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STRESZCZENIE. Praca stanowi przegląd piś
miennictwa dotyczącego biologicznych podstaw zabu
rzeń osobowości. Uwzględniono następujące kryteria 
biologiczne: czynniki genetyczne, zaburzenia hormo
nalne, zaburzenia enzymatyczne, zaburzenia układu 
serotoninergicznego, uszkodzenia organiczne o.u.n. 
Z dostępnych publikacji wynika, że żadne z wyżej 
wymienionych kryteriów nie uzyskało dotądjakości 
diagnostyczno-prognostycznej. Wydaje się celowym 
wypracowanie takiego narzędzia diagnostycznego, 
które wiazałoby czynniki psychosocjologiczne z najle
piej poznanymi koncepcjami biologicznymi. 

SUMMARY. The literature on the biological 
bases oj personality disorders is reviewed. The jol
lowing biological criteria are considered: genetic 
jactors, hormonal disorders, enzyme disorders, 
disorders oj the serotoninergic system and CNS 
organie lesions. So jar, none oj these criteria 
has achieved sufficient diagnostic and prognostic 
validity. The authors suggest the need to develop 
a diagnostic instrument which would link psycho
-social jactors to the most well-studied biological 
concepts. 
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Według klasyfikacji lCD-lO, poprzez 
oso bowość rozumie się zespół trwałych 
wzorców myślenia i zachowania, charakte
ryzujący indywidualny styl życia i sposób 
odnoszenia się jednostki do siebie i innych 
ludzi. Zaburzenia osobowości definiowane 
są jako wzorce zachowań o mało elastycz
nych reakcjach na różnorodne sytuacje in
dywidualne i społeczne. Wzorce te są głębo
ko zakorzenione i utrwalone, a ich odmien
ność, w porównaniu z przeciętnymi w danej 
kulturze sposobami spostrzegania, myśle

nia, odczuwania i odnoszenia się do innych, 
nadaje im jakość choroby. 

Współczesne kryteria diagnostyczne za
burzeń osobowości opierają się na stwier
dzeniu charakterystycznych objawów psy
chopatologicznych. Precyzja tak stawianych 
rozpoznań pozostawia jednak wiele do ży-

czenia - wynika to prawdopodobnie z od
niesienia do wielu teorii i koncepcji zabu
rzeń psychicznych i ujęcia nadto eklektycz
nego. Dlatego też, w celu unifikacji kryte
riów rozpoznawania zaburzeń osobowości, 
poszukuje się wyznaczników biologicznych 
tych zaburzeń. Poszukiwania te dotykają 

drugiej, oprócz istoty samego zaburzenia, 
kwestii spornej - genezy zaburzeń osobowo
ści. Wyróżnić ogólnie można dwie koncep
cje - dające prymat czynnikom biologicz
nym bądź psychospołecznym. 

W tej pracy koncentrujemy się na poszuki
waniach podstaw biologicznych zaburzeń 
osobowości. Z przeglądu współczesnego piś
miennictwa wynika, że badane kryteria bio
logiczne, głównie dotyczące osobowości an
t ysocj alnej , to: czynniki genetyczne, zaburze
nia hormonalne, zaburzenia enzymatyczne, 
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zaburzenia układu serotoninergicznego, usz
kodzenia organiczne ośrodkowego układu 
nerwowego (o.u.n.) 

Badania genetyczne prowadzone za po
mocą analizy rodowodów, porównywania 
bliźniąt mono- i dizygotycznych podjęto 
już w latach trzydziestych :xx wieku (bad. 
Langego). Wśród badanych par bliźniąt 

monozygotycznych oboje z pary popełniło 
przestępstwo w 71 % przypadków, przy 
czym było to przestępstwo tego samego ro
dzaju i wykonane tą samą techniką. N ato
miast w przypadku bliźniąt dwujajowych 
zbieżność popełnienia przestępstwa stwier
dzono tylko w 12% przypadków. Autor wy
ciągnął na tej podstawie wniosek, że zacho
wanie antyspołeczne jest cechą osobowości 
zależną od czynników genetycznych. 

Współczesne badania sugerują zależność 
występowania osobowości antysocjalnej od 
czynników dziedzicznych, ale jednocześnie 
wskazują na wpływ czynników środowisko
wych, nie rozstrzygając tym samym, które 
z nich odgrywają decydującą rolę. Badano 
wpływ czynników genetycznych i środowisko
wych na występowanie objawów depresyjnych 
i zaburzeń zachowania o typie antysocja1nym 
u dzieci i młodzieży. Wyniki wskazywały na 
wyraźny wpływ czynników genetycznych na 
stałość objawów i ich nasilenie w przypadku 
zaburzeń zachowania [10]. W innych bada
niach autorzy dopatrują się wpływu czynni
ków genetycznych na współwystępowanie ob
jawów depresyjnych i zachowań antysocjal
nych u 45% badanych [11]. 

Są doniesienia, które potwierdzają dzie
dziczność cech osobowości lękliwej (u po
nad 50% badanych 350 par bliźniąt mono
i dizygotycznych) [7]. Do tej pory jednak 
nie ustalono sposobu dziedziczenia ani geno
typu, który wyznaczałby wystąpienie zabu
rzeń osobowości. 

Znamiennie częstsze występowanie oso
bowości antysocjalnej u mężczyzn (3-10 ra
zy częściej niż u kobiet) sugerowało możli
wość sprzężenia z płcią. Okazało się jedynie, 
że mężczyźni z genotypem 47XYY i jedno
cześnie bardzo wysokim poziomem testoste-

ronu przejawiają wysoką skłonność do za
chowań agresywnych [5]. Natomiast kobiety 
z genotypem 47XXY wykazują objawy psy
chopatologiczne o cechach zaburzeń oso
bowości, powodujące ich mniej sprawne 
funkcjonowanie społeczne (zaburzenia kon
taktów interpersonalnych) w porównaniu 
z grupą kontrolną [8]. 

Badania zaburzeń hormonalnych mogą
cych mieć związek z zaburzeniami osobo
wości dotyczą głównie poziomu hormonów 
tarczycy i testosteronu. 

Stosunkowo mało wiadomo jaki jest me
chanizm wpływu poziomu hormonów tar
czycy na osobowość człowieka i jej ekspre
sję behawioralną. Podwyższony poziom T 3 

był stwierdzany u młodocianych przestęp
ców, alkoholików, ale także weteranów woj
ny wietnamskiej i uciekinierów z Niemiec 
Wschodnich - co dało podstawy do powią
zania stresu z podwyższeniem poziomu T 3. 

Badania szwedzkie dotyczące młodocianych 
przestępców wykazały wysoki poziom T 3 

w surowicy. Powtórzenie tego badania po 
30 latach wykazało nadal wysoki poziom 
tego hormonu u osób, które ponownie we
szły w konflikt z prawem. Prowadzono tak
że badania oceniające zależność między po
ziomem T 3 i T 4 a zaburzeniami zachowania 
i osobowości (66 osób poddanych badaniu 
sądowemu). Uzyskano wyniki sugerujące, 
że wysoki poziom T 3 przy jednoczesnym 
niskim poziomie T 4 koreluje z zaburzenia
mi o typie osobowości antysocjalnej i al
koholizmem typu II [12]. Nadal nie jest 
jednak jasne, czy podwyższenie poziomu 
T 3 u osób zdradzających cechy osobowości 
antysocjalnej może stanowić wyznacznik 
biologiczny tego zaburzenia czy ma raczej 
charakter wtórny. 

Zależność między poziomem testosteronu 
a zachowaniami przestępczymi opisywało 
wielu autorów - mimo to mechanizm tego 
wpływu jest nadal niejasny. Obecnie sugeru
je się, że większe znaczenie może mieć osob
nicza "czułość" o.u.n. na poziom testostero
nu niż sam poziom tego hormonu we krwi. 
W badaniu dotyczącym poziomu testostero-
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nu osób nadużywających alkoholu i przeja
wiających cechy osobowości antysocjalnej 
oceniano poszczególne jego frakcje (Ft - te
stosteron wolny, Tt - cholesterol całkowity) 
oraz globulinę wiążącą hormon płciowy 
(SHBG). Podwyższony poziom Tt i Ft wy
stępował u osób ze stwierdzanym alkoholiz
mem typu II, natomiast jednoczesne pod
niesienie poziomu Tt i SHBG korelowało 
z zaburzeniami o typie osobowości antyso
cjalnej ocenianej na podstawie "Karoliń
skiej skali osobowości" (KSP) [14]. Badania 
populacji przestępczej (z takimi cechami, 
jak: agresja, zachowania gwałtowne, brak 
kontroli impulsów) wykazały podwyższony 
poziom testosteronu i obniżony poziom 
kwasu 5-hydroksyindolooctowego (5-HlAA) 
w płynie mózgowo-rdzeniowym w porówna
niu z grupą kontrolną [13]. 

Inne teorie łączą występowanie zaburzeń 
osobowości z wadliwym obrotem neuroprze
kaźników, takich jak: noradrenalina (NA), 
dopamina (DA) i serotonina (5-HT). Funk
cje tych układów określa się pośrednio 
poprzez pomiar aktywności enzymów bio
rących udział w ich biodegradacji, takich 
jak katecholo-o-metylotransferaza (COMT) 
i monoaminooksydaza (MAO). Oceniano 
aktywność enzymatyczną COMT u osób 
przejawiających cechy osobowości chwiejnej 
emocjonalnie. Wykazano obniżenie aktyw
ności tego enzymu w porównaniu z grupą 
kontrolną, co miałoby stanowić wyraz za
burzeń obrotu DA [15]. Należy jednak pa
miętać, że także w innych zaburzeniach spo
tykamy się ze znacznym obniżeniem tego 
enzymu - np. u chorych na schizofrenię 

z tendencjami do zachowań destrukcyjnych. 
Jednak zdecydowanie więcej badań doty

czy innego enzymu - monoaminooksydazy 
(MAO). Jest to dobrze poznany enzym wy
stępujący w dwóch formach (A i B), rozkła
dający monoaminy. Serotonina i noradrena
lina rozkładane są przez MAO-A, dopami
na - przez obie formy enzymu MAO-A 
i MAO-B. Badania dotyczą aktywności mo
noaminooksydazy płytek krwi - oznaczanej 
w testach prostych pod względem technicz-

nym. Stwierdzono znamiennie niższą aktyw
ność płytkowej MAO u osób z zachowa
niami przestępczymi i skłonnością do dzia
łań gwałtownych Uuż w młodości popada
jących w konflikt z prawem) w porównaniu 
z osobami, które popełniały przestępstwa 
w starszym wieku i grupą kontrolną [1]. 
Niski poziom MAO jest w szczególności 
wiązany z takimi cechami osobowości jak 
impulsywność, agresja czy poszukiwanie sil
nych wrażeń. 
Uważa się, że zaburzenia tego enzymu 

odzwierciedlają dysfunkcję układu serotoni
nergicznego, której przypisuje się rolę pod
łoża biologicznego zaburzeń osobowości. 

Znaleziono korelacje pomiędzy spadkiem 
aktywności płytkowej MAO a spadkiem 
poziomu kwasu 5-HlAA (głównego meta
bolitu serotoniny) w płynie mózgowo-rdze
niowym u osób z impulsywnymi i gwałtow
nymi zachowaniami, nadużywających alko
holu i podwyższonym ryzykiem samouszko
dzeń. O zaburzeniach w układzie serotoni
nergicznym świadczą też badania dotyczące 
obniżonej gęstości receptorów 5HT 2a płytek 
krwi u młodych osób z cechami osobowości 
antyspołecznej, jak również ich rodzeństwa 
[4]. Na tej podstawie postawiono hipotezę, 
że im mniejsza gęstość płytkowych recepto
rów 5HT 2a tym większe ryzyko zachowań 
antyspołecznych [3, 13]. 

Badania dotyczące uszkodzeń o.u.n. u osób 
z zaburzeniami osobowości nie dostarczyły 
nadal jasnych wniosków. Koncepcje organi
cznej etiologii osobowości antyspołecznej 

miały potwierdzić patologiczne zapisy EEG, 
m.in. fale theta, zaburzenia rytmu alfa. Now
sze badania zaprzeczają tym doniesieniom. 
Fale theta mają być bardziej charakterystycz
ne dla chorych z zaburzeniami nerwicowymi, 
a zwolnienie rytmu alfa przypisuje się depry
wacji sensorycznej. Wcześniejsze badania by
ły prowadzone głównie na więźniach. Nato
miast badania potencjałów wywołanych wy
kazują spadek amplitudy załamka P-300 
w odprowadzeniach czołowych u badanych 
z zaburzeniami typu osobowości antyso
cjalnej [2]. U takich osób wykazano także 
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spadek regionalnego przepływu krwi w nie
których strukturach o.u.n. podczas emocjo
nalnego przetwarzania wypowiadanych słów 
[9]. Pacjenci z zaburzeniami osobowości typu 
borderline wykazali znamienne obniżenie me
tabolizmu w korze okolicy czołowej powyżej 
linii oczodołowo-usznej i znamienne wzmo
żenie metabolizmu powyżej tej linii [6]. 

Sumując, nadal brak jest pewnych biolo
gicznych kryteriów diagnostyczno-progno
stycznych w przypadkach zaburzeń osobo
wości. Wydaje się, że należałoby, przynajm
niej w chwili obecnej, wypracować takie na
rzędzia diagnostyczne, które opierałyby się 
na czynnikach psychosocjalnych w połącze
niu z najlepiej poznanymi koncepcjami bio
logicznymi. 
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