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Summary

Aim. Comparison of the frequency of childhood traumatic events between a group of pa-
tients with bipolar disorder (BD), borderline personality disorder (BPD) and healthy persons.

Methods. The study included 35 patients (10 male, 25 female) with BD, hospitalized in 
the Department of Adult Psychiatry in Poznań, the Neuropsychiatric Hospital in Kościan 
and the Medical Centre in Milicz, as well as 35 patients (9 male, 26 female) with BPD under 
the care of the Józef Babinski Hospital in Kraków. Seventy-one healthy persons (22 male, 
49 female) constituted a control group. The Polish version of the Childhood Trauma Ques-
tionnaire (CTQ) was used.

Results. In both clinical groups, no gender differences as to the CTQ indexes were found. 
Patients from both groups had more frequent childhood trauma compared with control subjects. 
Patients with BPD showed significantly higher CTQ indexes than those with BD.

Conclusions. The obtained results indicate significantly more frequent experience of 
traumatic events in childhood in patients with BPD compared with BD. This is discussed in 
the context of the pathogenesis and treatment of both conditions. It is probable that in BPD 
childhood trauma plays the biggest role among all psychiatric disturbances.
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Wstęp

Traumatyczne doświadczenia okresu dzieciństwa mogą odgrywać istotną rolę 
w powstawaniu, jak i w przebiegu wielu zaburzeń psychicznych. Wykazano, że 
zarówno osoby z chorobą afektywną dwubiegunową (ChAD), jak i osoby cierpiące 
z powodu zaburzenia osobowości typu borderline (Borderline Personality Disorder 
– BPD) częściej od osób zdrowych zgłaszają doświadczanie negatywnych wydarzeń 
w dzieciństwie.

Ryzyko zachorowania na ChAD typu I dotyczy około 1–2% populacji, natomiast 
zapadalność na ChAD typu II i zaburzenie ze spektrum ChAD wynosi 3–5%. Istotną 
rolę w patogenezie choroby odgrywają czynniki genetyczne, a ich kontrybucja oceniana 
jest na 60–80% [1]. Czynnikiem patogenetycznym są również wydarzenia życiowe, 
zwłaszcza występujące we wczesnym okresie życia, takie jak m.in. doświadczanie 
wszelkiego rodzaju przemocy oraz utraty lub separacji z rodzicami. Badanie przepro-
wadzone przez Aas i wsp. [2] pokazuje, że wszystkie rodzaje traumy (przemoc fizyczna, 
seksualna, emocjonalna, zaniedbanie emocjonalne i fizyczne) są silnie powiązane z póź-
niejszym występowaniem ChAD, chociaż specyficzna rola każdego typu traumy wciąż 
pozostaje przedmiotem dyskusji. W badaniu poznańskim stwierdzono, że w porównaniu 
z grupą kontrolną złożoną z osób zdrowych pacjenci z ChAD wykazywali wyższy 
poziom wskaźników przemocy fizycznej, emocjonalnej, seksualnej, zaniedbania fi-
zycznego, emocjonalnego oraz częściej doświadczali innych negatywnych wydarzeń 
w dzieciństwie, takich jak alkoholizm, choroby psychiczne i samobójstwa w rodzinie, 
opuszczenie przez rodziców, rozwód, śmierć jednego z rodziców oraz długotrwała 
rozłąka z rodzicem [3]. Badania związku traumy wczesnodziecięcej z przebiegiem 
ChAD wykazują, że wydarzenia te wywierają istotny wpływ na powstawanie i przebieg 
choroby i związane są z takimi czynnikami jak wiek wystąpienia pierwszego epizodu 
choroby, wiek rozpoznania choroby, obecność objawów psychotycznych, prób samo-
bójczych, przebieg rapid cycling, lekooporność, współwystępowanie innych zaburzeń 
psychicznych (zaburzenia lękowe) oraz obecność chorób somatycznych (nadciśnienie, 
otyłość) [4]. Stwierdziliśmy również, że na niekorzystny przebieg choroby najbardziej 
wpływały nadużycie i zaniedbanie emocjonalne [5].

Zaburzenie osobowości typu BPD charakteryzuje się silną niestabilnością, która 
dotyczy większości aspektów funkcjonowania osobowości, w tym relacji z otoczeniem, 
własnego wizerunku, emocji oraz zachowań. Zaburzony bądź niejasny jest obraz sa-
mego siebie, swoich celów oraz preferencji (również seksualnych). Z reguły obecne 
jest stałe uczucie pustki wewnętrznej. Osoby z BPD mają skłonność do wchodzenia 
w intensywne i nietrwałe związki z innymi. Mogą wykazywać tendencje samobójcze 
i dokonywać samouszkodzeń (również bez wyraźnych przyczyn) [6]. BPD dotyczy 
1,1–2,5% ogólnej populacji dorosłych, występuje częściej u kobiet, wiąże się z poważ-
nymi konsekwencjami społecznymi oraz ze znacznym obniżeniem funkcjonowania 
i jakości życia [7]. Ryzyko samobójstwa oceniano początkowo na 8–10% [8], choć 
ostatnio mówi się o niższych wskaźnikach [9].

W patogenezie BPD wpływ predyspozycji genetycznej ocenia się na 40% [10]. 
Od początku identyfikacji tego zaburzenia wykazywano natomiast, że występują-
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ce w okresie dzieciństwa doświadczenia fizycznego i seksualnego wykorzystania, 
bycia świadkiem przemocy domowej oraz wczesnej separacji mają bardzo istotne 
znaczenie w jego rozwoju [11]. Badania przeprowadzone przez van Dijke i wsp. [12] 
wykazały, że 71,4% pacjentów z BPD zgłaszało przeżywanie traumatycznych zdarzeń 
w dzieciństwie, a 69% kobiet i 31% mężczyzn z objawami tego zaburzenia zgłaszało 
doświadczenia nadużyć seksualnych w dzieciństwie. Traumatyczne doświadczenia 
wpływają również na nasilenie objawów psychopatologicznych w przebiegu BPD. 
W badaniu własnym wykazano, że poziom negatywnych doświadczeń w dzieciństwie 
stanowi predyktor zachowań autodestruktywnych i tendencji samobójczych u osób 
z zaburzeniem osobowości typu borderline [13].

Objawy ChAD i BPD mogą nakładać się na siebie [14]. Niektóre badania pokazują, 
że prawie 40% pacjentów z ChAD będących w fazie eutymii spełnia kryteria rozpo-
znania zaburzenia osobowości, najczęściej BPD [15]. Natomiast jedną z głównych 
cech BPD jest nadmierna reaktywność nastroju i niestabilność afektywna, co może 
przypominać przebieg ChAD, zwłaszcza typu ultra-rapid cycling [16]. Niektórzy 
uważają, że nawet do 80% pacjentów z BPD wykazuje pewne cechy dwubiegunowo-
ści, u około 10–20% chorych z ChAD rozpoznaje się współistniejące BPD, a u około 
20% pacjentów z BPD diagnozuje się ChAD, przy czym BPD wydaje się częściej 
współistnieć z ChAD typu II niż typu I [17, 18].

W badaniu genetycznym wykonanym metodą GWAS (Genome-wide Association 
Study) wykazano genetyczny „overlap” między BPD a ChAD, a także ze schizofrenią 
i depresją nawracającą [19]. W badaniu tomografii emisji pozytronowej (PET) porów-
nującym pacjentów z BPD i z ChAD II stwierdzono zmniejszony metabolizm glukozy 
w regionach wyspy u pacjentów z obiema chorobami, co może sugerować wspólne 
mechanizmy patofizjologiczne [20]. Obecność negatywnych wydarzeń w okresie 
dzieciństwa zarówno u pacjentów z ChAD, jak i z BPD była związana z obniżonym 
stężeniem kortyzolu [21].

Osoby doświadczające współchorobowości ChAD i BPD w porównaniu z pacjen-
tami z jednym zaburzeniem mają dużo cięższy przebieg choroby, wiele współistnieją-
cych objawów, doświadczyli więcej traumatycznych wydarzeń w okresie dzieciństwa, 
częściej zgłaszali skłonności samobójcze i częściej też byli hospitalizowani. W ich 
wywiadzie rodzinnym częściej występowały zaburzenia o charakterze depresji, oso-
bowości antysocjalnej oraz przypadki zażywania substancji psychoaktywnych [22]. 
U młodych osób z ChAD zaobserwowano, że dodatkowe występowanie objawów 
związanych z zaburzeniem osobowości z pogranicza wiązało się z cięższym przebie-
giem choroby oraz częstszym występowaniem zachowań autodestrukcyjnych [23]. 
Riemann i wsp. [24] wykazali, że niestabilność afektywna, impulsywność i skłonności 
do samobójstwa lub samouszkodzeń powodują występowanie u chorych z ChAD 
większej częstości epizodów.

Jeśli chodzi o wpływ negatywnych wydarzeń doświadczanych w okresie dzieciń-
stwa na pojawienie się i obraz ChAD oraz BPD w wieku dorosłym, istotną rolę w tym 
zakresie odgrywają też predyspozycja genetyczna i czynniki epigenetyczne. W ChAD 
wskazano na możliwość interakcji między czynnikami środowiskowymi (stresowymi) 
a polimorfizmem genu transportera serotoniny, czynnika neurotrofowego pochodzenia 
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mózgowego (BDNF), receptora toll-like (TLR2) oraz genu FKBP5 [25]. Interakcję taką 
stwierdza się również w BPD w zakresie genów układu serotoninergicznego, dopami-
nergicznego i noradrenergicznego [26]. Badano też inne geny, takie jak gen BDNF, 
czy gen receptora wazopresyny [27]. W badaniu GWAS [19] wykazano, że w BPD 
istotne mogą być geny DPYD i PKP4. Stanley i Siever [28] twierdzą, że osiowym 
problemem w BPD jest wrażliwość interpersonalna, która z kolei przyczynia się do 
impulsywnych zachowań i zaburzeń w zakresie regulacji emocji, i że jest ona zwią-
zana z dysregulacją neuropeptydów, w tym z nieprawidłowym poziomem opioidów, 
oksytocyny i wazopresyny.

Dla efektów neurobiologicznych traumy istotne mogą być również mechanizmy 
epigenetyczne, takie jak metylacja DNA, co u osób z ChAD może mieć wpływ na 
funkcjonowanie mózgu w ciągu całego życia [25]. Nieprawidłowości w metylacji 
DNA wykazano także w BPD [29, 30]. Co interesujące, niektórzy badacze wskazują, 
że psychoterapia może wpływać na stan metylacji u takich pacjentów [30].

Według Dudek [32] cechy różnicujące ChAD i BPD to okresowy przebieg choroby, 
epizody obniżenia i podwyższenia nastroju, obciążenie rodzinne w kierunku ChAD, 
ogólne funkcjonowanie i schematy poznawcze. Natomiast niestabilność emocjonalna, 
impulsywność, wahania nastroju, ryzyko nadużywania substancji psychoaktywnych, 
zachowania samouszkadzające i tendencje samobójcze są wspólne dla osób z ChAD 
i osób z BPD. Pacjenci z BPD charakteryzują się istotnie wyższą impulsywnością 
w porównaniu z osobami z ChAD, natomiast u pacjentów z ChAD zwiększona impul-
sywność wiąże się z historią traumy w dzieciństwie [20]. Istnieje podobieństwo między 
labilnością afektywną charakterystyczną dla BPD a objawami ChAD z szybką zmianą 
faz [33] i niekiedy taki początek ChAD może być nieprawidłowo rozpoznawany jako 
BPD. Należy jednak pamiętać, że objawy BPD utrzymują się długotrwale, natomiast 
objawy ChAD występują okresowo. Osób z BPD nie dotyczą bardzo podwyższony 
nastrój, urojenia wielkościowe czy znacznie zmniejszona potrzeba snu. Pomocny 
w rozróżnieniu obu zaburzeń może być również dodatni wywiad rodzinny w kierunku 
ChAD [34].

Mimo że historia traumy wczesnodziecięcej jest w obu zaburzeniach częstsza niż 
u osób zdrowych, istnieją dane wskazujące, że wydarzenia te istotnie częściej wystę-
pują u osób z zaburzeniem osobowości typu borderline. W badaniu porównawczym 
kobiet z ChAD i BPD z zastosowaniem Kwestionariusza traumy wczesnodziecięcej 
(Childhood Trauma Questionnaire – CTQ) Mazer i wsp. [21] wykazali, że osoby z BPD 
miały wyższy całkowity wskaźnik CTQ, jak również występowało u nich większe 
nadużywanie i zaniedbywanie emocjonalne oraz zaniedbywanie fizyczne niż u osób 
z ChAD. U pacjentów z BPD stwierdzano ponadto większe nasilenie takich objawów, 
jak lęk, impulsywność, objawy depresji, poczucie beznadziei i myśli samobójcze.

Ponieważ Jaworska-Andryszewska oceniała traumę wczesnodziecięcą za pomo-
cą skali CTQ zarówno u osób z ChAD, jak i BPD, w niniejszej pracy podjęto próbę 
porównania częstości traumatycznych wydarzeń w dzieciństwie w grupach chorych 
z ChAD, pacjentów z BPD i osób zdrowych. W cytowanym badaniu oceniano tylko 
kobiety [21], natomiast w niniejszej pracy dokonano oceny i porównania tych wskaź-
ników u obu płci.



11Wyższe wskaźniki traumy wczesnodziecięcej u osób z zaburzeniem osobowości

Badane osoby

Badanie zostało przeprowadzone w Klinice Psychiatrii Dorosłych Uniwersytetu 
Medycznego im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu, w Szpitalu Neuropsychia-
trycznym w Kościanie, na Oddziale Psychiatrycznym w Miliczu oraz w Szpitalu 
im. Józefa Babińskiego w Krakowie. Do badania włączono łącznie 141 osób pocho-
dzących z populacji polskiej. Osoby badane utworzyły 3 grupy: 2 grupy kliniczne 
i grupę kontrolną. W każdej grupie znajdowało się ok. 30% mężczyzn i 70% kobiet. 
W grupach klinicznych znalazło się 35 pacjentów z ChAD (10 mężczyzn, 25 kobiet) 
oraz 35 pacjentów z BPD (9 mężczyzn, 26 kobiet). Pacjenci spełniali kryteria diag-
nostyczne ICD-10 i DSM-IV odpowiednio dla choroby afektywnej dwubiegunowej 
oraz dla zaburzenia osobowości z pogranicza.

Pacjenci z ChAD byli w okresie poprawy klinicznej, gdy nasilenie objawów de-
presji w skali Hamiltona nie przekraczało 10 pkt, jak również nasilenie manii w skali 
Younga nie przekraczało 10 pkt. Oceny psychometrycznej badanych pacjentów doko-
nali lekarze psychiatrzy. Średni wiek osób z grupy ChAD wynosił 42 lata (SD = 10,2 
roku), długość trwania choroby wynosiła 15,6 ± 10,5 roku. U 34 pacjentów (65,4%) 
rozpoznano współwystępujące choroby somatyczne. Rozpoznane i leczone nadciś-
nienie tętnicze wykazano u 17 pacjentów (32,7%), otyłość u 17 pacjentów (32,7%), 
zaburzenia funkcji tarczycy u 6 pacjentów (11,5%), cukrzycę u 7 pacjentów (13,5%), 
choroby naczyniowe mózgu u 1 pacjenta (1,9%), a inne choroby somatyczne u 15 pa-
cjentów (28,8%). Współwystępujące zaburzenia psychiczne wykazano u 27 pacjentów 
(77,1%). U 6 pacjentów (17,1%) rozpoznano uzależnienie od alkoholu, uzależnienie 
od substancji psychoaktywnych – u 4 pacjentów (11,4%), uzależnienie od wyrobów 
tytoniowych – u 21 pacjentów (60%), zaburzenia osobowości – u 6 pacjentów (17,1%), 
zaburzenia lękowe – u 16 pacjentów (45,7%), zaburzenie obsesyjno-kompulsyjne – 
u 2 pacjentów (5,7%), zaburzenia odżywiania – u 2 pacjentów (5,7%), a zaburzenie 
stresowe pourazowe (PTSD) u 1 pacjenta (2,9%).

Średni wiek w grupie osób z BPD wynosił 29 lat (SD = 5,7 roku). Współwystępu-
jące zaburzenia psychiczne wykazano u 26 pacjentów (74,3%). U 45,7% rozpoznano 
depresję, u 31,4% zaburzenia lękowe, u 22,8% zaburzenia odżywiania. Z kolei u 5,7% 
stwierdzono uzależnienie od środków psychoaktywnych, 74,3% deklarowało używa-
nie substancji psychoaktywnych, a 48,6% przyznało, że szkodliwie używa alkoholu.

Grupę kontrolną stanowiło 71 zdrowych psychicznie osób (49 kobiet, 22 męż-
czyzn), dobranych do pacjentów pod względem płci i wieku. Grupę tę rekrutowano 
wśród osób znajomych (m.in. pracowników służby zdrowia i pomocy społecznej). Kry-
terium włączenia do grupy kontrolnej było niewystępowanie jakichkolwiek zaburzeń 
psychicznych ani aktualnie, ani w przeszłości oraz brak leczenia psychiatrycznego. 
Średni wiek osób z grupy kontrolnej wynosił 32 lata (SD = 9,0 lat).

Badanie uzyskało zgodę Komisji Bioetycznej przy Uniwersytecie Medycznym im. 
Karola Marcinkowskiego w Poznaniu. Przy włączeniu do badania każda osoba bada-
na była informowana o jego celu i przebiegu, uzyskiwała odpowiedź na ewentualne 
pytania oraz podpisywała zgodę na udział w badaniu.
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Metoda

U wszystkich badanych osób wykonano badanie kwestionariuszowe dotyczące 
czynników demograficznych i klinicznych, a u osób z grup klinicznych uzyskano 
szczegółowe dane dotyczące przebiegu choroby.

Występowanie negatywnych wydarzeń życiowych oceniano za pomocą Kwe-
stionariusza traumy wczesnodziecięcej (Childhood Trauma Questionnaire – CTQ) 
[35, 36], polska wersja według Murzyn [36]. Kwestionariusz CTQ służy do oceny 
urazów wczesnodziecięcych związanych z doświadczeniem nadużycia emocjonalnego, 
cielesnego, seksualnego, zaniedbaniem emocjonalnym i fizycznym. Nasilenie traumy 
odzwierciedla punktowy wynik w każdej skali (od 5 do 25 punktów). Wskaźnik cał-
kowitego nasilenia traumy jest sumą punktów z wszystkich skal.

Metodyka obliczeń statystycznych

W obliczeniach statystycznych posługiwano się pakietem Statistica wersja 10. 
Zgodność wyników z rozkładem normalnym oceniano za pomocą testu Shapiro-
-Wilka. Ponieważ rezultaty dotyczące wieku oraz wskaźników Kwestionariusza 
traumy wczesnodziecięcej (CTQ) wykazywały rozkład normalny, różnice w zakresie 
trzech grup oceniano za pomocą analizy wariancji ANOVA, natomiast różnice między 
poszczególnymi grupami za pomocą testu post-hoc Nemana-Keulsa. Różnice między 
mężczyznami a kobietami oceniano za pomocą testu t-Studenta. Jako poziom znamien-
ności statystycznej przyjęto p < 0,05.

Wyniki

Dane dotyczące wieku, jak również wyników CTQ we wszystkich trzech grupach 
z podziałem na płeć przedstawiono w tabeli 1.

Tabela 1. Dane dotyczące wieku oraz wskaźników CTQ grupy mężczyzn (M) i kobiet (K) 
z chorobą afektywną dwubiegunową (ChAD), borderline (BPD) i osób zdrowych (GK)

Czynnik
ChAD BPD GK

M = 10 K = 25 M = 9 K = 26 M = 22 K = 49
Wiek (lata) 39±7 43±11 30±6 29±5 31±9 36±8*
CTQ – wynik ogólny 42,3±11,6 48,2±14,1 80,8±15,8 78,8±10,5 32,4±6,8 35,6±5,8*
CTQ – przemoc emocjonalna 10,9±4,3 11,2±5,2 19,3±4,0 19,3±1,9 5,4±0,8 5,7±1,1
CTQ – przemoc fizyczna 7,0±2,8 8,0±5,3 12,3±5,2 11,9±3,9 5,2±0,5 5,3±0,6
CTQ – przemoc seksualna 5,1±0,3 6,0±3,1 12,5±7,5 8,2±7,0 5,0 5,0
CTQ – zaniedbanie emocjonalne 11,3±5,7 13,8±4,6 19,3±4,1 21,2±2,4 6,2±18 6,2±1,8
CTQ – zaniedbanie fizyczne 7,4±3,0 8,7±3,6 12,0±4,2 12,6±4,4 5,6±1,1 5,4±0,8

* różnica między mężczyznami a kobietami znamienna, p < 0,05
W tabeli podano średnie i odchylenie standardowe.
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W grupie kontrolnej stwierdzono wyższy wiek oraz wyższy ogólny wskaźnik CTQ 
w grupie kobiet w porównaniu z mężczyznami. Jednak ze względu na brak istotnych 
różnic pod względem płci w grupach klinicznych porównanie wyników skali CTQ 
przeprowadzono dla całych grup eksperymentalnych: ChAD i BPD oraz kontrolnej, 
a wyniki przedstawiono w tabeli 2.
Tabela 2. Porównanie grupy osób z chorobą afektywną dwubiegunową (ChAD), borderline 

(BPD) i osób zdrowych (GK) pod względem wieku i wskaźników CTQ

Badany parametr
ChAD
N = 35

BPD
N = 35

GK
N = 71

Analiza 
wariancji (p)

Test post-hoc
ChAD

vs. BPD (p)
ChAD

vs. GK (p)
BPD

vs. GK (p)
Wiek (lata) 42±10 29±6 35±9 <0,001 <0,001 <0,001 <0,05
CTQ – wynik 
ogólny 46,5±13,6 80,3±14,5 34,6±6,3 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001

CTQ – przemoc 
emocjonalna 11,1±4,9 19,3±3,6 5,6±1,0 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001

CTQ – przemoc 
fizyczna 7,7±4,7 12,2±4,9 5,2±0,5 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001

CTQ – przemoc 
seksualna 6,0±2,7 11,4±7,5 5,0±0.1 <0,001 <0,001 <0,005 <0,001

CTQ – zaniedbanie 
emocjonalne 13,1±5,0 19,7±3,8 6,2±1,8 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001

CTQ – zaniedbanie 
fizyczne 8,3±3,4 12,2±4,2 5,4±0,9 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001

W tabeli podano średnie, odchylenie standardowe oraz istotność różnicy analizy wariancji i testów 
post-hoc.

W porównaniu z osobami z grupy kontrolnej zarówno pacjenci z ChAD, jak 
i z BPD uzyskali wyższy wynik ogólny (p < 0,001), jak również wyższe wyniki we 
wszystkich podskalach Kwestionariusza traumy wczesnodziecięcej (CTQ), takich 
jak „przemoc emocjonalna” (p < 0,001), „przemoc fizyczna” (p < 0,001), „przemoc 
seksualna” (p < 0,01), „zaniedbanie emocjonalne” (p < 0,001) i „zaniedbanie fizycz-
ne” (p < 0,001).

W porównaniu z pacjentami z ChAD pacjenci z BPD uzyskali wyższy wynik ogólny 
(p < 0,001), jak również wyższe wyniki we wszystkich podskalach Kwestionariusza 
traumy wczesnodziecięcej (CTQ), takich jak „przemoc emocjonalna” (p < 0,001), 
„przemoc fizyczna” (p < 0,001), „przemoc seksualna” (p < 0,001), „zaniedbanie 
emocjonalne” (p < 0,001) oraz „zaniedbanie fizyczne” (p < 0,001).

Omówienie

W niniejszej pracy wykazano różnicę między pacjentami z zaburzeniem osobowo-
ści typu borderline a pacjentami z chorobą afektywną dwubiegunową pod względem 
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częstości występowania traumatycznych doświadczeń życiowych w okresie dzieciń-
stwa. W porównaniu z pacjentami z ChAD pacjenci z BPD mieli wyższe wartości 
wskaźników mierzonych narzędziem CTQ: przemocy fizycznej, emocjonalnej, seksual-
nej, zaniedbania fizycznego oraz zaniedbania emocjonalnego. Stanowi to potwierdzenie 
rezultatów uzyskanych w badaniu brytyjskim w grupie kobiet z tymi zaburzeniami 
[21]. Istotnie częstsze doświadczanie w dzieciństwie traumatycznych przeżyć wśród 
osób z BPD w porównaniu z pacjentami z ChAD może wskazywać na ich doniosłą rolę 
patogenetyczną. BPD należy prawdopodobnie do zaburzeń psychicznych, w których 
patogenezie trauma wczesnodziecięca odgrywa największą rolę. Postulowano to już 
od początku identyfikacji tego zaburzenia.

Różnice w zakresie roli traumy wczesnodziecięcej między ChAD a BPD znajdują 
odzwierciedlenie w patogenezie oraz praktyce leczenia tych dwóch zaburzeń. Paradyg-
mat patogenetyczny zaburzeń psychicznych jest obecnie pojmowany jako interakcja 
predyspozycji genetycznej i czynników środowiskowych, głównie stresowych. Jak 
wspomniano, czynniki genetyczne odgrywają istotną rolę w obu tych zaburzeniach, 
przy czym jest ona silniejsza w ChAD (odziedziczalność 60–80%) [1] w porównaniu 
z BPD (odziedziczalność 40%) [10]. W obu tych zaburzeniach czynniki genetyczne 
i epigenetyczne są istotne dla transformacji skutków traumy wczesnodziecięcej na 
objawy kliniczne występujące w wieku dorosłym [38].

Fundamentalna rola stresu wczesnodziecięcego w zaburzeniu osobowości typu 
borderline sprawia, że w leczeniu tego zaburzenia kluczowa jest psychoterapia. 
Najczęstszymi jej formami są obecnie psychoterapia poznawczo-behawioralna, 
a szczególnie terapia dialektyczno-behawioralna i terapia schematów [39]. Far-
makoterapia w BPD pełni funkcję pomocniczą: stosowane są różne leki, głównie 
w celu łagodzenia takich objawów, jak impulsywność czy depresja [40]. W lecze-
niu choroby afektywnej dwubiegunowej farmakoterapia odgrywa natomiast rolę 
podstawową. Stosowane leki normotymiczne działają na neurobiologiczne podłoże 
choroby i powodują korzystną zmianę w jej przebiegu [41]. Psychoterapia ma tutaj 
znaczenie pomocnicze i stosowana jest przede wszystkim w celu poprawy skutecz-
ności farmakoterapii. Najczęstszą jej formą jest psychoedukacja [42], psychoterapia 
poznawczo-behawioralna [43, 44] oraz psychoterapia interpersonalna i rytmów 
społecznych [45].

Mimo powyższych różnic zarówno u chorych z ChAD, jak i z BPD celowe jest 
przeprowadzanie szczegółowego wywiadu uwzględniającego negatywne doświad-
czenia w okresie dzieciństwa. Taki wywiad powinien być obowiązkowy u pacjentów 
wykazujących ciężki przebieg choroby, który jest bardziej prawdopodobny u pacjen-
tów z przebytą w dzieciństwie traumą. Uzyskane informacje dotyczące negatywnych 
wydarzeń życiowych u osób z zaburzeniem afektywnym dwubiegunowym i u osób 
cierpiących z powodu zaburzenia osobowości typu borderline należy wykorzystać 
do planowania właściwych oddziaływań farmakologicznych i psychoterapeutycz-
nych. Indywidualne podejście opiera się na założeniu, że obraz kliniczny zaburzenia, 
historia wpływów środowiskowych oraz predyspozycja genetyczna przekładają 
się na reakcję na leczenie [38]. Psychoterapia osób z traumą wczesnodziecięcą 
winna uwzględniać szczegółowy profil rozwojowy pacjenta i wpływ doświadczeń 
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powstałych w okresie dzieciństwa na rozwój najważniejszych struktur i schematów 
poznawczych.

Podsumowując, można stwierdzić, że rola stresorów w postaci negatywnych do-
świadczeń w dzieciństwie w patogenezie zaburzenia osobowości typu borderline jest 
niezwykle istotna i większa niż w patogenezie ChAD. Traumatyczne doświadczenia 
na wczesnym etapie rozwoju mogą u chorych z BPD w większym stopniu modulować 
funkcjonowanie ośrodkowego układu nerwowego i wpływać na symptomatologię 
choroby. Powoduje to konieczność rozwoju metod leczniczych, a zwłaszcza metod 
psychoterapeutycznych o specyficznym działaniu w tym zaburzeniu. Obiecującą meto-
dą leczenia w BPD jest tzw. III fala psychoterapii poznawczo-behawioralnej – terapia 
schematów [46] czy terapia dialektyczno-behawioralna [47].
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