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STRESZCZENIE
Cel. Impulsywność – jako cecha dziedziczna, będąca objawem wielu zaburzeń psychicznych a jednocześnie cechą osób prawidłowo 

funkcjonujących, spełnia kryteria endofenotypu. W artykule przedstawiono przegląd badań dotyczących genetycznych i środowiskowych 
uwarunkowań impulsywności.

Poglądy. Około 45% zmienności poziomu impulsywności u bliźniąt ma pochodzenie genetyczne, zaś za pozostałą część odpowiadają 
czynniki demografi czne i psychospołeczne, takie jak wiek, wykształcenie czy sytuacja materialna, modyfi kujące i kształtujące poziom 
impulsywności od okresu wczesnodziecięcego. Dotychczas uzyskane wyniki wskazują, że największe znaczenie w genetycznej regulacji 
nasilenia impulsywności ma funkcjonalny polimorfi zm genów układu dopaminergicznego oraz serotoninergicznego. Wykazano, 
że warianty genetyczne odpowiedzialne za dużą aktywność receptorów D2 i D4, oraz małą aktywność transportera dopaminy oraz 
COMT wiążą się z mniejszym nasileniem impulsywności. Spośród genów wpływających na aktywność układu serotoninergicznego 
najważniejszą rolę przypisuje się genom TPH2, MAOA, 5HTR2A oraz SLC6A4. Badania genetyczne potwierdzają tezę, że mała 
aktywność układu serotoninergicznego może prowadzić do wzrostu poziomu impulsywności.

Wnioski. Poziom impulsywności jest wynikiem swoistych interakcji pomiędzy czynnikami środowiskowymi a genetycznymi.

SUMMARY
Objectives. Impulsiveness as a heritable characteristic being both a symptom of many mental disorders and a personality trait of 

healthy individuals meets the criteria for an endophenotype. The article presents a review of the research literature on genetic and 
environmental determinants of impulsivity.

Background. Genetic factors are responsible for about 45% of variation in impulsiveness levels in twins, while the remaining 
variation is accounted for by demographic and psychosocial factors including age, education and economic situation that modify and 
shape the level of impulsiveness since early childhood. Genetic research fi ndings to date indicate that functional polymorphisms in 
the dopaminergic and serotonergic system genes are crucial to the regulation of impulsivity. Genetic variants responsible for high 
activity of D2 and D4 receptors as well as low activity of the dopamine transporter and COMT have been found to be associated with 
lower levels of impulsiveness. As regards the effect on the serotonergic system activity, the most important role is ascribed to TPH2, 
MAOA, 5HTR2A and SLC6A4 genes. Genetic analyses confi rm the hypothesis that low serotonin activity may lead to increased levels 
of impulsiveness.

Conclusions. The level of impulsivity is a result of specifi c interactions between genetic and environmental factors.
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IMPULSYWNOŚĆ JAKO ENDOFENOTYP

Poszukiwanie związków pomiędzy polimorfi zmem ge-
netycznym a obrazem klinicznym jest niekiedy niezwykle 
trudne ze względu na złożoność obrazu klinicznego jed-
nostek chorobowych, a zwłaszcza zaburzeń psychicznych. 
W poszukiwaniu bardziej bezpośrednich zależności wyod-
rębnia się tzw. endofenotypy, czyli fenotypy pośrednie [1, 
2], które są elementami bardziej złożonych zaburzeń, a któ-
rych związek z polimorfi zmem genetycznym jest łatwiej-
szy do zdefi niowania i zbadania. Endofenotyp (fenotyp po-
średni) jest więc czynnikiem łączącym materiał genetyczny 

ze złożonym zaburzeniem psychicznym czy somatycznym. 
Rola endofenotypu polega między innymi na tym, że może 
on pomóc w badaniach nad interakcją genotypu i środowi-
ska w powstawaniu zaburzeń psychicznych [3].

Celem wyodrębniania fenotypów pośrednich jest lepsze 
zrozumienie etiologii kompleksowych zaburzeń, a także 
poszukiwanie podstaw genetycznych cech występujących 
u osób prawidłowo funkcjonujących [1]. W tym kontek-
ście impulsywność można uznać za “idealny” endofeno-
typ, ponieważ jest cechą występującą z różnym nasileniem 
w populacji ogólnej, a jednocześnie jest składową bardzo 
wielu zaburzeń psychicznych. Trudno zidentyfi kować geny 
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odpowiedzialne za występowanie osobowości dyssocjalnej, 
ADHD, czy uzależnienia od alkoholu. Dużo łatwiejszym 
zadaniem jest wyodrębnienie wariantów genetycznych wa-
runkujących impulsywność, która jest istotnym elementem 
powyższych zaburzeń.

Ze względu na ścisły związek z genotypem cechą en-
dofenotypu powinna być dziedziczność, którą w przypadku 
impulsywności zaobserwowano zarówno na materiale ludz-
kim, jak i zwierzęcym [4]. Opisano wyższy poziom impul-
sywności u potomstwa pacjentów z zaburzeniami osobowo-
ści [5, 6]. W badaniach na bliźniętach wykazano, że czyn-
niki genetyczne odgrywają ważna rolę warunkującą poziom 
impulsywności [2, 7]. Zarówno w pracy wykorzystującej 
Kwestionariusz Osobowości Karolinska [8], jak i kwestio-
nariusz BIS-11 [9], uzyskano wyniki wskazujące, że około 
45% zmienności impulsywności u bliźniąt ma pochodzenie 
genetyczne.

Dziedziczenie nasilenia impulsywności wykazano po-
nadto w badaniach na myszach [10] oraz małpach [11]. 
W badaniach prowadzonych na populacji osób uzależnio-
nych od alkoholu potwierdzono, że u osób impulsywnych 
problemy z nadużywaniem alkoholu rozpoczynają się wcze-
śniej i częściej też występują u tych osób problem uzależ-
nienia w rodzinie [12, 13]. W pracy Saundersa i wsp. [14] 
udowodniono, że pacjenci nieuzależnieni, ale z wywiadem 
w kierunku uzależnienia w rodzinie cechowali się większa 
impulsywnością niż osoby bez takiego wywiadu.

IMPULSYWNOŚĆ A UWARUNKOWANIA 
GENETYCZNE

Co prawda wykazano, że materiał genetyczny wpływa 
na poziom impulsywności, jednak większość szczegóło-
wych prac dotyczyła zachowań agresywnych oraz samo-
bójczych, które często, ale nie zawsze, łączą się z dużym 
nasileniem impulsywności [4]. Badano przede wszystkim 
geny związane z aktywnością układu dopaminergicznego 
oraz serotoninergicznego, które we wcześniejszych opraco-
waniach wiązane były z regulacją poziomu impulsywności. 
Warto podkreślić, że wcześniejsze prace oparte na testach 
czynnościowych, analizie gęstości receptorów w badaniu 
pośmiertnym, a także pomiarach stężeń metabolitów neuro-
przekaźników w płynie mózgowo–rdzeniowym nie w pełni 
odzwierciedlały rzeczywistą aktywność poszczególnych 
układów w ośrodkowym układzie nerwowym. Analiza 
funkcjonalnego polimorfi zmu genów otworzyła natomiast 
drogę do łatwej i bezpośredniej oceny wyjściowej aktywno-
ści układów neuroprzekaźnikowych w OUN.

GENY UKŁADU DOPAMINERGICZNEGO

W dotychczasowych pracach nad genetycznymi uwa-
runkowaniami impulsywności opisywano znaczenie genu 
kodującego receptor dopaminergiczny typu D4 (DRD4). 
Polimorfi zm zmiennej liczby powtórzeń tandemowych 
(VNTR – Variable Number of Tandem Repeats) odpowie-
dzialny za małą aktywność tego receptora (7 powtórzeń) 

wiązano z występowaniem objawów ADHD [4, 7, 15], 
a także z zaburzeniami osobowości, których objawem jest 
wysoki poziom impulsywności [4, 16]. Wyniki dużej me-
taanalizy [17] nie potwierdziły jednak związku polimorfi -
zmu genu receptora D4 z nasileniem impulsywności.

Kolejnym genem związanym z aktywnością ukła-
du dopaminergicznego badanym w kontekście związków 
z ADHD był gen transportera dopaminy (DAT – dopamine 
transporter). Wykazano, że polimorfi zm VNTR wiążący się 
z dużą aktywnością transportera (10 powtórzeń) jest czynni-
kiem ryzyka dużego nasilenia impulsywności w przebiegu 
ADHD [7, 15]. W bardziej bezpośrednich testach powiąza-
no ten polimorfi zm z upośledzeniem hamowania behawio-
ralnego [18]. Powyższe wyniki tłumaczono faktem, że duża 
aktywność DAT prowadzi do szybkiego zmniejszania stęże-
nia dopaminy w przestrzeni synaptycznej [7].

Rezultaty niektórych badań wskazują, że fenotypowa 
manifestacja genów transportera dopaminy zależy od in-
nych zmiennych, takich jak iloraz inteligencji, wiek, inne 
objawy ADHD [18]. Opisano także możliwe interakcje po-
między genem DAT a genem DRD4. W najnowszych bada-
niach Congdon i wsp. z 2008 roku [15] przeprowadzonych 
w grupie 119 zdrowych ochotników oceniano bezpośredni 
związek pomiędzy poziomem impulsywności motorycznej 
mierzonej testem komputerowym stop-signal task a poli-
morfi zmem genów DRD4 i DAT. Analiza wyników wyka-
zała rozkład alleli zgodny z prawem Hardy’ego Weinberga. 
W pracy tej opisano istotny statystycznie związek pomiędzy 
genotypem związanym z małą aktywnością DRD4 a wyso-
kim poziomem impulsywności. Zauważono również trend 
w kierunku wpływu polimorfi zmu w obrębie genu DAT. 
Najważniejszym jednak wynikiem badania wydaje się ob-
serwacja, że największym poziomem impulsywności cha-
rakteryzują się te osoby, u których jednocześnie występują 
warianty genetyczne teoretycznie odpowiedzialne za wyso-
ką impulsywność. Najbardziej impulsywni okazali się więc 
ochotnicy, u których stwierdzono równocześnie 7 powtó-
rzeń tandemowych w genie DRD4 i 10 powtórzeń tande-
mowych w genie DAT. Podobne wyniki uzyskano w pracy 
Roman i wsp. [19], w której stwierdzono wysoki poziom 
impulsywności przede wszystkim u dzieci z ADHD, u któ-
rych współwystępowały genotypy odpowiedzialne za wy-
soki poziom impulsywności.

Z kolei w badaniu Eisenberga i wsp. [2] uwidoczniono 
możliwy wpływ polimorfi zmu receptora D2 i D4 na poziom 
impulsywności mierzonej testem DDT (delay discounting 
task). Badanie to przeprowadzono w grupie 195 zdrowych 
ochotników. Najwyższym poziomem impulsywności cha-
rakteryzowały się osoby ze współistniejącymi specyfi cz-
nymi genotypami, odpowiedzialnymi za małą aktywność 
receptorów. W przypadku genu DRD4 badano wspomniany 
wyżej polimorfzm VNTR (7 powtórzeń i więcej wiązano 
z małą aktywnością receptora), w genie DRD2 analizowano 
funkcjonalny polimorfi zm pojedynczego nukleotydu TaqIA 
(SNP – Single Nucleotide Polymorphism): obecność allelu 
A wiązano z mniejszą aktywnością receptora D2. Największy 
poziom impulsywności stwierdzono u osób, u których opi-
sano współwystępowanie allelu A i 7 powtórzeń tandemo-
wych. Opisywane zależności okazały się niezależne od płci 
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oraz pochodzenia etnicznego, które w badaniu Eisenberga 
i wsp. dokładnie analizowano. Rozkład alleli był również 
zgodny z prawem Hardy’ego Weinberga. Praca ta potwier-
dza istnienie interakcji pomiędzy różnymi genami układu 
dopaminergicznego w zakresie kontroli impulsywności.

Warto podkreślić, że w badaniu Congdon i wsp. [15], jak 
i w badaniu Eisenberga i wsp. [2] nie wykazano związków 
pomiędzy badanym polimorfi zmem genetycznym a wyni-
kami kwestionariusza BIS-11, który zastosowano w celu 
subiektywnego pomiaru poziomu impulsywności. Wydaje 
się, że testy stop-signal task i DDT mają ściślejszy zwią-
zek z polimorfi zmem genetycznym, ponieważ są niezależ-
ne od wpływu licznych czynników, które modyfi kują obraz 
uzyskany w subiektywnym badaniu ankietowym [15].

W ostatnio opublikowanej pracy White i wsp. [20] w gru-
pie 72 zdrowych ochotników badano znaczenie występo-
wania allelu A1 genu ANKK-1 (Ankyrin Repeat and Kinase 
Domain Containing-1) powodującego mniejszą gęstość re-
ceptorów D2 na nasilenie impulsywności. Według ostatnich 
doniesień polimorfi zm ten jest tożsamy ze wspomnianym po-
limorfi zmem Taq1A [20], który w przeszłości umiejscawiano 
w obrębie genu DRD2, natomiast obecnie uważa się, że do-
tyczy on genu ANKK1. W badaniu tym zastosowano dwa 
rodzaje obiektywnych testów oceniających impulsywność 
zarówno poznawczą (brak wrażliwości na obecność nagro-
dy i kary), jak i motoryczną (niezdolność do zahamowania 
reakcji). Okazało się, że obecność allelu A wiązała się z wyż-
szym poziomem obu aspektów impulsywności. Zależność 
ta nie była modyfi kowana przez obecność czynników stresu-
jących. Opisane wyniki różnią się od tych uzyskanych przez 
Limosina i wsp. [21], którzy stwierdzili, że obecność allelu 
A1 wiązała się z mniejszym nasileniem impulsywności u 72 
osób uzależnionych od alkoholu. Trzeba jednak zauważyć, 
że w tym badaniu do oceny impulsywności posłużono się 
wyłącznie metodą kwestionariuszową (BIS-11).

Niewiele badań podejmowało zagadnienie wpływu po-
limorfi zmu genu katecholo-O-metylotransferazy (COMT) 
na poziom impulsywności. COMT jest niezwykle ważnym 
dla aktywności układu dopaminergicznego enzymem, bio-
rącym udział w rozkładzie amin katecholowych, w tym 
również dopaminy. Szczególnie ważną rolę COMT od-
grywa w korze czołowej, anatomicznie związanej z regu-
lacją impulsywności. W tym obszarze OUN nie występuje 
transporter dopaminy, także całość aktywności dopaminer-
gicznej (poza regulacją receptorową) zależy od aktywności 
katecholo-O-metylotransferazy [22]. W literaturze opisano 
funkcjonalny polimorfi zm SNP metionina/walina: obecność 
metioniny powoduje 2-3 krotny spadek aktywności COMT 
w stosunku do produktu genu zawierającego walinę [23]. 
Mała aktywność enzymu (obecność metioniny) prowadzi 
do powolnego rozkładu dopaminy, a więc do dużej aktyw-
ności dopaminergicznej. Duża aktywność COMT (obecność 
waliny) powoduje z kolei małą aktywność dopaminergiczną 
[22, 23]. W dotychczasowych badaniach wykazano wpływ 
opisanego funkcjonalnego polimorfi zmu COMT na funkcje 
wykonawcze [24, 25]. Polimorfi zm odpowiedzialny za dużą 
aktywność COMT był ponadto związany z zachowaniami 
agresywnymi oraz próbami samobójczymi [26, 27, 28], 
a także z wysokim poziomem cechy poszukiwania nowości 

[29]. Nie ma natomiast w literaturze prac ukierunkowanych 
bezpośrednio na zbadanie związków pomiędzy polimorfi -
zmem COMT a bezpośrednimi pomiarami impulsywności.

GENY UKŁADU SEROTONINERGICZNEGO

Podobnie jak w przypadku genów układu dopaminer-
gicznego niewielka ilość badań dotyczyła bezpośrednio 
związków pomiędzy funkcjonalnym polimorfi zmem ge-
nów układu serotoninowego a nasileniem impulsywności. 
W dotychczasowych pracach opisano związek polimorfi -
zmu C102T genu receptora 5-HT2A (5HTR2A) z często-
ścią myśli samobójczych w czasie trwania dużego epizodu 
depresji [30]. Pacjenci z homozygotami C/C w badanym 
polimorfi zmie częściej deklarowali myśli samobójcze niż 
osoby z genotypem T/C lub T/T. W bezpośrednio odnoszą-
cym się do nasilenia impulsywności badaniu Preussa i wsp. 
[31] przeprowadzonym w grupie 135 osób uzależnionych 
od alkoholu wykazano wpływ polimorfi zmu w regionie pro-
motorowym 5HTR2A. Udowodniono ponadto, że opisany 
związek jest niezależny od współwystępujących u uczest-
ników zaburzeń osobowości. Badany polimorfi zm genu 
5HTR2A nie miał jednak charakteru funkcjonalnego, stąd 
trudno na podstawie tych wyników wnioskować o możli-
wym wpływie aktywności układu serotoninergicznego. 
W badaniu Preussa i wsp. oceniano impulsywność przy po-
mocy Skali Impulsywności Barratta (BIS-11). Zastosowano 
więc subiektywną metodę podlegającą wpływowi różno-
rodnych dodatkowych czynników.

W pracy Bjork i wsp. [32], w której zastosowano obiek-
tywne metody oceny impulsywności, potwierdzono wpływ 
polimorfi zmu genu 5HTR2A na poziom impulsywności 31 
zdrowych ochotników. Osoby będące homozygotami C/C 
w badanym polimorfi zmie T102C charakteryzowały się 
istotnie większym poziomem impulsywności. W tym przy-
padku polimorfi zm ten również nie miał charakteru funk-
cjonalnego. Warto podkreślić, że większość grupy badanej 
stanowiły w tym przypadku kobiety.

Z kolei w badaniu Stoltenberga i wsp. [33] poddano anali-
zie wpływ polimorfi zmu w obrębie genu hydroksylazy trypto-
fanu typu 2 (TPH2). Hydroksylaza tryptofanu jest kluczowym 
enzymem w syntezie serotoniny i ma zasadnicze znaczenie 
w limitowaniu stopnia jej dostępności. W 2003 roku odkry-
to istnienie genu TPH2 znajdującego się na chromosomie 
12, który koduje drugą postać izoformiczną enzymu TPH2 
[34]. Okazało się, że nowo opisany TPH2 ma ekspresję wy-
łącznie w ośrodkowym układzie nerwowym i jedynie ten gen 
odgrywa istotną funkcję w regulacji ośrodkowej aktywności 
układu serotoninowego [35, 36]. Analizując uwarunkowania 
genetyczne poziomu impulsywności u 199 zdrowych ochot-
ników Stoltenberg i wsp. [33] wykazali, że istotnie większą 
impulsywnością cechowali się pacjenci z genotypem T/T 
w polimorfi zmie rs1386483 TPH2. Autorzy postawili hipo-
tezę, że ten genotyp może być odpowiedzialny za niską ak-
tywność enzymu syntetyzującego serotoninę. W obliczu cią-
gle niepewnej wiedzy co do wpływu układu 5-HT na poziom 
impulsywności wniosek ten nie wydaje się do końca upraw-
niony. W przypadku mężczyzn uzyskano wynik statystycznie 
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istotny, w przypadku kobiet obserwowano jedynie statystycz-
ny trend w opisywanym kierunku [33].

Warty podkreślenia jest fakt, że w badaniu Stoltenberga 
i wsp. [33] użyto obiektywnej metody pomiaru impulsyw-
ności motorycznej – testu komputerowego stop-signal task. 
W badaniu tym nie stwierdzono natomiast związków po-
między wynikami testu a polimorfi zmami funkcjonalnymi 
innych genów związanych z aktywnością serotoninergicz-
ną: genu monoaminooksydazy typu A (MAOA) oraz genu 
receptora serotoninowego typu 1B (5HTR1B).

W innych pracach opisywano istotny związek polimor-
fi zmu genu 5HTR1B z impulsywnymi zachowaniami agre-
sywnymi oraz ryzykiem uzależnienia [37, 38]. Podobnie 
polimorfi zm genu TPH1 wiązano z zaburzeniami pośrednio 
wskazującymi na wysoki poziom impulsywności: zachowa-
niami agresywnymi, ADHD, tendencjami samobójczymi 
[39, 40, 41, 42].

W odniesieniu do genu MAOA, kodującego enzym bio-
rący udział w rozkładzie serotoniny i noradrenaliny, w pra-
cy Manucka i wsp. [43] wykazano, że u 125 zakwalifi kowa-
nych do badania mężczyzn, genotyp związany z mniejszą 
aktywnością MAO-A (czyli większą aktywnością 5-HT 
i NA) wiązał się u zdrowych ochotników z mniejszym nasi-
leniem impulsywności mierzonym za pomocą skali Barratta. 
Ten sam genotyp wiązał się ponadto z większym wzrostem 
stężenia prolaktyny po podaniu fenfl uraminy, co wskazuje 
na większą podatność układu serotoninergicznego na sty-
mulację u osób cechujących się niższym nasileniem impul-
sywności. W nowszej pracy Huanga i wsp. [44] potwierdzo-
no możliwy związek funkcjonalnego polimorfi zmu VNTR 
genu MAOA z nasileniem impulsywności u mężczyzn. 
W polskich badaniach prowadzonych przez Samochowca 
i wsp. [45] wykazano związek polimorfi zmu genu mono-
aminoksydazy typu A z występowaniem uzależnienia od al-
koholu u osób z osobowością dyssocjalną.

W kilku pracach opisywano ponadto wpływ polimorfi -
zmu genu transportera serotoniny (SLC6A4) na częstość prób 
samobójczych oraz impulsywnych zachowań agresywnych 
[46, 47, 48, 49]. Opisany polimorfi zm insercyjno–delecyj-
ny w regionie promotorowym polega na obecności allelu L 
(long) liczącego 528 par zasad lub allelu S (short), krótszego 
od allelu L o 44 pary zasad. Wykazano, że u homozygot L/L 
aktywność transportera serotoniny jest dwukrotnie większa 
niż u osób z innymi genotypami [50]. Transporter serotoni-
ny odgrywa kluczową rolę w procesie wychwytu zwrotnego 
serotoniny z przestrzeni synaptycznej do neuronu presynap-
tycznego [51]. Uzyskiwane wyniki sugerują, że mała aktyw-
ność transportera (obecność allelu S) może predysponować 
do zachowań impulsywnych. Mała aktywność transportera 
prawdopodobnie prowadzi do kumulacji 5-HT w szczelinie 
synaptycznej, co może powodować pobudzanie hamujących 
auoreceptorów presynaptycznych oraz desensytyzację recep-
torów postsynaptycznych (down-regulation) [49]. W ostatecz-
nej konsekwencji opisane procesy oznaczają spadek aktywno-
ści serotoninergicznej. Wymienione wyniki uzyskano zarów-
no w grupie zdrowych ochotników [48], jak i w grupie osób 
uzależnionych od alkoholu [46, 47]. W badaniu Preussa i wsp. 
z 2000 roku przeprowadzonym w grupie 72 uczestników nie 
potwierdzono jednak wpływu polimorfi zmu genu SLC6A4 

na poziom impulsywności u osób uzależnionych od alkoholu 
[52]. W pracy Retza i wsp. [49] przeprowadzonej na populacji 
153 mężczyzn wykazano natomiast związek allelu L (odpo-
wiedzialnego za dużą aktywność 5-HTT, czyli dużą aktyw-
ność serotoninergiczną) z występowaniem objawów ADHD 
w dzieciństwie.

IMPULSYWNOŚĆ A UWARUNKOWANIA 
PSYCHOSPOŁECZNE

W przeprowadzonych dotychczas badaniach wykazano, 
że poziom impulsywności związany jest nie tylko z uwa-
runkowaniami genetycznymi, ale także zależy od wpływu 
czynników demografi cznych i psychospołecznych. Znane są 
wyniki badań, z których wynika, że poziom impulsywności 
zależy od uwarunkowań genetycznych tylko w 16–30% [9]. 
W większości prac wpływ ten szacuje się jednak na ok. 45% 
[7, 8], co oznacza, że w ponad 50% poziom impulsywności 
zależy od szeroko rozumianych czynników zewnętrznych 
czyli środowiskowych.

Pedersen i wsp. [8] wykazali, że wpływ środowiska 
rodzinnego na poziom impulsywności jest minimalny, 
a nasilenie tej cechy u osoby dorosłej zależy (poza uwa-
runkowaniami genetycznymi) od tych czynników, które 
nie są wspólne dla wychowujących się w jednej rodzinie 
bliźniąt (a więc uwarunkowań, które sprawiają, że człon-
kowie rodziny różnią się od siebie). Z drugiej strony warto 
przytoczyć wyniki badania Olson i wsp. [53], którzy wy-
kazali, że na poziom impulsywności wpływa rodzaj relacji 
dziecko–rodzic już w okresie niemowlęcym. Okazuje się, 
że duże nasilenie stymulacji poznawczej oraz niski poziom 
“surowości” (restrictiveness) matki w okresie niemowlę-
cym owocuje większą kontrolą behawioralną, a więc mniej-
szą impulsywnością w wieku późniejszym. W pojedynczym 
badaniu przeprowadzonym w grupie kobiet uwidoczniono 
ponadto wpływ wykorzystywania fi zycznego i seksualnego 
w okresie dzieciństwa. Kobiety wykorzystywane w dzie-
ciństwie charakteryzowały się większym poziomem impul-
sywności w okresie dorosłości [54].

W licznych pracach opisywano istotny związek po-
między wykształceniem (ilość lat edukacji) a poziomem 
impulsywności [55, 56]. Każdy kolejny rok systematycz-
nego kształcenia owocuje niższym poziomem impulsywno-
ści w okresie dorosłości. W swoim teoretycznym modelu 
Becker i Mulligan [57] podkreślają rolę szkoły w uczeniu 
planowania i w skierowaniu uwagi dziecka na przyszłość. 
Według wspomnianego modelu impulsywność zmienia się 
wraz z wiekiem. Jej nasilenie obniża się w okresie dzieciń-
stwa w miarę jak dziecko uczy się planowania i patrzenia 
na przyszłość. Z perspektywy neurofi zjologicznej obserwu-
je się coraz mniejszą pobudliwość OUN w miarę postępu-
jącej mielinizacji włókien nerwowych [7]. W teoretycznym 
modelu impulsywność poznawcza osiąga swoje minimum 
w wieku średnim, by później ponownie rosnąć wraz z upły-
wem lat. W miarę zbliżania się okresu późnej starości w na-
turalny sposób rośnie wartość doraźnych gratyfi kacji kosz-
tem długofalowego planowania. Teoretyczny model Bekera 
i Mulligana nie został w pełni potwierdzony w badaniach. 
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Wykazano niższy poziom impulsywności u młodzieży 
w porównaniu z dziećmi [58], natomiast nie uwidoczniono 
nasilenia impulsywności w okresie starzenia się [55, 56], 
choć opisywano większy poziom impulsywności poznaw-
czej u osób na emeryturze [56].

W licznych pracach podnoszono także kwestię wpływu 
płci na poziom impulsywności. Według ewolucyjnej teorii 
Bjorklunda i Kippa [59] cechą osób płci żeńskiej jest więk-
sza umiejętność kontroli zachowań seksualnych. Rezygnacja 
ze spełniania własnych, doraźnych potrzeb ma służyć za-
pewnieniu lepszej, długofalowej perspektywy dla potom-
stwa. W świetle tej teorii kobiety powinny charakteryzować 
się więc mniejszą impulsywność poznawczą. Koncepcja 
ta nie została w pełni potwierdzona w badaniach. W dużej 
metaanalizie przeprowadzonej przez Silvermana [60] doko-
nano oceny wyników 33 prac dotyczących impulsywności 
poznawczej u kobiet i mężczyzn. Nie wykazano istotnych 
statystycznie różnic, a jedynie trend w kierunku mniejszego 
poziomu impulsywności poznawczej u kobiet.

Opisywano ponadto związek pomiędzy sytuacją mate-
rialną a poziomem impulsywności. Osoby znajdujące się 
w lepszej sytuacji materialnej charakteryzują się mniejszą 
impulsywnością poznawczą [55, 56]. Posiadanie oszczęd-
ności czy domu wydaje się być wyznacznikiem stabiliza-
cji, co sprzyja patrzeniu w przyszłość i planowaniu. Z tego 
samego powodu dobry stan zdrowia również wydaje się 
sprzyjać niskiemu poziomowi impulsywności [55]. Warto 
jednakże zwrócić uwagę, że w przytaczanych badaniach nad 
znaczeniem sytuacji materialnej mierzono impulsywność 
poznawczą poprzez testy z wyborem gratyfi kacji fi nanso-
wej (mniejszej – natychmiastowej lub większej – odroczo-
nej). Zmienia to perspektywę oceny wyników w tym sensie, 
że zła sytuacja materialna skłania do wyboru szybkiego do-
chodu z przyczyn pragmatycznych, w dużym stopniu nieza-
leżnych od poziomu impulsywności poznawczej.

Poziom impulsywności może ulegać modyfi kacji pod 
wpływem przewlekłej intoksykacji alkoholem. Opisano 
wzrost poziomu impulsywności w okresie picia alkoholu 
i w czasie trwania alkoholowego zespołu abstynencyjnego 
[61, 62, 63, 64] oraz spadek nasilenia impulsywności w okre-
sie abstynencji. U osób uzależnionych trwały wzrost impul-
sywności wiąże się toksycznym wpływem etanolu na płaty 
czołowe mózgu [65, 66]. Modyfi kację poziomu impulsyw-
ności może również wywoływać palenie papierosów, choć 
wyniki prac na ten temat nie są jednoznaczne. W badaniach 
na modelach zwierzęcych wykazano, że ekspozycja na niko-
tynę powoduję wzrost poziomu impulsywności motorycznej 
i poznawczej [67]. Wyniki nielicznych prac prowadzonych 
u ludzi wykazały odwrotną zależność [67]. W przeprowa-
dzonych na niewielkiej grupie osób Mitchell [68] wykazała, 
że w przebiegu zespołu abstynencyjnego od nikotyny nie ob-
serwuje się wzrostu poziomu impulsywności.

PODSUMOWANIE

Analizując przedstawione wyniki należy stwierdzić, 
że przeprowadzone badania w dużym stopniu potwierdza-
ją tezę, iż w procesie regulacji nasilenia impulsywności 

kluczowa jest aktywność układu dopaminergicznego i se-
rotoninergicznego. Istnienie genetycznego podłoża impul-
sywności nie jest jednakże bezsprzeczne. W wielu pracach 
uzyskano wyniki sugerujące brak związku pomiędzy ba-
danym polimorfi zmem a poziomem impulsywności. Prace 
dotyczące impulsywności u ludzi opierają się zazwyczaj 
na pośrednich dowodach (impulsywne próby samobójcze, 
zachowania agresywne), rzadko odnoszą się do bezpośred-
nich pomiarów. W badaniach, w których wykorzystano 
narzędzia bezpośredniego pomiaru impulsywności zwra-
cają uwagę rozbieżności pomiędzy wynikami badań kwe-
stionariuszowych a testami obiektywnej oceny, takimi jak 
stop-signal task. Różnice te można tłumaczyć złożonością 
konstruktu impulsywności, jak również faktem, że na wy-
nik badania kwestionariuszowego wpływ mają dodatkowe 
czynniki i wyniki te należy uznać za subiektywną ocenę 
pacjenta. Należy pamiętać, że polimorfi zm genetyczny, 
także funkcjonalny, nie zawsze przekłada się na aktywność 
ocenianego enzymu, o czym, poprzez mechanizmy epige-
netyczne, mogą decydować uwarunkowania środowiskowe. 
W literaturze opisano szereg czynników demografi cznych 
i psychospołecznych, modyfi kujących i kształtujących 
od najmłodszych lat poziom impulsywności. Wydaje się, 
że ostateczny efekt – a więc obserwowany poziom impul-
sywności, jest wynikiem swoistych interakcji pomiędzy 
czynnikami środowiskowymi a genetycznymi. Dokładna 
analiza tych interakcji wymaga dalszych, poprawnych me-
todologicznie badań.
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