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STRESZCZENIE

Cel. Analiza dostepnych badan z lat 2006-2009 porownujgcych chorych na schizofrenie i ich krewnych.
Przeglgd. Jednym z nurtow badan nad patogenezq schizofrenii jest porownanie cech neuroanatomicznych, neurofizjologicznych

oraz funkcjonowania spolecznego chorych na schizofrenie oraz ich zdrowego rodzenstwa. Wyniki badan z ostatnich lat dostarczajg
coraz wiecej dowodow na istnienie nieprawidlowosci zarowno strukturalnych jak i czynnosciowych u zdrowego rodzenstwa.
Ich ujawnienie i opisanie moze stanowic¢ postep w zrozumieniu mechanizmu dziatania czynnikow genetycznych i srodowiskowych
w powstawaniu psychozy.

Whioski. W ostatnich latach wzrasta liczba badan porownujgcych osoby chore na schizofrenie i ich zdrowe rodzenstwo. Z jednej
strony stuzq one poszukiwaniu czynnikow biologicznych decydujqgcych o podatnosci zachorowania na psychoze. Z drugiej zas strony
wskazujq na zakres potrzebnych interwencji terapeutycznych zwigzanych z obcigzeniem chorobg bliskiej osoby.

SUMMARY

Objective. To analyze research findings published the years 20062009 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 si¢ jednoczesny udziat czynnikéw biologicznych,
zwlaszcza genetycznych, jak i sSrodowiskowych.

Jedng z drég do zrozumienia mechanizméw choroby
jest identyfikacja zaburzen wystepujacych réwniez u zdro-
wego rodzenstwa. Przeglad pismiennictwa z kilku ostat-
nich lat odnoszacego si¢ do chorych na schizofreni¢ i ich
zdrowego rodzenstwa koncentruje si¢ wokot trzech grup
zagadnien: nieprawidtowosci w budowie osrodkowego
uktadu nerwowego, wynikow badan neurofizjologicznych
oraz szeroko rozumianego funkcjonowania spotecznego
i rodzinnego [1, 2].

ZMIANY NEUROANATOMICZNE

Wiadomo, ze zdrowe rodzenstwo 0sob chorych na schi-
zofreni¢ ma dziewigciokrotnie wyzsze ryzyko wystgpienia
psychozy niz populacja ogélna. W jednym z badan, w celu
ustalenia, ktore neuroanatomiczne zmiany mogg by¢ uzy-
teczne w opisaniu endofenotypdéw powigzanych z rozpo-
znaniem schizofrenii poréwnano zmiany strukturalne
u pacjentéw z rozpoznaniem schizofrenii, ich zdrowego
rodzenstwa oraz grupy kontrolnej i ich rodzenstwa. Za po-
mocg badania rezonansu magnetycznego oceniono roz-
miary lewego 1 prawego ciala migdatowatego, hipokampa,
wzgorza, jadra ogoniastego, pokrywki, gatki bladej i jadra
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potlezacego u 40 par zdrowych oséb i ich rodzenstwa oraz
25 par pacjentdow z rozpoznaniem schizofrenii i ich rodzen-
stwa. Ujawniono asymetri¢ w grupie zdrowych dotyczaca
ciata migdalowatego i przedniej czes$ci hipokampa z bar-
dziej wyraznymi zmianami w czg$ci prawo-bocznej, ale
nie w zwojach podstawy i wzgérzu. T¢ asymetri¢ obserwo-
wane tez w grupie chorych, jak i ich rodzenstwa. U chorych
zaobserwowano jednak bardziej swoiste zmiany — zardwno
zwigkszenie, jak i zmniejszenie normalnej asymetrii w ciele
migdatowatym, hipokampie, zwojach podstawy i wzgorzu.
Zmiany te mozna wigza¢ z endofenotypem schizofrenicz-
nym [3]. Na wptyw czynnikéow genetycznych w rozwoju
choroby wskazuje réwniez redukcja objetosci istoty szarej
zakretu obrgczy proporcjonalna do redukcji objetosci ca-
tego modzgu [4] oraz redukcja istoty bialej w lewej korze
przedczotowej i hipokampie [5].

Nieprawidlowosci w strukturze jader podstawy majg
znaczenie w efektywnosci leczenia przeciwpsychotycznego.
W innym z badan oceniono dwadziescia pi¢¢ par chorych
na schizofreni¢ i ich zdrowego rodzenstwa oraz czterdzie-
stoosobowg grupe kontrolng. W grupie chorych stwierdzono
znaczaca korelacje migdzy rozmiarem jadra ogoniastego,
pokrywki 1 gatki bladej a wybranymi cechami psychopato-
logicznymi. Zmiany w budowie jadra ogoniastego, pokrywki
i gatki bladej u rodzenstwa osiggaty stopien posredni mi¢dzy
chorymi na schizofreni¢ a grupg kontrolng [6].

Powyzsze wyniki badan przypominajg, ze zawsze u pa-
cjentdw chorujacych, czy tez osob u ktdrych podejrzewamy
schizofrenig, istotna jest ocena neurologiczna. Pozwala ona
nie tylko wykluczy¢ inne schorzenia osrodkowego uktadu
nerwowego przejawiajace si¢ zaburzeniami psychotyczny-
mi, ale by¢ moze w przysztosci wskaze zmiany neuroanato-
miczne typowe dla tej choroby. Wiele wskazuje, ze zmiany
wystepujace w budowie mézgu wystepujg rowniez u krew-
nych osob chorujacych na schizofreni¢ oraz u pacjentow
przed zachorowaniem. Postgp dokonujacy si¢ w diagnostyce
obrazowej od lat 70. XX wieku, coraz wigksza precyzja ba-
dan, ujawniaja zmiany anatomiczne dotyczace wielu struktur
mobzgu, zwlaszcza plata czotowego, skroniowego, jader pod-
stawy, wzgorza, czy ukladu komorowego. Heterogeniczno$é
kliniczna choroby moze wydawac si¢ bardziej zrozumiata
biorac pod uwage réoznorodnos¢ stwierdzanych nieprawidto-
wosci. Nie mozna jednak nie dostrzec, ze wyniki wielu badan
ciggle pozostajg niespojne, czy nawet sprzeczne.

BADANIA NEUROFIZJOLOGICZNE

Zaburzenie neurokognitywne w schizofrenii jest zwigza-
ne z dziedziczeniem, na co wskazuja liczne badania chorych
i ich krewnych. Jednak dziedziczno$¢ nie thumaczy catko-
wicie tego problemu. W jednym z badan oceniono pami¢é¢
robocza, pamigé epizodyczng, funkcje wykonawcze, uwage
i takie cechy kliniczne jak objawy pozytywne, negatyw-
ne oraz objawy dezorganizacji. Stwierdzono uszkodzenia
wymienionych funkcji zarowno u chorych, jak i zdrowego
rodzenstwa. Z obcigzeniem dziedzicznym nie mozna byto
jednak wigza¢ objawow pozytywnych, objawoéw dezorga-
nizacji 1 zaburzen uwagi. Mozna stad wnosi¢, ze niektore

Marta Makara-Studzinska, Rafat Los, Ewa Latata-Los

cechy neurokognitywne wystepuja dziedzicznie, ale niekto-
re, jak na przyktad zaburzenia pamigci roboczej, mozna tez
wigzac tez z czynnikami srodowiskowymi [7].

Weczesniejsze badania ujawnity zaburzenia kognitywne
u pacjentdw z rozpoznaniem schizofrenii w zakresie funk-
cji wykonawczych, pamigci werbalnej i uwagi. Subtelne
deficyty byly pokazane u zdrowych krewnych pierwszego
stopnia. Por6wnywano je tez z innymi zaburzeniami neu-
rorozwojowymi np. ADHD. Obecnie uwaza sig, ze deficyt
funkcji intelektualnych, pamigci werbalnej i inicjacji odpo-
wiedzi znaleziony w grupie rodzenstwa nalezy do markerow
schizofrenii. Inne natomiast wymagajg dalszych badan [8].

Jednym z zaburzen czesto spotykanych zaré6wno u pa-
cjentéw chorujacych na schizofrenig, jak i u zdrowego ro-
dzenstwa, jest deficyt uwagi. W badaniu 11 pacjentow i 11
zdrowego rodzenstwa testem CPT w trakcie fMRI stwierdzo-
no, ze najbardziej istotne roéznice dotyczyly aktywnosci wy-
spy. Rodzenstwo ujawnito powolniejszg aktywacje w czasie
ztej odpowiedzi i redukcje w czasie dobrej odpowiedzi [9].

Zaburzenia uwagi sg czg¢sto badane w standardowych
testach u pacjentéw z rozpoznaniem schizofrenii. Odkad
stwierdzono, ze dysfunkcje kognitywne wystepujg zarow-
no u pacjentéow, jak tez u krewnych, staly si¢ one trwa-
tym wskaznikiem funkcjonowania poznawczego. Cechy
te sg przekazywane z pokolenia na pokolenie i mogg by¢
zwigzane z poczatkiem choroby. W badaniu z 2006 roku
poréwnano wskazniki wybidrcze] uwagi u pacjentow
z rozpoznaniem schizofrenii, krewnych pierwszego stop-
nia i grupy kontrolnej bez historii psychozy w wywiadzie.
Wykorzystano dwa z Wiedenskiej Baterii Testow wyko-
rzystujacych technike komputerowa: test RT mierzacy czas
reakcji na prostag stymulacj¢ wzrokowg lub stuchowg oraz
test LVT mierzacy doktadno$¢ oraz czas wykonania zada-
nia polegajacego na wzrokowym $ledzeniu linii, wymaga-
jacy koncentracji percepcji wzrokowej. Pacjenci w porow-
naniu do grupy wykazywali dtuzszy czas reakcji na prosta
stymulacj¢ oraz obnizone zdolno$ci wizualne [10].

Roéwniez badanie podtrzymywania i selektywnosci uwa-
gi oraz funkcji wykonawczych pokazato, ze krewni chorych
wykazywali dysfunkcje we wszystkich testach, byli wol-
niejsi wszedzie tam, gdzie czas byt limitowany [11]. Zdrowe
rodziny pacjentéw szybciej wykonywaty zadania [12].

Zaburzenia pamigci roboczej sg rozwazane jako mozli-
wy endofenotyp schizofrenii. Jednakze sg one obecne przed
poczatkiem choroby, w trakcie rozwoju choroby i u zdrowe-
go rodzenstwa.

W jednym z badan oceniono pami¢¢ robocza w pierwszym
epizodzie schizofrenii i u zdrowego rodzenstwa. oraz relacje
miedzy okresem nieleczonej psychozy (oznaczanej angielskim
skrétem DUP — duration of untreated psychosis), globalnym
funkcjonowaniem, objawami i zaburzeniami poznawczymi.
Stwierdzono, Ze przecigtny okres nieleczonej psychozy wy-
nosit 303 dni. Pacjenci wszystkie zadania poznawcze wyko-
nywali gorzej niz grupa zdrowych. Grupa zdrowego rodzen-
stwa miata posrednie wyniki pomig¢dzy chorymi, a zdrowymi.
Istnieje tez niewatpliwie korelacja migdzy DUP a objawami
PANSS i gorszym funkcjonowaniem. Nie znaleziono nato-
miast znaczacej korelacji migdzy okresem nicleczonej psy-
chozy a wykonaniem zadan poznawczych [13].
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W innym z badan oceniono pamig¢¢ roboczag stowng
i bezstowna 68 pacjentdéw z rozpoznaniem schizofrenii, 38
0s0b zdrowego rodzenstwa i 63 z grupy kontrolnej. Takze
tutaj rodzenstwo miato posredni wynik miedzy zdrowymi
i chorymi. Funkcjonowanie pamigci roboczej byto jednak
wyraznie gorsze u zdrowego rodzenstwa niz w grupie kon-
trolnej, co moze sugerowac, ze deficyt pamigci jest zjawi-
skiem niezaleznym [14].

To, ze krewni pierwszego stopnia 0sob z rozpoznaniem
schizofrenii ujawniaja zaburzenia poznawcze podobne
do chorych, ale mniej cigzkie pokazat wynik innego z badan,
w ktorym chorych i zdrowe rodzenstwo poddano stymulacji
poznawczej wykorzystujac zadania trudne (wiedza abstrak-
cyjna, konkretna) i tatwiejsze (wiedza ortograficzna) podczas
badania fMRI. Rodzenstwo podobnie jak chorzy ujawniali
wzrost aktywnosci w czasie zadan w wigkszej liczbie regio-
néw kory przedczotowej niz grupa kontrolna [15].

Chociaz niektdre zaburzenia neurokognitywne, zwlasz-
cza dotyczgce pamigci emocjonalnej, uwagi 1 funkeji wy-
konawczych sa obecne zaréwno u chorych na schizofrenie,
jak 1 zdrowych krewnych, to jednak zdolno$ci neuroko-
gnitywne zmieniaja si¢ pod wptywem leczenia, a rzadko
sg badane na poczatku pierwszego epizodu. Celem badania
72007 roku bylo porownanie zaburzen neurokognitywnych
na poczatku pierwszego epizodu schizofrenii i u zdrowych
krewnych. Zbadano uwagg i szybko$¢ procesow informa-
cyjnych, pamieé, uczenie sie¢, funkcje stowne, konstrukeyj-
ne i wykonawcze u 207 pacjentéw z pierwszym epizodem
schizofrenii oraz u zdrowego rodzenstwa. Wynik pokazat,
ze wybrane deficyty neurokognitywne, zwlaszcza uwaga
i funkcje wykonawcze sg zaburzone w rodzinach pacjen-
tow z rozpoznaniem schizofrenii. To moze réwniez stano-
wi¢ przyktad endofenotypu schizofrenii [16].

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

ocena temperamentu i osobowosci. Wykorzystujac
LInwentarz osobowosci 1 temperamentu” (TCI) stwierdzo-
no, ze pacjenci z rozpoznaniem schizofrenii majg wyzszy
wskaznik unikania zranienia niz pozostate grupy. Majg tez
nizsze poczucie samokontroli i wspolpracy [17]. Z wyni-
kiem badania TCI korelujg deficyty neurokognitywne i ob-
jawy psychopatologiczne [18].

Sktonnos¢ do schizofrenii jest zwigzana w czgsci z pre-
dyspozycja genetyczng. Wazne dla zrozumienia mechani-
zmow choroby jest identyfikacja zaburzen wystepujacych
réwniez u zdrowego rodzenstwa. Badanie fMRI podczas
procedury uczenia si¢ u pacjentdw ujawnito redukcje ak-
tywnosci kory czotowej, zwojow podstawy i1 kory ciemie-
niowej. Zbadano 12 zdrowego rodzenstwa i 15 osdb grupy
kontrolnej za pomoca fMRI. Zdrowe rodzenstwo ujawniato
prawidlowg reakcje. Jednak poréwnanie do grupy kontrol-
nej ujawnito obnizong aktywno$¢ kory czotowej i ciemie-
niowej. Co cickawe zdrowe rodzenstwo ujawnito wigkszg
aktywnos¢ kory czolowej w czasie stanu kontroli niz w cza-
sie wykonywania zadania. Podobnie bylo w grupie pacjen-
tow, ale nie w grupie kontrolnej [19].

Pacjenci z rozpoznaniem schizofrenii ujawniajg rowniez
zaburzenia poznania spotecznego. W jednym z badan, 18 pa-
cjentdw, 24 zdrowych krewnych oraz 28 zdrowych niespo-

krewnionych wykonato zadanie polegajgce na ocenie wiary-
godnosci przedstawionych twarzy oraz ich przypomnieniu.
Pacjenci z rozpoznaniem schizofrenii ocenili twarze jako bar-
dziej godne zaufania, szczegolnie te ktore byty oceniane jako
niegodne zaufania przez grup¢ porownawcza. Rodzenstwo
ujawniato to samo uprzedzenie, aczkolwick mniejszego stop-
nia. Mozna stad wnioskowaé, ze sytuacje bardziej pozytyw-
nej oceny zaufania korelujg z badaniami nad zaburzeniami
okolic mozgu zwigzanych z poznaniem spotecznym [20].
Pacjenci ujawniali gorsze rozpoznawanie ekspresji twarzy,
nawet pomimo stabilizacji klinicznej [21].

W badaniu kwestionariuszem aleksytymii Bermond-
Vorst me¢zczyzni z rozpoznaniem schizofrenii ujawniali spe-
cyficzny rodzaj aleksytymii — trudno$¢ w identyfikowaniu
i werbalizowaniu emocji. Rodzenstwo ujawniato podobny
problem w werbalizowaniu emocji [22].

W ostatnich latach badano réowniez potencjaty P300
u mtodych pacjentéw z pierwszym epizodem schizofrenii
i ich zdrowego rodzenstwa. Oceniono 53 pacjentow, 27
zdrowego rodzenstwa i 28 grupy kontrolnej. Amplitude
i opdznienie potozenia trzeciej linii porownano mi¢dzy pa-
cjentami, rodzenstwem i grupg kontrolng. Amplituda P300
byta znaczaco zredukowana u pacjentow, ale nie u zdrowe-
go rodzenstwa, opdznienie nie byto znaczaco inne w trzech
grupach. P300 nie bylo zmienione w grupie zdrowego ro-
dzenstwa, wigc nie moze stuzy¢ jako endofenotyp schizo-
frenii [23].

Rowniez rozpoznawcze ruchy oczu (EEM, explora-
tory eye movement) sg zwigzane z genetyczng podatnoscia
na schizofreni¢. Zaburzenia czgsciej wystepuja u chorych
z rozpoznaniem schizofrenii niz zdrowego rodzenstwa [24].

Genetycznie uwarunkowana nieprawidtowa wrazliwo$¢
na stres odgrywa role¢ w poczatku, zaostrzeniach i nawro-
tach schizofrenii. Wzrost ACTH i kwasu homowanilinowe-
go — metabolitu dopaminy w surowicy badano po ekspo-
zycji na stres u 15 pacjentdw z rozpoznaniem schizofrenii,
15 ich zdrowego rodzenstwa i 14 0sob z grupy kontrolne;j.
Zdrowe rodzenstwo miato znaczaco wigksza odpowiedz
na stres od grupy kontrolnej i znaczaco mniejsza od chorych
na schizofreni¢. To sugeruje, ze genetyczne ryzyko schizo-
frenii moze by¢ powigkszone przez stres [25].

»Miegkkie” objawy neurologiczne (NSS, neurological
soft symptoms) sg dyskretnymi objawami wskazujagcymi
na nieswoiste uszkodzenie moézgu. Kilka badan moéwito
o ich zwigzku z rozpoznaniem schizofrenii. Ale nie ma do-
wodow, ze ich wystapienie wigze si¢ z przebiegiem klinicz-
nym, uszkodzeniem funkcjonalnym i przebiegiem choroby.
Obecno$¢ NSS moze by¢ natomiast zwigzana z podlozem
genetycznym. Zbadano rozpowszechnienie NSS w u pa-
cjentdow z rozpoznaniem schizofrenii i u zdrowego rodzen-
stwa — 66 pacjentow, 31 ich zdrowego rodzenstwa i 60 0sdb
z grupy kontrolnej. Uzyto w tym celu skale migkkich obja-
wow neurologicznych Krebsa (23 pozycje), PANSS, CGI
i GAF. Rozpowszechnienie NSS w schizofrenii wynosito
96,9%, a 35,5% u zdrowego rodzenstwa. Zwigzek migdzy
NSS a negatywnym i dezorganizacyjnym wymiarem schi-
zofrenii moze ujawniaé¢ podgrupe pacjentdow z niekorzyst-
nym przebiegiem choroby. NSS mogg stuzy¢ do identyfika-
¢ji podatnosci i wysokiego ryzyka genetycznego [26].
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Niektore badania wskazujg, ze schizofrenia moze wigzaé
si¢ rowniez z podwyzszonym ryzykiem cukrzycy, niezalez-
nie od leczenia antypsychotycznego i innych czynnikow.
Ostatnie badania sugeruja takze wzrost rozpowszechnienia
cukrzycy w rodzinach chorych na schizofreni¢. Zbadano
testem tolerancji glukozy grupe krewnych pierwszego stop-
nia 0so6b chorujacych na schizofreni¢ oraz grupg kontrolng.
Krewni os6b chorujacych na schizofreni¢ mieli znaczaco
wyzsze poziomy glukozy niz grupa kontrolna (100,5 wobec
78). Konieczne jest jednak badanie wigkszej grupy [27].

Nie stwierdzono natomiast, by ryzyko rozwoju nowo-
tworu ztosliwego w grupie chorych na schizofreni¢ i ich
krewnych byto wyzsze niz w populacji ogdlnej. Nieznacznie
wyzszy byt tylko wskaznik zachorowania na raka ptuca
i raka piersi. Catkowity wskaznik ryzyka u rodzicéw i ro-
dzenstwa byt nawet nizszy [28].

U pacjentdw z rozpoznaniem schizofrenii i ich zdrowe-
go rodzenstwa opisano takze rodzinny zwigzek odpowiedzi
w postaci zaczerwienienia skory w tescie niacynowym.
Jednak nie wiadomo czy jest to zwigzane z predyspozycja
genetyczng. Do badania wykorzystano kwas nikotynowy
w 3 stezeniach, oceniono odpowiedz po 5, 10 i 15 minutach
w 4 punktowej skali. Wigkszg odpowiedz obserwowano
u chorych na schizofrenig¢ i ich krewnych z rodzin z wyz-
szym ryzykiem genetycznym [29].

Sumujac powyzsze wyniki mozna stwierdzi¢, ze badania
dotyczace zaburzen neurofizjologicznych u krewnych osob
chorujacych na schizofreni¢ ujawniajg przede wszystkim
nieprawidlowosci w sferze funkcji poznawczych, zwlaszcza
pamieci i uwagi, cho¢ zainteresowania badaczy dotycza row-
niez wielu innych zagadnien np. przezywania emocji, scho-
rzen somatycznych, reakcji fizjologicznych, czy zaburzen
metabolicznych. Zaburzenia neurokognitywne stanowig nie-
kwestionowang ceche¢ choroby, jak rowniez cel oddziatywan
farmakoterapeutycznych. Nieprawidlowosci stwierdzane
urodzenstwa osob chorych majg najczesciej nasilenie posred-
nie pomiedzy osobami zdrowymi a chorujgcymi na schizo-
freni¢. Zaburzenia neurokognitywne ujawniane w badaniach
psychologicznych, czgsto skojarzonych z badaniem prze-
ptywu krwi w réznych obszarach moézgu wskazuja, ze schi-
zofrenia nie jest chorobg, ktorej przyczyng mozna bedzie
w przysztosci zlokalizowa¢ w konkretnych strukturach mo-
zgu, raczej jest zaburzeniem koordynacji wspotpracy pomig-
dzy ré6znymi osrodkami uktadu nerwowego. Roznorodnosc¢
stwierdzanych zaburzen poznawczych nasuwa podejrzenie
zwigzku konkretnych dysfunkcji korowych, czy podkoro-
wych z objawami psychopatologicznymi. Jednak badania
w istocie ujawniajg niewiele statych, patognomonicznych
zmian. Dlatego tez z ostroznoscig nalezy odnie$¢ si¢ do oce-
ny, ktére zmiany nalezy uznac¢ za szczegodlnie istotne, biorac
pod uwage prognoze funkcjonowania zdrowych krewnych,
czy tez oceng ryzyka wystgpienia u nich choroby. Problem
ten z pewnos$cig wymaga dalszych badan.

FUNKCJONOWANIE SPOLECZNE

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

Marta Makara-Studzinska, Rafat Los, Ewa Latata-Los

rejestr wielopokoleniowy. Oceniono dane pacjentdéw w wie-
ku ponizej 72 lat, hospitalizowanych z powodu zaburzen psy-
chotycznych lub schizofrenii pomigdzy 1987 a 2004 rokiem.
Standaryzowany stosunek ryzyka byt wyliczony dla 0sob do-
tknietych choroba, rodzenstwa, blizniat i matzonkow a nastep-
nie pordwnany z osobami nichospitalizowanymi z powodu
zaburzen psychotycznych lub schizofrenii. Oceniono 40228
przypadkow hospitalizacji z ktorych 3006 stanowity dotknig-
te chorobg pary rodzenstwa. Wskaznik wynosit 4,82 dla za-
burzen psychotycznych 1 7,34 dla schizofrenii. Najwyzszy
wskaznik stwierdzono w miodszym wieku. Wskaznik dla
zaburzen psychotycznych wsrdd par rodzenstwa wynidst
6,40 a wérod matzonkdéw — pomiedzy 3,17 a 3,29. Mozna
stad wnosi¢, ze czynniki dziedziczne zwigzane z ryzykiem
psychozy wywierajg wickszy wptyw niz srodowiskowe [30].

Rodzenstwo chorych na schizofrenig¢ jest grupa szcze-
goblnie dotknigta. Przezywajg cigzki stres, a jednoczesnie
nie ma dla niego zbyt wiele ofert pomocy. Rodzenstwo
0so6b chorych na schizofreni¢ w ocenie wielu autoréw
jest grupg niedostatecznie reprezentowang w badaniach
dotyczacych potrzeby pomocy. W badaniu dotyczacym
roznicy migdzy rodzenstwem i rodzicami pod wzgle-
dem poszukiwania pomocy stwierdzono, ze rodzenstwo
cechowat gorszy kontakt w porownaniu z pozostatymi
dwoma grupami — gorsze wykorzystanie informacji i po-
mocy niz grupa pozostatych krewnych. Jakos$¢ zycia ro-
dzenstwa chorych byta mniej ograniczona niz matzonkow
i rodzicéw. Natomiast ich obcigzenie byto porownywalne
do matzonkéw osob chorych, ktorzy byli grupa z wyso-
kim poziomem kontaktu [31].

W innym badaniu oceniono obcigzenie dalszych krewnych
pacjentdw z rozpoznaniem schizofrenii i koniecznos¢ pomocy.
Stu trzydziestu pigciu krewnych zbadano ,,Kwestionariuszem
oceny zaangazowania” i ,,Skalg oceny pomocy w schizofre-
nii”. Sposrdd zbadanych, 24,4% os6b miato dalszych krew-
nych lub dzieci. Jesli pacjenci mieli dalszych krewnych, pra-
wie potowa dorostych krewnych ujawniata umiarkowane lub
powazne problemy. Jednak wsrdd pacjentow, ktorzy zajmo-
wali si¢ dzie¢mi, tylko 5% krewnych ujawniato umiarkowane
lub powazne problemy. Wsrod krewnych pacjentow ponizej
16 . z. zaburzenia zachowania, obniZenie apetytu i inne kon-
sekwencje choroby byty wymieniane najczesciej. W konkluzji
stwierdzono, ze schizofrenia stanowi duze obcigzenie takze
dla dalszych krewnych [32].

Badania sugeruja takze, ze jako$¢ relacji miedzy rodzen-
stwem istotnie wptywa na zycie chorych z rozpoznaniem
schizofrenii w mtodym wieku. Ponadto, jest istotna, jesli
chodzi o wiaczenie w przysztosci rodzenstwa w opieke nad
chorymi i jako$¢ zycia chorych. Identyfikacja pozytywnych
czynnikow tej relacji pozwoli na lepsze zaangazowanie ro-
dzenstwa w proces leczenia i pomoc W badaniu rodzin mto-
dych pacjentow z rozpoznaniem schizofrenii szukano pre-
dyktorow tej jakoSci. Dane pochodzily z badan podtuznych
136 0s6b rodzenstwa. Lepsze relacje miedzy rodzenstwem
miaty miejsce kiedy wzrastato ono w bardziej spdjnej ro-
dzinie i kiedy osoby zdrowe mogty do§wiadczac osobistych
korzysci ze wspotzawodnictwa z chorym rodzenstwem.
Rodzenstwo ujawniato zte relacje, kiedy dostrzegato chore
rodzenstwo jako zmuszone do kontrolowania swoich obja-
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wow, ujawniato wigkszy lek przed ich zachowaniem i trak-
towalo je jako potencjalnie zagrazajace.

Rola rodzenstwa polega na pomocy, jednak czgsto zapo-
mina si¢ o tym. Przeanalizowano 37 wywiadow rodzenstwa
pacjentow z rozpoznaniem schizofrenii. Wyrdzniono piec ka-
tegorii ,,obcigzenie na skutek codziennego kontaktu”, ,,obcig-
zenie zwigzane z respektowaniem przez rodzenstwo prywat-
nosci”, ,,obcigzenie zwigzane z kontaktem z rodzing”, ,,0ob-
cigzenie zwigzane z kontaktem z instytucjami”, ,,obcigzenie
zwigzane z kontaktami spotecznymi”. Trzy rodzaje obcigze-
nia byly najczesciej wymieniane przez rodzenstwo (100%):
,kontrolowanie objawow choroby”, ,,emocjonalne obcigze-
nie zwigzane z chorobg rodzenstwa”, ,,niepewnos¢ w ocenie,
z jakim stresem pacjent moze sobie poradzi¢”. Mozna wigc
stwierdzi¢, ze rodzenstwo jest obcigzone w wielu aspektach,
na co nalezy zwréci¢ wigksza uwage [33].

Dorosli pacjenci z rozpoznaniem schizofrenii mieli wyz-
szy poziom satysfakcji zyciowej, gdy ich rodzenstwo poda-
wato Sciste i bardziej wspierajace relacje z rodzenstwem.
Badania dostarczaja dowodow na wptyw relacji miedzy ro-
dzenstwem na jako$¢ zycia pacjentow [34].

W innym z badan oceniono funkcjonowanie spoteczne pa-
cjentdow z rozpoznaniem schizofrenii i ich krewnych w opar-
ciu o szwedzka wersje testu wideo ,,Ocena rozwigzywania
probleméw interpersonalnych”. W obrazach wideo symulu-
jacych sytuacje z ,realnego zycia” zbadano zdolnos¢ otrzy-
mywania, przetwarzania i wysylania informacji spotecznych
u 25 0s6b z rozpoznaniem schizofrenii, 20 rodzenstwa i 25-
osobowej niepsychotycznej grupy kontrolnej. Wykorzystany
test wykazat dobra porownywalnos¢ i wiarygodnos¢. Pacjenci
stabo rozwigzywali przedstawione problemy. Rodzenstwo
generalnie nie réznito si¢ od grupy kontrolnej, ale ujawniato
pewne deficyty w jezyku niewerbalnym.

W innym studium zbadano strategi¢ osiggania poczucia
szczescia 1 wazno$é pomocy psychologicznej w schizofrenii
z punktu widzenia rodzenstwa. Wykorzystano dane od 746
respondentéow badanych w zwigzku z wystgpieniem schi-
zofrenii u rodzenstwa. Respondenci ujawniali pomoc dla
chorego rodzenstwa polegajaca na kontroli objawdw, po-
mocy w problemach mieszkaniowych i dlugoterminowym
planowaniu w wigkszym stopniu niz prosta, codzienna po-
moc. Wazne okazalo si¢ edukowanie na temat schizofrenii,
wsparcie rodziny. Edukacja i pomoc dla rodzenstwa moze
mie¢ w przysztosci pierwszoplanowe znaczenie [35].

Istotnym problemem sa takze oczekiwania rodzenstwa
dotyczace pomocy dla rodzenstwa chorujgcego na schizo-
freni¢. Dane zaczerpnigto z badania grupy 137 rodzenstwa.
Oczekiwania rodzenstwa byly zwigzane z wczesniejszymi
doswiadczeniami spotecznymi, jakoscig relacji z rodzen-
stwem, odlegtoscig geograficzng i wiarg w mozliwos¢ kon-
troli objawdw choroby [36].

Rodzice majacy chore dzieci czgéciej ujawniajg ambiwa-
lencje¢, mniejszg satysfakcje, ale odczuwaja z nimi poréwny-
walnie silny zwigzek, jak ze zdrowym rodzenstwem. Stad ply-
nie informacja, ze w trakcie psychoterapii i psychoedukacji na-
lezy pamigtac i zajmowac si¢ problemem ambiwalencji [37].

W klasycznych juz badaniach z 1950 roku kilku autoréw
szukato zwigzku migdzy jakosScig zycia, do ktérego pacjenci
wrocili po hospitalizacji i ryzykiem nawrotu. Wyzsze ryzy-
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ko stwierdzono u pacjentow ktorzy wrocili do domu matzen-
skiego lub rodzicow niz u tych, ktorzy wrocili do innych wa-
runkow zycia. To pokazato mechanizm stresu zwigzanego
zrodzing nazwany ujawnianiem emocji (EE). Wysoki i niski
wskaznik EE wigzat si¢ z jakoscig oraz sitg takich nastawien
i emocji jak krytycyzm, wrogo$¢, nadmierne wiaczanie
cztonkéw rodziny w strong 0sob z rozpoznaniem schizofre-
nii. Takie nastawienia wsrdd cztonkdéw rodziny byty zwiag-
zane z objawami choroby u pacjentow dwa lata po hospita-
lizacji, kiedy cztonkowie rodziny i pacjent zyli w jednym
domu i mieli 35 godzin kontaktu tygodniowo lub wigce;.
Nastawienia te wywieraly wplyw na nasilenie i zmniejsze-
nie objawow 1 w niektorych przypadkach prowadzity do ho-
spitalizacji. Wyzsze ryzyko nawrotu (92%) byto u pacjentow,
ktorzy spedzali powyzej 35 godzin tygodniowo z krewnymi
inie przyjmowali lekow przeciwpsychotycznych. Najbardziej
typowymi zachowaniami emocjonalnymi byly: krytykowa-
nie, wrogos¢ i uwiktanie emocjonalne. Krytycyzm i nad-
mierne uwiktanie czesto sg stresujace. Krytycyzm implikuje
nietolerancje¢ 1 niezgode, nadmierne uwiktanie za$ sugeruje
zaktocenia i nadmierng kontrole, zawiera wysoki poziom
Igku. Znaleziono tez pozytywne aspekty takich zachowan
jak demonstracja mocnych uczug.

Porownywano poziom EE u krewnych z zachowaniem
i spotecznym funkcjonowaniem pacjentéw z rozpoznaniem
schizofrenii. Przeprowadzono analiz¢ 33 badan z przeszio-
Sci. Rezultaty ujawnity, ze 42% krewnych miato wysoki EE,
a 57% niski EE. Wysoki EE byt zwigzany z mieszkaniem
w tym samym domu z pacjentem, posiadaniem mniej niz
12 lat edukacji, bezrobociem, nie posiadaniem malzonka.
Najczgsciej ujawniano krytycyzm, wrogo$¢, nadmierne
uwiktanie. Wérdd pacjentéw charakterystyczne byto ple¢
mgeska, mtodo$é, stan wolny, brak pracy, dwa lub wigcej na-
wrotéw schizofrenii. Krewni z wysokim EE wzmiankowali
wigksze zaniedbania osobiste, gwaltowne zachowania i izo-
lacje. Krewni z niskim EE ujawniali wiecej leku, zapomi-
nania, traktowali obce problemy pacjenta jako, wskazywa-
li na lepsze funkcjonowanie pacjenta w pracy, ujawnianie
emocji, lepszg komunikacje, rzadziej wskazywali na prze-
trwanie objawow choroby u pacjenta [38].

Zbadano spoteczne i szkolne funkcjonowanie dzieci, mto-
dziezy i mtodych dorostych z rozpoznaniem schizofrenii, po-
réwnujac ich zdrowe rodzenstwo i grupe kontrolng za pomo-
cg ,,Skali przystosowania przedchorobowego”. Wyniki badan
sugeruja, ze zardwno pacjenci, jak i ich rodzenstwo ujawniali
zte przystosowanie w dziecinstwie i mtodosci [32].

Osoby z rozpoznaniem schizofrenii, jak wynika z ba-
dan, miaty gorsze przystosowanie przedchorobowe i szkol-
ne, szczegdlnie spadek w porownaniu do grupy kontrolnej
mozna dostrzec migdzy dziecinstwem i mtodoscig. Zdrowe
rodzenstwo z rodzin dotknietych choroba, tez wykazywato
gorsze funkcjonowanie szkolne, ze spadkiem migdzy dzie-
cinstwem a mtodoscia [39].

Choroba psychiczne w rodzinie wydaje si¢ najsilniejszym
pojedynczym czynnikiem ryzyka w schizofrenii. W bada-
niu dunskim z 2009 roku przeanalizowano dane dotyczace
1,74 miliona 0s6b urodzonych miedzy rokiem 1955 a 1991.
Schizofrenia byta silnie zwigzana z ryzykiem tej choroby i in-
nych zaburzen psychotycznych w rodzinie [40].
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Osoby z rozpoznaniem schizofrenii czgsciej uzywajg sub-
stancji psychoaktywnych, niz populacja ogdlna. Podatnos¢
genetyczna na schizofreni¢ réwniez zwigksza ryzyko uzywa-
nia substancji psychoaktywnych. Oceniajac t¢ hipotezg zba-
dano pacjentow z rozpoznaniem schizofrenii, ich rodzenstwo,
grupe kontrolng i jej rodzenstwo. Wzigto pod uwage wiek,
rodzaj, czas rozpoznania, zaburzen nastroju i Ilgkowe. Osoby
z rozpoznaniem schizofrenii miaty wyzsze ryzyko uzywania
alkoholu, kanabinoli i nikotyny. W przysztosci badania mu-
sza znalez¢ podtoze neurobiologiczne i mechanizmy psycho-
socjalne takich zachowan [41].

Powyzej zaprezentowane wyniki badan jednoznacz-
nie wskazujg na wzrost zainteresowania badaczy tematyka
funkcjonowania zdrowego rodzenstwa osob chorujacych
na schizofreni¢. Obcigzenie psychiczne jakie przezywa
rodzenstwo 0sob chorujacych na schizofrenie¢, przyczyny
r6zni¢ w relacjach migdzy rodzenstwem oraz sposoby kon-
frontowania si¢ z chorobg brata, czy siostry sg tematem prac
badawczych. Wptyw choroby na zdrowe rodzenstwo, jego
gorsze funkcjonowanie oraz obcigzenie emocjonalne zwig-
zane ze sprawowaniem opieki nad osobg chora, sg proble-
mami istotnymi rowniez w konteks$cie leczenia samego cho-
rego. Zwlaszcza obecno$é negatywnych emocji i nastawien
rzutuje na przebieg leczenia i funkcjonowanie chorego.
Potrzeba udziatu rodzenstwa w procesie leczenia, uzyski-
wanie wsparcia oraz otrzymywanie odpowiednich informa-
cji wydaje si¢ oczywiste w §wietle powyzszych prac.

PODSUMOWANIE

Powyzej omowione badania wydaja si¢ ukazywac, w jak
rozny sposob czynniki genetyczne i niegenetyczne moga wply-
wac na rozw0j schizofrenii. Jedne i drugie wystepuja rowniez
u rodzenstwa 0sob chorych. Niezwykle istotnym zatem staje
si¢ pytanie, ktore z nich sg szczegélnie istotne, ktore z nich
zadecydowaly o wystapieniu choroby u bliskiej osoby. Analiza
badan dotyczacych zmian strukturalnych i czynnosciowych
w mozgu oraz funkcjonowania spotecznego krewnych osob
chorujacych na schizofreni¢ dostarcza jednego pewnego wnio-
sku — opisywane u tej grupy osob dysfunkcje najczgséciej maja
posrednie nasilenie pomigedzy osobami chorujgcymi na schizo-
freni¢ a populacjg ludzi zdrowych. Mozna wigce i tutaj przeko-
nac si¢ o istnieniu swego rodzaju kontinuum mi¢dzy zdrowiem
a chorobg. Przysztos¢ powinna przynies¢ blizsze sprecyzowa-
nie zmian opisywanych powyzej, a celem jeszcze bardziej od-
leglym moze by¢ sformutowanie katalogu nieprawidtowosci
stwierdzanych u zdrowego rodzenstwa zwiagzanych z ryzykiem
wystgpienia psychozy. Wzrost zainteresowania tg tematyka
w ostatnich latach moze dawac takg nadzieje¢. Ponadto, za nie-
zwykle wazny nalezy uzna¢ problem oferty terapeutycznej kie-
rowanej do zdrowego rodzenstwa, nadal bardzo skromne;j.
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