zaréwno nastroj jako regulator aktywnosci, jak i jego
przesterowanie w kierunku pozytywnym. Czy zatem skrajne i dtugotrwale zmiany
nastroju — mania i depresja — odgrywaja lub odgrywaty w przesztosci rolg adaptacyjng?
Sezonowa zmiennos¢ nastroju, a takze niektore cechy zwigzane z podwyzszonym nastro-
jem—kreatywnos¢, przywodczosc¢, ekspansywnos¢ spoteczna, hiperseksualno$é, mogty
przyczyniaé si¢ do sukcesu reprodukcyjnego i w przesztosci, 1 obecnie, jednak ich zbyt
duze nasilenie lub niewtasciwa konfiguracja moga prowadzi¢ do zachorowania. Podobny
mechanizm zaproponowano rowniez w odniesieniu do genéw odpowiedzialnych za
wystepowanie ChAD — ich niewielka liczba poprawia przystosowanie, ale nadmiar lub
niewlasciwe skojarzenie wywotuje chorobg, szczegdlnie w kontekscie niekorzystnych
warunkow $rodowiska [24-26]. Rozmnazanie ptciowe, ktére w nieunikniony sposob
prowadzi do powstawania coraz to nowych konstelacji gendéw i cech, powoduje, ze nie
mozemy unikng¢ konsekwencji w postaci zaburzen dwubiegunowych. Parafrazujac
koncepcje Timothy’ego Crowa, ktdry uznat schizofreni¢ za koszt postugiwania si¢
jezykiem, mozna stwierdzi¢, ze ChAD jest cena, jakg ptacimy za postep powodowany
przez ludzi oceniajacych $wiat nadmiernie optymistycznie.

Mozna zada¢ pytanie, czy lepsza znajomo$¢ ewolucyjnych ,,ostatecznych przy-
czyn” uksztattowania si¢ manii/hipomanii i choroby afektywnej dwubiegunowe;j
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jest przydatna dla psychiatry. Niewatpliwie wiedza taka moze pozwoli¢ na szersze
spojrzenie na fenomen zaburzen afektywnych, rowniez w konteks$cie objawow oraz
postepowania terapeutycznego. Natomiast artykut Rantali i wsp. [26], w ktérym pod-
kresla si¢ wplyw wspotczesnych czynnikow na ujawnianie si¢ choroby, zawiera takze
pewne propozycje postgpowania profilaktycznego.
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