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STRESZCZENIE

Ewolucyjna biologia rozwojowa (evo-devo) zaczyna by¢ popularna wsréd psy-
chologéw, a przez niektorych jest widziana jako ,nowa biologia dla psychologii”
(Hofer 2014). W szczegdlnoséci chodzi o koncepcje rozszerzonej dziedzicznosci
(Extended Inheritance), ktéra sie uwaza za (neo-)lamarkowska, i zgodnie z ktora
dziedziczone jest wszystko to, co przyczynia sie do utrzymania podobienstwa na
przestrzeni pokolen i do fitness potomstwa — od gendéw jadrowych, przez ekspresje
gendw, matczyna opieke, az po nisze ekologiczna, kulturowa, jezykowa, etc. W arty-
kule analizuje potencjat koncepcji rozszerzonej dziedzicznos$ci, biorac za przyktad
miedzypokoleniowy przekaz stylu przywigzania i zdolnos$ci do mentalizowania.
Przedstawiam opis mechanizmu neuroendokrynnego tego przekazu. Pokazuje na-
stepnie, ze a) zjawisko metylacji DNA jest komplementarne w stosunku do mechani-
zmu neuroendokrynnego, ale nie rewolucyjne, tak jak to zapowiada; b) pojecie roz-
szerzonego dziedziczenia miesza trzy kwestie zasadnie rozdzielone przez neodarwi-
nizm: pochodzenia zmienno$ci, losu zmienno$ci i dziedziczenia; ¢) cho¢ motywacja
evo-devo jest sprzeciw wobec rzekomego determinizmu genetycznego neodarwini-
zmu, to pojecie transgeneracyjnego dziedziczenia jest deterministyczne (cho¢ to
determinizm epigenetyczny).

Slowa kluczowe: evo-devo, rozszerzona dziedziczno$¢, styl przywigzania, me-
talizowanie, dziedziczenie transgeneracyjne.

1. WPROWADZENIE

Podobienstwo na przestrzeni pokolen, dziedziczenie i miedzypokolenio-
wo$¢ jest waznym zagadnieniem tak i w biologii, jak i w psychologii. W psy-
chologii dotyczy sposobow, w jakich funkcjonujemy w relacjach, w jaki
regulujemy emocje, w depresji, przemocy czy pedofilii. I tak, prawdopodo-
bienstwo zachorowania na depresje jest 2—3 razy wieksze wsrdéd osob,
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ktorych rodzice chorowali na depresje (Weissman et al. 2006). Stosowanie
przemocy wobec dzieci jest w pewnym sensie ,rodzinne” (,it runs in fami-
lies”, Maestripieri et al. 1997) i to zaréwno u ludzi jak i u innych ssakow na-
czelnych. Ponad 50% makakow krolewskich, ktore w ciggu pierwszych 6 m-
cy zycia doS§wiadczalo przemocy ze strony rodzicow samo stosowalo przemoc
wobec swojego potomstwa (Maestripieri 1998). U ludzi procent os6b, ktore
byly ofiarami przemocy ze strony rodzicow i ktore same sa niekompetent-
nymi, zaniedbujgcymi i przemocowymi rodzicami jest r6zna w zalezno$ci od
badania, jednak w kazdym z tych badan procent ten jest znaczny. Zestawie-
nie przez Olivera (1993) ponad 60 badan glownie z obszaru Stanéw Zjedno-
czonych i Wielkiej Brytanii pokazalo, ze jedna trzecia rodzicow, ktorzy jako
dzieci doswiadczali przemocy, sama kontynuuje ten wzorzec zachowania
wobec swoich dzieci, jedna trzecia ten wzorzec przerywa, a u jednej trzeciej
stosowanie badz niestosowanie przemocy zalezy od kontekstu $rodowisko-
wego. Inne badania pokazuja, ze okoto 70% rodzicow doswiadczato przemo-
cy w dziecinstwie i ze miedzy 20% a 30% dzieci, ktore do$wiadczajg przemo-
cy bedzie jako rodzic stosowalo przemoc (Chapman, Scott 2001; Egeland et
al. 1987). Ponad polowe oséb skazanych za przestepstwo wykorzystywania
seksualnego dzieci stanowig ofiary tegoz przestepstwa (Craissati et al.
2002).

Podobienstwo na przestrzeni pokolen to w jezyku biologii — dziedzicze-
nie, a w psychologii — miedzypokoleniowo$¢. Juz sam brak wspolnego stow-
nika bazowego jest symptomem pewnej réwnoleglosci biologii i psychologii,
w ktérych trudno bylo o punkty styku. Na tamach czasopisma ,,Neuropsy-
choanaliza” amerykanski psychiatra i psychoanalityk Myron Hofer (2014)
wyjasnia, ze ,przez 150 lat doniesienia o efektach transgeneracyjnych byly
dyskutowane, potem dyskredytowane jako przyklad ,dziedziczenia Lamar-
kowskiego” [...] lekcewazone jako ,wyjatki”, ktorych mechanizmu nie zna-
my' (Hofer 2014, 2). I cho¢ ,psychoanaliza ma swoje korzenie w mys$leniu
biologii ewolucyjnej, poniewaz zostala ustanowiona przez Freuda”, to w XX
wieku biologie identyfikowano z tym, co genetyczne, co wymusitlo wybor
miedzy ,natura a kultura” i spowodowalo, ze psychoanalitycy ,,oddalili sie od
swoich Darwinowskich korzeni i, w znacznym stopniu, od samej biologii”3
(Hofer 2014, 17).

RzeczywiScie, same poczatki psychoanalizy nie byly oderwane od biologii.
~Projekt dla naukowej psychologii” Freuda (1895) laczy! jego prace jako neu-
rologa i psychologa i miat za cel ,dostarczy¢ psychologie, ktora jest nauka

1 “Over the last 150 years, reports of such transgenerational effects continued to be repeatedly de-
bated, then discredited, as examples of ‘Lamarckian inheritance’ [...] disregarded as ‘exceptions’ for
which no mechanism were known.”

2 “Psychoanalysis has had its roots in biological evolutionary thinking since it was founded by
Freud.”

3 “... grew away from their Darwinian roots and, to a considerable degree, from biology itself.”
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przyrodnicza™ (Freud 1895, 295, za: Schore 1997). Jednak losy psychologii
i biologii nie potoczyly sie wspélnym torem. W kwietniu Freud pisal, ze nad
,Projektem” intensywnie pracuje, w pazdzierniku wystal manuskrypt do
swojego przyjaciela Wilhelma Fliessa, a miesigc p6zniej napisal do niego, ze
nie wie jak mogl cos takiego popelnic i nigdy juz sie o manuskrypt ,,Projektu”
nie upomniat. Wydano go dopiero po $émierci Freuda w 1950r. Opisywal tam
mechanizm regulacji emocji, Swiadomosci, nieSwiadomodci i ich relacji. ,,To,
czego Freud dokonal w »Projekcie« to monumentalny wysilek, proba odej-
Scia od dualizmu, ktory byl i wcigz jest plaga psychologii i neurologii”s
(Salomon 1974, 39, za: Schore 1997). Wedlug psychoanalityka Mertona Gilla
i neurobiologa Karla Pribrama stanowisko Freuda w kwestii biologicznych
postaw psychoanalizy mozna podsumowac nastepujgco: ,,ostatecznie ta psy-
choanalityczna nauka bedzie mogla by¢ polaczona z jej biochemicznymi
i neurologicznymi zrodlami, ale ze (a) czas jest nieodpowiedni i (b) to pola-
czenie nie moze by¢ nazbyt uproszczonym »przejeciem« albo »redukujacym
wyjasnieniem« wiedzy psychoanalitycznej w kategoriach biochemicznych
i neuropsychologicznych™ (Pribram, Gill 1976,168, za: Schore 1997). Freud
odwolywal sie potem do mechanizmoéw transgeneracyjnosci wyjasniajac je
na poziomie psyche i na poziomie ontogenezy. Pisal, ze powtarzanie to

,hie dajacy sie opanowac proces pochodzacy z nieswiadomosci, w wyniku
dzialania ktorego podmiot aktywnie naraza sie na przykre sytuacje, powtarza-
jac w ten sposob wydarzenia czy doswiadczenia z przesztoSci, lecz nie przy-
pominajac sobie ich jako pierwowzoru i nie prébujac ich opanowaé¢ — poprzez
usensownienie, usymbolicznienie, itp. — ale przezywajac je z ta sama moca
i z ta sama moca podlegajac tym afektom. Osobie, ktora tego doswiadcza zda-
je sie, ze sytuacja jest calkowicie uwarunkowana aktualnymi okoliczno$ciami”
(Freud 1914/1991, 266—73).

W mniej wiecej tym samym czasie psycholog James Baldwin (1896) probo-
wal polaczy¢ biologie i psychologie, filogeneze z ontogeneza, w co$ co bytoby
wspolnym poczatkiem poédzniejszej biologii ewolucyjnej oraz biologii i psy-
chologii rozwojowej. Baldwin chcial uznania faktu, ze to, co nazwal czynni-
kami neuro-genetycznymi i psycho-genetycznymi, tj. opieka matczyna, edu-
kacja, rozumowanie i inteligencja, uczenie sie, imitacja, wplywy stadne —
wszystko to, co nazywamy do$wiadczeniem (Baldwin 1896, 443—444), decy-
duje o adaptacyjnej wartos$ci zmiennosci, o losie zmiennos$ci (Baldwin 1896,
448). Baldwin nazwal to doborem organicznym (organic selection). Wedlug

4 “... to furnish a psychology which shall be a natural science.”

5 “What Freud attempted in the ‘Project’ was a monumental effort, an attempt to overcome the
dualism that plagued and still plagues psychology and neurology.”

6 ... that ultimately this psychoanalytic science could be rejoined to its biochemical and neurolog-
ical origins, but that (a) the time was no right and (b) this rejoining would not be a simplistic ‘taking
over’ or ‘reductive explanation’ of psychoanalytic knowledge in biochemical or neurophysiological
terms.”
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Baldwina zalozenie tego rodzaju doboru pozwala na uznanie roli ontogenezy
jako tego co decyduje o fitness, a ,,znosi potrzebe odwolywania sie do czyn-
nika Lamarkowskiego”’ (Baldwin, 1896, 446). Baldwin rozumial koniecz-
no$¢ rozdzielenia tych dwoch kwestii, bo znal juz i explicite nawigzuje do
znanej w tym czasie teorii plazmy zarodkowej Augusta Weismanna (1893),
ktéra zdecydowanie odrzuca dziedziczenie cech nabytych. Weismann doko-
nuje podzialu na komorki rozrodeze (komérki jajowe i plemniki) i komorki
somatyczne. Tylko przez te pierwsze zachodzi dziedziczenie. Z komorek roz-
rodczych powstaja potem komoérki somatyczne i nowe komorki rozrodcze,
ale zadne cechy nabyte przez komorki somatyczne nie maja wplywu na ko-
morki rozrodeze i nie moga by¢ przekazane do nastepnego pokolenia. Jesli w
czasie ontogenezy strace w wypadku obydwie nogi, to jesli po wypadku zajde
w ciaze i1 urodze dziecko, to urodzi sie ono z obiema nogami. W kazdym ra-
zie, nie urodzi sie bez nég dlatego, ze ja stracilam nogi. Jest to tzw. bariera
Weismanna. Niedlugo potem pojawia sie termin ,,gen” (1909 r.) i rozdzial na
genotyp i fenotyp: fenotyp umiera wraz ze Smiercig osobnika i to, co sie stalo
w ontogenezie nie ma wplywu na geny, ktore przekazujemy do nastepnego
pokolenia. P6l wieku pozniej centralny paradygmat biologii molekularnej
(Crick 1957) potwierdza kierunek przeplywu informacji w organizmach zy-
wych (z wyjatkiem retrowirusow i prionéw): DNA - RNA - bialka i jest
aktualny do dzi$ (i epigenetyka tego nie zmienia, zob. szczeg6lnie Dawkins
2004). Baldwin rozdziela zatem, tak jak to robi darwinizm i neodarwinizm,
kwestie tego co wplywa na fitness, od tego co jest kwestia dziedziczenia:
,adaptacje ontogenetyczne sg rzeczywiscie reprodukowane w kolejnych po-
koleniach, ale nie sg fizycznie dziedziczone™® (Baldwin 1896:451). ,Kwestia
rozwoju w ontogenezie rozwazana jak najbardziej niezaleznie od kwestii
dziedziczenia, jest kwestig tego, ktore czynniki w procesie ewolucji rzeczywi-
icie sie pojawiaja z pokolenia na pokolenie™ (Baldwin 1896, 446).

Obecnie pojawil sie nurt, ktéry na nowo probuje taczy¢ kwestie rozwoju
ontogenetycznego i kwestie dziedziczenia. Chodzi o ewolucyjna biologie
rozwojowa (evolutionary developmental biology, w popularnym skrocie
evo-devo), ktora postuluje jakis rodzaj modyfikacji czy wrecz odej$cia od
neodarwinizmu; ten ostatni jest nazywany Modern Synthesis (Williams
1966; Dawkins 1976; 1982) na rzecz rozszerzonej syntezy (Extended Syn-
thesis, Muller 2007; Pigliucci 2007; 2009; Pigliucci, Muller 2010). Rozsze-
rzona Synteza kreuje pojecie rozszerzonej dziedzicznoSci (Extended Inheri-
tance): dziedziczone jest wszystko to, co przyczynia sie do utrzymania na
przestrzeni pokolen polaryzacji fenotypu i jego wartosci fitness. Za dziedzi-

7 “... does away which the need of appealing to the Lamarckian factor.”

8 “Ontogenetic adaptations are really reproduced in succeeding generations, although not physi-
cally inherited.”

9 “The question of phylogenetic development considered apart, in so far as may be, from that of
heredity, is the question as to what the factors really are which show themselves in evolutionary
progress from generation to generation.”
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czone uznawane s3 wszystkie czynniki, ktére wplywaja na zmiane fenotypu
na przestrzeni pokolen. Dziedziczno$¢ w tym rozumieniu to nie replikacja
genu, to przede wszystkim wzglednie stala obecnosé¢ (reliable reoccurence,
Odling-Smee et al. 1996; 2003) wszystkich czynnikow, ktore wplywaja na
1) na rozw0j osobniczy i 2) na jego fitness, warto§¢ adaptacyjng — od genow
jadrowych, przez geny regulatorowe, czynniki Srodowiskowe na kazdym
etapie rozwoju, az po nisze ekologiczng, kulturows, itd.

»W swoim ksztalcie, neodarwinizm redukuje dziedziczenie do genéw i uwaza
rozw0j form za konsekwencje zmienno$ci w sekwencji DNA gen6ow struktu-
ralnych. Juz czas unowocze$ni¢ neodarwinizm” [...] ,wiele argumentow
zaproponowanych przez zwolennikoéw rozszerzonej syntezy niesie ze soba
konsekwencje, ktére wymagaja sformalizowania w kategoriach dziedziczenia
[...] by wlaczy¢ cale nie-genetyczne dziedziczenie jako wplywajace na rozwdj
i dziedziczenie fenotyput©” (Danchin et al. 2011).

Pojecie rozszerzonego dziedziczenia nawigzuje do dziedziczenia w szeroko
rozumianym sensie podobienstwa na przestrzeni pokolen, ktore przypisuja
w/w autorzy Lamarckowi (niestusznie, jak wyjasnie w dalszej czesci) i taczy
kwestie pochodzenia zmiennoSci i losu zmiennosci. Przytocze tu przyklad
interesujacej psychologow kwestii dziedziczenia w kontek$cie opieki mat-
czynej:

»Teoria Lamarkowska mowiaca, ze cechy nabyte w trakcie zycia w odpowiedzi
na doswiadczane $rodowisko beda przekazane potomstwu byla poczatkowo
lekcewazona jako potencjalny mechanizm dziedziczenia. Jednak obecne ba-
dania nad rola epigenetycznych modyfikacji w posredniczacych, $rodowisko-
wo indukowanych zmianach w matczynej opiece, ktore sg przekazywane przez
pokolenia dostarczaja mechanizm poprzez ktory lamarkowskie dziedziczenie
jest mozliwe™ (Champagne 2008).

Hofer przedstawia evo-devo jako ,nowa biologie dla psychoanalizy” i mowi
o ,syntezie rozwoju i ewolucji” (Hofer 2014). ,Dopiero w dwudziestym
pierwszym wieku, kiedy lepiej znamy mechanizm regulacji ekspresji
genéw w rozwoju, transgeneracyjne efekty ponownie sa szeroko akcepto-

10 “As it stands, the modern synthesis reduces inheritance to genes and considers the develop-
ment of forms as the consequences of variation in the DNA sequences of structural genes; it is time
to ‘modernize the modern synthesis’ [...] many arguments proposed by advocates of the extended
synthesis have consequences that need to be formalized in terms of inheritance [...] in order to
incorporate all non-genetic inheritance as participating to the development and inheritance of the
phenotype.”

1 “The Lamarckian theory that traits acquired in response to the environment experienced over
the lifetime will be transmitted to offspring was initially overlooked as a potential mechanism of
inheritance. However, current research on the role of epigenetic modifications in mediating envi-
ronmentally induced changes in maternal care that are transmitted across generations provides
a mechanisms though which Lamarckian inheritance is possible.”
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wane...”'2 (Hofer 2014, 2). Hofer odwoluje sie m.in. do Danchina i jego eki-
py, ktorzy takze lacza pochodzenie zmienno$ci i losu zmiennoSci:

,Darwin uwazal, ze dobo6r naturalny moze dziala¢ tylko na cechy, w ktorych
jest zmienno$¢ przekazywana od rodzicow do potomstwa; mianowicie, cechy,
ktore sa dziedziczone. Od tamtej pory, polaczenie darwinizmu i genetyki
w neodarwinizmie doprowadzilo do zmiany semantycznej, z ktorej wynika
tendencja, by zaklada¢, ze tylko sekwencje DNA sa dziedziczone przez poko-
lenia. Jednak ewolucja dziala na fenotypowe roznice, ktére sa stabilne na
przestrzeni pokolen. Zgodnie z tym pogladem, zmienno$¢ fenotypowa powin-
na by¢ podzielona na skladowe przekazane i nieprzekazane, a nie na sktadowe
genetyczne i srodowiskowe”3 (Danchin et al. 2011).

»Wraz z odkryciem genetyki, potoczna wiedza zaktadala, ze dobor dziala na
zmienno$¢ fenotypowa poprzez zmienno$¢ genetyczng, ktora jest Slepa na
czynniki $rodowiskowe. Co wiecej, zgodnie z teoria plazmy zarodkowej
(1892) Weismanna, komoérki somatyczne sa oddzielone od komérek rozrod-
czych, i przez to, nie mys$lano, ze jest mechanizm dzieki ktéremu komorki
rozrodcze moga by¢ modyfikowane przez Srodowisko. Na przestrzeni ostat-
nich lat, ,ponowne odkrycie” epigenetyki i mechanizmoéow nia rzadzacych
otworzylo te starg debate, dajac poczatek koncepcji dziedziczenia transgene-
racyjnego zmienno$ci epigenetycznej, a nawet cech nabytych4” (Heard,
Martienssen 2014). Potencjalng role pojecia rozszerzonego dziedziczenia
w psychologii sygnalizuje Karola Stotz w 2014 w artykule opublikowanym na
tamach Frontiers in Psychology: ,Extended evolutionary psychology: the
importance of transgenerational developmental plasticity”5, jednak nie
znajdziemy tam poparcia przykladem psychologicznym.

12 “Only in the twenty-first century, as we learn more about mechanisms for the regulation of the gene
expression in development, are transgenerational effects again beginning to be widely accepted ...”

13 “Darwin understood that natural selection can only affect traits in which there is variation that
is transmitted from parents to offspring; namely, traits that are heritable. Since then, the merging of
Darwinism with genetic into modern synthesis has led to a semantic shift, resulting in the tendency
to assume, that only the DNA sequence is inherited across generations. However, evolution acts on
any phenotypic differences that are stable across generations. According to this view, phenotypic
variation should be partitioned into its transmitted versus non-transmitted components rather than
into its classical genetic and environmental components.”

14 “With the rediscovery of genetics, conventional wisdom had it that selection acts on phenotypic
variation via genetic variation that is itself blind to environmental cues. Further, according to
Weismann’s principle of the germplasm (1892), somatic cells are separated from germ cells, and
thus, no mechanisms were thought to exist for germ cells to be modified by the environment. Over
the last few years, the 'rediscovery’ of epigenetics and its underlying mechanisms has reopened this
old debate, giving rise to the concept of transgenerational inheritance of epigenetic variation and
even of acquired traits.”

15 ... the view of living and cognitive systems, especially humans, as deeply integrated beings em-
bedded in and transformed by their genetic, epigenetic (molecular and cellular), behavioral, ecologi-
cal, socio-cultural and cognitive-symbolic legacies calls for an extended evolutionary synthesis that
goes beyond either a theory of genes juxtaposed against a theory of cultural evolution and or even
more sophisticated theories of gene-culture coevolution and niche construction. Environments,
particularly in the form of developmental environments, do not just select for variation, they also
create new variation by influencing development through the reliable transmission of non-genetic
but heritable information. This paper stresses particularly views of embodied, embedded, enacted
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Celem tego artykulu jest zanalizowanie na przykladzie konkretnego
przykladu z psychologii jaki sens ma rozszerzone pojecie dziedziczenia.
Wybralam miedzypokoleniowy przekaz stylu przywigzania i zdolnosci do
mentalizowania. Przedstawie najpierw opis mechanizmu neuroendokrynne-
go tego przekazu. Zbadam nastepnie, co wnosi zjawisko metylacji DNA po-
nad mechanizm neuroendokrynny, zgodnie z przekonaniem evo-devo, ze
splastyczno$¢ bierze udzial w zréznicowaniu komoérkowym i potencjalna
stabilno$¢ tych modyfikacji prowadzi do stalej i dziedzicznej zmiennoSci
w ekspresji genow'® (Curley, Mashoodh, Champagne 2017). Pokaze tez, ze
pojecie dziedziczenia epigenetycznego miesza zasadnie rozdzielone w neo-
darwinizmie pojecia: pochodzenia zmiennoS$ci, losu zmienno$ci i dziedzicze-
nia. Laczenie tych poje¢ przez evo-devo motywuje sprzeciw evo-devo wobec
rzekomego determinizmu genetycznego neodarwinizmu: ,termin ,epigene-
tyka” jest coraz bardziej kojarzone z nadzieja, ze jesteSmy czym$ wiecej niz
tylko suma swoich genoéw”7 (Heard, Martienssen 2014, 95). Jednak rozroz-
nienie dokonywane przez evo-devo na intergeneracyjne i transgeneracyjne
dziedziczenie opiera sie na determinizmie wilasnie (cho¢ epigenetycznym,
a nie genetycznym).

2. MIEDZYPOKOLENIOWY PRZEKAZ STYLU PRZYWIAZANIA
I MENTALIZOWANIA W KONTEKSCIE MECHANIZMU
NEUROENDOKRYNNEGO

Van IJzendoorn (1995) oszacowal, ze jeSli przyja¢ tylko dwie kategorie
stylu przywigzania: bezpieczny i pozabezpieczny, to az w 75% styl przywia-
zania matki pokrywa sie ze stylem przywiazania dziecka. Takze z badan
przeprowadzonych za pomoca Parental Bonding Instrument (Parker et al.
1979'®), wynika, ze istnieje miedzypokoleniowy, matrylinearny przekaz stylu
przywigzania (Miller et al. 1997; Benoit, Parker 1994, Fonagy et al. 1991).
Kolejne badania z wykorzystaniem procedury Obcej Sytuacji (Strange Situa-
tion Task, Ainsworth, Wittig 19699), takze potwierdzaja, ze styl przywiaza-

and extended cognition, and their relationship to those aspects of extended inheritance that lie
between genetic and cultural inheritance, the still gray area of epigenetic and behavioral inheritance
systems that play a role in parental effect. These are the processes that can be regarded as transgen-
erational developmental plasticity and that I think can most fruitfully contribute to, and be investi-
gated by, developmental psychology.”

16 “Plasiticity mediates cellular differentiations and the potential stability of these modifications
leads to persistent and heritable variations in gene expression.”

17 “ .. the term »epigenetics« is increasingly being associated with the hope that we are more than
just the sum of our genes.”

18 Za pomocg ktorego bada sie retrospektywna percepcje wiezi z matka i ojcem pod wzgledem
opieki i kontroli oraz dzieli spostrzegane wiezi na cztery kategorie stylow przywigzania.

19 Za pomoca ktorej poznaje sie wzorzec wiezi u dzieci okolo 1 roku zycia w oparciu o obserwacje
ich zachowania w sytuacji krotkiej separacji od opiekuna, powrotu opiekuna oraz pojawienia sie
osoby obcej.
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nia matki jest dobrym predykatorem stylu przywiagzania corki i wnuczki
(Strouf 2005; Strouf et al. 2005). Styl przywiazania oraz zdolno$¢ do menta-
lizacji sa ze sobg istotnie zwigzane (Fonagy 2006; Fonagy, Luyten, Bateman
et al. 2013). Mentalizowanie to jawna i niejawna zdolno$¢ do wgladu w stany
wlasne (aktualne, przeszle) i czyjes, to zdolno$¢ do introspekcji, wgladu, to
intersubiektywno$¢, to, co sie potocznie nazywa ,mozgiem spolecznym”.
Mentalizowanie jest podstawa utrzymania stabilnego poczucia wlasnego Ja
(Fonagy et al. 2002) i poczucia siebie jako istoty obdarzonej autonomig
i sprawczo$cig, to $wiadomie dostepne uczucie, ze regulujemy wlasne za-
chowania. Bezpieczna relacja przywiazania jest predykatorem rozwoju nie-
zaburzonej zdolno$ci do mentalizacji (Meins, Fernyhough, Russell 1998).
Koncepcja ,mentalizowania” jest ,synteza psychoanalizy i teorii przywigza-
nia, ktéra zakotwicza koncepcje terapii w psychopatologii rozwojowej”
(Allen, Fonagy, Bateman 2014, 39—40). ,Mentalizowanie rodzi mentalizacje,
a niementalizowanie prowadzi do niementalizowania” (Allen, Fonagy, Ba-
teman 2014, 338)

Optymalnie dostrojone mentalizowanie matki sprzyja rozwojowi zdolno-
Sci mentalizowania dziecka (Allen, Fonagy, Bateson 2014). Fonagy i jego
wspoélpracownicy méwigc o mentalizowaniu widza wspoélna linie z frendow-
ska koncepcja wigzania sfery emocji i popedéw, impulséw, silnych potrzeb
w my$l. Odwoluja sie tez do tezy Biona (1962) o kontenerujacej funkeji my-
Slenia, wgladu do wlasnych emocji, popedow, impulséw, zdolnosci do ich
przyjecia, przez co staja sie latwiejsze do zniesienia. Pojawia sie wtedy takze
mozliwo§¢ pomyslenia i zdecydowania co dalej z nimi zrobi¢. Koncepcja
mentalizowania odwoluje sie takze do pracy Winnicotta (1971), ktéry méwi
roli o roli matczynego odzwierciedlania w rozwoju poczucia wlasnego Ja.
Fonagy pisze, ze Ja psychologiczne rozwija sie przez spostrzeganie siebie
w umys$le innego czlowieka, matki, terapeuty, i nie jest to proces wylacznie
wewnetrzny, ale zalezy od tego, czy jesteSmy mentalizowani, zalezy od tego
czy opiekun mentalizuje, odbywa sie w kierunku od zewnatrz do wewnatrz.
Odwoluja sie oni takze do pracy Bowlbiego, Poprzez relacje diadyczng mat-
ka/dziecko tworzy sie wewnetrzny model operacyjny (Bowlby 1969; 1973;
1982), ktéry nazywa sie stylem przywigzania. Zdolno$¢ do mentalizowania
rozwija sie optymalnie w kontekscie ufnych relacji przywigzania, ktére daja
poczucie bezpieczenstwa. Rola mentalizowania, przepracowania w umysle,
ma zasadniczg role w regulacji afektu. Takze Allan Schore (2001) moéwi
o tym ze rozwoj szczegoblnie prawej potkuli i zdolnos¢ do regulowania afektu
jest powigzana z bezpiecznym stylem przywigzania. Ufny wzorzec przywig-
zania daje szanse na optymalny rozwo6j zdolnos$ci mentalizacji. Dlatego
istnieje tez zwigzek miedzy zaburzonymi relacjami przywigzania i zakléce-
niami mentalizacji, ktére sa potencjalnymi prekursorami rozwojowymi za-
burzen osobowos$ci (np. osobowos$ci z pogranicza). Osoby z zaburzeniem
osobowosci z pogranicza uzyskuja gorsze wyniki w niewerbalnym spraw-
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dzianie mentalizacji (reading mind in the eyes test, tj. odczytanie stanu
umystu innej osoby w jej oczach, Baron-Cohen et al. 2001).

Nie ma tu mowy o zadnym determinizmie genetycznym, poniewaz za-
klada sie, ze nikt nie rodzi sie z dojrzala zdolnosScia do regulowania wlasnych
reakcji emocjonalnych. Jest to zdolno$¢, ktora rozwija sie w ontogenezie,
z krytycznym momentem wczesnego dziecinstwa, kiedy rozwo6j mozgu jest
najintensywniejszy, zarowno pod wzgledem wzrostu objeto$ci mozgu (do
6r.z. objetoS¢ mobzgu zwieksza sie czterokrotnie) jak i mielinizacji. Relacje
przywiazania uznaje sie za czynnik mediujacy zwigzek miedzy genotypem
a fenotypem, poniewaz relacja matka/dziecko reguluja i ksztaltuja fizjologie
dziecka. Opiekun, najczes$ciej matka, ktéra mentalizuje i sama ma bezpiecz-
ny styl przywiazania, jest uwazna na sygnaly zmian stanu niemowlecia i re-
gulyje je. Jesli co§ wzbudza w dziecku lek, wysyla ono sygnaly, np. placze,
matka tego leku nie poteguje, tylko uspokaja, przywraca mu réwnowage.
Dziecko wtedy nie jest przytloczone swoim wzbudzeniem emocjonalnym.
Natomiast jesli placz dziecka poteguje u matki negatywne emocje, ktorych
nie potrafi kontenerowaé¢, nie odpowiada ona adekwatnie na stan leku
u dziecka, albo nie odpowiada na niego wcale, co jeszcze bardziej poteguje
u dziecka stan leku (Hesse, Main 1999).

Zdolno$¢ do mentalizowania to np. ,rejestrowanie tego, ze sie jest w bo-
lu”, a nie ,bycie w bélu”. Oznacza to zatem, ze mentalizowanie to tworzenie
reprezentacji doznan. To rozpoznanie daje mozliwo$¢ §wiadomego wyraze-
nia i regulacji emocji. Mentalizowanie moze dotyczy¢ myS$lenia o stanach
wlasnych i cudzych. Swiadomo$é swoich stanéw (perspective taking of self),
np. ,mysle, ze odczuwam lek”, ,mySle, ze czulam wtedy lek” aktywizuje
przedni zakret kory obreczy i obszary z prawego skrzyzowania skroniowo-
ciemieniowego (temporal-parietal jonction, TPJ, Keenan, Wheelerb 2002;
Vogeley et al. 2001). MySlenie o czyich$ stanach (perspective taking of
other), np. ,mysle, ze on czuje strach” aktywizuje przedni zakret kory obre-
czy (anterior cingulate cortex, ACC) (Keenan, Wheelerb 2002; Vogeley et al.
2001). Mentalizowanie zatem daje mozliwo$¢ rozpatrzenia wlasnych stanow
z roznych punktow widzenia, to umiejetnosé przywolywania wlasnych sta-
now i rozrézniania ich od stano6w obecnych, zdolno$¢ do refleksji nad tym co
inna osoba mysli, czuje, co motywuje jej zachowanie — ze Swiadomoscia
i uwzglednieniem réznych punktow widzenia. Mentalizowanie, np. nazywa-
nie emocji, aktywuje prawe czeS$ci brzuszno-bocznej kory przedczolowej
i jednocze$nie poprzez polaczenia z cialami migdalowatymi ogranicza ich
aktywnos$¢. Wlasnie dlatego mentalizowanie lezy u podstaw samoregulacji,
ze kora przedczolowa funkcjonuje jak oSrodek samokontroli poprzez pota-
czenia z cialami migdalowatymi, poprzez ktére moze wplywaé na nie i wyci-
sza¢, hamowa¢ reakcje leku (kora przysrodkowa przedczolowa jest czeScig
kory oczodolowo-czolowej, powszechnie znanej jako orbitofrontal cortex).
Powstaje poczucie siebie jako istoty obdarzonej autonomia i sprawczo$cia,
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co jest podstawa utrzymania stabilnego poczucia wlasnego Ja (Fonagy et al.
2002), a jednocze$nie wspierane jest porbwnywanie i utrzymanie odrebno-
Sci reprezentacji wlasnego Ja z reprezentacjami stanu umyshu innych ludzi.

Pobudzenie emocjonalne samo w sobie aktywuje bardziej kaudalne cze-
Sci przedniej kory zakretu obreczy, cialo migdalowate i powigzane z nim
obszary ukladu limbicznego, uruchamia uklad autonomiczny i HPA. Jest to
obszar czuciowo-somatyczny, obszar doznania emocji. Obszar poznawczy,
Swiadomo$¢ emocji, afektywne doswiadczanie aktywizuje kore przy$rodko-
wa przedczolowa, obejmujaca rowniez ACC. Sg to obszary wspolnie uaktyw-
niane, dlatego przez niektorych kora przysrodkowa przedczolowa nazywana
jest parazakretem obreczy (paracingulate).

Jaki jest zatem mechanizm neuroendokrynny, ktéry stoi za miedzypoko-
leniowa relacja miedzy stylem przywigzania matki, ktéry jest predykatorem
jej zachowania matczynego, a stylem przywigzania dziecka i jego rozwoju
emocjonalnego? Wpierw kilka podstawowych informacji. Mechanizm doty-
czy tego jak lek (cialo migdalowate) wplywa na nasze mysli (kore przedczo-
towa i przednia cze$¢ kory zakretu obreczy), a nasze mys$li na lek, ten za$ na
wszystkie narzady wewnetrzne. Lek (poczucie zagrozenia, nieufnosci, nie-
pewnosci), wiaze sie z czeScig mozgowia w ukladzie limbicznym nazwana
cialem migdalowatym (ang. amygdala). Cialo migdalowate poprzez drogi
projekcyjne wyzwala dwie gléwne reakcje na stres i pobudzenie. Pierwsza to
pobudzanie osi HPA (podwzgorze-przysadka-kora nadnerczy). Wtedy cialo
migdatlowate komunikuje sie za pomoca kortykoliberyny (corticotropin re-
leasing hormon, CRH) z podwzgo6rzem, ktore takze za pomoca CRH komu-
nikuje sie z przysadka, ona wydziela hormon andrenokortykotropowy
(ACTH), i kora nadnerczy wydziela do krwioobiegu glikokortykoidy, w tym
najbardziej znany hormon stresu, kortyzol. Druga reakcja, ktora zawiaduje
cialo migdalowate to pobudzenie ukladu wspoélczulnego, ktory jest czescia
ukladu autonomicznego. Wychodzac z moézgu witokna wspolczulne opuszceza-
ja kanal kregowy i rozgaleziaja sie unerwiajac kazdy narzad wewnetrzny,
naczynia krwiono$ne i gruczoly. Uklad ten uaktywnia sie w odpowiedzi na
stres, a jego funkcje okresla sie jako typu ,walcz i uciekaj”. Zakonczenia
nerwowe tego ukladu wydzielaja adrenaline i noradrenaline.

Cialo migdalowate jest wrazliwe na sygnaly plynace za posrednictwem
glikokortykoidow, otrzymuje informacje z autonomicznego ukladu nerwo-
wego, z drog bolowych i informacje czuciowe, sensoryczne zanim trafig do
kory moézgowej, gdzie wywolaja swiadome doznanie. Cialo migdalowate wy-
syla za pomoca CRH sygnaly do podwzgorza, i ta droga pobudza 0§ HPA.
Silne pobudzenie wspolczulnego ukladu nerwowego oraz wysoki poziom
glikokortykoidow powoduje wzmocnienie ciala migdalowatego. Wzbudzona
jest pobudliwo$¢ synaps, wyrastaja dodatkowe wypustki laczace neurony.
Wzmacnia to rodzaj pamieci niejawnej, utajonej, nieSwiadomej, uczenia sie
autonomicznego, za ktéra odpowiedzialne jest cialo migdalowate. Jednocze-
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$nie silne pobudzenie wspoélczulnego ukladu nerwowego oraz wysoki poziom
glikokortykoidow powoduje dlugotrwale oslabienie transmisji synaptyczne;j
w hipokampie, zanikanie wypustek, hamowanie neurogenezy, apoptoze,
czyli Smier¢ neuron6éw hipokampa. Te zjawiska leza u podstaw zapominania,
probleméw z uczeniem sie i Swiadomym odpamietywaniem. Hipokamp jest
jednym z kluczowych obszaréw w moézgowiu odpowiedzialnych za ujemne
sprzezenie zwrotne za pomoca bardzo licznych receptoréow glikokortykoidow
i informuje podwzgorze czy ma uwalniaé CRH czy nie (Jacobson, Sapolsky
1991).

Czas teraz opisac jak wyglada neurendokrynny mechanizm miedzypoko-
leniowego przekazu stylu przywigzania i zdolnoSci do regulacji emocji matki,
a stylem przywiazania i zdolnos$cig do regulacji emocji dziecka. Rozwoj me-
chanizmu neuroendokrynnego ma swoéj pierwszy okres krytyczny w okresie
prenatalnym. W zaleznoSci od tego jak kobieta w ciazy mysli o swojej relacji
z matka i o sobie jako przyszlej matce, taki bedzie poziom glikokortykoidow.
Glikokortykoidy matki przechodza przez lozysko do krwioobiegu plodu,
a trzeci trymestr cigzy jest krytyczny dla liczby receptoréw glikokortykoidow
i benzodiazepiny, ktérego efekty utrzymuja sie przez cale zycie (Welberg,
Seckl 2001). Jesli nastawienie matki bedzie negatywne, poziom glikokorty-
koidéw bedzie wysoki. Zwiekszy to liczbe receptorow glikokortykoidéw
w ciele migdalowatym, czyli zwiekszy jego wrazliwo$¢ na te hormony. Ozna-
cza to, ze potrzeba bedzie mniej glikokortykoidow, zeby pobudzié¢ cialo mig-
dalowate do wydzielania CRH. Rodzi sie wtedy dziecko z wyzszym wyjScio-
wym poziomem glikokortykoidow. Jednocze$nie wysoki poziom glikokorty-
koidéw w krwioobiegu ptodu powoduje, ze jego cialo migdalowate wytwarza
mniej receptorow benzodiazepinowych, ktére redukuja lek (syntetyczne
benzodiazepiny wchodza w sklad lekéw przeciwlekowych, takich jak np.
Valium). Cialo migdalowate szybciej jest pobudzone i trudniej powraca do
stanu wyjSciowego po jego zakonczeniu, trudniej jest dziecko ukoi¢. Wysoki
poziom glikokortykoidéw w krwioobiegu plodu powoduje takze, ze mniejsza
jest liczba receptoréow glikokortykoidow w hipokampie, co zmniejsza jego
wrazliwo$¢ na te hormony i nie ma juz hamujacego dzialania hipokampa na
podwzgorze, zatem nie jest hamowana reakcja stresowa via 0§ HPA. Ogolnie
jest mniej polaczen nerwowych miedzy neuronami hipokampa np. u podda-
wanych stresowi w zyciu plodowym gryzoni i naczelnych. Zreszta miara stre-
su prenatalnego jest wlasnie niska wzgledem wzrostu waga urodzeniowa
i mniejszy obwod glowy, szczegolnie jesli pordd jest przedwezesny (Kajantie
et al. 2002).

Poza tym styl przywigzania matki koreluje z jej obwodowym poziomem
oksytocyny. Oksytocyna uczestniczy w tworzeniu wiezi spolecznych, wzmaga
zachowania rodzicielskie, takie jak glaskanie, przytulanie, pielegnowanie,
a takze reguluje stres i responsywno$¢ emocjonalng (Insel 1997, 2010). Wyz-
szy stopien przywiazania do dziecka koreluje ze wzrostem oksytocyny od
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pierwszego do trzeciego trymestru (badano poziom oksytocyny w osoczu
u zdrowych kobiet w pierwszym i trzecim trymestrze ciazy oraz w pierwszym
miesigcu po porodzie, Levine et al. 2007). Transgeneracyjnos¢ wida¢ tez na
przykladzie matek, ktore wezesne dziecinstwo spedzily w sierocincu i u kto6-
rych obserwuje sie niski poziom oksytocyny obwodowej (Fries et al. 2005).
Im wiecej oksytocyny, tym pozytywniej wspomina sie blisko$¢ i opieke matki
(Bartz et al. 20102°).

Oksytocyna jest syntezowana w neuronach podwzgérza (w jadrze
przykomorowym, paraventricular, PVN oraz w jadrze nadwzrokowym,
supraoptic, SON), skad aksonami przedostaje sie do przysadki mozgowe;j.
Uwolnienie oksytocyny z przysadki zachodzi na drodze odruchowej pod
wplywem aktywnego dotyku, takiego jak glaskanie i przytulanie, takze
w wyniku podraznienia receptoréw brodawek sutkéw czy receptorow szyjki
macicy i pochwy. Pod wplywem aktywnego dotyku i aktywnego dotykania
wydziela sie wiecej oksytocyny i u matki, i u dziecka, uspokaja sie uklad
wspoélczulny obydwojga (Carter 1998). Wiecej aktywnego dotyku jeszcze
wzmacnia zachowania matczyne. Dzieje sie tak, poniewaz, jak pokazaly ba-
dania u szczuréw, receptory oksytocyny znajduja sie w jadrze pollezacym
prazkowia brzusznego, kluczowego obszaru dopaminergicznego, i ze wyzwa-
la ono zachowania matczyne, takie jak wylizywanie i pielegnowanie. Te
zachowania matczyne s3 jeszcze wzmacniane, poniewaz podwzgdrze ma
prawdopodobnie projekcje bezposrednio do prazkowia, powoduje wydziela-
nie dopaminy, co to wzmacnianie powoduje (Strathearn, Fonagy, Amico,
Montague 2009). Zachowania przywigzaniowe dziecka, takie jak $miech,
poszukiwanie blisko$ci, wyzwalaja zachowania przywigzaniowe doroslego,
takie jak uspokajanie, obejmowanie, glaskanie, i reakcje te wzmacniajg za-
chowania przywiazaniowe dziecka w stosunku do dorostego. U matek z bez-
piecznym stylem przywigzania zaobserwowano wiekszg aktywacje obszarow
mezokortykolimbicznych (wlaczajac w to nakrywke brzuszng, prazkowie
brzuszne i przy$rodkowa kore przedczolowa (mPFC)) na widok twarzy swo-
jego dziecka. I co wazne, na widok twarzy zar6wno smutnej jak i wesole;j.
U matek z bezpiecznym typem przywigzania obserwuje sie dominujaca
aktywno$¢ lewej potkuli, a u matek z pozabezpiecznym/unikajacym stylem
przywigzania dominujaca aktywnoS§¢ prawej poéltkuli. Na widok twarzy
swojego dziecka o smutnym wyrazie, u matek z bezpiecznym stylem przy-
wigzania aktywuje sie uklad nagrody (podwzgorze/przysadka i prazkowie
brzuszne), a u matek z pozabezpiecznym/unikajacym stylem przywigzania
zaobserwowano aktywacje przedniej wyspy, obszaru aktywujacego sie przy
poczuciu niesprawiedliwo$ci, bolu i obrzydzenia (Montage, Lohrenz 2007).
U matek z bezpiecznym stylem przywigzania interakcja z ich dzie¢mi powo-
duje wzrost poziomu obwodowej oksytocyny.

20 Chot¢ artykul pokazuje, ze u oséb z wysokim poziomem leku, pod wplywem oksytocyny wspo-
mnienia tej relacji majg bardziej negatywy charakter.
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Systematyczny brak aktywnego dotyku oznacza dla dziecka dlugotrwale
aktywacje osi HPA (podwzgo6rze-przysadka-kora nadnerczy), tj. podwyzszo-
ny poziom mRNA CRH w podwzgoérzu, dlugotrwale podwyzszony poziom
hormonu adrenokortykotropowego (ACTH) i w rezultacie podwyzszony po-
ziom glikokortykoidéw w krwioobiegu. To powoduje zmniejszong ilo$¢
mRNA receptoréw glikokortykoidow w hipokampie. ,Brak aktywnego doty-
ku jest najwyrazniej jednym z najmocniejszych stresorow, jakie moga
wystapi¢ w procesie naszego rozwoju” (Sapolsky 2010, 113). Wyjasénia to
dlaczego aktywny dotyk, kluczowy sposéb komunikacji miedzy dzieckiem
i opiekunem wplywa na mentalizowanie i poczucie ja, pozwalajac na tworze-
nie obrazu Ja i Inny (Meltzoff et al. 2018).

3. MIEDZYPOKOLENIOWY PRZEKAZ STYLU PRZYWIAZANIA
I MENTALIZOWANIA W KONTEKSCIE DZIEDZICZENIA
EPIGENETYCZNEGO

W kazdym jadrze komorki jest upakowanych okolo 2 metrow DNA.
Podwojna helisa DNA jest skrecona wokol kompleksu bialek histonowych,
tworzac w ten sposob chromatyne. Chromatyna moze kurczy¢ sie i rozkur-
czac, co powoduje zmiane upakowania struktury chromosomow. Ekspresja
gendw zachodzi wtedy, kiedy nastapi ,rozpakowanie” DNA i wchodzi ono
w kontakt z polimeraza RNA i czynnikami transkrypcyjnymi. Niektore
geny ulegaja stalej ekspresji, i sa to tzw. housekeeping genes, warunkujgce
podstawowe funkcje zyciowe komorek. Transkrypcja pozostalych genow jest
regulowana na drodze acetylacji bialek histonowych (rozluznienia chroma-
tyny) i ich deacetylacji ($ciSlejszego upakowania chromatyny). Za pos$rednic-
twem tych mechanizmoéw metylacia DNA moze wplywaé na strukture
chromatyny, a zatem na ekspresje genow. W sekwencji DNA sa okreSlone
miejsca, w ktorych grupa metylowa moze przylaczy¢ sie do zasad azoto-
wych nukleotydéw, gléwnie do cytozyny (rzadziej adeniny) poprzez reak-
cje enzymatyczng, ktorej rezultatem jest zazwyczaj 5-metylocytozyna. Te
okreslone miejsca, w ktérych to przylaczenie moze zajs¢, to obszar regulato-
rowy genu, tzw. promotor genu, tj. odcinek DNA (dlugi od kilkudziesieciu do
kilkuset nukleotydéw), oznaczajacy poczatek genu przez to, ze jest miejscem
przylaczenia polimerazy RNA do nici DNA, po ktorej rozpoczyna sie tran-
skrypcja (proces przepisywania informacji genetycznejz DNA na RNA).
Funkcjonalnie metylacja oznacza zazwyczaj wyciszenie genu, poniewaz nie
dochodzi do transkrypcji: zmetylowane cytozyny sa rozpoznawane przez
grupe bialek wiazacych odpowiednie deacetylazy bialek histonowych, co
prowadzi do powstania zbitej, nieaktywnej struktury chromatyny, co unie-
mozliwia takze przylaczenie sie do niego czynnikow transkrypcyjnych.
Przylaczenie grupy metylowej tworzy wiazanie, ktore jest odwracalne, ale
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jest tez na tyle silne ze metylacja DNA moze sie utrzymywac po podziale
komoérki, tzn. moze by¢ przekazywana do komorek potomnych (Jones,
Taylor 1980). ,Epigenetyczny” moze zatem oznaczaé ,dotyczacy zmiany
w chromatynie i strukturze DNA”, ktéra wplywa na zmiane ekspresji genow.
Grosso modo, nie ma zmiany na poziomie genéow w jadrze komorkowym,
ale ma miejsce zmiana w ekspresji gendw poza jadrem komoérkowym, juz
w ,.ciele” komorki.

Czy takie ,epigenetyczne dziedziczenie” moze wnie$¢ co§ do mechanizmu
neuroendokrynnego przekazu miedzypokoleniowego stylu przywiazania
i zdolno$ci do mentalizowania? Neurony jako takie przeciez trudno uzna¢ za
czynnik dziedziczenia, bo neurony sie nie replikujg i nie replikuja takze rezul-
tatow metylacji DNA. Metylacja DNA moglaby by¢ uznana za bezposSredni
czynnik dziedziczenia, w komorkach stale dzielacych sie. Neurony nie nalezq
do takich komorek. Jak wiadomo sq komorki stale dzielgce sie (zwane labil-
nymi), ktére zachowuja zdolno$¢ podzialu (mitozy) i dzielg sie w ciagu calego
zycia. Sa tez komorki pomitotyczne, ktore utracily zdolno§¢ podzialowa.
Wséréd nich istnieja komorki odwracalne, zwane stabilnymi, ktére mogag te
zdolno$¢ podzialowa odzyska¢ oraz komoérki nieodwracalne, ostatecznie zroz-
nicowane, ktore tej zdolnosci nie odzyskuja (komoérki pomitotyczne perma-
nentne). Do tych ostatnich naleza m.in. neurony. Neurony dzielg sie jedynie
w okresie prenatalnym i wczesnym postnatalnym. Natomiast w okresie post-
natalnym, np. w dorostym moézgu, wcigz zachodzi neurogeneza (cho¢ na niz-
szym poziomie niz w okresie rozwoju zarodkowego), ale komorki nerwowe nie
powstaja przez podzial dojrzalych neuronéw, tylko z neuronalnych komoérek
macierzystych. Po zréznicowaniu, takze nie ulegaja juz dalszym podzialom
komoérkowym (Urban, Guillemot 2014). Neurony umieraja bez podziatu, naj-
pOZniej wraz ze Smiercig osobnika. I neo-darwinizm przyjmowal, ze jednostka
dziedziczenia sg geny wtasnie dlatego, ze ,geny to replikatory, (niemal) nie-
zmienione od setek tysiecy lat, (niemal) idealne kopie siebie samych, (niemal)
nieSmiertelne” Dawkins (1976, 1982). Fenotyp w tej wizji, tak jak neuron, nie
jest wystarczajaco trwaly, by byl uznany za replikator — umiera wraz ze
Smiercig osobnika. Jednym z powodow jest fakt, ze u gatunkow plciowych
mamy do czynienia z rekombinacja genetyczng (grosso modo, kazdy z nas
otrzymat geny od matki i od ojca), ktéra powoduje, ze kazdy fenotyp (kazdy
z nas) jest inny. Po drugie, i bardzo wazne: fenotyp powstaje w toku rozwoju
ontogenetycznego, i o tym rozwoju decyduja i geny i $rodowisko. Co z kolei
pokazuje, ze neodarwinizm nie zaklada determinizmu genetycznego, wbrew
temu co sadza wyzej wspomniani autorzy z nurtu evo-devo.
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4. POCHODZENIE ZMIENNOSCI
A LOS ZMIENNOSCI I DZIEDZICZENIE.
DETERMINIZM EPIGENETYCZNY

Oryginalna definicja epigenetyki (Waddington, 1942) mowila o tym,
ze jest to obszar badan biologii, ktory zajmuje si¢ tym, jak przy udziale
genow powstaje fenotyp. Nie mowila o tym, ze fenotyp powstaje z sa-
mych tylko gendéw (to bylby determinizm genetyczny), ani tym bardziej,
ze fenotypowe cechy sg bezposrednio dziedziczone do kolejnych poko-
len. Jednak obecnie epigenetyka to coraz czg¢sciej synonim dziedziczenia
epigenetycznego 1 definiuje si¢ jg jako ,,badanie mitotycznie i/albo mejo-
tycznie dziedziczonych zmian w funkcji genu, ktorych nie mozna wyja-
$ni¢ zmiang w sekwencji DNA*” (Russo et al. 1996). W tym autorzy
widza aspekt (neo-)lamarkowski swojej koncepcji.

Jednak wkladem Lamarcka jest nie teoria dziedziczenia, ale teoria ewo-
lucji gatunkéw. Nowozytna teoria ewolucji zaczyna sie wlasnie z Lamarc-
kiem (1809) i jego hipoteza mowiaca, ze gatunki podlegaja transformacji,
ewoluuja. To byt wklad Lamarcka, ktérego znaczenia nie mozna przecenic¢
biorac pod uwage jak ta teoria musiata wybrzmiewaé w kontekscie biblijnego
przekonania dotyczacego mlodego wieku ziemi i statyczno$ci stworzonych
gatunkow. Natomiast rzeczywiscie Lamarck pisat o dziedziczeniu cech naby-
tych, ale bardziej jako o przekonaniu dotyczacym po prostu podobienstwa
na przestrzeni pokolen. Zatem nie dokonal rozréznienia na czynniki, ktére
sa odpowiedzialne za powstawanie zmienno$ci i te, ktére sa odpowiedzialne
za ich dziedziczenie. Tak samo nie postulowal istnienia czego$ takiego jak
doboér naturalny, ktory wyjasnilby charakter adaptacyjny zmiennosci, po-
niewaz dla Lamarcka zmienno$§¢ oczywiscie byla adaptacyjna, bo zostala
indukowana przez Srodowisko, i stanowila jako taka odpowiedZ na Srodowi-
skowe zmiany i wyzwania. To w tym sensie te zmiany byly ,kierunkowe” (fr.
dirigés). Glownym wkladem Darwina bylo natomiast wprowadzenie tezy, ze
gatunki dostosowuja sie do Srodowiska poprzez proces doboru naturalnego.
Dla Darwina pochodzenie zmiennoS$ci jest kwestig przypadku, a o losie tej
zmiennoSci decyduje dobér naturalny. Dla neodarwinizmu, pochodzenie
zmienno$ci rowniez jest kwestig przypadku, ale los zmiennoSci jest kwestia
albo doboru naturalnego, albo przypadku. Natomiast ani dla Darwina, ani
dla neodarwinizmu, zmienno$¢ nie jest adaptacyjna w momencie powstawa-
nia. To §rodowisko zdecyduje, czy jest ona niekorzystna, neutralna czy adap-
tacyjna. W stosunku zatem do teorii Lamarcka, teoria ewolucji Darwina
i neodarwinizmu rozr6znia warunki zmiennosci (conditions of variation)
i warunki doboru (conditions of selection, Lewontin 2003), pochodzenie

21 “__study of mitotically and/or meiotically heritable changes in gene function that cannot be ex-
plained by changes in DNA sequence.”
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zmiennoSci (origin of variation) i los zmiennosSci (fate of variation, Beatty
1984), zrodlo zmiennoSci (sources of variation) i konsekwencje zmiennosci
(consequences of variation, Gottlieb et al. 1990) czy pojawianie sie najbar-
dziej dostosowanego (arrival of the fittest) i przetrwanie najbardziej dosto-
sowanego (survival of the fittest, Gilbert 2006). Ta roznica zwigzana jest
z pojeciem przypadkowosci ewolucyjnej: pochodzenie zmiennosci ma cha-
rakter przypadkowy, tj. nie ma relacji przyczynowej miedzy wartoScig adap-
tacyjng zmienno$ci w momencie, kiedy powstaje: ,Mutacje indukowane
przez cieplo nie produkuja zmiany fenotypowej zwigzanej z tolerancja
ciepla” ** (Simpson 1953, 86—87)!

Poza tym, ze dziedziczenie epigenetyczne, jako czeS¢ koncepcji rozsze-
rzonego dziedziczenia, traktuje jako dziedziczone wszystkie czynniki, ktore
przyczyniaja sie do podobienstwa miedzy rodzicami i dzie¢mi oraz tymi,
ktére mocno wplywaja na fitness potomstwa® (Danchin et al. 2011), to jesz-
cze jest to koncepcja, ktéra probuje w ogole zignorowaé, ze ekspresja genu
to ekspresja genu. Widac to w rozroznieniu: dziedziczenie transgeneracyjne
i dziedziczenie intergeneracyjne (Ferguson-Smith, Patti 2011; Heard, Mar-
tienssen 2014; Danchin et al. 2011). Intergeneracyjne dziedziczenie oznacza
przekaz rodzicielski, ktory odbywa sie de novo w kazdym pokoleniu, rodzice
poprzez zachowanie indukuja zmiany epigenetyczne (np. wylizywanie i pie-
legnowanie u szczuréw). Jest to rodzaj dziedziczenia, podobienstwa na prze-
strzeni pokolen, ktore mogloby by¢ komplementarne wobec wyja$nienia
mechanizm6w neuroendokrynnych stojacych za tworzeniem wewnetrznych
modeli operacyjnych (Bowlby 1973) de novo tworzonych w kazdym pokole-
niu pod wplywem interakcji diadycznych z opiekunem i uwewnetrznianych
potem przez dziecko. Natomiast transgeneracyjne dziedziczenie w tym roz-
roznieniu dotyczy takich ,zmian, ktére wystepuja w pokoleniach, ktore nigdy
nie byly pod wplywem poczatkowego sygnalu albo §rodowiska ktore indu-
kowalo albo wyzwolilo te¢ zmiane™** (Danchin et al. 2011). Ta koncepcja juz
zakrawa na determinizm, i to nie genetyczny, ktéry zarzuca neodarwini-
zmowi (cho¢ nieshusznie, bo jak wielokrotnie tlumaczy Dawkins (1978;
1982), neodarwinizm broni selekcjonizmu genetycznego, ale na pewno nie
determinizmu genetycznego), ale taki, ktéry sama tworzy, determinizm epi-
genetyczny. Koncepcja rozszerzonego dziedziczenia powstala na karykatu-
ralnej wizji neodarwinizmu i od tego miecza sama moze zginaé, bo juz nazy-
wa sie dziedziczenie epigenetyczne somatycznym determinizmem (somatic
determinism, Stelmach, Nerlich 2015): ,wykazano, ze epigenetyka (efekt
tego, co twdj dziadek zjadt albo czego nie zjadl na $niadanie) jest przekazy-

22 “Heat-induced mutations do not produce phenotypic change related to heat tolerance.”

23 “Transgenerational inheritance — source that contributes to parent-offspring resemblance and
that strongly affects the fitness of the offspring.”

24 “_ effects that are found in generations that were never exposed to the initial signal or envi-
ronment that induced or triggered the change.”
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wana do kolejnych pokolen)”;* “Matki i ojcowie mogg teraz ponosi¢ kolejna

odpowiedzialno$¢, bo to co teraz robimy (dieta, palenie, przemocowe spo-
teczne warunki) moga mie¢ wplyw nie tylko na zycie naszych dzieci, ale takze
na zycie dzieci naszych dzieci.”® Epigenetyczne dziedziczenie to ,duch
w naszych genach” (the ghostin our genes), ,klatwa babci” (grand-
ma’s curse), ,fatum macicy” (womb doom), ,grzechy ojca” (sins of the fa-
ther, ,trucizna, ktéra truje przez pokolenia” (poison that keeps poisoning
through the generations) czy bomba zegarowa w twoich genach (,,a time
bomb in your genes”). A zaden determinizm, ani genetyczny, ani epigene-
tyczny, nie ma sensu. Pokaze to na przykladzie pytania o to ,,co jest przyczy-
ng zapalenia sie zapalki?” (parafrazujac Sterelny, Kitcher 1988).

Jedng z pierwszych odpowiedzi bedzie pewnie: ,trzeba potrze¢ zapalka
o pudelko”. Ale na pytanie: ,czy to wystarczy, zeby zapali¢ zapatke?” wiado-
mo, ze odpowiedz musi by¢ ,nie, samo potarcie nie wystarczy”. Trzeba jesz-
cze, zeby zapalki nie byly przemoczone, poza tym to nie moze by¢ zwykle
pudetko, ale pudelko z draska, ktora zawiera odpowiednie sktadniki che-
miczne. Do spalania potrzebny jest tez tlen w powietrzu, i to ani za duzo, bo
wybuchnie, ani za malo, bo tez sie nie zapali. Jeszcze trzeba chcie¢ zapaltke
zapali¢. Mozna wymienia¢ dlugo kolejne warunki konieczne do spelnienia,
tzw. warunki z tla (background conditions), i kazdy bedzie konieczny, a za-
den z nich nie bedzie wystarczajacy.

Wezmy teraz przyklad oksytocyny i CRH. JeSli w neuronie jadra przy-
komorowego podwzgorza jest powyzej 1nM neuropeptydu oksytocyny, to nie
nastepuje transkrypcja genu kodujacego CRH. Wiemy z wczesniejszego wy-
jasnienia, ze to CRH uruchamia o§ HPA. Mozna zatem powiedzie¢, ze CRH
nie uruchomilo HPA, ale tez, ze to oksytocyna nie uruchomita CRH, ze to
glaskanie i przytulanie spowodowalo, ze oksytocyna znalazla sie w neuronie
podwzgorza, i ze to glaskanie i przytulanie nie uruchomilo reakcji stresu,
i jeszcze, ze trzeba chciet sie nie zdenerwowac i skorzystaé ze wsparcia, przy-
tulania i glaskania. Kazdy z tych elementéw jest konieczny, ale dla psycholo-
gow niektore z nich, te dotyczace CRH i HPA sg warunkami z tla, a dla neu-
robiologow to glaskanie, przytulanie i che¢ skorzystania ze wsparcia naleza
do warunkéw z tla. Jednak nie ma powodu, zeby wysuniecie na pierwszy
plan jednych warunkoéw eliminowalo znaczenie drugich.

Podobnie sprawy sie maja jesli chodzi o determinizm — genetyczny czy
,somatyczny” (,epigenetyczny”). Geny sa konieczne, by dana cecha miala
miejsce, ale nie sq przyczynqg wystarczajqcq. Przyczyny pozagenetyczne sa
roOwniez konieczne, ale rOwniez nie sg wystarczajace, to jest, jesli warunki

25 “... epigenetics (the effect of what your grandfather did or didn't eat for breakfast) has been
shown to be transmitted down the generations.”

26 “_. mothers and fathers may have to shoulder new responsibilities, because what we do now
(diet, smoking, violent social conditions) may impact not only on the lives of our children but also
our children's children.”
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genetyczne nie sg spelione. To, ze w rozwoju ontogenetycznym majq swoj
udzial determinanty genetyczne nie oznacza, ze rozwoj jest genetycznie
zdeterminowany. Takie rozumienie wyglada na przejaw myslenia w opozycji
wrodzone/nabyte, ktoére jest chyba dziedzictwem historii mysli zachodnie;.
Powinno by¢ przeciez jasne, ze jeSli w niektérych tezach geny, a w innych
czynniki psychogenetyczne sa na pierwszym planie, nie oznacza to, ze wa-
runki z tla (background conditions) przestaja odrywacé role przyczynowa. Na
przyklad uznanie roli genow w rozwoju danej cechy fenotypowej nie elimi-
nuje wcale uznania roli czynnikéw pozagenetycznych w rozwoju tej cechy —
i odwrotnie.

Podobny sposéb mys$lenia gdzie$ jednak jest zakorzeniony i nie omija
psychologéw badajacych relacje styl przywigzania i mentalizowanie i ktorzy
zastanawiajg sie nad kwestia wspoldzielonego i nie-wspoldzielonego $rodo-
wiska. ,Badania behawioralno-genetyczne maja istotny wplyw na sposéb
w jaki [psycholodzy] rozwojowi mysla na temat wplywu jaki majg roéznice
indywidualne w zdolno$ciach poznawczych, rozwoju spoleczno-emocjo-
nalnym i w psychopatologii”®’ (Fearon et al. 2006). Allen, Fonagy i Bateson
(2014, 178) przywoluja kilka badan na ten temat. Pierwsze wskazuja na ,,po-
tezny” i ,jednoznaczny” wplyw czynnikow genetycznych na rozwdj zdolnosci
do mentalizowania. Badanie objelo 120 40-miesiecznych bliznigt (Hughes,
Cutting 1999). Odziedziczalno$¢ ustalono na wysokim poziomie 67%, za
pozostale 33% mialy odpowiada¢ niewspoldzielone czynniki Srodowiskowe.
W innym badaniu podluznym badajacym zdolno$¢ do mentalizowania, tym
razem z udzialem 1116 par blizniat 60 miesiecznych, uznano przewage
wplywu czynnikow Srodowiskowych (Hughes et al. 2005). Jesli badania robi
sie na blizniakach jednojajowych to w przekonaniu, ze podobienstwa beda
wynikiem genéw lub/albo identycznego Srodowiska (o co trudno), a réznice
beda wynikiem zréznicowanego $rodowiska (bo nie moga by¢ wynikiem
réznych genow, jako ze blizniaki to swoje naturalne, genetyczne klony). Tyl-
ko, ze blizniaki monozygotyczne maja wspolne jeszcze co$ innego oprocz
100% swoich genow. Wspoldziela one takze — przez 9 miesiecy kluczowych
w ich rozwoju prenatalnym — $rodowisko ptodowe, tj. brzuch matki. Zazwy-
czaj blizniaki monozygotyczne rozwijaja sie w tej samej kosmowce (bliZnieta
dwujajowe sa zawsze dwukosmowkowe). Podobienistwo na linii blizniak
jednojajowy/blizniak jednojajowy nie wynika tylko ze wspoélnej informacji
genetycznej, ale takze ze wspoldzielonego $rodowiska, czyli polaczenia
krwioobiegbow przez tozysko w czasie ciazy. Co zatem oznacza wspoldzielenie
przez blizniaki §rodowiska plodowego? Oznacza, ze przez 9 miesiecy kry-
tycznego rozwoju te same czynniki ksztaltuja mechanizm neuroendokrynny,
tak jak opisano to wyzej. Czyli, ze im wieksze przywigzanie do nich ich mat-

27 “Behavior-genetic studies have had a substantial impact on the way developmentalists think
about the kinds of influences that produce individual differences in cognitive abilities, socioemo-
tional development, and psychopathology.”
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ki, tym wyzszy poziom oksytocyny w czasie cigzy i u matki i u blizniakéw,
nizszy poziom pobudzenia ukladu wspolczulnego, mniejsze stezenie adrena-
liny i noradrenaliny oraz nizsze pobudzenie osi HPA i nizszy poziom gliko-
kortykoidow. Im nizszy poziom glikokortykoidow w krwioobiegu plodow
blizniaczych monozygotycznych, tym wieksza u obojga liczba receptoréw
glikokortykoidow w hipokampie i nizsza ich liczba w ciele migdalowatym,
tym mniejszy wyjSciowy poziom glikokortykoidow u obojga dzieci, etc., etc.

5. ZAKONCZENIE

Kwestia transmisji miedzypokoleniowej jest jednym z obszarow, w kto-
rych relacja miedzy biologia i psychologia moze mie¢ i ma charakter koope-
racji, a nie inkorporacji (Mancia 2006; Pugh 2006) i by¢ niezwykle wzboga-
cajaca dla obu dziedzin. Pokazalam na przykladzie miedzypokoleniowego
przekazu stylu przywigzania i mentalizowania, ze synteza biologii i psycho-
logii najlepiej udaje sie w konteks$cie mechanizméw neuroendokrynnych (ale
nie na gruncie koncepcji dziedziczenia epigenetycznego). Ta synteza jest
kontynuacja dziela Freuda polegajacym na odejsSciu od dualizmu psychofi-
zycznego.

~Mozemy w tym miejscu zaryzykowa¢ utrate naukowej rzetelnosci i obiekty-
wizmu, i wypowiedzie¢ tu stowo milosé, poniewaz to najbardziej efemeryczne
ze zjawisk czai sie miedzy wierszami tego rozdzialu. Co$ z grubsza przypomi-
najacego milo$¢ jest niezbedne do prawidlowego biologicznego rozwoju, a je-
go brak nalezy do najboles$niejszych, uposledzajacych stresorow, jakich czlo-
wiek moze doswiadczy¢ [...] kiedy odizolujesz malpiego noworodka od matki,
to bedzie dla niego ogromnym stresorem i bedzie on cierpial jeszcze dlugo po
tym [...] jesli postapisz tak z czlowiekiem, stanie sie to samo” (Sapolsky 2010,
120—-122).
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»LIKE MOTHER, LIKE DAUGHTER — EVO-DEVO AND THE CONCEPT OF

EXTENDED INHERITANCE IN THE CONTEXT OF PSYCHOLOGY AND OF

THE TRANSGENERATIONAL TRANSMISSION OF ATTACHMENT STYLE
AND MENTALIZING CAPACITY”

ABSTRACT

Evolutionary Developmental Biology (Evo-Devo) is becoming to be popular in
psychology, and by certain is even seen as a new biology for psychology (Hofer
2014). In particular, it is about the concept of extended inheritance This concept
claims to be (neo-) Lamarckian. According to it inherited is everything that contrib-
utes to resemblance across generations and that strongly affects the fitness of the
offspring—starting by nuclear genes, by genes expression, maternal care, ecological
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niche, cultural niche, language, etc. In this paper I analyse the potential of the con-
cept of extended inheritance on the example of transgenerational transmission of
attachment style and mentalizing capacity. I present the neuroendocrine mechanism
of transmission. Then I show that a) DNA methylation is complementary to neuro-
endocrine mechanism, but it does not revolutionize the latter as it is claimed; b) the
concept of extended inheritance confounds the three questions rightly separated by
Neo-Darwinism: origin of variation, fate of variation and inheritance, c) although
the motivation of Evo-Devo goes against the alleged genetic determinism of neo-
darwinism, the concept of transgeneration inheritance is determinist (although it is
an epigeneetic determinism).

Keywords: Evo-Devo, extended inheritance, attachment style, mentalizing,
transgenerational inheritance.
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