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Streszczenie
Cel. Analiza dostępnych badań z lat 2006–2009 porównujących chorych na schizofrenię i ich krewnych.
Przegląd. Jednym z nurtów badań nad patogenezą schizofrenii jest porównanie cech neuroanatomicznych, neurofizjologicznych 

oraz funkcjonowania społecznego chorych na schizofrenię oraz ich zdrowego rodzeństwa. Wyniki badań z ostatnich lat dostarczają 
coraz więcej dowodów na istnienie nieprawidłowości zarówno strukturalnych jak i czynnościowych u zdrowego rodzeństwa. 
Ich ujawnienie i opisanie może stanowić postęp w zrozumieniu mechanizmu działania czynników genetycznych i środowiskowych 
w powstawaniu psychozy.

Wnioski. W ostatnich latach wzrasta liczba badań porównujących osoby chore na schizofrenię i ich zdrowe rodzeństwo. Z jednej 
strony służą one poszukiwaniu czynników biologicznych decydujących o podatności zachorowania na psychozę. Z drugiej zaś strony 
wskazują na zakres potrzebnych interwencji terapeutycznych związanych z obciążeniem chorobą bliskiej osoby.

SUMMARY
Objective. To analyze research findings published the years 2006–2009 concerning patients with schizophrenia and their relatives.
Review. One of the current approaches in the study of pathogenesis of schizophrenia is to compare schizophrenic patients with their 

healthy siblings in terms of neuroanatomical and neurophysiological features, as well as social functioning. Research findings reported 
in recent years provide growing evidence for the presence of cerebral abnormalities, both structural and functional, in healthy siblings. 
Detection and description of such abnormalities may help to promote understanding of the mechanisms of action of genetic and environ-
mental factors in the development of psychosis.

Conclusions. In recent years a growing body of research compares patients with schizophrenia and their relatives. On the one hand, 
such studies seek biological risk factors that determine individual susceptibility to developing schizophrenia, and on the other they sug-
gest the range of therapeutic interventions that should be provided to relieve the burden of schizophrenia on caregivers.
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Problem etiologii schizofrenii pozostaje obiektem zain-
teresowania wielu badaczy. Za najbardziej prawdopodobny 
wydaje się jednoczesny udział czynników biologicznych, 
zwłaszcza genetycznych, jak i środowiskowych.

Jedną z dróg do zrozumienia mechanizmów choroby 
jest identyfikacja zaburzeń występujących również u zdro-
wego rodzeństwa. Przegląd piśmiennictwa z kilku ostat-
nich lat odnoszącego się do chorych na schizofrenię i ich 
zdrowego rodzeństwa koncentruje się wokół trzech grup 
zagadnień: nieprawidłowości w budowie ośrodkowego 
układu nerwowego, wyników badań neurofizjologicznych 
oraz szeroko rozumianego funkcjonowania społecznego 
i rodzinnego [1, 2].

ZMIANY NEUROANATOMICZNE

Wiadomo, że zdrowe rodzeństwo osób chorych na schi-
zofrenię ma dziewięciokrotnie wyższe ryzyko wystąpienia 
psychozy niż populacja ogólna. W jednym z badań, w celu 
ustalenia, które neuroanatomiczne zmiany mogą być uży-
teczne w opisaniu endofenotypów powiązanych z rozpo-
znaniem schizofrenii porównano zmiany strukturalne 
u pacjentów z rozpoznaniem schizofrenii, ich zdrowego 
rodzeństwa oraz grupy kontrolnej i ich rodzeństwa. Za po-
mocą badania rezonansu magnetycznego oceniono roz-
miary lewego i prawego ciała migdałowatego, hipokampa, 
wzgórza, jądra ogoniastego, pokrywki, gałki bladej i jądra 
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półleżącego u 40 par zdrowych osób i ich rodzeństwa oraz 
25 par pacjentów z rozpoznaniem schizofrenii i ich rodzeń-
stwa. Ujawniono asymetrię w grupie zdrowych dotyczącą 
ciała migdałowatego i przedniej części hipokampa z bar-
dziej wyraźnymi zmianami w części prawo-bocznej, ale 
nie w zwojach podstawy i wzgórzu. Tę asymetrię obserwo-
wane też w grupie chorych, jak i ich rodzeństwa. U chorych 
zaobserwowano jednak bardziej swoiste zmiany – zarówno 
zwiększenie, jak i zmniejszenie normalnej asymetrii w ciele 
migdałowatym, hipokampie, zwojach podstawy i wzgórzu. 
Zmiany te można wiązać z endofenotypem schizofrenicz-
nym [3]. Na wpływ czynników genetycznych w rozwoju 
choroby wskazuje również redukcja objętości istoty szarej 
zakrętu obręczy proporcjonalna do redukcji objętości ca-
łego mózgu [4] oraz redukcja istoty białej w lewej korze 
przedczołowej i hipokampie [5].

Nieprawidłowości w strukturze jąder podstawy mają 
znaczenie w efektywności leczenia przeciwpsychotycznego. 
W innym z badań oceniono dwadzieścia pięć par chorych 
na schizofrenię i ich zdrowego rodzeństwa oraz czterdzie-
stoosobową grupę kontrolną. W grupie chorych stwierdzono 
znaczącą korelację między rozmiarem jądra ogoniastego, 
pokrywki i gałki bladej a wybranymi cechami psychopato-
logicznymi. Zmiany w budowie jądra ogoniastego, pokrywki 
i gałki bladej u rodzeństwa osiągały stopień pośredni między 
chorymi na schizofrenię a grupą kontrolną [6].

Powyższe wyniki badań przypominają, że zawsze u pa-
cjentów chorujących, czy też osób u których podejrzewamy 
schizofrenię, istotna jest ocena neurologiczna. Pozwala ona 
nie tylko wykluczyć inne schorzenia ośrodkowego układu 
nerwowego przejawiające się zaburzeniami psychotyczny-
mi, ale być może w przyszłości wskaże zmiany neuroanato-
miczne typowe dla tej choroby. Wiele wskazuje, że zmiany 
występujące w budowie mózgu wystepują również u krew-
nych osób chorujących na schizofrenię oraz u pacjentów 
przed zachorowaniem. Postęp dokonujący się w diagnostyce 
obrazowej od lat 70. XX wieku, coraz większa precyzja ba-
dań, ujawniają zmiany anatomiczne dotyczące wielu struktur 
mózgu, zwłaszcza płata czołowego, skroniowego, jąder pod-
stawy, wzgórza, czy układu komorowego. Heterogeniczność 
kliniczna choroby może wydawać się bardziej zrozumiała 
biorąc pod uwagę różnorodność stwierdzanych nieprawidło-
wości. Nie można jednak nie dostrzec, że wyniki wielu badań 
ciągle pozostają niespójne, czy nawet sprzeczne.

BADANIA NEUROFIZJOLOGICZNE

Zaburzenie neurokognitywne w schizofrenii jest związa-
ne z dziedziczeniem, na co wskazują liczne badania chorych 
i ich krewnych. Jednak dziedziczność nie tłumaczy całko-
wicie tego problemu. W jednym z badań oceniono pamięć 
roboczą, pamięć epizodyczną, funkcje wykonawcze, uwagę 
i takie cechy kliniczne jak objawy pozytywne, negatyw-
ne oraz objawy dezorganizacji. Stwierdzono uszkodzenia 
wymienionych funkcji zarówno u chorych, jak i zdrowego 
rodzeństwa. Z obciążeniem dziedzicznym nie można było 
jednak wiązać objawów pozytywnych, objawów dezorga-
nizacji i zaburzeń uwagi. Można stąd wnosić, że niektóre 

cechy neurokognitywne występują dziedzicznie, ale niektó-
re, jak na przykład zaburzenia pamięci roboczej, można też 
wiązać też z czynnikami środowiskowymi [7].

Wcześniejsze badania ujawniły zaburzenia kognitywne 
u pacjentów z rozpoznaniem schizofrenii w zakresie funk-
cji wykonawczych, pamięci werbalnej i uwagi. Subtelne 
deficyty były pokazane u zdrowych krewnych pierwszego 
stopnia. Porównywano je też z innymi zaburzeniami neu-
rorozwojowymi np. ADHD. Obecnie uważa się, że deficyt 
funkcji intelektualnych, pamięci werbalnej i inicjacji odpo-
wiedzi znaleziony w grupie rodzeństwa należy do markerów 
schizofrenii. Inne natomiast wymagają dalszych badań [8].

Jednym z zaburzeń często spotykanych zarówno u pa-
cjentów chorujących na schizofrenię, jak i u zdrowego ro-
dzeństwa, jest deficyt uwagi. W badaniu 11 pacjentów i 11 
zdrowego rodzeństwa testem CPT w trakcie fMRI stwierdzo-
no, że najbardziej istotne różnice dotyczyły aktywności wy-
spy. Rodzeństwo ujawniło powolniejszą aktywację w czasie 
złej odpowiedzi i redukcję w czasie dobrej odpowiedzi [9].

Zaburzenia uwagi są często badane w standardowych 
testach u pacjentów z rozpoznaniem schizofrenii. Odkąd 
stwierdzono, że dysfunkcje kognitywne występują zarów-
no u pacjentów, jak też u krewnych, stały się one trwa-
łym wskaźnikiem funkcjonowania poznawczego. Cechy 
te są przekazywane z pokolenia na pokolenie i mogą być 
związane z początkiem choroby. W badaniu z 2006 roku 
porównano wskaźniki wybiórczej uwagi u pacjentów 
z rozpoznaniem schizofrenii, krewnych pierwszego stop-
nia i grupy kontrolnej bez historii psychozy w wywiadzie. 
Wykorzystano dwa z Wiedeńskiej Baterii Testów wyko-
rzystujących technikę komputerową: test RT mierzący czas 
reakcji na prostą stymulację wzrokową lub słuchową oraz 
test LVT mierzący dokładność oraz czas wykonania zada-
nia polegającego na wzrokowym śledzeniu linii, wymaga-
jący koncentracji percepcji wzrokowej. Pacjenci w porów-
naniu do grupy wykazywali dłuższy czas reakcji na prostą 
stymulację oraz obniżone zdolności wizualne [10].

Również badanie podtrzymywania i selektywności uwa-
gi oraz funkcji wykonawczych pokazało, że krewni chorych 
wykazywali dysfunkcję we wszystkich testach, byli wol-
niejsi wszędzie tam, gdzie czas był limitowany [11]. Zdrowe 
rodziny pacjentów szybciej wykonywały zadania [12].

Zaburzenia pamięci roboczej są rozważane jako możli-
wy endofenotyp schizofrenii. Jednakże są one obecne przed 
początkiem choroby, w trakcie rozwoju choroby i u zdrowe-
go rodzeństwa.

W jednym z badań oceniono pamięć roboczą w pierwszym 
epizodzie schizofrenii i u zdrowego rodzeństwa. oraz relację 
między okresem nieleczonej psychozy (oznaczanej angielskim 
skrótem DUP – duration of untreated psychosis), globalnym 
funkcjonowaniem, objawami i zaburzeniami poznawczymi. 
Stwierdzono, że przeciętny okres nieleczonej psychozy wy-
nosił 303 dni. Pacjenci wszystkie zadania poznawcze wyko-
nywali gorzej niż grupa zdrowych. Grupa zdrowego rodzeń-
stwa miała pośrednie wyniki pomiędzy chorymi, a zdrowymi. 
Istnieje też niewątpliwie korelacja między DUP a objawami 
PANSS i gorszym funkcjonowaniem. Nie znaleziono nato-
miast znaczącej korelacji między okresem nieleczonej psy-
chozy a wykonaniem zadań poznawczych [13].
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W innym z badań oceniono pamięć roboczą słowną 
i bezsłowną 68 pacjentów z rozpoznaniem schizofrenii, 38 
osób zdrowego rodzeństwa i 63 z grupy kontrolnej. Także 
tutaj rodzeństwo miało pośredni wynik między zdrowymi 
i chorymi. Funkcjonowanie pamięci roboczej było jednak 
wyraźnie gorsze u zdrowego rodzeństwa niż w grupie kon-
trolnej, co może sugerować, że deficyt pamięci jest zjawi-
skiem niezależnym [14].

To, że krewni pierwszego stopnia osób z rozpoznaniem 
schizofrenii ujawniają zaburzenia poznawcze podobne 
do chorych, ale mniej ciężkie pokazał wynik innego z badań, 
w którym chorych i zdrowe rodzeństwo poddano stymulacji 
poznawczej wykorzystując zadania trudne (wiedza abstrak-
cyjna, konkretna) i łatwiejsze (wiedza ortograficzna) podczas 
badania fMRI. Rodzeństwo podobnie jak chorzy ujawniali 
wzrost aktywności w czasie zadań w większej liczbie regio-
nów kory przedczołowej niż grupa kontrolna [15].

Chociaż niektóre zaburzenia neurokognitywne, zwłasz-
cza dotyczące pamięci emocjonalnej, uwagi i funkcji wy-
konawczych są obecne zarówno u chorych na schizofrenię, 
jak i zdrowych krewnych, to jednak zdolności neuroko-
gnitywne zmieniają się pod wpływem leczenia, a rzadko 
są badane na początku pierwszego epizodu. Celem badania 
z 2007 roku było porównanie zaburzeń neurokognitywnych 
na początku pierwszego epizodu schizofrenii i u zdrowych 
krewnych. Zbadano uwagę i szybkość procesów informa-
cyjnych, pamięć, uczenie się, funkcje słowne, konstrukcyj-
ne i wykonawcze u 207 pacjentów z pierwszym epizodem 
schizofrenii oraz u zdrowego rodzeństwa. Wynik pokazał, 
że wybrane deficyty neurokognitywne, zwłaszcza uwaga 
i funkcje wykonawcze są zaburzone w rodzinach pacjen-
tów z rozpoznaniem schizofrenii. To może również stano-
wić przykład endofenotypu schizofrenii [16].

Jako endofenotyp konieczny do zrozumienia patogene-
zy schizofrenii wykorzystywana też jest

ocena temperamentu i osobowości. Wykorzystując 
„Inwentarz osobowości i temperamentu” (TCI) stwierdzo-
no, że pacjenci z rozpoznaniem schizofrenii mają wyższy 
wskaźnik unikania zranienia niż pozostałe grupy. Mają też 
niższe poczucie samokontroli i współpracy [17]. Z wyni-
kiem badania TCI korelują deficyty neurokognitywne i ob-
jawy psychopatologiczne [18].

Skłonność do schizofrenii jest związana w części z pre-
dyspozycją genetyczną. Ważne dla zrozumienia mechani-
zmów choroby jest identyfikacja zaburzeń występujących 
również u zdrowego rodzeństwa. Badanie fMRI podczas 
procedury uczenia się u pacjentów ujawniło redukcję ak-
tywności kory czołowej, zwojów podstawy i kory ciemie-
niowej. Zbadano 12 zdrowego rodzeństwa i 15 osób grupy 
kontrolnej za pomocą fMRI. Zdrowe rodzeństwo ujawniało 
prawidłową reakcję. Jednak porównanie do grupy kontrol-
nej ujawniło obniżoną aktywność kory czołowej i ciemie-
niowej. Co ciekawe zdrowe rodzeństwo ujawniło większą 
aktywność kory czołowej w czasie stanu kontroli niż w cza-
sie wykonywania zadania. Podobnie było w grupie pacjen-
tów, ale nie w grupie kontrolnej [19].

Pacjenci z rozpoznaniem schizofrenii ujawniają również 
zaburzenia poznania społecznego. W jednym z badań, 18 pa-
cjentów, 24 zdrowych krewnych oraz 28 zdrowych niespo-

krewnionych wykonało zadanie polegające na ocenie wiary-
godności przedstawionych twarzy oraz ich przypomnieniu. 
Pacjenci z rozpoznaniem schizofrenii ocenili twarze jako bar-
dziej godne zaufania, szczególnie te które były oceniane jako 
niegodne zaufania przez grupę porównawczą. Rodzeństwo 
ujawniało to samo uprzedzenie, aczkolwiek mniejszego stop-
nia. Można stąd wnioskować, że sytuacje bardziej pozytyw-
nej oceny zaufania korelują z badaniami nad zaburzeniami 
okolic mózgu związanych z poznaniem społecznym [20]. 
Pacjenci ujawniali gorsze rozpoznawanie ekspresji twarzy, 
nawet pomimo stabilizacji klinicznej [21].

W badaniu kwestionariuszem aleksytymii Bermond-
Vorst mężczyźni z rozpoznaniem schizofrenii ujawniali spe-
cyficzny rodzaj aleksytymii – trudność w identyfikowaniu 
i werbalizowaniu emocji. Rodzeństwo ujawniało podobny 
problem w werbalizowaniu emocji [22].

W ostatnich latach badano również potencjały P300 
u młodych pacjentów z pierwszym epizodem schizofrenii 
i ich zdrowego rodzeństwa. Oceniono 53 pacjentów, 27 
zdrowego rodzeństwa i 28 grupy kontrolnej. Amplitudę 
i opóźnienie położenia trzeciej linii porównano między pa-
cjentami, rodzeństwem i grupą kontrolną. Amplituda P300 
była znacząco zredukowana u pacjentów, ale nie u zdrowe-
go rodzeństwa, opóźnienie nie było znacząco inne w trzech 
grupach. P300 nie było zmienione w grupie zdrowego ro-
dzeństwa, więc nie może służyć jako endofenotyp schizo-
frenii [23].

Również rozpoznawcze ruchy oczu (EEM, explora-
tory eye movement) są związane z genetyczną podatnością 
na schizofrenię. Zaburzenia częściej występują u chorych 
z rozpoznaniem schizofrenii niż zdrowego rodzeństwa [24].

Genetycznie uwarunkowana nieprawidłowa wrażliwość 
na stres odgrywa rolę w początku, zaostrzeniach i nawro-
tach schizofrenii. Wzrost ACTH i kwasu homowanilinowe-
go – metabolitu dopaminy w surowicy badano po ekspo-
zycji na stres u 15 pacjentów z rozpoznaniem schizofrenii, 
15 ich zdrowego rodzeństwa i 14 osób z grupy kontrolnej. 
Zdrowe rodzeństwo miało znacząco większą odpowiedź 
na stres od grupy kontrolnej i znacząco mniejszą od chorych 
na schizofrenię. To sugeruje, że genetyczne ryzyko schizo-
frenii może być powiększone przez stres [25].

„Miękkie” objawy neurologiczne (NSS, neurological 
soft symptoms) są dyskretnymi objawami wskazującymi 
na nieswoiste uszkodzenie mózgu. Kilka badań mówiło 
o ich związku z rozpoznaniem schizofrenii. Ale nie ma do-
wodów, że ich wystąpienie wiąże się z przebiegiem klinicz-
nym, uszkodzeniem funkcjonalnym i przebiegiem choroby. 
Obecność NSS może być natomiast związana z podłożem 
genetycznym. Zbadano rozpowszechnienie NSS w u pa-
cjentów z rozpoznaniem schizofrenii i u zdrowego rodzeń-
stwa – 66 pacjentów, 31 ich zdrowego rodzeństwa i 60 osób 
z grupy kontrolnej. Użyto w tym celu skalę miękkich obja-
wów neurologicznych Krebsa (23 pozycje), PANSS, CGI 
i GAF. Rozpowszechnienie NSS w schizofrenii wynosiło 
96,9%, a 35,5% u zdrowego rodzeństwa. Związek między 
NSS a negatywnym i dezorganizacyjnym wymiarem schi-
zofrenii może ujawniać podgrupę pacjentów z niekorzyst-
nym przebiegiem choroby. NSS mogą służyć do identyfika-
cji podatności i wysokiego ryzyka genetycznego [26].
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Niektóre badania wskazują, że schizofrenia może wiązać 
się również z podwyższonym ryzykiem cukrzycy, niezależ-
nie od leczenia antypsychotycznego i innych czynników. 
Ostatnie badania sugerują także wzrost rozpowszechnienia 
cukrzycy w rodzinach chorych na schizofrenię. Zbadano 
testem tolerancji glukozy grupę krewnych pierwszego stop-
nia osób chorujących na schizofrenię oraz grupę kontrolną. 
Krewni osób chorujących na schizofrenię mieli znacząco 
wyższe poziomy glukozy niż grupa kontrolna (100,5 wobec 
78). Konieczne jest jednak badanie większej grupy [27].

Nie stwierdzono natomiast, by ryzyko rozwoju nowo-
tworu złośliwego w grupie chorych na schizofrenię i ich 
krewnych było wyższe niż w populacji ogólnej. Nieznacznie 
wyższy był tylko wskaźnik zachorowania na raka płuca 
i raka piersi. Całkowity wskaźnik ryzyka u rodziców i ro-
dzeństwa był nawet niższy [28].

U pacjentów z rozpoznaniem schizofrenii i ich zdrowe-
go rodzeństwa opisano także rodzinny związek odpowiedzi 
w postaci zaczerwienienia skóry w teście niacynowym. 
Jednak nie wiadomo czy jest to związane z predyspozycją 
genetyczną. Do badania wykorzystano kwas nikotynowy 
w 3 stężeniach, oceniono odpowiedź po 5, 10 i 15 minutach 
w 4 punktowej skali. Większą odpowiedź obserwowano 
u chorych na schizofrenię i ich krewnych z rodzin z wyż-
szym ryzykiem genetycznym [29].

Sumując powyższe wyniki można stwierdzić, że badania 
dotyczące zaburzeń neurofizjologicznych u krewnych osób 
chorujących na schizofrenię ujawniają przede wszystkim 
nieprawidłowości w sferze funkcji poznawczych, zwłaszcza 
pamięci i uwagi, choć zainteresowania badaczy dotyczą rów-
nież wielu innych zagadnień np. przeżywania emocji, scho-
rzeń somatycznych, reakcji fizjologicznych, czy zaburzeń 
metabolicznych. Zaburzenia neurokognitywne stanowią nie-
kwestionowaną cechę choroby, jak również cel oddziaływań 
farmakoterapeutycznych. Nieprawidłowości stwierdzane 
u rodzeństwa osób chorych mają najczęściej nasilenie pośred-
nie pomiędzy osobami zdrowymi a chorującymi na schizo-
frenię. Zaburzenia neurokognitywne ujawniane w badaniach 
psychologicznych, często skojarzonych z badaniem prze-
pływu krwi w różnych obszarach mózgu wskazują, że schi-
zofrenia nie jest chorobą, której przyczynę można będzie 
w przyszłości zlokalizować w konkretnych strukturach mó-
zgu, raczej jest zaburzeniem koordynacji współpracy pomię-
dzy różnymi ośrodkami układu nerwowego. Różnorodność 
stwierdzanych zaburzeń poznawczych nasuwa podejrzenie 
związku konkretnych dysfunkcji korowych, czy podkoro-
wych z objawami psychopatologicznymi. Jednak badania 
w istocie ujawniają niewiele stałych, patognomonicznych 
zmian. Dlatego też z ostrożnością należy odnieść się do oce-
ny, które zmiany należy uznać za szczególnie istotne, biorąc 
pod uwagę prognozę funkcjonowania zdrowych krewnych, 
czy też ocenę ryzyka wystąpienia u nich choroby. Problem 
ten z pewnością wymaga dalszych badań.

FUNKCJONOWANIE SPOŁECZNE

W badaniu szwedzkim oceniono rodzinne ryzyko zabu-
rzeń psychotycznych i schizofrenii Wykorzystano w tym celu 

rejestr wielopokoleniowy. Oceniono dane pacjentów w wie-
ku poniżej 72 lat, hospitalizowanych z powodu zaburzeń psy-
chotycznych lub schizofrenii pomiędzy 1987 a 2004 rokiem. 
Standaryzowany stosunek ryzyka był wyliczony dla osób do-
tkniętych chorobą, rodzeństwa, bliźniąt i małżonków a następ-
nie porównany z osobami niehospitalizowanymi z powodu 
zaburzeń psychotycznych lub schizofrenii. Oceniono 40228 
przypadków hospitalizacji z których 3006 stanowiły dotknię-
te chorobą pary rodzeństwa. Wskaźnik wynosił 4,82 dla za-
burzeń psychotycznych i 7,34 dla schizofrenii. Najwyższy 
wskaźnik stwierdzono w młodszym wieku. Wskaźnik dla 
zaburzeń psychotycznych wśród par rodzeństwa wyniósł 
6,40 a wśród małżonków – pomiędzy 3,17 a 3,29. Można 
stąd wnosić, że czynniki dziedziczne związane z ryzykiem 
psychozy wywierają większy wpływ niż środowiskowe [30].

Rodzeństwo chorych na schizofrenię jest grupą szcze-
gólnie dotkniętą. Przeżywają ciężki stres, a jednocześnie 
nie ma dla niego zbyt wiele ofert pomocy. Rodzeństwo 
osób chorych na schizofrenię w ocenie wielu autorów 
jest grupą niedostatecznie reprezentowaną w badaniach 
dotyczących potrzeby pomocy. W badaniu dotyczącym 
różnicy między rodzeństwem i rodzicami pod wzglę-
dem poszukiwania pomocy stwierdzono, że rodzeństwo 
cechował gorszy kontakt w porównaniu z pozostałymi 
dwoma grupami – gorsze wykorzystanie informacji i po-
mocy niż grupa pozostałych krewnych. Jakość życia ro-
dzeństwa chorych była mniej ograniczona niż małżonków 
i rodziców. Natomiast ich obciążenie było porównywalne 
do małżonków osób chorych, którzy byli grupą z wyso-
kim poziomem kontaktu [31].

W innym badaniu oceniono obciążenie dalszych krewnych 
pacjentów z rozpoznaniem schizofrenii i konieczność pomocy. 
Stu trzydziestu pięciu krewnych zbadano „Kwestionariuszem 
oceny zaangażowania” i „Skalą oceny pomocy w schizofre-
nii”. Spośród zbadanych, 24,4% osób miało dalszych krew-
nych lub dzieci. Jeśli pacjenci mieli dalszych krewnych, pra-
wie połowa dorosłych krewnych ujawniała umiarkowane lub 
poważne problemy. Jednak wśród pacjentów, którzy zajmo-
wali się dziećmi, tylko 5% krewnych ujawniało umiarkowane 
lub poważne problemy. Wśród krewnych pacjentów poniżej 
16 r. ż. zaburzenia zachowania, obniżenie apetytu i inne kon-
sekwencje choroby były wymieniane najczęściej. W konkluzji 
stwierdzono, że schizofrenia stanowi duże obciążenie także 
dla dalszych krewnych [32].

Badania sugerują także, że jakość relacji między rodzeń-
stwem istotnie wpływa na życie chorych z rozpoznaniem 
schizofrenii w młodym wieku. Ponadto, jest istotna, jeśli 
chodzi o włączenie w przyszłości rodzeństwa w opiekę nad 
chorymi i jakość życia chorych. Identyfikacja pozytywnych 
czynników tej relacji pozwoli na lepsze zaangażowanie ro-
dzeństwa w proces leczenia i pomoc W badaniu rodzin mło-
dych pacjentów z rozpoznaniem schizofrenii szukano pre-
dyktorów tej jakości. Dane pochodziły z badań podłużnych 
136 osób rodzeństwa. Lepsze relacje między rodzeństwem 
miały miejsce kiedy wzrastało ono w bardziej spójnej ro-
dzinie i kiedy osoby zdrowe mogły doświadczać osobistych 
korzyści ze współzawodnictwa z chorym rodzeństwem. 
Rodzeństwo ujawniało złe relacje, kiedy dostrzegało chore 
rodzeństwo jako zmuszone do kontrolowania swoich obja-
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wów, ujawniało większy lęk przed ich zachowaniem i trak-
towało je jako potencjalnie zagrażające.

Rola rodzeństwa polega na pomocy, jednak często zapo-
mina się o tym. Przeanalizowano 37 wywiadów rodzeństwa 
pacjentów z rozpoznaniem schizofrenii. Wyróżniono pięć ka-
tegorii „obciążenie na skutek codziennego kontaktu”, „obcią-
żenie związane z respektowaniem przez rodzeństwo prywat-
ności”, „obciążenie związane z kontaktem z rodziną”, „ob-
ciążenie związane z kontaktem z instytucjami”, „obciążenie 
związane z kontaktami społecznymi”. Trzy rodzaje obciąże-
nia były najczęściej wymieniane przez rodzeństwo (100%): 
„kontrolowanie objawów choroby”, „emocjonalne obciąże-
nie związane z chorobą rodzeństwa”, „niepewność w ocenie, 
z jakim stresem pacjent może sobie poradzić”. Można więc 
stwierdzić, że rodzeństwo jest obciążone w wielu aspektach, 
na co należy zwrócić większą uwagę [33].

Dorośli pacjenci z rozpoznaniem schizofrenii mieli wyż-
szy poziom satysfakcji życiowej, gdy ich rodzeństwo poda-
wało ścisłe i bardziej wspierające relacje z rodzeństwem. 
Badania dostarczają dowodów na wpływ relacji między ro-
dzeństwem na jakość życia pacjentów [34].

W innym z badań oceniono funkcjonowanie społeczne pa-
cjentów z rozpoznaniem schizofrenii i ich krewnych w opar-
ciu o szwedzką wersję testu wideo „Ocena rozwiązywania 
problemów interpersonalnych”. W obrazach wideo symulu-
jących sytuacje z „realnego życia” zbadano zdolność otrzy-
mywania, przetwarzania i wysyłania informacji społecznych 
u 25 osób z rozpoznaniem schizofrenii, 20 rodzeństwa i 25-
osobowej niepsychotycznej grupy kontrolnej. Wykorzystany 
test wykazał dobrą porównywalność i wiarygodność. Pacjenci 
słabo rozwiązywali przedstawione problemy. Rodzeństwo 
generalnie nie różniło się od grupy kontrolnej, ale ujawniało 
pewne deficyty w języku niewerbalnym.

W innym studium zbadano strategię osiągania poczucia 
szczęścia i ważność pomocy psychologicznej w schizofrenii 
z punktu widzenia rodzeństwa. Wykorzystano dane od 746 
respondentów badanych w związku z wystąpieniem schi-
zofrenii u rodzeństwa. Respondenci ujawniali pomoc dla 
chorego rodzeństwa polegającą na kontroli objawów, po-
mocy w problemach mieszkaniowych i długoterminowym 
planowaniu w większym stopniu niż prosta, codzienna po-
moc. Ważne okazało się edukowanie na temat schizofrenii, 
wsparcie rodziny. Edukacja i pomoc dla rodzeństwa może 
mieć w przyszłości pierwszoplanowe znaczenie [35].

Istotnym problemem są także oczekiwania rodzeństwa 
dotyczące pomocy dla rodzeństwa chorującego na schizo-
frenię. Dane zaczerpnięto z badania grupy 137 rodzeństwa. 
Oczekiwania rodzeństwa były związane z wcześniejszymi 
doświadczeniami społecznymi, jakością relacji z rodzeń-
stwem, odległością geograficzną i wiarą w możliwość kon-
troli objawów choroby [36].

Rodzice mający chore dzieci częściej ujawniają ambiwa-
lencję, mniejszą satysfakcję, ale odczuwają z nimi porówny-
walnie silny związek, jak ze zdrowym rodzeństwem. Stąd pły-
nie informacja, że w trakcie psychoterapii i psychoedukacji na-
leży pamiętać i zajmować się problemem ambiwalencji [37].

W klasycznych już badaniach z 1950 roku kilku autorów 
szukało związku między jakością życia, do którego pacjenci 
wrócili po hospitalizacji i ryzykiem nawrotu. Wyższe ryzy-

ko stwierdzono u pacjentów którzy wrócili do domu małżeń-
skiego lub rodziców niż u tych, którzy wrócili do innych wa-
runków życia. To pokazało mechanizm stresu związanego 
z rodziną nazwany ujawnianiem emocji (EE). Wysoki i niski 
wskaźnik EE wiązał się z jakością oraz siłą takich nastawień 
i emocji jak krytycyzm, wrogość, nadmierne włączanie 
członków rodziny w stronę osób z rozpoznaniem schizofre-
nii. Takie nastawienia wśród członków rodziny były zwią-
zane z objawami choroby u pacjentów dwa lata po hospita-
lizacji, kiedy członkowie rodziny i pacjent żyli w jednym 
domu i mieli 35 godzin kontaktu tygodniowo lub więcej. 
Nastawienia te wywierały wpływ na nasilenie i zmniejsze-
nie objawów i w niektórych przypadkach prowadziły do ho-
spitalizacji. Wyższe ryzyko nawrotu (92%) było u pacjentów, 
którzy spędzali powyżej 35 godzin tygodniowo z krewnymi 
i nie przyjmowali leków przeciwpsychotycznych. Najbardziej 
typowymi zachowaniami emocjonalnymi były: krytykowa-
nie, wrogość i uwikłanie emocjonalne. Krytycyzm i nad-
mierne uwikłanie często są stresujące. Krytycyzm implikuje 
nietolerancję i niezgodę, nadmierne uwikłanie zaś sugeruje 
zakłócenia i nadmierną kontrolę, zawiera wysoki poziom 
lęku. Znaleziono też pozytywne aspekty takich zachowań 
jak demonstracja mocnych uczuć.

Porównywano poziom EE u krewnych z zachowaniem 
i społecznym funkcjonowaniem pacjentów z rozpoznaniem 
schizofrenii. Przeprowadzono analizę 33 badań z przeszło-
ści. Rezultaty ujawniły, że 42% krewnych miało wysoki EE, 
a 57% niski EE. Wysoki EE był związany z mieszkaniem 
w tym samym domu z pacjentem, posiadaniem mniej niż 
12 lat edukacji, bezrobociem, nie posiadaniem małżonka. 
Najczęściej ujawniano krytycyzm, wrogość, nadmierne 
uwikłanie. Wśród pacjentów charakterystyczne było płeć 
męska, młodość, stan wolny, brak pracy, dwa lub więcej na-
wrotów schizofrenii. Krewni z wysokim EE wzmiankowali 
większe zaniedbania osobiste, gwałtowne zachowania i izo-
lację. Krewni z niskim EE ujawniali więcej lęku, zapomi-
nania, traktowali obce problemy pacjenta jako, wskazywa-
li na lepsze funkcjonowanie pacjenta w pracy, ujawnianie 
emocji, lepszą komunikację, rzadziej wskazywali na prze-
trwanie objawów choroby u pacjenta [38].

Zbadano społeczne i szkolne funkcjonowanie dzieci, mło-
dzieży i młodych dorosłych z rozpoznaniem schizofrenii, po-
równując ich zdrowe rodzeństwo i grupę kontrolną za pomo-
cą „Skali przystosowania przedchorobowego”. Wyniki badań 
sugerują, że zarówno pacjenci, jak i ich rodzeństwo ujawniali 
złe przystosowanie w dzieciństwie i młodości [32].

Osoby z rozpoznaniem schizofrenii, jak wynika z ba-
dań, miały gorsze przystosowanie przedchorobowe i szkol-
ne, szczególnie spadek w porównaniu do grupy kontrolnej 
można dostrzec między dzieciństwem i młodością. Zdrowe 
rodzeństwo z rodzin dotkniętych chorobą, też wykazywało 
gorsze funkcjonowanie szkolne, ze spadkiem między dzie-
ciństwem a młodością [39].

Choroba psychiczne w rodzinie wydaje się najsilniejszym 
pojedynczym czynnikiem ryzyka w schizofrenii. W bada-
niu duńskim z 2009 roku przeanalizowano dane dotyczące 
1,74 miliona osób urodzonych między rokiem 1955 a 1991. 
Schizofrenia była silnie związana z ryzykiem tej choroby i in-
nych zaburzeń psychotycznych w rodzinie [40].
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Osoby z rozpoznaniem schizofrenii częściej używają sub-
stancji psychoaktywnych, niż populacja ogólna. Podatność 
genetyczna na schizofrenię również zwiększa ryzyko używa-
nia substancji psychoaktywnych. Oceniając tę hipotezę zba-
dano pacjentów z rozpoznaniem schizofrenii, ich rodzeństwo, 
grupę kontrolną i jej rodzeństwo. Wzięto pod uwagę wiek, 
rodzaj, czas rozpoznania, zaburzeń nastroju i lękowe. Osoby 
z rozpoznaniem schizofrenii miały wyższe ryzyko używania 
alkoholu, kanabinoli i nikotyny. W przyszłości badania mu-
szą znaleźć podłoże neurobiologiczne i mechanizmy psycho-
socjalne takich zachowań [41].

Powyżej zaprezentowane wyniki badań jednoznacz-
nie wskazują na wzrost zainteresowania badaczy tematyką 
funkcjonowania zdrowego rodzeństwa osób chorujących 
na schizofrenię. Obciążenie psychiczne jakie przeżywa 
rodzeństwo osób chorujących na schizofrenię, przyczyny 
różnić w relacjach między rodzeństwem oraz sposoby kon-
frontowania się z chorobą brata, czy siostry są tematem prac 
badawczych. Wpływ choroby na zdrowe rodzeństwo, jego 
gorsze funkcjonowanie oraz obciążenie emocjonalne zwią-
zane ze sprawowaniem opieki nad osobą chorą, są proble-
mami istotnymi również w kontekście leczenia samego cho-
rego. Zwłaszcza obecność negatywnych emocji i nastawień 
rzutuje na przebieg leczenia i funkcjonowanie chorego. 
Potrzeba udziału rodzeństwa w procesie leczenia, uzyski-
wanie wsparcia oraz otrzymywanie odpowiednich informa-
cji wydaje się oczywiste w świetle powyższych prac.

PODSUMOWANIE

Powyżej omówione badania wydają się ukazywać, w jak 
rożny sposób czynniki genetyczne i niegenetyczne mogą wpły-
wać na rozwój schizofrenii. Jedne i drugie występują również 
u rodzeństwa osób chorych. Niezwykle istotnym zatem staje 
się pytanie, które z nich są szczególnie istotne, które z nich 
zadecydowały o wystąpieniu choroby u bliskiej osoby. Analiza 
badań dotyczących zmian strukturalnych i czynnościowych 
w mózgu oraz funkcjonowania społecznego krewnych osób 
chorujących na schizofrenię dostarcza jednego pewnego wnio-
sku – opisywane u tej grupy osób dysfunkcje najczęściej mają 
pośrednie nasilenie pomiędzy osobami chorującymi na schizo-
frenię a populacją ludzi zdrowych. Można więc i tutaj przeko-
nać się o istnieniu swego rodzaju kontinuum między zdrowiem 
a chorobą. Przyszłość powinna przynieść bliższe sprecyzowa-
nie zmian opisywanych powyżej, a celem jeszcze bardziej od-
ległym może być sformułowanie katalogu nieprawidłowości 
stwierdzanych u zdrowego rodzeństwa związanych z ryzykiem 
wystąpienia psychozy. Wzrost zainteresowania tą tematyką 
w ostatnich latach może dawać taką nadzieję. Ponadto, za nie-
zwykle ważny należy uznać problem oferty terapeutycznej kie-
rowanej do zdrowego rodzeństwa, nadal bardzo skromnej.
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