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Streszczenie  

Celem artykułu jest przedstawienie na podstawie dostępnej literatury znaczenia oksytocyny dla różnych funkcji psychicznych, ze 

szczególnym uwzględnieniem mechanizmów powstawania przywiązania, stylów przywiązania w schizofrenii oraz wpływu oksytocyny 

na przebieg i obraz kliniczny schizofrenii. Na wstępie dokonano ogólnego opisu oksytocyny, z uwzględnieniem źródła jej powstawania 

oraz jej funkcji, na przykładzie badań z dziedziny neuroekologii oraz neuropsychologii. Przedstawiono również biologiczne podstawy 

przywiązania, opisano style przywiązania oraz ich znaczenie w społecznym funkcjonowaniu osób z wybranymi zaburzeniami psychicz-

nymi. Posłużono się w tym celu badaniami opartymi na modelach zwierzęcych, badaniach ludzi i kliniczną analizą wybranych form 

zaburzeń przywiązania. Odniesiono się również do wpływu wczesnych doświadczeń społecznych na wybrane parametry mózgowe. 

Następnie przedstawiono badania dotyczące wpływu oksytocyny na przebieg i obraz kliniczny schizofrenii oraz możliwości i ogranicze-

nia wykorzystania tego hormonu w terapii zaburzeń psychotycznych. Współczesne badania nad terapeutycznym zastosowaniem oksy-

tocyny i jej wpływem na mechanizm powstawania więzi społecznych wydają się być bardzo obiecujące, mogąc przyczynić się do wzro-

stu efektywności leczenia schizofrenii jak i innych zaburzeń, w których dochodzi do obniżenia funkcjonowania społecznego.  
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Abstract 

The purpose of this article is to present the relevance of oxytocin to various mental functions. Much attention is paid to mecha-

nisms of forming attachment, styles of attachment in schizophrenia and influence of oxytocin on the course and clinical picture of this 

illness. This review would be based on the available literature. In the beginning, we present a general definition of oxytocin, its source 

and functions based on the research done in the fields of neuroecology and neuropsychology. Also, the styles of biological bases of at-

tachment are discussed, as well as their impact on social functioning of people suffering from mental disorders. In this case, the research 

was done using animal models, as well as human study and clinical analysis of chosen forms of attachment disorders. The importance of 

early experience on selected brain parameters is also shown. Furthermore, the article portrays the influence of oxytocin on the clinical 

image and course of schizophrenia, the possibility of using this hormone in therapy, and limitations that follow. Modern-day research on 

the subject of therapeutic use of oxytocin and its impact on the mechanics of creating social bonds, provides a lot of valuable information 

contributing to improved efficiency of treating schizophrenia and other mental disorders that hinder social functioning. 
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Wstęp 

Choć minęło ponad 100 lat od kiedy Sir Henry Dale 

(1909) [1] odkrył oksytocynę, to przez bardzo długi okres 

hormon ten wiązany był głównie patofizjologią porodu  

i funkcji seksualnych. Dopiero ostatnie lata przyniosły 

fascynujące odkrycia wskazujące na znaczenie oksytocyny 

w bardzo wielu procesach związanych np. z lękiem, po-

znaniem społecznym, zaufaniem, przywiązaniem, funk-

cjami poznawczymi, wiązaniem w pary, miłością [2],  

a także jej udziałem w patogenezie autyzmu [3] schizofre-

nii [4] depresji [5], jadłowstrętu psychicznego [6]. 

Celem niniejszego artykułu jest przedstawienie, na 

podstawie dostępnej literatury, znaczenia oksytocyny dla 

różnych funkcji psychicznych, ze szczególnym uwzględ-

nieniem mechanizmów powstawania przywiązania, sty-

lów przywiązania w schizofrenii oraz wpływu oksytocyny 

na przebieg i obraz kliniczny schizofrenii.  

 

Źródło i funkcje pełnione przez oksytocynę 

Oksytocyna jest cyklicznym nanopeptydowym neu-

rohormonem, który wydzielany jest do krwioobiegu przez 

komórki nerwowe tylnego płata przysadki mózgowej. 
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Oprócz tego oksytocyna syntetyzowana jest w gonadach, 

korze nadnerczy i grasicy [7]. Uwolnienie oksytocyny  

z części nerwowej przysadki następuje na skutek podraż-

nienia receptorów brodawek sutków lub receptorów 

szyjki macicy i pochwy. Wydzielanie oksytocyny jest rów-

nież regulowane przez hormony. Estrogen wzmaga jej 

wytwarzanie, natomiast progesteron hamuje. Podstawo-

wą funkcją jaką pełni oksytocyna w organizmie kobiety 

jest wywoływanie silnych skurczy macicy, które ułatwiają 

poród i transport nasienia do jajowodów w czasie stosun-

ku płciowego [8]. Oksytocyna, podobnie jak wazopresyna, 

oddziałuje na ośrodkowy układ nerwowy i odpowiada za 

regulacje procesów poznawczych i emocjonalnych [9]. 

Ponadto warunkuje zjawisko przywiązania miedzy matką, 

a potomstwem jak i wiele innych zachowań społecznych. 

Jest to jednak zależność obustronna, ponieważ kontakty 

społeczne stanowią warunek dla jej uwalniania [10]. Jest 

ona zaangażowana w patofizjologię zachowań mentalno - 

socjalnych, do których należą lęk, agresja, stres, depresja, 

schizofrenia i autyzm [11]. Uważa się również, że wraz  

z wazopresyną jest ważnym mediatorem regulacji rozpo-

znania socjalnego i regulacji złożonych zachowań społecz-

nych [12] takich jak przywiązanie do miejsca, rozpoznanie 

socjalne oraz agresja [13]. Oksytocyna jest również zaanga-

żowana w zachowania seksualne i reakcje stresowe [14]. 

Niektóre badania mówią nawet, że naturalnie występujące 

przeciwciała reagujące z oksytocyną przyczyniają się do 

rozwoju depresji i zaburzeń przyjmowania pokarmu [15].  

 

Rola oksytocyny w mechanizmie przywiązania 

Przywiązaniem nazywamy formę relacji dziecka  

z opiekunem, która gwarantuje mu prawidłowy rozwój 

psychiczny i fizyczny. Twórcą teorii przywiązania był 

psychoanalityk i etolog John Edward Mostyn Bowlby. 

Zajmował się on zagadnieniem wczesnej relacji dziecka z 

opiekunem. Badał on bezpośrednio obserwowalne relacje 

matki i dziecka i na ich podstawie wnioskował o zakresie  

i jakości wpływu wczesnych przeżyć [16, 17]. Bowlby 

definiował przywiązanie jako rodzaj instynktu mający 

swoje ewolucyjne uzasadnienie. Jego badania wykazały, 

że więź dziecka z matką ma charakter psychospołeczny  

i nie powstaje jedynie w wyniku somatycznych wzmoc-

nień np. w postaci pokarmu [18]. Kluczowym czynnikiem 

do powstania więzi jest bliska obecność matki i jej opieka. 

Wynika to w wysiłku jaki musi włożyć opiekun w wycho-

wanie swojego potomstwa (szczególnie u ssaków).  

Im większy wysiłek zostaje włożony w opiekę nad potom-

stwem, tym większa jest szansa na jego przetrwanie  

w okresie kiedy jest najbardziej bezbronne [19]. Można 

więc zdefiniować przywiązanie jako swoistą więź dziecka 

z opiekunem, która nasila się u ludzi w okresie od 2 do 24 

miesiąca życia i opiera się na poszukiwaniu bliskości, 

zapewnieniu dziecku poczucia bezpieczeństwa i dobro-

stanu psychosomatycznego. Ma charakter selektywny,  

a zerwanie więzi wywołuje lęk separacyjny, który w prze-

dłużającym się stanie separacji wywołuje wiele zaburzeń 

emocjonalnych, społecznych i fizycznych. Przywiązanie 

posiada cechy systemu regulacji czyli zachowania dziecka 

mają wpływ na opiekuna i odwrotnie. Ponadto powoduje 

powstawanie w umyśle dziecka tzw. wewnętrznych mo-

deli operacyjnych [18, 16]. Przywiązanie, oprócz biolo-

gicznego uwarunkowania, rozwija się dzięki określonym 

procesom poznawczym takim jak pamięć rozpoznawcza 

pozwalająca dziecku na zidentyfikowanie opiekuna oraz 

stałość przedmiotu i stałość osoby. Stałość przedmiotu  

i stałość osoby pozwala dziecku na uświadomienie sobie 

istnienia danego obiektu nawet jeśli nie występuje on  

w polu percepcyjnym. Przywiązanie rozwija się również  

u dzieci niewidomych co znaczy, że pamięć wzrokowa nie 

jest potrzebna do rozwoju tego procesu [16]. Istotna 

wydaje się natomiast pamięć węchowa, która jest obecna 

we wczesnym rozwoju wszystkich ssaków, a u ludzi także 

w okresie płodowym [20]. 

O ile powstało wiele badań neurobiologicznych nad 

przywiązaniem i zachowaniami afiliacyjnymi zwierząt,  

o tyle podobnych analiz z udziałem ludzi jest stosunkowo 

mało. Istnieją dwa główne obszary badające zjawisko 

przywiązania. Pierwszy dotyczy eksploracji i opisu reakcji 

separacyjnej u ludzi i najbliżej nam spokrewnionych na-

czelnych [21]. Drugi natomiast dotyczy prób użycia róż-

nych technik neuroobrazowania [22]. W badaniu z uży-

ciem funkcjonalnego rezonansu magnetycznego, gdzie 

użyto materiału wizualnego przedstawiającego osoby, do 

których najbardziej przywiązani byli badani, zaobserwo-

wano znaczącą aktywację w obrębie wielu struktur koro-

wych i podkorowych. Istotna była również odpowiedź 

prawej półkuli mózgu gdzie pod wpływem ekspozycji 

materiału eksperymentalnego doszło do dezaktywacji 

struktur czołowych i okolic styku ciemieniowo- skroniowego. 

Obszary te uznaje się za rejon kluczowy dla kompetencji 

poznania społecznego, doświadczania negatywnych emocji, 

oraz krytycznej oceny intencji nieznanych osób [23]. Wy-

mienione wyżej obszary mózgu zawierają znaczne ilości 

receptorów dla nanopeptydów wraz z oksytocyną i wazo-

presyną. W stanach doświadczania emocji związanych  

z miłością romantyczną i macierzyńską aktywacja mózgu 

jest bardzo zbliżona, z tą różnicą, że doświadczając miło-

ści macierzyńskiej najbardziej aktywne są okolice bocznej 

kory orbitalnej oraz substancja szara okołowodociągowa. 

Podobnie jak u zwierząt, okolice mózgu reagujące na 

treści społeczne uczestniczą w funkcjonowaniu mózgo-

wego systemu nagrody i zawierają w swoim obrębie wiele 

receptorów oksytocyny i wazopresyny. Nie bez znaczenia 

jest również funkcjonowanie regionu substancji szarej 

okołowodociągowej (PAG), która jest ważną częścią mó-

zgowego układu kontroli bólu [24]. PAG łączy się bezpo-
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średnio z ciałem migdałowatym, które wywiera ośrodko-

wy wpływ w zakresie kontroli bólu, oraz z korą orbitalną, 

która odpowiada za doświadczanie bodźców apetyto-

wych. Obie te drogi zawierają dużo receptorów opioido-

wych, co dodatkowo potwierdza duże znaczenie opioidów 

endogennych w tworzeniu przywiązania u ludzi i jego 

wpływu na motywacje afiliacyjną, który może stanowić 

pozytywne wzmocnienie [25]. 

 

Charakterystyka stylów przywiązania i ich udział  

w psychopatologii zaburzeń psychicznych 

Jedną z najważniejszych sfer funkcjonowania jed-

nostki są związki emocjonalne. Mają one wpływ na poczu-

cie jakości życia i na stan zdrowia, a ich trwałość jest 

uwarunkowana czynnikami zewnętrznymi, jak i indywi-

dualnymi cechami posiadanymi przez osobę [26]. Ogólnie 

więź można zdefiniować jako silny związek emocjonalny  

z drugim człowiekiem, będący źródłem subiektywnego 

poczucia bezpieczeństwa. Osoba czerpie przyjemność  

z kontaktu z obiektem przywiązania i wytwarza w sto-

sunku do niego zaufanie. Do dwóch najważniejszych funk-

cji przywiązania należy zaspokajanie potrzeby wymiany 

emocjonalnej oraz zabezpieczenie jednostki przed samot-

nością [27]. Za wskaźniki prawidłowej więzi między par-

terami uważa się: zaangażowanie w związek, empatię, 

wzajemne okazywanie sobie uczuć (afektywność), eks-

presyjność, poczucie wspólnoty z partnerem, dopasowa-

nie, umiejętność łagodzenia konfliktów, wzajemną auto-

nomię oraz poczucie tożsamości relacyjnej czyli uznawa-

nie związku za ważny i wyjątkowy [28]. Literatura wy-

mienia kilka sposobów podtrzymywania więzi emocjo-

nalnej z partnerem i należą do nich: działania na rzecz 

partnera i związku, bliskość fizyczna, zachowania seksu-

alne, zachowania opiekuńczo- pielęgnacyjne, zachowania 

wspólnoty bojowej, zachowania pojednawcze oraz za-

chowania imponujące [29]. 

Literatura wymienia trzy wymiary komunikacji, któ-

re wpływają na tworzenie określonego stylu przywiąza-

nia. Pierwszym wymiarem jest wsparcie, które opiera się 

na okazywaniu partnerowi szacunku poprzez docenianie 

jego wysiłków, interesowanie się potrzebami i proble-

mami, oraz aktywne uczestnictwo we wspólnym ich roz-

wiązywaniu. Troska o partnera przejawia się zatem  

w sytuacjach trudnych jak i w różnych sytuacjach dnia 

codziennego. Drugim wymiarem jest zaangażowanie. 

Zaangażowanie oznacza umiejętność tworzenia atmosfery 

zrozumienia i bliskości poprzez wzajemne okazywanie 

sobie uczuć. Kluczowe jest podkreślanie ważności i wyjąt-

kowości partnera, urozmaicanie rutyny oraz zapobieganie 

konfliktom. Ostatnim wymiarem jest deprecjacja, która 

przejawia się agresją wobec partnera, chęcią dominacji  

i kontroli oraz brakiem szacunku do jego osoby [30]. 

Nieufne style przywiązania, które wynikają z zerwa-

nia lub niemożliwości nawiązania więzi, stanowią niespe-

cyficzny czynnik wielu zaburzeń psychicznych, w tym 

zaburzeń schizoafektywnych i schizofrenii [31]. Badania 

dotyczące tej tematyki obejmują trzy nurty poszukiwań: 

pierwszy z nich to neuronalna organizacja przywiązania  

u dzieci, drugi- neuronalna organizacja przywiązania  

u osób dorosłych o behawioralnie zdiagnozowanym stylu 

przywiązania, natomiast ostatni dotyczy ciągłości stylów 

przywiązania od dzieciństwa do dorosłości [25]. Do po-

szukiwań w zakresie pierwszego z wymienionych aspek-

tów najczęściej stosuje się badania elektroencefalogra-

ficzne. Dzięki temu stwierdzono, że dzieci przywiązane 

ufnie i nieufnie różnią się istotnie strukturą aktywacji 

wybranych obszarów mózgu. Przewaga aktywności czo-

łowe lewostronnej wiąże się z pozytywnym stanem emo-

cjonalnym i motywacją do zbliżania się do obiektu, nato-

miast przewaga prawostronna związana jest z emocjami 

negatywnymi i hamowaniem zachowania. Badanie dzieci 

matek depresyjnych wykazało, że w porównaniu do dzieci 

z bezpiecznym stylem przywiązania, zauważa się u nich 

zmniejszoną aktywność lewostronną. Taki wynik sugeru-

je, że matki depresyjne stosują strategię hamowania lub 

przeżywania negatywnych emocji w sytuacji kontaktu 

interpersonalnego. Podobnie jest z osobami dorosłymi 

wykazującymi inny niż ufny styl przywiązania, u których 

rozpoznaje się przewagę prawostronną w odpowiedzi na 

treści emocjonalne związane z więzią [32]. Kolejne bada-

nia pokazują, że dorośli z zaabsorbowanym stylem przy-

wiązania doświadczają negatywnych emocji, oraz są bar-

dziej pobudzeni na poziomie autonomicznym jak  

i w zakresie aktywacji określonych obszarów mózgu. 

Zauważa się u nich również przewagę prawostronną, z tą 

różnicą, że asymetria wiąże się z doświadczaniem dys-

komfortu separacyjnego. Natomiast osoby ze stylem uni-

kającym doświadczają mniej nasilonych i mniej pobudza-

jących emocji pozytywnych na poziomie autonomicznym  

i centralnym. Obserwuje się u nich również aktywację 

struktur prawopółkulowych w odpowiedzi na pozytywne 

bodźce o treści nawiązującej do więzi społecznej [33].  

W innych badaniach z wykorzystaniem rezonansu magne-

tycznego, w którym brała udział grupa kobiet z nieufnym 

stylem przywiązania, eksponowano materiał projekcyjny 

nawiązujący do sytuacji bliskości i intymności. Zaobser-

wowano u nich aktywację przyśrodkowych okolic skro-

niowych, ciała migdałowatego oraz hipokampa co sugeru-

je emocjonalną reakcję oraz automatyczne przywołanie 

nieprzyjemnych wspomnień pod wpływem prezentowa-

nych treści [34]. Przeprowadzono również badania na 

grupie osób z lękowym stylem przywiązania. Zaobserwo-

wano u nich pobudzenie przedniej części lewego płata 

skroniowego, który jest odpowiedzialny między innymi za 

doświadczanie smutku. Wykazują one zatem istotne 



M. Buszewicz, H. Karakuła-Juchnowicz, A. Pelczarska-Jamroga 

Curr Probl Psychiatry 2014; 15(4): 169-175 

172 

ograniczenie zdolności tłumienia negatywnych emocji 

związanych z przeżywaniem odrzucenia [35]. 

Dla neuropsychologii i neuropsychiatrii cenne są 

również badania dotyczące mózgowego funkcjonowania 

osób z zaburzeniami przywiązania, które ma swoje źródło 

w zaburzonych relacjach w dzieciństwie i może mieć 

związek z występującą w dorosłości psychopatologią [36]. 

Relacja dziecka z matką lub innym obiektem przywiązania 

we wczesnym dzieciństwie w swoisty sposób wpływa na 

pracę mózgu, który może służyć lub nie przystosowaniu 

emocjonalnemu [25]. Nieprawidłowe przywiązanie skut-

kuje nieprawidłowym rozwojem mechanizmów regulacji 

układu nagrody społecznej. Dzieje się tak ponieważ do-

świadczanie pozytywnego lub negatywnego wzmocnienia 

stanowi genezę emocji. Jeśli więc układ nagrody nie działa 

tak jak o osób z ufnym stylem przywiązania to regulacja 

afektywna będzie miała dysfunkcjonalny charakter [37]. 

Dodatkowo negatywne doświadczenia dotyczące relacji 

społecznej we wczesnym okresie życia wpływają nega-

tywnie na procesy neuroplastyczności i rozbudowę okre-

ślonych struktur podkorowych [25]. Badania pokazują 

również, że ograniczone interakcje z innymi osobami 

zakłócają procesy neurolastyczności w obrębie ciała mig-

dałowatego i grzbietowo- bocznej okolicy czołowej [38].  

U osób o nieufnym stylu przywiązania obserwuje się 

również odmienną reakcję na bodźce bólowe. Odczuwają 

one ból o wiele silniej niż osoby ze zdrowym stylem 

przywiązania. Wykazują też tendencje do reakcji lękowej  

i depresyjnej [39] Osoby, którym wczesne doświadczenia 

uniemożliwiły wytworzenie optymalnej więzi, posiadają 

nieprawidłowo rozwinięte mechanizmy neuropsycholo-

giczne związane z funkcjonowaniem prawej półkuli mózgu. 

Dzieje się tak ponieważ prawa półkula rozwija się wcześniej 

niż lewa i jest szczególnie wrażliwa na regulacyjny wpływ 

relacji z wczesnym obiektem przywiązania. Można więc 

powiedzieć, że prawa półkula kształtowana jest przez nie-

werbalną komunikację matki z dzieckiem [40]. W wyniku 

nieprawidłowej więzi z matką zostają zaburzone takie zdol-

ności jak rozpoznawanie ekspresji emocji innych osób oraz 

samoświadomość emocjonalna [36]. 

 

Style przywiązania u osób chorych na schizofrenię 

Istnieją dwa przeciwstawne stanowiska odnośnie 

tworzenia więzi emocjonalnych przez osoby chore na 

schizofrenię. Pierwsze z nich ukazuje osoby chore, jako 

unikające lub wręcz niezdolne do tworzenia głębszych 

relacji emocjonalnych [41]. Stanowisko to potwierdzają 

badania i refleksje nad osobowością alienacyjną. Według 

nich osoby dotknięte schizofrenią paranoidalną wykazują 

istotnie niższy poziom potrzeby przynależności, który jest 

tym niższy im wyższy jest stopień poczucia bezsensu  

i izolacji społecznej [42, 43]. Jak twierdzi Silberfeld, pa-

cjenci u których występują objawy psychotyczne utrzy-

mują kontakty z nieliczną grupą osób. Dodatkowo kontak-

ty te ulegają postępującemu zubożeniu wskutek braku 

symetrii związków. Chorzy porzucają bliskie i długotrwa-

łe relacje na rzecz krótkotrwałych i powierzchownych 

znajomości [44]. Taki układ sieci społecznych ma za zada-

nie zapewnić choremu poczucie optymalnego dystansu  

i uwolnić od konieczności tworzenia głębszych więzi [45]. 

Jednak rozbicie naturalnej trójwarstwowej struktury 

kontaktów społecznych prowadzi do poczucia przytło-

czenia i ograniczenia swobody. Kępiński porównuje ten 

stan do podróży zatłoczonym autobusem, gdzie obcy 

ludzie, w wyniku braku wolnej przestrzeni naruszają 

sferę, która jest zarezerwowana tylko dla najbliższych 

osób. Sytuacja ta powoduje, że chory rzutuje swoje wrogie 

nastawienie na otoczenie co w konsekwencji prowadzi do 

wycofania z kontaktów społecznych i w dalszej perspek-

tywie do poczucia pustki i osamotnienia [46]. Często w 

takiej sytuacji choremu towarzyszy lęk, który prowadzi do 

przekształcenia obrazu świata i własnej osoby. Im lęk ten 

jest większy tym bardziej podświadomie rzutuje na oto-

czenie skrywane lub zapomniane urazy i obawy chorego. 

Osoby cierpiące na schizofrenię odczuwają lęk przed 

samotnością, jak i przed zbytnią bliskością co objawia się 

postawą dążeniowo - unikową. Chory obawia się, że zbyt-

nia bliskość może doprowadzić do „zlania się”, złączenia  

z drugą osobą co tworzy analogiczną sytuację do relacji 

dziecka z matką, gdzie matka i dziecko tworzą bezgra-

niczną jedność. Lęk ten wiąże się poczuciem utraty „Ja”  

i nieumiejętnością oddzielenia swojego „Ja” od otoczenia. 

Specyfika przedchorobowej historii życia osób z grupy 

wysokiego ryzyka dodatkowo utrudnia nabycie umiejęt-

ności radzenia sobie z lękiem [47]. Brak ustrukturalizo-

wanego „Ja” pozwalającego na utrzymanie odpowiedniego 

dystansu od otoczenia sprawia, że kontakt z drugim czło-

wiekiem utrzymuje się na poziomie doznań uczuciowo- 

nastrojowych [46]. Taki sposób odbierania świata, wraz 

ze specyfiką symptomów schizofrenii sprawiają, że chory 

zaczyna być postrzegany przez bliskich jako zupełnie inna 

osoba i ktoś z kim nie chce się lub nie można utrzymywać 

kontaktu. Ujawnienie się choroby w trakcie trwania 

związku często prowadzi do rozpadu relacji między part-

nerami. Jednak według Westermeyer’a i Pattison’a rów-

nowaga relacji jest tym większa im później nastąpił epi-

zod choroby i im bardziej osoba ta przyzwyczajona była 

do okazywania innym wsparcia i troski [48]. Dlatego też 

drugie stanowisko zakłada, że osoby cierpiące na schizofre-

nię, pomimo zaburzonej ekspresji, doświadczają silnych 

emocji [47]. Ponadto otwarcie werbalizują swoją potrzebę 

bliskości i potrafią tworzyć długotrwałe związki partnerskie. 

Z badań wynika również, że chorzy wyrażają chęć rozmowy 

na tematy związane z własną seksualnością i odczuwają 

potrzebę wchodzenia w relacje seksualne [49]. Według 

Sullivan’a nawet wycofane osoby ze schizofrenią są  
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w stanie nawiązywać i utrzymywać bliskie relacje inter-

personalne [50]. Osoby, które tworzą stałe więzi emocjo-

nalne z innymi posiadają lepszy obraz własnej osoby  

i wyrażają większą potrzebę troszczenia się o innych niż 

osoby wolne. Sprawia to, że ich relacje mają bardziej 

symetryczny charakter. Dodatkowo chętniej szukają to-

warzystwa innych ludzi i oceniają te kontakty jako satys-

fakcjonujące. Są ugodowe, mają pozytywny stosunek do 

otoczenia, są ufne i wrażliwe. Są również opiekuńcze  

i ufne w stosunku do partnera. Starają się podtrzymywać 

z nim pozytywną relację i zwracają uwagę na jego potrze-

by. Lepiej znoszą trudne sytuacje w związku i są bardziej 

nastawione na współpracę niż rywalizację. Ponadto osoby 

utrzymujące długotrwałe relacje emocjonalne są bardziej 

twórcze i potrafią dzięki temu uatrakcyjniać swoje życie. 

Badania dotyczące obrazu idealnego partnera pokazały, 

że osoby wolne oczekują, by partner był bardziej opie-

kuńczy, zaspokajał ich potrzeby i uatrakcyjniał codzienne 

życie, podczas gdy same są niesamodzielne i boją się 

zmian [41]. Z badań Uznańskiej i Czabały wynika również, 

że 40% badanych wstąpiło w związek małżeński po zdiagno-

zowaniu schizofrenii, a 60% kontynuowało swoją dotychcza-

sową relację. Może to świadczyć o tym, że choroba jaką jest 

schizofrenia nie musi stanowić przeszkody w nawiązywaniu i 

kontynuowaniu relacji partnerskich [51]. 

 

Udział oksytocyny w społecznym funkcjonowaniu 

osób chorych na schizofrenię 

Oksytocyna może mieć wpływ na funkcjonowanie 

społeczne i emocjonalne osób chorych na schizofrenię. 

Polimorfizm w zakresie genów oksytocynergicznych 

wiąże się ze zwiększoną podatnością na zachorowanie na 

schizofrenię [52]. Wykazano, że osoby chore mają niższe 

stężenie oksytocyny w płynie mózgowo- rdzeniowym co 

koreluje z silniejszymi objawami negatywnymi i koniecz-

nością stosowania wyższych dawek neuroleptyków [53]. 

Chorzy z uszkodzonym ciałem migdałowatym nie potrafią 

przypisywać społecznego znaczenia bodźcom niespołecz-

nym, które przez zdrowe osoby interpretowane są jako 

niosące emocjonalno- społeczne znaczenie. W ekspery-

mencie polegającym na prezentacji twarzy, osoby  

z uszkodzonym ciałem migdałowatym interpretowały je jako 

niewzbudzające zaufania, podczas gdy osoby zdrowe inter-

pretowały te same twarze jako wzbudzając zaufanie [54]. 

Większość chorych na schizofrenię przejawia deficyty  

w zakresie rozpoznawania emocji na podstawie wyrazu 

twarzy, a zwłaszcza w zakresie rozpoznawania emocji nega-

tywnych i odzwierciedlających strach lub przerażenie [55]. 

Badanie neuroobrazowe przeprowadzone na osobach 

zdrowych potwierdziło, że oksytocyna wpływa na akty-

wację ciała migdałowatego przy prezentowaniu bodźców 

nieprzyjemnych jak i przyjemnych co pośrednio wpływa 

na proces społecznego uczenia się [56]. Obszarem istot-

nym dla systemu oksytocynergicznego jest ciało migda-

łowate. U osób chorych na schizofrenię obserwuje się 

zmniejszenie objętości tej struktury w porównaniu  

z osobami zdrowymi. Z metaanalizy badań MRI wynika, że 

redukcja objętości ciała migdałowatego u osób chorych 

wynosi 6% [57]. U chorych na schizofrenię obserwuje się 

również zwiększenie jak i zmniejszenie objętości przy-

sadki mózgowej [58]. Nie jest jednak wiadome czy pobu-

dzenie układu oksytocynergicznego może wyzwalać mor-

fologiczne zmiany objętości tej struktury. Obecnie uważa 

się, że zmiany te wynikają z blokowania aktywności ge-

nów hormonu uwalniającego kortykotropinę w trakcie 

kuracji neuroleptykami [59] lub stymulacji komórek 

produkujących prolaktynę [60]. Badania te mogą stanowić 

pośredni dowód potwierdzający zaburzenia układu oksyto-

cynergicznego oraz neurosekrecji oksytocyny u osób chorych 

na schizofrenię [61]. U chorych obserwuje się również zabu-

rzenia w zakresie teorii umysłu oraz empatii [62]. Teoria 

umysłu składa się z dwóch komponentów: społeczno- 

poznawczego i społeczno- percepcyjnego [63]. Pierwszy  

z nich pozwala na rozpoznawanie stanów mentalnych 

innych osób poprzez obserwację ich zachowań, a jego 

efektywność jest uzależniona od zdolności poznawczych. 

Drugi komponent odpowiada za możliwość rozpoznawa-

nia emocji, stanów emocjonalnych i uczuć na podstawie 

danych percepcyjnych i jest on niezależny od zdolności ko-

gnitywnych Natomiast empatia to zdolność do rozumienia  

i podzielania stanów emocjonalnych innych osób [64]. Cho-

rzy mają problem z rozpoznawaniem emocji negatywnych 

jak i pozytywnych. Uzyskują również gorsze wyniki  

w zakresie szybkości psychomotorycznej, pamięci oraz 

planowania poznawczego [65]. Badania wskazują na 

istotne uszkodzenia procesów mentalizacji, których nasi-

lenie jest największe w ostrym okresie choroby [66]. 

Deficyty w zakresie teorii umysłu znacznie obniżają zdol-

ność przyjmowania perspektywy innych osób [67]. Naj-

nowsze badania skupiają się na znalezieniu powiązań 

między różnymi wariantami genu dla oksytocyny (chromo-

som 20) i genu dla receptora oksytocyny (chromosom 3),  

a podatnością i przebiegiem leczenia schizofrenii. Ustalo-

no, że istnieje zależność między polimorfizmem genu dla 

oksytocyny, a podatnością na leczenie klozapiną i nasile-

niem objawów choroby [68]. Istnieją również struktural-

ne powiązania między ciałem migdałowatym a układem 

dopaminergicznym [69]. Według Rosenfelda takie powią-

zanie ma duże znaczenie w terapii schizofrenii ponieważ 

pacjenci przyjmujący leki przeciwpsychotyczne o działa-

niu antydopaminergicznym mogą tracić niektóre aspekty 

poznania społecznego Potwierdzają to badania, które 

wykazują, że leki przeciwpsychotyczne o działaniu anty-

dopaminergicznym powodują znaczne ograniczenia  

w zakresie zapamiętywania informacji o znaczeniu emo-

cjonalnym [70]. Warto podkreślić, iż odpowiedz na terapię 
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oksytocyną uzależniona jest od trzech grup czynników: płci i 

statusu hormonalnego pacjentów, zmienności genetycznej 

dla receptora oksytocyny oraz wczesnych doświadczeń  

z dzieciństwa związanych z rozwojem przywiązania [71].  

 

Podsumowanie 

Przedstawione wyniki badań wskazują, iż oksytocy-

na, która w klasycznym ujęciu odpowiadała tylko za takie 

procesy biologiczne jak wywoływanie skurczy macicy 

podczas porodu czy transport nasienia do jajowodu pod-

czas stosunku płciowego, odpowiada również za wiele 

bardzo istotnych dla funkcjonowania społecznego mecha-

nizmów, jak np. tworzenie więzi między matką, a potom-

stwem czy rozwój przywiązania między partnerami. 

Oksytocyna stała się również obszarem zainteresowania 

psychiatrów ze względu na jej rolę w społecznym funk-

cjonowaniu pacjentów chorych na schizofrenię. Obecnie 

prowadzone są badania kliniczne dotyczące możliwości 

zastosowania tego hormonu w terapii schizofrenii. Okazu-

je się bowiem, że donosowo podawana oksytocyna po-

prawia percepcję pozytywnych bodźców zapachowych, 

oraz poprawia rozpoznawanie bodźców przyjemnych np. 

twarzy [72]. Analizując wyniki badań dotyczących two-

rzenia się przywiązania we wczesnych etapach życia oraz 

specyfiki choroby jaką jest schizofrenia, można wywnio-

skować, że mimo iż większość pacjentów ze schizofrenią 

wykazuje istotnie niższy poziom potrzeby przynależności 

i tworzenia bliskich więzi, to część z nich potrafi i chce 

tworzyć długotrwałe, satysfakcjonujące związki partner-

skie. Warunkiem istotnym dla lepszego funkcjonowania 

społecznego jest wytworzenie ufnego i bezpiecznego stylu 

przywiązania oraz późniejsze ujawnienie się pierwszego 

epizodu choroby. Dlatego też diagnoza schizofrenii nie 

jest czynnikiem, który jednoznacznie prognozuje rozpad 

więzi emocjonalnych. Dla tych, u których obserwuje się 

rozpad i wycofanie z relacji społecznych, dobrą i sku-

teczną formą terapii może okazać się długoterminowe 

podawanie leków, których mechanizm działania wiąże się 

z receptorem oksytocynowym. Obecne badania skupiają 

się na znalezieniu powiązań między różnymi wariantami 

genu dla oksytocyny i genu dla receptora oksytocyny,  

a podatnością i przebiegiem leczenia schizofrenii. Badania 

te mogą przyczynić się do wzrostu efektywności leczenia 

schizofrenii, jak i innych zaburzeń psychicznych, w któ-

rych dochodzi do obniżenia funkcjonowania społecznego. 
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