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Streszczenie

Anoreksja Nervosa (AN) i Zaburzenie Osobowosci Borderline (ZOB) stanowig obecnie
znaczacy procent diagnoz klinicznych stawianych w populacji mtodych osob 1 sg jednymi z
najtrudniejszych do leczenia zaburzen psychicznych ze wzgledu na zlozong etiopatogeneze,
wspotchorobowos¢ oraz kompleksowo$¢ terapii. Zmiany strukturalne okreslonych obszarow
kory mozgowej wystepujace w obu tych zaburzeniach sa nadal nie do konca zbadane podobnie
jak 1 wptyw czynnikow neurobiologicznych w przebiegu 1 leczeniu wymienionych zaburzen.

Niniejsze badanie stanowi czg$¢ ztozonego projektu badawczego, w ktorym udzial
wzigto 119 oséb (N=119), z czego 41 badanych stanowity osoby zdrowe (ZK), 32 osoby z
anoreksja (AN) i 46 osoby z zaburzeniem osobowosci borderline (ZOB). Do obrazowania
mozgu zastosowano nieinwazyjng metod¢ rezonansu magnetycznego. Powierzchniowa analizg
morfometryczng przeprowadzono za pomoca obrazow T-1 wazonych. Narzedzie Freesurfer
7.3. wykorzystano do wykonania pomiaré6w morfometrycznych korowej i podkorowej
objetosci (gray matter volume, GMV) i grubosci (cortical thickness, CT) kory mézgowej u osob
badanych. W badaniu uzyto tez testow i skal psychologicznych do oceny natgzenia takich
objawow i cech klinicznych jak: lek, depresja (HADS), cechy borderline (Lista Kontrolna
Zaburzenia Osobowosci z Pogranicza), objawy zaburzen odzywiania (EAT-26) a takze skal
mierzacych takie aspekty regulacji i dynamiki emocji jak skala ogolnej dysregulacji emocji
(EDS), skala labilnosci emocjonalnej (ALS-18), skale poznawczej regulacji emocji (RESS,
KPRE) oraz skal badajacych style przywigzania (KSP, PBI). Ostatnim etapem badania byly
porownania wewnatrzgrupowe metoda korelacji dla grup klinicznych  danych
morfometrycznych z danymi ze skal i kwestionariuszy.

Uzyskane wyniki wskazaty na wystgpowanie istotnych statystycznie rdznic w
badanych grupach w zakresie dysregulacji emocji, labilnosci emocjonalnej oraz strategii
regulacji emocji stylow przywigzania oraz nasilenia takich cech klinicznych jak I¢k, depresja,
objawy ZOB i objawy zaburzen odzywiania. Grupy kliniczne prezentowatly istotnie wyzszy
poziom dysregulacji emocji, labilno$ci emocjonalnej oraz czesciej stosowaly nieadaptacyjne
strategie regulacji emocji niz grupa osob zdrowych. Prezentowaly takze ogoélnie istotnie
wyzszy poziom nasilenia badanych cech klinicznych niz osoby zdrowe. Zaobserwowano
negatywne zwigzki pomig¢dzy bezpiecznym typem wigzi a dysregulacjg emocji oraz pozytywne
zwigzki migdzy bezpieczng wigzig a adaptacyjnymi Strategiami regulacji emocji i negatywne z
nieadaptacyjnymi strategiami regulacji emocji w badaniu grup klinicznych. Wyniki analiz

danych morfometrycznych moézgu wskazaly na szereg roznic strukturalnych w badanych



grupach, szczegoélnie dla grupy oséb z AN. Zaobserwowane roznice strukturalne dotyczyty
glownie kory przedczotowej, skroniowej i zakretu obreczy a takze wzgorza i jadra potlezacego.
Znaleziono rowniez szereg istotnych korelacji dla zmiennych zwigzanych z dysregulacja
emocji i przywigzaniem a objetoscig istoty szarej w strukturach mozgu w grupach klinicznych.
Zaobserwowane zwigzki dotyczyly przede wszystkim struktur zlokalizowanych w korze
przedczotowej 1 czolowej, skroniowej oraz korze zakretu obreczy oraz takich strukturach
podkorowych jak m.in. ciatlo migdatowate, hipokamp, wzgorze, jadro ogoniaste, jadra
podstawy.

Reasumujgc, niniejsza rozprawa doktorska dokonuje waznej weryfikacji wzajemnych
zalezno$ci pomiedzy wzorcami emocjonalnymi, uwarunkowaniami rodzinnymi, zmiennymi
objawowymi 1 zmianami biologicznymi w dwoch grupach klinicznych oraz grupie osob
zdrowych. Pozyskane wyniki pozwalajg poglebi¢ dotychczasowa wiedzg dotyczaca tego jak
wygladaja struktury moézgowe uktadu limbicznego oraz obszary kory moézgowej u 0sob
chorujacych na anoreksje i majacych diagnozg osobowosci typu borderline i w jaki sposob
r6znice morfometryczne tacza si¢ z nieprawidtowym funkcjonowaniem tych osob. Praca moze
mie¢ znaczace implikacje kliniczne dla oséb zajmujacych si¢ leczeniem tych zaburzen oraz
samych pacjentow a takze stanowi dobry punkt wyjscia do dalszych badan w dziedzinie

psychologii oraz w medycynie.

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

dynamika emocji, przywiazanie, MRI.

10



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 jadtowstretem psychicznym (ang. Anorexia Nervosa, AN) i Zaburzeniem
Osobowosci Borderline (ZOB) (ang. Borderline Personality Disorder, BPD) kazdego dnia
zmagaja si¢ z ogromnym cierpieniem ktore dotyka nie tylko ich samych ale i najblizszych im
0sob. Gleboka psychopatologia oséb z anoreksjg i typem osobowosci borderline nie pozwala
im na wejscie na satysfakcjonujacy poziom ogolnego funkcjonowania z uwagi na wysoki
poziom dysregulacji emocji, stosowanie stale tych samych, nieadaptacyjnych poznawczych i
behawioralnych strategii regulacji emocji polegajacych m.in. na obwinianiu siebie i innych,
ruminacjach, zaprzeczaniu i ttumieniu emocji i zachowaniach autodestrukcyjnych. Cz¢sto maja
trudno$¢ w utrzymywaniu relacji nawet z bliskimi sobie osobami, by¢ moze dlatego, ze ich
relacja z rodzicami jako pierwotnymi obiektami przywigzania nie uksztattowata si¢ w
prawidlowy sposob. Nie do konca poznane jest, czy obserwowane na poziomie struktury
mobzgowia roznice sg pierwotne czy wtorne do zdiagnozowanego zaburzenia.

Zbadanie osob z anoreksja i zaburzeniem osobowosci borderline, poréwnanie zebranych
wynikéw na kilku etapach projektu a takze porownanie tych wynikow z wynikami grupy
kontrolnej (os6b bez diagnoz klinicznych) byto celem tego badania. Otrzymane wyniki miaty
pomde w zrozumieniu etiologii tych zaburzen oraz rdéznic w wybranych wymiarach: regulacja
emocji, przywiazanie, struktura moézgu. Badanie MRI przeprowadzone zostato w paradygmacie
bezposredniego poszukiwania cech patologii mozgu u 0soéb ze zdiagnozowang anoreksjg oraz
z zaburzeniem osobowosci borderline. Wymiernym efektem dziatan badawczych ma by¢
rozwinigcie modeli teoretycznych 1 praktycznych dotyczacych anoreksji i1 zaburzenia
osobowosci borderline, ktore beda miaty zastosowanie w leczeniu 1 profilaktyce tych zaburzen.

W kontek$cie powyzszych rozwazan, podje¢to trzy zasadnicze problemy badawcze.
Pierwszy z nich dotyczy oceny r6znic migdzygrupowych w dysregulacji emocji oraz takich jej
komponentow jak labilno$¢ emocjonalna oraz strategie regulacji emocji, oceny roznic
miedzygrupowych w stylach przywigzania oraz oceny réznic miedzygrupowych w nasileniu
wybranych objawéw klinicznych. Drugi problem badawczy dotyczy zbadania i poroéwnania
réznic strukturalnych mézgu w badanych grupach. Trzeci obszar zainteresowan badawczych
niniejszej pracy to zbadanie zwigzkow pomiedzy morfometrig moézgu oraz dysregulacjg emocji
oraz stylami przywigzania w grupach klinicznych — grupie osob z anoreksja 1 0sob z
zaburzeniem osobowosci borderline. Te trzy problemy badawcze zostalty opisane i
zanalizowane w kolejnych cz¢$ciach niniejszej rozprawy, podzielonych na czg¢$¢ teoretyczng —

rozdziaty 1-5 1 czg$ci empirycznej — rozdziaty 6-8.
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Rozdziat 1 i 2 poswigcone zostaly scharakteryzowaniu anoreksji oraz zaburzenia
osobowosci borderline, szczegdlng uwage kierujac ich na kryteria diagnostyczne, przebieg i
leczenie tych zaburzen a takze ich neurobiologiczne aspekty. Rozdzial 3 prezentuje teoretyczne
modele dysregulacji emocji oraz jej komponentéw takich jak labilno$¢ emocjonalna oraz
adaptacyjne i nieadaptacyjne poznawcze strategie regulacji emocji w odniesieniu do badanych
grup klinicznych. W rozdziale 4 przedstawiono teoretyczng i neurobiologiczng koncepcje
przywigzania, omowiono style przywigzania w anoreksji oraz borderline oraz po$wigcono
uwage zagadnieniu zwigzku pomigdzy regulacjg emocji a stylami przywigzania. Rozdziat 5
zawiera opis problemow badawczych, wraz z okresleniem celow badania oraz przedstawieniem
hipotez. Rozdzial 6, rozpoczynajacy cze$¢ empiryczng, zawiera opis metodologii badania:
charakterystyke badanych grup, narzgdzi i procedury badan. Rozdziat 7 poswiecony jest w
catosci przedstawieniu wynikoéw niniejszej pracy uzyskanych w toku przeprowadzonych analiz
statystycznych. Rozdzial 8 zawiera dyskusje wynikow wraz ze wskazaniem ograniczen badania

oraz jego implikacjami klinicznymi. Pracg¢ koncza wnioski dotyczace uzyskanych wynikow.
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CZESC TEORETYCZNA

Rozdzial 1. Problematyka jadlowstretu psychicznego (Anorexia Nervosa, AN)

1.1.Neurobiologiczne podstawy etiopatogenezy AN

Badacze sg zdania, ze czynniki biologiczne obok czynnikow psychospotecznych stanowia
geneze 1 patomechanizm zaburzen odzywiania (Cierpiatkowska, 2022). Czynniki biologiczne,
a wigc m.in. dziedziczenie genetyczne moze odpowiada¢ za okoto 50-80% przypadkow
wystagpienia anoreksji (Frank i in., 2013; Klump i in., 2001). Wedtug teorii biologicznych
czynniki psychospoteczne to rodzaj ,,czynnika spustowego” (ang. trigger) (Holland i in., 1988).
Hipotez¢ o biologicznych uwarunkowaniach testuje si¢ r6znymi metodami — badaniami
genetycznymi, rodowodowymi i biochemicznymi, poszukujac biomarkerow genetycznych,
epigenetycznych i specyficznych dla anoreksji. Badania z udziatem bliznigt (Bulik i in., 2006;
Bulik i in., 2010; Slof-Op 't Landt i in., 2005) wskazuja na czynnik dziedziczenia w rozwoju
AN na poziomie 28-76%. Mechanizm dziedziczenia, ktory miatby wptywac na pojawienie si¢
objawow zaburzen odzywiania, ma prawdopodobnie zwigzek z uszkodzeniem os$rodkow
regulujacych uczucie gltodu oraz funkcji podwzgorza, wptywajac na nieprawidtowa produkcje
substancji takich jak: cholecystokinina, VIPS, noradrenalina, dopamina, opioidy, leptyny,
neuropeptyd Y oraz serotonina (Jozefik, 2006). Badania genow kandydujacych, czyli takich,
ktore sg wazne ze wzgledu na tworzenie konkretnego wzorca biologicznego, doprowadzity do
uznania roli szlaku serotoninowego w rozwoju AN, ze wzgledu na jej zwiagzek z funkcjami
biologicznymi, psychologicznymi i behawioralnymi (Blundell i in., 1995; Lucki, 1998) oraz z
perfekcjonizmem, impulsywno$cia 1 obsesyjnoscia (Carver 1 in., 2008). Ponadto,
zaobserwowano spadek poziomu serotoniny a konkretnie jego metabolitu- kwasu 5-
hydroksyindoloctowego (5-HIAA) w ptynie rdzeniowo-médzgowym oraz nieprawidlows
aktywnos¢ serotoninergiczng w strukturach korowych i limbicznych u oséb z AN, ktora mogta
mie¢ zwigzek z zaburzeniami lekowymi, zahamowaniem zachowania czy zaburzonym obrazem
ciala (Kaye i in., 2005). Potwierdzone jest rOwniez zmniejszenie aktywnosci dopaminy,
badanej w ptynie rdzeniowo-mozgowym u kobiet w ANR nawet po wyleczeniu, co moze miec
zwigzek z aktywno$cig motoryczng, dziataniem uktadem nagrody i sktonnoscig do aktywnego
reagowania na bodzce w tej grupie pacjentek (Kaye i in., 1999; Sédersten i in., 2016).

W przebiegu dlugotrwalych restrykcji pokarmowych, ktére sa charakterystycznymi

objawami AN, dochodzi do zmian w fizjologii zard6wno osrodkowych jak 1 obwodowych

15



modulatoréw apetytu odpowiadajacych za regulacje poboru pokarmu takich jak.m.in. obniZenie
poziomu leptyny - markeru tkanki tluszczowej, wpltywajace na zahamowanie poczucia gtodu
przy jednoczesnym wzroscie poziomu greliny - hormonu stymulujacego gidd 1 kortyzolu
odpowiadajgcego za stres. Modulatory te maja wptyw nie tylko na homeostatyczng kontrole
bilansu energetycznego ale rowniez wptywaja na aspekty poznawcze i emocjonalne zwigzane
z poszukiwaniem i spozywaniem pokarmu (Monteleone i Maj, 2013). Zmiany w poziomie tych
hormonéw mogg tez przyczynia¢ si¢ do powstawania i utrzymywania nieprawidlowosci w
funkcjonowaniu neuronalnego ukladu nagrody oraz prowadzi¢ do rozwoju zachowan
niehomeostatycznych w postaci np. glodzenia si¢ lub przejadania (Frank i in, 2012; Frank i in.,
2019).

To, co bardzo ciekawi naukowcoOw w zwigzku ze zmianami neurobiologicznymi mézgu u
0sob z AN dotyczy tego, czy obserwowane zmiany sg cechami powigzanymi i czy sg zmianami
przedchorobowymi czy wynikiem choroby (Frank i in., 2013). Uktad nagrody zlokalizowany
w mozgu jest dobrze dziatajacym systemem powigzan struktur mozgu, ktéry gra olbrzymig rolg
w podejmowaniu zachowan zwigzanych z jedzeniem. Zmiany strukturalne i funkcjonalne w
anoreksji zwigzane z uktadem nagrody dotycza wyspy (insula), kory czotowej (frontal cortex)
wilacznie z korg oczodolowo-czotows (orbitofrontal cortex; OFC) oraz zakr¢tem obreczy
(cingulate cortex; CC) moga prowadzi¢ do rozwoju nieprawidtowych zachowan a powstate w
wyniku wygltodzenia zmiany adaptacyjne moga wzmacnia¢ zachowania chorobowe, trudnos¢
z wyleczeniem a takze zwigksza¢ ryzyko nawrotu. Co wigcej, odkryto mechanizm konfliktu
pomiedzy sygnatami homeostatycznymi niedozywionego organizmu, obejmujgcego
wspomniane powyzej zmienione poziomy substancji neuroendokrynnych a pobudzonym
uktadem nagrody motywujacym do poszukiwania jedzenia i zarazem do utrzymywania
restrykcji pokarmowe;j. Stan tego konfliktu wyzwala duzy lek, ktéry jest redukowany poprzez
dalsze restrykcje a to prowadzi do btgdnego kota zachowan chorobowych (Frank i in, 2019).

Rozw¢) metod neuroobrazowania doprowadzit w potowie lat 90 do zwigkszonego
zainteresowania badaczy pomiarami strukturalnymi moézgu osob z diagnozag AN. Wczesne
badania MRI wskazywaly na to, ze w mimo rehabilitacji wagi u pacjentéw nadal wystepuja
zmniejszone objetosci istoty szarej (GM) oraz zwigkszona objetos¢ ptynu rdzeniowo-
mozgowego (CSF) w poréwnaniu do grupy osob zdrowych, co oznacza, zZe istnieje pewien
nieodwracalny obszar zmian strukturalnych zwigzanych z ta chorobg (Katzman i in., 1997,
2001; Kingston i in.,, 1996). Badania metoda neuroobrazowania w grupach osob ze
zdiagnozowana AN pokazuja, ze najwigksze zmiany w strukturze mézgu dotycza: ciata

migdatowatego, gatki bladej 1 skorupy, zas najwigksza redukcja kory moézgowej widoczna jest
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w platach czotowych oraz ptatach skroniowych (Fuglset i in., 2015; Leppanen i in. 2019).
Wsréd wymienianych zmian morfometrycznych w anoreksji czgsto wymienia si¢ rdwniez
powigkszone komory mdzgu oraz komory ptynu rdzeniowo-moédzgowego (Fairburn, 2003).
Przyczyny zmian troficznych w korze mézgowej zwigzane sg z niska podazg weglowodanow,
biatka oraz wody w diecie. Poszerzenie przestrzeni ptynowej w komorach mézgu w przebiegu
AN moze wplywac na czynnosc i stezenie neuropeptydow w OUN, m.in. kortykoliberyny (ang.
corticotropin-releasing hormone; CRH) i wazopresyny (ang. antidiuretic hormone; ADH) a
takze kortyzolu, w zaleznosci od stopnia nasilenia zmian troficznych w OUN (Jagielska i in.,
2001).

Niedozywienie w anoreksji jest zatem czynnikiem majacym ogromny wplyw na strukture
mozgu, ale nie jest jasne, jaki doktadnie te zmiany majag wplyw na zachowania chorobowe
pacjentow. Pewne jest, ze wplywaja one na podtrzymywanie zaburzonego obrazu ciata,
ograniczajg zdolno$¢ uczenia si¢, wzmagajg sztywnos¢ zachowan i poglebiaja znieksztatcenia
poznawcze. Jest zarazem udowodnione, ze zmniejszona objeto$¢ i grubo$¢ kory mozgowe;j
normalizuje si¢ wraz ze wzrostem masy ciata co stopniowo wspotprowadzi do normalizacji

zachowan pacjentow cierpigcych na AN (Frank, 2015, 2018).

1.1.1. Przywigzanie a etiologia zaburzen odzywiania

Koncepcja przywigzania stanowi wazny wkiad w rozumienie etiologii zaburzen
odzywiania, w tym anoreksji. Modele poznawcze w psychologii wskazujag na to, ze
nieadaptacyjne przekonania dotyczace wagi oraz figury wptywaja na obraz self a to prowadzi
do powstania zaburzen odzywiania (Bruch, 1973) za§ u podtoza tych nieadaptacyjnych
przekonan moga leze¢ negatywne lub traumatyczne wczesnodziecigce do$wiadczenia, takie
jak: naduzycia seksualne lub fizyczne, zaniedbanie czy porzucenie (Cooper i in., 2004). Myslac
0 zaburzonym obrazie ciala 0sob z anoreksja mozemy przyjaé, ze jego niszczaca i
podtrzymujaca objawy choroby sita ma réwniez zwigzek z wczesng historig zaburzonej wigzi
psychologicznej i z nieprawidlowym rozwigzaniem watkow separacyjnych: analitycy
kleinowscy uwazaja, ze obraz ciata ksztaltuje si¢ na poczatku zycia poprzez interakcje
pomigdzy dzieckiem a matka — jako obiektem pierwotnym i ze kluczowa role w reprezentacji
wlasnego ciala odgrywa przywigzanie do matki (Jarry, 2012). R¢ce matki tworzg fizyczne
granice ciata dziecka, a gdy dziecko zaczyna eksplorowac otoczenie rola obiektu zmienia si¢
na emocjonalne wsparcie by w dorostosci ucielesnione doswiadczenie matki zastgpita
reprezentacja obiektu przywigzania. Zatem, niepewne przywigzanie powoduje frustracje,

strach 1 zto$¢ dziecka a takze trudno$¢ w stworzeniu reprezentacji umystowej bezpiecznego
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obiektu. Pierwotny Iek powraca w postaci objawow lgkowych w dorostosci, zas kontrola nad
cialem 0s6b z AN ma shuzy¢ przywotaniu i odzyskaniu obiektu matczynego i prowadzi¢ do
doswiadczenia ulgi i poczucia bezpieczenstwa.

Podejscie psychodynamiczne a takze kleinowska teoria relacji z obiektem podkresla wptyw
zachowan 1 postaw rodzicow, ktorzy sa oceniani jako wymagajacy, nadmiernie kontrolujacy
oraz emocjonalnie niedostepni na rozwdj zaburzen odzywiania (Parker, 1979; Tetley i in,
2014). Konceptacje te zwracaja szczegolng uwagg na trudnosci w procesie separacji—
indywiduacji jako istotnych czynnikow ryzyka rozwoju anoreksji psychicznej (Jozefik, 2008).
Koncepcja przywigzania Bowlby’ego wydaje sie dostarcza¢ interesujacych ram teoretycznych
pozwalajacych ujmowaé oba procesy — bliskosci i separacji — we wzajemnej relacyjnej
zalezno$ci. Zaktadana bowiem w odniesieniu do anoreksji intruzywnos$é pierwotnego opiekuna
i ciagla nadopiekunczosé nie pozwalajg rozwinaé dziecku poczucia wlasnych umiejetnosci
pozwalajacych radzié sobie ze stresem i Igkami wynikajacymi z separacji. Zgodnie z teorig
przywigzania dzieci te w razie zmian, mozliwego zagrozenia systemu przywigzania bedg
reagowaly wzorcami zachowan niezapewniajacymi bezpieczenstwa.

Ostatnie przeglady badan poswieconych stylom przywigzania i zaburzeniom odzywiania
wyraznie wskazuja na réznice w postrzeganiu relacji z rodzicami osoéb z zaburzeniami
odzywiania i 0os6b 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 odZywiania czg$ciej spostrzegaja relacje z rodzicami w sposob, ktory wskazuje
na zaburzony wzorzec przywigzania, np. opisuja swoich rodzicow jako zaniedbujgcych
opiekunczo, bardziej kontrolujacych i mniej czulych niz osoby zdrowe. Podkreslany jest
rébwniez istotnie wyzszy poziom przezywanego lgku separacyjnego i czesciej prezentowanego
lekowo-unikajacego stylu przywiagzania u oséb z zaburzeniami odzywiania w poréwnaniu z
innymi badanymi grupami. Badacze ro6znig si¢ jesli chodzi o wskazanie najbardziej typowego
wzorca przywigzania w zaburzeniach odzywiania, cz¢$¢ uwaza, ze jest to styl unikajacy
(Ramacciotti i in., 2001; Latzer i in., 2002) a czgs¢, ze lekowy (Salzman, 1996; Tereno i in.,
2008).

Tetley i in. (2014) zwracaja uwage na to, ze jakkolwiek znaczna czg$¢ badan dowodzi
istnienia wzmozonej opieki i kontroli ze strony rodzicow w grupach kobiet z zaburzeniami
odzywiania w porOwnaniu z grupami osoéb zdrowych to nie wystepujg istotne réznice w
przypadku stylow przywigzania kobiet z zaburzeniami odzywiania i kobiet z innymi
diagnozami psychiatrycznymi. Nie odnotowano réwniez istotnej réznicy miedzy roéznymi

typami zaburzen odzywiania a stylami przywigzania jakie prezentuja. Te wnioski nie sg jednak
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zaskakujagce w $wietle niescisto$ci kategorii diagnostycznych dla zaburzen odzywiania
(Fairburn & Harrison, 2003) a wyniki ostatnich badan pokazuja, ze podzial kliniczny zaburzen
odzywania proponowany w gtownych klasyfikacjach diagnostycznych nie jest jedynym

mozliwym (Pilecki i in., 2014).

1.2. Charakterystyka kliniczna AN

Anorexia Nervosa (AN) wg. klasyfikacji Diagnostic and Statistical Manual of Mental
Disorders (w skrocie DSM-5) nalezy do kategorii Zaburzen jedzenia i odzywiania sie 0bok
takich jednostek chorobowych jak: pica, =zaburzenie przezuwania, zaburzenie z
ograniczaniem/unikaniem przyjmowania pokarméw, zartoczno$¢ psychiczna, zaburzenie z
napadami objadania si¢ oraz inne okreslone i nieokre§lone zaburzenia jedzenia i odZzywiania
si¢ (APA, 2013). W klasyfikacji DSM-5 wskazano trzy glowne kryteria diagnostyczne AN:

A. Ograniczanie podazy energii w stosunku do wymagan, prowadzace do wystagpienia
niedostatecznej masy ciata, okreslonej w odniesieniu do wieku, ptci, krzywej rozwoju i stanu
zdrowia. Niedostateczna masa ciata jest zdefiniowana jako masa ciata utrzymujaca si¢ ponizej
minimalnej prawidlowej masy ciala, lub w przypadku dzieci i os6b dorastajacych, ponizej
minimalnej oczekiwanej masy ciata;

B. Silna obawa o zwigkszenie masy ciala lub przytycie albo utrzymujace si¢ zachowania
wplywajace na zmniejszenie masy ciala, nawet w przypadku wystgpowania niedostatecznej
masy ciata;

C. Zaklocenie w zakresie postrzegania masy ciala lub ksztattu wtasnego ciata, nadmierny
wplyw masy ciata lub ksztaltu ciala na samoocen¢ albo uporczywy brak postrzegania
wystepujacej niedostatecznej masy ciata jako problemu (APA, 2013).

W Kklasyfikacji International Statistical Classification of Diseases and Related Health
Problems, The Tenth Revision (w skrocie ICD-10) zaburzenia odzywiania ujete sg w grupie:
Zespoly behawioralne zwigzane z zaburzeniami fizjologicznymi i czynnikami fizycznymi (F50-
F59). Zgodnie z kryteriami ICD -10 do rozpoznania AN konieczne jest stwierdzenie kilku
objawow (Gatecki i Szulc, 2018):

A. Spadek wagi lub, u dzieci, brak przybytku wagi prowadzacy do masy ciata o co najmnie;j
15% ponizej prawidlowej lub oczekiwanej stosownie do wieku 1 wzrostu;

B. Spadek wagi jest narzucony samemu sobie przez unikanie ,,tuczacego pozywienia”;

C. Samoocenianie siebie jako osoby otylej oraz zaburzajacy strach przed przytyciem, co

prowadzi do narzucania samemu sobie niskiego progu masy ciata;
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D. Obejmujace wiele uktadow zaburzenia endokrynne osi przysadkowo-gonadalnej
przejawiaja si¢ u kobiet zanikiem miesigczkowania, a u mezczyzn utrata seksualnych
zainteresowan 1 potencji (wyraznym wyjatkiem jest utrzymywanie si¢ krwawien z pochwy u
kobiet anorektycznych stosujgcych substytucyjne leczenie hormonalne, najczesciej w postaci
przyjmowania lekéw antykoncepcyjnych);

E. Zaburzenie nie spelnia kryteriow A i B dla zartoczno$ci psychicznej (ang. bulimia
nervosa; BN), F.50.2.

Wchodzaca klasyfikacja ICD-11 wprowadza pewne zmiany dotyczace diagnozowania
anoreksji. Usunigte zostato kryterium braku miesigczki oraz zlagodzone zostalo kryterium
dotyczace wskaznika masy ciata (ang. Body Mass Index; BMI): obecnie jest to BMI < 18,5
(oraz ponizej 5 centyla dla wieku w przypadku dzieci i mtodziezy), zas w ICD-10 byto to BMI
< 17,5. Rozszerzono réwniez kryterium dotyczace leku przed przybraniem na wadze, ktore
obecnie dotyczy skupienia si¢ na masie ciata lub jego ksztalcie, zywieniu oraz odzywianiu si¢
oraz podejmowaniu ciggtych zachowan zmierzajacych do zmniejszenia masy ciata i
zwigkszenia wydatku energetycznego. Ponadto, wprowadzone zostato dodatkowe kryterium
dotyczace minimalnego czasu trwania 1 w ICD-11 wynosi ono 4 tygodnie (Gatecki i Szulc,
2023).

Nasilenie zaburzenia jest zdefiniowane w przypadku os6b dorostych chorujacych na AN na
podstawie aktualnego BMI, a w przypadku dzieci i 0sob dorastajacych na podstawie percentyli
BMI. Wg. Swiatowej Organizacji Zdrowia (World Health Organization, WHO) stopien
wychudzenia moze by¢ oceniany jako: lagodny, gdy BMI > lub = 17 kg/m?, umiarkowany BMI
=16 - 16.99 kg/m?, ciezki: BMI = 15 — 15,99 kg/m?, bardzo cigzki: BMI < 15 kg/m?. AN moze
mie¢ posta¢ ograniczajaca/restrykcyjna (ANR, F.50.01 wg. ICD-10), charakteryzujaca sig
ciagglym ograniczaniem ilo$ci zjadanych pokarmow i brakiem epizodéw objadania lub
majacych na celu wydalanie pokarmu oraz posta¢ z napadami objadania si¢/przeczyszczaniem
(ANBP, F.50.02 wg. ICD-10), ktora przejawia si¢ okresowym ograniczaniem jedzenia oraz
regularnymi epizodami niekontrolowanego przyjmowania duzej ilosci pokarmu a nastepnie
wydalania go poprzez wymioty, przeczyszczanie si¢ czy stosowanie srodkow odwadniajacyh
(APA, 2013). Nie stwierdza si¢ zasadniczych réznic w zakresie nasilenia objawoéw zaburzen
odzywiania w obu podtypach AN, cho¢ podtyp objadajaco/przeczyszczajacy si¢ charakteryzuje
wyzszy poziom psychopatologii (restrykcji pokarmowych, obaw zwigzanych z jedzeniem,
niezadowolenie z ksztattu/wagi ciala) a takze wieksza czgstotliwos¢ epizodow objadania si¢ i
przeczyszczania (Reas 1 Re, 2018). Pacjentki z typem anoreksji objadajaco/przeczyszczajagcym

si¢ stosujg rowniez inne strategie regulacji emocji niz pacjentki z tym restrykcyjnym (Danner 1
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in., 2014). Zauwazono tez, ze anoreksja o typie objadajaco/przeczyszczajagcym si¢ ma
zwigkszone w stosunku do anoreksji o podtypie restrykcyjnym ryzyko prob samobodjczych i
samouszkodzen (Biihren i in., 2014) a takze, ze osoby z tym typem anoreksji majg wicksze
ryzyko diagnozy zaburzenia osobowosci borderline (Danon i in., 2022). Restrykcyjny podtyp
anoreksji moze rdwniez cechowa¢ wyzszy poziom depresji i nizszy poziom lgku niz podtyp
objadajaco/przeczyszczajacy sig, natomiast lek jako cecha i jako stan w obu podtypach koreluja
z niektorymi cechami osobowosci (Zechowski, 2007).

Trzeba zwroci¢ uwage, ze kryteria DSM-V i ICD-10 nie pokrywajg si¢ (w ICD-10 nie
wystepuje chocby podziatl na podtypy anoreksji) i sa niewystarczajagce do opisu obrazu
klinicznego oraz poznawczej i emocjonalnej percepcji siebie przez pacjenta z anoreksja (Pilecki
1 in., 2013). Podziat anoreksji na podtypy restrycyjny i przeczyszczajacy wydaje si¢ by¢
rowniez niewystarczajacy biorac pod uwage wysoka heterogeniczno$¢ w obrebie tej diagnozy
1 niewielka warto$¢ predykcyjng jesli chodzi o przebieg choroby i ocene ryzyka czy sposéb
leczenia. Badacze proponuja zatem inne modele klasyfikacji podtypéw anoreksji np. ze
wzgledu na cechy osobowos$ci (Lavender i1 in., 2013a) ktory wyrdznia podtypy: a. z
niewystarczajacg regulacjg (ang. underregulated), ktory charakteryzuje silne poszukiwanie
bodzcow, samookaleczenia i opozycjonizm, b. z nadmierng regulacja (ang. overregulated),
charakteryzujacy si¢ wysoka kompulsywnoscia i niskim poszukiwaniem bodzcéw oraz c. o
niskiej psychopatologii (ang. low psychopathology), charakteryzujacy si¢ osobowoscig
prawidlowa. Proba zréznicowania pacjentek chorujacych na anoreksje ze wzgledu na profil
osobowosci oraz dodatkowo zroznicowanie objawow klinicznych pozwolita na wyodrgbnienie
trzech podgrup pacjentow: dobrze funkcjonujgcych/perfekcjonistow, emocjonalnie
rozregulowanych oraz unikajacych (Zechowski i in., 2009).

Dominujaca czg$¢ chorujacych na anoreksje to dziewczeta 1 kobiety, zaledwie okoto 5 -10
% chorych to chtopcy 1 me¢zczyzni (Cierpiatkowska, 2022), cho¢ w réznych badaniach réznice
miedzypltciowe wahaja si¢ od 1:6 do 1:201 (Gatecki i Szulc, 2023) a jak podaje APA, stosunek
kobiet do mezczyzn wynosi 10:1 (APA, 2013). Rozpowszechnienie 12-miesi¢czne anoreksji
wsrod mtodych kobiet wynosi okolo 0,4%; nie ma doktadnych danych na temat
rozpowszechnienia anoreksji wérdd chtopcoéw i1 mezczyzn, ale dla zaburzen odzywiania moze
on wynosi¢ okoto 0,3 — 0,7% (Kesi-Rahkonen i Mustelin, 2016). Moment zachorowania
przypada zazwyczaj w okresie adolescencji (Volpe 1 in., 2016) lub wczesnej dorostosci, cho¢
w ostatnich latach obserwuje si¢ coraz wigcej postaci o wezesnym poczatku (APA, 2023) i

wynosi¢ 10-14 lat (Reas i Rg, 2018) a nawet 8-13 lat (Cierpiatkowska, 2022). W Polsce, okoto
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5,5% uczennic moze naleze¢ do grupy oséb o podwyzszonym ryzyku rozwoju zaburzen
odzywiania (Kotwas i in., 2020)

Anoreksje cechuje wysoka wspotchorobowos¢ w zakresie takich zaburzen psychicznych
jak zaburzenia Iekowe 1 depresyjne, zaburzenia obsesyjno-kompulsyjne, fobia spoteczna czy
zaburzenia osobowosci z osi II DSM-V (Lavender i in., 2013a; Fairburn 2013). Ryzyko
rozwinigcia tych zaburzen wzrasta wraz z wiekiem, dlatego tak wazne jest wczesne
diagnozowanie pacjentow z AN i1 podejmowanie dziatan terapeutycznych zmniejszajacych to
ryzyko (Ramklint i in, 2010). Badania wskazujg na to, ze jesli anoreksji towarzysza proby
samobojcze 1 uzywanie szkodliwych substancji, to te dwa czynniki niezaleznie zwigkszaja
czestos¢ diagnozowania zaburzenia borderline. Cechy obsesyjno-kompulsywnego zaburzenia
osobowosci (takie jak skrupulatno$¢, sztywnos$¢, perfekcjonizm) sa zta cecha prognostyczna u
pacjentdw z anoreksja, natomiast cechy histrionicznego zaburzenia osobowosci wigza si¢ Z
wigkszg skutecznoscig leczenia anoreks;ji (Lilenfeld i in., 2006).

Zaburzony obraz ciata (ang. body image disturbance; BID) jako kluczowy objaw zaburzen
odzywiania a takze silny predyktor ich wystapienia oraz wyleczenia (Stice i Shaw, 2002) zostat
po raz pierwszy opisany przez Bruch (1962). W DSM-5 (APA, 2013) kryteria B i C odnosza
sic¢ do BID (Sattler, 2018). Pacjenci cierpigcy na anoreksj¢ maja tendencje do
przeszacowywania rozmiarOw swojego ciata, szczegélnie takich jego czeSci jak biodra,
posladki, brzuch i ramiona a u podstaw tego myslenia lezg dysfunkcje poznawcze, takie jak
sztywnos¢, obsesyjnos¢ (Nitsch et al., 2012) i selektywna uwaga (Brytek-Matera, 2008). W
celu zmniejszenia leku wynikajgcego z obawy przed przytyciem osoby z anoreksja wielokrotnie
w ciggu doby dokonujg sprawdzania objetosci wybranych czesci ciata (ang. body-check), co
przyjmuje forme¢ objawdw obsesyjno-kompulsyjnych i1 szczegdlnie nasila si¢ wraz z
rehabilitacjg masy ciata i nieakceptowaniem zmieniajacego si¢ ciala (Bamford i in., 2014).

U okolo 10-20% chorujacych na AN wyleczenie jest niemozliwe (Fairburn, 2003;
Starzomska, 2020), okoto 50% anoreksji przyjmuje posta¢ chroniczng (Treasure 1 in., 2015).
Wskaznik $miertelnos$ci (liczba zgondéw na 1000 osob/rok) wedtug metaanalizy wynosi w AN
5,1% (95% ClI, 3,99-6,14) z czego 1,3% zgondéw jest wynikiem samobojstwa (Arcelus i in.,
2011). Rowniez naduzywanie alkoholu moze by¢ istotnym predyktorem $mierci w AN (Keel i
in., 2003) Ogolny standaryzowany wskaznik umieralnosci (ang. Standarized Mortality Ratio -
SMR) wynosi w AN od 0,71, gdzie okres obserwacji wynosi 27 lat az po 12,8 (Eckert i in.,
1997) gdzie wynosi on 10 lat 1 jest najwyzszym SMR obok uzywania substancji

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

Anoreksja pocigga za soba wiele konsekwencji w postaci objawdéw somatycznych.
Pierwszym jakie nalezy wymieni¢ jest ogolne wyniszczenie organizmu, przejawiajace si¢ w
znaczne] utracie tkanki thuszczowej 1 masy ciata, zaburzeniami metabolizmu hormondéw
tarczycy, obnizong temperaturg ciata, obrzekami ciala, czgstym zapadaniem na infekcje i
choroby z powodu obnizonej odpornosci. Pojawiaja si¢ rOwniez zmiany dermatologiczne takie
jak suchos$¢ skory, wypadanie wlosow, pokrycie skory meszkiem (tac. lanugo) i hormonalne:
zanik miesigczki, zmiany wielkosci jajnikow 1 macicy (Cierpiatkowska, 2022). Powaznym
zagrozeniem dla zdrowia sa w anoreksji zaburzenia sercowo-naczyniowe: bradykardia,
tachykardia zatokowa, komorowe i nadkomorowe zaburzenia rytmu serca, uszkodzenia
mig$nia sercowego, zawroty glowy 1 omdlenia, ktore jednoczesnie sg najczestszg bezposrednia
przyczyng $mierci w anoreksji (Sharp i Freeman, 1993). Chorym, przed przystapieniem do
leczenia psychiatrycznego zlecane jest wykonanie dodatkowych badan (Gatecki, 2023) takich
jak: badanie internistyczne (gastroskopia, EKG), badanie obrazowe glowy (tomografia
komputerowa, rezonans magnetyczny), badanie hematologiczne (OB., morfologia krwi, ptytki
krwi, hematokryt), badanie biochemiczne (m.in. hormony tarczycy, poziom cholesterolu,
lipidogram, kreatynina, mocznik, poziom wit. B12, kwasu foliowego, zelaza hormonow
ptciowych), badanie ogolne moczu, badanie EEG, badania serologiczne (za zgoda pacjenta).
Znaczna cze$¢ pacjentow z anoreksja ze wzgledu na swoj stan zdrowia powinna znajdowac si¢
pod opieka wykwalifikowanych lekarzy specjalistow takich jak: internista, kardiolog, neurolog,
endokrynolog, ginekolog, diabetolog czy psychodietetyk (por. Kucharska, 2017).

Badanie psychologiczne pacjentow powinno rozpoczynaé si¢ od przeprowadzenia
rzetelnego wywiadu strukturalnego i pogtebienia diagnozy a nastgpnie prowadzi¢ do wskazania
najbardziej odpowiedniej formy terapii. Psychoterapia, jako nieodzowny element leczenia
anoreksji powinna by¢ wprowadzona mozliwie szybko, natomiast forma i miejsce leczenia
powinny by¢ dostosowane do aktualnego stanu zdrowia pacjenta. Czgsto leczenie w formie
ambulatoryjnej nie jest mozliwe ze wzgledu na niskie BMI pacjenta, ostrg fazg choroby
(nierzadko poczatek), ryzyko samouszkodzen lub samobodjcze lub po prostu prawdopodobne
wypadnigcie z terapii (ang. drop-out) (Dejong i in., 2012). Innym powaznym zagrozeniem jest
egosyntoniczno$¢ objawow (Starzomska, 2020) i zwigzana z tym ambiwalencja pacjentow
wobec leczenia (Williams i Reid, 2009), brak lub pozorna gotowos¢ do zmiany, przezywany
lgk 1 agresja wobec obiektow przywigzania i co si¢ z tym wigze niewielka zdolnos¢ do
zawigzania przymierza terapeutycznego, uposledzenie poznawcze zwigzane z niskg masg ciata,

wyparcie pragnien i dazenie do $mierci. W takich przypadkach rekomendowana jest
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hospitalizacja i leczenie stacjonarne w zespole interdyscyplinarnym, ktore zwigksza szans¢ na
powodzenie w leczeniu (por. Kucharska, 2017; Curyto, 2017; Janas-Kozik, 2017).

Obecnie najbardziej popularne podejscia psychoterapeutyczne do leczenia anoreksji

wywodzg si¢ z nurtu poznawczo-behawioralnego (Cognitive Behaviour Therapy; CBT),
psychodynamicznego (Psychodynamic Psychotherapy) i systemowego (Family-Based
Treatment; FBT).
Psychoterapia poznawczo-behawioralna dla pacjentow z anoreksjg powstata na podwalinach
teorii Garner i Vitousek (Garner i Bemis, 1982), za$ w pozniejszym czasie stworzony zostal
udoskonalony protokoét Fairburna (Fairburn 1 in, 2013) wzmocnionej terapii poznawczo-
behawioralnej (Enhanced Cognitive Behavioral Therapy, CBT-E) przeznaczonej do leczenia
wszystkich rodzajow zaburzen odzywiania (Starzomska i in., 2018; Fairburn i in., 2013; Byrne
i in., 2011). Skutecznos¢ CBT-E jest udowodniona naukowo (Grave i in; 2013; Grave i in.,
2014; Pike i in., 2003; Murphy i in., 2010). W przypadku adolescentéw metoda ta okazuje si¢
by¢ nie tylko skuteczna, ale nawet skuteczniejsza niz w przypadku osob dorostych (Calugi i in.,
2015; Dalle Grave i in., 2016). Transdiagnostyczny model leczenia CBT-E zaktada, Ze osoby
z roznym typem zaburzen odzywiania maja wiele wspdlnych objawdw, np. sg bardzo skupione
na obrazie i kontroli ciala i z tego powodu ich diagnozy mogg zmienia¢ si¢ w trakcie choroby.
W CBT-E duzy nacisk ktadzie si¢ na samoswiadomos¢ pacjentow w zakresie wagi problemu
jakim jest choroba a takze na zbudowanie i podtrzymanie motywacji do leczenia (Waller i in.,
2011). Istnieja dwie wersje leczenia — skoncentrowana wytacznie na zaburzeniach odzywiania
1 wersja rozszerzona, gdzie praca terapeutyczna odbywa si¢ nad takimi konstruktami
psychologicznymi jak perfekcjonizm, poczucie whasnej wartosci i relacje interpersonalne. 110$¢
sesji uzalezniona jest od poziomu wspotczynnika BMI oraz nasilenia problemow
towarzyszacych jak np. cigzki stan somatyczny czy zaburzenia wspolwystepujace.

Odpowiedziag na skuteczna, lecz jednak obcigzona 50% ryzykiem drop-outu terapi¢
poznawczo-behawioralng (Bartosiewicz i Strzelecki, 2019) staty si¢ podej$cia nalezace do tzw.
trzeciej fali (Hayes, 2004; Dimidjian i in.,2016 ): dialektyczna terapia behawioralna
(Dialectical Behaviour Therapy, DBT; Linehan, 2003), terapia akceptacji i zaangazowania
(Acceptance and Commitment Therapy, ACT; Hayes i in., 1999), terapia uwaznos$ci
(Mindfulness-Based Cognitive Therapy, MBCT; Segal i in., 2002), terapia oparta na analizie
funkcjonalnej (Functional Analytic Psychotherapy, FAP; Kohlenberg & Tsai 1991) czy terapia
schematow (Schema Therapy, ST; Young, 1990).

Skuteczng propozycja terapeutyczng jest terapia skoncentrowana na wspotczuciu

(Compassion-Focused Therapy, CFT) (Gilbert, 2009), majaca rowniez wersje dedykowang
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osobom z zaburzeniami odzywiania (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 polegajacych m.in. na monitorowaniu mysli
dotyczacych jedzenia, reinterpretacji poznawczej znieksztalconych, negatywnych mysli
dotyczacych doswiadczania siebie w rdznych sytuacjach i w relacjach a przy tym czerpie z
koncepcji przywiazania, teorii ewolucyjnych, neuropsychologii i psychologii spotecznej.
Opiera si¢ on na tréjkotowym modelu regulacji afektu w sktad ktorego wchodza trzy systemy:
zagrozenia, popedu i zdobywania zasobow oraz zadowolenia i ukojenia. Zasadniczym celem
terapii jest poznanie dziatania tych systemow oraz korzystania z nich w adaptacyjny sposob.
Dlatego w podejsciu CFT-E nacisk polozony jest na psychoedukacj¢, budowanie umiejetnosci
oraz zdrowienie.

Podejscie psychodynamiczne rozumie objawy i zachowania pacjentek z anoreksja przede
wszystkim w kontekscie zaburzonej relacji z matkg oraz zaburzonej struktury ja (self) (Bruch,
1973; Gabbard 2015). Pacjentki z anoreksjg nie jest w stanie psychicznie oddzieli¢ si¢ od
introjektu matki, co powoduje, Ze nie sg one w stanie mie¢ stabilnego obrazu swojego ciala
(Selvini-Palazzoli, 1978). Broomberg (2001) uwazatl natomiast, ze osoby a anoreksja
przeksztalcajg pragnienie matki w odrzucenie w mechanizmie dysocjacji Self-obiekt w celu
uniknigcia intensywnych negatywnych emocji i do§wiadczania pragnienia jako afektu. Ma to
zwigzek z fatlszywym wyprojektowanym na rodzicow self pacjentki, ktore zostaje umieszczone
w rodzicach i z ktorym identyfikuje si¢ w procesie identyfikacji projekcyjnej. Pod tym
mechanizmem lezy zachtanno$¢ 1 chciwos¢ a takze zazdros¢, ktory pacjentka przeksztatca w
wielkosciowe przekonania o jej podziwie i wyjatkowosci (Gabbard, 2015). Podstawowym
elementem leczenia jest dlugoterminowa psychoterapia o typie ekspresywno-podtrzymujacym,
mocno skupiona wokoét probleméw w relacjach z obiektami wewngtrznymi prowadzaca do
lepszej integracji self. Terapeuta unika przesadnego angazowania si¢ w kwestie zwigzane z
jedzeniem 1 rehabilitacjg wagi by nie wej$¢ w pozycje rodzica, jest powsciggliwy w podawaniu
interpretacji i zostawia czas na pozytywne do$wiadczenie siebie przez pacjenta. Ponadto
uwaznie $ledzi proces przeniesienia i przeciwprzeniesienia, radzi¢ sobie z frustracja i obawami
0 zdrowie i1 zycie pacjenta a takze zloScig wobec pacjenta za wyprojektowane w niego przez
pacjenta poczucie bezradnosci. Analitycy (Bruch, 1977; Vitousek i Gray, 2005) podkreslaja
rowniez konieczno$¢ omawiania z pacjentem nielogicznych przekonan i znieksztatcen
poznawczych, ktére sg skutkiem wyglodzenia i1 ktére podtrzymuja objawy choroby, czgsto

m.in., zwigzanych z zaburzonym obrazem ciala.
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Terapia rodzinna, znana réwniez jako model leczenia Maudsley, kierowana glownie do
wzglednie stabilnych nastoletnich pacjentdow ambulatoryjnych, ma w zalozeniu prowadzi¢ do
wyzdrowienia pacjenta przy zaangazowaniu w proces terapeutyczny catej rodziny oraz
naprawy relacji panujacej w diadach 1 triadach pomiedzy jej najblizszymi cztonkami, jak i
cztonkami dalszej rodziny (Selvini-Palazzoli i in., 1974; Minuchin i in., 1978. Sktada si¢ ona z
trzech faz: 1.ustabilizowanie wagi pacjenta i nabycie przez niego zdolnosci do spozywania
positkow bez tak duzego nadzoru ze strony rodzicow; 2. wzigcie odpowiedzialnosci za
przyjmowanie jedzenia przez pacjenta; 3. podsumowanie poczynionych w terapii postepow i
powrdt rodziny do normalnego funkcjonowania (Rienecke i in., 2017). Najwazniejsze
zalozenia w terapii rodzinnej dotyczg braku winy pacjenta czy rodziny w rozwoju choroby, nie
poszukuje si¢ rdéwniez przyczyn jej wystgpienia, celem jest znalezienie czynnikow
podtrzymujacych chorobe i rozeznanie tego co pomoze pacjentowi w jak najszybszym
powrocie do zdrowia. Drugim zadaniem terapeutow jest pokazanie rodzicom pacjenta, ze on i
choroba nie sg jednym i ze choroba przejeta kontrole nad ich dzieckiem — to rozréznienie ma
pomoOc w nieobwinianiu pacjenta za rozwoj choroby i1 podtrzymywanie objawow. Kolejnym
waznym punktem terapii systemowej jest nieautorytarnos$¢ terapeuty, ktory w leczeniu rodziny
podejmuje si¢ roli wspierajagcego przewodnika i eksperta w dziedzinie choroby a rodzinie
przyznaje ekspercka role w kwestii jej samej: tego co lubi i nie lubi, zwyczajow w niej
panujacych, kultury, religijno$ci etc., w zwiazku z czym rodzina ma najlepsze kompetencje by
pomoc w wyleczeniu chorujgcego jej cztonka (ibidem).

Porownanie psychoterapeutycznych podej$¢ terapeutycznych i metod leczenia nie daje
jednoznacznych wskazan, ktora z nich jest najskuteczniejsza (zob. Zipfel i in., 2013; Couturier
i in., 2013, Mclntosch i in., 2005; Midgley i in., 2015) natomiast wsrod klinicystow pasuje
zgoda co do tego, ze program leczenia powinien uwzglednia¢ rehabilitacj¢ masy ciala oraz
interwencje psychoterapeutyczna, czyli dlugoterminowa psychoterapi¢ prowadzonag w trybie
indywidualnym (Garner i in., 1986) lub grupowym (Lieb i Thomson, 1984). Poréwnanie
skuteczno$ci wszystkich metod leczenia anoreksji nie daje rozstrzygnigcia co do tego ktora z
nich jest najskuteczniejsza, co prawdopodobnie ma zwigzek z ogromnym zréznicowaniem w

obrebie diagnoz pacjentow oraz ciezko$cia tego zaburzenia (Vitousek 1 Gray, 2005).
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Rozdzial 2. Problematyka Zaburzenia Osobowosci Borderline (ZOB) (Borderline

personality disorders, BPD)

2.1. Neurobiologiczne podstawy etiopatogenezy ZOB

Aby zrozumie¢ jak formutuje si¢ struktura osobowosci, musimy uzna¢, ze istniejag dwa
poziomy jej rozwoju — intrapsychiczny/egzystencjalny oraz neurobiologiczny, ktore wzajemnie
na siebie wptywaja i sg pod wptywem otoczenia psychospotecznego oraz, ze istniejg zwigzki
pomiedzy funkcjonowaniem roéznych obszarow mozgu a subiektywnymi aspektami
psychologicznymi (Kernberg, 2021). Diagnoza neuropsychologiczna zaburzen osobowosci i
zachowania, zaklada wielowymiarowg interakcje czynnikow uposledzajacych przebieg
procesow neurofizjologicznych na ptaszczyznie neuronalnej i psychicznej, nie wykluczajac
przy tym roli innych zmiennych o pochodzeniu spotecznym, srodowiskowym czy rozwojowym
(Jodzio, 2011).

Istnieja dowody na istnienie genetycznej predyspozycji wystgpienia zaburzenia
osobowos$ci borderline na poziomie neurochemicznym w tym ukladéw serotoniny,
glutaminianu 1 GABA takie jak np. ostabienie genu transportujacego serotoning, wptywajace
na zmniejszone wspomaganie serotoninergiczne kontroli i hamowania w korze przedczotowej
(Krauze-Utz i in., 2014; Larry i Weinstein, 2009). Zbadanie agresji i impulsywnosci jako
genetycznych korelatow (endofenotypow) borderline w badaniu MsCloskey 1 in., (2004)
przyniosto potwierdzenie ich nasilenia w zaburzeniu osobowosci borderline w stosunku do
0sOb zdrowych i innych zaburzen osobowosci spoza klastra B. Na poziomie neuronalnym u
0s0b z borderline wystepuja strukturalne 1 funkcjonalne nieprawidtowosci w sieci czotowo-
limbicznej, obejmujacej regiony zaangazowane Ww przetwarzanie emocji (np. ciato
migdalowate, wyspa) oraz czolowe obszary moézgu zaangazowane w procesy kontroli
regulacyjnej (np. przednia czg¢$¢ kory zakrgtu obreczy, Srodkowa czg$¢ kory oczodotowo-
czotowej i grzbietowo-boczna kora przedczotowa) (Tebartz van Elst i in., 2003; Krauze-Utz i
in., 2014). Odkryto, ze u pacjentéw z borderline brzuszno-przysrodkowa kora przedczotowa i
powiazane z nig obszary (w tym §rodkowa czg¢$¢ oczodolowo-czotowa i przedni zakret obreczy
podkolanowej) s3 stabiej aktywowane podczas zadanh wymagajacych hamowania
motorycznego w odpowiedzi na negatywne emocje niz u osob zdrowych (Silbersweig i in.,
2007). Wysoka impulsywno$¢ 1 wrazliwo$¢ na bodzce Srodowiskowe o0sdb z zaburzeniem
osobowos$ci borderline moze by¢ z kolei zwigzana z nadmierng reaktywnoscia ciala
migdalowatego 1 zmniejszong reakcja przednich obszar6w moézgu, a niestabilno$¢ afektywna

moze wynika¢ z nadmiernej reaktywnosci limbicznej w obwodach gabaminergicznych,
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glutaminergicznych i cholinergicznych (Siever i Weinstein, 2014). Roéwniez badania Silvers
(Silvers i in, 2016) wskazuja na dwa problemy zwigzane z regulacja emocji u 0osob z diagnoza
BPD: wigksza labilnos¢ emocjonalna 1 zwigzang z tym wickszg odpowiedzig ciata
migdalowatego oraz trudnos$¢ w regulacji emocji zwigzana z zaburzeniami metabolicznymi
glukozy. To samo badanie pokazato, ze u pacjentow z BPD aktywno$¢ ciala migdatowatego
podczas zadania eksperymentalnego majacego na celu wzbudzenie i regulacje emocji, byta
pozytywnie powigzana z niestabilno$cig emocjonalna mierzong w przekrojowej czesci badania
przy uzyciu skali samoopisowej, za$ aktywno$¢ zakretu czotowego dolnego byta negatywnie
powigzana z wynikami skali samoopisowej mierzacej regulacj¢ emocji w przekrojowej czesci
badania. W badaniu oceniajagcym aktywno$¢ ciata migdalowatego w grupie pacjentow z
borderline i w grupie 0s6b zdrowych wykryto hiperaktywnos¢ tej struktury w grupie borderline,
ktéra jednocze$nie korelowala ze stalym poczuciem zagrozenia, dysregulacja emocji i
zaburzonymi relacjami interpersonalnymi (Donegan i in., 2003). Wyniki innego badania z
uzyciem PET i MRI wskazuja na slabszy zwigzek migdzy aktywnoscig metaboliczng glukozy
w ciele migdatowatym 1 przedniej czesci kory przedczotowej u os6b z BPD (New i in., 2007)
a takze wzgodrzu, jadrze ogoniastym i jadrze soczewkowatym (De La Fuente i in., 1997), co
moze wyjasnia¢ trudnosci w regulacji emocji u tych osoéb. U 0s6b z zaburzeniem borderline
obserwuje si¢ inne niz u 0séb zdrowych reakcje obszaréw neuronalnych odpowiedzialnych za
kontrole poznawcza bodzcoéw negatywnych (Schulze i in., 2011) takich jak: cialo migdalowate,
zakret wrzecionowaty, pierwszorzedowa kora wzrokowa, gorny zakret skroniowy i kora
przedmotoryczna (Koeningsberg i in., 2009). Frank i in., (2014) konkluduja, ze regulacja
emocji w borderline obejmuje inne niz u osob zdrowych odrebne sieci struktur czotowo-
korowych. Zakret skroniowy gérny, zakret katowy 1 dodatkowy obszar motoryczny mogg bra¢
udzial w regulacji emocji inicjowanej przez obszary czotowe (Kohn i1 in., 2014), za$
grzbietowo-boczna kora przedczotowa moze by¢é powigzana z regulacja procesoOw
poznawczych, takich jak uwaga. Centralng, integracyjna role w regulacji emocji petni przednia
czes¢ srodkowej kory obreczy (Kret 1 Ploeger, 2015). Badania nad dziataniem ukfadu nagrody
w grupie borderline wskazaty na zaburzony wzorzec réznicowania oczekiwania na nagrodg lub
brak nagrody w przedniej czgsci kory zakretu obreczy oraz zmniejszong dezaktywacje w
prazkowiu brzusznym i obustronnym obszarze nakrywki, kiedy badanym jednoczes$nie
prezentowany byt obrazek o pozytywnym lub negatywnym zabarwieniu emocjonalnym (Enzi
iin., 2013).

Badania nad struktura mozgu u osob z ZOB dotycza czgsto analizy réznic

objetosciowych istoty szarej w wybranych regionéw zainteresowania (ang. Region of Interest;
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Rol), najczesciej takich czgsci uktadu limbicznego jak cialo migdalowate czy hipokamp
(Driessen i wsp. 2000; Riisch i wsp. 2003; Schmahl i wsp. 2003; Tebartz van Elst i wsp. 2003).
Wyniki nie wskazuja jednak jednoznacznie na rozbieznos$ci strukturalne tych regionow w
grupie oséb z ZOB 1 innymi zaburzeniami (Brambilla i in. 2004; Zetzsche 1 in. 2006), co moze
mie¢ zwigzek z wysoka wspotchorobowoscig tego zaburzenia. Niektorzy badacze (Ruocco i in.
2012) twierdza, ze nieprawidlowe objetosci w istocie szarej uktadu limbicznego u 0séb z ZOB,
to ,,endofenotypy kandydujace”, ktore wcale nie musza by¢ zalezne od wystepowania zaburzen
wspotwystepujacych. Inni zwracajg za to uwage na zwigzek z mniejszymi objetosciami istoty
szarej u 0sOb z syndromem stresu pourazowego (ang. Post-Traumatic Stress Disorder; PTSD)
(Karl i in. 2006; Dannlowski 1 in. 2012) i trauma, wsrod ktorych istotnie duza czgs¢ to osoby z
ZO0OB (Lieb i in. 2004). Zatem zmniejszona obje¢tos¢ hipokampu w ZOB moze mie¢ zwigzek
rowniez z diagnoza wspotwystepujacego PTSD (Schmabhl 1 in., 2009), co oznacza, ze wigksza
uwage trzeba kierowa¢ na rozréznienie podtypoéw tego zaburzenia (Schulze, 2014). Badania
dotyczace struktury moézgu pacjentéw z borderline podejmujacych zachowania samobdjczymi
wskazuja z kolei na zmniejszong ilo$¢ istoty szarej w regionach wyspy, srodkowo-tylnej kory
oczodotowo-czolowej, kory $rodkowo-nadczolowej, przedniego zakre¢tu obregczy, wyspy,
hipokampa, ciata migdatowatego, zakretu wrzecionowatego, zakretu jezykowego i zakretu
przyhipokampowego (Soloff'i in., 2012). Samookaleczenia bez tendencji samobojczej (NSSI),
ktore podejmuje miedzy 65-80% o0s6b z zaburzeniem osobowosci borderline (Brickman i in.,
2014) sa forma nieadaptacyjnej regulacji emocji i jednym z silniejszych uzaleznien
behawioralnych spowodowanych zaburzeniami funkcjonowania systemoéw motywacyjnych
mozgu, w tym mezokortykalnego ukladu nagrody dopaminy 1 endogennych uktadéw
opioidowych (Lai i in., 2021) oraz nadmierng aktywacja uktadu stresu (Blasco-Fontecilla i in.,
2016). Badania strukturalne wykazaty, ze NSSI wigze si¢ ze zmniejszong objetoscig istoty
szarej wyspy 1 objetoscia przedniego zakretu obreczy w grupie adolescentow, zas$ u osob z
borderline stwierdzono nieprawidlowa mikrostrukture istoty bialej w placie czolowym.
Ponadto zaobserwowano nizsza integralno$¢ istoty biatej w obu grupach — adolescentow i
dorostych w porownaniu ze zdrowa grupa kontrolng (Kaess i in., 2021).

Zaburzenie osobowos$ci borderline wigze si¢ rowniez z kilkoma zaburzeniami
neurologicznymi takimi jak padaczka, urazy glowy 1 zapalenie moézgu. Badania PET
stwierdzaja deficyt metabolizmu w takich cze$ciach médzgowia jak przysrodkowa 1 podstawna
(nadoczodolowa) powierzchnia ptatow czotowych, gorny zakret skroniowy, wyspa, wzgorze i
prazkowie brzuszne. Badacze zwrécili szczegdlng uwage na podobienstwo pewnych

charakterystycznych dla borderline cech jak np. impulsywnos¢ czy chwiejno$¢ emocjonalna do

29



charakteropatii w zespole orbitalnym a takze na objawy amnestyczne i zaburzenia funkcji

wykonawczych (ang. Executive functions; EFs) u os6b z tg diagnozg kliniczng (Jodzio, 2011).

2.1.1. Przywiazanie a etiologia ZOB

Wysokie rozpowszechnienie pozabezpiecznych stylow przywigzania w zaburzeniu
osobowosci borderline potwierdza kluczowa rol¢ urazow i traum powstatych w dziecinstwie na
skutek relacji z opiekunem w teoriach dotyczacych etiologii i patogenezy osobowosci
borderline (Agraval, 2004). Wczesne koncepcje Kernberga zaktadajg, ze =zaburzenia
osobowosci sg wynikiem nieprawidlowego procesu rozwoju osobowosci u podstaw ktorego
lezy impas w relacji z obiektem (Kernberg 1975; Caligor i Clarkin, 2013). Kernberg uwazat,
ze w okresie pomigdzy 16 a 24 rz, czyli w podfazie powrotu (Mahler i in., 1975) dochodzi do
kryzysu rozwojowego, ktorego pacjenci z borderline doswiadczaja wcigz na nowo w
dorostosci, oraz, ze ma on zwigzek z przezywanym lekiem przed byciem opuszczonym
(Gabbard, 2009). Inne aspekty rozwoju osobowosci borderline zwigzane sg z brakiem stato$ci
obiektu przywigzania, co przyczynia si¢ do rozszczepiania reprezentacji obiektu na ,,catkowicie
zty” 1 ,,catkowicie dobry” (Kernberg, 1966), zagrozenie odebrania milo$ci ze strony obiektu
przywigzania skutkujace depresja z motywem porzucenia (Masterson i Rinsley, 1975),
niestatosc i brak zaufania do obiektu skutkujace niemozno$cig podtrzymania dobrego obrazu
obiektu (Adler, 1985). Wewngtrzne relacje z obiektem sg zatem najbardziej podstawowymi
jednostkami psychologicznymi, strukturami, ktére pochodza z interakcji pomiedzy
wrodzonymi dyspozycjami afektywnymi 1 relacjg przywigzania 1 ktore tworza schematy
aktywowane w do$wiadczanych pdzniej sytuacjach (Kernberg i Caligor, 2005).

Niektorzy analitycy, m.in. Abend, Porder i Willick nie zgadzali si¢ z koncepcja
Kernberga i uwazali, ze pojecie ,,borderline” nie odnosi si¢ do jednostki diagnostycznej (ang.
diagnostic entity) gdyz nie da si¢ wyodrgbni¢ w borderline zespotu objawow, defektu
rozwojowego ani centralnego konfliktu psychicznego wokot ktorej mozna stworzy¢ odrebng
teori¢ kliniczng (Joyce, 1983). Kryzys w relacji z rodzicami pacjentow z zaburzeniem
osobowosci borderline moze powsta¢ ich zdaniem w dowolnej fazie rozwoju
psychoseksualnego, czyli w dowolnym momencie rozwoju struktury self a nie -jak twierdzi
Kernberg, w pierwszych osiemnastu miesigcach zycia dziecka, czyli miedzy faza separacji-
indywiduacji a konfliktem preedypalnym.

Dalsze badania nad przywigzaniem doprowadzily do sfromutowania jeszcze bardziej
odmiennych wnioskow z ktorych wynika, Ze relacje pacjentow z ZOB z ich matkami

przebiegaly w burzliwy, pelen konfliktow sposob 1 czgsto cechowal je brak zaangazowania.
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Specyficzna dla ZOB okazata si¢ by¢ rowniez nieobecno$¢ ojca i zaburzona relacja z obojgiem
rodzicow niz z jednym z nich. Stwierdzono rowniez, ze do§wiadczenia wczesnej roztaki i utraty
obiektu sg bardziej typowe dla pacjentow z BPD niz dla innych typow zaburzen osobowosci
(Zanarini 1 Frankenburg, 1997). Liczne dane empiryczne wskazujg rowniez na role
dos$wiadczenia przemocy w dziecinstwie jako jednego z najwazniejszych czynnikéw
etiologicznych: okoto 60% pacjentéw z borderline byto w dziecinstwie molestowanych a okoto
25% padto ofiarg kazirodztwa (Zanarini i in., 2007). Inne typowe dla ZOB patogenetyczne
czynniki rodzinne, zwigzane z problematycznymi schematami wi¢zi dotyczg zaniedbania ze
strony opiekunow oraz chaotyczna i niespdjna sytuacja rodzinna (Gabbard, 2009)

Model patologii osobowosci w teorii relacji z obiektem pokrywa si¢ z teoriami
przywigzania (Bowbly, 1973; Clarkin i in., 2016) ze wzgledu na powtarzajacg si¢ interakcj¢ z
opiekunem i rozw6j mentalnej reprezentacji self i innych (wewnetrznych modeli operacyjnych;
WMO) z pewnymi oczekiwaniami odnoszacymi si¢ do tej relacji. Zdolno$¢ do introjekcji 1
utrzymania reprezentacji dobrego obiektu cechuje zdrowa osobowos$¢ i1 odpowiada
bezpiecznemu wzorcowi przywigzania wg. Bowlby’ego, natomiast relacja z obiektem
zinternalizowana jako zagrazajaca 1 niezaspokajajagca odpowiada za pozabezpieczne
przywigzanie za ktory odpowiada dysfunkcyjny system regulacji emocjonalnej (Marszat i in.,
2015).

2.2. Charakterystyka kliniczna ZOB
Zaburzenie osobowosci borderline znajduje si¢ w wigzce (cluster) B wg. klasyfikacji
DSM-5 obok histrionicznego, narcystycznego i antyspolecznego zaburzenia osobowos$ci.
Wiazka B dotyczy zaburzen odznaczajacych si¢ dramatyczno$cia, emocjonalno$cia i
lekcewazeniem konsekwencji. Do postawienia diagnozy osobowos$ci borderline osoba musi
spelnia¢ co najmniej 5 z 9 wymienionych ponizej kryteriow wg. DSM-5:
1. Desperacki wysitek wktadany w unikanie wyobrazonego odrzucenia przez innych;
2. Niestabilne i burzliwie przebiegajace zwigzki migdzyludzkie, charakteryzujace si¢
wahaniami migdzy skrajnymi stanami - idealizowaniem lub pozbawianiem warto$ci,
3. Zaklocenie poczucia wlasnej tozsamos$ci: wyrazny i trwale niestabilny obraz samej siebie
lub wlasnego ,,ja”;
4. Impulsywnos¢, okazywana w co najmniej dwoch obszarach, stwarzajaca potencjalne
zagrozenie np. wydatki, seks, naduzywanie substancji, lekkomyslna jazda, objadanie sig;

5. Nawracajace zachowania, gesty lub grozby samobojcze albo samookaleczenia;
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6. Niestabilno$¢ reakcji emocjonalnych spowodowana zmiennoscia nastroju w zaleznos$ci od

warunkéw (np. nasilone epizody dysforii, drazliwos$¢ lub lek utrzymujace si¢ do kilku

godzin, rzadko dtuzej niz kilka dni);

7. Przewlekte poczucie pustki;

8. Niedostosowanie zachowania, poczucie gniewu i trudnos$ci w panowaniu nad nim (np.

czeste wybuchy ztosci, utrzymujace si¢ poczucie gniewu, powtarzajacy si¢ udziat w

bojkach);

9. Zwiagzane z czynnikami stresowymi, przemijajace wyobrazenia paranoidalne lub bardzo

nasilone objawy dysocjacyjne.

W ICD-10 osobowos¢ borderline klasyfikowana jest wraz z innymi zaburzeniami

osobowosci w dziale Zaburzen osobowosci i zachowania dorostych (F60-F69) i zakodowana

jako pozycja F60.3. Ogolne kryteria dla zaburzen osobowos$ci opisane s3 jako stany

bezposrednio nie zwigzane ze znacznym uszkodzeniem ani chorobq mozgu, ani innymi

zaburzeniami psychicznymi i spetniaja nast¢pujace kryteria:

A.

Wyraznie dysharmonijne postawy 1 zachowania, obejmujace zazwyczaj wiele
zakresow funkcjonowania, np. uczuciowos$¢, pobudliwo$é, kontrolg popeddw,
sposoby postrzegania i myslenia oraz styl zwigzkéw z innymi ludzmi;

Wzorzec nieprawidlowego zachowania jest dlugotrwaly, nie ogranicza si¢ do
epizodow choroby psychiczne;j;

Wzorzec nieprawidtowego zachowania jest cato$ciowy 1 wyraznie niedostosowany
w stosunku do rozmaitych sytuacji indywidualnych 1 spotecznych;

Wymienione trudnosci zawsze pojawiaja si¢ w okresie dziecifistwa lub w okresie
mtodzienczym i utrzymujg si¢ w wieku dojrzatym

Zaburzenia prowadza do wyraznie ztego samopoczucia (distresu), ktore moze
pojawi¢ si¢ dopiero w pdzniejszym okresie;

Zaburzenie zazwyczaj, ale nie zawsze, wspotwystepuje z istotnymi trudnosciami w

zakresie sprawnosci zawodowej i spoteczne;.

ICD-10 (1997) postuguje si¢ okre§leniem osobowosci chwiejnej emocjonalnie i

wyroznia dwa typy tej osobowosci: impulsywny (F.60.30) oraz borderline (F.60.31). W typie

impulsywnym dominuje niestabilno§¢ emocjonalna i brak kontroli dzialan impulsywnych,

obecne sa czgste wybuchy gniewu lub zagrazajacych zachowan, szczegdlnie w odpowiedzi na

krytyke (czesto wyobrazong) ze strony innych. Typ borderline cechuje niestabilno$¢
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emocjonalna oraz niejasny lub zaburzony obraz samego siebie, wlasnych celéow i
wewnetrznych preferencji (w tym roéwniez seksualnych). Czesto odczuwana jest pustka
emocjonalna a takze wystepuje sktonnos¢ do wchodzenia w niestabilne i1 intensywne zwigzki
prowadzace do kryzyséw emocjonalnych majacych zwigzek z samookaleczeniami czy
grozbami samobojczymi (Galecki i Szulc, 2018).

Nowa klasyfikacja zaburzen ICD-11 ma w wigkszym stopniu korespondowaé¢ z DSM-
5 a takze by¢ podrecznikiem o globalnym zastosowaniu, klinicznej uzytecznosci 1 wysokiej
trafno$ci klinicznej za$ podjete zmiany majg dotyczy¢ przede wszystkim wprowadzenia
nowych kryteriow i kategorii diagnostycznych oraz dymensjonalnego, wielowymiarowego
sposobu diagnozowania zaburzen (Gaebel i in., 2020). Duza zmiana zachodzi w obrgbie
diagnozowania zaburzen osobowo$ci, gdzie zaburzenia osobowoS$ci rozpoznaje si¢ juz nie
poprzez nasilenie patologicznych cech ale poprzez spelienie kryteriow dla wystepowania
dhlugotrwatego zaburzenia zwigzanego z self oraz funkcjonowaniem interpersonalnym
(Huprich, 2020). Klasyfikacja ICD-11 stwarza mozliwos$¢ diagnozy zaburzeh osobowosci w
oparciu o kwalifikator: gteboko$ci zaburzenia (0-4 pkt; O-brak zaburzen, 1- trudnosci z
osobowoscig, 2 — fagodne zaburzenie osobowosci; 3- umiarkowane zaburzenie osobowosci, 4-
powazne zaburzenie osobowosci), zaburzonych cech osobowosci (negatywna emocjonalnosé,
izolacja, rozhamowanie, dyssocjalno$¢, anankastia) 1 wzorca borderline (dziewigé
zdefiniowanych cech jak DSM-IV/5 oraz dodatkowe trzy wyrazne wzorce borderline 1.
postrzeganie siebie jako osoby zlej, nieadekwatnej, winnej 1 godnej pogardy 2. poczucie
wyobcowania lub samotnosci, 3. obawa przed odrzuceniem, problemy z zaufaniem i trudnos$cig
w interpretacji sygnatéw spotecznych). Zachowanie wzorca borderline w ICD-11 ma znaczenie
szczegllnie ze wzgledu na wypracowane i efektywne protokoty leczenia a takze daje
mozliwo$¢ wychwycenia cech borderline praktykom, badaczom, i samym pacjentom, jest wigc
uzyteczne z poziomu klinicznego (Bach i in., 2022).

Badacze coraz czesciej zgadzajg sie co do tego, ze wyrdznikiem osobowosci borderline
jest wzorzec osobowosci o dominujgcej niestabilnosci relacji interpersonalnych, obrazu siebie
I emocji (dysregulacji emocji) oraz duzej impulsywnosci (APA, 2013; Gunderson 2007;
Gunderson i Lyons-Ruth, 2008; Bender i Skodol, 2007), ktory taczy si¢ zatozeniem uznajacym
za wyr6znik relacje z obiektem (Kernberg, 1984; Kernberg 2021) co jest uwzglgdnione w
sekcji 111 DSM-5 ,,Nowe miary i modele” (por. DSM-1V, 1994). Specyficzny dla borderline
styl relacji interpersonalnych ma zwigzek z obawag przed porzuceniem oraz trudnoscig w
rozpoznawaniu uczu¢ innych oséb (Gunderson, 2007). U podstaw zaburzonych relacji

interpersonalnych w borderline leza ograniczone zdolno$ci mentalizacji (ang. mentalization),
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czyli zdolno$ci do rozumienia stanow mentalnych — intencji, emocji, przekonan innych oséb
oraz deficyty spotecznego poznania (ang. social cognition), szczegdlnie, jesli u jej podstaw leza
PTSD, natrectwa czy naduzycie seksualne (PreiBler i in., 2010). Istnieje pewien paradoks,
zwigzany z ograniczonymi zdolno$ciami spolecznego poznania u oséb z borderline przy
jednoczesnej niewymuszonej wrazliwosci tych osob na stany emocjonalne innych ludzi i
jednoczesng niemoznoscig stworzenia statej reprezentacji self-obiekt (Dinsdale i in., 2013).
Prawdopodobnie ma to zwigzek z rozwojem empatii na wczesnym etapie rozwojowym w
odpowiedzi na pozabezpieczny, zaniedbujacy (odrzucajgcy) styl przywigzania (Carter i
Rinslay, 1977). Kernberg, ktory potaczyt psychologie ego z teorig Melanii Klein, wprowadzit
okreslenie organizacji osobowosci typu borderline (ang. borderline personality organization),
ktére zaktadalo wystepowanie charakterystycznych cech jak: stabo$¢ ego, stosowanie
prymitywnych mechanizméw obronnych i problematycznych relacji z obiektem i takich
objawow jak: niekontrolowany Igk, zachowania obsesyjno-kompulsyjne, fobie, reakcje
dysocjacyjne, zachowania hipochondryczne, konwersje, paranoiczno$¢, perwersyjnosc,
naduzywanie substancji psychoaktywnych (Gabbard, 2009). W ramach teorii relacji z obiektem
i koncentracji na jej roli jako cze$ci tozsamoS$ci w strukturze osobowosci, Kernberg proponuje
oprze¢ diagnoze na nastepujacych kryteriach:

1. Niespecyficzne przejawy stabosci ego - niezdolno$¢ do opodznienia momentu
roztadowania impulséw afektywnych lub do modulowania tych afektow oraz
trudno$¢ sublimacji popedow;

2. Regresja w kierunku bardziej pierwotnych proceséw myslowych - stosowanie obron
z poziomu psychotycznego, ale przy zachowaniu zdolnosci do testowania
rzeczywistosci;

3. Stosowane mechanizmy obronne — dominacja rozszczepienia jako mechanizm
rozdzielenia przeciwstawnych introjektow i afektow;

4. Patologia uwewnetrznionych relacji z obiektem — zwigzana z mechanizmem
rozszczepienia trudnos¢ w integracji libidinalnie 1 agresywnie obsadzonych cech
innych o0s6b oraz zwigzana z tym trudno$¢ w zrozumieniu wiasnych wewnetrznych

doznan.

Rozpowszechnienie zaburzenia osobowosci borderline w populacji $§wiatowej Wynosi
1,6% - 5,9%, w spoteczenstwach zachodnich moze dotyczy¢ ponad 3 % populacji (Trull i in.,
2010) a 75% rozpoznan dotyczy kobiet (APA, 2013). W populacji nastolatkow wystepowanie

zaburzenia osobowosci borderline wynosi w populacji ogoélnej okoto 3% (Chanen i in., 2008)
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a u osob hospitalizowanych nawet 33% (Ha i in., 2014). Osoby z tym zaburzeniem czgsto
stanowig nadreprezentacj¢ pacjentow w oddziatach szpitalnych i ambulatoriach (Korzekwa i
in., 2008) i chetnie korzystajg z roznych form pomocy psychologicznej i psychiatrycznej (Ansel
i in., 2007). Przebieg borderline ma trudny w leczeniu i chroniczny charakter, ale wigkszo$¢
os6b w okresie dorostosci osigga wigksza stabilizacje i nie przejawia nieprawidtowych
wzorcow zachowan (APA, 2013), cho¢ pewne uposledzenia funkcji spotecznych jest w tym
zaburzeniu trwate (Gunderson, 2011). Wyniki Zanarini i wspotpracownikow (2003) pokazaty,
ze po szesciu latach 73,5% sposrdd 290 pacjentéw z rozpoznaniem borderline spetniato kryteria
remisji a jedynie u 6% badanych po remisji nastepowaty nawroty choroby co implikuje, ze
poprawa objawowa jest mozliwa i stabilna a rokowania dotyczace wyleczenia moga by¢ lepsze
niz si¢ powszechnie uwaza. Silny zwigzek pomigdzy wysokim poziomem remisji objawdw i
stosunkowo niskim odsetkiem nawrotow ma z pewnoscig zwiazek z efektywnosciag szeroko

dostepnych modeli terapeutycznych.

2.3. Leczenie ZOB

Badacze uwazaja, ze dominacja negatywnego afektu i niepowodzenie w pozyskaniu
oczekiwanego wsparcia spotecznego przyczyniaja si¢ do przewagi negatywnej reaktywnosci
prowadzacej do braku kontroli nad emocjami oraz impulsywnosci (Sokol i Gunderson, 2008).
Ponadto lgk przed odrzuceniem, staba mentalizacja i dominacja rozszczepienia przyczyniaja
si¢ do powstawania zachowan agresywnych, dysregulacji emocji, trudnosci w funkcjonowaniu
interpersonalnym i do§wiadczaniu self (Koeningsberg i in., 2007). Silny wzorzec dysregulacji
emocji oraz trudno$¢ ze stosowaniem adaptacyjnych strategii regulacji emocji powigzany jest
z utrudnionym funkcjonowaniem i cierpieniem osob z borderline 1 w zwigzku z tym odnosi si¢
do niego wiele celow psychoterapii niezaleznie od przyjetej modalnosci. Psychoterapia
odgrywa w leczeniu oséb z borderline ogromna rolg rowniez z uwagi na ograniczone dziatanie
farmakoterapii (Zanarini, 2004), cho¢ w przypadku pacjentow leczonych stacjonarnie ma duze
znaczenie ochronne (Timaus, 2019).

Do najpopularniejszych nurtéw terapeutycznych w leczeniu zaburzeh osobowosci
nalezg Psychoterapia skoncentrowana na przeniesieniu (Transference Focus Psychotherapy;
TFP) kierowana do os6b dorostych (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 zaburzen osobowosci 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
efektywnosci psychoterapii jako modelu vs standardowego leczenia (ang. treatment as usual;
TAU) nie wskazujac na istotne roéznice pomiedzy modalnosciami potwierdzita redukcje
objawdéw borderline takich jak samouszkadzanie si¢, sktonnosci samobodjcze, depresyjnos¢
oraz na poprawe funkcjonowania psychospotecznego (Storebg 1 in., 2020).

Praca terapeutyczna z pacjentami osobowosciowymi w podejsciu psychodynamicznym
ma silne odniesienie od podstaw teoretycznych i moze odbywac si¢ tylko w okreslonych przez
kontrakt (ang. setting) warunkach, ktory ustalany jest po fazie konsultacyjno-diagnostycznej.
Diagnoza ma mie¢ charakter strukturalny i koncentrowac si¢ na pigciu obszarach takich jak:
ocena jakosci relacji z innymi ludzmi, tozsamo$¢, uzywane mechanizmy obronne,
funkcjonowanie moralne i testowanie rzeczywistosci (Kernberg 2021, Caligor, 2019). Uznaje
si¢ za wazne analizowanie przeniesienia i1 przeciwprzeniesienia, popedow oraz podziat
struktury psychicznej na: id (es - to), ego (Ich — ja) i superego (Ueberich — nad-ja) (Freud,
1923). Istotne znaczenie, szczeg6lnie w modelu TFP-E ma analiza relacji z obiektem, jako
psychicznej reprezentacji wzorca relacji sktadajacej si¢ z reprezentacji self w interakcji z
reprezentacja innego, nazywang reprezentacja obiektu (Klein, 1952; Kernberg, 1980). Dlatego
w pracy terapeutycznej ta metoda ogromne znaczenie ma integracja i konsolidacja tozsamosci
pacjenta poprzez zajecie si¢ patologicznymi relacjami z obiektem w interakcjach ,,tu i teraz”.
W pracy z pacjentami nastoletnimi istotne jest udzielenie wsparcia ich rodzinom i ustalenie z
nimi takich zasad wspotpracy, ktore sprzyja¢ beda budowania odpowiedzialnosci za
pomyslnos¢ procesu terapeutycznemu adolescentowi a takze utatwia¢ beda rodzinie pomys$ine
przejscie procesu separacji-indywiduacji, zmniejszy¢ konflikty, agresj¢ 1 walke o wladze 1
kontrolg (Normandin i in., 2021).

Psychoterapia oparta na mentalizacji, ktora powstala z teorii przywigzania (Fonagy i
Bateman, 2006) uznaje za kluczowe w leczeniu stymulowanie i rozwdj mentalizowania, czyli
nadawania posrednio i jawnie znaczenia sobie i innym w zakresie wilasnych stanow
emocjonalnych. Badacze opracowali model mentalizacji oparty na czterech kategoriach wiezi:
ufnej/autonomicznej, pozbawionej poczucia bezpieczenstwa/unikajacej, zaabsorbowanej,
niezdecydowanej/zdezorganizowanej, zaktadajacy, ze bezpieczna wi¢z z opiekunem formutuje
jego zdolnos¢ do wypracowania Wewnetrznych Modeli Operacyjnych (WMO). Trudnosci w

mentalizacji wynikaja zdaniem tych badaczy z zubozZonej jakosci kontaktu z obiektem
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przywiazania i utraty zdolnos$ci mentalizacji juz na etapie wczesnego rozwoju. W procesie
terapeutycznym poprzez rozwijanie w pacjencie umiej¢tnosci reflektowania i przyjmowania
alternatywnych perspektyw, nast¢puje wigksze rozumienie emocji i intencji wlasnych oraz
innych (Bateman, 2013).

Badacze oraz klinicysci, ktorzy wywodza si¢ z réznych $rodowisk i modalno$ci
terapeutycznych probuja powigzaé znaczenie reprezentacji Self 1 funkcjonowanie
interpersonalne z reprezentacjami mentalnymi w ramach takich konstruktéw jak: jednostki
poznawczo-afektywne (Mischel i Shoda, 2008), schematy poznawcze (Pretzer i Beck, 2004),
wewnetrzne modele zachowania (Bateman i Fonagy, 2006) czy interpersonalne kopie
(Benjamin, 2005). Sposdéb pracy z mentalnymi reprezentacjami os6b z borderline w
poszczegblnych podejsciach terapeutycznych rozni sig, cho¢ panuje pelna zgoda co do jego

znaczenia w kierowaniu interpersonalnym zachowaniem (Clarkin i in., 2018).
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Rozdzial 3. Regulacja emocji i labilno$¢ 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 si¢ w ostatnich latach z
coraz wigkszym zainteresowaniem badaczy zardwno w odniesieniu do populacji ogoélnej, jak i
populacji klinicznych. Coraz wig¢cej wynikoéw badan wskazuje bowiem na znaczacg role, jaka
dysregulacja emocji odgrywa w rozwoju zaburzen psychicznych (Maffei i Fusi, 2016) oraz
podtrzymywaniu ich objawoéw (Pastuszak, 2012; Stepp i in., 2014). Istniejag dowody na to, ze
wsrod osob z zaburzeniami psychicznymi wystepuja mniejsze zdolnos$ci do stosowania
adaptacyjnych strategii regulacji emocji polegajace np. na reinterpretacji poznawczej oraz, z
drugiej strony, nasilenie uzywania negatywnych strategii regulacji emocji jak ruminacja,
unikanie i thumienie (Cludius i in., 2020; Daros i in., 2019). Jednocze$nie badacze podkreslaja
znaczenie prawidtowego przebiegu emocji i stosowania adaptacyjnych strategii ich regulacji w
ksztattowaniu zdrowia psychicznego, wyrazajacego si¢ np. w zdolnosci do redukowania
napiecia psychicznego, wigkszej tolerancji na bol, lepszego zapamigtywania, postepow w
psychoterapii (Campbell-Sills i in., 2006) a takze bardziej efektywnego budowania relacji
interpersonalnych, silniejszego doswiadczania pozytywnych emocji i dobrostanem
psychicznym (Gross i John, 2003). Postep badan nad wymienionymi zagadnieniami stwarza
mozliwo$¢ poglebienia stanu wiedzy na temat mechanizmow rozwoju zaburzen psychicznych,
co jest kluczowe w psychoterapii i promocji zdrowia psychicznego.

Cho¢ nie ma pelnej zgody badaczy co do definicji dysregulacji emocji, zidentyfikowano
pig¢ naktadajacych si¢ na siebie a jednoczesnie nie wykluczajacych si¢ jej wymiardw, takich
jak: zmniejszona $wiadomos$¢ emocji, nieadekwatna reaktywno$¢ emocjonalna, intensywne
doznawanie 1 ekspresja emocji, sztywnos¢ emocjonalna i trudnos¢ w reinterpretacji poznawcze;j
(D’Agostino i in., 2017). Gross i Jazaieri (2014) okreslajg dysregulacje emocji jako termin
szerszy w ktorym pomieszcza si¢ zardOwno niepowodzenie w zastosowaniu strategii regulacji
emocji jak i stosowanie strategii niedostosowanej do kontekstu sytuacyjnego. Dysregulacja
emocji, sktada si¢ natomiast z trzech czynnikow: $§wiadomosci, celu i strategii. Swiadomos¢
wzmacnia zakres dostepnych strategii i elastyczno$¢ w zakresie wyboru najodpowiedniejszej z
nich, cel ma zwigksza¢ lub zmniejsza¢ intensywno$¢ do§wiadczania, ekspres;ji lub fizjologiczne
odczucia zwigzane z emocja za§ wybor odpowiedniej strategii ma stuzy¢ osiggnigciu obranego

celu. Badacze sadza, ze dysregulacja emocji zachodzi gdy stosowane przez osobe strategie albo
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sa zle dopasowane do kontekstu sytuacyjnego albo gdy nie podejmuje ona prob regulacji stanu
emocjonalnego (ibidem).

Regulacja emocji w teoriach psychologicznych rozumiana jest jako $wiadomy i
nieSwiadomy proces polegajacy na modyfikacja przezycia emocjonalnego na poziomie
fizjologicznym oraz ekspresyjnym w odpowiedzi na dzialanie $rodowiska zewnetrznego
(Rottenberg 1 Gros, 2003). Czynniki kontekstowe moga ksztatltowa¢ regulacje emocji, co ma
szczegbdlne znaczenie w zaburzeniach psychicznych, ktore cechuje sztywnos¢ w schematach
reagowania. W badaniach nad regulacjg emocji w okreslonych zaburzeniach psychicznych
najczesciej wymienia si¢ sze$¢ nastepujacych strategii (Daros i in., 2019):

1. Unikanie — nieche¢ do doswiadczania negatywnych emocji i zwigzanego z nimi
dyskomfortu psychicznego i fizycznego oraz zwigzanego z tym unikania
sytuacji w ktorych emocje te mogtyby zaistnie¢. Unikanie moze obejmowac
ttumienie i unikanie wystapienia mysli, wrazen, wspomnien czy potrzeb;

2. Thumienie — podejmowanie prob zmierzajagcych do zmniejszenia ekspresji
emocjonalnej lub §wiadoma proba zmniejszenia czy pozbycia si¢ niechcianych
mysli;

3. Ruminacja — powtarzajagce si¢ i wielokrotne myslenie o przyczynach i
konsekwencjach danego dos$wiadczenia emocjonalnego oraz podejmowanie
dziatan w celu naprawy uwarunkowan zwigzanych z tym do$wiadczeniem,
zwigzane z zamartwianiem si¢ 1 blednym kolem mysli, wyobrazen oraz emoc;ji;

4. Reinterpretacja poznawcza — tworzenie tagodnych, pozytywnych reinterpretacji
czy nowych perspektyw dla stresujacych sytuacji;

5. Akceptacja — swiadomo$¢ i praca nad doswiadczanymi uczuciami i emocjami
wraz z nieoceniajacym akceptowaniem ich;

6. Rozwiagzywanie problemow — proces metapoznawczy polegajacy na tworzeniu
potencjalnie dobrze dzialajacych rozwigzah oraz préba odkrywania
efektywnych rozwigzan dla sytuacji problemowych, ktére moga wystapi¢ w

przysztosci.

Powszechnie uwaza si¢, ze gldwng struktura odpowiedzialng za regulacje emocji i
zachowania peini uklad limbiczny przodomoédzgowia. Nazwa limbiczny ma zwigzek z
utozeniem struktur limbicznych wokot migdzymozgowia w ksztalcie ragbka (ang. limbus). Pola
kory zakretu obreczy, kory przedczotowej, kory oczodolowo-czotowej, srodwechowej oraz

okotomigdatowej, czgsto uwazane za czg$¢ ukladu limbicznego wzajemnie komunikujg si¢ z
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obszarami podkorowymi i hipokampowymi (Felten i in., 2022). Okolice kresomézgowia
zwigzane z reaktywnos$cig limbiczng i korowg osi limbiczno-podwzgorzowo-autonomicznej to:
kora przedczolowa, kora czotow0-oczotodotowa, przednia cze$¢ zakrgtu obreczy, tylna czesé
zakretu obreczy, zakret przyhipokampowy, kora srodwechowa, grzbietowa czes¢ podkiadki,
kora wyspowa oraz kora okotomigdalowata. Badania neuroobrazowe wskazuja, ze pod
wpltywem emocjonalnych bodzcow, regiony korowe aktywuja si¢, czemu towarzyszy
koaktywacja regionow podkorowych takich jak ciato migdatowate czy podwzgorze (Kober i
in., 2008), wyspa i1 gatka blada (Murphy 1 in., 2003). Neuronalna aktywnos$¢ potkul mozgu jest
wicgksza dla lewej potkuli, natomiast dla emocji negatywnych aktywnos$¢ jest symetryczna
(Murphy i in., 2003). Nalezy réwniez wspomnie¢ o pniu moézgu, ktdry kontroluje funkcje
wzbudzenia i hamowania oraz prawidlowy przebieg reakcji autonomicznych (wisceralnych) i
endokrynologicznych, co ma zapewni¢ organizmowi przezycie w zwiazku z jego
nieswiadomymi i bardzo szybkimi zachowaniami popedowymi (Herzyk i Krukow, 2011).
Najbardziej znany neurobiologiczny model regulacji emocji skupia si¢ na modulujagcym
wplywie obszardw przedczolowych i1 zakretu obreczy zaangazowanych w odgdrng kontrole
obszaréw instancji afektywnych w zaleznos$ci od celu, taktyki, rodzaju bodzca i tego, jakie
emocje maja podlegaé regulacji. Obszary mézgu zaangazowane w kontrole emocji gora-dot
obejmuja grzbietowa i brzuszno-boczng oraz grzbietowa i brzuszno-przysrodkowa kore
przedczotowa (DLPFC, VLPFC, DMPFC, VMPFC), kore oczodotowo-czotowa (OFC), dolng
kore ciemieniowg (IPC) i przednig kore obreczy (ACC) podczas gdy podstawowe mechanizmy
generowania emocji obejmujg wyspe, ciato migdatowate 1 zwoje podstawne (Ochsner 1 in.,

2012).

3.1.1. Regulacja emocji w AN

Problematyka regulacji emocji czesto poruszana jest w literaturze poswieconej
zaburzeniom odzywiania, przede wszystkim w anoreksji, w ktorej stwierdza si¢ globalne
deficyty w przetwarzaniu emocji (Bydlowski i in., 2005). Teoretyczny model, zaproponowany
przez Haynos i Fruzzettiego (2011), podkresla rolg dysregulacji emocjonalnej w rozwoju oraz
podtrzymywaniu objawdéw w anoreksji. Model ten, oparty czg$ciowo na biospotecznym modelu
Linehan, zaktada wyst¢powanie wyzej wymienionych komponentow nieprawidtowej dynamiki
emocji, jak 1 rowniez deficyty w adaptacyjnej regulacji emocji oraz znaczng ilo$¢
nieadaptacyjnych strategii regulacji emocji.

Specyficzna dla AN dysregulacja emocji polega na istnieniu ukrytej wrazliwos$ci

emocjonalnej, ktéra moze skutkowaé¢ podwyzszonym pobudzeniem emocjonalnym i by¢
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czynnikiem spustowym dla roznych patologicznych zachowan (Lavender, 2013b), np.
intensywnych ¢wiczen fizycznych. Zwigkszone pobudzenie emocjonalne u podstaw ktdrego
leza negatywny afekt i Ik przed przytyciem jest w AN stosunkowo czesto regulowane poprzez
intensywne ¢wiczenia fizyczne (Kolar 1 in., 2020). Badacze wskazuja réwniez na zmniejszong
zdolno$¢ do uwaznosci (ang. mindfulness) u oséb z AN, rozumiang jako zdolnos$¢ do
utrzymywania nieoceniajgcej uwagi oraz akceptacji aktualnie przezywanego doswiadczenia
(Lavender i wsp., 2011). W AN s$wiadomo$¢ wiasnych emocji jest mnicjsza (tzw.
hipo§wiadomos$¢) niz u oséb zdrowych 1 wystepuje u ponad potowy o0sob cierpigcych na
zaburzenia odzywiania (Coros, 2000). Hipo§wiadomo$¢ wilasnych standw emocjonalnych
moze mie¢ zwigzek z anankastycznos$cia, czyli niezdolno$ciag do prawidtowego rozpoznawania,
opisywania 1 komunikowania wlasnych stanow emocjonalnych (Bagby i Taylor, 1997), co
utrudnia stosowanie adaptacyjnych strategii regulacji emocji. Jesli chodzi o strategie
adaptacyjne, autorzy wskazuja na deficyty w m.in.: ocenie poznawczej, za§ odnos$nie
nieadaptacyjnych strategii na: sptycenie emocjonalne, thumienie emocji, ruminacje (w formie
glodzenia si¢ oraz ekspresji emocjonalnej). Te strategie sa pozytywnie wzmacniane, poniewaz
wywoluja tymczasowy spadek intensywnosci negatywnych emocji 1 w ten sposob tworza
wazny czynnik w podtrzymywaniu zaburzenia (Kret i Ploeger, 2015; Fox, 2009). Strategia
thumienia emocji jest silniejsza w grupie pacjentek z AN niz w innych grupach klinicznych i u
0sOb zdrowych a takze jest swoistym mediatorem pomig¢dzy objawami lgku 1 depresji a
nasileniem objawow zaburzen odzywiania (Wildes i in., 2010). Ttumienie okazuje si¢ by¢
réwniez predyktorem niskiego poziomu dobrostanu psychicznego (ang. well being) na ktory
sktada sie: mniejsza satysfakcja z zycia, nizsza samoocena, mniejszy optymizm (Gross 1 John,
2003). Wielokrotne proby zanalizowania zwigzku pomi¢dzy wybranymi strategiami regulacji
emocji a anoreksja wskazaty na $rednig sit¢ efektu pomiedzy ruminacja i unikaniem oraz niska
site efektu z reinterpretacja poznawcza w tym zaburzeniu (Aldao i in., 2010).

Strategie regulacji emocji w AN roznig si¢ w zaleznosci od podtypu, w przypadku ANB
istnieje wiele dowoddw na to, ze cykl objadania si¢ 1 przeczyszczania funkcjonuje jako strategia
regulacji emocji (Vanselandt i in., 2013) zas w AN tymi strategiami sg restrykcyjne wzorce
odzywiania i zwigzane z nimi zaw¢zone wzorce emocjonalnego funkcjonowania, sptaszczenie
afektu 1 brak okazywania emocji. W zwigzku z tym zaréwno cykl napadéw wymiotow w ANB,
jak 1 glodzenie si¢ w ANR sg strategiami ttumienia emocji, ktore sa po prostu wykorzystywane
w réznych momentach. Objadanie si¢, wymioty, przeczyszczanie, samookaleczenia i inne
zachowania impulsywne sa stosowane po aktywowaniu emocji, podczas gdy ograniczenia i

inne zachowania kompulsywne sg stosowane w celu udaremnienia aktywacji jakiejkolwiek
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emocji. W grupie pacjenteck z ANB obserwuje si¢ niekiedy wigksze trudnosci w kontroli
impulsu w sytuacjach stresowych oraz wigksza trudnos$¢ zastosowania adaptacyjnych strategii
regulacji emocji w poréwnaniu z grupg ANR (Rowsell 1 in., 2016), cho¢ nie wszystkie wyniki

badan potwierdzaja te hipotez¢ (Haynos i in., 2014).

3.1.2. Regulacja emocji w ZOB

Dysregulacja emocji stanowi jeden z najpowazniejszych probleméw w zaburzeniu
osobowosci borderline i przejawia si¢ w roznych aspektach funkcjonowania emocjonalnego
0s0b z ta diagnoza. Badania nad dysregulacja emocji w tym zaburzeniu dotyczg roznych jej
komponentow, takich jak nieprawidlowe wzorce dynamiki emocji lub nieadaptacyjne strategie
regulacji emocji. Niektorzy badacze zwracaja uwagg na to, ze dysregulacja emocji (afekt) i
impulsywnos¢ (zachowanie) to odrgbne cechy fenotypowe ZOB, ktorych kombinacja lezy u
podstaw objawow ZOB (Tragesser i Robinson 2009). Wigkszo$¢ objawow ZOB powigzana jest
z dysregulacja emocji impulsywnymi zachowaniami takimi jak niebezpieczne praktyki
seksualne, hazard, lekkomy$lna jazda samochodem, naduzywanie substancji
psychoaktywnych, samookaleczenia lub proby samobdjcze (Soloff i in. 2000; Trull i in. 2000
Brown i in. 2002; Yen i in. 2004; Kleindienst i in. 2008).

Zgodnie z teorig Linehan (1993) dysregulacja emocji lezy u podstaw ZOB (Crowel i in.,
2009) i jest najbardziej statym i czestym kryterium w diagnozie tego zaburzenia (Trull, 2008;
Gunderson, 2011). Teoria ta zaktada, ze osobowo$¢ borderline ksztattuje si¢ na skutek
uwarunkowan biologicznych (np. z impulsywnos$ci 1 wrazliwo$ci emocjonalnej) oraz
wychowywania si¢ w dysfunkcjonalnym, uniewazniajacym srodowisku (Chapman i in., 2019).
Z tego punktu widzenia, dysregulacja emocji wystepuje w ramach nadrzednych trudnosci
afektywnych, ktore sa typowe dla ZOB (Jazaieri i in., 2013). Interakcja podatnosci wzmacniana
w trakcie rozwoju przez $rodowiskowe czynniki ryzyka prowadzi do rozregulowania
emocjonalnego, behawioralnego i poznawczego i manifestuje si¢ m.in. w autoagresji i
obnizonym funkcjonowaniu spotecznym (Crowel i in., 2009). Niedostosowane reakcje
emocjonalne moga prowadzi¢c do wzmocnienia kontrolowania ekspresji emocjonalnej,
dezaprobaty w ekspresji negatywnych emocji, chronicznego poczucia odrzucenia przez innych,
zaniedbania emocjonalnego czy réznych form naduzy¢ (Daros i in., 2019).

Teoria emocjonalnej kaskady Selby’ego, powstata na bazie teorii Linehan wskazuje na
ruminacj¢ jako na kluczowy czynnik zwigzany z przezywaniem negatywnych emocji.
Ruminacja w borderline przyczynia si¢ do dalszej intensyfikacji negatywnych emocji, ktore

nastepnie moga zosta¢ roztadowane behawioralny, np. poprzez intensywne doswiadczenia
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fizyczne, samookaleczenia czy napadowe objadanie si¢ (Selby i in., 2009). Badacze zauwazaja,
ze negatywne stany emocjonalne trwaja dluzej u oséb z ZOB niz wsrod innych osob (Ebner-
Priemer i in., 2007a) i ze osoby te wykazujg reakcje emocjonalne nawet w odpowiedzi na
bodzce z zalozenia neutralne a takze przezywajg wiele emocji jednocze$nie i majg trudnosci w
rozroéznieniu tych emocji od siebie. Zaobserwowano réwniez, ze osoby z borderline oceniajg
bodzce jako mniej pobudzajgce niz wynika to z zarejestrowanego w badaniu MRI pobudzenia
ich ciata migdatowatego (Hazletiin., 2012). Uwage zwraca zwigkszony rytm serca (ang. heart-
rate variability; HRV) u pacjentéw z borderline, ktory jest postrzegany jako majacy zwigzek
ze wzmozong reakcja emocjonalng a nie z aktywnoscig metaboliczng uktadu krazenia.
Aktywacja uktadu przywspolczulnego za posrednictwem nerwu blednego wpltywa na
zmienno$¢ rytmu serca, poniewaz nerw btedny powigzany jest z ta sama siecig neuronalng co
kora przedczotowa, cialo migdatowate 1 podwzgorze. Na poziomie obiektywnym zatem, poza
behawioralnymi wskaznikami regulacji emocji badacze postrzegaja zmienno$¢ rytmu serca
jako biologicznego markera zdolnosci regulacji emocji (Koval, 2013).

Jesli chodzi o stosowane strategie regulacji emocji w borderline, to wyniki jednej z
metaanaliz wskazuja na istotnie rzadsze stosowanie strategii adaptacyjnych, ktére mozna uzna¢
za bardziej skuteczne w ograniczaniu negatywnego afektu, takich jak: reinterpretacja
poznawcza, rozwigzywanie problemow i akceptacja oraz czgstsze stosowanie strategii
regulacyjnych uznawanych za mniej skuteczne w ograniczaniu negatywnego afektu jak:
tlhumienie, ruminacja i unikanie (Daros 1 Williams, 2009). W poréwnaniu z osobami z innymi
zaburzeniami psychicznymi, osoby z BPD charakteryzuje rowniez wyzszy poziom ruminacji i

unikania oraz nizszy p0oziom rozwigzywania problemoéw i akceptacji.

3.2. Labilno$¢ emocjonalna w AN i ZOB

Konstrukt labilnosci emocjonalnej (lub labilnosci afektywnej) zdefiniowany jest jako
niestabilno$¢ doswiadczen emocjonalnych, czgstych zmian nastroju w czasie, intensywnego
i/lub nieproporcjonalnego do zdarzen i okolicznosci pobudzenia emocjonalnego, ktore moze
zostac tatwo wywotane (APA, 2013). Labilno$¢ emocjonalng, w przeciwienstwie do stabilnego
stanu emocjonalnego, definiuje si¢ jako czeste 1 intensywne wahania emocji w krotkim odstgpie
czasu (Jahng i in., 2008). Wysoki poziom labilnosci emocjonalnej, rozumiany jako czgste
zmiany nastroju w czasie, jest zwigzany z nieadaptacyjnymi reakcjami i ma negatywny zwigzek
z takimi cechami jak samoocena i ugodowos$¢ oraz pozytywny z neurotyzmem i depresja

(Kuppens i in., 2007).
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Niestabilno$¢ stanow 1 reakcji emocjonalnych, ktore sa osiowym objawem zaburzen
dynamiki emocji, moga przybiera¢ form¢ skrajnych zmian warto$ci znaku emocji (euforia vs.
depresja), zaburzen adaptacji i selekcji nastroju oraz reakcji emocjonalnej (nadaktywnos¢ i
rozhamowanie vs. spowolnienie reakcji 1 apatia) lub wybuchow emocjonalnych zaleznych od
sytuacji zewnetrznej a nie od do$wiadczanego w danym momencie afektu. Przyjmuje si¢
zalozenie, ze zaburzenia reakcji emocjonalnych to efekt wyjscia spod kontroli lepiej
rozwinigtych obszarow korowych aktywnos$ci filogenetycznie prymitywniejszych struktur
uktadu limbicznego (Herzyk i Krukow, 2011).

Badacze sugeruja, ze stany afektywne osob z AN moga charakteryzowaé si¢
zwigkszong labilno$cig emocji negatywnych (ang. Negative Affect; NA) i pozytywnych (ang.
Positive Affect; PA) w czasie (Lavender i in., 2013b). Wicle badan skupia si¢ na stanach
negatywnego afektu w AN 1 jego specyficznych aspektach, takich jak: lek, napigcie, ruminacje,
a zaburzonymi zachowaniami zwigzanymi z jedzeniem takimi jak: restrykcje zywieniowe,
napadowe objadanie si¢, przeczyszczanie, wazenie itp. (Engel i in., 2013, Lavender 2016;
Goldschmidt i in., 2015, Seidel i in., 2016). Nalezy jednak zauwazy¢, ze wigkszo$¢
dotychczasowych badan dotyczacych dynamiki i regulacji emocji w AN stanowity badania
przekrojowe, opierajace si¢ w wickszosci na pomiarach retrospektywnych lub samoopisie cech.
Badania te nie pozwalaty na ustalenie bezposrednich powigzan proceséw dynamicznych, tj.
pomigdzy ujawnianymi objawami a wahaniami stanu emocjonalnego jednostki. Zyskujaca
coraz wigksza popularnos¢ metoda ekologicznej oceny chwilowej (ang. Ecological Momentary
Assessment; EMA) zwana takze metodg probkowania doswiadczen (ang. Experience Sampling
Method; ESM) lub oceng ambulatoryjng (ang. Ambulatory Assessment; AA) jest metoda
badawcza, ktora stwarza mozliwos$¢ intensywnego, podtuznego gromadzenia wielokrotnych
obserwacji (indywidualnych do§wiadczen i czasowych wzorcéw zachowan) u 0sob z AN w ich
naturalnym $rodowisku za pomoca powtarzanych samoopisow (Santangelo i in., 2014).
Whioski z badan nad dynamika 1 regulacjag emocji w AN z uzyciem metody EMA ujawniajg
istotne powigzania pomiedzy og6lng labilnoscig emocjonalng, zmiennymi osobowosciowymi,
negatywnym i pozytywnym afektem a nieprawidlowymi zachowaniami zywieniowymi, takimi
jak ograniczenia dietetyczne, objadanie si¢, rytualy zwigzane z zaburzeniami odzywiania,
zaabsorbowanie zaburzeniami odzywiania lub wywotanie wymiotow (Fitzsimmons-Craft i in.,
2015; Haynos i in., 2015; Lavender i in., 2016; Wayda-Zalewska i in., 2022).

Labilno$¢ emocjonalna jest jednym z najczesciej badanych konstruktow w zaburzeniu
borderline. Wyniki niedawno przeprowadzonej metaanalizy (D'Aurizio i in., 2023)

potwierdzajg kluczowg role labilno$ci emocjonalnej w rozwoju 1 utrzymywaniu si¢ objawow
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ZOB, takich jak upos$ledzone przetwarzanie bodzcéw emocjonalnych i Srodowiskowych
(stresorow), ktore negatywnie wplywa na zachowanie i codzienne funkcjonowanie tych osob.

Niestabilnos$¢ reakcji emocjonalnych jest kryterium diagnostycznym dla borderline zarowno w

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

4.1. Teorie przywigzania - koncepcje teoretyczne

Teoria przywiazania sformulowana przez J. Bowlby’ego byta w zalozeniu autora
sposobem rozumienia powstawania zaréwno warunkow zdrowia jednostki jak i podloza
r6znych zaburzen psychicznych (Bowlby, 1969). Doswiadczenie ,,mitujgcej opieki” wolne od
traumatyzujacych okresow deprywacji macierzynskiej zwicksza autonomig, otwarto$¢ na
$wiat, daje wieksze poczucie bezpieczenstwa i pomaga lepiej sobie radzi¢ z potencjalnymi
zagrozeniami dla integralnosci psychicznej jednostki (Zechowski i in., 2018). Zgodnie z ta
teorig wigz z bliska osobg — najczesciej rodzicem — jest jedng z glownych potrzeb czlowieka.
Predyspozycje w kierunku okre$lonego typu wigzi moga tworzy¢ wraz z rozwojem mozgu i
uktadu hormonalnego juz w zyciu ptodowym, majg zatem podtoze biologiczne. Po narodzinach
pomiedzy matka i dzieckiem zachodzi szereg ukrytych regulacji, ktore formutuja wzorce
wczesnych interakcji na poziomie fizjologicznym i behawioralnym. Wzorce te w dorostosci
przechodza w schematy. Zatem psychologiczny konstrukt przywigzania powstaje poprzez
uczenie si¢ oraz interakcje pomi¢dzy matka i dzieckiem, ktore tworza najpierw reprezentacje
umyslowe i zwigzane z nimi afekty a poézniej — w wyniku rozwoju i nabywania doswiadczen,
prowadza do powstania wewng¢trznych modeli operacyjnych, ktére stanowig w kolejnych
etapach zycia podstawe do rozumienia i przezywania relacji interpersonalnych (Hofer, 2005;
Wajda, 2008). W pierwszym okresie zycia wewnetrzny model operacyjny jest strukturg pamigci
niedeklaratywnej, nie wymaga on funkcji jezyka czy swiadomosci. W trakcie rozwoju czgs¢
wewnetrznych modeli operacyjnych moze wejs¢ na poziom $wiadomy. Pdzniejsze proby
tworzenia wigzi moga je modyfikowac¢, jednak sa one wzglednie stabilne w czasie. W
przypadku pozabezpiecznego stylu wigzi, wewngtrzne modele operacyjne buduja przekonanie,
ze figura przywigzania pozostanie nieprzystepna lub zareaguje negatywnie na prosbe o pomoc.
Wewnetrzny model operacyjny przywigzania zdezorganizowanego, poza przekonaniem o
braku uzyskania otuchy od opiekuna, wywotuje tez dysocjacyjng mnogos$¢ oczekiwian o
sprzecznym charakterze (Zdankiewicz-Scigata, 2017). Dzieci, u ktérych wytworzyta si¢ wiez
oparta na ufnosci i bezpieczenstwie, s3 aktywne w zaspokajaniu swoich potrzeb, w
przeciwienstwie do dzieci przywigzanych lekowo lub ktorych wiez ma charakter
zdezorganizowany lub ktore nie maja poczucia wplywu i pozostaja zalezne od 0sob
znaczacych. Dzieci te, niepewne relacji z rodzicami, koncentrujg si¢ na ,,odgadywaniu”
nastroju 1 potrzeb rodzicow, aby unikngé zranienia, odrzucenia. Podobny wzor relacji

uruchamia si¢ w kontaktach spolecznych. Teoria przywigzania zaklada wigc, ze wzor
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przywiazania, jako wewnetrzny aktywny model, kreuje wczesne doswiadczenie od ktorego
zalezy jego poOzniejsze funkcjonowanie czlowieka w aspekcie interpersonalnym i
emocjonalnym. Zrodtowy aspekt doswiadczenia dzielonego z obiektem przywiazania jest
jednoczesnie jednym z najwazniejszych predyktorow przysztego emocjonalnego
funkcjonowania. Roznice w zachowaniu rodzica czy opiekuna mogg zatem wzbudzaé i
implikowac réznice w emocjonalnym rozwoju (Feldman i in., 1999). Liotti (2004) twierdzi, ze
trauma relacyjna wplywa na ksztattowanie si¢ zdezorganizowanego stylu przywigzania, jest to
zwigzane z ksztattowaniem si¢ ,,nieufnych” wewne¢trznych modeli operacyjnych. Moga one
powodowa¢ zmiany emocjonalne i do§wiadczenia dysocjacyjne a w przysztosci, przy udziale
innych czynnikdw ryzyka, takie choroby psychiczne jak stres pourazowy (ang. Post-traumatic
stress disorder; PTSD), zaburzenia osobowosci czy zaburzenia dysocjacyjne.

Wg koncepcji Bowlby’ego istnieja cztery state wzorce relacji opiekun—dziecko: jeden
bezpieczny, tzw. ufny, oraz trzy style pozabezpieczne: Igkowo-unikajacy, lgkowo-
ambiwalentny, zdezorganizowany. Styl lekowo-unikajacy charakteryzuje si¢ wycofaniem oraz
unikaniem blisko$ci emocjonalnej; styl lekowo-ambiwalentny jest powigzany z probami
unikniecia odrzucenia oraz ekstremalnie silnym niepokojem w sytuacji separacji; styl
zdezorganizowany charakteryzuje kombinacja szukania opieki i unikania jej oraz rodzaj
dysocjacji wzgledem otoczenia (Bowbly, 1969). Badania pokazujg, iz wsrod dzieci z roznego
rodzaju zaburzeniami emocjonalnymi zaledwie kilka do kilkunastu procent przejawia
zachowania wskazujace na bezpieczny styl przywigzania (Iniewicz, 2008). W jednym z
klasycznych eksperymentow Ainsworth (Ainsworth, 1978) dzieci z bezpiecznym typem
przywiazania opisywane byly jako bezposrednie, otwarcie komunikujace swoje emocje,
empatyczne i majgce mozliwoéé uwzgledniania perspektywy drugiej strony. Dzieci
prezentujace lekowo-ambiwalentny typ przywigzania miaty trudno$¢ w podjeciu decyzji czy
chca by¢ z opiekunem blisko, czy tez chca zachowac dystans, czg$ciej niz inne dzieci stawaty
si¢ rowniez ofiarami przesladowan ze strony rowiesnikow. Natomiast dzieci z unikajgcym
stylem przywigzania po okresie separacji nie przejawialy checi kontaktu z opiekunem a takze
przezywaly silny stres na poziomie fizjologicznym, ktory ttumity na zewnatrz. Jeszcze inaczej
funkcjonowaty dzieci ze zdezorganizowanym stylem przywigzania, ktore w obliczu trudnosci
nie umialy podja¢ zadnej decyzji, co moze by¢ wynikiem m.in. doswiadczonej wczesniej
traumy. Warto w tym miejscu wspomnie¢, iz wielu badaczy uznaje teori¢ Bowbly’ego za w
istocie teori¢ traumy, gdyz jego badania w duzym stopniu dotyczyly deprywacji kontaktu i

procesOw separacyjnych oraz wptywu tych doswiadczen na rozwdj cztowieka (Iniewicz, 2008).
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Koncepcja przywigzania jest pewnego rodzaju rozwini¢ciem teorii relacji z obiektem
sformutowanej przez Melanii Klein (Caligor i Clarkin, 2019; Fonagy, 2008) a ich cechy
wspodlne dotyczg uznania: przyczynowosci wystapienia psychopatologii, znaczenia relacji z
pierwotnym opiekunem/figurg przywigzania dla dalszego rozwoju jednostki, wplywu
nieSwiadomosci na funkcjonowanie jednostki, istnienia reprezentacji self-obiekt oraz
towarzyszacemu tej relacji afektu jako podstawowej jednostki struktury osobowosci,
wystepowania konfliktu pomiedzy przekonaniami, motywacjami i emocjami zwigzanymi z
nieprawidlowa opieka rodzicielska, dziatania mechanizméw obronnych okreslajacych poziom
patologii osobowosci, roli do$§wiadczen wczesnodziecigcych w zdolnosci do integracji
osobowosci w dorostosci. Zdolnos¢ do utrzymywania w umysle reprezentacji dobrego obiektu
charakterystyczna jest dla osobowos$ci zdrowej 1 odpowiada bezpiecznemu przywigzaniu, za$
negatywny obraz obiektu odpowiada przywigzaniu pozabezpiecznemu oraz utrzymywaniu si¢
patologii osobowosci (zob. Marszat, 2015).

Z kolei teoria przywigzania opracowana przez Parkera (Parker i in.,1979) odnosi si¢ do
oceny wiezi z matkg 1 ojcem w dwodéch wymiarach, mianowicie: opieka i1
nadopiekunczo$¢/kontrola. Wymiar opieki rozcigga si¢ od: tkliwosci, ciepta, empatii, bliskosci-
do: chtodu emocjonalnego, obojetnosci, zaniedbania. Wymiar kontroli rozcigga si¢ od: kontroli,
nadopiekunczo$ci, intruzywnosci, infantylizacji, ochrony przed samodzielno$cia do
pozwolenia na autonomi¢. Parker sadzit, Ze rola rodzicow w formowaniu wigzi rodzic-dziecko
wymaga dalszych badan i nie moze opiera¢ si¢ tylko na teorii przywigzania. Trudno si¢ z tym
nie zgodzi¢, biorgc pod uwagg, ze w teorii przywigzania Bowlby’ego wplyw rodzicow dotyczy
bardziej odpowiedzi emocjonalnej dziecka na relacje z opiekunem a nie opisu wymiarow

rodzicielskiej opieki/kontroli.

4.2. Neuronalne korelaty przywiazania - przeglad literatury badan

Badania neuroobrazowania pozwalaja wysnu¢ wnioski, ze stres wywotany w
dziecinstwie ma ogromny wplyw na rozwijajacy si¢ moézg a w szczegolnosci na hipokamp 1
ciato migdatowate. Nie do konca mozna ustali¢, ktore stresory (czy np. naduzycie czy
zaniedbanie) bardziej wptywaja na struktury neuronowe, poniewaz istnieje wiele stresoroéw,
ktore moga zaburzy¢ homeostazg jednostki. Jednak niektore aspekty stresu, na przyktad
mozliwos¢ kontrolowania 1 przewidywalno$¢ srodowiska rodzicielskiego wydaja si¢ by¢
kluczowe dla prawidlowego rozwoju mtodego mézgu (Tottenham i Scheridan, 2010). Badania
z uzyciem obrazowania rezonansem magnetycznym wskazujg na to, ze cialo migdatowate 1

hipokamp sg kluczowymi komponentami uktadu limbicznego i ich rozw6j wywiera najwickszy
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wplyw na zdolno$¢ do rozpoznawania emocji i bodzcoOw spolecznych (Bernier i in., 2019).
Badania z udzialem dzie¢mi pokazaty, ze im wigksza dostgpno$¢ matki jako bezpiecznego
obiektu, tym mniejsza objetos¢ ciata migdatowatego i mniejsza obustronna objeto$¢ hipokampu
(Bernier i in., 2019). Do podobnych wnioskéw doszli w swoich badaniach Lyons-Ruth (Lyons-
Ruth i1 in., 2016) ktorzy analizowali centralny wskaznik jakosci wczesnych relacji
opiekunczych, a mianowicie przywigzanie matka — niemowle: udowodniono, ze gorsza jako$¢
wiezi miedzy matka a dzieckiem we wczesnym etapie rozwoju przewidywata zwigkszong
objetos¢ ciata migdalowatego oraz hipokampu w dorostosci. Rowniez chwalenie dziecka przez
rodzicow moze mie¢ wplyw na zwickszong objeto$¢ istoty szarej w obszarze wyspy
(Matsudaira i in., 2016). Zachowanie rodzicow ma zatem zwigzek ze rozwojem struktur
moézgowych u dzieci.

Optymalnie regulowany proces komunikacji migdzy matka a dzieckiem pozwala na
psychobiologiczne dostrojenie si¢ autonomicznego ukladu nerwowego (AUN) do
dynamicznych wzrostoéw 1 spadkow wewnetrznych stanow pobudzenia zachodzacych w
organizmie dziecka (niemowlgcia) (Schore, 2000, 2009a). Jezeli relacja matka-dziecko, jest
synchroniczna, tworzy stan rezonansu emocjonalnego, gdzie wtasciwie dostrojona stymulacja
sensoryczna pokrywa si¢ z zakodowanymi endogennymi rytmami dziecka. Natomiast, gdy
pojawi si¢ niedostrojenie lub rozstrojenie, wywotuje to reakcje stresowa u dziecka a matka -
przywracajac w porg dostrojenie- reguluje negatywny stan dziecka i przywraca synchronig.
Schore, cytujac teori¢ Bowbly’ego, zwraca szczego6lng uwage na rozwdj tej czesci mozgu, ktora
odpowiada za neurofizjologiczny system kontroli w relacji przywigzania: jest to podstawno-
przysrodkowa okolica korowa, bedaca najwyzszym pietrem uktadu limbicznego. Ta czes$¢
nazywana jest ,,mys$laca czeScig uktadu emocjonalnego”. Do tej przedniej przedczotowej Sieci
limbicznej nalezg m.in.: przednia cze¢$¢ zakretu obreczy oraz cialo migdatowate. Te czgdci
moézgu, okreslane jako ,,dyrektor naczelny” moézgu spoteczno-emocjonalnego, petnig funkcje
kierowniczg 1 kontrolng w stosunku do calej prawej potkuli bedacej siedliskiem wihasnego Ja
emocjonalnego (Shore, 2000). Kora oczodotowo - czotowa ze wzgledu na bezposrednie
polaczenia z podwzgorzem, gldwng strukturg AUN, odgrywa role korowego osrodka kontroli
nad tymi funkcjami ciata, ktére sa somatycznymi komponentami wszystkich stanow
emocjonalnych oraz kontroluje reakcje autonomiczne zwigzane ze zdarzeniami
emocjonalnymi. Optymalne $rodowisko relacyjne we wczesnym dziecinstwie sprzyja zatem
prawidlowemu rozwojowi wymienionych struktur i funkcji, dzigki czemu w sytuacji stresowej
uktad regulacyjny organizuje si¢ tak, ze ma zdolnos¢ do elastycznego reagowania na stres.

Zdolnos$¢ ta wigze si¢ m.in. z tym, ze w prawej potkuli mézgu zakodowany jest wewnetrzny
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roboczy model relacji przywigzania, ktory determinuje charakterystyczne dla jednostki
strategie regulacji emocji w radzeniu sobie ze stresem i utrzymaniu si¢ przy zyciu (Schore,
2000). Bazowe poczucie bezpieczenstwa w sytuacji stresu opiera si¢ zatem na aktywizacji
relacji przywigzaniowej. Natomiast zdezorganizowana wi¢z powoduje tym silniejsze
pobudzenie stresowe oraz zmiany biochemiczne w mozgu. Psychobiologiczna odpowiedzZ na
stresowa sytuacje aktywizuje dwa odrebne wzory reagowania: nadmierne pobudzenie |
dysocjacje. Wiaze si¢ to z nadmiernym pobudzeniem wspotczulnego komponentu AUN,
powodujac przyspieszenie akcji serca, wzrost ci$nienia krwi, przyspieszenie oddechu i
zwigkszenie pocenia si¢. Pierwszy wzor reagowania wigze si¢ z hiperpobudzeniem, drugi za$
z wystapieniem dysocjacji- odlgczenia si¢ od bodzcow zewnetrznych i skupieniu na §wiecie
,wewnetrznym”. Na dysocjacj¢ sktadaja si¢ odretwienie, unikanie, uleglo$¢ oraz ograniczenie
emocji. Ten stan zwigzany jest z hamowaniem reakcji i zachowaniem energii przez
przywspotczulny komponent AUN. Stan nadreaktywnosci (hiperpobudzenia) przechodzi zatem
w stan zamrozenia i1 hipopobudzenia, w ktérym podwyzszone jest st¢zenie opiatow
znieczulajacych i stgpiajacych bol oraz hormondw stresu takich jak kortyzol.

Przyjmuje sie, ze bezpieczny styl przywiazania do opiekuna jest warunkiem nabywania
zdolnosci do mentalizacji przez dziecko. Mentalizacja wigze si¢ z przywigzaniem zaréwno na
poziomie formowania wi¢zi z opiekunami jak i porzagdkowania uktadu regulacji fizjologicznej
(Hofer, 2003) i rozwoju mozgu (Fonagy 1 in., 2007). W czynnosci mentalizowania bierze udziat
wiele struktur mozgowych a najwazniejsze z nich to: zakrgt wrzecionowaty (percepcja
obiektow, w tym twarzy), bruzda skroniowa goérna (postrzeganie sprawczosci 1 intencjonalnos$ci
zachowan), ciato migdalowate (nadawanie znaczenia emocjonalnego napltywajacym bodzcom),
bieguny skroniowe (interpretowanie sygnatdw i sytuacji spolecznych), przednia czg$¢ wyspy 1
przednia kora zakretu obreczy (wspdtdo$§wiadczanie bolu i odrazy) kora oczodotowo-czotowa
(regulacja emocjonalnego znaczenia bodzcéw) (Allen i in., 2014). Za region odpowiedzialny
za mentalizowanie emocji uznaje si¢ region kory przysrodkowej przedczotowej zachodzacy na
przednig cze$¢ zakretu obreczy, ktore wspolnie pelnig kluczowa funkcje w poznaniu
spotecznym (Lane, 2000; Damasio i in., 2003).

Charakter wspoizaleznosci pomi¢dzy mentalizowaniem a przywigzaniem jest ztozony
a badacze akcentujg jego kontekstowg 1 dynamiczng nature (Allen i in., 2014), np. zmniejszenie
aktywnosci regionow zwigzanych z uktadem nagrody (prazkowie brzuszne, srodkowa czgsé
wyspy 1 grzbietowa cze$¢ przedniej kory zakretu obreczy), negatywnymi emocjami i oceng
spoleczng pod wptywem wzbudzania uczu¢ przywigzaniowych (Bartles i Zeki, 2004). Badania

nad mentalizowaniem wskazuja na ustalony, niezalezny od uwarunkowan kulturowych,
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genetycznych czy temperamentalnych sposob procesu rozwoju zdolnosci mentalizacji, co
pokazuje, ze mozemy traktowac ja jako kompetencj¢ o podtozu biologicznym (van IJzendoorn
i in., 1995). Podkresla si¢ zalezno$ci pomiedzy optymalnie dostrojonym mentalizowaniem po
stronie opiekuna a rozwojem zdolnos$ci do mentalizowania u dziecka wyrazajacej si¢ m.in. w
rozumieniu natury reprezentacji psychicznych, regulacji emocji, wspotdzielenia uwagi, nauki
jezyka 1 tresci kulturowych (Allen i in., 2014). Zaklada si¢, ze zdolno$¢ matki do
mentalizowania na temat swojego dziecka wplywa na jego przyszta zdolnos¢ do mentalizacji a
takze na poziom przystosowania psychospotecznego (Scharp i in., 2006), natomiast wysoKi
poziom Igku lub unikania w bliskiej relacji (np. z matka) prowadzi do pogorszenia w zakresie

mentalizacji (Fonagy i in., 2013).

4.3. Regulacja emocji a style przywigzania w AN i ZOB

Pozabezpieczne przywiazanie jest z pewnos$cig jednym z czynnikoéw ryzyka zwigzanych
z rozwojem zaburzen odzywiania. Badania wskazuja, ze pozabezpieczne przywigzanie istotnie
wiaze si¢ z dysregulacja emocji oraz rozwojem i podtrzymywaniem objawdéw anoreksji
(Khaustova i in., 2021). Dowiedziono zwigzku pomig¢dzy przywigzaniem i kompetencjami
interpersonalnymi, ktore sa obnizone u os6b z anoreksja, oraz ich roli w regulacji emocji w
anoreksji (Nandrino i in., 2020). Badania wskazuja na istotng rolg przywigzania i mentalizacji
u pacjentow 1 ich rodzicow jako predyktorow powodzenia terapii rodzinnej w leczeniu
anoreksji (Jewel i in., 2023).

Jesli chodzi o poszczegdlne typy przywigzania, zaobserwowano, ze unikowy styl
przywiazania jest zwigzany z restrykcyjnymi zachowaniami zywieniowymi oraz odcig¢ciem
emocjonalnym (Han i Khan, 2017). Przypuszcza si¢, ze styl lekowy, charakteryzujacy sig¢ silng
dysregulacji emocji, czgsciej wystepuje u 0sob z objadajaco/przeczyszczajacym si¢ typem
anoreksji a styl unikajacy z restrykcyjnym typem anoreksji, ale wyniki badan testujacych t¢
zalezno$¢ nie sg spojne (Troisi i in., 2005; Tereno i in., 2008). W badaniu narracyjnym Salzman
(1996) chorujace na zaburzenia odzywiania wspominaty swoje matki jako niespdjne
emocjonalnie i nieprzewidywalne w swoich reakcjach: czasem atakujace i obwiniajace corki
za swoje cierpienie a innym razem wyrazajace zrozumienie i troske. Rozdarcie i ambiwalencja
emocjonalna jaka wywolywalo to w pacjentkach prowadzita do dysregulacji emocji oraz
glodzenia si¢ bedaca forma nieSwiadomego wotania o mito$¢ 1 opieke ze strony matki przy
jednoczesnym zaprzeczeniu tej potrzeby.

Rola pozabezpiecznego przywigzania w procesie formowania wzorca osobowosci

borderline zostata oméwiona we wczesniejszej czesci pracy, natomiast zwigzek regulacji afektu
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i stylu przywigzania w tym zaburzeniu wymaga szerszego oméwienia. Jak wiadomo emocje sa
nieodtaczng czgscia WMO a zachowaniom przywigzaniowym zawsze towarzyszg silne emocje,
takie jak mitos¢, rados¢, gk, ztos¢, smutek (Marszat, 2015). Doswiadczenia zwigzane z
pierwotnym opiekunem tworzg wzorzec regulacji emocji (Stawicka, 2008) a procesy
emocjonalne zwiazane z przywigzaniem mozna podzieli¢ na dwie grupy: emocjonalng
reaktywnos¢, czyli czgstos¢ aktywowania si¢ potrzeby poczucia bezpieczenstwa oraz strategie
regulacji emocji czyli wzorce zachowan powtarzane przez jednostke w celu zachowania
poczucia bezpieczenstwa (Pietromonaco i Feldman-Barrett, 2000). Reaktywnos$¢ emocjonalna,
sposoby wyrazania emocji i radzenia sobie z trudnymi dos$wiadczeniami majg zwigzek z
regulacja emocjonalng (ibidem). Badania wskazuja na dodatnie zwigzki pomiedzy
pozabezpiecznym przywigzaniem a stosowaniem nieadaptacyjnych strategii regulacji emocji
oraz bezpiecznym przywigzaniem 1 stosowaniem nieadaptacyjnych strategii regulacyjnych
(Creasey, 2002; Mikulincer i Shaver, 2008). Pozabezpieczna relacja z opiekunem jest zatem
czynnikiem silnie wptywajacym na tworzenie nieadaptacyjnych schematow reagowania, ktore
w dorostym zyciu utrudniaja tworzenie satysfakcjonujacych, pozbawionych napigcia relacji
interpersonalnych, za$ relacja bezpieczna chroni przed odczuwaniem negatywnych emocji
nawet w sytuacji stresogennej, ma zwiagzek z bardziej optymistycznym przewidywaniem
dotyczacym poradzenia sobie z negatywnym nastrojem a takze przezywaniem negatywnych
sytuacji jako mniej zagrazajacych (Creasey, 2002). Badania wskazuja rowniez, ze bezpieczny
wzorzec sprzyja wigkszej empatii wobec probleméw innych osob (Lopez, 2001), zwigksza
zaufanie co do intencji innych o0sob oraz zdolno$¢ poszukiwania wsparcia 1 bliskosci w
sytuacjach wzmozonego leku.

W zaleznosci od stylu przywigzania zatem, otrzymujemy inny wzorzec regulacji
emocji: unikajacy, lgkowy i bezpieczny (Marszat, 2015). Styl unikajacy polega na
podswiadomym blokowaniu emocji, ktore sa odpowiedzia na bodziec 1 dzigki temu
niedopuszczeniu do aktywacji zagrazajacych mysli jak wspomnienia, zranienia, utraty
zwigzanych z przywigzaniem. Skutkuje to szeroko rozumiang sztywnoscig w relacjach
interpersonalnych, trudnos$ciag w zaangazowaniu si¢, okazaniem prawdziwych emocji, Igkiem
przed zaleznoscig a jednoczes$nie przed odrzuceniem. Natomiast styl lgkowy charakteryzuje
stale aktywizowanie systemu przywigzania, co ma zwigzek z przymusem utrzymywania ha
sobie uwagi innych osob, otrzymywania od nich wsparcia i unikni¢cia wyobrazonego
odrzucenia a skutkuje trudno$cia w wyrazaniu wlasnych potrzeb, poczuciem bezradnosci,
poczuciem winy, nasileniem negatywnych uczu¢ i wspomnien. Osoby prezentujace bezpieczny

styl przywigzania posiadajg pozytywny wzorzec regulacji emocji roéznigcy si¢ od powyzej

52



opisanych wzorcow tym, ze potrafia dokona¢ reinterpretacji poznawczej problematycznej
sytuacji, siegnga¢ po wsparcie innych osob, zastosowac techniki samouspokojenia, kontrolowac
swoje emocje. Majg rowniez nieznieksztalcony obraz self, czujg si¢ godne mitosci, majg
wickszy dostep do swoich pozytywnych emocji oraz wigksze zaufanie do innych (ibidem).
Zatem pozabezpieczny styl przywigzania, charakterystyczna cecha osob z borderline, ma
znaczacy wptyw na funkcjonowanie emocjonalne, do ktorych naleza m.in. badane przez nas
konstrukty takie jak dysregulacja emocji i stosowanie nieadaptacyjnych strategii regulacji
emocji ale tez przewaga negatywnego afektu, impulsywno$¢, trudno$é¢ z kontrolg ztosci,

trudnosci z rozumieniem stanu emocjonalnego wtasnego oraz innych.

Podsumowujac, niniejsza praca ma za zadanie przedstawienie psychologicznej teorii
przywigzania w $wietle najnowszych osiggnig¢ neuronauki wskazujacych na jej
psychobiologiczny charakter. Teoria przywigzania, wspolczesnie rozumiana jest jako teoria
regulacji stanow afektywnych uformowanych na wczesnych etapach rozwoju i kontrolowanych
przez kore oczodotowo-czotowa prawej potkuli mézgu wraz z jego potaczeniami korowymi i
podkorowymi (uktad frontolimbiczny). Teoria ta stanowi punkt wyjscia dla niniejszego
projektu badawczego czyli dla dalszej eksploracji tych zwigzkow. Spodziewane jest odkrycie
odrgbnego wzorca: przywigzanie- regulacja i dynamika emocji dla grup z anoreksja i
osobowoscig borderline. Celem badania jest rowniez potwierdzenie tej czgsci teorii, ktora mowi
0 istnieniu struktur powigzanych z regulacja i dynamika emocji a takze konkretnym wzorcem
przywigzania w anoreksji i w osobowosci borderline. Kolejnym zadaniem tego projektu jest
potwierdzenie wystgpowania zmian morfometrycznych méozgu u oséb z diagnozg anoreksji

oraz zaburzenia osobowosci borderline.

53



Rozdzial 5. Opis problemu badawczego

5.1. Problematyka i cel badania wtasnego

Ocena roznic w nasileniu labilnosci emocjonalnej oraz dysregulacji emocji w badanych
grupach;

Ustalenie rdznic we wzorcu stosowania strategii regulacji emocji w badanych grupach;
Ustalenie roznic w stylach przywigzania pomie¢dzy osobami z diagnoza anoreksji 1 z
diagnoza zaburzenia osobowos$ci borderline a osobami zdrowymi;

Ocena rdznic w nasileniu wybranych zmiennych klinicznych w badanych grupach;
Okreslenie zwigzkéw miedzy stylami przywigzania a labilnoscia emocjonalna,
dysregulacja emoc;ji i strategiami regulacji emocji w badanych grupach;

Ocena zmian morfometrycznych i wolumetrycznych w grupach Klinicznych oraz
porownanie ich miedzy sobg a takze z grupg oso6b zdrowych;

Ocena zwiagzkéw metoda analizy korelacji dla kluczowych zmiennych badania takich jak:
regulacja emocji, labilno$¢ emocjonalna, ogdlna dysregulacja emocji i przywigzanie oraz

objetosci struktur kluczowych dla mierzonych funkcji w grupach klinicznych.

5.2. Hipotezy badawcze

Celem przeprowadzonego badania bylo zatem zbadanie funkcjonowania emocjonalnego

oraz okreslenie wzorca przywigzania a takze ocena zmian morfometrycznych moézgu w 3

grupach 0sob badanych. Dodatkowym celem byto sprawdzenie, czy aspekty funkcjonowania

emocjonalnego jak labilno$¢ emocjonalna i dysregulacja emocji sg powigzane ze zmianami

morfometrycznymi mézgu w grupach klinicznych. Sformutowano na tej podstawie nastepujace

hipotezy badawcze:

H1: Dominujacym stylem przywigzania w grupie osob zdrowych bedzie styl bezpieczny,
za$ w grupach klinicznych dominowac bgda style pozabezpieczne: lekowy oraz unikajacy.
Pacjenci z AN czg¢éciej niz osoby zdrowe 1 osoby z grupy ZOB opisywac bgda matki jako
nadmiernie opiekuncze i nadmiernie kontrolujace. Osoby z grupy ZOB czgsciej niz osoby
zdrowe 1 osoby z grupy AN opisywac bedg zarowno matki jak i ojcéw jako pozbawionych
uczu¢ 1 nadmiernie kontrolujgcych.

H2: W poréwnaniu z osobami zdrowymi grupy kliniczne prezentowaé b¢da wyzszy poziom

ogoblnej labilnosci emocjonalnej oraz dysregulacji emoc;ji.
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H3: Osoby z grup klinicznych bgda czgsciej stosowaé nieadaptacyjne strategie regulacji
emocji. Pacjenci z AN oraz ZOB czg$ciej korzystac beda ze strategii nieadaptacyjnych jak:
ruminacja, tlumienie emocji, dystrakcja, obwinianie siebie, obwinianie innych,
katastrofizowanie a w rzadziej ze strategii adaptacyjnych jak: zaangazowanie,
przewartosciowanie, relaksacja, akceptacja, koncentracja na planowaniu, koncentracja na
czyms$ pozytywnym, pozytywne przewartosciowanie, stwarzanie perspektywy.

H4: W grupach klinicznych zaktada si¢ pozytywne zaleznos$ci migdzy pozabezpiecznymi
stylami przywigzania a labilnoscia emocjonalng, ogdlng dysregulacja emocji oraz
czestoscia stosowania nieadaptacyjnych strategii regulacji emocji, takich jak: ruminacja,
tlumienie emocji, dystrakcja, obwinianie siebie, obwinianie innych, katastrofizowanie. W
grupach klinicznych zaktada si¢ takze negatywne zalezno$ci miedzy pozabezpiecznymi
stylami przywigzania a czesto$cig stosowania adaptacyjnych strategii regulacji emocji:
zaangazowanie, przewartosciowanie, relaksacja, akceptacja, koncentracja na planowaniu,
koncentracja na czym$ pozytywnym, pozytywne przewartosciowanie, stwarzanie
perspektywy.

H5: Grupy kliniczne prezentowa¢ beda wigksze niz grupa osob zdrowych nasilenie cech
osobowosci borderline, nasilenia objawdw zaburzen odzywiania oraz leku i depresyjnos$ci
przy czym grupa AN prezentowa¢ bedzie wigksze nasilenie zaburzen odzywiania i
depresyjnosci w porownaniu z pozostatymi grupami a grupa z BPD wigksze nasilenie cech
zaburzen osobowosci borderline i leku w poroéwnaniu z pozostalymi grupami.

H6: W grupach klinicznych objeto$¢ i grubos¢ istoty szarej w wybranych strukturach
korowych mozgu bedzie statystycznie istotnie mniejsza niz w grupie kontrolne;.

H7: W grupach klinicznych calkowita obj¢tosci struktur podkorowych takich jak: wzgorze
(thalamus), hipokamp (hippocampus), cialo migdatowate (amygdala), jadro potlezace
(nucleus accumbens), wyspa (insula) beda statystycznie istotnie mniejsza niz w grupie
kontrolnej.

H8: W grupach klinicznych objetos¢ wewnatrzczaszkowa istoty szarej bedzie statystycznie
istotnie mniejsza niz w grupie kontrolne;.

H9: W grupie AN i ZOB regulacja emocji, labilno$¢ emocjonalna i dysregulacja emocji i
korelowa¢ beda ujemnie z objetoscig wybranych korowych struktur mozgu takich jak:
przedni, srodkowy i tylny zakret obrgczy, zakret czotowy gorny, Srodkowy i dolny, klinek,
przedklinek, zakret wrzecionowaty, kora oczodotowo-czotowa, bruzda ostrogowa, wyspa

jako kluczowe okolice kresomdzgowia zwigzane z reaktywnos$cig limbiczng i korowa w osi
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limbiczno-podwzgorzowo-autonomicznej, bedg mniejsze u 0séb z grup klinicznych
wzgledem grupy kontrolne;.

H10: W grupach klinicznych AN i ZOB ogolna labilno$¢ emocjonalna, dysregulacja emocji
i nieadaptacyjne strategie regulacji emocji korelowa¢ beda ujemnie z objetosciag
podkorowych struktur mézgu takich jak: wzgorze, jadro ogoniaste, skorupa, gatka blada,
hipokamp, jadro migdatowate, jadro potlezace, wzgdérze za$ adaptacyjne strategie
regulacyjne korelowac bedg pozytywnie z objetoscig tych struktur.

H11: W grupach Klinicznych AN i ZOB pozabezpieczne style przywigzania (unikajacy i
Igkowy) oraz nasilona kontrola ze strony matki i ojca beda pozytywnie skorelowane ze
zmniejszong objetos$cig istoty szarej struktur korowych moézgu, takich jak: przedni,
srodkowy 1 tylny zakret obreczy 1 ciesn zakretu obreczy, zakret czotowy gorny, srodkowy
i dolny, klinek, przedklinek, zakret nadbrzezny, zakret wrzecionowaty, zakret zasrodkowy,
kora oczodotowo-czotowa, bruzda ostrogowa, zakret skroniowy gorny, biegun skroniowy,
wyspa oraz rOwniez pozytywnie z objetoscig istoty szarej podkorowych struktur mozgu,
takich jak: wzgorze, jadro ogoniaste, skorupa, gatka blada, hipokamp, jadro migdatowate,
jadro potlezace, wzgdrze. Natomiast bezpieczny styl przywigzania (ufny) oraz
opiekunczos$¢ ze strony matki i ojca bedg pozytywnie korelowaé ze zwigkszong objetoscia

tych struktur w rejonach korowym i podkorowym.
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CZESC EMPIRYCZNA

Rozdzial 6. Metoda

6.1. Osoby badane

Badania zostaty przeprowadzone pomig¢dzy lutym 2021 a marcem 2023. Z powodu rdznic
plciowych w regulacji emocji (Agiiera i in., 2019) oraz cze¢stszych diagnoz ZOB (75-80%)
(Chanen & Thompson, 2016) i AN (90%) (American Psychiatric Association, 2013) u kobiet
leczonych w warunkach klinicznych w badaniu wzigty udziat osoby tylko kobiety. Pacjentki z
AN typu objadajaco - przeczyszczajacego zostaty wykluczone z rekrutacji i udzialu w badaniu
ze wzgledu na mozliwe roznice w regulacji emocji wzgledem grupy pacjentek z anoreksja
restrykcyjng (Danner i in., 2014). Grupy kliniczne stanowity zatem pacjentki z AN i ZOB, ktére
zostaly zdiagnozowane na podstawie kryteriow klasyfikacji psychiatrycznej DSM-5 (zob.
American Psychiatric Association, 2013) i ktorych diagnoza zostala postawiona lub
potwierdzona przez lekarza psychiatr¢. Podana przez uczestnikow badania diagnoza kliniczna
Z0OB byta weryfikowana przez badacza za pomocg testu SCID-5-PD w trakcie pierwszego
spotkania rekrutacyjnego lub po przeanalizowaniu odpowiedzi udzielonych w tym tescie
poprzez platform¢ do badan. Osoby o podwdjnej diagnozie, czyli AN 1 ZOB nie byly
kwalifikowane do kolejnych etapéw badania. Z badania byly rowniez wykluczane te osoby,
ktore nie spetnity okreslonych kryteriow kwalifikacji 1 dyskwalifikacji do udziatu w badaniu.

Lacznie zbadano 119 oso6b (N=119) podzielonych na 3 grupy: (1) grupa osob zdrowych
(bez diagnoz klinicznych), n=41 (34,5%), (2) z AN typu restrykcyjnego, n=32 (26,9%) oraz (3)
z zaburzeniem osobowosci borderline, n=46 (38,7%). Wykonano test chi-kwadrat w celu
sprawdzenia roéwnolicznosci grup (y? = 2,54; p = 0,281). Osoby zdrowe miaty pomigdzy 19-44
lat (M=27,1; SD=5,7) a ich BMI wynosito M = 21,9 kg/m? (SD = 3,1). Ilo$¢ lat edukacji
wynosita M = 17,4 (SD = 2,5). Grupa 0s6b z AN miata pomiedzy 18-45 lat (M = 26,6; SD =
7,1) a ich BMI wyniosto M = 16,3 kg/m? (SD = 2,2). Tlo$¢ lat edukacji wyniosta w tej grupie
15,3 (SD = 2,6). Grupa 0s6b z ZOB miata pomi¢dzy 18-40 lat (M = 26,0; SD =5,4) a ich BMI
wyniosto M = 22,9 kg/m? (SD = 3,6). Tlo¢ lat edukacji wyniosta w tej grupie M = 16,2 (SD =
2,9). Grupy roznity si¢ miedzy sobg ze wzgledu na BMI (F = 46,19; p < 0,001) oraz ze wzgledu
na liczbg lat edukacji (F = 5,23; p = 0,007). Grupy nie réznity si¢ ze wzgledu na wiek (F =
0,40; p =0,675).
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6.1.1. Kryteria kwalifikacji i dyskwalifikacji do udziatu w badaniu

Aby zosta¢ zakwalifikowanym do pierwszego etapu badania, uczestnicy musieli
spetnia¢ nastepujace kryteria kwalifikacji: wiek 18—45 lat, praworecznosé, wyksztatcenie co
najmniej podstawowe, brak zdiagnozowanej niepelnosprawnosci intelektualnej, kontakt
stowny umozliwiajacy zrozumienie protokotu badawczego i1 wykonanie wszystkich czesci
badania, jezyk polski jako jezyk rodzimy, pisemna $wiadoma zgoda na udzial w badaniu oraz
podpisanie RODO. Kryteria dyskwalifikacji dla wszystkich grup przedstawiaty si¢ nast¢pujaco:
powazne choroby somatyczne, zaburzenia neurorozwojowe, powazne dysfunkcje
neurologiczne, wczesniejszy uraz mozgu, uzaleznienie od alkoholu lub innej substancji
psychoaktywnej w ciagu ostatnich 6 miesigcy, przeciwwskazania do badania MRI — cigza,
metalowe elementy w ciele (takie jak: rozrusznik serca, staty aparat ortodontyczny [aparat
retencyjny tylko na dolng szczegke nie stanowi przeszkody]), tatuaze na twarzy lub szyi, makijaz
permanentny, nieskorygowana wada wzroku ponizej -5 lub powyzej +5 dioptrii, klaustrofobia
(Iek przed ciasnymi pomieszczeniami). Kryteria dyskwalifikacji dla kobiet zdrowych
przedstawialy sie¢ nastepujaco: przeszte lub obecne zaburzenie psychiczne, obecnie trwajaca
psychoterapia, BMI (Body Mass Index; wskaznik masy ciata) < 18,5 lub > 30. Kryteria
dyskwalifikacji dla grup klinicznych przedstawialy si¢ nastepujaco: antyspoteczne zaburzenie
osobowosci, zaburzenie ze spektrum schizofrenii lub inne zaburzenie psychotyczne, zaburzenie
afektywne dwubiegunowe, obecny epizod manii lub hipomanii. Dodatkowo w grupie z
zaburzeniem osobowosci borderline: zaburzenie odzywiania, BMI (wskaznik masy ciata) <
18,5 lub > 30 a w grupie z anoreksja: zaburzenie osobowosci borderline, BMI (wskaznik masy

ciata) < 14 byly dodatkowym kryterium dyskwalifikujagcym z udziatu w badaniu.

6.1.2. Rekrutacja osob badanych

Grupy kliniczne byty rekrutowane:

1) z oddziatléw terapeutycznych oraz przychodni psychiatrycznych w prywatnych i
publicznych placowkach medycznych (m.in. Instytut Psychiatrii 1 Neurologii,
Specjalistyczne Centrum Terapii Gedeon Medica, Szpital Tworkowski, Warszawski
Uniwersytet Medyczny). Badacze zapewnili rekrutowanym pacjentom tych placowek
niezalezno$¢ badania naukowego od oddziatywan terapeutycznych oraz pelng
anonimowos¢. W celu rekrutacji pacjentow do badania, na tablicach ogloszen ww.
placowek medycznych byly umieszczane zaproszenia do udzialu w badaniach w wersji
papierowej. Badacze, ktorzy rekrutowali i bezposrednio badali grupy kliniczne nie byli

pracownikami ww. placowek tylko doktorantami nie zwigzanymi ze strong
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terapeutyczng. Ponadto, grupy kliniczne i grupa kontrolna byty wstepnie rekrutowane
przez formularz na stronie internetowej projektu i zapraszane na dalsze spotkania z
badaczami, jesli speiniaty wszystkie podane w ankiecie kryteria kwalifikacji i
dyskwalifikacji (do ktorej link zostat zatgczony w zaproszeniu do badania).

2) poprzez ogloszenia w intrenecie na grupach wsparcia zwigzanych z problematyka AN
oraz ZOB (spis stron www znajduje si¢ w zalaczniku niniejszej pracy).

3) bezposrednio od 0s6b zajmujgcych sie¢ pomocg psychiatryczng, psychologiczng i
psychoterapig w formie przekazanej ustnie informacji o badaniu naukowym i/lub
udostgpnieniu linka do strony internetowej Centrum Psychosomatyki i Psychologii

Zdrowia.

Grupa os6b zdrowych byla rekrutowana byta rekrutowana przez internet oraz poprzez
ogloszenia umieszczone w gablotach informacyjnych na kilku uczelniach wyzszych w
Warszawie (UKSW, UW, WUM, SWPS). Kryteria wlaczenia i wykluczenia zostaly podane w
ogloszeniu wraz z adresem strony internetowej stworzonej na potrzeby badania

(https://psychosomatics.psychologia.wfch.uksw.edu.pl/register).

6.1.3. Formularze $wiadomej zgody i RODO

Zgodg na przeprowadzenie badania uzyskano na podstawie pozytywnej oceny wniosku
przedstawionej Komisji Bioetycznej UKSW (KEiB-05/2020, zob. zatacznik 1). Przed
rozpoczeciem badania, uczestnicy zapoznali si¢ z przedstawionym im opisem badania a takze
mieli mozliwo$¢ rozmowy z badaczem w trakcie ktorej omawiane byly ewentualne watpliwosci
badanych dotyczace przebiegu badania, bezpieczefistwa 1 poufnosci zbieranych danych czy
formy udzielania informacji zwrotnych i otrzymania wynagrodzenia za udzial w badaniu.
Nastepnie uczestnicy podpisali arkusz §wiadomej zgody (inny dla grupy osoéb zdrowych i inny
dla grup klinicznych — zob. zatacznik 3 i 4) przygotowany zgodnie z aktualng wersja Deklaracji
Helsinskiej oraz oswiadczenie o zapoznaniu si¢ z informacjami dotyczacymi przetwarzania
danych osobowych - RODO (zob. zalagcznik 5). Nastepnie wypetnili zestaw kwestionariuszy i

skal klinicznych opisanych ponizej (zob. zataczniki).

6.1.4. Charakterystyka procedury badania kwestionariuszowego
Po wej$ciu na strong internetowa kandydaci rejestrowali si¢ poprzez wypetienie dostepnej
ankiety (zob. zatacznik 2). Badacz oceniat odpowiedzi z ankiety i na tej podstawie podejmowat

decyzje o zaproszeniu badz odrzuceniu kandydata do 1 etapu badania, jakim byto wypeienie

59


https://psychosomatics.psychologia.wfch.uksw.edu.pl/register

testow 1 skal klinicznych. Wypelnienie skal odbywato si¢ w dwojaki sposob: uczestnicy
otrzymywali w trakcie pierwszego spotkania z badaczem wersje papierowa i na miejscu
wypehniali testy, albo w wersji elektronicznej, przy uzyciu platformy do badan Qualtrix XM.
Wypehienie wszystkich skal byto warunkiem zaproszenia osoby badanej do 2 i 3 etapu
badania. Wszyscy uczestnicy otrzymali bony podarunkowe (e-vouchery) o wartosci 200 zt po

ukonczeniu catego badania.

6.1.5. Charakterystyka przebiegu badania w skanerze (badanie MRI)

Osoby badane przyjezdzaty na miejsce badania, do Naukowego Centrum Obrazowania
Biomedycznego W Swiatowym Centrum Stuchu Instytutu Fizjologii i Patologii Stuchu W
Kajetanach w uméwionym wczesniej terminie i na miejscu spotykaty si¢ z badaczem. Przed
rozpoczeciem badania oméwiona byta dokladnie procedura badania w skanerze, badani
proszeni byli o wypelienie ankiety zdrowotnej (zob. zalacznik 6) i mieli czas na
przygotowanie si¢ do badania - pozbycie si¢ ewentualnych metalowych elementow garderoby,
przebranie w wygodny strdj itp. Badacz udzielat doktadnych instrukcji jak postapi¢ w sytuacji
awaryjnej w skanerze oraz udzielal potrzebnego wsparcia i zachety do mozliwie najwiekszego
rozluznienia si¢ podczas badania. Przez caly czas badania badacz byt wraz z catym zespotem
technicznym obecny przy uczestniku. Po zakonczonym badaniu uczestnicy otrzymywali ptyte
z zapisem badania a w odstegpie kolejnych kliku tygodni wysytany byl do nich opis badania w
zaszyfrowanym pliku pdf z opisem badania wykonanym przez wspolpracujacego z zespotem

badawczym radiologa.

6.2. Narzedzia

6.2.1. Miary kwestionariuszowe

W celu dokonania pomiaru zmiennych uwzglednionych w badaniu wykorzystano
kwestionariusze charakteryzujace si¢ dobrymi wskaznikami trafnos$ci 1 rzetelnosci. Ze wzgledu
na mozliwos$ci czasowe i specyficzne uwarunkowania psychiczne osoéb badanych starano si¢

dobra¢ narzgdzia nie bedace ani zbyt dtugie ani wywotujace stresu i negatywnych emociji.

6.2.1.1. Ocena labilno$ci emocjonalnej, dysregulacji emocji oraz strategii regulacji emocji
Skala Dysregulacji Emocjonalnej, wersja skrocona (EDS- short, Emotional
Dysregulation Scale, short version) (Kroger i wsp., 2011; polska walidacja: Kucharska i in., w

przygotowaniu) postuzyla do pomiaru nasilenia dysregulacji emocji. EDS jest
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kwestionariuszem samoopisowym, sktada si¢ z 12 pozycji ocenianych na 7-punktowej skali
Likerta. Pozycje oceniaja domeny emocjonalnego dos$wiadczania, poznania i zachowania.
Uzyskanie wysokich wynikow na tej skali §wiadczy o zwigkszonej dysregulacji emocji.
Angielska wersja narzedzia ma bardzo wysokg spojnos¢ wewngtrzng (oo = 0,93-0,95). W
biezacym badaniu ocena rzetelnosci dla krétkiej skali EDS wyniosta dla grupy os6b zdrowych
a = 091, dla grupy AN o = 0,92 i dla grupy ZOB a = 0,92. Ze wzgledu na fakt, ze
kwestionariusz nie posiadal polskiej wersji jezykowej, za zgoda autorow dokonala zostata
translacja z jezyka angielskiego na jezyk polski (ang. back-translation).

Skala Strategii Regulacji Emocji (RESS-24, Regulation OfEmotion Systems Survey) (De
France & Hollenstein, polska walidacja: Kucharska i1 in., w przygotowaniu) zostala
wykorzystana do oceny stosowania strategii regulacji emocji w przypadku do$wiadczania
negatywnych stanéw emocjonalnych. Skala pozwala zanalizowa¢ w odniesieniu do danej
osoby szes¢ strategii regulacji emocji takich jak: ruminacja, zaangazowanie,
przewartosciowanie, thumienie, relaksacja (kontrola pobudzenia), dystrakcja i sktada si¢ z 24
pozycji. Ruminajca, przewartosciowanie i dystrakcja wplywaja na poznawcza komponente
emocji, tlumienie i zaangazowanie na behawioralng komponente emocji a relaksacja na
pobudzeniowa komponent¢ emocji. Warto zaznaczy¢, ze w niniejszym badaniu dystrakcje
uznaje si¢ za strategi¢ nieadaptacyjng, ze wzgledu na silne unikowe komponenty zachowan
0sob z AN 1 ZOB, natomiast w wielu badaniach mozna spotka¢ traktowanie tej strategii jako
adaptacyjnej (Wolgast i in., 2017). Osoba badana udziela odpowiedzi na pytania na 5-
stopniowej skali Likerta, wyniki oblicza si¢ dla kazdej strategii osobno. W wersji oryginalnej
spojnos¢ wewnetrzna dla poszczegolnych podskal byta bardzo wysoka: a= 0,84 —0,98. W tym
badaniu rzetelno$¢ poszczegdlnych podskal wyniosta: dla grupy ZK a = 0,76 — 0,95, dla grupy
AN o= 0,74 - 0,95, dla grupy ZOB o = 0,65 — 0,91. Ze wzglgdu na fakt, ze kwestionariusz nie
posiadat polskiej wersji jezykowej, za zgoda autorow dokonata zostala translacja z jezyka
angielskiego na jezyk polski (ang. back-translation).

Kwestionariusz Poznawczej Regulacji Emocji (CERQ, Cognitive Emotion Regulation
Questionnaire) (Garnefski i in., 2002; polska walidacja: Marszal-Wisniewska i Fajkowska,
2010) postuzyl do identyfikacji poznawczych strategii regulacji emocji stosowanych podczas
do$wiadczania negatywnych emocji lub traumatycznych zdarzen. Narzedzie KPRE jest sktada
sie¢ z 36 pozycji tworzacych 9 podskal opisujacych wybrane strategie regulacji emocji:
akceptacja, koncentracja na planowaniu, koncentracja na pozytywach, pozytywne
przewartosciowanie, 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 si¢ dla kazdej strategii osobno. W
wersji holenderskiej (oryginalnej), spojnos¢ wewnetrzna dla poszczegdlnych podskal byta
wyzsza (o = 0,75 — 0,88) niz w polskiej wersji walidacyjnej (o = 0,52 — 0,87). W biezacym
badaniu spdjnos¢ byta na akceptowalnym i wysokim poziomie: grupa ZK a = 0,58 — 0,87, grupa
AN o = 0,49 — 0,94, grupa ZOB o = 0,52 — 0,90. Bardzo niskie wartosci alfa, podobnie jak w
przypadku polskiej walidacji KPRE, dotyczyty skali Akceptacji osiagneta tutaj najnizszy (o =
0,58 — 0,67) wspotczynnik alfa. W tym badaniu réwniez skala Ruminacji osiggneta nizsza od
pozostatych skal warto$¢ spojnosci wewngtrznej (a.= 0,49 — 0,75).

Skala Labilnosci Emocjonalnej (ALS-18, The Affective Lability Scale) (Oliver &
Simons, 2004, polska walidacja Kucharska i in., w przygotowaniu ) postuzyta do pomiaru
labilno$ci emocjonalnej. Skala sktada si¢ z podskal takich jak: Igk/depresja, depresja/uniesienie
i skali gniew, tacznie 18 pytan na ktore badany odpowiada uzywajac 4-stopniowej skali. Mozna
réwniez obliczy¢ catkowity wynik dla catej skali. W wersji oryginalnej stwierdzono wysoka
spojnos¢ wewnetrzng poszczegdlnych podskal (o = 0,81 — 0,87) jaki wysoka spojnosc
wewnetrzng dla wyniku catkowitego (a0 =0,90). W tym badaniu wspdtczynnik spdjnosci
wewnetrznej alfa rowniez byt wysoki i wyniost: grupa ZK w podskalach o= 0,87 — 0,89 i wynik
ogblny o = 0,94, grupa AN w podskalach a = 0,88 — 0,92 i wynik og6lny 0,95, grupa ZOB w
podskalach o= 0,79 — 0,87 i wynik ogolny o= 0,92. Ze wzgledu na fakt, ze kwestionariusz nie
posiadat polskiej wersji jezykowej, za zgoda autorow dokonata zostala translacja z jezyka

angielskiego na jezyk polski (ang. back-translation).

6.2.1.2. Ocena stylow przywigzania

Kwestionariusz Stylow Przywiazania (ASQ, Atttachment Style Questionnaire) (Feeney i
in., 1994; polska adaptacja: Zechowski, w przygotowaniu) — zostal uzyty do oceny stylu
przywigzania. Kwestionariusz pozwala na oceng¢ trzech stylow przywigzania: stylu
bezpiecznego (wymiar: zaufanie do siebie i innych), stylu unikajacego (wymiary: poczucie
dyskomfortu w bliskich relacjach i postrzeganie relacji jako pobocznych) oraz stylu lgkowego
(wymiary: zaabsorbowanie relacjami i potrzeba aprobaty i potwierdzenia przez innych).
Wspotczynnik rzetelnosci dla poszczegdlnych podskal miescit si¢ w wersji polskich autorow
pomiedzy a = 0,65 — 0,76 dla catej grupy badawczej. W tym badaniu, wspotczynnik rzetelnosci
dla grupy osob zdrowych wyniost pomiedzy a = 0,79-0,86, w grupie oséb z AN pomiedzy o =
0,74-0,85 i w grupie ZOB pomigdzy a = 0,70-0,83.

Narzedzie do badania aspektow wiezi (PBI, Parental Bonding Instrument) (Parker, Turpin

i Brown, 1983; thum. Popiel, 1998; polska walidacja: Wayda-Zalewska i in., w przygotowaniu)
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stuzy do oceny wzoru przywigzania (wymiary opieki i kontroli matki i ojca). Osoba badana
uzyskuje wyniki w czterech wymiarach: matka-opieka, matka-kontrola oraz ociec-opieka,
ojciec — kontrola tworzacych wzor przywigzania. Narzedzie umozliwia rowniez zbadanie
czterech typow wiezi w zalezno$ci od wymiarow opieki/kontroli matki i ojca: 1 - optymalna
wiez (wysoka opieka, niska kontrola), 2-ograniczajaca czuto$¢ (wysoka opieka, wysoka
kontrola), 3 - pozbawiona uczu¢ kontrola ( niska opieka, wysoka kontrola) oraz 4 -
zaniedbanie/porzucenie (niska opieka, niska kontrola). Wyniki obliczane sg osobno dla matki i
dla ojca. W tym badaniu, ocena spdjnosci wewngtrznej PBI dla wymiarow opieki/kontroli
matki byla bardzo wysoka 1 wyniosta: w grupie 0séb zdrowych a = 0,91-0,95, w grupie 0sob z
AN a = 0,93-0,94 i w grupie 0s6b z ZOB a = 0,90-0,92. Ocena sp6jnosci wewnetrznej PBI dla
wymiarow opieki/kontroli ojca réwniez byta bardzo wysoka i wyniosta: w grupie oséb
zdrowych o = 0,90-0,96, w grupie 0sob z AN o = 0,89-0,92 i w grupie osob z ZOB a = 0,86-
0,93. Kwestionariusz posiadatl polska wersje jezykowa (ang. back-translation), ktora za zgoda

autoréw uzyto w niniejszym badaniu.

6.2.1.3. Ocena objawow klinicznych

Ustrukturalizowany Wywiad Kliniczny do Badania Zaburzen Osobowosci z Osi 11
DSM-5 (SCID-5-PD; First, 2018; Zawadzki i wsp., 2019) zostat uzyty do diagnozy zaburzenia
osobowosci borderline wg kryteriow diagnostycznych. DSM-V. Wywiad SCID-5-PD jest
narzgdziem pozwalajacym na diagnoze¢ dziesigciu zaburzen osobowosci z wiazki A, B, C
uwzglednionych w DSM-5, sklada si¢ z czgSci przesiewowej (samoopisowej) przeznaczonej
dla 0os6b badanych/pacjentow 1 z cze$ci wywiadowej przeznaczonej dla badacza/klinicysty. Do
potwierdzenia diagnozy zaburzenia osobowosci borderline osoba musi speini¢ minimum pieé
z dziewigciu kryteriow DSM-5: desperackie unikanie wyobrazonego odrzucenia; niestabilne i
burzliwie przebiegajace zwigzki miedzyludzkie; zakldcenie poczucia wilasnej tozsamosci;
impulsywno$¢; nawracajgce zachowania lub grozby samobojcze 1 samookaleczanie sig;
niestabilnos¢ reakcji emocjonalnych; przewlekte poczucie pustki; niedostosowanie
zachowania; poczucie gniewu i trudnosci w panowaniu nad nim; zwigzane ze stresem
przemijajace wyobrazenia paranoidalne lub bardzo nasilone objawy dysocjacyjne.

Do pomiaru subiektywnego obcigzenia spowodowanego okre§lonymi objawami
osobowo$ci z pogranicza w ciggu ostatniego miesigca uzyto Listy Kontrolnej Zaburzenia
Osobowosci z Pogranicza ZOB (BPD Checklist, The Borderline Personality Disorder
Checklist) (Bloo i in., 2017, polska adaptacja: Kucharska i in., w przygotowaniu).

Kwestionariusz zawiera 47 pytan, na ktore badany odpowiada na 5-stopniowej skali Likerta.
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Skala opiera si¢ na kryteriach DSM-IV i DSM-5 i sktada si¢ z dziewigciu podskal: unikanie
odrzucenia, relacje miedzyludzkie, poczucie tozsamosci, impulsywno$¢, samookaleczenia,
zmienno$¢ nastroju, poczucie pustki, poczucie gniewu, objawy dysocjacyjne. Skala daje tez
mozliwo$¢ policzenia wyniku ogolnego, gdzie kliniczny punkt odci¢cia dla zaburzenia
osobowosci typu borderline okreslono na poziomie 67, za§ osoby z wynikami rownymi lub
wigkszymi od 100 s3 zgodne z rozpoznaniem osobowosci borderline. Angielska wersja
narz¢dzia ma bardzo wysoka spdjnos¢ wewnetrzng zarowno dla grupy osoéb z ZOB a = 0,92,
jak i dla catej proby a = 0,97 (Bloo i in., 2017). W tym badaniu rzetelnos¢ narzgdzia réwniez
byta bardzo wysoka i wyniosta: dla grupy zdrowej a = 0,89, dla grupy AN a = 0,95, dla grupy
Z0OB a = 0,94. Ze wzgledu na fakt, ze kwestionariusz nie posiadat polskiej wersji jezykowej,
za zgodg autorow dokonata zostala translacja z jezyka angielskiego na jezyk polski (ang. back-
translation).

Do psychometrycznej oceny nasilenia objawow zaburzen odzywiania uzyto Testu Postaw
Wobec Jedzenia (EAT-26, The Eating Attitudes Test) (Garner i Garfinkel, 1982; polska
adaptacja: Rogoza i in., 2016) zawierajacego 26 pozycji, ktore podzielone sa na 3 podgrupy:
odchudzanie, bulimia i kontrola jedzenia oraz kontrola ustna/oralna. Umozliwia to oceng
postawy i zachowania w trzech obszarach objawow, ktore wiaza si¢ $ci§le z zaburzeniami
odzywiania. Koncowy wynik stanowi suma wszystkich grup. Stwierdzenia oceniane sg na 6-
stopniowej skali Likerta. Uzyskany wynik na poziomie powyzej 20 punktow uznawany jest za
graniczny i $wiadczy o szkodliwych zachowaniach Zywieniowych oraz duzym
prawdopodobienstwie wystepowania u badanego zaburzen odzywiania. Rzetelno$¢ narzgdzia
wyniosta dla grupy ZK a = 0,58, dla grupy AN a = 0,94, dla grupy ZOB o = 0,90.

Dodatkowo w ocenie nasilenia objawow zaburzen odzywiania uzwgledniono wskaznik
masy ciata - BMI.

Do oceny nasilenia poziomu leku i depresji uzyto narzedzia Szpitalna Skala Leku i
Depresji (HADS, Hospital Anxiety and Depression Scale) (Zigmond i Snaith, 1983; polska
walidacja: Nezlek 1 wsp., 2019). Skala jest krotkim, skladajacym si¢ z 14 pozycji
samoopisowym narz¢dziem shuzacym do oceny odczuwanego lgku (7 pozycji) i objawow
depresyjnych (7-pozycji). Nasilenie okreslonych cech osoba badana ocenia wykorzystujac 4-
stopniowa skale Likerta w przedziale 0-3. Wyniki dla obu podskal- leku i depresji sa sumowane
oddzielnie. Uzyskanie w kazdej podskali od 0 do 7 punktow uznaje si¢ wynik mieszczacy si¢
w normie, wynik od 8 do 10 punktéw miesci si¢ w przedziale wartosci granicznych i traktuje
si¢ jako zaburzenia (Igkowe lub depresyjne) o niewielkim nasileniu, wyniki powyzej 11

punktow uwaza si¢ za patologiczne (np. zespot Ilekowy, zespot depresyjny), przy czym wartosci
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od 11 do 14 punktéow stanowig umiarkowane nasilenie objawow, a od 15 do 21 punktow —
cigzkie zaburzenie. W niniejszym badaniu wspolczynniki rzetelnosci alfa dla badanych grup
wskazywaly na wysoka spdjnos¢ wewnetrzng skali HADS 1 wygladaty nastepujgco: grupa
kontrolna a = 0,82 dla skali leku 1 a = 0,71 dla skali depresji, grupa oséb z anoreksja a = 0,85
dla skali leku 1 a = 0,81 dla skali depresji, grupa oséb z borderline: a = 0,82 dla skali lgku 1 0,78

dla skali depresji.

6.2.1.4. Analizy danych kwestionariuszowych

Analizy statystyczne przeprowadzono przy uzyciu programu IBM SPSS Statistics 28 i
29 oraz programu R 2021.09.0. Przed przeprowadzeniem gléwnych analiz dane zostaty
ocenione pod katem obecno$ci wartosci odstajacych oraz normalnosci rozktadu zmiennych.
Przeprowadzono Test Levene’a na jednorodno$¢ wariancji. Na podstawie tych wynikéw do
analiz zastosowano testy parametryczne. Do oceny réznic pomigdzy porownywanymi grupami
we wszystkich analizowanych zmiennych wykonano jednoczynnikowa analize wariancji
ANOVA. Dla kazdej grupy podano $rednia, odchylenie standardowe, wartos¢ F, 95% przedziat
ufnos$ci dla $redniej oraz oszacowanie wielkosci efektu eta-kwadrat (n2). Wykonano testy
rozstepow post hoc 1 wielokrotnych porownan metoda Bonferroniego.

Do okreslenia sity zwigzku pomigdzy zmiennymi zastosowano wspotczynnik korelacji
r-Pearsona. Korelacje wykonywane byly parami, oszacowano 95% przedzial ufnosci,

zastosowano poprawke Benjamini-Yekutieli (FDR) dla poréwnan wielokrotnych.

6.2.2. MRI

6.2.2.1. Metoda zbierania danych

Obrazy strukturalne wazone T1 zostaly zebrane w Biomedical Research Center,
Kajetany na skanerze 3T Siemens Prisma wyposazonym w 64-kanatowg cewke do badania
glowy. Strukturalne obrazy MRI T1-zalezne uzyskano przy TR = 2400 ms, TE = 2,74 ms, kacie
odwrocenia = 8°, FOV = 256 mm, matrycy 320x320, 240 warstw i1 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 pomiaréw morfometrycznych poszczegdlnych obszaréw mozgu. Analize danych z

badania MRI przeprowadzono ze standardowym (a) procedurami do analizy powierzchniowej:
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normalizacja intensywnos$ci, usuwanie czaszki, segmentacja, teselacja istoty szarej oraz istoty
bialej, automatyczna korekcja topologii i deformacja powierzchni z wykorzystaniem
gradientow intensywnosci, rejestracja objetosci za pomocg MNI305 (Collins, Neelin, Peters i
Evans, 1994); oraz (b) procedurami do analizy objetosciowej: normalizacja intensywno$ci,
wielowymiarowe nicliniowe wyrdéwnanie objetosciowe do MNI305. Nastepnie, dokonano
weryfikacji wzrokowej obrazu, aby upewnic si¢, ze wyniki spetniajg standardy jakosci.

FreeSurfer to zestaw narzedzi do analizy danych neuroobrazowania, ktory zapewnia
szereg algorytmow do ilosciowego okreslania funkcjonalnych i strukturalnych wtasciwosci
ludzkiego mozgu. W badaniach MRI, oprécz odtworzenia powierzchni korowej i obliczania
wymiarow strukturalnych, FreeSurfer dokonuje parcelacji i segmentacji wolumetrycznej
mozgu. Parcelacje s tworzone na wzor dwoch atlasow 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). Glowna réznica pomiedzy atlasem Desikan-Killiany a atlasem
Destrieux polega na tym, ze Destrieux zawiera parcelacj¢ obszaru kory moézgowej z doktadng
lokalizacja struktur bruzdowych 1 zakretow w kazdej potkuli -74 regiony na potkule, atlas
Desikan to 34 regiony na potkule. Uzycie obu atlasow pozwala zatem na bardziej szczegotowe
analizy. Segmentacja obszaréw podkorowych tworzona jest natomiast na podstawie atlasu
ASEG. W tym badaniu przy uzyciu narzgdzi FreeSurfer dla wszystkich uczestnikow
wyodrebniono miary grubos$ci (mm) i powierzchni (mm2) wszystkich obszaréw korowych
zidentyfikowanych w atlasie Desikan-Killiany wraz z domy$lnymi miarami obj¢tosci (mm3)
wszystkich obszarow korowych i podkorowych zidentyfikowanych w atlasie ASEG.
Podsumowujac, prezentowane ponizej dane pochodzg z atlaséw z Freesurfer:

e Destrieux i Desikan-Killiany (aparc): automatyczna parcelacja (powierzchniowa) -
anatomicznie odregbne obszary kory mézgowej;
e ASEG: automatyczna segmentacja (na podstawie objetosci) - podziat obszaréw

podkorowych na odrgbne struktury;
Lista oraz ryciny ROI dla atlasu Destrieux (Destrieux i in., 2010) oraz rycina ROl dla

atlasu Desikan-Killiany (Desikan i in., 2006) znajdujg si¢ w zatgczniku niniejszej pracy
(zalacznik 161 17).
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Rozdzial 7. Wyniki

7.1. Pomiary kwestionariuszowe
W niniejszym podrozdziale zaprezentowane zostaly wyniki analiz przeprowadzone na

podstawie danych samoopisowych 0s6b badanych.

7.1.1. Ocena réznic w nasileniu labilno$ci emocjonalnej, dysregulacji emocji oraz strategii
regulacji emocji

Dane w tabeli 1 prezentuja wyniki dla poréwnywanych miedzygrupowo zmiennych
zwigzanych z labilno$cig emocjonalng, dysregulacja emocji oraz strategiami regulacji emocji
dla wszystkich badanych grup. Otrzymane wyniki wskazuja na wystgpowanie istotnych
statystycznie réznic miedzygrupowych, ktore wystapity zar6wno pomiedzy grupa osob
zdrowych i grupami klinicznymi jak i grupami klinicznymi pomi¢dzy soba.

W przypadku grupy 0so6b zdrowych (ZK) oraz grupy osob z anoreksja (AN), grupa oséb
zdrowych uzyskala istotnie statystycznie wyzsze wyniki dla zmiennej koncentracja na
pozytywach oraz istotnie statystycznie nizsze wyniki dla takich zmiennych jak: labilnos¢
emocjonalna (wynik ogdlny 1 wszystkie podskale), dysregulacja emocjonalna, ruminacja,
obwinianie siebie, katastrofizowanie. W przypadku grupy oséb zdrowych (ZK) oraz grupy oséb
z borderline (ZOB), grupa osob zdrowych uzyskata istotnie statystycznie wyzsze wyniki dla
zmiennych: przewarto$ciowanie, relaksacja, koncentracja na planowaniu, koncentracja na
pozytywach, pozytywne przewartoSciowanie, stwarzanie perspektywy oraz istotnie
statystycznie nizsze wyniki dla takich zmiennych jak: labilnos¢ emocjonalna (wynik ogdlny 1
wszystkie  podskale), dysregulacja emocjonalna, ruminacja, obwinianie siebie,
katastrofizowanie. Grupa osob z anoreksja (AN) uzyskala istotnie statystycznie wyzsze wyniki
w poréwnaniu z grupa osob z borderline (ZOB) dla nastgpujacych zmiennych: koncentracja na
planowaniu, koncentracja na pozytywach, pozytywne przewarto§ciowanie, stwarzanie
perspektywy oraz istotnie statystycznie nizsze wyniki dla takich zmiennych jak: labilnos¢
emocjonalna (wynik ogdlny i wszystkie podskale), dysregulacja emocjonalna, ruminacja,
katastrofizowanie. Testy post-hoc nie wykazaly istotnej roznicy dla zmiennych zaangazowanie,

thumienie, dystrakcja, akceptacja i obwinianie innych.
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Tabela 1

Wyniki jednoczynnikowej analizy wariancji (ANOVA) dla labilnosci emocjonalnej, dysregulacji emocji oraz strategii regulacji emocji w badanych

grupach
Wyniki analizy wariancji (ANOVA) dla labilnosci emocjonalne, dysregulacji emodji oraz strategii reguladji emocji w badanych grupach
Skala Podskale / Zmienne ZK AN Z0B F 95% przedziat ufnosci n2 post-hoc
M D M D M D Dolna granica Gorna granica

Skala Labilnosci Emocjonalnej - wynik ogolny skali 27,1 8,7 37,1 134 54,7 10,3 1T 0,44 0,64 0,56 ZK<AN<ZOB
Lek/Depresja 7,9 2,9 11,7 43 16,2 31 65,19%** 0,40 0,62 0,53 ZK<AN<ZOB
Depresja/Pobudliwosé 12,7 4,2 15,9 57 238 52 55,97*** 0,36 0,58 0,49 ZK<AN<ZOB
Z1os¢ 6,5 2,5 9,5 47 14,7 38 55,34*** 0,35 0,58 0,49 ZK<AN<ZOB

Skala Dysregulacji Emocjonalnej 34,8 131 57,2 15,8 71,6 12,3 80,46*** 0,46 0,66 0,58 ZK<AN<ZOB

Skala Strategii Regulacji Emocji Ruminacja 115 3,0 14,0 3,0 14,7 3,2 2N 0,06 0,29 0,18 ZK<AN,ZOB
Zaangazowanie 11,8 3,6 11,7 31 11,4 3,6 0,17 0,00 0,03 0,00 n.s.
Przewartosciowanie 12,9 3,7 10,9 3,0 9,9 4,1 (238 0,02 0,22 0,11 ZK>Z0B
Tlumienie 8,4 2,7 9,2 3,0 9,9 41 2,15 0,00 0,11 0,04 n.s.
Relaksacja 11,7 438 91 3,0 8,7 33 7,30%*** 0,02 0,22 0,11 ZK>Z0B
Dystrakcja 11,3 34 12,1 39 10,3 38 2,20 0,00 0,11 0,04 n.s.

Kwestionariusz Poznawczej Regulacji Emocji Akceptacja 13,8 25 134 2,7 133 32 0,32 0,00 0,04 0,01 ns.
Koncentracja na planowaniu 16,6 2,1 15,4 2,7 12,3 3.8 78 gfepee 0,15 0,40 0,29 ZK>Z0B, 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>Z0B
Pozytywne przewartosciowanie 15%5 31 13,2 3,7 10,0 4,2 23,94%** 0,15 0,40 0,29 ZK>AN>Z0B
Stwarzanie perspektywy 13,7 2,6 12,7 3,0 9,2 30 29,16*** 0,19 0,44 0,33 ZK>Z0OB, AN>Z0OB
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 34 2,43 0,00 0,12 0,04 n.s.
Ruminacja 133 2,8 14,8 25 16,4 2,6 14,21%** 0,08 0,31 0,20 ZK,AN<ZOB
Katastrofizowanie 8,3 25 11,0 31 13,0 38 23,51%** 0,15 0,40 0,29 ZK<AN<ZOB

Adnotacja. ANOVA = Jednoczynnikowa analiza wariancji, 95% przedziat ufnosci - dla $redniej réznicy pomigdzy porownywanymi grupami dla
ANOVA; M = érednia; SD = odchylenie standardowe; F = statystka F; n 2 = eta kwadrat; post-hoc = Bonferroni; ZK = grupa osob zdrowych;
AN = grupa pacjentek z anoreksja; ZOB = grupa pacjentek z zaburzeniem osobowosci borderline.

*p<0,05. **p<0,01. ***p<0,001.
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7.1.2. Ocena réznic w stylach przywigzania

Dane w tabeli 2 prezentuja wyniki dla poréwnywanych mi¢dzygrupowo zmiennych
zwigzanych z przywigzaniem dla wszystkich badanych grup. Otrzymane wyniki wskazuja na
wystepowanie istotnych statystycznie réznic migdzygrupowych, réoznice wystgpily zardwno
pomiedzy grupa osob zdrowych i grupami klinicznymi jak i grupami klinicznymi pomiedzy
soba.

W przypadku grupy osob zdrowych (ZK) oraz grupy z anoreksja (AN), grupa osob
zdrowych uzyskata istotnie statystycznie wyzsze wyniki dla zmiennej zaufanie do siebie i
innych (bezpieczny styl przywigzania) oraz istotnie statystycznie nizsze wyniki dla takich
zmiennych jak: poczucie dyskomfortu w bliskich relacjach (unikajacy styl przywigzania),
potrzeba aprobaty i potwierdzania przez innych (lgkowy styl przywigzania), zaabsorbowanie
relacjami (lekowy styl przywigzania). W przypadku grupy osob zdrowych (ZK) oraz grupy z
borderline (ZOB), grupa osob zdrowych uzyskata istotnie statystycznie wyzsze wyniki dla
zmiennych: zaufanie do siebie i innych (bezpieczny styl przywigzania), opieke ze strony matki,
opicke ze strony ojca oraz istotnie statystycznie nizsze wyniki dla takich zmiennych jak:
poczucie dyskomfortu w bliskich relacjach (unikajacy styl przywigzania), potrzeba aprobaty i
potwierdzania przez innych (Iekowy styl przywigzania), zaabsorbowanie relacjami (Igkowy styl
przywigzania), kontrola ze strony ojca. Grupa osob z anoreksja (AN) uzyskala istotnie
statystycznie wyzsze wyniki w porOwnaniu z grupg oséb z borderline (ZOB) dla nastepujacych
zmiennych: opieka ze strony matki, opieka ze strony ojca oraz istotnie statystycznie nizsze
wyniki dla takich zmiennych jak: zaabsorbowanie relacjami (lekowy styl przywigzania),
kontrola ze strony ojca.

Analiza typu wiezi w badanych grupach pokazata, ze grupy ZK oraz AN uzyskaly
istotnie statystycznie wyzsze wyniki niz grupa ZOB w przypadku optymalnej wigzi z matka
czyli takiej, gdzie wystgpuje wysoki poziom opiekunczosci i niski poziom kontroli. Z kolei
grupa AN uzyskata istotnie statystycznie wyzsze wyniki niz grupy ZK 1 ZOB dla wigzi
zidentyfikowanej jako ograniczajgca czuto$¢ matki, czyli taka, gdzie wystepuje wysoki poziom
opiekunczos$ci i wysoki poziom kontroli. Wynik dla typu wiezi okreslonego jako pozbawiona
uczu¢ kontrola matki, czyli tam, gdzie rowniez dominuje wysoki poziom kontroli ale tez niski
jest poziom opiekunczosci, byt najwyzszy w grupie AN i istotnie statystycznie ro6znit si¢ od
wyniku uzyskanego dla tej podskali w grupie ZOB. Grupa ZOB uzyskata istotnie statystycznie
nizszy wynik niz grupa ZK 1 grupa AN na skali zaniedbania/porzucenia przez matke, co jest
rezultatem raczej zaskakujagcym. W przypadku wigzi z ojcem, statystycznie istotne rdznice w

wynikach wystapily tylko w przypadku wigzi optymalnej, gdzie podobnie jak w przypadku
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wynikéw dla matki grupa ZK oraz AN uzyskaty istotnie statystycznie wyzsze wyniki niz grupa
ZOB. Testy post-hoc nie wykazaty istotnej roznicy dla zmiennych relacje jako drugoplanowe,
kontrola ze strony matki, ograniczajaca czuto$¢ ze strony ojca, pozbawiona uczu¢ kontrola ze

strony ojca, zaniedbanie/porzucenie przez ojca.
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Tabela 2
Wyniki jednoczynnikowej analizy wariancji (ANOVA) dla stylow przywigzania w badanych grupach

Wyniki analizy wariancji (ANOVA) dla styléw przywigzania w badanych grupach

Skala Podskale/ Zmienne ZK AN Z0B F 95% przedziat ufnosci n2 post-hoc
M D M D M D Dolna granica Gorna granica

Kwestionariusz Stylow Przywigzania ~ Zaufanie (styl bezpieczny) 32,6 58 26,5 8,0 23,6 72 18,57*** 0,11 0,36 0,24 ZK>AN,ZOB
Dyskomfort (styl unikajacy) 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 unikajacy) 14,6 51 16,8 653 17,5 6,6 2,90 0,00 0,13 0,05 n.s.
Potrzeba aprobaty (styl Ickowy) 21,9 57 304 6,1 31,2 5,2 34,42%** 0,23 0,48 0,37 ZK<AN,ZOB
Zaabsorbowanie (styl lekowy) 24,9 6,4 31,2 7,5 38,6 59 48,13*** 0,32 0,55 0,45 ZK<AN<ZOB

Narzedzie do badania aspektow wigzi  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>Z0B, AN>Z0OB
Kontrola ze strony matki 13,4 8,7 18,1 9,5 18,0 9,5 3,36* 0,00 0,14 0,05 ns.
Opieka ze strony ojca 19,6 10,7 16,9 8,8 10,4 9,0 ) G 0,04 0,26 0,15 ZK>Z0B, AN>Z0B
Kontrola ze strony ojca 10,7 7.9 10,7 8,6 15,6 8,1 (35,4172 0,01 0,18 0,08 ZK<ZOB, AN<ZOB
Optymalna wigz_matka 18,5 45 19,9 4,9 15,6 4.8 8,53*** 0,03 0,24 0,13 ZK,AN>Z0OB
Ograniczajaca czutos¢_matka 18,7 53 23,2 7,1 18,5 6,3 6,45** 0,01 0,20 0,10 ZK,ZOB<AN
Pozbawiona uczu¢ kontrola_matka 19,8 53 23,2 71 18,5 6,2 3,39% 0,00 0,14 0,06 AN>ZOB
Zaniedbanie/porzucenie_matka 19,5 43 19,3 5,6 15,6 50 8,01*** 0,03 0,23 0,12 ZK,AN>ZOB
Optymalna wigz_ojciec 18,5 45 19,9 4,9 15,6 4.8 8,53*** 0,03 0,24 0,13 ZK,AN>Z0OB
Ograniczajaca czuto$¢_ojciec 14,0 5,6 13,4 71 12,7 6,0 0,43 0,00 0,05 0,01 ns.
Pozbawiona uczu¢ kontrola_ojciec 14,8 58 13,7 6,1 13,7 6,3 0,41 0,00 0,05 0,01 ns.
Zaniedbanie/porzucenie_ojciec 16,3 3,9 14,3 54 13,6 6,0 3,01 0,00 0,14 0,05 ns.

Adnotacja. ANOVA = Jednoczynnikowa analiza wariancji, 95% przedziat ufnosci - dla $redniej r6znicy pomiedzy porownywanymi grupami dla
ANOVA; M = érednia; SD = odchylenie standardowe; F = statystka F; n 2 = eta kwadrat; post-hoc = Bonferroni; ZK = grupa osob zdrowych;
AN = grupa pacjentek z anoreksja; ZOB = grupa pacjentek z zaburzeniem osobowosci borderline.

*p<0,05. **p<0,01. ***p<0,001.
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7.1.3. Ocena roznic w nasileniu cech osobowosci borderline, zaburzen odzywiania oraz Ieku 1
depresyjnosci

Dane w tabeli 3 prezentuja wyniki dla poréwnywanych mi¢dzygrupowo zmiennych
opisujacych nasilenie cech osobowosci borderline, nasilenie objawdéw zaburzen odzywiania
oraz nasilenie Igku 1 depresyjnosci dla wszystkich badanych grup. Otrzymane wyniki wskazuja
na wystgpowanie istotnych statystycznie roznic miedzygrupowych, rdznice wystapily zarowno
pomigdzy grupa osob zdrowych i grupami klinicznymi jak i grupami klinicznymi pomiedzy
sobg.

W przypadku grupy osob zdrowych (ZK) oraz grupy z anoreksja (AN), grupa osob
zdrowych uzyskala istotnie statystycznie wyzsze wyniki dla zmiennych: unikanie odrzucenia,
zaburzone poczucie tozsamosci, wystgpowanie samookaleczen, zmienno$¢ nastroju, poczucie
pustki, poczucie gniewu, objawy dysocjacyjne, wynik ogélny dla zaburzenia osobowosci
borderline, nasilenie objawdw zaburzen odzywiania, lgk i1 depresja. W przypadku grupy osob
zdrowych (ZK) oraz grupy z borderline (ZOB), grupa oséb zdrowych uzyskata istotnie
statystycznie wyzsze wyniki dla zmiennych: unikanie odrzucenia, niestabilno$¢ w relacjach
migdzyludzkich, zaburzone poczucie tozsamos$ci, impulsywnos¢, wystepowanie
samookaleczen, zmiennos$¢ nastroju, poczucie pustki, poczucie gniewu, objawy dysocjacyjne,
wynik og6lny dla zaburzenia osobowosci borderline, Iek 1 depresja. Grupa oséb z anoreksja
(AN) uzyskata istotnie statystycznie wyzsze wyniki w pordwnaniu z grupg osob z borderline
(ZOB) dla nastepujacych zmiennych: nasilenie objawow zaburzen odzywiania (Test Postaw
Wobec Jedzenia) oraz istotnie statystycznie nizsze wyniki dla takich zmiennych jak: unikanie
odrzucenia, niestabilno$¢ w relacjach miedzyludzkich, zaburzone poczucie tozsamosci,
impulsywnos¢, wystgpowanie samookaleczen, zmienno$¢ nastroju, poczucie pustki, poczucie
gniewu, objawy dysocjacyjne, wynik ogélny dla nasilenia cech zaburzenia osobowosci

borderline, nasilenie objawow zaburzen odzywiania (BMI), lgk.

72



Tabela 3
Wyniki jednoczynnikowej analizy wariancji (ANOVA) dla nasilenia cech osobowosci borderline, nasilenia objawow zaburzen odzywiania oraz

leku i depresyjnosci w badanych grupach

WAniki analizy wariancji (ANOVA) dla nasilenia cech osobowosci bor der line, nasilenia objawéw zabur zer odzywiania, lgku i depresyjnosci w badanych grupach
Skala Podskale/ Zmienne ZK AN Z0B F 95% przedziat ufnosci n2 post-hoc
M ) M ) M D Dolna granica Gorna granica

Lista Kontrolna ZOB - wynik ogéIny skali 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 21 14,8 5,6 213 6,4 66,86*** 0,41 0,62 0,54 ZK < AN < ZOB
Relacje migdzyludzkie 3,6 1,0 54 2,4 8,7 3,0 54,00%** 0,35 0,58 0,48 ZK<ZOB, AN<ZOB
Poczucie tozsamosci 113 33 19,5 75 26,0 6,6 65,55%** 0,40 0,62 0,53 ZK<AN<ZOB
Impulsywno$é 10,0 12 115 2,8 15,5 41 38,93*** 0,26 0,51 0,40 ZK<ZOB, AN<ZOB
Samookalecznia 3,0 0,3 4,0 15 54 24 20,44*** 0,13 0,37 0,26 ZK<AN<ZOB
Zmiennos¢ nastroju 6,0 1,9 10,9 41 15,3 83 93,89*** 0,50 0,69 0,62 ZK<AN<ZOB
Poczucie pustki 2,0 1,0 3,0 13 4,0 1,0 37,90%** 0,25 0,50 0,40 ZK<AN<ZOB
Poczucie gniewu 47 0,9 71 37 9,8 3,2 35,91%** 0,24 0,49 0,38 ZK<AN<ZOB
Objawy dysocjacyjne 9,9 2,2 14,8 54 215 6,4 58,44*** 0,37 0,59 0,50 ZK<AN<ZOB

Test Postaw Wobec Jedzenia 35 34 29,6 174 79 9,8 55,67*** 0,36 0,58 0,49 ZK<AN, ZOB<AN

BMI (Wskaznik masy ciata) 219 0,0 16,3 0,0 22,9 0,0 46,19*** 0,30 0,54 0,44 ZK>AN, AN<ZOB

Szpitalna Skala Leku i Depresji Lek 51 32 10,8 5,0 13,8 38 52,90*** 0,34 0,57 0,48 ZK<AN<ZOB
Depresja 21 21 6,7 48 9,3 44 37,85%** 0,25 0,50 0,39 ZK<AN, ZOB

Adnotacja. ANOVA = Jednoczynnikowa analiza wariancji, 95% przedziat ufnosci - dla $redniej roznicy pomiedzy porownywanymi grupami dla
ANOVA; M = érednia; SD = odchylenie standardowe; F = statystka F; n 2 = eta kwadrat; post-hoc = Bonferroni; ZK = grupa osob zdrowych;
AN = grupa pacjentek z anoreksja; ZOB = grupa pacjentek z zaburzeniem osobowosci borderline.

*p<0,05. **p<0,01. ***p<0,001.
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7.1.4. Ocena zwiagzku pomiedzy stylem przywigzania a dysregulacja emocji 1 strategiami
regulacji emocji w grupach klinicznych

Dane w tabeli 4 prezentuja wyniki analiz korelacji pomig¢dzy grupa 2 (AN) i grupa 3
(ZOB) dla zmiennej opieka/kontrola ze strony matki i opieka/kontrola ojca ze strony ojca na
skali wiezi rodzicielskiej oraz skal mierzacych labilno$¢ emocjonalng, dysregulacje
emocjonalng i strategie regulacji emocji. W grupie osob z AN opieka ze strony matki ujemnie
korelowala ze zmienng dysregulacja emocjonalna oraz pozytywnie korelowata ze zmiennymi
koncentracja na planowaniu i pozytywne przewarto$ciowanie, czyli adaptacyjnymi strategiami
regulacji emocji. W tej grupie zmienna opieka ze strony ojca réwniez ujemnie korelowata z
og6lng dysregulacja emocji. Poziom kontroli ze strony matki korelowal w tej grupie ujemnie
ze zmienng tlumienie. W grupie osob z ZOB opiekunczo$¢ matki réwniez pozytywnie
korelowala z adaptacyjnymi strategiami regulacji emocji takimi jak koncentracja na
planowaniu i koncentracja na pozytywach. Opieka ze strony ojca pozytywnie korelowata z
relaksacja. Kontrola ze strony matki wskazala na pozytywna korelacje z nieadaptacyjna
strategig regulacji emocji jaka jest obwinianie innych a kontrola ze strony ojca ujemna korelacje

ze strategiami adaptacyjnymi takimi jak relaksacja, koncentracja na planowaniu i stwarzanie

perspektywy.
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Tabela 4
Korelacje pomigdzy zmienng opieka/kontrola matki i ojca a labilnoscig emocjonalng, dysregulacja emocji i strategiami regulacji emocji w grupie

2 (AN) i 3 (ZOB)

Korelacje pomiedzy zmienng opieka/kontr ola matki i ojca a labilnoscig emocjonalng, dysregulacjg emodji i strategiami regulacji emocji w grupie 2 (AN) i 3 (ZOB)
Skala Podskale / Zmienne AN Z0B
Opieka ze Kontrola ze Opieka ze Kontrola ze Opieka ze Kontrola ze Opieka ze Kontrola ze
strony matki strony matki strony ojca strony ojca | strony matki strony matki strony ojca strony ojca

Skala Labilnosci Emocjonalnej Wynik ogolny skali 0,01 0,05 -0,21 -0,02 -0,21 -0,04 -0,09 0,07

Skala Dysregulacji Emocjonalnej Wynik ogolny skali -0,48 B 0,07 -0,13 &3 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
Zaangazowanie 0,24 0,17 0,30 -0,07 0,24 -0,16 0,17 -0,16
Przewartosciowanie 0,17 -0,13 0,19 -0,15 0,15 0,04 0,23 -0,14
Ttumienie -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 *x
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 &7
Koncentracja na pozytywach 0,24 0,00 0,22 -0,16 0,31 * -0,20 0,25 -0,27
Pozytywne przewartosciowanie 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 2
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

Adnotacja: AN = grupa pacjentek z anoreksja; ZOB = grupa pacjentek z zaburzeniem osobowosci borderline.
*p <0,05. **p < 0,01. ***p < 0,001
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7.2. Ocena r6znic morfometrycznych mozgu

Ponizej znajduja si¢ wyniki porownan miedzygrupowych dotyczace objetosci i grubosci
kory mézgowej w wybranych obszarach, ktore zostaly dokonane za pomoca automatycznej
parcelacji z uzyciem atlasow Destrieux (lh.aparc.a2009s.annot, rh.aparc.a2009s.annot.) i
Desikan-Killiany (Ih.aparc.annot, rh.aparc.annot) dla powierzchni korowych oraz
automatycznej segmentacji z uzyciem atlasu ASEG (aseg.mgz) dla obszaréw podkorowych.
Potagczenie wynikow z APARC 1 ASEG pozwolity réwniez na ocen¢ réznic w catkowitej
obj¢tosci wewnatrzczaszkowej kory mozgowej (Estimated Total Intracranial Volume (eTIV)

(aka Intracranial Volume — ICV).

Poréwnania miedzygrupowe zostaly przeprowadzone przy uzyciu jednoczynnikowej
analizy wariancji (ANOVA) a wyniki istotne statystycznie (p<0,05) zaprezentowane sg w
kolejnych tabelach i rysunkach w nastgpujacym porzadku: objetos¢ (volume) i grubosé
(thickness) — korowo (cortical), objetos¢ podkorowo (subcortical).

Jak pokazuja tabele 5 i 6, przy zalozonym poziomie ufnosci (p<0,05) uzyskano istotnie
roznice miedzygrupowe dla struktur korowych dla atlasu Destrieux (Ih.aparc.a2009s.annot,
rh.aparc.a2009s.annot.) w nastepujacych regionach moézgu:

1. Plat czotowy (frontal lobe)
Boczna czeg$¢ ptata czotowego (lateral aspect of the frontal lobe):

o czes¢ wieczkowa dolnego zakretu czotowego (pars opercularis of the inferior frontal
gyrus) — zmniejszona objetos¢ w lewej potkuli w grupie z AN wzgledem grupy ZK;

o czes¢ oczodolowa dolnego zakretu czolowego (pars orbitalis of the inferior frontal
gyrus) — zmniejszona objetos¢ w lewej potkuli w grupie z AN wzgledem grupy ZOB;

o czes¢ trojkatna dolnego zakretu czolowego (pars triangularis of the inferior frontal
gyrus) — zmniejszona grubo$¢ w lewej potkuli w grupie z AN wzgledem grupy ZK i z
ZOB;

e zakret czolowy Srodkowy (middle frontal gyrus) — zmniejszona grubos¢ w lewej
potkuli w grupie z AN wzgledem grupy ZK i z ZOB i prawej potkuli w grupie z AN
wzgledem grupy z ZOB.

Brzuszna cz¢$¢ plata czotowego (ventral aspect of the frontal lobe):

e bruzda oczodotowa (H-shaped sulci) — zmniejszona grubos¢ w lewej potkuli w grupie

z AN wzgledem grupy ZK.

Srodkowa czg$é plata czotowego (medial aspect of the frontal lobe):
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e zakret prosty (gyrus rectus) — zmniejszona objetos¢ w lewej potkuli w grupie z AN
wzgledem grupy ZK i grubos¢ w lewej potkuli w grupie z AN wzgledem grupy ZOB;

e zakret czolowy gorny (superior frontal gyrus (F1)) — zmniejszona obj¢tos¢ w lewej
potkuli w grupie z AN wzgledem grupy ZK;

e bruzda podoczodolowa (suborbital sulcus) — zmniejszona objetos¢ w prawej potkuli
w grupach z AN 1 ZOB wzgledem grupy ZK.

Frontal pole (biegun czotowy):

e zakret i bruzda czolowo-brzezna (Wernickiego) (fronto-marginal gyrus of
Wernicke and sulcus) — zwigkszona objetos¢ w prawej potkuli moézgu w grupie AN
wzgledem grupy ZK;

e zakret i bruzda poprzeczna bieguna czolowego (transverse frontopolar gyri and
sulci) — zmniejszona grubo$¢ w prawej potkuli w grupie z AN wzgledem grupy ZK;

Ptat czotowy/ ptat skroniowy (frontal lobe/parietal lobe):
e bruzda Rolanda (Srodkowa) (central sulcus, Rolando’s fissure) — zmniejszona

objetos¢ w lewej potkuli w grupie z AN wzgledem grupy z ZOB.

2. Ptat skroniowy (temporal lobe) i potyliczny (occipital lobe)

Brzuszna czg$¢ plata skroniowego i potylicznego (ventral aspect of the temporal and occipital
lobes):

e bruzda skroniowa poprzeczna posrednia (posterior transverse collateral sulcus) —
zmniejszona objetos¢ w lewej potkuli w grupie z AN wzgledem grupy ZK i grubos¢ w
lewej potkuli w grupie z AN wzgledem grupy ZK 1z ZOB;

o zakret jezykowaty (lingual gyrus) — zwickszona grubos¢ w prawej potkuli w grupie z
Z0B wzgledem grupy ZK.

e zakret potyliczny gorny (superior occipital gyrus (O1)) — zmniejszona objetos¢ w
prawej potkuli w grupie z AN wzgledem grupy z ZOB;

o zakret skroniowy Srodkowy (T2) (middle temporal gyrus (T2)) — zmniejszona
objetos¢ w prawej potkuli w grupie z AN wzgledem grupy ZK.

Ptat skroniowy i ptat potyliczny (temporal and occipital poles):

e biegun skroniowy (temporal pole) — zmniejszona objetos¢ w lewej potkuli w grupie z

AN wzgledem grupy ZK.
3. Wyspa (insula)
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mniejsza cze$¢ bruzdy okalajacej wyspe (inferior segment of the circular sulcus of
the insula) — zmniejszona objetos¢ w lewej potkuli w grupie z ZOB wzgl¢dem grupy
ZK.

4. Zakret ragbkowy (limbic gyrus)
przednia czesé¢ zakretu obreczy (anterior part of the cingulate gyrus and sulcus
(ACC)) — zmniejszona objetos¢ w lewej potkuli w grupie z AN wzgledem grupy ZK;
srodkowo- tylna czes¢ zakretu obreczy (middle-posterior part of the cingulate gyrus
and sulcus (pMCC)) — zmniejszona objetos¢ w lewej potkuli w grupie z AN wzgledem
grupy ZK.
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Tabela 5

Wyniki analizy (ANOVA) dla objetosci (Volume) struktur korowych (lh.aparc.a.2009.stats, rh.aparc.a2009.stats) w badanych grupach

Wyniki analizy (ANOVA) dla objetosci (Volume) struktur korowych (Ih.aparc.a.2009.stats, rh.apar ¢.a2009.stats) w badanych grupach
Potkula mozgu Pelna nazwa regionu Peina nazwa regionu (ang.) ZK AN Z0B F 95% przedziat ufnosci n2 post-hoc
M o) M Sl M Sl Dolna granica Gorna granica

LH Czesé przednia zakretu obreczy Anterior part of the cingulate gyrus and sulcus (ACC) 4468,73 567,29 4067,70 541,70 440552 708,77 4,23%* 0,00 0,16 0,07 AN<ZK
LH $Srodkowo- tylna czgs¢ zakretu obreczy Middle-posterior part of the cingulate gyrus and sulcus (pMCC) 2556,46 306,66 2318,84 297,78 2410,35 292,20 5,96%* 0,01 0,19 0,09 AN<ZK
LH Zakret potyliczny dolny Inferior occipital gyrus (O3) and sulcus 2986,88 709,60 2689,91 548,26 3034,13 614,09 3,09% 0,00 0,14 0,05 ns.
LH Cze$¢ wieczkowa dolnego zakretu czolowego 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 Cz¢é¢ oczodolowa plata czolowego Orbital part of the inferior frontal gyrus 114256 227,17 1040,75 137,58 1190,50 175,04 6,16** 0,01 0,20 0,10 AN<ZOB
LH Zakret czolowy gémy Superior frontal gyrus (F1) 1747220 171286  16389,94 202151 1769583  2172,10 4,42% 0,00 0,16 0,07 AN<ZOB
LH Zakret 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 czgsé zakretu skroniowego gormego Lateral aspect of the superior temporal gyrus 574354 598,28 5321,22 772,26 564341 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 ($rodkowa) Central sulcus (Rolando’s fissure) 3697,78 409,10 3805,34 532,81 3525,15 488,23 347* 0,00 0,14 0,06 AN>ZOB
LH Dolna czgé¢ bruzdy okotowyspowej Inferior segment of the circular sulcus of the insula 2258,95 237,00 2146,16 222,46 2106,07 221,19 5,14** 0,00 0,06 0,01 Z0B<zK
LH Bruzda skroniowa poprzeczna posrednia Posterior transverse collateral sulcus 659,88 149,55 581,94 109,81 629,35 117,63 3,36 0,00 0,14 0,05 AN<ZK
RH Zakret i bruzda czolowo-brzezna (Wernickiego) Fronto-marginal gyrus (of Wernicke) and sulcus 1608,85 251,60 1759,22 289,94 1649,67 185,62 3,68* 0,00 0,15 0,06 AN>ZK
RH Zakret i bruzda poprzeczna bieguna czolowego Transverse frontopolar gyri and sulci 2677,63 403,06 2462,00 418,17 2646,54 346,31 3,18* 0,00 0,14 0,05 ns.
RH Zakret czolowy gorny Superior frontal gyrus (F1) 1631683  1790,35 1529522 207724 1619459 163116 3,30% 0,00 014 005 ns.
RH Zakret potyliczny gormny Superior occipital gyrus (1) 2603,73 455,88 242334 349,96 2678,24 501,19 3,10% 0,00 0,14 0,05 AN<ZOB
RH Srodkowy zakret skroniowy Middle temporal gyrus (T2) 8094,80 900,96 7569,22 929,14 7968,87 867,27 3,29% 0,00 0,14 0,05 AN<ZK
RH Mnigjsza cze$¢ bruzdy okalajacej wyspy Inferior segment of the circular sulcus of the insula 1834,59 219,41 1795,84 23511 1714,46 236,26 3,09% 0,00 0,14 0,05 ns.
RH Bruzda podoczodotowa 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

Adnotacja. ANOVA = Jednoczynnikowa analiza wariancji, 95% przedziat ufnosci - dla $redniej roznicy pomiedzy porownywanymi grupami dla

ANOVA; M = érednia; SD = odchylenie standardowe; F = statystka F; n 2 = eta kwadrat; post-hoc = Bonferroni; ZK = grupa 0sob zdrowych;

AN = grupa pacjentek z anoreksja; ZOB = grupa pacjentek z zaburzeniem osobowosci borderline.

*p<0,05. **p<0,01. ***p<0,001.
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Rysunek 1
Roznice w objetosci powierzchniowej istoty szarej struktur korowych w badanych grupach —

lewa i prawa potkula mozgu, widok z boku oraz widok w ptaszczyznie posrodkowej

F-value

4 o 6 7

Adnotacja: F-value = wartos¢ statystki F
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Tabela 6
Wyniki analizy (ANOVA) dla grubosci (Thickness Average) struktur korowych (Ih.aparc.a.2009.stats, rh.aparc.a2009.stats) w badanych grupach

Wyniki analizy (ANOVA) dla grubosci (Thickness Average) struktur korowych (Ih.apar ¢.a.2009.stats, rh.aparc.a2009.stats) w badanych grupach

Potkula mozgu Pelna nazwa regionu Pelna nazwa regionu (ang.) ZK AN Z0B F 95% przedziat ufnosci n2 post-hoc
M D M D M D Dolna granica Gorna granica

LH Zakret potyliczny dolny Inferior occipital gyrus (03) 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 (06) 1,77 0,10 1,77 0,15 1,82 0,13 3,07% 0,00 0,13 0,05 ns.
LH Czes¢ trojkatna plata czolowego Triangular part of the inferior frontal gyrus 271 0,15 2,62 0,17 2,71 0,17 3,86* 0,00 0,15 0,06 AN<ZK,ZOB
LH Srodkowy zakret czolowy 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 Zakret 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 posrednia Posterior transverse collateral sulcus 2,07 0,11 1,98 0,18 211 018 6,33** 0,01 0,20 0,10 AN<ZK,ZOB
LH Bruzda boczna oczodolowa Lateral orbital sulcus 2,20 0,30 2,06 0,14 2,20 028 3,53* 0,00 0,09 0,03 ns.
LH Bruzda H-oczodolowa 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 Zakret i bruzda poprzeczna bieguna czotowego 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 Srodkowy zakret czolowy Middle frontal gyrus (F2) 262 0,11 256 0,16 2,64 0,12 4,16% 0,00 016 0,07 AN<ZOB
RH Zakret jezykowaty Lingual gyrus, ligual part of the medial occipito-temporal gyrus, (O5) 191 0,12 193 0,15 1,98 0,15 3,33* 0,00 0,14 0,05 ZOB>ZK

Adnotacja. ANOVA = Jednoczynnikowa analiza wariancji, 95% przedziat ufnosci - dla $redniej r6znicy pomiedzy porownywanymi grupami dla
ANOVA; M = érednia; SD = odchylenie standardowe; F = statystka F; n 2 = eta kwadrat; post-hoc = Bonferroni; ZK = grupa osob zdrowych;

AN = grupa pacjentek z anoreksja; ZOB = grupa pacjentek z zaburzeniem osobowosci borderline.

*p<0,05. **p<0,01. ***p<0,001.
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Rysunek 2
Roznice w przecietnej grubosci istoty szarej struktur korowych (aparc.a.2009) w wybranych
regionach w badanych grupach — lewa i prawa potkula mozgu, widok z boku oraz widok w

plaszczyznie posrodkowej

F-value
B |
4 5 6 7 8

Adnotacja: F-value = warto$¢ statystki F
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Tabela 7
Wyniki analizy (ANOVA) dla objetosci (Volume) struktur korowych (lh.aparc.stats, rh.aparc.stats) w badanych grupach

Wyniki analizy (ANOVA) dla objetosci (Volume) struktur korowych (Ih.apar c.stats, rh.apar c.stats)w badanych grupach

Polkula mozgu Peina nazwa regionu Pelna nazwa regionu (ang.) ZK AN Z0B F 95% przedziat ufnosci n2 post-hoc
M ) M ) M D Dolna granica Gorna granica

LH Kora $rodwechowa Entorhinal cortex / Temporal Lobe, medial aspect 1595,1 2139 1723,4 290,0 1589,1 247,0 3,.27* 0,0 0,1 0,1 ns.
LH Czgs¢ wieczkowa dolnego zakretu czotowego Inferior frontal gyrus, pars opercularis / Frontal Lobe 49457 652,4 4421,0 5776 4655,7 7256 5,73** 0,0 0,22 01 AN<zZK
LH Czgsé oczodolowa plata czotowego Inferior frontal gyrus, pars orbitalis / Frontal Lobe 23141 309,0 22153 2908 23919 308,6 3,19* 00 01 01 AN<ZOB
LH Tylna czesé zakretu obreczy Posterior cingulate cortex / Occipital Lobe: 3194,0 3849 2956,9 404,0 3064,9 426,7 311* 0,0 01 01 AN<zZK
LH Zakret czotowy gomy Superior frontal gyrus / Frontal Lobe 22503,6 2450,8 21159,0 24319 22804,0 2847,0 4,03* 00 0,2 01 AN<ZOB
LH Biegun czolowy Frontal pole /Frontal Lobe 1001,7 139,1 915,9 1231 965,5 163,3 3,14* 0,0 01 01 AN<ZK
RH Ciesn zakretu obreczy Isthmus of cingulate cortex / Occipital Lobe 24681 3172 24317 3230 25746 3787 3,78* 00 02 01 AN<ZOB

Adnotacja. ANOVA = Jednoczynnikowa analiza wariancji, 95% przedziat ufnosci - dla $redniej r6znicy pomiedzy porownywanymi grupami dla
ANOVA; M = érednia; SD = odchylenie standardowe; F = statystka F; n 2 = eta kwadrat; post-hoc = Bonferroni; ZK = grupa osob zdrowych;

AN = grupa pacjentek z anoreksja; ZOB = grupa pacjentek z zaburzeniem osobowosci borderline.

*p<0,05. **p<0,01. ***p<0,001.
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Po przeprowadzeniu analiz dla danych z atlasu Desikan-Killiany (lh.aparc.annot,
rh.aparc.annot) zaobserwowano istotne roznice strukturalne dla regionéw korowych mozgu w
badanych grupach. Szczegolnie wiele istotnych réznic dotyczyto grupy oséb AN i pozostatych
dwoch badanych grup. W grupie z AN uzyskano istotnie mniejsze objetosci istoty szarej w
regionach plata czolowego: czes¢ wieczkowa dolnego zakretu czotowego i biegun czolowy
oraz plata potylicznego: tylna cze$é zakretu obreczy mozgu. Wyniki wskazuja réwniez na
zmniejszong grubo$¢ w regionie bocznego plata potylicznego w tej grupie w stosunku do
grupy ZK. Réznice migedzy grupami AN i ZOB dotyczyly istotnie zmniejszonej objetosci
struktur plata czotowego: czesci oczodolowej plata czolowego, zakretu czolowego gornego,
plata czolowego a takze grubosci dziobowo-Srodkowego i tylno-Srodkowego zakretu
czolowego. W obszarze plata ciemieniowego zaobserwowano zmniejszong objgtos¢ ciesni
zakretu obreczy 1 grubo$¢ bocznego plata potylicznego. Grupa z ZOB miata z kolei istotnie

wiekszg grubo$¢ istoty szarej w rejonie zakretu zebatego.
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Rysunek 3
Roznice w objetosci powierzchniowej istoty szarej (aparc_stats) w wybranych regionach w
badanych grupach — lewa i prawa pétkula mozgu, widok z boku oraz widok w ptaszczyznie

posrodkowej

Adnotacja: F-value = warto$¢ statystki F
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Tabela 8

Wyniki analizy (ANOVA) dla grubosci (Thickness Average) struktur korowych (lh.aparc.stats, rh.aparc.stats) w badanych grupach

Wyniki analizy (ANOVA) dla grubosci (Thicknes Average) struktur korowych (lh.aparc.stats, rh.apar c.stats) w badanych grupach
Potkula mozgu Pelna nazwa regionu Pelna nazwa regionu (ang.) ZK AN Z0B B 95% przedziat ufnosci n2 post-hoc
M D M D M D Dolna granica Gorna granica

LH Tylno-srodkowy zakret czolowy Caudal middle frontal gyrus / Frontal Lobe 27 01 26 01 2,7 01 3,48* 0,0 0,1 0,1 AN<ZOB
LH Boczny plat potyliczny Lateral occipital cortex / Occipital Lobe 21 0,1 20 0,1 2,1 0,1 5,27** 0,0 0,2 0,1 AN<ZK,ZOB
LH Dziobowo-srodkowy zakret czolowy Rostral middle frontal gryrus / Frontal Lobe 24 01 23 01 24 01 4,61* 0,0 0,2 0,1 AN<ZOB
RH Ciesn zakretu obreczy Isthmus of cingulate cortex / Occipital Lobe 23 0,1 23 0,2 23 0,2 3,53* 0,0 0,1 0,1 AN<ZOB
RH Zakret jezykowaty Lingual gyrus / Occipital Lobe 19 01 19 01 2,0 01 3,77 0,0 02 01 ZOB>ZK
RH Srodkowy zakret skroniowy Middle temporal Gyrus / Temporal Lobe, |ateral aspect 28 01 28 01 28 01 3,22* 0,0 01 01 ns.

Adnotacja. ANOVA = Jednoczynnikowa analiza wariancji, 95% przedziat ufnosci - dla sredniej roznicy pomiedzy porownywanymi grupami dla

ANOVA; M = érednia; SD = odchylenie standardowe; F = statystka F; n 2 = eta kwadrat; post-hoc = Bonferroni; ZK = grupa 0sob zdrowych;

AN = grupa pacjentek z anoreksja; ZOB = grupa pacjentek z zaburzeniem osobowosci borderline.

*p<0,05. **p<0,01. ***p<0,001.
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Rysunek 4

Roznice w przecietnej grubosci istoty szarej (aparc_stats) w wybranych regionach w badanych

grupach — lewa i prawa potkula mozgu, widok z boku oraz widok w plaszczyznie posrodkowej

F-value -
3.5 4.0 45 5.0

Adnotacja: F-value = wartos¢ statystki F

Wyniki analiz atlasu ze strukturami podkorowymi (ASEG) wskazaly na istotnie
mniejsza objetos¢ istoty szarej wzgérza w prawej potkuli mozgu w grupie AN w stosunku do
grupy ZK (p<0,05). Grupa z AN miata rowniez istotnie mniejszg niz grupa z ZOB calkowita
objetos¢ wewnatrzczaszkowg istoty szarej mozgu (p<0,05). Z kolei grupa z ZOB miata
mniejszg niz grupa ZK objetos¢ istoty szarej lewego i prawego jadra potlezacego (p<0,010)
(zob. tabela 9).
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Tabela 9

Wyniki analizy (ANOVA) dla objetosci (Volume) struktur podkorowych (ASEG) w badanych grupach

Wyniki analizy (ANOVA) dla objetosci (Volume) struktur podkorowych (ASEG) w badanych grupach

Pelna nazwa regionu

Pelna nazwa regionu (ang.)

95% przedziat ufnosci
Gorna granica

post-hoc

Catkowita objetos¢ czaszkowa
Obszar lewego jadra potlezacego
Obszar prawego jadra potlezacego
Prawa czgs$¢ wzgorza

Estimated Total Intracranial Volume
Left-Accumbens-area_Volume_mm3
Right-Accumbens-area_Volume_mm3
Right-Thalamus_Volume_mm3

0.2
0.2
02
02

AN<ZOB
ZOB<ZK

ZOB<ZK
AN<ZK

Adnotacja. ANOVA = Jednoczynnikowa analiza wariancji, 95% przedziat ufnosci - dla sredniej roznicy pomiedzy porownywanymi grupami dla

ANOVA; M = érednia; SD = odchylenie standardowe; F = statystka F; n 2 = eta kwadrat; post-hoc = Bonferroni

*p<0,05. **p<0,01. ***p<0,001.




Rysunek 5
Roznice w objetosci istoty szarej w strukturach podkorowych (ASEG) w badanych grupach,

przekroj czotowy, strzatkowy i poprzeczny

40

6.0

Adnotacja: F-value = wartos¢ statystki F

7.3. Poréwnanie danych morfometrycznych ze zmiennymi kwestionariuszowymi w grupach
AN izZOB

Analizy korelacji zostata przeprowadzone dla kazdej z grup klinicznych — AN i ZOB.
Zbadano zwigzki pomiedzy zmiennymi kwestionariuszowymi, kluczowymi dla badania jak:
regulacja emocji (KPRE, RESS), labilno$¢ emocjonalna (ALS-18), ogoélna dysregulacja emocji
(EDS), przywigzanie (KSP, PBI) i objetoscia (Volume) istoty szarej w wybranych strukturach
korowych i podkorowych mézgu.

7.3.1. Korelacje pomiedzy regulacja emocji, dysregulacja emocji i labilno$cig emocjonalng a
strukturg mézgu

Wyniki analizy korelacji dla grupy osob z anoreksjg (tabela 10) i grupy osoéb z
zaburzeniem osobowosci borderline (tabela 11) wykazaly statystycznie istotne zwiazki
pomiedzy regulacja emocji, labilnoscia emocjonalng i dysregulacja emocji a objetoscia
istoty szarej w wybranych strukturach korowych i podkorowych mézgu. Ponizej pokazano
struktury korowe (rys. 6) i podkorowe (rys.7) uzyte do analiz korelacyjnych (tylko struktury

zaznaczone kolorami):
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Rysunek 6

Struktury korowe korelowane z regulacjq emocji, labilnoscig emocjonalng i dysregulacjg

EDhed

emocji

le right
hemisphere hemisphere
I:I bankssts l:l lateral occipital posterior cingulate
. caudal anterior cingulate . lateral orbitofrontal |:| precentral
. caudal middle frontal I:, lingual |:| precuneus
D corpus callosum . medial orbitofrontal . rostral anterior cingulate
- cuneus I:I middle temporal - rostral middle frontal
[ ] entorhinal D paracentral [ ] superior frontal
region == [—

frontal pole I:l parahippocampal superior parietal
i fusiform I:‘ pars opercularis ] superior temporal
| inferior parietal . pars orbitalis [ supramarginal
| inferior temporal . pars triangularis ] temporal pole
i insula . pericalcarine | transverse temporal
| isthmus cingulate . postcentral | NA

Rysunek 7
Struktury podkorowe korelowane z regulacjg emocji, labilnoscig emocjonalng i dysregulacjg

emocji

Putamen
Pallidum
Thalamus
Amygdala

Hippocampus

Caudate Nucleus
Nucleus Accumbens
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Strategie regulacji emocji w AN

W grupie 0s6b z AN adaptacyjne strategie regulacji emocji takie jak zaangazowanie,
koncentracja na pozytywach i akceptacja korelowaty umiarkowanie pozytywnie z objetoscia
(kolejno):  srodkowej czesci kory oczodolowo-czolowej (obustronnie), zakretu
wrzecionowatego (lewa potkula) i jadra ogoniastego (caudate) (obustronnie).

Pozostate korelacje pomiedzy strategiami regulacji emocji 1 objetosciami wybranych
struktur mézgu wykazaty umiarkowany badz silny negatywny zwiazek, niezaleznie od tego,
czy strategia byla adaptacyjna czy nieadaptacyjna za wyjatkiem strategii (nicadaptacyjnej)
obwinianie innych, ktora korelowata umiarkowanie pozytywnie z objetoscig takich struktur
jak czesé wieczkowa dolnego zakretu czolowego i czeS¢ trojkatna plata czolowego lewej
potkuli moézgu, obustronnie z bruzda ostrogowa oraz dolng czescia przedniego zakretu
obreczy i tylng cze$cia zakretu czolowego srodkowego w prawej potkuli. Obwinianie innych
pozytywnie korelowato rowniez pozytywnie z obj¢toscia ciala migdatowatego (amygdala).

Strategia dystrakcji wykazata silng negatywng korelacje z objetosciag klinka (obustronnie)
I bruzdy ostrogowej (obustronnie) a takze prawego hipokampu (hippocampus).

Supresja nie wykazata zadnych istotnych korelacji ze strukturami mézgu.

Koncentracja na planowaniu korelowata umiarkownie negatywnie z objgtoscia czeSci
tréjkatnej plata czolowego w lewej potkuli oraz klinka w prawej potkuli mézgu.

Pozytywne przewartosciowanie korelowalo umiarkowanie negatywnie z objetosciag
klinka (obustronnie) oraz lewostronnie z obj¢toscig bruzdy ostrogowej.

Stwarzanie perspektywy korelowato umiarkowanie negatywnie z objetoscig sSrodkowej
czesci kory oczodolowo-czolowej (medial orbitofronatl cortex).

Obwinianie siebie korelowato umiarkowanie negatywnie z objetoscig zakretu
wrzecionowatego, bocznej czesci kory oczodotowo-czolowej i zakretu zasrodkowego w
lewej potkuli oraz objetoscia Srodkowej czesci kory oczodolowo-czolowej i czesci
wieczkowej dolnego zakretu czolowego w prawej potkuli mozgu.

Katastrofizacja korelowata umiarkowanie negatywnie z objetoscia bocznej czesci kory
oczodolowo-czolowej oraz wieczkowej czgsci dolnego zakrgtu czolowego w prawej potkuli

mozgu.
Podsumowujac, gtowne struktury mézgu powigzane z regulacja emocji w grupie osob

z AN to: Kklinek, boczna cze$ci kory oczodolowo-czolowej, Srodkowa czesé¢ kory

oczodolowo-czolowej, zakret wrzecionowaty, bruzda ostrogowa.

91



Strategie regulacji emocji w ZOB

W grupie osob z ZOB adaptacyjne strategie regulacji emocji korelowaty zaréwno
pozytywnie z objg¢tosciami wybranych struktur mézgu, ale tez negatywnie — czgsto w obrebie
tej samej strategii regulacyjnej, np. strategia zaangazowanie. Analizy krelacji dla adaptacyjnych
strategii jak koncentracja na planowaniu i pozytywne przewarto$ciowanie wykazaly negatywne
zalezno$ci ze strukturami mozgu. Z kolei strategie nieadaptacyjne jak np. supresja i obwinianie
innych korelowaty wylacznie pozytywnie z objetosciami struktur mozgu.

Wyniki korelacji dla kolejnych strategii wygladaty nastgpujaco:

Strategia zaangazowanie korelowata umiarkowanie negatywnie z objetoscia lewej czesci
wieczkowej dolnego zakretu czolowego i objctoscia lewego i prawego wzgérza oraz
umiarkowanie pozytywnie z objetoscig prawej Srodkowej czesci kory oczodolowo-czotowej.

Dla strategii polegajacych na akceptacji i stwarzaniu perspektywy nie zaobserwowano
zadnych istotnych korelacji.

Strategie koncentracja na planowaniu i pozytywne przewarto$ciowanie korelowaty
umiarkowanie negatywnie z objetoscig prawego klinka.

Strategia koncentracji na pozytywach korelowata umiarkowanie pozytywnie z obj¢toscia
lewej czesci oczodolowej dolnego zakretu czolowego, tylnego zakretu obreczy, dziobowej
czesci zakretu czolowego oraz prawej czesci przedniego zakretu obreczy i prawej
srodkowej czesci kory oczodotowo-czolowej.

Strategia polegajaca na dystrakcji korelowata silnie negatywnie z objetoscia prawego
klinka i prawej bruzdy ostrogowej.

Strategia polegajaca na supresji korelowata umiarkowanie pozytywnie z objetoscia
lewej tylnej czesSci zakretu czolowego Srodkowego, zakretu wrzecionowatego, bocznej
czesci kory oczodolowo-czolowej, czesci wieczkowej dolnego zakretu czolowego, zakretu
zasrodkowego.

Strategia polegajaca na obwinianiu siebie korelowata umiarkowanie negatywnie z
objetoscig czesci lewej czesci wieczkowej dolnego zakretu czolowego, czesci oczodolowej
dolnego zakretu czolowego, tylnego zakretu obreczy, przedklinka, dziobowej czesci
przedniego zakretu obreczy, dziobowej czesci zakretu czolowego Srodkowego, wyspy a
takze prawej bocznej i Srodkowej czeSci kory oczodolowo-czolowe;j.

Strategia obwiniania innych korelowata umiarkowanie pozytywnie z objetoscig lewej

i prawej bruzdy ostrogowej oraz lewej tylnej czgéci zakretu czolowego Srodkowego i Klinka.
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Strategia katastrofizacji korelowata umiarkowanie negatywnie z objetoscig lewego
tylnego zakretu obreczy oraz prawej bocznej czesci kory oczodolowo-czolowej i czesci

wieczkowej dolnego zakretu czolowego.

Podsumowujac, gléwne struktury mézgu powiazane z regulacja emocji w grupie oséb z
AN to: Kklinek, boczna czesci kory oczodolowo-czolowe], Srodkowa czes¢ kory oczodolowo-

czolowej, czes¢ wieczkowa dolnego zakretu czolowego, tylny zakret obreczy.

Labilnos¢ emocjonalna w AN 1 ZOB

Uzyskane wyniki wskazuja na umiarkowang pozytywna korelacje pomigdzy labilno$cia
emocjonalng a objetoscia gérnego zakretu czolowego (superior frontal gyrus; SFG) oraz
bruzdy ostrogowej (pericalcarine cortex) lewej potkuli mozgu.

W grupie os6b z AN labilno$¢ emocjonalna wykazata umiarkowang pozytywna
korelacje z objetoscig czesci oczodotowej plata czolowego (pars orbitalis), dolnego zakretu
czolowego (inferior frontal gyrus; IFG) i przedklinka (precuneus) a w grupie 0séb z ZOB z
objetoscig dolnej czesci przedniego zakretu obreczy (caudal anterior cingulate cortex),
klinka (cuneus), czesci trojkatnej plata czolowego (pars triangularis of the inferior frontal
gyrus), zakretu zasrodkowego (postcentral gyrus), wyspy (insula) w lewej potkuli mézgu.

W prawej potkuli mozgu nie wykazano istotnych korelacji pomiedzy labilno$cia a

strukturami mozgu w badanych grupach.

Dysregulacja emocjonalna w AN i ZOB

Jesli chodzi o dysregulacj¢ emocji, analizy korelacji wykazaty ze w obu badanych
grupach prawa boczna czes¢ kory oczodolowo-czoltowej (lateral orbitofrontal cortex)
umiarkowanie negatywnie koreluje z ta zmienng.

Ponadto, w grupie oséb z AN dysregulacja emocjonalna wykazata umiarkowang
negatywng korelacje z objgtoscig lewego zakretu wrzecionowatego (fusiform gyrus) oraz
lewej i prawej galki bladej (pallidum) natomiast w grupie z ZOB z obj¢toscig czesci trojkatnej
plata czotowego (pars orbitalis) oraz zakretu zasrodkowego (postcentral gyrus) lewej potkuli

mozgu.
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Tabela 10
Wspotczynniki korelacji Pearsona miedzy wskaznikami regulacji emocji, labilnosci emocjonalnej i dysregulacji emocji oraz objetosciq istoty szarej

struktur mozgu W grupie AN

AN
Skala Strategii Regulacji Emocji Kwestionariusz Poznawczej Regulacji Emocji Skala labilnosci  Skala dysregulacji
emocjonalnej emocji
Zaangazowanie Dystrakcja Supresja j ja na ja na yty i Obwinianie siebie Obwinianie innych izacja
planowaniu pozytywach przewartosciowanie perspektywy

Ih_dolna cze$¢ przedniego zakretu obreczy (caudal anterior cingulate cortex (ACC) ) 0,03 0,04 0,05 0,1 0,04 0,14 0,04 0,02 0,25 -0,37* 0,16 0,19 0,14
Ih_tylna cze$¢ zakretu czotowego $rodkowego (caudal middle frontal gyrus ) 0,15 0,04 0,19 0,16 0,01 0,11 0,19 0,11 -0,07 0,02 0,23 0,27
Ih_klinek (cuneus ) 0,18 -0,51** -0,17 -0,06 -0,33 -0,08 -0,43* -0,19 -0,13 0,31 0,19 0,2
Ih_zakret wrzecionowaty (fusiform gyrus ) 0,19 -0,04 -0,11 -0,08 0,1 0,37* 0,2 -0,02 -0,38* 0 -0,28 0,07
Ih_boczna cze$¢ kory czof j (lateral orbi 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
Ih_érodkowa cze$¢ kory czotowo-oczodotowej (medial orbitofrontal cortex (OFC)) 0,35* -0,08 0,17 0,24 0,29 0,03 0,27 -0,4* -0,11 0,07 0,09 0,12
Ih_cze$¢ wieczkowa dolnego zakretu czotowego (pars opercularis of the inferior frontal gyrus ) 0,03 0,35 0,29 0,11 02 0,06 0,15 0,13 0,38* -0,09 0,2
Ih_czes¢ oczodotowa dolnego zakretu czotowego (pars orbitalis of the inferior frontal gyrus) 0,02 -0,06 -0,02 -0,06 -0,32 -0,13 -0,09 -0,19 0,25 -0,09 0,38*
|h_czesé tréjkatna dolnego zakretu czotowego (pars triangularis of the inferior frontal gyrus ) -0,01 -0,29 -0,31 -0,05 -0,36* -0,05 -0,33 -0,19 ),5%* 0,13 0,27
Ih_bruzda ostrogowa (pericalcarine cortex) 0,14 -0,58%** 0,17 -0,04 0,18 -0,18 -0,37* -0,18 0,44* 0,19 0,a*
Ih_zakret zasrodkowy (postcentral gyrus ) 0,05 0,21 0 0,02 0,16 0,16 02 -0,39* 0,13 0,24 0,16
Ih_tylny zakret obreczy (posterior cingulate cortex (PCC) ) -0,02 0,04 0,09 0,07 -0,09 0,02 0,02 0,12 -0,18 0,26 0,11
Ih_przedklinek (precuneus ) 0,04 -0,31 -0,11 0,01 -0,22 -0,07 -0,31 -0,18 0,28 -0,04 0,39*
|h_dziobowa cze$¢ przedniego zakretu obreczy (rostral anterior cingulate cortex - rACC) 0,17 -0,05 -0,14 0,18 -0,03 0,12 0,08 -0,24 -0,14 0,06 0,32
Ih_ dziobowa czeé¢ zakretu czotowego $rodkowego (rostral middle frontal gyrus ) 0,24 -0,19 0,09 0,06 0,19 0,08 0,05 -0,19 0,02 -0,05 0,19
Ih_zakret czotowy gérny (superior frontal gyrus (SFG)) 0,21 0,1 0,03 0,09 -0,21 0,15 0,04 0,18 0,28 -0,03 0,39%
Ih_wyspa (insula) -0,06 -0,16 0,15 -0,02 -0,05 0,04 0,12 -0,34 0,14 -0,31 0,03
rh_dolna cze$¢ przedniego zakretu obreczy (caudal anterior cingulate cortex (ACC) ) 0,32 0,06 -0,1 0,03 -0,11 0,38* -0,04 -0,31 0,09 -0,19 0,12
rh_tylna czes$¢ zakretu czotowego $rodkowego (caudal middle frontal gyrus) 0,08 0,11 0,27 -0,09 -0,29 0,09 0 0,02 0,43* -0,17 0,29
rh_klinek (cuneus ) 0,19 -0,54%* 0,21 0,1 -0,41* -0,12 -0,38* 01 0,35* 0,08 0,28
rh_zakret wrzecionowaty (fusiform gyrus ) 0,28 0,11 -0,11 0,06 -0,06 0,28 0,21 -0,29 0,01 0,12 0,06
rh_boczna czgs¢ kory czotowo- j (lateral orbit cortex (OFC) ) 0,18 -0,14 -0,26 -0,12 0,14 0,15 0,15 -0,46** 0,2 -0,42* 0,11
rh_érodkowa czeé¢ kory czof j (medial orbi cortex (OFC)) 0,42* -0,05 0,26 -0,26 -0,07 0,36* -0,01 -0,4* 0,1 0,29 0,26
rh_czes$¢ wieczkowa dolnego zakretu czotowego (pars opercularis of the inferior frontal gyrus ) 0,04 -0,01 0,09 0,1 0,04 0,16 0,21 -0,03 0,18 -0,44* 0,22
rh_czeé¢ oczodotowa dolnego zakretu czotowego (pars orbitalis of the inferior frontal gyrus ) 0,16 0,13 -0,21 -0,04 0,21 0 0,08 0,32 0,25 0,18 0,29
rh_czeé¢ tréjkatna dolnego zakretu czotowego (pars triangularis of the inferior frontal gyrus ) 0,03 0,1 0,15 0,05 -0,04 0,06 0,07 0,03 03 -0,33 0,24
rh_bruzda ostrogowa (pericalcarine cortex) -0,05 -0,5** -0,11 -0,27 -0,28 -0,19 -0,32 -0,17 0,38* 0,12 0,21
rh_zakret zasrodkowy (postcentral gyrus) -0,09 0,01 0,19 0,2 0,07 0,05 0,11 -0,09 0,02 -0,06 0,14
rh_tylny zakret obreczy (posterior cingulate cortex (PCC) ) 0,17 0,06 0,13 0,15 0,02 0,12 0,14 -0,03 0,08 0,25 0,23
rh_przedklinek (precuneus ) 0,07 0,24 -0,09 0,22 -0,02 0,06 0,13 0,21 -0,13 -0,08 0,08
rh_dziobowa czeé¢ przedniego zakretu obreczy (rostral anterior cingulate cortex - rACC) 0,13 0,01 0,05 0,09 0,03 0,23 0,14 0,28 0,19 0,23 -0,06
rh_dziobowa czgs$¢ zakretu czotowego $rodkowego (rostral middle frontal gyrus ) 0,03 -0,05 0,13 0,14 -0,18 0,08 0,09 -0,13 0,1 -0,2 0,24
rh_zakret czotowy gorny (superior frontal gyrus (SFG) ) 0,09 -0,03 -0,01 0,02 -0,25 0,01 0,09 -0,07 0,15 0,06 0,18
rh_wyspa (insula) 0,2 0,08 0,09 0,16 0,13 -0,05 0,15 -0,13 0,05 0,28 0,15
Ih_wzgorze (thalamus ) 0,04 -0,11 0,05 0,05 -0,15 -0,05 -0,24 -0,09 0,24 0,04 0,25 0,06
Ih_jadro ogoniaste (caudate ) -0,11 0,18 0,25 0,4* -0,04 0,14 0,16 0,21 0,1 -0,05 0,23 0,15
Ih_skorupa (putamen ) 0,05 0,01 0,09 0,14 01 0,08 0,04 0,19 0,18 -0,05 0,33 0,27
Ih_gatka blada (pallidum) 20,1 -0,17 0,1 0,02 0,09 -0,01 -0,02 0,02 0,15 -0,04 0,52%* 03
Ih_hipokamp (hippocampus ) 0,13 0,22 0 0,04 -0,28 0,06 -0,09 0,11 0,12 0,15 01 0,13
Ih_jadro migdatowate (amygdala ) 0,17 -0,26 -0,05 -0,19 -0,31 0,2 -0,16 -0,1 0,43* 0,17 0,27 -0,04
Ih_jadro pétlezace (nucleus accumbens ) 0,14 -0,06 0,13 -0,07 0,22 0,24 0 0,09 0,17 0,16 0,06
rh_wzgérze (thalamus ) -0,12 0,02 0,09 0,19 0,15 0,33 0,03 0,29 0 0,34 0,15
rh_jadro ogoniaste (caudate ) 0,15 0,23 0,36* -0,05 0,13 0,12 0,1 0,08 -0,07 0,17 0,09
rh_skorupa (putamen) 0,07 0,01 0,17 -0,2 0,01 0,03 0,1 0,17 0,01 0,28 0,2
rh_gatka blada (pallidum) -0,13 -0,02 0,12 0,12 0,03 -0,13 0,04 0,05 0,12 0,08 0,51*%* 0,29
rh_hipokamp (hippocampus ) 0,16 -0,38* -0,02 -0,04 0,24 01 0,11 0,01 0,18 0,08 0,03 -0,01
rh_jadro migdatowate (amygdala ) 0,27 0,2 0,24 -0,06 0 03 0,14 0,24 0,22 -0,01 0,24 0,26
rh_jadro pétlezace (nucleus accumbens ) 0,01 -0,13 -0,21 0,04 -0,1 0,25 0,15 0,22 0,14 0,11 0,24 0,02

Adnotacja. AN = grupa pacjentek z anoreksja; Ih = lewa potkula; rh = prawa poétkula
*p<0,05. **p<0,01. ***p<0,001.
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Tabela 11
Wspotczynniki korelacji Pearsona miedzy wskaznikami regulacji emocji, labilnosci emocjonalnej i dysregulacji emocji oraz objetosciq istoty szarej

struktur mozgu W grupie ZOB

Z08B
Skala Strategii Regulacji Emocji Kwestionariusz Poznawczej Regulacji Emocji Skala labilnosci ~ Skala dysregulacji
emocjonalnej emocji
Zaangazowanie Dystrakcja Supresja Akceptacja Koncentracja na  Koncentracja na Pozytywne Stwarzanie Obwinianie siebie Obwinianie innych izacja
planowaniu pozytywach  przewartosciowanie  perspektywy

Ih_dolna cze$¢ przedniego zakretu obreczy (caudal anterior cingulate cortex (ACC)) 0.02 -0.01 -0.08 0.1 -0.06 0.14 0.03 0.05 -0.15 0.05 -0.22 0.3* 0.08
Ih_tylna cze$¢ zakretu czotowego srodkowego (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
Ih_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
Ih_zakret 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
Ih_boczna czes¢ kory czof j (lateral orbitof 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
Ih_srodkowa czes¢ kory czote CZO( j (medial orbii 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
Ih_czeé¢ wieczkowa dolnego zakretu czotowego (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
Ih_cze$¢ oczodotowa dolnego zakretu czotowego (pars orbitalis of the inferior frontal gyrus ) 0.04 0.19 0.06 0.16 0.3* 0.11 0.1 -0.35* 0.15 018 0.02 0.05
Ih_czeéé tréjkatna dolnego zakretu czotowego (pars triangularis of the inferior frontal gyrus ) 0.16 0.29 0.23 0.14 0.02 -0.07 0.03 -0.22 0.17 -0.02 0.34% 0.3*
|h_bruzda ostrogowa (pericalcarine cortex) -0.13 -0.06 -0.17 -0.2 -0.12 -0.1 0.01 -0.19 0.33* 0.21 0.32* 0.19
Ih_zakret zasrodkowy (postcentral gyrus ) 0.1 0.34* 0.24 -0.01 -0.03 -0.2 0.04 -0.16 0.16 0.14 0.42%* 0.3*
Ih_tylny zakret obreczy (posterior cingulate cortex (PCC) ) 0.17 0.11 0.22 0.22 0.32* 0.25 0.17 -037* 0.13 -0.35% 0.03 -0.06
Ih_przedklinek (precuneus ) 0.07 0.14 0.05 0.04 -0.08 0.02 -0.03 -0.36* 0.03 -0.19 0.06 -0.04
|h_dziobowa cze$¢ przedniego zakretu obreczy (rostral anterior cingulate cortex - rACC) 0.17 0.24 0.14 -0.09 0 -0.08 -0.28 -0.3* 0.12 -0.09 0.25 0.09
Ih_ dziobowa cze$¢ zakretu czotowego $rodkowego (rostral middle frontal gyrus ) 0.13 0.03 0.24 0.24 0.38** 0.22 0.11 -0.35% 0.28 -0.25 0.25 0.07
Ih_zakret czotowy gorny (superior frontal gyrus (SFG)) 0.02 0.18 0.17 0.24 0.04 0.03 0.15 -0.18 0.21 -0.03 0.31* 0.22
Ih_wyspa (insula) 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 czeé¢ przedniego zakretu obreczy (caudal anterior cingulate cortex (ACC) ) 0.06 0.1 0.03 -0.11 0.38* -0.04 031 031 0.09 -0.19 0.12 03
rh_tylna czeé¢ zakretu czotowego $rodkowego (caudal middle frontal gyrus ) 0.11 0.27 -0.09 -0.29 0.09 0 0.09 0.02 0.43* 017 0.29 0.16
rh_klinek (cuneus ) -0.54** -0.21 -0.1 -0.41* -0.12 -0.38* -0.24 -0.1 0.35% 0.08 0.28 0.03
rh_zakret wrzecionowaty (fusiform gyrus ) -0.11 -0.11 0.06 -0.06 0.28 0.21 0.05 -0.29 0.01 -0.12 0.06 -0.34
rh_boczna czes¢ kory czotowo-oczodotowej (lateral orbitofrontal cortex (OFC)) -0.14 -0.26 -0.12 0.14 0.15 0.15 0.16 -0.46** 0.2 -0.42* 0.11 -0.39*
rh_srodkowa czes¢ kory czotowo-oczodotowej (medial orbitofrontal cortex (OFC) ) -0.05 -0.26 -0.26 -0.07 0.36* -0.01 -0.26 -0.4* 0.1 -0.29 0.26 -0.24
rh_czes¢ wieczkowa dolnego zakretu czotowego (pars opercularis of the inferior frontal gyrus ) 0.04 -0.01 0.09 0.1 0.04 0.16 0.21 0.11 -0.03 0.18 -0.44* 0.22 -0.07
rh_czes$¢ oczodotowa dolnego zakretu czotowego (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_czeé¢ tréjkatna dolnego zakretu czotowego (pars triangularis of the inferior frontal gyrus ) 0.03 0.1 0.15 0.05 -0.04 0.06 0.07 0 0.03 0.3 033 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_zakret zasrodkowy (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 zakret obreczy (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 cze$¢ przedniego zakretu obreczy (rostral anterior cingulate cortex - rACC) 0.13 0.01 0.05 0.09 0.03 0.23 0.14 0.05 -0.28 -0.19 -0.23 -0.06 -0.23
rh_dziobowa cze$¢ zakretu czotowego $rodkowego (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_zakret czotowy gérny (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
Ih_wzgérze (thalamus ) 0.05 0.24 0.06 0.12 -0.1 -0.03 -0.06 -0.19 01 -0.02 -0.01 -0.1
Ih_jadro ogoniaste (caudate ) 0.09 -0.06 0.21 0.08 0.18 0.12 0.08 -0.1 -0.01 -0.12 -0.11 -0.06
Ih_skorupa (putamen) 0.08 -0.12 0.02 -0.04 0.12 0.04 -0.04 -0.14 0.07 -0.05 0.14 -0.04
Ih_gatka blada (pallidum) 0.05 0.07 0.14 0.03 -0.06 -0.04 0.11 -0.23 0.24 -0.02 -0.01 0.02
Ih_hipokamp (hippocampus ) 02 0.01 -0.02 0.02 -0.12 -0.03 -0.13 -0.11 -0.01 0 0.1 0.14
Ih_jadro migdatowate (amygdala) -0.04 -0.07 011 0.1 -0.05 0.07 -0.23 -0.21 0.23 0.02 0.05 0.05
Ih_jadro pétlezace (nucleus accumbens) 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_wzgérze (thalamus ) 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_jadro ogoniaste (caudate ) 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) 0.03 -0.07 0.07 -0.07 0.06 0.06 -0.06 -0.11 0.14 0.05 0.15 0.08
rh_gatka blada (pallidum) 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 ) 0.19 -0.01 0.1 -0.01 -0.01 -0.06 02 -0.15 0.02 -0.02 0.08 0.03
rh_jadro migdatowate (amygdala) 0.12 0.09 0.11 -0.1 0.01 0 -0.13 -0.09 0.19 0.06 0.15 0.09
rh_jadro péflezace (nucleus accumbens ) 0.13 0.07 0.15 -0.02 0.06 0.02 -0.18 -0.07 0.08 0.08 0.1 -0.06

Adnotacja. ZOB = grupa pacjentek z zaburzeniem osobowosci borderline; Ih = lewa pétkula; rh = prawa potkula
*p<0,05. **p<0,01. ***p<0,001.
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7.3.2. Korelacje pomiedzy przywigzaniem a strukturg mozgu

Wyniki analizy korelacji dla grupy osob z anoreksja (tabela 12) i grupy osob z
zaburzeniem osobowos$ci borderline (tabela 13) wykazaly statystycznie istotne zwigzki
pomiedzy stylami przywigzania i aspektami wiezi a objetoscig istoty szarej w strukturach
korowych i podkorowych moézgu. Ponizej pokazano struktury korowe (rys. 8) i podkorowe

(rys.9) uzyte do analiz korelacyjnych (tylko struktury zaznaczone kolorami):

Rysunek 8

Struktury korowe korelowane ze stylami przywigzania i aspektami wiezi rodzicielskiej

left right
hemisphere hemisphere
D bankssts l:l lateral occipital D posterior cingulate
. caudal anterior cingulate . lateral orbitofrontal I:' precentral
- caudal middle frontal I:‘ lingual |:| precuneus
l:' corpus callosum . medial orbitofrontal . rostral anterior cingulate
. cuneus |:| middle temporal . rostral middle frontal
T entorhinal l:' paracentral |:| superior frontal
region =——=

frontal pole l___' parahippocampal |:| superior parietal
[ fusiform l:l pars opercularis I:‘ superior temporal
| inferior parietal - pars orbitalis u supramarginal
| inferior temporal - pars triangularis . temporal pole
j insula . pericalcarine |:| transverse temporal
. isthmus cingulate . postcentral |:| NA
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Rysunek 9

Struktury podkorowe korelowane ze stylami przywigzania i aspektami wiezi rodzicielskiej

Putamen
Pallidum

Thalamus
Amygdala

Hippocampus
Caudate Nucleus
Nucleus Accumbens

Aspekty wiezi rodzicielskiej

W niniejszym badaniu, objetosci nastepujacych struktur mozgu korelowaty umiarkowanie
pozytywnie z opiekunczoscig ze strony matki: zakret wrzecionowaty (fusiform gyrus), ciesn
zakretu obreczy (isthmus of cingulate gyrus), zakret zasrodkowy (postcentral gyrus), zakret
nadbrzezny (supramarginal gyrus), zakret skroniowy gérny (superior temporal gyrus) oraz
umiarkowanie negatywnie z kontrolg ze strony matki: zakret wrzecionowaty, ciesn zakretu
obreczy, zakret zasrodkowy, tylny zakret obreczy, czes¢ wieczkowa dolnego zakretu
czolowego, przedklinek, dziobowa cze$¢ zakretu czolowego Srodkowego, zakret
skroniowy gorny, wyspa. Wymiar opiekunczosci ze strony matki korelowal umiarkowanie
negatywnie z objetoscia ciala migdalowatego.

Jesli chodzi o wi¢z z ojcem, opiekunczo$é¢ korelowata umiarkowanie pozytywnie z
obj¢toscig ciesni zakretu obreczy oraz wyspy a kontrola — co ciekawe, rowniez umiarkowanie

pozytywnie z objetoscig bruzdy ostrogowej.

Style przywiqzania

Bezpieczny styl przywiazania korelowatl umiarkowanie pozytywnie z objetoscig zakretu
wrzecionowatego a pozabezpieczne style korelowaly umiarkowanie negatywnie z objetoscia
struktur: zakret wrzecionowaty, ciesn zakretu obreczy, boczna cze$é kory oczodolowo-

czolowe], zakret nadbrzezny, lewe i prawe jadro ogoniaste.
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Tabela 12

Wspotczynniki korelacji Pearsona miedzy wskaznikami stylow przywigzania oraz aspektow wiezi oraz objetosciq istoty szarej struktur mozgu W grupie AN

AN
Kwestionariusz Styléw Przywiazania Narzedzie do badania aspektow wiezi
Zaufanie (styl  Dyskomfort (styl  Relacjejako  Potrzeba aprobaty Zaabsorbowanie ~Opieka ze strony Kontrola ze strony Opieka ze strony Kontrola ze strony
bezpieczny) unikajacy) drugoplanowe  (styl lekowy) (styl lekowy) matki matki ojca ojca
(styl unikajacy)

Ih_dolna cze$¢ przedniego zakretu obreczy (caudal anterior cingulate cortex (ACC) ) 0.09 -0.28 -0.06 0.2 -0.32 0.2 -0.29 -0.02 )
Ih_tylna cze$¢ zakretu czofowego $rodkowego (caudal middle frontal gyrus ) 0.23 -0.09 0.17 -0.05 -0.07 0.18 -0.17 0.12 -0.01
Ih_Kiinek (cuneus ) 035 -0.03 0.04 -0.09 -0.02 0 0.16 -0.04 021
Ih_zakret wrzecionowaty (fusiform gyrus ) 038* -0.37* 0.18 -0.33 -0.19 035* -0.44* -0.06 0
Ih_ciesri zakretu obreczy (isthmus of cingulate gyrus ) 0.23 -0.43* 017 -0.49%* -0.36* 039* -0.07 0.03 0.1
Ih_boczna czes¢ kory czolowo-oczodotowej (lateral orbitofrontal cortex (OFC) ) 0.24 -0.47** -0.01 -0.27 -0.17 0.29 -0.27 0.15 -0.08
Ih_srodkowa czes¢ kory czoft j (medial orbit cortex (OFC)) 0.14 -0.04 0.05 -0.06 0.04 0.13 0.14 0.1 -0.14
Ih_czes¢ wieczkowa dolnego zakretu czotowego (pars opercularis of the inferior frontal gyrus) 0.15 -0.18 0.12 -0.02 0.1 0.1 0.1 0.01
Ih_czes¢ oczodotowa ptata czotowego (pars orbitalis of the inferior frontal gyrus ) -0.19 027 0.14 022 0.24 -0.02 -0.27 0.02 0.06
Ih_czes¢ tréjkatna ptata czotowego (pars triangularis of the inferior frontal gyrus) 0.03 -0.17 0.1 0.02 034 -0.25 0.05 -0.06 0.18
Ih_bruzda ostrogowa (pericalcarine cortex) 0.23 0.01 -0.18 -0.08 0.14 0.01 0.15 0.2 037*
Ih_zakret zasrodkowy (postcentral gyrus ) 031 -0.25 0.16 -0.35 -0.29 0.51%* -0.51%* 0.02 -0.18
Ih_tylny zakret obreczy (posterior cingulate cortex (PCC) ) 0.08 -0.13 0.17 -0.04 0.27 0.19 -0.55%* 0.05 -0.18
Ih_przedklinek (precuneus ) -0.15 0.2 0.17 0.17 0.03 -0.05 -0.13 -0.12 -0.17
Ih_dziobowa czes¢ przedniego zakretu obreczy (rostral anterior cingulate cortex - rACC) -0.18 0.08 0.07 0.1 -0.08 0.15 02 0.08 -0.29
Ih_ dziobowa czes¢ zakretu czofowego $rodkowego (rostral middle frontal gyrus ) 0.17 01 0.06 -0.06 0.05 0.15 -0.21 0.11 -0.01
Ih_zakret nadbrzezny (supramarginal gyrus ) 0.18 -0.23 -0.41* 0.01 0 0.29 -0.23 0.03 0.01
Ih_zakret czotowy gorny (superior frontal gyrus (SFG)) -0.04 0.04 0.15 0.06 0.28 -0.07 -0.21 0.16 -0.02
Ih_zakret skroniowy gorny (superior temporal gyrus ) 0.25 -0.33 -0.04 -0.18 -0.08 03 -0.25 0.16 0.03
Ih_biegun skroniowy (temporal pole ) 0.13 024 -0.13 0.06 0.13 0.22 0.03 0.17 015
Ih_wyspa (insula) -0.04 -0.15 0.01 -0.08 -0.13 0.03 03 0.01 0.09
th_dolna czes¢ przedniego zakretu obreczy (caudal anterior cingulate cortex (ACC) ) -0.02 0.02 0.41* -0.06 -0.08 0.1 -0.24 0.05 0.2
th_tylna czes¢ zakretu czotowego $rodkowego (caudal middle frontal gyrus ) 0.07 0.11 0.18 0.18 0.24 0.2 -0.09 -0.04 -0.05
th_Klinek (cuneus ) 031 -0.08 -0.02 -0.13 01 -0.01 -0.06 0.07 0.08
th_zakret wrzecionowaty (fusiform gyrus ) 0.4* -0.29 0.23 -0.26 -0.18 0.32 -0.42* 0.23 -0.15
th_ciesii zakretu obreczy (isthmus of cingulate gyrus ) 0.17 -0.29 -0.07 -0.23 -0.18 0.35* -0.53** 037+ -0.15
th_boczna czes¢ kory czolowo-oczodotowej (lateral orbitofrontal cortex (OFC)) 025 -0.41* 0.07 -032 021 0.28 025 013 -0.05
th_srodkowa czeé¢ kory czotowo-oczodotowej (medial orbitofrontal cortex (OFC) ) 03 -0.33 0.22 -0.19 -0.06 0.11 -0.08 0.13 014
th_cze$¢ wieczkowa dolnego zakretu czotowego (pars opercularis of the inferior frontal gyrus ) 0.07 0.1 -0.08 011 0.15 0.08 -0.21 0.16 -0.17
th_czes¢ oczodotowa plata czotowego (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
th_czes¢ trejkatna plata czotowego (pars triangularis of the inferior frontal gyrus ) -0.08 0.11 0.07 021 0.23 -0.01 03 0 -0.19
th_bruzda ostrogowa (pericalcarine cortex) 0.24 -0.05 -0.08 -0.12 0.1 -0.06 -0.06 -0.1 0.39*
th_zakret zasrodkowy (postcentral gyrus ) 023 -0.13 0.08 -0.14 -0.24 0.29 -031 -0.09 -0.28
th_tylny zakret obreczy (posterior cingulate cortex (PCC)) 0.03 0.06 0.26 -0.11 -0.09 0.18 -0.32 -0.04 011
th_przedklinek (precuneus ) 0.2 0.06 0.09 0.06 -0.11 -0.04 -0.44% 0.09 -0.15
th_dziobowa czes¢ przedniego zakretu obreczy (rostral anterior cingulate cortex - rACC) 0.05 -0.24 0.12 -0.26 -0.34 0.33 -0.24 0.27 -0.14
th_dziobowa czeé¢ zakretu czotowego érodkowego (rostral middle frontal gyrus ) 0.02 0.01 0.02 0.15 02 0.16 -0.42* 0.15 01
th_zakret nadbrzezny (supramarginal gyrus ) 03 02 -0.17 -0.41% -0.38* 0.42* -0.29 0.25 -0.17
th_zakret czotowy gérny (superior frontal gyrus (SFG) ) o -0.04 -0.13 015 032 0.01 -0.16 0.03 003
th_zakret skroniowy gérny (superior temporal gyrus ) 0.26 -0.29 0.09 -0.29 -0.17 037* -0.4* 0.07 01
th_biegun skroniowy (temporal pole ) 02 0.01 -0.18 0.03 025 0.19 -0.04 0.07 011
th_wyspa (insula) 013 -0.04 o 0.03 0.08 0.11 -0.49%* 036* -0.21
Ih_wzgrze (thalamus ) 0.02 -0.15 -0.2 -0.18 -0.08 0.04 -0.07 015
Ih_jadro ogoniaste (caudate ) 0.17 -0.18 -0.34* -0.18 -0.11 0.1 -0.09 0.07
Ih_skorupa (putamen ) 0.22 -0.18 0.1 -0.22 -0.07 0.02 -0.09 02
Ih_gatka blada (pallidum ) 0 0.1 -0.12 -0.13 -0.01 0.16 -0.02 -0.09
Ih_hipokamp (hippocampus ) -0.09 0.02 011 -0.06 -0.12 0.13 0.02 -0.14
Ih_jadro migdatowate (amygdala) 017 0.16 0.09 013 0 0.2 0.01 015
Ih_jadro péflezace (nucleus accumbens) -0.05 -0.04 -0.12 0.08 0.12 -0.02 -0.14 0.19
th_wzgérze (thalamus ) 0.01 -0.07 -0.19 -0.11 -0.03 0.1 017 021
th_jadro ogoniaste (caudate ) 0.18 -0.15 -0.33* -0.15 -0.11 0.11 0.1 014
th_skorupa (putamen ) 0.09 -0.09 -0.14 -0.11 0.02 0.11 -0.14 021
th_gatka blada (pallidum) -0.02 0.04 017 -0.09 -0.16 0.13 -0.08 0.01
th_hipokamp (hippocampus ) 0 -0.03 -0.23 -0.04 -0.09 0.03 -0.03 01
th_jadro migdatowate (amygdala ) -0.03 0.05 -0.19 0 -0.06 025 -0.11 007
th_jadro pétlezace (nucleus accumbens ) -0.06 -0.17 -0.25 -0.05 0.17 0.05 -0.25 021

Adnotacja. AN = grupa pacjentek z anoreksja; lh = lewa potkula; rh = prawa potkula
*p<0,05. **p<0,01. ***p<0,001.

98



Tabela 13

Wspotczynniki korelacji Pearsona miedzy wskaznikami stylow przywigzania oraz aspektow wiezi oraz objetosciq istoty szarej struktur mozgu W grupie ZOB

208
Kwestionariusz Styléw Przywigzania Narzedzie do badania aspektow wiezi
Zaufanie (styl  Dyskomfort (styl  Relacjejako  Potrzeba aprobaty Zaabsorbowanie ~Opieka ze strony Kontrola ze strony Opieka ze strony Kontrola ze strony
bezpieczny) unikajacy) drugoplanowe  (styl lekowy) (styl lekowy) matki matki ojca ojca
(styl unikajacy)

Ih_dolna cze$¢ przedniego zakretu obreczy (caudal anterior cingulate cortex (ACC) ) 0.02 0.17 0.2 0.09 -0.27 -0.28 -0.03 0.06 -0.02
Ih_tylna czes¢ zakretu czotowego $rodkowego (caudal middle frontal gyrus ) 0.26 0.01 -0.09 -0.01 -0.25 -0.22 0.26 0.12 -0.01
Ih_Kiinek (cuneus ) -0.28 -0.09 0.03 0.04 0.28 -0.02 -0.03 -0.26 025
Ih_zakret wrzecionowaty (fusiform gyrus ) 0.18 -0.06 011 0.06 0.08 017 037* 0.13 0.15
Ih_ciesr: zakretu obreczy (isthmus of cingulate gyrus ) 023 -0.32* -0.12 0.17 0.06 -0.3* 032* -0.12 034*
Ih_boczna czes¢ kory czofowo-oczodotowej (lateral orbitofrontal cortex (OFC) ) 0.18 -0.09 -0.13 0.06 -0.05 -0.11 033* -0.04 0.14
Ih_srodkowa czes¢ kory czos (medial orbi cortex (OFC) ) 018 -0.06 -0.16 0.12 -0.03 -0.18 031% 023 -0.05
Ih_czes$¢ wieczkowa dolnego zakretu czotowego (pars opercularis of the inferior frontal gyrus) -0.16 0.15 0.11 0.02 0.07 017 0.11 0.12 -0.06
Ih_czes¢ oczodotowa ptata czotowego (pars orbitalis of the inferior frontal gyrus ) 0.07 -0.02 0 -0.08 011 -0.05 0.17 0.44%* -0.05
Ih_czes¢ tréjkatna ptata czotowego (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
Ih_bruzda ostrogowa (pericalcarine cortex) -0.16 -0.04 0.04 -0.01 021 -0.25 0.14 -0.02 0.08
Ih_zakret zasrodkowy (postcentral gyrus) -0.05 -0.01 0.15 0.09 0.09 0.05 0.05 -0.06 0.04
Ih_tylny zakret obreczy (posterior cingulate cortex (PCC)) 021 -0.05 -0.05 -0.18 -0.32* -0.08 0.07 0.15 0.1
Ih_przedklinek (precuneus ) 021 -0.24 -0.22 0.09 0.08 -0.25 0.29 0.17 0.19
Ih_dziobowa cze$¢ przedniego zakretu obreczy (rostral anterior cingulate cortex - rACC) -0.14 0.27 0.11 0.15 0.1 -032* -0.02 -0.07 0.14
Ih_ dziobowa czes¢ zakretu czotowego érodkowego (rostral middle frontal gyrus ) 03* -0.14 -0.05 0.04 -0.03 014 0.26 037* -0.21
Ih_zakret nadbrzezny (supramarginal gyrus ) 0.12 -0.06 -0.26 0.02 0.02 -0.09 0.22 0.05 0.12
Ih_zakret czotowy gérny (superior frontal gyrus (SFG) ) 0.19 -0.22 -0.25 0.08 0.18 0 0.15 0.1 0.02
Ih_zakret skroniowy gorny (superior temporal gyrus ) 011 -0.12 -0.18 0.03 0.03 -0.17 0.1 02 0.04
Ih_biegun skroniowy (temporal pole ) 0.01 0.19 0.19 0.38** 0.11 -0.36* 034* 0.12 0.03
Ih_wyspa (insula) 0.05 -0.05 0.1 0.02 0.04 -0.06 02 0.01 0.18
th_dolna czes¢ przedniego zakretu obreczy (caudal anterior cingulate cortex (ACC) ) -0.02 0.03 -0.22 0.07 -0.02 -0.31* 0.26 -0.07 0.21
th_tylna czeéé zakretu czolowego $rodkowego (caudal midale frontal gyrus ) 0.04 0.15 -0.01 0.16 -0.18 0.09 02 -0.07
th_Klinek (cuneus ) 0.07 -0.22 0.2 -0.09 0.04 0.17 0.1 0.22
th_zakret wrzecionowaty (fusiform gyrus) 023 012 017 -0.07 -0.02 0.21 02 0.08
th_ciesii zakretu obreczy (isthmus of cingulate gyrus ) 0.09 -0.08 -0.07 0.24 -0.26 0.23 -0.08 0.05
th_boczna czes¢ kory czok j (lateral orbi cortex (OFC)) 0.08 -0.01 0.1 0.16 -0.27 03* 0.04 0.16
th_srodkowa czes¢ kory czolowo-oczodotowej (medial orbitofrontal cortex (OFC) ) 0.15 -0.06 -0.27 0.08 0.02 02 02 -0.08
th_czes¢ wieczkowa dolnego zakretu czotowego (pars opercularis of the inferior frontal gyrus ) 0.18 -0.01 -0.19 -0.04 -0.04 0.01 0.27 -0.02
th_czes¢ oczodotowa ptata czotowego (pars orbitalis of the inferior frontal gyrus ) 0.18 0.1 -0.05 -0.03 -0.15 036* 0.07 0.09
th_czes¢ tréjkatna plata czotowego (pars triangularis of the inferior frontal gyrus ) 018 -0.12 -0.08 -0.21 -0.22 031* 0.18 0
th_bruzda ostrogowa (pericalcarine cortex) 0.04 -0.18 013 011 0.1 0.18 0.13 0.02
th_zakret zaérodkowy (postcentral gyrus ) -0.05 -0.09 0.11 0.07 0.04 -0.08 0.13 -0.03
th_tylny zakret obreczy (posterior cingulate cortex (PCC) ) 0 0.03 -0.09 0 -0.15 0.07 0.12 0.11
th_przedklinek (precuneus ) 014 -011 -0.21 0.09 -0.06 022 -0.03 0
th_dziobowa czes¢ przedniego zakretu obreczy (rostral anterior cingulate cortex - rACC) -0.09 0.11 -0.02 0.1 -0.31* 0.06 0.01 0.22
th_dziobowa czes¢ zakretu czotowego érodkowego (rostral middle frontal gyrus ) 022 -0.04 -0.09 -0.06 -0.33* 036* 0.24 -0.03
th_zakret nadbrzezny (supramarginal gyrus ) -0.03 0.13 -0.15 0.23 -0.05 0.1 -0.05 0.08
th_zakret czotowy gorny (superior frontal gyrus (SFG)) 023 -0.04 -0.06 -0.01 -0.14 0.17 0.29 0
th_zakret skroniowy gérny (superior temporal gyrus ) 0.1 -0.08 -0.22 0.11 -0.08 0.05 0.12 0.09
th_biegun skroniowy (temporal pole ) -0.06 0.12 0.13 032* 0.2 037* 0.02 0.15
th_wyspa (insula) 0.08 -0.09 -0.03 0 0.2 032* -0.08 035*
Ih_wzgérze (thalamus ) 0 -0.08 0.06 0.02 02 0.13 -0.38* 0.02 -0.15
Ih_jadro ogoniaste (caudate ) 011 0.05 011 0.25 033 0.06 -0.39% 0.55%* -0.28
Ih_skorupa (putamen) 03 0.09 -0.07 0.18 035 -0.14 -0.23 0.24 -0.16
Ih_gatka blada (pallidum) -0.26 -0.04 -0.19 0.15 0.38* 0 -0.2 -0.03 -0.05
Ih_hipokamp (hippocampus ) 005 021 -0.23 0.08 027 -0.06 02 0.17 0.05
Ih_jadro migdatowate (amygdala) 021 0 0.02 -0.03 0.28 0.02 -0.12 0.06 0.02
Ih_jadro pétlezace (nucleus accumbens ) -0.02 0.03 0 0.05 035* 0.09 -0.23 0.03 -0.22
th_wzgérze (thalamus ) 0.01 -0.06 0.11 0.03 0.23 0.08 -0.36* 0.07 -0.1
th_jadro ogoniaste (caudate ) -0.09 -0.06 -0.14 0.18 0.29 0.09 -0.45% 0.48%* 0.2
th_skorupa (putamen ) -0.34 0.11 -0.07 02 031 -0.16 -0.23 0.28 -0.13
th_gatka blada (pallidum) 012 0.07 -0.27 0.29 05%* 0.12 -0.14 0.1 0.07
th_hipokamp (hippocampus ) 0.01 0.07 -0.21 0 0.21 0.07 -0.26 0.19 0.08
th_jadro migdatowate (amygdala) 0.19 -0.15 0.02 0.2 0.04 0.32 -0.18 0.27 -0.14
th_jadro pétlezace (nucleus accumbens ) 0.09 -0.22 017 013 0.29 0.06 -0.03 0.22 0.27

Adnotacja. AN = grupa pacjentek z anoreksja; lh = lewa potkula; rh = prawa potkula
*p<0,05. **p<0,01. ***p<0,001.
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Rozdzial 8. Dyskusja wynikow

8.1.Weryfikacja hipotez badawczych

Celem niniejszego badania byta ocena regulacji emocjonalnej, labilnosci emocjonalne;j i
przywigzania w trzech badanych grupach: ZK, AN, ZOB oraz ocena réznic struktury mozgu w
tych grupach. Kolejnym etapem badania byta eksploracja potencjalnych zwigzkéw pomiedzy
zmiennymi dotyczacymi regulacji i labilno$ci emocji i przywigzania a strukturami moézgu, ktora
Z jednej strony pomogtaby dokonaé rdéznicowania obu tych zaburzen, a z drugiej pozwolita na
odkrycie podobienstw na poziomie behawioralno-strukturalnym. Aby méc zweryfikowaé tak
postawiony cel badawczy, sformutowano szereg hipotez badawczych, z ktorych pierwsza czgsé
dotyczyta réznic miedzygrupowych w zakresie zmiennych behawioralnych. Druga czgs¢
dotyczyta potencjalnych roznic strukturalnych dla wybranych regionéw moézgu. Trzecia
zwigzana byta z potencjalnymi korelacjami miedzy zmiennymi behawioralnymi a wybranymi
strukturami mézgu.

Ponizej omowione 1 zinterpretowane zostang wyniki przeprowadzonego badania wraz z
wnioskami koncowymi.

Pierwszy etap analiz miat na celu okreslenie stylu przywigzania w badanych grupach.
Zakladano, ze dominujacym stylem przywigzania w grupie oséb zdrowych bedzie styl
bezpieczny, za§ w grupach klinicznych dominowac¢ beda style pozabezpieczne: lekowy oraz
unikajacy. Zaktadano, ze pacjenci z AN cze$ciej niz osoby zdrowe i osoby z grupy ZOB
opisywac¢ bedg matki jako nadmiernie opiekuncze i nadmiernie kontrolujagce. Osoby z grupy
ZOB czgsciej niz osoby zdrowe 1 osoby z grupy AN opisywac beda zarowno matki jak 1 ojcow
jako pozbawionych uczu¢ i nadmiernie kontrolujacych. Przeprowadzone analizy pozwalajg na
przyjecie tej hipotezy: W grupie osob zdrowych dominowat bezpieczny wzorzec przywiazania
aw grupach klinicznych wzorce pozabezpieczne — lekowy i unikajacy. Grupy ZK i AN czesciej
opisywaly swoje matki 1 ojcow jako opiekunczych niz osoby z ZOB a takze czgsciej
identyfikowaly typ wiezi z matkg 1 ojcem jako optymalny. Analiza typu wi¢zi w badanych
grupach wskazata na istotnie czgstsze w grupie 0sob z anoreksja nieprawidlowe typy wigzi
polegajace na nadopiekunczosci ze strony matki, pozbawionej uczu¢ kontroli ze strony matki
lub zaniedbaniu/porzuceniu przez matke. Wynik ten jest zgodny z pierwotna koncepcija
przywigzania rozumianej jako zbiezno$¢ pomigdzy rozwinigciem okreslonej psychopatologii a
nieprawidtowa opieka rodzicielska (Bowbly, 1969; Stawicka, 2008). W anoreksji, nadmierna
opiekunczo$¢ i1 zarazem kontrola matki utrudnia pomys$lne przejscie fazy separacji-

indywiduacji i moze prowadzi¢ do rozwinigcia objawow i zachowan chorobowych jak m.in.
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unikanie jedzenia i nadmierna koncentracja na wygladzie, nieprawidlowa regulacja emocji,
brak poczucia bezpieczenstwa w esploracji $wiata (Latzer i in., 2002; Dias i in., 2011). W
przypadku zmiennego, niespdjnego obrazu matki pojawia si¢ ogromne zaabsorbowanie relacjg
z nig, zwigzane z Igkiem przed odrzuceniem, natomiast w przypadku matki odrzucajgcej czy
niedostepnej czgsciej pojawiawa si¢ zachowanie polegajace na unikaniu kontaktowania si¢ z
jej obrazem i koncentarcja na innych celach — czesto zwigzanych z obsesyjnym dbaniem o ciato
(Gander i in., 2015). Zwigzek pomigdzy nadmiernie kontrolujaca, lekowa matkg a
wystgpieniem anoreksji jest szeroko opisywany w literaturze badan (Schoebridge i in., 2000;
Taborelli 1 in., 2013), coraz wigcej jest rowniez badan wskazujacych na konkretne cechy
osobowosci, temperametu, przebyte doswiadczenia czy odpornos$¢ psychiczng u rodzicow i ich
zwigzek z wystepowaniem zaburzen odzywiania u ich dzieci (Amianto i in., 2013).

Dalej, w ramach kolejnych analiz zbadano réznice miedzygrupowe w labilnosci
emocjonalnej oraz dysregulacji emocji w badanych grupach. Hipoteza zakladata, ze w
poréwnaniu z osobami zdrowymi grupy kliniczne prezentowac¢ beda wyzszy poziom ogolnej
labilno$ci emocjonalnej oraz dysregulacji emocji. Hipoteza ta zostala potwierdzona. Grupy
kliniczne réznity si¢ od grupy osob zdrowych pod wzgledem labilno$ci we wszystkich
podskalach i w wyniku ogdélnym a takze pod wzglgdem dysregulacji emocji. W niniejszym
badaniu pacjenci z borderline okazali si¢ by¢ bardziej labilni emocjonalnie oraz z ogdlng
wigksza dysregulacja emocjonalna niz pozostate grupy 1 mieli wigksze nasycenie tych cech niz
grupa z anoreksja. Raportowane przez nas wyniki znajduja potwierdzenie w dotychczasowe;j
literaturze badawczej. Schematy labilno$ci emocjonalnej i dysregulacji emocji sg rozne dla
anoreksji 1 borderline, osoby z borderline moga wykazywac silniejsze objawy zewngtrzne,
polegajace na impulsywnych zachowaniach, acting-outs, NSSI czy grozbach samobdjczych,
ktore pelnia w tym zaburzeniu role stabilizujaca emocje (Vansteelandt i in., 2017). W
przypadku os6éb z AN ich trudno$¢ w przezywaniu emocji oraz ich zmiennos$¢ przybiera
bardziej autoagresywna 1 intrapsychiczng forme 1 moze by¢ maskowana na zewnatrz np. w celu
zachowania dobrego wizerunku, wstydu lub z powodu przezywanego poczucia winy (Panero i
in., 2022). W kontekscie 0sob z AN badacze wykazali, ze wysoki poziom zarOwno pozytywnej,
jak 1 negatywnej labilno$ci emocjonalnej oraz interakcja migdzy nimi, byly powigzane z
czestszymi zachowaniami chorobowymi zwigzanymi z jedzeniem (Selby i in., 2014). W
przypadku pacjentow z ZOB, autorzy jednego z badan wykazali, ze labilnos¢ emocjonalna w
tej grupie pacjentow charakteryzuje si¢ zwigkszonym przetgczaniem emocjonalnym ze stanu
pozytywnego w negatywny i odwrotnie- w poré6wnaniu z grupg kontrolng (Houben i in., 2016).

Inna metaanaliza potwierdzita z kolei istotny zwigzek pomigdzy labilno$cig emocjonalng i
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objawami ZOB zaré6wno u osob mtodszych jak i starszych osob (D’Aurizio i in., 2023).
Badacze raportujg zwigkszong labilno$¢ emocjonalng w zakresie walencji emocji i dystresu u
0sO0b z ZOB niezaleznie od jej specyficznych wskaznikow 1 podkreslaja, ze zgodnos¢ takich
obserwacji z poprzednimi wynikami badan (Santangelo i in., 2014). Poprzednie badania
podobnie jak niniejsze potwierdzaja réwniez podwyzszong dysregulacje emocji, polegajaca na
gwaltownych i duzych spadkach nastroju (z pozytywnego w negatywny) w grupie 0sob
borderline wzgledem os6b zdrowych (Ebner-Priemer, 2007b).

Trzecia hipoteza projektu zaktadata, ze osoby z grup klinicznych bedg czeSciej stosowac
nieadaptacyjne strategie regulacji emocji. Przypuszczano, ze osoby te czesciej korzysta¢ beda
ze strategii nieadaptacyjnych jak: ruminacja, thumienie emocji, dystrakcja, obwinianie siebie,
obwinianie innych, katastrofizowanie, a rzadziej ze strategii adaptacyjnych takich jak:
zaangazowanie, pPozytywne przewartosciowanie, relaksacja, akceptacja, koncentracja na
planowaniu, koncentracja na pozytywach, stwarzanie perspektywy. Hipoteza ta zostata
potwierdzona. Osoby zdrowe zasadniczo czg$ciej uzywaly adaptacyjnych strategii regulacji
emocji niz osoby z borderline, ale osoby z anoreksja, z wyjatkiem strategii regulacyjnej
polegajacej na koncentracji na pozytywach, tak samo skutecznie stosowaly pozytywne strategie
co osoby zdrowe. Osoby zdrowe rzadziej tez niz grupy kliniczne stosowaly strategie
nieadaptacyjne, co prawdopodobnie ma zwigzek z lepsza kontrola i hamowaniem w korze
przedczotowej ale tez wigksza $wiadomoscia wilasnych emocji i lepiej zintegrowang
osobowoscig. W niniejszym badaniu osoby z anoreksja wykazywaty wieksza zdolnos¢ do
stosowania strategii adaptacyjnych oraz mniejszg tendencj¢ do stosowania strategii
nieadaptacyjnych niz osoby z borderline, cho¢ wyjatek stanowilo obwinianie siebie, ktore w
obu grupach nie roznito sig¢ istotnie. Jest to zgodne z obrazem psychopatologii self pacjentow z
anoreksja, gdzie dominuje przezywanie poczucia winy za chorobg, wstyd 1 ztos¢ do siebie
(Petterson i in., 2022). Co zaskakujace, nie zaobserwowano réznic migdzygrupowych dla
zmiennej obwinianie innych, co w przypadku oséb z ZOB jest jedng z najintensywniej
przezywanych emocji w relacjach interpersonalnych, majaca zwigzek z wtasng agresjg i
przenoszeniem jej na innych a takze ruminowanych jeszcze intensywniej niz negatywny afekt
i zto§¢ (Law 1 Chapman, 2015). Osoby z borderline wskazaly na najsilniejsza ze wszystkich
grup ruminacj¢, samoobwinianie si¢ i katastrofizowanie, co moze mie¢ zwigzek z m.in. ze
stosowanymi mechanizmami obronnymi (rozszczepienie, dysocjacja), depresyjno$cia oraz
Igkiem jako charakterystycznymi cechami klinicznymi tego zaburzenia (Gabbard, 2015). W
omawianym badaniu wykazano réwniez, ze grupa ZOB w poréwnaniu do AN prezentuje

istotnie wyzszy poziom ruminacji oraz katastrofizacji. Wyniki te koresponduja z wynikami
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innych badan, ktore wigza wysoki poziom ruminacji w borderline z niestabilno$cia w relacjach
interpersonalnych, niestabilnym obrazem self, samookaleczniami i impulsywnos$cig (Czégel i
in., 2022). W niedawno przeprowadzonej innej metaanalizie wykazano, ze $Sredni poziom
ruminacji jest wyzszy w ZOB w poréwnaniu do innych oséb deklarujgcych angazowanie si¢ w
szkodliwe i ryzykowne zachowania (Daros i Williams, 2019). Badacze wykazali rowniez, ze
katastrofizowanie jest istotnie powigzane z objawami ZOB (Selby i in., 2009) oraz ze
katastrofizowanie 1 ruminacje jako strategie ER moga by¢ istotnymi czynnikami
wyja$niajacymi nasilenie objawow ZOB (Masson i Mullins-Sweatt, 2021). Natomiast jesli
chodzi o mniejsza zdolno$¢ do stosowania adaptacyjnych strategii regulacyjnych przez grupe
0oso6b z ZOB w stosunku do grupy ZK takich jak relaksacja, koncentracja na planowaniu,
koncentracja na pozytywach, pozytywne przewarto$ciowanie, stwarzanie perspektywy, wynik
niniejszego badania jest zgodny z innymi wynikami badan wskazujacych na rzadsze stosowanie
adaptacyjnych strategii regulacyjnych przez osoby z borderline w poréwnaniu z pacjentami
nieklinicznymi (Daros i in., 2019; Sorgi-Wilson i McCloskey, 2022).

W odniesieniu do grupy AN niniejsze badanie wykazato, ze charakteryzuje si¢ ona istotnie
czestszym stosowaniem strategii nieadaptacyjnych takich jak: katastrofizowanie, ruminacje
oraz samoobwiniane si¢, co jest zgodne z wynikami innych badan wskazujacych na to, ze
zamartwianie si¢ 1 ruminacje sg czgstsze u pacjentdéw z AN w poroOwnaniu ze zdrowa grupa
kontrolng (Startup et al., 2012; Sternheim i in., 2012).

Wedlug naszej najlepszej wiedzy niniejsze badanie jest pierwszym, w ktorym poréwnano
powyzsze strategie regulacji emocji w grupach klinicznych oséb z anoreksjg 1 0sob z
zaburzeniem osobowosci borderline.

Czwarta hipoteza badawcza zakladata pozytywne zaleznosci migdzy pozabezpiecznymi
stylami przywigzania a labilno$cig emocjonalng, ogdlng dysregulacja emocji oraz czgstoscia
stosowania nieadaptacyjnych strategii regulacji emocji, takich jak: ruminacja, ttumienie emocji,
dystrakcja, obwinianie siebie, obwinianie innych i katastrofizowanie. Zaktadano rowniez, ze w
grupach klinicznych zaobserwowane bgda negatywne zaleznosci migdzy pozabezpiecznymi
stylami przywiazania a czgsto$cig stosowania adaptacyjnych strategii regulacji emocji takich
jak: zaangazowanie, przewarto$ciowanie, relaksacja, akceptacja, koncentracja na planowaniu,
koncentracja na czyms pozytywnym, pozytywne przewartosciowanie, stwarzanie perspektywy.
W niniejszym badaniu hipoteza ta zostala potwierdzona. Korelacje pomigdzy typem wiezi a
dysregulacja emocji w grupach klinicznych wskazaly na negatywna korelacje¢ pomigdzy opieka
ze strony matki i1 ojca i dysregulacja emocji oraz pozytywna korelacj¢ pomiedzy opieka ze

strony matki i ojca i adaptacyjnymi strategiami regulacji emocji. Kontrola ze strony rodzica
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wskazywala na pozytywna korelacj¢ z nieadaptacyjnymi strategiami regulacji emocji oraz
ujemng korelacje ze strategiami adaptacyjnymi.

Zatozenie, ze grupy kliniczne prezentowac bedg wieksze niz grupa osoéb zdrowych nasilenie
cech osobowosci borderline, nasilenia objawow zaburzen odzywiania oraz Igku i depresji byto
piata hipoteza badawcza w niniejszym badaniu. Grupa AN prezentowa¢ bedzie wigksze
nasilenie zaburzen odzywiania i depresji w pordwnaniu z pozostatymi grupami a grupa z ZOB
wicksze nasilenie cech zaburzen osobowosci borderline 1 leku w porownaniu z pozostatymi
grupami. Rowniez ta hipoteza zostata potwierdzona. Wyniki pokazaty, ze osoby z grupy ZOB
miaty wyzsze niz grupa AN i ZK ogolne nasilenie cech osobowosci borderline oraz wyzsze
wyniki dla wszystkich podskal (kryteriow ZOB). Grupa AN uzyskata istotnie wyzsze wyniki
niz grupa ZK dla zmiennych: unikanie odrzucenia, poczucie tozsamosci, samouszkodzenia,
zmienno$¢ nastroju, poczucie pustki, poczucie gniewu, objawy dysocjacyjne. Nasilenie
objawow zaburzen odzywiania bylo najwyzsze w grupie osob z anoreksja podczas gdy gk |
depresja byly istotnie nizsze w grupie zdrowej niz w grupach klinicznych.

Kolejne hipotezy: szosta i siddma zwigzane byly z oceng pomiaréw morfometrycznych w
badanych grupach. Przyje¢to, ze w grupach klinicznych objetos¢ i grubos¢ istoty szarej w
wybranych strukturach korowych mézgu bedzie statystycznie istotnie mniejsza niz w grupie
kontrolnej, oraz, ze w grupach klinicznych catkowite objetosci struktur podkorowych takich
jak: wzgorze (thalamus), hipokamp (hippocampus), ciatlo migdatowate (amygdala), jadro
potlezace (nucleus accumbens), wyspa (insula) beda statystycznie istotnie mniejsze niz w
grupie kontrolnej. Jakkolwiek wyniki analiz danych morfometrycznych mozgu wskazalty na
szereg roznic strukturalnych w badanych grupach, to otrzymane wyniki r6znig si¢ od przyjetych
zatozen.

Przede wszystkim, istotne statystycznie wyniki otrzymano w wigkszosci dla grupy AN, co
moze mie¢ zwigzek z ogdlnym niedozywieniem organizmu w anoreksji 1 w zwigzku z tym
réwniez z pomniejszaniem struktur mézgowia (Seitz i in., 2018). Grupa z AN miala istotnie
mniejsze objetosci istoty szarej] w bocznej, brzusznej 1 srodkowej czgsci plata czotowego a
doktadnie w wieczkowej czgéci dolnego zakrgtu czotowego, zakrgcie prostym, gornym
zakrecie czotowym, bruzdzie podoczodolowej, zakrecie i bruzdzie poprzecznej bieguna
czolowego oraz w brzusznej 1 bocznej czesci ptata skroniowo-potylicznego a doktadnie w
bruzdzie skroniowej poprzecznej posredniej, srodkowym zakrgcie skroniowym a takze w
biegunie skroniowym oraz czesci przedniej i §rodkowo-tylnej zakregtu obrgczy niz grupa ZK.

Grupa AN miata réowniez istotnie mniejsza grubos¢ czgsci trojkatnej plata czotowego,

104



srodkowego zakretu czotowego, bruzdy H-oczodotowej i bruzdy skroniowej poprzecznej
posredniej w stosunku do grupy ZK.

Roéznice miedzy grupami AN i ZOB dotyczyly zmniejszonej objetosci istoty szarej w
bocznej 1 sSrodkowej czesci plata czolowego, a doktadnie czgsci oczodotowej ptata czotowego,
czesci trojkatnej ptata czotowego, bruzdzie podoczodotowej oraz zakrgtu prostego. Ponadto,
mniejszg objetos¢ zaobserwowano w bruzdzie $rodkowej (Rolanda), zakrecie potylicznym
gérnym oraz cie$ni zakrgtu obreczy. Grupa z AN miata rowniez istotnie zmniejszong grubos¢
czesci trojkatnej plata czotowego, zakretu prostego 1 srodkowego zakretu czotowego. Jedyny
obszar, w ktérym grupa AN uzyskata wyzszy wynik objetosci istoty szarej niz pozostate grupy
to zakret i bruzda czotowo-brzezna (bruzda Wernickiego).

Zmniejszona objetos¢ 1 grubos$¢ struktur w grupie osdb z AN, takich jak: plat czotowy
wlacznie z czescig oczodotowo-czotows i grzbietowo-boczng korg przedczotowsa, przedni,
srodkowy 1 tylny zakret obreczy, obszary ptata ciemieniowego i skroniowego oraz wyspa
znajduja potwierdzenie w dotychczasowej literaturze badan (Miihlau 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 uktadu nagrody i obszaru kory somatosensorycznej sa zatem
charakterystyczne dla osob z AN (Titova i in., 2011) i moga mie¢ zwigzek z objawami
klinicznymi, np. kora oczodotowo-czolowa odgrywa wazng rolg w przyjmowaniu pokarmu a
zmieniona funkcja moze wigzac si¢ z glodzeniem sig¢, natomiast utrwalone poczucie otytosci w
anoreksji moze by¢ zwiagzane ze zmieniong funkcja wyspy (Frank i in., 2015). Rowniez
uzyskane dla grupy os6b z AN wyniki §wiadczace o zmniejszonej objetosci 1 grubosci w placie
skroniowym znajduja liczne potwierdzenia w badaniach nad zmieniong strukturg mozgu osob
z AN (Fuglset i in., 2015; Leppanen i in. 2019). Badania wskazuja rowniez na zmiany w
objetosci lewego przysrodkowego zakretu prostego (Frank i in., 2015). Zaobserwowano
réwniez zmniejszone objetosci w lewym zakrecie wrzecionowatym u os6b z AN w poréwnaniu
z osobami zdrowymi (Brooks i in., 2011). Badacze (Brodrick i in., 2021) wskazuja réwniez na
mniejszg grubos¢ kory regionie czgéci wieczkowej dolnego zakretu czotowego w grupie kobiet
AN. WykazaliSmy, ze obszar lewego dziobowo-srodkowego zakretu czotowego byt grubszy
w grupie ZOB niz w AN, jednak obie grupy kliniczne nie roznily si¢ istotnie od grupy ZK. W
innych badaniach podobnie nie wykazano réznic w grubosci tego obszaru dla grup AN i ZOB
w porownaniu do grupy oséb zdrowych (Bruehl i in., 2013; Myrvang i in., 2020).

Uzyskany wynik §wiadczacy o istotnie mniejszej objetosci prawego wzgodrza w grupie AN
wzgledem grupy ZK znajduje potwierdzenie w literaturze, np. w badaniu Collantoni

(Collantoni 1 in., 2023) zbadano objetos¢ wzgdrza i 25 jader wzgodrza u oséb w ostrej fazie
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anoreksji 1 po rehabilitacji masy ciata; u 0sob w fazie ostrej rdznice wolumetryczne okazaty si¢
istotne na poziomie cato$ci wzgodrza jak i na poziomie poszczegdlnych jader a u osob, ktore
wyzdrowialy jedynie na poziomie prawego jadra boczno-bocznego i centralnego jadra
bocznego. Badacze interpretuja zmniejszenie wzgorza jako zwigzane z niedozywieniem.

Jesli chodzi o istotne réznice migdzy grupa osob z ZOB a osobami zdrowymi,
zaobserwowano jedyna istotnie mniejsza objetos¢ istoty szarej W mniejszej czg¢sci bruzdy
okalajgcej wyspy a takze na jedyng istotnie wigksza grubo$¢ kory w rejonie zakretu zebatego.
Grupa os6b z ZOB miata rowniez mniejszg objetos¢ istoty szarej w rejonie bruzdy Rolanda.
Zwigkszona objetos¢ zakretu zgbatego w grupie ZOB jest raczej zaskakujacym wynikiem,
biorac pod uwage wczesniejsze badania, raportujace zmniejszenie tego regionu w grupie 0sob
z ZOB (Soloff i in., 2012; Rosada i in., 2023).

Przeprowadzone w celu weryfikacji sidédmej hipotezy analizy struktur podkorowych
wykazaly istotnie mniejsze niz grupa ZK objetosci w regionie wzgorza w grupie z AN oraz
istotnie mniejsze niz grupa ZK objetosci lewego i prawego jadra potlezacego w grupie z ZOB.
Jadro potlezace jest interesujacym badawczo obszarem nalezacym do obwodu nagrody, obszar
ten ma tez zwigzek z procesami motywacyjnymi i odczuwaniem przyjemnos$ci (Zhang i in.,
2016). Powyzszych wynikéw nie mozna odnie$¢ do innych raportow z uwagi na brak badan
strukturalnych dotyczacych jadra potlezacego w grupie ZOB. Wiadomo jednak, ze w badaniach
fMRI pacjenci z ZOB wykazywali zmniejszong reakcje jadra potlezacego w porownaniu do
0sob zdrowych w odpowiedzi na r6zne nagradzajace bodzce (Enzi i in., 2013; Herbot i in.,
2016). W naszym badaniu ponadto nie wykazano ponadto roznic strukturalnych w
obustronnym jadra potlezacego w grupie AN w porownaniu do grupy ZK, co pozostaje spojne
z innym badaniem, w ktérym autorzy takze nie zglosili zadnych r6éznic miedzygrupowych w
tych regionach (Frank i in., 2013). Podobnie inni autorzy wykazali brak réznic w objetosci jadra
potlezacego u 0sob z AN oraz ZK (Leppanen i in., 2020). Z kolei w innym raporcie wykazano,
ze osoby W ostrej fazie anoreksji charakteryzuja si¢ zmniejszonym jadrem potlezacym w
poroéwnaniu do osob zdrowych (King i in., 2015). Tym niemniej, hipoteza si6dma nie zostata
potwierdzona empirycznie, poniewaz nie potwierdzono wystepowania istotnych réznic w
obregbie istotnych struktur uktadu limbicznego przodomoézgowia — hipokampa i ciata
migdatowatego.

Dalsze analizy pomiar6w morfometrycznych miaty na celu sprawdzenie 6smej hipotezy o
zmniejszonej objetosci wewnatrzczaszkowej istoty szarej w grupach klinicznych wzgledem
grupy osob zdrowych. Wyniki pokazaty, Zze grupa z AN miala istotnie mniejszg niz grupa z

ZOB calkowitg objetos¢ wewnatrzczaszkows istoty szarej mozgu, ale poza tym grupy nie
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r6znily si¢ miedzy sobg. Uzyskany dla grupy AN wynik jest zgodny z dostepna literatura,
wskazujacg na istotne ubytki istoty szarej w mozgu, na ktorag ma wptyw niska waga a istotnym
mediatorem jest czas trwania/chroniczno$¢ choroby i zaburzona gospodarka hormonalna
(zwigkszony kortyzol i leptyna, zmniejszone gonadotropiny- FSH i LH) (Seitz i in., 2018).

Zatem hipoteza 6sma zostata potwierdzona jedynie dla grupy z AN ale nie dla grupy z ZOB.

Ostatnie trzy hipotezy badawcze dotyczyty korelacji pomigdzy zmiennymi behawioralnymi
i danymi pochodzgcymi z badania MRI. Hipoteza dziewigta zaktadata, ze w grupie oséb z AN
i ZOB ogolna regulacja emocji, labilnos¢ emocjonalna i ogélna dysregulacja emocji korelowaé
beda negatywnie z objetosciag korowych struktur mézgu. W szczegolnosci spodziewano si¢
istotnych wspotzalezno$ci w regionie: przedniego, srodkowego i tylnego zakretu obreczy,
zakretu czotowego gbérnego, Srodkowego 1 dolnego, klinka, przedklinka, zakretu
wrzecionowatego, okolicy kory oczodotowo-czotowej, bruzdy ostrogowej i wyspy jako
kluczowych okolic kresomozgowia zwigzanych z reaktywnoscig limbiczng i korowa w osi
limbiczno-podwzgoérzowo-autonomiczne;.

W wyniku przeprowadzonych analiz wykazano, ze labilno$¢ emocjonalna, powigzana z
dysregulacja emocji jest obecna zarowno w AN oraz ZOB, co znajduje potwierdzenie w
dotychczasowej literaturze badawczej, ktora wskazuje na labilno$¢ emocjonalng jako
najwyrazniejszy objaw ZOB w AN w poroéwnaniu z grupa kontrolng (Miller i in., 2022;
Voderholzer i in., 2021). Korelacje labilno$ciag emocjonalng a strukturami korowymi ktore sa
istotne w grupie AN i ZOB to: gorny zakret czotowy (SFG) i kora bruzdy ostrogowej. Ponadto,
w grupie osob z AN istotne korelacje dotyczyly réwniez labilnosci emocjonalnej 1 takich
struktur jak: cze$¢ oczodotowa plata czotowego, dolnego zakretu czotowego (IFG) i
przedklinek, za§ w grupie ZOB istotne korelacje pomigdzy labilnos$cig emocjonalng i objetoscia
dotyczyty struktur takich jak: czgs¢ trojkatna plata czotowego, zakret zasrodkowy, klinkek,
cz¢$¢ ogonowa zakretu czotowego srodkowego, wyspa.

Dysregulacja emocjonalna korelowala istotnie w grupie AN z objetoscig zakretu
wrzecionowatego zas w grupie ZOB z obj¢toScig czgsci trojkatnej plata czotowego oraz zakretu
zasrodkowego.

Naukowa eksploracja dotyczaca roli goérnego =zakretu czolowego w procesach
emocjonalnych oraz ich regulacji charakteryzuje si¢ ograniczong liczbg badan. Stad
raportowany w naszym badaniu dodatni zwigzek pomiedzy labilno$cig emocjonalng a strukturg
SFG stanowi novum w literaturze badawczej i stad wyniki te nalezy odnie$¢ do innych
zbadanych grup. W kontek$cie regulacji emocji dotychczasowe analizy obrazowania

strukturalnego i funkcjonalnego w innych populacjach klinicznych dostarczyly dowodow
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potwierdzajacych rol¢ SFG zwigzang z funkcjami wykonawczymi, w tym kontroli
(hamowania) rozpoczetego dziatania wsrod osob dorostych (Hu i in., 2016). W tym kontekscie
nieprawidlowe zachowania zywieniowe w AN, takie jak objadanie si¢ 1 przeczyszczanie, a
takze restrykcja pokarmowa, moga wynika¢ ze zmian strukturalnych w tym obszarze (Val-
Lailletiin., 2015). Ponadto w badaniach fMRI nad tym obszarem zauwazono nizsza aktywacje
u 0s6b AN podczas przetwarzania obrazu wlasnego ciata (Zhu i in., 2012). Ponadto badacze
sugerowali, ze gorny zakret czotowy pehni takze istotng role w procesie autorefleksji (Goldberg
i in., 2006). Odkrycia te sugeruja, ze zmiany strukturalne w tym obszarze mogg mie¢ zwigzek
z zaburzonym obrazem ciata U 0s6b z AN. W badaniach MRI dotyczacych labilnosci
emocjonalnej zmniejszona grubos¢ kory SFG zostata powigzana z impulsywnos$cig u zdrowych
mtodych dorostych (Schilling i in., 2012). Zmniejszona grubo$¢ kory SFG zostata takze
powigzana z impulsywno$cig u osdb z zaburzeniami zwigzanymi ze Stresem pourazowym
(Sadeh i in., 2015). U pacjentow z zespotem nadpobudliwosci psychoruchowej z deficytem
uwagi zglaszano zmniejszong grubos¢ kory, szczeg6lnie prawego SFG (Almeida i in., 2010).
W innych badaniach MRI wérod adolescentow zmiany w objetosci istoty szarej w SFG
powigzano z nasileniem drazliwosci (Dennis in., 2019). U milodziezy ze zwigkszonym
poziomem drazliwosci stwierdzono zmniejszenie objgtosci istoty szarej w prawym goérnym
zakrecie czotowym w poréwnaniu ze zdrowa miodziezg oraz ujemne korelacje migdzy tymi
wskaznikami SFG a wzmozong drazliwoscig (Seok i in., 2021). W innych badaniach fMRI
calego mozgu wykazano mniejszag prawostronng aktywacje gornego zakretu czolowego
podczas ponownej oceny poznawczej z depresja i PTSD (Keller i in., 2022). Chociaz
wczesniejsze badania sugerujg znaczenie SFG w procesach przetwarzania 1 regulacji emocji to
jednak do poznania pelnego spektrum funkcji SFG potrzeba dalszych badan zaréwno w
populacji ogdlnej jak i klinicznej. Poprzednie raporty zazwyczaj opisywaty ujemny zwigzek
pomigdzy zmiennymi dysregulacji emocji, a strukturg SFG. W tym kontekscie nasze badanie
wedtug najlepszej wiedzy autordéw jest jednym z pierwszych, ktore wykazato dodatni zwigzek
pomiedzy labilno$cig emocjonalng a strukturg SFG w grupach ZOB oraz AN.

W odniesieniu do wykazanego w niniejszym badaniu dodatniego zwigzku pomiedzy
labilnoscig emocjonalng a objetoscia bruzdy ostrogowej w grupach AN i ZOB warto zauwazyc¢,
ze w literaturze przedmiotu brakuje podobnych wynikow, stad w niniejszej dyskusji bedziemy
odnosi¢ si¢ do innych przebadanych grup klinicznych. Anatomicznie bruzda ostrogowa i tylna
kora potyliczna stanowig cze$¢ pierwotnej kory wzrokowej (V1) (Coullon in., 2015). W
badaniach nad tg strukturg w odniesieniu do proceséw emocjonalnych wsroéd osob dorostych

wykazano, ze Srednia grubo$¢ wyodrebniona z klastrow bruzdy ostrogowej byta powigzana z
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ryzykownymi zrachowaniami a zmniejszona grubos$¢ bruzdy ostrogowej odpowiadata
wyzszemu zaangazowaniu w ryzykowne zachowania w ciggu ostatniego miesigca (Miglin in.,
2019). Dodatkowo w przypadku pacjentow z zaburzeniami dysocjacyjnymi czas trwania
zaburzenia byt odwrotnie skorelowany z gruboscig prawej bruzdy ostrogowej (Zelinski i in.,
2022). Region V1 u pacjentow z Duza depresja (ang. Major Depressive Diosorder; MDD)
reaguje silniej na bodzce emocjonalne (szczes$cie lub smutek) niz na bodzce neutralne (Wu i
in., 2023). W kontekscie dodatniej korelacji miedzy labilno$cig emocjonalng a obj¢toscia
bruzdy ostrogowej mozna przypuszczac, ze zmiany w tej strukturze mogg petni¢ rolg w reakcji
na bodzce emocjonalne. Labilno§¢ emocjonalna, czyli sklonno$¢ do gwattownych zmian
nastroju, moze by¢ zwigzana z roéznicami w przetwarzaniu i emocjonalnej interpretacji
bodzcéw wzrokowych. W jednym z badan raportowano silng i ujemng korelacje migdzy
strukturg V1 (gdzie nalezy bruzda ostrogowa) a dwiema iluzjami wzrokowymi, gdzie
identyczne fizycznie obiekty wydaja si¢ rozni¢ wielkoscia w zaleznosci od kontekstu
(Schwarzkopf i in., 2011). Podobna mozliwos$¢ uwidacznia si¢ zwlaszcza u 0s6b z AN, ktore
charakteryzuja si¢ nieprawidtowym obrazem wlasnego ciala, za$ aktualny stan emocjonalny
zasadniczo uzalezniaja od subiektywnie postrzeganej sylwetki. Taka interpretacja na podstawie
przytoczonej literaturze znajduje odzwierciedlenie w zmianach anatomicznych bruzdy
ostrogowej. Warto jednak podkresli¢, ze dodatnie korelacje pomigdzy omawianymi zmiennymi
uzyskane w niniejszym badaniu s unikatowe, biorgc pod uwage brak podobnych wynikow.
Dlatego koniecznym jest prowadzenie dalszych badan naukowych w celu potwierdzenia tych
zaleznosci i lepszego zrozumienia roli bruzdy ostrogowej w procesach emocjonalnych.
Uzyskane w niniejszym badaniu dodatnie korelacje pomiedzy zmiennymi labilnosci
emocjonalnej a strukturg cze$ci wieczkowej dolnego zakretu czotowego (IFG) w grupie AN
stanowig novum na tle dotychczasowych badan. Przyktadowo, inni autorzy zidentyfikowali
mniejsza grubos¢ kory prawego dolnego plata czolowego charakterystyczng dla AN w
poréwnaniu z grupg kontrolng (Lavagnino i in., 2018). W badaniu Nickel i wsp. (2018) u
pacjentow z AN wykazano zmniejszong regionalng objetos¢ istoty szarej w prawym dolnym
zakrecie czolowym. W kolejnym badaniu raportowano zmniejszenie objgtosci obustronnym
IFG mialo negatywny zwiazek z wiekiem i poczatkiem choroby; zwigzku tego nie stwierdzono
w grupie kontrolnej. Autorzy raportu sugerowali, Ze objetos§ciowe zmniejszenie obustronnego
IFG moze mie¢ zwigzek z uposledzong kontrolag poznawcza 1 impulsywnosci obserwowang u
pacjentow z AN (Fujisawa i in., 2015). Ponadto badacze wskazali, ze prawidlowa
struktura lewego IFG ma réwniez kluczowe znaczenie dla pomyslnego wdrozenia hamowania

reakcji motorycznych (Swick i in., 2008). Z kolei prawy IFG powigzano z procesem
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hamowania i kontroli reakcji motorycznych (Cieslik i in., 2015; Duann i in., 2009), za$
najbardziej wysunieta do tytu cze$¢ prawego IFG, odpowiadajaca obszarowi Brocka 44, zostata
powigzana z hamowaniem odpowiedzi podczas wykonywania czynnosci (Aron i in., 2014).
Podobnie zasugerowano, ze prawy obszar 44 jest rOwniez zaangazowany w hamowanie
odpowiedzi podczas przetwarzania mowy (Neef i in., 2016). By¢ moze uzyskana przez nas
dodatnia korelacja zmiennych dysregulacji emocji z pars orbitalis IFG w AN wynika wlasnie
z faktu, ze integralnos$¢ struktury IFG jest w AN zaburzona i tym samym przyczynia si¢ do
nasilenia objawow dysregulacji. Zagadnienie to wymaga dalszych badan.

Raportowana w niniejszym badaniu dodatnia korelacja pomig¢dzy zmiennymi labilno$ci
emocjonalnej, dysregulacji emocji a cz¢scig trojkatng dolnego zakregtu czotowego w grupie
ZOB nie znajduje bezposredniego odniesienia w literaturze badawczej. W badaniu MRI u
kobiet doswiadczajacych przemocy z ZOB zaobserwowano zmniejszone stgzenie istoty szarej
obustronnie w dolnym zakrecie czolowym ze znaczacym szczytem poziomu wokseli po lewej
stronie (Soloff i in., 2008). Badania pokazuja rowniez, ze przednia czgs$¢ prawego IFG bierze
udzial w spotecznym przetwarzaniu poznawczym (Adolfi i in., 2017) i ze teoria umystu, czyli
przypisywanie poznawczych i afektywnych stanow psychicznych sobie i innym, jest powigzana
z prawym obszarem pars triangularis (Hartwigsen i in., 2019). Ponadto odnotowano
naktadanie si¢ spotecznych proceséw poznawczych, emocjonalnych i introceptywnych (przy
czym ten ostatni odnosi si¢ do procesOw zwigzanych z poczuciem stanu fizjologicznego
organizmu) w prawym obszarze 45 (Adolfi i in., 2017). Powotujac si¢ na te obserwacje,
mentalizacja na podstawie percepcji mimiki twarzy wymaga rowniez nienaruszonej funkcji
prawego obszaru 45 1 44, jak wykazato niedawne badanie bezposredniej stymulacji korowe;j
(Yordanova i in., 2017). Mozna zatem przypuszczaé, ze zmniejszenie objetosci tej struktury
wigze si¢ ze zmieniong percepcja emocji 1 posrednio wigzaé si¢ z zaburzonym
funkcjonowaniem emocjonalnym oséb z ZOB.

Raportowany w niniejszym badaniu pozytywny zwigzek pomigdzy labilno$cig emocjonalng
a objetoscig przedklinka znajduje potwierdzenie w literaturze badan. Przyjmuje si¢, ze grubos¢
kory przedklinka koreluje ze stanem odzywienia i funkcjami poznawczymi w AN, a jej
mniejsza objetos¢ ma zwiazek z ograniczeniami tgcznosci funkcjonalnej (ang. functional
connectivity) w gléwnych sieciach moézgowych, takich jak systemy sieci aktywnosci
spoczynkowej (default mode network; DMN), sie¢ czuciowo-ruchowa i wzrokowa (De la Cruz,
2021). Szczegotowe badania anatomiczne potaczen strukturalnych przedklinka wewnatrz i
poza korg obrgczy potwierdzaja znaczenie tego regionu i obecno$¢ zaburzen 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 zmniejszong objetosc¢ istoty szarej przedklinka w grupie AN wzgledem grupy
0s0b zdrowych (Yue i in., 2018), za§ w innym badaniu, zmniejszona objetos¢ kory mozgowe]
w przedklinku utrzymywata si¢ u bytych pacjentow z AN nawet do 5 lat po wyleczeniu (Joos i
in., 2011), co wzmacnia dowody na istotng rol¢ tego regionu w chorobie jaka jest anoreksja.

Raportowane w naszym badaniu wérdd osob z ZOB dodatnie korelacje pomigdzy
nasileniem labilno$ci emocjonalnej a objetoscig klinka takze nie znajdujg odniesienia w
literaturze badawczej. Dotychczasowe badania neuroobrazowe 0so6b borderline w odniesieniu
do powyzszych zmiennych bardziej dotyczyty funkcji niz struktury. Przyktadowo w badaniu
fMRI, w ktérym poréwnano wspomnienia porzucenia ze wspomnieniami neutralnymi
wykazano, ze wzrost przeptywu krwi w prawym Klinku byt wiekszy u kobiet z ZOB niz u kobiet
bez takiej diagnozy (Winter i in., 2013). Pacjenci z ZOB po indukcji dysocjacji wykazali
ogolne nizsza aktywnos¢ lewego klinka (Krauze-Utz i in., 2018), a w badaniu Juengling i wsp.
(2003) zaobserwowano znacznie zmniejszony hipometabolizm w tej strukturze.

Wynik niniejszego badania ukazujacy negatywna korelacj¢ pomiedzy dysregulacja
emocji oraz objetoscia zakretu wrzecionowatego u oséb z AN znajduje potwierdzenie w
dotychczasowych badaniach neuroobrazowania. Badacze wskazuja, ze objetos¢ istoty szarej w
prawym zakrecie wrzecionowatym jest pomniejszona u pacjentow z AN (Zhang i in., 2018).
Badacze sadza, ze obszar ten jest odpowiedzialny za interpretacje danych zmystowych a jego
zmniejszenie w AN moze wigza¢ si¢ z zaburzong percepcja ciata a takze wptywac na
zhamowanie apetytu (Brooks i in., 2011). W innym badaniu- na grupie oséb zdrowych, objetosé¢
zakretu wrzecionowatego byta dodatnio skorelowany ze wspotczuciem dla siebie i odpornoscia
psychiczna, a ujemnie z cierpieniem psychicznym oraz depresja i lekiem. W konteksScie
nasilenia objawow depresyjnych badacze zauwazyli, ze zakrgt wrzecionowaty jest
pomniejszony u pacjentdéw z diagnoza zaburzen afektywnych jednobiegunowych w
porownaniu z grupg osob zdrowych (Forster 1 in., 2020).

Wykazana w naszym badaniu ZOB dodatnia korelacja pomigedzy zmiennymi dysregulacji
emocji, a strukturg zakre¢tu zasrodkowego znajduje swoje podstawy w dotychczasowych
ustaleniach. Aktualna literatura sugeruje rol¢ kory somatosensorycznej na kazdym 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 powstatego stanu emocjonalnego za pomoca réznych strategii (Lamm i
Singer, 2010). Kora somatosensoryczna prawdopodobnie przyczynia si¢ takze do kontroli

emocji spotecznych doswiadczanych podczas interakcji z innymi, zaobserwowano bowiem
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zmiany aktywno$ci w korze somatosensorycznej, podczas gdy badani zastanawiali si¢ nad
réznymi do§wiadczeniami z przesztosci, ktére wywolaly takie emocje jak: smutek, szczescie,
ztos¢, strach (Damasio 1 in., 2000). W kontekscie dodatniego zwigzku zakretu zasrodkowego
oraz zmiennymi dysregulacji emocjonalnej wskazanych w naszych wynikach, w innym
badaniu przebadano siedmiu me¢zczyzn z ZOB i szeSciu zdrowych i wykazano, ze zakret
zasrodkowy byt ujemnie skorelowany z impulsywnoscig jako cechg (Vollm i in., 2009). By¢
moze 6w odwrotny Kierunek wynikal w roznic wielko$ci proby, badz tez impulsywnos¢ jako
cecha stanowi odrebny konstrukt niz mierzona przez nas dysregulacja emocjonalna.

Hipoteza dziesiata zaktadata, ze w grupie AN i ZOB ogoélna labilno$¢ emocjonalna i
dysregulacja emocji oraz nieadaptacyjne strategie regulacji emocji korelowac bedzie ujemnie
z objetoscig podkorowych struktur mézgu oraz ze adaptacyjne strategie regulacyjne korelowac
beda pozytywnie z objetosciag struktur podkorowych moézgu. Hipoteza ta zostala cze$ciowo
potwierdzona: w grupie z AN strategia regulacji emocji polegajaca na akceptacji korelowata
pozytywnie z objetoscia lewego i prawego jadra ogoniastego (caudate), a strategia polegajgca
na dystrakcji korelowata negatywnie z obj¢toscig hipokampa (hippocampus). Interesujacy
wynik uzyskano dla objetosci lewego jadra migdatowatego (amygdala), ktory pozytywnie
korelowatl ze strategia polegajaca na obwinianiu innych. Dodatkowo, labilno§é emocjonalna
korelowata pozytywnie z objgtoscig lewej i prawej gatki bladej (pallidum). W grupie os6b z
ZOB uzyskano negatyng korelacje pomigdzy strategia polegajaca na zaangaZowaniu i
objetoscig lewego i prawego wzorza (thalamus).

Podejmujac probe zinterpretowania tego wyniku nalezy przede wszystkim wskazaé na
potaczenia pomigedzy wymienionymi obszarami i to, ze wspolnie tworzg tzw. petle limbiczng
(ang. anterior cingulate circuit) w ktorej centralnym punktem jest brzuszna czes¢ gatki bladej
oraz jadro potlezace, anatomicznie zaliczane do uktadu limbicznego. Struktury te poprzez
wiokna rzutuja do wzgodrza a stamtad do struktur korowych (kory przedniej zakretu obreczy,
kory skroniowej, kory $rédwechowej, hipokampu i kory przedczotowej). Pgtla limbiczna
moduluje specyficzne funkcje kory mozgowej zwigzane z regulacjg odpowiedzi emocjonalne;j
i zachowaniem, reakcji czuciowych i wykonywania zadan pamigciowych (Felten i in., 2022) a
taka organizacja funkcjonalna pozwala na dobdr czynno$ci ruchowych i psychicznych w
zaleznosci od bodzcow naplywajacych zarowno ze srodkowiska zewnetrznego jak i
wewnetrznego. Uszkodzenie petli limbicznej moze prowadzi¢ do obnizenia nastroju, braku
spontaniczno$ci i apatii (Laskowska i in., 2008). Z wynikéw badan neuroobrazowych wynika,
7e najczesciej zmiany emocjonalne stwierdzane u pacjentdw z uszkodzeniami jader podstawy

wigzg si¢ z wystgpieniem depresji, manii, zaburzen lgkowych 1 apatii. Objetos¢ gatki bladej 1
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okazla si¢ by¢ mniejsza u osob z depresja (Lacerda i in., 2003), podonie jak w innym badaniu
objetos¢ jadra ogoniastego (Lauterbach i in., 1997) czy z choroba afaktywna jednobiegunowa
(Parashos i in., 1998).

Badania wskazujgna rdéwniez na zwiazek pomigdzy objetosciag jader podstawy a
nieadaptacyjnymi strategiami regulacji emocji, np. w jednym z ostatnich badan (Wang i in.,
2022) podejmowanie NSSI wigzato si¢ ze zmniejszong objetoscig struktur prazkowia (caudate,
putamen, nucleus accumbens, pallidum). Podsumowujac, mozna wnioskowac, ze obserwowane
zmiany wolumetryczne w strukturach nalezacych do petli limbicznej miaty zwigzek z obnizong
zdolnos$cia do stosowania adaptacyjnych strategii regulacyjnych a takze dysregulacja emocji u
0s6b z AN i ZOB.

Ostatnia w niniejszym badaniu hipoteza, dziesigta zaktadata pozytywna korelacje pomigdzy
pozabezpiecznym stylem przywigzania a zmniejszong objetoscig istoty szarej w strukturach
korowych i podkorowych mézgu w grupie oséb z AN i grupie oséb z ZOB.

Przede wszystkim nalezy zauwazy¢, ze w otrzymane w grupie osob z anoreksjg wyniki
dotyczace zwigzku pomiedzy strukturag mézgu a wymiarami przywigzania opieka-kontrola, sg
istotne w zasadzie tylko dla matek osob badanych, nie dla ojcow. Wyniki takie nie zaskakuja
w $wietle istniejgcych teorii mowigcych o roli matki jako pierwotnego obiektu przywigzania
oraz koncepcji introjektu matki i trudnosci pacjentek z AN z psychicznym oddzieleniem si¢ od
tego introjektu (Bruch, 1973). Osoby z AN przeksztalcaja pragnienie matki w odrzucenie jej
by unikna¢ depresyjnych mysli zwigzanych z pragnieniem jej mitosci, ale tez czgsto bardzo
idealizuja swoja relacje z matka, zaprzeczajg istnieniu konfliktéw, zlewajg si¢ z matka tym
samym pozbawiajac ja indywidualnosci i kontrolujac ja w maniakalny sposob. Melanie Klein
uwaza, ze objawy anorektyczne sa tylko podpora tych maniakalnych obron pacjentek 1 wiaza
si¢ z trudnoscia przepracowania sytaucji edypalnej (Klein 1935/2007).

Podsumowujac, otrzymane wyniki dla grupy AN wskazuja, ze bezpieczna relacja z
obiektami przywigzania ma istotny zwigzek ze zwigkszong objetoscia wybranych struktur
moézgu za$ pozabezpieczna relacja odwrotnie — ze zmniejszong objetoscig ww. Struktur.
Szczegotowe omoOwienie wszystkich struktur nie wydaje si¢ by¢ mozliwe ze wzgledu na
ograniczenia dostgpnych publikacji i W zwiazku z tym z mozliwoscia wnioskowania i
utworzenia spojnego obrazu zmian strukturalnych w przywigzaniu osob z anoreksja. Nalezy
natomiast przytoczy¢ kilka istotnych wcze$niejszych badan nad przywigzaniem, np. badanie
Lyons-Ruth (2016) czy Bernier (2019), ktorzy wigzali zmniejszong objetos¢ ciata
migdatowatego z wigksza dostepnoscia i opiekunczoscia ze strony matki. Zwigkszona objetosé

wyspy w przypadku opiekunczego ojca 1 zmniejszona w przypadku kontrolujgcej matki
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pokrywa si¢ z badaniami Matsudaira (2016) nad wzrostem objgtosci istoty szarej w tym
regionie w przypadku nagradzania i chwalenia dziecka przez rodzica.

W niniejszym badaniu w grupie AN wykazano dodatni zwigzek pomie¢dzy objetoscig
zakretu wrzecionowatego a bezpiecznym stylem przywigzania oraz ujemny zwigzek pomiedzy
ww. strukturg, a unikowym stylem przywigzania. Raportowane wyniki w grupie AN nie
znajdujg bezposredniego odniesienia w dotychczasowej literaturze przedmiotu, natomiast w
odniesieniu do innych grup autorzy sygnalizowali, ze poszczegdlne style przywigzania moga
mie¢ zwigzek z pomiarami morfometrii moézgu w zakrgcie wrzecionowatym (Picerni 1 in.,
2022). Z kolei w badaniach fMRI wykazano, ze zaré6wno bezpieczne, jak i1 niepewne
przywigzanie aktywuje identyczng sie¢, ktora jest przede wszystkim zwigzana z pamiecig i
regulacja emocji, w tym obszar zakrgtu wrzecionowatego (Deng i in., 2021). Raportowany w
grupie AN ujemny zwigzek pomiedzy objetoscia lateral division of orbitofrontal gyrus a
unikowym stylem przywigzania nie znajduje bezposredniego odniesienia w literaturze
badawczej. Natomiast zbadano, ze lewy boczny zakret oczodotowo-czotowy, w ktorym
objetos¢ istoty szarej jest dodatnio skorelowana z Igkiem zwigzanym z przywigzaniem,
odgrywa kluczowa role w regulacji zarowno pozytywnych, jak i negatywnych emocji (Benetti
i in., 2010). Jesli przyjmujemy, ze bezpieczny styl przywigzania do opiekuna jest warunkiem
nabywania zdolno$ci do mentalizacji przez dziecko i ze mentalizacja wigze si¢ z
przywiazaniem zaré6wno na poziomie formowania wigzi z opiekunami jak i rozwoju zdolnosci
do mentalizowania emocji i rozwoju funkcji poznania spotecznego widzimy, ze uzyskane
korelacje dla m.in.: zakretu wrzecionowatego, zakre¢tu skroniowego, ciata migdatowatego,
wyspy i kory oczodotowo-czotowej sg zgodne z teoriami dotyczacymi mentalizacji (Allen i in.,
2014 ; Hofer, 2003; Fonagy i in., 2007 Lane, 2000; Damasio i in., 2003).

Konkludujac, otrzymane wyniki potwierdzaja dostgpne w literaturze przedmiotu dane a
takze wyraznie pokazuja nam kierunki zaleznosci. Co wigcej, jest to pierwsze badanie

analizujace tak wiele struktur mézgu jednoczesnie.

8.2.Wnioski z przeprowadzonych badan i implikacje kliniczne badania

Ocena interakcji pomigdzy labilno$cig emocjonalng, dysregulacja emocjonalna, regulacja
emocji, przywiagzaniem i nieprawidtowosciami strukturalnymi mézgu u pacjentow z AN i ZOB
to nowatorski koncept badania, biorgc pod uwage obecny stan wiedzy w tej dziedzinie. Sita
tego badania bylo uwzglednienie poroéwnania klinicznego 1 przeanalizowanie wielu

nieprzystosowawczych strategii regulacji emocji, ktore wydaja si¢ dos¢ specyficzne zarowno
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dla AN jak i ZOB. Innowacyjnos¢ tego badania polega takze na uwzglednieniu w analizach
powiazan pomigdzy regulacja emocji, labilno$cia emocjonalng, dysregulacja emocjonalng i
aspektami wiezi rodzicielskiej. W badaniu uzyte zostaly zarowno zwalidowane i szeroko
stosowane w badaniach skale kliniczne jak i nowe skale, ktore wczesniej nie bylty uzywane w
badaniach na grupach klinicznych AN i ZOB. Homogenicznos$¢ grup klinicznych zapewnita
raczej dobrg silg statystyczng otrzymanych wynikow tak wigc sg one mozliwe do
zweryfikowania czy zreplikowania na innych grupach badanych.

Niniejsze badanie ma liczne implikacje praktyczne - stanowi podstaw¢ do ulepszenia
interwencji terapeutycznych w przypadku zdiagnozowanej dysregulacji emocjonalnej oraz
programow zapobiegania samookaleczeniom i samobojstwom, ktore sa szczegdlnie czegste w
populacji 0séb chorujacych na zaburzenia odzywiania oraz o 0sob z zaburzeniem osobowosci
borderline. Projekt ma duzg warto$¢ kliniczng, umozliwiajac przetozenie wynikow badan na
praktyke kliniczng, a tym samym promowanie praktyki opartej na dowodach. Biorac pod uwage
powazne trudno$ci emocjonalne, z jakimi borykajg si¢ osoby z anoreksja i zaburzeniem
osobowosci borderline, prowadzenie badan w tej problematyce klinicznej wydaje si¢ wysoce

korzystne spolecznie.

8.3. Ograniczenia badania i przyszte kierunki badan

Na wstepie nalezy zaznaczy¢, ze mimo niewatpliwych mocnych stron tego projektu tj.
jego innowacyjnosci, interdyscyplinarnosci, ztozonosci warsztatu metodologicznego, nie jest
on wolny od ograniczen. Pierwszym z nich jest ograniczona liczba zbadanych oso6b, co utrudnia
mozliwo$¢ wnioskowania na bardziej ogdlnym poziomie i mozliwosci rozciagnigcia wynikow
na wigksza populacje 0sob z zaburzeniem anoreksji i osobowosci borderline. Mate proby mogty
rowniez utrudni¢ wykrycie wspotzaleznos$ci, wigc ich brak nie dowodzi o ich nieistnieniu.

Kolejne ograniczenie to poprzeczny charakter badania, co w dziedzinie psychologii
stanowi pewne ograniczenie metodologiczne 1 ogranicza mozliwo$¢ formutowania wnioskow.
Optymalne byloby przeprowadzenie tego badania w formie podtuznej, czyli wykonanie
pomiaréw wolumetrycznych moézgu i zebranie danych ze skal psychologicznych przed — i po,
uwzgledniajac zmiany jakie nastgpily ze wzgledu na np. proces rehabilitacji zywieniowej,
terapeutycznej, farmakologicznej etc.

Chociaz uzyskane wyniki wskazujg ktore struktury moézgu stanowia neurokorelaty
regulacji emocji 1 przywigzania, okreslenie funkcjonalnych potaczen (ang. functional

connectivity) miedzy tymi strukturami datoby mozliwo$¢ bardziej precyzyjnego okreslenia i
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poznania neuronalnych mechanizméw i wzajemnych zaleznoSci zwigzanych z tymi
konstruktami psychologicznymi. Wnioskowanie na podstawie wynikow korelacyjnych
powinno by¢ prowadzone z pewng ostroznos$cig, nie mozemy stwierdzi¢ przyczynowej roli
zadnego z analizowanych czynnikow.

Kolejnym ograniczeniem jest wplyw farmakoterapii stosowanej przez osoby badane na
ich wyniki, zwlaszcza w kontekscie nasilenia cech typowych dla danego zaburzenia, ale
réwniez ze wzgledu na regulacje emocji i labilno$¢ emocjonalna. Istnieje tez niepewnosé co do
tego, czy uzyskane wyniki mozemy traktowac jako wynikajgce z cechy (ang. trait-related) czy
z aktualnego stanu (ang. state-related), szczegolnie w przypadku grupy oséb z anoreksjg, gdzie
obserwowane zmiany strukturalne moézgu moga wynika¢ z niedozywienia i chorob
wspolistniejacych (réwniez powstatych w powiktaniu anoreksji).

Ograniczeniem metodologicznym projektu jest wiaczenie do badania tylko osob pici
zenskiej, jakkolwiek istotna przewaga kobiet nad mezczyznami w rozpowszechnieniu w
populacji tych jednostek chorobowych nie pozostawiala rzeczywistych mozliwosci
zrekrutowania osob ptci meskie;j.

Znacznym ograniczeniem badania jest retroceptywny charakter pomiaru systemow
przywiazaniowych oraz bias w postaci aktualnego stanu psychicznego osob badanych. Nalezy

zatem uzyskane wyniki traktowac z pewng ostroznos$cig.
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Zalaczniki
Zalacznik 1. Zgoda Komisji Bioetycznej UKSW na realizacje projektu badawczego

UNIWERSYTET KARDYNALA STEFANA WYSZYNSKIEGO

J
«
<
2 KOMISJA ETYKI I BIOETYKI
7&’)
01-938 Warszawa, ul. Woveickiego 1/3, bud. 23, tel 22 569 97 48, e-mail: cecib/auksw.edu pl

" VAo

Nr ewidencyjny: KEiB — 05/2020 Warszawa, dn. 26 lutego 2020 r.

Opinia Komisji Etyki i Bioetyki
Uniwersytetu Kardynala Stefana Wyszynskiego w Warszawie
w sprawie wyrazenia zgody na realizacj¢ projektu badawczego zespolu kierowanego
przez dr hab. n. med. Katarzyn¢ Kucharskg pt. ,,Dynamika emocji i regulacja emocji w
zaburzeniu osobowosci borderline i anoreksji. Badanie metodg pobierania probek
doswiadczenia (ESM) i metoda funkcjonalnego obrazowania rezonansem

magnetycznym (fMRI)”

Komisja Etyki i Bioetyki Uniwersytetu Kardynala Stefana Wyszynskiego w
Warszawie na posiedzeniu 26 lutego 2020 r., dziatajac zgodnie z Regulaminem Komisji z 24
kwietnia 2017 r., postanowita wydaé

opini¢ pozytywna
o projekcie badan zespotu kierowanego przez dr hab. n. med. Katarzyng¢ Kucharska pt.
~Dynamika emocji i regulacja emocji w zaburzeniu osobowosci borderline i anoreksji.

Badanie metoda pobierania probek doswiadczenia (ESM) i metoda funkcjonalnego

obrazowania rezonansem magnetycznym (fMRI)”, co oznacza zgod¢ na jego realizacje i

publikacj¢ wynikow.

: ¢ - | : ‘ /ql-\alvnm’h‘ k& (’:7/24'-\ ;/1«‘
Ks. dr hab. Andrzej Kobylinski, prof. UKSW

Przewodniczqcy Komisji Etyki i Bioetyki
UKSW w Warszawie
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Zalacznik 2. Formularz zgtoszeniowy do udziatu w badaniu

Dynamika emocji i regulacja emocji

Zapraszamy do wypelnienia niniejszego formularza w celu zgloszenia udzialu w
badaniu naukowym, ktorego celem jest poznanie mechanizméw dynamiki emocji i regulacji
emocji. Uprzejmie prosimy o udzielanie przemys$lanych i szczerych odpowiedzi, poniewaz jest
to istotne dla rzetelnosci catego badania naukowego. Po wypetnieniu niniejszego formularza
zgloszeniowego, nastgpi kontakt e-mailowy ze strony czlonka naszego zespotu badawczego.
Poinformujemy Panig o dalszych dzialaniach zwigzanych z Pani uczestnictwem w projekcie
naukowym. Zapewniamy catkowita anonimowo$¢ podawanych przez Panig danych.

Informacje podane przez Panig zostang wykorzystane wytacznie w celach naukowych.

Rok urodzenia:

Wyksztalcenie: (prosze zaznaczyc)
e niepelne podstawowe
e podstawowe
e gimnazjalne
e zawodowe
e Srednie
® wyzsze
Lata edukacji (poczynajac od klasy zerowej — jesli Pani uczeszczata — lub pierwszej klasy
szkoty podstawowej)
Czy jezyk polski jest Pani jezykiem ojczystym? (prosze zaznaczyc)
o tak

o nie
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Jest Pani osoba: (prosze zaznaczyé)

o zdrowa — nie mam diagnozy zaburzen psychicznych, zaburzen neurorozwojowych ani

powaznych chorob somatycznych

o zdiagnoza anoreksji

o z diagnozg zaburzenia osobowosci borderline

o z diagnozg anoreksji i zaburzenia osobowosci borderline

o zdiagnozg innych zaburzen psychicznych (prosze wpisac ponizej jakich)
Czy ma Pani jakiekolwiek z nastepujacych problemoéw neurologicznych: padaczka, zmiany
widoczne w obrazie EEG, rezonansu magnetycznego lub innych badan neurologicznych?
(prosze zaznaczyc)

o tak (proszg¢ wpisac ponizej jakich)

o nie

Czy miala Pani kiedykolwiek uraz gtowy lub mézgu wymagajacy hospitalizacji? (prosze

zaznaczyc)
o tak
o nie

Czy w ciagu ostatnich 6 miesigcy naduzywata Pani alkoholu lub innych substancji
psychoaktywnych? (prosze zaznaczycé)
o tak (proszg¢ wpisa¢ ponizej jakich)
o nie
Jesli tak, to czy zdiagnozowano u Pani w tym czasie uzaleznienie? (prosze zaznaczyc)
o tak
o nie
Jest Pani osobg: (prosze zaznaczycé)
O praworeczng
o leworeczng
o obureczng — postuguje sie Pani rownie dobrze rekg prawg i lewg podczas
wykonywania codziennych czynnosci (np. pisania)
Czy dotyczy Pani ktores z ponizej wymienionych potencjalnych przeciwwskazan do badania
za pomocg rezonansu magnetycznego (MRI)? (prosze zaznaczyc)

o jestem lub moge by¢ w ciazy
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o mam klaustrofobi¢ (Igk przed ciasnymi pomieszczeniami)
o mam metalowe elementy w ciele (np. rozrusznik serca, endoproteza, staly aparat

ortodontyczny (aparat retencyjny nie jest przeciwwskazaniem)), tatuaze w obregbie

gltowy lub szyi, makijaz permanentny, piercing w obrebie glowy lub szyi (nalezy zdjac

w trakcie badania MRI)
o mam nieprawidlowg ostro§¢ wzroku badz nieskorygowang wade¢ wzroku (brak
soczewek kontaktowych lub okularéw korekcyjnych)

o nie dotyczy mnie zadne z ww. przeciwwskazan

=> [dalej]

Wersja 1 ankiety (pojawia sie jesli osoba w pytaniu 4 zaznaczy, ze jest osoba zdrowa —

odpowiedz 1)

Czy korzystata Pani z psychoterapii w ciggu ostatnich 6 miesigcy? (prosze zaznaczyc)

o tak

o nie

Czy miala Pani kiedykolwiek postawiong diagnoze zaburzen psychicznych? (prosze
zaznaczyc)
o tak (proszg¢ wpisac ponizej jakich)
o nie
Czy cierpi Pani na choroby przewlekle? (prosze zaznaczyc)
o tak (prosze wpisa¢ ponizej jakie)
o nie
Czy przyjmuje Pani obecnie jakie$ leki? (prosze zaznaczyc)
o tak (prosze wpisa¢ ponizej jakie)

> [dalej]

[Zakoncz 1 wys$lij formularz]
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Wersja 2 ankiety (pojawia sie jesli osoba w pytaniu 4 zaznaczy, ze jest osoba z zaburzeniami

psychicznymi — odpowiedz 2, 3. 4)

Czy diagnoza zaburzen psychicznych zostata u Pani postawiona przez specjaliste ? (prosze
zaznaczyc)
o tak (prosze¢ wpisac ponizej przez kogo?) (np. lekarza psychiatre, psychologa, lekarza
rodzinnego)
o nie
Czy byta Pani hospitalizowana z powodu zaburzenia? (prosze zaznaczyc)
o tak (prosze wpisa¢ ponizej liczbe hospitalizacji)
o nie
Czy przyjmuje Pani obecnie leki psychiatryczne? (prosze zaznaczyé)
o tak (prosze¢ wpisac ponizej jakie)
o nie
Czy przyjmuje Pani obecnie inne leki? (prosze zaznaczyc)
o tak (prosze wpisa¢ ponizej jakie)
o nie
Czy miala Pani kiedykolwiek epizody psychotyczne? (prosze zaznaczyc)
o tak
o nie
o nie wiem
Czy zdiagnozowano u Pani inne zaburzenia psychiczne lub choroby somatyczne? (prosze
zaznaczyc)
o tak (proszg¢ wpisac ponizej jakie)
o nie
W ciagu ostatnich 3 miesiecy zdarzyto mi si¢ objes¢ i czutam, ze nie moge przestac jesc.
(prosze zaznaczyc)

o anirazu
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o raz w tygodniu lub rzadziej

o kilka razy w tygodniu

o codziennie

o kilka razy dziennie
W ciagu ostatnich 3 miesigcy zwymiotowalam po positku, aby nie przyty¢. (prosze
zaznaczyc)

o anirazu

o raz w tygodniu lub rzadziej

o kilka razy w tygodniu

o codziennie

o kilka razy dziennie
W ciagu ostatnich 3 miesiecy wzigtam $rodki przeczyszczajace lub moczopgdne, aby nie
przyty€. (prosze zaznaczyc)

o anirazu

o raz w tygodniu lub rzadziej

o kilka razy w tygodniu

o codziennie

o kilka razy dziennie
W ciagu ostatnich 3 miesigcy pitam herbaty ziotowe, aby nie przyty€. (prosze zaznaczyc)

o anirazu

o raz w tygodniu lub rzadziej

o kilka razy w tygodniu

o codziennie

o kilka razy dziennie
W ciagu ostatnich 3 miesigcy zmienitam dawki przyjmowanych lekéw, aby nie przyty¢.
(prosze zaznaczyc)

o anirazu

o raz w tygodniu lub rzadziej

o kilka razy w tygodniu

o codziennie

o kilka razy dziennie
W ciagu ostatnich 3 miesigcy jadtam mniej, aby nie przyty¢. (prosze zaznaczyc)

o anirazu

o raz w tygodniu lub rzadziej
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o kilka razy w tygodniu
o codziennie
o kilka razy dziennie
W ciggu ostatnich 3 miesi¢cy gltodzitam sig, aby nie przyty¢. (prosze zaznaczyc)

o anirazu

(@]

raz w tygodniu lub rzadziej

o kilka razy w tygodniu

o codziennie

o kilka razy dziennie
W ciaggu ostatnich 3 miesiecy wykonywatam ¢wiczenia fizycznie, aby nie przyty¢. (prosze
zaznaczyc)

o anirazu

o raz w tygodniu lub rzadziej

o kilka razy w tygodniu

o codziennie

o kilka razy dziennie

[Zakoncz 1 wys$lij formularz]
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Zalacznik 3. Formularz Swiadomej zgody na udzial w badaniach dla kobiet zdrowych

FORMULARZ SWIADOME] ZGODY NA UDZIAL W BADANIACH (dla kobiet
zdrowych)

Tytut badania/ temat projektu badari

Dynamika emociji i regulacja emocji w zaburzeniu osobowosci borderline i anoreksji. Badanie metoda
pobierania probek doswiadczenia (ESM) i metoda funkcjonalnego obrazowania rezonansem

magnetycznym (fMRI)

Imie i nazwisko nczestnika

Imie i nazwisko osoby prowadzace) badania

Piotr Grzegorzewski, Emilia Kot, Magdalena Wayda-Zalewska

Predmiot i cel badania

Badanie jest prowadzone przez zesp6l badawczy z Instytutu Psychologii Uniwersytetu Kardynata
Stefana Wyszynskiego 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 dokladniejsze poznanie réznych aspektéw funkcjonowania
emocjonalnego i mechanizmoéw lezacych u jego podstaw w zaburzeniu osobowosci borderline i anoreksii,
dzi¢ki czemu w przysztosci mozliwe bedzie ulepszenie dostepnych interwencji terapeutycznych.
Zbadane zostang 3 grupy kobiet: 1) zdrowe, 2) z zaburzeniem osobowosci borderline, 3) z anoreksja, z
uwzglednieniem ponizszych kryteriow kwalifikacii i dyskwalifikacii.

Kryteria kwalifikacji i dyskwalifikacji przed rozpocze¢ciem badan i w ich trakcie

Kryteria kwalifikacji dla wszystkich grup: wiek 18—40 lat, praworecznos$¢, wyksztatcenie co najmniej
podstawowe, brak zdiagnozowanej niepelnosprawnosci intelektualnej, kontakt stowny umozliwiajacy
zrozumienie protokolu badawczego 1 wykonanie wszystkich czg¢sci badania, jezyk polski jako jezyk
rodzimy, pisemna $§wiadoma zgoda na udzial w badaniu

Kryteria dyskwalifikacji dla wszystkich grup: powazne choroby somatyczne, zaburzenia

neurorozwojowe, powazne dysfunkcje neurologiczne, wczesniejszy uraz moézgu, uzaleznienie od
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alkoholu lub innej substancji psychoaktywnej w ciagu ostatnich 6 miesiecy, przeciwwskazania do
badania MRI: cigza, metalowe elementy w ciele (takie jak: rozrusznik serca, endoproteza, staly aparat
ortodontyczny [aparat retencyjny tylko na dolnej szczece nie stanowi przeszkody]), tatuaze na twarzy
lub szyi, makijaz permanentny, nieprawidlowa ostro§¢ wzroku badz nieskorygowana wada wzroku
ponizej -5 dioptrii, klaustrofobia (I¢k przed ciasnymi pomieszczeniami)

Kryteria dyskwalifikacji dla kobiet zdrowych: przeszle lub obecne zaburzenie psychiczne, obecnie
trwajaca psychoterapia, BMI (wskaznik masy ciata) < 18,5 lub = 30

Szezegdlowy opis badania (przebieg badania nwgledniajacy wykorgystanie nargedzi badawezych na posgezegdlnych
etapach realizacji badania)

Przebieg badania
Po zgloszeniu swojego udzialu w badaniu poprzez podanie adresu e-mail i wypelnienie ankiety

rekrutacyjnej na stronie internetowej https://psvchosomatics.psvchologia.wfch.uksw.edu.pl/register

nastapi e-mailowy kontakt ze strony zespolu badawczego w celu przekazania informacji zwrotnej

dotyczacej kwalifikacji do 1. etapu badania. Jesli wyrazi Pani pisemna zgod¢ na udzial w badaniu,

zostanie Pani poproszona o wykonanie nastgpujacych zadan:

1) wypelnienie przez internet zestawu kwestionariuszy psychologicznych dotyczacych m.in.:
osobowosci, objawow klinicznych 1 réznych aspektéw funkcjonowania emocjonalnego. (Po tym
etapie nastapi e-mailowy kontakt ze strony zespolu badawczego w celu przekazania informacji
zwrotnej dotyczacej kwalifikacji do pozostatych etapéw badania.)

2) wypelnianiu przez 7 kolejnych dni krétkich ankiet w aplikacji na smartfonie przekazanym przez
zespol badawczy na czas badania. Ankiety te wraz z informujacymi o nich sygnatami dzwickowymi
lub w postaci wibracji beda si¢ pojawia¢ 8 razy dziennie miedzy godz. 9:00 a 21:00. Za kazdym
razem bedzie Pani proszona o udzielenie odpowiedzi na pytania dotyczace: (a) subiektywnej
intensywnosci emocji; (b) sposobow wplywania na nig i (c) kontekstu sytuacyjnego. Wypetnienie

ankiet zajmie kazdorazowo ok. 1-2 min. (Przed tym etapem nastapi e-mailowy kontakt ze strony

176



about:blank

zespolu badawczego, aby umoéwi¢ spotkanie w Instytucie Psychologii UKSW lub jednym ze
wspolpracujacych osrodkéw  terapeutycznych w celu przekazania smartfona 1 dokladnego
wyjasnienia przebiegu tej czedci badania.)

3) udzial w badaniu rezonansem magnetycznym w celu oceny struktury moézgu oraz jego
aktywnosci podczas wykonywania okre§lonych zadan: patrzenia na prezentowane na ekranie mniej
lub bardziej przyjemne w odbiorze zdjecia, a w kolejnej czesci badania — stuchania krétkich
dzwigkow, rowniez réznie nacechowanych emocjonalnie. Bedzie Pani takze proszona o
subiektywna oceng swoich emocji w reakcji na prezentowane zdjecia i dzwigki oraz o zastosowanie
okreslonego sposobu radzenia sobie ze swoimi odczuciami. Calo$¢ tej czesci badania zajmie ok.
1,5 godziny 1 odbedzie si¢ w Naukowym Centrum Obrazowania Biomedycznego Instytutu
Fizjologii 1 Patologii Stuchu w Kajetanach k. Warszawy. (Przed tym etapem nastapi e-mailowy
kontakt ze strony zespolu badawczego w celu przekazania informacji dotyczacych dojazdu w obie
strony taksowka z terenu Warszawy. Koszty dojazdu zostana wczesniej oplacone przez zespol
badawczy.)

Wynagrodzenie za udziat w badaniu

Jesli w 2. cz¢Sci badania (przy uzyciu aplikacji na smartfonie) udzieli Pani odpowiedzi na min. 75%

ankiet (pominiete $rednio 2 zestawy ankiet dziennie), za ukonczenie calego badania otrzyma Pani:

1) elektroniczny kupon podarunkowy (e-voucher) o wartosci 200 zt (do wykorzystania w sklepie
internetowym Allegro) oraz

2) bezplatny radiologiczny opis wynikéw badania mézgu przy uzyciu rezonansu magnetycznego
(wykonywanego w zakresie potrzebnym do badania naukowego, a nie do diagnozy medycznej).

W przypadku udzielenia odpowiedzi na mniej niz 75% ankiet otrzymanie wynagrodzenia bedzie

mozliwe tylko za udzial w 3. etapie badania (e-voucher o wartosci 100 zl).

Poufnos¢ danych

Wszystkie informacje na temat stanu Pani zdrowia sg objete tajemnica zawodowa, a Pani dane osobowe

pozostana poufne i oddzielone od wynikéw badania (poza badaniem struktury moézgu).

Zgoda na udziat w badaniu

Uczestnictwo w badaniu jest catkowicie dobrowolne. W kazdej chwili, nawet po wyrazeniu zgody, moze

Pani bez podawania przyczyny podja¢ decyzje o wycofaniu si¢ z badania. Jesli zdecyduje si¢ Pani wziaé

w nim udzial, zostanie Pani poproszona o poswiadczenie podpisem swojej zgody na niniejszym

formularzu.

Pozostate informacje

Wyniki badania zostana wykorzystane do przygotowania artykuléw naukowych, a osoby prowadzace

badanie mogg na podstawie jego wynikéw uzyskac stopient naukowy.
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Na kazdym etapie badania osoba prowadzaca 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 zwiqzane 3 badanien:

Przy uwzglednieniu ww. kryteriéw kwalifikacji 1 dyskwalifikacji udzial w badaniu nie wiaze si¢ z
podwyzszonym ryzykiem wystapienia dlugotrwalych niepozadanych skutkdéw dot. samopoczucia

psychicznego ani fizycznego.

Ja, niZef POUPISANA .....viti i , oSwiadczam, ze zostatam
poinformowana o przedmiocie i celu badania, zgodnie ze swojg wiedzq spetniam Kryteria
kwalifikacji, nie spefniam kryteriow dyskwalifikacji do badania wymienionych w niniejszym
formularzu oraz jestem swiadoma mozliwego ryzyka zwigzanego 7 realizacjq badan. Mdj udzial w
badaniach jest dobrowolny i mam prawo rezygnacji z udziatu w dowolnym momencie badania bez
zadnych konsekwencji prawnych, a dokumentacja dotyczgca mojej osoby ma charakter poufny.
Jednoczesnie wyrazam zgode na przetwarzanie moich danych na potrzeby badania zgodnie z
ustawg z dnia 10 maja 2018 r. o ochronie danych osobowych (Dz.U. 2018 poz. 1000) i
Rozporzqdzenie Parlamentu Europejskiego i Rady (UE) 2016/679 z dnia 27 kwietnia 2016 r. w
sprawie ochrony oséb fizycznych w zwigzku z przetwarzaniem danych osobowych i w sprawie
swobodnego przeptywu takich danych oraz uchylenia dyrektywy 95/46/WE.

Oswiadczam takze, ze zobowigzuje si¢ do dbania o przekazany mi zestaw badawczy (smartfon
Motorola Moto E2 o numerze DG___ wraz z fadowarkq USB, adapter 2 x Jack 3,5 mm i saszetkq)

oraz do zwrdcenia go badaczowi w terminie do 7 dni po zakornczeniu przeze mnie 2. etapu badania.

Data Podpis uczestnika badan
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about:blank
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Oswiadczam, Ze poinformowatem/am uczestnika badania o przedmiocie i celu badania oraz
udzielitem/am wyczerpujgcych wyjasnien dotyczgcych istoty i przeznaczenia badania. Osobie
badanej nadano kod oraz udostegpniono zestaw badawczy (smartfon Motorola Moto E2 o

numerze DG___ wraz z fadowarkg USB, adapter 2 x Jack 3,5 mm i saszetkg).

Imie i nazwisko badacza Data Podpis
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Zalacznik 4. Formularz Swiadomej zgody na udzial w badaniach dla grup klinicznych

FORMULARZ SWIADOME] ZGODY NA UDZIAL W BADANIACH (dla grup
klinicznych)

Tytul badania/ temat projektu badari

Dynamika emociji i regulacja emocji w zaburzeniu osobowosci borderline i anoreksji. Badanie metoda
pobierania probek doswiadczenia (ESM) i metoda funkcjonalnego obrazowania rezonansem

magnetycznym (fMRI)

Imig i nazwisko ucgestnika

Imie i nazwisko osoby prowadzaces badania

Piotr Grzegorzewski, Emilia Kot, Magdalena Wayda-Zalewska

Przedmiot i cel badania
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Badanie jest prowadzone przez zesp6l badawczy z Instytutu Psychologii Uniwersytetu Kardynata
Stefana Wyszynskiego 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 dokladniejsze poznanie réznych aspektéw funkcjonowania
emocjonalnego i mechanizmoéw lezacych u jego podstaw w zaburzeniu osobowosci borderline i anoreksi,
dzigki czemu w przysztosci mozliwe bedzie ulepszenie dostepnych interwencji terapeutycznych.
Zbadane zostang 3 grupy kobiet: 1) zdrowe, 2) z zaburzeniem osobowosci borderline, 3) z anoreksja, z
uwzglednieniem ponizszych kryteriow kwalifikacii i dyskwalifikacii.

Kryteria kwalifikacji i dyskwalifikacji przed rozpoczeciem badan i w ich trakcie

Kryteria kwalifikacji dla wszystkich grup: wiek 18—40 lat, praworecznos$é, wyksztalcenie co najmniej
podstawowe, brak zdiagnozowanej niepelnosprawnosci intelektualnej, kontakt stowny umozliwiajacy
zrozumienie protokolu badawczego 1 wykonanie wszystkich czeéci badania, jezyk polski jako jezyk
rodzimy, pisemna $§wiadoma zgoda na udzial w badaniu

Kryteria dyskwalifikacji dla wszystkich grup: powazne choroby somatyczne, zaburzenia
neurorozwojowe, powazne dysfunkcje neurologiczne, wczesniejszy uraz moézgu, uzaleznienie od
alkoholu lub innej substancji psychoaktywnej w ciagu ostatnich 6 miesi¢cy, przeciwwskazania do
badania MRI: cigza, metalowe elementy w ciele (takie jak: rozrusznik serca, endoproteza, staly aparat
ortodontyczny [aparat retencyjny tylko na dolnej szczece nie stanowi przeszkody]), tatuaze na twarzy
lub szyi, makijaz permanentny, nieprawidlowa ostro§¢ wzroku badz nieskorygowana wada wzroku
ponizej -5 dioptrii, klaustrofobia (Iek przed ciasnymi pomieszczeniami)

Kryteria dyskwalifikacji dla grup klinicznych: antyspoleczne zaburzenie osobowosci, zaburzenie ze
spektrum schizofrenii lub inne zaburzenie psychotyczne, zaburzenie afektywne dwubiegunowe, obecny
epizod manii lub hipomanii; w grupie z zaburzeniem osobowosci borderline: zaburzenie odzywiania, BMI
(wskaznik masy ciata) < 18,5 lub = 30; w grupie z anoreksja: zaburzenie osobowosci borderline, BMI

(wskaznik masy ciala) < 14

Szezegdlowy opis badania (przebieg badania nwgledniajacy wykorgystanie nargedzi badawezych na posgezegdlnych
etapach realizacji badania)

Przebieg badania

Po zgloszeniu swojego udzialu w badaniu poprzez podanie adresu e-mail i wypelnienie ankiety
rekrutacyjnej na stronie internetowej https://psychosomatics.psychologia.wfch.uksw.edu.pl/register
nastapi e-mailowy kontakt ze strony zespolu badawczego w celu przekazania informacji zwrotnej
dotyczacej kwalifikacji do 1. etapu badania. Jesli wyrazi Pani pisemna zgod¢ na udzial w badaniu,

zostanie Pani poproszona o wykonanie nastgpujacych zadan:
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4) wypelnienie przez internet zestawu kwestionariuszy psychologicznych dotyczacych m.in.:
osobowosci, objawow klinicznych 1 réznych aspektéw funkcjonowania emocjonalnego. (Po tym
etapie nastapi e-mailowy kontakt ze strony zespolu badawczego w celu przekazania informacji
zwrotnej dotyczacej kwalifikacji do pozostatych etapéw badania.)

5) wypelnianiu przez 7 kolejnych dni krétkich ankiet w aplikacji na smartfonie przekazanym przez
zespol badawczy na czas badania. Ankiety te wraz z informujacymi o nich sygnatami dzwickowymi
lub w postaci wibracji beda si¢ pojawiac¢ 8 razy dziennie miedzy godz. 9:00 a 21:00. Za kazdym
razem bedzie Pani proszona o udzielenie odpowiedzi na pytania dotyczace: (a) subiektywnej
intensywnosci emociji; (b) sposoboéw wplywania na nig 1 (c) kontekstu sytuacyjnego. Wypetnienie
ankiet zajmie kazdorazowo ok. 1-2 min. (Przed tym etapem nastapi e-mailowy kontakt ze strony
zespotu badawczego, aby umoéwic¢ spotkanie w Instytucie Psychologii UKSW lub jednym ze
wspolpracujacych osrodkéw  terapeutycznych w celu przekazania smartfona 1 dokladnego
wyjasnienia przebiegu tej cze¢sci badania.)

6) udzial w badaniu rezonansem magnetycznym w celu oceny struktury mozgu oraz jego
aktywnosci podczas wykonywania okre§lonych zadan: patrzenia na prezentowane na ekranie mniej
lub bardziej przyjemne w odbiorze zdjecia, a w kolejnej czesci badania — stuchania krétkich
dzwigkow, rowniez réznie nacechowanych emocjonalnie. Bedzie Pani takze proszona o
subiektywna oceng swoich emocji w reakcji na prezentowane zdjecia i dzwigki oraz o zastosowanie
okreslonego sposobu radzenia sobie ze swoimi odczuciami. Calo$¢ tej czesci badania zajmie ok.
1,5 godziny i odbedzie si¢ w Naukowym Centrum Obrazowania Biomedycznego Instytutu
Fizjologii 1 Patologii Stuchu w Kajetanach k. Warszawy. (Przed tym etapem nastapi e-mailowy
kontakt ze strony zespolu badawczego w celu przekazania informacji dotyczacych dojazdu w obie
strony taksowka z terenu Warszawy. Koszty dojazdu zostana wczesniej oplacone przez zespot
badawczy.)

Wynagrodzenie za udziat w badaniu

Jesli w 2. czeSci badania (przy uzyciu aplikacji na smartfonie) udzieli Pani odpowiedzi na min. 75%

ankiet (pominiete $rednio 2 zestawy ankiet dziennie), za ukonczenie calego badania otrzyma Pani:

3) elektroniczny kupon podarunkowy (e-voucher) o wartosci 200 zt (do wykorzystania w sklepie
internetowym Allegro) oraz

4) bezplatny radiologiczny opis wynikéw badania moézgu przy uzyciu rezonansu magnetycznego
(wykonywanego w zakresie potrzebnym do badania naukowego, a nie do diagnozy medycznej).

W przypadku udzielenia odpowiedzi na mniej niz 75% ankiet otrzymanie wynagrodzenia bedzie

mozliwe tylko za udzial w 3. etapie badania (e-voucher o wartosci 100 zt).

Poufnos¢ danych
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Wszystkie informacje na temat stanu Pani zdrowia sa objete tajemnica zawodowa, a Pani dane osobowe
pozostana poufne 1 oddzielone od wynikéw badania (poza badaniem struktury moézgu).

Zgoda na udziat w badaniu

Uczestnictwo w badaniu jest catkowicie dobrowolne. W kazdej chwili, nawet po wyrazeniu zgody, moze
Pani bez podawania przyczyny podja¢ decyzje o wycofaniu si¢ z badania. Jesli zdecyduje si¢ Pani wziaé
w nim udzial, zostanie Pani poproszona o poswiadczenie podpisem swojej zgody na niniejszym
formularzu.

Pozostate informacje

Wyniki badania zostang wykorzystane do przygotowania artykuléw naukowych, a osoby prowadzace
badanie moga na podstawie jego wynikéw uzyskac stopien naukowy.

Na kazdym etapie badania osoba prowadzaca 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 zwiqzane 3 badaniem

Przy uwzglednieniu ww. kryteriéw kwalifikacji 1 dyskwalifikacji udzial w badaniu nie wiaze si¢ z
podwyzszonym ryzykiem wystapienia dlugotrwalych niepozadanych skutkéw dot. samopoczucia

psychicznego ani fizycznego.

Ja, niZej POUPISANGA .....vvrit it , oSwiadczam, ze zostatam
poinformowana o przedmiocie i celu badania, zgodnie ze swojq wiedzq spetniam Kryteria
kwalifikacji, nie spefniam kryteriow dyskwalifikacji do badania wymienionych w niniejszym
formularzu oraz jestem swiadoma mozliwego ryzyka zwigzanego 7 realizacjq badan. Mdj udzial w
badaniach jest dobrowolny i mam prawo rezygnacji z udziatu w dowolnym momencie badania bez
zadnych konsekwencji prawnych, a dokumentacja dotyczgca mojej osoby ma charakter poufny.
Jednoczesnie wyrazam zgode na przetwarzanie moich danych na potrzeby badania zgodnie z
ustawg z dnia 10 maja 2018 r. o ochronie danych osobowych (Dz.U. 2018 poz. 1000) i
Rozporzqdzenie Parlamentu Europejskiego i Rady (UE) 2016/679 z dnia 27 kwietnia 2016 r. w
sprawie ochrony oséb fizycznych w zwigzku z przetwarzaniem danych osobowych i w sprawie
swobodnego przepfywu takich danych oraz uchylenia dyrektywy 95/46/WE.

Oswiadczam takze, ze zobowiqzuje sig do dbania o przekazany mi zestaw badawczy (smartfon
Motorola Moto E2 o numerze DG____ wraz z fadowarkq USB, adapter 2 x Jack 3,5 mm i saszetkq)

oraz do zwrdcenia go badaczowi w terminie do 7 dni po zakorczeniu przeze mnie 2. etapu badania.
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Data

Podpis uczestnika badan

Oswiadczam, ze poinformowatem/am uczestnika badania o przedmiocie i celu badania oraz

udzielitem/am wyczerpujgcych wyjasnien dotyczgcych istoty i przeznaczenia badania. Osobie

badanej nadano kod oraz udostegpniono zestaw badawczy (smartfon Motorola Moto E2 o

numerze DG___ wraz z tadowarkq USB, adapter 2 x Jack 3,5 mm i saszetkq).

Imie i nazwisko badacza Data
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Zalacznik 5. Obowiazek informacyjny wobec uczestnikow badan naukowych (RODO)

Obowiazek informacyjny wobec uczestnikéw badan naukowych

Zgodnie z art. 13 rozporzadzenia Parlamentu Europejskiego i Rady (UE) 2016/679 z dnia 27
kwietnia 2016 r. w sprawie ochrony osob fizycznych w zwigzku z przetwarzaniem danych
osobowych 1 w sprawie swobodnego przeplywu takich danych oraz uchylenia dyrektywy
95/46/WE (ogolne rozporzadzenie o ochronie danych) (Dz.U. UE L 119/1 z dnia 4 maja 2016
r.), dalej RODO, informuje sig, iz:

1. Administratorem Pani danych osobowych jest Uniwersytet Kardynala Stefana
Wyszynskiego w Warszawie, ul. Dewajtis 5, 01-815 Warszawa (ADO).

2. ADO wyznaczyt Inspektora Ochrony Danych na Uniwersytecie Kardynata Stefana
Wyszynskiego w Warszawie (IOD), adres email: iod@uksw.edu.pl.

3. Pani dane osobowe przetwarzane b¢da w celu realizacji badania naukowego ,,Dynamika
emocji i regulacja emocji w zaburzeniu osobowosci borderline i anoreksji. Badanie
metoda pobierania probek doswiadczenia (ESM) i metoda funkcjonalnego obrazowania
rezonansem magnetycznym (fMRI)” na Uczelni na podstawie art. 6 ust. 1 lit. a oraz art.
9 ust. 2 lit.  RODO.

4. Pani dane osobowe moga by¢ ujawniane wylacznie osobom upowaznionym
u administratora do przetwarzania danych osobowych, podmiotom przetwarzajagcym na
mocy umowy powierzenia oraz innym podmiotom upowaznionym na podstawie
przepisOw prawa.

5. Pani dane osobowe przechowywane bgda wylacznie przez okres niezbgdny do realizacji
badan naukowych.

6. Posiada Pani prawo dostepu do tresci swoich danych, prawo do ich sprostowania,
usunigcia, ograniczenia przetwarzania, prawo do przenoszenia danych, prawo do
whniesienia sprzeciwu, prawo do cofnigcia zgody w dowolnym momencie.

7. Posiada Pani prawo wniesienia skargi do Prezesa Urzedu Ochrony Danych Osobowych,
gdy uzasadnione jest, ze Pani dane osobowe przetwarzane sg przez administratora
niezgodnie z RODO.

8. Podanie danych osobowych jest dobrowolne.
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Os$wiadczam, iz zapoznatam si¢ z ww. informacjami dotyczacymi przetwarzania moich

danych osobowych.

Warszawa, ...
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Zalacznik 6. Ankieta pacjenta przed wykonaniem badania funkcjonalnym rezonansem

magnetycznym

SWIATOWE CENTRUM SLUCHU
A INSTYTUTU FIZJOLOGII I PATOLOGII SLUCHU

BIOMEDYCZNEGO

NAUKOWE CENTRUM OBRAZOWANIA

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 30T

Prosimy o NIE wypelnianie ponizszych pol.

Data badania/badan

Projekt badawczy: .................

Paradygmat:
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Lateralizacja:

Prawa/e Lewal/e Inne (bd/ndo/obustr.)

REKA
NOGA
OKO

UCHO

Uwagi (leworecznos¢ w rodzinie):

Uprzejmie prosimy o wypetnienie ponizszego kwestionariusza drukowanymi literami. Prosze

zaznaczy¢ krzyzykiem (X) wlasciwg odpowiedz

NazZWISKO 1 IMIQ ...t

Dataurodzenia ..........cccovvveeeeeea.... Pesel
Waga ............... Wzrost.....cooooeiiiiinn. Numer
telefonu. ...

TAK | NIE

Czy byl/a Pan/Pani kiedykolwiek poddany/a badaniu MR (Rezonansu

Magnetycznego)?

Jesli tak, to czy w czasie lub po badaniu MR lub podaniu srodka kontrastowego

wystapily jakie$ niepokojace Pana/Panig objawy?

Czy jest Pan/Pani uczulony/a na leki, pokarmy, inne substancje? Jakie:

Czy cierpi Pan/Pani na jedng z wymienionych chordb: cukrzyce, astme
oskrzelowa, padaczke, nadcisnienie tetnicze, chorobe wiencowa?

Wiasciwe zakresli¢

Czy jest Pan/Pani nosicielem wirusa HIV, WZW B, lub WZW C?

Wtasciwe zakresli¢

Czy cierpi Pan/Pani na hemofili¢ lub zaburzenie krzepliwosci krwi?

Czy cierpi Pan/Pani na niewydolnos$¢ nerek?

Czy ma Pan/Pani dolegliwosci zwigzane z kregostupem lub inng cze$cig ciata,

ktéra uniemozliwia lezenie bez ruchu do 1,5 godziny?

188



TAK | NIE

Czy kiedykolwiek w przesztosci mial/a Pan/Pani: udar, napad padaczkowy, uraz
glowy, migrenowe bole glowy, atak paniki, atak klaustrofobii?

Wtasciwe zakresli¢

Czy kiedykolwiek byt Pan/Pani hospitalizowany/a z powodu chorob

neurologicznych lub psychicznych?

Czy w rodzinie Pana/Pani byty jakie$ przypadki chordb neurologicznych lub
psychicznych? Jakie:

Czy ma Pan/Pani lub kiedykolwiek miata/miat problem uzaleznienia od alkoholu

lub narkotykow?

Czy zazywa Pan/Pani na stale jakie$ leki? Jakie:

Czy ma Pan/Pani trudno$ci w zakresie: koordynacji ruchowej, czytania (dysleksja,

wolne tempo czytania, inne — jakie:

Poniewaz metalowe przedmioty znajdujace si¢ w polu magnetycznym aparatu utrudniajg
interpretacje wyniku, a ponadto stanowig w niektorych przypadkach przeciwwskazania
medyczne do badania, prosimy o zaznaczenie, jezeli jakakolwiek z nizej wymienionych sytuacji

odnosi si¢ do Pani/Pana

Czy posiada Pan/Pani w swoim ciele (wlasciwe zakreslic): TAK | NIE

Rozrusznik serca, elektrody rozrusznika, stymulator serca, kardiowerter-

defibrylator, by-pass

Sztuczng zastawke serca, proteze naczyniowg (stent), filtr zyly gtowne;j, klipsy

naczyniowe

Implantowang pompg¢ insulinowa lub inne urzadzenie podajace leki

Neurostymulator lub inne biostymulatory

Aparat stuchowy, implant §slimakowy, inny implant uszny
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Protez¢ konczyny lub stawu, stabilizatory kregostupa, jakiekolwiek implanty
ortopedyczne: gwozdzie, Sruby, druty, prety, klipsy, phytki itd.

Protezg z¢bow, aparat korekcyjny, implanty zgbowe, klamry zgbowe, plomby

amalgamatowe, mostek, retainer

Czy posiada Pan/Pani w ciele elementy metalowe, np. opitki, odtamki, odpryski,

kule postrzatowe, itp.?

Inne wszczepione metale (jakie?)

Protezg gatki ocznej, soczewki kontaktowe

Sztuczng skore, peruke, sztuczne wltosy mocowane za pomocg elementow

metalowych

Makijaz trwaty, tatuaz

Pytania dotyczgce kobiet

Czy jest Pani w ciazy?

Czy jest Pani matkg karmiacg piersig?

Czy posiada Pan/Pani w swoim ciele: Metalowe wktadki wewngtrzmaciczne

(spirale)

Nie ma doniesien, aby przeprowadzanie badania fMRI powodowato dzialania niepozadane dla
pacjenta. W razie jakichkolwiek watpliwosci pacjent moze kontaktowac si¢ z osobg odpowiedzialng
za projekt.

Pacjent ma prawo zrezygnowac z badania w kazdym momencie bez podania przyczyny. Moze
wowczas korzysta¢ nadal z opieki medycznej w Instytucie Fizjologii 1 Patologii Stuchu.

Wyniki pacjentéw 1 inne dane s3 chronione tajemnicg lekarska. Pacjent ma prawo do informacji o

swoich badaniach i o zasadach przechowywania danych.

Organizator badan Instytut Fizjologii 1 Patologii Stuchu, w tym gltéwny badacz
przetwarzajacy dane, dotozy szczegdlng starannos$¢ w celu ochrony intereséw osob, ktore
uczestniczg w prowadzonym badaniu, a w szczego6lnos$ci zapewnia, ze dane te beda:
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 sg przetwarzane,
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4. przechowywane w postaci umozliwiajacej identyfikacje osob, ktorych dotycza, nie

dtuzej niz jest to niezb¢dne do osiagniecia celu przetwarzania.

Oswiadczam, ze wyrazam zgode na przetwarzanie moich danych osobowych dla potrzeb
niezbg¢dnych do realizacji tego projektu (zgodnie z ustawg z dnia 29 sierpnia 1997 r. o

ochronie danych osobowych).

(Data i podpis pacjenta/rodzica/opiekuna prawnego)

Oswiadczam, ze przeczytalem/am i zrozumiatem/am catg zawarto$¢ tego formularza i
mialem/am mozliwo$¢ zadania pytan odnos$nie zawartych w nim informacji.

Zostatem/am poinformowany/a o mozliwos$ci zadawania pytan 1 kontaktowania si¢ z osobg
odpowiedzialng za projekt w razie jakichkolwiek watpliwo$ci zwiazanych z badaniami, w
ktorych bedg uczestniczyc.

Zostatem/am poinformowany/a o mozliwos$ci wycofania si¢ z badan w kazdym momencie bez
podania przyczyny, w takim przypadku dalej mam prawo do leczenia w Instytucie Fizjologii i
Patologii Stuchu w Warszawie.

Zostalem/am poinformowany/a o zasadach, celach, spodziewanych dla mnie korzysciach oraz
niedogodnos$ciach zwigzanych z udzialem w badaniach i wyrazam/ nie wyrazam” $wiadomg

zgode na wykonanie badan funkcjonalnego rezonansu magnetycznego.

(Data i podpis pacjenta/rodzica/opiekuna prawnego)

UWAGA! Prosimy o pozostawienie wszystkich metalowych przedmiotow

i wyjmowanych protez zebowych w kabinie przebieralni.
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Zalacznik 7. Skala Dysregulacji Emocjonalnej, wersja skrécona (EDS-short, Emotional
Dysregulation Scale, short version)
EDS

Uzywajac podanej skali, ocen stopien, w jakim opisujg Ci¢ ponizsze stwierdzenia.

1 = zupelnie nieprawdziwe, 4 = w pewnym stopniu prawdziwe, 7 = zdecydowanie

prawdziwe
1. Czgsto cigzko mi si¢ uspokoi¢, kiedy jestem 1 2 3 4 5
zdenerwowany/-a.
2. Kiedy jestem zdenerwowany/-a, mam trudnos$ci ze 1 2 3 4 5

zorientowaniem si¢, co czuj¢; po prostu czuj¢ si¢ Zle.

3. Kiedy czuje si¢ zle, mam trudnosci z przypomnieniem 1 2 3 4 5
sobie czegokolwiek pozytywnego; po prostu wszystko

wydaje mi si¢ zle.

4. Emocje przyttaczaja mnie. 1 2 3 4 5

5. Kiedy jestem zdenerwowany/-a, czuje si¢ zupelniesam/-a | 1 2 3 4 5

na swiecie.

6. Kiedy jestem zdenerwowany/-a, mam trudnosci z 1 2 3 4 5

rozwigzywaniem problemow.

7. Kiedy jestem zdenerwowany/-a, mam trudnos$ci z 1 2 3 4 5

pamigtaniem o tym, ze ludziom na mnie zalezy.

8. Kiedy jestem zdenerwowany/-a, wszystko odczuwamjako | 1 2 3 4 5
katastrofe lub kryzys.

9. Kiedy jestem zdenerwowany/-a, mam trudnos$ci z 1 2 3 4 5
zobaczeniem czegokolwiek dobrego w sobie lub

przypomnieniem sobie o tym.

10. Mam trudnosci z uspokojeniem sig¢, kiedy jestem 1 2 3 4 5

zdenerwowany/-a.

11. Kiedy moje emocje sg wzburzone, mam trudnosci z 1 2 3 4 5

mysleniem w jasny sposob.

12. Kiedy odczuwam silne emocje, cz¢sto podejmuje zte 1 2 3 4 5

decyzje.
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Caly czas mysle o tym, co mnie trapi.
Okazuje po wyrazie twarzy, ze jestem zdenerwowany/-a.
Zastanawiam sie nad innymi sposobami interpretacji sytuac;ji.
Zachowuije sie tak, jakbym nie byt/-a zdenerwowany/-a.
Méwig o tym, jak sie czuje.
Skupiam sie na uspokojeniu tempa bicia serca i oddechu.
Natychmiast zajmuje sie czyms, by pozosta¢ zajetym/-3.
Ciagle mysle o tym, co mnie trapi.
Upewniam sie, ze nikt nie jest w stanie powiedzie¢, co czuje.
- Robie cos innego, zeby odwréci¢ swojg uwage.
. Pozwalam sobie na okazanie emocji.
. Prébuje spojrzec¢ z innej perspektywy na zdarzenie wzbudzajgce emocije.
. Udaje, ze nie jestem zdenerwowany/-a.
- Raz po raz powracam w myslach do zdarzenia wzbudzajgcego emocije.
. Patrze z innej perspektywy na zdarzenie wzbudzajgce emocje.
. Prébuje uspokoi¢ bicie serca i oddechu.
- Angazuje sie w co$ innego, zeby pozostac¢ zajetym/-3.
. Ukrywam swoje uczucia.
. Biore gtebokie oddechy.
. Pokazuje swoje uczucia.
. Caly czas staram sie okresli¢, co poszio Zle.
. Angazuje sie w czynnosci, ktére odwracajg mojg uwage.
. Patrze na te sytuacje z réznych punktéw widzenia.

. Obnizam napiecie w ciele.

Zalacznik 8. Skala Strategii Regulacji Emocji (RESS-24, Regulation Of Emotion Systems

Survey)
RESS-24

Zaznacz, jaka jest Twoja natychmiastowa reakcja na emocje negatywne, kiedy sie
pojawiaja. Nie wybieraj swoich odpowiedzi w oparciu o to, co uwazasz, ze
powinienes/powinnas zrobi¢ lub chcial(a)bys zrobi¢. Wybieraj je natomiast w sposéb
przemys$lany i tak, aby odzwierciedlaty Twoje faktyczne reakcje. Udziel odpowiedzi na kazdg z

pozyciji.

przez
przez )
. wigks
nigdy czasem  potowe .
z0s¢
czasu
czasu

R P P P P P P PP PP PP PP R PR P PEP PP PR PR
NN NN N NNDNDNDDNDNDRNDNDDNDDRNDMDNDRNDNMDNDNDNDDNDDNDDRNDDNDNDN
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Zalacznik 9. Kwestionariusz Poznawczej Regulacji Emocji (CERQ, Cognitive Emotion
Regulation Questionnaire)

KWESTIONARIUSZ PRE

Jak sobie radzisz z r6znymi zdarzeniami, ktore Ci si¢ przytrafiaja?
Kazdy z nas stawia czolo negatywnym lub nieprzyjemnym zdarzeniom i odpowiada na nie w
swoj wlasny sposob. Wskaz, proszg, przy ponizszych zdaniach, co na ogdt myslisz lub czujesz,

kiedy doswiadczasz negatywnych lub nieprzyjemnych zdarzen.

Przy kazdym zdaniu zakresl w koétko odpowiednia cyfre na skali opisujaca, jak czgsto myslisz

lub czujesz w dany sposob.

1 — (prawie) nigdy

2 —rzadko
3 — czasami
4 — czesto

5 — (prawie) zawsze

1. Czuje, ze jestem jedyng osobg winng temu, co si¢ stato. 1 2 3 4

2. Mysle, ze musze zaakceptowac to, co si¢ zdarzyto. 1 2 3 4

3. Ciagle mysle o tym, jak si¢ czuj¢ w zwiazku z tym, czego

doswiadczytem(-am).

4. Mysle o milszych rzeczach niz te, ktorych doswiadczytem

(-am).
5. Mysle, co najlepszego moge zrobi¢ w tej sytuacji. 1 2 3 4
6. Mysle, ze moge si¢ czegos$ nauczy¢ z tego, co si¢ stalo. 1 2 3 4

7. Mysle, ze to wszystko, co mnie spotkato, mogtoby by¢ o

wiele gorsze.

8. Czesto mysle, ze to, czego doswiadczytem(-am), jest o

wiele gorsze niz to, czego doswiadczyli inni.

9. Czuje, Ze inni s3 temu winni. 1 2 3 4
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10.

Czujg, ze jestem jedyna osobg odpowiedzialng za to, co si¢

stalo.

11.

Mysle, ze muszg zaakceptowac te sytuacje.

12.

Jestem zaabsorbowany(-a) myslami i uczuciami

dotyczacymi tego, czego doswiadczytem(-am).

13.

Mysle o przyjemnych rzeczach, ktére nie majg nic

wspolnego z tym, co mnie spotkato.

14.

Mysle o tym, jak najlepiej moge sobie poradzi¢ z ta
sytuacja.

15.

Mysle, ze mogg si¢ stac silniejsza osobg w wyniku tego, co

si¢ zdarzyto.

16.

Mysle, ze inni ludzie przechodza przez o wiele gorsze

rzeczy.

17.

Nieustannie mysle, jak okropne jest to, czego

doswiadczytem (-am).

18.

Czuje, ze inni sg odpowiedzialni za to, co si¢ stato.

19.

Mysle o bledach, jakie popethitem(-am) w zwigzku z tym

zdarzeniem.

20.

Mysle, ze nie moge nic w tej sprawie zmienic.

21.

Chce zrozumie¢, dlaczego czuj¢ si¢ tak, jak si¢ czuje

w zwiagzku z tym, czego doswiadczylem(-am).

22.

Mysle o czyms$ mitym zamiast o tym, co si¢ stalo.

23.

Mysle o tym, jak zmieni¢ t¢ sytuacje.

24.

Mysle, Ze ta sytuacja ma takze swoje dobre strony.

25.

Mysle, ze to nie bylo takie zte w porOwnaniu z innymi

rzeczami.

26.

Mysle, ze to, czego doswiadczylem(-am), jest czyms$

najgorszym, co tylko moze si¢ zdarzy¢ czlowiekowi.

27.

Mysle o bledach, jakie inni popehili w tej sprawie.

28.

Mysle, ze w gruncie rzeczy przyczyna musi by¢ we

mnie.

29.

Mysle, ze musz¢ nauczy¢ si¢ z tym zy¢.
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30.

Rozwodze si¢ nad uczuciami, ktore ta sytuacja we mnie

wywolata.

31.

Mysle o mitych do§wiadczeniach.

32.

Planuje, co najlepszego moge zrobi¢ w tej sytuacji.

33.

Szukam pozytywnych stron tej sprawy.

34.

Mowig sobie, ze sg gorsze rzeczy w zyciu.

35.

Nieustannie mysle, jak okropna byta ta sytuacja.

R R R R e

N N N NN
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36.

Mysle, ze w gruncie rzeczy przyczyna tego lezy w

innych osobach.
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Zalacznik 10. Skala labilnosci emocjonalnej (ALS-18, The Affective Lability Scale)

ALS-18

Zaznacz przy kazdym z ponizszych stwierdzen, w jakim stopniu odnosi sie ono do

Ciebie.

zupetnie
niety-
powe

dla mnie

raczej
niety-
powe
dla
mnie

raczej
typowe
dla
mnie

bardzo
typowe
dla
mnie

Czasem czuje sie tak samo zrelaksowany/-a
jak kazdy inny, a potem w ciggu kilku minut
staje sie tak nerwowy/-a, ze czuje sie
oszotomiony/-a i mam zawroty gtowy.

Czasem mam bardzo mato energii, a zaraz
potem mam jej tyle samo co wiekszosc¢ ludzi.

W jednej chwili moge sie czu¢ w porzadku, a w
nastepnej jestem spiety/-a, roztrzesiony/-a i
nerwowy/-a.

Czesto na zmiane przechodze ze stanu, w
ktérym bardzo dobrze panuje nad sobg, do
stanu, w ktérym zupetnie nie potrafie tego
zrobic.

Czesto jestem nerwowy/-a i spiety/-a, a potem
nagle staje sie bardzo smutny/-a,
przygnebiony/-a.

Czasem w zwigzku z okre$long sprawg
przechodze ze stanu wyjgtkowo intensywnego
leku w stan przygnebienia.

Na zmiane przechodze miedzy poczuciem
idealnego spokoju a stanem, w ktdrym jestem
spiety/-a i nerwowy/-a.
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Czasem w jednej chwili czuje sie catkowicie
spokojny/-a, a zaraz potem najdrobniejsza
rzecz sprawia, ze staje sie wsciekty/-a.

Czesto czuje sie w porzadku, a potem nagle
staje sie tak zty/-a, ze mdégtbym/mogtabym w
cos uderzyc.

10.

Czasem w jednej chwili jestem w stanie jasno
myslec i sie skoncentrowac, a zaraz potem
mam z tym duze trudnosci.

11.

Czasem jestem tak zty/-a, ze ledwie moge
przestaé krzyczec, a zaraz potem wcale bym
nie pomyslat/-a o tym, zeby krzyczec.

12.

Na zmiane przechodze miedzy stanem, w
ktorym mam wyjgtkowo duzo energii, a
stanem, w ktérym mam jej tak mato, ze
dotarcie tam, dokgd zmierzam, jest dla mnie
ogromnym wysitkiem.

13.

Czasem czuje sie ze sobg wspaniale, a
niedtugo pozniej czuje, ze jestem taki sam/taka
sama jak kazdy inny.

14.

Czasem jestem tak zly/-a, ze moje serce
zaczyna bi¢ mocniej lub zaczynam sie trzgs¢, a
niedtugo pozniej czuje sie dosyc¢
zrelaksowany/-a.

15.

Na zmiane przechodze miedzy stanem, w
ktérym dziatam niewydajnie, a stanem, w
ktorym dziatam réwnie wydajnie co wszyscy
inni.

16.

Czasem w jednej chwili mam wyjgtkowo duzo
energii, a zaraz potem mam jej tak mato, ze
ledwie jestem w stanie cokolwiek zrobic.

17.

Czasem mam wigcej energii niz zwykle i wiecej
niz wiekszos¢ ludzi, a zaraz potem mam jej
mniej wiecej tyle samo co kazdy inny.

18.

Czasem czuje, ze wszystko robie bardzo
wolno, a zaraz potem — Ze juz wcale nie
wolniej niz kazdy inny.
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Zalacznik 11. Kwestionariusz Stylow Przywigzania (ASQ, Atttachment Style Questionnaire)

KSP

Wskaz, jak dalece zgadzasz si¢ z kazdym z ponizszych zdan, oceniajac je na tej skali:

1 = catkowicie si¢ nie zgadzam

2 = zdecydowanie si¢ nie zgadzam

3 = troche si¢ nie zgadzam

4 = troche si¢ zgadzam

5 = zdecydowanie si¢ zgadzam

6 = catkowicie si¢ zgadzam

1. Ogodlnie rzecz biorac, jestem wartosciowa osoba.

2. W porownaniu z wigkszo$cig ludzi fatwiej jest mnie
poznac.

3. Jestem pewien, ze ludzie beda przy mnie, gdy bede ich
potrzebowat.

4. Wolg polegac na sobie zamiast na innych ludziach.

5. Wolg przebywac sam.

6. Prosi¢ o pomoc to przyznacé si¢ do bycia
nieudacznikiem.

7. Wartos¢ ludzi powinna by¢ oceniana przez pryzmat ich
osiagniec.

8. Osiagniecia sg wazniejsze od budowania relacji.

9. Wykonywanie swoich zadan najlepiej, jak si¢ potrafi,
jest wazniejsze od bycia w dobrych relacjach z innymi.

10. Jesli masz co$ do wykonania, powiniene$ to zrobi¢ bez
wzgledu na to, czy kto$ na tym straci.
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11.

To, ze inni mnie lubia, jest dla mnie wazne.

12.

Unikanie dziatan, ktore nie spodobajg si¢ innym, jest
dla mnie wazne.

13.

Jesli nie wiem, co mys$la inni ludzie, podjecie decyzji
sprawia mi trudnos¢.

14.

Moje relacje z innymi sg na ogot powierzchowne.

15.

Czasem mysle, ze jestem bezwartosciowy.

16.

Zaufanie innym sprawia mi trudnos¢.

17.

Poleganie na innych sprawia mi trudnos¢.

18.

Sadzg, ze inni sg niechetni byciu tak blisko, jakbym tego
chciat.

19.

Zblizenie si¢ do innych jest dla mnie wzglednie proste.

20.

Latwo mi zaufa¢ innym.

21.

Czuj¢ si¢ komfortowo, polegajac na innych ludziach.

22.

Martwig si¢, ze inni nie bedg si¢ o mnie troszczy¢

w takim samym stopniu, jak ja o nich.

23.

Martwi mnie, ze ludzie zbytnio si¢ do mnie zbliza.

24.

Martwig si¢, ze nie dorownam innym ludziom.

25.

Mam mieszane uczucia wzglgdem bliskosci z innymi.

26.

Chociaz chee zblizy¢ si¢ do innych, wzbudza to we .

mnie niepokdj.

27.

Zastanawia mnie, dlaczego ludzie mogliby chcie¢.

zaangazowac si¢ w relacje ze mna.

28.

Bycie w bliskiej relacji jest dla mnie bardzo istotne.

29.

Duzo si¢ martwie o swoje relacje.
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30.

Zastanawiam si¢, jak radzitbym sobie bez kogos, kto

by mnie kochat.

31.

Czuje si¢ pewnie, jesli chodzi o zwigzki z innymi.

32.

Czesto czuje si¢ pomini¢ty lub sam.

33.

Czgsto martwig si¢, ze nie pasuj¢ do innych ludzi.

34.

Inni ludzie maja wlasne problemy, wigc nie niepokoj¢

ich swoimi.

35.

Gdy omawiam z innymi swoje problemy, zazwyczaj

czuje si¢ zawstydzony lub niemadry.

36.

Jestem zbyt zajety innymi dziataniami, by poswigcac

duzo czasu na relacje.

37.

Jesli co$ mnie niepokoi, inni sg zwykle tego §wiadomi

1 interesuja si¢ mna.

38.

Jestem pewien, ze inni ludzie b¢da mnie lubié

1 szanowac.

39.

Frustruje sig, gdy inni nie sg dostgpni wtedy, gdy ich
potrzebuje.

40.

Inni ludzie cz¢sto mnie zawodza.

1 = caltkowicie si¢ nie zgadzam

2 = zdecydowanie si¢ nie zgadzam

3 = trochg si¢ nie zgadzam

4 = troche si¢ zgadzam

5 = zdecydowanie si¢ zgadzam

6 = catkowicie si¢ zgadzam
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Zalacznik 12. Narzedzie do badania aspektow wiezi (PBI, Parental Bonding Instrument)

Ten kwestionariusz opisuje ro$ne mozliwe zachowania Pani/ Pana bliskich. Prosimy o
zaznaczenie w jakim stopniu kazde ze zdan pasuje do zachowania matki / ojca wobec
Pani /Pana w pierwszych 16 latach Pani /Pana Zycia, opierajac si¢ na tym jak Pan
/Pani przypomina to sobie obecnie.

Wilasciwg odpowiedz prosze zaznaczy¢ krzyzykiem w odpowiedniej kratce.

5 L i L il

BARDZO SIE | CZESCIOWO RACZEJ SIE ZUPELNIE SIE

MATKA ZGADZA SIE ZGADZA | NIE ZGADZA | NIE ZGADZA

1| ...mowifa do mnie cieplym i przyjaznym glosem

2 | ... nie pomagafa mi tak, jak tego
potrzebowafam/ potrzebowalem
3 | ....pozwalala mi robié to, co mi sie podoba

* | ...wydawala sie chlodna uczuciowo w stosunku
do mnig

3 | ... wydawafo sie, Ze rozumiata moje problemy i
troski

& | ... byla wylewna uczuciowo w siosunku do mnie

7 | ...pragnefa, Zebym podejmowal /a decyzje
samodzielnie
8 | __. nie chciata Zebym dorost /dorosia

8. | .. probowata kontrolowac wszystko, co robie

10 | ... wkraczala w moja prywainosc

M| . lubifa rozmawiac ze mng o réZnych rzeczach

12 | _.czesio sie do mnie usmiechala

13 | .miafa tendencje do traktowania mnie jak
dziecko

14 | . sprawiala wraZenie, Ze nie roZumie czego
pragne i czego naprawde potrzebuje

1. | __Zzezwalala mi na samodzielne podejmowanie
decyzji w sprawach, kitore mnie dotyczyty

18 | _sprawiala, Ze czitam/czufem sie niechciany/a

17| _gdy byfam/bylem zdenerwowanay potrafita
sprawic, Ze czuifam/czulem sie lepigj
18 | ..nie rozmawiala ze mng zbyt wiele

18 | ..dgZyia do tego, Zebym czuf'a sig od nigj
ZaleZznysa

20 | _mysiata, Ze gdyby nie bylo jej w pobliZu miie
nie byla)bym w stanie o siebie zadbac

2 | _dawala mi calg wolnosc, jakiej
potrzebowafam/ potrzebowalemn

2 | pozwalata mi wychodzic za kazdym razem,

gdy lego pragnetam/pragnaiem
2 | _byta wobec mnie nadopiekuricza

2¢ | .. nie chwalita mnie

23 | _ pozwalata mi ubjerac sie tak jak chciatam/
choiatem
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QJCIEC

BARDZO
SIE ZGADZA

CZESCIOWO
SIE ZGADZA

RACZE.) NIE
ZGADZA SIE

ZUFELNIE SIE
HIE ZGADZ A

... mowi do mnie cieplym | przyjaznym giosem

... Nie pomagat mi tak, jak tego
potrzebowalam/ potrzebowafem

....pozwalat mi robic to, co mi sie podoba

... Wydawat ske ciodny ucZuciowo w SIosUnNku
do mmnie

... Wydawafo sie, Ze rozumiat moje problemy i
troski

... byt wylewny UcZUciowo w SIosUNKU do
mnig

-..pragngf, Zebym podejmowal’a decyzje
samodzielnie

- nig cheiat Zebym dordst /dorosia

... probowaf kontrolowac wszystko, co robie

10

.. Wkraczal w mojg prywatnosc

11

.. lubif rozmawiac ze mng o réZnych rzeczach

12

...CZesio sie do mnie usmiechat

13

... miat tendencje do traktowania mnie jak
iecko

14

... Sprawiat wraZzenie, Ze nie roZumie czego
pragng i Gzego naprawdg potrzebuje

140

..Zezwalat mi na samodzielne podejmowanie
decyzji w sprawach, kidre mnie dotyczyly

18

-.sprawial, Ze czifam/czutem sie niechciany’a

17

--gdy byfam/bylem zdenerwowanay potrafif
sprawic, Ze czudamy cZilem sie lepiej

18

...Nig rozmawiat ze mng byt wiele

19

...dgZyt do tego, Zebym czula sie od niego
Zalezny/a

2 | ...mysiat, Ze gayby nie byfo go w pobiizu mnie
nie byf{a)bym w stanie o sieble zadbac

2| _dawal mi calg wolnosc jakiej
potrzebowatam/em

2 | . pozwalat mi wychodzic za kaZzdym razem,
gdy tego pragnelam/pragngiem

Z | __bytwobec mnie nadopiekunczy

2¢ | ... nie chwalit mnie

23

...pozwalat mi ublerac sie tak jak chcolafamfem
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Zalacznik 13. Lista Kontrolna Zaburzenia Osobowosci z Pogranicza ZOB (BPD Checklist,
The Borderline Personality Disorder Checklist)

SKALA ZOB

Zakreslajac odpowiedz, ktora najbardziej odnosi si¢ do Ciebie, wskaz przy kazdej z nastepujacych

kwestii, w jakim stopniu dotyczyta Ci¢ w ciagu ostatniego miesiaca.

W jakim stopniu nastgpujace kwestie dotyczyty Cig w ciggu
ostatniego miesigca?

E =
4
2 2 s S B
§ S5 £ 258 %
= 28 5 28 o
1.  Impulsywne wydawanie zbyt duzych ilo$ci 1 2 3 4 5
pienigedzy — na ktorych wydanie nie mozesz sobie
pozwolié
2. Szybkie zmiany nastroju 1 2 3 4 5
3. Wybuchy ztosci 1 2 3 4 5

4. Nie czules$/-as$ si¢ juz sobg — czutes/-as si¢ jak
zewngtrzny obserwator siebie samego/samej, jak w1 2 3 4 5
filmie lub we $nie (nie z powodu zazywania lekow

ani narkotykéw)

5. Uderzanie innych lub rzucanie w nich 1 2 3 4 5

przedmiotami

204



W jakim stopniu nastgpujace kwestie dotyczyly Ci¢ w ciggu
ostatniego miesigca?

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

Celowe uszkadzanie si¢ (ci¢cie, przektuwanie,

uderzanie, przypalanie)

Nie wiedziates$/-as$, czy pociagajg Ci¢ mezczyzni,

czy kobiety

Hazard

Che¢ popehienia samobojstwa

Niepewnos$¢ co do tego, kim naprawde jestes

Uczucie znudzenia lub wewnetrznej pustki

Picie zbyt duzych iloéci alkoholu

Le¢k przed tym, Ze inni Ci¢ opuszcza

Zachowywanie si¢ tak réznie w roznych

sytuacjach lub w kontaktach z innymi ludZzmi, Ze juz

sam/-a nie wiedziates$/-as, kim jestes$

Niepewnos¢ co do tego, jak powinno wygladac¢

Twoje zycie

Przekonanie, ze inni traktujg Ci¢ niesprawiedliwie

Zazywanie narkotykow

Duze zmiany w uczuciach wobec innych ludzi
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W jakim stopniu nastgpujace kwestie dotyczyly Cie w ciagu
ostatniego miesigca?

19.

20.

21.

22,

23.

24,

25.

26.

27,

28.

Brak zaufania do innych ludzi

Brak odwagi, aby przyzna¢ si¢ przed samym/samg
sobg do swoich zlych stron
Przekonanie, ze jesli inni naprawde¢ Cig¢ poznaja,

to Cie odrzuca

Brawurowa jazda (samochodem, motocyklem,

rowerem)

Obserwowanie lub do§wiadczanie otaczajacego
Cie $wiata w zupelnie inny sposob niz zazwyczaj —
tak, ze wydawal Ci si¢ bardzo dziwny lub nierealny
(np. inni wygladali obco lub jak ,,roboty”; nie z

powodu zazywania lekow ani narkotykow)

Sktonnos¢ do dziatania w sposéb zagrazajacy

zyciu (np. w ruchu drogowym)

Uczucie rozpaczy

Préba samobdjcza

Odchodzenie od zmystéw spowodowane

przekonaniem, ze kto§ wazny dla Ciebie opusci Ci¢

Grozenie innym ludziom, Ze si¢ zranisz lub

popetnisz samobojstwo
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W jakim stopniu nastgpujace kwestie dotyczyly Ci¢ w ciggu
ostatniego miesigca?

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

Napadowe objadanie si¢

Postrzeganie siebie jako osoby ztej i nie do

zaakceptowania

Przekonanie, ze inni uwzi¢li si¢ na Ciebie (ze Ci¢

przesladuja)

Nie wiedziates/-a$, jakich chcesz mie¢ przyjaciot

lub jacy powinni by¢ Twoi bliscy

Uczucia, ktére byly nie do zaakceptowania przez

Ciebie

Nie wiedziates$/-as$, co tak naprawdg jest dla Ciebie

wazne

Kradzieze sklepowe

Nagte popadanie w Ik, przygnebienie lub
drazliwos¢

Stawates/-as$ sie tak zeztoszczony/-a, ze tracites/-a$

kontrole nad sobg i niszczyte$/-a$ przedmioty

Nie byte$/-a§ w stanie zapamigta¢ waznych rzeczy

(nie z powodu zazywania lekéw ani narkotykow)

Bycie bardzo podejrzliwym/-g
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Wocale

[

W niewielkim

stopniu

Umiarkowani

w

W duzym
stopniu

Bardzo
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W jakim stopniu nastgpujace kwestie dotyczyly Cie w ciagu
ostatniego miesigca?

40.

41.

42.

43.

44,

45.

46.

47.

Poczucie ogromnego rozczarowania kims, kogo

najpierw podziwiates$/-a$ lub kochates/-as

Impulsywne podjecie kontaktu seksualnego, ktorego

p6zniej zatowates/-as

Nagta utrata zaufania do innych ludzi

Przekonanie, Ze nie jestes w stanie samodzielnie

poradzi¢ sobie z zyciem

Nienawi$¢ do siebie, wszystkich innych ludzi

i calego $wiata

Rozpaczliwe proby powstrzymania innych oséb

przed odejsciem od Ciebie

Niepewnos¢ co do tego, jakie sag Twoje

prawdziwe standardy i wartosci

Brak swiadomosci, co zrobites/-as lub gdzie jestes

(nie z powodu zazywania lekow ani narkotykoéw)
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Zalacznik 14. Test Postaw Wobec Jedzenia (EAT-26, The Eating Attitudes Test)

EAT-26

Polska adaptacja: Radoslaw Rogoza, Anna Brytek-Matera, David M. Garner, 2016

Informacje o osobie badanej:

Wiek: ... Wzrost: ... Waga ... Idealna waga: ...............
Najwyzsza waga (z wylaczeniem okresu c13zy): ....._........ Najmizsza waga: ...
INSTRUKCJA

Wrypelnienie kwestionariusza rozpocznij od wpisania podstawowych informacji o sobie powyzej.

Kwestionariusz podzielony jest na dwie czesci — A i B, ktére zawieraja pytania lub stwierdzenia.
Ustosunkuj sie do kazdego z nich poprzez otoczenie kétkiem jednej z cyfr od 1 do 6, gdzie 1 zawsze
oznacza najmniejsza, a 6 najwieksza zgodnosc z dang pozycja. Jesli bedziesz chcial zmienic swoj
wybor, wyraznie przekresl kdtko z niewlasciwa odpowiedzia i zaznacz te, ktéra uznasz za prawi-

dlowa.

Pamietaj, nie ma tu dobrych ani ztych odpowiedzi!

© Wszelkie prawa zastrzezone.
Thimaczeme 1 adaptacja za zezwoleniem.
Rogoza, R, Brytek-Matera, A | Garner, D M. (2016). Analysis of the EAT-26 in a nonclinical sample.
Archives af Psychiatry and Psychotherapy, 2. 54-58_ doi1: 10.12740/APP/63647
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CZESCA

Odpowiadajgc na pytania zawarte w czesci A, wskaz odpowiedzi najlepiej opisujgce Ciebie,

zaznaczajgc wlasciwg Tobie odpowiedz:

ODPOWIEDZI
c| = ol w
= 2| E|l 2| =| =
IR
Z 2| 3 9 & S
PYTANIE
1. | Jestem przerazony na mysl o byciu otylym. 112|3|4|5|6
2. | Unikam jedzenia, kiedy jestem glodny. 11234 |5]|6
3. | Mysli o jedzeniu bardzo mnie absorbuja. 1(2|3|4|5]|6
4. | Zdarzaja sie chwile, podczas kiérych zaczynam sie| 1|2 |3 |4 |56
objadac i nie moge przestac.
5. | Kroje jedzenie na male kawalki. 1/2(3 4|5]|6
6. | Jestem Swiadomy wartosci kalorycznej produktéw, ktére jem. 1123 |4|5]|6
7. | Szczegblnie unikam Zywnosci o duzej zawartos$ci weglowodanéw |1 (2 (3| 4|5 |6
(np. chleba, ryzu, ziemniakow).
8. | Mam wrazZenie, ze inni woleliby, gdybym jadl wiecej. 1|23 4|56
9 | Wymiotuje po spozyciu positku 1(2|3 | 4|5]|6
10. | Czuje sie ogromnie winny po jedzeniu. 1(2|3|4|5]|6
11. | Jestem pochloniety pragnieniem bycia chudszym. 1(2|3|4|5]|6
12.| Mysle o spalaniu kalorii podczas cwiczen. 1|12/3|4|5]|6
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13.

Inni ludzie mysla, Ze jestem za chudy.

14.

Jestem pochltoniety myslami o thuszczu na moim ciele.

15.

Zjedzenie positku zajmuje mi wiecej czasu niz innym.

16.

Unikam pokarméw zawierajacych cukier.

17.

Jem dietetyczng zywnosé.

18.

Mam poczucie, Ze jedzenie sprawuje kontrole nad moim Zyciem.

19.

Swoj3 samokontrole demonstruje poprzez jedzenie.

20.

Mam poczucie, Ze inni przymuszaja mnie do jedzenia.

21.

Poswiecam zbyt duZo czasu i mysli jedzeniu.

22.

Po zjedzeniu stodyczy czuje sie nieprzyjemnie.

23.

Podejmuje dzialania majace na celu obniZenie masy mojego ciata.

24.

Lubie, kiedy maj zolgdek jest pusty.

25.

Po jedzeniu odczuwam odruch wymiotny.

26.

Probowanie nowych potraw sprawia mi przyjemnosc.
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Zalacznik 15. Szpitalna Skala Leku 1 Depresji (HADS, Hospital Anxiety and Depression

Scale)

Skala Leku i Depresji — HADS

Lekarze zdaja sobie sprawe z tego, Ze emocje odgrywaja wazna role w wiekszosci chorob.
Jezeli lekarz pozna te uczucia, bedzie mégl bardzie] Ci pomée. Kwestionariusz zostal
stworzony wiasnie po to, by wlatwié mu poznanie Twoich uczué.

Nie zwracaj uwagl na cyfry umieszezone z boku kartki. Przeczyta) kazde stwierdzenie
1 podkresl to okreslenie, ktére najbardziej odpowiada Twemu samopoczuciu w czasie
ostatniego tygodnia. Nie zastanawiaj sie dlugo, odpowiedz natychmiastowa bedzie bardziej

trafna mz odpowiedz przemyslana.

1A Czuje sie napieta/y:

3 prawie stale

2 czesto

1 od czasu do czasu

0 mgdy

2D Rzecz, ktore sprawialy mi przyjemnos¢,
nadal mnie ciesza:

0 zdecydowanie tak samo

1 nieco mniej

2 niewiele

3 zdecydowanie nie

3A Obawiam sie, Zze wydarzy sie cos
okropnego:

3 stanowczo tak 1 to bardzo silnie
2 tak, ale niezbyt silnie

1 niewiele 1 nie martwie sie tym
0w ogodle nie

4D Jestem w stanie Smiac sie i dostrzegac
zabawna strone rzeczy:

0 tak jak zawsze

1 nieco mniej

2 z pewnoscia mniej

3 w ogodle nie

5A Martwie sie:

3 prawie caly czas

2 czesto

1 od czasu do czasu

0 rzadko

6D Jestem pogodna/y:

3 nigdy

2 rzadko

1 czasami

0 prawie caly czas

TA jestem w stanie odprezyc sie:
0 zdecydowanie tak

1 zazwyczaj tak

2 mezbyt czesto

3 w ogodle nie

8D Czuje sie spowolniala/y

3 prawie stale

2 bardzo czesto

1 czasami

0 wcale nie

9A Bywa, Ze przezywam lek do tego stopnia,
ze czuje drzenie w zoladku:

0 mgdy

1 rzadko

2 dosé czesto

3 bardzo czesto

10 D Stracilam/em zainteresowanie swoim
wygladem:

3 zdecydowanie tak

2 nie dbam tak, jak powinienem/powinnam
1 dbam nieco mniej

0 dbam w tym samym stopniu co zawsze
11A Czuje sie, jakbyvm nie mégl/a znalezc
sobie miejsca:

3 rzeczywiicie tak sie czuje

2 w duze) mierze tak

1 w niewielkim stopniu

0 w ogole nie

12D Spogladam w przyszlosc z radoscia:
0 w talam samym stopniu jak zawsze

1 raczej mmiej ni zwykle

2 Z pewnoscia minie;

3 prawie zupelnie nie

13A Miewam napady panicznego strachu:
3 bardzo czesto

2 dosé czesto

1 niezbyt czesto

0 wcale

14D Dobra ksiazka lub program telewizyjny
sprawia mi przvjemnosc:

0 czesto

1 czasami

2 rzadko

3 bardzo rzadko
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Index Short name

G_and_S_frontomargin

G_and_S_occipital_inf

G_and_S_paracentral

G_and_S_subcentral

G_and_S transv_frontopol

G_and_S_cingul-Ant

G_and_S_cingul-Mid-Ant

G_and_S_cingul-Mid-Post

G_cingul-Post-dorsal

Long name (TA

nomenclature is bold
typed)

Fronto-marginal gyrus (of

Wernicke) and sulcus

Inferior occipital gyrus
(03) and sulcus

Paracentral lobule and

sulcus

Subcentral gyrus (central

operculum) and sulci

Transverse frontopolar gyri

and sulci

Anterior part of
the cingulate gyrus and
sulcus (ACC)

Middle-anterior part of
the cingulate gyrus and
sulcus(aMCC)

Middle-posterior part of
the cingulate gyrus and
sulcus(pMCC)

Posterior-dorsal part of
the cingulate
gyrus (dPCC)
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Visible
on
views
ALl

L, P, 1

S,P,M

AL,
M, 1

M

Clc

Rh

0.68

0.56

0.85

0.78

0.67

0.91

0.85

0.86

0.79

Lh

0.73

0.75

0.84

0.77

0.63

0.84

0.85

0.88

0.84

Zalacznik 16. Lista parcelacji anatomicznych mézgu wraz z rycinami (Destrieux 1 in., 2010)

Area (cm?)

Rh

7.71

10.74

12.18

11.54

9.39

24.49

12.32

13.25

412

Lh

9.55

13.22

13.62

12.24

5.80

18.89

12.23

12.38

4.44



Index Short name

10

11

12

13

14

15

16

17

18

19

20

21

G_cingul-Post-ventral

G_cuneus

G_front_inf-Opercular

G_front_inf-Orbital

G_front_inf-Triangul

G_front_middle

G_front_sup

G_Ins_Ig_and_S cent_ins

G_insular_short

G_occipital_middle

G_occipital_sup

G_oc-temp_lat-fusifor

Long name (TA

nomenclature is bold

typed)

Posterior-ventral part of the
cingulate gyrus
(VPCC, isthmus of the

cingulate gyrus)

Cuneus (06)

Opercular part of the

inferior frontal gyrus

Orbital part of the inferior

frontal gyrus

Triangular part of the

inferior frontal gyrus
Middle frontal gyrus (F2)

Superior frontal

gyrus (F1)

Long insular gyrus and
central sulcus of the

insula

Short insular gyri

Middle occipital gyrus
(02, lateral occipital gyrus)

Superior occipital gyrus

(01)

Lateral occipito-temporal

gyrus (fusiform gyrus, O4-

T4)
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Visible
on

views

M, 1

S,P,M

L, 1

L, |

L, |

S, AL

S AL,

S LP

S LP

Clc

Rh

0.85

0.83

0.78

0.49

0.76

0.83

0.90

0.79

0.79

0.77

0.68

0.85

Lh

0.70

0.85

0.83

0.31

0.81

0.85

0.90

0.78

0.75

0.77

0.76

0.85

Area (cm?)

Rh  Lh

261 2.50

15.41 14.52

9.98 10.43

3.15 277

7.88 7.79

30.67 34.29

52.97 57.05

498 4.61

458 5.32

17.01 16.68

11.98 10.66

13.60 13.48



Index Short name

22

23

24

25

26

27

28

29

30

31

32

33

34

G_oc-temp_med-Lingual

G_oc-temp_med-Parahip

G_orbital
G_pariet_inf-Angular
G_pariet_inf-Supramar

G_parietal_sup

G_postcentral
G_precentral

G_precuneus

G_rectus

G_subcallosal

G_temp_sup- G_T_transv

G_temp_sup-Lateral

Long name (TA

nomenclature is bold

typed)

Lingual gyrus, ligual part
of the medial occipito-
temporal gyrus, (O5)

Parahippocampal gyrus,
parahippocampal part of
the medial occipito-

temporal gyrus, (T5)
Orbital gyri

Angular gyrus
Supramarginal gyrus

Superior parietal

lobule(lateral part of P1)
Postcentral gyrus
Precentral gyrus

Precuneus (medial part of
P1)

Straight gyrus, Gyrus

rectus

Subcallosal area,

subcallosal gyrus

Anterior transverse

temporal gyrus (of Heschl)

Lateral aspect of

the superior temporal

gyrus
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Visible
on

views

P, M, |

AL
S LP
S LP

S, L, P,

SLP
S, AL

S,P,M

A M,

Clc

Rh

0.84

0.89

0.85

0.82

0.79

0.80

0.91

0.91

0.84

0.84

0.61

0.79

0.89

Lh

0.90

0.92

0.86

0.82

0.83

0.81

0.89

0.91

0.86

0.84

0.60

0.83

0.90

Area (cm?)

Rh

20.82

13.48

20.57

23.07

19.58

18.77

17.55

22.55

19.26

5.80

241

3.42

15.20

Lh

21.22

14.44

18.79

19.32

23.18

22.04

19.53

22.22

19.32

7.11

2.13

4.27

15.46



Index Short name

35

36

37

38

39

40

41

42

43

44

45

G_temp_sup-Plan_polar

G_temp_sup-Plan_tempo

G_temporal_inf

G_temporal_middle

Lat_Fis-ant-Horizont

Lat_Fis-ant-Vertical

Lat_Fis-post

Pole_occipital

Pole_temporal

S_calcarine

S central

Long name (TA

nomenclature is bold
typed)

Planum polare of

the superior temporal
gyrus

Planum temporale or

temporal plane of the

superior temporal gyrus

Inferior temporal

gyrus (T3)

Middle temporal
gyrus (T2)

Horizontal ramus of
the anterior segment of the

lateral sulcus (or fissure)

Vertical ramus of
the anterior segment of the

lateral sulcus(or fissure)

Posterior ramus (or
segment) of the lateral

sulcus (or fissure)

Occipital pole

Temporal pole

Calcarine sulcus

Central sulcus (Rolando's

fissure)
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Visible Clc
on Rh
views

AL M 082
A L 0.82
L, 0.81
AL P, 0.88
I

L, 0.87
L, 0.71
A L 0.82
L,P, M, 0.67
I

A L, 0.85
M, |

M 0.91
S, A, L, 097
P

Lh

0.71

0.85

0.81

0.84

0.71

0.70

0.93

0.70

0.85

0.94

0.97

Area (cm?)

Rh

6.90

7.52

18.05

22.59

3.22

2.43

12.15

23.43

11.91

18.51

25.02

Lh

6.08

9.48

21.27

20.52

2.59

2.87

9.73

14.62

12.71

19.69

25.98



Index Short name

46

47

48

49

50

51

52

53

54

55

56

S_cingul-Marginalis

S_circular_insula_ant

S_circular_insula_inf

S_circular_insula_sup

S_collat_transv_ant

S_collat_transv_post

S_front_inf
S_front_middle
S_front_sup

S_interm_prim-Jensen

S_intrapariet_and_P_trans

Long name (TA

nomenclature is bold

typed)

Marginal branch (or
part) of the cingulate

sulcus

Anterior segment of
the circular sulcus of the

insula

Inferior segment of
the circular sulcus of the

insula

Superior segment of
the circular sulcus of the

insula

Anterior transverse

collateral sulcus

Posterior transverse

collateral sulcus
Inferior frontal sulcus
Middle frontal sulcus
Superior frontal sulcus

Sulcus intermedius primus

(of Jensen)

Intraparietal
sulcus(interparietal sulcus)
and transverse parietal

sulci
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Visible
on

views

S,P,M

L, 1

AL

L, 1

S AL
S,A L
S AL

S LP

S LP

Clc

Rh

0.87

0.81

0.84

0.84

0.87

0.64

0.77

0.77

0.87

0.55

0.79

Lh

0.92

0.82

0.87

0.83

0.84

0.69

0.86

0.67

0.83

0.58

0.85

Area (cm?)

Rh  Lh

11.23 9.88

5.05 4.39

11.13 13.27

12.50 15.06

8.81 8.63

443 3.93

18.17 20.68

17.16 12.65
23.64 25.82

488 3.83

28.44 27.14



Index Short name

57

58

59

60

61

62

63

64

65

66

67

68

S_oc_middle_and_Lunatus

S _oc_sup_and_transversal

S_occipital_ant

S_oc-temp_lat

S _oc-

temp_med_and_Lingual

S _orbital_lateral

S_orbital_med-olfact

S_orbital-H_Shaped

S_parieto_occipital

S_pericallosal

S_postcentral

S_precentral-inf-part

Long name (TA

nomenclature is bold

typed)

Middle occipital sulcus and

lunatus sulcus

Superior occipital sulcus
and transverse occipital

sulcus

Anterior occipital sulcus
and preoccipital
notch (temporo-occipital

incisure)

Lateral occipito-temporal

sulcus

Medial occipito-temporal
sulcus (collateral sulcus)

and lingual sulcus
Lateral orbital sulcus

Medial orbital sulcus

(olfactory sulcus)

Orbital sulci (H-shaped

sulci)

Parieto-occipital

sulcus (or fissure)

Pericallosal sulcus (S of

corpus callosum)
Postcentral sulcus

Inferior part of

the precentral sulcus

218

Visible

on

views

S LP

S LP

L,P

I, L

S,P,M

M

SLP

S,A L

Clc

Rh

0.84

0.88

0.50

0.77

0.90

0.63

0.96

0.96

0.90

0.94

0.87

0.88

Lh

0.88

0.87

0.51

0.72

0.90

0.72

0.95

0.96

0.95

0.86

0.89

0.85

Area (cm?)

Rh

8.29

12.70

6.64

9.13

18.57

3.46

5.60

12.84

17.70

10.21

21.32

14.92

Lh

9.55

10.38

6.60

8.53

19.40

3.13

5.34

12.19

17.13

9.08

25.27

13.58



Index Short name Long name (TA Visible Clc Area (cm?)

nomenclature is bold on Rh Lh Rh Lh
typed) views
69 S_precentral-sup-part Superior part of S, L 0.85 0.83 12.16 12.16

the precentral sulcus

70 S_suborbital Suborbital sulcus (sulcus M 0.60 0.60 2.74 5.67
rostrales, supraorbital
sulcus)

71 S_subparietal Subparietal sulcus M 0.84 0.91 10.92 9.21

72 S_temporal_inf Inferior temporal sulcus L,P,1 0.72 0.69 11.04 13.63

73 S_temporal_sup Superior temporal sulcus S, A, L, 0.91 0.93 54.83 49.45
(parallel sulcus) P

74 S_temporal_transverse Transverse temporal AL 0.72 0.70 259 3.24
sulcus

Dla kazdego regionu anatomicznego podane sa nastgpujace informacje: indeks
odnoszacy si¢ do ryciny, krotka nazwa pojawiajaca si¢ w oknie interfejsu FreeSurfer, dluga
nazwa 1 nazwy alternatywne wystepujace rowniez w literaturze, znalezione terminy w
Terminologii Anatomicznej (Terminologia Anatomica, TA) sg pogrubione, widok (patrz rys.),
na ktorym widoczna jest ta etykieta (A: przedni, I: dolny, L: boczny, M: $srodkowy, P: tylny, S:
gorny), skorygowana granica wskaznik zgodnosci (Clc) i $rednia powierzchnia (cm2) dla
prawej (Rh) 1 lewej (Lh) potkuli (Destrieux 1 in., 2010). Rysunki przedstawiaja reprezentacje
korowe dla jednej potkuli: pial (po lewej), inflated (po prawej).
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Zalacznik 17. Podziat parcelacji anatomicznych mozgu wg atlasu Desikan (Desikan i in.,

2006)

Rysunek przedstawia reprezentacje korowe ROI dla atlasu Desikan (2006) na jednej
potkuli: pial (po lewej) i inflated (po prawej). Gorny rzad ilustruje widok potkuli z boku, dolny
rzad pokazuje $rodkowy widok potkuli. Biata gwiazdka wskazuje kore wokot obwodu

srodkowej bruzdy, ktora jest schowana w zakrecie i przez to jest niewidoczna. Zétte gwiazdki

wskazujg kore wokot obwodu srodkowej bruzdy, ktora w obrazie inflated jest widoczna
(Desikan i in., 2006).
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