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Streszczenie 

 

 Anoreksja Nervosa (AN) i Zaburzenie Osobowości Borderline (ZOB) stanowią obecnie 

znaczący procent diagnoz klinicznych stawianych w populacji młodych osób i są jednymi z 

najtrudniejszych do leczenia zaburzeń psychicznych ze względu na złożoną etiopatogenezę, 

współchorobowość oraz kompleksowość terapii. Zmiany strukturalne określonych obszarów 

kory mózgowej występujące w obu tych zaburzeniach są nadal nie do końca zbadane podobnie 

jak i wpływ czynników neurobiologicznych w przebiegu i leczeniu wymienionych zaburzeń.   

Niniejsze badanie stanowi część złożonego projektu badawczego, w którym udział 

wzięło 119 osób (N=119), z czego 41 badanych stanowiły osoby zdrowe (ZK), 32 osoby z 

anoreksją (AN) i 46 osoby z zaburzeniem osobowości borderline (ZOB). Do obrazowania 

mózgu zastosowano nieinwazyjną metodę rezonansu magnetycznego. Powierzchniową analizę 

morfometryczną przeprowadzono za pomocą obrazów T-1 ważonych. Narzędzie Freesurfer 

7.3. wykorzystano do wykonania pomiarów morfometrycznych korowej i podkorowej 

objętości (gray matter volume, GMV) i grubości (cortical thickness, CT) kory mózgowej u osób 

badanych. W badaniu użyto też testów i skal psychologicznych do oceny natężenia takich 

objawów i cech klinicznych jak: lęk, depresja (HADS), cechy borderline (Lista Kontrolna 

Zaburzenia Osobowości z Pogranicza), objawy zaburzeń odżywiania (EAT-26) a także skal 

mierzących takie aspekty regulacji i dynamiki emocji jak skala ogólnej dysregulacji emocji 

(EDS), skala labilności emocjonalnej (ALS-18), skale poznawczej regulacji emocji (RESS, 

KPRE) oraz skal badających style przywiązania (KSP, PBI). Ostatnim etapem badania były 

porównania wewnątrzgrupowe metodą korelacji dla grup klinicznych danych 

morfometrycznych z danymi ze skal i kwestionariuszy. 

 Uzyskane wyniki wskazały na występowanie istotnych statystycznie różnic w  

badanych grupach w zakresie dysregulacji emocji, labilności emocjonalnej oraz strategii 

regulacji emocji stylów przywiązania oraz nasilenia takich cech klinicznych jak lęk, depresja, 

objawy ZOB i objawy zaburzeń odżywiania. Grupy kliniczne prezentowały istotnie wyższy 

poziom dysregulacji emocji, labilności emocjonalnej oraz częściej stosowały nieadaptacyjne 

strategie regulacji emocji niż grupa osób zdrowych.  Prezentowały także ogólnie istotnie 

wyższy poziom nasilenia badanych cech klinicznych niż osoby zdrowe. Zaobserwowano 

negatywne związki pomiędzy bezpiecznym typem więzi a dysregulacją emocji oraz pozytywne 

związki między bezpieczną więzią a adaptacyjnymi strategiami regulacji emocji i negatywne z 

nieadaptacyjnymi strategiami regulacji emocji w badaniu grup klinicznych. Wyniki analiz 

danych morfometrycznych mózgu wskazały na szereg różnic strukturalnych w badanych 
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grupach, szczególnie dla grupy osób z AN. Zaobserwowane różnice strukturalne dotyczyły 

głównie kory przedczołowej, skroniowej i zakrętu obręczy a także wzgórza i jądra półleżącego. 

Znaleziono również szereg istotnych korelacji dla zmiennych związanych z dysregulacją 

emocji i przywiązaniem a objętością istoty szarej w strukturach mózgu w grupach klinicznych. 

Zaobserwowane związki dotyczyły przede wszystkim struktur zlokalizowanych w korze 

przedczołowej i czołowej, skroniowej oraz korze zakrętu obręczy oraz takich strukturach 

podkorowych jak m.in. ciało migdałowate, hipokamp, wzgórze, jądro ogoniaste, jądra 

podstawy. 

Reasumując, niniejsza rozprawa doktorska dokonuje ważnej weryfikacji wzajemnych 

zależności pomiędzy wzorcami emocjonalnymi, uwarunkowaniami rodzinnymi, zmiennymi 

objawowymi i zmianami biologicznymi w dwóch grupach klinicznych oraz grupie osób 

zdrowych. Pozyskane wyniki pozwalają pogłębić dotychczasową wiedzę dotyczącą tego jak 

wyglądają struktury mózgowe układu limbicznego oraz obszary kory mózgowej u osób 

chorujących na anoreksję i mających diagnozę osobowości typu borderline i w jaki sposób 

różnice morfometryczne łączą się z nieprawidłowym funkcjonowaniem tych osób. Praca może 

mieć znaczące implikacje kliniczne dla osób zajmujących się leczeniem tych zaburzeń oraz 

samych pacjentów a także stanowi dobry punkt wyjścia do dalszych badań w dziedzinie 

psychologii oraz w medycynie. 

 

Słowa kluczowe: anorexia nervosa, borderline personality disorder, regulacja i 

dynamika emocji, przywiązanie, MRI. 
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Summary 

 

Anorexia nervosa (AN) and Borderline Personality Disorder (BPD) currently account 

for a significant percentage of clinical diagnoses made in the young population and are among 

the most difficult mental disorders to treat due to their complex etiopathogenesis, comorbidity 

and treatment. Structural changes of specific areas of the cerebral cortex occurring in both of 

these disorders are, despite a considerable number of neuroimaging studies, still incompletely 

investigated regarding the role of neurobiological factors in the course and treatment of the 

aforementioned disorders.   

The present study is part of a comprehensive research project involving 119 subjects 

(N=119), of which 41 subjects were healthy (ZK), 32 subjects with anorexia nervosa (AN) and 

46 subjects with borderline personality disorder (BDS). Non-invasive magnetic resonance 

imaging was used for brain imaging, surface morphometric analysis was performed using T-1 

weighted images. The Freesurfer 7.3 tool was used to make morphometric measurements of 

cortical and subcortical gray matter volume (GMV) and thickness (cortical thickness, CT) of 

the cerebral cortex in the subjects. The study also used psychological tests and scales to assess 

the intensity of such symptoms and clinical features as anxiety, depression (HADS), borderline 

traits (Borderline Personality Disorder Checklist), eating disorder symptoms (EAT-26) as well 

as scales measuring such aspects of emotion regulation and dynamics as the general emotion 

dysregulation scale (EDS), emotional lability scale (ALS-18), cognitive emotion regulation 

scales (RESS, KPRE) and scales examining attachment styles (KSP, PBI). The final stage of 

the study was intra-group comparisons using the correlation method for clinical groups of 

morphometric data with data from scales and questionnaires. 

The results indicated the presence of statistically significant differences among the study 

groups in terms of emotion dysregulation, emotional lability and emotion regulation strategies 

of attachment styles, as well as the severity of such clinical features as anxiety, depression, 

borderline traits and eating disorder symptoms: the clinical groups presented significantly 

higher levels of emotion dysregulation, emotional lability and more often used maladaptive 

emotion regulation strategies than the healthy group, and also presented overall significantly 

higher levels of severity of the studied clinical features than the healthy subjects. Negative 

associations were observed between secure bond type and emotion dysregulation and positive 

associations were observed between secure bond and adaptive emotion regulation strategies 

and negative with non-adaptive emotion regulation strategies in the clinical group study. The 

results of the analyses of brain morphometric data indicated a number of structural differences 
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in the study groups, especially for the group of people with AN. In the clinical groups, the 

structural differences observed were mainly in the prefrontal cortex, temporal cortex and the 

cingulate cortex, as well as in thalamus and the nucleus accumbens. A number of significant 

correlations were also found for variables related to emotion dysregulation and attachment and 

the volume of gray matter in brain structures in the clinical groups: the observed relationships 

were primarily between structures located in the prefrontal and frontal pole, temporal pole, and 

cingulate cortex, and such subcortical structures as the amygdala, hippocampus, thalamus, 

caudate nucleus, basal nuclei, among others. 

In summary, this dissertation performs an important verification of the interrelationships 

between emotional patterns, family conditions, symptomatic variables and biological changes 

in two clinical groups and a group of healthy individuals. The results obtained help to deepen 

the existing knowledge of how the brain structures of the limbic system and areas of the cerebral 

cortex look like in people suffering from anorexia and having a diagnosis of borderline 

personality, and how morphometric differences are linked to the abnormal functioning of these 

people. The work may have significant clinical implications for those treating these disorders 

and the patients themselves and also provides a good starting point for further research in 

psychology and medicine. 

 

Keywords: anorexia nervosa, borderline personality disorder, emotion regulation and 

dynamics, attachment, MRI. 
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Wprowadzenie 

 

Osoby z jadłowstrętem psychicznym (ang. Anorexia Nervosa, AN) i Zaburzeniem 

Osobowości Borderline (ZOB) (ang. Borderline Personality Disorder, BPD) każdego dnia 

zmagają się z ogromnym cierpieniem które dotyka nie tylko ich samych ale i najbliższych im 

osób. Głęboka psychopatologia osób z anoreksją i typem osobowości borderline nie pozwala 

im na wejście na satysfakcjonujący poziom ogólnego funkcjonowania z uwagi na wysoki 

poziom dysregulacji emocji, stosowanie stale tych samych, nieadaptacyjnych poznawczych i 

behawioralnych strategii regulacji emocji polegających m.in. na obwinianiu siebie i innych, 

ruminacjach, zaprzeczaniu i tłumieniu emocji i zachowaniach autodestrukcyjnych. Często mają 

trudność w utrzymywaniu relacji nawet z bliskimi sobie osobami, być może dlatego, że ich 

relacja z rodzicami jako pierwotnymi obiektami przywiązania nie ukształtowała się w 

prawidłowy sposób. Nie do końca poznane jest, czy obserwowane na poziomie struktury 

mózgowia różnice są pierwotne czy wtórne do zdiagnozowanego zaburzenia.  

Zbadanie osób z anoreksją i zaburzeniem osobowości borderline, porównanie zebranych 

wyników na kilku etapach projektu a także porównanie tych wyników z wynikami grupy 

kontrolnej (osób bez diagnoz klinicznych) było celem tego badania. Otrzymane wyniki miały 

pomóc w zrozumieniu etiologii tych zaburzeń oraz różnic w wybranych wymiarach: regulacja 

emocji, przywiązanie, struktura mózgu. Badanie MRI przeprowadzone zostało w paradygmacie 

bezpośredniego poszukiwania cech patologii mózgu u osób ze zdiagnozowaną anoreksją oraz 

z zaburzeniem osobowości borderline. Wymiernym efektem działań badawczych ma być 

rozwinięcie modeli teoretycznych i praktycznych dotyczących anoreksji i zaburzenia 

osobowości borderline, które będą miały zastosowanie w leczeniu i profilaktyce tych zaburzeń. 

W kontekście powyższych rozważań, podjęto trzy zasadnicze problemy badawcze. 

Pierwszy z nich dotyczy oceny różnic międzygrupowych w dysregulacji emocji oraz takich jej 

komponentów jak labilność emocjonalna oraz strategie regulacji emocji, oceny różnic 

międzygrupowych w stylach przywiązania oraz oceny różnic międzygrupowych w nasileniu 

wybranych objawów klinicznych. Drugi problem badawczy dotyczy zbadania i porównania 

różnic strukturalnych mózgu w badanych grupach. Trzeci obszar zainteresowań badawczych 

niniejszej pracy to zbadanie związków pomiędzy morfometrią mózgu oraz dysregulacją emocji 

oraz stylami przywiązania w grupach klinicznych – grupie osób z anoreksją i osób z 

zaburzeniem osobowości borderline. Te trzy problemy badawcze zostały opisane i 

zanalizowane w kolejnych częściach niniejszej rozprawy, podzielonych na część teoretyczną – 

rozdziały 1-5 i części empirycznej – rozdziały 6-8. 
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Rozdział 1 i 2 poświęcone zostały scharakteryzowaniu anoreksji oraz zaburzenia 

osobowości borderline, szczególną uwagę kierując ich na kryteria diagnostyczne, przebieg i 

leczenie tych zaburzeń a także ich neurobiologiczne aspekty. Rozdział 3 prezentuje teoretyczne 

modele dysregulacji emocji oraz jej komponentów takich jak labilność emocjonalna oraz 

adaptacyjne i nieadaptacyjne poznawcze strategie regulacji emocji w odniesieniu do badanych 

grup klinicznych. W rozdziale 4 przedstawiono teoretyczną i neurobiologiczną koncepcję 

przywiązania, omówiono style przywiązania w anoreksji oraz borderline oraz poświęcono 

uwagę zagadnieniu związku pomiędzy regulacją emocji a stylami przywiązania. Rozdział 5 

zawiera opis problemów badawczych, wraz z określeniem celów badania oraz przedstawieniem 

hipotez. Rozdział 6, rozpoczynający część empiryczną, zawiera opis metodologii badania: 

charakterystykę badanych grup, narzędzi i procedury badań. Rozdział 7 poświęcony jest w 

całości przedstawieniu wyników niniejszej pracy uzyskanych w toku przeprowadzonych analiz 

statystycznych. Rozdział 8 zawiera dyskusję wyników wraz ze wskazaniem ograniczeń badania 

oraz jego implikacjami klinicznymi. Pracę kończą wnioski dotyczące uzyskanych wyników. 
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CZĘŚĆ TEORETYCZNA 

 

Rozdział 1. Problematyka jadłowstrętu psychicznego (Anorexia Nervosa, AN) 

 

1.1.Neurobiologiczne podstawy etiopatogenezy AN 

Badacze są zdania, że czynniki biologiczne obok czynników psychospołecznych stanowią 

genezę i patomechanizm zaburzeń odżywiania (Cierpiałkowska, 2022). Czynniki biologiczne, 

a więc m.in. dziedziczenie genetyczne może odpowiadać za około 50-80% przypadków 

wystąpienia anoreksji (Frank i in., 2013; Klump i in., 2001). Według teorii biologicznych 

czynniki psychospołeczne to rodzaj „czynnika spustowego” (ang. trigger) (Holland i in., 1988). 

Hipotezę o biologicznych uwarunkowaniach testuje się różnymi metodami – badaniami 

genetycznymi, rodowodowymi i biochemicznymi, poszukując biomarkerów  genetycznych, 

epigenetycznych i specyficznych dla anoreksji. Badania z udziałem bliźniąt (Bulik i in., 2006; 

Bulik i in., 2010; Slof-Op 't Landt i in., 2005) wskazują na czynnik dziedziczenia w rozwoju 

AN na poziomie 28-76%. Mechanizm dziedziczenia, który miałby wpływać na pojawienie się 

objawów zaburzeń odżywiania, ma prawdopodobnie związek z uszkodzeniem ośrodków 

regulujących uczucie głodu oraz funkcji podwzgórza, wpływając na nieprawidłową produkcję 

substancji takich jak: cholecystokinina, VIPS, noradrenalina, dopamina, opioidy, leptyny, 

neuropeptyd Y oraz serotonina (Józefik, 2006). Badania genów kandydujących, czyli takich, 

które są ważne ze względu na tworzenie konkretnego wzorca biologicznego, doprowadziły do 

uznania roli szlaku serotoninowego w rozwoju AN, ze względu na jej związek z funkcjami 

biologicznymi, psychologicznymi i behawioralnymi (Blundell i in., 1995; Lucki, 1998) oraz z 

perfekcjonizmem, impulsywnością i obsesyjnością (Carver i in., 2008). Ponadto, 

zaobserwowano spadek poziomu serotoniny a konkretnie jego metabolitu- kwasu 5-

hydroksyindoloctowego (5-HIAA) w płynie rdzeniowo-mózgowym oraz nieprawidłową 

aktywność serotoninergiczną w strukturach korowych i limbicznych u osób z AN, która mogła 

mieć związek z zaburzeniami lękowymi, zahamowaniem zachowania czy zaburzonym obrazem 

ciała (Kaye i in., 2005). Potwierdzone jest również zmniejszenie aktywności dopaminy, 

badanej w płynie rdzeniowo-mózgowym u kobiet w ANR nawet po wyleczeniu, co może mieć 

związek z aktywnością motoryczną, działaniem układem nagrody i skłonnością do aktywnego 

reagowania na bodźce w tej grupie pacjentek (Kaye i in., 1999; Södersten i in., 2016).  

W przebiegu długotrwałych restrykcji pokarmowych, które są charakterystycznymi 

objawami AN, dochodzi do zmian w fizjologii zarówno ośrodkowych jak i obwodowych 
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modulatorów apetytu odpowiadających za regulację poboru pokarmu takich jak.m.in. obniżenie 

poziomu leptyny - markeru tkanki tłuszczowej, wpływające na zahamowanie poczucia głodu 

przy jednoczesnym wzroście poziomu greliny - hormonu stymulującego głód i kortyzolu 

odpowiadającego za stres. Modulatory te mają wpływ nie tylko na homeostatyczną kontrolę 

bilansu energetycznego ale również wpływają na aspekty poznawcze i emocjonalne związane 

z poszukiwaniem i spożywaniem pokarmu (Monteleone i Maj, 2013). Zmiany w poziomie tych 

hormonów mogą też przyczyniać się do powstawania i utrzymywania nieprawidłowości w 

funkcjonowaniu neuronalnego układu nagrody oraz prowadzić do rozwoju zachowań 

niehomeostatycznych w postaci np. głodzenia się lub przejadania (Frank i in, 2012; Frank i in., 

2019). 

To, co bardzo ciekawi naukowców w związku ze zmianami neurobiologicznymi mózgu u 

osób z AN dotyczy tego, czy obserwowane zmiany są cechami powiązanymi i czy są zmianami 

przedchorobowymi czy wynikiem choroby (Frank i in., 2013). Układ nagrody zlokalizowany 

w mózgu jest dobrze działającym systemem powiązań struktur mózgu, który gra olbrzymią rolę 

w podejmowaniu zachowań związanych z jedzeniem. Zmiany strukturalne i funkcjonalne w 

anoreksji związane z układem nagrody dotyczą wyspy (insula), kory czołowej (frontal cortex) 

włącznie z korą oczodołowo-czołową (orbitofrontal cortex; OFC) oraz zakrętem obręczy 

(cingulate cortex; CC) mogą prowadzić do rozwoju nieprawidłowych zachowań a powstałe w 

wyniku wygłodzenia zmiany adaptacyjne mogą wzmacniać zachowania chorobowe, trudność 

z wyleczeniem a także zwiększać ryzyko nawrotu. Co więcej, odkryto mechanizm konfliktu 

pomiędzy sygnałami homeostatycznymi niedożywionego organizmu, obejmującego 

wspomniane powyżej zmienione poziomy substancji neuroendokrynnych a pobudzonym 

układem nagrody motywującym do poszukiwania jedzenia i zarazem do utrzymywania 

restrykcji pokarmowej. Stan tego konfliktu wyzwala duży lęk, który jest redukowany poprzez 

dalsze restrykcje a to prowadzi do błędnego koła zachowań chorobowych (Frank i in, 2019). 

Rozwój metod neuroobrazowania doprowadził w połowie lat 90 do zwiększonego 

zainteresowania badaczy pomiarami strukturalnymi mózgu osób z diagnozą AN. Wczesne 

badania MRI wskazywały na to, że w mimo rehabilitacji wagi u pacjentów nadal występują 

zmniejszone objętości istoty szarej (GM) oraz zwiększona objętość płynu rdzeniowo-

mózgowego (CSF) w porównaniu do grupy osób zdrowych, co oznacza, że istnieje pewien 

nieodwracalny obszar zmian strukturalnych związanych z tą chorobą (Katzman i in., 1997, 

2001; Kingston i in., 1996). Badania metodą neuroobrazowania w grupach osób ze 

zdiagnozowaną AN pokazują, że największe zmiany w strukturze mózgu dotyczą: ciała 

migdałowatego, gałki bladej i skorupy, zaś największa redukcja kory mózgowej widoczna jest 
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w płatach czołowych oraz płatach skroniowych (Fuglset i in., 2015; Leppanen i in. 2019). 

Wśród wymienianych zmian morfometrycznych w anoreksji często wymienia się również 

powiększone komory mózgu oraz komory płynu rdzeniowo-mózgowego (Fairburn, 2003). 

Przyczyny zmian troficznych w korze mózgowej związane są z niską podażą  węglowodanów, 

białka oraz wody w diecie. Poszerzenie przestrzeni płynowej w komorach mózgu w przebiegu 

AN może wpływać na czynność i stężenie neuropeptydów w OUN, m.in. kortykoliberyny (ang. 

corticotropin-releasing hormone; CRH) i wazopresyny (ang. antidiuretic hormone; ADH) a 

także kortyzolu, w zależności od stopnia nasilenia zmian troficznych w OUN (Jagielska i in., 

2001). 

Niedożywienie w anoreksji jest zatem czynnikiem mającym ogromny wpływ na strukturę 

mózgu, ale nie jest jasne, jaki dokładnie te zmiany mają wpływ na zachowania chorobowe 

pacjentów. Pewne jest, że wpływają one na podtrzymywanie zaburzonego obrazu ciała, 

ograniczają zdolność uczenia się, wzmagają sztywność zachowań i pogłębiają zniekształcenia 

poznawcze. Jest zarazem udowodnione, że zmniejszona objętość i grubość kory mózgowej 

normalizuje się wraz ze wzrostem masy ciała co stopniowo współprowadzi do normalizacji 

zachowań pacjentów cierpiących na AN (Frank, 2015, 2018).  

 

1.1.1. Przywiązanie a etiologia zaburzeń odżywiania 

Koncepcja przywiązania stanowi ważny wkład w rozumienie etiologii zaburzeń 

odżywiania, w tym anoreksji. Modele poznawcze w psychologii wskazują na to, że 

nieadaptacyjne przekonania dotyczące wagi oraz figury wpływają na obraz self a to prowadzi 

do powstania zaburzeń odżywiania (Bruch, 1973) zaś u podłoża tych nieadaptacyjnych 

przekonań mogą leżeć negatywne lub traumatyczne wczesnodziecięce doświadczenia, takie 

jak: nadużycia seksualne lub fizyczne, zaniedbanie czy porzucenie (Cooper i in., 2004). Myśląc 

o zaburzonym obrazie ciała osób z anoreksją możemy przyjąć, że jego niszcząca i 

podtrzymująca objawy choroby siła ma również związek z wczesną historią zaburzonej więzi 

psychologicznej i z nieprawidłowym rozwiązaniem wątków separacyjnych: analitycy 

kleinowscy uważają, że obraz ciała kształtuje się na początku życia poprzez interakcje 

pomiędzy dzieckiem a matką – jako obiektem pierwotnym i że kluczową rolę w reprezentacji 

własnego ciała odgrywa przywiązanie do matki (Jarry, 2012). Ręce matki tworzą fizyczne 

granice ciała dziecka, a gdy dziecko zaczyna eksplorować otoczenie rola obiektu zmienia się 

na emocjonalne wsparcie by w dorosłości ucieleśnione doświadczenie matki zastąpiła 

reprezentacja obiektu przywiązania.  Zatem, niepewne przywiązanie powoduje frustrację, 

strach i złość dziecka a także trudność w stworzeniu reprezentacji umysłowej bezpiecznego 
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obiektu. Pierwotny lęk powraca w postaci objawów lękowych w dorosłości, zaś kontrola nad 

ciałem osób z AN ma służyć przywołaniu i odzyskaniu obiektu matczynego i prowadzić do 

doświadczenia ulgi i poczucia bezpieczeństwa.  

Podejście psychodynamiczne a także kleinowska teoria relacji z obiektem podkreśla wpływ 

zachowań i postaw rodziców, którzy są oceniani jako wymagający, nadmiernie kontrolujący 

oraz emocjonalnie niedostępni na rozwój zaburzeń odżywiania (Parker, 1979; Tetley i in, 

2014). Konceptacje te zwracają szczególną uwagę̨ na trudności w procesie separacji–

indywiduacji jako istotnych czynników ryzyka rozwoju anoreksji psychicznej (Józefik, 2008). 

Koncepcja przywiązania Bowlby’ego wydaje się̨ dostarczać́ interesujących ram teoretycznych 

pozwalających ujmować́ oba procesy – bliskości i separacji – we wzajemnej relacyjnej 

zależności. Zakładana bowiem w odniesieniu do anoreksji intruzywność́ pierwotnego opiekuna 

i  ciągła nadopiekuńczość́ nie pozwalają̨ rozwinąć́ dziecku poczucia własnych umiejętności 

pozwalających radzić́ sobie ze stresem i lękami wynikającymi z separacji. Zgodnie z teorią 

przywiązania dzieci te w razie zmian, możliwego zagrożenia systemu przywiązania będą̨ 

reagowały wzorcami zachowań niezapewniającymi bezpieczeństwa.  

Ostatnie przeglądy badań poświęconych stylom przywiązania i zaburzeniom odżywiania 

wyraźnie wskazują na różnice w postrzeganiu relacji z rodzicami osób z zaburzeniami 

odżywiania i osób zdrowych (O'Kearney, 1996; Ward i in., 2000; O'Shaughnessy i Dallos, 

2009; Zachrisson i Skarderud, 2010; Tetley i in., 2014; Gander i in., 2015). Osoby z 

zaburzeniami odżywiania częściej spostrzegają̨ relację z rodzicami w sposób, który wskazuje 

na zaburzony wzorzec przywiązania, np. opisują swoich rodziców jako zaniedbujących 

opiekuńczo, bardziej kontrolujących i mniej czułych niż osoby zdrowe. Podkreślany jest 

również istotnie wyższy poziom przeżywanego lęku separacyjnego i częściej prezentowanego 

lękowo-unikającego stylu przywiązania u osób z zaburzeniami odżywiania w porównaniu z 

innymi badanymi grupami. Badacze różnią się jeśli chodzi o wskazanie najbardziej typowego 

wzorca przywiązania w zaburzeniach odżywiania, część uważa, że jest to styl unikający 

(Ramacciotti i in., 2001; Latzer i in., 2002) a część, że lękowy (Salzman, 1996; Tereno i in., 

2008).  

Tetley i in. (2014) zwracają uwagę na to, że jakkolwiek znaczna część badań dowodzi 

istnienia wzmożonej opieki i kontroli ze strony rodziców w grupach kobiet z zaburzeniami 

odżywiania w porównaniu z grupami osób zdrowych to nie występują istotne różnice w 

przypadku stylów przywiązania kobiet z zaburzeniami odżywiania i kobiet z innymi 

diagnozami psychiatrycznymi. Nie odnotowano również istotnej różnicy między różnymi 

typami zaburzeń odżywiania a stylami przywiązania jakie prezentują. Te wnioski nie są jednak 
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zaskakujące w świetle nieścisłości kategorii diagnostycznych dla zaburzeń odżywiania 

(Fairburn & Harrison, 2003) a wyniki ostatnich badań pokazują, że podział kliniczny zaburzeń 

odżywania proponowany w głównych klasyfikacjach diagnostycznych nie jest jedynym 

możliwym (Pilecki i in., 2014).   

 

1.2. Charakterystyka kliniczna AN 

 Anorexia Nervosa (AN) wg. klasyfikacji Diagnostic and Statistical Manual of Mental 

Disorders (w skrócie DSM-5) należy do kategorii Zaburzeń jedzenia i odżywiania się obok 

takich jednostek chorobowych jak: pica, zaburzenie przeżuwania, zaburzenie z 

ograniczaniem/unikaniem przyjmowania pokarmów, żarłoczność psychiczna, zaburzenie z 

napadami objadania się oraz inne określone i nieokreślone zaburzenia jedzenia i odżywiania 

się (APA, 2013). W klasyfikacji DSM-5 wskazano trzy główne kryteria diagnostyczne AN:  

A. Ograniczanie podaży energii w stosunku do wymagań, prowadzące do wystąpienia 

niedostatecznej masy ciała, określonej w odniesieniu do wieku, płci, krzywej rozwoju i stanu 

zdrowia. Niedostateczna masa ciała jest zdefiniowana jako masa ciała utrzymująca się poniżej 

minimalnej prawidłowej masy ciała, lub w przypadku dzieci i osób dorastających, poniżej 

minimalnej oczekiwanej masy ciała;  

B. Silna obawa o zwiększenie masy ciała lub przytycie albo utrzymujące się zachowania 

wpływające na zmniejszenie masy ciała, nawet w przypadku występowania niedostatecznej 

masy ciała;  

C. Zakłócenie w zakresie postrzegania masy ciała lub kształtu własnego ciała, nadmierny 

wpływ masy ciała lub kształtu ciała na samoocenę albo uporczywy brak postrzegania 

występującej niedostatecznej masy ciała jako problemu (APA, 2013).  

W klasyfikacji International Statistical Classification of Diseases and Related Health 

Problems, The Tenth Revision (w skrócie ICD-10) zaburzenia odżywiania ujęte są w grupie: 

Zespoły behawioralne związane z zaburzeniami fizjologicznymi i czynnikami fizycznymi (F50-

F59). Zgodnie z kryteriami ICD -10 do rozpoznania AN konieczne jest stwierdzenie kilku 

objawów (Gałecki i Szulc, 2018): 

A. Spadek wagi lub, u dzieci, brak przybytku wagi prowadzący do masy ciała o co najmniej 

15% poniżej prawidłowej lub oczekiwanej stosownie do wieku i wzrostu; 

B. Spadek wagi jest narzucony samemu sobie przez unikanie „tuczącego pożywienia”; 

C. Samoocenianie siebie jako osoby otyłej oraz zaburzający strach przed przytyciem, co 

prowadzi do narzucania samemu sobie niskiego progu masy ciała; 
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D. Obejmujące wiele układów zaburzenia endokrynne osi przysadkowo-gonadalnej 

przejawiają się u kobiet zanikiem miesiączkowania, a u mężczyzn utratą seksualnych 

zainteresowań i potencji (wyraźnym wyjątkiem jest utrzymywanie się krwawień z pochwy u 

kobiet anorektycznych stosujących substytucyjne leczenie hormonalne, najczęściej w postaci 

przyjmowania leków antykoncepcyjnych); 

E. Zaburzenie nie spełnia kryteriów A i B dla żarłoczności psychicznej (ang. bulimia 

nervosa; BN), F.50.2. 

Wchodząca klasyfikacja ICD-11 wprowadza pewne zmiany dotyczące diagnozowania 

anoreksji. Usunięte zostało kryterium braku miesiączki oraz złagodzone zostało kryterium 

dotyczące wskaźnika masy ciała (ang. Body Mass Index; BMI): obecnie jest to BMI < 18,5 

(oraz poniżej 5 centyla dla wieku w przypadku dzieci i młodzieży), zaś w ICD-10 było to BMI 

< 17,5. Rozszerzono również kryterium dotyczące lęku przed przybraniem na wadze, które 

obecnie dotyczy skupienia się na masie ciała lub jego kształcie, żywieniu oraz odżywianiu się 

oraz podejmowaniu ciągłych zachowań zmierzających do zmniejszenia masy ciała i 

zwiększenia wydatku energetycznego. Ponadto, wprowadzone zostało dodatkowe kryterium 

dotyczące minimalnego czasu trwania i w ICD-11 wynosi ono 4 tygodnie (Gałecki i Szulc, 

2023). 

Nasilenie zaburzenia jest zdefiniowane w przypadku osób dorosłych chorujących na AN na 

podstawie aktualnego BMI, a w przypadku dzieci i osób dorastających na podstawie percentyli 

BMI. Wg. Światowej Organizacji Zdrowia (World Health Organization, WHO) stopień 

wychudzenia może być oceniany jako: łagodny, gdy BMI > lub = 17 kg/m2, umiarkowany  BMI 

= 16 - 16.99 kg/m2, ciężki: BMI = 15 – 15,99 kg/m2, bardzo ciężki: BMI < 15 kg/m2. AN może 

mieć postać ograniczającą/restrykcyjną (ANR, F.50.01 wg. ICD-10), charakteryzującą się 

ciągłym ograniczaniem ilości zjadanych pokarmów i brakiem epizodów objadania lub 

mających na celu wydalanie pokarmu oraz postać z napadami objadania się/przeczyszczaniem 

(ANBP, F.50.02 wg. ICD-10), która przejawia się okresowym ograniczaniem jedzenia oraz 

regularnymi epizodami niekontrolowanego przyjmowania dużej ilości pokarmu a następnie 

wydalania go poprzez wymioty, przeczyszczanie się czy stosowanie środków odwadniającyh 

(APA, 2013). Nie stwierdza się zasadniczych różnic w  zakresie nasilenia objawów zaburzeń 

odżywiania w obu podtypach AN, choć podtyp objadająco/przeczyszczający się charakteryzuje 

wyższy poziom psychopatologii (restrykcji pokarmowych, obaw związanych z jedzeniem, 

niezadowolenie z kształtu/wagi ciała) a także większa częstotliwość epizodów objadania się i 

przeczyszczania (Reas i Rø, 2018). Pacjentki z typem anoreksji objadająco/przeczyszczającym 

się stosują również inne strategie regulacji emocji niż pacjentki z tym restrykcyjnym (Danner i 
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in., 2014). Zauważono też, że anoreksja o typie objadająco/przeczyszczającym się ma 

zwiększone w stosunku do anoreksji o podtypie restrykcyjnym ryzyko prób samobójczych i 

samouszkodzeń (Bühren i in., 2014) a także, że osoby z tym typem anoreksji mają większe 

ryzyko diagnozy zaburzenia osobowości borderline (Danon i in., 2022). Restrykcyjny podtyp 

anoreksji może również cechować wyższy poziom depresji i niższy poziom lęku niż podtyp 

objadająco/przeczyszczający się, natomiast lęk jako cecha i jako stan w obu podtypach korelują 

z niektórymi cechami osobowości (Żechowski, 2007). 

Trzeba zwrócić uwagę, że kryteria DSM-V i ICD-10 nie pokrywają się (w ICD-10 nie 

występuje choćby podział na podtypy anoreksji) i są niewystarczające do opisu obrazu 

klinicznego oraz poznawczej i emocjonalnej percepcji siebie przez pacjenta z anoreksją (Pilecki 

i in., 2013). Podział anoreksji na podtypy restrycyjny i przeczyszczający wydaje się być 

również niewystarczający biorąc pod uwagę wysoką heterogeniczność w obrębie tej diagnozy 

i niewielką wartość predykcyjną jeśli chodzi o przebieg choroby i ocenę ryzyka czy sposób 

leczenia. Badacze proponują zatem inne modele klasyfikacji podtypów anoreksji np. ze 

względu na cechy osobowości (Lavender i in., 2013a) który wyróżnia podtypy: a. z 

niewystarczającą regulacją (ang. underregulated), który charakteryzuje silne poszukiwanie 

bodźców, samookaleczenia i opozycjonizm, b. z nadmierną regulacją (ang. overregulated), 

charakteryzujący się wysoką kompulsywnością i niskim poszukiwaniem bodźców oraz c. o 

niskiej psychopatologii (ang. low psychopathology), charakteryzujący się osobowością 

prawidłową. Próba zróżnicowania pacjentek chorujących na anoreksje ze względu na profil 

osobowości oraz dodatkowo zróżnicowanie objawów klinicznych pozwoliła na wyodrębnienie 

trzech podgrup pacjentów: dobrze funkcjonujących/perfekcjonistów, emocjonalnie 

rozregulowanych oraz unikających (Żechowski i in., 2009). 

Dominująca część chorujących na anoreksję to dziewczęta i kobiety, zaledwie około 5 -10 

% chorych to chłopcy i mężczyźni (Cierpiałkowska, 2022), choć w różnych badaniach różnice 

międzypłciowe wahają się od 1:6 do 1:201 (Gałecki i Szulc, 2023) a jak podaje APA, stosunek 

kobiet do mężczyzn wynosi 10:1 (APA, 2013). Rozpowszechnienie 12-miesięczne anoreksji 

wśród młodych kobiet wynosi około 0,4%; nie ma dokładnych danych na temat 

rozpowszechnienia anoreksji wśród chłopców i mężczyzn, ale dla zaburzeń odżywiania może 

on wynosić około 0,3 – 0,7% (Kesi-Rahkonen i Mustelin, 2016). Moment zachorowania 

przypada zazwyczaj w okresie adolescencji (Volpe i in., 2016) lub wczesnej dorosłości, choć 

w ostatnich latach obserwuje się coraz więcej postaci o wczesnym początku (APA, 2023) i 

wynosić 10-14 lat (Reas i Rø, 2018) a nawet 8-13 lat (Cierpiałkowska, 2022). W Polsce, około 
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5,5% uczennic może należeć do grupy osób o podwyższonym ryzyku rozwoju zaburzeń 

odżywiania (Kotwas i in., 2020) 

Anoreksję cechuje wysoka współchorobowość w zakresie takich zaburzeń psychicznych 

jak zaburzenia lękowe i depresyjne, zaburzenia obsesyjno-kompulsyjne, fobia społeczna czy 

zaburzenia osobowości z osi II DSM-V (Lavender i in., 2013a; Fairburn 2013). Ryzyko 

rozwinięcia tych zaburzeń wzrasta wraz z wiekiem, dlatego tak ważne jest wczesne 

diagnozowanie pacjentów z AN i podejmowanie działań terapeutycznych zmniejszających to 

ryzyko (Ramklint i in, 2010). Badania wskazują na to, że jeśli anoreksji towarzyszą próby 

samobójcze i używanie szkodliwych substancji, to te dwa czynniki niezależnie zwiększają 

częstość diagnozowania zaburzenia borderline. Cechy obsesyjno-kompulsywnego zaburzenia 

osobowości (takie jak skrupulatność, sztywność, perfekcjonizm) są złą cechą prognostyczną u 

pacjentów z anoreksją, natomiast cechy histrionicznego zaburzenia osobowości wiążą się z 

większą skutecznością leczenia anoreksji (Lilenfeld i in., 2006).  

Zaburzony obraz ciała (ang. body image disturbance; BID) jako kluczowy objaw zaburzeń 

odżywiania a także silny predyktor ich wystąpienia oraz wyleczenia (Stice i Shaw, 2002) został 

po raz pierwszy opisany przez Bruch (1962). W DSM-5 (APA, 2013) kryteria B i C odnoszą 

się do BID (Sattler, 2018). Pacjenci cierpiący na anoreksję mają tendencję do 

przeszacowywania rozmiarów swojego ciała, szczególnie takich jego części jak biodra, 

pośladki, brzuch i ramiona a u podstaw tego myślenia leżą dysfunkcje poznawcze, takie jak 

sztywność, obsesyjność (Nitsch et al., 2012) i selektywna uwaga (Brytek-Matera, 2008). W 

celu zmniejszenia lęku wynikającego z obawy przed przytyciem osoby z anoreksją wielokrotnie 

w ciągu doby dokonują sprawdzania objętości wybranych części ciała (ang. body-check), co 

przyjmuje formę objawów obsesyjno-kompulsyjnych i szczególnie nasila się wraz z 

rehabilitacją masy ciała i nieakceptowaniem zmieniającego się ciała (Bamford i in., 2014). 

U około 10-20% chorujących na AN wyleczenie jest niemożliwe (Fairburn, 2003; 

Starzomska, 2020), około 50% anoreksji przyjmuje postać chroniczną (Treasure i in., 2015). 

Wskaźnik śmiertelności (liczba zgonów na 1000 osób/rok) według metaanalizy wynosi w AN 

5,1% (95% CI, 3,99-6,14) z czego 1,3% zgonów jest wynikiem samobójstwa (Arcelus i in., 

2011). Również nadużywanie alkoholu może być istotnym predyktorem śmierci w AN (Keel i 

in., 2003) Ogólny standaryzowany wskaźnik umieralności (ang. Standarized Mortality Ratio - 

SMR) wynosi w AN od 0,71, gdzie okres obserwacji wynosi 27 lat aż po 12,8 (Eckert i in., 

1997) gdzie wynosi on 10 lat i jest najwyższym SMR obok używania substancji 

psychoaktywnych i samobójstw (Papadopolous i in., 2009).  
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1.3. Leczenie AN 

Anoreksja pociąga za sobą wiele konsekwencji w postaci objawów somatycznych. 

Pierwszym jakie należy wymienić jest ogólne wyniszczenie organizmu, przejawiające się w 

znacznej utracie tkanki tłuszczowej i masy ciała, zaburzeniami metabolizmu hormonów 

tarczycy, obniżoną temperaturą ciała, obrzękami ciała, częstym zapadaniem na infekcje i 

choroby z powodu obniżonej odporności. Pojawiają się również zmiany dermatologiczne takie 

jak suchość skóry, wypadanie włosów, pokrycie skóry meszkiem (łac. lanugo) i hormonalne: 

zanik miesiączki, zmiany wielkości jajników i macicy (Cierpiałkowska, 2022). Poważnym 

zagrożeniem dla zdrowia są w anoreksji zaburzenia sercowo-naczyniowe: bradykardia, 

tachykardia zatokowa, komorowe i nadkomorowe zaburzenia rytmu serca, uszkodzenia 

mięśnia sercowego, zawroty głowy i omdlenia, które jednocześnie są najczęstszą bezpośrednią 

przyczyną śmierci w anoreksji (Sharp i Freeman, 1993). Chorym, przed przystąpieniem do 

leczenia psychiatrycznego zlecane jest wykonanie dodatkowych badań (Gałecki, 2023) takich 

jak: badanie internistyczne (gastroskopia, EKG), badanie obrazowe głowy (tomografia 

komputerowa, rezonans magnetyczny), badanie hematologiczne (OB., morfologia krwi, płytki 

krwi, hematokryt), badanie biochemiczne (m.in. hormony tarczycy, poziom cholesterolu, 

lipidogram, kreatynina, mocznik, poziom wit. B12, kwasu foliowego, żelaza hormonów 

płciowych), badanie ogólne moczu, badanie EEG, badania serologiczne (za zgodą pacjenta). 

Znaczna część pacjentów z anoreksją ze względu na swój stan zdrowia powinna znajdować się 

pod opieką wykwalifikowanych lekarzy specjalistów takich jak: internista, kardiolog, neurolog, 

endokrynolog, ginekolog, diabetolog czy psychodietetyk (por. Kucharska, 2017).  

Badanie psychologiczne pacjentów powinno rozpoczynać się od przeprowadzenia 

rzetelnego wywiadu strukturalnego i pogłębienia diagnozy a następnie prowadzić do wskazania 

najbardziej odpowiedniej formy terapii. Psychoterapia, jako nieodzowny element leczenia 

anoreksji powinna być wprowadzona możliwie szybko, natomiast forma i miejsce leczenia 

powinny być dostosowane do aktualnego stanu zdrowia pacjenta. Często leczenie w formie 

ambulatoryjnej nie jest możliwe ze względu na niskie BMI pacjenta, ostrą fazę choroby 

(nierzadko początek), ryzyko samouszkodzeń lub samobójcze lub po prostu prawdopodobne 

wypadnięcie z terapii (ang. drop-out) (Dejong i in., 2012). Innym poważnym zagrożeniem jest 

egosyntoniczność objawów (Starzomska, 2020) i związana z tym ambiwalencja pacjentów 

wobec leczenia (Williams i Reid, 2009), brak lub pozorna gotowość do zmiany, przeżywany 

lęk i agresja wobec obiektów przywiązania i co się z tym wiąże niewielka zdolność do 

zawiązania przymierza terapeutycznego, upośledzenie poznawcze związane z niską masą ciała, 

wyparcie pragnień i dążenie do śmierci. W takich przypadkach rekomendowana jest 
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hospitalizacja i leczenie stacjonarne w zespole interdyscyplinarnym, które zwiększa szansę na 

powodzenie w leczeniu (por. Kucharska, 2017; Curyło, 2017; Janas-Kozik, 2017). 

Obecnie najbardziej popularne podejścia psychoterapeutyczne do leczenia anoreksji 

wywodzą się z nurtu poznawczo-behawioralnego (Cognitive Behaviour Therapy; CBT), 

psychodynamicznego (Psychodynamic Psychotherapy) i systemowego (Family-Based 

Treatment; FBT). 

Psychoterapia poznawczo-behawioralna dla pacjentów z anoreksją powstała na podwalinach 

teorii Garner i Vitousek (Garner i Bemis, 1982), zaś w późniejszym czasie stworzony został 

udoskonalony protokół Fairburna (Fairburn i in, 2013) wzmocnionej terapii poznawczo-

behawioralnej (Enhanced Cognitive Behavioral Therapy, CBT-E) przeznaczonej do leczenia 

wszystkich rodzajów zaburzeń odżywiania (Starzomska i in., 2018; Fairburn i in., 2013; Byrne 

i in., 2011).  Skuteczność CBT-E jest udowodniona naukowo (Grave i in; 2013; Grave i in., 

2014; Pike i in., 2003; Murphy i in., 2010). W przypadku adolescentów metoda ta okazuje się 

być nie tylko skuteczna, ale nawet skuteczniejsza niż w przypadku osób dorosłych (Calugi i in., 

2015; Dalle Grave i in., 2016). Transdiagnostyczny model leczenia CBT-E zakłada, że osoby 

z różnym typem zaburzeń odżywiania mają wiele wspólnych objawów, np. są bardzo skupione 

na obrazie i kontroli ciała i z tego powodu ich diagnozy mogą zmieniać się w trakcie choroby. 

W CBT-E duży nacisk kładzie się na samoświadomość pacjentów w zakresie wagi problemu 

jakim jest choroba a także na zbudowanie i podtrzymanie motywacji do leczenia (Waller i in., 

2011). Istnieją dwie wersje leczenia – skoncentrowana wyłącznie na zaburzeniach odżywiania 

i wersja rozszerzona, gdzie praca terapeutyczna odbywa się nad takimi konstruktami 

psychologicznymi jak perfekcjonizm, poczucie własnej wartości i relacje interpersonalne.  Ilość 

sesji uzależniona jest od poziomu współczynnika BMI oraz nasilenia problemów 

towarzyszących jak np. ciężki stan somatyczny czy zaburzenia współwystępujące.  

Odpowiedzią na skuteczną, lecz jednak obciążoną 50% ryzykiem drop-outu terapię 

poznawczo-behawioralną (Bartosiewicz i Strzelecki, 2019) stały się podejścia należące do tzw. 

trzeciej fali (Hayes, 2004; Dimidjian i in.,2016 ): dialektyczna terapia behawioralna 

(Dialectical Behaviour Therapy, DBT; Linehan, 2003), terapia akceptacji i zaangażowania 

(Acceptance and Commitment Therapy, ACT; Hayes i in., 1999), terapia uważności 

(Mindfulness-Based Cognitive Therapy, MBCT; Segal i in., 2002), terapia oparta na analizie 

funkcjonalnej (Functional Analytic Psychotherapy, FAP; Kohlenberg & Tsai 1991) czy terapia 

schematów (Schema Therapy, ST; Young, 1990). 

Skuteczną propozycją terapeutyczną jest terapia skoncentrowana na współczuciu 

(Compassion-Focused Therapy, CFT) (Gilbert, 2009), mająca również wersję dedykowaną 
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osobom z zaburzeniami odżywiania (Compassion-Focused Therapy for Eating Disorders, 

CFT-E) (Goss i Allan, 2014). Terapia ta bazuje przede wszystkim na stosowanych w modelach 

poznawczo-behawioralnych technikach pracy polegających m.in. na monitorowaniu myśli 

dotyczących jedzenia, reinterpretacji poznawczej zniekształconych, negatywnych myśli 

dotyczących doświadczania siebie w różnych sytuacjach i w relacjach a przy tym czerpie z 

koncepcji przywiązania, teorii ewolucyjnych, neuropsychologii i psychologii społecznej. 

Opiera się on na trójkołowym modelu regulacji afektu w skład którego wchodzą trzy systemy: 

zagrożenia, popędu i zdobywania zasobów oraz zadowolenia i ukojenia. Zasadniczym celem 

terapii jest poznanie działania tych systemów oraz korzystania z nich w adaptacyjny sposób. 

Dlatego w podejściu CFT-E nacisk położony jest na psychoedukację, budowanie umiejętności 

oraz zdrowienie. 

Podejście psychodynamiczne rozumie objawy i zachowania pacjentek z anoreksją przede 

wszystkim w kontekście zaburzonej relacji z matką oraz zaburzonej struktury ja (self) (Bruch, 

1973; Gabbard 2015). Pacjentki z anoreksją nie jest w stanie psychicznie oddzielić się od 

introjektu matki, co powoduje, że nie są one w stanie mieć stabilnego obrazu swojego ciała 

(Selvini-Palazzoli, 1978). Broomberg (2001) uważał natomiast, że osoby a anoreksją 

przekształcają pragnienie matki w odrzucenie w mechanizmie dysocjacji self-obiekt w celu 

uniknięcia intensywnych negatywnych emocji i doświadczania pragnienia jako afektu. Ma to 

związek z fałszywym wyprojektowanym na rodziców self pacjentki, które zostaje umieszczone 

w rodzicach i z którym identyfikuje się w procesie identyfikacji projekcyjnej. Pod tym 

mechanizmem leży zachłanność i chciwość a także zazdrość, który pacjentka przekształca w 

wielkościowe przekonania o jej podziwie i wyjątkowości (Gabbard, 2015). Podstawowym 

elementem leczenia jest długoterminowa psychoterapia o typie ekspresywno-podtrzymującym, 

mocno skupiona wokół problemów w relacjach z obiektami wewnętrznymi prowadząca do 

lepszej integracji self. Terapeuta unika przesadnego angażowania się w kwestie związane z 

jedzeniem i rehabilitacją wagi by nie wejść w pozycję rodzica, jest powściągliwy w podawaniu 

interpretacji i zostawia czas na pozytywne doświadczenie siebie przez pacjenta. Ponadto 

uważnie śledzi proces przeniesienia i przeciwprzeniesienia, radzić sobie z frustracją i obawami 

o zdrowie i życie pacjenta a także złością wobec pacjenta za wyprojektowane w niego przez 

pacjenta poczucie bezradności. Analitycy (Bruch, 1977; Vitousek i Gray, 2005) podkreślają 

również konieczność omawiania z pacjentem nielogicznych przekonań i zniekształceń 

poznawczych, które są skutkiem wygłodzenia i które podtrzymują objawy choroby, często 

m.in., związanych z zaburzonym obrazem ciała. 



26 

Terapia rodzinna, znana również jako model leczenia Maudsley, kierowana głównie do 

względnie stabilnych nastoletnich pacjentów ambulatoryjnych, ma w założeniu prowadzić do 

wyzdrowienia pacjenta przy zaangażowaniu w proces terapeutyczny całej rodziny oraz 

naprawy relacji panującej w diadach i triadach pomiędzy jej najbliższymi członkami, jak i 

członkami dalszej rodziny (Selvini-Palazzoli i in., 1974; Minuchin i in., 1978. Składa się ona z 

trzech faz: 1.ustabilizowanie wagi pacjenta i nabycie przez niego zdolności do spożywania 

posiłków bez tak dużego nadzoru ze strony rodziców; 2. wzięcie odpowiedzialności za 

przyjmowanie jedzenia przez pacjenta; 3. podsumowanie poczynionych w terapii postępów i 

powrót rodziny do normalnego funkcjonowania (Rienecke i in., 2017). Najważniejsze 

założenia w terapii rodzinnej dotyczą braku winy pacjenta czy rodziny w rozwoju choroby, nie 

poszukuję się również przyczyn jej wystąpienia, celem jest znalezienie czynników 

podtrzymujących chorobę i rozeznanie tego co pomoże pacjentowi w jak najszybszym 

powrocie do zdrowia. Drugim zadaniem terapeutów jest pokazanie rodzicom pacjenta, że on i 

choroba nie są jednym i że choroba przejęła kontrolę nad ich dzieckiem – to rozróżnienie ma 

pomóc w nieobwinianiu pacjenta za rozwój choroby i podtrzymywanie objawów. Kolejnym 

ważnym punktem terapii systemowej jest nieautorytarność terapeuty, który w leczeniu rodziny 

podejmuje się roli wspierającego przewodnika i eksperta w dziedzinie choroby a rodzinie 

przyznaje ekspercką role w kwestii jej samej: tego co lubi i nie lubi, zwyczajów w niej 

panujących, kultury, religijności etc., w związku z czym rodzina ma najlepsze kompetencje by 

pomóc w wyleczeniu chorującego jej członka (ibidem). 

Porównanie psychoterapeutycznych podejść terapeutycznych i metod leczenia nie daje 

jednoznacznych wskazań, która z nich jest najskuteczniejsza (zob. Zipfel i in., 2013; Couturier 

i in., 2013, McIntosch i in., 2005; Midgley i in., 2015) natomiast wśród klinicystów pasuje 

zgoda co do tego, że program leczenia powinien uwzględniać rehabilitację masy ciała oraz 

interwencję psychoterapeutyczną, czyli długoterminową psychoterapię prowadzoną w trybie 

indywidualnym (Garner i in., 1986) lub grupowym (Lieb i Thomson, 1984). Porównanie 

skuteczności wszystkich metod leczenia anoreksji nie daje rozstrzygnięcia co do tego która z 

nich jest najskuteczniejsza, co prawdopodobnie ma związek z ogromnym zróżnicowaniem w 

obrębie diagnoz pacjentów oraz ciężkością tego zaburzenia (Vitousek i Gray, 2005). 
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Rozdział 2. Problematyka Zaburzenia Osobowości Borderline (ZOB) (Borderline 

personality disorders, BPD) 

 

2.1. Neurobiologiczne podstawy etiopatogenezy ZOB 

 Aby zrozumieć jak formułuje się struktura osobowości, musimy uznać, że istnieją dwa 

poziomy jej rozwoju – intrapsychiczny/egzystencjalny oraz neurobiologiczny, które wzajemnie 

na siebie wpływają i są pod wpływem otoczenia psychospołecznego oraz, że istnieją związki 

pomiędzy funkcjonowaniem różnych obszarów mózgu a subiektywnymi aspektami 

psychologicznymi (Kernberg, 2021). Diagnoza neuropsychologiczna zaburzeń osobowości i 

zachowania, zakłada wielowymiarową interakcję czynników upośledzających przebieg 

procesów neurofizjologicznych na płaszczyźnie neuronalnej i psychicznej, nie wykluczając 

przy tym roli innych zmiennych o pochodzeniu społecznym, środowiskowym czy rozwojowym 

(Jodzio, 2011). 

Istnieją dowody na istnienie genetycznej predyspozycji wystąpienia zaburzenia 

osobowości borderline na poziomie neurochemicznym w tym układów serotoniny, 

glutaminianu i GABA takie jak np. osłabienie genu transportującego serotoninę, wpływające 

na zmniejszone wspomaganie serotoninergiczne kontroli i hamowania w korze przedczołowej 

(Krauze-Utz i in., 2014; Larry i Weinstein, 2009). Zbadanie agresji i impulsywności jako 

genetycznych korelatów (endofenotypów) borderline w badaniu MsCloskey i in., (2004) 

przyniosło potwierdzenie ich nasilenia w zaburzeniu osobowości borderline w stosunku do 

osób zdrowych i innych zaburzeń osobowości spoza klastra B. Na poziomie neuronalnym u 

osób z borderline występują strukturalne i funkcjonalne nieprawidłowości w sieci czołowo-

limbicznej, obejmującej regiony zaangażowane w przetwarzanie emocji (np. ciało 

migdałowate, wyspa) oraz czołowe obszary mózgu zaangażowane w procesy kontroli 

regulacyjnej (np. przednia część kory zakrętu obręczy, środkowa część kory oczodołowo-

czołowej i grzbietowo-boczna kora przedczołowa) (Tebartz van Elst i in., 2003; Krauze-Utz i 

in., 2014). Odkryto, że u pacjentów z borderline brzuszno-przyśrodkowa kora przedczołowa i 

powiązane z nią obszary (w tym środkowa część oczodołowo-czołowa i przedni zakręt obręczy 

podkolanowej) są słabiej aktywowane podczas zadań wymagających hamowania 

motorycznego w odpowiedzi na negatywne emocje niż u osób zdrowych (Silbersweig i in., 

2007). Wysoka impulsywność i wrażliwość na bodźce środowiskowe osób z zaburzeniem 

osobowości borderline może być z kolei związana z nadmierną reaktywnością ciała 

migdałowatego i zmniejszoną reakcją przednich obszarów mózgu, a niestabilność afektywna 

może wynikać z nadmiernej reaktywności limbicznej w obwodach gabaminergicznych, 
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glutaminergicznych i cholinergicznych (Siever i Weinstein, 2014).  Również badania Silvers 

(Silvers i in, 2016) wskazują na dwa problemy związane z regulacją emocji u osób z diagnozą 

BPD: większą labilność emocjonalna i związaną z tym większą odpowiedzią ciała 

migdałowatego oraz trudność w regulacji emocji związana z zaburzeniami metabolicznymi 

glukozy. To samo badanie pokazało, że u pacjentów z BPD aktywność ciała migdałowatego 

podczas zadania eksperymentalnego mającego na celu wzbudzenie i regulację emocji, była 

pozytywnie powiązana z niestabilnością emocjonalna mierzoną w przekrojowej części badania 

przy użyciu skali samoopisowej, zaś aktywność zakrętu czołowego dolnego byłą negatywnie 

powiązana z wynikami skali samoopisowej mierzącej regulację emocji w przekrojowej części 

badania. W badaniu oceniającym aktywność ciała migdałowatego w grupie pacjentów z 

borderline i w grupie osób zdrowych wykryto hiperaktywność tej struktury w grupie borderline, 

która jednocześnie korelowała ze stałym poczuciem zagrożenia, dysregulacją emocji i 

zaburzonymi relacjami interpersonalnymi (Donegan i in., 2003). Wyniki innego badania z 

użyciem PET i MRI wskazują na słabszy związek między aktywnością metaboliczną glukozy 

w ciele migdałowatym i przedniej części kory przedczołowej u osób z BPD (New i in., 2007) 

a także wzgórzu, jądrze ogoniastym i jądrze soczewkowatym  (De La Fuente i in., 1997), co 

może wyjaśniać trudności w regulacji emocji u tych osób. U osób z zaburzeniem borderline 

obserwuje się inne niż u osób zdrowych reakcje obszarów neuronalnych odpowiedzialnych za 

kontrolę poznawczą bodźców negatywnych (Schulze i in., 2011) takich jak: ciało migdałowate, 

zakręt wrzecionowaty, pierwszorzędowa kora wzrokowa, górny zakręt skroniowy i kora 

przedmotoryczna (Koeningsberg i in., 2009). Frank i in., (2014) konkludują, że regulacja 

emocji w borderline obejmuje inne niż u osób zdrowych odrębne sieci struktur czołowo-

korowych. Zakręt skroniowy górny, zakręt kątowy i dodatkowy obszar motoryczny mogą brać 

udział w regulacji emocji inicjowanej przez obszary czołowe (Kohn i in., 2014), zaś 

grzbietowo-boczna kora przedczołowa może być powiązana z regulacją procesów 

poznawczych, takich jak uwaga.  Centralną, integracyjną rolę w regulacji emocji pełni przednia 

część środkowej kory obręczy (Kret i Ploeger, 2015). Badania nad działaniem układu nagrody 

w grupie borderline wskazały na zaburzony wzorzec różnicowania oczekiwania na nagrodę lub 

brak nagrody w przedniej części kory zakrętu obręczy oraz zmniejszoną dezaktywację w 

prążkowiu brzusznym i obustronnym obszarze nakrywki, kiedy badanym jednocześnie 

prezentowany był obrazek o pozytywnym lub negatywnym zabarwieniu emocjonalnym (Enzi 

i in., 2013). 

Badania nad strukturą mózgu u osób z ZOB dotyczą często analizy różnic 

objętościowych istoty szarej w wybranych regionów zainteresowania  (ang. Region of Interest; 
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RoI), najczęściej takich części układu limbicznego jak ciało migdałowate czy hipokamp 

(Driessen i wsp. 2000; Rüsch i wsp. 2003; Schmahl i wsp. 2003; Tebartz van Elst i wsp. 2003). 

Wyniki nie wskazują jednak jednoznacznie na rozbieżności strukturalne tych regionów w 

grupie osób z ZOB i innymi zaburzeniami (Brambilla i in. 2004; Zetzsche i in. 2006), co może 

mieć związek z wysoką współchorobowością tego zaburzenia. Niektórzy badacze (Ruocco i in. 

2012) twierdzą, że nieprawidłowe objętości w istocie szarej układu limbicznego u osób z ZOB, 

to „endofenotypy kandydujące”, które wcale nie muszą być zależne od występowania zaburzeń 

współwystępujących.  Inni zwracają za to uwagę na związek z mniejszymi objętościami istoty 

szarej u osób z syndromem stresu pourazowego (ang. Post-Traumatic Stress Disorder; PTSD) 

(Karl i in. 2006; Dannlowski i in. 2012) i traumą, wśród których istotnie duża część to osoby z 

ZOB (Lieb i in. 2004). Zatem zmniejszona objętość hipokampu w ZOB może mieć związek 

również z diagnozą współwystępującego PTSD (Schmahl i in., 2009), co oznacza, że większą 

uwagę trzeba kierować na rozróżnienie podtypów tego zaburzenia (Schulze, 2014). Badania 

dotyczące struktury mózgu pacjentów z borderline podejmujących zachowania samobójczymi 

wskazują z kolei na zmniejszoną ilość istoty szarej w regionach wyspy, środkowo-tylnej kory 

oczodołowo-czołowej, kory środkowo-nadczołowej, przedniego zakrętu obręczy, wyspy, 

hipokampa, ciała migdałowatego, zakrętu wrzecionowatego, zakrętu językowego i zakrętu 

przyhipokampowego (Soloff i in., 2012). Samookaleczenia bez tendencji samobójczej (NSSI), 

które podejmuje między 65-80% osób z zaburzeniem osobowości borderline (Brickman i in., 

2014) są formą nieadaptacyjnej regulacji emocji i jednym z silniejszych uzależnień 

behawioralnych spowodowanych zaburzeniami funkcjonowania systemów motywacyjnych 

mózgu, w tym mezokortykalnego układu nagrody dopaminy i endogennych układów 

opioidowych (Lai i in., 2021) oraz nadmierną aktywacją układu stresu (Blasco-Fontecilla i in., 

2016). Badania strukturalne wykazały, że NSSI wiąże się ze zmniejszoną objętością istoty 

szarej wyspy i objętością przedniego zakrętu obręczy w grupie adolescentów, zaś u osób z 

borderline stwierdzono nieprawidłową mikrostrukturę istoty białej w płacie czołowym. 

Ponadto zaobserwowano niższą integralność istoty białej w obu grupach – adolescentów i 

dorosłych w porównaniu ze zdrową grupą kontrolną (Kaess i in., 2021). 

Zaburzenie osobowości borderline wiąże się również z kilkoma zaburzeniami 

neurologicznymi takimi jak padaczka, urazy głowy i zapalenie mózgu. Badania PET 

stwierdzają deficyt metabolizmu w takich częściach mózgowia jak przyśrodkowa i podstawna 

(nadoczodołowa) powierzchnia płatów czołowych, górny zakręt skroniowy, wyspa, wzgórze i 

prążkowie brzuszne. Badacze zwrócili szczególną uwagę na podobieństwo pewnych 

charakterystycznych dla borderline cech jak np. impulsywność czy chwiejność emocjonalna do 
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charakteropatii w zespole orbitalnym a także na objawy amnestyczne i zaburzenia funkcji 

wykonawczych (ang. Executive functions; EFs) u osób z tą diagnozą kliniczną (Jodzio, 2011). 

 

2.1.1. Przywiązanie a etiologia ZOB 

Wysokie rozpowszechnienie pozabezpiecznych stylów przywiązania w zaburzeniu 

osobowości borderline potwierdza kluczową rolę urazów i traum powstałych w dzieciństwie na 

skutek relacji z opiekunem w teoriach dotyczących etiologii i patogenezy osobowości 

borderline (Agraval, 2004). Wczesne koncepcje Kernberga zakładają, że zaburzenia 

osobowości są wynikiem nieprawidłowego procesu rozwoju osobowości u podstaw którego 

leży impas w relacji z obiektem (Kernberg 1975; Caligor i Clarkin, 2013). Kernberg uważał, 

że w okresie pomiędzy 16 a 24 rż, czyli w podfazie powrotu (Mahler i in., 1975) dochodzi do 

kryzysu rozwojowego, którego pacjenci z borderline doświadczają wciąż na nowo w 

dorosłości, oraz, że ma on związek z przeżywanym lękiem przed byciem opuszczonym 

(Gabbard, 2009). Inne aspekty rozwoju osobowości borderline związane są z brakiem stałości 

obiektu przywiązania, co przyczynia się do rozszczepiania reprezentacji obiektu na „całkowicie 

zły” i „całkowicie dobry” (Kernberg, 1966), zagrożenie odebrania miłości ze strony obiektu 

przywiązania skutkujące depresją z motywem porzucenia (Masterson i Rinsley, 1975), 

niestałośc i brak zaufania do obiektu skutkujące niemożnością podtrzymania dobrego obrazu 

obiektu (Adler, 1985). Wewnętrzne relacje z obiektem są zatem najbardziej podstawowymi 

jednostkami psychologicznymi, strukturami, które pochodzą  z interakcji pomiędzy 

wrodzonymi dyspozycjami afektywnymi i relacją przywiązania i które tworzą schematy 

aktywowane w doświadczanych później sytuacjach (Kernberg i Caligor, 2005).  

Niektórzy analitycy, m.in. Abend, Porder i Willick nie zgadzali się z koncepcją 

Kernberga i uważali, że pojęcie „borderline” nie odnosi się do jednostki diagnostycznej (ang. 

diagnostic entity) gdyż nie da się wyodrębnić w borderline zespołu objawów, defektu 

rozwojowego ani centralnego konfliktu psychicznego wokół której można stworzyć odrębną 

teorię kliniczną (Joyce, 1983). Kryzys w relacji z rodzicami pacjentów z zaburzeniem 

osobowości borderline może powstać ich zdaniem w dowolnej fazie rozwoju 

psychoseksualnego, czyli w dowolnym momencie rozwoju struktury self a nie -jak twierdzi 

Kernberg, w pierwszych osiemnastu miesiącach życia dziecka, czyli między fazą separacji-

indywiduacji a konfliktem preedypalnym. 

Dalsze badania nad przywiązaniem doprowadziły do sfromułowania jeszcze bardziej 

odmiennych wniosków z których wynika, że relacje pacjentów z ZOB z ich matkami 

przebiegały w burzliwy, pełen konfliktów sposób i często cechował je brak zaangażowania. 
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Specyficzna dla ZOB okazała się być również nieobecność ojca i zaburzona relacja z obojgiem 

rodziców niż z jednym z nich. Stwierdzono również, że doświadczenia wczesnej rozłąki i utraty 

obiektu są bardziej typowe dla pacjentów z BPD niż dla innych typów zaburzeń osobowości 

(Zanarini i Frankenburg, 1997). Liczne dane empiryczne wskazują również na rolę 

doświadczenia przemocy w dzieciństwie jako jednego z najważniejszych czynników 

etiologicznych: około 60% pacjentów z borderline było w dzieciństwie molestowanych a około 

25% padło ofiarą kazirodztwa (Zanarini i in., 2007). Inne typowe dla ZOB patogenetyczne 

czynniki rodzinne, związane z problematycznymi schematami więzi dotyczą zaniedbania ze 

strony opiekunów oraz chaotyczna i niespójna sytuacja rodzinna (Gabbard, 2009) 

Model patologii osobowości w teorii relacji z obiektem pokrywa się z teoriami 

przywiązania (Bowbly, 1973; Clarkin i in., 2016) ze względu na powtarzającą się interakcję z 

opiekunem i rozwój mentalnej reprezentacji self i innych (wewnętrznych modeli operacyjnych; 

WMO) z pewnymi oczekiwaniami odnoszącymi się do tej relacji.  Zdolność do introjekcji i 

utrzymania reprezentacji dobrego obiektu cechuje zdrową osobowość i odpowiada 

bezpiecznemu wzorcowi przywiązania wg. Bowlby’ego, natomiast relacja z obiektem 

zinternalizowana jako zagrażająca i niezaspokajająca odpowiada za pozabezpieczne 

przywiązanie za który odpowiada dysfunkcyjny system regulacji emocjonalnej (Marszał i in., 

2015). 

 

2.2. Charakterystyka kliniczna ZOB 

 Zaburzenie osobowości borderline znajduje się w wiązce (cluster) B wg. klasyfikacji 

DSM-5 obok histrionicznego, narcystycznego i antyspołecznego zaburzenia osobowości. 

Wiązka B dotyczy zaburzeń odznaczających się dramatycznością, emocjonalnością i 

lekceważeniem konsekwencji. Do postawienia diagnozy osobowości borderline osoba musi 

spełniać co najmniej 5 z 9 wymienionych poniżej kryteriów wg. DSM-5: 

1. Desperacki wysiłek wkładany w unikanie wyobrażonego odrzucenia przez innych; 

2. Niestabilne i burzliwie przebiegające związki międzyludzkie, charakteryzujące się 

wahaniami między skrajnymi stanami - idealizowaniem lub pozbawianiem wartości; 

3. Zakłócenie poczucia własnej tożsamości: wyraźny i trwale niestabilny obraz samej siebie 

lub własnego „ja”; 

4. Impulsywność, okazywana w co najmniej dwóch obszarach, stwarzająca potencjalne 

zagrożenie np. wydatki, seks, nadużywanie substancji, lekkomyślna jazda, objadanie się; 

5. Nawracające zachowania, gesty lub groźby samobójcze albo samookaleczenia; 



32 

6. Niestabilność reakcji emocjonalnych spowodowana zmiennością nastroju w zależności od 

warunków (np. nasilone epizody dysforii, drażliwość lub lęk utrzymujące się do kilku 

godzin, rzadko dłużej niż kilka dni); 

7. Przewlekłe poczucie pustki; 

8. Niedostosowanie zachowania, poczucie gniewu i trudności w panowaniu nad nim (np. 

częste wybuchy złości, utrzymujące się poczucie gniewu, powtarzający się udział w 

bójkach); 

9. Związane z czynnikami stresowymi, przemijające wyobrażenia paranoidalne lub bardzo 

nasilone objawy dysocjacyjne. 

 

W ICD-10 osobowość borderline klasyfikowana jest wraz z innymi zaburzeniami 

osobowości w dziale Zaburzeń osobowości i zachowania dorosłych (F60-F69) i zakodowana 

jako pozycja F60.3. Ogólne kryteria dla zaburzeń osobowości opisane są jako stany 

bezpośrednio nie związane ze znacznym uszkodzeniem ani chorobą mózgu, ani innymi 

zaburzeniami psychicznymi i spełniają następujące kryteria: 

A. Wyraźnie dysharmonijne postawy i zachowania, obejmujące zazwyczaj wiele 

zakresów funkcjonowania, np. uczuciowość, pobudliwość, kontrolę popędów, 

sposoby postrzegania i myślenia oraz styl związków z innymi ludźmi; 

B. Wzorzec nieprawidłowego zachowania jest długotrwały, nie ogranicza się do 

epizodów choroby psychicznej; 

C. Wzorzec nieprawidłowego zachowania jest całościowy i wyraźnie niedostosowany 

w stosunku do rozmaitych sytuacji indywidualnych i społecznych; 

D. Wymienione trudności zawsze pojawiają się w okresie dzieciństwa lub w okresie 

młodzieńczym i utrzymują się w wieku dojrzałym 

E. Zaburzenia prowadzą do wyraźnie złego samopoczucia (distresu), które może 

pojawić się dopiero w późniejszym okresie; 

F. Zaburzenie zazwyczaj, ale nie zawsze, współwystępuje z istotnymi trudnościami w 

zakresie sprawności zawodowej i społecznej. 

 

ICD-10 (1997) posługuje się określeniem osobowości chwiejnej emocjonalnie i 

wyróżnia dwa typy tej osobowości: impulsywny (F.60.30) oraz borderline (F.60.31). W typie 

impulsywnym dominuje niestabilność emocjonalna i brak kontroli działań impulsywnych, 

obecne są częste wybuchy gniewu lub zagrażających zachowań, szczególnie w odpowiedzi na 

krytykę (często wyobrażoną) ze strony innych. Typ borderline cechuje niestabilność 
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emocjonalna oraz niejasny lub zaburzony obraz samego siebie, własnych celów i 

wewnętrznych preferencji (w tym również seksualnych). Często odczuwana jest pustka 

emocjonalna a także występuje skłonność do wchodzenia w niestabilne i intensywne związki 

prowadzące do kryzysów emocjonalnych mających związek z samookaleczeniami czy 

groźbami samobójczymi (Gałecki i Szulc, 2018).  

Nowa klasyfikacja zaburzeń ICD-11 ma w większym stopniu korespondować z DSM-

5 a także być podręcznikiem o globalnym zastosowaniu, klinicznej użyteczności i wysokiej 

trafności klinicznej zaś podjęte zmiany mają dotyczyć przede wszystkim wprowadzenia 

nowych kryteriów i kategorii diagnostycznych oraz dymensjonalnego, wielowymiarowego 

sposobu diagnozowania zaburzeń (Gaebel i in., 2020). Duża zmiana zachodzi w obrębie 

diagnozowania zaburzeń osobowości, gdzie zaburzenia osobowości rozpoznaje się już nie 

poprzez nasilenie patologicznych cech ale poprzez spełnienie kryteriów dla występowania 

długotrwałego zaburzenia związanego z self oraz funkcjonowaniem interpersonalnym 

(Huprich, 2020). Klasyfikacja ICD-11 stwarza możliwość diagnozy zaburzeń osobowości w 

oparciu o kwalifikator: głębokości zaburzenia (0-4 pkt; 0-brak zaburzeń, 1- trudności z 

osobowością, 2 – łagodne zaburzenie osobowości; 3- umiarkowane zaburzenie osobowości, 4- 

poważne zaburzenie osobowości), zaburzonych cech osobowości (negatywna emocjonalność, 

izolacja, rozhamowanie, dyssocjalność, anankastia) i wzorca borderline (dziewięć 

zdefiniowanych cech jak DSM-IV/5 oraz dodatkowe trzy wyraźne wzorce borderline 1. 

postrzeganie siebie jako osoby złej, nieadekwatnej, winnej i godnej pogardy 2. poczucie 

wyobcowania lub samotności, 3. obawa przed odrzuceniem, problemy z zaufaniem i trudnością 

w interpretacji sygnałów społecznych). Zachowanie wzorca borderline w ICD-11 ma znaczenie 

szczególnie ze względu na wypracowane i efektywne protokoły leczenia a także daje 

możliwość wychwycenia cech borderline praktykom, badaczom, i samym pacjentom, jest więc 

użyteczne z poziomu klinicznego (Bach i in., 2022). 

Badacze coraz częściej zgadzają się co do tego, że wyróżnikiem osobowości borderline 

jest wzorzec osobowości o dominującej niestabilności relacji interpersonalnych, obrazu siebie 

i emocji (dysregulacji emocji) oraz dużej impulsywności (APA, 2013; Gunderson 2007; 

Gunderson i Lyons-Ruth, 2008; Bender i Skodol, 2007), który łączy się założeniem uznającym 

za wyróżnik relację z obiektem (Kernberg, 1984; Kernberg 2021) co jest  uwzględnione w 

sekcji III DSM-5 „Nowe miary i modele” (por. DSM-IV, 1994). Specyficzny dla borderline 

styl relacji interpersonalnych ma związek z obawą przed porzuceniem oraz trudnością w 

rozpoznawaniu uczuć innych osób (Gunderson, 2007). U podstaw zaburzonych relacji 

interpersonalnych w borderline leża ograniczone zdolności mentalizacji (ang. mentalization), 
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czyli zdolności do rozumienia stanów mentalnych – intencji, emocji, przekonań innych osób 

oraz deficyty społecznego poznania (ang. social cognition), szczególnie, jeśli u jej podstaw leżą 

PTSD, natręctwa czy nadużycie seksualne (Preißler i in., 2010). Istnieje pewien paradoks, 

związany z ograniczonymi zdolnościami społecznego poznania u osób z borderline przy 

jednoczesnej niewymuszonej wrażliwości tych osób na stany emocjonalne innych ludzi i 

jednoczesną niemożnością stworzenia stałej reprezentacji self-obiekt (Dinsdale i in., 2013). 

Prawdopodobnie ma to związek z rozwojem empatii na wczesnym etapie rozwojowym w 

odpowiedzi na pozabezpieczny, zaniedbujący (odrzucający) styl przywiązania (Carter i 

Rinslay, 1977). Kernberg, który połączył psychologię ego z teorią Melanii Klein, wprowadził 

określenie organizacji osobowości typu borderline (ang. borderline personality organization), 

które zakładało występowanie charakterystycznych cech jak: słabość ego, stosowanie 

prymitywnych mechanizmów obronnych i problematycznych relacji z obiektem i takich 

objawów jak: niekontrolowany lęk, zachowania obsesyjno-kompulsyjne, fobie, reakcje 

dysocjacyjne, zachowania hipochondryczne, konwersje, paranoiczność, perwersyjność, 

nadużywanie substancji psychoaktywnych (Gabbard, 2009). W ramach teorii relacji z obiektem 

i koncentracji na jej roli jako części tożsamości w strukturze osobowości, Kernberg proponuje 

oprzeć diagnozę na następujących kryteriach: 

1. Niespecyficzne przejawy słabości ego - niezdolność do opóźnienia momentu 

rozładowania impulsów afektywnych lub do modulowania tych afektów oraz 

trudność sublimacji popędów; 

2. Regresja w kierunku bardziej pierwotnych procesów myślowych - stosowanie obron 

z poziomu psychotycznego, ale przy zachowaniu zdolności do testowania 

rzeczywistości; 

3. Stosowane mechanizmy obronne – dominacja rozszczepienia jako mechanizm 

rozdzielenia przeciwstawnych introjektów i afektów; 

4. Patologia uwewnętrznionych relacji z obiektem – związana z mechanizmem 

rozszczepienia trudność w integracji libidinalnie i agresywnie obsadzonych cech 

innych osób oraz związana z tym trudność w zrozumieniu własnych wewnętrznych 

doznań. 

 

Rozpowszechnienie zaburzenia osobowości borderline w populacji światowej wynosi 

1,6% - 5,9%, w społeczeństwach zachodnich może dotyczyć ponad 3 % populacji (Trull i in., 

2010) a 75% rozpoznań dotyczy kobiet (APA, 2013). W populacji nastolatków występowanie 

zaburzenia osobowości borderline wynosi w populacji ogólnej około 3% (Chanen i in., 2008) 
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a u osób hospitalizowanych nawet 33% (Ha i in., 2014). Osoby z tym zaburzeniem często 

stanowią nadreprezentację pacjentów w oddziałach szpitalnych i ambulatoriach (Korzekwa i 

in., 2008) i chętnie korzystają z różnych form pomocy psychologicznej i psychiatrycznej (Ansel 

i in., 2007). Przebieg borderline ma trudny w leczeniu i chroniczny charakter, ale większość 

osób w okresie dorosłości osiąga większą stabilizację i nie przejawia nieprawidłowych 

wzorców zachowań (APA, 2013), choć pewne upośledzenia funkcji społecznych jest w tym 

zaburzeniu trwałe (Gunderson, 2011). Wyniki Zanarini i współpracowników (2003) pokazały, 

że po sześciu latach 73,5% spośród 290 pacjentów z rozpoznaniem borderline spełniało kryteria 

remisji a jedynie u 6% badanych po remisji następowały nawroty choroby co implikuje, że 

poprawa objawowa jest możliwa i stabilna a rokowania dotyczące wyleczenia mogą być lepsze 

niż się powszechnie uważa. Silny związek pomiędzy wysokim poziomem remisji objawów i 

stosunkowo niskim odsetkiem nawrotów ma z pewnością związek z efektywnością szeroko 

dostępnych modeli terapeutycznych.  

 

2.3. Leczenie ZOB 

Badacze uważają, że dominacja negatywnego afektu i niepowodzenie w pozyskaniu 

oczekiwanego wsparcia społecznego przyczyniają się do przewagi negatywnej reaktywności 

prowadzącej do braku kontroli nad emocjami oraz impulsywności (Sokol i Gunderson, 2008). 

Ponadto lęk przed odrzuceniem, słaba mentalizacja i dominacja rozszczepienia przyczyniają 

się do powstawania zachowań agresywnych, dysregulacji emocji, trudności w funkcjonowaniu 

interpersonalnym i doświadczaniu self (Koeningsberg i in., 2007). Silny wzorzec dysregulacji 

emocji oraz trudność ze stosowaniem adaptacyjnych strategii regulacji emocji powiązany jest 

z utrudnionym funkcjonowaniem i cierpieniem osób z borderline i w związku z tym odnosi się 

do niego wiele celów psychoterapii niezależnie od przyjętej modalności. Psychoterapia 

odgrywa w leczeniu osób z borderline ogromną rolę również z uwagi na ograniczone działanie 

farmakoterapii (Zanarini, 2004), choć w przypadku pacjentów leczonych stacjonarnie ma duże 

znaczenie ochronne (Timäus, 2019). 

Do najpopularniejszych nurtów terapeutycznych w leczeniu zaburzeń osobowości 

należą Psychoterapia skoncentrowana na przeniesieniu (Transference Focus Psychotherapy; 

TFP) kierowana do osób dorosłych (Kernberg, 1984; Kernberg, 2021; Clarkin i in., 2015; 

Clarkin i in., 1999; Doering i in., 2010; Caligor, 2017; Doering i in., 2017; Yeomans i in., 2015) 

oraz psychoterapia oparta na przeniesieniu dla zaburzeń osobowości w adolescencji 

(Transference Focus Psychotherapy for Borderline Adolescent; TFP-A) (Normandin i in., 

2015; Normandin i in., 2021), psychoterapia skoncentrowana na przeniesieniu – wersja 
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rozszerzona (Transference Focused Psychotherapy – Extended; TFP-E), psychoterapia oparta 

na mentalizacji (Mentalization-Based Treatment for Borderline Personality Disorder; MBT) 

(Fonagy, 1989; Bateman i Fonagy, 2008), terapia dialektyczno-behawioralna (Linehan, 1991; 

Linehan, 1993; Linehan i in., 2006), terapia schematu (Young, 1990). Metaanaliza 

efektywności psychoterapii jako modelu vs standardowego leczenia (ang. treatment as usual; 

TAU) nie wskazując na istotne różnice pomiędzy modalnościami potwierdziła redukcję 

objawów borderline takich jak samouszkadzanie się, skłonności samobójcze, depresyjność  

oraz na poprawę funkcjonowania psychospołecznego (Storebø i in., 2020). 

Praca terapeutyczna z pacjentami osobowościowymi w podejściu psychodynamicznym 

ma silne odniesienie od podstaw teoretycznych i może odbywać się tylko w określonych przez 

kontrakt (ang. setting) warunkach, który ustalany jest po fazie konsultacyjno-diagnostycznej. 

Diagnoza ma mieć charakter strukturalny i koncentrować się na pięciu obszarach takich jak: 

ocena jakości relacji z innymi ludźmi, tożsamość, używane mechanizmy obronne, 

funkcjonowanie moralne i testowanie rzeczywistości (Kernberg 2021, Caligor, 2019). Uznaje 

się za ważne analizowanie przeniesienia i przeciwprzeniesienia, popędów oraz podział 

struktury psychicznej na: id (es - to), ego (Ich – ja) i superego (Ueberich – nad-ja) (Freud, 

1923). Istotne znaczenie, szczególnie w modelu TFP-E ma analiza relacji z obiektem, jako 

psychicznej reprezentacji wzorca relacji składającej się z reprezentacji self w interakcji z 

reprezentacja innego, nazywaną reprezentacją obiektu (Klein, 1952; Kernberg, 1980). Dlatego 

w pracy terapeutycznej tą metodą ogromne znaczenie ma integracja i konsolidacja tożsamości 

pacjenta poprzez zajęcie się patologicznymi relacjami z obiektem w interakcjach „tu i teraz”. 

W pracy z pacjentami nastoletnimi istotne jest udzielenie wsparcia ich rodzinom i ustalenie z 

nimi takich zasad współpracy, które sprzyjać będą budowania odpowiedzialności za 

pomyślność procesu terapeutycznemu adolescentowi a także ułatwiać będą rodzinie pomyślne 

przejście procesu separacji-indywiduacji, zmniejszyć konflikty, agresję i walkę o władzę i 

kontrolę (Normandin i in., 2021). 

Psychoterapia oparta na mentalizacji, która powstała z teorii przywiązania (Fonagy i 

Bateman, 2006) uznaje za kluczowe w leczeniu stymulowanie i rozwój mentalizowania, czyli 

nadawania pośrednio i jawnie znaczenia sobie i innym w zakresie własnych stanów 

emocjonalnych. Badacze opracowali model mentalizacji oparty na czterech kategoriach więzi: 

ufnej/autonomicznej, pozbawionej poczucia bezpieczeństwa/unikającej, zaabsorbowanej, 

niezdecydowanej/zdezorganizowanej, zakładający, że bezpieczna więź z opiekunem formułuje 

jego zdolność do wypracowania Wewnętrznych Modeli Operacyjnych (WMO). Trudności w 

mentalizacji wynikają zdaniem tych badaczy z zubożonej jakości kontaktu z obiektem 
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przywiązania i utraty zdolności mentalizacji już na etapie wczesnego rozwoju. W procesie 

terapeutycznym poprzez rozwijanie w pacjencie umiejętności reflektowania i przyjmowania 

alternatywnych perspektyw, następuje większe rozumienie emocji i intencji własnych oraz 

innych (Bateman, 2013).  

Badacze oraz klinicyści, którzy wywodzą się z różnych środowisk i modalności 

terapeutycznych próbują powiązać znaczenie reprezentacji self i funkcjonowanie 

interpersonalne z reprezentacjami mentalnymi w ramach takich konstruktów jak: jednostki 

poznawczo-afektywne (Mischel i Shoda, 2008), schematy poznawcze (Pretzer i Beck, 2004), 

wewnętrzne modele zachowania (Bateman i Fonagy, 2006) czy interpersonalne kopie 

(Benjamin, 2005). Sposób pracy z mentalnymi reprezentacjami osób z borderline w 

poszczególnych podejściach terapeutycznych różni się, choć panuje pełna zgoda co do jego 

znaczenia w kierowaniu interpersonalnym zachowaniem (Clarkin i in., 2018). 
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Rozdział 3. Regulacja emocji i labilność emocjonalna w AN i ZOB 

 

3.1. Regulacja emocji - teoria 

Tematyka dysregulacji emocji (w tym stosowania nieadaptacyjnych strategii i ich 

regulacji oraz rzadkiego stosowaniach tych adaptacyjnych) spotyka się w ostatnich latach z 

coraz większym zainteresowaniem badaczy zarówno w odniesieniu do populacji ogólnej, jak i 

populacji klinicznych. Coraz więcej wyników badań wskazuje bowiem na znaczącą rolę, jaką 

dysregulacja emocji odgrywa w rozwoju zaburzeń psychicznych (Maffei i Fusi, 2016) oraz 

podtrzymywaniu ich objawów (Pastuszak, 2012; Stepp i in., 2014). Istnieją dowody na to, że 

wśród osób z zaburzeniami psychicznymi występują mniejsze zdolności do stosowania 

adaptacyjnych strategii regulacji emocji polegające np. na reinterpretacji poznawczej oraz, z 

drugiej strony, nasilenie używania negatywnych strategii regulacji emocji jak ruminacja, 

unikanie i tłumienie (Cludius i in., 2020; Daros i in., 2019). Jednocześnie badacze podkreślają 

znaczenie prawidłowego przebiegu emocji i stosowania adaptacyjnych strategii ich regulacji w 

kształtowaniu zdrowia psychicznego, wyrażającego się np. w zdolności do redukowania 

napięcia psychicznego, większej tolerancji na ból, lepszego zapamiętywania, postępów w 

psychoterapii (Campbell-Sills i in., 2006) a także bardziej efektywnego budowania relacji 

interpersonalnych, silniejszego doświadczania pozytywnych emocji i dobrostanem 

psychicznym (Gross i John, 2003). Postęp badań nad wymienionymi zagadnieniami stwarza 

możliwość pogłębienia stanu wiedzy na temat mechanizmów rozwoju zaburzeń psychicznych, 

co jest kluczowe w psychoterapii i promocji zdrowia psychicznego.  

Choć nie ma pełnej zgody badaczy co do definicji dysregulacji emocji, zidentyfikowano 

pięć nakładających się na siebie a jednocześnie nie wykluczających się jej wymiarów, takich 

jak: zmniejszona świadomość emocji, nieadekwatna reaktywność emocjonalna, intensywne 

doznawanie i ekspresja emocji, sztywność emocjonalna i trudność w reinterpretacji poznawczej 

(D’Agostino i in., 2017).  Gross i Jazaieri (2014) określają dysregulację emocji jako termin 

szerszy w którym pomieszcza się zarówno niepowodzenie w zastosowaniu strategii regulacji 

emocji jak i stosowanie strategii niedostosowanej do kontekstu sytuacyjnego.  Dysregulacja 

emocji, składa się natomiast z trzech czynników: świadomości, celu i strategii. Świadomość 

wzmacnia zakres dostępnych strategii i elastyczność w zakresie wyboru najodpowiedniejszej z 

nich, cel ma zwiększać lub zmniejszać intensywność doświadczania, ekspresji lub fizjologiczne 

odczucia związane z emocją zaś wybór odpowiedniej strategii ma służyć osiągnięciu obranego 

celu. Badacze sądzą, że dysregulacja emocji zachodzi gdy stosowane przez osobę strategie albo 
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są źle dopasowane do kontekstu sytuacyjnego albo gdy nie podejmuje ona prób regulacji stanu 

emocjonalnego (ibidem). 

Regulacja emocji w teoriach psychologicznych rozumiana jest jako świadomy i 

nieświadomy proces polegający na modyfikacja przeżycia emocjonalnego na poziomie 

fizjologicznym oraz ekspresyjnym w odpowiedzi na działanie środowiska zewnętrznego 

(Rottenberg i Gros, 2003). Czynniki kontekstowe mogą kształtować regulację emocji, co ma 

szczególne znaczenie w zaburzeniach psychicznych, które cechuje sztywność w schematach 

reagowania. W badaniach nad regulacją emocji w określonych zaburzeniach psychicznych 

najczęściej wymienia się sześć następujących strategii (Daros i in., 2019):  

1. Unikanie – niechęć do doświadczania negatywnych emocji i związanego z nimi 

dyskomfortu psychicznego i fizycznego oraz związanego z tym unikania 

sytuacji w których emocje te mogłyby zaistnieć. Unikanie może obejmować 

tłumienie i unikanie wystąpienia myśli, wrażeń, wspomnień czy potrzeb; 

2. Tłumienie – podejmowanie prób zmierzających do zmniejszenia ekspresji 

emocjonalnej lub świadoma próba zmniejszenia czy pozbycia się  niechcianych 

myśli; 

3. Ruminacja – powtarzające się i wielokrotne myślenie o przyczynach i 

konsekwencjach danego doświadczenia emocjonalnego oraz podejmowanie 

działań w celu naprawy uwarunkowań związanych z tym doświadczeniem, 

związane z zamartwianiem się i błędnym kołem myśli, wyobrażeń oraz emocji; 

4. Reinterpretacja poznawcza – tworzenie łagodnych, pozytywnych reinterpretacji 

czy nowych perspektyw dla stresujących sytuacji; 

5. Akceptacja – świadomość i praca nad doświadczanymi uczuciami i emocjami 

wraz z nieoceniającym akceptowaniem ich; 

6. Rozwiązywanie problemów – proces metapoznawczy polegający na tworzeniu 

potencjalnie dobrze działających rozwiązań oraz próba odkrywania 

efektywnych rozwiązań dla sytuacji problemowych, które mogą wystąpić w 

przyszłości.  

 

Powszechnie uważa się, że główną strukturą odpowiedzialną za regulację emocji i 

zachowania pełni układ limbiczny przodomózgowia. Nazwa limbiczny ma związek z 

ułożeniem struktur limbicznych wokół międzymózgowia w kształcie rąbka (ang. limbus). Pola 

kory zakrętu obręczy, kory przedczołowej, kory oczodołowo-czołowej, śródwęchowej oraz 

okołomigdałowej, często uważane za część układu limbicznego wzajemnie komunikują się z 
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obszarami podkorowymi i hipokampowymi (Felten i in., 2022). Okolice kresomózgowia 

związane z reaktywnością limbiczną i korową osi limbiczno-podwzgórzowo-autonomicznej to: 

kora przedczołowa, kora czołowo-oczołodołowa, przednia część zakrętu obręczy, tylna część 

zakrętu obręczy, zakręt przyhipokampowy, kora śródwęchowa, grzbietowa część podkładki, 

kora wyspowa oraz kora okołomigdałowata. Badania neuroobrazowe wskazują, że pod 

wpływem emocjonalnych bodźców, regiony korowe aktywują się, czemu towarzyszy  

koaktywacja regionów podkorowych takich jak ciało migdałowate czy podwzgórze (Kober i 

in., 2008), wyspa i gałka blada (Murphy i in., 2003). Neuronalna aktywność półkul mózgu jest 

większa dla lewej półkuli, natomiast dla emocji negatywnych aktywność jest symetryczna 

(Murphy i in., 2003). Należy również wspomnieć o pniu mózgu, który kontroluje funkcje 

wzbudzenia i hamowania oraz prawidłowy przebieg reakcji autonomicznych (wisceralnych) i 

endokrynologicznych, co ma zapewnić organizmowi przeżycie w związku z jego 

nieświadomymi i bardzo szybkimi zachowaniami popędowymi (Herzyk i Krukow, 2011). 

Najbardziej znany neurobiologiczny model regulacji emocji skupia się na modulującym 

wpływie obszarów przedczołowych i zakrętu obręczy zaangażowanych w odgórną kontrolę 

obszarów instancji afektywnych w zależności od celu, taktyki, rodzaju bodźca i tego, jakie 

emocje mają podlegać regulacji. Obszary mózgu zaangażowane w kontrolę emocji góra-dół 

obejmują grzbietową i brzuszno-boczną oraz grzbietową i brzuszno-przyśrodkową korę 

przedczołową (DLPFC, VLPFC, DMPFC, VMPFC), korę oczodołowo-czołową (OFC), dolną 

korę ciemieniową (IPC) i przednią korę obręczy (ACC) podczas gdy podstawowe mechanizmy 

generowania emocji obejmują wyspę, ciało migdałowate i zwoje podstawne (Ochsner i in., 

2012). 

 

3.1.1. Regulacja emocji w AN 

Problematyka regulacji emocji często poruszana jest w literaturze poświęconej 

zaburzeniom odżywiania, przede wszystkim w anoreksji, w której stwierdza się globalne 

deficyty w przetwarzaniu emocji (Bydlowski i in., 2005). Teoretyczny model, zaproponowany 

przez Haynos i Fruzzettiego (2011), podkreśla rolę dysregulacji emocjonalnej w rozwoju oraz 

podtrzymywaniu objawów w anoreksji. Model ten, oparty częściowo na biospołecznym modelu 

Linehan, zakłada występowanie wyżej wymienionych komponentów nieprawidłowej dynamiki 

emocji, jak i również deficyty w adaptacyjnej regulacji emocji oraz znaczną ilość 

nieadaptacyjnych strategii regulacji emocji.  

Specyficzna dla AN dysregulacja emocji polega na istnieniu ukrytej wrażliwości 

emocjonalnej, która może skutkować podwyższonym pobudzeniem emocjonalnym i być 
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czynnikiem spustowym dla różnych patologicznych zachowań (Lavender, 2013b), np. 

intensywnych ćwiczeń fizycznych. Zwiększone pobudzenie emocjonalne u podstaw którego 

leżą negatywny afekt i lęk przed przytyciem jest w AN stosunkowo często regulowane poprzez 

intensywne ćwiczenia fizyczne (Kolar i in., 2020). Badacze wskazują również na zmniejszoną 

zdolność do uważności (ang. mindfulness) u osób z AN, rozumianą jako zdolność do 

utrzymywania nieoceniającej uwagi oraz akceptacji aktualnie przeżywanego doświadczenia 

(Lavender i wsp., 2011). W AN świadomość własnych emocji jest mniejsza (tzw. 

hipoświadomość)  niż u osób zdrowych i występuje u ponad połowy osób cierpiących na 

zaburzenia odżywiania (Coros, 2000). Hipoświadomość własnych stanów emocjonalnych 

może mieć związek z anankastycznością, czyli niezdolnością do prawidłowego rozpoznawania, 

opisywania i komunikowania własnych stanów emocjonalnych (Bagby i Taylor, 1997), co 

utrudnia stosowanie adaptacyjnych strategii regulacji emocji. Jeśli chodzi o strategie 

adaptacyjne, autorzy wskazują na deficyty w m.in.: ocenie poznawczej, zaś odnośnie 

nieadaptacyjnych strategii na: spłycenie emocjonalne, tłumienie emocji, ruminacje (w formie 

głodzenia się oraz ekspresji emocjonalnej). Te strategie są pozytywnie wzmacniane, ponieważ 

wywołują tymczasowy spadek intensywności negatywnych emocji i w ten sposób tworzą 

ważny czynnik w podtrzymywaniu zaburzenia (Kret i Ploeger, 2015; Fox, 2009). Strategia 

tłumienia emocji jest silniejsza w grupie pacjentek z AN niż w innych grupach klinicznych i u 

osób zdrowych a także jest swoistym mediatorem pomiędzy objawami lęku i depresji a 

nasileniem objawów zaburzeń odżywiania (Wildes i in., 2010). Tłumienie okazuje się być 

również predyktorem niskiego poziomu dobrostanu psychicznego (ang. well being) na który 

składa się: mniejsza satysfakcja z życia, niższa samoocena, mniejszy optymizm (Gross i John, 

2003). Wielokrotne próby zanalizowania związku pomiędzy wybranymi strategiami regulacji 

emocji a anoreksją wskazały na średnią siłę efektu pomiędzy ruminacją i unikaniem oraz niską 

siłę efektu z reinterpretacją poznawczą w tym zaburzeniu (Aldao i in., 2010). 

Strategie regulacji emocji w AN różnią się w zależności od podtypu, w przypadku ANB 

istnieje wiele dowodów na to, że cykl objadania się i przeczyszczania funkcjonuje jako strategia 

regulacji emocji (Vanselandt i in., 2013) zaś w AN tymi strategiami są restrykcyjne wzorce 

odżywiania i związane z nimi zawężone wzorce emocjonalnego funkcjonowania, spłaszczenie 

afektu i brak okazywania emocji. W związku z tym zarówno cykl napadów wymiotów w ANB, 

jak i głodzenie się w ANR są strategiami tłumienia emocji, które są po prostu wykorzystywane 

w różnych momentach. Objadanie się, wymioty, przeczyszczanie, samookaleczenia i inne 

zachowania impulsywne są stosowane po aktywowaniu emocji, podczas gdy ograniczenia i 

inne zachowania kompulsywne są stosowane w celu udaremnienia aktywacji jakiejkolwiek 
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emocji. W grupie pacjentek z ANB obserwuje się niekiedy większe trudności w kontroli 

impulsu w sytuacjach stresowych oraz większą trudność zastosowania adaptacyjnych strategii 

regulacji emocji w porównaniu z grupą ANR (Rowsell i in., 2016), choć nie wszystkie wyniki 

badań potwierdzają te hipotezę (Haynos i in., 2014).   

 

3.1.2. Regulacja emocji w ZOB 

Dysregulacja emocji stanowi jeden z najpoważniejszych problemów w zaburzeniu 

osobowości borderline i przejawia się̨ w różnych aspektach funkcjonowania emocjonalnego 

osób z tą diagnozą. Badania nad dysregulacją emocji w tym zaburzeniu dotyczą̨ rożnych jej 

komponentów, takich jak nieprawidłowe wzorce dynamiki emocji lub nieadaptacyjne strategie 

regulacji emocji. Niektórzy badacze zwracają uwagę na to, że dysregulacja emocji (afekt) i 

impulsywność (zachowanie) to odrębne cechy fenotypowe ZOB, których kombinacja leży u 

podstaw objawów ZOB (Tragesser i Robinson 2009).Większość objawów ZOB powiązana jest 

z dysregulacją emocji impulsywnymi zachowaniami takimi jak niebezpieczne praktyki 

seksualne, hazard, lekkomyślna jazda samochodem, nadużywanie substancji 

psychoaktywnych, samookaleczenia lub próby samobójcze (Soloff i in. 2000; Trull i in. 2000; 

Brown i in. 2002; Yen i in. 2004; Kleindienst i in. 2008).  

Zgodnie z teorią Linehan (1993) dysregulacja emocji leży u podstaw ZOB (Crowel i in., 

2009) i jest najbardziej stałym i częstym kryterium w diagnozie tego zaburzenia (Trull, 2008; 

Gunderson, 2011). Teoria ta zakłada, że osobowość borderline kształtuje się na skutek 

uwarunkowań biologicznych (np. z impulsywności i wrażliwości emocjonalnej) oraz 

wychowywania się w dysfunkcjonalnym, unieważniającym środowisku (Chapman i in., 2019). 

Z tego punktu widzenia, dysregulacja emocji występuje w ramach nadrzędnych trudności 

afektywnych, które są typowe dla ZOB (Jazaieri i in., 2013). Interakcja podatności wzmacniana 

w trakcie rozwoju przez środowiskowe czynniki ryzyka prowadzi do rozregulowania 

emocjonalnego, behawioralnego i poznawczego i manifestuje się m.in. w autoagresji i 

obniżonym funkcjonowaniu społecznym (Crowel i in., 2009). Niedostosowane reakcje 

emocjonalne mogą prowadzić do wzmocnienia kontrolowania ekspresji emocjonalnej, 

dezaprobaty w ekspresji negatywnych emocji, chronicznego poczucia odrzucenia przez innych, 

zaniedbania emocjonalnego czy różnych form nadużyć (Daros i in., 2019).  

Teoria emocjonalnej kaskady Selby’ego, powstała na bazie teorii Linehan wskazuje na 

ruminację jako na kluczowy czynnik związany z przeżywaniem negatywnych emocji. 

Ruminacja w borderline przyczynia się do dalszej intensyfikacji negatywnych emocji, które 

następnie mogą zostać rozładowane behawioralny, np. poprzez intensywne doświadczenia 
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fizyczne, samookaleczenia czy napadowe objadanie się (Selby i in., 2009). Badacze zauważają, 

że negatywne stany emocjonalne trwają dłużej u osób z ZOB niż wśród innych osób (Ebner-

Priemer i in., 2007a) i że osoby te wykazują reakcje emocjonalne nawet w odpowiedzi na 

bodźce z założenia neutralne a także przeżywają wiele emocji jednocześnie i mają trudności w 

rozróżnieniu tych emocji od siebie. Zaobserwowano również, że osoby z borderline oceniają 

bodźce jako mniej pobudzające niż wynika to z zarejestrowanego w badaniu MRI pobudzenia 

ich ciała migdałowatego (Hazlet i in., 2012). Uwagę zwraca zwiększony rytm serca (ang. heart-

rate variability; HRV) u pacjentów z borderline, który jest postrzegany jako mający związek 

ze wzmożoną reakcją emocjonalną a nie z aktywnością metaboliczną układu krążenia. 

Aktywacja układu przywspółczulnego za pośrednictwem nerwu błędnego wpływa na 

zmienność rytmu serca,  ponieważ nerw błędny powiązany jest z tą samą siecią neuronalną co 

kora przedczołowa, ciało migdałowate i podwzgórze. Na poziomie obiektywnym zatem, poza 

behawioralnymi wskaźnikami regulacji emocji badacze postrzegają zmienność rytmu serca 

jako biologicznego markera zdolności regulacji emocji (Koval, 2013).  

Jeśli chodzi o stosowane strategie regulacji emocji w borderline, to wyniki jednej z 

metaanaliz wskazują na istotnie rzadsze stosowanie strategii adaptacyjnych, które można uznać 

za bardziej skuteczne w ograniczaniu negatywnego afektu, takich jak: reinterpretacja 

poznawcza, rozwiązywanie problemów i akceptacja oraz częstsze stosowanie strategii 

regulacyjnych uznawanych za mniej skuteczne w ograniczaniu negatywnego afektu jak: 

tłumienie, ruminacja i unikanie (Daros i Williams, 2009). W porównaniu z osobami z innymi 

zaburzeniami psychicznymi, osoby z BPD charakteryzuje również wyższy poziom ruminacji i 

unikania oraz niższy poziom rozwiązywania problemów i akceptacji. 

 

3.2. Labilność emocjonalna w AN i ZOB 

 Konstrukt labilności emocjonalnej (lub labilności afektywnej) zdefiniowany jest jako 

niestabilność doświadczeń emocjonalnych, częstych zmian nastroju w czasie, intensywnego 

i/lub nieproporcjonalnego do zdarzeń i okoliczności pobudzenia emocjonalnego, które może 

zostać łatwo wywołane (APA, 2013). Labilność emocjonalną, w przeciwieństwie do stabilnego 

stanu emocjonalnego, definiuje się jako częste i intensywne wahania emocji w krótkim odstępie 

czasu (Jahng i in., 2008). Wysoki poziom labilności emocjonalnej, rozumiany jako częste 

zmiany nastroju w czasie, jest związany z nieadaptacyjnymi reakcjami i ma negatywny związek 

z takimi cechami jak samoocena i ugodowość oraz pozytywny z neurotyzmem i depresją 

(Kuppens i in., 2007).  
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Niestabilność stanów i reakcji emocjonalnych, które są osiowym objawem zaburzeń 

dynamiki emocji, mogą przybierać formę skrajnych zmian wartości znaku emocji (euforia vs. 

depresja), zaburzeń adaptacji i selekcji nastroju oraz reakcji emocjonalnej (nadaktywność i 

rozhamowanie vs. spowolnienie reakcji i apatia) lub wybuchów emocjonalnych zależnych od 

sytuacji zewnętrznej a nie od doświadczanego w danym momencie afektu. Przyjmuje się 

założenie, że zaburzenia reakcji emocjonalnych to efekt wyjścia spod kontroli lepiej 

rozwiniętych obszarów korowych aktywności filogenetycznie prymitywniejszych struktur 

układu limbicznego (Herzyk i Krukow, 2011).  

Badacze sugerują, że stany afektywne osób z AN mogą charakteryzować się  

zwiększoną labilnością emocji negatywnych (ang. Negative Affect; NA) i pozytywnych (ang. 

Positive Affect; PA) w czasie (Lavender i in., 2013b). Wiele badań skupia się na stanach 

negatywnego afektu w AN i jego specyficznych aspektach, takich jak: lęk, napięcie, ruminacje, 

a zaburzonymi zachowaniami związanymi z jedzeniem takimi jak: restrykcje żywieniowe, 

napadowe objadanie się, przeczyszczanie, ważenie itp. (Engel i in., 2013, Lavender 2016; 

Goldschmidt i in., 2015, Seidel i in., 2016). Należy jednak zauważyć, że większość 

dotychczasowych badań dotyczących dynamiki i regulacji emocji w AN stanowiły badania 

przekrojowe, opierające się w większości na pomiarach retrospektywnych lub samoopisie cech. 

Badania te nie pozwalały na ustalenie bezpośrednich powiązań procesów dynamicznych, tj. 

pomiędzy ujawnianymi objawami a wahaniami stanu emocjonalnego jednostki. Zyskująca 

coraz większą popularność metoda ekologicznej oceny chwilowej (ang. Ecological Momentary 

Assessment; EMA) zwana także metodą próbkowania doświadczeń (ang. Experience Sampling 

Method;  ESM) lub oceną ambulatoryjną (ang. Ambulatory Assessment; AA) jest metodą 

badawczą, która stwarza możliwość intensywnego, podłużnego gromadzenia wielokrotnych 

obserwacji (indywidualnych doświadczeń i czasowych wzorców zachowań) u osób z AN w ich 

naturalnym środowisku za pomocą powtarzanych samoopisów (Santangelo i in., 2014). 

Wnioski z badań nad dynamiką i regulacją emocji w AN z użyciem metody EMA ujawniają 

istotne powiązania pomiędzy ogólną labilnością emocjonalną, zmiennymi osobowościowymi, 

negatywnym i pozytywnym afektem a nieprawidłowymi zachowaniami żywieniowymi, takimi 

jak ograniczenia dietetyczne, objadanie się, rytuały związane z zaburzeniami odżywiania, 

zaabsorbowanie zaburzeniami odżywiania lub wywołanie wymiotów (Fitzsimmons-Craft i in., 

2015; Haynos i in., 2015; Lavender i in., 2016; Wayda-Zalewska i in., 2022). 

Labilność emocjonalna jest jednym z najczęściej badanych konstruktów w zaburzeniu 

borderline. Wyniki niedawno przeprowadzonej metaanalizy (D'Aurizio i in., 2023) 

potwierdzają kluczową rolę labilności emocjonalnej w rozwoju i utrzymywaniu się objawów 
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ZOB, takich jak upośledzone przetwarzanie bodźców emocjonalnych i środowiskowych 

(stresorów), które negatywnie wpływa na zachowanie i codzienne funkcjonowanie tych osób. 

Niestabilność reakcji emocjonalnych jest kryterium diagnostycznym dla borderline zarówno w 

DSM-V jak i w ICD-10 (Santangelo, 2014). 
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Rozdział 4. Style przywiązania 

 

4.1. Teorie przywiązania - koncepcje teoretyczne 

Teoria przywiązania sformułowana przez J. Bowlby’ego była w założeniu autora 

sposobem rozumienia powstawania zarówno warunków zdrowia jednostki jak i podłoża 

różnych zaburzeń psychicznych (Bowlby, 1969). Doświadczenie „miłującej opieki” wolne od 

traumatyzujących okresów deprywacji macierzyńskiej zwiększa autonomię, otwartość na 

świat, daje większe poczucie bezpieczeństwa i pomaga lepiej sobie radzić z potencjalnymi 

zagrożeniami dla integralności psychicznej jednostki (Żechowski i in., 2018). Zgodnie z tą 

teorią więź z bliską osobą – najczęściej rodzicem – jest jedną z głównych potrzeb człowieka. 

Predyspozycje w kierunku określonego typu więzi mogą tworzyć wraz z rozwojem mózgu i 

układu hormonalnego już w życiu płodowym, mają zatem podłoże biologiczne. Po narodzinach 

pomiędzy matką i dzieckiem zachodzi szereg ukrytych regulacji, które formułują wzorce 

wczesnych interakcji na poziomie fizjologicznym i behawioralnym. Wzorce te w dorosłości 

przechodzą w schematy. Zatem psychologiczny konstrukt przywiązania powstaje poprzez 

uczenie się oraz interakcje pomiędzy matką i dzieckiem, które tworzą najpierw reprezentacje 

umysłowe i związane z nimi afekty a później – w wyniku rozwoju i nabywania doświadczeń, 

prowadzą do powstania wewnętrznych modeli operacyjnych, które stanowią w kolejnych 

etapach życia podstawę do rozumienia i przeżywania relacji interpersonalnych (Hofer, 2005; 

Wajda, 2008). W pierwszym okresie życia wewnętrzny model operacyjny jest strukturą pamięci 

niedeklaratywnej, nie wymaga on funkcji języka czy świadomości. W trakcie rozwoju część 

wewnętrznych modeli operacyjnych może wejść na poziom świadomy. Późniejsze próby 

tworzenia więzi mogą je modyfikować, jednak są one względnie stabilne w czasie. W 

przypadku pozabezpiecznego stylu więzi, wewnętrzne modele operacyjne budują przekonanie, 

że figura przywiązania pozostanie nieprzystępna lub zareaguje negatywnie na prośbę o pomoc. 

Wewnętrzny model operacyjny przywiązania zdezorganizowanego, poza przekonaniem o 

braku uzyskania otuchy od opiekuna, wywołuje też dysocjacyjną mnogość oczekiwiań o 

sprzecznym charakterze (Zdankiewicz-Ścigała, 2017). Dzieci, u których wytworzyła się więź 

oparta na ufności i bezpieczeństwie, są̨ aktywne w zaspokajaniu swoich potrzeb, w 

przeciwieństwie do dzieci przywiązanych lekowo lub których więź ma charakter 

zdezorganizowany lub które nie mają poczucia wpływu i pozostają̨ zależne od osób 

znaczących. Dzieci te, niepewne relacji z rodzicami, koncentrują̨ się na „odgadywaniu” 

nastroju i potrzeb rodziców, aby uniknąć zranienia, odrzucenia. Podobny wzór relacji 

uruchamia się w kontaktach społecznych. Teoria przywiązania zakłada więc, że wzór 
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przywiązania, jako wewnętrzny aktywny model, kreuje wczesne doświadczenie od którego 

zależy jego późniejsze funkcjonowanie człowieka w aspekcie interpersonalnym i 

emocjonalnym. Źródłowy aspekt doświadczenia dzielonego z obiektem przywiązania jest 

jednocześnie jednym z najważniejszych predyktorów przyszłego emocjonalnego 

funkcjonowania. Różnice w zachowaniu rodzica czy opiekuna mogą zatem wzbudzać i 

implikować różnice w emocjonalnym rozwoju (Feldman i in., 1999). Liotti (2004) twierdzi, że 

trauma relacyjna wpływa na kształtowanie się zdezorganizowanego stylu przywiązania, jest to 

związane z kształtowaniem się „nieufnych” wewnętrznych modeli operacyjnych. Mogą one 

powodować zmiany emocjonalne i doświadczenia dysocjacyjne a w przyszłości, przy udziale 

innych czynników ryzyka, takie choroby psychiczne jak stres pourazowy (ang. Post-traumatic 

stress disorder; PTSD), zaburzenia osobowości czy zaburzenia dysocjacyjne.  

Wg koncepcji Bowlby’ego istnieją cztery stałe wzorce relacji opiekun–dziecko: jeden 

bezpieczny, tzw. ufny, oraz trzy style pozabezpieczne: lękowo-unikający, lękowo-

ambiwalentny, zdezorganizowany. Styl lękowo-unikający charakteryzuje się wycofaniem oraz 

unikaniem bliskości emocjonalnej; styl lękowo-ambiwalentny jest powiązany z próbami 

uniknięcia odrzucenia oraz ekstremalnie silnym niepokojem w sytuacji separacji; styl 

zdezorganizowany charakteryzuje kombinacja szukania opieki i unikania jej oraz rodzaj 

dysocjacji względem otoczenia (Bowbly, 1969). Badania pokazują̨, iż̇ wśród dzieci z rożnego 

rodzaju zaburzeniami emocjonalnymi zaledwie kilka do kilkunastu procent przejawia 

zachowania wskazujące na bezpieczny styl przywiązania (Iniewicz, 2008). W jednym z 

klasycznych eksperymentów Ainsworth (Ainsworth, 1978) dzieci z bezpiecznym typem 

przywiązania opisywane były jako bezpośrednie, otwarcie komunikujące swoje emocje, 

empatyczne i mające możliwość́ uwzględniania perspektywy drugiej strony. Dzieci 

prezentujące lękowo-ambiwalentny typ przywiązania miały trudność w podjęciu decyzji czy 

chcą być z opiekunem blisko, czy też chcą zachować dystans, częściej niż inne dzieci stawały 

się również ofiarami prześladowań ze strony rówieśników. Natomiast dzieci z unikającym 

stylem przywiązania po okresie separacji nie przejawiały chęci kontaktu z opiekunem a także 

przeżywały silny stres na poziomie fizjologicznym, który tłumiły na zewnątrz. Jeszcze inaczej 

funkcjonowały dzieci ze zdezorganizowanym stylem przywiązania, które w obliczu trudności 

nie umiały podjąć żadnej decyzji, co może być wynikiem m.in. doświadczonej wcześniej 

traumy. Warto w tym miejscu wspomnieć, iż wielu badaczy uznaje teorię Bowbly’ego za w 

istocie teorię traumy, gdyż jego badania w dużym stopniu dotyczyły deprywacji kontaktu i 

procesów separacyjnych oraz wpływu tych doświadczeń na rozwój człowieka (Iniewicz, 2008).  



48 

Koncepcja przywiązania jest pewnego rodzaju rozwinięciem teorii relacji z obiektem 

sformułowanej przez Melanii Klein (Caligor i Clarkin, 2019; Fonagy, 2008) a ich cechy 

wspólne dotyczą uznania: przyczynowości wystąpienia psychopatologii, znaczenia relacji z  

pierwotnym opiekunem/figurą przywiązania dla dalszego rozwoju jednostki, wpływu 

nieświadomości na funkcjonowanie jednostki, istnienia reprezentacji self-obiekt oraz 

towarzyszącemu tej relacji afektu jako podstawowej jednostki struktury osobowości, 

występowania konfliktu pomiędzy przekonaniami, motywacjami i emocjami związanymi z 

nieprawidłową opieką rodzicielską, działania mechanizmów obronnych określających poziom 

patologii osobowości, roli doświadczeń wczesnodziecięcych w zdolności do integracji 

osobowości w dorosłości. Zdolność do utrzymywania w umyśle reprezentacji dobrego obiektu 

charakterystyczna jest dla osobowości zdrowej i odpowiada bezpiecznemu przywiązaniu, zaś 

negatywny obraz obiektu odpowiada przywiązaniu pozabezpiecznemu oraz utrzymywaniu się 

patologii osobowości (zob. Marszał, 2015). 

Z kolei teoria przywiązania opracowana przez Parkera (Parker i in.,1979) odnosi się do 

oceny więzi z matką i ojcem w dwóch wymiarach, mianowicie: opieka i 

nadopiekuńczość/kontrola. Wymiar opieki rozciąga się od: tkliwości, ciepła, empatii, bliskości- 

do: chłodu emocjonalnego, obojętności, zaniedbania. Wymiar kontroli rozciąga się od: kontroli, 

nadopiekuńczości, intruzywności, infantylizacji, ochrony przed samodzielnością do 

pozwolenia na autonomię. Parker sądził, że rola rodziców w formowaniu więzi rodzic-dziecko 

wymaga dalszych badań i nie może opierać się tylko na teorii przywiązania. Trudno się z tym 

nie zgodzić, biorąc pod uwagę, że w teorii przywiązania Bowlby’ego wpływ rodziców dotyczy 

bardziej odpowiedzi emocjonalnej dziecka na relację z opiekunem a nie opisu wymiarów 

rodzicielskiej opieki/kontroli.  

 

4.2. Neuronalne korelaty przywiązania - przegląd literatury badań 

 Badania neuroobrazowania pozwalają wysnuć wnioski, że stres wywołany w 

dzieciństwie ma ogromny wpływ na rozwijający się mózg a w szczególności na hipokamp i 

ciało migdałowate. Nie do końca można ustalić, które stresory (czy np. nadużycie czy 

zaniedbanie) bardziej wpływają na struktury neuronowe, ponieważ istnieje wiele stresorów, 

które mogą zaburzyć homeostazę jednostki. Jednak niektóre aspekty stresu, na przykład 

możliwość kontrolowania i przewidywalność środowiska rodzicielskiego wydają się być 

kluczowe dla prawidłowego rozwoju młodego mózgu (Tottenham i Scheridan, 2010). Badania 

z użyciem obrazowania rezonansem magnetycznym wskazują na to, że ciało migdałowate i 

hipokamp są kluczowymi komponentami układu limbicznego i ich rozwój wywiera największy 
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wpływ na zdolność do rozpoznawania emocji i bodźców społecznych (Bernier i in., 2019). 

Badania z udziałem dziećmi pokazały, że im większa dostępność matki jako bezpiecznego 

obiektu, tym mniejsza objętość ciała migdałowatego i mniejsza obustronna objętość hipokampu 

(Bernier i in., 2019). Do podobnych wniosków doszli w swoich badaniach Lyons-Ruth (Lyons-

Ruth i in., 2016) którzy analizowali centralny wskaźnik jakości wczesnych relacji 

opiekuńczych, a mianowicie przywiązanie matka – niemowlę: udowodniono, że gorsza jakość 

więzi między matką a dzieckiem we wczesnym etapie rozwoju przewidywała zwiększoną 

objętość ciała migdałowatego oraz hipokampu w dorosłości. Również chwalenie dziecka przez 

rodziców może mieć wpływ na zwiększoną objętość istoty szarej w obszarze wyspy 

(Matsudaira i in., 2016). Zachowanie rodziców ma zatem związek ze rozwojem struktur 

mózgowych u dzieci.   

Optymalnie regulowany proces komunikacji między matką a dzieckiem pozwala na 

psychobiologiczne dostrojenie się autonomicznego układu nerwowego (AUN) do 

dynamicznych wzrostów i spadków wewnętrznych stanów pobudzenia zachodzących w 

organizmie dziecka (niemowlęcia) (Schore, 2000, 2009a). Jeżeli relacja matka-dziecko, jest 

synchroniczna, tworzy stan rezonansu emocjonalnego, gdzie właściwie dostrojona stymulacja 

sensoryczna pokrywa się z zakodowanymi endogennymi rytmami dziecka. Natomiast, gdy 

pojawi się niedostrojenie lub rozstrojenie, wywołuje to reakcję stresową u dziecka a matka -

przywracając w porę dostrojenie- reguluje negatywny stan dziecka i przywraca synchronię. 

Schore, cytując teorię Bowbly’ego, zwraca szczególną uwagę na rozwój tej części mózgu, która 

odpowiada za neurofizjologiczny system kontroli w relacji przywiązania: jest to podstawno-

przyśrodkowa okolica korowa, będąca najwyższym piętrem układu limbicznego. Ta część 

nazywana jest „myślącą częścią układu emocjonalnego”. Do tej przedniej przedczołowej sieci 

limbicznej należą m.in.: przednia część zakrętu obręczy oraz ciało migdałowate. Te części 

mózgu, określane jako „dyrektor naczelny” mózgu społeczno-emocjonalnego, pełnią funkcję 

kierowniczą i kontrolną w stosunku do całej prawej półkuli będącej siedliskiem własnego Ja 

emocjonalnego (Shore, 2000). Kora oczodołowo - czołowa ze względu na bezpośrednie 

połączenia z podwzgórzem, główną strukturą AUN, odgrywa rolę korowego ośrodka kontroli 

nad tymi funkcjami ciała, które są somatycznymi komponentami wszystkich stanów 

emocjonalnych oraz kontroluje reakcje autonomiczne związane ze zdarzeniami 

emocjonalnymi. Optymalne środowisko relacyjne we wczesnym dzieciństwie sprzyja zatem 

prawidłowemu rozwojowi wymienionych struktur i funkcji, dzięki czemu w sytuacji stresowej 

układ regulacyjny organizuje się tak, że ma zdolność do elastycznego reagowania na stres. 

Zdolność ta wiąże się m.in. z tym, że w prawej półkuli mózgu zakodowany jest wewnętrzny 
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roboczy model relacji przywiązania, który determinuje charakterystyczne dla jednostki 

strategie regulacji emocji w radzeniu sobie ze stresem i utrzymaniu się przy życiu (Schore, 

2000). Bazowe poczucie bezpieczeństwa w sytuacji stresu opiera się zatem na aktywizacji 

relacji przywiązaniowej. Natomiast zdezorganizowana więź powoduje tym silniejsze 

pobudzenie stresowe oraz zmiany biochemiczne w mózgu. Psychobiologiczna odpowiedź na 

stresową sytuację aktywizuje dwa odrębne wzory reagowania: nadmierne pobudzenie i 

dysocjację. Wiąże się to z nadmiernym pobudzeniem współczulnego komponentu AUN, 

powodując przyspieszenie akcji serca, wzrost ciśnienia krwi, przyspieszenie oddechu i 

zwiększenie pocenia się. Pierwszy wzór reagowania wiąże się z hiperpobudzeniem, drugi zaś 

z wystąpieniem dysocjacji- odłączenia się od bodźców zewnętrznych i skupieniu na świecie 

„wewnętrznym”. Na dysocjację składają się odrętwienie, unikanie, uległość oraz ograniczenie 

emocji. Ten stan związany jest z hamowaniem reakcji i zachowaniem energii przez 

przywspółczulny komponent AUN. Stan nadreaktywności (hiperpobudzenia) przechodzi zatem 

w stan zamrożenia i hipopobudzenia, w którym podwyższone jest stężenie opiatów 

znieczulających i stępiających ból oraz hormonów stresu takich jak kortyzol. 

Przyjmuje się, że bezpieczny styl przywiązania do opiekuna jest warunkiem nabywania 

zdolności do mentalizacji przez dziecko. Mentalizacja wiąże się z przywiązaniem zarówno na 

poziomie formowania więzi z opiekunami jak i porządkowania układu regulacji fizjologicznej 

(Hofer, 2003) i rozwoju mózgu (Fonagy i in., 2007). W czynności mentalizowania bierze udział 

wiele struktur mózgowych a najważniejsze z nich to: zakręt wrzecionowaty (percepcja 

obiektów, w tym twarzy), bruzda skroniowa górna (postrzeganie sprawczości i intencjonalności 

zachowań), ciało migdałowate (nadawanie znaczenia emocjonalnego napływającym bodźcom), 

bieguny skroniowe (interpretowanie sygnałów i sytuacji społecznych), przednia część wyspy i 

przednia kora zakrętu obręczy (współdoświadczanie bólu i odrazy) kora oczodołowo-czołowa 

(regulacja emocjonalnego znaczenia bodźców) (Allen i in., 2014). Za region odpowiedzialny 

za mentalizowanie emocji uznaje się region kory przyśrodkowej przedczołowej zachodzący na 

przednią część zakrętu obręczy, które wspólnie pełnią kluczową funkcję w poznaniu 

społecznym (Lane, 2000; Damasio i in., 2003).  

Charakter współzależności pomiędzy mentalizowaniem a przywiązaniem jest złożony 

a badacze akcentują jego kontekstową i dynamiczną naturę (Allen i in., 2014), np. zmniejszenie 

aktywności regionów związanych z układem nagrody (prążkowie brzuszne, środkowa część 

wyspy i grzbietowa część przedniej kory zakrętu obręczy), negatywnymi emocjami i oceną 

społeczną pod wpływem wzbudzania uczuć przywiązaniowych (Bartles i Zeki, 2004). Badania 

nad mentalizowaniem wskazują na ustalony, niezależny od uwarunkowań kulturowych, 
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genetycznych czy temperamentalnych sposób procesu rozwoju zdolności mentalizacji, co 

pokazuje, że możemy traktować ją jako kompetencję o podłożu biologicznym (van IJzendoorn 

i in., 1995). Podkreśla się zależności pomiędzy optymalnie dostrojonym mentalizowaniem po 

stronie opiekuna a rozwojem zdolności do mentalizowania u dziecka wyrażającej się m.in. w 

rozumieniu natury reprezentacji psychicznych, regulacji emocji, współdzielenia uwagi, nauki 

języka i treści kulturowych (Allen i in., 2014). Zakłada się, że zdolność matki do 

mentalizowania na temat swojego dziecka wpływa na jego przyszłą zdolność do mentalizacji a 

także na poziom przystosowania psychospołecznego (Scharp i in., 2006), natomiast wysoki 

poziom lęku lub unikania w bliskiej relacji (np. z matką) prowadzi do pogorszenia w zakresie 

mentalizacji (Fonagy i in., 2013).  

 

4.3. Regulacja emocji a style przywiązania w AN i ZOB 

 Pozabezpieczne przywiązanie jest z pewnością jednym z czynników ryzyka związanych 

z rozwojem zaburzeń odżywiania. Badania wskazują, że pozabezpieczne przywiązanie istotnie 

wiąże się z dysregulacją emocji oraz rozwojem i podtrzymywaniem objawów anoreksji 

(Khaustova i in., 2021). Dowiedziono związku pomiędzy przywiązaniem i kompetencjami 

interpersonalnymi, które są obniżone u osób z anoreksją, oraz ich roli w regulacji emocji w 

anoreksji (Nandrino i in., 2020). Badania wskazują na istotną rolę przywiązania i mentalizacji 

u pacjentów i ich rodziców jako predyktorów powodzenia terapii rodzinnej w leczeniu 

anoreksji (Jewel i in., 2023). 

Jeśli chodzi o poszczególne typy przywiązania, zaobserwowano, że unikowy styl 

przywiązania jest związany z restrykcyjnymi zachowaniami żywieniowymi oraz odcięciem 

emocjonalnym (Han i Khan, 2017). Przypuszcza się, że styl lękowy, charakteryzujący się silną 

dysregulacji emocji, częściej występuje u osób z objadająco/przeczyszczającym się typem 

anoreksji a styl unikający z restrykcyjnym typem anoreksji, ale wyniki badań testujących tę 

zależność nie są spójne (Troisi i in., 2005; Tereno i in., 2008). W badaniu narracyjnym Salzman 

(1996) chorujące na zaburzenia odżywiania wspominały swoje matki jako niespójne 

emocjonalnie i nieprzewidywalne w swoich reakcjach: czasem atakujące i obwiniające córki 

za swoje cierpienie a innym razem wyrażające zrozumienie i troskę. Rozdarcie i ambiwalencja 

emocjonalna jaką wywoływało to w pacjentkach prowadziła do dysregulacji emocji oraz 

głodzenia się będącą formą nieświadomego wołania o miłość i opiekę ze strony matki przy 

jednoczesnym zaprzeczeniu tej potrzeby. 

 Rola pozabezpiecznego przywiązania w procesie formowania wzorca osobowości 

borderline została omówiona we wcześniejszej części pracy, natomiast związek regulacji afektu 
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i stylu przywiązania w tym zaburzeniu wymaga szerszego omówienia. Jak wiadomo emocje są 

nieodłączną częścią WMO a zachowaniom przywiązaniowym zawsze towarzyszą silne emocje, 

takie jak miłość, radość, lęk, złość, smutek (Marszał, 2015). Doświadczenia związane z 

pierwotnym opiekunem tworzą wzorzec regulacji emocji (Stawicka, 2008) a procesy 

emocjonalne związane z przywiązaniem można podzielić na dwie grupy: emocjonalną 

reaktywność, czyli częstość aktywowania się potrzeby poczucia bezpieczeństwa oraz strategie 

regulacji emocji czyli wzorce zachowań powtarzane przez jednostkę w celu zachowania 

poczucia bezpieczeństwa (Pietromonaco i Feldman-Barrett, 2000). Reaktywność emocjonalna, 

sposoby wyrażania emocji i radzenia sobie z trudnymi doświadczeniami mają związek z 

regulacją emocjonalną (ibidem). Badania wskazują na dodatnie związki pomiędzy 

pozabezpiecznym przywiązaniem a stosowaniem nieadaptacyjnych strategii regulacji emocji 

oraz bezpiecznym przywiązaniem i stosowaniem nieadaptacyjnych strategii regulacyjnych 

(Creasey, 2002; Mikulincer i Shaver, 2008). Pozabezpieczna relacja z opiekunem jest zatem 

czynnikiem silnie wpływającym na tworzenie nieadaptacyjnych schematów reagowania, które 

w dorosłym życiu utrudniają tworzenie satysfakcjonujących, pozbawionych napięcia relacji 

interpersonalnych, zaś relacja bezpieczna chroni przed odczuwaniem negatywnych emocji 

nawet w sytuacji stresogennej, ma związek z bardziej optymistycznym przewidywaniem 

dotyczącym poradzenia sobie z negatywnym nastrojem a także przeżywaniem negatywnych 

sytuacji jako mniej zagrażających (Creasey, 2002). Badania wskazują również, że bezpieczny 

wzorzec sprzyja większej empatii wobec problemów innych osób (Lopez, 2001), zwiększa 

zaufanie co do intencji innych osób oraz zdolność poszukiwania wsparcia i bliskości w 

sytuacjach wzmożonego lęku. 

 W zależności od stylu przywiązania zatem, otrzymujemy inny wzorzec regulacji 

emocji: unikający, lękowy i bezpieczny (Marszał, 2015). Styl unikający polega na 

podświadomym blokowaniu emocji, które są odpowiedzią na bodziec i dzięki temu 

niedopuszczeniu do aktywacji zagrażających myśli jak wspomnienia, zranienia, utraty 

związanych z przywiązaniem. Skutkuje to szeroko rozumianą sztywnością w relacjach 

interpersonalnych, trudnością w zaangażowaniu się, okazaniem prawdziwych emocji, lękiem 

przed zależnością a jednocześnie przed odrzuceniem. Natomiast styl lękowy charakteryzuje 

stałe aktywizowanie systemu przywiązania, co ma związek z przymusem utrzymywania na 

sobie uwagi innych osób, otrzymywania od nich wsparcia i uniknięcia wyobrażonego 

odrzucenia a skutkuje trudnością w wyrażaniu własnych potrzeb, poczuciem bezradności, 

poczuciem winy, nasileniem negatywnych uczuć i wspomnień. Osoby prezentujące bezpieczny 

styl przywiązania posiadają pozytywny wzorzec regulacji emocji różniący się od powyżej 
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opisanych wzorców tym, że potrafią dokonać reinterpretacji poznawczej problematycznej 

sytuacji, sięgnąć po wsparcie innych osób, zastosować techniki samouspokojenia, kontrolować 

swoje emocje. Mają również niezniekształcony obraz self, czują się godne miłości, mają 

większy dostęp do swoich pozytywnych emocji oraz większe zaufanie do innych (ibidem). 

Zatem pozabezpieczny styl przywiązania, charakterystyczna cecha osób z borderline, ma 

znaczący wpływ na funkcjonowanie emocjonalne, do których należą m.in. badane przez nas 

konstrukty takie jak dysregulacja emocji i stosowanie nieadaptacyjnych strategii regulacji 

emocji ale też przewaga negatywnego afektu, impulsywność, trudność z kontrolą złości, 

trudności z rozumieniem stanu emocjonalnego własnego oraz innych. 

 

Podsumowując, niniejsza praca ma za zadanie przedstawienie psychologicznej teorii 

przywiązania w świetle najnowszych osiągnięć neuronauki wskazujących na jej 

psychobiologiczny charakter. Teoria przywiązania, współcześnie rozumiana jest jako teoria 

regulacji stanów afektywnych uformowanych na wczesnych etapach rozwoju i kontrolowanych 

przez korę oczodołowo-czołową prawej półkuli mózgu wraz z jego połączeniami korowymi i 

podkorowymi (układ frontolimbiczny). Teoria ta stanowi punkt wyjścia dla niniejszego 

projektu badawczego czyli dla dalszej eksploracji tych związków. Spodziewane jest odkrycie 

odrębnego wzorca: przywiązanie- regulacja i dynamika emocji dla grup z anoreksją i 

osobowością borderline. Celem badania jest również potwierdzenie tej części teorii, która mówi 

o istnieniu struktur powiązanych z regulacją i dynamiką emocji a także konkretnym wzorcem 

przywiązania w anoreksji i w osobowości borderline. Kolejnym zadaniem tego projektu jest 

potwierdzenie występowania zmian morfometrycznych mózgu u osób z diagnozą anoreksji 

oraz zaburzenia osobowości borderline. 
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Rozdział 5. Opis problemu badawczego 

 

5.1. Problematyka i cel badania własnego 

• Ocena różnic w nasileniu labilności emocjonalnej oraz dysregulacji emocji w badanych 

grupach; 

• Ustalenie różnic we wzorcu stosowania strategii regulacji emocji w badanych grupach; 

• Ustalenie różnic w stylach przywiązania pomiędzy osobami z diagnozą anoreksji i z 

diagnozą zaburzenia osobowości borderline a osobami zdrowymi; 

• Ocena różnic w nasileniu wybranych zmiennych klinicznych w badanych grupach; 

• Określenie związków między stylami przywiązania a labilnością emocjonalną, 

dysregulacją emocji i strategiami regulacji emocji w badanych grupach; 

• Ocena zmian morfometrycznych i wolumetrycznych w grupach klinicznych oraz 

porównanie ich między sobą a także z grupą osób zdrowych; 

• Ocena związków metodą analizy korelacji dla kluczowych zmiennych badania takich jak: 

regulacja emocji, labilność emocjonalna, ogólna dysregulacja emocji i przywiązanie oraz 

objętości struktur kluczowych dla mierzonych funkcji w grupach klinicznych. 

 

5.2. Hipotezy badawcze 

Celem przeprowadzonego badania było zatem zbadanie funkcjonowania emocjonalnego 

oraz określenie wzorca przywiązania a także ocena zmian morfometrycznych mózgu w 3 

grupach osób badanych. Dodatkowym celem było sprawdzenie, czy aspekty funkcjonowania 

emocjonalnego jak labilność emocjonalna i dysregulacja emocji są powiązane ze zmianami 

morfometrycznymi mózgu w grupach klinicznych. Sformułowano na tej podstawie następujące 

hipotezy badawcze: 

H1: Dominującym stylem przywiązania w grupie osób zdrowych będzie styl bezpieczny, 

zaś w grupach klinicznych dominować będą style pozabezpieczne: lękowy oraz unikający. 

Pacjenci z AN częściej niż osoby zdrowe i osoby z grupy ZOB opisywać będą matki jako 

nadmiernie opiekuńcze i nadmiernie kontrolujące. Osoby z grupy ZOB częściej niż osoby 

zdrowe i osoby z grupy AN opisywać będą zarówno matki jak i ojców jako pozbawionych 

uczuć i nadmiernie kontrolujących. 

H2: W porównaniu z osobami zdrowymi grupy kliniczne prezentować będą wyższy poziom 

ogólnej labilności emocjonalnej oraz dysregulacji emocji.  
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H3: Osoby z grup klinicznych będą częściej stosować nieadaptacyjne strategie regulacji 

emocji. Pacjenci z AN oraz ZOB częściej korzystać będą ze strategii nieadaptacyjnych jak: 

ruminacja, tłumienie emocji, dystrakcja, obwinianie siebie, obwinianie innych, 

katastrofizowanie a w rzadziej ze strategii adaptacyjnych jak: zaangażowanie, 

przewartościowanie, relaksacja, akceptacja, koncentracja na planowaniu, koncentracja na 

czymś pozytywnym, pozytywne przewartościowanie, stwarzanie perspektywy.  

H4: W grupach klinicznych zakłada się pozytywne zależności między pozabezpiecznymi 

stylami przywiązania a labilnością emocjonalną, ogólną dysregulacją emocji oraz 

częstością stosowania nieadaptacyjnych strategii regulacji emocji, takich jak: ruminacja, 

tłumienie emocji, dystrakcja, obwinianie siebie, obwinianie innych, katastrofizowanie. W 

grupach klinicznych zakłada się także negatywne zależności między pozabezpiecznymi 

stylami przywiązania a częstością stosowania adaptacyjnych strategii regulacji emocji: 

zaangażowanie, przewartościowanie, relaksacja, akceptacja, koncentracja na planowaniu, 

koncentracja na czymś pozytywnym, pozytywne przewartościowanie, stwarzanie 

perspektywy. 

H5: Grupy kliniczne prezentować będą większe niż grupa osób zdrowych nasilenie cech 

osobowości borderline, nasilenia objawów zaburzeń odżywiania oraz lęku i depresyjności 

przy czym grupa AN prezentować będzie większe nasilenie zaburzeń odżywiania i 

depresyjności w porównaniu z pozostałymi grupami a grupa z BPD większe nasilenie cech 

zaburzeń osobowości borderline i lęku w porównaniu z pozostałymi grupami. 

H6: W grupach klinicznych objętość i grubość istoty szarej w wybranych strukturach 

korowych mózgu będzie statystycznie istotnie mniejsza niż w grupie kontrolnej. 

H7: W grupach klinicznych całkowita objętości struktur podkorowych takich jak: wzgórze 

(thalamus), hipokamp (hippocampus), ciało migdałowate (amygdala), jądro półleżące 

(nucleus accumbens), wyspa (insula) będą statystycznie istotnie mniejsza niż w grupie 

kontrolnej. 

H8: W grupach klinicznych objętość wewnątrzczaszkowa istoty szarej będzie statystycznie 

istotnie mniejsza niż w grupie kontrolnej. 

H9: W grupie AN i ZOB regulacja emocji, labilność emocjonalna i dysregulacja emocji i 

korelować będą ujemnie z objętością wybranych korowych struktur mózgu takich jak: 

przedni, środkowy i tylny zakręt obręczy, zakręt czołowy górny, środkowy i dolny, klinek, 

przedklinek, zakręt wrzecionowaty, kora oczodołowo-czołowa, bruzda ostrogowa, wyspa 

jako kluczowe okolice kresomózgowia związane z reaktywnością limbiczną i korową w osi 
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limbiczno-podwzgórzowo-autonomicznej, będą mniejsze u osób z grup klinicznych 

względem grupy kontrolnej. 

H10: W grupach klinicznych AN i ZOB ogólna labilność emocjonalna, dysregulacja emocji 

i nieadaptacyjne strategie regulacji emocji korelować będą ujemnie z objętością 

podkorowych struktur mózgu takich jak: wzgórze, jądro ogoniaste, skorupa, gałka blada, 

hipokamp, jądro migdałowate, jądro półleżące, wzgórze zaś adaptacyjne strategie 

regulacyjne korelować będą pozytywnie z objętością tych struktur. 

H11: W grupach klinicznych AN i ZOB pozabezpieczne style przywiązania (unikający i 

lękowy) oraz nasilona kontrola ze strony matki i ojca będą pozytywnie skorelowane ze 

zmniejszoną objętością istoty szarej struktur korowych mózgu, takich jak: przedni, 

środkowy i tylny zakręt obręczy i cieśń zakrętu obręczy, zakręt czołowy górny, środkowy 

i dolny, klinek, przedklinek, zakręt nadbrzeżny, zakręt wrzecionowaty, zakręt zaśrodkowy, 

kora oczodołowo-czołowa, bruzda ostrogowa, zakręt skroniowy górny, biegun skroniowy, 

wyspa oraz również pozytywnie z objętością istoty szarej podkorowych struktur mózgu, 

takich jak: wzgórze, jądro ogoniaste, skorupa, gałka blada, hipokamp, jądro migdałowate, 

jądro półleżące, wzgórze. Natomiast bezpieczny styl przywiązania (ufny) oraz 

opiekuńczość ze strony matki i ojca będą pozytywnie korelować ze zwiększoną objętością 

tych struktur w rejonach korowym i podkorowym. 
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CZĘŚĆ EMPIRYCZNA 

 

Rozdział 6. Metoda 

 

6.1. Osoby badane 

Badania zostały przeprowadzone pomiędzy lutym 2021 a marcem 2023. Z powodu różnic 

płciowych w regulacji emocji (Agüera i in., 2019) oraz częstszych diagnoz ZOB (75-80%) 

(Chanen & Thompson, 2016) i AN (90%) (American Psychiatric Association, 2013) u kobiet 

leczonych w warunkach klinicznych w badaniu wzięły udział osoby tylko kobiety. Pacjentki z 

AN typu objadająco - przeczyszczającego zostały wykluczone z rekrutacji i udziału w badaniu 

ze względu na możliwe różnice w regulacji emocji względem grupy pacjentek z anoreksją 

restrykcyjną (Danner i in., 2014). Grupy kliniczne stanowiły zatem pacjentki z AN i ZOB, które 

zostały zdiagnozowane na podstawie kryteriów klasyfikacji psychiatrycznej DSM-5 (zob. 

American Psychiatric Association, 2013) i których diagnoza została postawiona lub 

potwierdzona przez lekarza psychiatrę. Podana przez uczestników badania diagnoza kliniczna 

ZOB była weryfikowana przez badacza za pomocą testu SCID-5-PD w trakcie pierwszego 

spotkania rekrutacyjnego lub po przeanalizowaniu odpowiedzi udzielonych w tym teście 

poprzez platformę do badań. Osoby o podwójnej diagnozie, czyli AN i ZOB nie były 

kwalifikowane do kolejnych etapów badania. Z badania były również wykluczane te osoby, 

które nie spełniły określonych kryteriów kwalifikacji i dyskwalifikacji do udziału w badaniu. 

Łącznie zbadano 119 osób (N=119) podzielonych na 3 grupy: (1) grupa osób zdrowych 

(bez diagnoz klinicznych), n=41 (34,5%), (2) z AN typu restrykcyjnego, n=32 (26,9%) oraz (3) 

z zaburzeniem osobowości borderline, n=46 (38,7%). Wykonano test chi-kwadrat w celu 

sprawdzenia równoliczności grup (χ² = 2,54; p = 0,281). Osoby zdrowe miały pomiędzy 19-44 

lat (M=27,1; SD=5,7) a ich BMI wynosiło M = 21,9 kg/m2 (SD = 3,1). Ilość lat edukacji 

wynosiła M = 17,4 (SD = 2,5). Grupa osób z AN miała pomiędzy 18-45 lat (M = 26,6; SD = 

7,1) a ich BMI wyniosło M = 16,3 kg/m2 (SD = 2,2). Ilość lat edukacji wyniosła w tej grupie  

15,3 (SD = 2,6). Grupa osób z ZOB miała pomiędzy 18-40 lat (M = 26,0; SD = 5,4) a ich BMI 

wyniosło M = 22,9 kg/m2 (SD = 3,6). Ilość lat edukacji wyniosła w tej grupie M = 16,2 (SD = 

2,9). Grupy różniły się między sobą ze względu na BMI (F = 46,19; p < 0,001) oraz ze względu 

na liczbę lat edukacji (F = 5,23; p = 0,007).  Grupy nie różniły się ze względu na wiek (F = 

0,40; p = 0,675). 
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6.1.1. Kryteria kwalifikacji i dyskwalifikacji do udziału w badaniu 

Aby zostać zakwalifikowanym do pierwszego etapu badania, uczestnicy musieli 

spełniać następujące kryteria kwalifikacji: wiek 18–45 lat,  praworęczność,  wykształcenie co 

najmniej podstawowe, brak zdiagnozowanej niepełnosprawności intelektualnej, kontakt 

słowny umożliwiający zrozumienie protokołu badawczego i wykonanie wszystkich części 

badania, język polski jako język rodzimy, pisemna świadoma zgoda na udział w badaniu oraz 

podpisanie RODO. Kryteria dyskwalifikacji dla wszystkich grup przedstawiały się następująco: 

poważne choroby somatyczne, zaburzenia neurorozwojowe, poważne dysfunkcje 

neurologiczne, wcześniejszy uraz mózgu, uzależnienie od alkoholu lub innej substancji 

psychoaktywnej w ciągu ostatnich 6 miesięcy, przeciwwskazania do badania MRI – ciąża, 

metalowe elementy w ciele (takie jak: rozrusznik serca, stały aparat ortodontyczny [aparat 

retencyjny tylko na dolną szczękę nie stanowi przeszkody]), tatuaże na twarzy lub szyi, makijaż 

permanentny, nieskorygowana wada wzroku poniżej -5 lub powyżej +5 dioptrii, klaustrofobia 

(lęk przed ciasnymi pomieszczeniami). Kryteria dyskwalifikacji dla kobiet zdrowych 

przedstawiały się następująco: przeszłe lub obecne zaburzenie psychiczne, obecnie trwająca 

psychoterapia, BMI (Body Mass Index; wskaźnik masy ciała) < 18,5 lub ≥ 30. Kryteria 

dyskwalifikacji dla grup klinicznych przedstawiały się następująco: antyspołeczne zaburzenie 

osobowości, zaburzenie ze spektrum schizofrenii lub inne zaburzenie psychotyczne, zaburzenie 

afektywne dwubiegunowe, obecny epizod manii lub hipomanii. Dodatkowo w grupie z 

zaburzeniem osobowości borderline: zaburzenie odżywiania, BMI (wskaźnik masy ciała) < 

18,5 lub ≥ 30 a w grupie z anoreksją: zaburzenie osobowości borderline, BMI (wskaźnik masy 

ciała) < 14 były dodatkowym kryterium dyskwalifikującym z udziału w badaniu. 

 

6.1.2. Rekrutacja osób badanych 

Grupy kliniczne były rekrutowane: 

1) z oddziałów terapeutycznych oraz przychodni psychiatrycznych w prywatnych i 

publicznych placówkach medycznych (m.in. Instytut Psychiatrii i Neurologii, 

Specjalistyczne Centrum Terapii Gedeon Medica, Szpital Tworkowski, Warszawski 

Uniwersytet Medyczny). Badacze zapewnili rekrutowanym pacjentom tych placówek 

niezależność badania naukowego od oddziaływań terapeutycznych oraz pełną 

anonimowość. W celu rekrutacji pacjentów do badania, na tablicach ogłoszeń ww. 

placówek medycznych były umieszczane zaproszenia do udziału w badaniach w wersji 

papierowej. Badacze, którzy rekrutowali i bezpośrednio badali grupy kliniczne nie byli 

pracownikami ww. placówek tylko doktorantami nie związanymi ze stroną 
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terapeutyczną. Ponadto, grupy kliniczne i grupa kontrolna były wstępnie rekrutowane 

przez formularz na stronie internetowej projektu i zapraszane na dalsze spotkania z 

badaczami, jeśli spełniały wszystkie podane w ankiecie kryteria kwalifikacji i 

dyskwalifikacji (do której link został załączony w zaproszeniu do badania). 

2) poprzez ogłoszenia w intrenecie na grupach wsparcia związanych z problematyką AN 

oraz ZOB (spis stron www znajduje się w załączniku niniejszej pracy). 

3) bezpośrednio od osób zajmujących się pomocą psychiatryczną, psychologiczną i 

psychoterapią w formie przekazanej ustnie informacji o badaniu naukowym i/lub 

udostępnieniu linka do strony internetowej Centrum Psychosomatyki i Psychologii 

Zdrowia. 

 

Grupa osób zdrowych była rekrutowana była rekrutowana przez internet oraz poprzez 

ogłoszenia umieszczone w gablotach informacyjnych na kilku uczelniach wyższych w 

Warszawie (UKSW, UW, WUM, SWPS). Kryteria włączenia i wykluczenia zostały podane w 

ogłoszeniu wraz z adresem strony internetowej stworzonej na potrzeby badania 

(https://psychosomatics.psychologia.wfch.uksw.edu.pl/register).  

 

6.1.3. Formularze świadomej zgody i RODO 

Zgodę na przeprowadzenie badania uzyskano na podstawie pozytywnej oceny wniosku 

przedstawionej Komisji Bioetycznej UKSW (KEiB-05/2020, zob. załącznik 1). Przed 

rozpoczęciem badania, uczestnicy zapoznali się z przedstawionym im opisem badania a także 

mieli możliwość rozmowy z badaczem w trakcie której omawiane były ewentualne wątpliwości 

badanych dotyczące przebiegu badania, bezpieczeństwa i poufności zbieranych danych czy 

formy udzielania informacji zwrotnych i otrzymania wynagrodzenia za udział w badaniu. 

Następnie uczestnicy podpisali arkusz świadomej zgody (inny dla grupy osób zdrowych i inny 

dla grup klinicznych – zob. załącznik 3 i 4) przygotowany zgodnie z aktualną wersją Deklaracji 

Helsińskiej oraz oświadczenie o zapoznaniu się z informacjami dotyczącymi przetwarzania 

danych osobowych - RODO (zob. załącznik 5). Następnie wypełnili zestaw kwestionariuszy i 

skal klinicznych opisanych poniżej (zob. załączniki). 

 

6.1.4. Charakterystyka procedury badania kwestionariuszowego 

Po wejściu na stronę internetową kandydaci rejestrowali się poprzez wypełnienie dostępnej 

ankiety (zob. załącznik 2). Badacz oceniał odpowiedzi z ankiety i na tej podstawie podejmował 

decyzję o zaproszeniu bądź odrzuceniu kandydata do 1 etapu badania, jakim było wypełnienie 

https://psychosomatics.psychologia.wfch.uksw.edu.pl/register
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testów i skal klinicznych. Wypełnienie skal odbywało się w dwojaki sposób: uczestnicy 

otrzymywali w trakcie pierwszego spotkania z badaczem wersję papierową i na miejscu 

wypełniali testy, albo w wersji elektronicznej, przy użyciu platformy do badań Qualtrix XM. 

Wypełnienie wszystkich skal było warunkiem zaproszenia osoby badanej do 2 i 3 etapu 

badania. Wszyscy uczestnicy otrzymali bony podarunkowe (e-vouchery) o wartości 200 zł po 

ukończeniu całego badania. 

 

6.1.5. Charakterystyka przebiegu badania w skanerze (badanie MRI) 

 Osoby badane przyjeżdżały na miejsce badania, do Naukowego Centrum Obrazowania 

Biomedycznego w Światowym Centrum Słuchu Instytutu Fizjologii i Patologii Słuchu w 

Kajetanach w umówionym wcześniej terminie i na miejscu spotykały się z badaczem. Przed 

rozpoczęciem badania omówiona była dokładnie procedura badania w skanerze, badani 

proszeni byli o wypełnienie ankiety zdrowotnej (zob. załącznik 6) i mieli czas na 

przygotowanie się do badania - pozbycie się ewentualnych metalowych elementów garderoby, 

przebranie w wygodny strój itp. Badacz udzielał dokładnych instrukcji jak postąpić w sytuacji 

awaryjnej w skanerze oraz udzielał potrzebnego wsparcia i zachęty do możliwie największego 

rozluźnienia się podczas badania. Przez cały czas badania badacz był wraz z całym zespołem 

technicznym obecny przy uczestniku. Po zakończonym badaniu uczestnicy otrzymywali płytę 

z zapisem badania a w odstępie kolejnych kliku tygodni wysyłany był do nich opis badania w 

zaszyfrowanym pliku pdf z opisem badania wykonanym przez współpracującego z zespołem 

badawczym radiologa. 

 

6.2. Narzędzia 

 

6.2.1. Miary kwestionariuszowe 

W celu dokonania pomiaru zmiennych uwzględnionych w badaniu wykorzystano 

kwestionariusze charakteryzujące się dobrymi wskaźnikami trafności i rzetelności. Ze względu 

na możliwości czasowe i specyficzne uwarunkowania psychiczne osób badanych starano się 

dobrać narzędzia nie będące ani zbyt długie ani wywołujące stresu i negatywnych emocji.  

 

6.2.1.1. Ocena labilności emocjonalnej, dysregulacji emocji oraz strategii regulacji emocji  

Skala Dysregulacji Emocjonalnej, wersja skrócona (EDS- short, Emotional 

Dysregulation Scale, short version) (Kröger i wsp., 2011; polska walidacja: Kucharska i in., w 

przygotowaniu) posłużyła do pomiaru nasilenia dysregulacji emocji. EDS jest 
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kwestionariuszem samoopisowym, składa się z 12 pozycji ocenianych na 7-punktowej skali 

Likerta. Pozycje oceniają domeny emocjonalnego doświadczania, poznania i zachowania. 

Uzyskanie wysokich wyników na tej skali świadczy o zwiększonej dysregulacji emocji. 

Angielska wersja narzędzia ma bardzo wysoką spójność wewnętrzną (α = 0,93–0,95). W 

bieżącym badaniu ocena rzetelności dla krótkiej skali EDS wyniosła dla grupy osób zdrowych 

α = 0,91, dla grupy AN α = 0,92 i dla grupy ZOB α = 0,92. Ze względu na fakt, że 

kwestionariusz nie posiadał polskiej wersji językowej, za zgodą autorów dokonała została 

translacja z języka angielskiego na język polski (ang. back-translation).  

Skala Strategii Regulacji Emocji (RESS-24, Regulation OfEmotion Systems Survey) (De 

France & Hollenstein, polska walidacja: Kucharska i in., w przygotowaniu) została 

wykorzystana do oceny stosowania strategii regulacji emocji w przypadku doświadczania 

negatywnych stanów emocjonalnych. Skala pozwala zanalizować w odniesieniu do danej 

osoby sześć strategii regulacji emocji takich jak: ruminacja, zaangażowanie, 

przewartościowanie, tłumienie, relaksacja (kontrola pobudzenia), dystrakcja i składa się z 24 

pozycji. Ruminajca, przewartościowanie i dystrakcja wpływają na poznawczą komponentę 

emocji, tłumienie i zaangażowanie na behawioralną komponentę emocji a relaksacja na 

pobudzeniową komponentę emocji. Warto zaznaczyć, że w niniejszym badaniu dystrakcję 

uznaje się za strategię nieadaptacyjną, ze względu na silne unikowe komponenty zachowań 

osób z AN i ZOB, natomiast w wielu badaniach można spotkać traktowanie tej strategii jako 

adaptacyjnej (Wolgast i in., 2017). Osoba badana udziela odpowiedzi na pytania na 5-

stopniowej skali Likerta, wyniki oblicza się dla każdej strategii osobno. W wersji oryginalnej 

spójność wewnętrzna dla poszczególnych podskal była bardzo wysoka: α = 0,84 – 0,98. W tym 

badaniu rzetelność poszczególnych podskal wyniosła: dla grupy ZK α = 0,76 – 0,95, dla grupy 

AN α = 0,74 – 0,95, dla grupy ZOB α = 0,65 – 0,91. Ze względu na fakt, że kwestionariusz nie 

posiadał polskiej wersji językowej, za zgodą autorów dokonała została translacja z języka 

angielskiego na język polski (ang. back-translation).  

Kwestionariusz Poznawczej Regulacji Emocji (CERQ, Cognitive Emotion Regulation 

Questionnaire) (Garnefski i in., 2002; polska walidacja: Marszał-Wiśniewska i Fajkowska, 

2010) posłużył do identyfikacji poznawczych strategii regulacji emocji stosowanych podczas 

doświadczania negatywnych emocji lub traumatycznych zdarzeń. Narzędzie KPRE jest składa 

się z 36 pozycji tworzących 9 podskal opisujących wybrane strategie regulacji emocji: 

akceptacja, koncentracja na planowaniu, koncentracja na pozytywach, pozytywne 

przewartościowanie, stwarzanie perspektywy (strategie adaptacyjne) oraz obwinianie siebie, 

obwinianie innych, ruminacja, katastrofizacja (strategie nieadaptacyjne). Osoba badana udziela 
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odpowiedzi na 5-stopniowej skali Likerta, wyniki oblicza się dla każdej strategii osobno. W 

wersji holenderskiej (oryginalnej), spójność wewnętrzna dla poszczególnych podskal była 

wyższa (α = 0,75 – 0,88) niż w polskiej wersji walidacyjnej (α = 0,52 – 0,87). W bieżącym 

badaniu spójność była na akceptowalnym i wysokim poziomie: grupa ZK α = 0,58 – 0,87, grupa 

AN α = 0,49 – 0,94, grupa ZOB α = 0,52 – 0,90. Bardzo niskie wartości alfa, podobnie jak w 

przypadku polskiej walidacji KPRE, dotyczyły skali Akceptacji osiągnęła tutaj najniższy (α = 

0,58 – 0,67) współczynnik alfa. W tym badaniu również skala Ruminacji osiągnęła niższą od 

pozostałych skal wartość spójności wewnętrznej (α = 0,49 – 0,75). 

Skala Labilności Emocjonalnej (ALS-18, The Affective Lability Scale) (Oliver & 

Simons, 2004, polska walidacja Kucharska i in., w przygotowaniu ) posłużyła do pomiaru 

labilności emocjonalnej.  Skala składa się z podskal takich jak: lęk/depresja, depresja/uniesienie 

i skali gniew, łącznie 18 pytań na które badany odpowiada używając 4-stopniowej skali. Można 

również obliczyć całkowity wynik dla całej skali. W wersji oryginalnej stwierdzono wysoką 

spójność wewnętrzną poszczególnych podskal ( α = 0,81 – 0,87) jaki wysoką spójność 

wewnętrzną dla wyniku całkowitego (α =0,90). W tym badaniu współczynnik spójności 

wewnętrznej alfa również był wysoki i wyniósł: grupa ZK w podskalach α = 0,87 – 0,89 i wynik 

ogólny α = 0,94, grupa AN w podskalach α = 0,88 – 0,92 i wynik ogólny 0,95, grupa ZOB w 

podskalach α = 0,79 – 0,87 i wynik ogólny α = 0,92. Ze względu na fakt, że kwestionariusz nie 

posiadał polskiej wersji językowej, za zgodą autorów dokonała została translacja z języka 

angielskiego na język polski (ang. back-translation).  

 

6.2.1.2. Ocena stylów przywiązania  

Kwestionariusz Stylów Przywiązania (ASQ, Atttachment Style Questionnaire) (Feeney i 

in., 1994; polska adaptacja: Żechowski, w przygotowaniu) – został użyty do oceny stylu 

przywiązania. Kwestionariusz pozwala na ocenę trzech stylów przywiązania: stylu 

bezpiecznego (wymiar: zaufanie do siebie i innych), stylu unikającego (wymiary: poczucie 

dyskomfortu w bliskich relacjach i postrzeganie relacji jako pobocznych) oraz stylu lękowego 

(wymiary: zaabsorbowanie relacjami i potrzeba aprobaty i potwierdzenia przez innych). 

Współczynnik rzetelności dla poszczególnych podskal mieścił się w wersji polskich autorów 

pomiędzy α = 0,65 – 0,76 dla całej grupy badawczej. W tym badaniu, współczynnik rzetelności 

dla grupy osób zdrowych wyniósł pomiędzy α = 0,79-0,86, w grupie osób z AN pomiędzy α = 

0,74-0,85 i w grupie ZOB pomiędzy α = 0,70-0,83. 

Narzędzie do badania aspektów więzi (PBI, Parental Bonding Instrument) (Parker, Turpin 

i Brown, 1983; tłum. Popiel, 1998; polska walidacja: Wayda-Zalewska i in., w przygotowaniu) 
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służy do oceny wzoru przywiązania (wymiary opieki i kontroli matki i ojca). Osoba badana 

uzyskuje wyniki w czterech wymiarach: matka-opieka, matka-kontrola oraz ociec-opieka, 

ojciec – kontrola tworzących wzór przywiązania. Narzędzie umożliwia również zbadanie 

czterech typów więzi w zależności od wymiarów opieki/kontroli matki i ojca: 1 - optymalna 

więź (wysoka opieka, niska kontrola), 2-ograniczająca czułość (wysoka opieka, wysoka 

kontrola), 3 - pozbawiona uczuć kontrola ( niska opieka, wysoka kontrola) oraz 4 - 

zaniedbanie/porzucenie (niska opieka, niska kontrola). Wyniki obliczane są osobno dla matki i 

dla ojca. W tym badaniu, ocena spójności wewnętrznej PBI dla wymiarów opieki/kontroli 

matki była bardzo wysoka i wyniosła: w grupie osób zdrowych α = 0,91-0,95, w grupie osób z 

AN α = 0,93-0,94 i w grupie osób z ZOB α = 0,90-0,92. Ocena spójności wewnętrznej PBI dla 

wymiarów opieki/kontroli ojca również była bardzo wysoka i wyniosła: w grupie osób 

zdrowych α = 0,90-0,96, w grupie osób z AN α = 0,89-0,92 i w grupie osób z ZOB α = 0,86-

0,93. Kwestionariusz posiadał polską wersję językową (ang. back-translation), którą za zgodą 

autorów użyto w niniejszym badaniu.  

 

6.2.1.3. Ocena objawów klinicznych 

Ustrukturalizowany Wywiad Kliniczny do Badania Zaburzeń Osobowości z Osi II 

DSM-5 (SCID-5-PD; First, 2018; Zawadzki i wsp., 2019) został użyty do diagnozy zaburzenia 

osobowości borderline wg kryteriów diagnostycznych. DSM-V. Wywiad SCID-5-PD jest 

narzędziem pozwalającym na diagnozę dziesięciu zaburzeń osobowości z wiązki A, B, C 

uwzględnionych w DSM-5, składa się z części przesiewowej (samoopisowej) przeznaczonej 

dla osób badanych/pacjentów i z części wywiadowej przeznaczonej dla  badacza/klinicysty. Do 

potwierdzenia diagnozy zaburzenia osobowości borderline osoba musi spełnić minimum pięć 

z dziewięciu kryteriów DSM-5: desperackie unikanie wyobrażonego odrzucenia; niestabilne i 

burzliwie przebiegające związki międzyludzkie; zakłócenie poczucia własnej tożsamości; 

impulsywność; nawracające zachowania lub groźby samobójcze i samookaleczanie się; 

niestabilność reakcji emocjonalnych; przewlekłe poczucie pustki; niedostosowanie 

zachowania; poczucie gniewu i trudności w panowaniu nad nim; związane ze stresem 

przemijające wyobrażenia paranoidalne lub bardzo nasilone objawy dysocjacyjne. 

Do pomiaru subiektywnego obciążenia spowodowanego określonymi objawami 

osobowości z pogranicza w ciągu ostatniego miesiąca użyto Listy Kontrolnej Zaburzenia 

Osobowości z Pogranicza ZOB (BPD Checklist, The Borderline Personality Disorder 

Checklist) (Bloo i in., 2017, polska adaptacja: Kucharska i in., w przygotowaniu). 

Kwestionariusz zawiera 47 pytań, na które badany odpowiada na 5-stopniowej skali Likerta. 
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Skala opiera się na kryteriach DSM-IV i DSM-5 i składa się z dziewięciu podskal: unikanie 

odrzucenia, relacje międzyludzkie, poczucie tożsamości, impulsywność,  samookaleczenia, 

zmienność nastroju, poczucie pustki, poczucie gniewu, objawy dysocjacyjne. Skala daje też 

możliwość policzenia wyniku ogólnego, gdzie kliniczny punkt odcięcia dla zaburzenia 

osobowości typu borderline określono na poziomie 67, zaś osoby z wynikami równymi lub 

większymi od 100 są zgodne z rozpoznaniem osobowości borderline. Angielska wersja 

narzędzia ma bardzo wysoką spójność wewnętrzną zarówno dla grupy osób z ZOB α = 0,92,  

jak i dla całej próby α = 0,97 (Bloo i in., 2017). W tym badaniu rzetelność narzędzia również 

była bardzo wysoka i wyniosła: dla grupy zdrowej α = 0,89, dla grupy AN α = 0,95, dla grupy 

ZOB α = 0,94. Ze względu na fakt, że kwestionariusz nie posiadał polskiej wersji językowej, 

za zgodą autorów dokonała została translacja z języka angielskiego na język polski (ang. back-

translation).  

Do psychometrycznej oceny nasilenia objawów zaburzeń odżywiania użyto Testu Postaw 

Wobec Jedzenia (EAT-26, The Eating Attitudes Test) (Garner i Garfinkel, 1982; polska 

adaptacja: Rogoza i in., 2016) zawierającego 26 pozycji, które podzielone są na 3 podgrupy: 

odchudzanie, bulimia i kontrola jedzenia oraz kontrola ustna/oralna. Umożliwia to ocenę 

postawy i zachowania w trzech obszarach objawów, które wiążą się ściśle z zaburzeniami 

odżywiania. Końcowy wynik stanowi suma wszystkich grup. Stwierdzenia oceniane są na 6-

stopniowej skali Likerta. Uzyskany wynik na poziomie powyżej 20 punktów uznawany jest za 

graniczny i świadczy o szkodliwych zachowaniach żywieniowych oraz dużym 

prawdopodobieństwie występowania u badanego zaburzeń odżywiania. Rzetelność narzędzia 

wyniosła dla grupy ZK α = 0,58, dla grupy AN α = 0,94, dla grupy ZOB α = 0,90.   

Dodatkowo w ocenie nasilenia objawów zaburzeń odżywiania uzwględniono wskaźnik 

masy ciała - BMI. 

Do oceny nasilenia poziomu lęku i depresji użyto narzędzia Szpitalna Skala Lęku i 

Depresji (HADS, Hospital Anxiety and Depression Scale) (Zigmond i Snaith, 1983; polska 

walidacja: Nezlek i wsp., 2019). Skala jest krótkim, składającym się z 14 pozycji 

samoopisowym narzędziem służącym do oceny odczuwanego lęku (7 pozycji) i objawów 

depresyjnych (7-pozycji). Nasilenie określonych cech osoba badana ocenia wykorzystując 4-

stopniową skalę Likerta w przedziale 0-3. Wyniki dla obu podskal- lęku i depresji są sumowane 

oddzielnie. Uzyskanie w każdej podskali od 0 do 7 punktów uznaje się wynik mieszczący się 

w normie, wynik od 8 do 10 punktów mieści się w przedziale wartości granicznych i traktuje 

się jako zaburzenia (lękowe lub depresyjne) o niewielkim nasileniu, wyniki powyżej 11 

punktów uważa się za patologiczne (np. zespół lękowy, zespół depresyjny), przy czym wartości 
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od 11 do 14 punktów stanowią umiarkowane nasilenie objawów, a od 15 do 21 punktów – 

ciężkie zaburzenie. W niniejszym badaniu współczynniki rzetelności alfa dla badanych grup 

wskazywały na wysoką spójność wewnętrzną skali HADS i wyglądały następująco: grupa 

kontrolna α = 0,82 dla skali lęku i α = 0,71 dla skali depresji, grupa osób z anoreksją α = 0,85 

dla skali lęku i α = 0,81 dla skali depresji, grupa osób z borderline: α = 0,82 dla skali lęku i 0,78 

dla skali depresji. 

 

6.2.1.4. Analizy danych kwestionariuszowych 

Analizy statystyczne przeprowadzono przy użyciu programu IBM SPSS Statistics 28 i 

29 oraz programu R 2021.09.0. Przed przeprowadzeniem głównych analiz dane zostały 

ocenione pod kątem obecności wartości odstających oraz normalności rozkładu zmiennych. 

Przeprowadzono Test Levene’a na jednorodność wariancji. Na podstawie tych wyników do 

analiz zastosowano testy parametryczne. Do oceny różnic pomiędzy porównywanymi grupami 

we wszystkich analizowanych zmiennych wykonano jednoczynnikową analizę wariancji 

ANOVA. Dla każdej grupy podano średnią, odchylenie standardowe, wartość F, 95% przedział 

ufności dla średniej oraz oszacowanie wielkości efektu eta-kwadrat (η2). Wykonano testy 

rozstępów post hoc i wielokrotnych porównań metodą Bonferroniego.  

Do określenia siły związku pomiędzy zmiennymi zastosowano współczynnik korelacji 

r-Pearsona. Korelacje wykonywane były parami, oszacowano 95% przedział ufności, 

zastosowano poprawkę Benjamini-Yekutieli (FDR) dla porównań wielokrotnych. 

 

6.2.2. MRI 

 

6.2.2.1. Metoda zbierania danych 

Obrazy strukturalne ważone T1 zostały zebrane w Biomedical Research Center, 

Kajetany na skanerze 3T Siemens Prisma wyposażonym w 64-kanałową cewkę do badania 

głowy. Strukturalne obrazy MRI T1-zależne uzyskano przy TR = 2400 ms, TE = 2,74 ms, kącie 

odwrócenia = 8°, FOV = 256 mm, matrycy 320x320, 240 warstw i z wokselami izotropowymi 

0,8 mm, czas akwizycji 6:52.  

 

6.2.2.2. Preprocessing i analizy danych MRI 

FreeSurfer 7.3 (http://surfer.nmr.mgh.harvard.edu/; Fischl, 2012) wykorzystano do 

wykonania pomiarów morfometrycznych poszczególnych obszarów mózgu. Analizę danych z 

badania MRI przeprowadzono ze standardowym (a) procedurami do analizy powierzchniowej: 



66 

normalizacja intensywności, usuwanie czaszki, segmentacja, teselacja istoty szarej  oraz istoty 

białej, automatyczna korekcja topologii i deformacja powierzchni z wykorzystaniem  

gradientów intensywności, rejestracja objętości za pomocą MNI305 (Collins, Neelin, Peters i 

Evans, 1994); oraz (b) procedurami do analizy objętościowej: normalizacja intensywności, 

wielowymiarowe nieliniowe wyrównanie objętościowe do MNI305. Następnie, dokonano 

weryfikacji wzrokowej obrazu,  aby upewnić się, że wyniki spełniają standardy jakości.  

FreeSurfer to zestaw narzędzi do analizy danych neuroobrazowania, który zapewnia 

szereg algorytmów do ilościowego określania funkcjonalnych i strukturalnych właściwości 

ludzkiego mózgu. W badaniach MRI, oprócz odtworzenia powierzchni korowej i obliczania 

wymiarów strukturalnych, FreeSurfer dokonuje parcelacji i segmentacji wolumetrycznej 

mózgu. Parcelacje są tworzone na wzór dwóch atlasów dostarczanych z FreeSurfer: atlas 

Desikan-Killiany (Desikan i in., 2006; Klein i Tourville, 2012) i atlas Destrieux (Destrieux i in. 

2010, Fischl et al., 2004). Główna różnica pomiędzy atlasem Desikan-Killiany a atlasem 

Destrieux polega na tym, że Destrieux zawiera parcelację obszaru kory mózgowej z dokładną 

lokalizacją struktur bruzdowych i zakrętów w każdej półkuli -74 regiony na półkulę, atlas 

Desikan to 34 regiony na półkulę. Użycie obu atlasów pozwala zatem na bardziej szczegółowe 

analizy. Segmentacja obszarów podkorowych tworzona jest natomiast na podstawie atlasu 

ASEG. W tym badaniu przy użyciu narzędzi FreeSurfer dla wszystkich uczestników 

wyodrębniono miary grubości (mm) i powierzchni (mm2) wszystkich obszarów korowych 

zidentyfikowanych w atlasie Desikan-Killiany wraz z domyślnymi miarami objętości (mm3) 

wszystkich obszarów korowych i podkorowych zidentyfikowanych w atlasie ASEG. 

Podsumowując, prezentowane poniżej dane pochodzą z atlasów z Freesurfer:  

• Destrieux i Desikan-Killiany (aparc): automatyczna parcelacja (powierzchniowa) -

anatomicznie odrębne obszary kory mózgowej; 

• ASEG: automatyczna segmentacja (na podstawie objętości) - podział obszarów 

podkorowych na odrębne struktury; 

 

Lista oraz ryciny ROI dla atlasu Destrieux (Destrieux i in., 2010) oraz rycina ROI dla 

atlasu Desikan-Killiany (Desikan i in., 2006) znajdują się w załączniku niniejszej pracy 

(załącznik 16 i 17).  
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Rozdział 7. Wyniki 

 

7.1. Pomiary kwestionariuszowe 

W niniejszym podrozdziale zaprezentowane zostały wyniki analiz przeprowadzone na 

podstawie danych samoopisowych osób badanych. 

 

7.1.1. Ocena różnic w nasileniu labilności emocjonalnej, dysregulacji emocji oraz strategii 

regulacji emocji  

Dane w tabeli 1 prezentują wyniki dla porównywanych międzygrupowo zmiennych 

związanych z labilnością emocjonalną, dysregulacją emocji oraz strategiami regulacji emocji 

dla wszystkich badanych grup. Otrzymane wyniki wskazują na występowanie istotnych 

statystycznie różnic międzygrupowych, które wystąpiły zarówno pomiędzy grupą osób 

zdrowych i grupami klinicznymi jak i grupami klinicznymi pomiędzy sobą.  

W przypadku grupy osób zdrowych (ZK) oraz grupy osób z anoreksją (AN), grupa osób 

zdrowych uzyskała istotnie statystycznie wyższe wyniki dla zmiennej koncentracja na 

pozytywach oraz istotnie statystycznie niższe wyniki dla takich zmiennych jak: labilność 

emocjonalna (wynik ogólny i wszystkie podskale), dysregulacja emocjonalna, ruminacja, 

obwinianie siebie, katastrofizowanie. W przypadku grupy osób zdrowych (ZK) oraz grupy osób 

z borderline (ZOB), grupa osób zdrowych uzyskała istotnie statystycznie wyższe wyniki dla 

zmiennych: przewartościowanie, relaksacja, koncentracja na planowaniu, koncentracja na 

pozytywach, pozytywne przewartościowanie, stwarzanie perspektywy oraz istotnie 

statystycznie niższe wyniki dla takich zmiennych jak: labilność emocjonalna (wynik ogólny i 

wszystkie podskale), dysregulacja emocjonalna, ruminacja, obwinianie siebie, 

katastrofizowanie. Grupa osób z anoreksją (AN) uzyskała istotnie statystycznie wyższe wyniki 

w porównaniu z grupą osób z borderline (ZOB) dla następujących zmiennych: koncentracja na 

planowaniu, koncentracja na pozytywach, pozytywne przewartościowanie, stwarzanie 

perspektywy oraz istotnie statystycznie niższe wyniki dla takich zmiennych jak: labilność 

emocjonalna (wynik ogólny i wszystkie podskale), dysregulacja emocjonalna, ruminacja, 

katastrofizowanie. Testy post-hoc nie wykazały istotnej różnicy dla zmiennych zaangażowanie, 

tłumienie, dystrakcja, akceptacja i obwinianie innych. 
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Tabela 1  

Wyniki jednoczynnikowej analizy wariancji (ANOVA) dla labilności emocjonalnej, dysregulacji emocji oraz strategii regulacji emocji w badanych 

grupach 

 

Adnotacja. ANOVA = Jednoczynnikowa analiza wariancji; 95% przedział ufności - dla średniej różnicy pomiędzy porównywanymi grupami dla 

ANOVA; M = średnia; SD = odchylenie standardowe; F = statystka F; η 2 = eta kwadrat; post-hoc = Bonferroni; ZK = grupa osób zdrowych; 

AN = grupa pacjentek z anoreksją; ZOB  = grupa pacjentek z zaburzeniem osobowości borderline. 

*p<0,05. **p<0,01. ***p<0,001. 

Wyniki analizy wariancji (ANOVA) dla labilności emocjonalnej, dysregulacji emocji oraz strategii regulacji emocji w badanych grupach

Skala Podskale / Zmienne F η 2 post-hoc

M SD M SD M SD Dolna granica Górna granica

27,1 8,7 37,1 13,4 54,7 10,3 73,75*** 0,44 0,64 0,56 ZK<AN<ZOB

Lęk/Depresja 7,9 2,9 11,7 4,3 16,2 3,1 65,19*** 0,40 0,62 0,53 ZK<AN<ZOB

Depresja/Pobudliwość 12,7 4,2 15,9 5,7 23,8 5,2 55,97*** 0,36 0,58 0,49 ZK<AN<ZOB

Złość 6,5 2,5 9,5 4,7 14,7 3,8 55,34*** 0,35 0,58 0,49 ZK<AN<ZOB

Skala Dysregulacji Emocjonalnej 34,8 13,1 57,2 15,8 71,6 12,3 80,46*** 0,46 0,66 0,58 ZK<AN<ZOB

Skala Strategii Regulacji Emocji Ruminacja 11,5 3,0 14,0 3,0 14,7 3,2 12,76*** 0,06 0,29 0,18 ZK<AN,ZOB

Zaangażowanie 11,8 3,6 11,7 3,1 11,4 3,6 0,17 0,00 0,03 0,00 n.s.

Przewartościowanie 12,9 3,7 10,9 3,0 9,9 4,1 7,33*** 0,02 0,22 0,11 ZK>ZOB

Tłumienie 8,4 2,7 9,2 3,0 9,9 4,1 2,15 0,00 0,11 0,04 n.s.

Relaksacja 11,7 4,8 9,1 3,0 8,7 3,3 7,30*** 0,02 0,22 0,11 ZK>ZOB

Dystrakcja 11,3 3,4 12,1 3,9 10,3 3,8 2,20 0,00 0,11 0,04 n.s.

Kwestionariusz Poznawczej Regulacji Emocji Akceptacja 13,8 2,5 13,4 2,7 13,3 3,2 0,32 0,00 0,04 0,01 n.s.

Koncentracja na planowaniu 16,6 2,1 15,4 2,7 12,3 3,8 23,39*** 0,15 0,40 0,29 ZK>ZOB, AN>ZOB

Koncentracja na pozytywach 12,6 2,9 9,7 3,7 7,6 3,0 27,52*** 0,18 0,43 0,32 ZK>AN>ZOB

Pozytywne przewartościowanie 15,5 3,1 13,2 3,7 10,0 4,2 23,94*** 0,15 0,40 0,29 ZK>AN>ZOB

Stwarzanie perspektywy 13,7 2,6 12,7 3,0 9,2 3,0 29,16*** 0,19 0,44 0,33 ZK>ZOB, AN>ZOB

Obwinianie siebie 10,6 2,6 14,5 3,0 14,2 3,6 19,61*** 0,12 0,37 0,25 ZK<AN,ZOB

Obwinianie innych 9,1 2,5 9,3 3,5 10,5 3,4 2,43 0,00 0,12 0,04 n.s.

Ruminacja 13,3 2,8 14,8 2,5 16,4 2,6 14,21*** 0,08 0,31 0,20 ZK,AN<ZOB

Katastrofizowanie 8,3 2,5 11,0 3,1 13,0 3,8 23,51*** 0,15 0,40 0,29 ZK<AN<ZOB

ZK AN ZOB 95% przedział ufności

Skala Labilności Emocjonalnej - wynik ogólny skali
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7.1.2. Ocena różnic w stylach przywiązania  

Dane w tabeli 2 prezentują wyniki dla porównywanych międzygrupowo zmiennych 

związanych z przywiązaniem dla wszystkich badanych grup. Otrzymane wyniki wskazują na 

występowanie istotnych statystycznie różnic międzygrupowych, różnice wystąpiły zarówno 

pomiędzy grupą osób zdrowych i grupami klinicznymi jak i grupami klinicznymi pomiędzy 

sobą.  

W przypadku grupy osób zdrowych (ZK) oraz grupy z anoreksją (AN), grupa osób 

zdrowych uzyskała istotnie statystycznie wyższe wyniki dla zmiennej zaufanie do siebie i 

innych (bezpieczny styl przywiązania) oraz istotnie statystycznie niższe wyniki dla takich 

zmiennych jak: poczucie dyskomfortu w bliskich relacjach (unikający styl przywiązania), 

potrzeba aprobaty i potwierdzania przez innych (lękowy styl przywiązania), zaabsorbowanie 

relacjami (lękowy styl przywiązania). W przypadku grupy osób zdrowych (ZK) oraz grupy z 

borderline (ZOB), grupa osób zdrowych uzyskała istotnie statystycznie wyższe wyniki dla 

zmiennych: zaufanie do siebie i innych (bezpieczny styl przywiązania), opiekę ze strony matki, 

opiekę ze strony ojca oraz istotnie statystycznie niższe wyniki dla takich zmiennych jak: 

poczucie dyskomfortu w bliskich relacjach (unikający styl przywiązania), potrzeba aprobaty i 

potwierdzania przez innych (lękowy styl przywiązania), zaabsorbowanie relacjami (lękowy styl 

przywiązania), kontrola ze strony ojca. Grupa osób z anoreksją (AN) uzyskała istotnie 

statystycznie wyższe wyniki w porównaniu z grupą osób z borderline (ZOB) dla następujących 

zmiennych: opieka ze strony matki, opieka ze strony ojca oraz istotnie statystycznie niższe 

wyniki dla takich zmiennych jak: zaabsorbowanie relacjami (lękowy styl przywiązania), 

kontrola ze strony ojca. 

Analiza typu więzi w badanych grupach pokazała, że grupy ZK oraz AN uzyskały 

istotnie statystycznie wyższe wyniki niż grupa ZOB w przypadku optymalnej więzi z matką 

czyli takiej, gdzie występuje wysoki poziom opiekuńczości i niski poziom kontroli. Z kolei 

grupa AN uzyskała istotnie statystycznie wyższe wyniki niż grupy ZK i ZOB dla więzi 

zidentyfikowanej jako ograniczająca czułość matki, czyli taka, gdzie występuje wysoki poziom 

opiekuńczości i wysoki poziom kontroli. Wynik dla typu więzi określonego jako pozbawiona 

uczuć kontrola matki, czyli tam, gdzie również dominuje wysoki poziom kontroli ale też niski 

jest poziom opiekuńczości, był najwyższy w grupie AN i istotnie statystycznie różnił się od 

wyniku uzyskanego dla tej podskali w grupie ZOB. Grupa ZOB uzyskała istotnie statystycznie 

niższy wynik niż grupa ZK i grupa AN na skali zaniedbania/porzucenia przez matkę, co jest 

rezultatem raczej zaskakującym. W przypadku więzi z ojcem, statystycznie istotne różnice w 

wynikach wystąpiły tylko w przypadku więzi optymalnej, gdzie podobnie jak w przypadku 
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wyników dla matki grupa ZK oraz AN uzyskały istotnie statystycznie wyższe wyniki niż grupa 

ZOB. Testy post-hoc nie wykazały istotnej różnicy dla zmiennych relacje jako drugoplanowe, 

kontrola ze strony matki, ograniczająca czułość ze strony ojca, pozbawiona uczuć kontrola ze 

strony ojca, zaniedbanie/porzucenie przez ojca. 
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Tabela 2 

Wyniki jednoczynnikowej analizy wariancji (ANOVA) dla stylów przywiązania w badanych grupach   

Adnotacja. ANOVA = Jednoczynnikowa analiza wariancji; 95% przedział ufności - dla średniej różnicy pomiędzy porównywanymi grupami dla 

ANOVA; M = średnia; SD = odchylenie standardowe; F = statystka F; η 2 = eta kwadrat; post-hoc = Bonferroni; ZK = grupa osób zdrowych; 

AN = grupa pacjentek z anoreksją; ZOB  = grupa pacjentek z zaburzeniem osobowości borderline. 

*p<0,05. **p<0,01. ***p<0,001.

Wyniki analizy wariancji (ANOVA) dla stylów przywiązania w badanych grupach

Skala Podskale/ Zmienne F η 2 post-hoc

M SD M SD M SD Dolna granica Górna granica

Kwestionariusz Stylów Przywiązania Zaufanie (styl bezpieczny) 32,6 5,8 26,5 8,0 23,6 7,2 18,57*** 0,11 0,36 0,24 ZK>AN,ZOB

Dyskomfort (styl unikający) 31,8 7,7 38,3 8,6 43,0 9,0 19,02*** 0,12 0,36 0,25 ZK<AN,ZOB

Relacje jako drugoplanowe (styl unikający) 14,6 5,1 16,8 5,3 17,5 6,6 2,90 0,00 0,13 0,05 n.s.

Potrzeba aprobaty (styl lękowy) 21,9 5,7 30,4 6,1 31,2 5,2 34,42*** 0,23 0,48 0,37 ZK<AN,ZOB

Zaabsorbowanie (styl lękowy) 24,9 6,4 31,2 7,5 38,6 5,9 48,13*** 0,32 0,55 0,45 ZK<AN<ZOB

Narzędzie do badania aspektów więzi Opieka ze strony matki 24,8 8,6 24,0 9,8 15,7 9,1 13,01*** 0,07 0,30 0,18 ZK>ZOB, AN>ZOB

Kontrola ze strony matki 13,4 8,7 18,1 9,5 18,0 9,5 3,36* 0,00 0,14 0,05 n.s.

Opieka ze strony ojca 19,6 10,7 16,9 8,8 10,4 9,0 10,3*** 0,04 0,26 0,15 ZK>ZOB, AN>ZOB

Kontrola ze strony ojca 10,7 7,9 10,7 8,6 15,6 8,1 5,12** 0,01 0,18 0,08 ZK<ZOB, AN<ZOB

Optymalna więź_matka 18,5 4,5 19,9 4,9 15,6 4,8 8,53*** 0,03 0,24 0,13 ZK,AN>ZOB

Ograniczająca czułość_matka 18,7 5,3 23,2 7,1 18,5 6,3 6,45** 0,01 0,20 0,10 ZK,ZOB<AN

Pozbawiona uczuć kontrola_matka 19,8 5,3 23,2 7,1 18,5 6,2 3,39* 0,00 0,14 0,06 AN>ZOB

Zaniedbanie/porzucenie_matka 19,5 4,3 19,3 5,6 15,6 5,0 8,01*** 0,03 0,23 0,12 ZK,AN>ZOB

Optymalna więź_ojciec 18,5 4,5 19,9 4,9 15,6 4,8 8,53*** 0,03 0,24 0,13 ZK,AN>ZOB

Ograniczająca czułość_ojciec 14,0 5,6 13,4 7,1 12,7 6,0 0,43 0,00 0,05 0,01 n.s.

Pozbawiona uczuć kontrola_ojciec 14,8 5,8 13,7 6,1 13,7 6,3 0,41 0,00 0,05 0,01 n.s.

Zaniedbanie/porzucenie_ojciec 16,3 3,9 14,3 5,4 13,6 6,0 3,01 0,00 0,14 0,05 n.s.

ZK AN ZOB 95% przedział ufności
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7.1.3. Ocena różnic w nasileniu cech osobowości borderline, zaburzeń odżywiania oraz lęku i 

depresyjności  

Dane w tabeli 3 prezentują wyniki dla porównywanych międzygrupowo zmiennych 

opisujących nasilenie cech osobowości borderline, nasilenie objawów zaburzeń odżywiania 

oraz nasilenie lęku i depresyjności dla wszystkich badanych grup. Otrzymane wyniki wskazują 

na występowanie istotnych statystycznie różnic międzygrupowych, różnice wystąpiły zarówno 

pomiędzy grupą osób zdrowych i grupami klinicznymi jak i grupami klinicznymi pomiędzy 

sobą.  

W przypadku grupy osób zdrowych (ZK) oraz grupy z anoreksją (AN), grupa osób 

zdrowych uzyskała istotnie statystycznie wyższe wyniki dla zmiennych: unikanie odrzucenia, 

zaburzone poczucie tożsamości, występowanie samookaleczeń, zmienność nastroju, poczucie 

pustki, poczucie gniewu, objawy dysocjacyjne, wynik ogólny dla zaburzenia osobowości 

borderline, nasilenie objawów zaburzeń odżywiania, lęk i depresja. W przypadku grupy osób 

zdrowych (ZK) oraz grupy z borderline (ZOB), grupa osób zdrowych uzyskała istotnie 

statystycznie wyższe wyniki dla zmiennych: unikanie odrzucenia, niestabilność w relacjach 

międzyludzkich, zaburzone poczucie tożsamości, impulsywność, występowanie 

samookaleczeń, zmienność nastroju, poczucie pustki, poczucie gniewu, objawy dysocjacyjne, 

wynik ogólny dla zaburzenia osobowości borderline, lęk i depresja. Grupa osób z anoreksją 

(AN) uzyskała istotnie statystycznie wyższe wyniki w porównaniu z grupą osób z borderline 

(ZOB) dla następujących zmiennych: nasilenie objawów zaburzeń odżywiania (Test Postaw 

Wobec Jedzenia) oraz istotnie statystycznie niższe wyniki dla takich zmiennych jak: unikanie 

odrzucenia, niestabilność w relacjach międzyludzkich, zaburzone poczucie tożsamości, 

impulsywność, występowanie samookaleczeń, zmienność nastroju, poczucie pustki, poczucie 

gniewu, objawy dysocjacyjne, wynik ogólny dla nasilenia cech zaburzenia osobowości 

borderline, nasilenie objawów zaburzeń odżywiania (BMI), lęk. 
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Tabela 3 

Wyniki jednoczynnikowej analizy wariancji (ANOVA) dla nasilenia cech osobowości borderline, nasilenia objawów zaburzeń odżywiania oraz 

lęku i depresyjności w badanych grupach 

Adnotacja. ANOVA = Jednoczynnikowa analiza wariancji; 95% przedział ufności - dla średniej różnicy pomiędzy porównywanymi grupami dla 

ANOVA; M = średnia; SD = odchylenie standardowe; F = statystka F; η 2 = eta kwadrat; post-hoc = Bonferroni; ZK = grupa osób zdrowych; 

AN = grupa pacjentek z anoreksją; ZOB  = grupa pacjentek z zaburzeniem osobowości borderline. 

*p<0,05. **p<0,01. ***p<0,001. 

 

Wyniki  analizy wariancji (ANOVA) dla nasilenia cech osobowości borderline, nasilenia objawów zaburzeń odżywiania, lęku i depresyjności w badanych grupach

Skala Podskale/ Zmienne F η 2 post-hoc

M SD M SD M SD Dolna granica Górna granica

59,3 10,0 91,0 28,2 127,7 28,3 91,07*** 0,50 0,68 0,61 ZK<AN<ZOB

Unikanie odrzucenia 8,8 2,1 14,8 5,6 21,3 6,4 66,86*** 0,41 0,62 0,54 ZK < AN < ZOB

Relacje międzyludzkie 3,6 1,0 5,4 2,4 8,7 3,0 54,00*** 0,35 0,58 0,48 ZK<ZOB, AN<ZOB

Poczucie tożsamości 11,3 3,3 19,5 7,5 26,0 6,6 65,55*** 0,40 0,62 0,53 ZK<AN<ZOB

Impulsywność 10,0 1,2 11,5 2,8 15,5 4,1 38,93*** 0,26 0,51 0,40 ZK<ZOB, AN<ZOB

Samookalecznia 3,0 0,3 4,0 1,5 5,4 2,4 20,44*** 0,13 0,37 0,26 ZK<AN<ZOB

Zmienność nastroju 6,0 1,9 10,9 4,1 15,3 3,3 93,89*** 0,50 0,69 0,62 ZK<AN<ZOB

Poczucie pustki 2,0 1,0 3,0 1,3 4,0 1,0 37,90*** 0,25 0,50 0,40 ZK<AN<ZOB

Poczucie gniewu 4,7 0,9 7,1 3,7 9,8 3,2 35,91*** 0,24 0,49 0,38 ZK<AN<ZOB

Objawy dysocjacyjne 9,9 2,2 14,8 5,4 21,5 6,4 58,44*** 0,37 0,59 0,50 ZK<AN<ZOB

Test Postaw Wobec Jedzenia 3,5 3,4 29,6 17,4 7,9 9,8 55,67*** 0,36 0,58 0,49 ZK<AN, ZOB<AN

BMI (Wskaźnik masy ciała) 21,9 0,0 16,3 0,0 22,9 0,0 46,19*** 0,30 0,54 0,44 ZK>AN, AN<ZOB

Szpitalna Skala Lęku i Depresji Lęk 5,1 3,2 10,8 5,0 13,8 3,8 52,90*** 0,34 0,57 0,48 ZK<AN<ZOB

Depresja 2,1 2,1 6,7 4,8 9,3 4,4 37,85*** 0,25 0,50 0,39 ZK<AN, ZOB

Lista Kontrolna ZOB - wynik ogólny skali

ZK AN ZOB 95% przedział ufności
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7.1.4. Ocena związku pomiędzy stylem przywiązania a dysregulacją emocji i strategiami 

regulacji emocji w grupach klinicznych 

Dane w tabeli 4 prezentują wyniki analiz korelacji pomiędzy grupą 2 (AN) i grupą 3 

(ZOB) dla zmiennej opieka/kontrola ze strony matki i opieka/kontrola ojca ze strony ojca na 

skali więzi rodzicielskiej oraz skal mierzących labilność emocjonalną, dysregulację 

emocjonalną i strategie regulacji emocji. W grupie osób z AN opieka ze strony matki ujemnie 

korelowała ze zmienną dysregulacja emocjonalna oraz pozytywnie korelowała ze zmiennymi 

koncentracja na planowaniu i pozytywne przewartościowanie, czyli adaptacyjnymi strategiami 

regulacji emocji. W tej grupie zmienna opieka ze strony ojca również ujemnie korelowała z 

ogólną dysregulacją emocji. Poziom kontroli ze strony matki korelował w tej grupie ujemnie 

ze zmienną tłumienie. W grupie osób z ZOB opiekuńczość matki również pozytywnie 

korelowała z adaptacyjnymi strategiami regulacji emocji takimi jak koncentracja na 

planowaniu i koncentracja na pozytywach. Opieka ze strony ojca pozytywnie korelowała z 

relaksacją. Kontrola ze strony matki wskazała na pozytywna korelację z nieadaptacyjną 

strategią regulacji emocji jaką jest obwinianie innych a kontrola ze strony ojca ujemną korelację 

ze strategiami adaptacyjnymi takimi jak relaksacja, koncentracja na planowaniu  i stwarzanie 

perspektywy. 
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Tabela 4 

Korelacje pomiędzy zmienną opieka/kontrola matki i ojca a labilnością emocjonalną, dysregulacją emocji i strategiami regulacji emocji w grupie 

2 (AN) i 3 (ZOB) 

 

Adnotacja: AN = grupa pacjentek z anoreksją; ZOB  = grupa pacjentek z zaburzeniem osobowości borderline. 

*p < 0,05. **p < 0,01. ***p < 0,001 

 

Korelacje pomiędzy zmienną opieka/kontrola matki i ojca a labilnością emocjonalną, dysregulacją emocji i strategiami regulacji emocji w grupie 2 (AN) i 3 (ZOB)

Skala

Opieka ze 

strony matki

Kontrola ze 

strony matki

Opieka ze 

strony ojca

Kontrola ze 

strony ojca

Opieka ze 

strony matki

Kontrola ze 

strony matki

Opieka ze 

strony ojca

Kontrola ze 

strony ojca

Skala Labilności Emocjonalnej Wynik ogólny skali 0,01 0,05 -0,21 -0,02 -0,21 -0,04 -0,09 0,07

Skala Dysregulacji Emocjonalnej Wynik ogólny skali -0,48 ** 0,07 -0,13 * 0,09 -0,23 0,19 -0,03 -0,08

Skala Strategii Regulacji Emocji Ruminacja -0,22 0,00 -0,42 -0,19 0,00 0,08 0,06 0,05

Zaangażowanie 0,24 0,17 0,30 -0,07 0,24 -0,16 0,17 -0,16

Przewartościowanie 0,17 -0,13 0,19 -0,15 0,15 0,04 0,23 -0,14

Tłumienie -0,14 -0,41 * -0,01 -0,13 -0,22 0,21 -0,12 0,19

Relaksacja 0,13 -0,15 0,01 -0,10 0,13 0,02 0,39 * -0,43 **

Dystrakcja 0,13 -0,28 0,10 -0,16 -0,06 0,05 -0,05 -0,15

Kwestionariusz Poznawczej Regulacji Emocji Akceptacja 0,08 -0,27 0,21 -0,08 0,15 -0,07 0,08 -0,26

Koncentracja na planowaniu 0,39 * -0,18 0,12 -0,11 0,37 * -0,15 0,13 -0,38 *

Koncentracja na pozytywach 0,24 0,00 0,22 -0,16 0,31 * -0,20 0,25 -0,27

Pozytywne przewartościowanie 0,41 * -0,27 0,36 -0,07 0,27 -0,13 0,18 -0,15

Stwarzanie perspektywy 0,27 -0,22 0,24 0,00 0,27 -0,16 0,12 -0,30 *

Obwinianie siebie -0,35 0,02 0,03 -0,07 0,08 0,09 -0,05 0,06

Obwinianie innych -0,10 0,32 -0,10 -0,03 -0,14 0,30 * 0,07 -0,03

Ruminacja 0,16 -0,17 0,02 0,01 -0,17 0,16 -0,01 0,16

Katastrofizowanie -0,35 0,34 -0,21 0,15 -0,02 0,25 -0,18 0,13

AN ZOBPodskale / Zmienne
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7.2. Ocena różnic morfometrycznych mózgu  

Poniżej znajdują się wyniki porównań międzygrupowych dotyczące objętości i grubości 

kory mózgowej w wybranych obszarach, które zostały dokonane za pomocą automatycznej 

parcelacji z użyciem atlasów Destrieux (lh.aparc.a2009s.annot, rh.aparc.a2009s.annot.) i 

Desikan-Killiany (lh.aparc.annot, rh.aparc.annot) dla powierzchni korowych oraz 

automatycznej segmentacji z użyciem atlasu ASEG (aseg.mgz) dla obszarów podkorowych. 

Połączenie wyników z APARC i ASEG pozwoliły również na ocenę różnic w całkowitej 

objętości wewnątrzczaszkowej kory mózgowej (Estimated Total Intracranial Volume (eTIV) 

(aka Intracranial Volume – ICV). 

 

Porównania międzygrupowe zostały przeprowadzone przy użyciu jednoczynnikowej 

analizy wariancji (ANOVA) a wyniki istotne statystycznie (p<0,05) zaprezentowane są w 

kolejnych tabelach i rysunkach w następującym porządku: objętość (volume) i grubość 

(thickness) – korowo (cortical), objętość podkorowo (subcortical). 

Jak pokazują tabele 5 i 6, przy założonym poziomie ufności (p<0,05) uzyskano istotnie 

różnice międzygrupowe dla struktur korowych dla atlasu Destrieux (lh.aparc.a2009s.annot, 

rh.aparc.a2009s.annot.) w następujących regionach mózgu: 

1. Płat czołowy (frontal lobe) 

Boczna część płata czołowego (lateral aspect of the frontal lobe): 

• część wieczkowa dolnego zakrętu czołowego (pars opercularis of the inferior frontal 

gyrus) – zmniejszona objętość w lewej półkuli w grupie z AN względem grupy ZK; 

• część oczodołowa dolnego zakrętu czołowego (pars orbitalis of the inferior frontal 

gyrus) – zmniejszona objętość w lewej półkuli w grupie z AN względem grupy ZOB; 

• część trójkątna dolnego zakrętu czołowego (pars triangularis of the inferior frontal 

gyrus) – zmniejszona grubość w lewej półkuli w grupie z AN względem grupy ZK i z 

ZOB; 

• zakręt czołowy środkowy (middle frontal gyrus)  – zmniejszona grubość w lewej 

półkuli w grupie z AN względem grupy ZK i z ZOB i prawej półkuli w grupie z AN 

względem grupy z ZOB. 

Brzuszna część płata czołowego (ventral aspect of the frontal lobe): 

• bruzda oczodołowa (H-shaped sulci) – zmniejszona grubość w lewej półkuli w grupie 

z AN względem grupy ZK. 

Środkowa część płata czołowego (medial aspect of the frontal lobe): 
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• zakręt prosty (gyrus rectus) – zmniejszona objętość w lewej półkuli w grupie z AN 

względem grupy ZK i grubość w lewej półkuli w grupie z AN względem grupy ZOB; 

• zakręt czołowy górny (superior frontal gyrus (F1)) – zmniejszona objętość w lewej 

półkuli w grupie z AN względem grupy ZK; 

• bruzda podoczodołowa (suborbital sulcus) – zmniejszona objętość w prawej półkuli 

w grupach z AN i ZOB względem grupy ZK. 

Frontal pole (biegun czołowy): 

• zakręt i bruzda czołowo-brzeżna (Wernickiego) (fronto-marginal gyrus of 

Wernicke and sulcus) – zwiększona objętość w prawej półkuli mózgu w grupie AN 

względem grupy ZK; 

• zakręt i bruzda poprzeczna bieguna czołowego (transverse frontopolar gyri and 

sulci) – zmniejszona grubość w prawej półkuli w grupie z AN względem grupy ZK; 

Płat czołowy/ płat skroniowy (frontal lobe/parietal lobe): 

• bruzda Rolanda (środkowa) (central sulcus, Rolando’s fissure) – zmniejszona 

objętość w lewej półkuli w grupie z AN względem grupy z ZOB. 

 

2. Płat skroniowy (temporal lobe) i potyliczny (occipital lobe) 

 

Brzuszna część płata skroniowego i potylicznego (ventral aspect of the temporal and occipital 

lobes): 

• bruzda skroniowa poprzeczna pośrednia (posterior transverse collateral sulcus)  – 

zmniejszona objętość w lewej półkuli w grupie z AN względem grupy ZK i grubość w 

lewej półkuli w grupie z AN względem grupy ZK i z ZOB; 

• zakręt językowaty (lingual gyrus) – zwiększona grubość w prawej półkuli w grupie z 

ZOB względem grupy ZK. 

• zakręt potyliczny górny (superior occipital gyrus (O1)) – zmniejszona objętość w 

prawej półkuli w grupie z AN względem grupy z ZOB; 

• zakręt skroniowy środkowy (T2) (middle temporal gyrus (T2)) – zmniejszona 

objętość w prawej półkuli w grupie z AN względem grupy ZK. 

Płat skroniowy i płat potyliczny (temporal and occipital poles): 

• biegun skroniowy (temporal pole) – zmniejszona objętość w lewej półkuli w grupie z 

AN względem grupy ZK. 

3. Wyspa (insula)  
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• mniejsza część bruzdy okalającej wyspę (inferior segment of the circular sulcus of 

the insula) – zmniejszona objętość w lewej półkuli w grupie z ZOB względem grupy 

ZK. 

4. Zakręt rąbkowy (limbic gyrus)  

• przednia część zakrętu obręczy (anterior part of the cingulate gyrus and sulcus 

(ACC)) – zmniejszona objętość w lewej półkuli w grupie z AN względem grupy ZK; 

• środkowo- tylna część zakrętu obręczy (middle-posterior part of the cingulate gyrus 

and sulcus (pMCC)) – zmniejszona objętość w lewej półkuli w grupie z AN względem 

grupy ZK. 
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Tabela 5 

Wyniki analizy (ANOVA) dla objętości (Volume) struktur korowych (lh.aparc.a.2009.stats, rh.aparc.a2009.stats) w badanych grupach 

 

Adnotacja. ANOVA = Jednoczynnikowa analiza wariancji; 95% przedział ufności - dla średniej różnicy pomiędzy porównywanymi grupami dla 

ANOVA; M = średnia; SD = odchylenie standardowe; F = statystka F; η 2 = eta kwadrat; post-hoc = Bonferroni; ZK = grupa osób zdrowych; 

AN = grupa pacjentek z anoreksją; ZOB  = grupa pacjentek z zaburzeniem osobowości borderline. 

*p<0,05. **p<0,01. ***p<0,001. 

Półkula mózgu Pełna nazwa regionu Pełna nazwa regionu (ang.) F η 2 post-hoc

M SD M SD M SD Dolna granica Górna granica

LH Część przednia zakrętu obręczy Anterior part of the cingulate gyrus and sulcus (ACC) 4468,73 567,29 4067,70 541,70 4405,52 708,77 4,23** 0,00 0,16 0,07 AN<ZK

LH Środkowo- tylna część zakrętu obręczy Middle-posterior part of the cingulate gyrus and sulcus (pMCC) 2556,46 306,66 2318,84 297,78 2410,35 292,20 5,96** 0,01 0,19 0,09 AN<ZK

LH Zakręt potyliczny dolny Inferior occipital gyrus (O3) and sulcus 2986,88 709,60 2689,91 548,26 3034,13 614,09 3,09* 0,00 0,14 0,05 n.s.

LH Część wieczkowa dolnego zakrętu czołowego Opercular part of the inferior frontal gyrus 3524,32 486,07 3154,22 377,51 3398,46 526,64 5,50** 0,01 0,18 0,09 AN<ZK

LH Część oczodołowa płata czołowego Orbital part of the inferior frontal gyrus 1142,56 227,17 1040,75 137,58 1190,50 175,04 6,16** 0,01 0,20 0,10 AN<ZOB

LH Zakręt czołowy górny Superior frontal gyrus (F1) 17472,20 1712,86 16389,94 2021,51 17695,83 2172,10 4,42* 0,00 0,16 0,07 AN<ZOB

LH Zakręt prosty Gyrus rectus 2153,37 263,77 1989,81 217,51 2064,78 282,36 3,62* 0,00 0,15 0,06 AN<ZK

LH Boczna część zakrętu skroniowego górnego Lateral aspect of the superior temporal gyrus 5743,54 598,28 5321,22 772,26 5643,41 824,30 3,12* 0,00 0,14 0,05 n.s.

LH Biegun skroniowy Temporal pole 5101,12 486,33 4683,16 559,48 4828,02 533,92 6,11** 0,01 0,20 0,10 AN<ZK

LH Bruzda Rolanda (środkowa) Central sulcus (Rolando’s fissure) 3697,78 409,10 3805,34 532,81 3525,15 488,23 3,47* 0,00 0,14 0,06 AN>ZOB

LH Dolna część bruzdy okołowyspowej Inferior segment of the circular sulcus of the insula 2258,95 237,00 2146,16 222,46 2106,07 221,19 5,14** 0,00 0,06 0,01 ZOB<ZK

LH Bruzda skroniowa poprzeczna pośrednia Posterior transverse collateral sulcus 659,88 149,55 581,94 109,81 629,35 117,63 3,36* 0,00 0,14 0,05 AN<ZK

RH Zakręt i bruzda czołowo-brzeżna (Wernickiego) Fronto-marginal gyrus (of Wernicke) and sulcus 1608,85 251,60 1759,22 289,94 1649,67 185,62 3,68* 0,00 0,15 0,06 AN>ZK

RH Zakręt i bruzda poprzeczna bieguna czołowego Transverse frontopolar gyri and sulci 2677,63 403,06 2462,00 418,17 2646,54 346,31 3,18* 0,00 0,14 0,05 n.s.

RH Zakręt czołowy górny Superior frontal gyrus (F1) 16316,83 1790,35 15295,22 2077,24 16194,59 1631,16 3,30* 0,00 0,14 0,05 n.s.

RH Zakręt potyliczny górny Superior occipital gyrus (O1) 2603,73 455,88 2423,34 349,96 2678,24 501,19 3,10* 0,00 0,14 0,05 AN<ZOB

RH Środkowy zakręt skroniowy Middle temporal gyrus (T2) 8094,80 900,96 7569,22 929,14 7968,87 867,27 3,29* 0,00 0,14 0,05 AN<ZK

RH Mniejsza część bruzdy okalającej wyspy Inferior segment of the circular sulcus of the insula 1834,59 219,41 1795,84 235,11 1714,46 236,26 3,09* 0,00 0,14 0,05 n.s.

RH Bruzda podoczodołowa Suborbital sulcus (sulcus rostrales, supraorbital sulcus) 553,22 171,75 449,63 146,87 435,83 120,35 7,87*** 0,02 0,23 0,12 AN,ZOB<ZK

95% przedział ufności

Wyniki analizy (ANOVA) dla objętości (Volume) struktur korowych (lh.aparc.a.2009.stats, rh.aparc.a2009.stats) w badanych grupach

ZK AN ZOB
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Rysunek 1 

Różnice w objętości powierzchniowej istoty szarej struktur korowych w badanych grupach – 

lewa i prawa półkula mózgu, widok z boku oraz widok w płaszczyźnie pośrodkowej 

 

 

 

Adnotacja: F-value = wartość statystki F  
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Tabela 6 

Wyniki analizy (ANOVA) dla grubości (Thickness Average) struktur korowych (lh.aparc.a.2009.stats, rh.aparc.a2009.stats) w badanych grupach 

Adnotacja. ANOVA = Jednoczynnikowa analiza wariancji; 95% przedział ufności - dla średniej różnicy pomiędzy porównywanymi grupami dla 

ANOVA; M = średnia; SD = odchylenie standardowe; F = statystka F; η 2 = eta kwadrat; post-hoc = Bonferroni; ZK = grupa osób zdrowych; 

AN = grupa pacjentek z anoreksją; ZOB  = grupa pacjentek z zaburzeniem osobowości borderline. 

*p<0,05. **p<0,01. ***p<0,001. 

Półkula mózgu Pełna nazwa regionu Pełna nazwa regionu (ang.) F η 2 post-hoc

M SD M SD M SD Dolna granica Górna granica

LH Zakręt potyliczny dolny Inferior occipital gyrus (O3) and sulcus 2,37 0,19 2,28 0,16 2,39 0,19 3,64* 0,00 0,15 0,06 AN<ZOB

LH Klinek Cuneus (O6) 1,77 0,10 1,77 0,15 1,82 0,13 3,07* 0,00 0,13 0,05 n.s.

LH Część trójkątna płata czołowego Triangular part of the inferior frontal gyrus 2,71 0,15 2,62 0,17 2,71 0,17 3,86* 0,00 0,15 0,06 AN<ZK,ZOB

LH Środkowy zakręt czołowy Middle frontal gyrus (F2) 2,65 0,12 2,54 0,16 2,66 0,12 8,54*** 0,03 0,24 0,13 AN<ZK,ZOB

LH Zakręt prosty Gyrus rectus 2,67 0,16 2,61 0,17 2,73 0,23 3,55* 0,00 0,15 0,06 AN<ZOB

LH Bruzda skroniowa poprzeczna pośrednia Posterior transverse collateral sulcus 2,07 0,11 1,98 0,18 2,11 0,18 6,33** 0,01 0,20 0,10 AN<ZK,ZOB

LH Bruzda boczna oczodołowa Lateral orbital sulcus 2,20 0,30 2,06 0,14 2,20 0,28 3,53* 0,00 0,09 0,03 n.s.

LH Bruzda H-oczodołowa Orbital sulci (H-shaped sulci) 2,69 0,13 2,61 0,12 2,65 0,13 3,46* 0,00 0,14 0,06 AN<ZK

RH Zakręt i bruzda poprzeczna bieguna czołowego Transverse frontopolar gyri and sulci 2,55 0,18 2,42 0,15 2,52 0,18 4,83** 0,08 0,00 0,17 AN<ZK

RH Środkowy zakręt czołowy Middle frontal gyrus (F2) 2,62 0,11 2,56 0,16 2,64 0,12 4,16* 0,00 0,16 0,07 AN<ZOB

RH Zakręt językowaty Lingual gyrus, ligual part of the medial occipito-temporal gyrus, (O5) 1,91 0,12 1,93 0,15 1,98 0,15 3,33* 0,00 0,14 0,05 ZOB>ZK

95% przedział ufności

Wyniki analizy (ANOVA) dla grubości (Thickness Average) struktur korowych (lh.aparc.a.2009.stats, rh.aparc.a2009.stats) w badanych grupach

ZK AN ZOB
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Rysunek 2  

Różnice w przeciętnej grubości istoty szarej struktur korowych (aparc.a.2009) w wybranych 

regionach w badanych grupach – lewa i prawa półkula mózgu, widok z boku oraz widok w 

płaszczyźnie pośrodkowej 

 

 

 

Adnotacja: F-value = wartość statystki F  
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Tabela 7  

Wyniki analizy (ANOVA) dla objętości (Volume) struktur korowych (lh.aparc.stats, rh.aparc.stats) w badanych grupach 

 

Adnotacja. ANOVA = Jednoczynnikowa analiza wariancji; 95% przedział ufności - dla średniej różnicy pomiędzy porównywanymi grupami dla 

ANOVA; M = średnia; SD = odchylenie standardowe; F = statystka F; η 2 = eta kwadrat; post-hoc = Bonferroni; ZK = grupa osób zdrowych; 

AN = grupa pacjentek z anoreksją; ZOB  = grupa pacjentek z zaburzeniem osobowości borderline. 

*p<0,05. **p<0,01. ***p<0,001. 

 

 

Półkula mózgu Pełna nazwa regionu Pełna nazwa regionu (ang.) F η 2 post-hoc

M SD M SD M SD Dolna granica Górna granica

LH Kora śródwęchowa Entorhinal cortex / Temporal Lobe, medial aspect 1595,1 213,9 1723,4 290,0 1589,1 247,0 3,27* 0,0 0,1 0,1 n.s.

LH Część wieczkowa dolnego zakrętu czołowego Inferior frontal gyrus, pars opercularis  / Frontal Lobe 4945,7 652,4 4421,0 577,6 4655,7 725,6 5,73** 0,0 0,2 0,1 AN<ZK

LH Część oczodołowa płata czołowego Inferior frontal gyrus, pars orbitalis  / Frontal Lobe 2314,1 309,0 2215,3 290,8 2391,9 308,6 3,19* 0,0 0,1 0,1 AN<ZOB

LH Tylna część zakrętu obręczy Posterior cingulate cortex / Occipital Lobe 3194,0 384,9 2956,9 404,0 3064,9 426,7 3,11* 0,0 0,1 0,1 AN<ZK

LH Zakręt czołowy górny Superior frontal gyrus / Frontal Lobe 22503,6 2450,8 21159,0 2431,9 22804,0 2847,0 4,03* 0,0 0,2 0,1 AN<ZOB

LH Biegun czołowy Frontal pole /Frontal Lobe 1001,7 139,1 915,9 123,1 965,5 163,3 3,14* 0,0 0,1 0,1 AN<ZK

RH Cieśń zakrętu obręczy Isthmus of cingulate cortex / Occipital Lobe 2468,1 317,2 2437,7 323,0 2574,6 378,7 3,78* 0,0 0,2 0,1 AN<ZOB

Wyniki analizy (ANOVA) dla objętości (Volume) struktur korowych (lh.aparc.stats, rh.aparc.stats)w badanych grupach

ZK AN ZOB 95% przedział ufności
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Po przeprowadzeniu analiz dla danych z atlasu Desikan-Killiany (lh.aparc.annot, 

rh.aparc.annot) zaobserwowano istotne różnice strukturalne dla regionów korowych mózgu w 

badanych grupach. Szczególnie wiele istotnych różnic dotyczyło grupy osób AN i pozostałych 

dwóch badanych grup. W grupie z AN uzyskano istotnie mniejsze objętości istoty szarej w 

regionach płata czołowego: część wieczkowa dolnego zakrętu czołowego i biegun czołowy 

oraz płata potylicznego: tylna część zakrętu obręczy mózgu. Wyniki wskazują również na 

zmniejszoną grubość w regionie bocznego płata potylicznego w tej grupie w stosunku do 

grupy ZK. Różnice między grupami AN i ZOB dotyczyły istotnie zmniejszonej objętości 

struktur płata czołowego: części oczodołowej płata czołowego, zakrętu czołowego górnego, 

płata czołowego a także grubości dziobowo-środkowego i tylno-środkowego zakrętu 

czołowego. W obszarze płata ciemieniowego zaobserwowano zmniejszoną objętość cieśni 

zakrętu obręczy i grubość bocznego płata potylicznego. Grupa z ZOB miała z kolei istotnie 

większą grubość istoty szarej w rejonie zakrętu zębatego.  
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Rysunek 3  

Różnice w objętości powierzchniowej istoty szarej (aparc_stats) w wybranych regionach w 

badanych grupach  – lewa i prawa półkula mózgu, widok z boku oraz widok w płaszczyźnie 

pośrodkowej 

 

 

 

Adnotacja: F-value = wartość statystki F  
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Tabela 8 

Wyniki analizy (ANOVA) dla grubości (Thickness Average) struktur korowych (lh.aparc.stats, rh.aparc.stats) w badanych grupach 

 

Adnotacja. ANOVA = Jednoczynnikowa analiza wariancji; 95% przedział ufności - dla średniej różnicy pomiędzy porównywanymi grupami dla 

ANOVA; M = średnia; SD = odchylenie standardowe; F = statystka F; η 2 = eta kwadrat; post-hoc = Bonferroni; ZK = grupa osób zdrowych; 

AN = grupa pacjentek z anoreksją; ZOB  = grupa pacjentek z zaburzeniem osobowości borderline. 

*p<0,05. **p<0,01. ***p<0,001. 

Półkula mózgu Pełna nazwa regionu Pełna nazwa regionu (ang.) F η 2 post-hoc

M SD M SD M SD Dolna granica Górna granica

LH Tylno-środkowy zakręt czołowy Caudal middle frontal gyrus / Frontal Lobe 2,7 0,1 2,6 0,1 2,7 0,1 3,48* 0,0 0,1 0,1 AN<ZOB

LH Boczny płat potyliczny Lateral occipital cortex / Occipital Lobe 2,1 0,1 2,0 0,1 2,1 0,1 5,27** 0,0 0,2 0,1 AN<ZK,ZOB

LH Dziobowo-środkowy zakręt czołowy Rostral middle frontal gryrus / Frontal Lobe 2,4 0,1 2,3 0,1 2,4 0,1 4,61* 0,0 0,2 0,1 AN<ZOB

RH Cieśń zakrętu obręczy Isthmus of cingulate cortex / Occipital Lobe 2,3 0,1 2,3 0,2 2,3 0,2 3,53* 0,0 0,1 0,1 AN<ZOB

RH Zakręt językowaty Lingual gyrus / Occipital Lobe 1,9 0,1 1,9 0,1 2,0 0,1 3,77* 0,0 0,2 0,1 ZOB>ZK

RH Środkowy zakręt skroniowy Middle temporal Gyrus / Temporal Lobe, lateral aspect 2,8 0,1 2,8 0,1 2,8 0,1 3,22* 0,0 0,1 0,1 n.s.

ZK AN ZOB 95% przedział ufności

Wyniki analizy (ANOVA) dla grubości (Thicknes Average) struktur korowych (lh.aparc.stats, rh.aparc.stats) w badanych grupach



87 

Rysunek 4  

Różnice w przeciętnej grubości istoty szarej (aparc_stats) w wybranych regionach w badanych 

grupach – lewa i prawa półkula mózgu, widok z boku oraz widok w płaszczyźnie pośrodkowej 

 

 

 

Adnotacja: F-value = wartość statystki F  

 

Wyniki analiz atlasu ze strukturami podkorowymi (ASEG) wskazały na istotnie 

mniejszą objętość istoty szarej wzgórza w prawej półkuli mózgu w grupie AN w stosunku do 

grupy ZK (p<0,05).  Grupa z AN miała również istotnie mniejszą niż grupa z ZOB całkowitą 

objętość wewnątrzczaszkową istoty szarej mózgu (p<0,05). Z kolei grupa z ZOB miała 

mniejszą niż grupa ZK objętość istoty szarej lewego i prawego jądra półleżącego (p<0,010) 

(zob. tabela 9).  
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Tabela 9  

Wyniki analizy (ANOVA) dla objętości (Volume) struktur podkorowych (ASEG) w badanych grupach 

 

Adnotacja. ANOVA = Jednoczynnikowa analiza wariancji; 95% przedział ufności - dla średniej różnicy pomiędzy porównywanymi grupami dla 

ANOVA; M = średnia; SD = odchylenie standardowe; F = statystka F; η 2 = eta kwadrat; post-hoc = Bonferroni 

*p<0,05. **p<0,01. ***p<0,001. 

Pełna nazwa regionu Pełna nazwa regionu (ang.) F η 2 post-hoc

M SD M SD M SD Dolna granica Górna granica

Całkowita objętość czaszkowa Estimated Total Intracranial Volume 1353496,8 207394,3 1245988,9 188900,8 1384544,4 202123,5 4,73* 0,0 0,2 0,1 AN<ZOB

Obszar lewego jądra półleżącego Left-Accumbens-area_Volume_mm3 512,7 84,6 495,9 62,6 449,5 110,6 5,63** 0,0 0,2 0,1 ZOB<ZK

Obszar prawego jądra półleżącego Right-Accumbens-area_Volume_mm3 624,8 87,9 589,2 67,9 556,2 117,0 5,53** 0,0 0,2 0,1 ZOB<ZK

Prawa część wzgórza Right-Thalamus_Volume_mm3 7618,5 621,4 7179,2 637,6 7445,6 671,1 4,18* 0,0 0,2 0,1 AN<ZK

Wyniki analizy (ANOVA) dla objętości (Volume) struktur podkorowych (ASEG) w badanych grupach

ZK AN ZOB 95% przedział ufności
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Rysunek 5  

Różnice w objętości istoty szarej w strukturach podkorowych (ASEG) w badanych grupach, 

przekrój czołowy, strzałkowy i poprzeczny  

 

Adnotacja: F-value = wartość statystki F  

 

 

 

7.3. Porównanie danych morfometrycznych ze zmiennymi kwestionariuszowymi w grupach 

AN i ZOB 

Analizy korelacji została przeprowadzone dla każdej z grup klinicznych – AN i ZOB. 

Zbadano związki pomiędzy zmiennymi kwestionariuszowymi, kluczowymi dla badania jak: 

regulacja emocji (KPRE, RESS), labilność emocjonalna (ALS-18), ogólna dysregulacja emocji 

(EDS), przywiązanie (KSP, PBI) i objętością (Volume) istoty szarej w wybranych strukturach 

korowych i podkorowych mózgu. 

 

7.3.1. Korelacje pomiędzy regulacją emocji, dysregulacją emocji i labilnością emocjonalną a 

strukturą mózgu 

Wyniki analizy korelacji dla grupy osób z anoreksją (tabela 10) i grupy osób z 

zaburzeniem osobowości borderline (tabela 11) wykazały statystycznie istotne związki 

pomiędzy regulacją emocji, labilnością emocjonalną i dysregulacją emocji a objętością 

istoty szarej w wybranych strukturach korowych i podkorowych mózgu. Poniżej pokazano 

struktury korowe (rys. 6) i podkorowe (rys.7) użyte do analiz korelacyjnych (tylko struktury 

zaznaczone kolorami): 
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Rysunek 6 

Struktury korowe korelowane z regulacją emocji, labilnością emocjonalną i dysregulacją 

emocji  

 

 

Rysunek 7  

Struktury podkorowe korelowane z regulacją emocji, labilnością emocjonalną i dysregulacją 

emocji  
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Strategie regulacji emocji w AN 

W grupie osób z AN adaptacyjne strategie regulacji emocji takie jak zaangażowanie, 

koncentracja na pozytywach i akceptacja korelowały umiarkowanie pozytywnie z objętością 

(kolejno): środkowej części kory oczodołowo-czołowej (obustronnie), zakrętu 

wrzecionowatego (lewa półkula) i jądra ogoniastego (caudate) (obustronnie). 

Pozostałe korelacje pomiędzy strategiami regulacji emocji i objętościami wybranych 

struktur mózgu wykazały umiarkowany bądź silny negatywny związek, niezależnie od tego, 

czy strategia była adaptacyjna czy nieadaptacyjna za wyjątkiem strategii (nieadaptacyjnej) 

obwinianie innych, która korelowała umiarkowanie pozytywnie z objętością takich struktur 

jak część wieczkowa dolnego zakrętu czołowego i część trójkątna płata czołowego lewej 

półkuli mózgu, obustronnie z bruzdą ostrogową oraz dolną częścią przedniego zakrętu 

obręczy i tylną częścią zakrętu czołowego środkowego w prawej półkuli. Obwinianie innych 

pozytywnie korelowało również pozytywnie z objętością ciała migdałowatego (amygdala).  

Strategia dystrakcji wykazała silną negatywną korelację z objętością klinka (obustronnie) 

i bruzdy ostrogowej (obustronnie) a także prawego hipokampu (hippocampus). 

Supresja nie wykazała żadnych istotnych korelacji ze strukturami mózgu. 

Koncentracja na planowaniu korelowała umiarkownie negatywnie z objętością części 

trójkątnej płata czołowego w lewej półkuli oraz klinka w prawej półkuli mózgu.  

Pozytywne przewartościowanie korelowało umiarkowanie negatywnie z objętością 

klinka (obustronnie) oraz lewostronnie z objętością bruzdy ostrogowej. 

Stwarzanie perspektywy korelowało umiarkowanie negatywnie z objętością środkowej 

części kory oczodołowo-czołowej (medial orbitofronatl cortex). 

Obwinianie siebie korelowało umiarkowanie negatywnie z objętością zakrętu 

wrzecionowatego, bocznej części kory oczodołowo-czołowej i zakrętu zaśrodkowego w 

lewej półkuli oraz objętością środkowej części kory oczodołowo-czołowej i części 

wieczkowej dolnego zakrętu czołowego w prawej półkuli mózgu. 

Katastrofizacja korelowała umiarkowanie negatywnie z objętością bocznej części kory 

oczodołowo-czołowej oraz wieczkowej części dolnego zakrętu czołowego w prawej półkuli 

mózgu. 

 

Podsumowując, główne struktury mózgu powiązane z regulacją emocji w grupie osób 

z AN to: klinek, boczna części kory oczodołowo-czołowej, środkowa część kory 

oczodołowo-czołowej, zakręt wrzecionowaty, bruzda ostrogowa. 
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Strategie regulacji emocji w ZOB 

 W grupie osób z ZOB adaptacyjne strategie regulacji emocji korelowały zarówno 

pozytywnie z objętościami wybranych struktur mózgu, ale też negatywnie – często w obrębie 

tej samej strategii regulacyjnej, np. strategia zaangażowanie. Analizy krelacji dla adaptacyjnych 

strategii jak koncentracja na planowaniu i pozytywne przewartościowanie wykazały negatywne 

zależności ze strukturami mózgu. Z kolei strategie nieadaptacyjne jak np. supresja i obwinianie 

innych korelowały wyłącznie pozytywnie z objętościami struktur mózgu.  

Wyniki korelacji dla kolejnych strategii wyglądały następująco: 

Strategia zaangażowanie korelowała umiarkowanie negatywnie z objętością lewej części 

wieczkowej dolnego zakrętu czołowego i objętością lewego i prawego wzgórza oraz 

umiarkowanie pozytywnie z objętością prawej środkowej części kory oczodołowo-czołowej.  

 Dla strategii polegających na akceptacji i stwarzaniu perspektywy nie zaobserwowano 

żadnych istotnych korelacji. 

Strategie koncentracja na planowaniu i pozytywne przewartościowanie korelowały 

umiarkowanie negatywnie z objetością prawego klinka. 

Strategia koncentracji na pozytywach korelowała umiarkowanie pozytywnie z objętością 

lewej części oczodołowej dolnego zakrętu czołowego, tylnego zakrętu obręczy, dziobowej 

części zakrętu czołowego oraz prawej części przedniego zakrętu obręczy i prawej 

środkowej części kory oczodołowo-czołowej.  

Strategia polegająca na dystrakcji korelowała silnie negatywnie z objętością prawego 

klinka i prawej bruzdy ostrogowej.  

 Strategia polegająca na supresji korelowała umiarkowanie pozytywnie z objętością 

lewej tylnej części zakrętu czołowego środkowego, zakrętu wrzecionowatego, bocznej 

części kory oczodołowo-czołowej, części wieczkowej dolnego zakrętu czołowego, zakrętu 

zaśrodkowego. 

 Strategia polegająca na obwinianiu siebie korelowała umiarkowanie negatywnie z 

objętością części lewej części wieczkowej dolnego zakrętu czołowego, części oczodołowej 

dolnego zakrętu czołowego, tylnego zakrętu obręczy, przedklinka, dziobowej części 

przedniego zakrętu obręczy, dziobowej części zakrętu czołowego środkowego, wyspy a 

także prawej bocznej i środkowej części kory oczodołowo-czołowej. 

 Strategia obwiniania innych korelowała umiarkowanie pozytywnie z objętością lewej 

i prawej bruzdy ostrogowej oraz lewej tylnej części zakrętu czołowego środkowego i klinka. 



93 

 Strategia katastrofizacji korelowała umiarkowanie negatywnie z objętością lewego 

tylnego zakrętu obręczy oraz prawej bocznej części kory oczodołowo-czołowej i części 

wieczkowej dolnego zakrętu czołowego. 

 

Podsumowując, główne struktury mózgu powiązane z regulacją emocji w grupie osób z 

AN to: klinek, boczna części kory oczodołowo-czołowej, środkowa część kory oczodołowo-

czołowej, część wieczkowa dolnego zakrętu czołowego, tylny zakręt obręczy. 

 

 

Labilność emocjonalna w AN i ZOB 

Uzyskane wyniki wskazują na umiarkowaną pozytywną korelację pomiędzy labilnością 

emocjonalną a objętością górnego zakrętu czołowego (superior frontal gyrus; SFG) oraz 

bruzdy ostrogowej (pericalcarine cortex) lewej półkuli mózgu. 

W grupie osób z AN labilność emocjonalna wykazała umiarkowaną pozytywną 

korelację z objętością części oczodołowej płata czołowego (pars orbitalis), dolnego zakrętu 

czołowego (inferior frontal gyrus; IFG) i przedklinka (precuneus) a w grupie osób z ZOB z 

objętością dolnej części przedniego zakrętu obręczy (caudal anterior cingulate cortex), 

klinka (cuneus), części trójkątnej płata czołowego (pars triangularis of the inferior frontal 

gyrus), zakrętu zaśrodkowego (postcentral gyrus), wyspy (insula) w lewej półkuli mózgu.  

W prawej półkuli mózgu nie wykazano istotnych korelacji pomiędzy labilnością a 

strukturami mózgu w badanych grupach. 

 

Dysregulacja emocjonalna w AN i ZOB 

Jeśli chodzi o dysregulację emocji, analizy korelacji wykazały że w obu badanych 

grupach prawa boczna część kory oczodołowo-czołowej (lateral orbitofrontal cortex) 

umiarkowanie negatywnie koreluje z tą zmienną. 

Ponadto, w grupie osób z AN dysregulacja emocjonalna wykazała umiarkowaną 

negatywną korelację z objętością lewego zakrętu wrzecionowatego (fusiform gyrus) oraz 

lewej i prawej gałki bladej (pallidum) natomiast w grupie z ZOB z objętością części trójkątnej 

płata czołowego (pars orbitalis) oraz zakrętu zaśrodkowego (postcentral gyrus) lewej półkuli 

mózgu.  

 

 



94 

Tabela 10 

Współczynniki korelacji Pearsona między wskaźnikami regulacji emocji, labilności emocjonalnej i dysregulacji emocji oraz objętością istoty szarej 

struktur mózgu w grupie AN  

 

Adnotacja. AN = grupa pacjentek z anoreksją; lh = lewa półkula; rh = prawa półkula 

*p<0,05. **p<0,01. ***p<0,001. 

Skala labilności 

emocjonalnej

Skala dysregulacji 

emocji

Zaangażowanie Dystrakcja Supresja Akceptacja Koncentracja na 

planowaniu

Koncentracja na 

pozytywach

Pozytywne 

przewartościowanie

Stwarzanie 

perspektywy

Obwinianie siebie Obwinianie innych Katastrofizacja

lh_dolna część przedniego zakrętu obręczy (caudal anterior cingulate cortex (ACC) ) 0,03 0,04 -0,05 -0,1 -0,04 -0,14 0,04 -0,02 -0,25 -0,37* -0,16 -0,19 -0,14

lh_tylna część zakrętu czołowego środkowego (caudal middle frontal gyrus ) 0,15 0,04 0,19 0,16 0,01 0,11 0,19 0,11 -0,07 0,02 -0,23 0,27 -0,02

lh_klinek (cuneus ) 0,18 -0,51** -0,17 -0,06 -0,33 -0,08 -0,43* -0,19 -0,13 0,31 0,19 0,2 -0,06

lh_zakręt wrzecionowaty (fusiform gyrus ) 0,19 -0,04 -0,11 -0,08 0,1 0,37* 0,2 -0,02 -0,38* 0 -0,28 0,07 -0,41*

lh_boczna część kory czołowo-oczodołowej (lateral orbitofrontal cortex (OFC) ) 0,1 -0,29 -0,21 -0,17 -0,06 -0,03 0,03 0,16 -0,36* 0,1 -0,26 -0,01 -0,28

lh_środkowa część kory czołowo-oczodołowej (medial orbitofrontal cortex (OFC) ) 0,35* -0,08 -0,17 -0,24 -0,29 0,03 -0,27 -0,4* -0,11 0,07 0,09 0,12 0

lh_część wieczkowa dolnego zakrętu czołowego (pars opercularis of the inferior frontal gyrus ) 0,03 -0,35 -0,29 -0,11 -0,2 0,06 -0,15 0,04 -0,13 0,38* -0,09 0,2 -0,21

lh_część oczodołowa dolnego zakrętu czołowego (pars orbitalis of the inferior frontal gyrus ) 0,02 -0,06 -0,02 -0,06 -0,32 -0,13 -0,09 -0,29 -0,19 0,25 -0,09 0,38* 0,12

lh_część trójkątna dolnego zakrętu czołowego (pars triangularis of the inferior frontal gyrus ) -0,01 -0,29 -0,31 -0,05 -0,36* -0,05 -0,33 -0,07 -0,19 0,5** 0,13 0,27 -0,02

lh_bruzda ostrogowa (pericalcarine cortex ) -0,14 -0,58*** -0,17 -0,04 -0,18 -0,18 -0,37* -0,1 -0,18 0,44* 0,19 0,4* 0,08

lh_zakręt zaśrodkowy (postcentral gyrus ) 0,05 -0,21 0 0,02 0,16 0,16 0,2 0,2 -0,39* 0,13 -0,24 0,16 -0,28

lh_tylny zakręt obręczy (posterior cingulate cortex (PCC) ) -0,02 -0,04 0,09 0,07 -0,09 0,02 -0,02 -0,01 -0,12 -0,18 -0,26 -0,11 -0,28

lh_przedklinek (precuneus ) 0,04 -0,31 -0,11 0,01 -0,22 -0,07 -0,31 -0,22 -0,18 0,28 -0,04 0,39* 0,02

lh_dziobowa część przedniego zakrętu obręczy (rostral anterior cingulate cortex - rACC ) 0,17 -0,05 -0,14 0,18 -0,03 0,12 0,08 -0,21 -0,24 -0,14 0,06 0,32 -0,05

lh_ dziobowa część zakrętu czołowego środkowego (rostral middle frontal gyrus ) 0,24 -0,19 0,09 0,06 -0,19 0,08 0,05 -0,13 -0,19 0,02 -0,05 0,19 -0,05

lh_zakręt czołowy górny (superior frontal gyrus (SFG) ) 0,21 -0,1 0,03 0,09 -0,21 0,15 -0,04 -0,13 -0,18 0,28 -0,03 0,39* 0,06

lh_wyspa (insula ) -0,06 -0,16 0,15 -0,02 -0,05 0,04 0,12 0,12 -0,34 0,14 -0,31 0,03 -0,29

rh_dolna część przedniego zakrętu obręczy (caudal anterior cingulate cortex (ACC) ) 0,32 0,06 -0,1 0,03 -0,11 0,38* -0,04 -0,31 -0,31 0,09 -0,19 0,12 -0,3

rh_tylna część zakrętu czołowego środkowego (caudal middle frontal gyrus ) 0,08 0,11 0,27 -0,09 -0,29 0,09 0 0,09 0,02 0,43* -0,17 0,29 0,16

rh_klinek (cuneus ) 0,19 -0,54** -0,21 -0,1 -0,41* -0,12 -0,38* -0,24 -0,1 0,35* 0,08 0,28 0,03

rh_zakręt wrzecionowaty (fusiform gyrus ) 0,28 -0,11 -0,11 0,06 -0,06 0,28 0,21 0,05 -0,29 0,01 -0,12 0,06 -0,34

rh_boczna część kory czołowo-oczodołowej (lateral orbitofrontal cortex (OFC) ) 0,18 -0,14 -0,26 -0,12 0,14 0,15 0,15 0,16 -0,46** 0,2 -0,42* 0,11 -0,39*

rh_środkowa część kory czołowo-oczodołowej (medial orbitofrontal cortex (OFC) ) 0,42* -0,05 -0,26 -0,26 -0,07 0,36* -0,01 -0,26 -0,4* 0,1 -0,29 0,26 -0,24

rh_część wieczkowa dolnego zakrętu czołowego (pars opercularis of the inferior frontal gyrus ) 0,04 -0,01 0,09 0,1 0,04 0,16 0,21 0,11 -0,03 0,18 -0,44* 0,22 -0,07

rh_część oczodołowa dolnego zakrętu czołowego (pars orbitalis of the inferior frontal gyrus ) 0,16 -0,13 -0,21 -0,04 -0,21 0 -0,08 -0,09 -0,32 0,25 -0,18 0,29 -0,1

rh_część trójkątna dolnego zakrętu czołowego (pars triangularis of the inferior frontal gyrus ) 0,03 0,1 0,15 0,05 -0,04 0,06 0,07 0 0,03 0,3 -0,33 0,24 -0,05

rh_bruzda ostrogowa (pericalcarine cortex ) -0,05 -0,5** -0,11 -0,27 -0,28 -0,19 -0,32 -0,08 -0,17 0,38* 0,12 0,21 0,08

rh_zakręt zaśrodkowy (postcentral gyrus ) -0,09 0,01 0,19 0,2 0,07 0,05 0,11 0,24 -0,09 0,02 -0,06 0,14 -0,1

rh_tylny zakręt obręczy (posterior cingulate cortex (PCC) ) 0,17 0,06 0,13 0,15 0,02 0,12 0,14 -0,02 -0,03 0,08 -0,25 0,23 -0,1

rh_przedklinek (precuneus ) -0,07 -0,24 -0,09 0,22 -0,02 0,06 -0,13 -0,16 -0,21 -0,13 -0,08 0,08 -0,09

rh_dziobowa część przedniego zakrętu obręczy (rostral anterior cingulate cortex - rACC ) 0,13 0,01 0,05 0,09 0,03 0,23 0,14 0,05 -0,28 -0,19 -0,23 -0,06 -0,23

rh_dziobowa część zakrętu czołowego środkowego (rostral middle frontal gyrus ) 0,03 -0,05 0,13 0,14 -0,18 0,08 0,09 -0,02 -0,13 0,1 -0,2 0,24 0,02

rh_zakręt czołowy górny (superior frontal gyrus (SFG) ) 0,09 -0,03 -0,01 0,02 -0,25 0,01 0,09 -0,02 -0,07 0,15 0,06 0,18 -0,01

rh_wyspa (insula ) 0,2 0,08 0,09 0,16 -0,13 -0,05 0,15 -0,05 -0,13 0,05 -0,28 0,15 0,02

lh_wzgórze (thalamus ) 0,04 -0,11 0,05 0,05 -0,15 -0,05 -0,24 -0,16 -0,09 0,24 0,04 0,25 0,06

lh_jądro ogoniaste (caudate ) -0,11 0,18 0,25 0,4* -0,04 0,14 0,16 0,17 0,21 0,1 -0,05 0,23 0,15

lh_skorupa (putamen ) 0,05 0,01 0,09 0,14 -0,1 0,08 0,04 -0,04 0,19 0,18 -0,05 0,33 0,27

lh_gałka blada (pallidum ) -0,1 -0,17 0,1 0,02 0,09 -0,01 -0,02 -0,14 0,02 0,15 -0,04 0,52** 0,3

lh_hipokamp (hippocampus ) -0,13 -0,22 0 0,04 -0,28 -0,06 -0,09 -0,2 0,11 0,12 0,15 0,1 0,13

lh_jądro migdałowate (amygdala ) 0,17 -0,26 -0,05 -0,19 -0,31 0,2 -0,16 -0,22 -0,1 0,43* 0,17 0,27 -0,04

lh_jądro półleżące (nucleus  accumbens ) 0,02 0,14 -0,06 0,13 -0,07 0,22 0,24 -0,07 0 0,09 0,17 0,16 0,06

rh_wzgórze (thalamus ) -0,02 -0,12 0,02 0,09 -0,19 -0,15 -0,33 -0,11 0,03 0,29 0 0,34 0,15

rh_jądro ogoniaste (caudate ) -0,11 0,15 0,23 0,36* -0,05 0,13 0,12 0,17 0,1 0,08 -0,07 0,17 0,09

rh_skorupa (putamen ) -0,05 -0,07 0,01 0,17 -0,2 -0,01 0,03 0,02 0,1 0,17 0,01 0,28 0,2

rh_gałka blada (pallidum ) -0,13 -0,02 0,12 0,12 0,03 -0,13 0,04 -0,14 0,05 0,12 0,08 0,51** 0,29

rh_hipokamp (hippocampus ) -0,16 -0,38* -0,02 -0,04 -0,24 -0,1 -0,11 -0,13 0,01 0,18 0,08 0,03 -0,01

rh_jądro migdałowate (amygdala ) 0,27 -0,2 -0,24 -0,06 0 0,3 0,14 -0,12 -0,24 0,22 -0,01 0,24 -0,26

rh_jądro półleżące (nucleus accumbens ) 0,01 -0,13 -0,21 0,04 -0,1 0,25 0,15 0,01 -0,22 0,14 0,11 0,24 0,02

AN 
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Tabela 11 

Współczynniki korelacji Pearsona między wskaźnikami regulacji emocji, labilności emocjonalnej i dysregulacji emocji oraz objętością istoty szarej 

struktur mózgu w grupie ZOB 

 

Adnotacja. ZOB = grupa pacjentek z zaburzeniem osobowości borderline; lh = lewa półkula; rh = prawa półkula 

*p<0,05. **p<0,01. ***p<0,001. 

Skala labilności 

emocjonalnej

Skala dysregulacji 

emocji

Zaangażowanie Dystrakcja Supresja Akceptacja Koncentracja na 

planowaniu

Koncentracja na 

pozytywach

Pozytywne 

przewartościowanie

Stwarzanie 

perspektywy

Obwinianie siebie Obwinianie innych Katastrofizacja

lh_dolna część przedniego zakrętu obręczy (caudal anterior cingulate cortex (ACC) ) 0.02 -0.01 -0.08 0.1 -0.06 0.14 0.03 0.05 -0.15 0.05 -0.22 0.3* 0.08

lh_tylna część zakrętu czołowego środkowego (caudal middle frontal gyrus ) -0.28 0.18 0.29* 0.17 0.21 0.13 0.08 0.07 -0.27 0.22 -0.2 0.22 -0.01

lh_klinek (cuneus ) 0 0 0.01 -0.2 -0.27 -0.15 -0.22 0.07 -0.07 0.04 0.16 0.32* 0.18

lh_zakręt wrzecionowaty (fusiform gyrus ) -0.23 0.28 0.35* 0.26 0.16 0.01 -0.02 0.07 -0.1 0.05 -0.12 0.26 0.16

lh_boczna część kory czołowo-oczodołowej (lateral orbitofrontal cortex (OFC) ) -0.24 0.16 0.29* 0.22 0.2 0.09 0.21 0.07 -0.18 0.11 -0.04 0.19 0.06

lh_środkowa część kory czołowo-oczodołowej (medial orbitofrontal cortex (OFC) ) -0.08 0.2 0.23 0.16 0.24 0.06 0.19 0.23 0.01 0.12 -0.1 0.23 0.21

lh_część wieczkowa dolnego zakrętu czołowego (pars opercularis of the inferior frontal gyrus ) -0.29* 0.14 0.32* 0.07 0.11 0.06 0.05 -0.04 -0.43** 0.24 0.02 0.27 0.27

lh_część oczodołowa dolnego zakrętu czołowego (pars orbitalis of the inferior frontal gyrus ) -0.11 0.04 0.19 0.06 0.16 0.3* 0.11 0.1 -0.35* 0.15 -0.18 0.02 0.05

lh_część trójkątna dolnego zakrętu czołowego (pars triangularis of the inferior frontal gyrus ) -0.08 0.16 0.29 0.23 0.14 0.02 -0.07 0.03 -0.22 0.17 -0.02 0.34* 0.3*

lh_bruzda ostrogowa (pericalcarine cortex ) 0.03 -0.13 -0.06 -0.17 -0.2 -0.12 -0.1 0.01 -0.19 0.33* 0.21 0.32* 0.19

lh_zakręt zaśrodkowy (postcentral gyrus ) -0.22 0.1 0.34* 0.24 -0.01 -0.03 -0.2 0.04 -0.16 0.16 0.14 0.42** 0.3*

lh_tylny zakręt obręczy (posterior cingulate cortex (PCC) ) -0.12 0.17 0.11 0.22 0.22 0.32* 0.25 0.17 -0.37* 0.13 -0.35* 0.03 -0.06

lh_przedklinek (precuneus ) -0.13 0.07 0.14 0.05 0.04 -0.08 0.02 -0.03 -0.36* 0.03 -0.19 0.06 -0.04

lh_dziobowa część przedniego zakrętu obręczy (rostral anterior cingulate cortex - rACC ) -0.28 0.17 0.24 0.14 -0.09 0 -0.08 -0.28 -0.3* 0.12 -0.09 0.25 0.09

lh_ dziobowa część zakrętu czołowego środkowego (rostral middle frontal gyrus ) 0.09 0.13 0.03 0.24 0.24 0.38** 0.22 0.11 -0.35* 0.28 -0.25 0.25 0.07

lh_zakręt czołowy górny (superior frontal gyrus (SFG) ) -0.13 0.02 0.18 0.17 0.24 0.04 0.03 0.15 -0.18 0.21 -0.03 0.31* 0.22

lh_wyspa (insula ) -0.22 0.11 0.25 0.23 0.06 0.15 -0.01 -0.06 -0.39** 0.25 -0.06 0.31* 0.09

rh_dolna część przedniego zakrętu obręczy (caudal anterior cingulate cortex (ACC) ) 0.32 0.06 -0.1 0.03 -0.11 0.38* -0.04 -0.31 -0.31 0.09 -0.19 0.12 -0.3

rh_tylna część zakrętu czołowego środkowego (caudal middle frontal gyrus ) 0.08 0.11 0.27 -0.09 -0.29 0.09 0 0.09 0.02 0.43* -0.17 0.29 0.16

rh_klinek (cuneus ) 0.19 -0.54** -0.21 -0.1 -0.41* -0.12 -0.38* -0.24 -0.1 0.35* 0.08 0.28 0.03

rh_zakręt wrzecionowaty (fusiform gyrus ) 0.28 -0.11 -0.11 0.06 -0.06 0.28 0.21 0.05 -0.29 0.01 -0.12 0.06 -0.34

rh_boczna część kory czołowo-oczodołowej (lateral orbitofrontal cortex (OFC) ) 0.18 -0.14 -0.26 -0.12 0.14 0.15 0.15 0.16 -0.46** 0.2 -0.42* 0.11 -0.39*

rh_środkowa część kory czołowo-oczodołowej (medial orbitofrontal cortex (OFC) ) 0.42* -0.05 -0.26 -0.26 -0.07 0.36* -0.01 -0.26 -0.4* 0.1 -0.29 0.26 -0.24

rh_część wieczkowa dolnego zakrętu czołowego (pars opercularis of the inferior frontal gyrus ) 0.04 -0.01 0.09 0.1 0.04 0.16 0.21 0.11 -0.03 0.18 -0.44* 0.22 -0.07

rh_część oczodołowa dolnego zakrętu czołowego (pars orbitalis of the inferior frontal gyrus ) 0.16 -0.13 -0.21 -0.04 -0.21 0 -0.08 -0.09 -0.32 0.25 -0.18 0.29 -0.1

rh_część trójkątna dolnego zakrętu czołowego (pars triangularis of the inferior frontal gyrus ) 0.03 0.1 0.15 0.05 -0.04 0.06 0.07 0 0.03 0.3 -0.33 0.24 -0.05

rh_bruzda ostrogowa (pericalcarine cortex ) -0.05 -0.5** -0.11 -0.27 -0.28 -0.19 -0.32 -0.08 -0.17 0.38* 0.12 0.21 0.08

rh_zakręt zaśrodkowy (postcentral gyrus ) -0.09 0.01 0.19 0.2 0.07 0.05 0.11 0.24 -0.09 0.02 -0.06 0.14 -0.1

rh_tylny zakręt obręczy (posterior cingulate cortex (PCC) ) 0.17 0.06 0.13 0.15 0.02 0.12 0.14 -0.02 -0.03 0.08 -0.25 0.23 -0.1

rh_przedklinek (precuneus ) -0.07 -0.24 -0.09 0.22 -0.02 0.06 -0.13 -0.16 -0.21 -0.13 -0.08 0.08 -0.09

rh_dziobowa część przedniego zakrętu obręczy (rostral anterior cingulate cortex - rACC ) 0.13 0.01 0.05 0.09 0.03 0.23 0.14 0.05 -0.28 -0.19 -0.23 -0.06 -0.23

rh_dziobowa część zakrętu czołowego środkowego (rostral middle frontal gyrus ) 0.03 -0.05 0.13 0.14 -0.18 0.08 0.09 -0.02 -0.13 0.1 -0.2 0.24 0.02

rh_zakręt czołowy górny (superior frontal gyrus (SFG) ) 0.09 -0.03 -0.01 0.02 -0.25 0.01 0.09 -0.02 -0.07 0.15 0.06 0.18 -0.01

rh_wyspa (insula ) 0.2 0.08 0.09 0.16 -0.13 -0.05 0.15 -0.05 -0.13 0.05 -0.28 0.15 0.02

lh_wzgórze (thalamus ) -0.31* 0.05 0.24 0.06 0.12 -0.1 -0.03 -0.06 -0.19 0.1 -0.02 -0.01 -0.1

lh_jądro ogoniaste (caudate ) -0.16 0.09 -0.06 0.21 0.08 0.18 0.12 0.08 -0.1 -0.01 -0.12 -0.11 -0.06

lh_skorupa (putamen ) 0 0.08 -0.12 0.02 -0.04 0.12 0.04 -0.04 -0.14 0.07 -0.05 0.14 -0.04

lh_gałka blada (pallidum ) -0.22 0.05 0.07 0.14 0.03 -0.06 -0.04 0.11 -0.23 0.24 -0.02 -0.01 0.02

lh_hipokamp (hippocampus ) -0.15 0.2 0.01 -0.02 0.02 -0.12 -0.03 -0.13 -0.11 -0.01 0 0.1 0.14

lh_jądro migdałowate (amygdala ) -0.07 -0.04 -0.07 -0.11 -0.1 -0.05 0.07 -0.23 -0.21 0.23 0.02 0.05 0.05

lh_jądro półleżące (nucleus  accumbens ) -0.06 0.24 0.15 0.19 -0.07 0.09 0.03 -0.08 -0.14 0.05 0.01 0.28 0.07

rh_wzgórze (thalamus ) -0.32* 0.08 0.24 0.11 0.02 -0.11 -0.07 -0.03 -0.11 0.01 -0.05 0.06 0.02

rh_jądro ogoniaste (caudate ) -0.16 0.08 -0.03 0.19 0.04 0.22 0.14 0.05 -0.12 0.04 -0.11 -0.06 -0.06

rh_skorupa (putamen ) -0.05 0.03 -0.07 0.07 -0.07 0.06 0.06 -0.06 -0.11 0.14 0.05 0.15 0.08

rh_gałka blada (pallidum ) -0.29 0 0.03 0.09 -0.04 0.02 0 -0.02 -0.12 0.13 -0.06 -0.15 -0.11

rh_hipokamp (hippocampus ) -0.17 0.19 -0.01 0.1 -0.01 -0.01 -0.06 -0.2 -0.15 0.02 -0.02 0.08 0.03

rh_jądro migdałowate (amygdala ) -0.15 0.12 0.09 0.11 -0.1 0.01 0 -0.13 -0.09 0.19 0.06 0.15 0.09

rh_jądro półleżące (nucleus accumbens ) -0.05 0.13 0.07 0.15 -0.02 0.06 0.02 -0.18 -0.07 0.08 0.08 0.1 -0.06

ZOB
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7.3.2. Korelacje pomiędzy przywiązaniem a strukturą mózgu 

Wyniki analizy korelacji dla grupy osób z anoreksją (tabela 12) i grupy osób z 

zaburzeniem osobowości borderline (tabela 13) wykazały statystycznie istotne związki 

pomiędzy stylami przywiązania i aspektami więzi a objętością istoty szarej w strukturach 

korowych i podkorowych mózgu. Poniżej pokazano struktury korowe (rys. 8) i podkorowe 

(rys.9) użyte do analiz korelacyjnych (tylko struktury zaznaczone kolorami): 

 

Rysunek 8 

Struktury korowe korelowane ze stylami przywiązania i aspektami więzi rodzicielskiej  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



97 

Rysunek 9  

Struktury podkorowe korelowane ze stylami przywiązania i aspektami więzi rodzicielskiej  

 

 
 

 

Aspekty więzi rodzicielskiej 

W niniejszym badaniu, objętości nastepujących struktur mózgu korelowały umiarkowanie 

pozytywnie z opiekuńczością ze strony matki: zakręt wrzecionowaty (fusiform gyrus), cieśń 

zakrętu obręczy (isthmus of cingulate gyrus), zakręt zaśrodkowy (postcentral gyrus), zakręt 

nadbrzeżny (supramarginal gyrus), zakręt skroniowy górny (superior temporal gyrus) oraz 

umiarkowanie negatywnie z kontrolą ze strony matki: zakręt wrzecionowaty, cieśń zakrętu 

obręczy, zakręt zaśrodkowy, tylny zakręt obręczy, część wieczkowa dolnego zakrętu 

czołowego, przedklinek, dziobowa część zakrętu czołowego środkowego, zakręt 

skroniowy górny, wyspa. Wymiar opiekuńczości ze strony matki korelował umiarkowanie 

negatywnie z objętością ciała migdałowatego.  

Jeśli chodzi o więź z ojcem, opiekuńczość korelowała umiarkowanie pozytywnie z 

objętością cieśni zakrętu obręczy oraz wyspy a kontrola – co ciekawe, również umiarkowanie 

pozytywnie z objętością bruzdy ostrogowej. 

 

Style przywiązania 

 Bezpieczny styl przywiązania korelował umiarkowanie pozytywnie z objętością zakrętu 

wrzecionowatego a pozabezpieczne style korelowały umiarkowanie negatywnie z objętością 

struktur: zakręt wrzecionowaty, cieśń zakrętu obręczy, boczna część kory oczodołowo-

czołowej, zakręt nadbrzeżny, lewe i prawe jądro ogoniaste. 
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Tabela 12 

Współczynniki korelacji Pearsona między wskaźnikami stylów przywiązania oraz aspektów więzi oraz objętością istoty szarej struktur mózgu w grupie AN  

 

Adnotacja. AN = grupa pacjentek z anoreksją; lh = lewa półkula; rh = prawa półkula 

*p<0,05. **p<0,01. ***p<0,001. 

Zaufanie (styl 

bezpieczny)

Dyskomfort (styl 

unikający)

Relacje jako 

drugoplanowe 

(styl unikający)

Potrzeba aprobaty 

(styl lękowy)

Zaabsorbowanie 

(styl lękowy)

Opieka ze strony 

matki

Kontrola ze strony 

matki

Opieka ze strony 

ojca

Kontrola ze strony 

ojca

lh_dolna część przedniego zakrętu obręczy (caudal anterior cingulate cortex (ACC) ) 0.09 -0.28 -0.06 -0.2 -0.32 0.2 -0.29 -0.02 0

lh_tylna część zakrętu czołowego środkowego (caudal middle frontal gyrus ) 0.23 -0.09 0.17 -0.05 -0.07 0.18 -0.17 0.12 -0.01 

lh_klinek (cuneus ) 0.35 -0.03 0.04 -0.09 -0.02 0 0.16 -0.04 0.21 

lh_zakręt wrzecionowaty (fusiform gyrus ) 0.38* -0.37* 0.18 -0.33 -0.19 0.35* -0.44* -0.06 0

lh_cieśń zakrętu obręczy (isthmus of cingulate gyrus ) 0.23 -0.43* -0.17 -0.49** -0.36* 0.39* -0.07 0.03 0.1 

lh_boczna część kory czołowo-oczodołowej (lateral orbitofrontal cortex (OFC) ) 0.24 -0.47** -0.01 -0.27 -0.17 0.29 -0.27 0.15 -0.08 

lh_środkowa część kory czołowo-oczodołowej (medial orbitofrontal cortex (OFC) ) 0.14 -0.04 0.05 -0.06 0.04 0.13 0.14 0.1 -0.14 

lh_część wieczkowa dolnego zakrętu czołowego (pars opercularis of the inferior frontal gyrus ) 0.15 -0.18 0.12 -0.02 0.1 -0.06 0.1 -0.1 0.01 

lh_część oczodołowa płata czołowego (pars orbitalis of the inferior frontal gyrus ) -0.19 0.27 0.14 0.22 0.24 -0.02 -0.27 0.02 0.06 

lh_część trójkątna płata czołowego (pars triangularis of the inferior frontal gyrus ) 0.03 -0.17 0.1 0.02 0.34 -0.25 0.05 -0.06 0.18 

lh_bruzda ostrogowa (pericalcarine cortex ) 0.23 0.01 -0.18 -0.08 0.14 0.01 0.15 -0.2 0.37*

lh_zakręt zaśrodkowy (postcentral gyrus ) 0.31 -0.25 0.16 -0.35 -0.29 0.51** -0.51** 0.02 -0.18 

lh_tylny zakręt obręczy (posterior cingulate cortex (PCC) ) 0.08 -0.13 0.17 -0.04 -0.27 0.19 -0.55** 0.05 -0.18 

lh_przedklinek (precuneus ) -0.15 0.2 0.17 0.17 0.03 -0.05 -0.13 -0.12 -0.17 

lh_dziobowa część przedniego zakrętu obręczy (rostral anterior cingulate cortex - rACC ) -0.18 0.08 0.07 0.1 -0.08 0.15 -0.2 0.08 -0.29 

lh_ dziobowa część zakrętu czołowego środkowego (rostral middle frontal gyrus ) 0.17 -0.1 0.06 -0.06 0.05 0.15 -0.21 0.11 -0.01 

lh_zakręt nadbrzeżny (supramarginal gyrus ) 0.18 -0.23 -0.41* 0.01 0 0.29 -0.23 0.03 0.01 

lh_zakręt czołowy górny (superior frontal gyrus (SFG) ) -0.04 0.04 0.15 0.06 0.28 -0.07 -0.21 0.16 -0.02 

lh_zakręt skroniowy górny (superior temporal gyrus ) 0.25 -0.33 -0.04 -0.18 -0.08 0.3 -0.25 0.16 0.03 

lh_biegun skroniowy (temporal pole ) 0.13 0.24 -0.13 0.06 0.13 0.22 0.03 0.17 0.15 

lh_wyspa (insula ) -0.04 -0.15 0.01 -0.08 -0.13 0.03 -0.3 0.01 0.09 

rh_dolna część przedniego zakrętu obręczy (caudal anterior cingulate cortex (ACC) ) -0.02 0.02 0.41* -0.06 -0.08 0.1 -0.24 0.05 -0.2 

rh_tylna część zakrętu czołowego środkowego (caudal middle frontal gyrus ) 0.07 0.11 0.18 0.18 0.24 -0.2 -0.09 -0.04 -0.05 

rh_klinek (cuneus ) 0.31 -0.08 -0.02 -0.13 0.1 -0.01 -0.06 0.07 0.08 

rh_zakręt wrzecionowaty (fusiform gyrus ) 0.4* -0.29 0.23 -0.26 -0.18 0.32 -0.42* 0.23 -0.15 

rh_cieśń zakrętu obręczy (isthmus of cingulate gyrus ) 0.17 -0.29 -0.07 -0.23 -0.18 0.35* -0.53** 0.37* -0.15 

rh_boczna część kory czołowo-oczodołowej (lateral orbitofrontal cortex (OFC) ) 0.25 -0.41* 0.07 -0.32 -0.21 0.28 -0.25 0.13 -0.05 

rh_środkowa część kory czołowo-oczodołowej (medial orbitofrontal cortex (OFC) ) 0.3 -0.33 0.22 -0.19 -0.06 0.11 -0.08 0.13 -0.14 

rh_część wieczkowa dolnego zakrętu czołowego (pars opercularis of the inferior frontal gyrus ) 0.07 -0.1 -0.08 0.11 0.15 0.08 -0.21 0.16 -0.17 

rh_część oczodołowa płata czołowego (pars orbitalis of the inferior frontal gyrus ) 0.11 -0.15 0.01 0.04 0.14 0.17 -0.36* 0.14 -0.12 

rh_część trójkątna płata czołowego (pars triangularis of the inferior frontal gyrus ) -0.08 0.11 0.07 0.21 0.23 -0.01 -0.3 0 -0.19 

rh__bruzda ostrogowa (pericalcarine cortex ) 0.24 -0.05 -0.08 -0.12 0.11 -0.06 -0.06 -0.1 0.39*

rh_zakręt zaśrodkowy (postcentral gyrus ) 0.23 -0.13 0.08 -0.14 -0.24 0.29 -0.31 -0.09 -0.28 

rh_tylny zakręt obręczy (posterior cingulate cortex (PCC) ) 0.03 0.06 0.26 -0.11 -0.09 0.18 -0.32 -0.04 -0.11 

rh_przedklinek (precuneus ) -0.2 0.06 0.09 0.06 -0.11 -0.04 -0.44* 0.09 -0.15 

rh_dziobowa część przedniego zakrętu obręczy (rostral anterior cingulate cortex - rACC ) 0.05 -0.24 0.12 -0.26 -0.34 0.33 -0.24 0.27 -0.14 

rh_dziobowa część zakrętu czołowego środkowego (rostral middle frontal gyrus ) 0.02 0.01 0.02 0.15 0.2 0.16 -0.42* 0.15 -0.1 

rh_zakręt nadbrzeżny (supramarginal gyrus ) 0.3 -0.2 -0.17 -0.41* -0.38* 0.42* -0.29 0.25 -0.17 

rh_zakręt czołowy górny (superior frontal gyrus (SFG) ) 0 -0.04 -0.13 0.15 0.32 0.01 -0.16 0.03 0.03 

rh_zakręt skroniowy górny (superior temporal gyrus ) 0.26 -0.29 0.09 -0.29 -0.17 0.37* -0.4* 0.07 -0.1 

rh_biegun skroniowy (temporal pole ) 0.2 0.01 -0.18 0.03 0.25 0.19 -0.04 0.07 0.11 

rh_wyspa (insula ) -0.13 -0.04 0 0.03 0.08 0.11 -0.49** 0.36* -0.21 

lh_wzgórze (thalamus ) 0.02 -0.15 -0.2 -0.18 -0.08 0.02 0.04 -0.07 0.15 

lh_jądro ogoniaste (caudate ) 0.17 -0.18 -0.34* -0.18 -0.11 0.07 0.1 -0.09 0.07 

lh_skorupa (putamen ) 0.22 -0.18 -0.1 -0.22 -0.07 0.02 0.02 -0.09 0.2 

lh_gałka blada (pallidum ) 0 -0.1 -0.12 -0.13 -0.01 -0.03 0.16 -0.02 -0.09 

lh_hipokamp (hippocampus ) -0.09 0.02 -0.11 -0.06 -0.12 -0.15 0.13 0.02 -0.14 

lh_jądro migdałowate (amygdala ) -0.17 0.16 0.09 0.13 0 -0.38* 0.2 0.01 0.15 

lh_jądro półleżące (nucleus  accumbens ) -0.05 -0.04 -0.12 0.08 0.12 -0.02 -0.02 -0.14 0.19 

rh_wzgórze (thalamus ) 0.01 -0.07 -0.19 -0.11 -0.03 -0.03 0.1 -0.17 0.21 

rh_jądro ogoniaste (caudate ) 0.18 -0.15 -0.33* -0.15 -0.11 0.04 0.11 -0.1 0.14 

rh_skorupa (putamen ) 0.09 -0.09 -0.14 -0.11 0.02 -0.01 0.11 -0.14 0.21 

rh_gałka blada (pallidum ) -0.02 0.04 -0.17 -0.09 -0.16 -0.1 0.13 -0.08 0.01 

rh_hipokamp (hippocampus ) 0 -0.03 -0.23 -0.04 -0.09 -0.07 0.03 -0.03 -0.1 

rh_jądro migdałowate (amygdala ) -0.03 0.05 -0.19 0 -0.06 -0.22 0.25 -0.11 0.07 

rh_jądro półleżące (nucleus accumbens ) -0.06 -0.17 -0.25 -0.05 0.17 0.1 0.05 -0.25 0.21 

Kwestionariusz Stylów Przywiązania Narzędzie do badania aspektów więzi
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Tabela 13 

Współczynniki korelacji Pearsona między wskaźnikami stylów przywiązania oraz aspektów więzi oraz objętością istoty szarej struktur mózgu w grupie ZOB 

 

Adnotacja. AN = grupa pacjentek z anoreksją; lh = lewa półkula; rh = prawa półkula 

*p<0,05. **p<0,01. ***p<0,001. 

Zaufanie (styl 

bezpieczny)

Dyskomfort (styl 

unikający)

Relacje jako 

drugoplanowe 

(styl unikający)

Potrzeba aprobaty 

(styl lękowy)

Zaabsorbowanie 

(styl lękowy)

Opieka ze strony 

matki

Kontrola ze strony 

matki

Opieka ze strony 

ojca

Kontrola ze strony 

ojca

lh_dolna część przedniego zakrętu obręczy (caudal anterior cingulate cortex (ACC) ) 0.02 0.17 0.2 0.09 -0.27 -0.28 -0.03 0.06 -0.02 

lh_tylna część zakrętu czołowego środkowego (caudal middle frontal gyrus ) 0.26 0.01 -0.09 -0.01 -0.25 -0.22 0.26 0.12 -0.01 

lh_klinek (cuneus ) -0.28 -0.09 0.03 0.04 0.28 -0.02 -0.03 -0.26 0.25 

lh_zakręt wrzecionowaty (fusiform gyrus ) 0.18 -0.06 -0.11 0.06 0.08 -0.17 0.37* 0.13 0.15 

lh_cieśń zakrętu obręczy (isthmus of cingulate gyrus ) 0.23 -0.32* -0.12 0.17 0.06 -0.3* 0.32* -0.12 0.34*

lh_boczna część kory czołowo-oczodołowej (lateral orbitofrontal cortex (OFC) ) 0.18 -0.09 -0.13 0.06 -0.05 -0.11 0.33* -0.04 0.14 

lh_środkowa część kory czołowo-oczodołowej (medial orbitofrontal cortex (OFC) ) 0.18 -0.06 -0.16 0.12 -0.03 -0.18 0.31* 0.23 -0.05 

lh_część wieczkowa dolnego zakrętu czołowego (pars opercularis of the inferior frontal gyrus ) -0.16 0.15 0.11 0.02 0.07 -0.17 0.11 0.12 -0.06 

lh_część oczodołowa płata czołowego (pars orbitalis of the inferior frontal gyrus ) 0.07 -0.02 0 -0.08 -0.11 -0.05 0.17 0.44** -0.05 

lh_część trójkątna płata czołowego (pars triangularis of the inferior frontal gyrus ) -0.12 0.12 0.12 0.19 0.01 -0.23 0.08 0.12 -0.04 

lh_bruzda ostrogowa (pericalcarine cortex ) -0.16 -0.04 0.04 -0.01 0.21 -0.25 0.14 -0.02 0.08 

lh_zakręt zaśrodkowy (postcentral gyrus ) -0.05 -0.01 0.15 0.09 0.09 0.05 0.05 -0.06 0.04 

lh_tylny zakręt obręczy (posterior cingulate cortex (PCC) ) 0.21 -0.05 -0.05 -0.18 -0.32* -0.08 0.07 0.15 0.1 

lh_przedklinek (precuneus ) 0.21 -0.24 -0.22 0.09 0.08 -0.25 0.29 0.17 0.19 

lh_dziobowa część przedniego zakrętu obręczy (rostral anterior cingulate cortex - rACC ) -0.14 0.27 0.11 0.15 -0.1 -0.32* -0.02 -0.07 0.14 

lh_ dziobowa część zakrętu czołowego środkowego (rostral middle frontal gyrus ) 0.3* -0.14 -0.05 0.04 -0.03 -0.14 0.26 0.37* -0.21 

lh_zakręt nadbrzeżny (supramarginal gyrus ) 0.12 -0.06 -0.26 0.02 0.02 -0.09 0.22 0.05 0.12 

lh_zakręt czołowy górny (superior frontal gyrus (SFG) ) 0.19 -0.22 -0.25 0.08 0.18 0 0.15 0.1 0.02 

lh_zakręt skroniowy górny (superior temporal gyrus ) 0.11 -0.12 -0.18 0.03 0.03 -0.17 0.1 0.2 0.04 

lh_biegun skroniowy (temporal pole ) 0.01 0.19 0.19 0.38** 0.11 -0.36* 0.34* 0.12 0.03 

lh_wyspa (insula ) 0.05 -0.05 -0.1 0.02 0.04 -0.06 0.2 0.01 0.18 

rh_dolna część przedniego zakrętu obręczy (caudal anterior cingulate cortex (ACC) ) -0.02 0.03 -0.22 0.07 -0.02 -0.31* 0.26 -0.07 0.21 

rh_tylna część zakrętu czołowego środkowego (caudal middle frontal gyrus ) 0.04 0.15 -0.01 0.16 0.06 -0.18 0.09 0.2 -0.07 

rh_klinek (cuneus ) 0.07 -0.22 -0.2 -0.09 0.19 0.04 0.17 -0.1 0.22 

rh_zakręt wrzecionowaty (fusiform gyrus ) 0.23 -0.12 -0.17 -0.07 0.2 -0.02 0.21 0.2 0.08 

rh_cieśń zakrętu obręczy (isthmus of cingulate gyrus ) 0.09 -0.08 -0.07 0.24 0.21 -0.26 0.23 -0.08 0.05 

rh_boczna część kory czołowo-oczodołowej (lateral orbitofrontal cortex (OFC) ) 0.08 -0.01 -0.1 0.16 0.04 -0.27 0.3* 0.04 0.16 

rh_środkowa część kory czołowo-oczodołowej (medial orbitofrontal cortex (OFC) ) 0.15 -0.06 -0.27 0.08 -0.05 0.02 0.2 0.2 -0.08 

rh_część wieczkowa dolnego zakrętu czołowego (pars opercularis of the inferior frontal gyrus ) 0.18 -0.01 -0.19 -0.04 -0.29 -0.04 0.01 0.27 -0.02 

rh_część oczodołowa płata czołowego (pars orbitalis of the inferior frontal gyrus ) 0.18 -0.1 -0.05 -0.03 -0.19 -0.15 0.36* 0.07 0.09 

rh_część trójkątna płata czołowego (pars triangularis of the inferior frontal gyrus ) 0.18 -0.12 -0.08 -0.21 -0.31* -0.22 0.31* 0.18 0

rh__bruzda ostrogowa (pericalcarine cortex ) 0.04 -0.18 -0.13 -0.11 0.25 -0.1 0.18 0.13 0.02 

rh_zakręt zaśrodkowy (postcentral gyrus ) -0.05 -0.09 0.11 0.07 0.05 0.04 -0.08 0.13 -0.03 

rh_tylny zakręt obręczy (posterior cingulate cortex (PCC) ) 0 0.03 -0.09 0 -0.03 -0.15 0.07 0.12 0.11 

rh_przedklinek (precuneus ) 0.14 -0.11 -0.21 0.09 0.09 -0.06 0.22 -0.03 0

rh_dziobowa część przedniego zakrętu obręczy (rostral anterior cingulate cortex - rACC ) -0.09 0.11 -0.02 0.1 0.11 -0.31* 0.06 0.01 0.22 

rh_dziobowa część zakrętu czołowego środkowego (rostral middle frontal gyrus ) 0.22 -0.04 -0.09 -0.06 -0.23 -0.33* 0.36* 0.24 -0.03 

rh_zakręt nadbrzeżny (supramarginal gyrus ) -0.03 0.13 -0.15 0.23 0 -0.05 0.1 -0.05 0.08 

rh_zakręt czołowy górny (superior frontal gyrus (SFG) ) 0.23 -0.04 -0.06 -0.01 -0.11 -0.14 0.17 0.29 0

rh_zakręt skroniowy górny (superior temporal gyrus ) 0.1 -0.08 -0.22 0.11 0.19 -0.08 0.05 0.12 0.09 

rh_biegun skroniowy (temporal pole ) -0.06 0.12 0.13 0.32* 0.02 -0.2 0.37* 0.02 0.15 

rh_wyspa (insula ) 0.08 -0.09 -0.03 0 -0.07 -0.2 0.32* -0.08 0.35*

lh_wzgórze (thalamus ) 0 -0.08 0.06 0.02 0.2 0.13 -0.38* 0.02 -0.15 

lh_jądro ogoniaste (caudate ) -0.11 0.05 -0.11 0.25 0.33 0.06 -0.39* 0.55** -0.28 

lh_skorupa (putamen ) -0.3 0.09 -0.07 0.18 0.35 -0.14 -0.23 0.24 -0.16 

lh_gałka blada (pallidum ) -0.26 -0.04 -0.19 0.15 0.38* 0 -0.2 -0.03 -0.05 

lh_hipokamp (hippocampus ) 0.05 0.21 -0.23 0.08 0.27 -0.06 -0.2 0.17 0.05 

lh_jądro migdałowate (amygdala ) 0.21 0 0.02 -0.03 0.28 0.02 -0.12 0.06 0.02 

lh_jądro półleżące (nucleus  accumbens ) -0.02 0.03 0 0.05 0.35* 0.09 -0.23 0.03 -0.22 

rh_wzgórze (thalamus ) 0.01 -0.06 0.11 0.03 0.23 0.08 -0.36* 0.07 -0.1 

rh_jądro ogoniaste (caudate ) -0.09 -0.06 -0.14 0.18 0.29 0.09 -0.45* 0.48** -0.2 

rh_skorupa (putamen ) -0.34 0.11 -0.07 0.2 0.31 -0.16 -0.23 0.28 -0.13 

rh_gałka blada (pallidum ) -0.12 0.07 -0.27 0.29 0.5** 0.12 -0.14 0.1 0.07 

rh_hipokamp (hippocampus ) 0.01 0.07 -0.21 0 0.21 0.07 -0.26 0.19 0.08 

rh_jądro migdałowate (amygdala ) 0.19 -0.15 0.02 -0.2 0.04 0.32 -0.18 0.27 -0.14 

rh_jądro półleżące (nucleus accumbens ) 0.09 -0.22 -0.17 -0.13 0.29 0.06 -0.03 0.22 0.27 

ZOB
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Rozdział 8. Dyskusja wyników 

 

8.1.Weryfikacja hipotez badawczych 

Celem niniejszego badania była ocena regulacji emocjonalnej, labilności emocjonalnej i 

przywiązania w trzech badanych grupach: ZK, AN, ZOB oraz ocena różnic struktury mózgu w 

tych grupach. Kolejnym etapem badania była eksploracja potencjalnych związków pomiędzy 

zmiennymi dotyczącymi regulacji i labilności emocji i przywiązania a strukturami mózgu, która 

z jednej strony pomogłaby dokonać różnicowania obu tych zaburzeń, a z drugiej pozwoliła na 

odkrycie podobieństw na poziomie behawioralno-strukturalnym. Aby móc zweryfikować tak 

postawiony cel badawczy, sformułowano szereg hipotez badawczych, z których pierwsza część 

dotyczyła różnic międzygrupowych w zakresie zmiennych behawioralnych. Druga część 

dotyczyła potencjalnych różnic strukturalnych dla wybranych regionów mózgu. Trzecia 

związana była z potencjalnymi korelacjami między zmiennymi behawioralnymi a wybranymi 

strukturami mózgu.  

Poniżej omówione i zinterpretowane zostaną wyniki przeprowadzonego badania wraz z 

wnioskami końcowymi. 

 Pierwszy etap analiz miał na celu określenie stylu przywiązania w badanych grupach. 

Zakładano, że dominującym stylem przywiązania w grupie osób zdrowych będzie styl 

bezpieczny, zaś w grupach klinicznych dominować będą style pozabezpieczne: lękowy oraz 

unikający. Zakładano, że pacjenci z AN częściej niż osoby zdrowe i osoby z grupy ZOB 

opisywać będą matki jako nadmiernie opiekuńcze i nadmiernie kontrolujące. Osoby z grupy 

ZOB częściej niż osoby zdrowe i osoby z grupy AN opisywać będą zarówno matki jak i ojców 

jako pozbawionych uczuć i nadmiernie kontrolujących. Przeprowadzone analizy pozwalają na 

przyjęcie tej hipotezy: w grupie osób zdrowych dominował bezpieczny wzorzec przywiązania 

a w grupach klinicznych wzorce pozabezpieczne – lękowy i unikający. Grupy ZK i AN częściej 

opisywały swoje matki i ojców jako opiekuńczych niż osoby z ZOB a także częściej 

identyfikowały typ więzi z matką i ojcem jako optymalny. Analiza typu więzi w badanych 

grupach wskazała na istotnie częstsze w grupie osób z anoreksją nieprawidłowe typy więzi 

polegające na nadopiekuńczości ze strony matki, pozbawionej uczuć kontroli ze strony matki 

lub zaniedbaniu/porzuceniu przez matkę. Wynik ten jest zgodny z pierwotna koncepcją 

przywiązania rozumianej jako zbieżność pomiędzy rozwinięciem określonej psychopatologii a 

nieprawidłową opieką rodzicielską (Bowbly, 1969; Stawicka, 2008).  W anoreksji, nadmierna 

opiekuńczość i zarazem kontrola matki utrudnia pomyślne przejście fazy separacji-

indywiduacji i może prowadzić do rozwinięcia objawów i zachowań chorobowych jak m.in. 
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unikanie jedzenia i nadmierna koncentracja na wyglądzie, nieprawidłowa regulacja emocji, 

brak poczucia bezpieczeństwa w esploracji świata (Latzer i in., 2002; Dias i in., 2011). W 

przypadku zmiennego, niespójnego obrazu matki pojawia się ogromne zaabsorbowanie relacją 

z nią, związane z lękiem przed odrzuceniem, natomiast w przypadku matki odrzucającej czy 

niedostępnej częsciej pojawiawa się zachowanie polegające na unikaniu kontaktowania się z 

jej obrazem i koncentarcja na innych celach – często związanych z obsesyjnym dbaniem o ciało 

(Gander i in., 2015). Związek pomiędzy nadmiernie kontrolującą, lękową matką a 

wystąpieniem anoreksji jest szeroko opisywany w literaturze badań (Schoebridge i in., 2000; 

Taborelli i in., 2013), coraz więcej jest również badań wskazujących na konkretne cechy 

osobowości, temperametu, przebyte doświadczenia czy odporność psychiczną u rodziców i ich 

związek z występowaniem zaburzeń odżywiania u ich dzieci (Amianto i in., 2013). 

Dalej, w ramach kolejnych analiz zbadano różnice międzygrupowe w labilności 

emocjonalnej oraz dysregulacji emocji w badanych grupach.  Hipoteza zakładała, że w 

porównaniu z osobami zdrowymi grupy kliniczne prezentować będą wyższy poziom ogólnej 

labilności emocjonalnej oraz dysregulacji emocji. Hipoteza ta została potwierdzona. Grupy 

kliniczne różniły się od grupy osób zdrowych pod względem labilności we wszystkich 

podskalach i w wyniku ogólnym a także pod względem dysregulacji emocji. W niniejszym 

badaniu pacjenci z borderline okazali się być bardziej labilni emocjonalnie oraz z ogólną 

większą dysregulacją emocjonalną niż pozostałe grupy i mieli większe nasycenie tych cech niż 

grupa z anoreksją. Raportowane przez nas wyniki znajdują potwierdzenie w dotychczasowej 

literaturze badawczej. Schematy labilności emocjonalnej i dysregulacji emocji są różne dla 

anoreksji i borderline, osoby z borderline mogą wykazywać silniejsze objawy zewnętrzne, 

polegające na impulsywnych zachowaniach, acting-outs, NSSI czy groźbach samobójczych, 

które pełnią w tym zaburzeniu rolę stabilizującą emocje (Vansteelandt i in., 2017). W 

przypadku osób z AN ich trudność w przeżywaniu emocji oraz ich zmienność przybiera 

bardziej autoagresywną i intrapsychiczną formę i może być maskowana na zewnątrz np. w celu 

zachowania dobrego wizerunku, wstydu lub z powodu przeżywanego poczucia winy (Panero i 

in., 2022). W kontekście osób z AN badacze wykazali, że wysoki poziom zarówno pozytywnej, 

jak i negatywnej labilności emocjonalnej oraz interakcja między nimi, były powiązane z 

częstszymi zachowaniami chorobowymi związanymi z jedzeniem (Selby i in., 2014). W 

przypadku pacjentów z ZOB,  autorzy jednego z badań wykazali, że labilność emocjonalna w 

tej grupie pacjentów charakteryzuje się zwiększonym przełączaniem emocjonalnym ze stanu 

pozytywnego w negatywny i odwrotnie- w porównaniu z grupą kontrolną (Houben i in., 2016). 

Inna metaanaliza potwierdziła z kolei istotny związek pomiędzy labilnością emocjonalną i  
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objawami ZOB zarówno u osób młodszych jak i starszych osób (D’Aurizio i in., 2023). 

Badacze raportują zwiększoną labilność emocjonalną w zakresie walencji emocji i dystresu u 

osób z ZOB niezależnie od jej specyficznych wskaźników i podkreślają, że zgodność takich 

obserwacji z poprzednimi wynikami badań (Santangelo i in., 2014). Poprzednie badania 

podobnie jak niniejsze potwierdzają również podwyższoną dysregulację emocji, polegająca na 

gwałtownych i dużych spadkach nastroju (z pozytywnego w negatywny) w grupie osób 

borderline względem osób zdrowych (Ebner-Priemer, 2007b).  

Trzecia hipoteza projektu zakładała, że osoby z grup klinicznych będą częściej stosować 

nieadaptacyjne strategie regulacji emocji. Przypuszczano, że osoby te częściej korzystać będą 

ze strategii nieadaptacyjnych jak: ruminacja, tłumienie emocji, dystrakcja, obwinianie siebie, 

obwinianie innych, katastrofizowanie, a rzadziej ze strategii adaptacyjnych takich jak: 

zaangażowanie, pozytywne przewartościowanie, relaksacja, akceptacja, koncentracja na 

planowaniu, koncentracja na pozytywach, stwarzanie perspektywy. Hipoteza ta została 

potwierdzona. Osoby zdrowe zasadniczo częściej używały adaptacyjnych strategii regulacji 

emocji niż osoby z borderline, ale osoby z anoreksją, z wyjątkiem strategii regulacyjnej 

polegającej na koncentracji na pozytywach, tak samo skutecznie stosowały pozytywne strategie 

co osoby zdrowe. Osoby zdrowe rzadziej też niż grupy kliniczne stosowały strategie 

nieadaptacyjne, co prawdopodobnie ma związek z lepszą kontrolą i hamowaniem w korze 

przedczołowej ale też większą świadomością własnych emocji i lepiej zintegrowaną 

osobowością. W niniejszym badaniu osoby z anoreksją wykazywały większą zdolność do 

stosowania strategii adaptacyjnych oraz mniejszą tendencję do stosowania strategii 

nieadaptacyjnych niż osoby z borderline, choć wyjątek stanowiło obwinianie siebie, które w 

obu grupach nie różniło się istotnie. Jest to zgodne z obrazem psychopatologii self pacjentów z 

anoreksją, gdzie dominuje przeżywanie poczucia winy za chorobę, wstyd i złość do siebie 

(Petterson i in., 2022). Co zaskakujące, nie zaobserwowano różnic międzygrupowych dla 

zmiennej obwinianie innych, co w przypadku osób z ZOB jest jedną z najintensywniej 

przeżywanych emocji w relacjach interpersonalnych, mająca związek z własną agresją i 

przenoszeniem jej na innych a także ruminowanych jeszcze intensywniej niż negatywny afekt 

i złość (Law i Chapman, 2015). Osoby z borderline wskazały na najsilniejszą ze wszystkich 

grup ruminację, samoobwinianie się i katastrofizowanie, co może mieć związek z m.in. ze 

stosowanymi mechanizmami obronnymi (rozszczepienie, dysocjacja), depresyjnością oraz 

lękiem jako charakterystycznymi cechami klinicznymi tego zaburzenia (Gabbard, 2015). W 

omawianym badaniu wykazano również, że grupa ZOB w porównaniu do AN prezentuje 

istotnie wyższy poziom ruminacji oraz katastrofizacji. Wyniki te korespondują z wynikami 
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innych badań, które wiążą wysoki poziom ruminacji w borderline z niestabilnością w relacjach 

interpersonalnych, niestabilnym obrazem self,  samookaleczniami i impulsywnością (Czégel i 

in., 2022). W niedawno przeprowadzonej innej metaanalizie wykazano, że średni poziom 

ruminacji jest wyższy w ZOB w porównaniu do innych osób deklarujących angażowanie się w 

szkodliwe i ryzykowne zachowania (Daros i Williams, 2019). Badacze wykazali również, że 

katastrofizowanie jest istotnie powiązane z objawami ZOB (Selby i in., 2009) oraz że 

katastrofizowanie i ruminacje jako strategie ER mogą być istotnymi czynnikami 

wyjaśniającymi nasilenie objawów ZOB (Masson i Mullins-Sweatt, 2021). Natomiast jeśli 

chodzi o mniejszą zdolność do stosowania adaptacyjnych strategii regulacyjnych przez grupę 

osób z ZOB w stosunku do grupy ZK takich jak relaksacja, koncentracja na planowaniu, 

koncentracja na pozytywach, pozytywne przewartościowanie, stwarzanie perspektywy, wynik 

niniejszego badania jest zgodny z innymi wynikami badań wskazujących na rzadsze stosowanie 

adaptacyjnych strategii regulacyjnych przez osoby z borderline w porównaniu z pacjentami 

nieklinicznymi (Daros i in., 2019; Sorgi-Wilson i McCloskey, 2022). 

W odniesieniu do grupy AN niniejsze badanie wykazało, że charakteryzuje się ona istotnie 

częstszym stosowaniem strategii nieadaptacyjnych takich jak: katastrofizowanie, ruminacje 

oraz samoobwiniane się, co jest zgodne z wynikami innych badań wskazujących na to, że 

zamartwianie się i ruminacje są częstsze u pacjentów z AN w porównaniu ze zdrową grupą 

kontrolną (Startup et al., 2012; Sternheim i in., 2012).   

Według naszej najlepszej wiedzy niniejsze badanie jest pierwszym, w którym porównano 

powyższe strategie regulacji emocji w grupach klinicznych osób z anoreksją i osób z 

zaburzeniem osobowości borderline.  

Czwarta hipoteza badawcza zakładała pozytywne zależności między pozabezpiecznymi 

stylami przywiązania a labilnością emocjonalną, ogólną dysregulacją emocji oraz częstością 

stosowania nieadaptacyjnych strategii regulacji emocji, takich jak: ruminacja, tłumienie emocji, 

dystrakcja, obwinianie siebie, obwinianie innych i katastrofizowanie. Zakładano również, że w 

grupach klinicznych zaobserwowane będą negatywne zależności między pozabezpiecznymi 

stylami przywiązania a częstością stosowania adaptacyjnych strategii regulacji emocji takich 

jak: zaangażowanie, przewartościowanie, relaksacja, akceptacja, koncentracja na planowaniu, 

koncentracja na czymś pozytywnym, pozytywne przewartościowanie, stwarzanie perspektywy. 

W niniejszym badaniu hipoteza ta została potwierdzona. Korelacje pomiędzy typem więzi a 

dysregulacją emocji w grupach klinicznych wskazały na negatywną korelację pomiędzy opieką 

ze strony matki i ojca i dysregulacją emocji oraz pozytywną korelację pomiędzy opieką ze 

strony matki i ojca i adaptacyjnymi strategiami regulacji emocji. Kontrola ze strony rodzica 
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wskazywała na pozytywna korelację z nieadaptacyjnymi strategiami regulacji emocji oraz 

ujemną korelację ze strategiami adaptacyjnymi. 

Założenie, że grupy kliniczne prezentować będą większe niż grupa osób zdrowych nasilenie 

cech osobowości borderline, nasilenia objawów zaburzeń odżywiania oraz lęku i depresji było 

piątą hipotezą badawczą w niniejszym badaniu. Grupa AN prezentować będzie większe 

nasilenie zaburzeń odżywiania i depresji w porównaniu z pozostałymi grupami a grupa z ZOB 

większe nasilenie cech zaburzeń osobowości borderline i lęku w porównaniu z pozostałymi 

grupami. Również ta hipoteza została potwierdzona. Wyniki pokazały, że osoby z grupy ZOB 

miały wyższe niż grupa AN i ZK ogólne nasilenie cech osobowości borderline oraz wyższe 

wyniki dla wszystkich podskal (kryteriów ZOB). Grupa AN uzyskała istotnie wyższe wyniki 

niż grupa ZK dla zmiennych: unikanie odrzucenia, poczucie tożsamości, samouszkodzenia, 

zmienność nastroju, poczucie pustki, poczucie gniewu, objawy dysocjacyjne. Nasilenie 

objawów zaburzeń odżywiania było najwyższe w grupie osób z anoreksją podczas gdy lęk i 

depresja były istotnie niższe w grupie zdrowej niż w grupach klinicznych. 

Kolejne hipotezy: szósta i siódma związane były z oceną pomiarów morfometrycznych w 

badanych grupach. Przyjęto, że w grupach klinicznych objętość i grubość istoty szarej w 

wybranych strukturach korowych mózgu będzie statystycznie istotnie mniejsza niż w grupie 

kontrolnej, oraz, że w grupach klinicznych całkowite objętości struktur podkorowych takich 

jak: wzgórze (thalamus), hipokamp (hippocampus), ciało migdałowate (amygdala), jądro 

półleżące (nucleus accumbens), wyspa (insula) będą statystycznie istotnie mniejsze niż w 

grupie kontrolnej. Jakkolwiek wyniki analiz danych morfometrycznych mózgu wskazały na 

szereg różnic strukturalnych w badanych grupach, to otrzymane wyniki różnią się od przyjętych 

założeń.  

Przede wszystkim, istotne statystycznie wyniki otrzymano w większości dla grupy AN, co 

może mieć związek z ogólnym niedożywieniem organizmu w anoreksji i w związku z tym 

również z pomniejszaniem struktur mózgowia (Seitz i in., 2018). Grupa z AN miała istotnie 

mniejsze objętości istoty szarej w bocznej, brzusznej i środkowej części płata czołowego a 

dokładnie w wieczkowej części dolnego zakrętu czołowego, zakręcie prostym, górnym 

zakręcie czołowym, bruździe podoczodołowej, zakręcie i bruździe poprzecznej bieguna 

czołowego oraz w brzusznej i bocznej części płata skroniowo-potylicznego a dokładnie w 

bruździe skroniowej poprzecznej pośredniej, środkowym zakręcie skroniowym a także w 

biegunie skroniowym oraz części przedniej i środkowo-tylnej zakrętu obręczy niż grupa ZK. 

Grupa AN miała również istotnie mniejszą grubość części trójkątnej płata czołowego, 
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środkowego zakrętu czołowego, bruzdy H-oczodołowej i bruzdy skroniowej poprzecznej 

pośredniej w stosunku do grupy ZK. 

Różnice między grupami AN i ZOB dotyczyły zmniejszonej objętości istoty szarej w 

bocznej i środkowej części płata czołowego, a dokładnie części oczodołowej płata czołowego, 

części trójkątnej płata czołowego, bruździe podoczodołowej oraz zakrętu prostego. Ponadto, 

mniejszą objętość zaobserwowano w bruździe środkowej (Rolanda), zakręcie potylicznym 

górnym oraz cieśni zakrętu obręczy. Grupa z AN miała również istotnie zmniejszoną grubość 

części trójkątnej płata czołowego, zakrętu prostego i środkowego zakrętu czołowego. Jedyny 

obszar, w którym grupa AN uzyskała wyższy wynik objętości istoty szarej niż pozostałe grupy 

to zakręt i bruzda czołowo-brzeżna (bruzda Wernickiego).  

Zmniejszona objętość i grubość struktur w grupie osób z AN, takich jak: płat czołowy 

włącznie z częścią oczodołowo-czołową i grzbietowo-boczną korą przedczołową, przedni, 

środkowy i tylny zakręt obręczy, obszary płata ciemieniowego i skroniowego oraz wyspa 

znajdują potwierdzenie w dotychczasowej literaturze badań (Mühlau i in., 2007; Boghi et al., 

2011; Brooks i in., 2011; Gaudio i in., 2011; Frank i in., 2013; Frank, 2019; Curzio i in., 2020). 

Zmienione struktury układu nagrody i obszaru kory somatosensorycznej są zatem 

charakterystyczne dla osób z AN (Titova i in., 2011) i mogą mieć związek z objawami 

klinicznymi, np. kora oczodołowo-czołowa odgrywa ważną rolę w przyjmowaniu pokarmu a 

zmieniona funkcja może wiązać się z głodzeniem się, natomiast utrwalone poczucie otyłości w 

anoreksji może być związane ze zmienioną funkcją wyspy (Frank i in., 2015). Również 

uzyskane dla grupy osób z AN wyniki świadczące o zmniejszonej objętości i grubości w płacie 

skroniowym znajdują liczne potwierdzenia w badaniach nad zmienioną strukturą mózgu osób 

z AN (Fuglset i in., 2015; Leppanen i in. 2019). Badania wskazują również na zmiany w 

objętości lewego przyśrodkowego zakrętu prostego (Frank i in., 2015). Zaobserwowano 

również zmniejszone objętości w lewym zakręcie wrzecionowatym u osób z AN w porównaniu 

z osobami zdrowymi (Brooks i in., 2011). Badacze (Brodrick i in., 2021) wskazują również na 

mniejszą grubość kory regionie części wieczkowej dolnego zakrętu czołowego w grupie kobiet 

AN.  Wykazaliśmy, że obszar lewego dziobowo-środkowego zakrętu czołowego był grubszy 

w grupie ZOB niż w AN, jednak obie grupy kliniczne nie różniły się istotnie od grupy ZK. W 

innych badaniach podobnie nie wykazano różnic w grubości tego obszaru dla grup AN i ZOB 

w porównaniu do grupy osób zdrowych (Bruehl i in., 2013; Myrvang i in., 2020).  

Uzyskany wynik świadczący o istotnie mniejszej objętości prawego wzgórza w grupie AN 

względem grupy ZK znajduje potwierdzenie w literaturze, np. w badaniu Collantoni 

(Collantoni i in., 2023) zbadano objętość wzgórza i 25 jąder wzgórza u osób w ostrej fazie 
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anoreksji i po rehabilitacji masy ciała; u osób w fazie ostrej różnice wolumetryczne okazały się 

istotne na poziomie całości wzgórza jak i na poziomie poszczególnych jąder a u osób, które 

wyzdrowiały jedynie na poziomie prawego jądra boczno-bocznego i centralnego jądra 

bocznego. Badacze interpretują zmniejszenie wzgórza jako związane z niedożywieniem. 

Jeśli chodzi o istotne różnice między grupą osób z ZOB a osobami zdrowymi, 

zaobserwowano jedyną istotnie mniejszą objętość istoty szarej w mniejszej części bruzdy 

okalającej wyspy a także na jedyną istotnie większą grubość kory w rejonie zakrętu zębatego. 

Grupa osób z ZOB miała również mniejszą objętość istoty szarej w rejonie bruzdy Rolanda. 

Zwiększona objętość zakrętu zębatego w grupie ZOB jest raczej zaskakującym wynikiem, 

biorąc pod uwagę wcześniejsze badania, raportujące zmniejszenie tego regionu w grupie osób 

z ZOB (Soloff i in., 2012; Rosada i in., 2023). 

Przeprowadzone w celu weryfikacji siódmej hipotezy analizy struktur podkorowych 

wykazały istotnie mniejsze niż grupa ZK objętości w regionie wzgórza w grupie z AN oraz 

istotnie mniejsze niż grupa ZK objętości lewego i prawego jądra półleżącego w grupie z ZOB. 

Jądro półleżące jest interesującym badawczo obszarem należącym do obwodu nagrody, obszar 

ten ma też związek z procesami motywacyjnymi i odczuwaniem przyjemności (Zhang i in., 

2016). Powyższych wyników nie można odnieść do innych raportów z uwagi na brak badań 

strukturalnych dotyczących jądra półleżącego w grupie ZOB. Wiadomo jednak, że w badaniach 

fMRI pacjenci z ZOB wykazywali zmniejszoną reakcję jądra półleżącego w porównaniu do 

osób zdrowych w odpowiedzi na różne nagradzające bodźce (Enzi i in., 2013; Herbot i in., 

2016). W naszym badaniu ponadto nie wykazano ponadto różnic strukturalnych w 

obustronnym jądra półleżącego w grupie AN w porównaniu do grupy ZK, co pozostaje spójne 

z innym badaniem, w którym autorzy także nie zgłosili żadnych różnic międzygrupowych w 

tych regionach (Frank i in., 2013). Podobnie inni autorzy wykazali brak różnic w objętości jądra 

półleżącego u osób z AN oraz ZK (Leppanen i in., 2020).  Z kolei w innym raporcie wykazano, 

że osoby w ostrej fazie anoreksji  charakteryzują się zmniejszonym jądrem półleżącym w 

porównaniu do osób zdrowych (King i in., 2015). Tym niemniej, hipoteza siódma nie została 

potwierdzona empirycznie, ponieważ nie potwierdzono występowania istotnych różnic w 

obrębie istotnych struktur układu limbicznego przodomózgowia – hipokampa i ciała 

migdałowatego. 

Dalsze analizy pomiarów morfometrycznych miały na celu sprawdzenie ósmej hipotezy o 

zmniejszonej objętości wewnątrzczaszkowej istoty szarej w grupach klinicznych względem 

grupy osób zdrowych. Wyniki pokazały, że grupa z AN miała istotnie mniejszą niż grupa z 

ZOB całkowitą objętość wewnątrzczaszkową istoty szarej mózgu, ale poza tym grupy nie 
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różniły się między sobą. Uzyskany dla grupy AN wynik jest zgodny z dostępną literaturą, 

wskazującą na istotne ubytki istoty szarej w mózgu, na którą ma wpływ niska waga a istotnym 

mediatorem jest czas trwania/chroniczność choroby i zaburzona gospodarka hormonalna 

(zwiększony kortyzol i leptyna, zmniejszone gonadotropiny- FSH i LH) (Seitz i in., 2018). 

Zatem hipoteza ósma została potwierdzona jedynie dla grupy z AN ale nie dla grupy z ZOB.  

Ostatnie trzy hipotezy badawcze dotyczyły korelacji pomiędzy zmiennymi behawioralnymi 

i danymi pochodzącymi z badania MRI. Hipoteza dziewiąta zakładała, że w grupie osób z AN 

i ZOB ogólna regulacja emocji, labilność emocjonalna i ogólna dysregulacja emocji korelować 

będą negatywnie z objętością korowych struktur mózgu. W szczególności spodziewano się 

istotnych współzależności w regionie: przedniego, środkowego i tylnego zakrętu obręczy, 

zakrętu czołowego górnego, środkowego i dolnego, klinka, przedklinka, zakrętu 

wrzecionowatego, okolicy kory oczodołowo-czołowej, bruzdy ostrogowej i wyspy jako 

kluczowych okolic kresomózgowia związanych z reaktywnością limbiczną i korową w osi 

limbiczno-podwzgórzowo-autonomicznej.  

W wyniku przeprowadzonych analiz wykazano, że labilność emocjonalna, powiązana z 

dysregulacją emocji jest obecna zarówno w AN oraz ZOB, co znajduje potwierdzenie w 

dotychczasowej literaturze badawczej, która wskazuje na labilność emocjonalną jako 

najwyraźniejszy objaw ZOB w AN w porównaniu z grupą kontrolną (Miller i in., 2022; 

Voderholzer i in., 2021). Korelacje labilnością emocjonalną a strukturami korowymi które są 

istotne w grupie AN i ZOB to: górny zakręt czołowy (SFG) i kora bruzdy ostrogowej. Ponadto, 

w grupie osób z AN istotne korelacje dotyczyły również labilności emocjonalnej i takich 

struktur jak: część oczodołowa płata czołowego, dolnego zakrętu czołowego (IFG) i 

przedklinek, zaś w grupie ZOB istotne korelacje pomiędzy labilnością emocjonalną i objętością 

dotyczyły struktur takich jak: część trójkątna płata czołowego, zakręt zaśrodkowy, klinkek, 

część ogonowa zakrętu czołowego środkowego, wyspa. 

Dysregulacja emocjonalna korelowała istotnie w grupie AN z objętością zakrętu 

wrzecionowatego  zaś w grupie ZOB z objętością części trójkątnej płata czołowego oraz zakrętu 

zaśrodkowego. 

Naukowa eksploracja dotycząca roli górnego zakrętu czołowego w procesach 

emocjonalnych oraz ich regulacji charakteryzuje się ograniczoną liczbą badań. Stąd 

raportowany w naszym badaniu dodatni związek pomiędzy labilnością emocjonalną a strukturą 

SFG stanowi novum w literaturze badawczej i stąd wyniki te należy odnieść do innych 

zbadanych grup. W kontekście regulacji emocji dotychczasowe analizy obrazowania 

strukturalnego i funkcjonalnego w innych populacjach klinicznych dostarczyły dowodów 



108 

potwierdzających rolę SFG związaną z funkcjami wykonawczymi, w tym kontroli 

(hamowania) rozpoczętego działania wśród osób dorosłych (Hu i in., 2016). W tym kontekście 

nieprawidłowe zachowania żywieniowe w AN, takie jak objadanie się i przeczyszczanie, a 

także restrykcja pokarmowa, mogą wynikać ze zmian strukturalnych w tym obszarze (Val-

Laillet i in., 2015).  Ponadto w badaniach fMRI nad tym obszarem zauważono niższą aktywację 

u osób AN podczas przetwarzania obrazu własnego ciała (Zhu i in., 2012). Ponadto badacze 

sugerowali, że górny zakręt czołowy pełni także istotną rolę w procesie autorefleksji (Goldberg 

i in., 2006). Odkrycia te sugerują, że zmiany strukturalne w tym obszarze mogą mieć związek 

z zaburzonym obrazem ciała u osób z AN. W badaniach MRI dotyczących labilności 

emocjonalnej zmniejszona grubość kory SFG została powiązana z impulsywnością u zdrowych 

młodych dorosłych (Schilling i in., 2012). Zmniejszona grubość kory SFG została także 

powiązana z impulsywnością u osób z zaburzeniami związanymi ze stresem pourazowym 

(Sadeh i in., 2015).  U pacjentów z zespołem nadpobudliwości psychoruchowej z deficytem 

uwagi zgłaszano zmniejszoną grubość kory, szczególnie prawego SFG (Almeida i in., 2010). 

W innych badaniach MRI wśród adolescentów zmiany w objętości istoty szarej w SFG 

powiązano z nasileniem drażliwości (Dennis in., 2019). U młodzieży ze zwiększonym 

poziomem drażliwości stwierdzono zmniejszenie objętości istoty szarej w prawym górnym 

zakręcie czołowym w porównaniu ze zdrową młodzieżą oraz ujemne korelacje między tymi 

wskaźnikami SFG a wzmożoną drażliwością (Seok i in., 2021). W innych badaniach fMRI 

całego mózgu wykazano mniejszą prawostronną aktywację górnego zakrętu czołowego 

podczas ponownej oceny poznawczej z depresją i PTSD (Keller i in., 2022). Chociaż 

wcześniejsze badania sugerują znaczenie SFG w procesach przetwarzania i regulacji emocji to 

jednak do poznania pełnego spektrum funkcji SFG potrzeba dalszych badań zarówno w 

populacji ogólnej jak i klinicznej. Poprzednie raporty zazwyczaj opisywały ujemny związek 

pomiędzy zmiennymi dysregulacji emocji, a strukturą SFG. W tym kontekście nasze badanie 

według najlepszej wiedzy autorów jest jednym z pierwszych, które wykazało dodatni związek 

pomiędzy labilnością emocjonalną a strukturą SFG w grupach ZOB oraz AN.  

W odniesieniu do wykazanego w niniejszym badaniu dodatniego związku pomiędzy 

labilnością emocjonalną a objętością bruzdy ostrogowej w grupach AN i ZOB warto zauważyć, 

że w literaturze przedmiotu brakuje podobnych wyników, stąd w niniejszej dyskusji będziemy 

odnosić się do innych przebadanych grup klinicznych. Anatomicznie bruzda ostrogowa i tylna 

kora potyliczna stanowią część pierwotnej kory wzrokowej (V1) (Coullon in., 2015). W 

badaniach nad tą strukturą w odniesieniu do procesów emocjonalnych wśród osób dorosłych 

wykazano, że średnia grubość wyodrębniona z klastrów bruzdy ostrogowej była powiązana z 
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ryzykownymi zrachowaniami a zmniejszona grubość bruzdy ostrogowej odpowiadała 

wyższemu zaangażowaniu w ryzykowne zachowania w ciągu ostatniego miesiąca (Miglin in., 

2019). Dodatkowo w przypadku pacjentów z zaburzeniami dysocjacyjnymi czas trwania 

zaburzenia był odwrotnie skorelowany z grubością prawej bruzdy ostrogowej (Zelinski i in., 

2022). Region V1 u pacjentów z Dużą depresją (ang. Major Depressive Diosorder; MDD) 

reaguje silniej na bodźce emocjonalne (szczęście lub smutek) niż na bodźce neutralne (Wu i 

in., 2023). W kontekście dodatniej korelacji między labilnością emocjonalną a objętością 

bruzdy ostrogowej można przypuszczać, że zmiany w tej strukturze mogą pełnić rolę w reakcji 

na bodźce emocjonalne. Labilność emocjonalna, czyli skłonność do gwałtownych zmian 

nastroju, może być związana z różnicami w przetwarzaniu i emocjonalnej interpretacji 

bodźców wzrokowych.  W jednym z badań raportowano silną i ujemną korelację między 

strukturą V1 (gdzie należy bruzda ostrogowa) a dwiema iluzjami wzrokowymi, gdzie 

identyczne fizycznie obiekty wydają się różnić wielkością w zależności od kontekstu 

(Schwarzkopf i in., 2011). Podobna możliwość uwidacznia się zwłaszcza u osób z AN, które 

charakteryzują się nieprawidłowym obrazem własnego ciała, zaś aktualny stan emocjonalny 

zasadniczo uzależniają od subiektywnie postrzeganej sylwetki. Taka interpretacja na podstawie 

przytoczonej literaturze znajduje odzwierciedlenie w zmianach anatomicznych bruzdy 

ostrogowej. Warto jednak podkreślić, że dodatnie korelacje pomiędzy omawianymi zmiennymi 

uzyskane w niniejszym badaniu są unikatowe, biorąc pod uwagę brak podobnych wyników. 

Dlatego koniecznym jest prowadzenie dalszych badań naukowych w celu potwierdzenia tych 

zależności i lepszego zrozumienia roli bruzdy ostrogowej w procesach emocjonalnych. 

Uzyskane w niniejszym badaniu dodatnie korelacje pomiędzy zmiennymi labilności 

emocjonalnej a strukturą części wieczkowej dolnego zakrętu czołowego (IFG) w grupie AN 

stanowią novum na tle dotychczasowych badań. Przykładowo, inni autorzy zidentyfikowali 

mniejszą grubość kory prawego dolnego płata czołowego charakterystyczną dla AN w 

porównaniu z grupą kontrolną (Lavagnino i in., 2018). W badaniu Nickel i wsp. (2018) u 

pacjentów z AN wykazano zmniejszoną regionalną objętość istoty szarej w prawym dolnym 

zakręcie czołowym. W kolejnym badaniu raportowano zmniejszenie objętości obustronnym 

IFG miało negatywny związek z wiekiem i początkiem choroby; związku tego nie stwierdzono 

w grupie kontrolnej. Autorzy raportu sugerowali, że objętościowe zmniejszenie obustronnego 

IFG może mieć związek z upośledzoną kontrolą poznawczą i impulsywności obserwowaną u 

pacjentów z AN (Fujisawa i in., 2015). Ponadto badacze wskazali, że prawidłowa 

struktura lewego IFG ma również kluczowe znaczenie dla pomyślnego wdrożenia hamowania 

reakcji motorycznych (Swick i in., 2008). Z kolei prawy IFG powiązano z procesem 
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hamowania i kontroli reakcji motorycznych (Cieślik i in., 2015; Duann i in., 2009), zaś 

najbardziej wysunięta do tyłu część prawego IFG, odpowiadająca obszarowi Brocka 44, została 

powiązana z hamowaniem odpowiedzi podczas wykonywania czynności (Aron i in., 2014). 

Podobnie zasugerowano, że prawy obszar 44 jest również zaangażowany w hamowanie 

odpowiedzi podczas przetwarzania mowy (Neef i in., 2016). Być może uzyskana przez nas 

dodatnia korelacja zmiennych dysregulacji emocji z pars orbitalis IFG w AN wynika właśnie 

z faktu, że integralność struktury IFG jest w AN zaburzona i tym samym przyczynia się do 

nasilenia objawów dysregulacji. Zagadnienie to wymaga dalszych badań. 

Raportowana w niniejszym badaniu dodatnia korelacja pomiędzy zmiennymi labilności 

emocjonalnej, dysregulacji emocji a częścią trójkątną dolnego zakrętu czołowego w grupie 

ZOB nie znajduje bezpośredniego odniesienia w literaturze badawczej. W badaniu MRI u 

kobiet doświadczających przemocy z ZOB zaobserwowano zmniejszone stężenie istoty szarej 

obustronnie w dolnym zakręcie czołowym ze znaczącym szczytem poziomu wokseli po lewej 

stronie (Soloff i in., 2008). Badania pokazują również, że przednia część prawego IFG bierze 

udział w społecznym przetwarzaniu poznawczym (Adolfi i in., 2017) i że teoria umysłu, czyli 

przypisywanie poznawczych i afektywnych stanów psychicznych sobie i innym, jest powiązana 

z prawym obszarem pars triangularis (Hartwigsen i in., 2019). Ponadto odnotowano 

nakładanie się społecznych procesów poznawczych, emocjonalnych i introceptywnych (przy 

czym ten ostatni odnosi się do procesów związanych z poczuciem stanu fizjologicznego 

organizmu) w prawym obszarze 45 (Adolfi i in., 2017). Powołując się na te obserwacje, 

mentalizacja na podstawie percepcji mimiki twarzy wymaga również nienaruszonej funkcji 

prawego obszaru 45 i 44, jak wykazało niedawne badanie bezpośredniej stymulacji korowej 

(Yordanova i in., 2017).  Można zatem przypuszczać, że zmniejszenie objętości tej struktury 

wiąże się ze zmienioną percepcją emocji i pośrednio wiązać się z zaburzonym 

funkcjonowaniem emocjonalnym osób z ZOB. 

Raportowany w niniejszym badaniu pozytywny związek pomiędzy labilnością emocjonalną 

a objętością przedklinka znajduje potwierdzenie w literaturze badań. Przyjmuje się, że grubość 

kory przedklinka koreluje ze stanem odżywienia i funkcjami poznawczymi w AN, a jej 

mniejsza objętość ma związek z ograniczeniami łączności funkcjonalnej (ang. functional 

connectivity) w głównych sieciach mózgowych, takich jak systemy sieci aktywności 

spoczynkowej (default mode network; DMN), sieć czuciowo-ruchowa i wzrokowa (De la Cruz, 

2021). Szczegółowe badania anatomiczne połączeń strukturalnych przedklinka wewnątrz i 

poza korą obręczy potwierdzają znaczenie tego regionu i obecność zaburzeń funkcjonalnych 

tego regionu w licznych chorobach neurodegeneracyjnych i zaburzeniach psychicznych takich 
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jak np. choroba Alzheimera i depresja (Dadario i Sughrue, 2023) W badaniu Yue 

zaobserwowano zmniejszoną objętość istoty szarej przedklinka w grupie AN względem grupy 

osób zdrowych (Yue i in., 2018), zaś w innym badaniu, zmniejszona objętość kory mózgowej 

w przedklinku utrzymywała się u byłych pacjentów z AN nawet do 5 lat po wyleczeniu (Joos i 

in., 2011), co wzmacnia dowody na istotną rolę tego regionu w chorobie jaką jest anoreksja. 

Raportowane w naszym badaniu wśród osób z ZOB dodatnie korelacje pomiędzy 

nasileniem labilności emocjonalnej a objętością klinka także nie znajdują odniesienia w 

literaturze badawczej. Dotychczasowe badania neuroobrazowe osób borderline w odniesieniu 

do powyższych zmiennych bardziej dotyczyły funkcji niż struktury. Przykładowo w badaniu 

fMRI, w którym porównano wspomnienia porzucenia ze wspomnieniami neutralnymi 

wykazano, że wzrost przepływu krwi w prawym klinku był większy u kobiet z ZOB niż u kobiet 

bez takiej diagnozy (Winter i in., 2013).  Pacjenci z ZOB po indukcji dysocjacji wykazali 

ogólne niższą aktywność lewego klinka (Krauze-Utz i in., 2018), a w badaniu Juengling i wsp. 

(2003) zaobserwowano znacznie zmniejszony hipometabolizm w tej strukturze.   

Wynik niniejszego badania ukazujący negatywną korelację pomiędzy dysregulacją 

emocji oraz objętością zakrętu wrzecionowatego u osób z AN znajduje potwierdzenie w 

dotychczasowych badaniach neuroobrazowania. Badacze wskazują, że objętość istoty szarej w 

prawym zakręcie wrzecionowatym jest pomniejszona u pacjentów z AN (Zhang i in., 2018). 

Badacze sądzą, że obszar ten jest odpowiedzialny za interpretacje danych zmysłowych a jego 

zmniejszenie w AN może wiązać się z zaburzoną percepcją ciała a także wpływać na 

zhamowanie apetytu (Brooks i in., 2011). W innym badaniu- na grupie osób zdrowych, objętość 

zakrętu wrzecionowatego była dodatnio skorelowany ze współczuciem dla siebie i odpornością 

psychiczną, a ujemnie z cierpieniem psychicznym oraz depresją i lękiem. W kontekście 

nasilenia objawów depresyjnych badacze zauważyli, że zakręt wrzecionowaty jest 

pomniejszony u pacjentów z diagnozą zaburzeń afektywnych jednobiegunowych w 

porównaniu z grupą osób zdrowych (Förster i in., 2020).  

Wykazana w naszym badaniu ZOB dodatnia korelacja pomiędzy zmiennymi dysregulacji 

emocji, a strukturą zakrętu zaśrodkowego znajduje swoje podstawy w dotychczasowych 

ustaleniach. Aktualna literatura sugeruje rolę kory somatosensorycznej na każdym etapie 

przetwarzania emocji (Orenius i in., 2017), w tym w rozpoznawaniu emocji (Adolphs i in., 

2000), generowaniu odpowiedniego stanu afektywnego w odpowiedzi na bodziec (Satpute i in., 

2015) i regulowaniu powstałego stanu emocjonalnego za pomocą różnych strategii (Lamm i 

Singer, 2010). Kora somatosensoryczna prawdopodobnie przyczynia się także do kontroli 

emocji społecznych doświadczanych podczas interakcji z innymi, zaobserwowano bowiem 
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zmiany aktywności w korze somatosensorycznej, podczas gdy badani zastanawiali się nad 

różnymi doświadczeniami z przeszłości, które wywołały takie emocje jak: smutek, szczęście, 

złość, strach (Damasio i in., 2000). W kontekście dodatniego związku zakrętu zaśrodkowego 

oraz zmiennymi dysregulacji emocjonalnej wskazanych w naszych wynikach, w innym 

badaniu przebadano siedmiu mężczyzn z ZOB i sześciu zdrowych i wykazano, że zakręt 

zaśrodkowy był ujemnie skorelowany z impulsywnością jako cechą (Völlm i in., 2009).  Być 

może ów odwrotny kierunek wynikał w różnic wielkości próby, bądź też impulsywność jako 

cecha stanowi odrębny konstrukt niż mierzona przez nas dysregulacja emocjonalna.   

Hipoteza dziesiąta zakładała, że w grupie AN i ZOB ogólna labilność emocjonalna i 

dysregulacja emocji oraz nieadaptacyjne strategie regulacji emocji korelować będzie ujemnie 

z objętością podkorowych struktur mózgu oraz że adaptacyjne strategie regulacyjne korelować 

będą pozytywnie z objętością struktur podkorowych mózgu. Hipoteza ta została częściowo 

potwierdzona: w grupie z AN strategia regulacji emocji polegająca na akceptacji korelowała 

pozytywnie z objętością lewego i prawego jądra ogoniastego (caudate), a strategia polegająca 

na dystrakcji korelowała negatywnie z objętością hipokampa (hippocampus). Interesujący 

wynik uzyskano dla objętości lewego jądra migdałowatego (amygdala), który pozytywnie 

korelował ze strategią polegającą na obwinianiu innych. Dodatkowo, labilność emocjonalna 

korelowała pozytywnie z objętością lewej i prawej gałki bladej (pallidum). W grupie osób z 

ZOB uzyskano negatyną korelację pomiędzy strategią polegającą na zaangażowaniu i 

objętością lewego i prawego wzórza (thalamus).  

Podejmując próbę zinterpretowania tego wyniku należy przede wszystkim wskazać na 

połączenia pomiędzy wymienionymi obszarami i to, że wspólnie tworzą tzw. pętlę limbiczną 

(ang. anterior cingulate circuit) w której centralnym punktem jest brzuszna część gałki bladej 

oraz jądro półleżące, anatomicznie zaliczane do układu limbicznego.  Struktury te poprzez 

włókna rzutują do wzgórza a stamtąd do struktur korowych (kory przedniej zakrętu obręczy, 

kory skroniowej, kory śródwęchowej, hipokampu i kory przedczołowej). Pętla limbiczna 

moduluje specyficzne funkcje kory mózgowej związane z regulacją odpowiedzi emocjonalnej 

i zachowaniem, reakcji czuciowych i wykonywania zadań pamięciowych (Felten i in., 2022) a 

taka organizacja funkcjonalna pozwala na dobór czynności ruchowych i psychicznych w 

zależności od bodźców napływających zarówno ze środkowiska zewnętrznego jak i 

wewnętrznego. Uszkodzenie pętli limbicznej może prowadzić do obniżenia nastroju, braku 

spontaniczności i apatii (Laskowska i in., 2008). Z wyników badań neuroobrazowych wynika, 

że najczęściej zmiany emocjonalne stwierdzane u pacjentów z uszkodzeniami jąder podstawy 

wiążą się z wystąpieniem depresji, manii, zaburzeń lękowych i apatii. Objętość gałki bladej i 
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okazła się być mniejsza u osób z depresją (Lacerda i in., 2003), podonie jak w innym badaniu 

objętość jądra ogoniastego (Lauterbach i in., 1997) czy z chorobą afaktywną jednobiegunową 

(Parashos i in., 1998). 

Badania wskazująna również na zwiazek pomiędzy objętością jąder podstawy a 

nieadaptacyjnymi strategiami regulacji emocji, np. w jednym z ostatnich badań (Wang i in., 

2022) podejmowanie NSSI wiązało się ze zmniejszoną objętością struktur prążkowia (caudate, 

putamen, nucleus accumbens, pallidum). Podsumowując, można wnioskować, że obserwowane 

zmiany wolumetryczne w strukturach należących do pętli limbicznej miały związek z obniżoną 

zdolnością do stosowania adaptacyjnych strategii regulacyjnych a także dysregulacją emocji u 

osób z AN i ZOB. 

Ostatnia w niniejszym badaniu hipoteza, dziesiąta zakładała pozytywną korelację pomiędzy 

pozabezpiecznym stylem przywiązania a zmniejszoną objętością istoty szarej w strukturach 

korowych i podkorowych mózgu w grupie osób z AN i grupie osób z ZOB.  

Przede wszystkim należy zauważyć, że w otrzymane w grupie osób z anoreksją wyniki 

dotyczące związku pomiędzy strukturą mózgu a wymiarami przywiązania opieka-kontrola, są 

istotne w zasadzie tylko dla matek osób badanych, nie dla ojców. Wyniki takie nie zaskakują 

w świetle istniejących teorii mówiących o roli matki jako pierwotnego obiektu przywiązania 

oraz koncepcji introjektu matki i trudności pacjentek z AN z psychicznym oddzieleniem się od 

tego introjektu (Bruch, 1973). Osoby z AN przekształcają pragnienie matki w odrzucenie jej 

by uniknąć depresyjnych myśli związanych z pragnieniem jej miłości, ale też często bardzo 

idealizują swoją relację z matką, zaprzeczają istnieniu konfliktów, zlewają się z matką tym 

samym pozbawiając ją indywidualności i kontrolując ją w maniakalny sposób. Melanie Klein 

uważa, że objawy anorektyczne są tylko podporą tych maniakalnych obron pacjentek i wiążą 

się z trudnością przepracowania sytaucji edypalnej (Klein 1935/2007).  

Podsumowując, otrzymane wyniki dla grupy AN wskazują, że bezpieczna relacja z 

obiektami przywiązania ma istotny związek ze zwiększoną objętością wybranych struktur 

mózgu zaś pozabezpieczna relacja odwrotnie – ze zmniejszoną objętością ww. struktur. 

Szczegółowe omówienie wszystkich struktur nie wydaje się być możliwe ze względu na 

ograniczenia dostępnych publikacji i w zwiazku z tym z możliwością wnioskowania i 

utworzenia spójnego obrazu zmian strukturalnych w przywiązaniu osób z anoreksją. Należy 

natomiast przytoczyć kilka istotnych wcześniejszych badań nad przywiązaniem, np. badanie 

Lyons-Ruth (2016) czy Bernier (2019), którzy wiązali zmniejszoną objętość ciała 

migdałowatego z większą dostępnością i opiekuńczością ze strony matki. Zwiększona objętość 

wyspy w przypadku opiekuńczego ojca i zmniejszona w przypadku kontrolującej matki 
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pokrywa się z badaniami Matsudaira (2016) nad wzrostem objętości istoty szarej w tym 

regionie w przypadku nagradzania i chwalenia dziecka przez rodzica.  

W niniejszym badaniu w grupie AN wykazano dodatni związek pomiędzy objętością 

zakrętu wrzecionowatego a bezpiecznym stylem przywiązania oraz ujemny związek pomiędzy 

ww. strukturą, a unikowym stylem przywiązania. Raportowane wyniki w grupie AN nie 

znajdują bezpośredniego odniesienia w dotychczasowej literaturze przedmiotu, natomiast w 

odniesieniu do innych grup autorzy sygnalizowali, że poszczególne style przywiązania mogą 

mieć związek z pomiarami morfometrii mózgu w zakręcie wrzecionowatym (Picerni i in., 

2022). Z kolei w badaniach fMRI wykazano, że zarówno bezpieczne, jak i niepewne 

przywiązanie aktywuje identyczną sieć, która jest przede wszystkim związana z pamięcią i 

regulacją emocji, w tym obszar zakrętu wrzecionowatego (Deng i in., 2021). Raportowany w 

grupie AN ujemny związek pomiędzy objętością lateral division of orbitofrontal gyrus a 

unikowym stylem przywiązania nie znajduje bezpośredniego odniesienia w literaturze 

badawczej. Natomiast zbadano, że lewy boczny zakręt oczodołowo-czołowy, w którym 

objętość istoty szarej jest dodatnio skorelowana z lękiem związanym z przywiązaniem, 

odgrywa kluczową rolę w regulacji zarówno pozytywnych, jak i negatywnych emocji (Benetti 

i in., 2010). Jeśli przyjmujemy, że bezpieczny styl przywiązania do opiekuna jest warunkiem 

nabywania zdolności do mentalizacji przez dziecko i że mentalizacja wiąże się z 

przywiązaniem zarówno na poziomie formowania więzi z opiekunami jak i rozwoju zdolności 

do mentalizowania emocji i rozwoju funkcji poznania społecznego widzimy, że uzyskane 

korelacje dla m.in.: zakrętu wrzecionowatego, zakrętu skroniowego, ciała migdałowatego, 

wyspy i kory oczodołowo-czołowej są zgodne z teoriami dotyczącymi mentalizacji (Allen i in., 

2014 ; Hofer, 2003; Fonagy i in., 2007 Lane, 2000; Damasio i in., 2003). 

Konkludując, otrzymane wyniki potwierdzają dostępne w literaturze przedmiotu dane a 

także wyraźnie pokazują nam kierunki zależności. Co więcej, jest to pierwsze badanie 

analizujące tak wiele struktur mózgu jednocześnie.  

 

8.2.Wnioski z przeprowadzonych badań i implikacje kliniczne badania 

 

Ocena interakcji pomiędzy labilnością emocjonalną, dysregulacją emocjonalną, regulacją 

emocji, przywiązaniem i nieprawidłowościami strukturalnymi mózgu u pacjentów z AN i ZOB 

to nowatorski koncept badania, biorąc pod uwagę obecny stan wiedzy w tej dziedzinie. Siłą 

tego badania było uwzględnienie porównania klinicznego i przeanalizowanie wielu 

nieprzystosowawczych strategii regulacji emocji, które wydają się dość specyficzne zarówno 
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dla AN jak i ZOB. Innowacyjność tego badania polega także na uwzględnieniu w analizach 

powiązań pomiędzy regulacją emocji, labilnością emocjonalną, dysregulacją emocjonalną i 

aspektami więzi rodzicielskiej. W badaniu użyte zostały zarówno zwalidowane i szeroko 

stosowane w badaniach skale kliniczne jak i nowe skale, które wcześniej nie były używane w 

badaniach na grupach klinicznych AN i ZOB.  Homogeniczność grup klinicznych zapewniła 

raczej dobrą siłę statystyczną otrzymanych wyników tak więc są one możliwe do 

zweryfikowania czy zreplikowania na innych grupach badanych. 

Niniejsze badanie ma liczne implikacje praktyczne - stanowi podstawę do ulepszenia 

interwencji terapeutycznych w przypadku zdiagnozowanej dysregulacji emocjonalnej oraz 

programów zapobiegania samookaleczeniom i samobójstwom, które są szczególnie częste w 

populacji osób chorujacych na zaburzenia odżywiania oraz o osób z zaburzeniem osobowości 

borderline. Projekt ma dużą wartość kliniczną, umożliwiając przełożenie wyników badań na 

praktykę kliniczną, a tym samym promowanie praktyki opartej na dowodach. Biorąc pod uwagę 

poważne trudności emocjonalne, z jakimi borykają się osoby z anoreksją i zaburzeniem 

osobowości borderline, prowadzenie badań w tej problematyce klinicznej wydaje się wysoce 

korzystne społecznie. 

 

8.3. Ograniczenia badania i przyszłe kierunki badań 

 

Na wstępie należy zaznaczyć, że mimo niewątpliwych mocnych stron tego projektu tj. 

jego innowacyjności, interdyscyplinarności, złożoności warsztatu metodologicznego, nie jest 

on wolny od ograniczeń. Pierwszym z nich jest ograniczona liczba zbadanych osób, co utrudnia 

możliwość wnioskowania na bardziej ogólnym poziomie i możliwości rozciągnięcia wyników 

na większą populację osób z zaburzeniem anoreksji i osobowości borderline. Małe próby mogły 

również utrudnić wykrycie współzależności, więc ich brak nie dowodzi o ich nieistnieniu.  

Kolejne ograniczenie to poprzeczny charakter badania, co w dziedzinie psychologii 

stanowi pewne ograniczenie metodologiczne i ogranicza możliwość formułowania wniosków. 

Optymalne byłoby przeprowadzenie tego badania w formie podłużnej, czyli wykonanie 

pomiarów wolumetrycznych mózgu i zebranie danych ze skal psychologicznych przed – i po,  

uwzględniając zmiany jakie nastąpiły ze względu na np. proces rehabilitacji żywieniowej, 

terapeutycznej, farmakologicznej etc.  

Chociaż uzyskane wyniki wskazują które struktury mózgu stanowią neurokorelaty 

regulacji emocji i przywiązania, określenie funkcjonalnych połączeń (ang. functional 

connectivity) między tymi strukturami dałoby możliwość bardziej precyzyjnego określenia i 
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poznania neuronalnych mechanizmów i wzajemnych zależności związanych z tymi 

konstruktami psychologicznymi. Wnioskowanie na podstawie wyników korelacyjnych 

powinno być prowadzone z pewną ostrożnością, nie możemy stwierdzić przyczynowej roli 

żadnego z analizowanych czynników. 

Kolejnym ograniczeniem jest wpływ farmakoterapii stosowanej przez osoby badane na 

ich wyniki, zwłaszcza w kontekście nasilenia cech typowych dla danego zaburzenia, ale 

również ze względu na regulację emocji i labilność emocjonalną. Istnieje też niepewność co do 

tego, czy uzyskane wyniki możemy traktować jako wynikające z cechy (ang. trait-related) czy 

z aktualnego stanu (ang. state-related), szczególnie w przypadku grupy osób z anoreksją, gdzie 

obserwowane zmiany strukturalne mózgu mogą wynikać z niedożywienia i chorób 

współistniejących (również powstałych w powikłaniu anoreksji). 

Ograniczeniem metodologicznym projektu jest włączenie do badania tylko osób płci 

żeńskiej, jakkolwiek istotna przewaga kobiet nad mężczyznami w rozpowszechnieniu w 

populacji tych jednostek chorobowych nie pozostawiała rzeczywistych możliwości 

zrekrutowania osób płci męskiej. 

 Znacznym ograniczeniem badania jest retroceptywny charakter pomiaru systemów 

przywiązaniowych oraz bias w postaci aktualnego stanu psychicznego osób badanych. Należy 

zatem uzyskane wyniki traktować z pewną ostrożnością.  
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Załącznik 2. Formularz zgłoszeniowy do udziału w badaniu 

 

Dynamika emocji i regulacja emocji  

 

Zapraszamy do wypełnienia niniejszego formularza w celu zgłoszenia udziału w 

badaniu naukowym, którego celem jest poznanie mechanizmów dynamiki emocji i regulacji 

emocji. Uprzejmie prosimy o udzielanie przemyślanych i szczerych odpowiedzi, ponieważ jest 

to istotne dla rzetelności całego badania naukowego. Po wypełnieniu niniejszego formularza 

zgłoszeniowego, nastąpi kontakt e-mailowy ze strony członka naszego zespołu badawczego. 

Poinformujemy Panią o dalszych działaniach związanych z Pani uczestnictwem w projekcie 

naukowym. Zapewniamy całkowitą anonimowość podawanych przez Panią danych. 

Informacje podane przez Panią zostaną wykorzystane wyłącznie w celach naukowych. 

 

Rok urodzenia:  

…………………………………………………………………………………………………... 

Masa ciała (kg):  

…………………………………………………………………………………………………... 

Wzrost (cm):  

…………………………………………………………………………………………………... 

Wykształcenie: (proszę zaznaczyć) 

• niepełne podstawowe 

• podstawowe 

• gimnazjalne 

• zawodowe 

• średnie 

• wyższe 

Lata edukacji (poczynając od klasy zerowej – jeśli Pani uczęszczała – lub pierwszej klasy 

szkoły podstawowej) 

………………………………………………………………………………………………….. 

Czy język polski jest Pani językiem ojczystym? (proszę zaznaczyć) 

o tak 

o nie 
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Jest Pani osobą: (proszę zaznaczyć) 

o zdrową – nie mam diagnozy zaburzeń psychicznych, zaburzeń neurorozwojowych ani 

poważnych chorób somatycznych 

o z diagnozą anoreksji  

o z diagnozą zaburzenia osobowości borderline 

o z diagnozą anoreksji i zaburzenia osobowości borderline 

o z diagnozą innych zaburzeń psychicznych (proszę wpisać poniżej jakich) 

…………………………………………………………………………………………... 

Czy ma Pani jakiekolwiek z następujących problemów neurologicznych: padaczka, zmiany 

widoczne w obrazie EEG, rezonansu magnetycznego lub innych badań neurologicznych? 

(proszę zaznaczyć) 

o tak (proszę wpisać poniżej jakich)  

…………………………………………………………………………………………... 

o nie 

Czy miała Pani kiedykolwiek uraz głowy lub mózgu wymagający hospitalizacji? (proszę 

zaznaczyć) 

o tak 

o nie 

Czy w ciągu ostatnich 6 miesięcy nadużywała Pani alkoholu lub innych substancji 

psychoaktywnych? (proszę zaznaczyć) 

o tak (proszę wpisać poniżej jakich)  

…………………………………………………………………………………………... 

o nie 

Jeśli tak, to czy zdiagnozowano u Pani w tym czasie uzależnienie? (proszę zaznaczyć) 

o tak 

o nie 

Jest Pani osobą: (proszę zaznaczyć)  

o praworęczną 

o leworęczną 

o oburęczną – posługuje się Pani równie dobrze ręką prawą i lewą podczas 

wykonywania codziennych czynności (np. pisania) 

Czy dotyczy Pani któreś z poniżej wymienionych potencjalnych przeciwwskazań do badania 

za pomocą rezonansu magnetycznego (MRI)? (proszę zaznaczyć)  

o jestem lub mogę być w ciąży 
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o mam klaustrofobię (lęk przed ciasnymi pomieszczeniami) 

o mam metalowe elementy w ciele (np. rozrusznik serca, endoproteza, stały aparat 

ortodontyczny (aparat retencyjny nie jest przeciwwskazaniem)), tatuaże w obrębie 

głowy lub szyi, makijaż permanentny, piercing w obrębie głowy lub szyi (należy zdjąć 

w trakcie badania MRI) 

o mam nieprawidłową ostrość wzroku bądź nieskorygowaną wadę wzroku (brak 

soczewek kontaktowych lub okularów korekcyjnych) 

o nie dotyczy mnie żadne z ww. przeciwwskazań 

 

➔ [dalej]  

 

Wersja 1 ankiety (pojawia się jeśli osoba w pytaniu 4 zaznaczy, że jest osobą zdrową – 

odpowiedź 1) 

Czy korzystała Pani z psychoterapii w ciągu ostatnich 6 miesięcy? (proszę zaznaczyć) 

o tak 

o nie 

 

Czy miała Pani kiedykolwiek postawioną diagnozę zaburzeń psychicznych? (proszę 

zaznaczyć) 

o tak (proszę wpisać poniżej jakich)  

…………………………………………………………………………………………... 

o nie  

Czy cierpi Pani na choroby przewlekłe? (proszę zaznaczyć) 

o tak (proszę wpisać poniżej jakie)  

…………………………………………………………………………………………... 

o nie 

Czy przyjmuje Pani obecnie jakieś leki? (proszę zaznaczyć) 

o tak (proszę wpisać poniżej jakie)  

…………………………………………………………………………………………... 

o nie 

 

➔ [dalej]  

[Zakończ i wyślij formularz]  
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Wersja 2 ankiety (pojawia się jeśli osoba w pytaniu 4 zaznaczy, że jest osobą z zaburzeniami 

psychicznymi – odpowiedź 2, 3, 4) 

 

Czy diagnoza zaburzeń psychicznych została u Pani postawiona przez specjalistę ? (proszę 

zaznaczyć) 

o tak (proszę wpisać poniżej przez kogo?) (np. lekarza psychiatrę, psychologa, lekarza 

rodzinnego)  

…………………………………………………………………………………………... 

o nie 

Czy była Pani hospitalizowana z powodu zaburzenia? (proszę zaznaczyć) 

o tak (proszę wpisać poniżej liczbę hospitalizacji) 

…………………………………………………………………………………………... 

o nie 

Czy przyjmuje Pani obecnie leki psychiatryczne? (proszę zaznaczyć) 

o tak (proszę wpisać poniżej jakie) 

…………………………………………………………………………………………... 

o nie 

Czy przyjmuje Pani obecnie inne leki? (proszę zaznaczyć) 

o tak (proszę wpisać poniżej jakie) 

…………………………………………………………………………………………... 

o nie 

Czy miała Pani kiedykolwiek epizody psychotyczne? (proszę zaznaczyć) 

o tak 

o nie 

o nie wiem 

Czy zdiagnozowano u Pani inne zaburzenia psychiczne lub choroby somatyczne? (proszę 

zaznaczyć) 

o tak (proszę wpisać poniżej jakie) 

…………………………………………………………………………………………... 

o nie 

W ciągu ostatnich 3 miesięcy zdarzyło mi się objeść i czułam, że nie mogę przestać jeść. 

(proszę zaznaczyć) 

o ani razu 
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o raz w tygodniu lub rzadziej 

o kilka razy w tygodniu 

o codziennie 

o kilka razy dziennie 

W ciągu ostatnich 3 miesięcy zwymiotowałam po posiłku, aby nie przytyć. (proszę 

zaznaczyć) 

o ani razu 

o raz w tygodniu lub rzadziej 

o kilka razy w tygodniu 

o codziennie 

o kilka razy dziennie 

W ciągu ostatnich 3 miesięcy wzięłam środki przeczyszczające lub moczopędne, aby nie 

przytyć. (proszę zaznaczyć) 

o ani razu 

o raz w tygodniu lub rzadziej 

o kilka razy w tygodniu 

o codziennie 

o kilka razy dziennie 

W ciągu ostatnich 3 miesięcy piłam herbaty ziołowe, aby nie przytyć. (proszę zaznaczyć) 

o ani razu 

o raz w tygodniu lub rzadziej 

o kilka razy w tygodniu 

o codziennie 

o kilka razy dziennie 

W ciągu ostatnich 3 miesięcy zmieniłam dawki przyjmowanych leków, aby nie przytyć. 

(proszę zaznaczyć) 

o ani razu 

o raz w tygodniu lub rzadziej 

o kilka razy w tygodniu 

o codziennie 

o kilka razy dziennie 

W ciągu ostatnich 3 miesięcy jadłam mniej, aby nie przytyć. (proszę zaznaczyć) 

o ani razu 

o raz w tygodniu lub rzadziej 
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o kilka razy w tygodniu 

o codziennie 

o kilka razy dziennie 

W ciągu ostatnich 3 miesięcy głodziłam się, aby nie przytyć. (proszę zaznaczyć) 

o ani razu 

o raz w tygodniu lub rzadziej 

o kilka razy w tygodniu 

o codziennie 

o kilka razy dziennie 

W ciągu ostatnich 3 miesięcy wykonywałam ćwiczenia fizycznie, aby nie przytyć. (proszę 

zaznaczyć) 

o ani razu 

o raz w tygodniu lub rzadziej 

o kilka razy w tygodniu 

o codziennie 

o kilka razy dziennie 

 

[Zakończ i wyślij formularz]  
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Załącznik 3. Formularz świadomej zgody na udział w badaniach dla kobiet zdrowych 

 

 

FORMULARZ ŚWIADOMEJ ZGODY NA UDZIAŁ W BADANIACH (dla kobiet 

zdrowych) 

 

Tytuł badania/temat projektu badań 

Dynamika emocji i regulacja emocji w zaburzeniu osobowości borderline i anoreksji. Badanie metodą 

pobierania próbek doświadczenia (ESM) i metodą funkcjonalnego obrazowania rezonansem 

magnetycznym (fMRI) 

Imię i nazwisko uczestnika  

 

Imię i nazwisko osoby prowadzącej badania  

Piotr Grzegorzewski, Emilia Kot, Magdalena Wayda-Zalewska 

Przedmiot i cel badania 

Badanie jest prowadzone przez zespół badawczy z Instytutu Psychologii Uniwersytetu Kardynała 

Stefana Wyszyńskiego w Warszawie w ramach grantu Narodowego Centrum Nauki (kierownik projektu 

badawczego: dr hab. n. med. Katarzyna Kucharska, prof. ucz., specjalista psychiatra). 

Celem niniejszego badania naukowego jest dokładniejsze poznanie różnych aspektów funkcjonowania 

emocjonalnego i mechanizmów leżących u jego podstaw w zaburzeniu osobowości borderline i anoreksji, 

dzięki czemu w przyszłości możliwe będzie ulepszenie dostępnych interwencji terapeutycznych.  

Zbadane zostaną 3 grupy kobiet: 1) zdrowe, 2) z zaburzeniem osobowości borderline, 3) z anoreksją, z 

uwzględnieniem poniższych kryteriów kwalifikacji i dyskwalifikacji. 

Kryteria kwalifikacji i dyskwalifikacji przed rozpoczęciem badań i w ich trakcie 

Kryteria kwalifikacji dla wszystkich grup: wiek 18–40 lat, praworęczność, wykształcenie co najmniej 

podstawowe, brak zdiagnozowanej niepełnosprawności intelektualnej, kontakt słowny umożliwiający 

zrozumienie protokołu badawczego i wykonanie wszystkich części badania, język polski jako język 

rodzimy, pisemna świadoma zgoda na udział w badaniu 

Kryteria dyskwalifikacji dla wszystkich grup: poważne choroby somatyczne, zaburzenia 

neurorozwojowe, poważne dysfunkcje neurologiczne, wcześniejszy uraz mózgu, uzależnienie od 
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alkoholu lub innej substancji psychoaktywnej w ciągu ostatnich 6 miesięcy, przeciwwskazania do 

badania MRI: ciąża, metalowe elementy w ciele (takie jak: rozrusznik serca, endoproteza, stały aparat 

ortodontyczny [aparat retencyjny tylko na dolnej szczęce nie stanowi przeszkody]), tatuaże na twarzy 

lub szyi, makijaż permanentny, nieprawidłowa ostrość wzroku bądź nieskorygowana wada wzroku 

poniżej -5 dioptrii, klaustrofobia (lęk przed ciasnymi pomieszczeniami) 

Kryteria dyskwalifikacji dla kobiet zdrowych: przeszłe lub obecne zaburzenie psychiczne, obecnie 

trwająca psychoterapia, BMI (wskaźnik masy ciała) < 18,5 lub ≥ 30 

Szczegółowy opis badania (przebieg badania uwzględniający wykorzystanie narzędzi badawczych na poszczególnych 

etapach realizacji badania) 

Przebieg badania 

Po zgłoszeniu swojego udziału w badaniu poprzez podanie adresu e-mail i wypełnienie ankiety 

rekrutacyjnej na stronie internetowej https://psychosomatics.psychologia.wfch.uksw.edu.pl/register 

nastąpi e-mailowy kontakt ze strony zespołu badawczego w celu przekazania informacji zwrotnej 

dotyczącej kwalifikacji do 1. etapu badania. Jeśli wyrazi Pani pisemną zgodę na udział w badaniu, 

zostanie Pani poproszona o wykonanie następujących zadań: 

1) wypełnienie przez internet zestawu kwestionariuszy psychologicznych dotyczących m.in.: 

osobowości, objawów klinicznych i różnych aspektów funkcjonowania emocjonalnego. (Po tym 

etapie nastąpi e-mailowy kontakt ze strony zespołu badawczego w celu przekazania informacji 

zwrotnej dotyczącej kwalifikacji do pozostałych etapów badania.) 

2) wypełnianiu przez 7 kolejnych dni krótkich ankiet w aplikacji na smartfonie przekazanym przez  

zespół badawczy na czas badania. Ankiety te wraz z informującymi o nich sygnałami dźwiękowymi 

lub w postaci wibracji będą się pojawiać 8 razy dziennie między godz. 9:00 a 21:00. Za każdym 

razem będzie Pani proszona o udzielenie odpowiedzi na pytania dotyczące: (a) subiektywnej 

intensywności emocji; (b) sposobów wpływania na nią i (c) kontekstu sytuacyjnego. Wypełnienie 

ankiet zajmie każdorazowo ok. 1–2 min. (Przed tym etapem nastąpi e-mailowy kontakt ze strony 

about:blank
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zespołu badawczego, aby umówić spotkanie w Instytucie Psychologii UKSW lub jednym ze 

współpracujących ośrodków terapeutycznych w celu przekazania smartfona i dokładnego 

wyjaśnienia przebiegu tej części badania.) 

3) udział w badaniu rezonansem magnetycznym w celu oceny struktury mózgu oraz jego 

aktywności podczas wykonywania określonych zadań: patrzenia na prezentowane na ekranie mniej 

lub bardziej przyjemne w odbiorze zdjęcia, a w kolejnej części badania – słuchania krótkich 

dźwięków, również różnie nacechowanych emocjonalnie. Będzie Pani także proszona o 

subiektywną ocenę swoich emocji w reakcji na prezentowane zdjęcia i dźwięki oraz o zastosowanie 

określonego sposobu radzenia sobie ze swoimi odczuciami. Całość tej części badania zajmie ok. 

1,5 godziny i odbędzie się w Naukowym Centrum Obrazowania Biomedycznego Instytutu 

Fizjologii i Patologii Słuchu w Kajetanach k. Warszawy. (Przed tym etapem nastąpi e-mailowy 

kontakt ze strony zespołu badawczego w celu przekazania informacji dotyczących dojazdu w obie 

strony taksówką z terenu Warszawy. Koszty dojazdu zostaną wcześniej opłacone przez zespół 

badawczy.) 

Wynagrodzenie za udział w badaniu 

Jeśli w 2. części badania (przy użyciu aplikacji na smartfonie) udzieli Pani odpowiedzi na min. 75% 

ankiet (pominięte średnio 2 zestawy ankiet dziennie), za ukończenie całego badania otrzyma Pani: 

1) elektroniczny kupon podarunkowy (e-voucher) o wartości 200 zł (do wykorzystania w sklepie 

internetowym Allegro) oraz 

2) bezpłatny radiologiczny opis wyników badania mózgu przy użyciu rezonansu magnetycznego 

(wykonywanego w zakresie potrzebnym do badania naukowego, a nie do diagnozy medycznej). 

W przypadku udzielenia odpowiedzi na mniej niż 75% ankiet otrzymanie wynagrodzenia będzie 

możliwe tylko za udział w 3. etapie badania (e-voucher o wartości 100 zł). 

Poufność danych 

Wszystkie informacje na temat stanu Pani zdrowia są objęte tajemnicą zawodową, a Pani dane osobowe 

pozostaną poufne i oddzielone od wyników badania (poza badaniem struktury mózgu).  

Zgoda na udział w badaniu 

Uczestnictwo w badaniu jest całkowicie dobrowolne. W każdej chwili, nawet po wyrażeniu zgody, może 

Pani bez podawania przyczyny podjąć decyzję o wycofaniu się z badania. Jeśli zdecyduje się Pani wziąć 

w nim udział, zostanie Pani poproszona o poświadczenie podpisem swojej zgody na niniejszym 

formularzu. 

Pozostałe informacje 

Wyniki badania zostaną wykorzystane do przygotowania artykułów naukowych, a osoby prowadzące 

badanie mogą na podstawie jego wyników uzyskać stopień naukowy. 
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Na każdym etapie badania osoba prowadząca je udzieli Pani wszelkich dodatkowych informacji pod 

adresem e-mail: pgrzegorzewski@student.uksw.edu.pl; e.kot@uksw.edu.pl; 

m.waydazalewska@student.uksw.edu.pl 

Ryzyko związane z badaniem 

Przy uwzględnieniu ww. kryteriów kwalifikacji i dyskwalifikacji udział w badaniu nie wiąże się z 

podwyższonym ryzykiem wystąpienia długotrwałych niepożądanych skutków dot. samopoczucia 

psychicznego ani fizycznego. 

 

 

 

 

Ja, niżej podpisana ………………………………………………………, oświadczam, że zostałam 

poinformowana o przedmiocie i celu badania, zgodnie ze swoją wiedzą spełniam kryteria 

kwalifikacji, nie spełniam kryteriów dyskwalifikacji do badania wymienionych w niniejszym 

formularzu oraz jestem świadoma możliwego ryzyka związanego z realizacją badań. Mój udział w 

badaniach jest dobrowolny i mam prawo rezygnacji z udziału w dowolnym momencie badania bez 

żadnych konsekwencji prawnych, a dokumentacja dotycząca mojej osoby ma charakter poufny. 

Jednocześnie wyrażam zgodę na przetwarzanie moich danych na potrzeby badania zgodnie z 

ustawą z dnia 10 maja 2018 r. o ochronie danych osobowych (Dz.U. 2018 poz. 1000) i 

Rozporządzenie Parlamentu Europejskiego i Rady (UE) 2016/679 z dnia 27 kwietnia 2016 r. w 

sprawie ochrony osób fizycznych w związku z przetwarzaniem danych osobowych i w sprawie 

swobodnego przepływu takich danych oraz uchylenia dyrektywy 95/46/WE. 

Oświadczam także, że zobowiązuję się do dbania o przekazany mi zestaw badawczy (smartfon 

Motorola Moto E2 o numerze DG___ wraz z ładowarką USB, adapter 2 x Jack 3,5 mm i saszetką) 

oraz do zwrócenia go badaczowi w terminie do 7 dni po zakończeniu przeze mnie 2. etapu badania. 

  

Data Podpis uczestnika badań 

 

 

about:blank
mailto:e.kot@uksw.edu.pl
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Oświadczam, że poinformowałem/am uczestnika badania o przedmiocie i celu badania oraz 

udzieliłem/am wyczerpujących wyjaśnień dotyczących istoty i przeznaczenia badania. Osobie 

badanej nadano kod _______ oraz udostępniono zestaw badawczy (smartfon Motorola Moto E2 o 

numerze DG___ wraz z ładowarką USB, adapter 2 x Jack 3,5 mm i saszetką). 

   

Imię i nazwisko badacza Data Podpis 
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Załącznik 4. Formularz świadomej zgody na udział w badaniach dla grup klinicznych 

 

 

FORMULARZ ŚWIADOMEJ ZGODY NA UDZIAŁ W BADANIACH (dla grup 

klinicznych) 

 

Tytuł badania/temat projektu badań 

Dynamika emocji i regulacja emocji w zaburzeniu osobowości borderline i anoreksji. Badanie metodą 

pobierania próbek doświadczenia (ESM) i metodą funkcjonalnego obrazowania rezonansem 

magnetycznym (fMRI) 

Imię i nazwisko uczestnika  

 

Imię i nazwisko osoby prowadzącej badania  

Piotr Grzegorzewski, Emilia Kot, Magdalena Wayda-Zalewska 

Przedmiot i cel badania 
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Badanie jest prowadzone przez zespół badawczy z Instytutu Psychologii Uniwersytetu Kardynała 

Stefana Wyszyńskiego w Warszawie w ramach grantu Narodowego Centrum Nauki (kierownik projektu 

badawczego: dr hab. n. med. Katarzyna Kucharska, prof. ucz. nadzw. UKSW, specjalista psychiatra). 

Celem niniejszego badania naukowego jest dokładniejsze poznanie różnych aspektów funkcjonowania 

emocjonalnego i mechanizmów leżących u jego podstaw w zaburzeniu osobowości borderline i anoreksji, 

dzięki czemu w przyszłości możliwe będzie ulepszenie dostępnych interwencji terapeutycznych.  

Zbadane zostaną 3 grupy kobiet: 1) zdrowe, 2) z zaburzeniem osobowości borderline, 3) z anoreksją, z 

uwzględnieniem poniższych kryteriów kwalifikacji i dyskwalifikacji. 

Kryteria kwalifikacji i dyskwalifikacji przed rozpoczęciem badań i w ich trakcie 

Kryteria kwalifikacji dla wszystkich grup: wiek 18–40 lat, praworęczność, wykształcenie co najmniej 

podstawowe, brak zdiagnozowanej niepełnosprawności intelektualnej, kontakt słowny umożliwiający 

zrozumienie protokołu badawczego i wykonanie wszystkich części badania, język polski jako język 

rodzimy, pisemna świadoma zgoda na udział w badaniu 

Kryteria dyskwalifikacji dla wszystkich grup: poważne choroby somatyczne, zaburzenia 

neurorozwojowe, poważne dysfunkcje neurologiczne, wcześniejszy uraz mózgu, uzależnienie od 

alkoholu lub innej substancji psychoaktywnej w ciągu ostatnich 6 miesięcy, przeciwwskazania do 

badania MRI: ciąża, metalowe elementy w ciele (takie jak: rozrusznik serca, endoproteza, stały aparat 

ortodontyczny [aparat retencyjny tylko na dolnej szczęce nie stanowi przeszkody]), tatuaże na twarzy 

lub szyi, makijaż permanentny, nieprawidłowa ostrość wzroku bądź nieskorygowana wada wzroku 

poniżej -5 dioptrii, klaustrofobia (lęk przed ciasnymi pomieszczeniami) 

Kryteria dyskwalifikacji dla grup klinicznych: antyspołeczne zaburzenie osobowości, zaburzenie ze 

spektrum schizofrenii lub inne zaburzenie psychotyczne, zaburzenie afektywne dwubiegunowe, obecny 

epizod manii lub hipomanii; w grupie z zaburzeniem osobowości borderline: zaburzenie odżywiania, BMI 

(wskaźnik masy ciała) < 18,5 lub ≥ 30; w grupie z anoreksją: zaburzenie osobowości borderline, BMI 

(wskaźnik masy ciała) < 14 

Szczegółowy opis badania (przebieg badania uwzględniający wykorzystanie narzędzi badawczych na poszczególnych 

etapach realizacji badania) 

Przebieg badania 

Po zgłoszeniu swojego udziału w badaniu poprzez podanie adresu e-mail i wypełnienie ankiety 

rekrutacyjnej na stronie internetowej https://psychosomatics.psychologia.wfch.uksw.edu.pl/register 

nastąpi e-mailowy kontakt ze strony zespołu badawczego w celu przekazania informacji zwrotnej 

dotyczącej kwalifikacji do 1. etapu badania. Jeśli wyrazi Pani pisemną zgodę na udział w badaniu, 

zostanie Pani poproszona o wykonanie następujących zadań: 

about:blank
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4) wypełnienie przez internet zestawu kwestionariuszy psychologicznych dotyczących m.in.: 

osobowości, objawów klinicznych i różnych aspektów funkcjonowania emocjonalnego. (Po tym 

etapie nastąpi e-mailowy kontakt ze strony zespołu badawczego w celu przekazania informacji 

zwrotnej dotyczącej kwalifikacji do pozostałych etapów badania.) 

5) wypełnianiu przez 7 kolejnych dni krótkich ankiet w aplikacji na smartfonie przekazanym przez  

zespół badawczy na czas badania. Ankiety te wraz z informującymi o nich sygnałami dźwiękowymi 

lub w postaci wibracji będą się pojawiać 8 razy dziennie między godz. 9:00 a 21:00. Za każdym 

razem będzie Pani proszona o udzielenie odpowiedzi na pytania dotyczące: (a) subiektywnej 

intensywności emocji; (b) sposobów wpływania na nią i (c) kontekstu sytuacyjnego. Wypełnienie 

ankiet zajmie każdorazowo ok. 1–2 min. (Przed tym etapem nastąpi e-mailowy kontakt ze strony 

zespołu badawczego, aby umówić spotkanie w Instytucie Psychologii UKSW lub jednym ze 

współpracujących ośrodków terapeutycznych w celu przekazania smartfona i dokładnego 

wyjaśnienia przebiegu tej części badania.) 

6) udział w badaniu rezonansem magnetycznym w celu oceny struktury mózgu oraz jego 

aktywności podczas wykonywania określonych zadań: patrzenia na prezentowane na ekranie mniej 

lub bardziej przyjemne w odbiorze zdjęcia, a w kolejnej części badania – słuchania krótkich 

dźwięków, również różnie nacechowanych emocjonalnie. Będzie Pani także proszona o 

subiektywną ocenę swoich emocji w reakcji na prezentowane zdjęcia i dźwięki oraz o zastosowanie 

określonego sposobu radzenia sobie ze swoimi odczuciami. Całość tej części badania zajmie ok. 

1,5 godziny i odbędzie się w Naukowym Centrum Obrazowania Biomedycznego Instytutu 

Fizjologii i Patologii Słuchu w Kajetanach k. Warszawy. (Przed tym etapem nastąpi e-mailowy 

kontakt ze strony zespołu badawczego w celu przekazania informacji dotyczących dojazdu w obie 

strony taksówką z terenu Warszawy. Koszty dojazdu zostaną wcześniej opłacone przez zespół 

badawczy.) 

Wynagrodzenie za udział w badaniu 

Jeśli w 2. części badania (przy użyciu aplikacji na smartfonie) udzieli Pani odpowiedzi na min. 75% 

ankiet (pominięte średnio 2 zestawy ankiet dziennie), za ukończenie całego badania otrzyma Pani: 

3) elektroniczny kupon podarunkowy (e-voucher) o wartości 200 zł (do wykorzystania w sklepie 

internetowym Allegro) oraz 

4) bezpłatny radiologiczny opis wyników badania mózgu przy użyciu rezonansu magnetycznego 

(wykonywanego w zakresie potrzebnym do badania naukowego, a nie do diagnozy medycznej). 

W przypadku udzielenia odpowiedzi na mniej niż 75% ankiet otrzymanie wynagrodzenia będzie 

możliwe tylko za udział w 3. etapie badania (e-voucher o wartości 100 zł). 

Poufność danych 
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Wszystkie informacje na temat stanu Pani zdrowia są objęte tajemnicą zawodową, a Pani dane osobowe 

pozostaną poufne i oddzielone od wyników badania (poza badaniem struktury mózgu). 

Zgoda na udział w badaniu 

Uczestnictwo w badaniu jest całkowicie dobrowolne. W każdej chwili, nawet po wyrażeniu zgody, może 

Pani bez podawania przyczyny podjąć decyzję o wycofaniu się z badania. Jeśli zdecyduje się Pani wziąć 

w nim udział, zostanie Pani poproszona o poświadczenie podpisem swojej zgody na niniejszym 

formularzu. 

Pozostałe informacje 

Wyniki badania zostaną wykorzystane do przygotowania artykułów naukowych, a osoby prowadzące 

badanie mogą na podstawie jego wyników uzyskać stopień naukowy. 

Na każdym etapie badania osoba prowadząca je udzieli Pani wszelkich dodatkowych informacji pod 

adresem e-mail: pgrzegorzewski@student.uksw.edu.pl; e.kot@uksw.edu.pl; 

m.waydazalewska@student.uksw.edu.pl 

Ryzyko związane z badaniem 

Przy uwzględnieniu ww. kryteriów kwalifikacji i dyskwalifikacji udział w badaniu nie wiąże się z 

podwyższonym ryzykiem wystąpienia długotrwałych niepożądanych skutków dot. samopoczucia 

psychicznego ani fizycznego. 

 

Ja, niżej podpisana ………………………………………………………, oświadczam, że zostałam 

poinformowana o przedmiocie i celu badania, zgodnie ze swoją wiedzą spełniam kryteria 

kwalifikacji, nie spełniam kryteriów dyskwalifikacji do badania wymienionych w niniejszym 

formularzu oraz jestem świadoma możliwego ryzyka związanego z realizacją badań. Mój udział w 

badaniach jest dobrowolny i mam prawo rezygnacji z udziału w dowolnym momencie badania bez 

żadnych konsekwencji prawnych, a dokumentacja dotycząca mojej osoby ma charakter poufny. 

Jednocześnie wyrażam zgodę na przetwarzanie moich danych na potrzeby badania zgodnie z 

ustawą z dnia 10 maja 2018 r. o ochronie danych osobowych (Dz.U. 2018 poz. 1000) i 

Rozporządzenie Parlamentu Europejskiego i Rady (UE) 2016/679 z dnia 27 kwietnia 2016 r. w 

sprawie ochrony osób fizycznych w związku z przetwarzaniem danych osobowych i w sprawie 

swobodnego przepływu takich danych oraz uchylenia dyrektywy 95/46/WE. 

Oświadczam także, że zobowiązuję się do dbania o przekazany mi zestaw badawczy (smartfon 

Motorola Moto E2 o numerze DG___ wraz z ładowarką USB, adapter 2 x Jack 3,5 mm i saszetką) 

oraz do zwrócenia go badaczowi w terminie do 7 dni po zakończeniu przeze mnie 2. etapu badania. 

about:blank
mailto:e.kot@uksw.edu.pl
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Data Podpis uczestnika badań 

 

 

Oświadczam, że poinformowałem/am uczestnika badania o przedmiocie i celu badania oraz 

udzieliłem/am wyczerpujących wyjaśnień dotyczących istoty i przeznaczenia badania. Osobie 

badanej nadano kod _______ oraz udostępniono zestaw badawczy (smartfon Motorola Moto E2 o 

numerze DG___ wraz z ładowarką USB, adapter 2 x Jack 3,5 mm i saszetką). 

   

Imię i nazwisko badacza Data Podpis 
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Załącznik 5. Obowiązek informacyjny wobec uczestników badań naukowych (RODO) 

 

 

Obowiązek informacyjny wobec uczestników badań naukowych 

 

Zgodnie z art. 13 rozporządzenia Parlamentu Europejskiego i Rady (UE) 2016/679 z dnia 27 

kwietnia 2016 r. w sprawie ochrony osób fizycznych w związku z przetwarzaniem danych 

osobowych i w sprawie swobodnego przepływu takich danych oraz uchylenia dyrektywy 

95/46/WE (ogólne rozporządzenie o ochronie danych) (Dz.U. UE L 119/1 z dnia 4 maja 2016 

r.), dalej RODO, informuje się, iż: 

 

1. Administratorem Pani danych osobowych jest Uniwersytet Kardynała Stefana 

Wyszyńskiego w Warszawie, ul. Dewajtis 5, 01-815 Warszawa (ADO). 

2. ADO wyznaczył Inspektora Ochrony Danych na Uniwersytecie Kardynała Stefana 

Wyszyńskiego w Warszawie (IOD), adres email: iod@uksw.edu.pl. 

3. Pani dane osobowe przetwarzane będą w celu realizacji badania naukowego „Dynamika 

emocji i regulacja emocji w zaburzeniu osobowości borderline i anoreksji. Badanie 

metodą pobierania próbek doświadczenia (ESM) i metodą funkcjonalnego obrazowania 

rezonansem magnetycznym (fMRI)” na Uczelni na podstawie art. 6 ust. 1 lit. a oraz art. 

9 ust. 2 lit. j RODO. 

4. Pani dane osobowe mogą być ujawniane wyłącznie osobom upoważnionym  

u administratora do przetwarzania danych osobowych, podmiotom przetwarzającym na 

mocy umowy powierzenia oraz innym podmiotom upoważnionym na podstawie 

przepisów prawa. 

5. Pani dane osobowe przechowywane będą wyłącznie przez okres niezbędny do realizacji 

badań naukowych. 

6. Posiada Pani prawo dostępu do treści swoich danych, prawo do ich sprostowania, 

usunięcia, ograniczenia przetwarzania, prawo do przenoszenia danych, prawo do 

wniesienia sprzeciwu, prawo do cofnięcia zgody w dowolnym momencie. 

7. Posiada Pani prawo wniesienia skargi do Prezesa Urzędu Ochrony Danych Osobowych, 

gdy uzasadnione jest, że Pani dane osobowe przetwarzane są przez administratora 

niezgodnie z RODO. 

8. Podanie danych osobowych jest dobrowolne. 
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Oświadczam, iż zapoznałam się z ww. informacjami dotyczącymi przetwarzania moich 

danych osobowych. 

 

Warszawa, …….…………………                                     …………………………………………. 

                  data                       podpis 
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Załącznik 6. Ankieta pacjenta przed wykonaniem badania funkcjonalnym rezonansem 

magnetycznym 

 

 

 

           ŚWIATOWE CENTRUM SŁUCHU 

          INSTYTUTU FIZJOLOGII I PATOLOGII SŁUCHU 

 

   NAUKOWE CENTRUM OBRAZOWANIA 

BIOMEDYCZNEGO 

 

                             Kajetany, ul. Mokra 17, 05-830 Nadarzyn 

                                                      tel. 0 22 356 03 48; fax: 0 22 356 03 47 

                            e-mail: ncob@ifps.org.pl  www.ncob.ifps.org.pl 

 

Nr pierwszego badania  

ID  

 

ANKIETA PACJENTA PRZED BADANIEM FUNKCJONALNYM REZONANSU 

MAGNETYCZNEGO  

SIEMENS 3.0 T 

 

Prosimy o NIE wypełnianie poniższych pól. 

 

Data badania/badań 

…………………………………………………………………………………... 

Numer badania/badań 

………………………………………………………………………………… 

Projekt badawczy: …………………………… Paradygmat: 

………………………………… 

  

mailto:ncob@ifps.org.pl
http://www.ncob.ifps.org.pl/
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Lateralizacja: 

 

 Prawa/e Lewa/e Inne (bd/ndo/obustr.) 

RĘKA    

NOGA    

OKO    

UCHO    

 

Uwagi (leworęczność w rodzinie): 

………………………………………………………………….. 

 

Uprzejmie prosimy o wypełnienie poniższego kwestionariusza drukowanymi literami. Proszę 

zaznaczyć krzyżykiem (X) właściwą odpowiedź 

Nazwisko i Imię …………………………………………………………………………… 

Data urodzenia ……………………….          Pesel  

Waga ……………  Wzrost………………… Numer 

telefonu………………………………… 
 

 TAK NIE 

Czy był/a Pan/Pani kiedykolwiek poddany/a badaniu MR (Rezonansu 

Magnetycznego)? 

  

Jeśli tak, to czy w czasie lub po badaniu MR lub podaniu środka kontrastowego 

wystąpiły jakieś niepokojące Pana/Panią objawy? 

  

Czy jest Pan/Pani uczulony/a na leki, pokarmy, inne substancje? Jakie: 

………………………………………………………………………………………

……… 

  

Czy cierpi Pan/Pani na jedną z wymienionych chorób: cukrzycę, astmę 

oskrzelową, padaczkę, nadciśnienie tętnicze, chorobę wieńcową?  

Właściwe zakreślić 

  

Czy jest Pan/Pani nosicielem wirusa HIV, WZW B, lub WZW C? 

Właściwe zakreślić 

  

Czy cierpi Pan/Pani na hemofilię lub zaburzenie krzepliwości krwi?   

Czy cierpi Pan/Pani na niewydolność nerek?   

Czy ma Pan/Pani dolegliwości związane z kręgosłupem lub inną częścią ciała, 

która uniemożliwia leżenie bez ruchu do 1,5 godziny? 
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 TAK NIE 

Czy kiedykolwiek w przeszłości miał/a Pan/Pani: udar, napad padaczkowy, uraz 

głowy, migrenowe bóle głowy, atak paniki, atak klaustrofobii?  

Właściwe zakreślić 

  

Czy kiedykolwiek był Pan/Pani hospitalizowany/a z powodu chorób 

neurologicznych lub psychicznych? 

  

Czy w rodzinie Pana/Pani były jakieś przypadki chorób neurologicznych lub 

psychicznych? Jakie: 

…………………………………………………………………… 

  

Czy ma Pan/Pani lub kiedykolwiek miała/miał problem uzależnienia od alkoholu 

lub narkotyków? 

  

Czy zażywa Pan/Pani na stałe jakieś leki? Jakie: 

…………………………………… 

  

Czy ma Pan/Pani wadę wzroku? Jaką? 

……………………………………………… 

  

Czy ma Pan/Pani wadę słuchu? Jaką? 

………………………………………………. 

  

Czy ma Pan/Pani trudności w zakresie: koordynacji ruchowej, czytania (dysleksja, 

wolne tempo czytania, inne – jakie: 

…………………………………………………) 

  

 

Ponieważ metalowe przedmioty znajdujące się w polu magnetycznym aparatu utrudniają 

interpretacje wyniku, a ponadto stanowią w niektórych przypadkach przeciwwskazania 

medyczne do badania, prosimy o zaznaczenie, jeżeli jakakolwiek z niżej wymienionych sytuacji 

odnosi się do Pani/Pana 

Czy posiada Pan/Pani w swoim ciele (właściwe zakreślić): TAK NIE 

Rozrusznik serca, elektrody rozrusznika, stymulator serca, kardiowerter-

defibrylator, by-pass 

  

Sztuczną zastawkę serca, protezę naczyniową (stent), filtr żyły głównej, klipsy 

naczyniowe 

  

Implantowaną pompę insulinową lub inne urządzenie podające leki   

Neurostymulator lub inne biostymulatory   

Aparat słuchowy, implant ślimakowy, inny implant uszny   
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Protezę kończyny lub stawu, stabilizatory kręgosłupa, jakiekolwiek implanty 

ortopedyczne: gwoździe, śruby, druty, pręty, klipsy, płytki itd. 

  

Protezę zębów, aparat korekcyjny, implanty zębowe, klamry zębowe, plomby 

amalgamatowe, mostek, retainer 

  

Czy posiada Pan/Pani w ciele elementy metalowe, np. opiłki, odłamki, odpryski, 

kule postrzałowe, itp.? 

  

Inne wszczepione metale (jakie?)   

Protezę gałki ocznej, soczewki kontaktowe   

Sztuczną skórę, perukę, sztuczne włosy mocowane za pomocą elementów 

metalowych 

  

Makijaż trwały, tatuaż   
 

 

Pytania dotyczące kobiet 

Czy jest Pani w ciąży?   

Czy jest Pani matką karmiącą piersią?   

Czy posiada Pan/Pani w swoim ciele: Metalowe wkładki wewnątrzmaciczne 

(spirale) 

  

 

Nie ma doniesień, aby przeprowadzanie badania fMRI powodowało działania niepożądane dla 

pacjenta. W razie jakichkolwiek wątpliwości pacjent może kontaktować się z osobą odpowiedzialną 

za projekt.  

Pacjent ma prawo zrezygnować z badania w każdym momencie bez podania przyczyny. Może 

wówczas korzystać nadal z opieki medycznej w Instytucie Fizjologii i Patologii Słuchu.  

Wyniki pacjentów i inne dane są chronione tajemnicą lekarską. Pacjent ma prawo do informacji o 

swoich badaniach i o zasadach przechowywania danych. 

 

Organizator badań Instytut Fizjologii i Patologii Słuchu, w tym główny badacz 

przetwarzający dane, dołoży szczególną staranność w celu ochrony interesów osób, które 

uczestniczą w prowadzonym badaniu, a w szczególności zapewnia, że dane te będą: 

1. przetwarzane zgodnie z prawem,  

2. zbierane dla oznaczonego celu jakim jest realizacja projektu i niepoddawane dalszemu 

przetwarzaniu niezgodnemu z tymi celami,  

3. merytorycznie poprawne i adekwatne w stosunku do celu, w jakich są przetwarzane,  
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4. przechowywane w postaci umożliwiającej identyfikację osób, których dotyczą, nie 

dłużej niż jest to niezbędne do osiągnięcia celu przetwarzania.  

 

Oświadczam, że wyrażam zgodę na przetwarzanie moich danych osobowych dla potrzeb 

niezbędnych do realizacji tego projektu (zgodnie z ustawą z dnia 29 sierpnia 1997 r. o 

ochronie danych osobowych). 

 

 

.................................................................................................................................................... 

(Data i podpis pacjenta/rodzica/opiekuna prawnego) 

 

 

Oświadczam, że przeczytałem/am i zrozumiałem/am całą zawartość tego formularza i 

miałem/am możliwość zadania pytań odnośnie zawartych w nim informacji.  

Zostałem/am poinformowany/a o możliwości zadawania pytań i kontaktowania się z osobą 

odpowiedzialną za projekt w razie jakichkolwiek wątpliwości związanych z badaniami, w 

których będę uczestniczyć. 

Zostałem/am poinformowany/a o możliwości wycofania się z badań w każdym momencie bez 

podania przyczyny, w takim przypadku dalej mam prawo do leczenia w Instytucie Fizjologii i 

Patologii Słuchu w Warszawie. 

Zostałem/am poinformowany/a o zasadach, celach, spodziewanych dla mnie korzyściach oraz 

niedogodnościach związanych z udziałem w badaniach i wyrażam/ nie wyrażam* świadomą 

zgodę na wykonanie badań funkcjonalnego rezonansu magnetycznego. 

 

 

.............................................................................................................................................................. 

(Data i podpis pacjenta/rodzica/opiekuna prawnego) 

 

 

 

 

UWAGA! Prosimy o pozostawienie wszystkich metalowych przedmiotów  

i wyjmowanych protez zębowych w kabinie przebieralni. 
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Załącznik 7. Skala Dysregulacji Emocjonalnej, wersja skrócona (EDS-short, Emotional 

Dysregulation Scale, short version) 

EDS 

Używając podanej skali, oceń stopień, w jakim opisują Cię poniższe stwierdzenia.  

 

1 = zupełnie nieprawdziwe, 4 = w pewnym stopniu prawdziwe, 7 = zdecydowanie 

prawdziwe 

1. Często ciężko mi się uspokoić, kiedy jestem 

zdenerwowany/-a. 

1       2       3       4       5       6       7 

2. Kiedy jestem zdenerwowany/-a, mam trudności ze 

zorientowaniem się, co czuję; po prostu czuję się źle. 

1       2       3       4       5       6       7 

3. Kiedy czuję się źle, mam trudności z przypomnieniem 

sobie czegokolwiek pozytywnego; po prostu wszystko 

wydaje mi się złe. 

1       2       3       4       5       6       7 

4. Emocje przytłaczają mnie. 

 

1       2       3       4       5       6       7 

5. Kiedy jestem zdenerwowany/-a, czuję się zupełnie sam/-a 

na świecie. 

1       2       3       4       5       6       7 

6. Kiedy jestem zdenerwowany/-a, mam trudności z 

rozwiązywaniem problemów. 

1       2       3       4       5       6       7 

7. Kiedy jestem zdenerwowany/-a, mam trudności z 

pamiętaniem o tym, że ludziom na mnie zależy. 

1       2       3       4       5       6       7 

8. Kiedy jestem zdenerwowany/-a, wszystko odczuwam jako 

katastrofę lub kryzys. 

1       2       3       4       5       6       7 

9. Kiedy jestem zdenerwowany/-a, mam trudności z 

zobaczeniem czegokolwiek dobrego w sobie lub 

przypomnieniem sobie o tym. 

1       2       3       4       5       6       7 

10. Mam trudności z uspokojeniem się, kiedy jestem 

zdenerwowany/-a. 

1       2       3       4       5       6       7 

11. Kiedy moje emocje są wzburzone, mam trudności z 

myśleniem w jasny sposób. 

1       2       3       4       5       6       7 

12. Kiedy odczuwam silne emocje, często podejmuję złe 

decyzje. 

1       2       3       4       5       6       7 
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Załącznik 8. Skala Strategii Regulacji Emocji (RESS-24, Regulation Of Emotion Systems 

Survey) 

RESS-24 

 

Zaznacz, jaka jest Twoja natychmiastowa reakcja na emocje negatywne, kiedy się 

pojawiają. Nie wybieraj swoich odpowiedzi w oparciu o to, co uważasz, że 

powinieneś/powinnaś zrobić lub chciał(a)byś zrobić. Wybieraj je natomiast w sposób 

przemyślany i tak, aby odzwierciedlały Twoje faktyczne reakcje. Udziel odpowiedzi na każdą z 

pozycji.  

  

nigdy czasem 

przez   

połowę   

czasu 

przez 

więks

zość 

czasu 

zawsze 

       

1. Cały czas myślę o tym, co mnie trapi. 1 2 3 4 5 

2. Okazuję po wyrazie twarzy, że jestem zdenerwowany/-a. 1 2 3 4 5 

3. Zastanawiam się nad innymi sposobami interpretacji sytuacji. 1 2 3 4 5 

4. Zachowuję się tak, jakbym nie był/-a zdenerwowany/-a. 1 2 3 4 5 

5. Mówię o tym, jak się czuję. 1 2 3 4 5 

6. Skupiam się na uspokojeniu tempa bicia serca i oddechu. 1 2 3 4 5 

7. Natychmiast zajmuję się czymś, by pozostać zajętym/-ą. 1 2 3 4 5 

8. Ciągle myślę o tym, co mnie trapi. 1 2 3 4 5 

9. Upewniam się, że nikt nie jest w stanie powiedzieć, co czuję. 1 2 3 4 5 

10. Robię coś innego, żeby odwrócić swoją uwagę. 1 2 3 4 5 

11. Pozwalam sobie na okazanie emocji. 1 2 3 4 5 

12. Próbuję spojrzeć z innej perspektywy na zdarzenie wzbudzające emocję. 1 2 3 4 5 

13. Udaję, że nie jestem zdenerwowany/-a. 1 2 3 4 5 

14. Raz po raz powracam w myślach do zdarzenia wzbudzającego emocję. 1 2 3 4 5 

15. Patrzę z innej perspektywy na zdarzenie wzbudzające emocję. 1 2 3 4 5 

16. Próbuję uspokoić bicie serca i oddechu. 1 2 3 4 5 

17. Angażuję się w coś innego, żeby pozostać zajętym/-ą. 1 2 3 4 5 

18. Ukrywam swoje uczucia. 1 2 3 4 5 

19. Biorę głębokie oddechy. 1 2 3 4 5 

20. Pokazuję swoje uczucia. 1 2 3 4 5 

21. Cały czas staram się określić, co poszło źle. 1 2 3 4 5 

22. Angażuję się w czynności, które odwracają moją uwagę. 1 2 3 4 5 

23. Patrzę na tę sytuację z różnych punktów widzenia. 1 2 3 4 5 

24. Obniżam napięcie w ciele. 1 2 3 4 5 

 



194 

Załącznik 9. Kwestionariusz Poznawczej Regulacji Emocji (CERQ, Cognitive Emotion 

Regulation Questionnaire) 

 

KWESTIONARIUSZ PRE 

 

Jak sobie radzisz z różnymi zdarzeniami, które Ci się przytrafiają? 

 

Każdy z nas stawia czoło negatywnym lub nieprzyjemnym zdarzeniom i odpowiada na nie w 

swój własny sposób. Wskaż, proszę, przy poniższych zdaniach, co na ogół myślisz lub czujesz, 

kiedy doświadczasz negatywnych lub nieprzyjemnych zdarzeń. 

  

Przy każdym zdaniu zakreśl w kółko odpowiednią cyfrę na skali opisującą, jak często myślisz 

lub czujesz w dany sposób.  

 

1 – (prawie) nigdy 

2 – rzadko 

3 – czasami 

4 – często 

5 – (prawie) zawsze 

 

1. Czuję, że jestem jedyną osobą winną temu, co się stało. 1        2        3        4        5 

2. Myślę, że muszę zaakceptować to, co się zdarzyło. 1        2        3        4        5 

3. Ciągle myślę o tym, jak się czuję w związku z tym, czego 

doświadczyłem(-am). 
1        2        3        4        5 

4. Myślę o milszych rzeczach niż te, których doświadczyłem        

(-am). 
1        2        3        4        5 

5. Myślę, co najlepszego mogę zrobić w tej sytuacji. 1        2        3        4        5 

6. Myślę, że mogę się czegoś nauczyć z tego, co się stało. 1        2        3        4        5 

7. Myślę, że to wszystko, co mnie spotkało, mogłoby być o 

wiele gorsze. 
1        2        3        4        5 

8. Często myślę, że to, czego doświadczyłem(-am), jest o 

wiele gorsze niż to, czego doświadczyli inni.  
1        2        3        4        5 

9. Czuję, że inni są temu winni. 1        2        3        4        5 
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10. Czuję, że jestem jedyną osobą odpowiedzialną za to, co się 

stało. 
1        2        3        4        5 

11. Myślę, że muszę zaakceptować tę sytuację. 1        2        3        4        5 

12. Jestem zaabsorbowany(-a) myślami i uczuciami 

dotyczącymi tego, czego doświadczyłem(-am). 
1        2        3        4        5 

13. Myślę o przyjemnych rzeczach, które nie mają nic 

wspólnego   z tym, co mnie spotkało. 
1        2        3        4        5 

14. Myślę o tym, jak najlepiej mogę sobie poradzić z tą 

sytuacją. 
1        2        3        4        5 

15. Myślę, że mogę się stać silniejszą osobą w wyniku tego, co 

się zdarzyło. 
1        2        3        4        5 

16. Myślę, że inni ludzie przechodzą przez o wiele gorsze 

rzeczy. 
1        2        3        4        5 

17. Nieustannie myślę, jak okropne jest to, czego 

doświadczyłem   (-am). 
1        2        3        4        5 

18. Czuję, że inni są odpowiedzialni za to, co się stało. 1        2        3        4        5 

19. Myślę o błędach, jakie popełniłem(-am) w związku z tym 

zdarzeniem. 
1        2        3        4        5 

20. Myślę, że nie mogę nic w tej sprawie zmienić. 1        2        3        4        5 

21. Chcę zrozumieć, dlaczego czuję się tak, jak się czuję           

w związku z tym, czego doświadczyłem(-am). 
1        2        3        4        5 

22. Myślę o czymś miłym zamiast o tym, co się stało. 1        2        3        4        5 

23. Myślę o tym, jak zmienić tę sytuację. 1        2        3        4        5 

24. Myślę, że ta sytuacja ma także swoje dobre strony. 1        2        3        4        5 

25. Myślę, że to nie było takie złe w porównaniu z innymi 

rzeczami. 
1        2        3        4        5 

26. Myślę, że to, czego doświadczyłem(-am), jest czymś 

najgorszym, co tylko może się zdarzyć człowiekowi. 
1        2        3        4        5 

27. Myślę o błędach, jakie inni popełnili w tej sprawie. 1        2        3        4        5 

28. Myślę, że w gruncie rzeczy przyczyna musi być we 

mnie. 
1        2        3        4        5 

29. Myślę, że muszę nauczyć się z tym żyć. 1        2        3        4        5 
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30. Rozwodzę się nad uczuciami, które ta sytuacja we mnie 

wywołała. 
1        2        3        4        5 

31. Myślę o miłych doświadczeniach. 1        2        3        4        5 

32. Planuję, co najlepszego mogę zrobić w tej sytuacji. 1        2        3        4        5 

33. Szukam pozytywnych stron tej sprawy. 1        2        3        4        5 

34. Mówię sobie, że są gorsze rzeczy w życiu. 1        2        3        4        5 

35. Nieustannie myślę, jak okropna była ta sytuacja. 1        2        3        4        5 

36. Myślę, że w gruncie rzeczy przyczyna tego leży w 

innych osobach. 
1        2        3        4        5 
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Załącznik 10. Skala labilności emocjonalnej (ALS-18, The Affective Lability Scale) 

 

ALS-18 

 

Zaznacz przy każdym z poniższych stwierdzeń, w jakim stopniu odnosi się ono do 

Ciebie. 

 

  zupełnie 

niety-

powe 

dla mnie 

raczej 

niety-

powe 

dla 

mnie 

raczej 

typowe 

dla 

mnie 

bardzo 

typowe 

dla 

mnie 

1. Czasem czuję się tak samo zrelaksowany/-a 

jak każdy inny, a potem w ciągu kilku minut 

staję się tak nerwowy/-a, że czuję się 

oszołomiony/-a i mam zawroty głowy. 

    

2. Czasem mam bardzo mało energii, a zaraz 

potem mam jej tyle samo co większość ludzi. 

    

3. W jednej chwili mogę się czuć w porządku, a w 

następnej jestem spięty/-a, roztrzęsiony/-a i 

nerwowy/-a. 

    

4. Często na zmianę przechodzę ze stanu, w 

którym bardzo dobrze panuję nad sobą, do 

stanu, w którym zupełnie nie potrafię tego 

zrobić. 

    

5. Często jestem nerwowy/-a i spięty/-a, a potem 

nagle staję się bardzo smutny/-a, 

przygnębiony/-a. 

    

6. Czasem w związku z określoną sprawą 

przechodzę ze stanu wyjątkowo intensywnego 

lęku w stan przygnębienia. 

    

7. Na zmianę przechodzę między poczuciem 

idealnego spokoju a stanem, w którym jestem 

spięty/-a i nerwowy/-a. 
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8. Czasem w jednej chwili czuję się całkowicie 

spokojny/-a, a zaraz potem najdrobniejsza 

rzecz sprawia, że staję się wściekły/-a. 

    

9. Często czuję się w porządku, a potem nagle 

staję się tak zły/-a, że mógłbym/mogłabym w 

coś uderzyć. 

    

10. Czasem w jednej chwili jestem w stanie jasno 

myśleć i się skoncentrować, a zaraz potem 

mam z tym duże trudności. 

    

11. Czasem jestem tak zły/-a, że ledwie mogę 

przestać krzyczeć, a zaraz potem wcale bym 

nie pomyślał/-a o tym, żeby krzyczeć. 

    

12. Na zmianę przechodzę między stanem, w 

którym mam wyjątkowo dużo energii, a 

stanem, w którym mam jej tak mało, że 

dotarcie tam, dokąd zmierzam, jest dla mnie 

ogromnym wysiłkiem. 

    

13. Czasem czuję się ze sobą wspaniale, a 

niedługo później czuję, że jestem taki sam/taka 

sama jak każdy inny. 

    

14. Czasem jestem tak zły/-a, że moje serce 

zaczyna bić mocniej lub zaczynam się trząść, a 

niedługo później czuję się dosyć 

zrelaksowany/-a. 

    

15. Na zmianę przechodzę między stanem, w 

którym działam niewydajnie, a stanem, w 

którym działam równie wydajnie co wszyscy 

inni. 

    

16. Czasem w jednej chwili mam wyjątkowo dużo 

energii, a zaraz potem mam jej tak mało, że 

ledwie jestem w stanie cokolwiek zrobić. 

    

17. Czasem mam więcej energii niż zwykle i więcej 

niż większość ludzi, a zaraz potem mam jej 

mniej więcej tyle samo co każdy inny. 

    

18. Czasem czuję, że wszystko robię bardzo 

wolno, a zaraz potem – że już wcale nie 

wolniej niż każdy inny. 
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Załącznik 11. Kwestionariusz Stylów Przywiązania (ASQ, Atttachment Style Questionnaire) 

 

 

KSP 

 

Wskaż, jak dalece zgadzasz się z każdym z poniższych zdań, oceniając je na tej skali: 

 

1 = całkowicie się nie zgadzam 

 

2 = zdecydowanie się nie zgadzam 

 

3 = trochę się nie zgadzam 

 

4 = trochę się zgadzam 

 

5 = zdecydowanie się zgadzam 

 

6 = całkowicie się zgadzam 

 

  1 2 3 4 5 6 

1. Ogólnie rzecz biorąc, jestem wartościową osobą.       

        

2. W porównaniu z większością ludzi łatwiej jest mnie       

 poznać.       

3. Jestem pewien, że ludzie będą przy mnie, gdy będę ich       

 potrzebował.       

4. Wolę polegać na sobie zamiast na innych ludziach.       

        

5. Wolę przebywać sam.       

        

6. Prosić o pomoc to przyznać się do bycia       

 nieudacznikiem.       

7. Wartość ludzi powinna być oceniana przez pryzmat ich       

 osiągnięć.       

8. Osiągnięcia są ważniejsze od budowania relacji.       

        

9. Wykonywanie swoich zadań najlepiej, jak się potrafi,       

 jest ważniejsze od bycia w dobrych relacjach z innymi.       

10. Jeśli masz coś do wykonania, powinieneś to zrobić bez       

 względu na to, czy ktoś na tym straci.       
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  1 2 3 4 5 6 

11. To, że inni mnie lubią, jest dla mnie ważne.       

        

12. Unikanie działań, które nie spodobają się innym, jest       

 dla mnie ważne.       

13. Jeśli nie wiem, co myślą inni ludzie, podjęcie decyzji       

 sprawia mi trudność.       

14. Moje relacje z innymi są na ogół powierzchowne.       

       

15. Czasem myślę, że jestem bezwartościowy.       

        

16. Zaufanie innym sprawia mi trudność.       

       

17. Poleganie na innych sprawia mi trudność.       

       

18. Sądzę, że inni są niechętni byciu tak blisko, jakbym tego         

      chciał.       

19. Zbliżenie się do innych jest dla mnie względnie proste.       

       

20.   Łatwo mi zaufać innym.       

        

21.   Czuję się komfortowo, polegając na innych ludziach.       

        

22.   Martwię się, że inni nie będą się o mnie troszczyć       

  w takim samym stopniu, jak ja o nich.       

23.   Martwi mnie, że ludzie zbytnio się do mnie zbliżą.       

        

24.   Martwię się, że nie dorównam innym ludziom.       

        

25.   Mam mieszane uczucia względem bliskości z innymi.       

        

26.   Chociaż chcę zbliżyć się do innych, wzbudza to we .       

  mnie niepokój.       

27.   Zastanawia mnie, dlaczego ludzie mogliby chcieć.       

  zaangażować się w relację ze mną.        

28.   Bycie w bliskiej relacji jest dla mnie bardzo istotne.       

        

29.   Dużo się martwię o swoje relacje.       
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  1 2 3 4 5 6 

30.   Zastanawiam się, jak radziłbym sobie bez kogoś, kto       

  by mnie kochał.       

31.   Czuję się pewnie, jeśli chodzi o związki z innymi.       

        

32.   Często czuję się pominięty lub sam.       

        

33.   Często martwię się, że nie pasuję do innych ludzi.       

        

34.   Inni ludzie mają własne problemy, więc nie niepokoję       

  ich swoimi.       

35.   Gdy omawiam z innymi swoje problemy, zazwyczaj       

  czuję się zawstydzony lub niemądry.       

36.   Jestem zbyt zajęty innymi działaniami, by poświęcać       

  dużo czasu na relacje.       

37.   Jeśli coś mnie niepokoi, inni są zwykle tego świadomi       

  i interesują się mną.       

38.   Jestem pewien, że inni ludzie będą mnie lubić       

  i szanować.       

39.   Frustruję się, gdy inni nie są dostępni wtedy, gdy ich       

  potrzebuję.       

40.   Inni ludzie często mnie zawodzą.       

        

 

1 = całkowicie się nie zgadzam 

2 = zdecydowanie się nie zgadzam 

3 = trochę się nie zgadzam 

4 = trochę się zgadzam 

5 = zdecydowanie się zgadzam 

6 = całkowicie się zgadzam 
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Załącznik 12. Narzędzie do badania aspektów więzi (PBI, Parental Bonding Instrument) 

 

Ten kwestionariusz opisuje rośne możliwe zachowania Pani/ Pana bliskich. Prosimy o 

zaznaczenie w jakim stopniu każde ze zdań pasuje do zachowania matki / ojca wobec 

Pani /Pana w pierwszych 16 latach Pani /Pana życia, opierając się na tym jak Pan 

/Pani przypomina to sobie obecnie. 

Właściwą odpowiedź proszę zaznaczyć krzyżykiem w odpowiedniej kratce. 
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Załącznik 13. Lista Kontrolna Zaburzenia Osobowości z Pogranicza ZOB (BPD Checklist, 

The Borderline Personality Disorder Checklist) 

 

 

 

SKALA ZOB 

 

 

Zakreślając odpowiedź, która najbardziej odnosi się do Ciebie, wskaż przy każdej z następujących 

kwestii, w jakim stopniu dotyczyła Cię w ciągu ostatniego miesiąca. 

 

 

W jakim stopniu następujące kwestie dotyczyły Cię w ciągu 

ostatniego miesiąca? 

W
ca

le
 

W
 n

ie
w

ie
lk

im
 

st
o
p

n
iu

 

U
m

ia
rk

o
w

a
n

i

e W
 d

u
ży

m
 

st
o
p

n
iu

 

B
a
rd

zo
 

       

1. Impulsywne wydawanie zbyt dużych ilości 

pieniędzy – na których wydanie nie możesz sobie 

pozwolić 

1 2 3 4 5 

       

2. Szybkie zmiany nastroju 1 2 3 4 5 

       

3. Wybuchy złości 1 2 3 4 5 

       

4. Nie czułeś/-aś się już sobą – czułeś/-aś się jak         

zewnętrzny obserwator siebie samego/samej, jak w          

filmie lub we śnie (nie z powodu zażywania leków 

ani narkotyków) 

 

1 

 

2 

 

3 

 

4 

 

5 

       

5. Uderzanie innych lub rzucanie w nich              

przedmiotami 

1 2 3 4 5 
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W jakim stopniu następujące kwestie dotyczyły Cię w ciągu 

ostatniego miesiąca? 

W
ca

le
 

W
 n

ie
w

ie
lk

im
 

st
o

p
n

iu
 

U
m
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rk

o
w
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n

i

e W
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u
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m
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o

p
n

iu
 

B
a
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6. Celowe uszkadzanie się (cięcie, przekłuwanie, 

uderzanie, przypalanie) 

1 2 3 4 5 

       

7. Nie wiedziałeś/-aś, czy pociągają Cię mężczyźni, 

czy     kobiety  

1 2 3 4 5 

       

8. Hazard 1 2 3 4 5 

       

9. Chęć popełnienia samobójstwa 1 2 3 4 5 

       

10. Niepewność co do tego, kim naprawdę jesteś 1 2 3 4 5 

       

11. Uczucie znudzenia lub wewnętrznej pustki 1 2 3 4 5 

       

12. Picie zbyt dużych ilości alkoholu 1 2 3 4 5 

       

13. Lęk przed tym, że inni Cię opuszczą 1 2 3 4 5 

       

14. Zachowywanie się tak różnie w różnych      

sytuacjach lub w kontaktach z innymi ludźmi, że już 

sam/-a nie wiedziałeś/-aś, kim jesteś 

 

1 

 

2 

 

3 

 

4 

 

5 

       

15. Niepewność co do tego, jak powinno wyglądać   

Twoje życie 

1 2 3 4 5 

       

16. Przekonanie, że inni traktują Cię niesprawiedliwie 1   2  3   4 5 

17. Zażywanie narkotyków 1 2  3 4 5 

       

18. Duże zmiany w uczuciach wobec innych ludzi 1 2 3 4 5 
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W jakim stopniu następujące kwestie dotyczyły Cię w ciągu 

ostatniego miesiąca? 

W
ca

le
 

W
 n

ie
w

ie
lk

im
 

st
o

p
n

iu
 

U
m

ia
rk

o
w

a
n
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 d

u
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o

p
n
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19. Brak zaufania do innych ludzi 1 2 3 4 5 

       

20. Brak odwagi, aby przyznać się przed samym/samą 

sobą do swoich złych stron 

 

1 

 

2 

 

3 

 

4 

 

5 

21. Przekonanie, że jeśli inni naprawdę Cię poznają,       

to Cię odrzucą 

 

1 

 

2 

 

3 

 

4 

 

5 

       

22. Brawurowa jazda (samochodem, motocyklem,   

rowerem) 

 

1 

 

2 

 

3 

 

4 

 

5 

       

23. Obserwowanie lub doświadczanie otaczającego     

Cię świata w zupełnie inny sposób niż zazwyczaj – 

tak, że wydawał Ci się bardzo dziwny lub nierealny 

(np. inni wyglądali obco lub jak „roboty”; nie z     

powodu zażywania leków ani narkotyków) 

 

 

1 

 

 

2 

 

 

3 

 

 

4 

 

 

5 

       

24. Skłonność do działania w sposób zagrażający      

życiu (np. w ruchu drogowym) 

1  2 3 4 5 

       

25. Uczucie rozpaczy 1 2 3 4 5 

       

26. Próba samobójcza 1 2 3 4 5 

       

27. Odchodzenie od zmysłów spowodowane 

przekonaniem, że ktoś ważny dla Ciebie opuści Cię     

 

1 

 

2 

 

3 

 

4 

 

5 

       

28. Grożenie innym ludziom, że się zranisz lub 

popełnisz samobójstwo 

1 2 3 4 5 
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W jakim stopniu następujące kwestie dotyczyły Cię w ciągu 

ostatniego miesiąca? 

W
ca

le
 

W
 n

ie
w

ie
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im
 

st
o

p
n

iu
 

U
m
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w
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o
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n
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29. Napadowe objadanie się 1 2 3 4 5 

       

30. Postrzeganie siebie jako osoby złej i nie do 

zaakceptowania 

 1 2 3 4 5 

       

31. Przekonanie, że inni uwzięli się na Ciebie (że Cię 

prześladują) 

1 2 3 4 5 

       

32. Nie wiedziałeś/-aś, jakich chcesz mieć przyjaciół 

lub jacy powinni być Twoi bliscy 

1 2 3 4 5 

       

33. Uczucia, które były nie do zaakceptowania przez 

Ciebie 

 1  2  3  4 5 

       

34. Nie wiedziałeś/-aś, co tak naprawdę jest dla Ciebie          

ważne 

1 2 3 4 5 

       

35. Kradzieże sklepowe 1 2 3 4 5 

       

36. Nagłe popadanie w lęk, przygnębienie lub        

drażliwość 

1  2  3  4 5 

37. Stawałeś/-aś się tak zezłoszczony/-a, że traciłeś/-aś 

kontrolę nad sobą i niszczyłeś/-aś przedmioty 

1 2 3 4 5 

       

38. Nie byłeś/-aś w stanie zapamiętać ważnych rzeczy      

(nie z powodu zażywania leków ani narkotyków) 

1 2 3 4 5 

       

39. Bycie bardzo podejrzliwym/-ą 1 2 3 4 5 
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W jakim stopniu następujące kwestie dotyczyły Cię w ciągu 

ostatniego miesiąca? 

W
ca

le
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 n

ie
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o
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n
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40. Poczucie ogromnego rozczarowania kimś, kogo 

najpierw podziwiałeś/-aś lub kochałeś/-aś 

1 2 3 4 5 

       

41. Impulsywne podjęcie kontaktu seksualnego, którego 

później żałowałeś/-aś 

1 2 3 4 5 

       

42. Nagła utrata zaufania do innych ludzi 1 2 3 4 5 

       

43. Przekonanie, że nie jesteś w stanie samodzielnie 

poradzić sobie z życiem 

1   2 3 4 5 

       

44. Nienawiść do siebie, wszystkich innych ludzi             

i całego świata 

1 2 3 4 5 

       

45. Rozpaczliwe próby powstrzymania innych osób 

przed odejściem od Ciebie 

1 2 3 4 5 

       

46. Niepewność co do tego, jakie są Twoje       

prawdziwe standardy i wartości 

 1 2 3 4 5 

       

47. Brak świadomości, co zrobiłeś/-aś lub gdzie jesteś       

(nie z powodu zażywania leków ani narkotyków) 

 1 2 3 4 5 
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Załącznik 14. Test Postaw Wobec Jedzenia (EAT-26, The Eating Attitudes Test) 
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Załącznik 15. Szpitalna Skala Lęku i Depresji (HADS, Hospital Anxiety and Depression 

Scale) 
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Załącznik 16.  Lista parcelacji anatomicznych mózgu wraz z rycinami (Destrieux i in., 2010) 

 

 

Index Short name Long name (TA 

nomenclature is bold 

typed) 

Visible 

on 

views 

CIC Area (cm2) 

Rh Lh Rh Lh 

1 G_and_S_frontomargin Fronto-marginal gyrus (of 

Wernicke) and sulcus 

A, L, I 0.68 0.73 7.71 9.55 

2 G_and_S_occipital_inf Inferior occipital gyrus 

(O3) and sulcus 

L, P, I 0.56 0.75 10.74 13.22 

3 G_and_S_paracentral Paracentral lobule and 

sulcus 

S, P, M 0.85 0.84 12.18 13.62 

4 G_and_S_subcentral Subcentral gyrus (central 

operculum) and sulci 

L 0.78 0.77 11.54 12.24 

5 G_and_S_transv_frontopol Transverse frontopolar gyri 

and sulci 

A, L, 

M, I 

0.67 0.63 9.39 5.80 

6 G_and_S_cingul-Ant Anterior part of 

the cingulate gyrus and 

sulcus (ACC) 

M 0.91 0.84 24.49 18.89 

7 G_and_S_cingul-Mid-Ant Middle-anterior part of 

the cingulate gyrus and 

sulcus(aMCC) 

M 0.85 0.85 12.32 12.23 

8 G_and_S_cingul-Mid-Post Middle-posterior part of 

the cingulate gyrus and 

sulcus(pMCC) 

M 0.86 0.88 13.25 12.38 

9 G_cingul-Post-dorsal Posterior-dorsal part of 

the cingulate 

gyrus (dPCC) 

M 0.79 0.84 4.12 4.44 
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Index Short name Long name (TA 

nomenclature is bold 

typed) 

Visible 

on 

views 

CIC Area (cm2) 

Rh Lh Rh Lh 

10 G_cingul-Post-ventral Posterior-ventral part of the 

cingulate gyrus 

(vPCC, isthmus of the 

cingulate gyrus) 

M, I 0.85 0.70 2.61 2.50 

11 G_cuneus Cuneus (O6) S, P, M 0.83 0.85 15.41 14.52 

12 G_front_inf-Opercular Opercular part of the 

inferior frontal gyrus 

L, I 0.78 0.83 9.98 10.43 

13 G_front_inf-Orbital Orbital part of the inferior 

frontal gyrus 

L, I 0.49 0.31 3.15 2.77 

14 G_front_inf-Triangul Triangular part of the 

inferior frontal gyrus 

L, I 0.76 0.81 7.88 7.79 

15 G_front_middle Middle frontal gyrus (F2) S, A, L 0.83 0.85 30.67 34.29 

16 G_front_sup Superior frontal 

gyrus (F1) 

S, A, L, 

M 

0.90 0.90 52.97 57.05 

17 G_Ins_lg_and_S_cent_ins Long insular gyrus and 

central sulcus of the 

insula 

L 0.79 0.78 4.98 4.61 

18 G_insular_short Short insular gyri L 0.79 0.75 4.58 5.32 

19 G_occipital_middle Middle occipital gyrus 

(O2, lateral occipital gyrus) 

S, L, P 0.77 0.77 17.01 16.68 

20 G_occipital_sup Superior occipital gyrus 

(O1) 

S, L, P 0.68 0.76 11.98 10.66 

21 G_oc-temp_lat-fusifor Lateral occipito-temporal 

gyrus (fusiform gyrus, O4-

T4) 

I 0.85 0.85 13.60 13.48 
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Index Short name Long name (TA 

nomenclature is bold 

typed) 

Visible 

on 

views 

CIC Area (cm2) 

Rh Lh Rh Lh 

22 G_oc-temp_med-Lingual Lingual gyrus, ligual part 

of the medial occipito-

temporal gyrus, (O5) 

P, M, I 0.84 0.90 20.82 21.22 

23 G_oc-temp_med-Parahip Parahippocampal gyrus, 

parahippocampal part of 

the medial occipito-

temporal gyrus, (T5) 

M, I 0.89 0.92 13.48 14.44 

24 G_orbital Orbital gyri A, L, I 0.85 0.86 20.57 18.79 

25 G_pariet_inf-Angular Angular gyrus S, L, P 0.82 0.82 23.07 19.32 

26 G_pariet_inf-Supramar Supramarginal gyrus S, L, P 0.79 0.83 19.58 23.18 

27 G_parietal_sup Superior parietal 

lobule(lateral part of P1) 

S, L, P, 

M 

0.80 0.81 18.77 22.04 

28 G_postcentral Postcentral gyrus S, L, P 0.91 0.89 17.55 19.53 

29 G_precentral Precentral gyrus S, A, L 0.91 0.91 22.55 22.22 

30 G_precuneus Precuneus (medial part of 

P1) 

S, P, M 0.84 0.86 19.26 19.32 

31 G_rectus Straight gyrus, Gyrus 

rectus 

A, M, I 0.84 0.84 5.80 7.11 

32 G_subcallosal Subcallosal area, 

subcallosal gyrus 

M, I 0.61 0.60 2.41 2.13 

33 G_temp_sup- G_T_transv Anterior transverse 

temporal gyrus (of Heschl) 

A, L 0.79 0.83 3.42 4.27 

34 G_temp_sup-Lateral Lateral aspect of 

the superior temporal 

gyrus 

A, L 0.89 0.90 15.20 15.46 



216 

Index Short name Long name (TA 

nomenclature is bold 

typed) 

Visible 

on 

views 

CIC Area (cm2) 

Rh Lh Rh Lh 

35 G_temp_sup-Plan_polar Planum polare of 

the superior temporal 

gyrus 

A, L, M 0.82 0.71 6.90 6.08 

36 G_temp_sup-Plan_tempo Planum temporale or 

temporal plane of the 

superior temporal gyrus 

A, L 0.82 0.85 7.52 9.48 

37 G_temporal_inf Inferior temporal 

gyrus (T3) 

L, I 0.81 0.81 18.05 21.27 

38 G_temporal_middle Middle temporal 

gyrus (T2) 

A, L, P, 

I 

0.88 0.84 22.59 20.52 

39 Lat_Fis-ant-Horizont Horizontal ramus of 

the anterior segment of the 

lateral sulcus (or fissure) 

L, I 0.87 0.71 3.22 2.59 

40 Lat_Fis-ant-Vertical Vertical ramus of 

the anterior segment of the 

lateral sulcus(or fissure) 

L, I 0.71 0.70 2.43 2.87 

41 Lat_Fis-post Posterior ramus (or 

segment) of the lateral 

sulcus (or fissure) 

A, L 0.82 0.93 12.15 9.73 

42 Pole_occipital Occipital pole L, P, M, 

I 

0.67 0.70 23.43 14.62 

43 Pole_temporal Temporal pole A, L, 

M, I 

0.85 0.85 11.91 12.71 

44 S_calcarine Calcarine sulcus M 0.91 0.94 18.51 19.69 

45 S_central Central sulcus (Rolando's 

fissure) 

S, A, L, 

P 

0.97 0.97 25.02 25.98 



217 

Index Short name Long name (TA 

nomenclature is bold 

typed) 

Visible 

on 

views 

CIC Area (cm2) 

Rh Lh Rh Lh 

46 S_cingul-Marginalis Marginal branch (or 

part) of the cingulate 

sulcus 

S, P, M 0.87 0.92 11.23 9.88 

47 S_circular_insula_ant Anterior segment of 

the circular sulcus of the 

insula 

L, I 0.81 0.82 5.05 4.39 

48 S_circular_insula_inf Inferior segment of 

the circular sulcus of the 

insula 

A, L 0.84 0.87 11.13 13.27 

49 S_circular_insula_sup Superior segment of 

the circular sulcus of the 

insula 

L, I 0.84 0.83 12.50 15.06 

50 S_collat_transv_ant Anterior transverse 

collateral sulcus 

I 0.87 0.84 8.81 8.63 

51 S_collat_transv_post Posterior transverse 

collateral sulcus 

I 0.64 0.69 4.43 3.93 

52 S_front_inf Inferior frontal sulcus S, A, L 0.77 0.86 18.17 20.68 

53 S_front_middle Middle frontal sulcus S, A, L 0.77 0.67 17.16 12.65 

54 S_front_sup Superior frontal sulcus S, A, L 0.87 0.83 23.64 25.82 

55 S_interm_prim-Jensen Sulcus intermedius primus 

(of Jensen) 

S, L, P 0.55 0.58 4.88 3.83 

56 S_intrapariet_and_P_trans Intraparietal 

sulcus(interparietal sulcus) 

and transverse parietal 

sulci 

S, L, P 0.79 0.85 28.44 27.14 
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Index Short name Long name (TA 

nomenclature is bold 

typed) 

Visible 

on 

views 

CIC Area (cm2) 

Rh Lh Rh Lh 

57 S_oc_middle_and_Lunatus Middle occipital sulcus and 

lunatus sulcus 

S, L, P 0.84 0.88 8.29 9.55 

58 S_oc_sup_and_transversal Superior occipital sulcus 

and transverse occipital 

sulcus 

S, L, P 0.88 0.87 12.70 10.38 

59 S_occipital_ant Anterior occipital sulcus 

and preoccipital 

notch (temporo-occipital 

incisure) 

L, P 0.50 0.51 6.64 6.60 

60 S_oc-temp_lat Lateral occipito-temporal 

sulcus 

I 0.77 0.72 9.13 8.53 

61 S_oc-

temp_med_and_Lingual 

Medial occipito-temporal 

sulcus (collateral sulcus) 

and lingual sulcus 

M, I 0.90 0.90 18.57 19.40 

62 S_orbital_lateral Lateral orbital sulcus A, L, I 0.63 0.72 3.46 3.13 

63 S_orbital_med-olfact Medial orbital sulcus 

(olfactory sulcus) 

I 0.96 0.95 5.60 5.34 

64 S_orbital-H_Shaped Orbital sulci (H-shaped 

sulci) 

I, L 0.96 0.96 12.84 12.19 

65 S_parieto_occipital Parieto-occipital 

sulcus (or fissure) 

S, P, M 0.90 0.95 17.70 17.13 

66 S_pericallosal Pericallosal sulcus (S of 

corpus callosum) 

M 0.94 0.86 10.21 9.08 

67 S_postcentral Postcentral sulcus S, L, P 0.87 0.89 21.32 25.27 

68 S_precentral-inf-part Inferior part of 

the precentral sulcus 

S, A, L 0.88 0.85 14.92 13.58 
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Index Short name Long name (TA 

nomenclature is bold 

typed) 

Visible 

on 

views 

CIC Area (cm2) 

Rh Lh Rh Lh 

69 S_precentral-sup-part Superior part of 

the precentral sulcus 

S, L 0.85 0.83 12.16 12.16 

70 S_suborbital Suborbital sulcus (sulcus 

rostrales, supraorbital 

sulcus) 

M 0.60 0.60 2.74 5.67 

71 S_subparietal Subparietal sulcus M 0.84 0.91 10.92 9.21 

72 S_temporal_inf Inferior temporal sulcus L, P, I 0.72 0.69 11.04 13.63 

73 S_temporal_sup Superior temporal sulcus 

(parallel sulcus) 

S, A, L, 

P 

0.91 0.93 54.83 49.45 

74 S_temporal_transverse Transverse temporal 

sulcus 

A, L 0.72 0.70 2.59 3.24 

 

Dla każdego regionu anatomicznego podane są następujące informacje: indeks 

odnoszący się do ryciny, krótka nazwa pojawiająca się w oknie interfejsu FreeSurfer, długa 

nazwa i nazwy alternatywne występujące również w literaturze, znalezione terminy w 

Terminologii Anatomicznej (Terminologia Anatomica, TA) są pogrubione, widok (patrz rys.), 

na którym widoczna jest ta etykieta (A: przedni, I: dolny, L: boczny, M: środkowy, P: tylny, S: 

górny), skorygowana granica wskaźnik zgodności (CIc) i średnia powierzchnia (cm2) dla 

prawej (Rh) i lewej (Lh) półkuli (Destrieux i in., 2010). Rysunki przedstawiają reprezentacje 

korowe dla jednej półkuli: pial (po lewej), inflated (po prawej). 
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Załącznik 17. Podział parcelacji anatomicznych mózgu wg atlasu Desikan (Desikan i in., 

2006) 

 

Rysunek przedstawia reprezentacje korowe ROI dla atlasu Desikan (2006) na jednej 

półkuli: pial (po lewej) i inflated (po prawej). Górny rząd ilustruje widok półkuli z boku, dolny 

rząd pokazuje środkowy widok półkuli. Biała gwiazdka wskazuje korę wokół obwodu 

środkowej bruzdy, która jest schowana w zakręcie i przez to jest niewidoczna. Żółte gwiazdki 

wskazują korę wokół obwodu środkowej bruzdy, która w obrazie inflated jest widoczna 

(Desikan i in., 2006). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 


