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გადაიყვანეს მშვილობელ ან საკუთარ ოჯახებში, როგორც აღვნიშნეთ (10-12 თვეში) 

დაეწივნენ თავიანთ თანატოლებს, როგორც ფიზიკური ისე ფსიქო-მოტორული 

განვითარებით. რაც უფრო მცირე იყო ბავშვთა  სახლიდან გადაყვანისას ბავშვის ასაკი, მით 

უფრო მალე აღდგა მისი ნორმალური ზრდა-განვითარება.  

             

II.2 ბავშვთა სახლის აღსაზრდელთა ფსიქიკური განვითარება. 

 

ოჯახური აღზრდის თავისებურებანი მდგომარეობს მის ემოციურ ხასიათში, რაც 

ეფუძნება ნათესაურ გრძნობებს და  გამოიხატება მშობლებისა და ბავშვის ურთიერთ 

სიყვარულში. ადრეულ და სკოლამდელ ასაკში ნათესაურ, ემოციურ კავშირებს 

(განსაკუთრებით დედასა და ბავშვს შორის) აქვს თავისი სპეციფიკა, რადგან იმ ადამიანთა 

წრე, რომელთანაც ბავშვს აქვს კონტაქტი მეტად შეზღუდულია [155]. 

 ოჯახში მცხოვრები ბავშვები ეზიარებიან ცხოვრებას, ვინაიდან უფროსები ბავშვის 

წინაშე განასახიერებენ მრავალფეროვან ქცევის ნორმათა ერთგვარ ,,ნაკრებს», სიტყვების, 

ჟესტების, ადამიანებისადმი, პოლიტიკური და სოციალური მოვლენებისადმი 

დამოკიდებულების მაგალითებს (ა. არკინი, 1957).  ბავშვის პიროვნების ფორმირებაზე 

გადამწყვეტ ზეგავლენას  ახდენს სწორედ ის, რაც არის რეალობა, რაც მართლა ხდება. 

ამიტომ ,,…. . . პიროვნების განვითარების, ჩამოყალიბების ბირთვი უნდა ვეძებოთ 

ადრეული ბავშვობის წლებში» (ვ. დავიდოვი 1986). პედაგოგები და ფსიქოლოგები 

აღნიშნავენ, რომ სწორედ უფროსებთან ურთიერთობა, რომელიც დაფუძნებულია 

სიყვარულზე, ნდობაზე, ურთიერთდაინტერესებაზე არის ის მთავარი, რაც განსაზღვრავს 

ოჯახური აღზრდის ატმოსფეროს. ხოლო მთავარი პირობა პიროვნების 

განვითარებისათვის არის მისი შერწყმა ,,ჩართვა» ადამიანთა ურთიერთობებში და 

ადამიანთა საზოგადოებაში, ხოლო ამგვარი ურთიერთობის პირველ სკოლას,  

წარმოადგენს ოჯახი, სადაც ბავშვი ადრეულ ასაკიდანვე ითვისებს მოცემული 

საზოგადოების კულტურულ ტრადიციებს და სპეციფიკურ სოციალურ-ღირებულებით 

ორიენტაციებს, მორალურ ღირებულებებს, იდეალებს. სწორედ ადრეული ბავშვობის 
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წლებში ყალიბდება ბავშვის დამოკიდებულება სამყაროსა და ადამიანებისადმი. 

გამოკვლევები მოწმობს, რომ ის გრძნობები, რომლებიც ბავშვობაში ყალიბდება ადამიანს 

ხშირად თან სდევს შემდგომი ცხოვრების მანძილზე და განსაზღვრავს მისი ქცევის 

ემოციურობას და სტილს. 

ბევრი მკვლევარი [136, 178, 50], განიხილავს ოჯახურ აღზრდას, როგორც ბუნებრივ 

საფუძველს პიროვნების ფსიქიკური და მორალური სახის ჩამოყალიბებაში. ოჯახი ხელს 

უწყობს შემოქმედებითი უნარების განვითარებას. ყველა ასაკობრივ ეტაპზე ,,ოჯახი _ 

უნიკალური საზოგადოებრივი ინსტიტუტია, თვით ბუნების მიერ შექმნილი, რომელიც 

მოწოდებულია აღზრდის შესასრულებლად (აღზრდის მიზნის მისაღწევად)”. ჩვენს 

საუკუნეში ოჯახმა დაკარგა იმ ერთადერთი გარემოს ფუნქცია, სადაც ბავშვი იზრდებოდა 

და ვითარდებოდა. ბოლო წლებში სულ უფრო ხშირად გამოითქმება ეჭვი მხოლოდ 

ოჯახური აღზრდის შესახებ. ა. ზახაროვი (1980) ხაზს უსვამს იმას, რომ ბევრი საქმიანი 

ქალი, არ ანიჭებს მნიშვნელობას ნაზ, თბილ ურთიერთობებს ბავშვთან. ნ.ლანგმეიერის და 

ზ.მატეიჩეკის მონაცემებით ბავშვთა დიდი პროცენტი, რომელიც დედასთნ ცხოვრობს, 

ამავე დროს განიცდის დედობრივი ზრუნვის დეფიციტს. ბევრ ქვეყანაში აღმოცენდა 

მრავალფეროვანი ტიპი საბავშვო დაწესებულებებისა. არის დაწესებულებები, რომლებსაც 

ბავშვები მხოლოდ დღისით სტუმრობენ, ზოგჯერ ორი-სამი საათით, დანარჩენ დროს 

ოჯახში ატარებენ. ზოგიერთ დაწესებულებაში ბავშვები კვირაში ხუთ დღეს ატარებენ და 

მშობლებთან მხოლოდ შაბათ-კვირას ბრუნდებიან. მესამე ტიპის დაწესებულებაში 

ბავშვები მუდმივად იმყოფებიან, მხოლოდ ზოგიერთ მათგანს იშვიათად და ცოტა ხნით 

აკითხავენ ნათესავები. ამგვარ დაწესებულებას დახურულს უწოდებენ. ბავშვთა 

საცხოვრებელი დაწესებულებების (ინტიტუციების) შექმნამ გამოიწვია მეტად 

არაერთგვაროვანი დამოკიდებულება და მისწრაფება, გავრკვეულიყავით თუ რა 

ზეგავლენას ახდენს ამგვარ დაწესებულებაში ცხოვრება ბავშვის ფსიქიკაზე. ბევრი 

მეცნიერი ხაზს უსვამდა ,,ინსტიტუციების» დამღუპველ და გამოუსწორებელ ნეგატიურ 

ზემოქმედებას ბავშვის ფსიქიკაზე. რ. სპიცმა [233] აღწერა ,,ჰოსპიტალიზმის» დრამატული 

სურათი _ ბავშვის ,,ინსტიტუციონალიზმის» უკიდურესი ფორმა. მისი აზრით, დახურულ 
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ბავშვთა სახლში მცხოვრები ბავშვები, რომლებიც დედას არიან მოწყვეტილნი ვარდებიან 

დეპრესიაში და სიცოცხლის პირველ წელიწადს 70% ჩვილი იღუპება, დანარჩენები კი 

იმყოფებიან გონებრივი ჩამორჩენილობისა და ფსიქიკური ანომალიის ზღვარზე. ამგვარი 

დაკვირვებები ავტორმა ჩაატარა დასავლეთ გერმანიის ერთ-ერთ ყველაზე მსხვილ ბავშვთა 

სახლში. 

1951 წელს მსოფლიო ჯანმრთელობის დაცვის ორგანიზაციამ ჟენევაში გამოაქვეყნა 

ინგლისელი ფსიქოლოგის ჯ.ბოულბის წიგნი ,,დედობრივი ზრუნვა და სულიერი 

ჯანმრთელობა» სადაც ხაზგასმულია ბავშვთა სახლებში მომუშავე პერსონალის 

აპათიურობა, მათი გულგრილობა აღსაზრდელთა მიმართ, სათამაშოების ნაკლებობა და 

სხვა. ბავშვთა სახლებში ბავშვები უმეტეს დროს დახურულ სივრცეში ატარებენ, არ აქვთ 

საკმარისი კონტაქტი აღმზრდელებთან, რაც არ არის გასაკვირი, 1 აღმზრდელზე 10-15 

ბავშვი მოდის. ბოლო ოცი წლის გამოკვლევებმა აჩვენა, რომ ,,ინსტიტუციონალიზმისა» და 

უდედობის შედეგი ერთნაირი არ არის. არსებული ფსიქოლოგიური ლიტერატურის 

ანალიზის საფუძველზე ლ.იაროუმ (L. Yarrow, 1972)  გამოავლინა ბავშვთა სახლებში მყოფი 

ბავშვების ჩამორჩენის, გარდა ,,დედობრივი დეპრივაციისა» (maternal deprivation) სხვა 

მრავალი მიზეზი, როგორებიცაა სენსორული დეპრივაცია, სოციალური დეპრივაცია, 

ემოციური დეპრივაცია და ა.შ. ამავე დროს იაროუმ ბიოლოგიური და სოციალური 

ანამნეზის მიხედვით გამოავლინა არსებითი განსხვავება იმ ბავშვებს შორის, რომლებიც 

იზრდებოდნენ დედასთან და დედის გარეშე. ანალოგიურ დასკვნამდე მივიდა მ.რუთერი 

(M. Rutter 1972), რომელიც აღნიშნავს, რომ ბავშვების აღზრდაში უარყოფით შედეგს 

იძლევა არა იმდენად დედობრივი ზრუნვის არ ქონა, რამდენადაც ემოციური უკმარისობა, 

უფროსებთან კონტაქტის ნაკლებობა, მცირე სენსორული და სოციალური 

მასტიმულირებელი ფაქტორები. განსხვავებას ოჯახში მცხოვრებ ბავშვსა და ბავშვთა 

სახლში მცხოვრებ აღსაზრდელს შორის აღმზრდელის ფაქტორიც წარმოადგენს. ოჯახში 

დედა ერთადერთი ადამიანია, რომელიც მუდმივად ზრუნავს ბავშვზე, მაშინ როცა ბავშთა 

სახლში  აღმზრდელი  ვერ ახერხებს ინდივიდუალურად მიუდგეს თითოეულს, ჯამში კი 

მრავალი აღმზრდელი ზრუნავს ბავშვის აღზრდა-განვითარებაზე. ისმის კითხვა, ხომ არ 
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უქმნის აღმზრდელ პირთა სიმრავლე დაბრკოლებას ბავშვის პიროვნების ასაკობრივ 

განვითარებას, მისი ქცევის ჩამოყალიბებას? ჰ.რეინგოლდი და ბეილეი (H. Rheingold,  

Bayley 1959) შეეცადნენ შეესწავლათ ,,მრავალი დედის» ზეგავლენა ბავშვზე (multiple 

mothering). ჩატარებული ექსპერიმენტის საფუძველზე დაასკვნეს რომ ერთი უფროსის 

არსებობა, რომელიც ზრუნავს ბავშვზე, არ ახდენს განსაკუთრებულ ზემოქმედებას მის 

განვითარებაზე (ექსპერიმენტი მიმდინარეობდა 3 თვის განმავლობაში). როგორც 

აღნიშნავენ ვ.ბრონფენბრენერი (V. Bronfenbrenner 1977), მ. კეისტერი ( M. Keister 1970) და 

მრავალი სხვა მკვლევარი, მნიშვნელობა არა აქვს თუ რამდენი პირი უვლის ბავშვს, 

მთავარია, რომ ბავშვი გარშემორტყმული იყოს ყურადღებით, სიყვარულით, 

მზრუნველობით, უზრუნველყოფილი იყოს შთაბეჭდილებების მრავალფეროვნებით, 

ფერთა სიმრავლით, რაც მასტიმულირებელი იქნება ბავშვის განვითარებისა და 

წინსვლისათვის. ყოფილ საბჭოთა კავშირში სწავლულები, პედაგოგები, ფსიქოლოგები 

დიდ მნიშვნელობას ანიჭებდნენ კვლევებს, რომლებშიც ასახული იყო დედა-შვილის 

ურთიერთობა, მაგრამ არ თვლიდნენ მას ბიოლოგიურად განპირობებულად. ,,ჯერ კიდევ 

30-იან წლებში ნ.მ. შჩელოვანოვმა [195] აჩვენა” _ წერს ა.ვ. ზაპოროჟეცი [96], ,,რომ ბავშვთა 

სახლში აღსაზრდელნი შეიძლება წარმატებით განვითარდნენ კარგად ორგანიზებულ 

პედაგოგიურ მუშაობის პირობებში. რომ არა მხოლოდ დედასთან განშორება, არამედ 

აღზრდის დეფიციტი აფერხებს ბავშვის განვითარებას. ეს განვითარება დამოკიდებულია 

შთაბეჭდილებათა მრავალფეროვნებასა და სიმძაფრეზე, რომელსაც ბავშვი უპირველეს 

ყოვლისა უფროსთან ურთიერთობის პროცესში, მოქმედების სხვადასხვაგვარ სახეთა 

დაუფლების დროს ღებულობს” [155]. 

პედაგოგებმა და ფსიქოლოგებმა კვლევის შედეგად დაადგინეს, რომ ბავშვისათვის არ 

არსებობს არაფერი ფატალური თუნდ ძლიერი ჩამორჩენის დროსაც, რაც ცხოვრების 

პირველ თვეებში აღინიშნება. ბავშვი მისი ზრდა-განვითარებისათვის საჭირო და 

აუცილებელ ხელსაყრელ გარემოში თუ აღმოჩნდა, ის სწრაფად შეიძლება დაეწიოს 

განვითარებით ოჯახში აღზრდილ თანატოლებს. 
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 შედეგები, რომლებიც ამ ოპტიმისტური დასკვნის დასტურს წარმოადგენს წარმოადგინა 

სკილზმა. (H. Skeels 1966), რომელიც მთელი 20 წლის განმავლობაში ადევნებდა თვალს 

ერთი ბავშვთა სახლის აღსაზრდელთა ბედს. ის ადარებდა ბავშვთა სახლში დარჩენილი 7 

ბავშვის მეტად ნელ, შეფერხებულ წინსვალას, იმ 13 ბავშვის სწრაფ განვითარებას, 

რომლებიც ადრე გააშვილეს, იზრდებოდნენ ოჯახურ გარემოში და თუმცა 

თავდაპირველად იმ შვიდი ბავშვის დონეზე იმყოფებოდნენ, განვითარებით საგრძნობლად 

გაუსწრეს მათ. პედაგოგებსა და ფსიქოლოგებს გაუჩნდათ სურვილი გაერკვიათ, მაინც რა 

არის ოჯახი, რას აძლევს ოჯახი ბავშვს ისეთს, რასაც ვერ ღებულობს აღსაზრდელი ბავშვთა 

სახლში. კვლავ გაძლიერდა მეცნიერთა ყურადღება ბავშვის აღზრდასთან დაკავშირებით, 

რაც დაწყებული იყო ჯერ კიდევ 1930-იან წლებში, რაც უკავშირდება მ.მიდის (M .Mead 

1935) ცნობილ შრომებს. გამოჩნდა შრომები, რომელიც ეძღვნებოდა ტრადიციული 

ამერიკული ოჯახური აღზრდის შედარებას იაპონიაში გაბატონებულ კანონებთან. 

საუკეთესოდ არის გაანალიზებული 3-7 წლის ბავშვის პედაგოგიური და ფსიქოლოგიური 

განვითარების პირობები ბავშვთა სახლის პირობებში [58, 84, 156], მაგრამ დღევანდელ 

დღემდე არ არის მოცემული შედეგების შედარება იმ ბავშვებისა, რომლებიც დღის ბავშვთა 

სახლში დადიან იმ ბავშთა მონაცემებთან, რომლებიც მუდმივად ცხოვრობენ ამგვარ 

დაწესებულებაში. პირველი ამგვარი მცდელობა ჩატარებულ იქნა ბულგარეთში, რამაც 

საშუალება მისცა მათ დაედგინათ, რომ სადღეღამისო ჯგუფებში აღზრდილი 5-6 წლის 

ბავშვთა თამაში ნაკლებად მრავალფეროვანია, დამოკიდებულება ბავშვთა შორის 

ნაკლებად მეგობრულია. აგრესიის გამოვლენა ჭარბობს თანამშრომლობას, მაშინ, როდესაც, 

დღის ბავშვთა სახლის აღსაზრდელები ნაკლებ აგრესიას ავლენენ. თითოეული ტიპის 

დაწესებულების სპეციფიკის გარდა მხედველობაშია მისაღები ბავშვთა ასაკი, მათი 

ფსიქიკის განვითარების თავისებურებანი, რაც შეეხება ასაკს, სადავო არ არის, რომ რაც 

უფრო მცირეწლოვანია ბავშვი, მით უფრო უმწეო და დაუცველია. ჩვილი ბავშვის თვით 

სიცოცხლეა დამოკიდებული იმ პირობებზე, რომელშიც ის იმყოფება. შემდგომ წლებში 

ბავშვი მეტ დამოუკიდებლობას იძენს, მაგრამ ამის მიუხედავად მისი განვითარება დიდად 

არის დამოკიდებული იმ პირობებზე, რომელშიც ყალიბდება მისი პიროვნება და ქცევა. 
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ამიტომ არსებობს მწვავე აუცილებლობა ბავშვთა ასაკობრივი და ინდივიდუალური 

თავისებურებების გათვალისწინებისა. განსხვავებულ მოსაზრებას გამოთქვამს 

მ.ი.კისტიაკოვსკაია (1970). მისი აზრით, მოტორული განვითარება ბავშვთა სახლში 

მცხოვრებ ბავშვებთან უფრო წარმატებულად მიმდინარეობს. ბავშვთა სახლის 

აღსაზრდელები უფრო ადრე იწყებენ სიარულს, კიბეზე ასვლას, სირბილს, ბავშვის ამგვარ 

წარმატებას ხელს უწყობს მოხერხებული ტანსაცმელი, ფართო მანეჟი, სათამაშოთა 

სიმრავლე და მრავალფეროვნება, აგრეთვე უფროსთა მხრიდან გადაჭარბებული 

ყურადღების არ ქონა.  

ამავე დროს ცნობილია, რომ ცხოვრების სპეციფიკური პირობები, რაც ბავშვთა სახლში 

არსებობს, ხშირად განაპირობებს ბავშვის ფსიქიკური განვითარების შეფერხებას რიგი 

არსებითი პარამეტრის მიხედვით. ადრეულ ასაკში ბავშვებთან აღინიშნება აპათიურობა, 

განსხვავებით თანატოლებისგან, რომლებიც ოჯახში ცხოვრობენ, რაც გამოიხატება 

ინიციატივის არ ქონაში, ემოციათა შეკავებაში. ბავშვები უფრო შენელებულად ეუფლებიან 

მეტყველებას (გ.მ. ლიამინა 1964, ლ.მ. პოპოვა 1968  და სხვა). მეტყველების ფუნქციის 

ჩამორჩენა უარყოფითად აისახება აზროვნების ადრეული ფორმების განვითარებაზე, 

ვერბალური ფუნქციის შეფერხება გავლენას ახდენს განვითარების ყველა სფეროზე, სადაც 

ფსიქიკური მოქმედება სიტყვით არის გაშუალებული. ფსიქოლოგები ბოლო დროს 

იყენებენ ტერმინს დისემია, რომელიც ნიშნავს უუნარობას მიიღო არავერბალური სიგნალი: 

სახის გამომეტყველების არასწორი ინტერპრეტაცია, ინტონაციის ვერ გაგება, საკუთარი 

მეტყველების მონოტონურობა. ასეთი ბავშვები მოუქნელნი არიან ურთიერთობაში. 

 ოჯახში აღზრდილი ბავშვები უკვე 4 წლის ასაკიდან ფლობენ ამ ,,გამოუთქმელ» წესებს 

(unspoken rules), რაც უკვე არის ,,ინტერპერსონალური ინტელექტის» მაღალი დონე. 

კერძოდ, ბავშვი მიმართავს მომგებიან სტრატეგიას ჯგუფში შესასვლელად: ჯერ 

აკვირდება, შემდეგ ბაძავს სხვა ბავშვის მოქმედებას, ბოლოს იწყებს მასთან საუბარს და 

ჩაერთვება მის აქტივობაში. 

ბავშვთა სახლში აღზრდილ ბავშვებს უფრო ვიწრო თვალთახედვა აქვთ, ისინი არ 

იცნობენ ბევრ ელემენტარულ ყოფით საგანს, გარე სამყაროს მოვლენებს, ყველაფერ იმას, 
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რაც კარგად ნაცნობია ყველა სკოლამდელთათვის, რომელიც ოჯახში ცხოვრობს.  

გრძნობადი სფეროს სიღარიბეს იქამდე მივყავართ, რომ აღსაზრდელებთან აღინიშნება 

არსებითი ჩამორჩენა თვალსაჩინო-ხატოვანი აზროვნების განვითარებაში, რაც, როგორც 

ცნობილია, ინტენსიურად ყალიბდება სკოლამდელ ასაკში და წარმოადგენს აუცილებელ 

საფუძველს სასკოლო პროგრამის სრულყოფილად დაძლევისათვის. ბავშვთა სახლის 

აღსაზრდელებთან აღინიშნება ნებისმიერი მოქმედების მნიშვნელოვანი დაქვეითება,   

არაორგანიზებულობა, ქცევის სიტუაციურობა. ე.ი.აფანასენკო და ი.ა.კარპოვი (1961)  

სამართლიანად აღნიშნავენ, რომ ბავშვთა სახლებსა და სკოლა-ინტერნატებში რეალურად 

არსებობს საფრთხე განუვითაროთ ბავშვს სხვაზე მორალური დამოკიდებულების, სხვის 

კმაყოფაზე მყოფის ფსიქოლოგია. 

ი.ვ.დუბროვინა და ა.ვ. რუზსკოი [164] საუბრობენ ,,თანამედროვე ჰოსპიტალიზმის» 

გაცვეთილი ფორმების შესახებ. მათი აზრით დიდი ხანია დადგენილია, რომ 

,,ჰოსპიტალიზმი» ეს არის _ აღზრდის დეფიციტი. მაგრამ ერთი საქმეა თეორიული ცოდნა 

და მეორე _ მისი _ რეალურად აღმოფხვრა. როგორც ჩანს, დღეს ბავშვთა სახლებში 

არსებული სიტუაცია ხელს უწყობს, რომ აღზრდის დეფიციტი კვლავ ვლინდება ხან ერთ, 

ხან მეორე სფეროში. ამიტომ აუცილებელია ბავშვთა სახლის სოციალური გარემოს 

ფსიქოლოგიური შესწავლა და პირობების გამორკვევა, რაც ხელს შეუწყობს აღმზრდელს, 

მასწავლებელს დასძლიოს, აღმოფხვრას ეს დეფიციტი. ბავშვთა სახლში მცხოვრებ 

აღსაზრდელთა  შესახებ სერიოზული ფსიქოლოგიური გამოკვლევაა ჩატარებული 

ლ.ი.ბოჟოვიჩის(1968) ხელმძღვანელობით. მასში დამუშავებულია ბავშვის პიროვნების 

შესწავლის მეთოდები, ასევე ფსიქო-პედაგოგიური მახასიათებლის შედგენის მეთოდიკა, 

როგორც აუცილებელი პირობა ცოდნის დაგროვებისათვის ბავშვთა სახლში მცხოვრებ 

აღსაზრდელთა შესახებ, მათთვის დიაგნოზის დასმისა და სამომავლო პროგნოზისთვის.   

ვ.დუბროვინასა და ა.რუზსკოის აზრით, უპირველეს ყოვლისა ყურადღება უნდა მიექცეს 

ბავშვის ურთიერთობას თანატოლებთან და უფროსებთან. ლ.ს.ვიგოტსკის, 

ა.ვ.ზაპოროჟეცის, ა.ნ.ლეონტიევის, მ.ი.ლისინას, დ.ბ.ელკონინის და სხვა ავტორთა აზრით, 

ოჯახში და ბავშვთა სახლში მცხოვრებ ბავშვთა განსხვავება უპირველეს ყოვლისა 
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გარშემომყოფებთან ურთიერთობაში ვლინდება. რაც უფრო მცირეწლოვანია ბავშვი, მით 

უფრო მეტ მნიშვნელობას იძენს მისი ურთიერთობა უფროსებთან, მით უფრო მეტად არის 

მათზე დამოკიდებული. ნ.მ. ნეუპოკოევას [144] გამოკვლევა, რომელიც მან ბავშვთა სახლში 

მცხოვრებ აღსაზრდელებზე ჩაატარა, მოწმობს, რომ ბავშვთა სახლში შემოსული 

ბავშვებიდან ის აღსაზრდელი უფრო დამყოლია, ემორჩილება აღზრდას და მეტად 

კომუნიკაბელურია, რომელიც ოჯახიდან არის შემოსული, თუნდ ნაკლული და 

არასასურველი პირობების მქონე ოჯახიდან, ვიდრე ბავშვი, რომელსაც ოჯახში საერთოდ 

არ უცხოვრია. უფროსთან ურთიერთობა, ბავშვის ზრდასთან ერთად მნიშვნელოვან 

ადგილს იკავებს მის ცხოვრებაში. ბავშვთა სახლში ბავშვი მუდმივად თანატოლთა 

გარემოცვაში იმყოფება. ჩვეულებრივ ოჯახში 2-3 (ხშირად ერთი) სხვადასხვა ასაკის ბავშვი 

იმყოფება, ბავშვთა სახლში კი ერთ ჯგუფში 10-12-დან 25-მდე ერთი ასაკის აღსაზრდელია 

ერთად  თავმოყრილი. ამიტომ, მეგობრული, კეთილმოსურნე ურთიერთობების 

ჩამოყალიბებას ბავშვთა სახლის პირობებში თავისი სპეციფიკა აქვს. გონიერ, კეთილ 

აღმზრდელს შეუძლია ორგანიზება გაუკეთოს ბავშვთან მჭიდრო, ნდობით აღსავსე 

ურთიერთობას, რომელიც უზრუნველყოფს ბავშვის სოციალურ მოთხოვნილებათა 

დაკმაყოფილებას და მის ჰარმონიულ განვითარებას. აღმზრდელისათვის ბევრად უფრო 

რთულია დაამყაროს პირადი ემოციური კავშირი აღსაზრდელთან, ვიდრე დედას: მის 

ჯგუფში მეტისმეტად ბევრი ბავშვია, ის მათთან მხოლოდ დღის გარკვეულ მონაკვეთს 

ატარებს და სხვა. ამას კი მივყევართ ბავშვის ფსიქიკური და პიროვნული განვითარების 

სერიოზულ დარღვევამდე. ჩეხი ავტორები სამართლიანად აღნიშნავენ, რომ ვიღაც უნდა 

შეჰხაროდეს ბავშვის პირველ გაღიმებას, მის პირველ ნაბიჯს, პირველ სიტყვას, მისცეს 

გარკვეული აზრი, შეფასება მის ,,გამომგონებლობას და აღმოჩენებს» [60]. ამის გარეშე 

ბავშვს ძალიან გაუჭირდება, როგორც ფიზიკურად, ასევე მორალურად. მას ნაკლები 

ეცოდინება, ვიდრე მის თანატოლს, რომელსაც გვერდით უფროსი ყავს. (ა.გ. რუზსკოი 1975) 

[170], საზოგადოებრივი აღზრდის ეფექტურობა ბევრად არის დამოკიდებული ჯგუფში 

შემავალი ბავშვების რაოდენობაზე, მასწავლებლის მუშაობის განრიგზე და სხვა 

პირობებზე. ფსიქოლოგი უნდა დაეხმაროს პედაგოგს მოცემულ სიტუაციაში გარკვევაში. 
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ა.გ. რუზსკოის, აზრით, ძალიან მნიშვნელოვანია მოვუსმინოთ ბრძენ პედაგოგებსა და 

ფსიქოლოგებს, რომლებიც ამტკიცებენ, რომ ბავშვთა დაწესებულებაში აღმზრდელის და 

მასწავლებლის კავშირს ბავშვთან ,,არ აქვს და არც უნდა ჰქონდეს ოჯახური ხასიათი» [172]. 

მათი აზრით, ოჯახის გარეთ აღზრდა არ უნდა აიგოს, როგორც ოჯახური აღზრდის 

იმიტაცია, როგორც მისი უარესი ვარიანტი. ადამიანთა ურთიერთობის ნებისმიერ 

იმიტაციას ზიანი მოაქვს ბავშვის პიროვნებად ჩამოყალიბებისთვის. საჭიროა მოიძებნოს 

მხოლოდ მისთვის დამახასიათებელი თვისებრივი სპეციფიკა, რომელიც 

უზრუნველყოფდა სასურველ, სასიკეთო ემოციურ მდგომარეობას და განავითარებდა 

თითოეული ბავშვის ნიჭსა და უნარს, დაეხმარებოდა ბავშვს საკუთარი ინდივიდუალობის 

გაცნობიერებაში და ბავშვს იმის რწმენა გაუჩნდებოდა, რომ ის არ არის ზედმეტი ტვირთი, 

არამედ, უყვართ, სჭირდებათ და სარგებლობის მოტანა შეუძლია. ეს რთული ამოცანა ჯერ 

კიდევ გარკვეულ, მკაფიო გადაწყვეტას მოითხოვს. ბავშვთა სახლში მცხოვრებ ბავშვთა 

ნაწილს აღმოაჩნდა უფროსებთან კონტაქტის დიდი სურვილი, მათ ძალიან უხარიათ 

უფროს ადამიანებთან ურთიერთობა, ავლენენ დაუცხრომელ ინტერესს, ცოცხლად 

რეაგირებენ უფროსის აზრსა და შეფასებაზე. ამგვარი მდგომარეობა მკვეთრად 

განსხვავდება ,,ჰოსპიტალიზმისაგან», მაგრამ მაინც ბავშვთა ქცევაში, რომლებიც თუნდ 

საუკეთესო ბავშვთა სახლში იზრდებიან, შეიძლება შევნიშნოთ ამ მძიმე სნეულების 

შერბილებული, გაცვეთილი ნიშნები ურთიერთობის სფეროში. აღმოჩნდა, რომ ბავშვის 

ინიციატივა დაქვეითებულია, შესუსტებულია. რა თქმა უნდა ურთიერთობა არ არის 

ერთადერთი სფერო, სადაც აღმოჩენილია არსებითი განსხვავება ოჯახში აღზრდილ 

ბავშვსა და ბავშვთა სახლში აღზრდილ ბავშვს შორის, მაგრამ ერთ-ერთი ძირითადია. მისი 

დეფიციტი წარმოშობს ფსიქიკურ განვითარებაში ჩამორჩენას და გადახრას. 

მნიშვნელოვნად ჩავთვალეთ ყურადღება გაგვემახვილებინა უპირველეს ყოვლისა 

ურთიერთობაზე და მასთან მჭიდროდ დაკავშირებულ საკითხებზე (ერთ-ერთი ასეთი 

საკითხია _ ბავშვებთან მეტყველების განვითარება). ბოლო დროს მიღებული ფაქტები 

მოწმობს კომუნიკაციის, ვერბალურის წინა ეტაპის გადამწყვეტ როლს, იმის 

განსასაზღვრავად, როდის იწყებს ბავშვი უფროსთა ლაპარაკის გაგებას, როდის 
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ალაპარაკდება თვითონ და რა ტემპით განვითარდება თვით მისი მეტყველება შემდგომში. 

ბავშვთა სახლში მცხოვრებ აღსაზრდელთა მეტყველების დაუფლების ჩამორჩენაც სწორედ 

არსებული სოციალური გარემოს სპეციფიკით განისაზღვრება. მ.ი. ლისინა [129] ბავშვთა 

სახლში მცხოვრებ აღსაზრდელებზე საუბრისას ყურადღებას ამახვილებს კიდევ ერთ 

მნიშვნელოვან პრობლემაზე _ ბავშვთა შემეცნებითი აქტივობის განვითარებაზე ოჯახში და 

ოჯახის გარეთ, ბავშვთა სახლში მცხოვრებ აღსაზრდელთა მაგალითზე. ბავშვის 

ცნობისმოყვარეობა საფუძვლად ედება მის გონებრივ განვითარებას, ადრეულ წლებში 

მისგან ბევრად არის დამოკიდებული სპეციალური უნარების და ბავშვთა შემეცნებითი 

ინტერესების ჩამოყალიბება, რომლის გარეშე შეუძლებელია სკოლაში წარმატებულად 

სწავლა, თანამედროვე რთული სპეციალობების დაუფლება. ამავე დროს, ბავშვთა სახლის 

აღსაზრდელნი გამოირჩევიან დაქვეითებული ცნობისმოყვარეობით, საერთო სასიცოცხლო 

ტონუსის დაქვეითებით, აპათიით, მოდუნებით. ახალ შთაბეჭდილებათა მიღების დროს 

მნიშვნელოვანია არა მხოლოდ ოჯახში და ბავშვთა სახლში მცხოვრებ აღსაზრდელთა 

შემეცნებითი აქტივობის შედარება, არამედ ამ განსხვავების მიზეზებში გარკვევა და 

აღმოფხვრა სკოლამდელ ასაკშივე.  

ცნობილია, რომ სკოლასთან ადაპტაციის პროცესი ოჯახში მცხოვრებ ბავშვთათვისაც 

საკმაოდ რთულია. (გაღვიძების პროცესი, სკოლაში წასვლა, გაკვეთილის პროცესი, თამაში 

ტოლებთან, მშობლების მოსვლა, ინდივიდუალური კონტაქტი მასწავლებელთან, 

მეცადინეობა შინ) [7, 64]. ,,გაღვიძება» ბავშვთა სახლის აღსაზრდელებთანაც და სკოლის 

მოსწავლეებთანაც უარყოფით ემოციას იწვევს. განსხვავება უმნიშვნელოა. ვფიქრობთ, 

უარყოფითი შეფასების მიზეზი ბავშვთა სახლის ბავშვებისათვის იქ ცხოვრების 

ერთფეროვანი და მომაბეზრებელი გარემოა და გარკვეული რეჟიმისადმი დამორჩილება. 

სკოლის მოსწავლეების გაღვიძება მაინც სკოლას უკავშირდება, გაკვეთილის გამეორებას, 

წასვლას, ხშირად სკოლაში არსებულ არასასურველ პირობებს, რაც აშკარად უარყოფით 

ემოციას იწვევს ბავშვებში. სკოლაში წასვლა მასობრივი სკოლის მოსწავლეებს უფრო 

ხშირად ეზარებათ, ვიდრე ბავშვთა სახლის აღსაზრდელებს. ვფიქრობთ, ეს განსხვავება 

მათი ცხოვრების პირობებიდან გამომდინარეობს. თითქმის ყოველ მეორე ოჯახს ვიდეო, 
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ტელევიზორი,სათამაშო კომპიუტერი და სხვა გასართობი საშუალება აქვს, რის გამოც 

ბავშვს სახლიდან გარეთ გამოსვლა არ უნდა, მითუმეტეს სკოლაში წასვლა. ბავშვთა 

სახლის ბავშვებს კი ამის პირობები არა აქვთ. ისინი მუდმივად, გარკვეულ რეჟიმს 

ემორჩილებიან, ამიტომ მათთვის სკოლა უფრო დადებითი ემოციის გამომწვევია. იქ 

ხვდებიან თავიანთ ნაცნობებს, ამხანაგებს და თავს უფრო თავისუფლად გრძნობენ, ვიდრე 

ბავშვთა სახლში. რაც შეეხება ,,გაკვეთილის პროცესს» ბავშვთა სახლის აღსაზრდელებში ეს 

უფრო ხშირად იწვევს უარყოფით ემოციას, ვიდრე სკოლის მოსწავლეებთან, მიუხედავად 

იმისა, რომ მათ სკოლაში წასვლა ნაკლებ დისკომფორტს უქმნის.  ვფიქრობთ, რომ მათ 

სკოლაში სიარული უხარიათ ,,გაკვეთილის» გარეშე. ამაზე მეტყველებს მათი დაბალი 

აკადემიური მოსწრებაც. განსხვავება სიტუაციაში ,,მშობლების მოსვლა» განსაკუთრებით 

თვალსაჩინოა. ბავშვთა სახლის აღსაზრდელების აბსოლუტურ უმრავლესობაში ეს 

სიტუაცია სიხარულს იწვევს, მაშინ როდესაც სკოლის მოსწავლეებში მდგომარეობა 

შებრუნებულია _ უარყოფით ემოციას ამჟღავნებენ. თუ რატომ უხარიათ ბავშვთა სახლის 

აღსაზრდელებს მშობლების მოსვლა, ეს ადვილი ასახსნელია, ისინი ხომ მუდმივ 

მოლოდინში არიან, როდის მოაკითხავენ. მათ ცხოვრებაში ეს ყველაზე მნიშვნელოვანი 

დღეა. ხოლო ოჯახში მცხოვრებ ბავშვებთან სკოლაში მშობლების მისვლა უმეტესად 

დაკავშირებულია მათი შვილების ცუდ საქციელთან და სხვა ასეთ პრობლემებთან. ამიტომ 

მშობლის გამოჩენა ზოგჯერ შიშის ემოციას იწვევს, რადგან ,,საღამოს ვერ გადაურჩებიან 

მათ რისხვას”. ,,ინდივიდუალური კონტაქტი მასწავლებელთან» _ ბავშვთა სახლის 

აღსაზრდელებში უფრო ხშირად იწვევს უარყოფით ემოციას, ვიდრე ოჯახში მცხოვრებ 

ბავშვთან. ბავშვთა უმრავლესობა არ ელის ამ კონტაქტიდან დადებით განცდას. ბავშვთა 

სახლის აღსაზრდელები მეტი უარყოფითი ემოციებით ხასიათდებიან, უჭირთ 

ერთმანეთთან თამაში, ხშირად უმიზეზოდ ჩხუბობენ და არ უთმობენ ერთმანეთს 

სათამაშოებს. 

,,მეცადინეობა შინ» მნიშვნელოვნად განსხვავებულად ფასდება ბავშვთა სახლისა და 

ოჯახში მცხოვრებ ბავშვებთან. ვფიქრობთ, ეს განსხვავება ისევ და ისევ მათი ცხოვრების 

პირობებიდან მომდინარეობს. ოჯახში ბავშვი გაკვეთილების მომზადებას უნაცვლებს 
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სხვადასხვა გასართობ საშუალებებს, ის გარემოცულია ოჯახის წევრებით და მათი 

სიყვარულით. ბავშვთა სახლში კი, როგორც ყველა საქმიანობა, მეცადინეობაც 

კოლექტიური ხასიათისაა. ა.გ. რუზსკოის (1990) აზრით, ფსიქოლოგებს და პედაგოგებს 

ჯერ კიდევ შესამუშავებელი აქვთ საკუთარი ვარაუდი ბავშვთა სკოლასთან ადაპტაციის 

პროცესის შემსუბუქებისათვის [170, 165]. 

XX –საუკუნის ბოლო მეოთხედში სულ უფრო მტკიცდება განათლების ახალი 

კონცეფცია, რომლის მიხედვითაც სკოლის ძირითად ამოცანად ითვლება არა მარტო 

ცოდნის მიცემა და საჭირო უნარ-ჩვევების შემუშავება, არამედ მოსწავლეთა პიროვნების 

ჩამოყალიბებაც. ეს საკითხი განსაკუთრებით აქტუალურია ბავშვთა სახლებში, სადაც 

აღმზრდელობითი ზეგავლენა ძირითადად მასწავლებელზეა დამოკიდებული. 

სკოლისა და ბავშვთა სახლების ფსიქოლოგიური სამსახური, ერთი მხრივ, ასაკობრივი, 

პედაგოგიური და სოციალური ფსიქოლოგიის ფუნდამენტურ გამოკვლევებს ეყრდნობა, 

მეორე მხრივ კი ბავშვთა სახლში არსებულ სპეციფიკური პირობების გათვალისწინებიდან 

გამომდინარე სპეციალურ კვლევას საჭიროებს. ის, რომ სოციალური გარემო გადამწყვეტია 

პიროვნების ჩამოყალიბების პროცესში ეჭვს არ იწვევს, ეს ზეგავლენა ასე არის 

დახასიათებული ქართულ ფსიქოლოგიაში: ,,ადამიანის განწყობათა სისტემა 

საზოგადოების და ცალკეულ ადამიანის მიმართ განსაზღვრავს სოციალური სინამდვილის 

ზემოქმედებას პიროვნებაზე. ადამიანის სოციალიზაცია, მისი აღზრდა, მისი პიროვნების 

ჩამოყალიბება განწყობათა იმ სისტემის ფორმირების ნიადაგზე ხდება, რომლის 

საფუძველზედაც იგი ახორციელებს თავის საგნობრივ და სოციალურ საქმიანობას» (შ. 

ნადირაშვილი 1985 წ.) [15]. 

ბავშვთა სახლის სოციალური გარემო უფრო ექვემდებარება კონტროლს ერთ გარკვეულ 

აღმზრდელ-მასწავლებელთან საკმაოდ ხანგრძლივი კონტაქტის გამო. მაგრამ აქაც 

მნიშვნელოვან ფაქტორად ჩაერთვის ოჯახის (თუნდაც ნაკლული) წევრებთან 

ურთიერთობა. 

და მაინც, პედაგოგიური ზემოქმედება, პედაგოგიური მართვა, ჩვენი აზრით, ბავშვთა 

სახლის მოსწავლეთა პიროვნების ფორმირების ძირითად ფაქტორად რჩება. სწორედ 
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პედაგოგთან ურთიერთობამ უნდა შეავსოს მშობლებთან ურთიერთობის დეფიციტი და 

თავისი ორგანიზებული ხასიათის გამო ბავშვის პიროვნების ფორმირება 

მიზანმიმართული გზით წაიყვანოს. ბავშვთა სახლის თავისებური სოციალური გარემო, 

აღსაზრდელთა თავისებური სოციალიზაციის პროცესი, პირველ რიგში ემოციურ სფეროში 

იჩენს თავს, რომელიც თავის მხრივ, სპეციფიკური, ამ სოციალურ პირობებში 

ჩამოყალიბებული განწყობითაა განსაზღვრული. 

ემოციური სფეროს წამყვანი როლი სწავლებისა და აღზრდის პროცესში თვალსაჩინოდ 

ჩანს მ. იაროშევსკის (1996) მოყვანილ მაგალითში ,,დაბალი მოსწრება, გაკვეთილებზე 

ცუდი ქცევა, გრამატიკული წესის ძნელი დამახსოვრება, მასწავლებლის ახსნისას 

ყურადღების კონცენტრაციის უუნარობა ჯერ კიდევ არ ნიშნავს ბავშვის ინტელექტის 

ჩამორჩენასა ან ასოციალობას, ეს არის სიმპტომები, რომლის უკან იმალება შფოთვა, 

თავისთავში დაურწმუნებლობა, ახალი, მნიშვნელობის მქონე უფროსის (მასწავლებლის) 

შიში, სიმპტომები, რომლებიც ხელს უშლის ბავშვს კარგად გადმოსცეს ის მასალა, 

რომელიც ნამდვილად იცის». 

1997 წ. ვ. ჩირკოვის მიერ გამოკვლეულ იქნა პედაგოგიური სტილის გავლენა სასწავლო 

მოტივაციაზე. ავტორი არჩევს მასწავლებლის ორნაირ ორიენტაციას: მაკონტროლებელ და 

ბავშვის ავტონომიაზე დაფუძნებულს. უკანასკნელი _ აძლიერებს სწავლისადმი შინაგან 

მოტივაციას, ცოდნისმოყვარეობას, მაკონტროლებელი სტილი აქვეითებს სწავლისადმი 

შინაგან ინტერესს, საკუთარი თავისადმი პატივისცემას. 

სწორედ ემოციური დამოკიდებულებები წარმოადგენენ ჰარმონიული ერთეულის _ 

პიროვნების არსებით მხარეს, პიროვნებისა, რომელიც საბოლოო ანგარიშით ზნეობრივი, 

ღირსეული და ამავე დროს რთული ცხოვრების პრობლემებისადმი შეგუების უნარიანი 

იქნება. 

შრომითი აღზრდა თითქმის ყველა ბავშვთა სახლში კარგ დონეზეა. ბავშვები მუშაობენ 

ხალისით, მონდომებით, მაღალ დონეზეა თვითმომსახურებაც. სამაგიეროდ, დაბალია 

აღსაზრდელთა საჭირო აკადემიური მოსწრება, სწავლისადმი მათი ინტერესი. როგორც 

აღვნიშნეთ ეს ძირითადად განპირობებულია სასწავლო საქმიანობისათვის 
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არახელსაყრელი პირობებით (ერთ ოთახში ერთდროულად მეცადინეობს დაახლოებით 15 

ბავშვი, აღმზრდელის ხელმძღვანელობით), გენეტიკური ფაქტორით, (რამეთუ მშობლები 

ხშირად ნარკომანები, ალკოჰოლიზმით, ვენერიული დაავადებით ან ფსიქიურად 

დაავადებულნი არიან) და ზოგიერთ შემთხვევაში ოჯახიდან გამოყოლილი პედაგოგიური 

ჩამორჩენილობით, ამის შედეგად ხშირად აღინიშნება ღარიბი ლექსიკური მარაგი, 

შესაბამისად მეტყველების, მეხსიერების, აზროვნების განვითარების შეფერხება. 

ბავშვები მუდმივად დღე-ღამის განმავლობაში დიდ კოლექტივში ცხოვრობენ. დღის 

პირველ ნაწილს სკოლაში ატარებენ, მეორე ნაწილს ბავშვთა სახლის საერთო კოლექტივსა 

თუ სააღმზრდელო ჯგუფში 25 ბავშვთან ერთად. მათი ყველა საქმიანობაც კოლექტიური 

ხასიათისაა: კოლექტიური მეცადინეობა, კოლექტიური გართობა, კოლექტიური დასვენება 

და ა.შ. ამგვარი ცხოვრება გრძელდება ათეული წლის განმავლობაში, რაც დაღს ასვამს 

ბავშვის ჯანმთელობას, მის ფსიქიკას, ხელს უშლის მისი ინდივიდუალობის განვითარებას. 

ბ. ანანიევი წიგნში ,,პედაგოგიური შეფასების ფსიქოლოგია»[47], ფსიქოლოგიურად 

ნათლად გვიჩვენებს, თუ როგორ აყენებს მოსწავლეებს მასწავლებელი ისეთ პირობებში, 

როცა მათი ინტელექტი აქტიურდება, ნებისყოფა მობილიზდება. მოსწავლეები ნდობით 

ეკიდებიან გარშემომყოფთ და სიამოვნებით ურთიერთობენ მათთან. მას მოჰყავს მეორე 

მაგალითიც, როცა მასწავლებელი თავისი ურთიერთობის უცოდინრობით გაკვეთილზე 

მოსწავლეთა გონებრივ აქტიურობას აქვეითებს, იწვევს მათში ნეგატიურ განცდებს, 

აქვეითებს ნებისყოფას, ფაქტიურად მოსწავლეები მიჰყავს ადამიანთა მიმართ 

უნდობლობისაკენ. პედაგოგიური ურთიერთობის არსი ძალზე კარგად გამოხატა ლევ 

ტოლსტოიმ, მაგრამ მას ურთიერთობა კი არა ,,სკოლის სული» უწოდა. ,,სკოლაში არის 

რაღაც გაურკვეველი, რომელიც თითქმის არ ექვემდებარება მასწავლებლის 

ხელმძღვანელობას, პედაგოგიკის მეცნიერებისათვის რაღაც სავსებით უცნობი რამ, ამასთან 

ისეთი, რაც წარმატებული სწავლის არსს შეადგენს. ეს არის სკოლის სული. ეს სული 

ემორჩილება ცნობილ კანონებსა და მასწავლებლების უარყოფით ზეგავლენას, ე.ი. 

მასწავლებელმა თავი უნდა აარიდოს ზოგიერთ რამეს იმისათვის, რომ არ მოსპოს ეს 

სული». 
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ადრეული და სკოლამდელი ბავშვობის წლების გატარება უკიდურესად არახელსაყრელ 

პირობებში არასასურველ ოჯახსა ან ბავშვთა სახლში, უდავოდ ახდენს ზეგავლენას 

პიროვნების თავისებურებათა ფორმირებაზე. აღსაზრდელთა ურთიერთობა უფროსებთან 

და ერთმანეთთან ურთიერთობის ფორმა და შინაარსი, რომელიც ყალიბდება ბავშვთა 

სახლში, ბევრად განაპირობებს პიროვნების ჩამოყალიბების ერთ-ერთ მნიშვნელოვან 

თავისებურებას. ეს არის ,,მე»-ს ხატის, თვითშეფასების ჩამოყალიბება, წარმოდგენა 

საკუთარი თავის შესახებ და დამოკიდებულება საკუთარი თავისადმი. უფროსთან 

ურთიერთობის ეფექტურობა უპირველეს ყოვლისა დაკავშირებულია იმგვარი ცოდნის 

მიღებასთან, რომელიც აუცილებელია შემდგომი დამოუკიდებელი ცხოვრებისათვის. 

ბავშვთა სახლში მცხოვრები ბავშვის პიროვნების ფორმირების თავისებურებათა 

სპეციფიკის შესწავლისათვის, არანაკლები მნიშვნელობა აქვს მისი მისწრაფებების, 

სურვილების, იმედების, მიზნების და ა.შ. შესწავლას, მის დამოკიდებულებას საკუთარი 

მომავლისადმი. 

ბავშვის განვითარების ყოველ ასაკობრივ საფეხურზე საჭიროა თავისებური მიდგომა. 

ერთი ასაკობრივი ეტაპიდან მეორეზე გადასვლა ხასიათდება უპირველეს ყოვლისა 

წამყვანი მოქმედების ცვლილებით და ამის საფუძველზე ახალი პიროვნული 

წარმონაქმნების აღმოცენება, რომელთანაც დაკავშირებულია განვითარების მოცემული 

პერიოდის ყველა სხვა თავისებურება (ლ.ს. ვიგოტსკი 1982) [65]. ფსიქოლოგიური 

ახალწარმონაქმნები თავისთავად არ აღმოცენდება, ეს ბავშვის სწავლისა და აღზრდის 

შედეგია, რომელიც მიმდინარეობს ბავშვის განვითარების წინა საფეხურზე. მაგალითად, 

ბავშვში ფორმირდება ისეთი ფსიქოლოგიური ახალწარმონაქმნები, როგორც საკუთარი 

საქციელის ცნობიერი რეგულაციაა, სხვა ადამიანთა გრძნობების, ინტერესების 

სურვილების და ხასიათის გათვალისწინება და საკუთარი ქცევის ორგანიზაციისას მათზე 

ორიენტირება(ვ.ვ. დავიდოვა 1979 ) [76], იმისათვის, რომ ბავშვმა შეძლოს თავის საქციელში 

გაითვალისწინოს სხვა ადამიანთა გრძნობები, ინტერესები და სურვილები, მან უპირველეს 

ყოვლისა უნდა ისწავლოს ახლობლების, გარშემო მყოფი ადამიანების, უფროსებისა და 

თანატოლების მიმართ თანაგრძნობა, უნდა ესმოდეს მათი. ეს ძალიან მნიშვნელოვანია, 
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რადგან თანაგრძნობის უნარი ფსიქოლოგთა მონაცემების თანახმად (ვ.ვ. აბრამენკოვა, 1980, 

ნ.ს. ალექსანდროვა, 1981, ტ.პ. გავრილოვა, 1975, ე.ვ. სუბოტსკი 1979) [42, 16, 175], 

საფუძვლად უდევს მორალურად მოტივირებულ მოქმედებებს და ზნეობრივ ნაბიჯებს. 

უფროსთა დახმარებით, უფროსთა მაგალითის წყალობით ბავშვი სწავლობს თანაგრძნობას, 

ასევე საკუთარი განცდების, გრძნობების გაზიარებას. აი, რატომ არის მეტად 

მნიშვნელოვანი, რომ ბავშვის ახლობელი ადამიანები იყვნენ პიროვნულად 

განვითარებულნი, შეძლონ გულთბილად მოეპყრონ მას, ურთიერთობა ჰქონდეთ ბავშვთან, 

ამავე დროს ჩამოაყალიბონ ზნეობრივი ურთიერთობა გარშემომყოფებთან. ბავშვთა სახლში 

მცხოვრები აღსაზრდელის პიროვნებად ფორმირების კიდევ ერთმა მხარემ მიიპყრო 

პედაგოგთა და ფსიქოლოგთა ყურადღება _ ბავშვის პიროვნების ფორმირება, საკუთარ 

სქესთა შესატყვისობა. მოცემული პრობლემა ნაკლებად დამუშავებულია, მაგრამ 

მნიშვნელოვანია და აქტუალური, როგორც თეორიული, ასევე პრაქტიკული აღზრდის 

თვასაზრისით ი.პ. ვოროპაევა (1991) [64].  

მკვლევარები აღნიშნავენ რომ სწორედ ოჯახი _ მშობლები, ახლობლები, ნათესავები, 

მათი ცხოვრების წესი, ურთიერთობის შინაარსი და სტილი ხელს უწყობს ბავშვებთან 

მამაკაცური და ქალური ხატის, გარკვეული ხატების, ეტალონების შექმნას. ბავშვთა 

სახლში მცხოვრებ აღსაზრდელებს ბევრად ნაკლები შესაძლებლობა აქვთ თვალყური 

ადევნონ ქცევის თავისებურებებს, რომელიც დამახასიათებელია ქალისათვის, 

მამაკაცისათვის. ეს ბავშვები უფროსებს თვალყურს ადევნებენ ძირითადად, როდესაც 

ისინი სამსახურეობრივ მოვალეობას ასრულებენ (აღმზრდელი, მასწავლებელი, ექიმი, 

დამლაგებელი, მზარეული, დარაჯი, მებაღე და სხვა). ასეთი მწირი გამოცდილება 

შესაძლოა უარყოფითად აისახოს პიროვნების ჩამოყალიბებაზე. ხარვეზებს 

ინტელექტუალურსა და ემოციურ-ნებელობით განვითარებაში, ურთიერთობის 

ადექვატური  ფორმების არ ქონას იქამდე მიყავს საქმე, რომ ცხოვრებისეული 

სიტუაციებისათვის, ბავშვთა სახლის აღსაზრდელები ბევრად ნაკლებად არიან 

მომზადებულნი. ამგვარ დარღვევათა შედეგი აისახება მოზრდილების ცხოვრებაზეც. 

ბავშვთა სახლის აღსაზრდელები ძალიან რთულად ახდენენ გარემოსთან ადაპტაციას. 
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დღეს არსებული პროგრამა, მეთოდები და მუშაობის ხერხები მზრუნველობას მოკლებულ 

ბავშვებთან, კომპენსაციას ვერ უკეთებს მათი ცხოვრების არასასურველ მდგომარეობას: 

კონკრეტულ-გრძნობადი გამოცდილების შეზღუდულობა, თანატოლებთან და 

უფროსებთან სპეციფიკური დამოკიდებულება, მოქმედების ძირითადი სახეების 

არასრულფასოვანი მიმდინარეობა (ურთიერთობა, თამაში, სასწავლო მოქმედება). მაგრამ 

იმ შემთხვევაშიც კი, თუ შეიცვლება პროგრამა, არსებითად გაუმჯობესდება მატერიალური 

უზრუნველყოფა და სხვა ორგანიზაციული ხასიათის ღონისძიებანი, თავისთავად ვერ 

გადაწყვეტენ მოცემულ პრობლემას. ბავშვთა სახლის აღსაზრდელნი ადრეული ასაკიდან 

საჭიროებენ სპეციალურად ორგანიზებულ ფსიქოლოგიურ დახმარებას, რაც 

უზრუნველყოფს თითოეული ბავშვის აღზრდას ასაკობრივ და ინდივიდუალურ 

თავისებურებათა გათვალისწინებით. 

ბავშვთა სახლში მცხოვრები ბავშვის ფსიქიკური პროცესის ოპტიმიზაციას, ხელს 

შეუწყობს პროფესიონალი ფსიქოლოგის თანამშრომლობა ბავშვთა სახლის აღმზრდელ-

პედაგოგებთან. ერთად შემუშავებული ფსიქოპროფილაქტიკური და ფსიქოკორექციული 

პროგრამები კომპენსაციას გაუკეთებენ ამ ბავშვთა  არახელსაყრელ მდგომარეობას და ხელს 

შეუწყობენ მათი პიროვნების პროგრესულ ფორმირებას. 

         

II.3 განვითარებაში შეფერხების მქონე ბავშვები. მათი ადრეული გამოვლენა,             

დიაგნოსტიკა და კორექცია. 

 

უნდა აღინიშნოს რომ ზოგადსაგანმანათლებლო სკოლებში ძალიან მაღალია იმ 

მოსწავლეთა რაოდენობა, რომლებიც სხვადასხვა მიზეზით ვერ ახერხებენ განსაზღვრულ 

დროში და განსაზღვრული მოცულობის სასწავლო პროგრამის ათვისებას და ეს 

რაოდენობა სულ უფრო იზრდება. 

აუცილებელია რომ ყოველ კონკრეტულ შემთხვევაში სწორად და დროულად მოხდეს 

აკადემიური წარუმატებლობის მიზეზებში გარკვევა და შეძლებისდაგვარად აღმოიფხვრას 

ან შერბილდეს მისი შედეგები. 
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მომზადებულია ეკატერინე (ქეთევან) თავართქილაძის მიერ, საქართველოს საზოგადოებრივი ჯანდაცვის 

ფონდი (2016): 

http://phf.org.ge/ka/resources/mijachvuloba/?fbclid=IwAR3cuU4VlbHWvtwjIjnuKo7SGS7qSu32v_AFGNghzhtGA

WpoTiPu_s03Sc4 

 

მიჯაჭვულობა 

«მიჯაჭვულობა არის ემოციური თოკი, რომელიც  

ძლიერად აკავშირებს ორ ადამიანს დროსა და სივრცეში».  

ჯონ ბოულბი  

 

ჩვილობის ასაკიდან ადამიანი სოციალური და ემოციური განვითარების რამდენიმე ფაზას გადის. 

პირველ, ყველაზე ახლო და მნიშვნელოვან კავშირს ჩვილი ამყარებს დედასთან ან იმ ადამიანთან, ვინც 

მასზე ზრუნავს. ბრიტანელმა ფსიქიატრმა და ფსიქოანალიტიკოსმა, ჯონ ბოულბიმ შეიმუშავა ბავშვის 

განვითარების თანამედროვე თეორია - მიჯაჭვულობის თეორია და ამ პირველი, ყველაზე მჭიდრო და 

ძლიერი ემოციური კავშირის ასაღნიშნად გამოიყენა ტერმინი „მიჯაჭვულობა“.  

მიჯაჭვულობა - ძლიერი ემოციური ურთიერთკავშირი ორ ადამიანს შორის, რომელიც 

განუსაზღვრელი დროით ნარჩუნდება, მაშინაც კი, როცა ეს ადამიანები ერთმანეთს სცილდებიან.  

ბრიტანელი ფსიქიატრისა და ფსიქოანალიტიკოსის, ჯონ ბოულბის მიჯაჭვულობის თეორიის 

ძირითადი პრინციპებია:  

 მიჯაჭვულობას, როგორც ჰაერსა და საკვებს, სასიცოცხლო მნიშვნელობა აქვს ბავშვისთვის. მის 

გარეშე ჩვილს არ შეუძლია იცოცხლოს და განვითარდეს.  

 ბავშვს დაბადებიდანვე აქვს მაღალი მოტივაცია იმისთვის, რომ ჩამოიყალობოს და 

შეინარჩუნოს მიჯაჭვულობა მასზე მზრუნველ პირთან. 

 ბავშვები ყველაფერს გააკეთებენ მიჯაჭვულობის შესანარჩუნებლად და უსაფრთხოების 

უზრუნველსაყოფად.  

 სიცოცხლის პირველ წელს ბავშვი სპეციფიკურ ემოციურ კავშირს ამყარებს მასზე მზრუნველ 

ადამიანთან.  

 ჩვილი იყენებს მიჯაჭვულობას, როგორც “სანდო ბაზას”.  

 მიჯაჭვულობის ობიექტები „ფსიქოლოგიური მშობლები“ ხდებიან.  

 ყველა ბავშვი „ეჯაჭვება“, მაგრამ უსაფრთხო მიჯაჭვულობა დამოკიდებულია მზრუნველის 

პასუხებზე ბავშვის საჭიროებებისადმი.  

 მიჯაჭვულობის სისტემა აქტიურდება შიშისა და განშორების სიტუაციებში.  

http://phf.org.ge/ka/resources/mijachvuloba/?fbclid=IwAR3cuU4VlbHWvtwjIjnuKo7SGS7qSu32v_AFGNghzhtGAWpoTiPu_s03Sc4
http://phf.org.ge/ka/resources/mijachvuloba/?fbclid=IwAR3cuU4VlbHWvtwjIjnuKo7SGS7qSu32v_AFGNghzhtGAWpoTiPu_s03Sc4


 ემოციურად ახლობელ ადამიანთან ბავშვის ფიზიკურ კონტაქტს მიჯაჭვულობის სისტემა 

ხელახლა მოჰყავს გაწონასწორებულ მდგომარეობაში.  

 აუცილებელი არაა, რომ «ძირითადი» ახლობელი ადამიანის როლი ბიოლოგიურ დედას/მამას 

ეკუთვნოდეს.  

 ჩვილის ემოციური კავშირი მოზრდილ ადამიანთან არ არის გენეტიკურად განსაზღვრული. 

ჩატარებული მეცნიერული კვლევებით არ დადასტურდა მიჯაჭვულობის „სისხლით 

ნათესაობით“ განპირობებულობა.  

 

მიჯაჭვულობის განვითარების ფაზები  

 მიჯაჭვულობამდელი ფაზა (დაბადებიდან 6 კვირამდე.) - თანდაყოლილი სიგნალებით ჩვილი 

მშობლებს ურთიერთობისკენ უბიძგებს, მათთან სიახლოვე აწყნარებს. ჩვილი ცნობს დედის 

სუნს, ხმას, არჩევს დედის ნაკვთებს. ბავშვი ჯერ დედაზე მიჯაჭვული არაა, ამიტომ სხვა 

ადამიანებთან დარჩენას არ აპროტესტებს.  

 მიჯაჭვულობის ჩამოყალიბების ფაზა (6 კვირიდან - 6-8 თვემდე) - ბავშვი დედაზე 

(მომვლელზე) და უცხო ადამიანზე განსხვავებულად რეაგირებს ბავშვი სწავლობს, რომ მისი 

ქმედებები ირგვლივ მყოფთა ქცევას განაპირობებს. იწყება ნდობის განვითარება.  

 მკვეთრად გამოხატული მიჯაჭვულობის ფაზა (6-8 თვიდან - 18 თვემდე) - ამ დროს 

მომვლელის (დედის) მიმართ მიჯაჭვულობა აშკარაა. ბავშვში ჩნდება სეპარაციული 

(განშორება) შფოთვა, როცა მას მშობელი ტოვებს. ის მოუსვენარი ხდება და შფოთვას განიცდის 

(„7 თვიანების შფოთვა“).  

 ორმხრივი მიჯაჭვულობის ფაზა (18 თვიდან - 2 წლამდე) - წარმოსახვის და მეტყველების 

განვითარება ბავშვებს შესაძლებლობას აძლევს, გარკვეულწილად გათვალონ მშობლის 

დაბრუნება. ამიტომ განშორების მიმართ პროტესტი კლებულობს. ბავშვები მშობლებთან 

მოლაპარაკებას, ”ვაჭრობას”იწყებენ. 

 

მიჯაჭვულობის ტიპები 

მიჯაჭვულობის ტიპებია სანდო მიჯაჭვულობა და არასანდო მიჯაჭვულობა, რომელიც, თავის მხრივ, 

სამი სახისაა - განრიდებული, ამბივალენტური და დეზორგანიზებული.  

სანდო მიჯაჭვულობის ქცევითი გამოვლინებებია:  

 ბავშვი დედისკენ მიილტვის, მისი მხარდაჭერის იმედი აქვს, რადგან მას აქვს იმის 

გამოცდილება, რომ ის მშობელს ყოველთვის ახსოვს.  



 სანდო მიჯაჭვულობის მქონეა ბავშვი, როცა დედა (ან ადამიანი, რომელიც მასზე ზრუნავს) 

არის თბილი, მგრძნობიარე, თანმიმდევრული, როცა სწრაფად რეაგირებს ბავშვის ტირილზე.  

 ბავშვი ცნობისმოყვარეა, სიამოვნებით შეიმეცნებს სამყაროს, დედას იყენებს, როგორც „სანდო 

ბაზას“, ადვილად პოულობს მეგობრებს, ადვილად უმკლავდება სტრესს, აქვს კარგი 

თვითშეფასება.  

ჩვილი თანდაყოლილი სიგნალებით ცდილობს, დედასთან ან მასზე მზრუნველთან ემოციური 

კავშირი დაამყაროს. ეს სიგნალებია მიახლოება,გადევნება, ჩაჭიდება (მიკვრა), ღიმილი, თვალებით 

კონტაქტი, ტირილი, პროტესტი განშორებისას, ხელში აყვანის სურვილი, ძებნა და სხვა. ამ 

სიგნალებზე მშობელი პასუხობს „ჩვილიდან გამოწვეული სოციალური ქცევით“.  

ჩამოყალიბდება თუ არა ჩვილსა და დედას/მზრუნველს შორის სანდო მიჯაჭვულობა, დიდწილად 

არის დამოკიდებული დედასთან/მზრუნველთან დაკავშირებულ ისეთ ფაქტორებზე, როგორიცა 

მგრძნობიარობა - ა) ჩვილისგან მიღებული სიგნალების აღქმა, მყისიერი გამოხმაურება, სწორი 

ინტერპრეტაცია და შესაბამისი რეაგირება ბავშვისგან წამოსულ სიგნალებზე; ბ) მეტყველება, 

ვერბალიზაცია, რომელიც შეეხება - ბავშვის ემოციურ მდგომარეობებს, «შინაგან სამყაროს, ბავშვის 

ქმედებების მნიშვნელობასა და აზრს; გ) მხედველობითი კონტაქტი - შესაბამისი ემოციური 

მდგომარეობის ვოკალიზაციით; დ) დამშვიდება - მოზრდილის მგრძნობიარე ქცევა, ფიზიკური 

კონტაქტი ბავშვთან, როცა ის დამშვიდებას საჭიროებს.  

არასანდო - განრიდებული მიჯაჭვულობის დროს ბავშვი არ მიილტვის დედისკენ ფიზიკურ 

კონტაქტზე. ის დამოუკიდებელია, დედისგან არ იღებს თანაგრძნობას, გულგრილია და მოწყენილი, 

როცა რაღაც აწუხებს ან სტკივა არ ითხოვს დახმარებას, ყველას ერიდება. ასეთ შემთხვევებში დედა (ან 

ადამიანი, რომელიც მასზე ზრუნავს) ხშირ შემთხვევაში ემოციურად მიუწვდომელია. დედას არ 

მოსწონს, რომ ბავშვი მასზეა დამოკიდებული და ყოველი დამოუკიდებელი ქმედების შემთხვევაში 

აქებს მას. შედეგად, ბავშვი შეიძლება იყოს აგრესიული, ბრაზიანი და დაუმორჩილებელი, რის გამოც 

შეიძლება არ უყვარდეთ ჯგუფში და აღმოჩნდეს იზოლაციაში.  

არასანდო - ამბივალენტური მიჯაჭვულობის შემთხვევაში, ბავშვი არ არის დარწმუნებული, რომ 

მშობლის ნდობა შეიძლება, რომ საფრთხის შემთხვევაში ის დაცული იქნება და მიიღებს თანაგრძნობას 

მშობლისგან. ასეთი ბავშვი ბევრს ტირის, ებღაუჭება დედას და მომთხოვნია. დედა ან ის ადამიანი, 

რომელიც ბავშვზე ზრუნავს, არის არათანმიმდევრული, ქაოტური და ძნელია მისი ქცევის განჭვრეტა. 

შედეგად, ბავშვი არის მოუსვენარი, დაძაბული და შფოთავს, ძალიან არის დამოკიდებული 

უფროსებზე, აღმზრდელები მას ან ათამამებენ, ან უბრაზდებიან. შეიძლება გახდეს ჯგუფში 

„განტევების ვაცი“.  



რაც შეეხება არასანდო-დეზორგანიზებულ მიჯაჭვულობას, ბავშვი მშობლის მიმართ შიშს გამოხატავს. 

მას უჭირს გრძნობებისა და ქცევების კონტროლი, ემოციების გამოხატვა, არ იცის, ვის შეიძლება ენდოს 

და ვის – არა. მას ახასიათებს შენელებული მოძრაობები, დისოციაციები, გაშეშება, „გაყინული“ სახის 

გამომეტყველება, გუნება-განწყობილების სწრაფი ცვლილება. მშობელი ბავშვის მიმართ უყურადღებო 

და გულგრილია, თავს არიდებს მას. ხშირად მიმართავს ბავშვზე ძალადობას და უგულებელყოფას. 

შედეგად კი ბავშვი თავდაპირველად ,,აპროტესტებს“ მშობლის გულგრილობას. შემდგომში ის 

,,წყდება“ მშობელს, იკეტება საკუთარ თავში, ავლენს შემდეგი სახის ქცევის ფორმებს: ტყუილი, 

ქურდობა, სხვისი საკურების განადგურება, საკუთარი თავის დაზიანება, ძალადობა სხვებზე.  

დეზორგანიზებული მიჯაჭვულობის მიზეზებია:  

 მშობლების/მზრუნველების გადაუმუშავებელი ტრავმა;  

 მშობლის/მზრუნველის ფსიქოლოგიური თავისებურებები და მათი გამოვლენა ბავშვთან 

ურთიერთობისას. მაგალითად, მშობლის საფრთხის შემცველი (შემაშინებელი) ქცევა ან 

„შეშინებული“, ზედმეტად ფრთხილი ქცევა, ასევე - უმწეო ქცევა.  

 მშობლის/მზრუნველის ბავშვობის ტრავმის გაცოცხლება/გადათამაშება. ხშირად ეს არის 

ბავშვობაში გადატანილი ძალადობა, რომელსაც მოზრდილობაში საკუთარ შვილზე იმეორებს.  

აღსანიშნავია, რომ ჩვილობის ასაკში ჩამოყალიბებული მიჯაჭვულობის პატერნები შეიძლება 

შენარჩულებული იყოს მთელი ცხოვრების განმავლობაში. თუმცა, ადამიანთა უმრავლესობას აქვს 

პიროვნული ზრდის პოტენციალი და ჩამოყალიბებული უარყოფითი გამოვლინებების შესაცვლელად 

მათ პროფესიული დახმარება დასჭირდებათ.  

მიჯაჭვულობის ტიპებთან მიმართებაში, ჯონ ბოულბიმ შემოიტანა „შინაგანი სამუშაო მოდელის“ 

ცნება. ეს არის კოგნიტური სტრუქტურა, რომელიც გარემოსთან ბავშვის ადრეული ურთიერთობის 

პროცესში ყალიბდება და სოციალურ ურთიერთობებში გამოიყენება. შინაგანი სამუშაო მოდელები 

განსაზღვრავენ ადამიანის მიერ საკუთარი თავის, სხვა ადამიანების, სამყაროს, მომავლის ხედვას. იმის 

მიხედვით, თუ რა შინაგანი სამუშაო მოდელი ჩამოყალიბდება, ადამიანები განსხვავებულ პასუხებს 

სცემენ კითხვებზე: ვინ ვარ მე? როგორი ვარ? როგორია სხვა ადამიანები? როგორია სამყარო? 

აღნიშნულ კითხვებზე პასუხებს განსაზღვრავს ხედვა: „მე ისეთი ვარ, როგორც ზრუნავენ ჩემზე“. 

 

ბავშვის „შინაგანი სამუშაო მოდელები“: 

სანდო მიჯაჭვულობა:  

 მე შემიძლია ჩემზე ზრუნვა ვანდო აღმზრდელს, ამიტომ ადამიანებს შეიძლება ენდო“.  

 „მე ღირსი ვარ სიყვარულის, იმიტომ რომ მე ვუყვარვარ“.  



 „სამყარო არის ადგილი, სადაც ჩემზე ზრუნავენ“.  

განრიდებული მიჯაჭვულობა:  

 „ჩემი აღმზრდელისგან არ არის მოსალოდნელი, რომ ის ჩემზე იზრუნებს, ამიტომ სხვების 

ნდობაც არ შეიძლება“.  

 „მე არ ვარ სიყვარულის ღირსი, იმიტომ რომ მე არ ვუყვარვარ“.  

 „მე არ ვთხოვ ჩემს აღმზრდელს იზრუნოს ჩემზე, იმიტომ რომ ახლო ურთიერთობები არ 

„მუშაობს  

 „მე თავს დავიცავ და დავმალავ ჩემს გრძნობებს“.  

ამბივალენტური მიჯაჭვულობა  

 „ჩემს აღმზრდელს შეიძლება ხანდახან ენდო, ამიტომ როცა კი შევძლებ, მე „მოვიპოვებ“ მის 

ზრუნვას“.  

 „მე არ ვარ სიყვარულის ღირსი, იმიტომ რომ მე არ ვუყვარვარ უპირობოდ“.  

 „მე შევეცდები მოვიპოვო მშობლის ზრუნვა ყველა შესაძლო საშუალებით, თუმცა არ 

ველოდები, რომ ჩემზე ყოველთვის იზრუნებენ“.  

დეზორგანიზებული მიჯაჭვულობა  

 „ჩემზე არავინ იზრუნებს. ამიტომ მე ჩემი მოთხოვნილებებს დავმალავ.  

 „მე არ ვარ სიყვარულის ღირსი, იმიტომ რომ არავის ვუყვარვარ“.  

 „მე არ ვთხოვ ჩემს აღმზრდელს იზრუნოს ჩემზე, იმიტომ რომ ახლო ურთიერთობები არ 

„მუშაობს .  

 სამყარო დაუნდობელია. 

  

მიჯაჭვულობის განვითარების შედეგები 

სანდო მიჯაჭვულობა 

 დამცავი ფაქტორი სიძნელეებისა და დატვირთვისას;  

 მეტი შესაძლებლობები სიძნელეების გადასალახად;  

 დახმარების თხოვნისა და მიღების უნარი;  

 გამოხატული კოოპერატიული ქცევა;  

 ემპათია სხვა ადამიანების მიმართ ემოციურად მძაფრ სიტუაციებში;  

 მეტი ახლო ურთიერთობები ადამიანებთან;  

 გამოხატული შემოქმედებითი საწყისი;  

 მეტი მოქნილობა და გამძლეობა;  



 მაღალი ინტელექტი და დასწავლის კარგი უნარები.  

არასანდო მიჯაჭვულობა  

 რის-ფაქტორი სიძნელეებისა და დატვირთვისას;  

 ნაკლები შესაძლებლობები სიძნელეების გადასალახად;  

 როგორც წესი, ცდილობს, პრობლემები მარტომ მოაგვაროს;  

 სოციუმისაგან გარიდება;  

 ემპათია სხვა ადამიანების მიმართ ემოციურად მძაფრ სიტუაციებში;  

 ნაკლები ახლო ურთიერთობები ადამიანებთან;  

 გამოხატული შემოქმედებითი საწყისი;  

 მეტი რიგიდულობა აზროვნებასა და ქცევაში;  

 გამოხატული აგრესიული ქცევები კონფლიქტების დროს;  

 ინტელექტი და დასწავლის უნარები შედარებით დაბალია.  

განსაკუთრებით საყურადღებოა, რომ მრავალჯერადი ტრავმატიზაციის შედეგად, გლობალურად 

ირღვევა მშობელი-შვილის ურთიერთდამოკიდებულების სისტემა. უფრო მეტიც, არსებობს კავშირი 

მშობლებისა და შვილის მიჯაჭვულობის ტიპს შორის: «სანდო» მშობლები «სანდო» შვილებით; 

«არასანდო» მშობლები «არასანდო» შვილებით; ტრავმირებული მშობლები «დეზორგანიზებული» 

შვილებით.  

მიჯაჭვულობა შეიძლება დაირღვეს ბავშვისთვის ახლობელი ადამიანისგან ადრეულ ასაკში 

მიყენებული მრავალჯერადი გადაუმუშავებელი ტრავმების გამო, რომლებიც შეიძლება გამოიწვიოს 

სხვადასხვა ფაქტორებმა: ძალადობა და უგულებელყოფა, ურთიერთობის სისტემათა ხშირი ცვლა, 

მნიშვნელოვანი დანაკარგები, ასევე - როცა ბავშვი მისთვის ახლობელ ადამიანებზე 

განხორციელებული ძალადობის მოწმეა, ხოლო მოძალადე ახლობელი ადამიანია. მიჯაჭვულობის 

დარღვევის რისკი იზრდება, როცა ჩამოთვლილ ფაქტორებს 1-2 წლის ასაკში აქვს ადგილი, ასევე - 

როცა რამდენიმე ფაქტორს ერთად აქვს ადგილი.  

მიჯაჭვულობის დარღვევის შედეგები ბავშვის ჯანსაღ განვითარებას უდიდესი საფრთხის ქვეშ 

აყენებს. მისთვის დამახასიათებელია:  

 ზე-აგზნება;  

 დათრგუნულობა  

 აგრესია, შემტევი ქცევა;  

 სადიზმი/ძალადობა;  

 თვითდაზიანება;  



 კვებითი პრობლემები;  

 გათამაშებული ემოციურობა;  

 ქურდობა;  

 კომპულსიური ტყუილები;  

 უბედურ შემთხვევათა რისკი;  

 სექსუალური აქცენტირებები;  

 დანაშაულის გრძნობის არქონა;  

 უსუფთაობა;  

 ენურეზი/ენკოპრეზი;  

 როლების აღრევა;  

 მავნე დამოკიდებულებები.  

იჯაჭვულობის ობიექტისაგან სეპარაცია, განცალკევება დიდი გამოწვევაა პატარა ბავშვებისა და 

თითოეული ჩვენგანისათვის! ბავშვი განცალკევებას განიცდის, როგორც უსაფრთხოების წრიდან 

გამოსვლის საშიშროებას; გამოწვევის სიმწვავე დამოკიდებულია საფრთხის სიმწვავეზე; ამგვარი 

სეპარაცია ხშირად მოიცავს არა მხოლოდ მშობლისგან/მზრუნველისგან სეპარაციას, არამედ - 

ყველაფერი ნაცნობისაგან. საყურადღებოა, რომ ძლიერ რეაქციებს გამოიწვევს არა მხოლოდ 

მზრუნველი მშობლებისგან განცალკევება, არამედ მოძალადე მშობლებისგანაც! გარკვეულ 

პირობებში, სეპარაცია შეიძლება განსაკუთრებულად მატრავმირებელი იყოს და დამანგრეველი 

შედეგები გამოიწვიოს. რასაკვირველია, ეს არ ნიშნავს, რომ აუცილებლობის შემთხვევაში უარი 

ვთქვათ ბავშვის მოძალადე ან თუნდაც სავარაუდო მოძალადე მშობლის თუ მზრუნველისგან 

განცალკევებაზე. საჭიროა პროფესიონალთა ფრთხილი მოქმედებები და ბავშვის ასაკობრივი 

განვითარების თავისებურებათა ცოდნა-გათვალისწინება. 
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INTRODUCTION
Advances in science have provided evidence of the complex relationship
between the social environment, child development, and long-term health out-
comes. The medical field, and pediatrics in particular, has become increasingly
involved in addressing these complex relationships [1]. Early childhood and
adolescence are known to be sensitive periods of development during which bio-
logical systems are readily shaped by both positive and negative external influ-
ences and experiences [2,3]. Exposure to frequent, prolonged, or intensely
negative experiences in childhood (ie, early life adversity) has been associated
with long-term negative health outcomes, including ischemic heart disease, can-
cer, diabetes, asthma, and premature death, among others [1,4–8].
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� Multisystemic alterations � Chronic disease � Child health � Adolescent health

Key points

� Early life adversity, also referred to as adverse childhood experiences (ACEs),
includes stressful or traumatic experiences in childhood and abuse, neglect, and
household dysfunction.

� ACEs put children at risk of negative physical, mental, and behavioral health
outcomes.

� When a child is exposed to stressors, such as early life adversity, the body’s
natural stress response can become maladaptive or toxic to the body.

� The toxic stress response results from a disruption of the circuitry between
neuroendocrine and immune systems, and it affects multiple biological systems,
laying the foundation for long-term health outcomes.
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Investigating the precise biological mechanisms underlying the association
between exposure to early life adversity and negative health outcomes is an
important emerging field of biomedical research. The current body of data sug-
gests that a maladaptive response to stress during childhood, referred to as a
toxic stress response, plays an important role in the pathway from early adver-
sity to disease.

In this article, the authors describe early life adversity and toxic stress, and
their implications for pediatric health.

� First, early life adversity and health outcomes are described, including defini-
tions of early life adversity and its prevalence, and associations found between
these early experiences and long-term health outcomes.

� Then toxic stress is defined, as part of a continuum of the physiologic stress
response and as an important biological pathway linking early life adversity to
negative health outcomes. The authors provide an overview of the core
anatomic and functional components of the stress response as a foundation for
understanding the maladaptive response characteristic of toxic stress. Also
presented is evidence of how prolonged exposure to severe or frequent
adversity in early life can have an effect on the neuroendocrine immune cir-
cuitry that ultimately alters the organism’s ability to cease the stress response.

� Finally, the pathogenesis of the toxic stress response is addressed as well as its
impact on multiple organ systems, and the risk of negative health outcomes.

EARLY LIFE ADVERSITY AND HEALTH OUTCOMES
Stressful or traumatic events experienced in childhood or adolescence are
referred to by many terms, including early life adversity, early life stress, early
life trauma, or adverse childhood experiences (ACEs).

In mental and behavioral health, there is an extensive history of studying as-
sociations between negative early life experiences and mental and behavioral
health outcomes; the Adverse Childhood Experience Study (ACE Study), how-
ever, was among the first linking early life adversity and long-term physical
health outcomes in a large sample [9]. The categories of adversity used in the
ACE Study represent a limited set of risk factors which, although not exhaus-
tive, have become commonly cited as defining categories of adversity in
research associating childhood adversity and physical health outcomes. Table 1
exhibits the 3 categories of adversity and definitions used in the ACE Study.

The ACE Study was conducted between 1995 and 1997 at the Kaiser Perma-
nente’s Health Appraisal Clinic in San Diego, in collaboration with the Centers
for Disease Control and Prevention [9]. The study assessed the associations be-
tween ACEs and physical, behavioral, and mental health outcomes. Medical
history and data on exposure to ACEs were collected in 2 waves from
18,175 patients of the San Diego clinic (68% overall response rate) [5,9].

In the first wave of the ACE Study, patients were assessed on 2 categories of
adversity: abuse and household dysfunction [9]. In the second wave, items on
neglect were added [10]. Additional traumatic or stressful experiences with ev-
idence of long-term health impacts include exposure to community violence
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Table 1
A adverse childhood experiences, by category

ACE category Definition

Abuse � Psychological
Did a parent or other adult in the household .
� Often or very often swear at, insult, or put you down?
� Often or very often act in a way that made you afraid that you would be
physically hurt?

� Physical
Did a parent or other adult in the household .
� Often or very often push, grab, shove, or slap you?
� Often or very often hit you so hard that you had marks or were injured?

� Sexual
Did an adult or person at least 5 years older ever .
� Touch or fondle you in a sexual way?
� Have you touch their body in a sexual way?
� Attempt oral, anal, or vaginal intercourse with you?
� Actually have oral, anal, or vaginal intercourse with you?

Neglect � Emotional
Did you often or very often feel that .
� No one in your family loved you or thought you were important or
special?

� Your family didn’t look out for each other, feel close to each other, or
support each other?

� Physical
Did you often or very often feel that .
� You didn’t have enough to eat, had to wear dirty clothes, and had no one
to protect you?

� Your parents were too drunk or high to take care of you or take you to the
doctor if you needed it?

Household
dysfunction

� Divorce or separation
� Were your parents ever separated or divorced?

� Mother treated violently
Was your mother (or stepmother) .
� Often or very often pushed, grabbed, slapped, or had something thrown
at her?

� Sometimes, often, or very often kicked, bitten, hit with a fist, or hit with
something hard?

� Ever repeatedly hit over at least a few minutes or threatened with, or hurt
by, a gun or knife?

� Substance abuse
� Did you live with anyone who was a problem drinker or alcoholic or
anyone who used street drugs?

� Mental illness
� Was a household member depressed or mentally ill or attempt suicide?

� Criminal behavior in household
� Did a household member go to prison?

Adapted from Adverse Childhood Experiences Study. Finding your ACE score. Available at: http://www.
acestudy.org/yahoo_site_admin/assets/docs/ACE_Calculator-English.127143712.pdf. Accessed May
2, 2016.
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[11,12], bullying [13], homelessness [14], parental stress [15], economic hard-
ship [16], and discrimination [17].

Prevalence of early life adversity
Data from the ACE Study indicated that almost two-thirds (63.5%) of adults
had at least one ACE, and 12% had 4 or more ACEs [4]. In a more recent, na-
tionally representative sample across 10 states in the United States and the Dis-
trict of Columbia, using data from the Behavioral Risk Factor Surveillance
Survey (BRFSS), Gilbert and colleagues [18] also found that approximately
two-thirds of adults reported at least one early life adversity. The BRFSS is a
cross-sectional population-based telephone survey of noninstitutionalized
households. In the BRFSS, early life adversity is defined as abuse (sexual, phys-
ical, and emotional) and household dysfunction (having lived with parents/
adults who separated/divorced, had a mental illness, abused alcohol, abused
drugs, was incarcerated, or was involved in intimate partner violence) experi-
enced before age 18 [18], which is similar to the definition used in the first wave
of the ACE Study. Consistent with national data, results from a study using
California BRFSS data from 2008, 2009, 2011, and 2013 showed that 61.7%
of surveyed adults reported experiencing at least one ACE, and 16.7% reported
having experienced 4 or more ACEs [19].

In children, nationally representative studies on ACEs have shown a preva-
lence of having experienced at least one early life adversity ranging from 33%
to nearly 50% of the population [20–22]. Among 701 patients (median
age ¼ 7.33 years, SD ¼ 5.47 years) receiving medical services at a
community-based primary care clinic in San Francisco, 67.2% of participants
had experienced one or more ACE (abuse, neglect, and household dysfunc-
tion) and 12% experienced 4 or more ACEs [23]. Among children at high
risk for maltreatment, the percentage experiencing at least one early adversity
was found to reach as high as 91% [24].

Health outcomes associated with early life adversity
Most studies on early life adversity and health outcomes have been adult retro-
spective reports of events experienced before age 18 and their adult health out-
comes. These studies have been important in identifying associations between
early adversity and health outcomes that generally take years to manifest into
clinically relevant forms.

Data from the ACE Study suggest a dose-response relationship between the
number of ACEs experienced by an individual and negative health outcomes.
In comparison with reporting no ACEs, reporting 4 or more ACEs was asso-
ciated with significantly increased odds of developing 6 of 10 leading causes of
death in the United States after adjusting for age, gender, race, and educa-
tional attainment: ischemic heart disease (2.20), any cancer (1.90), stroke
(2.40), chronic bronchitis or emphysema (3.90), diabetes (1.60), and attempted
suicide (12.20) [9,25]. Fig. 1 shows the odds of disease and health risk
behavior for those reporting 4 or more ACEs compared with those reporting
zero ACEs.
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Additional research on exposure to early life adversity with different popu-
lations, including children and adolescents, further supports the conclusion of a
relationship between early life adversity and child and adult health outcomes.
After 10 years of follow-up, Karlen and colleagues [26] found an association be-
tween early life adversity and an increased incidence of childhood illnesses
including, dermatitis and eczema, acute upper respiratory illness, otitis media,
and viral infections, among others. On the other end of the life span, Brown
and colleagues [5] found that people with 6 or more ACEs died nearly 20 years
earlier than did those with no ACEs (age 60.6 vs 79.1). Additional findings
from various studies on early life adversity and mental, behavioral, and phys-
ical health outcomes are summarized in Table 2. In addition to these long-term
health consequences, exposure to trauma in childhood has been associated with
abnormal development, learning difficulties, and additional pediatric condi-
tions, such as failure to thrive, enuresis, insomnia, and obesity [27].

EARLY LIFE ADVERSITY AND TOXIC STRESS
The etiologic pathways by which the effects of early life adversity becomes
embedded in the body and brain of the developing child have yet to be fully
understood, but promising research suggests that a dysregulation of the phys-
iologic stress response plays a critical role in the development of negative health
outcomes. Although influenced by genetic variability and social and biological
protective factors, early life adversity appears to act on the organism as a
stressor. Exposure to severe, frequent, and/or prolonged adversity, during

Fig. 1. Odds of outcomes among individuals experiencing 4 or more ACEs. ACEs, adverse
childhood experiences; BMI, body mass index. Adjusted for age, gender, race and educa-
tional attainment. Referent group 0 ACEs. Data from [9]
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sensitive periods of development without adequate protective factors in place
(eg, supportive caregiving), can cause lasting changes to the stress response
regulation. Therefore, toxic stress represents the maladaptive and chronically
dysregulated stress response that occurs in relation to prolonged or severe early
life adversity [28].

The stress response
The physiologic response to a stressor involves a complex interplay of contex-
tual and biological factors, such as the intensity or severity of the stressor, in-
dividual genetic characteristics, gene-environment interactions, family
environmental factors, and developmental experiences [29,30]. Protective fac-
tors, including biological and social resilience, are also involved in determining
how the body responds to environmental stressors [28,29].

Table 2
Health outcomes associated with early adversity

Outcome Adults Children and adolescents

Mental/behavioral
health

� Alcoholism
� Anxiety
� Bipolar disorder
� Depression
� Difficulty controlling anger
� Hallucinations
� High stress
� Panic reactions
� Posttraumatic stress disorder
� Smoking
� Substance abuse
� Suicide

� Bullying
� Dating violence
� Delinquent behavior
� Learning difficulties
� Physical fighting
� Weapon-carrying

Physical health � Any cancer
� Autoimmune disease
� Cardiovascular disease
� Chronic lung disease/chronic
bronchitis or emphysema

� Diabetes
� Early death
� Fair or poor self-rated health
� General poor health
� Headaches
� Hepatitis or jaundice
� Ischemic heart disease
� Obesity
� Sexual transmitted infections
� Sleep disturbances
� Skeletal fracture
� Stroke

� Acute lower and upper respiratory
infections

� Adolescent pregnancy
� Attention deficit hyperactivity
disorder

� Asthma
� Autism
� Conjunctivitis
� Dermatitis and eczema
� Illness requiring a doctor
� Intestinal infectious disease
� Lifetime asthma
� Otitis media
� Overweight or obese
� Poor dental health
� Poor general health
� Pneumonia
� Urinary tract infections
� Urticaria
� Viral infections of unspecified site

Data from Refs. [9,10,20–24,26,125–131].
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The spectrum of the stress response includes positive, tolerable, and toxic
stress [1,28], as depicted in Fig. 2. The physiologic response to stress depends
on the nature of the stressors and the availability of buffering and coping stra-
tegies. Although there is promising evidence from animal studies that the toxic
stress response may be mitigated, the extent to which an individual’s stress
response can move along the continuum is currently unknown [28].

A positive or tolerable stress response is characterized by a return to homeo-
stasis, whereas a toxic stress response may induce lasting changes to the organ-
ism. Toxic stress is characterized by prolonged or frequent activation of the
stress response that leads to a dysregulation of the neuroendocrine immune cir-
cuitry, which produces altered levels of important hormones and neurotrans-
mitters and ultimately changes in brain architecture and multiple organ
systems. Because this maladaptive stress response occurs during sensitive pe-
riods of development, its effects can become incorporated into long-term regu-
latory physiologic processes, and subsequently, can increase vulnerability to
developmental, biological, mental, and behavioral adverse outcomes, resulting
in an increased risk for chronic diseases in adulthood [11].

Anatomy and physiology of the stress response
The stress response has both central and peripheral components. The central
components of the stress response include the structures of the central nervous
system (CNS): amygdala, hypothalamus, and parts of the brainstem (locus co-
eruleus in the pons; medulla). The peripheral components of the stress
response include the sympatho-adrenomedullary (SAM) axis and the
hypothalamic-pituitary-adrenal (HPA) axis. Fig. 3 summarizes the core anat-
omy of the SAM and HPA axes.

In response to a stressor, the SAM and HPA axes are both activated. The
trigger stressor activates the amygdala, which has evolved to detect and signal
environmental threats to survival [31]. Activation of the amygdala is modulated
by central structures: the hippocampus (important for learning and memory),
the prefrontal cortex (implicated in executive functions and cognition), and the
locus coeruleus in the pons (responsible for mediating the autonomic effects
during stress response) [32]. The complex interplay of the pathways involved
in the stress response is highlighted in Fig. 3; key stress-induced hormones are
summarized in Table 3.

Activation of the stress response
Sympatho-adrenomedullary axis activation. Once the stimulus is interpreted as a
stressor, the SAM axis is activated, releasing catecholamines such as norepi-
nephrine and epinephrine (also known as noradrenaline and adrenaline).
The activation of the sympathetic nervous system has both central and periph-
eral nervous system modulators and operates through a series of intercon-
nected neurons. The locus coeruleus activates the sympathetic neurons in
the spinal cord, which are distributed to vessels, major organs, glands, and
other parts of the body where they release norepinephrine. Sympathetic neu-
rons also activate the secretion of epinephrine from the adrenal medulla.
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Fig. 2. Spectrum of the stress response: positive, tolerable, and toxic.
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Circulating norepinephrine and epinephrine activate the fight-or-flight response
to promote redirection and availability of blood, oxygen, and energy to vital
organs, through the activation of simultaneous physiologic changes [33,34].
These changes can be described as follows:

� Blood circulation: Constriction of the blood vessels, and increase in the force of
cardiac contraction to push blood to the brain, muscles, heart, and other vital

Fig. 3. Stress response pathway. HPA axis, hypothalamic-pituitary-adrenal axis; SAM axis,
sympathoadrenomedullary axis; AVP, arginine vasopressin; CRH, corticotropin-releasing hor-
mone; ACTH, adrenocorticotropin hormone.
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organs. The effect of these changes is an increase in heart rate, blood pressure,
muscle tone, and alertness.

� Respiration: Increase in the respiratory rate and dilation of the small airways in
the lungs to increase the intake of oxygen being shunted to the brain and
stressed organ systems, where it is most needed.

� Metabolism: Activation of an intermediate metabolic pathway (gluconeogen-
esis, lipolysis) in order to release stored glucose and fat to be used as an energy
source.

Behavioral adaptive changes of the SAM axis activation include the
following [35,36]:

� Increased arousal, alertness, and vigilance
� Improved cognition
� Focused attention
� Euphoria
� Enhanced analgesia
� Elevations in body temperature
� Inhibition of vegetative functions (eg, appetite, feeding, digestion, growth,
reproduction, and immunity)

Finally, detoxification functions are activated to clear the organism of unnec-
essary metabolic and catabolic products [35,36].

Hypothalamic-pituitary-adrenal axis activation. In addition to activating the SAM
axis in response to a stressor, the amygdala and the locus coeruleus also
signal the hypothalamus, inducing activation of the HPA axis [37]. Activa-
tion of the HPA axis during exposure to stressors increases the release of
corticotropin-releasing hormone (CRH) and arginine vasopressin (AVP)
from the hypothalamus to the pituitary gland. In turn, the pituitary gland

Table 3
Stress-induced hormones

Hormone Source Description

CRH Hypothalamus Principal regulator of the pituitary-
adrenal axis: targets the anterior
pituitary

AVP Hypothalamus and posterior
pituitary gland

Targets the anterior pituitary and
regulates body’s homeostasis

ACTH Anterior pituitary gland Targets the adrenal cortex to
secrete ACTH

Norepinephrine Sympathetic neurons in the brain
stem (medulla and locus
coeruleus)

Activates fight-or-flight response

Epinephrine Adrenal medulla Activates fight-or-flight response
Glucocorticoids Adrenal cortex Final effectors of the HPA axis.

Cortisol is one of the most
abundant human glucocorticoids

Abbreviations: ACTH, adrenocorticotropin hormone; AVP, arginine vasopressin; CRH, corticotropin-
releasing hormone; HPA axis, hypothalamic-pituitary-adrenal axis.
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secretes adrenocorticotropin hormone (ACTH) into the bloodstream.
ACTH targets the adrenal cortex, which secretes glucocorticoids.
Glucocorticoids are the final effectors of the HPA axis, with cortisol (or
hydrocortisone) being the most abundant of the human glucocorticoids
[38].

Physiologically normal HPA axis function depends on the balanced activa-
tion of two corticosteroid receptors with opposing effects: mineralocorticoid
and glucocorticoid receptors [36,39].

� Mineralocorticoid receptors are found in the hypothalamus and regulate blood
pressure, the HPA axis circadian rhythm, cerebral glucose availability, and
neuronal responsivity, making the organism ready if a fight-or-flight response is
needed.

� Glucocorticoid receptors are found in the hypothalamus and anterior pitui-
tary and play an important role in the termination of the stress response
through negative feedback inhibition of the secretion of CRH and ACTH. This
negative feedback loop serves to limit the duration of the total tissue expo-
sure of the organism to glucocorticoids, minimizing the effects of these
hormones on biological systems and shutting down the cascade of effects
observed during the response to stress once the organism is no longer
exposed to the stressor.

Central nervous system activation. The SAM and HPA axes also interact with other
major components of the CNS:

� The reward center (mesocorticolimbic system) is important in cognition and
motivation and is a target for substance abuse and drug addiction. This system
is composed of dopaminergic neurons of the ventral tegmental area (VTA),
involved in anticipatory phenomena and cognitive functions, and is widely
implicated in the natural motivational, reinforcement, and reward circuitry of
the brain. The VTA contains neurons that project to numerous areas of the brain,
including the prefrontal cortex [40–42].

� The emotional center (amygdala-hippocampus complex) is important formemory,
decision making, and emotional reactions (especially fear), and it mediates the
retrieval and emotional analysis of relevant information of the stressor [40,43].

� The thermoregulatory center increases the core temperature and mediates the
pyrogenic effects of proinflammatory cytokines, tumor necrosis factor-a, inter-
leukin (IL)-1, and IL-6 [36].

� The appetite-satiety center in the hypothalamus regulates appetite in response to
stress. Acute elevations in CRH concentrations can lead to loss of appetite and
anorexia [44,45]. Fasting enhances CRH secretion [44], inhibits the sympa-
thetic nervous system and activates the parasympathetic nervous system [45].

Once the individual is no longer exposed to the stressor, or is in the presence
of a supportive caregiver and has effective coping mechanisms that help the
body adapt to the stressor, the parasympathetic subdivision of the autonomic
nervous system intervenes to withdraw the activation of the SAM axis, while
cortisol regulates the activation of the HPA axis through negative feedback
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inhibition of the secretion of CRH and ACTH [28]. In concert, these processes
terminate the stress response and facilitate the return of the body to homeostasis.

Dysregulation of the stress response
The normal physiologic stress response is an adaptive and time-limited process
to maintain the homeostasis necessary for survival [46]. Homeostasis is
achieved through self-regulating properties that biological systems have in place
to maintain the internal stability of key physiologic variables, such as body tem-
perature and energy balance. As part of achieving homeostasis, the organism
activates processes that are essential for successful adaptation to prevent an
overresponse from both the central and the peripheral components of the stress
response. These adaptive processes, known as allostasis, rely on the organism’s
ability to detect external and internal changes and to activate appropriate adap-
tive responses [47]. The time-limited nature of the stress response makes its sys-
temic short-term changes tolerable and useful for the healthy development of
the child’s adaptive stress response [40]. Allostasis becomes adaptive for the or-
ganism in the context of coping with a stressful situation. Conversely if the
exposure to the stressful situation is intense, chronic, or repeated and occurs
during sensitive periods of development and without a buffering factor, it is
associated with a prolonged or frequent and dysregulated activation of these
allostatic processes [48–50] and can become maladaptive and, over time, toxic.

During a chronic (ie, toxic) stress response, the organism may become unable
to regulate the SAMandHPA axes due to a disruption of negative feedback regu-
lation. If the toxic stress response is not buffered, for example, by supporting care-
giving and effective coping mechanisms, the organism may fail to regulate the
stress response. This dysregulation can lead to a prolonged activation of the
SAM and HPA axes and a dysregulation of the release of the stress-induced hor-
mones (eg, cortisol) and catecholamines (eg, epinephrine and norepinephrine).
As a result, the circulating stress-induced hormones and catecholamines may
become chronically excessive or chronically deficient [35,36,39].

Biological alterations of the stress response
The toxic stress response is particularly concerning for children because the
developing brain is highly plastic and influenced by the environment. The dys-
regulation of the stress response produces significant biological alterations that
can damage brain architecture and impact the nervous, endocrine, and immune
systems, which are highly integrated biological systems, often referred to as the
neuroendocrine immune circuitry [51]. These systems interact reciprocally as
the mediators of the toxic stress response. Prolonged or frequent activation
of the stress response in early childhood reduces neuronal connections in
important areas of the CNS that are key mediators and regulators of the
SAM and HPA axes.

Individuals with altered functioning in the nervous, endocrine, and immune
systems have been found to be at increased risk for developing chronic disorders
[38]. Moreover, epigenetic modifications in childhood play a role in damaging
the systems involved in the future response to adversity in adulthood.
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Nervous system
In the nervous system, prolonged exposure to early life adversity results in
structural and functional alterations in stress-sensitive regions of the brain
such as the hippocampus, the amygdala, and the prefrontal cortex [32,52,53].
These regions are thought to play important roles in the regulation of the
SAM and HPA axes.

� In the prefrontal cortex, chronic exposure to adversities has been shown to
cause reduced prefrontal cortex synaptic plasticity in children and has been
associated with selective prefrontal cortex atrophy in adults.

� In the amygdala, chronic exposure to stress has been linked to increased
amygdala volume in children and atrophy in adults.

� In the hippocampus, prolonged stress exposure has been associated with
reduced hippocampal volume in adults.

Endocrine system
In the endocrine system, prolonged or severe exposure to early life adversity is
associated with changes in hormonal levels consistent with chronic activation of
the HPA axis: increased CRH levels, lower morning cortisol levels, and elevated
afternoon cortisol levels. These changes result in flatter circadian variation and
greater daily secretion of cortisol [54], and overall disruption of the feedback inhi-
bition of cortisol on theHPA axis [55,56].Over time,HPA axis hyperactivitymay
recede, and in severe cases of prolonged and/or intense toxic stress response, the
activity of the HPA axis decreases, to very low or deficient hormonal levels [54].

Immune system
The chronic dysregulation of the HPA axis has profound effects on the im-
mune and inflammatory response, because virtually all the components of
the immune response are influenced by glucocorticoids. The neuroendocrine
immune circuitry interacts through cytokines, chemical signals that play a
key role in regulating both innate and acquired immunity [57] and are essential
to development and metabolism of most body tissues and organ systems [58].
The activation of the sympathetic nervous system during a stress response trig-
gers a sustained elevation in the inflammatory response in the organism by
inducing the secretion of proinflammatory cytokines in the systemic circulation
[59,60]. Proinflammatory cytokines are produced by the immune system to
prevent possible infections and are responsible for the activation of complex
adaptive response known as sickness behavior, which enhances recovery by
conserving energy to combat acute inflammation through the activation of
the thermoregulatory and appetite-satiety centers in the brain [61]. Proinflam-
matory cytokines also interact with the HPA axis during an immune response
[62]. They activate the HPA axis to secrete cortisol and, cortisol participates in
the negative feedback inhibition to shut down the HPA axis and the inflamma-
tory response, after the threat is removed [62,63].

The prolonged dysregulation observed during a chronic toxic stress response
inhibits anti-inflammatory pathways and results in elevation of inflammation
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levels, such as elevated levels of C-reactive protein (CRP) and proinflammatory
cytokines [56,64–66]. In addition, prolonged exposure to stress has been associ-
ated with impaired cell-mediated acquired immunity due to the combined effects
of glucocorticoid and catecholamine suppression of innate and cellular immu-
nity (T cells) and stimulation of humoral immunity (B cells) [67,68].

TOXIC STRESS AND CLINICAL IMPLICATIONS
Alterations to the nervous, endocrine, and immune systems that stem from a
toxic stress response influence multiple organ systems. In adults, these multisys-
temic changes have been linked to an increased risk of developing chronic dis-
orders, such as metabolic syndrome, cardiovascular disease, allergic and atopic
disease, inflammatory diseases, autoimmune diseases, as well as cognitive,
mental, and behavioral disorders.

Multisystemic alterations
The prolonged activation of a toxic stress response is associated with systemic al-
terations because it results in the excessive or deficient secretion of stress-induced
hormones (eg, cortisol), catecholamines (eg, norepinephrine and epinephrine),
and inflammatory factors (eg, proinflammatory cytokines, CRP) [69]. These al-
terations impact biological and behavioral functions across systems, including
those primarily regulated by the nervous, endocrine, and immune systems.

Neurologic, psychiatric, and behavioral alterations
Promising research suggests that cytokines and altered levels of stress-induced
hormones participate in the pathophysiology of developmental, cognitive,
mental, and behavioral disorders in children and adults [70–74]. A dysregula-
tion of the HPA axis is associated with behavioral and cognitive changes in the
prefrontal cortex, amygdala, and hippocampus. In the prefrontal cortex,
chronic exposure to adversities has been shown to cause impairment of execu-
tive functions, such as attention, reasoning, self-regulation (eg, impulse control),
working memory, and problem solving. In the amygdala, chronic stress
response causes alterations in behavioral responses, such as enhanced aware-
ness and responsiveness to potential threats (hypervigilance), an enhanced
response to stimuli that elicit a fear response but have not been previously wit-
nessed (unlearned fear), and learned behavioral responses to predicted threats
(fear conditioning). In the hippocampus, prolonged stress response can cause
behavioral changes such as impaired memory and learning [53].

Early life adversity has also been associated with an increased incidence of
adult psychopathology that is linked to a dysregulated HPA axis function. Ad-
olescents exposed to severe adversity have a greater incidence of suicidal idea-
tion, suicide attempts, and dysthymia. A spectrum of other conditions may also
be associated with increased and prolonged activation of the HPA axis,
including anorexia nervosa, obsessive-compulsive disorder, panic anxiety,
excessive exercise, and chronic active alcoholism [40]. In addition, poor care-
giving quality can have early effects on HPA axis regulation and is suggested
as one of the mechanisms contributing to heightened risk of mental health
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disorders, such as posttraumatic stress disorder, chronic anxiety, melancholic
depression, eating disorders, substance and alcohol abuse, and personality
and conduct disorders [75,76].

Similarly, early adversity is frequently associated with disruption of early
caregiving interactions, which may alter the development and expression of
certain social behaviors. Emerging evidence suggests that failures in regulation
of the HPA axis in young children may play a role in shaping the mesocorti-
colimbic circuits (VTA dopaminergic system) involved in processing threat-
ening experiences encountered later in life, which results in a corresponding
labile mesocorticolimbic dopaminergic system and possible dysphoria. These
effects, among others, may be mediated via changes in the release of stress-
induced hormones such as vasopressin and serotonin. Early social experience
can alter concentrations of vasopressin, and serotonin, an essential neurotrans-
mitter for the regulation of emotional and social behaviors, in particular,
aggression. Alterations of the release of serotonin have been reported in hu-
mans exposed to early adversities such as maltreatment [77]. For example, pa-
tients with borderline personality disorder who experienced childhood
maltreatment were found to have altered serotonin activity and increased
aggressive and impulsive behaviors [78].

Finally, HPA axis dysregulation may also be associated with a peripheral
neuroendocrine effect on the gastrointestinal system. In particular, HPA axis
activation induces inhibition of gastric acid secretion and emptying while stim-
ulating colonic motor function. The excessive secretion of CRH due to a hy-
peractive HPA axis may also play a role in the stress-induced colonic
hypermotility of patients with irritable bowel syndrome [40].

Endocrine, metabolic, and reproductive alterations
Research continues to link the effects of HPA axis disruption on the immune
response with the pathogenesis of metabolic disease and an increase of cardiovas-
cular disease risk [79,80]. In particular, the dysregulation of the HPA axis and
the resulting chronically elevated levels of cortisol have been associated with
increased tissue sensitivity to glucocorticoids and chronic activation of the gluco-
corticoid receptors. This chronic and persistent activation is found to be indi-
rectly involved in the pathogenesis of individual components of the metabolic
syndrome: obesity, insulin resistance, glucose intolerance, dyslipidemia, and hy-
pertension. Furthermore, glucocorticoids and epinephrine have direct effects on
the heart and blood vessels, and high levels of these factors have been found
to influence vascular function, early atherogenesis, and vascular remodeling
[81–83], increasing the risk for cardiovascular and cerebrovascular diseases.

Thyroid function is also inhibited during stress. Activation of the HPA axis
is associated with decreased production of thyroid-stimulating hormone as well
as inhibition of peripheral conversion of the relatively inactive thyroxine to the
biologically active triiodothyronine. These alterations may be due to the
increased concentrations of CRH-induced glucocorticoids and may result in
subclinical or clinical hypothyroidism [40,84].
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The reproductive system is inhibited at all levels by various components of
the HPA axis. HPA axis activation suppresses the secretion of gonadotropin-
releasing hormone either directly or indirectly. Glucocorticoids also exert an
inhibitory effect on the gonads. During inflammatory stress, for example, the
elevated concentrations of cytokines also result in suppression of reproductive
function [40,84], which may explain the relationship between high levels of
stress and irregularities of the menstrual cycle frequently observed clinically
in adolescents.

Immune and inflammatory alterations
A healthy development of the child’s immune system depends on a series of
essential changes, such as the adaptive immune system response that regulates
the immune response toward humoral (B cells and antibodies) or cellular im-
munity (T cells and T-helper 1 and T-helper 2 response) [85]. Dysregulation
of this adaptive response toward an excessive T-helper 2 cell response early
in life creates life-long immune hyperreactivity, which increases the risk of
developing allergies and asthma [85,86]. Children exposed to early adversity
are more likely to develop or report asthma and have poor control of asthma
symptoms. In addition, children exposed to early adversity are more likely to
have elevated inflammatory markers (eg, cytokines, CRP) and greater inflam-
matory response to stress as adults, increasing the risk of developing inflamma-
tory and autoimmune diseases [87–90].

Over time, a prolonged stress response has also been associated with
impaired cell-mediated acquired immunity due to the combined effects of glu-
cocorticoids and catecholamines, which cause suppression of innate and
cellular immunity [67,68]. The effects of stress-related immunosuppression
facilitate diseases related to deficiency of the humoral and cellular immune re-
sponses, such as common cold, tuberculosis, and certain tumors [91]. In addi-
tion to the direct effects of toxic stress, children at highest risk of early
adversity are also more likely to be exposed to environmental toxins, such
as secondhand smoke and environmental pollution, which increase the risk
of developing a hyperreactive immune response [92,93]. Sensitization to these
allergens early in life has been correlated with the development of allergic and
atopic disease [92].

Fig. 4 summarizes the complex interplay of the mechanisms observed during
a chronic toxic stress response and the associated clinical implications.

Genetic factors and epigenetic modifications
The stress response of an individual is determined by multiple factors, many of
which are inherited. Genetic polymorphisms, such as those of stress-induced
hormones, and their receptors and/or regulators, account for much of the
observed variability in the function of the stress response. These polymor-
phisms are an expression of a complex continuum that ranges from extreme
resilience to extreme vulnerability to stress and adversity. Gene-environment
interactions likely reflect genetic moderation of the brain and body functional
response to stress, including early life stress. It is conceivable that these
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genotype-related alterations underlie individual differences in the susceptibility
to develop a toxic stress response.

Additionally, epigenetic regulation in childhood play a role in damaging
the systems involved in the organism’s future response to stress in adult-
hood. Epigenetics is defined as heritable changes in gene activity and expres-
sion that occur without alteration in DNA sequence. These changes are
tightly regulated by 2 major epigenetic modifications: DNA methylation
and histone modifications. Epigenetic regulation typically occur in the cells

Fig. 4. Overview of toxic stress. aSocial, biological, genetic factors.
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of multiple organ systems, therefore influencing how these structures develop
and function. Data suggest that these chemical modifications are highly
responsive to early adversity. Some genes can only be modified epigeneti-
cally during sensitive periods of development [94–99]. Epigenetic changes
that occur early in life, when these organ systems are still developing, can
have important effects on long-term physical and mental health outcomes
[100]. Therefore, epigenetic regulation caused by a chronically activated
toxic stress response during sensitive periods of development affect how
the systems respond to stress in adulthood and can result in increased risk
of chronic disease.

The brain is particularly sensitive to early life adversity during sensitive pe-
riods of development, which influences how its architecture matures and func-
tions. Exposure to severe and prolonged adversity in childhood can lead to
long-lasting changes in the brain that may impact how the nervous system re-
sponds to future adversity [28]. For example, in animal models and studies with
children in foster care, variations in maternal care soon after birth have demon-
strated the potent role of epigenetic programming in an offspring’s behavioral
and neuroendocrine stress responses [29,76,101]. In animals, stressful experi-
ences soon after birth have been shown to cause epigenetic modifications
that alter the chemical structure of receptors in the brain, which regulates the
activation of the fight-or-flight response. These modifications have been shown
to result in prolonged stress responses [101–103].

In addition, in animals, exposure to strong stressors has been correlated with
epigenetic changes in brain architecture, brain chemistry, and behaviors that
resemble anxiety and depression in humans [104–109]. Human studies have
shown associations between severe adverse experiences in children and
increased risk for later mental illnesses, including generalized anxiety disorder
and major depressive disorder [110–112]. Chronically dysregulated stress re-
sponses can also result in epigenetic alterations that have been associated
with increased risk of other chronic diseases, such as asthma, hypertension,
heart disease, and diabetes [28,110–118].

Conversely, a supportive environment can generate positive epigenetic
changes [119]. Recent research demonstrates that even after epigenetic modifi-
cations, it may still be possible to reverse negative changes and restore normal
physiologic function through positive interactions between child and caregiver
[104,120]. In animals, examples of these positive epigenetic modifications are
the development of cognitive skills, like learning and memory [121]. Interac-
tions between early adversity, genotype, and epigenetic changes are an impor-
tant and promising area of future research in humans, due to their it has direct
implications for developing new interventions to prevent physical and mental
illnesses that are due in part to epigenetic modification.

DISCUSSION
ACEs, including abuse, neglect, household dysfunction, and other early life ad-
versities, have been associated with long-term negative health outcomes. A
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toxic stress response has been implicated as a contributing factor to the devel-
opment of these outcomes. The physiologic response to a stressor is deter-
mined by multiple factors, including the duration and severity of the
exposure; social, biological, and genetic protective factors and vulnerabilities;
and developmental factors. A prolonged stress response can result in the
chronic activation of the neuroendocrine immune systems involved in the
stress response. If exposure to a stressor is time limited or if the individual
has appropriate coping mechanisms, allostatic processes can facilitate an adap-
tive stress response and return the organism to homeostasis. Prolonged or se-
vere exposure to a stressor, however, can cause a dysregulation in the
neuroendocrine immune circuitry, damaging the inhibition feedback and regu-
lation mechanisms and creating a maladaptive, or toxic, stress response. This
toxic stress response may produce an excess or deficiency in stress-induced hor-
mones and neurotransmitters, which, when experienced during sensitive pe-
riods of development in childhood, can become incorporated into the
developing biological systems. This altered availability of hormones and neu-
rotransmitters induces lasting changes that affect multiple organ systems and
functions, including brain architecture, endocrine system regulation, and im-
mune response. The alterations of multiple organ systems, in conjunction
with genetic vulnerability and epigenetic regulation, place an individual at
risk for negative physical, mental, and behavioral health outcomes well into
adulthood.

Despite increased awareness of toxic stress, many limitations restrict current
understanding of the topic and clinical implications for pediatric health.
Because the factors influencing the development of toxic stress and disease
are multifactorial, the field has been challenged in defining the precise connec-
tions between genetic vulnerability to stress, alterations in the molecular and
neuroendocrine immune pathways that modulate the stress response, and
the clinical presentation of these alterations. Further clarification of the role
that toxic stress plays, either as an effect modifier or as part of the causal
pathway for disease, will help practitioners better identify appropriate screening
and treatment modalities and ultimately lead to more effective policies that
address the effects of ACEs. Another limitation is the lack of information on
effective interventions. Evidence from animal models shows that bolstering
the child-caregiver relationship can reverse the effects of adversity at both phys-
iologic and epigenetic levels and improve health outcomes [122,123]. Further
research on the neurobiology of resilience and protective mechanisms for
development is needed to better understand how interventions can both pre-
vent and heal the effects of a toxic stress response.

As researchers work to address the gaps in understanding, policymakers and
practitioners are seeking ways to address the effects of adversity and toxic
stress in diverse settings. The American Academy of Pediatrics has called on
pediatricians to screen for precipitants of toxic stress [124]. Assessing a patient’s
history of early adversity places the mental and social aspects of an individual’s
life firmly into the physical health sphere, enabling medical providers to use the
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biopsychosocial model of health care more effectively. Through this model,
providers can raise awareness among patients of the effects of early adversity
and stress on children’s physical health. Medical providers can also use this pa-
tient history to consider modifications to standard prevention or screening
advice for various medical conditions. In addition, using the biopsychosocial
model of toxic stress to address clinical conditions that are traditionally under-
stood as behavior dependent (eg, obesity) can help shift the stigma of adversity
and improve engagement in treatment options for both children and their
caregivers.

A critical next step for the field is the development of clinical diagnostic
criteria for toxic stress. As the research on toxic stress moves forward, stan-
dardized ways of identifying patients at risk using well-defined risk factors
and/or biomarkers will help better elucidate the public health challenge that
practitioners and policymakers face. Clinical diagnostic criteria will enable re-
searchers, medical practitioners, and policymakers to work together to
inform prevention and treatment of health outcomes associated with early
life adversity. Standardized criteria will also allow for the development of in-
terventions focused on helping children reduce acute physiologic responses to
stressors, develop natural protective mechanisms of resilience and prevent
long-term pathogenic processes from initiating or worsening.

Although the intricacies of the physiologic impact of adversity and toxic stress
are still being investigated, the science is clear: early adversity dramatically affects
health across a lifetime. It is critical for practitioners and policymakers to move
forward to prevent, screen, and heal the effects of early adversity and toxic stress.
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Research Article

Relationship of Childhood Abuse and
Household Dysfunction to Many of the
Leading Causes of Death in Adults
The Adverse Childhood Experiences (ACE) Study

Vincent J. Felitti, MD, FACP, Robert F. Anda, MD, MS, Dale Nordenberg, MD, David F. Williamson, MS, PhD,
Alison M. Spitz, MS, MPH, Valerie Edwards, BA, Mary P. Koss, PhD, James S. Marks, MD, MPH

Background: The relationship of health risk behavior and disease in adulthood to the breadth of
exposure to childhood emotional, physical, or sexual abuse, and household dysfunction
during childhood has not previously been described.

Methods: A questionnaire about adverse childhood experiences was mailed to 13,494 adults who had
completed a standardized medical evaluation at a large HMO; 9,508 (70.5%) responded.
Seven categories of adverse childhood experiences were studied: psychological, physical, or
sexual abuse; violence against mother; or living with household members who were
substance abusers, mentally ill or suicidal, or ever imprisoned. The number of categories
of these adverse childhood experiences was then compared to measures of adult risk
behavior, health status, and disease. Logistic regression was used to adjust for effects of
demographic factors on the association between the cumulative number of categories of
childhood exposures (range: 0–7) and risk factors for the leading causes of death in adult
life.

Results: More than half of respondents reported at least one, and one-fourth reported $2
categories of childhood exposures. We found a graded relationship between the number
of categories of childhood exposure and each of the adult health risk behaviors and
diseases that were studied (P , .001). Persons who had experienced four or more
categories of childhood exposure, compared to those who had experienced none, had 4-
to 12-fold increased health risks for alcoholism, drug abuse, depression, and suicide
attempt; a 2- to 4-fold increase in smoking, poor self-rated health, $50 sexual intercourse
partners, and sexually transmitted disease; and a 1.4- to 1.6-fold increase in physical
inactivity and severe obesity. The number of categories of adverse childhood exposures
showed a graded relationship to the presence of adult diseases including ischemic heart
disease, cancer, chronic lung disease, skeletal fractures, and liver disease. The seven
categories of adverse childhood experiences were strongly interrelated and persons with
multiple categories of childhood exposure were likely to have multiple health risk factors
later in life.

Conclusions: We found a strong graded relationship between the breadth of exposure to abuse or
household dysfunction during childhood and multiple risk factors for several of the
leading causes of death in adults.

Medical Subject Headings (MeSH): child abuse, sexual, domestic violence, spouse abuse,
children of impaired parents, substance abuse, alcoholism, smoking, obesity, physical
activity, depression, suicide, sexual behavior, sexually transmitted diseases, chronic obstruc-
tive pulmonary disease, ischemic heart disease. (Am J Prev Med 1998;14:245–258) © 1998
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Introduction

Only recently have medical investigators in pri-
mary care settings begun to examine associa-
tions between childhood abuse and adult

health risk behaviors and disease.1–5 These associations
are important because it is now clear that the leading
causes of morbidity and mortality in the United States6

are related to health behaviors and lifestyle factors;
these factors have been called the “actual” causes of
death.7 Insofar as abuse and other potentially
damaging childhood experiences contribute
to the development of these risk factors, then
these childhood exposures should be recog-
nized as the basic causes of morbidity and
mortality in adult life.

Although sociologists and psychologists
have published numerous articles about the
frequency8–12 and long-term consequenc-
es13–15 of childhood abuse, understanding their rele-
vance to adult medical problems is rudimentary. Fur-
thermore, medical research in this field has limited
relevance to most primary care physicians because it is
focused on adolescent health,16–20 mental health in
adults,20 or on symptoms among patients in specialty
clinics.22,23 Studies of the long-term effects of child-
hood abuse have usually examined single types of abuse,
particularly sexual abuse, and few have assessed the im-
pact of more than one type of abuse.5,24–28 Conditions
such as drug abuse, spousal violence, and criminal activity
in the household may co-occur with specific forms of
abuse that involve children. Without measuring these
household factors as well, long-term influence might be
wrongly attributed solely to single types of abuse and
the cumulative influence of multiple categories of
adverse childhood experiences would not be assessed.
To our knowledge, the relationship of adult health risk
behaviors, health status, and disease states to childhood
abuse and household dysfunction29–35 has not been
described.

We undertook the Adverse Childhood Experiences
(ACE) Study in a primary care setting to describe the
long-term relationship of childhood experiences to
important medical and public health problems. The
ACE Study is assessing, retrospectively and prospec-
tively, the long-term impact of abuse and household
dysfunction during childhood on the following out-
comes in adults: disease risk factors and incidence,
quality of life, health care utilization, and mortality. In
this initial paper we use baseline data from the study to
provide an overview of the prevalence and interrelation
of exposures to childhood abuse and household dys-
function. We then describe the relationship between
the number of categories of these deleterious child-
hood exposures and risk factors and those diseases that

underlie many of the leading causes of death in
adults.6,7,36,37

Methods
Study Setting

The ACE Study is based at Kaiser Permanente’s San
Diego Health Appraisal Clinic. More than 45,000 adults
undergo standardized examinations there each year,
making this clinic one of the nation’s largest free-

standing medical evaluation centers. All en-
rollees in the Kaiser Health Plan in San
Diego are advised through sales literature
about the services (free for members) at the
clinic; after enrollment, members are ad-
vised again of its availability through new-
member literature. Most members obtain
appointments by self-referral; 20% are re-

ferred by their health care provider. A recent review of
membership and utilization records among Kaiser
members in San Diego continuously enrolled between
1992 and 1995 showed that 81% of those 25 years and
older had been evaluated in the Health Appraisal
Clinic.

Health appraisals include completion of a standard-
ized medical questionnaire that requests demographic
and biopsychosocial information, review of organ sys-
tems, previous medical diagnoses, and family medical
history. A health care provider completes the medical
history, performs a physical examination, and reviews
the results of laboratory tests with the patient.

Survey Methods

The ACE Study protocol was approved by the Institu-
tional Review Boards of the Southern California Per-
manente Medical Group (Kaiser Permanente), the
Emory University School of Medicine, and the Office of
Protection from Research Risks, National Institutes of
Health. All 13,494 Kaiser Health Plan members who
completed standardized medical evaluations at the
Health Appraisal Clinic between August–November of
1995 and January–March of 1996 were eligible to
participate in the ACE Study. Those seen at the clinic
during December were not included because survey
response rates are known to be lower during the
holiday period.38

In the week after visiting the clinic, and hence
having their standardized medical history already
completed, members were mailed the ACE Study
questionnaire that included questions about child-
hood abuse and exposure to forms of household
dysfunction while growing up. After second mailings
of the questionnaire to persons who did not respond
to the first mailing, the response rate for the survey
was 70.5% (9,508/13,494).

See
related
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on pages 354,
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A second survey wave of approximately the same
number of patients as the first wave was conducted
between June and October of 1997. The data for the
second survey wave is currently being compiled for
analysis. The methods for the second mail survey wave
were identical to the first survey wave as described
above. The second wave was done to enhance the
precision of future detailed analyses on special topics
and to reduce the time necessary to obtain precise
statistics on follow-up health events. An overview of the
total ACE Study design is provided in Figure 1.

Comparison of
Respondents and Nonrespondents

We abstracted the completed medical evaluation for
every person eligible for the study; this included their
medical history, laboratory results, and physical find-
ings. Respondent (n 5 9,508) and nonrespondent
(n 5 3,986) groups were similar in their percentages
of women (53.7% and 51.0%, respectively) and in their
mean years of education (14.0 years and 13.6 years,
respectively). Respondents were older than nonrespon-
dents (means 56.1 years and 49.3 years) and more likely
to be white (83.9% vs. 75.3%) although the actual
magnitude of the differences was small.

Respondents and nonrespondents did not differ with
regard to their self-rated health, smoking, other sub-
stance abuse, or the presence of common medical
conditions such as a history of heart attack or stroke,
chronic obstructive lung disease, hypertension, or dia-
betes, or with regard to marital status or current family,
marital, or job-related problems (data not shown). The
health appraisal questionnaire used in the clinic con-

tains a single question about childhood sexual abuse
that reads “As a child were you ever raped or sexually
molested?” Respondents were slightly more likely to
answer affirmatively than nonrespondents (6.1% vs.
5.4%, respectively).

Questionnaire Design

We used questions from published surveys to construct
the ACE Study questionnaire. Questions from the Con-
flicts Tactics Scale39 were used to define psychological
and physical abuse during childhood and to define
violence against the respondent’s mother. We adapted
four questions from Wyatt40 to define contact sexual
abuse during childhood. Questions about exposure to
alcohol or drug abuse during childhood were adapted
from the 1988 National Health Interview Survey.41 All
of the questions we used in this study to determine
childhood experiences were introduced with the
phrase “While you were growing up during your first 18
years of life . . .”

Questions about health-related behaviors and health
problems were taken from health surveys such as the
Behavioral Risk Factor Surveys42 and the Third Na-
tional Health and Nutrition Examination Survey,43

both of which are directed by the Centers for Disease
Control and Prevention. Questions about depression
came from the Diagnostic Interview Schedule of the
National Institute of Mental Health (NIMH).44 Other
information for this analysis such as disease history was
obtained from the standardized questionnaire used in
the Health Appraisal Clinic. (A copy of the question-
naires used in this study may be found at www.elsevier.
com/locate/amepre.)

Figure 1. ACE Study design. *After exclusions, 59.7% of the original wave I sample (8,056/13,494) were included in this analysis.
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Defining Childhood Exposures

We used three categories of childhood abuse: psycho-
logical abuse (2 questions), physical abuse (2 ques-
tions), or contact sexual abuse (4 questions). There
were four categories of exposure to household dysfunc-
tion during childhood: exposure to substance abuse
(defined by 2 questions), mental illness (2 questions),
violent treatment of mother or stepmother (4 ques-
tions), and criminal behavior (1 question) in the house-
hold. Respondents were defined as exposed to a cate-
gory if they responded “yes” to 1 or more of the
questions in that category. The prevalence of positive
responses to the individual questions and the category
prevalences are shown in Table 1.

We used these 7 categories of childhood exposures to
abuse and household dysfunction for our analysis. The
measure of childhood exposure that we used was simply
the sum of the categories with an exposure; thus the
possible number of exposures ranged from 0 (unex-
posed) to 7 (exposed to all categories).

Risk Factors and Disease Conditions Assessed

Using information from both the study questionnaire
and the Health Appraisal Clinic’s questionnaire, we
chose 10 risk factors that contribute to the leading
causes of morbidity and mortality in the United
States.6,7,36,37 The risk factors included smoking, severe
obesity, physical inactivity, depressed mood, suicide
attempts, alcoholism, any drug abuse, parenteral drug
abuse, a high lifetime number of sexual partners
($50), and a history of having a sexually transmitted
disease.

We also assessed the relationship between childhood
exposures and disease conditions that are among the
leading causes of mortality in the United States.6 The
presence of these disease conditions was based upon
medical histories that patients provided in response to
the clinic questionnaire. We included a history of
ischemic heart disease (including heart attack or use of
nitroglycerin for exertional chest pain), any cancer,
stroke, chronic bronchitis, or emphysema (COPD),

Table 1. Prevalence of childhood exposure to abuse and household dysfunction

Category of childhood exposurea Prevalence (%) Prevalence (%)

Abuse by category
Psychological 11.1

(Did a parent or other adult in the household . . .)
Often or very often swear at, insult, or put you down? 10.0
Often or very often act in a way that made you afraid that

you would be physically hurt?
4.8

Physical 10.8
(Did a parent or other adult in the household . . .)

Often or very often push, grab, shove, or slap you? 4.9
Often or very often hit you so hard that you had marks or

were injured?
9.6

Sexual 22.0
(Did an adult or person at least 5 years older ever . . .)

Touch or fondle you in a sexual way? 19.3
Have you touch their body in a sexual way? 8.7
Attempt oral, anal, or vaginal intercourse with you? 8.9
Actually have oral, anal, or vaginal intercourse with you? 6.9

Household dysfunction by category
Substance abuse 25.6

Live with anyone who was a problem drinker or alcoholic? 23.5
Live with anyone who used street drugs? 4.9

Mental illness 18.8
Was a household member depressed or mentally ill? 17.5
Did a household member attempt suicide? 4.0

Mother treated violently 12.5
Was your mother (or stepmother)

Sometimes, often, or very often pushed, grabbed, slapped,
or had something thrown at her?

11.9

Sometimes, often, or very often kicked, bitten, hit with a
fist, or hit with something hard?

6.3

Ever repeatedly hit over at least a few minutes? 6.6
Ever threatened with, or hurt by, a knife or gun? 3.0

Criminal behavior in household
Did a household member go to prison? 3.4 3.4

Any category reported 52.1%
aAn exposure to one or more items listed under the set of questions for each category.
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diabetes, hepatitis or jaundice, and any skeletal frac-
tures (as a proxy for risk of unintentional injuries). We
also included responses to the following question about
self-rated health: “Do you consider your physical health
to be excellent, very good, good, fair, or poor?” because
it is strongly predictive of mortality.45

Definition of Risk Factors

We defined severe obesity as a body mass index (kg/
meter2) $35 based on measured height and weight;
physical inactivity as no participation in recreational
physical activity in the past month; and alcoholism as a
“Yes” response to the question “Have you ever consid-
ered yourself to be an alcoholic?” The other risk factors
that we assessed are self-explanatory.

Exclusions from Analysis

Of the 9,508 survey respondents, we excluded 51
(0.5%) whose race was unstated and 34 (0.4%) whose
educational attainment was not reported. We also ex-
cluded persons who did not respond to certain ques-
tions about adverse childhood experiences. This in-
volved the following exclusions: 125 (1.3%) for
household substance abuse, 181 (1.9%) for mental
illness in the home, 148 (1.6%) for violence against
mother, 7 (0.1%) for imprisonment of a household
member, 109 (1.1%) for childhood psychological
abuse, 44 (0.5%) for childhood physical abuse, and 753
(7.9%) for childhood sexual abuse. After these exclu-
sions, 8,056 of the original 9,508 survey respondents
(59.7% of the original sample of 13,494) remained and
were included in the analysis. Procedures for insuring
that the findings based on complete data were gener-
alizable to the entire sample are described below.

The mean age of the 8,506 persons included in this
analysis was 56.1 years (range: 19–92 years); 52.1% were
women; 79.4% were white. Forty-three percent had
graduated from college; only 6.0% had not graduated
from high school.

Statistical Analysis

We used the Statistical Analysis System (SAS)46 for our
analyses. We used the direct method to age-adjust the
prevalence estimates. Logistic regression analysis was
employed to adjust for the potential confounding ef-
fects of age, sex, race, and educational attainment on
the relationship between the number of childhood
exposures and health problems.

To test for a dose-response relationship to health
problems, we entered the number of childhood expo-
sures as a single ordinal variable (0, 1, 2, 3, 4, 5, 6, 7)
into a separate logistic regression model for each risk
factor or disease condition.

Assessing the Possible Influence of Exclusions

To determine whether our results were influenced by
excluding persons with incomplete information on any
of the categories of childhood exposure, we performed
a separate sensitivity analysis in which we included all
persons with complete demographic information but
assumed that persons with missing information for a
category of childhood exposure did not have an expo-
sure in that category.

Results
Adverse Childhood Exposures

The level of positive responses for the 17 questions
included in the seven categories of childhood exposure
ranged from 3.0% for a respondent’s mother (or
stepmother) having been threatened with or hurt by a
gun or knife to 23.5% for having lived with a problem
drinker or alcoholic (Table 1). The most prevalent of
the 7 categories of childhood exposure was substance
abuse in the household (25.6%); the least prevalent
exposure category was evidence of criminal behavior in
the household (3.4%). More than half of respondents
(52%) experienced $1 category of adverse childhood
exposure; 6.2% reported $4 exposures.

Relationships between
Categories of Childhood Exposure

The probability that persons who were exposed to any
single category of exposure were also exposed to an-
other category is shown in Table 2. The relationship
between single categories of exposure was significant
for all comparisons (P , .001; chi-square). For persons
reporting any single category of exposure, the proba-
bility of exposure to any additional category ranged
from 65%–93% (median: 80%); similarly, the probabil-
ity of $2 additional exposures ranged from 40%–74%
(median: 54.5%).

The number of categories of childhood exposures by
demographic characteristics is shown in Table 3. Statis-
tically, significantly fewer categories of exposure were
found among older persons, white or Asian persons,
and college graduates (P , .001). Because age is
associated with both the childhood exposures as well as
many of the health risk factors and disease outcomes,
all prevalence estimates in the tables are adjusted for
age.

Relationship between
Childhood Exposures and Health Risk Factors

Both the prevalence and risk (adjusted odds ratio)
increased for smoking, severe obesity, physical inactiv-
ity, depressed mood, and suicide attempts as the num-
ber of childhood exposures increased (Table 4). When
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persons with 4 categories of exposure were compared
to those with none, the odds ratios ranged from 1.3 for
physical inactivity to 12.2 for suicide attempts (Table 4).

Similarly, the prevalence and risk (adjusted odds
ratio) of alcoholism, use of illicit drugs, injection of
illicit drugs, $50 intercourse partners, and history of a
sexually transmitted disease increased as the number of
childhood exposures increased (Table 5). In compar-
ing persons with $4 childhood exposures to those with
none, odds ratios ranged from 2.5 for sexually trans-
mitted diseases to 7.4 for alcoholism and 10.3 for
injected drug use.

Childhood Exposures and
Clustering of Health Risk Factors

We found a strong relationship between the number of
childhood exposures and the number of health risk
factors for leading causes of death in adults (Table 6).
For example, among persons with no childhood expo-
sures, 56% had none of the 10 risk factors whereas only
14% of persons with $4 categories of childhood expo-
sure had no risk factors. By contrast, only 1% of persons
with no childhood exposures had four or more risk
factors, whereas 7% of persons with $4 childhood
exposures had four or more risk factors (Table 6).

Relationship between
Childhood Exposures and Disease Conditions

When persons with 4 or more categories of childhood
exposure were compared to those with none, the
odds ratios for the presence of studied disease con-
ditions ranged from 1.6 for diabetes to 3.9 for
chronic bronchitis or emphysema (Table 7). Simi-
larly, the odds ratios for skeletal fractures, hepatitis
or jaundice, and poor self-rated health were 1.6, 2.3,
and 2.2, respectively (Table 8).

Significance of Dose-Response Relationships

In logistic regression models (which included age,
gender, race, and educational attainment as covariates)
we found a strong, dose-response relationship between
the number of childhood exposures and each of the 10
risk factors for the leading causes of death that we
studied (P , .001). We also found a significant (P ,
.05) dose-response relationship between the number
of childhood exposures and the following disease con-
ditions: ischemic heart disease, cancer, chronic bron-
chitis or emphysema, history of hepatitis or jaundice,
skeletal fractures, and poor self-rated health. There was
no statistically significant dose-response relationship
for a history of stroke or diabetes.T
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Assessment of the Influence of Exclusions

In the sensitivity analysis where missing information for
a category of childhood exposure was considered as no
exposure, the direction and strength of the associations
between the number of childhood exposures and the
risk factors and disease conditions were nearly identical
(data not shown). Thus, the results we present appear
to be unaffected by our decision to exclude persons for
whom information on any category of childhood expo-
sure was incomplete.

Discussion

We found a strong dose response relationship between
the breadth of exposure to abuse or household dysfunc-
tion during childhood and multiple risk factors for
several of the leading causes of death in adults. Disease
conditions including ischemic heart disease, cancer,
chronic lung disease, skeletal fractures, and liver dis-
ease, as well as poor self-rated health also showed a
graded relationship to the breadth of childhood expo-
sures. The findings suggest that the impact of these
adverse childhood experiences on adult health status is
strong and cumulative.

The clear majority of patients in our study who were
exposed to one category of childhood abuse or house-
hold dysfunction were also exposed to at least one
other. Therefore, researchers trying to understand the
long-term health implications of childhood abuse may
benefit from considering a wide range of related ad-
verse childhood exposures. Certain adult health out-

comes may be more strongly related to unique combi-
nations or the intensity of adverse childhood exposures
than to the total breadth of exposure that we used for
our analysis. However, the analysis we present illustrates
the need for an overview of the net effects of a group of
complex interactions on a wide range of health risk
behaviors and diseases.

Several potential limitations need to be considered
when interpreting the results of this study. The data
about adverse childhood experiences are based on
self-report, retrospective, and can only demonstrate
associations between childhood exposures and health
risk behaviors, health status, and diseases in adulthood.
Second, some persons with health risk behaviors or
diseases may have been either more, or less, likely to
report adverse childhood experiences. Each of these
issues potentially limits inferences about causality. Fur-
thermore, disease conditions could be either over- or
under-reported by patients when they complete the
medical questionnaire. In addition, there may be me-
diators of the relationship between childhood experi-
ences and adult health status other than the risk factors
we examined. For example, adverse childhood experi-
ences may affect attitudes and behaviors toward health
and health care, sensitivity to internal sensations, or
physiologic functioning in brain centers and neuro-
transmitter systems. A more complete understanding
of these issues is likely to lead to more effective ways
to address the long-term health problems associated
with childhood abuse and household dysfunction.

However, our estimates of the prevalence of child-

Table 3. Prevalence of categories of adverse childhood exposures by demographic characteristics

Characteristic
Sample size
(N)

Number of categories (%)a

0 1 2 3 4

Age group (years)
19–34 807 35.4 25.4 17.2 11.0 10.9
35–49 2,063 39.3 25.1 15.6 9.1 10.9
50–64 2,577 46.5 25.2 13.9 7.9 6.6
$65 2,610 60.0 24.5 8.9 4.2 2.4

Genderb

Women 4,197 45.4 24.0 13.4 8.7 8.5
Men 3,859 53.7 25.8 11.6 5.0 3.9

Raceb

White 6,432 49.7 25.3 12.4 6.7 6.0
Black 385 38.8 25.7 16.3 12.3 7.0
Hispanic 431 42.9 24.9 13.7 7.4 11.2
Asian 508 66.0 19.0 9.9 3.4 1.7
Other 300 41.0 23.5 13.9 9.5 12.1

Educationb

No HS diploma 480 56.5 21.5 8.4 6.5 7.2
HS graduate 1,536 51.6 24.5 11.3 7.4 5.2
Any college 2,541 44.1 25.5 14.8 7.8 7.8
College graduate 3,499 51.4 25.1 12.1 6.1 5.3
All participants 8,056 49.5 24.9 12.5 6.9 6.2

aThe number of categories of exposure was simply the sum of each of the seven individual categories that were assessed (see Table 1).
bPrevalence estimates adjusted for age.

Am J Prev Med 1998;14(4) 251



hood exposures are similar to estimates from nationally
representative surveys, indicating that the experiences
of our study participants are comparable to the larger
population of U.S. adults. In our study, 23.5% of
participants reported having grown up with an alcohol
abuser; the 1988 National Health Interview Survey
estimated that 18.1% of adults had lived with an alcohol
abuser during childhood.41 Contact sexual abuse was
reported by 22% of respondents (28% of women and
16% of men) in our study. A national telephone survey
of adults in 1990 using similar criteria for sexual abuse
estimated that 27% of women and 16% of men had
been sexually abused.12

There are several reasons to believe that our esti-
mates of the long-term relationship between adverse
childhood experiences and adult health are conserva-
tive. Longitudinal follow-up of adults whose childhood
abuse was well documented has shown that their retro-
spective reports of childhood abuse are likely to under-

estimate actual occurrence.47,48 Underestimates of
childhood exposures would result in downwardly bi-
ased estimates of the relationships between childhood
exposures and adult health risk behaviors and dis-
eases. Another potential source of underestimation
of the strength of these relationships is the lower
number of childhood exposures reported by older
persons in our study. This may be an artifact caused
by premature mortality in persons with multiple
adverse childhood exposures; the clustering of mul-
tiple risk factors among persons with multiple child-
hood exposures is consistent with this hypothesis.
Thus, the true relationships between adverse child-
hood exposures and adult health risk behaviors,
health status, and diseases may be even stronger than
those we report.

An essential question posed by our observations is,
“Exactly how are adverse childhood experiences linked
to health risk behaviors and adult diseases?” The link-

Table 4. Number of categories of adverse childhood exposure and the adjusted odds of risk factors including current
smoking, severe obesity, physical inactivity, depressed mood, and suicide attempt

Health problem

Number
of
categories

Sample
size
(N)a

Prevalence
(%)b

Adjusted
odds
ratioc

95%
confidence
interval

Current smokerd 0 3,836 6.8 1.0 Referent
1 2,005 7.9 1.1 ( 0.9–1.4)
2 1,046 10.3 1.5 ( 1.1–1.8)
3 587 13.9 2.0 ( 1.5–2.6)

4 or more 544 16.5 2.2 ( 1.7–2.9)
Total 8,018 8.6 — —

Severe obesityd

(BMI $ 35)
0 3,850 5.4 1.0 Referent
1 2,004 7.0 1.1 ( 0.9–1.4)
2 1,041 9.5 1.4 ( 1.1–1.9)
3 590 10.3 1.4 ( 1.0–1.9)

4 or more 543 12.0 1.6 ( 1.2–2.1)
Total 8,028 7.1 — —

No leisure-time
physical activity

0 3,634 18.4 1.0 Referent
1 1,917 22.8 1.2 ( 1.1–1.4)
2 1,006 22.0 1.2 ( 1.0–1.4)
3 559 26.6 1.4 ( 1.1–1.7)

4 or more 523 26.6 1.3 ( 1.1–1.6)
Total 7,639 21.0 — —

Two or more weeks of
depressed mood in
the past year

0 3,799 14.2 1.0 Referent

1 1,984 21.4 1.5 ( 1.3–1.7)
2 1,036 31.5 2.4 ( 2.0–2.8)
3 584 36.2 2.6 ( 2.1–3.2)

4 or more 542 50.7 4.6 ( 3.8–5.6)
Total 7,945 22.0 — —

Ever attempted suicide 0 3,852 1.2 1.0 Referent
1 1,997 2.4 1.8 ( 1.2–2.6)
2 1,048 4.3 3.0 ( 2.0–4.6)
3 587 9.5 6.6 ( 4.5–9.8)

4 or more 544 18.3 12.2 (8.5–17.5)
Total 8,028 3.5 — —

aSample sizes will vary due to incomplete or missing information about health problems.
bPrevalence estimates are adjusted for age.
cOdds ratios adjusted for age, gender, race, and educational attainment.
dIndicates information recorded in the patient’s chart before the study questionnaire was mailed.

252 American Journal of Preventive Medicine, Volume 14, Number 4



ing mechanisms appear to center on behaviors such as
smoking, alcohol or drug abuse, overeating, or sexual
behaviors that may be consciously or unconsciously
used because they have immediate pharmacological or
psychological benefit as coping devices in the face of
the stress of abuse, domestic violence, or other forms of

family and household dysfunction. High levels of expo-
sure to adverse childhood experiences would expect-
edly produce anxiety, anger, and depression in chil-
dren. To the degree that behaviors such as smoking,
alcohol, or drug use are found to be effective as coping
devices, they would tend to be used chronically. For

Table 5. Number of categories of adverse childhood exposure and the prevalence and risk (adjusted odds ratio) of health
risk factors including alcohol or drug abuse, high lifetime number of sexual partners, or history of sexually
transmitted disease

Health problem

Number
of
categories

Sample
size
(N)a

Prevalence
(%)b

Adjusted
odds
ratioc

95%
confidence
interval

Considers self an
alcoholic

0 3,841 2.9 1.0 Referent
1 1,993 5.7 2.0 (1.6–2.7)
2 1,042 10.3 4.0 (3.0–5.3)
3 586 11.3 4.9 (3.5–6.8)
4 or more 540 16.1 7.4 (5.4–10.2)

Total 8,002 5.9 — —
Ever used illicit drugs 0 3,856 6.4 1.0 Referent

1 1,998 11.4 1.7 (1.4–2.0)
2 1,045 19.2 2.9 (2.4–3.6)
3 589 21.5 3.6 (2.8–4.6)
4 or more 541 28.4 4.7 (3.7–6.0)

Total 8,029 11.6 — —
Ever injected drugs 0 3,855 0.3 1.0 Referent

1 1,996 0.5 1.3 (0.6–3.1)
2 1,044 1.4 3.8 (1.8–8.2)
3 587 2.3 7.1 (3.3–15.5)
4 or more 540 3.4 10.3 (4.9–21.4)

Total 8,022 0.8 — —
Had 50 or more
intercourse partners

0 3,400 3.0 1.0 Referent
1 1,812 5.1 1.7 (1.3–2.3)
2 926 6.1 2.3 (1.6–3.2)
3 526 6.3 3.1 (2.0–4.7)
4 or more 474 6.8 3.2 (2.1–5.1)

Total 7,138 4.4 — —
Ever had a sexually
transmitted diseased

0 3,848 5.6 1.0 Referent
1 2,001 8.6 1.4 (1.1–1.7)
2 1,044 10.4 1.5 (1.2–1.9)
3 588 13.1 1.9 (1.4–2.5)
4 or more 542 16.7 2.5 (1.9–3.2)

Total 8023 8.2 — —
aSample sizes will vary due to incomplete or missing information about health problems.
bPrevalence estimates are adjusted for age.
cOdds ratios adjusted for age, gender, race, and educational attainment.
dIndicates information recorded in the patient’s chart before the study questionnaire was mailed.

Table 6. Relationship between number of categories of childhood exposure and number of risk factors for the leading
causes of deatha

Number of categories
Sample
size

% with number of risk factors

0 1 2 3 4

0 3,861 56 29 10 4 1
1 2,009 42 33 16 6 2
2 1,051 31 33 20 10 4
3 590 24 33 20 13 7

$4 545 14 26 28 17 7
Total 8,056 44 31 15 7 3

aRisk factors include: smoking, severe obesity, physical inactivity, depressed mood, suicide attempt, alcoholism, any drug use, injected drug use,
$50 lifetime sexual partners, and history of a sexually transmitted disease.
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example, nicotine is recognized as having beneficial
psychoactive effects in terms of regulating affect49 and
persons who are depressed are more likely to
smoke.50,51 Thus, persons exposed to adverse child-
hood experiences may benefit from using drugs such as
nicotine to regulate their mood.49,52

Consideration of the positive neuroregulatory effects
of health-risk behaviors such as smoking may provide
biobehavioral explanations53 for the link between ad-
verse childhood experiences and health risk behaviors
and diseases in adults. In fact, we found that exposure
to higher numbers of categories of adverse childhood
experiences increased the likelihood of smoking by the
age of 14, chronic smoking as adults, and the presence
of smoking-related diseases. Thus, smoking, which is
medically and socially viewed as a “problem” may, from
the perspective of the user, represent an effective
immediate solution that leads to chronic use. Decades
later, when this “solution” manifests as emphysema,
cardiovascular disease, or malignancy, time and the

tendency to ignore psychological issues in the manage-
ment of organic disease make improbable any full
understanding of the original causes of adult disease
(Figure 2). Thus, incomplete understanding of the
possible benefits of health risk behaviors leads them to
be viewed as irrational and having solely negative
consequences.

Because adverse childhood experiences are common
and they have strong long-term associations with adult
health risk behaviors, health status, and diseases, in-
creased attention to primary, secondary, and tertiary
prevention strategies is needed. These strategies in-
clude prevention of the occurrence of adverse child-
hood experiences, preventing the adoption of health
risk behaviors as responses to adverse experiences
during childhood and adolescence, and, finally, help-
ing change the health risk behaviors and ameliorating
the disease burden among adults whose health prob-
lems may represent a long-term consequence of ad-
verse childhood experiences.

Table 7. Number of categories of adverse childhood exposure and the prevalence and risk (adjusted odds ratio) of heart
attack, cancer, stroke, COPD, and diabetes

Disease conditiond

Number
of
categories

Sample
size
(N)a

Prevalence
(%)b

Adjusted
odds
ratioc

95%
confidence
interval

Ischemic heart disease 0 3,859 3.7 1.0 Referent
1 2,009 3.5 0.9 (0.7–1.3)
2 1,050 3.4 0.9 (0.6–1.4)
3 590 4.6 1.4 (0.8–2.4)
4 or more 545 5.6 2.2 (1.3–3.7)

Total 8,022 3.8 — —
Any cancer 0 3,842 1.9 1.0 Referent

1 1,995 1.9 1.2 (1.0–1.5)
2 1,043 1.9 1.2 (1.0–1.5)
3 588 1.9 1.0 (0.7–1.5)
4 or more 543 1.9 1.9 (1.3–2.7)

Total 8,011 1.9 — —
Stroke 0 3,832 2.6 1.0 Referent

1 1,993 2.4 0.9 (0.7–1.3)
2 1,042 2.0 0.7 (0.4–1.3)
3 588 2.9 1.3 (0.7–2.4)
4 or more 543 4.1 2.4 (1.3–4.3)

Total 7,998 2.6 — —
Chronic bronchitis or
emphysema

0 3,758 2.8 1.0 Referent
1 1,939 4.4 1.6 (1.2–2.1)
2 1,009 4.4 1.6 (1.1–2.3)
3 565 5.7 2.2 (1.4–3.3)
4 or more 512 8.7 3.9 (2.6–5.8)

Total 7,783 4.0 — —
Diabetes 0 3,850 4.3 1.0 Referent

1 2,002 4.1 1.0 (0.7–1.3)
2 1,046 3.9 0.9 (0.6–1.3)
3 587 5.0 1.2 (0.8–1.9)
4 or more 542 5.8 1.6 (1.0–2.5)

Total 8,027 4.3 — —
aSample sizes will vary due to incomplete or missing information about health problems.
bPrevalence estimates are adjusted for age.
cOdds ratios adjusted for age, gender, race, and educational attainment.
dIndicates information recorded in the patient’s chart before the study questionnaire was mailed.
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Primary prevention of adverse childhood experi-
ences has proven difficult54,55 and will ultimately re-
quire societal changes that improve the quality of family
and household environments during childhood. Recent
research on the long-term benefit of early home visitation
on reducing the prevalence of adverse childhood experi-
ences is promising.56 In fact, preliminary data from the
ACE Study provided the impetus for the Kaiser Health
Plan to provide funding to participate at 4 locations
(including San Diego County, California) in the Com-
monwealth Fund’s “Healthy Steps” program. This pro-
gram extends the traditional practice of pediatrics by
adding one or more specialists in the developmental and
psychosocial dimensions of both childhood and parent-
hood. Through a series of office visits, home visits, and a
telephone advice line for parents, these specialists develop
close relationships between children and their families
from birth to 3 years of age. This approach is consistent
with the recommendation of the U.S. Advisory Board on
Child Abuse and Neglect that a universal home visitation
program for new parents be developed57,58 and provides
an example of a family-based primary prevention effort
that is being explored in a managed care setting. If these
types of approaches can be replicated and implemented
on a large scale, the long-term benefits may include,
somewhat unexpectedly, substantial improvements in
overall adult health.

Secondary prevention of the effects of adverse child-
hood experiences will first require increased recogni-
tion of their occurrence and second, an effective un-

derstanding of the behavioral coping devices that
commonly are adopted to reduce the emotional impact
of these experiences. The improbability of giving up an
immediate “solution” in return for a nebulous long-
term health benefit has thwarted many well-intended
preventive efforts. Although articles in the general
medical literature are alerting the medical community
to the fact that childhood abuse is common,59 adoles-
cent health care is often inadequate in terms of psycho-
social assessment and anticipatory guidance.60 Clearly,
comprehensive strategies are needed to identify and
intervene with children and families who are at risk for
these adverse experiences and their related out-
comes.61 Such strategies should include increased com-
munication between and among those involved in
family practice, internal medicine, nursing, social work,
pediatrics, emergency medicine, and preventive medi-
cine and public health. Improved understanding is also
needed of the effects of childhood exposure to domes-
tic violence.19,62 Additionally, increased physician train-
ing63 is needed to recognize and coordinate the man-
agement of all persons affected by child abuse,
domestic violence, and other forms of family adversity
such as alcohol abuse or mental illness.

In the meantime, tertiary care of adults whose health
problems are related to experiences such as childhood
abuse5 will continue to be a difficult challenge. The
relationship between childhood experiences and adult
health status is likely to be overlooked in medical
practice because the time delay between exposure

Table 8. Number of categories of adverse childhood exposure and the prevalence and risk (adjusted odds ratio) of skeletal
fracture, hepatitis or jaundice, and poor self-rated health

Disease condition

Number
of
categories

Sample
size
(N)a

Prevalence
(%)b

Adjusted
odds
ratioc

95%
confidence
interval

Ever had a skeletal
fracture

0 3,843 3.6 1.0 Referent
1 1,998 4.0 1.1 (1.0–1.2)
2 1,048 4.5 1.4 (1.2–1.6)
3 587 4.0 1.2 (1.0–1.4)
4 or more 544 4.8 1.6 (1.3–2.0)

Total 8,020 3.9 — —
Ever had hepatitis or
jaundice

0 3,846 5.3 1.0 Referent
1 2,006 5.5 1.1 (0.9–1.4)
2 1,045 7.7 1.8 (1.4–2.3)
3 590 10.2 1.6 (1.2–2.3)
4 or more 543 10.7 2.4 (1.8–3.3)

Total 8,030 6.5 — —
Fair or poor self-rated
health

0 3,762 16.3 1.0 Referent
1 1,957 17.8 1.2 (1.0–1.4)
2 1,029 19.9 1.4 (1.2–1.7)
3 584 20.3 1.4 (1.1–1.7)
4 or more 527 28.7 2.2 (1.8–2.7)

Total 7,859 18.2 — —
aSample sizes will vary due to incomplete or missing information about health problems.
bPrevalence estimates are adjusted for age and gender.
cOdds ratios adjusted for age, gender, race, and educational attainment.
dIndicates information recorded in the patient’s chart before the study questionnaire was mailed.
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during childhood and recognition of health problems
in adult medical practice is lengthy. Moreover, these
childhood exposures include emotionally sensitive top-
ics such as family alcoholism29,30 and sexual abuse.64

Many physicians may fear that discussions of sexual
violence and other sensitive issues are too personal
even for the doctor-patient relationship.65 For example,
the American Medical Association recommends screen-
ing of women for exposure to violence at every en-
trance to the health system;66 however, such screening
appears to be rare.67 By contrast, women who are asked
about exposure to sexual violence say they consider
such questions to be welcome and germane to routine
medical care,68 which suggests that physicians’ fears
about patient reactions are largely unfounded.

Clearly, further research and training are needed to
help medical and public health practitioners under-
stand how social, emotional, and medical problems are
linked throughout the lifespan (Figure 2). Such re-
search and training would provide physicians with the
confidence and skills to inquire and respond to patients
who acknowledge these types of childhood exposures.
Increased awareness of the frequency and long-term
consequences of adverse childhood experiences may
also lead to improvements in health promotion and
disease prevention programs. The magnitude of the
difficulty of introducing the requisite changes into

medical and public health research, education, and
practice can be offset only by the magnitude of the
implications that these changes have for improving the
health of the nation.

We thank Naomi Howard for her dedication to the ACE Study.
This research is supported by the Centers for Disease Control
and Prevention via cooperative agreement TS-44-10/12 with the
Association of Teachers of Preventive Medicine.
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