
PRACA POGLĄDOWA

Biologiczne i środowiskowe uwarunkowania 
orientacji seksualnej 

Biological and environmental determinants  
of sexual orientation 

Andrzej Brodziak, Tomasz Kłopotowski 

STRESZCZENIE

Instytut Medycyny Pracy 
 i Zdrowia Środowiskowego  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

A D R E S  D O  K O R E S PO N D E NC J I :  

Prof. dr hab. n. med. Andrzej Brodziak 
Instytut Medycyny Pracy 

 i Zdrowia Środowiskowego  
ul. Kościelna 13,  

41-200 Sosnowiec 
tel. +48 32 266 08 85  

e-mail: andrzejbrodziak@wp.pl 

Ann. Acad. Med. Siles. 2013, 67, 4, 256–267 
Copyright © Śląski Uniwersytet Medyczny 

w Katowicach 
eISSN 1734-025X 

Niezgodność pociągu płciowego, zachowań seksualnych bądź odczuwanej toż-
samości seksualnej z budową ciała powoduje u wielu osób rozliczne problemy 
psychologiczne i bytowe. Dotyczy to około 12% populacji ogólnej. Istnienie 
odmiennych orientacji seksualnych ma więc także znaczenie społeczne i wcho-
dzi w zakres problematyki szeroko pojmowanego zdrowia publicznego. 
Autorzy dokonali przeglądu publikacji dotyczących kształtowania się orientacji 
seksualnej u ludzi, próbując odpowiedzieć na pytanie, jakie są przyczyny po-
wstawania orientacji homoseksualnej. 
Zagadnienie to ma charakter interdyscyplinarny. Autorzy przytaczają dane doty-
czące uwarunkowań biologicznych, neurobiologicznych, genetycznych, hormo-
nalnych, środowiskowych i psychologicznych kształtowania się orientacji seksu-
alnej. 
W podsumowaniu starają się oszacować, czy współcześnie nauka zna odpowiedź 
na pytanie o przyczyny orientacji homoseksualnej. Zdaniem autorów, po przyję-
ciu hipotezy, że u części osób orientacja homoseksualna ukształtowała się pod 
wpływem relacji rodzinnych, oddziaływań rówieśników i współczesnych permi-
sywnych wzorców kulturowych i wychowawczych, istotne staje się pytanie: czy 
orientacja homoseksualna jest czasami podatna na próby jej modyfikacji.
Autorzy traktują swoją pracę jako wstęp do rozpatrzenia możliwości oddziały-
wań korekcyjnych.  

SŁO WA KLU C ZO WE
orientacja seksualna, homoseksualizm, biologiczne uwarunkowania homosek-
sualizmu, środowiskowe uwarunkowania homoseksualizmu  

ABSTRACT  

When sexual attraction, sexual behavior or perceived sexual identity are not 
compatible with the structure of the body, it causes many psychological, living 
problems and harm. This applies to about 12% of the general population. The 
existence of different sexual orientations therefore has social significance and 
falls within the broadly defined domain of public health. 
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The authors have reviewed past and recent publications on the formation of sexual orientation in humans. They 
try to answer the question of what the causes of homosexual orientation are. This issue is highly interdisciplinary 
thus, the authors cite data on possible biological, neurobiological, genetic, hormonal, environmental, and psycho-
logical determinants of the development of sexual orientation. 
In conclusion, the authors try to assess whether modern science knows the answer to the question about the caus-
es of homosexual orientation. According to the authors, after assuming the hypothesis that some persons develop 
homosexual orientation under the influence of family relations, peer interactions and are influenced by contem-
porary permissive cultural patterns, then the relevant question  arises whether homosexual orientation is some-
times prone to modification. The authors thus treat their work as an introduction to exploring the possibility of
corrective activities. 

KEY WORDS  
sexual orientation, homosexuality, biological determinants of homosexuality, environmental determinants of 
homosexuality

WSTĘP 

Istnienie odmiennych orientacji seksualnych i psy-
chiczne funkcjonowanie homoseksualistów budzi 
znaczne zainteresowanie. Istnieje potrzeba zrozumie-
nia powodów kształtowania się odmiennych orientacji 
seksualnych. 
Niezgodność pociągu płciowego, zachowań seksual-
nych bądź odczuwanej tożsamości seksualnej z budo-
wą ciała powoduje u wielu osób rozliczne problemy 
psychologiczne i bytowe. 
Istnienie mniejszościowych grup osób o orientacji
seksualnej rozbieżnej z konstytucją cielesną wywoły-
wało od wieków w różnych kulturach i krajach dyle-
maty osobiste i społeczne. Uciążliwości powodowane 
przez taką sytuację miały różnie nasilenie [1,2,3,4,5]. 
Nawet we współczesnych liberalnych, demokratycz-
nych krajach Europy i innych krajach kultury zachod-
niej istnienie tzw. mniejszości seksualnych stwarza 
mniej lub bardziej nasilone problemy socjologiczne 
[6], czasami ma to nie tylko wydźwięk społeczny, ale 
dotyczy też sfery religii i polityki [1].
Osoby stojące wobec wymienionych dylematów czę-
sto zadają sobie pytanie, jakie są przyczyny powsta-
wania orientacji homoseksualnej. Próby odpowiedzi 
mają, jak się okazuje, charakter wysoce interdyscypli-
narny – można tu bowiem mówić o aspekcie biolo-
gicznym, neurobiologicznym, środowiskowym i psy-
chologicznym [7,8]. Mimo to należy już na wstępie 
oszacować, czy współcześnie nauka zna odpowiedź na 
to pytanie. Uwzględnienie okoliczności i wyróżnienie 
homoseksualizmu powstającego nie tyle z powodu 
uwarunkowań genetycznych i wrodzonych, ile z prze-
jęcia pewnych wzorców zachowań rodzi następne 
intrygujące pytanie – czy orientacja homoseksualna 
jest niekiedy podatna na próby modyfikacji [9].
Autorzy opracowania dokonali przeglądu najbardziej 
aktualnych danych literaturowych, próbując sformu-
łować odpowiedź na pierwsze z tych pytań. Umożli-
wiłoby to w następnym kroku odniesienie się do za-

gadnienia możliwości modyfikacji niefizjologicznej 
orientacji seksualnej. 
Przegląd wyników badań dotyczących tych zagadnień 
powinien być poprzedzony krótkim przypomnieniem 
elementarnych danych o fizjologii wyznaczania płci 
u zwierząt i ludzi [5,7,10,11].  

FIZJOLOGICZNY PRZEBIEG WYZNACZANIA 
PŁCI

1. Biologiczne czynniki wyznaczające płeć

Płeć to różna konstytucja ciała w zakresie budowy 
i funkcji ciała oraz sfery psychicznej, szczególnie 
w zakresie pociągu płciowego, poczucia tożsamości 
i zachowań seksualnych. 
Płeć jest wyznaczana przede wszystkim przez skład 
chromosomów, jest to tzw. płeć genetyczna. U czło-
wieka kariotyp tworzą 23 pary chromosomów, 22 pary 
chromosomów autosomalnych i 1 para chromosomów 
płci. Osobnik posiadający chromosomy XX ma gene-
tycznie płeć żeńską, natomiast osobnik z jednym 
chromosomem X i jednym chromosomem Y ma gene-
tyczną płeć męską [10,11]. 
Płeć genetyczna wyznacza w warunkach fizjologicz-
nych tzw. płeć gonadalną. W procesie embriogenezy 
wykształcają się gonady – u mężczyzn jądra, u kobiet 
jajniki [10,11]. Rozwój gonad zaczyna się już 
w siódmym tygodniu życia wewnątrzmacicznego.
W warunkach fizjologicznych płeć genetyczna wy-
znacza także tzw. płeć genitalną, określoną przez 
wygląd zewnętrznych narządów płciowych (u męż-
czyzn – penis i moszna, u kobiet – łechtaczka i wargi 
sromowe). Płeć gonadalna wyznacza tzw. płeć hor-
monalną określoną ilością wydzielanych przez gona-
dy płodu hormonów płciowych (u embrionów mę-
skich przeważają androgeny, u embrionów żeńskich –
estrogeny). Należy tu podkreślić, iż głównym wy-
znacznikiem płci płodu są hormony wydzielane przez 
gonady płodu. Trzeba zauważyć, że w łonie kobiety, 
będącej pod wpływem jej hormonów żeńskich w ok. 
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50% przypadków wzrasta jednak embrion męski, co 
zachodzi pod wpływem hormonów prenatalnych 
wydzielanych przez ukształtowane już gonady em-
briona [5,10]. 
Wyróżnia się także pojęcie płci fenotypowej, którą 
określa się na podstawie tzw. drugorzędowych cech 
płciowych (owłosienie ciała, piersi, wygląd zewnętrz-
ny) [5,10]. Pojęcie płci mózgu odnosi się do różnic 
w budowie mózgu określających płeć psychiczną. 
Płeć psychiczna natomiast to stałe wewnętrzne po-
czucie przynależności do jednej z dwóch odmiennych 
płci [7,8]. Należy jednak odróżniać zachodzące już 
w życiu postnatalnym, tzn. w dzieciństwie, młodości 
i życiu dorosłym, poczucie przynależności do płci 
męskiej lub żeńskiej (gender) od tzw. pociągu do płci 
odmiennej lub płci tej samej (same sex attraction –  
– SSA, other sex attraction – OSA) [7,8]. Pełnione 
role płciowe wyznaczają jeszcze ponadto tzw. płeć 
społeczną [2,3,4,5]. 

2. Wyznaczanie płci genetycznej, gonadalnej i geni-
talnej w trakcie rozwoju embrionalnego 

W komórkach organizmu kobiety jeden z dwóch 
chromosomów X jest inaktywowany do formy zwanej 
heterochromatyną (sex chromatin). Tworzy ona tzw. 
ciałko Barra, widoczne pod mikroskopem optycznym. 
Na tej podstawie wykonuje się prosty test diagno-
styczny na płeć genetyczną. Inaktywacja następuje już 
w stadium III blastocysty. Inaktywowany jest losowo 
jeden z chromosomów X pochodzący od ojca lub od 
matki. Jeśli w komórkach zarodka jest obecny chro-
mosom Y, rozwój odbywa się w kierunku płci mę-
skiej, jeśli go brakuje, rozwija się płciowość żeńska.
Głównym fragmentem genomu inicjującym różnico-
wanie gonad jest gen SRY [7,8], krótki polinukleotyd 
(pojedynczy ekson), zlokalizowany na krótszym ra-
mieniu chromosomu Y. Jego ekspresja powoduje 
tworzenie prekursorów komórek uzupełniających Ser-
toliego. Kontroluje on ekspresję wielu innych genów, 
zlokalizowanych na chromosomach autosomalnych 
i chromosomie X. 
Rozwój płci fenotypowej zależy przede wszystkim od 
czynników hormonalnych. Wykazano, że kastracja 
samców zarodków o genotypach (XY) prowadzi do 
fenotypu kobiecego [7]. Od 6 tygodnia rozwoju em-
brionalnego obecne w jądrach płodu śródmiąższowe 
komórki Leydiga wydzielają testosteron, odpowie-
dzialny za zróżnicowanie męskich narządów płciowych.
Od 7 tygodnia komórki uzupełniające Sertoliego pro-
dukują tzw. antimüllerian hormon (AMH), należący 
do transformujących czynników wzrostu TGF-B
(transforming growth factor B). Prowadzi to do atrofii 
kanału paramesonephric. W embrionach żeńskich 
gonady i narząd rozrodczy rozwija się spontanicznie 
w kierunku fenotypu kobiecego bez szczególnych 
wpływów hormonalnych [10,11].

3. Wyznaczanie płci mózgu i tzw. płci psychicznej

Odmienne kształtowanie się niektórych struktur mó-
zgu rozpoczyna się już ok. 7 tygodnia życia płodowe-
go. W przypadku płci męskiej pod wpływem płodo-
wych hormonów płciowych zachodzą dość znaczne 
zmiany. Poziom testosteronu w pierwszych miesią-
cach życia płodowego jest około 4 razy wyższy niż 
w całym dorosłym życiu. Podobne stężenie testostero-
nu odnotowuje się jedynie podczas okresu dojrzewa-
nia [7,8]. Jeśli embrion ma płeć genetyczna żeńską, to 
rozwój zachodzi pod wpływem żeńskich hormonów 
płodowych, zgodnych z hormonami matki.
Jeżeli w łonie matki embrion o płci genetycznej XY 
będzie pod wpływem zbyt małych stężeń testosteronu 
lub hormon ten nie będzie oddziaływał wystarczająco 
intensywnie, to może nie dojść do męskiego ukierun-
kowania zmian mózgu i wtedy zachowa on cechy 
żeńskie. Osoba taka będzie czuła się kobietą, mimo 
posiadania cech genetycznych, gonadalnych typu 
męskiego. Jest to główna przyczyna powstania tzw. 
transseksualizmu [7,8]. 
Wydaje się, że ośrodkiem mózgu biorącym istotny 
udział w wyznaczaniu orientacji seksualnej jest pod-
wzgórze. Mówi się, że jest ono dimorficzne, czyli ma 
różną strukturę u mężczyzn i kobiet [8], stwierdzono 
też różnice w podwzgórzu między osobami homosek-
sualnymi i heteroseksualnymi. Region podwzgórza 
nazywany ośrodkiem INAH-3 odpowiada podobnemu 
ośrodkowi u zwierząt, zwanemu jądrem dimorficznym 
ze względu na płeć (sexual dimorfic nucleus – SDN). 
Jego budowa u mężczyzn i kobiet jest różna: u hetero-
seksualnych mężczyzn jądro INAH 3 jest dwukrotnie 
większe niż u kobiet i osobników homoseksual- 
nych [8].
Należy zwrócić uwagę, iż prócz czynników formują-
cych płeć mózgu w okresie życia płodowego bardzo 
ważne są naturalne procesy neurofizjologiczne, kształ-
tujące ją od momentu urodzenia. Już z rozważań teo-
retycznych wynika, iż proces ten musi się opierać na 
informacjach pochodzących od otaczających dziecko 
kobiet i mężczyzn, które umożliwiają trafne różnico-
wanie płci. Jak wskazują badania eksperymentalne, do 
najbardziej niezawodnych i uniwersalnych informacji 
wykorzystywanych przez obwody neuronalne mózgu 
w celu identyfikacji płci osoby obecnej w otoczeniu 
noworodka jest jej głos. Narząd słuchu przyczynia się 
więc do odróżniania osób płci męskiej i żeńskiej. Co 
więcej, głos osoby o znacznej orientacji homoseksual-
nej jest także charakterystyczny [12,13,14].
Badania na zwierzętach wykazały, że tzw. sygnał 
otoemisji akustycznej jest charakterystyczny dla 
osobników męskich z powodu prenatalnej ekspozycji 
na androgeny w trakcie zaawansowanej ciąży [12]. 
Sugeruje to, że ekspozycja taka może wpłynąć zarów-
no na orientację seksualną, jak i na budowę i funkcję 
narządu słuchu [12,13,14]. 
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Współczesne teorie rozwoju orientacji seksualnej 
i pobudzenia seksualnego sugerują, że te wzorce 
zachowań są wyuczane nieświadomie w dzieciństwie, 
już na podstawie doświadczeń bezpłciowych. Poprzez 
mechanizm warunkowania mózg wytwarza obrazy 
mentalne mężczyzny i kobiety. Przez całe dzieciń-
stwo, na bazie takich doświadczeń nie-seksualnych, 
mózg rozwija wzorce zachowań seksualnych. Po okre-
sie dojrzewania, wzorce zachowań seksualnych są 
dodawane do wzorców poznanych w dzieciństwie 
przez doświadczenie bezpłciowe. 
W kształtowaniu się płci mózgu można wyróżnić
5 etapów: 
1) rozbudowa struktur powodująca wystąpienie cech

różnicujących mózg kobiecy od mózgu mężczyzny, 
2) formowanie się tożsamości płciowej (kim będzie 

się czuła rozpatrywana osoba), 
3) kształtowanie się preferencji seksualnych (pociąg 

do kobiet lub mężczyzn),
4) ukierunkowanie zachowań seksualnych, 
5) ukształtowanie się żeńskich lub męskich wzorców 

zachowania i reagowania emocjonalnego.  
Na etapie 5 rodzice pielęgnują na ogół wdrażanie 
u swoich dzieci utartych schematów zachowań kobie-
cych i męskich. 
Może się zdarzyć, że płeć mózgu nie współgra z: (1) 
płcią genetyczną, (2) gonadalną, (3) genitalną, (4) 
hormonalną i (5) fenotypową. Powstaje wtedy orien-
tacja homoseksualna. 

USTALENIA EKSPERYMENTALNE DOTY-
CZĄCE ZABURZEŃ KSZTAŁTOWANIA SIĘ 
ORIENTACJI SEKSUALNEJ 

Literatura nt. zaburzeń kształtowania się orientacji 
seksualnej jest niezwykle obszerna – tylko w ostatnich 
latach poświęcono temu zagadnieniu wręcz tysiące 
artykułów naukowych. W niniejszym opracowaniu 
autorzy skoncentrowali się jedynie na eksperymentach 
ściśle dotyczących prób wyjaśnienia przyczyn formo-
wania się orientacji homoseksualnej.
Orientację seksualną definiuje się jako długotrwałe, 
zdecydowane odczucia emocjonalne, seksualne, ro-
mantyczne, ustanawiające pociąg do osób określonej 
płci. 
Innymi komponentami seksualności są biologiczna 
płeć danej osoby, jej poczucie seksualnej tożsamości
(gender) – psychologiczne odczucie bycia mężczyzną 
lub kobietą, socjalne poczucie seksualnej przynależ-
ności, tzn. przywiązanie do norm kulturowych i za-
chowań męskich lub żeńskich [15].
Pewne osoby mogą nie eksponować, nie przejawiać 
w zachowaniach swojej rzeczywistej orientacji seksu-
alnej. Nieprzejawianie zachowań zgodnych z rzeczy-
wistą orientacją seksualną jest określane terminem 
disconcordance [15]. 

Przegląd zagadnień dotyczących zaburzeń kształtowa-
nia się orientacji seksualnej należy rozpocząć od 
stwierdzenia, iż nie udało się dotąd wykazać niezbicie 
jednego czynnika lub ściśle określonej sekwencji 
wpływów, wyznaczających rzeczywistą orientację 
seksualną konkretnej osoby lub wyróżnionej grupy 
osób.
O ile różnice w budowie ciała kobiet i mężczyzn wy-
nikają z odrębności w składzie chromosomów i obec-
ności genu SRY, to między uwarunkowaniami gene-
tycznymi a orientacją seksualną brak takiej nie-
odmiennej zależności. Stężenie hormonów płciowych 
przed i po porodzie wpływa na rozwój narządów 
płciowych, ale nie stwierdza się bezspornej korelacji 
między poziomami stężeń hormonów a orientacją 
seksualną. Stężenie hormonów płciowych może wpły-
wać na libido i inne emocjonalne cechy, takie jak np. 
agresywność, nie zmienia jednak orientacji seksualnej.
Rozpatrując większą grupę kobiet i mężczyzn do-
strzega się, iż ukierunkowanie orientacji seksualnej 
ma charakter pewnego kontinuum, np. Vranglowa 
i Savin-Williams, na podstawie rozległego badania 
ankietowego stwierdzają, iż wiele osób woli określać 
swoją orientację nie wybierając klasycznego rozróż-
nienia na orientację hetero-, bi- lub homoseksualną, 
lecz woli określić się na skali uwzględniającej konti-
nuum bardziej zróżnicowane [16]. Okazuje się, że po 
przedstawieniu skali {heteroseksualna, na ogół hetero-
seksualna, biseksualna, na ogół homoseksualna 
(gay/lesbian), zdecydowanie homoseksualna (gay/ 
/lesbian)} znaczne proporcje osób określają się za 
pomocą wymienionych dodanych fraz określających 
orientacje pośrednie, tzn. „na ogół heteroseksualna”, 
„na ogół homoseksualna (gay/lesbian)”.
Dla naszych rozważań ważne jest także przypomnie-
nie istotnego ustalenia, że orientacja seksualna rozwija 
się i utrwala w trakcie dorastania, a u części osób nie 
jest w sposób ciągły i stały jednakowa przez całe 
życie, lecz przeciwnie – może być płynna i zmienna 
w czasie [17]. 
Przeważająca liczba badaczy jest przekonana, że 
orientację seksualną wyznacza współdziałanie czynni-
ków biologicznych, tzn. genetycznych i hormonalnych 
we wczesnej fazie życia płodowego. Tym niemniej 
celem niniejszej pracy jest dokonanie przeglądu naj-
nowszych danych eksperymentalnych mających na 
celu weryfikację tej hipotezy.

1. Różnice neuroanatomiczne osób o różnej orien-
tacji seksualnej 

Poznano trzy okolice mózgu, których funkcja ma 
związek z kształtowaniem się orientacji seksualnej 
[8,22,23]. Są to: 
1) neurony wydzielające wazopresynę argininową 

jądra nadskrzyżowaniowego (suprachiasmatic nu-
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cleus); ośrodek ten jest większy u homoseksualistów 
niż u kobiet i mężczyzn w grupie kontrolnej [18];

2) tzw. trzecie jądro śródmiąższowe przedniego pod-
wzgórza (INAH-3), które u gejów jest mniejsze 
i zbliżone wielkością do jądra u kobiet z grupy 
kontrolnej [22,23]; 

3) tzw. przednia kommissura, która u gejów jest więk-
sza niż u kobiet i mężczyzn heteroseksualnych 
w grupie kontrolnej [22,23]. 

Swaab i Hofman wykazali ponadto, że u mężczyzn 
homoseksualnych tzw. jądro superchiazmatyczne jest 
ok. 2 razy większe i zawiera 2 razy większą ilość neuro-
nów niż u kobiet i mężczyzn heteroseksualnych [21].
Nie ma pełnej zgodności dotyczącej tych ustaleń 
wśród różnych grup badawczych. Istotne jest jednak, 
że podobne różnice neuroanatomiczne znaleziono 
u owiec. Jak wiadomo, owce są użyteczne w bada-
niach problemu homoseksualizmu, gdyż w odróżnie-
niu od większości innych gatunków część populacji 
tych zwierząt, tzn. ok. 8–10%, wykazuje „pociąg do 
osobników tej samej płci (SSA)”. W podwzgórzu 
mózgu owiec zidentyfikowano tzw. jądro seksualnie 
dimorficzne (ovineSDN/oSDN), które, jak się wydaje, 
jest analogiem do ludzkiego INAH-3 [8,24]. Jądro 
oSDN u baranów wykazujących pociąg do samic jest 
większe niż u wykazujących pociąg do samców (male-
oriented rams – MORs)] [8,24]. 

2. Wpływ hormonów płodowych

Główni badacze kształtowania się orientacji seksual-
nej są przekonani, że hormony płodowe wpływają nie 
tylko na różnicowanie się gonad i mózgu płodu, ale 
także na ujawniającą się później orientację seksualną 
[25,26]. Zdaniem części autorów, hormony płodowe 
są podstawowym czynnikiem kształtującym orientację 
seksualną dorosłych. Inni sądzą, że jest to czynnik 
współdziałający z ekspresją niektórych genów oraz 
wpływami środowiskowymi i społecznymi.
Należy zauważyć, że tylko w rzadkich sytuacjach 
klinicznych na oddziaływanie endogennych hormo-
nów płodowych może się nałożyć oddziaływanie hor-
monów wydzielanych przez organizm matki. Jedną 
z takich sytuacji jest istnienie u kobiety ciężarnej tzw. 
wrodzonego przerostu rdzenia nadnerczy (congenital 
adrenal hyperplasia – CAH) [27,28,29,30]. Jest on 
spowodowany niedoborem enzymu 21-hydroksylazy. 
Kobiety z CAH charakteryzują się różnym stopniem 
zmaskulinizowania ciała i zachowań [27,28]. Częstsze
są też u nich skłonności bi- oraz homoseksualne.  
Meyer-Bahlburg i wsp. badając związek między spe-
cyficznym, molekularnym genotypem u kobiet z CAH 
a orientacją seksualną ich dzieci [28] spostrzegli, że 
większość potomków takich kobiet była, co prawda, 
heteroseksualna, lecz częstość orientacji bi- i homo-
seksualnej okazała się wyższa niż w grupie kontrolnej. 
Bardziej znaczące były jednak przejawy maskuliniza-

cji zachowań tych kobiet aniżeli wzrost częstości 
odmiennej orientacji seksualnej [27,28].  
Efekty podawania nadmiaru androgenów w okresie 
prenatalnym oraz krótko po urodzeniu badano na 
zwierzętach. Kamieniem milowym w rozwoju dysku-
sji nad tym uwarunkowaniem była praca Phoenixa 
i wsp. referująca wyniki doświadczeń przeprowadzo-
nych na świnkach morskich [25]. O dużym znaczeniu 
tej pracy dla szerokiego rozpowszechnienia dyskuto-
wanej tu teorii świadczą artykuły omawiające jej aktu-
alność po 50 latach od czasu jej opublikowania 
[30,31]. Autorzy wykazali, że prenatalne podawanie 
androgenów brzemiennym samicom świnek morskich 
powodowało maskulinizację i defeminizację ekspresji 
zachowań seksualnych u ich potomstwa w wieku 
dorosłym. Z pracy wynika także, że androgeny lub ich 
metabolity, działając w określonym czasie rozwoju 
embrionalnego, zmieniają dimorficznie tkanki i za-
chowania u rozwiniętych już osobników potomnych. 
Tak więc wykazano, że ekspozycja na sterydy w okre-
sie prenatalnym trwale zmienia struktury i funkcje 
organizmu. Autorzy nie dysponując jeszcze odpo-
wiednimi ustaleniami eksperymentalnymi postulowali, 
że najprawdopodobniej owe zmiany „w organizacji 
organizmu” dotyczą struktur mózgu.
Badania nad wpływem podawania testosteronu 
w okresie prenatalnym i po urodzeniu przeprowadzo-
no później m.in. na małpach z gatunku Rhesus mon-
keys [32,33,34], stwierdzając, że bodziec taki powodu-
je maskulinizację (defeminizację) budowy ciała 
u osobników płci żeńskiej. Nasilał się także ich męski 
typ zachowań.

3. Zespół matczynego stresu prenatalnego

Teoria zakładająca, iż zasadnicze znaczenie dla kształ-
towania się orientacji seksualnej ma wzorzec wydzie-
lania prenatalnych hormonów płciowych staje się 
bardziej wiarygodna, jeśli uzupełnia ją założenie pod-
stawowej roli tzw. zespołu matczynego stresu prena-
talnego. 
Dane z pierwszych eksperymentów przemawiające za 
znaczeniem tego ogniwa patogenetycznego, wynikają-
ce z doświadczeń na zwierzętach, przedstawili Ward 
i Ellis [35,36,37]. Ward badając wpływ stresu u samic 
szczurów w różnych okresach ciąży, wykazał że po-
woduje on wydzielanie przez nadnercza tzw. hormo-
nów stresu, głównie androstendionu, strukturalnie po-
dobnego do testosteronu, ale ok. 20 razy mniej aktyw-
nego. Zapewne wydzielanie w znacznych ilościach 
hormonów stresu powoduje wypieranie znacznie sil-
niej działającego testosteronu, co blokuje jego działa-
nie fizjologiczne. Prawdopodobnie zakłóca to defemi-
nizację, jaka powinna zachodzić w podwzgórzu [37].
Badania eksperymentalne na zwierzętach uzupełniono 
danymi pozyskanymi od ludzi. Szeroko zakrojone 
badanie ankietowe przeprowadzili Ellis i Cole- 
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-Harding [38]. Sformułowali oni hipotezę, że stres 
doznawany przez matki w trakcie ciąży powoduje 
znacznie wyższe wydzielanie hormonów nadnerczo-
wych, które mogą przekraczać barierę łożyskową 
i ingerować w grę płodowych hormonów płciowych. 
Potwierdzają to rezultaty rozległego badania epide-
miologicznego dotyczącego osób cechujących się 
syndromem SSA i nadużywających alkoholu lub sub-
stancji psychoaktywnych, przedstawione w publikacji 
Gottisa i wsp. [40]. 

4. Tzw. efekt starszych braci 

Efekt starszego brata (fraternal birth order effect) jest 
najbardziej znaczącą zależnością statystyczną, znaj-
dowaną w badaniach populacyjnych, wskazującą na 
zwiększone prawdopodobieństwo wystąpienia orien-
tacji homoseksualnej [41,42,43]. Według badań popu-
lacyjnych, posiadanie wielu starszych braci zwiększa 
u mężczyzny prawdopodobieństwo orientacji homo-
seksualnej. Zależność tę wykazano u 15% mężczyzn 
homoseksualnych, jednak tylko u mężczyzn prawo-
ręcznych [44,45,46], a także u mężczyzn, którzy nie 
wychowywali się razem ze swoimi braćmi, co wska-
zuje na oddziaływania w okresie prenatalnym [43]. 
Nie odnotowano natomiast związku między liczbą 
starszych sióstr a prawdopodobieństwem orientacji 
lesbijskiej [41,43,44,46].  
Istnienie statystycznej zależności zwanej efektem 
starszych braci próbuje się wytłumaczyć mechani-
zmami immunologicznymi [44,48]. Sformułowano 
tzw. hipotezę matczynej immunizacji (maternal im-
munization hypothesis – MIH), zakładającej, że 
w czasie ciąży lub porodu komórki płodu męskiego 
przechodzą do układu krążenia matki. Białka płodu 
związane z chromosomem Y nie są rozpoznawane 
„jako własne” przez system odpornościowy matki, 
gdyż jej skład chromosomalny jest typu XX. Orga-
nizm matki wytwarza więc przeciwciała, które prze-
kraczają barierę łożyskową i dostają się do krążenia 
płodu (tzw. antygen H-Y) [48]. Przeciwciała te prze-
nikają następnie do płynu mózgowo-rdzeniowego 
płodu, mogąc wpłynąć na rozwój mózgu płodu przez 
zmiany struktur dimorficznych podwzgórza mózgu, 
takie jak SDN i INNAH-3, i w ten sposób oddziały-
wać na orientację seksualną potomka męskiego [48].
Wyjaśnienie omówionego zjawiska nie odwołuje się 
do mechanizmów genetycznych. Nie ma ono również 
związku z hipotezą prenatalnego oddziaływania gona-
dalnych hormonów płciowych. Implikuje ono całko-
wicie inny, immunizacyjny, mechanizm kształtowania 
się orientacji seksualnej [44,48].

5. Leworęczność a inklinacja do homoseksualizmu

Już od dawna podnoszona jest statystyczna zależność 
zachodząca pomiędzy występowaniem leworęczności 

a orientacją homoseksualną. U homoseksualistów 
stwierdza się nieco częściej leworęczność [44]. Prawi-
dłowość ta dotyczy zarówno gejów, jak i lesbijek. 
Według Valenzueli, Bogaerta i Skorskiej można to 
wyjaśnić przytoczoną hipotezą matczynej immunizacji 
[47,48]. 
Blanchard rozważa możliwe mechanizmy powodują-
ce, że efekt starszego brata paradoksalnie stwierdza 
się wyłącznie u mężczyzn praworęcznych [45,46]. 
Formułuje on hipotezę, według której organizm matki 
w trakcie kolejnych ciąż wytwarza coraz większą ilość 
przeciwciał skierowanych przeciwko tkankom płodu 
męskiego i że ich część odpowiada za ukształtowanie 
się w mózgach płodów męskich inklinacji do lewo-
ręczności. Według Blancharda, liczba płodów męskich 
predysponowanych do uformowania się orientacji 
homoseksualnej oraz do leworęczności jest mniejsza, 
gdyż kombinacja tych dwóch oddziaływań immuno-
logicznych jest toksyczna i obniża prawdopodobień-
stwo ich przeżycia [45].

6. Homoseksualizm kobiecy 

Wczesne prace teoretyczne dotyczące homoseksuali-
zmu kobiecego zakładały, że fenomen ten wynika 
z maskulinizacji. Ponieważ leworęcznych jest więcej 
mężczyzn niż kobiet, ustalenie częstszego występo-
wania leworęczności u lesbijek niż u kobiet heterosek-
sualnych wskazuje na możliwy wpływ wczesnej ma-
skulinizacji na kształtowanie się orientacji seksualnej 
u kobiet [43,44,46]. 
Sądzi się, że tę samą wymowę mają liczne prace wy-
kazujące, że relacja długości palca II i IV dłoni 
u kobiet lesbijek jest podobna do proporcji znajdowa-
nych u mężczyzn [49]. Większy odsetek mężczyzn ma 
palec wskazujący krótszy niż serdeczny, u kobiet 
palce II i IV często są podobnej długości. 
Autorzy podnoszący znaczenie tych ustaleń 
próbują uzasadniać tezę, że relacja długości palca II
(tzw. wskaziciela) do IV zależy od prenatalnej ekspo-
zycji na androgeny. Dłuższy palec wskazujący 
powoduje, iż wartość {2D : 4D} jest większa niż 1, 
a dłuższy palec serdeczny powoduje, iż wartość 
ta nie przekracza 1. U mężczyzn zazwyczaj wartość 
proporcji {2D : 4D} jest < 1, a u kobiet > 1.  
Dłuższy palec wskazujący niż serdeczny u kobiet 
przemawia więc za znaczną hormonalną feminizacją. 
Większość kobiet ma palec wskazujący tylko nieco 
dłuższy aniżeli palec serdeczny, natomiast 
krótszy palec wskazujący (jak u mężczyzn) przema-
wia za znacznym wpływem androgenów. Tak więc 
niższa relacja 2D : 4D ma wskazywać na wyższą 
prenatalną ekspozycję na androgeny [49]. Należy 
zaznaczyć, że opublikowano wiele prac wykazują-
cych na inne korelacje między wartością {2D : 4D}
a różnymi cechami fizycznymi i behawioralnymi 
ludzi. 
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W przeszłości dla zapobieżenia poronieniu stosowano 
lek Diethylstilbestrol. Badania potomków kobiet, 
u których go zastosowano, wykazały, że wpływał on 
maskulinizująco i defeminizująco na rozwój mózgu 
płodu [50]. W porównaniu z grupą kontrolną stwier-
dzono większą częstość pociągu do tej samej płci 
(SSA), jakkolwiek zdecydowana większość tych ko-
biet miała jednak orientację heteroseksualną [50].
Dziewczynki urodzone przez matki z CAH, który 
powoduje wysoki poziom androgenów w okresie 
rozwoju płodowego, są bardziej narażone na homo-
seksualną orientację w życiu dorosłym [27]. Można to 
jednak tłumaczyć tym, iż rodzą się one ze zmaskulini-
zowanymi zewnętrznymi narządami płciowymi, co 
skłania rodziców do wychowywania ich w sposób 
bardziej męski, wpływając tym samym na ich orienta-
cję seksualną w życiu dorosłym. Jednak stopień, 
w jakim genitalia dziewczynek są zmaskulinizowane, 
nie koreluje w sposób zdecydowany z ich orientacją 
seksualną.
Często spotykanym w literaturze wyjaśnieniem pato-
fizjologii formowania się homoseksualizmu kobiecego 
jest przyjęcie założenia, że o ile w warunkach prawi-
dłowych płód żeński nie jest poddany wpływowi te-
stosteronu, to w wypadku wydarzeń stresujących 
w pierwszym trymestrze ciąży, organizm matki wy-
twarza androstendion, czyli substancję podobną do 
testosteronu. Nawet tak słaby androgen dosięgający 
płodu w niewielkich ilościach może spowodować 
maskulinizację podwzgórza, co u płodu żeńskiego 
może zgodnie z teorią „matczynego stresu prenatalne-
go”, prowadzić do homoseksualizmu kobiecego [36,
37,38,39,40]. 
Inna teoria bierze pod uwagę efekt tolerancji/odrzu-
cania antygenów płodowych przez organizm matki 
(fetus-maternal tolerance/rejection) [47,48]. 

7. Dziecięca niezgodność zachowań z wzorcem dla
danej płci

Niezgodność zachowań dziecka z psychologicznymi, 
socjalnymi i kulturowymi wzorcami zachowań chło-
pięcych i dziewczęcych jest cechą pozwalającą prze-
widywać duże prawdopodobieństwo rozwinięcia się 
orientacji homoseksualnej [51]. Zajmujący się tym
zagadnieniem autorzy stwierdzają, że większość osób 
homoseksualnych przypomina sobie, iż w dzieciń-
stwie przejawiali cechy owego zespołu „dziecięcej 
niezgodności zachowań z wzorcem dla danej płci” 
[51,52]. 

8. Uwarunkowania genetyczne orientacji homosek-
sualnej  

Pierwsze prace dotyczące uwarunkowań genetycznych 
sprowadzały się do badań bliźniaków homozygotycz-
nych [53,54]. Ze względu na trudności metodologicz-

ne uzyskiwano dość znacznie różniące się dane. Przy-
toczymy najbardziej znane ustalenia. W przypadku 
homozygotycznych braci, z których jeden był homo-
seksualistą, stwierdzano, iż drugi również był homo-
seksualistą z częstością 43, 52 i 38%. Wśród bliźnia-
ków niejednojajowych drugi z braci był homoseksua-
listą, analogicznie z częstością 14, 22 i 9%. Bailey 
i niezależnie od niego Pattatucci oszacowali analo-
giczne prawdopodobieństwo dla par bliźniąt homozy-
gotycznych żeńskich [54,69]. Tak więc, jeśli jedna 
siostra jest lesbijką, to druga też ma orientację homo-
seksualną z częstością 30%.
Dotychczasowe badania z zakresu genetyki moleku-
larnej wykazały statystycznie znamienne powiązanie 
między orientacją homoseksualną a markerami gene-
tycznymi dla locus Xq28 chromosomu X [8,55]. Nie 
ustalono jednak jeszcze konkretnego polimorfizmu 
genu odpowiedzialnego za tę zależność.
Dostępna od niedawna metoda wykrywania powiązań 
w całości genomu (genom-wide linkage) pozwoliła 
zaobserwować na materiale pobranym od par bliźnia-
ków homoseksualnych istnienie zależności między 
orientacją homoseksualną a polimorfizmami genów 
kilku loci na chromosomach autosomalnych 7, 8  
i 10 [56]. 
Wykrycie miejsc na chromosomach autosomalnych, 
mających związek z kształtowaniem się orientacji 
seksualnej jest przełomem. Dawniej sądzono, że takie 
ewentualne powiązania będą dotyczyć jedynie chro-
mosomu X, jednak już w 2003 r. Bocklant i Hamer 
przewidzieli udział mechanizmów epigenetycznych 
w powstawaniu takich zależności na chromosomach 
autosomalnych [59]. 
Powiązania kształtowania się orientacji seksualnej
z chromosomem X stwierdzono na podstawie zupełnie 
innych, rzadko rozpatrywanych zjawisk. Jak wiado-
mo, komórki ciała kobiety zawierają dwa chromoso-
my X, z których jeden jest dezaktywowany. Na ogół 
w każdej komórce dezaktywacja ta dotyczy przypad-
kowo albo chromosomu X pochodzącego od matki, 
albo chromosomu X pochodzącego od ojca. Jeśli dez-
aktywacja jest całkowicie przypadkowa, wtedy 
w komórkach danej kobiety będzie dezaktywowanych 
50% chromosomów X pochodzących od jej matki. 
Bywa jednak, iż w ponad 90% komórek kobiety inak-
tywowany jest ten sam chromosom X (albo podcho-
dzący od matki, albo pochodzący od ojca). Sytuację tę 
określa się terminem „krańcowej skośności inaktywa-
cji drugiego chromosomu X” (extremely skewed in 
regards to X-inactivation) [58]. Matki synów o orien-
tacji homoseksualnej częściej wykazują cechę „krań-
cowej skośności inaktywacji drugiego chromosomu 
X” niż kobiety, które urodziły synów o orientacji 
heteroseksualnej. 
Stwierdzono, że krańcowa skośność u matek jednego 
syna, który później był gejem, zachodzi z częstością 
13/97 (13%); natomiast u matek dwóch lub więcej 

262



UWARUNKOWANIA ORIENTACJI SEKSUALNEJ 

synów, którzy później byli gejami, wynosiła 10/44 
(23%) [59]. Sugeruje to znaczny udział mechanizmów 
molekularnych dotyczących chromosomu X w kształ-
towaniu się orientacji seksualnej. Można więc powie-
dzieć metaforycznie, że mechanizmy wpływające na
orientację seksualną synów „dają się uwidocznić” we 
krwi matki. 

9. Możliwe wpływy otoczenia na kształtowanie się 
orientacji seksualnej 

Zdaniem niektórych badaczy, pewną rolę w kształto-
waniu się orientacji seksualnej mogą odegrać wpływy 
środowiskowe i społeczne po urodzeniu [60,61,62,63, 
64,65,66,67,68,69,70]. Możliwość kształtowania się 
orientacji homoseksualnej jest niekiedy określana 
terminem „hipotezy wyuczenia postnatalnego” (the 
postnatal learning hypothesis) [65].  
W badaniach ankietowych, mężczyźni homoseksualni 
często podają przejawy braku miłości w dzieciństwie, 
zwłaszcza ze strony ojców [62]. Zazwyczaj ich związ-
ki z matkami były bardzo silne. Dla części autorów 
jest to argument przemawiający za dużym wpływem 
doświadczeń z dzieciństwa na rozwój orientacji sek-
sualnej. Inni badacze sądzą, że rodzice zachowują się 
nieoptymalnie z powodu dostrzegania „dziecięcej nie-
zgodności zachowań z wzorcem dla danej płci” [52].
Lung i Shu na podstawie badań ankietowych i psy-
chometrycznych 275 żołnierzy armii tajwańskiej 
(50 osób o orientacji homoseksualnej), stwierdzili, że 
głównym czynnikiem predysponującym do rozwoju 
orientacji homoseksualnej było nadmierne przywiąza-
nie do ojców, z towarzyszącą wysoką neurotyczno-
ścią [63].
Według autorów duńskich badających różne zależno-
ści statystyczne, osoby homoseksualne częściej wy-
wodzą się z rodzin, w których zaistniał rozwód (brak 
ojca) lub urodzonych przez matki w relatywnie star-
szym wieku oraz osób, które były najmłodsze z ro-
dzeństwa [62]. Dla kobiet czynnikami predysponują-
cym do orientacji homoseksualnej były śmierć matki 
w okresie dojrzewania, bycie jedynaczką lub najmłod-
szym dzieckiem bądź jedyną dziewczyną wśród ro-
dzeństwa [62].
Gartnell ustalił, że córki matek lesbijek częściej wy-
kazują pociąg seksualny do tej samej płci (SSA) oraz 
identyfikują się jako biseksualne [70].
Należy jednak zaznaczyć, iż inni badacze nie stwier-
dzają silnej korelacji pomiędzy strukturą rodziny 
dziecka (matka i ojciec, samotny rodzic, dwoje rodzi-
ców tej samej płci) a orientacją seksualną dorosłego 
dziecka [68]. Brak też dowodów na poparcie hipotezy, 
że wczesne doświadczenia z dzieciństwa, wpływ ro-
dzeństwa, wykorzystywanie seksualne lub inne nieko-
rzystne zdarzenia życiowe wpływają na kształtowanie 
się orientacji seksualnej [66,67,68,71,72].

Niektórzy autorzy prac opublikowanych w latach 80. 
ubiegłego wieku podnosili możliwy wpływ stosowa-
nych substancji chemicznych [73,74]. Rozważano 
możliwy wpływ metabolitów środków antykoncep-
cyjnych, zwłaszcza estradiolu. Także we wcześniej-
szych pracach postulowano, że typ reakcji na podanie 
estrogenów może być biologicznym markerem orien-
tacji seksualnej [73,74]. 

10. Stan zdrowia osób o orientacji homoseksualnej

Opublikowano wiele prac dotyczących oceny stanu 
zdrowia i stanu psychicznego osób o orientacji homo-
seksualnej [75,76,77,78,79,80,81,82,83,84,85,86]. Już 
w latach 90. ukazały się pierwsze prace podkreślające 
częstsze występowanie u młodych osób o orientacji 
homoseksualnej zaburzeń psychicznych i podwyższo-
ne ryzyko prób samobójczych [75,76]. Van Heeringen
i Vincke przytaczają argumenty przemawiające za 
tym, iż podwyższone ryzyko samobójstw w grupie 
osób o orientacji homo- i biseksualnej wynika z czę-
ściej występującej depresji i niesatysfakcjonujących 
więzów przyjaźni [77].
Meyer opublikował w 2003 r. wyniki metaanalizy, 
także wskazujące, iż osoby o orientacji homo- lub 
biseksualnej częściej przejawiają zaburzenia psy-
chiczne [78], co – zdaniem autora – jest skutkiem ich 
napiętnowania, odrzucania, prób ukrywania bądź 
dyskryminacji. 
King i Senzio stwierdzają, że osoby przynależące do 
dyskutowanych tu mniejszości w zakresie orientacji 
seksualnej częściej dokonują samouszkodzeń i nadu-
żywają substancji psychoaktywnych [79,80]. King 
i Nazareth na podstawie analizy skarg zgłaszanych 
w gabinetach londyńskich lekarzy domowych przez 
osoby o orientacji homo- i biseksualnej podkreślają 
częstsze występowanie w tej grupie pacjentów zabu-
rzeń neurotycznych i znacznie częstszy nikoty- 
nizm [79]. 
Niektórzy badacze przypisują większą częstość myśli 
i prób samobójczych szczególnym cechom społecz-
nym środowisk, w których przeprowadzono badania 
dotyczące tych problemów [82]. 
Needham i wsp. oraz Bouris i wsp. badając osoby 
dorastające o orientacji homo- lub biseksualnej 
stwierdzili, iż miały one znacznie gorsze wsparcie 
emocjonalne ze strony rodziców [84].
Hass i wsp. oraz Bouris i wsp. postulują wdrożenie 
działań z zakresu zdrowia publicznego (prewencji, 
edukacji zdrowotnej i promocji zdrowia), mających na 
celu wspomożenie osób przynależnych do dyskuto-
wanych tu mniejszościowych orientacji seksualnych 
[85,86]. Autorzy ci zgodnie podkreślają rolę rodziców 
osób przejawiających inklinację do orientacji homo-
seksualnej [85,86]. Dla realizowania programów 
z zakresu promocji zdrowia ważna jest zapewne umie-
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jętność dostrzegania przejawów utrwalającej się orien-
tacji homoseksualnej [87,88,89,90]. 

PODSUMOWANIE  

W perspektywie medycznej, zgodnie ze zwyczajowy-
mi sposobami wnioskowania lekarskiego, należy trak-
tować orientację homoseksualną jako zaburzenie roz-
wojowe, gdyż prowadzi ono do sytuacji, kiedy nie są 
realizowane zwykłe, potencjalne funkcje organizmu 
człowieka. Zaburzony jest wtedy m.in. naturalny pro-
ces ojcostwa i/lub macierzyństwa. Osoby o orientacji 
homoseksualnej częściej są ponadto dotknięte niektó-
rymi zaburzeniami psychicznymi [65,66,67,68,69,70, 
71,72,73,74,75,76,77,78,79,80,81,82,83,84,85,86].
W perspektywie biologicznej orientacja homoseksual-
na jest sytuacją, w której doszło do niezgodności
w ciągu następstw (płeć genetyczna, gonadalna, hor-
monalna, fenotypowa, psychiczna). Rodzaj płci psy-
chicznej niezgodny z czterema wcześniejszymi wy-
znacznikami płciowości jest zakłóceniem funkcjonal-
ności ciągu rozwojowego. Gdyby zakłócenie to doty-
czyło coraz większej liczby osób, to istnienie gatunku 
byłoby zagrożone.
Odmienne zachowania społeczne można uznać jako 
aktywności nierozpatrywane przez lekarzy, jednak 
powinny one być rozpatrywane przez domenę zdrowia 
publicznego. 
Próby wyjaśnienia przyczyn homoseksualizmu po-
przez oddziaływanie pojedynczego czynnika spraw-
czego okazują się nieprzekonywające. Kilka popula-
cyjnych badań bliźniaków jednojajowych wykazuje, 
że ok. 50–60% uwarunkowań nie można przypisywać 
wpływowi mechanizmów genetycznych ani oddziały-
waniu hormonów w okresie prenatalnym [53,54,68].
Najbardziej rozpowszechnione objaśnienie przyczyn 
tego zjawiska, zakładające decydujący wpływ prena-
talnych hormonów płciowych nie tłumaczy, dlaczego 
androgeny miałyby być wydzielane u tak wielu osób 
w nadmiarze lub z niedoborem. Znany zespół nie-
wrażliwości na androgeny (androgen insensitivity 
syndrom) występuje z częstością tylko 1 raz na 20 000 
kobiet. W organizmach matek z CAH krąży znaczna 
ilość androgenów, a gonady płodów żeńskich tych 
kobiet, już w okresie prenatalnym wydzielają dodat-
kowe ilości androgenów. Sytuacja ta klinicznie nie 
skutkuje jednak znaczącym wzrostem częstości orien-
tacji homoseksualnej. 
Wydawałoby się, że teorię zakładającą, iż zasadnicze 
znaczenie dla kształtowania się orientacji seksualnej 
ma wzorzec wydzielania prenatalnych hormonów 
płciowych, uzupełnia założenie komplementarnego 
wpływu tzw. zespół matczynego stresu prenatalnego, 
co sugerowały liczne badania przeprowadzone na 
zwierzętach. Z wspomnianych wcześniej badań bliź-

niaków jednojajowych wynika jednak, że nawet jeśli 
matki doznawały znacznego stresu, to nie obydwaj 
bliźniaczy synowie przejawiali potem orientację ho-
moseksualną. Nie dziwi więc konkluzja Nguna, autora 
obszernej pracy przeglądowej cytującej 354 pozycje 
literaturowe, że „niewiele jest dowodów, aby natural-
nie zmiany stężeń prenatalnych hormonów płciowych 
odgrywały rolę w określaniu orientacji seksualnej” 
[8]. 
Na uwagę i dalsze intensywne badania zasługuje teo-
ria uwzględniająca mechanizmy immunologiczne wy-
nikające z efektu tolerancja/odrzucanie antygenów 
płodowych przez organizm matki (fetus-maternal 
tolerance/rejection theory) [47,48].  
Znaleziono, co prawda, już kilka omówionych od-
mienności genetycznych, głównie w postaci czę-
stszych korelacji homoseksualizmu z polimorfizmami 
w locus Xq28 i na chromosomach autosomalnych 7, 
8, 10, jednak cechy te nie determinują występowania 
homoseksualizmu w sposób zdecydowany.
Wydaje się, że nie należy zapominać o podnoszonych 
we wcześniejszych pracach możliwych wpływach 
metabolitów estradiolu przedostających się do wody 
i pożywienia. Estradiol, podobnie jak inne hormony 
sterydowe i hormon wzrostu, jest stosowany w inten-
syfikacji hodowli zwierząt. Od pewnego czasu prze-
strzega się kobiety w ciąży przed znacznym spożywa-
niem mięsa (m.in. wołowiny) pochodzącego z takich 
hodowli. 
Omówiony wcześniej tzw. efekt starszych braci wska-
zywałby na możliwość wytłumaczenia powstawania 
zmienionej orientacji seksualnej mechanizmami im-
munologicznymi. Sformułowano nawet tzw. hipotezę 
matczynej immunizacji (MIH). Przegląd literatury nie 
dostarcza jednak danych o kontynuowaniu badań 
w tym kierunku, mimo iż jest on obiecujący.
Od dawna doszukiwano się odmienności w zakresie 
struktur i funkcji mózgu, które pozwalałyby zrozu-
mieć formowanie się odmiennej płciowości mózgu lub 
bardziej wybiórczo – odmiennej preferencji seksual-
nej. Postuluje się, że wykryto takie odmienności 
w postaci różnych rozmiarów trzech jąder przedniego 
podwzgórza mózgu (zwłaszcza w INAH-3). Potwier-
dzono istnienie analogicznych zmian morfologicznych 
w mózgach baranów (owiec), które są niemal jedynym 
gatunkiem zwierząt stanowiących adekwatny model 
badania zjawiska SSA. Zadziwia jednak fakt, że są to 
doniesienia opublikowane dawno. Autorzy niniejsze-
go artykułu nie znaleźli publikacji potwierdzających te 
doniesienia za pomocą nowoczesnych metod badaw-
czych, takich jak obrazowanie magnetyczno-rezonan-
sowe oraz fMRI. 
Przegląd charakterystycznych rysów w zakresie relacji 
w rodzinie i trybu wychowywania wskazuje na wiele 
możliwych uwarunkowań, ale nie udało się znaleźć 
wyraźnego schematu wydarzeń prowadzących do 
homoseksualizmu. 
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Niemniej jednak wydaje się, iż zbyt mało uwagi po-
święcono dokładnym badaniom prospektywnym doty-
czącym osób młodocianych o nieustalonej jeszcze 
orientacji seksualnej, u których właśnie często docho-
dzi do jej zmiany. Osoby te są współcześnie pod 
wpływem rzadko spotykanych wcześniej wzorców 
kulturowych i wychowawczych. W miejsce od-
działywań rodziców – przemożny wpływ miewają 
obecnie koledzy – rówieśnicy, a zwłaszcza starsi 

koledzy w szkole i otoczeniu, oraz permisywne 
współczesne (często niszowe) wzorce kulturowe roz-
powszechniane przez mass media. Postulat przepro-
wadzenia kohortowych badań prospektywnych doty-
czących wpływów różnych, niejednokrotnie powikła-
nych relacji rodzinnych, rówieśników i starszych 
kolegów jest wyzwaniem do podjęcia badań interdy-
scyplinarnych z zakresu medycyny, psychologii 
i socjologii. 

Wykaz ważniejszych skrótów stosowanych w artykule

SSA – same sex attraction – pociąg do tej samej płci
OSA – other sex attraction – pociąg do odmiennej płci 
SRY       – Sex-determining Region Y – gen na chromosomie 

Y, kodujący białko TDF (testis determining fac-
tor – czynnik determinujący rozwój jąder, a tak-
że syntezę białka SRY), którego obecność de-
terminuje płeć męską

AMH – Anti-Müllerian hormone – białko syntetyzowane 
w wyniku ekspresji genu AMH, powodujące 
w trakcie rozwoju embrionalnego płodów mę-
skich zahamowanie powstawania tzw. przewodu 
Müllera (paramesonephric ducts) 

SDN        – sexually dimorfic nucleus – jądro dimorficzne ze 
względu na płeć – region podwzgórza u zwierząt 
(małpy z gatunku Rhesus, owce, szczury) odpo-
wiadający ludzkiemu ośrodkowi INAH-3

INAH 3 – third interstitial nucleus of the anterior hypothala-
mus – trzecie śródmiąższowe jądro przedniego 
podwzgórza (część tzw. sexually dimorfic nucleus) 

CAH       – congenital adrenal hyperplasia – tzw. wrodzony 
przerost rdzenia nadnerczy 

MIH – maternal immunization hypothesis – hipoteza 
matczynej immunizacji  

fMRI – functional magnetic resonance imaging – funkcjo-
nalne obrazowanie magnetyczno-rezonan- 
sowe 
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