Neurale mechanismen van dissociatie:
implicaties voor borderline-
persoonlijkheidsstoornis’

A.D. KRAUSE-UTZ, B.M. ELZINGA

ACHTERGROND

Dissociatie is een veelvoorkomend symptoom bij borderlinepersoonlijkheidsstoornis (Bps). Daar

ondervinden patiénten veel hinder van, zowel in het dagelijks leven als tijdens de behandeling. Er is

nog weinig bekend over de hersengebieden die hierbij een rol spelen. Uit onderzoek bij dissociatieve

stoornissen en posttraumatische stressstoornis zijn afwijkingen bekend in hersengebieden die

betrokken zijn bij cognitieve controle en arousalmodulatie. Het is niet bekend of dezelfde netwerken

aangedaan zijn bij patiénten met Bps.

DOEL  Een overzicht geven van definities, neurobiologische modellen en resultaten van beeldvormend

onderzoek, zoals fmRI, naar de neurale correlaten van dissociatie bij patiénten met sps.

METHODE  Overzicht van de literatuur.

RESULTATEN  Tijdens dissociatie zijn er veranderingen te zien in hersengebieden en netwerken die zijn betrokken bij
het reguleren van stressreacties en emotionele verwerking, geheugen, aandacht, en zelfreferentiéle
processen (amygdala, anterieure cingulate cortex, mediale frontale schors, superieure temporale schors
en inferieure pariétale schors).

CONCLUSIE  Dissociatie gaat gepaard met veranderingen in hersengebieden die het affectief-cognitief functioneren
en zelfreferentiéle processen reguleren. Gezien de aanzienlijke impact, zowel klinisch als op het niveau
van het brein, is het belangrijk dat aandacht wordt besteed aan dissociatieve symptomen, zelfs als dit
niet de primaire focus is van onderzoek of behandeling.
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Borderlinepersoonlijkheidsstoornis (ses) is een ernstige
psychische stoornis die vaak voorkomt bij mensen met
een voorgeschiedenis van interpersoonlijk trauma, waar-
onder mishandeling en verwaarlozing in de kinderjaren
(Lieb e.a. 2004). Belangrijke kenmerken van sps zijn emoti-
onele ontregeling en stressgerelateerde cognitieve proble-
men (Lieb e.a. 2004; Emmelkamp & Kamphuis 2007).
Emotionele ontregeling betreft zowel een affectieve over-
gevoeligheid als moeite om emoties en spanning te regu-
leren (Crowell e.a. 2009).

Patiénten met Bps zijn makkelijk afleidbaar als zij emotio-
nele informatie krijgen aangeboden. Dit kan het geheugen
negatief beinvloeden. Hierdoor hebben patiénten met sps
vaak problemenmet dagelijkse taken, zoalshet onthouden
of het zich herinneren van informatie, met name onder
stressvolle omstandigheden.

Op het niveau van het brein gaat dit gepaard met een ver-
stoorde balansin hersengebieden die zijn betrokken bij het
reguleren van stressreacties en emotionele verwerking,
onder andere de amygdala, anterieure cingulate cortex
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(acc) en insula. Hierbij laten patiénten met sps over het
algemeen hyperreactiviteit zien in limbische gebieden
(bijv. de amygdala) en verminderde activatie van corticale
hersengebieden die betrokken zijn bij de cognitieve con-
trole (zie Krause-Utz e.a. 2014¢; van Zutphen e.a. 2015).
Een groot deel (75-80%) van de patiénten met sps heeft last
van stressgerelateerde dissociatie. Dissociatieve sympto-
men lijken veel invloed te hebben zowel op het functione-
ren in het dagelijks leven als op de behandeling van ses.
Dissociatie gaat vaak gepaard met problemen in doelge-
richt gedrag (Spiegel & Cardena 1991; Spiegel e.a. 2011).
Het is steeds duidelijker dat dissociatieve symptomen de
behandeluitkomst kunnen belemmeren, mogelijk omdat
deze symptomen interfereren met de concentratie, geheu-
gen, emotioneel leren en het integreren van nieuwe
informatie in het autobiografisch geheugen (Spitzer e.a.
2007; Kleindienst e.a. 2011, 2016; Arntz e.a. 2015). Daarom
is het belangrijk om deze processen beter te begrijpen.
Tot nu toe is er weinig bekend over de invloed van dissoci-
atie op de hersenen bij rs. Vooralsnog zijn er bijna geen
overzichtsartikelen over dit onderwerp geschreven.
Daarom geven we in dit artikel een overzicht van beeldvor-
mend onderzoek naar de neurale correlaten van dissociatie
bij Bes. Eerst beschrijven we definities en gangbare neuro-
biologische modellen betreffende dissociatieve verschijn-
selen. Vervolgens geven we een samenvatting van de
resultaten van onderzoek naar de neurale correlaten van
dissociatie bij patiénten met Bps.

Definities

Dissociatie is een onderbreking van de normale, subjec-
tieve integratie van aspecten van psychologisch functio-
neren, inclusief geheugen, identiteit, bewustzijn, waarne-
ming en motorische controle. Dissociatieve symptomen,
waaronder depersonalisatie of derealisatie, kunnen een
belangrijk onderdeel zijn van psychische stoornissen en
komen veel voor bij getraumatiseerde mensen.
Dissociatieve symptomen kunnen worden ingedeeld in
drie categorieén: 1. onderbreking van subjectieve ervaring
(ongewenste intrusies); 2. onvermogen om informatie te
bereiken of mentale functies te beheersen; 3. gevoel van
niet meer verbonden zijn, verstoorde waarneming van
zichzelf en van de omgeving, bijvoorbeeld onwerkelijk,
wazig of onecht (depersonalisatie en derealisatie) (Spiegel
& Cardena 1991).

Dissociatie kan verwijzen naar de acute symptomen (dis-
sociatieve toestand) of naar een algemene neiging om
dissociatieve symptomen te ervaren (‘trait dissociatie’). Er
zijn aanwijzingen dat personen die eerder in het leven
dissociatieve verschijnselen hebben ervaren, ook vaker
dissociéren in andere stressvolle situaties (Lanius e.a.
2010). Dissociatieve ervaringen zijn niet noodzakelijker-
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wijs pathologisch en kunnen in lichte mate ook voorko-
men in niet-klinische populaties. Dissociatie wordt
pathologisch als het cognitief of gedragsmatig functione-
ren in het dagelijks leven wordt verstoord, bijvoorbeeld in
hetgeval van geheugenproblemen (dissociatieve amnesie)
of tonische immobiliteit (wanneer er geen actie meer kan
worden ondernomen) (Spiegel & Cardena 1991).

Erzijn verschillende manieren om de mate van dissociatie
te meten. Om dissociatie als eigenschap te meten worden
bijvoorbeeld de Dissociative Experience Scale (pes; Boon &
Draijer 1995) en de Dissociative Questionnaire (p1s-Q) (Van-
derlinden e.a. 1992) vaak gebruikt. Deze twee vragenlijsten
zijn gevalideerd in zowel Kklinische als niet-klinische
groepen. Om een diagnose te stellen is de Structural Clinical
Interview for psv-1v Dissociative Disorders geschikt (scip-p;
Steinberg 1994). De Dissociation Stress Scale (pss) wordt
gebruikt om acute symptomen te meten (Luddscher e.a.
2010). We bespreken een aantal studies naar het verband
tussen deze maten van dissociatie en veranderingen in
specifieke hersengebieden.

Etiologie van pathologische dissociatie

Afhankelijk van genetische, neurobiologische en cogni-
tieve disposities kan traumatische stress een belangrijke
rolspelen in de ontwikkeling van dissociatie (Van der Kolk
& van der Hart 1989; Van der Hart e.a. 2004; 2008; Lens-
velt-Mulders e.a. 2008; Lanius e.a. 2010; Schauer & Elbert
2010). Signalen van gevaar roepen doorgaans eerst een
oriéntatiereactie op. Dit gaat gepaard met een toename van
activiteit van het sympathische systeem (hartslag en
bloeddruk) om het organisme voor te bereiden op actieve
verdediging, zoals vechten of vluchten. Als het organisme
niet kan vechten of vluchten, kan de passieve verdedi-



gingsmodus het over nemen, wat gepaard kan gaan met
een toename in parasympathische activiteit. Passieve ver-
dedigingsreacties zoals tonische immobiliteit kunnen het
risico van schade verkleinen (Schauer & Elbert 2010;
Hagenaars e.a. 2014).

In een dissociatieve toestand kunnen traumatische situa-
ties als een onwerkelijke, filmachtige scene worden erva-
ren, alsof van een afstand bekeken. Sensorische aspecten
van een gebeurtenis kunnen op een vervormde manier
worden waargenomen. Op deze manier kan de menselijke
geest zich tijdelijk onttrekken aan een onacceptabele rea-
liteit, bijvoorbeeld door een demping (onderdrukking) van
emoties en een innerlijke afstand te creéren tot intense
emotionele gebeurtenissen en herinneringen (Frewen &
Lanius 2006). Om deze reden wordt dissociatie doorgaans
gezien als een strategie (afweermechanisme) om trauma-
gerelateerde stress te moduleren (Sierra & Berrios 1998;
Van der Hart e.a. 2004, 2008; Reinders e.a. 2006; Lanius e.a.
2010). Zelfs jaren later kan dissociatie optreden en een
manier zijn om te voorkomen dat mensen zich een gebeur-
tenis herinneren.

Dit gaat, zoals al genoemd, vaak ten koste van informatie-
verwerking, met name van het geheugen, wat in extreme
gevallen kan leiden tot psychogene amnesie (Spiegel &
Cardena 1991). De geheugenproblemen tijdens dissociatie
kunnen ook interfereren met de ontwikkeling en beleving
van identiteit (Conway & Pleydell-Pearce 2000). Belang-
rijke kenmerken van een stressvolle gebeurtenis kunnen
later ook opnieuw naar boven komen als ongewenste
impliciete flashbackherinneringen, waardoor hetrisico op
posttraumatische stresssymptomen (prss) toeneemt
(Ehlers & Clark 2000; van der Hart e.a. 2008).

De relatie tussen dissociatie en prss is ook afhankelijk van
het type/de ernst van de traumatisering, de duur van de
dissociatie tijdens het trauma, persoonlijkheidskenmer-
ken, mate van depressie en algemene neiging tot dissocia-
tie (Candel & Merckelbach 2004; Lensvelt-Mulders e.a.
2008; Van der Hart e.a. 2008).

Neurobiologische modellen van dissociatie
Momenteel is nog onduidelijk wat er precies in het brein
gebeurt wanneer iemand dissocieert, en of specifieke dis-
sociatieve verschijnselen, zoals dissociatieve amnesie of
derealisatie, gepaard gaan met specifieke neurale proces-
sen. Beeldvormend onderzoek, zoals functionele magneti-
scheresonantie-imaging (fmr1), kan worden gebruikt om
veranderingen en verschillen in gesynchroniseerde sig-
naalschommelingen van de blood-oxygenation level-depen-
dent (BoLD)-respons te meten wanneer iemand in een disso-
ciatieve toestand verkeert.

Deneurale mechanismen van dissociatie bij patiénten met
een Bps zijn nagenoeg nog onbekend, maar beeldvormend

onderzoek bij patiénten met prss, depersonalisatiestoornis
of dissociatieve identiteitsstoornis heeft al wel belangrijke
inzichten verschaft in de hersennetwerken die betrokken
zijn bij dissociatie bij deze patiénten (zie Krause-Utz e.a.
2017). Er is reden om aan te nemen dat vergelijkbare pro-
cessen ook een rol spelen bij patiénten met Bps en dissocia-
tieve verschijnselen. We beschrijven de prominentste
neurobiologische modellen om op basis hiervan de resul-
taten te bespreken van het beeldvormende onderzoek naar
dissociatie bij ses.

CORTICO-LIMBIC-DISCONNECTION MODEL

In 1998 stelden Sierra en Berrios dat een loskoppeling’ van
corticolimbische hersengebieden ten grondslag ligt aan
symptomen van depersonalisatiestoornis. Depersonalisa-
tie is een gevoel zichzelf te ervaren als onwerkelijk of
onecht. Volgens het cortico-limbic-disconnection model dempt
verhoogde activiteit in gebieden die betrokken zijn bij
cognitieve controle en arousalmodulatie (mediale pre-
frontale schors (mrrc) en dorsolaterale prefrontale cortex
(dlprc)), zowel direct als indirect (bijvoorbeeld via de acc),
activiteitin de amygdala. De amygdala is cruciaal voor het
initi€ren van stress en angstreacties.

Naast de genoemde corticolimbische gebieden lijken de
hippocampus, posterieure cingulate cortex (pcc), superi-
eure temporale gyrus, temporopariétale junctie, pre-
cuneus, gyrus angularis, frontopolaire cortex en inferieure
pariétale kwab relevant te zijn bij depersonalisatie. Deze
hersengebieden maken deel uit van het default mode net-
work, dat betrokken is bij het reguleren van interne proces-
sen,zoalshetophalenvanautobiografische herinneringen,
dagdromen, piekeren en mentaliseren (Buckner e.a. 2008;
Menon 2011). Veranderingen in dit netwerk kunnen ten
grondslag liggen aan veranderingen in zelfreferentiéle
perceptie en verwerking, zoals in het geval van depersona-
lisatie (Simeon e.a. 2000; Phillips & Sierra 2003).

OVERMATIGE DEMPING VAN EMOTIES

Een ander model dat ook verwijst naar veranderingen in
corticolimbische hersengebieden is gebaseerd op onder-
zoek onder patiénten met prss: het dissociatieve subtype,
dat een aantal jaar geleden is geintroduceerd in de psm-5
(ara 2013). Zoals voorgesteld door Lanius en collega’s
(2010) worden patiénten met prss van het dissociatieve
subtype, in tegenstelling tot patiénten met herbelevings-
symptomen, bijvoorbeeld traumatische flashbacks,
gekenmerkt door verhoogde activiteit in frontale hersen-
gebieden (acc, pcc en merc), verlaagde limbische activiteit
(amygdala en insula) en verhoogde activiteit in middelste
temporale gyrus, precuneus, inferieure frontale gyrus en
occipitale gebieden. Dit kan ten grondslag liggen aan een
toename van zelfcontrole (arousalmodulatie en demping
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van emoties) en sensorische filtering (Lanius e.a. 2010).
Ten slotte lijkt de thalamus ook een belangrijke rol te
spelenin dissociatieve bewustzijnstoestanden (Krystal e.a.
1998). De thalamus functioneert als een sensorisch filter,
faciliteert of remt informatie naar corticolimbische gebie-
den en kan daardoor bijdragen aan dissociatieve processen
(Lanius e.a. 2010). Momenteel is nog onduidelijk of afwij-
kende frontolimbische activiteit specifiek is voor prss of
een onderdeel is van meerdere stoornissen, zoals ses.

Neuro-imagingonderzoek bij BPS

Stressgerelateerde dissociatie is een klinisch kenmerk van
BPS en komt voor bij 75-80% van de patiénten. In tegenstel-
ling tot onderzoek naar prss is er maar weinig onderzoek
naar dissociatie bij Brs gedaan en is er geen specifiek disso-
ciatief subtype voor s in de psm-5. Onderzoek naar de
hersenprocessen die betrokken zijn bij dissociatieve ver-
schijnselen van patiénten is nog schaars en overzichtsarti-
kelen over dit onderwerp ontbreken grotendeels. Daarom
is het doel van dit artikel om een specifiek overzicht te
geven van het beeldvormende onderzoek naar de neurale
correlaten van dissociatie bij patiénten met Bes.

Het meeste onderzoek bestaat uit studies waarin men de
samenhang heeft onderzocht tussen acute (spontane) dis-
sociatieve symptomen en veranderingen in specifieke
hersengebieden of netwerken, zonder specifiek op de
invloed van dissociatie te focussen. Spontane dissociatie
komt regelmatig voor bij mensen in de scanner, zeker bij
mensen die van nature makkelijk dissociéren. Zoals bij
patiénten met Bps, omdat ze in het donker liggen, en het
gevoel van ruimte en tijd zo makkelijk vervaagt.

Slechts in enkele studies onder patiénten met sps onder-
zocht men het verband tussen dissociatie en functionele
connectiviteit tijdens rust. Functionele connectiviteit
tussen twee hersengebieden is gedefinieerd als de mate
van samenhang tussen patronen van hersenactiviteit tus-
sen verschillende hersengebieden. Acute dissociatie
(pss-scores) voorspelt functionele connectiviteit in de
insula en precuneus (Wolf e.a. 2011). Krause-Utz e.a.
(2014b) vonden dat de mate van trait dissociatie gepaard
ging met veranderde functionele connectiviteit van de
amygdala met hersengebieden die een rol spelen bij de
emotionele en visuele verwerking (default-modenetwerk,
saliencenetwerk en amygdalanetwerk) bij patiénten met
BPS tijdens rust.

Meer furr-onderzoek met grotere steekproeven en klini-
sche controlegroepen is nodig om de exacte mechanismen
te begrijpen die betrokken zijn bij (het reguleren van) dis-
sociatieve verschijnselen. Om meer inzicht te krijgen
zouden in de toekomst onderzoekers bij sps functionele
connectiviteit védr en na uitgelokte dissociatie of thera-

peutische interventies moeten meten (Krause-Utz &
Schmahl 2016).

In een aantal studies onderzocht men de samenhang tus-
sen dissociatie en veranderingen in BoLp-responsen terwijl
patiénten naar aversieve emotionele beelden keken (taak-
gebaseerde furi). Hazlett e.a. (2012) vonden een negatieve
samenhang tussen de mate van dissociatie en amygdala-
activiteit tijdens herhaaldelijk gepresenteerde (versus
nieuwe) onplezierige beelden, onder zowel patiénten met
BPs als patiénten met een schizotypische persoonlijkheids-
stoornis.Inovereenstemming hiermee vonden Krause-Utz
e.a. (2012) verhoogde amygdala-activiteit in reactie op
negatieve beelden, gepresenteerd als afleidende foto’s tij-
dens een werkgeheugentaak (ewmt) bij patiénten met Bps.
Bovendien was er minder amygdala-activiteit naarmate
patiénten meer dissocieerden tijdens het kijken naar de
emotionele foto’s.

Aanvullende analyses lieten zien dat de mate van zelfge-
rapporteerde dissociatie ook samenhing met veranderin-
gen in de functionele connectiviteit van de amygdala
(Krause-Utz e.a. 2014a). Bij patiénten met sps die tijdens
emotionele distractie dissocieerden, was er een sterkere
samenhang tussen activiteit in de amygdala en hersenge-
bieden die een rol spelen bij emotieregulatie, controle van
bewegingen, introspectie (acceninsula) en hetfilterenvan
sensorische informatie (thalamus). Deze veranderingen in
neurale activatie zouden ook een rol kunnen spelen bij de
specifieke, andere informatieverwerking van bijvoorbeeld
emoties of de omgeving in een dissociatieve toestand.

In een andere studie ging dissociatie gepaard met een sig-
naalafname van het default-modenetwerk bij hittepijntoe-
diening bij patiénten met sps en zelfbeschadigend gedrag
(Kluetsch e.a. 2012). Bij patiénten met frequente dissocia-
tieve ervaringen kunnen veranderingen in dit netwerk
samenhangen met een andere verwerking van pijn, waar-
door deze aanvoelt als minder aversief of relevant voor
zichzelf.

‘Script-driven imagery’-studies

De eerdergenoemde studies waren gebaseerd op de mate
van spontane dissociatie. Voor zover ons bekend zijn er tot
nu toe slechts drie fmri-studies naar sps waarbij men
script-driven imagery heeft gebruikt om het effect van
experimenteel geinduceerde dissociatie op neurale proces-
sen bij ses te onderzoeken (Ludascher e.a. 2010; Winter e.a.
2015; Krause-Utz e.a. 2018).

Bij studies met gebruik van script-driven imagery (script-
gebaseerd voorstellingsvermogen) lokt men een dissocia-
tieve toestand uit aan de hand van autobiografische herin-
neringen (situatie met dissociatieve ervaring). Hierbij
wordt ter voorbereiding een autobiografische herinnering



van een situatie uit het dagelijks leven waarin dissociatie
werd ervaren (dissociatiescript) uitgewerkt, die vervolgens
in de fmrr-scanner wordt gepresenteerd. De deelnemers
krijgen de opdracht de specifieke situatie in het script zich
zo levendig mogelijk te herinneren.

In een pilotstudie onderzochten Luddscher e.a. (2010)
zelfgerapporteerde acute dissociatie en veranderingen in
BOLD-responsen bij patiénten met sps die naar een dissocia-
tiescript of een neutraal script luisterden. Het luisteren
naar het dissociatiescript bleek inderdaad te zorgen voor
een toename van zelfgerapporteerde dissociatie, terwijl
patiénten die naar het dissociatiescript luisterden een
verhoogde frontale activiteit (inferieure frontale gyrus en
acc) en verlaagde temporale-limbische activiteit (parahip-
pocampale gyrus) vertoonden. De resultaten van deze
studie leverden het eerste bewijs voor verhoogde frontale
activiteit en verminderde temporale-limbische activiteit
tijdens acute dissociatie bij Bes.

In een vervolgstudie onderzochten Winter e.a. (2015) de
invloed van uitgelokte dissociatie op het maken van fou-
ten, reactietijden en hersenactiviteit tijdens de emotional
Stroop task (est). In de est worden neutrale of emotionele
woorden in verschillende kleuren gepresenteerd. Deelne-
mers krijgen de opdracht om de kleur van elk woord zo
snel en accuraat mogelijk te benoemen. Voordat ze de est
uitvoerden, luisterden patiénten met sps naar een dissoci-
atiescript. Deze patiénten hadden meer fouten en langere
reactietijd bij het lezen van negatieve versus neutrale
woorden dan patiénten met Bps en een controlegroep zon-
der Bps die naar neutrale scripts luisterden. Dit lijkt te dui-
den op een verminderde interferentieremming tijdens de
est. Na dissociatie-inductie vertoonden patiénten ook ver-
hoogde activiteit in de inferieure frontale gyrus en ver-
laagde activiteit in de fusiforme gyrus, inferieure pariétale
en temporale cortices.

Krause-Utz e.a. (2018) pasten script-driven imagery toe om
de invloed van dissociatie te onderzoeken op de prestatie
tijdens de eerdergenoemde emotionele werkgeheugen-
taak (zwmr). Na dissociatie-inductie gaven patiénten met
BPS meer onjuiste antwoorden bij de rwmT dan patiénten
met Bps zonder dissociatie en dan vrouwen zonder Bps
(neutrale scripts). Verder vertoonden patiénten met disso-
ciatie een deactivatie van amygdala en verlaagde activiteit
in cuneus, linguale gyrus en pcc tijdens het kijken naar de
emotionele afleidende foto’s. Bovendien vertoonden pati-
enten met Bps na dissociatie-inductie een sterkere koppe-
ling tussen de amygdala en de inferieure pariétale kwab en
middelste/superieure temporale gyrus, en tegelijkertijd
een verminderde functionele connectiviteit tussen
amygdala en fusiforme gyrus dan de twee andere groepen.
Dit kan duiden op een andere gating (d.w.z. selecteren en
filteren van informatie van de zintuigen naar de hersen-

schors) en op pogingen om emoties te reguleren (Lanius
e.a. 2010).

Discussie

Wanneer we de bevindingen samenvatten, blijken dissoci-
atieve symptomen bij sps samen te hangen met vermin-
derde amygdala-activatie en verstoorde interactie tussen
hersennetwerken die betrokken zijn bij 1. arousalmodula-
tie (bijv. amygdala, insula, merc en dlerc); 2. selecteren en
filteren van sensorische informatie (bijv. thalamus); 3.
visuele processen en taalverwerking (bijv. cuneus, gyrus
lingualis en fusiforme gyrus); 4. lichaamsbeweging, aan-
dachten zelfreferentiéle processen (bijv. acc, rcc, inferieure
frontale gyrus, insula, inferieure/superieure temporale
gyrus en inferieure pariétale kwab) (zie FIGUUR 1).

Deze bevindingen sluiten goed aan bijmodellen gebaseerd
op andere patiéntengroepen, zoals prss, waarbij dissociatie
als een zelfbeschermende strategie wordt gezien (Sierra &
Berrios 1998; Lanius e.a. 2010). Stressgerelateerde dissocia-
tie bij es kan een vorm van overmatige demping (onder-
drukking) van emoties zijn, vooral bij patiénten met een
geschiedenis van ernstig trauma, zoals gesuggereerd door
onderzoek bij prss. Neuro-imagingonderzoek naar dissoci-
atie bijspskan dus gevolgen hebben voor neurobiologische
modellen van Bps, waarbij men amygdalahyperactiviteit
momenteel als een hoofdkenmerk beschouwt (zie Krau-
se-Utz e.a. 2014¢; Van Zutphen e.a. 2015).

Dissociatieve reacties op stressvolle situaties kunnen hel-
pen om met overweldigende emotionele ervaringen om te
gaan (bijvoorbeeld onderdrukking van emotie), maar
kunnen tegelijkertijd informatieverwerking negatief
beinvloeden. Dit kunnen processen zijn die van essentieel
belang zijn voor het leren, problemen oplossen en doelge-
richt gedrag. Dissociatieve symptomen lijken de behande-
luitkomst bij Bps te belemmeren, mogelijk omdat ze inter-
fereren met emotioneel leren en geheugen, zoals gewen-
ning tijdens exposure (Spitzer e.a. 2007; Kleindienst e.a.
2011, 2016; Arntz e.a. 2015). Het verminderen van dissoci-
atieve symptomen in situaties waarin deze reacties dis-
functioneel zijn, kan daarom bijdragen aan een beter psy-
chosociaal en cognitief functioneren.
Neuro-imagingonderzoek voor en na de behandeling zou
nuttig kunnen zijn bij het identificeren van neurale pro-
cessen die betrokken zijn bij dissociatie (Paret e.a. 2016;
Nicholson e.a. 2017b). Er zijn wat eerste bewijzen dat dis-
sociatie minder wordt na een neurofeedbacktraining
gericht op de amygdala tijdens bekijken van aversieve
afbeeldingen (Paret e.a. 2016). Maar er is meer onderzoek
nodig om hersengebieden te identificeren die mogelijke
doelen kunnen zijn voor neurofeedback om dissociatieve
verschijnselen te verminderen (Nicholson e.a. 2017b). De
combinatie van script-driven imagery met neurofeedback-
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FIGUUR1

Schematisch overzicht van hersengebieden en functies die betrokken zijn bij dissociatieve symptomen bij

borderlinepersoonlijkheidsstoornis (BPS): arousalmodulatie (bijv. amygdala, insula en prefrontale schors);

selecteren en filteren van sensorische informatie (bijv. thalamus); visuele processen en taalverwerking (bijv.

cuneus, gyrus lingualis en fusiforme gyrus); lichaamsbeweging, aandacht en zelfreferentiéle processen (bijv.

anterieure en posterieure cingulate cortex, inferieure frontale gyrus, insula, inferieure/superieure temporale gyrus

en inferieure pariétale kwab)

Prefrontale schors

Doelgericht gedrag, probleman oplossen, leren,
cognitieve controle, arousal modulatie

Anterior cingulate

Aandacht en detectie van salllante gebewrtenissen,
emotieregulatie en emoationele verwerking, cognitieve contrale

Inferieure frontale
gyrus

cognitieve contrabe,
argusal modulatie

Insula

emationele wverwerking,
introspectieve bawustzijn

Posterior cingulate
Precuneus
Zelf-referentidle processen

Superieure

temporale gyrus

Fusiform gyrus
Lingual gyrus

Visuele processen en
taahmenwerking

Amygdala

Initifiren van stress en
angstreacties, emotionele
wverwerking en gehaugen

Geheugen, aandacht

Hippocampus

Gehaugen, laren,
stressreacties

Verwerking van sensorische
input , taalverwerking

trainingkan eennuttige stap in deze richting zijn. Preciezer
onderscheid tussen dissociatieve symptomen moet ver-
duidelijken of neurale veranderingen gerelateerd zijn aan
specifieke kenmerken (verstoring in tijd, gedachte,
lichaam en emoties).

Beperkingen

Verschillen in neuro-imagingtechnieken en steekproef-
kenmerken (geslacht, comorbiditeit en medicatiestatus
etc.) beperken de interpretatie van de beschreven resulta-
ten. De comorbiditeit tussen Bps en andere stoornissen
waarbij dissociatieve verschijnselen voorkomen, zoals
p1ss, is hoog (Korzekwa e.a. 2009; Laddis e.a. 2017). Toch
waren er slechts in enkele onderzoeken klinische contro-
legroepen. Omdat deze stoornissen niet alleen overlappen
wat betreft symptomen, maar ook etiologische factoren
(bijv. traumageschiedenis) gemeen hebben, is meer onder-
zoek met klinische controlegroepen en getraumatiseerde

Stressreacties,
emotionele verwerking®,

Zelf-referentiéle processen,
autobiografische herinneringen

Thalamus

selecteren en filteren van
sensorische informatie

personen die geen stoornis hebben gekregen nodig om
stoornisspecifieke processen te onderscheiden van trans-
diagnostische processen.

Ook is onduidelijk of stressgerelateerde dissociatie bij es
vooral emotieregulatie is, zoals gesuggereerd door onder-
zoek bij prss. Longitudinale studies en neuro-imagingtech-
nieken zoals dynamic causal modeling (bcm) kunnen helpen
om meer inzicht te krijgen: pcm kan worden gebruikt voor
het testen van specifieke modelaannames, bijvoorbeeld
dempingvanemotie door prefrontale gebieden (Nicholson
e.a.2017a). Methet oog op de- terechte - algemene bezorgd-
heid over de robuustheid en reproduceerbaarheid van
resultaten van fmrr-onderzoek zijn ook mega-analyses
nodig omrobuuste resultaten van fout-positieve bevindin-
gen te onderscheiden. Bovendien zijn studies met grotere
datasets nodig om bestaande resultaten te repliceren
(Nichols e.a. 2017).



Conclusie

Samengevat lijken dissociatieve symptomen invloed te
hebben op het cognitief-affectief functioneren in ses.
Hoewel de precieze neurale mechanismen van dissociatie
nog onduidelijk zijn, is er bewijs voor verlaagde limbische
activiteit (amygdala en superieure temporale gyrus), ver-
hoogde frontale activiteit (inferieure frontale gyrus en
dlrrc), en verstoorde interacties tussen deze hersengebie-
den bij Bps. Daarom is het belangrijk dat aandacht wordt
besteed aan deze symptomen, zelfs als dit niet de primaire

NOOT
1 Dit artikel is deels gebaseerd op het proefschrift van de

eerste auteur ‘The influence of dissociation on emotional
distractibility in borderline personality disorder: a neuro-
imaging approach’ (Leiden 2017) met promotors prof. dr.
B.M. Flzinga en prof. dr. PH. Spinhoven.

(& Mardet van Gennip gaf kritisch commentaar op een
eerdere versie van dit artikel.

focus heeft van het onderzoek of de behandeling.
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Neural mechanisms of dissociation: implication
for borderline personality disorder
A.D. KRAUSE-UTZ, B.M. ELZINGA

Dissociation is a prevalent symptom in borderline personality disorder (BpD), which can have
detrimental effects on everyday functioning and treatment. Until now, little is known about the brain
networks implicated in dissociation in BPD. Research on dissociative disorders and posttraumatic
stress disorder found alterations in networks implicated in cognitive control and arousal modulation.

However, it is unknown whether these alterations are also affected in BpD.

To provide an overview of the definitions, neurobiological models, and neuroimaging research on

dissociation in BPD.
Review of the literature.

During dissociation in BPD, there is evidence for an altered recruitment and interplay of brain
regions implicated in the regulation of stress responses and emotions, attention, memory, and self-
referential processing (amygdala, anterior cingulate cortex, inferior frontal gyrus, medial prefrontal

cortex, superior temporal gyrus, and inferior parietal lobule).

Dissociation is associated with alterations in brain networks that regulate affect-cognitive
processing in BPD. Given the substantial impact of dissociation on treatment and neural processing,
dissociative symptoms should be taken into account in future research and treatment of 8pp, even if

they are not the primary focus.
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