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Summary

The aim of this paper is to review the effects of negative childhood experiences on the 
development and course of bipolar disorder (BD) and to discuss the involved mechanisms. 
The negative childhood experiences that may play a role in BD are critical or traumatic events 
including all kinds of abuse, loss of a parent or parents resulting from death, suicide, separation, 
divorce or prolonged separation. Previous studies indicate that in BD patients negative child-
hood events are more frequent than in control group. In BD patients these events are associated 
with an earlier onset and more severe course of the illness, including more frequent relapses, 
suicidal behavior, substance abuse and somatic diseases. This paper presents the possibility of 
the specific impact of individual events on the clinical outcome of BD. Mechanisms explaining 
the impact of negative childhood events on the development and course of BD include the 
interaction between biological predisposition and stress factors, the concept of kindling and 
activation of negative cognitive schemas. Early negative experiences cause a modification of 
the expression of the mediators of stress and neurotransmitters in certain areas of the brain. 
The interaction of these mediators with the development of neural networks may lead to long-
lasting structural and functional changes. Molecular genetic studies indicate the possibility 
of interactions between environmental factors (stress) and the polymorphisms of serotonin 
transporter, brain-derived neurotrophic factor (BDNF) and toll-like receptor (TLR2). It has 
also been hypothesized that childhood experiences affect DNA methylation, acting as a form 
of molecular memory and modifying brain activity over the next decade.

Słowa klucze: negatywne doświadczenia dziecięce, przemoc, zaburzenie afektywne dwu-
biegunowe
Key words: negative childhood experiences, violence, bipolar disorder
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Patogeneza i przebieg choroby afektywnej dwubiegunowej

W patogenezie choroby afektywnej dwubiegunowej (ChAD) istotną rolę odgrywają 
predyspozycja genetyczna i czynniki neurobiologiczne. Wśród innych czynników pa-
togenetycznych wskazuje się na znaczenie wydarzeń życiowych. Wiele badań w tym 
zakresie dotyczy depresji nawracającej, natomiast znacznie mniej wykonano ich 
w ChAD. Dotychczasowe badania wskazują, że różne typy wydarzeń, występujących 
w okresie dzieciństwa, mają związek z chorobą afektywną występującą w okresie do-
rosłości. Do wystąpienia zaburzeń afektywnych mogą usposabiać wydarzenia stresowe 
działające zarówno we wczesnym okresie rozwoju, jak również w życiu dorosłym [1].

W „Psychiatrii Polskiej” ostatni przegląd badań nad rolą wydarzeń życiowych 
w ChAD ukazał się w 2013 roku [2]. Autorzy omawiają rolę wydarzeń życiowych 
wczesnodziecięcych i z okresu adolescencji (m.in. urazy psychiczne, utrata ważnych 
członków rodziny), sprzed kilku/kilkunastu lat przed pierwszym epizodem choroby oraz 
bezpośrednio poprzedzających pierwszy epizod choroby. Ponadto, oprócz wydarzeń 
stresujących, wzięto pod uwagę wydarzenia pozytywne, które, zdaniem autorów, mogą 
być związane z występowaniem epizodu maniakalnego. Opisano również związek 
między podatnością osobowościową a występowaniem stresujących wydarzeń.

Przebieg choroby afektywnej dwubiegunowej jest niezwykle różnorodny. Krae-
pelin pisał, że „można wymienić wiele przykładów przebiegu zaburzenia maniakalno-
-depresyjnego, ale nigdy nie jest się w stanie adekwatnie określić jego różnorodności” 
(za: [1]). Na przebieg ChAD wpływa wiele czynników, jak m.in. predyspozycja 
genetyczna, specyfika obrazu klinicznego, stosowane leczenie czy sytuacja rodzinna 
i społeczna. Wiele badań wykazało jednak, że na obraz kliniczny choroby afektywnej 
dwubiegunowej może również wpływać doświadczenie traumy w okresie dzieciństwa 
[3]. Negatywne doświadczenia wieku dziecięcego mogą mieć znaczenie w rozwoju 
i obrazie klinicznym zaburzeń psychicznych w wieku dorosłym, a pacjenci z zaburze-
niami psychicznymi częściej zgłaszają historię nadużyć w okresie dzieciństwa [4, 5].

Definicje negatywnych wydarzeń w  dzieciństwie różnią się w  zależności od 
koncepcji teoretycznych. W myśl teorii stresu, której twórcą jest Hans Selye, stres 
jest wspólną wszystkim organizmom określoną reakcją biologiczną, występującą 
w interakcji z różnego typu bodźcami środowiskowymi [6]. Traumatyzujące przeży-
cia, jak również inne negatywne doświadczenia w dzieciństwie według tej koncepcji 
pojmowane są jako stresory, powiązane z neurobiologicznymi zmianami ośrodkowego 
układu nerwowego. We współczesnej psychiatrii negatywne doświadczenia dziecięce 
to wydarzenia opisywane jako krytyczne, stresujące, traumatyczne lub znaczące [2]. 
Wśród tych negatywnych wydarzeń wymienia się: doświadczenia przemocy seksual-
nej, fizycznej lub emocjonalnej, osierocenie, a także inne doświadczenia spełniające 
kryteria rozpoznania zespołu stresu pourazowego. Jednocześnie badania pokazują, że 
nie tylko sytuacje opisywane jako trauma, ale również np. doświadczenie zaniedbania, 
nadmierna dyscyplina w rodzinie pochodzenia mogą być stresorami mającymi związek 
z powstawaniem chorób psychicznych [7].

Głównym celem artykułu jest przegląd najważniejszych badań dotyczących roli 
traumatycznych doświadczeń dziecięcych w powstawaniu i przebiegu choroby afektyw-
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nej dwubiegunowej opublikowanych w ostatnich 20 latach. Drugim celem jest omówie-
nie mechanizmów wyjaśniających wpływ negatywnych doświadczeń w dzieciństwie 
na powstawanie i  przebieg choroby afektywnej dwubiegunowej, w  szczególności 
mechanizmów neurobiologicznych. W odróżnieniu od ostatniego przeglądu badań nad 
rolą wydarzeń życiowych w chorobie afektywnej dwubiegunowej, który ukazał się 
w 2013 r., w niniejszym artykule pod uwagę wzięto tylko te negatywne wydarzenia, 
które występowały w okresie dzieciństwa. Ponadto uwzględniono prace dotyczące 
tych wydarzeń oraz ich mechanizmów, które ukazały się w ostatnich dwóch latach.

Wpływ negatywnych doświadczeń dziecięcych na powstawanie i przebieg 
choroby afektywnej dwubiegunowej

Większość badań nad rolą negatywnych doświadczeń dziecięcych w chorobie 
afektywnej dwubiegunowej sięga do okresu dzieciństwa w sposób retrospektywy. 
Badania te wskazują, że różne typy wydarzeń występujących w okresie dzieciństwa 
mają związek z chorobą afektywną dwubiegunową w dorosłości.

Wiele badań ujawniło, że pacjenci z ChAD częściej niż osoby zdrowe doświadczały 
w dzieciństwie negatywnych wydarzeń [3–5, 8]. Badanie przeprowadzone na grupie 
206 pacjentów z ChAD i 94 osób z grupy kontrolnej pokazało, że pacjenci istotnie 
częściej doświadczali złożonych traum w okresie dzieciństwa (63%) niż osoby z grupy 
kontrolnej (33%) [5]. Wśród wydarzeń z okresu dzieciństwa mogących mieć wpływ 
na występowanie zaburzenia afektywnego dwubiegunowego jest doświadczenie 
wczesnej utraty rodzica lub długotrwała rozłąka. Stwierdzono, że wydarzenie takie 
zwiększa niemal czterokrotnie ryzyko wystąpienia w przyszłości depresji, a 2,6-krot-
nie ryzyko rozwinięcia się zaburzenia dwubiegunowego. Powyższa zależność została 
zauważona w przypadku śmierci lub rozłąki z jednym z rodziców przed 17. rokiem 
życia badanych [9].

Istnieją przesłanki, że w  chorobie afektywnej dwubiegunowej traumatyczne 
doświadczenia w dzieciństwie są powiązane z  różnorodnymi cechami klinicznymi 
tego zaburzenia; należą do nich: wcześniejszy początek wystąpienia choroby i szybka 
zmiana faz (rapid cycling) [3, 10], znaczna liczba epizodów afektywnych w ciągu życia 
[11], zachowania samobójcze [3, 10–13] i objawy psychotyczne [14, 15]. Systema-
tyczny przegląd przeprowadzony przez Daryou-Filo i wsp. [8] wykazał, iż nadużycia 
i  zaniedbanie w dzieciństwie u pacjentów z chorobą afektywną dwubiegunową są 
związane z wcześniejszym początkiem choroby, występowaniem zachowań samo-
bójczych oraz nadużywaniem substancji psychoaktywnych. U pacjentów z ChAD, 
którzy w dzieciństwie doświadczali tego rodzaju negatywnych wydarzeń, zauważyć 
można w przebiegu choroby większą liczbę epizodów afektywnych, objawy były bar-
dziej nasilone, większa była też liczba zaburzeń współwystępujących, a także gorsza 
reakcja na leczenie [8].

Istnieją także doniesienia o powiązaniu negatywnych doświadczeń w dzieciństwie 
z występowaniem prób samobójczych [16]. Jedno z badań przeprowadzonych przez 
Hoertela i wsp. wykazało, że wszystkie typy negatywnych doświadczeń w dzieciństwie 
(przemoc seksualna, fizyczna i emocjonalna, zaniedbania) są powiązane z ryzykiem 
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samobójstwa oraz z wczesnym wiekiem wystąpienia pierwszej próby samobójczej. 
Jednocześnie wykorzystywanie seksualne było najsilniej powiązane z ryzykiem samo-
bójstwa. W tym kontekście podkreśla się również znaczenie modyfikacji epigenetycz-
nej jako mechanizmu wyjaśniającego powiązanie pomiędzy zwiększonym ryzykiem 
samobójstw u osób z historią traumy w okresie dzieciństwa [16].

Wiedza o tym, jak specyficzne typy negatywnych doświadczeń w dzieciństwie są 
powiązane z obrazem klinicznym choroby, jest nadal uboga [3] i istnieje mało badań 
na temat roli określonych nadużyć emocjonalnych oraz zaniedbania emocjonalnego 
i fizycznego w chorobie afektywnej dwubiegunowej [8]. Wiele wskazuje, że nadużycia 
fizyczne i seksualne wydają się najsilniejszymi predyktorami niekorzystnego obrazu 
klinicznego ChAD [8, 17].

Doświadczanie przemocy fizycznej w dzieciństwie jest prawdopodobnie najsilniej 
związane z niekorzystnym przebiegiem choroby afektywnej dwubiegunowej [8, 17], 
skutkującym m.in. wcześniejszym początkiem choroby, opóźnieniem w postawieniu 
rozpoznania i rozpoczęciem leczenia oraz występowaniem ChAD z szybką zmianą 
faz [8, 10, 11, 18, 19]. Zaobserwowano też związek pomiędzy przemocą fizyczną 
a  występowaniem objawów psychotycznych [3, 14, 15] oraz prób samobójczych 
[12, 13, 16, 19]. Niektórzy badacze wskazują, że tego typu negatywne doświadczenia 
są powiązane z bardziej nasilonymi epizodami maniakalnymi i większą liczbą hospi-
talizacji [19]. Pacjenci doświadczający przemocy fizycznej częściej cierpieli również 
z powodu zespołu stresu pourazowego (post-traumatic stress disorder – PTSD) [20] 
i częściej nadużywali substancji psychoaktywnych [10, 11, 20].

Obok nadużyć fizycznych, nadużycia seksualne wydają się również istotnym 
predyktorem niekorzystnego obrazu klinicznego choroby afektywnej dwubieguno-
wej [8, 17]. Wykorzystywanie seksualne w dzieciństwie związane było z wczesnym 
początkiem choroby [3, 19], opóźnieniem leczenia [19] oraz występowaniem ChAD 
z szybką zmianą faz [3, 10, 19]. Osoby, które doświadczały w dzieciństwie nadużyć 
seksualnych, częściej zgłaszały występowanie prób samobójczych [3, 10, 12, 13, 16, 
19], a epizody charakteryzowały się częstszym występowaniem objawów psychotycz-
nych [14, 15, 21] i zwiększeniem nasilenia epizodów maniakalnych [19]. Podobnie 
jak przemoc fizyczna, nadużycia seksualne powiązane były z współwystępowaniem 
zespołu stresu pourazowego i uzależnieniem od substancji psychoaktywnych [3, 10, 
11, 19, 20, 22].

Inne badanie pokazało, że pacjenci, którzy doświadczyli stresujących wydarzeń 
w dzieciństwie w postaci przemocy seksualnej i fizycznej, charakteryzowali się gorszym 
funkcjonowaniem przed wystąpieniem choroby oraz większym prawdopodobieństwem 
braku kontynuowania leczenia [23]. Również badanie Etain i wsp. [3], przeprowa-
dzone na grupie 587 pacjentów z chorobą afektywną dwubiegunową, wykazało, że 
występowanie w dzieciństwie nadużyć seksualnych było związane z wcześniejszym 
wystąpieniem choroby, próbami samobójczymi, występowaniem ChAD z  szybką 
zmianą faz oraz z nadużywaniem marihuany [3]. Natomiast badanie na grupie 2019 
pacjentów, przeprowadzone przez Upthegrove i wsp. [15], ujawniło, że doświadczenie 
nadużycia seksualnego w dzieciństwie było powiązane z częstszym występowaniem 
objawów psychotycznych (zgodnych z nastrojem).
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Przegląd badań wykonany przez Daruy-Filho i wsp. sugeruje, że istnieje niewiele 
badań, które poszukują związku pomiędzy przemocą emocjonalną oraz zaniedbaniem 
emocjonalnym i fizycznym a przebiegiem choroby afektywnej dwubiegunowej [8]. 
Jednocześnie jednak wspomniane powyżej badanie wykonane przez Etain i  wsp. 
sugeruje, że doświadczenie traumy w dzieciństwie jest związane z podatnością na 
chorobę afektywną dwubiegunową [5]. Ponadto badacze ujawnili, że najsilniejszy 
jest związek pomiędzy doświadczeniem nadużyć emocjonalnych a chorobą afektywną 
dwubiegunową. Pacjenci zgłaszali częstsze i bardziej dotkliwe formy negatywnego 
traktowania. Wynik tego badania sugeruje, iż tego typu doświadczenia, w szczegól-
ności nadużycia emocjonalne, mogą stanowić czynnik ryzyka dla ChAD, mimo że 
nie można jednoznacznie wykazać związku przyczynowego [5]. Również opisane już 
wcześniej badanie wykazało, że występowanie w dzieciństwie nadużyć emocjonal-
nych było związane z wcześniejszym wystąpieniem choroby, próbami samobójczymi, 
występowaniem ChAD z szybką zmianą faz, większą liczbą epizodów depresyjnych, 
większą liczbą epizodów maniakalnych i hipomaniakalnych oraz z nadużywaniem 
marihuany [3]. Z kolei zaniedbywanie w dzieciństwie było związane z wczesnym 
początkiem choroby afektywnej dwubiegunowej [24]. Garno i wsp. również zauważyli, 
że przemoc psychiczna związana była z nadużywaniem leków i szybką zmianą faz. 
Badanie przeprowadzone przez Garno i wsp. wykazało ponadto, że 51% pacjentów 
z ChAD zgłaszało występowanie nadużyć w dzieciństwie i zaniedbania, wśród nich 
37% doświadczało nadużyć emocjonalnych, 24% nadużyć fizycznych, 24% zaniedba-
nia emocjonalnego, 21% nadużyć seksualnych i 12% zaniedbania fizycznego [10].

Badania przeprowadzone przez Kessinga i wsp. na grupie 1565 osób, u których 
postawiono diagnozę epizodu maniakalnego lub mieszanego, wykazały, że samobój-
stwo matki (przynajmniej 20 lat przed pierwszą hospitalizacją) zwiększało ponadpię-
ciokrotnie prawdopodobieństwo hospitalizacji z powodu epizodu maniakalnego lub 
mieszanego [25].

Wiele badań traktowało jednak różne formy negatywnych doświadczeń jako 
jedno zjawisko lub nie rozróżniały form przemocy [8]. Autorzy zgodnie podkreślają, 
iż negatywne doświadczenia w dzieciństwie związane są z wczesnym początkiem 
choroby, większą ilością epizodów depresyjnych podczas życia i z większym nasile-
niem objawów maniakalnych, jak również depresyjnych [10]. Z kolei inne badania 
pokazały, że negatywne doświadczenia w  dzieciństwie (doświadczenie zarówno 
nadużyć fizycznych, jak i seksualnych) wiążą się z większą częstością występowania 
współistniejących zaburzeń psychicznych, takich jak nadużywanie alkoholu, PTSD 
czy napady paniki [11]. Jednocześnie badacze podkreślają, że doświadczenie prze-
mocy fizycznej i seksualnej jest związane z większą ilością prób samobójczych [13], 
gorszą odpowiedzią na leczenie [23, 26], objawami psychotycznymi [14]. Badanie 
przeprowadzone przez Etain i  wsp. ujawniło, że wcześniejszy początek choroby, 
próby samobójcze, szybka zmiana faz i większa ilość epizodów depresji w przebiegu 
choroby są związane z doświadczeniem przynajmniej jednego typu traumy (przemoc 
emocjonalna, przemoc seksualna, zaniedbywanie emocjonalne) [3]. Jednocześnie wie-
loczynnikowa analiza pokazała, że zarówno emocjonalne, jak i seksualne nadużycia są 
predyktorami wcześniejszego wystąpienia choroby, prób samobójczych, nadużywania 
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marihuany, podczas gdy nadużycia seksualne są najsilniejszym predyktorem szybkiej 
zmiany faz, natomiast nadużycia emocjonalne były związane z większą ilością epizo-
dów depresyjnych, hipomaniakalnych i maniakalnych [3].

Choroba afektywna dwubiegunowa jest również powiązana ze współwystępowa-
niem innych chorób somatycznych [27]. Post i wsp. [28] badali wpływ negatywnych 
wydarzeń w dzieciństwie na rozwój współwystępujących chorób u pacjentów z ChAD. 
Wyniki badań pokazały, że historia przemocy i zaniedbania w dzieciństwie wiąże się 
ze znacznym wzrostem wystąpienia różnorodnych chorób somatycznych u pacjen-
tów z ChAD. Po przebadaniu 900 pacjentów z chorobą afektywną dwubiegunową 
okazało się, że negatywne doświadczenia w dzieciństwie, w szczególności przemoc 
fizyczna, emocjonalna, seksualna oraz obciążenia rodziców zaburzeniami nastroju, 
nadużywaniem substancji i skłonnościami samobójczymi, mają związek z równoczes-
nym występowaniem chorób somatycznych. Pacjenci z historią nadużyć fizycznych 
częściej chorowali z powodu alergii, zespołu przewlekłego zmęczenia, nadciśnienia 
i niedociśnienia, częściej też doznawali urazów głowy. Wykorzystywanie seksualne 
było związane z zespołem jelita drażliwego. Przemoc emocjonalna związana była z za-
paleniem stawów i migrenowym bólem głowy. Wykazano również związek pomiędzy 
ogólnym wynikiem negatywnych doświadczeń z ogólną liczbą chorób somatycznych 
pacjenta; wśród nich były: alergia, zapalenie stawów, astma, zespół przewlekłego 
zmęczenia, zaburzenia cyklu miesiączkowego, fibromialgia, urazy głowy, nadciśnienie, 
niedociśnienie, migrenowe bóle głowy [28].

Okres pomiędzy pierwszym epizodem ChAD a leczeniem jest niezależnym 
czynnikiem wpływającym na niekorzystny obraz choroby. Czas pomiędzy pierwszym 
epizodem a leczeniem był znacząco dłuższy u osób z historią fizycznych i seksualnych 
nadużyć w porównaniu z osobami bez takiej historii [28]. Lepsze rozpoznanie proble-
mów medycznych i psychiatrycznych w powiązaniu z niekorzystnymi wydarzeniami 
w dzieciństwie może, według badaczy, znacząco ułatwić wcześniejsze psychospołeczne 
i psychofarmakologiczne interwencje u dzieci i młodzieży zagrożonych wystąpieniem 
ChAD oraz innych schorzeń somatycznych. Podkreślają oni, że wsparcie społeczne, 
wczesna interwencja i inne zabiegi o charakterze profilaktycznym mogą być również 
pomocne dla osób najbardziej zagrożonych ryzykiem wystąpienia ChAD [28].

Zestawienie wpływu negatywnych doświadczeń dziecięcych na obraz kliniczny 
ChAD przedstawia tabela 1 (zamieszczona na końcu tekstu).

Mechanizmy wyjaśniające wpływ negatywnych doświadczeń dziecięcych

Interakcja predyspozycji genetycznych i czynników środowiskowych odgrywa 
istotną rolę w modulowaniu wczesnych negatywnych doświadczeń w dzieciństwie 
w klinicznym przebiegu choroby afektywnej dwubiegunowej [29]. Zależności te może 
wyjaśniać model predyspozycja–stres. Koncepcja interakcji między predyspozycją do 
schorzenia i czynnikami stresowymi w odniesieniu do choroby psychicznej zakłada, że 
inicjacja, jak również późniejsze nawroty i zaostrzenia zaburzenia, powstają w wyniku 
działania czynników powodujących stres psychiczny na ukształtowaną predyspozy-
cję do choroby [30]. Predyspozycja ma najczęściej podłoże genetyczne, które pod 
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wpływem różnych czynników (również stresorów) przekształca się w predyspozycję 
biologiczną [6]. Model predyspozycja–stres zakłada, iż podatność na depresję rośnie 
w wyniku konfrontacji z powtarzającymi się negatywnymi przeżyciami. Przewlekła 
indukcja osi stresu może być rozumiana jako wykładnik biologiczny podatności na 
depresję. Podkreśla się ważność predyspozycji genetycznych i stresu przeżytego we 
wczesnej fazie rozwoju, który powoduje zaburzenie regulacji osi stresowej i uwrażli-
wienie na wydarzenia stresowe w późniejszym okresie życia [1].

Według poznawczej koncepcji depresji Aarona Becka przyczyną depresji są dys-
funkcjonalne przekonania zwane triadą depresyjną, przy czym manię uważał Beck za 
lustrzane odbicie depresji, z pozytywną triadą poznawczą siebie, świata i przyszłości 
oraz ze zniekształceniami poznawczymi. Według Becka specyficzny sposób myślenia 
jednostki w połączeniu np. z doświadczeniem utraty jest czynnikiem uwrażliwiającym 
na powstawanie depresji [31]. Badania pokazują, że niesprzyjające zdarzenia życiowe 
zaostrzają objawy afektywne [32]. Wydarzenia krytyczne uaktywniają dysfunkcjonal-
ne schematy poznawcze powstałe wskutek urazowych doświadczeń w dzieciństwie. 
W  myśl tej koncepcji to, czy dane stresujące wydarzenie wpłynie na wystąpienie 
depresji, zależy od stopnia, w jakim odpowiada ono schematom pacjenta [31].

Inną poznawczą koncepcją depresji jest teoria wyuczonej bezradności, której 
autorem jest amerykański psycholog Martin Seligman. Model ten zakłada, że osoby 
ze stanami depresyjnymi cechuje bezradność w wyborze najwłaściwszej odpowiedzi 
i niezdolność do unikania sytuacji, które pociągają za sobą karę. W myśl tej teorii u czło-
wieka powstaje przeświadczenie, że w sytuacji trudnej i nieprzyjemnej nie będzie mógł 
nic zrobić, aby sobie z nią poradzić [33]. Negatywne doświadczenia okresu dzieciństwa 
powodują u tych osób przekonanie, że kara i nagroda są niezależne od dokonywanych 
przez nie wyborów, czyli osoby te są niezdolne do uczenia się następstw swoich i innych 
zachowań. Zatem teoria ta zakłada, że oczekiwanie braku kontroli oraz przekonanie, że 
nastąpi coś złego lub nie nastąpi nic dobrego, jest tym, co prowadzi do depresji [33].

Koncepcja kindlingu (rozniecania) była pierwszym modelem przebiegu ChAD, 
który bierze pod uwagę czynniki zarówno psychospołeczne (stresowe), jak i neurobio-
logiczne w wyzwalaniu epizodów choroby [34]. Zgodnie z modelem, którego twórcą 
jest Robert Post, wydarzenia stresowe stanowią pierwotne czynniki uwrażliwiające. 
Uwrażliwienie neurobiologiczne może być wynikiem wczesnego doświadczania 
przemocy czy zaniedbania, a do wystąpienia kolejnych nawrotów wystarczające są 
coraz słabsze zewnętrzne czynniki wyzwalające, a w końcu z czasem trwania choroby 
kolejne epizody pojawiają się samoistnie, bez występowania czynników stresowych. 
Zjawisko kindlingu może w  pewien sposób tłumaczyć zależność pomiędzy nega-
tywnymi doświadczeniami w dzieciństwie a występowaniem depresji oraz choroby 
afektywnej dwubiegunowej w dorosłym życiu [35].

Podatność na zaburzenia emocjonalne, w tym depresję, wynika z interakcji mię-
dzy genami a środowiskiem, zwłaszcza podczas okresów rozwojowych. Negatywne 
doświadczenia we wczesnych etapach życia wywołują uwalnianie oraz modyfikację 
ekspresji mediatorów stresu i neuroprzekaźników w pewnych obszarach mózgu. Wza-
jemne oddziaływanie tych mediatorów z rozwojem neuronów i sieci neuronowych 
może prowadzić do długotrwałych zmian strukturalnych i funkcjonalnych [36].
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Interakcja między predyspozycją genetyczną a czynnikami stresowymi znalazła 
odzwierciedlenie w badaniach genetyczno-molekularnych. Przegląd badań wykona-
ny przez Karg i wsp. [37] skupiał się na interakcji polimorfizmu genu transportera 
serotoniny (5-HTTLPR) i stresu w rozwoju depresji. Wyniki tych badań wskazują, 
że istnieje związek między polimorfizmem tego genu ze zwiększonym ryzykiem 
depresji pod wpływem stresu związanego z maltretowaniem w dzieciństwie [37]. Po-
nadto interakcje między genem transportera serotoniny i negatywnymi wydarzeniami 
wpływają na powstawanie depresji i występowanie prób samobójczych [38]. W ChAD 
wykazano związek genu czynnika neurotrofowego pochodzenia mózgowego (BDNF) 
ze sprawnością funkcji poznawczych czy występowaniem depresji pod wpływem 
czynników stresowych [1]. Badania potwierdzają również związek genotypu BDNF 
(polimorfizm Val66Met) ze stresującymi wydarzeniami życiowymi w chorobie afek-
tywnej dwubiegunowej i pokazują, że BDNF może mieć duży wpływ na wrażliwość 
na stres [39]. Wykazano również, że dysfunkcja systemu immunologicznego może być 
ważnym mechanizmem łączącym traumę dziecięcą z wczesnym początkiem choroby 
afektywnej dwubiegunowej. Stwierdzono, że negatywny wpływ nadużyć seksualnych 
na wiek wystąpienia ChAD może być potęgowany u nosicieli polimorfizmu genu TLR-
2 rs3804099 związanego z czynnością układu odpornościowego [29].

Kanadyjscy badacze w swojej koncepcji opisali neurobiologiczne konsekwencje 
negatywnych doświadczeń w dzieciństwie związanych z nieprawidłową metylacją 
DNA, stanowiącą rodzaj pamięci molekularnej [40]. Wykazali, że epigenetyczne 
mechanizmy, w szczególności metylacja DNA, odzwierciedlają formę pamięci mole-
kularnej, która może modyfikować funkcje mózgu przez jakiś czas, a także służyć jako 
biomarkery fenotypów behawioralnych związanych z maltretowaniem w dzieciństwie. 
Metylacja DNA jest głównym podłożem powodującym konsekwencje neurobiologiczne 
złych doświadczeń trwające przez całe życie, w ten sposób nasilające niekorzystne 
wzory zachowań i ryzyko psychopatologii.

Uwagi końcowe

Jak wykazano w  niniejszym artykule, rola stresorów w  postaci negatywnych 
doświadczeń w dzieciństwie w patogenezie choroby afektywnej dwubiegunowej jest 
niezwykle istotna. Traumatyczne doświadczenia na wczesnym etapie rozwoju mogą 
modulować funkcjonowanie ośrodkowego układu nerwowego, które w połączeniu 
z predyspozycją genetyczną może być odpowiedzialne za powstawanie i  przebieg 
choroby afektywnej dwubiegunowej. Negatywne doświadczenia w dzieciństwie mogą 
być odpowiedzialne za częstsze występowanie ChAD, jak również za wiele elementów 
związanych z jej cięższym przebiegiem klinicznym.

Wyniki badań wskazują na konieczność przeprowadzania szczegółowego wywia-
du uwzględniającego negatywne doświadczenia w okresie dzieciństwa. Jest to ważne 
w przypadku postępowania terapeutycznego wobec pacjentów z chorobą afektywną 
dwubiegunową. Należy mieć na uwadze, że pacjenci ci mają bardziej nasilony przebieg 
choroby (np. w postaci szybkiej zmiany faz), wczesny początek choroby, zwiększone 
ryzyko nadużywania leków i substancji psychoaktywnych, częściej występują u nich 
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próby samobójcze, gorzej reagują na leczenie, mają objawy PTSD, a w konsekwencji 
mają większą predyspozycję do nawrotów choroby. Z tego powodu kluczowe jest pro-
wadzenie właściwych oddziaływań psychoterapeutycznych i farmakologicznych, by 
zapobiegać rozwojowi innych chorób psychicznych i ewentualnym kolejnym nawrotom.

Niezbędne jest prowadzenie dalszych badań nad rolą negatywnych doświadczeń 
w  dzieciństwie w  patogenezie i  przebiegu ChAD. Konieczna jest tutaj integracja 
zarówno podejścia psychologicznego, jak i biologicznego. Interesujące są np. wyniki 
badań genetyczno-molekularnych, które mogą się przyczynić do lepszego wyjaśnienia 
mechanizmów biologicznych związanych z wpływem traumatycznych wydarzeń 
w dzieciństwie na występowanie i obraz kliniczny choroby afektywnej dwubiegunowej.
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