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A borderline személyiségzavar 

a fejlődéspszichopatológia tükrében

A borderline személyiségzavar (borderline personality disorder, BPD) gyakorisága a pszichiátriai 
ellátásban meglehetősen magas. Gyakorisága ellenére aluldiagnosztizált kórkép. A megfelelő 
diagnózishoz elkerülhetetlen a BPD kialakulásában szerepet játszó tényezők alapos ismerete. 
Jelen tanulmány fő célja a borderline személyiségzavar fejlődéspszichopatológiai elemzése, 
amely magában foglalja a genetikai és környezeti etiológiai faktorok áttekintését, az evolúciós 
perspektíva funkcionalista megközelítésének bemutatását, valamint a borderline tünetek 
életkori specifi kumainak áttekintését. 
A legfrissebb kutatási eredmények szerint a BPD kialakulásáért neurobiológiai és pszichoszociális 
faktorok mellett a genetikai vulnerábilitás tehető felelőssé. Pszichoszociális hátterét tekintve a 
gyermekkori traumatizáció, az anya pszichés betegsége, a maladaptív nevelési stílus, ezek nyo-
mán kialakuló bizonytalan vagy dezorganizált kötődési stílus, valamint a diszfunkcionális szülő-
gyermek kapcsolat tárható fel. A neurobiológiai háttér tekintetében a hipotalamo-hipofízis-
mellékvese tengely, a neurotranszmisszió, az endogén opioid rendszer, a neuroplaszticitás 
változásai játszanak kiemelt szerepet, melyek fejlődésére a gyermekkori traumatikus esemé-
nyeknek is hatása van. A képalkotó vizsgálatok alapján a limbikus rendszer (hippokampusz, 
amigdala) és a frontális kéreg eltérései emelhetőek ki, mely területek a stressz-válaszban, a 
kognícióban, a memóriafunkciókban és az érzelemszabályozásban is részt vesznek. A korai 
fejlődési folyamatok szintén fontos szerepet játszhatnak a zavar kialakulásában, hiszen a ter-
hesség alatti depresszió vagy fokozott stressz befolyásolja az anyai gondoskodás minőségét, 
és epigenetikai mechanizmusokon keresztül hathat a génexpresszióra is. A gén-környezet 
interakció tekintetében a gyermek impulzív jellemvonásai és az érvénytelenítő családi környe-
zet kölcsönhatása emelhető ki, melyek az érzelemszabályozás zavarához vezethetnek. A BPD 
tüneteinek fennmaradása evolúciós szempontból több ponton alátámasztást nyert. Az elha-
gyatástól való rettegés a kirekesztettség elővételezése és annak elkerülésére tett maladaptív 
megoldási kísérletek alapján magyarázható. 
A fejlődéspszichopatológiai elemzés hozzájárul a borderline személyiségzavar hátterének 
jobb megértésén keresztül a hatékony prevenciós és intervenciós eszközök kidolgozásához. 
A prognózis tekintetében a hatékony kezelések következtében mérséklődhetnek a tünetek, 
így a betegek nagy arányánál javulás érhető el.
(Neuropsychopharmacol Hung 2020; 22(3): 102-111)
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A BORDERLINE SZEMÉLYISÉGZAVAR 

FŐBB JELLEMZŐI

A borderline személyiségzavarral (borderline perso-
nality disorder, BPD) küzdő személyeket érzelem-
szabályozási nehézségek, instabil és intenzív szociális 
kapcsolatok, krónikus üresség érzése, identitászavar és 
gyenge impulzuskontroll jellemzi (APA, 2014; WHO, 
2004). Az Egyesült Államokban végzett felmérések 
alapján a zavar pont prevalenciája 1,6%-ra, az élet-
tartam prevalenciája pedig 5,9%-ra tehető (Skodol, 
2019). Pszichiátriai osztályos ellátásban a BPD gya-
korisága elérheti a 15-25%-ot is (Leichsenring et al., 
2011). Klinikai vizsgálatok alapján a férfi -nő arány 1:3, 
de a normál populációban nem találtak szignifi káns 
különbséget a két nem közötti gyakoriság tekinte-
tében. Feltételezések szerint az eltérés mögött az áll, 
hogy a nők gyakrabban keresnek segítséget, emiatt 
felülreprezentáltak a klinikai mintában (Skodol, 2019). 
A borderline személyiségzavarral diagnosztizált be-
tegek 85%-ának van legalább egy komorbid mentális 
zavara (Skodol, 2019). A fő komorbid zavarok között 
hangulati és szorongásos zavarok, alkoholabúzus, szer-
használati zavarok, evészavarok és szomatoform zava-
rok szerepelnek (Skodol, 2019; Tényi & Fekete, 2016). 

A borderline személyiségzavar kialakulásáért a 
jelenlegi tudományos álláspont szerint a genetikai 
vulnerábilitás manifesztációja különböző személyi-
ségvonások formájában, valamint neurobiológiai és 
pszichoszociális faktorok a felelősek (Sharp & Fonagy, 
2015; Skodol, 2019; Tényi & Fekete, 2016). A tünetek 
jellemzően már serdülőkorban (11-13 éves kor körül) 
jelentkeznek, azonban a borderline személyiségzavar 
diagnózist csak 18 éves kortól adjuk meg (Guilé et al., 
2018). A szociális és emocionális változások okozta 
érzelmi labilitás a serdülőkorban gyakori jelenség, 
viszont a patológia több mint egy éven át való fennál-
lása személyiségzavarra utal (Sharp & Fonagy, 2015).

KÖRNYEZETI, NEUROBIOLÓGIAI ÉS GENETIKAI 

TÉNYEZŐK KOMPLEXITÁSA A BORDERLINE 

SZEMÉLYISÉGZAVAR KIALAKULÁSÁBAN

A környezeti hatások szerepe

Stepp és munkatársai (2016) 39 korábbi vizsgálat 
eredményét tekintették át és úgy találták, hogy a 
borderline személyiségzavar legkifejezettebb rizikó-
faktorai az alábbiak: 
(1) szociális hatások (alacsony szocioökonómiai 

státusz, stresszes életesemények gyermekkortól 
kezdve, súlyos családi veszteségek/csapások); 

(2) családi hatások (az anya mentális zavara, hideg, 
bántalmazó szülői bánásmód, hosztilitás, durva 
büntetések); 

(3) a rossz bánásmód (fi zikai vagy szexuális abúzus, 
elhanyagolás); valamint 

(4) a gyermek fejlődési nehézségei (alacsony intellek-
tuális képesség, magas fokú negatív aff ektivitás és 
impulzivitás és internalizáló vagy externalizáló 
mentális zavar gyermekkorban). 

Egy metaanalízis eredményei alapján a borderline 
személyiségzavarral élő személyek közel tizennégy-
szer nagyobb valószínűséggel számolnak be gyer-
mekkori rossz bánásmódról, mint az egészséges kont-
rollszemélyek, és más pszichiátriai zavarral élőkhöz 
képest is háromszor valószínűbb, hogy átéltek valami-
lyen gyermekkori bántalmazást (Porter et al., 2020). 
A különböző típusú súlyos bántalmazások gyermek-
korban, mint a fi zikai (Belsky et al., 2012, Bornovalova 
et al., 2013), a verbális és emocionális (Johnson et al., 
2001, Bornovalova et al., 2013), valamint a szexuá-
lis abúzusok (Bornovalova et al., 2013, Stepp et al., 
2015) mellett az elhanyagolás (Johnson et al., 1999) 
is döntő jelentőségűek a borderline személyiségzavar 
kialakulásának rizikóját tekintve. Ezen bántalmazások 
hatása kumulatív módon összeadódik, hozzájárulva 
a BPD tünettanának megjelenéséhez (Ibrahim et al., 
2018). Erre utal egy átfogó hazai vizsgálat eredménye 
is, mely szerint a súlyos, multiplex traumatizáltság 
a borderline személyiségzavar erős prediktorának 
bizonyult (Merza, 2018). 

Újabb vizsgálatok a kortárs közösségek szerepére 
hívják fel a fi gyelmet a BPD kialakulása szempontjá-
ból, főként a kirekesztés, valamint a bullying tekinte-
tében. Utóbbi összefüggésben lehet a későbbi szuicid 
magatartással is (Alberdi-Paramo et al., 2020). 

A traumatizáltság mellett a szülő-gyermek kap-
csolat vizsgálatai arra utalnak, hogy az egészséges 
kontrollszemélyekhez képest a borderline személyi-
ségzavarban szenvedők sokkal diszfunkcionálisabb 
szülő-gyermek kapcsolattal jellemezhetők (Boucher 
et al., 2017). A megfelelő szülői gondoskodás hiánya, 
illetve a túlvédés mellett a borderline patológiára ki-
fejezetten jellemző rizikófaktornak az inkonzisztens 
nevelés tűnik. 

A borderline személyiségzavar és a kötődés minő-
ségét vizsgáló kutatások a borderline személyiségza-
varral élő pácienseket a bizonytalan kötődési típusok 
közül az ambivalens, illetve a dezorganizált típusok-
kal hozták összefüggésbe (Fonagy & Bateman, 2005). 
Lényegében olyan interakciós helyzetek létrejöttét 
feltételezik, ahol a gyermek a gondozót nem tekinti 
rendelkezésre állónak, ezért különböző stratégiákhoz 
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folyamodik, hogy az elérhetetlenség érzését mérsékelje. 
Ilyen stratégiák lehetnek az érzelmek felerősített ki-
fejezése vagy a negatív aff ektusokra való beállítódás 
(Cassidy et al., 2005; Koós, 2010). Kötődéselméleti 
perspektívából szemlélve, a borderline páciensek erős 
érzelmi reakciói, hangulati instabilitásuk, viselkedésük 
gyakori változása, valamint kaotikus és gyorsan válto-
zó érzelmi viszonyulásaik nyerhetnek magyarázatot.

A bioszociális hátteret kutató vizsgálatok néhány új 
eredménye az impulzív jellemvonások és az érvényte-
lenítő környezet kölcsönhatásának szerepét támasztják 
alá a zavar kialakulásában, valamint felhívják a fi gyel-
met a gyermek igényei és a gondozó képességei közti 
össze nem illés szerepére. Az érvénytelenítő családi 
környezet sajátossága, hogy a gyermek személyes ta-
pasztalatainak, élményeinek kifejezése rendszeresen 
nem kap megerősítést, a szülő egyáltalán nem, vagy 
következetlen és inadekvát módon reagál ezekre, emel-
lett gyakran a negatív, fájó érzelmeket ignorálja vagy 
kontrollálja. Gyerekkorban a környezetből jövő visz-
szajelzések jelentős mértékben meghatározzák az érze-
lemszabályozási képesség fejlődését. Az érvénytelenítő 
környezet az érzelmi szabályozás zavarához vezethet, 
ezáltal a szociális kognitív képességek és a megfelelő 
megküzdési stratégiák kialakítása is károsodhat, mely 
tovább növeli az érzelmi labilitás kialakulásának való-
színűségét, amely a borderline személyiségzavar vezető 
tünete (Chapman, 2019; Linehan, 2010).

A borderline személyiségzavar 
neurobiológiai háttere

A környezeti tényezők mellett a borderline szemé-
lyiségzavar neurobiológiai háttere is egyre nagyobb 
bizonyítást nyer. Ebben a tekintetben a borderline 
személyiségzavar patogenezisében a stressz-válasz 
szabályozásában részt vevő hipotalamo-hipofízis-
mellékvese tengely (HHM), a glutamáterg, szerotonerg, 
dopaminerg, illetve noradrenerg neurotranszmisszió, 
az endogén opioid rendszer, illetve a neuroplaszticitás 
változásaira hívják fel a fi gyelmet, melyek alakulását a 
gyermekkori traumatikus események is befolyásolják 
(Cattane et al., 2017). 

Bántalmazó, vagy a gyermek szükségleteire nem rea-
gáló, elhanyagoló szülők gyermekeiben krónikus 
túlfokozott izgalmi állapotot találtak, amely együtt 
jár az érzelmek szabályozásának zavarával is. Ez a 
felfokozott izgalmi állapot lényegében megfelel a 
stresszválasznak. Korai időszakban tapasztalt tar-
tós stressz a CRF (corticotropin releasing factor) 
szekrécióját kontrolláló gén expresszióját fokoz-
hatja, ami a stresszt okozó stimulusokkal szembeni 

szenzitizációval, a HHM fokozott aktivitásával jár 
(Heim et al., 2000). Az oxitocin- és vazopresszinszint 
is jelentős mértékben csökkenhet az elhanyagolt, árva-
házban felnőtt gyermekek körében. Az oxitocin fontos 
szerepet játszik a bizalom érzésében, és a HHM ten-
gely tevékenységének szabályozásában (Wismer-Fries 
et al., 2005, Carter 2005). Schore (2001) szerint a korai 
elhanyagoló, vagy abuzív bánásmód következtében 
az orbitofrontális pályák szenzitizációja alakul ki, és 
hosszantartó károsodás fi gyelhető meg az érzelmek 
intenzitását szabályozó agyi régiókban. Ennek klinikai 
következményei az állandó stresszre irányultságban 
és stresszválasz aktivációban, az aff ektív reguláció 
zavaraiban, az impulzivitásban, a csökkent szorongás-
tűrésben és az agresszív késztetések modulációjának 
zavaraiban nyilvánul meg.

A képalkotó vizsgálatok főként a limbikus rendszert 
és a frontális kérget érintő változásokat detektáltak 
felnőttkori pszichopatológia kialakulásával kapcso-
latban (Teicher et al., 2016). BPD esetén, egészsé-
ges kontrollszemélyekhez viszonyítva a legtöbbször 
dokumentált eltérés a hippokampusz, valamint az 
amigdala területén megfi gyelhető térfogatcsökke-
nés, mely régiók a stresszválaszban, a kognícióban, a 
memóriafunkciókban, valamint az érzelemszabályo-
zásban vesznek részt (Cattane et al., 2017). Egy tanul-
mány 16%-os hippokampusz, illetve 8%-os amigdala 
térfogatcsökkenést regisztrált korai traumatizációt 
elszenvedett BPD-vel élő személyeknél, egészséges 
kontrollszemélyekhez képest (Driessen et al., 2000). 

Egy metaanalízis eredményei szerint a borderline 
személyiségzavarral élők kifejezett kognitív defi citet 
mutatnak egészséges kontrollszemélyekhez képest a 
döntéshozatal, a memóriafunkciók, a végrehajtó funk-
ciók, a feldolgozási sebesség, a fi gyelem, a verbális 
intelligencia, valamint a téri-vizuális készségek tekin-
tetében, mely eredmények szintén a neurobiológiai 
háttér relevanciáját támasztják alá (Unoka & Richman, 
2016). Az idegfejlődési folyamatok következményei 
ilyen módon adaptív erővel bírnak a veszélyeztető 
környezethez való alkalmazkodás tekintetében, hi-
szen a személy képessé válhat hosszú távon a rossz-
indulatú, stresszes helyzetekben jól reagálni, azonban 
mindez maladaptívvá válik egy nyugodt, jóindulatú 
környezetben (Teicher et al., 2003).

Genetikai tényezők szerepe a BPD kialakulásában

Úgy tűnik, hogy a BPD legalább annyira öröklődő 
kórkép, mint más major pszichiátriai zavarok (Perez-
Rodriguez et al., 2018). Az egyik legnagyobb, klasz-
szikusnak számító norvég vizsgálatban összesen 92 
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egypetéjű és 129 kétpetéjű ikerpárt vizsgáltak meg és 
azt találták, hogy a tünetek 69% -a additív genetikai 
hatásoknak tulajdonítható, 31% -a pedig a nem-kö-
zös környezeti hatásoknak, közös környezeti hatá-
sok nélkül. Ebben a vizsgálatban a BPD egyezőségi 
aránya egypetéjű ikrek esetén 38%, míg kétpetéjű 
ikrek esetén 11%, ami igen erős genetikai kompo-
nensre utal (Torgersen et al., 2000). Egy másik kuta-
tásban a borderline személyiségzavarhoz kapcsoló-
dó jellemzőket vizsgálták 1116 tizenkét éves ikerpár 
esetén. Azt találták, hogy az egypetéjű ikrek BPD-
tulajdonságainak korrelációja 0,66, míg a kétpetéjű 
ikrek esetén 0,29 volt (Belsky et al., 2012). 

A legtöbb kutatás eredményei szerint a heritábilitás, 
vagyis a genetikai tényezők BPD megjelenésében 
betöltött szerepe megközelítően 40-50%-ra tehető 
(Bulbena-Cabre et al., 2018; Skoglund et al., 2019). 

A zavar bizonyítottan magas heritábilitása ellenére 
kevés kutatásban tártak fel eddig olyan specifi kus gé-
neket, melyek kifejezetten a BPD-hez kapcsolódnának 
(Bulbena-Cabre et al., 2018; Fonagy, et al., 2015). Két 
tanulmány eredményei utalnak arra, hogy azok a gyer-
mekek és felnőttek, akik az szerotonintranszportergén 
promoter régiójában található 5-HTTLPR polimorfi z-
mus s allélját hordozzák, rendelkeznek a BPD jellem-
zőinek legmagasabb szintjével (Hankin et al., 2011; 
Belsky et al., 2012). 

Genetikai és környezeti tényezők 
együttes hatása a BPD kialakulásában 

A legtöbb vizsgálat a genetikai és környezeti faktorok 
együttes jelenlétének valószínűségét támasztja alá a 
BPD tünettan kialakulásában. 

Egy átfogó, iker- és családvizsgálatba több mint 
5500 holland, belga és ausztrál ikerpárt, valamint 
3644 családot vontak be. A résztvevők borderline 
jellemzőinek azonosítására önbeszámolón alapuló 
kérdőívet használtak. Eredményeik arra utalnak, hogy 
a genetikai tényezők 42%-ban játszanak szerepet a 
BPD kialakulásában mindhárom ország esetében, míg 
58% a kritikus környezeti életeseményekkel magya-
rázható (Distel et al., 2008).

Az apai és anyai borderline személyiségzavar jelen-
léte különböző hatásokat jelenthet a gyermek eset-
leges BPD tünettanára vonatkozóan. Egy biológiai 
szülőket, illetve örökbefogadó családokat vizsgáló 
tanulmány eredményei szerint a szülőknél megjele-
nő externalizáló pszichopatológia (viselkedészavar, 
antiszociális magatartás, nikotin-, alkohol-, illetve 
kábítószerdependencia), emellett az apai borderline 
személyiségzavar vonások inkább genetikai kocká-

zatot jelentenek az utód borderline személyiségzavar 
vonásainak megjelenését tekintve (környezeti ténye-
zők által mediált genetikai faktorok); a maladaptív 
nevelés, illetve az anyai borderline személyiségzavar 
vonások pedig inkább környezeti rizikóként vannak 
jelen (Fatimah et al., 2019).

Egy másik kutatásban azt vizsgálták, hogy a gyer-
mekkori abúzus és a BPD közötti kapcsolat erősségét 
a TPH1 (triptofán hidroxiláz 1) gén polimorfi zmusai 
moderálják-e. Kilencvennyolc BPD beteget és 300 
major depresszív zavarban vagy bipoláris aff ektív za-
varban szenvedő nem BPD beteget vizsgáltak, akik 
gyermekkori abúzusról számoltak be. Az eredmé-
nyek azt mutatták, hogy a TPH1 rizikóallél-hordo-
zók szignifi kánsan nagyobb valószínűséggel voltak 
a BPD diagnosztikai csoportban. Ezenkívül a TPH1 
polimorfi zmusai jelentősen moderálták a gyermek-
kori abúzus és a felnőttkori BPD közötti kapcsolat 
erősségét (Wilson et al., 2012).

A kutatási eredmények az 5-HTTLPR genotípus 
és a súlyos életesemények átélésének interakciójára 
is felhívják a fi gyelmet. Rövid-rövid (s-s) és rövid-
hosszú (s-S) allélt hordozó személyek esetén a súlyos 
életesemények (fi zikai abúzus, erőszak, gyermekkori 
szexuális abúzus) elszenvedése összefüggésben van az 
impulzivitásszint csökkenésével, míg a hosszú-hosszú 
allélpár esetén a súlyos életesemények átélését köve-
tően nagyobb valószínűséggel jelenik meg fokozott 
impulzivitásszint (Wagner et al., 2009). 

Az oxitocinreceptor-gén (OXTR) is szerepet játszhat 
a BPD kialakulásában: míg az A-allél hordozóknál 
sok BPD tünetet regisztráltak negatív családi feltéte-
lek mellett, és kevés tünetet pozitív családi feltételek 
mellett, addig GG homozigótáknál átlagos számú 
BPD tünetet fi gyeltek meg, mely nem függött a korai 
családi feltételektől (Bulbena-Cabre et al., 2018). 

Az epigenetikai változásokat tartják az egyik leg-
alapvetőbb mechanizmusnak, mely összeköti a kör-
nyezeti tapasztalatokat a biológiai változásokkal 
(Bulbena-Cabre et al., 2018). Az idegfejlődési és 
stresszhez kapcsolódó gének epigenetikai módosulása 
szoros kapcsolatban van a különböző mentális zava-
rok megjelenésével, így a borderline személyiségzavar 
megjelenésével is. A gyermekkori traumák elszen-
vedése például hosszútávú epigenetikai változásokat 
eredményezhet (Cattane et al., 2017). 

Bulbena-Cabre és munkatársai (2018) összefoglaló 
tanulmányukban összesen 12 olyan vizsgálat eredmé-
nyeit mutatja be az elmúlt 10 évből, melyek a BPD 
epigenetikai hátterét igyekeztek feltárni. A kutatások 
arra utalnak, hogy a glükokortikoid receptor (GR) 
gén, a szerotonin 3A receptor (5-HT3AR) gén, vagy 
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a dopamin D2 receptor gén (DRD2) epigenetikai 
módosulásai hozzájárulhatnak a BPD tünettanának 
kialakulásához (Bulbena-Cabre et al., 2018).

A BORDERLINE SZEMÉLYISÉGZAVAR 

EVOLÚCIÓS ELMÉLETEI

Az egyes pszichiátriai zavarok vizsgálata az evolúciós 
pszichológia szemszögéből azt jelenti, hogy a megszo-
kottól eltérő emberi viselkedésformák és patológiának 
tekintett állapotok esetében feltételezzük a viselke-
dés fajfenntartásra és szelekcióra gyakorolt előnyös 
hatását (Gyuris et al., 2014). A személyiségzavarok 
evolúciós pszichológiai elemzése esetében a beteg 
viselkedésében, az érzelmek megélésében és a kognitív 
folyamatok mintázatában található eltérés evolúciós 
előnyeit vizsgálhatjuk meg. Ezek a tünetek funkci-
onalitás, adaptivitás, ultimatív okok szemszögéből 
történő vizsgálatát jelentik, valamint annak a feltéte-
lezését, hogy a tünetek inkluzív fi tneszt biztosítanak 
az egyénnek, avagy csoportszelekciós mechanizmus 
működését teszik lehetővé.

Borderline személyiségzavar esetén a zavar tünetei 
jól magyarázhatóak evolúciós perspektívából. 

Young és munkatársai (2003) úgy vélik, hogy a 
borderline személyiségzavarban kiélezett az elhagya-
tásra adott reakció és annak elővételezése. Az elhagya-
tásra adott kétségbeesett reakció adaptív, univerzális 
jelenség, gyökerei a törzsi időktől eredeztethető. Az 
evolúciós pszichológiai elméletek amellett érvelnek, 
hogy az elhagyatáshoz azért társult fájdalomreakció az 
egyedfejlődés során, mert a törzsi létben az egyedüllét, 
a kirekesztettség a halállal való fenyegetést jelentette 
(Slavich et al., 2010; Slavich, 2020). Emellett az elmélet 
mellett szólnak azok a kutatási eredmények, amelyek 
szerint kirekesztés, társas visszautasítottság esetén 
ugyanazok az agyi régiók aktiválódnak, mint amikor 
valaki testi fájdalmat él át (Eisenberger et al., 2003). 

Egy másik átfogó megközelítés szerint a borderline 
személyek viselkedését, a hisztrionikus és antiszociális 
személyekhez hasonlóan lehetséges a „csaló stratégia” 
evolúciós előnyei mentén szemlélni (Láng, 2014). Ez 
a széleskörben elterjedt és népszerű elmélet a BPD 
tüneteinek funkcionalitását emeli ki, mindazonál-
tal állításai helyenként stigmatizálóak és egyértelmű 
empirikus bizonyítékok hiányában kellő óvatossággal 
érdemes feltételezéseit kezelni. 

Putz (2017) a „csaló stratégiáról” írt tanulmányá-
ban kitér annak lehetséges előnyeire, amelyek között 
kiemelkedő, hogy rövidtávon a csalással lehetséges a 
legnagyobb nyereséget megszerezni az egyén számára. 
A közösségek rendszerint büntetéssel reagálnak a csaló 

viselkedés megjelenésére, ezzel párhuzamosan azonban 
a csalás egyre újabb formái jönnek létre, és az önző 
stratégiák egyre kifi nomultabb változatai teszik lehe-
tővé a csaló számára a lelepleződés elkerülését, a látszat 
fenntartását és a csoporthoz tartozásuk fennmaradását. 
Amennyiben mégis megtörténik a lelepleződés, úgy 
Láng (2014) szerint a borderline személyiségzavar tü-
neti képéhez tartozó intenzív harag a csoporttól történő 
szeparációt könnyíti meg. 

A „csaló stratégiához" kapcsolóhat az identitásdif-
fúzió megjelenése is (Láng, 2014), ami egyéni szinten 
az identitás képlékeny jellegét jelenti, csoport szinten 
pedig az elköteleződést lehetetleníti el. Láng (2014) 
véleménye szerint a borderline személyiségzavarral 
élő személy a társait és közösségét egyaránt funkcio-
nális szinten, saját szükségletei kielégítésére használja, 
amely azt jelenti, hogy személyközi kapcsolataikban a 
borderline személyek igen gyakran ilyen funkcionális 
módon viszonyulnak másokhoz.

Molina és munkatársai (2009) szerint a „csaló stra-
tégia” követése hozzájárulhat a törődés kiváltásához is, 
hiszen a borderline személyiségpatológiára jellemző 
érzelmi labilitás a környezetből empátiát válthat ki, így 
a személy gondoskodáshoz, törődéshez jut. Blasco-
Fontecilla és munkatársai (2009) kutatásai ezt meg-
erősítve érvelnek amellett, hogy a borderline szemé-
lyiségzavar tüneteihez tartozó önsebzés és öngyilkossági 
kísérletek szintén a gondoskodási viselkedés kiváltására 
alkalmas magatartások. A személy környezetében élő 
embereket arra késztetik ezek a viselkedések, hogy 
erőfeszítéseket mozgósítsanak a borderline személy 
megóvása érdekében. Továbbá Hagen (2005) beszámol 
róla, hogy a borderline egyén az üldöztetéses gondola-
tai hangoztatásával is képes a törődés kiváltására. Az 
emberi közösségekre jellemző ugyanis, hogy megvédik 
a csoporthoz tartozó társukat a külső fenyegetéstől. 
Ez a viselkedés az evolúció során kialakult, adaptív 
stratégiának tekinthető, ami a csoport fennmaradását 
szolgálja, ugyanakkor a borderline személyiségzavarra 
jellemző túlzott veszélypercepció követése révén a 
csoport biológiai fi tnesze csökken.

Dammann (2003) a borderline személyiségzavar és a 
tudatelmélet evolúciós perspektíváiról írt átfogó tanul-
mányában amellett érvel, hogy a borderline személyi-
ségzavarra jellemző tüneti kép evolúciós szempontból 
tükrözi azt a környezetet, amelyben az egyén nevelke-
dett. A csoportérdekkel szemben az egyéni érdek ér-
vényesülését biztosító stratégia evolúciós előnyt jelent 
háborús környezetben, valamint olyan helyzetekben, 
ahol magas a népsűrűség, nagyfokú a versengés, gya-
koriak az erőszakos konfl iktusok. Ilyen környezetben 
a társas szempontokat fi gyelmen kívül hagyó, gátolt 
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mentalizációs működés hasznosnak mondható túlélési 
stratégia. Érvelése szerint a borderline egyén straté-
giái megfeleltethetők a bántalmazó, diszfunkcionális 
környezetre adott reakciónak. Ilyen környezetben a 
borderline személyiségzavarban markáns impulzivitás 
potenciálisan önveszélyeztető területeken és a szexua-
litás terén mutatkozó kockázatvállalás, valamint a 
gyermekvállalásban a mennyiségi szemlélet megje-
lenése létfenntartási és fajfenntartási szempontból is 
adaptívnak mondható, a háborús, erőforrás-hiányos 
viszonyokat imitálják.

Paál (2014) szerint a csoportszelekciós nyomás is 
szerepet játszhat abban, hogy a borderline személyiség-
zavarral egy kategóriában található, és gyakran átfedő 
tüneteket mutató nárcizmus, a primer pszichopátia, va-
lamint a mások manipulációjára és kihasználására építő 
machiavellizmus fennmaradhatott. A csoportszelekciós 
mechanizmus érvényesülése érdekében a társadalom-
ban megjelennek azok a viselkedési formák, amelyek 
az egyéni érdek maximalizálását képviselik a csoport 
kollektív érdekével szemben. Játékelméleti fogalmakkal 
élve ez az úgynevezett „fogolydilemma” helyzetét idézi 
elő, társadalmak szintjén ezt „galamb-héja” egyensúly-
nak is szokás nevezni, amelyben a galambok jelölik a 
kooperáló magatartást tanúsító résztvevőt, és a héja 
megnevezés illeti a versengő/machiavellista magatar-
tást tanúsító résztvevőt. A gyakoriságfüggő szelekció 
elmélete alapján a héják és a galambok egyensúlya 
igen billenékeny, és csak akkor tud az adott csoport 
fennmaradni, ha a héják kis létszámban vannak jelen 
a populációban. Ezt támasztja alá, hogy igen csekély a 
populációban az erre hajlamosító gének aránya, ugyan-
akkor a környezet szerepe is fontos a galamb vagy héja 
magatartás fejlődése szempontjából. A modern, városi 
környezet, a kis közösségek felbomlása elmélyíti a sze-
gényebb és gazdagabb rétegek közötti szakadékot, ezzel 
pedig következményesen együtt jár az is, hogy a né-
pesség egy része alacsony szocioökonómiai státuszából 
eredően kompetitív hátrányba kerül. Az ilyen környe-
zet a korábbiakban vázolt kaotikus, időnként akár há-
borús környezetet idéző családi miliő megteremtésével 
a versengő, másokat kihasználó, a túlélés érdekében az 
egyéni érdeket előtérbe helyező stratégiák választását 
készítheti elő abban az egyénben is, akinek genetikai-
lag kisebb hajlama lenne erre.

Bateman és Fonagy (2004) a BPD személyekre jel-
lemző mentalizációs gátlás evolúciós előnyét hangsú-
lyozzák. Érvelésük alapján a gyermek a mentalizáció 
gátlása révén tudja elérni, hogy elviselje az elhanyago-
ló környezetet, vagyis a gyermek a gondozó mentális 
állapotaira, szándékaira és igényeire vakká válik, cse-
rébe azért, hogy biztosítsa a túlélése zálogát: a gondo-

zó jelenlétét. Láng (2014) szerint ugyanakkor hosszú-
távon ez a stratégia ahhoz vezet, hogy a borderline 
egyén mások mentális állapotát sem veszi fi gyelembe, 
olyanokét sem, akik gondozójával ellentétben a kö-
zösség, az elfogadottság, a kölcsönös együttműködés 
tapasztalatát tudnák nyújtani számára.

Az evolúciós pszichológiai szemszögből tehát azt lát-
hatjuk, hogy a borderline személyiségzavarra jellemző 
tüneti kép erőforráshiányos, kaotikus, elhanyagoló és 
bántalmazó, mondhatni háborús viszonyokat idéző 
környezetre adott adaptív reakcióként értelmezhető. 
A kötődés minőségét vizsgáló kutatások megerősítik a 
borderline személyiségzavar kialakulása mögött felté-
telezhető szuboptimális környezeti tényezők szerepét, 
amelyre az egyén a túlélése és fajfenntartása érdeké-
ben a számára elérhető stratégiák kifejlesztésével rea-
gált. Egyes elméletek a borderline személyiségzavart 
a csaló stratégiával hozzák összefüggésbe, és a tüneti 
képet az egyéni túlélés érdekében alkalmazott inkluzív 
fi tnesz növelése érdekében értelmezik. 

A BORDERLINE SZEMÉLYISÉGZAVAR 

GYERMEKKORI, SERDÜLŐKORI 

ÉS FELNŐTTKORI KÓRFORMÁINAK 

JELLEMZŐI ÉS KONTINUITÁSA 

Borderline személyiségzavart csak 18 éves kortól diag-
nosztizálunk, de számos jele feltárható jóval koráb-
ban is. Már kora gyerekkortól észlelhető az alacsony 
impulzuskontroll, az aff ektív labilitás, a gyakori han-
gulatváltozások és a dührohamok (Cramer, 2016). 
A vulnerábilitás szempontjából kora gyermekkori 
markernek számít az ADHD, az oppozíciós zavar 
megjelenése, valamint az olyan jellemzők, mint a 
kapcsolati agresszió, a kötődési személy felé irányuló 
kontrolláló és korlátozó magatartás, az ellenséges és 
megbízhatatlan kép a világról, továbbá a labilis identi-
tás, az érzelmi instabilitás és az intenzív dühkitörések 
(Sharp & Fonagy, 2015).

Serdülőkorban, valamint fi atal felnőttkorban je-
lentkeznek először a BPD klinikai súlyosságot elérő 
tünetei: impulzivitás, önsértés és öngyilkossági kí-
sérletek, szerhasználat, túlzott és felelőtlen szexuális 
viselkedés, identitászavar, a pszichoszociális működés 
zavara, melyek súlyosságuk, visszatérő mintázatuk és 
fennállásuk időtartama (több, mint 1 év) miatt nem 
tekinthetők a normális fejlődés részének (Chanen, et 
al., 2020; Fonagy, et al., 2015; Sharp & Fonagy, 2015).

Az életkor előrehaladtával a BPD tüneti képe is vál-
tozik, súlyossága csökken. Bár a személyiségzavarra 
jellemző tünetek jelentős javulást mutatnak felnőtt-
korban, de a pszichoszociális nehézségek továbbra is 
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fennmaradnak még akkor is, ha a diagnosztikai kri-
tériumokat nem elégítik ki a tünetek (Álvarez-Tomás 
et al., 2019; Morgan et al., 2013). A serdülőkorban 
externalizáló tüneteknek imponáló olyan viselkedés-
formák, mint például a dühkitörés, az önsértés, és a 
szerhasználat, felnőttkorban inkább internalizáló for-
mát öltenek szorongás és elkeseredettség formájában, 
melyeknek gyökere azonos: érzelemszabályozási ne-
hézségek, impulzivitás és interperszonális problémák 
(Sharp & Fonagy, 2015). Bár az önsértés és szuicid 
viselkedés felnőttkorban hamar mérséklődik, azonban 
a befejezett öngyilkosság veszélye fennmarad, melynek 
előfordulási gyakorisága 10%-ra tehető (Biskin, 2015). 
Ennek hátterében a hosszú távú krónikus ürességérzés  
feltételezhető, mely a komorbidan gyakran megjelenő 
depressziót is magyarázhatja (Morgan et al., 2013). 

A borderline személyiségzavar korábbi kezdete szem-
pontjából rizikótényezőnek számít az anya pszichiátriai 
betegsége, valamint a család alacsony szocioökonómiai 
státusza és pénzügyi nehézségek. Az olyan szülői tem-
peramentum-jellemzők, mint az agresszivitás, impul-
zivitás, érzelmi instabilitás, érzelemszabályozási ne-
hézség és negatív érzelmi beállítottság is mind ilyen 
rizikótényezőnek bizonyultak (Bozzatello et al., 2019). 
A korai szülő-gyerek kapcsolatra az instabilitás jellemző, 
a szülő nem képes a gyermek érzelmeit elfogadni és 
azokat megfelelően visszatükrözni a számára. Ez meg-
gátolja a szükséges mentalizációs képességek, valamint 
a koherens énkép kialakulását és mentalizációs defi cit, 
identitászavar, továbbá nem-biztonságos kötődés alap-
ját képezheti (Guilé et al., 2018).

Felmerülhet a kérdés, hogy a tünetek korai 
felismerése révén megelőzhető-e a súlyosabb, 
személyiségzavarszintű patológia kialakulása. Az ed-
digi vizsgálati eredmények alapján úgy tűnik, a gyer-
mekkori pozitív tapasztalatok kifejezetten protektívek 
lehetnek, segítik az egészséges személyiségfejlődést, 
és csökkentik a személyiségzavarok kialakulásának 
kockázatát azoknál is, akik gyermekkorukban negatív 
eseményeknek voltak kitéve (Gunay-Oge et al., 2020).

A borderline személyiségzavarnak élethosszon át 
tartó interperszonális, munkahelyi, és egészségügyi 
negatív következményei lehetnek, éppen ezért fontos 
lehet a kezelések fókuszába a megfelelő funkcionalitás 
elősegítését is belefoglalni (Chanen et al., 2020).

A BORDERLINE SZEMÉLYISÉGZAVAR 

KEZELÉSE 

A borderline személyiségzavarban, más személyi-
ségzavarokhoz hasonlóan, elsődlegesen választan-
dó, bizonyítottan hatékony eljárás a pszichoterápia 

(Tyrer et al., 2015; Vizin & Szuromi, 2016), ugyanak-
kor komorbid zavarok és/vagy tüneti kezelés esetén 
gyakran alkalmaznak gyógyszeres terápiát is (Tényi 
& Fekete, 2016; Tyrer et al., 2015).

Oud és munkatársai (2018) célja annak vizsgálata 
volt, hogy vajon a pszichoterápia specifi kus formái, 
így a dialektikus viselkedésterápia, mentalizáció 
alapú terápia, sématerápia, és áttételfókuszú terá-
pia, vagy a nem-specifi kus kezelési módok, mint 
például a protokollszerű pszichológiai, illetve álta-
lános pszichiátriai ellátás hatékonyak-e borderline 
személyiségzavar esetén. Metaanalízisükben 20 ta-
nulmányt elemeztek és az összehasonlítás alapján 
a specifi kus pszichoterápiás beavatkozások hatéko-
nyabbnak bizonyultak, mérsékelt hatáserősséggel. 
A NICE Guideline (2018) felhívja a fi gyelmet arra, 
hogy borderline páciens esetében a 3 hónapnál rövi-
debb terápia kontraindikált.

A serdülőkorban alkalmazott beavatkozások haté-
konyságáról kevés adat áll rendelkezésre. A serdülő-
kori terápiák fókuszában főként a szuicid és önsértő 
viselkedés csökkentése áll (Chanen et al., 2020; Wei-
ner et al., 2018). 

Hancock-Johnson és munkatársai (2017) a border-
line személyiségzavarban alkalmazott gyógyszeres ke-
zelések szisztematikus vizsgálatát végezték el. A pszichi-
átriai ellátásban bevett gyakorlat az antipszichotikum-, 
hangulatstabilizáló-, és antidepresszívumterápia vagy 
ezek kombinációjának alkalmazása a tünetek csökken-
tése érdekében, azonban ezek hatékonyságára kevés 
vagy nem egyértelmű bizonyítékok állnak a rendel-
kezésre.

A prognózis tekintetében a betegek átlagosan 
50-70%-a ér el javulást hosszútávon. A depressziós 
tünetek is jelentős mértékben csökkennek idővel. 
A funkcionalitás szintje azonban úgy tűnik, kevésbé 
javul a nők esetén, mint férfi aknál. Ennek hátterében a 
nőkre inkább jellemző több komorbid zavar, súlyosabb 
pszichopatológia, illetve gyakoribb gyerekkori szexu-
ális bántalmazás, továbbá az élet során átélt nagyobb 
pszichés stressz állhat (Álvarez-Tomás et al., 2019). 

ÖSSZEGZÉS

A fentiek alapján elmondható, hogy a borderline szemé-
lyiségzavar serdülőkorban induló multifaktoriális ere-
detű kórkép, amelynek kialakulásában pszichoszociális 
tényezők mellett genetikai és biológiai faktorok, vala-
mint ezek interakciója is szerepet játszik. Az evolúciós 
pszichológiai kutatások ezzel összhangban az elha-
nyagoló, bántalmazó környezetet és annak hatását 
helyezik előtérbe. A hatékony kezelés szempontjából a 
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borderline személyiségzavar fejlődéspszichopatológiai 
elemzése kiemelt jelentőséggel bír, mivel több tudo-
mányág bevonásával vizsgálja a betegség okait és hátte-
rét. Olyan rizikótényezőket tár fel, melyek hatással van-
nak azon pszichés folyamatokra, melyek a személyes és 
szociális működést is befolyásolják. A kezelést tekintve 
a korai prevenció és intervenció jelentősége, valamint 
a felnőttkorban alkalmazott specifi kus pszichoterápia, 
továbbá a tünetek csökkentésében a farmakoterápiás 
szerek szerepe emelhető ki.
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Borderline personality disorder 

in the light of developmental psychopathology

The incidence of borderline personality disorder (BPD) in psychiatric care has shown growing 
tendencies. Despite its frequency, it is an underdiagnosed disease. Profound knowledge of 
etiological factors of BPD is essential for the proper diagnosis and treatment.
The present study aims to provide a developmental psychopathological analysis of borderline 
personality disorder, which includes a thorough review of genetic and environmental etiological 
factors, an introduction to the functionalist approach of evolutionary perspective, and an 
overview of age specifi c characteristics of borderline symptoms. 
Recent research suggests that in addition to neurobiological and psychosocial factors, genetic 
vulnerability may be responsible for the development of BPD. Psychosocial background includes 
childhood trauma, maternal mental illness, maladaptive parenting styles and dysfunctional 
parent-child relationship, all of which are recognized as contributing factors to the development 
of insecure or disorganized attachment styles in the infant. Regarding the neurobiological 
background, changes in the hypothalamic-pituitary-adrenal axis, neurotransmission, endogenous 
opioid system, and neuroplasticity play a prominent role, the development of which is also 
aff ected by childhood traumatic events. Brain imaging studies reveal diff erences in the limbic 
system (hippocampus, amygdala) and frontal cortex, which are also involved in stress response, 
cognition, memory function, and emotion regulation. Early developmental processes may also 
play an important role in the development of the disorder, as depression during pregnancy or 
increased stress aff ects the quality of maternal care and may also aff ect gene expression through 
epigenetic mechanisms. With respect to the gene-environment interaction, the interaction of 
the child’s impulsive traits and the invalidating family environment can be highlighted, which 
can lead to disruption of emotion regulation. The persistence of BPD symptoms is supported by 
the evolutionary approach concerning several aspects. Fear of abandonment can be explained 
by the anticipation of exclusion and maladaptive attempts to avoid it. 
Developmental psychopathological analysis contributes to the development of eff ective 
prevention and intervention tools through a better understanding of the background of borderline 
personality disorder. In terms of prognosis, as a result of eff ective treatments, symptoms can be 
reduced, so improvement can be achieved in a large proportion of patients.

Keywords: borderline personality disorder, developmental psychopathology, genetics, evolution, 
therapy


