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Praca pogladowa

Biologiczne korelaty zaburzen osobowosci

The biological correlates of personality disorders
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STRESZCZENIE. Praca stanowi przeglqd pis-
miennictwa dotyczacego biologicznych podstaw zabu-
rzen osobowosci. Uwzgledniono nastepujqce kryteria
biologiczne: czynniki genetyczne, zaburzenia hormo-
nalne, zaburzenia enzymatyczne, zaburzenia ukladu
serotoninergicznego, uszkodzenia organiczne 0.u.n.
Z dostepnych publikacji wynika, ze Zadne z wyzej
wymienionych kryteriéw nie uzyskalo dotqd jakosci
diagnostyczno-prognostycznej. Wydaje sig celowym
wypracowanie takiego narzedzia diagnostycznego,
ktdre wiazaloby czynniki psychosocjologiczne z najle-
piej poznanymi koncepcjami biologicznymi.

SUMMARY. The literature on the biological
bases of personality disorders is reviewed. The fol-
lowing biological criteria are considered: genetic
factors, hormonal disorders, enzyme disorders,
disorders of the serotoninergic system and CNS
organic lesions. So far, none of these criteria
has achieved sufficient diagnostic and prognostic
validity. The authors suggest the need to develop
a diagnostic instrument which would link psycho-
-social factors to the most well-studied biological
concepts.
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Wedhig klasyfikacji ICD-10, poprzez
osobowo$¢ rozumie si¢ zespdl trwalych
wzorcOw myslenia 1 zachowania, charakte-
ryzujacy indywidualny styl zycia i sposéb
odnoszenia si¢ jednostki do siebie i innych
ludzi. Zaburzenia osobowosci definiowane
sa jako wzorce zachowan o malo elastycz-
nych reakcjach na réznorodne sytuacje in-
dywidualne i spoleczne. Wzorce te sa glebo-
ko zakorzenione i utrwalone, a ich odmien-
no$¢, w porownaniu z przecigtnymi w danej
kulturze sposobami spostrzegania, mysle-
nia, odczuwania i odnoszenia si¢ do innych,
nadaje im jako$¢ choroby.

Wspélczesne kryteria diagnostyczne za-
burzenn osobowoS$ci opieraja sie na stwier-
dzeniu charakterystycznych objawdw psy-
chopatologicznych. Precyzja tak stawianych
rozpoznan pozostawia jednak wiele do Zy-

czenia — wynika to prawdopodobnie z od-
niesienia do wielu teorii i koncepcji zabu-
rzefi psychicznych i ujecia nadto eklektycz-
nego. Dlatego tez, w celu unifikacji kryte-
riéw rozpoznawania zaburzen osobowosci,
poszukuje sie wyznacznikéw biologicznych
tych zaburzen. Poszukiwania te dotykaja
drugiej, oprocz istoty samego zaburzenia,
kwestii spornej — genezy zaburzefi osobowo-
$ci. Wyrdzni¢ ogolnie mozna dwie koncep-
cje — dajace prymat czynnikom biologicz-
nym badz psychospolecznym.

W tej pracy koncentrujemy sie na poszuki-
waniach podstaw biologicznych zaburzen
osobowosci. Z przegladu wspdlczesnego pis-
miennictwa wynika, ze badane kryteria bio-
logiczne, gléwnie dotyczace osobowosci an-
tysocjalnej, to: czynniki genetyczne, zaburze-
nia hormonalne, zaburzenia enzymatyczne,
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zaburzenia ukladu serotoninergicznego, usz-
kodzenia organiczne ofrodkowego ukladu
nerwowego (o.u.n.)

Badania genetyczne prowadzone za po-
moca analizy rodowodéw, poréwnywania
blizniat mono- i dizygotycznych podjeto
juz w latach trzydziestych XX wieku (bad.
Langego). Wsréd badanych par blizniat
monozygotycznych oboje z pary popekito
przestepstwo w 71% przypadkdw, przy
czym bylo to przestgpstwo tego samego ro-
dzaju i wykonane ta sama technika. Nato-
miast w przypadku blizniat dwujajowych
zbiezno&é popelnienia przestepstwa stwier-
dzono tylko w 12% przypadkéw. Autor wy-
ciagnat na tej podstawie wniosek, ze zacho-
wanie antyspoleczne jest cecha osobowoSci
zalezna od czynnikdéw genetycznych.

Wispdlczesne badania sugeruja zaleznosc
wystepowania osobowosci antysocjalnej od
czynnikéw dziedzicznych, ale jednoczesnie
wskazuja na wpltyw czynnikéw srodowisko-
wych, nie rozstrzygajac tym samym, ktore
z nich odgrywaja decydujaca rolg. Badano
wplyw czynnik6w genetycznych i Srodowisko-
wych na wystgpowanie objawow depresyjnych
i zaburzen zachowania o typie antysocjaloym
u dzieci i mlodziezy. Wyniki wskazywaly na
wyrazny wplyw czynnikow genetycznych na
stalo$¢ objawdw i ich nasilenie w przypadku
zaburzen zachowania [10]. W innych bada-
niach autorzy dopatruja si¢ wplywu czynni-
kéw genetycznych na wspolwystepowanie ob-
jawow depresyjnych i zachowan antysocjal-
nych u 45% badanych [11].

Sa doniesienia, ktore potwierdzaja dzie-
dziczno&é cech osobowosci lekliwej (u po-
nad 50% badanych 350 par blizniat mono-
i dizygotycznych) [7]. Do tej pory jednak
nie ustalono sposobu dziedziczenia ani geno-
typu, ktéry wyznaczalby wystapienie zabu-
rzen osobowosci.

Znamiennie czestsze wystepowanie 0s0-
bowosci antysocjalnej u mezezyzn (3-10 ra-
zy czeSciej niz u kobiet) sugerowalo mozli-
woS¢ sprzezenia z plcig. Okazalo sig jedynie,
ze mezczyzni z genotypem 47XYY i jedno-
cze$nie bardzo wysokim poziomem testoste-
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ronu przejawiaja wysoka sklonnoé¢ do za-
chowan agresywnych [5]. Natomiast kobiety
z genotypem 47XXY wykazuja objawy psy-
chopatologiczne o cechach zaburzen oso-
bowosci, powodujace ich mniej sprawne
funkcjonowanie spoleczne (zaburzenia kon-
taktéw interpersonalnych) w poréwnaniu
z grupa kontrolna [8].

Badania zaburzen hormonalnych moga-
cych mie¢ zwiazek z zaburzeniami osobo-
wofdci dotycza gléwnie poziomu hormonéw
tarczycy i testosteronu.

Stosunkowo mato wiadomo jaki jest me-
chanizm wplywu poziomu hormondw tar-
czycy na osobowos¢ czlowieka i jej ekspre-
si¢ behawioralna. Podwyzszony poziom T,
byt stwierdzany u mlodocianych przestep-
cow, alkoholikow, ale takze weterandw woj-
ny wietnamskiej i uciekinieréw z Niemiec
Wschodnich — co dato podstawy do powia-
zania stresu z podwyzszeniem poziomu T.,.
Badania szwedzkie dotyczace mlodocianych
przestgpcow wykazaly wysoki poziom T,
w surowicy. Powtorzenie tego badania po
30 latach wykazalo nadal wysoki poziom
tego hormonu u os6b, ktére ponownie we-
szty w konflikt z prawem. Prowadzono tak-
Ze badania oceniajace zalezno$¢ miedzy po-
ziomem T, i T, a zaburzeniami zachowania
i osobowosci (66 0s6b poddanych badanin
sadowemu). Uzyskano wyniki sugerujace,
ze wysoki poziom T, przy jednoczesnym
niskim poziomie T, koreluje z zaburzenia-
mi o typie osobowoséci antysocjalnej i al-
koholizmem typu II [12]. Nadal nie jest
jednak jasne, czy podwyzszenie poziomu
T, u oséb zdradzajacych cechy osobowoSci
antysocjalnej moze stanowi¢ wyznacznik
biologiczny tego zaburzenia czy ma raczej
charakter wtorny.

Zalezno$¢ miedzy poziomem testosteronu
a zachowaniami przestgpczymi opisywalo
wielu autoré6w — mimo to mechanizm tego
wplywu jest nadal niejasny. Obecnie sugeru-
je sie, ze wieksze znaczenie moze mieé osob-
nicza ,,czuto$¢” o.u.n. na poziom testostero-
nu niz sam poziom tego hormonu we krwi.
W badaniu dotyczacym poziomu testostero-
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nu oséb naduzywajacych alkoholu i przeja-
wiajacych cechy osobowosci antysocjalnej
oceniano poszczegdlne jego frakcje (Ft — te-
stosteron wolny, Tt — cholesterol catkowity)
oraz globuling wiazaca hormon plciowy
(SHBG). Podwyzszony poziom Tt i Ft wy-
stepowal u 0s6b ze stwierdzanym alkoholiz-
mem typu II, natomiast jednoczesne pod-
niesienie poziomu Tt i SHBG korelowalo
z zaburzeniami o typie osobowosci antyso-
cjalnej ocenianej na podstawie ,,Karolin-
skiej skali osobowosci’” (KSP) [14]. Badania
populacji przestepczej (z takimi cechami,
jak: agresja, zachowania gwaltowne, brak
kontroli impulséw) wykazaly podwyzszony
poziom testosteronu i obniZzony poziom
kwasu 5-hydroksyindolooctowego (5-HIAA)
w plynie mozgowo-rdzeniowym w poréwna-
niu z grupa kontrolna [13].

Inne teorie lacza wystgpowanie zaburzen
osobowoéci z wadliwym obrotem neuroprze-
kaznikéw, takich jak: noradrenalina (NA),
dopamina (DA) i serotonina (5-HT). Funk-
cje tych ukladéw okre§la sie posdrednio
poprzez pomiar aktywnosci enzyméw bio-
racych udzial w ich biodegradacji, takich
jak katecholo-o-metylotransferaza (COMT)
i monoaminooksydaza (MAQO). Oceniano
aktywno$¢ enzymatyczna COMT u osdb
przejawiajacych cechy osobowosci chwiejnej
emocjonalnie. Wykazano obniZzenie aktyw-
nosci tego enzymu w poréwnaniu z grupa
kontrolna, co mialoby stanowié¢ wyraz za-
burzefi obrotu DA [15]. Nalezy jednak pa-
mietaé, ze takze w innych zaburzeniach spo-
tykamy si¢ ze znacznym obniZeniem tego
enzymu — np. u chorych na schizofrenig
z tendencjami do zachowan destrukcyjnych.

Jednak zdecydowanie wiecej badan doty-
czy innego enzymu — monoaminooksydazy
(MAOQ). Jest to dobrze poznany enzym wy-
stepujacy w dwoch formach (A i B), rozkta-
dajacy monoaminy. Serotonina i noradrena-
lina rozkladane sa przez MAO-A, dopami-
na — przez obie formy enzymu MAO-A
i MAO-B. Badania dotycza aktywnosci mo-
noaminooksydazy plytek krwi — oznaczanej
w testach prostych pod wzgledem technicz-
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nym. Stwierdzono znamiennie nizsza aktyw-
noéé¢ plytkowej MAO u oséb z zachowa-
niami przestepczymi i sklonnoscia do dzia-
tafi gwaltownych (juz w mlodosci popada-
jacych w konflikt z prawem) w poréwnaniu
7 osobami, ktére popelnialy przestepstwa
w starszym wieku i grupa kontrolna [1].
Niski poziom MAO jest w szczegdlnosci
wigzany z takimi cechami osobowosci jak
impulsywno$é, agresja czy poszukiwanie sil-
nych wrazen.

Uwaza sie, ze zaburzenia tego enzymu
odzwierciedlaja dysfunkcje uktadu serotoni-
nergicznego, ktorej przypisuje sie role pod-
loza biologicznego zaburzen osobowoSci.
Znaleziono korelacje pomiedzy spadkiem
aktywnosci plytkowej MAO a spadkiem
poziomu kwasu 5-HIAA (glownego meta-
bolitu serotoniny) w plynie méozgowo-rdze-
niowym u o0sdb z impulsywnymi i gwaltow-
nymi zachowaniami, naduzywajacych alko-
holu i podwyzszonym ryzykiem samouszko-
dzefi. O zaburzeniach w ukltadzie serotoni-
nergicznym $wiadcza tez badania dotyczace
obniZzonej gestosci receptorow SHT,, plytek
krwi u mtodych oséb z cechami osobowosci
antyspolecznej, jak réwniez ich rodzenstwa
[4]. Na tej podstawie postawiono hipoteze,
ze im mniejsza gestosc plytkowych recepto-
row SHT,, tym wigksze ryzyko zachowan
antyspolecznych [3, 13].

Badania dotyczace uszkodzen o.u.n. 1 0séb
z zaburzeniami osobowosci nie dostarczyly
nadal jasnych wnioskow. Koncepcje organi-
cznej etiologii osobowo$ci antyspolecznej
mialy potwierdzi¢ patologiczne zapisy EEG,
m.in. fale theta, zaburzenia rytmu alfa. Now-
sze badania zaprzeczaja tym doniesieniom.
Fale theta maja by¢ bardziej charakterystycz-
ne dla chorych z zaburzeniami nerwicowymi,
a zwolnienie rytmu alfa przypisuje si¢ depry-
wacji sensorycznej. Wezesniejsze badania by-
ty prowadzone gléwnie na wigzniach. Nato-
miast badania potencjaléw wywolanych wy-
kazuja spadek amplitudy zalamka P-300
w odprowadzeniach czolowych u badanych
z zaburzeniami typu osobowosci antyso-
cjalnegj [2]. U takich os6b wykazano takze
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spadek regionalnego przeplywu krwi w nie-
ktorych strukturach o.n.n. podczas emocjo-
nalnego przetwarzania wypowiadanych stéw
[9]. Pacjenci z zaburzeniami osobowosci typu
borderline wykazali znamienne obniZenie me-
tabolizmu w korze okolicy czolowej powyzej
linii oczodolowo-usznej i znamienne wzmo-
zenie metabolizmu powyzej tej linii [6].

Sumujac, nadal brak jest pewnych biolo-
gicznych kryteriéw diagnostyczno-progno-
stycznych w przypadkach zaburzen osobo-
wosci. Wydaje sie, ze nalezaloby, przynajm-
niej w chwili obecnej, wypracowadé takie na-
rzedzia diagnostyczne, ktore opieralyby sie
na czynnikach psychosocjalnych w polacze-
niu z najlepiej poznanymi koncepcjami bio-
logicznymi.
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