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Gtéwnymi tematami badan neurobiologicznych dotyczacych zaburzenia osobowosci typu borderline sg dysregulacja

afektywna i impulsywno$¢. W zaburzeniu regulacji afektu uczestniczy wzmozony poziom pobudliwosci spoczynkowe;j,
wzmozona odpowiedZ emocjonalna i deficyty w zakresie regulacji emocji. Cechom tym towarzysza strukturalne i czynno$ciowe
odchylenia w obszarze sieci przedczotowo-limbicznej, przede wszystkim hipoaktywno$¢ w rejonie oczodotowoczofowym i jadra
migdafowatego, jak rowniez hiperaktywnos¢ w rejonie wyspy. Impulsywno$¢ dotyczy zaburzen umiejetnosci rozwigzywania
problemow, a takze obnizonego progu aktywacji dla odpowiedzi motorycznej i jest wigzana ze zmniejszong aktywnos$cig
serotoninergiczng w obszarze brzusznej kory przedczotowej. Dalsze badania powinny wyjasnic, jak bardzo te zmiany sg swoiste
dla zaburzenia osobowosci typu borderline i jak bardzo rodzaj temperamentu jak neurotyzm moze wyjasnia¢ neurobiologiczne

odchylenia od normy.
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czynnosciowe badania obrazowe

tym artykule przegladowym przedstawiono naj-
Wnowsze 1 najwazniejsze dane na temat neurobio-

logii zaburzenia osobowosci typu borderline (BD),
jak réwniez lezace u podstaw tego zaburzenia wymiary tempe-
ramentu. Charakterologiczng konstelacje osobowosci BD two-
rzg réznorodne, istotne ograniczenia waznych funkcji zwigza-
nych z regulacja afektywna, kontrola impulséw, samoocena,
jak réwniez opracowywaniem informacji spotecznych. Zabu-
rzenia wymienionych funkcji wplywaja na to jak dana osoba
postrzega swoje otoczenie, jak internalizuje swoje przezycia,
jakie wystepuja u niej tendencje tworzenia relacji 1 konfliktow,
a w wreszcle na to, jakie metody terapeutyczne mozna zasto-
sowaé w leczeniu.

Aktualna koncepcja zaburzenia osobowosci

typu borderline

Podczas gdy we wezesniejszych koncepcjach glownymi cechami
zaburzenia osobowosci typu borderline (BD) byly zwickszona
gotowos¢ do agresji, rozszczepienie na tylko dobre lub tylko zle
reprezentacje self i obiektéw oraz stosowanie prymitywnych,
bliskich psychotycznosci mechanizméw obronnych, to obec-

nie w ramach teorii biospotecznej za najwazniejszy objaw BD
uznaje si¢ zaburzenie regulacji afektywnej (patrz przeglad').
W aktualnym projekcie klasyfikacji BD w DSM-3 jest mowa
0 ,negatywnej emocjonalnosci”, ktéra wyréznia sie labilnoscig
emocjonalna, lekliwoscig, depresyjnoscia, sklonnoscig do auto-
agresji, jak rowniez niewielkim zaufaniem do samego siebie.
Przede wszystkim coraz wiecej wskazuje na to, ze emocjonal-
nos¢ oséb z BD charakteryzuje si¢ nie tylko nadmierng reak-
tywnoScig emocjonalng w odpowiedzi na otaczajace wydarze-
nia, ale takze zwigkszona pobudliwoscig afektywna. Jak opisuja
Kuo i Linehan,? pacjentki z BD charakteryzuja sie wyj$ciowo
negatywnym nastrojem i podwyzszong reaktywnoscia elektro-
dermalng juz w stanie spoczynku. Podwyzszona reaktywnos¢
emocjonalna wyste¢puje pod postacia zwickszonej czujnoSci na
bodzce negatywne:?

Pacjenci z BD nawet na stabo wyrazone bodZce emocjonalne reagujq

bardzo szybko rozwijajgeym si¢ pobudzeniem afekiywnym.*

Oprocz tego chorzy nie potrafia réznicowaé odrebnych
emocji takich, jak lek, zto§¢ czy zwatpienie,’ a takze cechujg
sie sklonnoscig do wystepowania niezréznicowanego nastroju
dysforycznego, ktéry ulega kumulacji w czasie meczgcych
i nieprzyjemnych stanéw napiecia.” Zesp6t badawcezy autorki,
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stosujac monitoring ambulatoryjny, wykazal, ze u oséb z BD
wystepuja Srednio dziewigciokrotnie silniejsze subiektywnie
przezywane stany bardzo nieprzyjemnego napiecia, ktére
typowo charakteryzowaly si¢ szybkim narastaniem i op6znio-
nym ust¢powaniem. Dodatkowo udalo si¢ potwierdzi¢ Scisty
zwigzek miedzy stanami napiecia i dysocjacyjnym sposobem
przezywania. Ponadto, osoby z BD majg trudnosci z thumie-
niem nieistotnych dystraktoréow emocjonalnych, co powoduje
zaburzenie procesoéw uwagi oraz celowego dzialania.

Ponadto za oddzielng cech¢ BP uwazana jest upos$ledzona
kontrola impulséw zwigzana z dysregulacja afektywna. Zwick-
szona impulsywno$¢ oséb z BD oprécz takich cech jak niedo-
stateczne planowanie, wyraza si¢ zniesionym progiem aktywa-
cji reakcji motorycznej w odpowiedzi na bodzce zewngtrzne,
przez co pojawiajg si¢ dziatania bezrefleksyjne, powstajace
pod wplywem chwili 1 bez przemy$lenia dlugoterminowych
konsekwencji. Najwicksze znaczenie kliniczne u oséb z BD
ma impulsywnos$¢ dotyczaca zachowan agresywnych i auto-
agresywnych. W ramach skojarzenia impulsywnej (auto)agre-
sji 1 niestabilnej modulacji afektywnej na bazie uczuc zlosci,
leku 1 zwatpienia wyst¢pujg zachowania impulsywne, przy
czym typowymi wyzwalaczami sa przezycia odrzucenia oraz
obawa porzucenia. Zaburzenia regulacji afektywnej i kontroli
impulséw sa juz gléwnymi tematami dotychczasowych badan
neurobiologicznych dotyczacych BD, podczas gdy rozwdj od-
powiednich zlozonych paradygmatéw eksperymentalnych
dotyczacych uznanych za istotne probleméw w interakcjach
spotecznych i regulacji samooceny dopiero si¢ rozpoczal.

W obrazie klinicznym BD widoczne sa znieksztalcenia
postrzegania relacji miedzyludzkich. Badania wskazuja na
pewng wrazliwo§¢ oraz gotowos¢ do nieprawidiowego rozpo-
znawania emocji gniewu na twarzy rozméwcy,® jak réwniez na
pewne deficyty poznawcze w zakresie empatii wraz z uposle-
dzeniem proceséw mentalizacji intencji innych oséb.’ Dodat-
kowo wydaje sie, ze deficyty dotyczace umiejetnosci zwigza-
nych z procesami opisywanymi jako teoria umystu (,theory
of mind”)" przez jednocze$nie wzmozona empatic afektywna,
prowadzg do dalszego poglebiania zaburzenia.!" Ostatecz-
nie na poziomie objawéw u oséb z BD wystepuje sklonno$c
do przezy¢ o charakterze dysocjacji, ktore moga zaostrzac si¢
az do objawdw psychotycznych 1 pojawiaé sie w zwigzku z ura-
zowym do$wiadczeniem oraz wspdlistniejacym zaburzeniem
stresowym pourazowym.'%!3

Neurobiologiczne podstawy zaburzen

regulacji afektu

W ostatnich latach rozwdj czynno$ciowej diagnostyki obrazo-
wej umozliwil ré6znorodne badania mechanizméw regulacji
emocji, zaréwno automatycznych, jak 1 kontrolowanych. Na
poziomie neuroanatomicznym waznymi oSrodkami sieci emo-
cjonalnej sg nastepujace struktury: jadro migdatowate, hipo-
kamp, wyspa, brzuszne obszary kory przedczolowej, przede

wszystkim przednia cz¢$¢ zakretu obreczy i kora nadoczodo-
fowa, jak rowniez grzbietowoboczna cz¢Sc kory przedczotowej.
Ochsner i Gross'* zaproponowali okrezny psychobiologiczny
model generujacy 1 regulujacy emocje na zasadzie wspoldzia-
fania proceséw ,,z dotu do géry” i ,,z gory do dotu”. Potaczenia
,»Z dotu do gory”, z jadra migdatowatego do kory mézgu, ktére
stuzg do przekazywania informacji zwrotnej na temat sygnatu
do przedczolowych osrodkéw kojarzeniowych, sg zwigzane
z oceng doswiadczen emocjonalnych dzigki bezpos$rednim
polaczeniom z osrodkami uktadu limbicznego w pniu moézgu
1 podwzgdrzem, gdzie inicjowane sg autonomiczne i behawio-
ralne reakcje adaptacyjne do Srodowiska. Zwykle procesy te
zachodzg zanim nastagpi $wiadoma percepcja bodzca. W prze-
ciwienistwie do nich przedczolowe projekgje ,,z géry na dét” tzn.
z przedniej czesci zakretu obreczy 1 czesci nadoczodolowej two-
rzace drogi korowo-migdalowate tworzg polaczenia zwrotne,
stuzace do kontroli odpowiedzi emocjonalnej i modulacji
w zaleznosci od czynnikow sytuacyjnych. Polaczenia z jadra
migdalowatego do kojarzeniowej kory czuciowej prowadza do
wzmocnienia percepcji w zaleznosci od emocjonalnego znacze-
nia bodZca. Jadro migdatowate jako cz¢s¢ skroniowego uktadu
pamieci wraz z hipokampem odgrywa istotng role zaréwno
w trakcie zapamietywania, jak 1 odtwarzania zapamigtanych
treSci emocjonalnych.!

Przeprowadzono wiele badan dotyczacych morfologii ob-
szaréw mozgu bioracych udzial w regulacji emocji w BD. Za
pomoca technik morfometrii w grupie chorych stwierdzono
zmniejszong objeto$¢ lewego ciata migdatowatego.'® Coo wie-
cej, dostepne sa spojne dane dotyczace zmniejszonej objetosci
jadra migdalowatego i1 hipokampa u oséb z BD. W metaana-
lizie Nunesa i wsp.!” stwierdzono wyrazne zmniejszenie ob-
jetosct u badanych, ktorzy doswiadezyli cigzkiego urazu we
wezesnym dziecifistwie, przy czym wydaje sig, ze mniejsze
znaczenie ma to, czy u danej osoby wystepuja wyrazne objawy
zaburzenia stresowego pourazowego czy nie. Wyniki innych
badan obrazowych wskazujg na zmniejszenie objetosci przed-
niej czeSci zakretu obreczy.'® Natomiast wyniki badan Elsta
i wsp.! wskazujace na zmniejszone stezenie N-acetyloaspa-
raginianu w grzbietowobocznej czeSci kory przedczotowej sg
zgodne z hipoteza uszkodzenia architektury tkankowej w tym
obszarze. Ostatecznie Ruesch i wsp.?’ za pomocg technik obra-
zowania tensora dyfuzji badali zwigzek mig¢dzy integralnoscia
istoty biatej w czeSci dolnej kory czotowej 1 réznymi osiowymi
objawami psychopatologicznymi i stwierdzili korelacje miedzy
Srednig dyfuzja w tym obszarze a dysregulacja afektywna, zlo-
Scia, jak réwniez dysocjacja. Nie jest jednak jeszcze ostatecznie
wyjasniony potencjalny zwiazek przyczynowy migdzy stwier-
dzonymi anomaliami strukturalnymi w obrebie istoty biatej
a wynikami badan neurofizjologicznych.

Wyniki badan z zastosowaniem obrazowania czynnoscio-
wego wskazuja do$¢ zgodnie na hipersensytywnos¢ jadra mig-
datowatego w stosunku do bodZcéw negatywnych.?* Wobec
zalozenia zmniejszonej kontroli przedczolowej ,,z gory na
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dél” tego typu badania obrazowe pozwalaja dowieS¢ przede
wszystkim, ze bodZcami sa wspomnienia urazowych przezyc¢
lub sytuacji porzucenia. I tak u pacjentek z BD wspomnienia
dotyczace porzucenia korelowaly ze zmniejszong aktywnoscig
w obszarze kory oczodotowoczolowej, jak rowniez przedniej
czesci zakretu obreczy.” U pacjentek z BD podczas wykonywa-
nia testow apercepcji tematycznej, kiedy uruchomione zostajg,
nieprzyjemne wspomnienia, w odréznieniu od grupy kontrol-
nej, aktywacja nastepuje gtownie w korze oczodolowoczotowej,
przedniej obreczy i wyspy.* W badaniach obrazowych zajmu-
jacych sie procesami nieuswiadamianej regulacji afektywnej,
jak na przyklad rozréznianie plci na podstawie obrazu twarzy
wyrazajacych emocje® lub badajacymi procesy bramkowania
jak na przyktad paradygmat ,dziataj-stop” (go/no-go),? opi-
sywano réwniez zmniejszong aktywno$¢ neuronalng w osrod-
kach przedczolowych, a mianowicie w cz¢sci dziobowej kory
obreczy 1 korze oczodolowoczotowej. U badanych z zaburze-
niem kontroli impulséw po prezentacji twarzy wyrazajacych
z10§¢ stwierdzono zwigkszong reaktywnos$¢ w obszarze jadra
migdatowatego, podczas gdy aktywacja w korze oczodotowo-
czotowej byta zmniejszona.”” W grupie kontrolnej po prezen-
tacji twarzy wyrazajacych zto$¢ dochodzito do sprzezenia lub
skorelowanej aktywacji mi¢dzy jadrem migdalowatym a korg
oczodotowoczolows, takiego zwigzku nie stwierdzono u nato-
miast badanych z BD. Badania obrazowe New 1 wsp.? wska-
zujg rowniez na pewien brak tacznosci migdzy jadrem migda-
fowatym a korg przedczotows.

Ostatnio pojawily si¢ pierwsze wyniki badan obrazowych
dotyczace proceséw §wiadomego tlumienia uczué. Koenigs-
berg i wsp.? stwierdzili, ze w odréznieniu od grupy kontrolnej
w trakcie zadan polegajacych na tym, by badany ,zdystan-
sowal si¢” od swoich negatywnych emocji, u pacjentek z BD
stwierdzono obnizona aktywnoS¢ w czesci brzusznoboczne;j
i grzbietowobocznej kory przedczotowej. Schulze i wsp.® pod-
czas zadan polegajacych na ,ponownej ocenie” emocjonalnych
bodZcow negatywnych wykazali zmniejszong aktywno$¢ w ob-
szarze oczodolowoczowym przy jednocze$nie podwyzszonej
aktywnoSci w obszarze wyspy.

Odchylenia w zakresie aktywno$ci przedniego rejonu
wyspy u badanych z BD wyst¢pujg rowniez w powiazaniu z ta-
maniem norm spolecznych oraz cechuja si¢ zwickszona aktyw-
noscig w rejonie wyspy podczas konfrontacji z nierozwigzanym
negatywnych do$wiadczeniem.?' Istotng kwestig przysztych
badan jest:

czy zwigkszona aktywnosé wyspy moze byc czynnikiem

neurofizjologicznym zwiqzanym z wigkszym poziomem napigcia

pagjentdw z BD?

Podsumowujac, badania obrazowe wskazuja na odchylenia
w funkcjonowaniu sieci neuronalnej odpowiadajacej za reak-
tywnos¢ 1 regulacje emocjonalng. Przyszle badania dotyczace
polaczenr funkcjonalnych i strukturalnych pozwola na wyja-
$nienie, czy zaburzenie dotyczy bardziej podwyzszonej limbicz-
nej regulacji ,,z dotu do gory”, czy zmniejszonej przedczolowe;j

regulacji ,,z goéry na d6l”. Na poziomie neuroprzekaznikéw
sa juz pierwsze dane wskazujace, ze zmniejszona modulacja
aktywnosci limbicznej jest wynikiem uszkodzenia ukiadu glu-
taminergiczno-cholinergicznego. Substancje cholinergiczne
u pacjentéw w poroéwnaniu ze zdrowa grupa kontrolng wywo-
tujg nastrdj dysforyczny o nasileniu proporcjonalnym do na-
silenia cech samego zaburzenia. Skuteczno$¢ walproinianéw
w redukeji afektywnie warunkowanej impulsywnosci os6b
z BD moze polegac na stabilizacji réwnowagi glutaminer-
giczno-cholinergicznej. Podobnie udowodniona skutecznos¢
maja rowniez substancje takie jak topiramat i lamotrygina,
ktére zmniejszajg aktywnoS¢ glutaminergiczng i zwigkszaja
aktywno$¢ GABA-ergiczng.* Stan podwyzszonej reaktywnos$ci
ukfadu glutaminergicznego i cholinergicznego przy réwnocze-
snym zmniejszonym hamowaniu przez uklad GABA-ergiczny
moglby wigc przyczyniad si¢ do zaburzen na osi przedczotowo-
-limbicznej. Dodatkowo nalezaloby wyjasnié, jak duza role
w zaburzeniach regulacji afektu odgrywaja neuropeptydy,
takie jak oksytocyna i opioidy, i czy mozna by je wykorzystaé
do celéw terapeutycznych. Nalezaloby tu wspomniec o tym, ze
oksytocyna, przynajmniej u me¢zcezyzn, zmniejsza aktywnosc
jadra migdatowatego,*
znaczenie limbicznych sygnaléow alarmowych.

i tym samym moglaby zmniejszac

Neurobiologiczne podstawy zaburzen procesow
odczuwania bolu
Osoby z BD wykorzystuja bodzce bélowe do ttumienia drecza-
cych afektéw. Tym samym bodzce bolowe staja si¢ dysfunk-
cjonalnymi, poniewaz autoagresywnymi, sposobami regulacji
i radzenia sobie z emocjami. Dane wskazuja jednoznacznie na
to, ze u chorych z BD wyst¢puje zmniejszona wrazliwo$¢ na
bél, a takze bliski zwigzek migdzy zmniejszong wrazliwoscig
na bl a stresem.? Podczas gdy réznicowanie sensoryczne bélu
wydaje sie nie zmienione, Schmahl i wsp.*” stwierdzili w ba-
daniu z zastosowaniem czynnoSciowej tomografii rezonansu
magnetycznego dezaktywacj¢ w obszarze jadra migdatowa-
tego oraz w rejonie okolokolankowym przednim obreczy przy
jednoczes$nie zwiekszonej aktywnosci grzbietowobocznej kory
przedczotowej. W kolejnym badaniu ci sami badacze stwier-
dzili u pacjentek z BD spelniajacych kryteria zaburzenia stre-
sowego pourazowego (PTSD) istotng dezaktywacje jadra mig-
datowatego w poréwnaniu z pacjentkami z BD bez PTSD.*
Podsumowujac, wyniki te wskazuja na zmniejszenie pro-
cesow afektywnego opracowywania bolu przy jednocze$nie
zwickszonej kontroli poznawczej. Celem dalszych badan be-
dzie ocena zwigzku migdzy zredukowang wrazliwoscig na bol
a zaburzeniem endogennego uktadu opioidowego. Wstepne
dane wskazujace na taki zwigzek uzyskali Prossin i wsp.,” kt6-
rzy u badanych z BD stwierdzili zmniejszone podstawowe ste-
zenie B-endorfin i obecno$¢ nadwrazliwych receptoréw opio-
idowych u, przede wszystkim w obszarach ukfadu limbicznego,
ktore naleza do sieci regulacji afektywne;.
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Neurobiologiczne podstawy impulsywnosci

U os6b z BD zachowania impulsywno-agresywne wystepuja,
facznie z intensywnymi afektami, zwykle wtedy, gdy przezy-
waja one odrzucenie i prowokacje emocjonalng. Zgodnie z ak-
tualna wiedza, ze kora przedczolowa jest odpowiedzialna za
wyboér sposobu zachowania z uwzglednieniem weze$niejszych
doswiadczen i bierze udzial w kontrolowaniu i modulacji afek-
tywnej, zachowania impulsywne wiazg si¢ z deficytem kontroli
przedczolowej osi ,,z gbry w dét”. Odpowiednio stwierdzono,
ze u os6b impulsywno-agresywnych podstawowy metabolizm
w obszarze przedczolowym jest zmniejszony.” U pacjentek
z BD stymulacja ukfadu serotoninergicznego po podaniu ago-
nistéw receptoréw serotoninowych, takich jak fenfluramina
lub D-fenfluramina, jest mniejsza. W szczeg6lnosci wykazano
korelacj¢ miedzy zmniejszong reakcjg hormonalng na agoni-
stow receptoréw serotoninowych a kryteriami rozpoznania
BD, takimi jak impulsywnos¢, nasilone wybuchy agresji i auto-
agresji. W badaniach z wykorzystaniem pozytronowej scynty-
grafii emisyjnej (PET) po podaniu agonisty receptora seroto-
ninowego metachlorofenylopiperazyny (m-CPP) stwierdzono
zmniejszony metabolizm w przysrodkowej cz¢sci kory oczo-
dotowoczotowe] i przedniej czesci zakretu obreczy.* W ba-
daniu Kocha i wsp.!! z wykorzystaniem tomografii emisyjnej
pojedynczego fotonu (SPECT) stwierdzono zmniejszona, ak-
tywno§¢ transportera serotoniny w obszarze przedczolowym.
W badaniach elektrofizjologicznych oceniano u oséb z BD
potencjaly wywotane w odniesieniu do zachowania. Ruschow
1 wsp.*? stwierdzili u badanych z BD zmniejszong amplitude
negatywnej fali bledu (,error-related
negativity”), ujemny potencjal, ktéry

A korelowal z wystgpowaniem sklonnosci antyspotecznych,
jednak tylko wtedy, gdy badany w dziecihstwie doswiadczyl
ciezkich naduzyé¢. Dalsze badania pokaza, czy dysproporcje
genetyczne nalezg do czynnikéw ryzyka reaktywnej, impul-
sywnej agresji, wystepujacej przede wszystkim w kontekscie
wrogiego otoczenia.

U os6b impulsywno-agresywnych stwierdzono zmniejszony
metabolizm podstawowy w rejonie przedczotowym

Podsumowujac mozna stwierdzi¢, ze u badanych z BD wy-
stepuje zwiazek miedzy impulsywnoscia 1 agresjg a zmniej-
szona przedczolowa kontrolg serotoninergiczna przede wszyst-
kim w obszarze kory oczodolowoczolowej 1 dziobowej czesci
przedniej obreczy.

Perspektywy i implikacje kliniczne

Do tej pory nie wyja$niono, jak bardzo przedstawione wy-
niki badan neurobiologicznych (dla podsumowania poréwnaj
ryc. 1.) sa swoiste dla ludzi, wzglednie oséb z BD. Brak dowo-
dow swoistosci wynika przede wszystkim z tego, ze badania
neurobiologiczne odnosza si¢ wylacznie do grup kontrolnych
sktadajacych sie ze zdrowych osdb, a nie do innych grup kli-
nicznych. Stwierdzong dysfunkcje osi przedczolowo-limbicznej
mozna interpretowac jako wyraz lezacego u podstaw pewnego
wymiaru temperamentu, przede wszystkim neurotyzmu,
wzglednie labilno$ci emocjonalnej. W zwigzku z tym istotny
jest wynik badafi Cremersa i wsp.* z zastosowaniem czyn-
nosciowej tomografii rezonansu magnetycznego, w ktérym

powstaje w czeSci przedniej obre-
czy w odpowiedzi na nieprawidlowa

Rycina. Aktualny model dysfunkcjonalnej sieci neuronalnej u pacjentéw z zaburzeniem
osobowosci typu borderline

reakcje, ktory korelowal z wystepo-
waniem zachowan impulsywnych.
Z etiologicznego punktu widzenia
interesujace jest, czy impulsywna
agresja jest zwiazana z obecnoScig
genetycznego wariantu genéw dopa-
minergicznych i serotoninergicznych,
jak réwniez momoaminooksydazy
A bioracej udzial w przemianach do-
paminy i serotoniny.®" U pacjentow
z BD stwierdzono réznice w ramach

o

o7 Cobelowaczg$éPFC

,»‘ Przednia ez kory obreczy, L
lm Kora przedczofowa o

" Kora oczodolowoczolowa | o

Wyspa |

polimorfizmu zmiennej liczby powté-
rzef tandemowych (variable number
of tandem repeats, VNTR),” a Joyce
i wsp."® mdwia o zmniejszonej sile
ekspresji wariantu transportera
dopaminy u oséb z BD. W zwiazku
z tym nalezy wymieni¢ réwniez mo-
noaminooksydaze A, gdyz w badaniu
Caspi i wsp."” stwierdzono, ze poli-
morfizm genu monoaminooksydazy

. ~ Jadro migdafowate _
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stwierdzono deficyt Iaczno$ci mi¢dzy jadrem migdalowatym
a dziobowg czescig przedniej obreczy u os6b z nasilonymi ce-
chami neurotycznymi. Podobny zwiazek stwierdzono migdzy
neurotyzmem a duzg aktywnoScig w obszarze wyspy podczas
wykonywania zadaf zwigzanych z podejmowaniem decyzji.*?
Szybko zwigkszajaca sie liczba danych neurobiologicznych
wostatnich latach przyczynila si¢ do destygmatyzacji os6b z BD
jako nieprzewidywalnych, czasem takze zloSliwych, a przede
wszystkim trudnych do leczenia pacjentéw. Odpowiednio psy-
chiatrzy 1 psychoterapeuci moga odczug, ze integracja danych
z badan neurobiologicznych i edukacji psychologicznej moze
prowadzi¢ do uspokojenia pacjentéw i zwigkszenia motywacji
do terapii. Glebsze zrozumienie zaburzenia wplywa na rozwoj
skutecznych metod psychoterapeutycznych, ktorych adekwat-
nos$¢ powinna si¢ zwickszac¢ dzigki dalszym badaniom neuro-
biologicznym wyjas$niajacym mechanizmy dziatania.

Praktyczne podsumowanie

* Zaburzenia regulacji afektu i kontroli impulséw sg glow-
nymi tematami dotychczasowych badan neurobiologicznych.

* Na zaburzenia regulacji afektywnej sktadajg sie wzmo-
zone dlugotrwale napiecie w stanie spoczynku, wzmozona od-
powiedZz emocjonalna oraz deficyty mechanizméw regulacji.
Oddzialywania terapeutyczne powinny dotyczy¢ wszystkich
trzech wymienionych pozioméw.

* Dysregulacja afektywna u 0s6b z zaburzeniem typu bor-
derline, podobnie i neurotycznos$¢ jako wymiar temperamentu,
majg charakter neuroczynnosciowy polegajacy na nieprawi-
dlowej aktywnosci neuronalnej sieci przedczotowo-limbiczne;.

* BodZce bolowe sg przez osoby z BD wykorzystywane do
regulacji afektywnej 1 towarzyszy im redukcja w zakresie pro-
cesow afektywnego opracowywania bélu, na co wskazuje dez-
aktywacja jadra migdatowatego w czasie doSwiadczania bolu.

* Impulsywno$¢ i agresja maja zwigzek ze zmniejszong
przedczotowg kontrolg serotoninergiczna,.

* Poszerzenie zakresu edukacji o dane neurobiologiczne
moze prowadzi¢ do uspokojenia pacjentéw i zwickszenia mo-
tywacji do terapii.

© Springer Medizin Verlag 2011. This article Beitrag der Neurobiologie zum
Verstindnis der Borderline-Personlichkeitsstorung by Sabine C. Herpertz is translated
and reproduced with permission from Springer.
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Zaburzenie osobowosci z pogranicza nalezy do tych za-
burzen, ktore cz¢sto wywoluja przykre dla klinicysty uczucie
bezradnosci i braku nadziei na skuteczno$¢ podejmowanych
interwencji. Pacjenci z osobowoScia z pogranicza sa cz¢sto
hospitalizowani z powodu impulsywnosci i zachowan samo-
béjczych (ryzyko siega 10%), lecz czeste kontakty lekarzem,
terapeuta nie przynosza oczekiwanego dlugofalowego re-
zultatu. Badania nad skuteczno$cig terapii farmakologicz-
nej 1 psychoterapii nie dostarczyly wynikéw, ktére umozli-
wilyby opracowanie jednoznacznych algorytmoéw leczenia.
Rezultaty wspélczesnych badan pozwalaja sadzié, ze istnieja,
skuteczne metody terapii, ktore zyskajg z czasem wigksze
wsparcie empiryczne i zostang upowszechnione w leczeniu
zaburzenia osobowosci z pogranicza. Dlatego praca Herpetz

jest cennym uzupelnieniem wiedzy neurobiologicznej w za-

burzeniu osobowosci z pogranicza.

Ze wzgledu na ogromne obcigzenie, jakie zaburzenie

borderline stanowi dla cierpiacych na nie oséb i ich bli-
skich badacze nie ustawali w poszukiwaniach odpowiedzi
na pytanie o jego przyczyn¢. Badano mézg — jego strukture
i funkcjonowanie w zaburzeniu — hipotezy wazne z punktu

widzenia koncepcji psychologicznych. Przyczyn zaburzenia

upatruje si¢ w:

1. uwarunkowaniach genetycznych,

2. zaburzeniach réwnowagi neuroprzekaznikéw,

3. zaburzeniach struktur mézgowia,

4. urazach wezesnodzieciecych,

3. relacjach z rodzicami.

Zadna z badanych i wymienionych powyzej okoliczno$ci

nie moze by uznana za ostateczna przyczyne wyjasniajaca,
powstawanie osobowosci z pogranicza. W dziedzinie badan
nad uwarunkowaniami cech osobowosci punkt odniesienia
moga, stanowi¢ te z zakresu genetyki zachowania — bada-
nia bliznigt. Wynika z nich, ze 50-60% wariancji wyja$niajg
czynniki genetyczne, a okolo 50% — Srodowiskowe. Bledem
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Rycina. Algorytm farmakoterapii wg APA 2001

’ Skuteczny ‘ —> ’ Kontynuacija ‘
Objawy z kregu zaburzen Mata dawka <: ’ Cagsciowa skutecznosé ‘
spostrzegania, poznawcze neuroleptyku . ’ Twigkszenie dawki ‘
’ Brak skutecznosci ‘
’ Skutecznos¢ ‘ —> ’ Utrzymac dawke ‘
Dysregulacja afektywna —> SSRI lub inne LPD
<: Czesciowa lub brak — Przetaczy¢ na inny SSRI,
skutecznosci inny LPD
s 4 ’ Skutecznos¢ ‘ —> ’ Utrzymaé dawke ‘
Brak kontroli impulséw ]
(zaburzenia behawioralne) SSRI ’ Czesciowa skutecznose ‘ - Doiaeiglaet?tssl\:v “
’ Brak skutecznosci ‘ — ’ Przefaczy¢ na neuroleptyk ‘

jest wigc poszukiwanie jednego genu czy czynnika odpowie-
dzialnego za rozwdj osobowosci z pogranicza. Model epige-
netyczny podatnos$c-stres znajduje zastosowanie roéwniez
w rozumieniu osobowosci z pogranicza. Niekorzystne wa-
runki Srodowiskowe sg stresorami mogacymi prowadzi¢ do
rozwoju zaburzenia u podatnych oséb. Biologicznie uwarun-
kowane cechy osobowosci posrednicza w reakcji wrazliwej
jednostki na nickorzystne zdarzenia zyciowe.

Osoba z zaburzeniem osobowosci z pogranicza, poszuku-
jac nowoscl 1 stymulacji, pragnie jednoczesnie stalej, bezwa-
runkowej akceptacji i mitosci. Realizacja obu tych pragnien
jest niezwykle trudna. Dodatkowe cechy biologiczne jeszcze
bardziej komplikuja funkcjonowanie takiej osoby — tatwe
wzbudzanie niezwykle silnych emocji, najczesciej smutku
1 zfoSci przy niedostatecznej umiejetnoSci ich regulacji po-
woduje ze podejmuje takie proby poradzenia sobie z nega-
tywnym stanem emocjonalnym, ktére zamiast pomagad,
szkodza.

Obraz kliniczny i przebieg zaburzenia osobowosci z po-
granicza sprawiaja, ze uwaza si¢ je za jedno z najtrudniej
poddajacych si¢ leczeniu. W artykule autoréw europejskich
nie wymienia sie standardéw APA, dlatego warto je tu przy-
pomnied.!

W randomizowanych badaniach kontrolowanych do le-
czenia zaburzen typu borderline wskazana jest dialektyczna
terapia behawioralna. Nie wplywa ona na poprawe i remisje
wspoltowarzyszacych uzaleznieft. Dopuszcza si¢ leczenie far-
makologiczne w celu zmniejszenia objawow.

Algorytm psychofarmakologicznego leczenia objawéw
afektywnej deregulacji u pacjentéw z zaburzeniami osobo-
woscl z pogranicza zaleca najpierw zmiang¢ dotychczas sto-
sowanego leku na inny SSRI albo pokrewny lek przeciwde-
presyjny, zanim zapadnie decyzja o zastosowaniu czynnika
chemicznego innej kategorii. Badania Hollandera? wyka-
zaly, ze we wstepnym leczeniu stuzacym redukcji objawow
impulsywnoSci oraz braku kontroli zachowania u pacjentow
z zaburzeniami osobowosci typu borderline uzycie kwasu
walproinowego jest opcjg postepowania skuteczniejszg od
placebo.

W codziennej praktyce terapeutycznej warto zwrocié
uwage na wyodrebnienie wspolnych cech terapii, ktore oka-
zaly sie skuteczne:®

* znaczenie relagji terapeutycznej — czas poswiecony roz-
winieciu relagji terapeutycznej (pozytywnej, bezpiecznej,
opartej na wspélpracy, z jasnymi regulami i oczekiwaniami
ze strony terapeuty 1 pacjenta) jest z zalozenia dtuzszy niz
w terapii zaburzen osi I;

* spojnosc teoretyczna dotyczaca etiologii mechanizméow
zmiany w zaburzeniu osobowosci z pogranicza — wyjasniona
pacjentowi, wytyczajaca przebieg terapii, podzielona przez
czlonkéw zespolu terapeutycznego (wspdlne stanowisko psy-
chiatry prowadzajacego leczenie farmakologiczne 1 psycho-
terapeuty);

* jasna hierarchia celéw: najpierw bezpieczehnstwo pa-
cjenta, relacja terapeutyczna, pozostale cele sg realizowane
pozniej;
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* aspekty proceduralne skutecznych terapii: czas trwa-
nia 1-2 lata, strukturalizacja terapii, czeste korzystanie
z dodatkowych form, jak terapia grupowa, kontakty tele-
foniczne, dotaczenie farmakoterapii, okresowe hospitali-
zacje;

* postawa terapeuty: aktywna z naciskiem na uprawo-
mocnienie emocji pacjenta i wspieranie go. (Uwaga: sam
terapeuta wymaga wsparcia 1 superwizji.)

Skupienie si¢ na dostarczeniu pacjentowi umiej¢tno-
$ci regulacji emocji 1 radzenia sobie z impulsywnoScia jest
wiec zapewne bardziej wskazane niz analiza doSwiadczen
z przeszlosci. DyrektywnoS¢ 1 aktywnoSc terapeuty, jego
autentyczno$¢ 1 zaangazowanie pozwalaja natomiast na
zbudowanie waznej dla terapii relacji terapeutyczne;j.
Skupienie na kluczowych problemach osobowosci z pogra-
nicza — dysregulacji emocjonalnej, impulsywnosci, zabu-
rzeniach poznawczych i problemach w relacjach — bedzie
stanowiC zarys celow terapii i punkt odniesienia w ocenie
jej skutecznosci.
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