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Pojęcia depersonalizacji i derealizacji odnoszą się do różnego typu zmian w odczuwaniu siebie i otoczenia. Oba doświadczenia 
występują na spektrum od form łagodnych i epizodycznych do nasilonych i przewlekłych. Kiedy osiągają nasilenie kliniczne, mogą 
stanowić podstawę rozpoznania zespołu depersonalizacji-derealizacji, mają jednak charakter transdiagnostyczny, gdyż towarzyszą 
różnym zaburzeniom psychicznym. W literaturze podkreśla się niejednolity charakter omawianego konstruktu, który obejmuje 
kilka wymiarów: derealizację, depersonalizację somatopsychiczną, depersonalizację autopsychiczną i depersonalizację afektywną. 
Złożoność fenomenologiczna znajduje odzwierciedlenie w złożoności neurobiologicznych mechanizmów odpowiedzialnych za 
powstawanie doświadczeń depersonalizacji, spośród których najlepiej opisano teorię hamowania korowo-limbicznego. Objawy 
depersonalizacji i derealizacji mogą być wywoływane przez różne czynniki: stan fizjologiczny organizmu (zmęczenie, stres i inne), 
nieprawidłowości ośrodkowego układu nerwowego lub działanie substancji psychoaktywnych. W wielu jednak przypadkach 
kluczowe znaczenie mają doświadczenia urazowe, a najwięcej danych empirycznych wskazuje na rolę emocjonalnego nadużycia 
i zaniedbania. Trauma powoduje zmiany reakcji autonomicznego układu nerwowego, który pośredniczy w powstawaniu objawów 
depersonalizacji i derealizacji (np. reakcje zamrożenia). Innym mediatorem może być styl przywiązania. Chociaż tradycyjnie 
zjawiska depersonalizacji i derealizacji przypisywano do kategorii odcięcia (detachment), istnieją przesłanki, że w niektórych 
sytuacjach mają one również cechy kompartmentalizacji. Analiza wpływu różnych procesów rozwojowych na powstanie złożonego 
zjawiska depersonalizacji rzuca nowe światło na rozumienie zaburzeń dysocjacyjnych i znaczenia dysocjacji w psychopatologii.

Słowa kluczowe: depersonalizacja, derealizacja, dysocjacja, zmiany świadomości

The concepts of depersonalisation and derealisation refer to alteration in how an affected individual feels about oneself and their 
environment. Both these experiences may range from mild and episodic to severe and chronic. When clinically severe, these 
symptoms can be the basis for the diagnosis of depersonalisation-derealisation disorder; however, they are viewed as transdiagnostic, 
as they accompany various mental disorders. Literature emphasises the heterogeneous nature of the discussed construct, which 
includes several dimensions such as derealisation, somatopsychic depersonalisation, autopsychic depersonalisation and affective 
depersonalisation. This phenomenological complexity is reflected in the complex neurobiological mechanisms responsible for 
depersonalisation experiences, of which the theory of cortico-limbic inhibition is best described. Symptoms of depersonalisation 
and derealisation can be triggered by a variety of factors, such as physiological states (fatigue, stress, etc.), central nervous system 
abnormalities or psychoactive substances. In many cases, however, traumatic experiences are crucial, with most empirical evidence 
pointing to the role of emotional abuse and neglect. Trauma can alter responses of the autonomic nervous system, which mediates 
the symptoms of depersonalisation and derealisation (e.g. freeze response). The attachment style may be another mediator. 
Although depersonalisation and derealisation were conventionally assigned to the category of detachment, it has been suggested 
that they also bear features of compartmentalisation under certain circumstances. The analysis of the impact of various 
developmental processes on the formation of the complex phenomenon of depersonalisation sheds new light on the understanding 
of dissociative disorders and the importance of dissociation in psychopathology.
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DEPERSONALIZACJA JAKO  
ZJAWISKO ZŁOŻONE 

Depersonalizacja (DP) to poczucie odcięcia od wła-
snych emocji lub własnego ciała, derealizacja (DR) 
zaś – poczucie braku kontaktu z otoczeniem bądź 

zmieniony odbiór otoczenia. Oba zjawiska zwykle wystę-
pują łącznie. Wielu autorów włącza derealizację do kon-
struktu depersonalizacji. Przykładowo Mula i wsp. (2008) 
wyróżniają cztery wymiary DP: derealizację, DP somato
psychiczną, DP autopsychiczną, DP afektywną. Derealizacja 
polega na zmienionym przeżywaniu otoczenia i może się 
przejawiać jako wrażenie widzenia świata jak przez mgłę, 
odcięcia od świata przez zasłonę lub szybę czy poczucie 
obcości znajomego otoczenia. Depersonalizacja somato
psychiczna obejmuje zmianę odczuwania ciała („ciało nie 
należy do mnie”), poczucie odcięcia od ciała o różnym na-
sileniu – aż po doświadczenia autoskopowe, opisywane jako 
bycie poza ciałem (out-of-body experiences, OBE). Mogą też 
wystąpić zniekształcenia percepcji wielkości i kształtu ciała  
lub jego części oraz brak odczuć takich jak głód czy ból.  
Depersonalizacja autopsychiczna odnosi się do poczucia, 
że nie jest się autorem swoich myśli, działań i odczuć. Może 
to skutkować wrażeniem działania „na autopilocie”, jak ro-
bot lub automat albo bycia obserwatorem własnych działań.  
Wrażenie to może też odnosić się do wspomnień autobio-
graficznych, co wiąże się z trudnością w przywoływaniu 
obrazu miejsc i osób z przeszłości. Depersonalizacja afek-
tywna – odcięcie od stanów emocjonalnych i utrata prze-
żywania bliskości z innymi – przejawia się niezdolnością do 
odczuwania przyjemności, strachu lub obrzydzenia w sytu-
acjach, w których byłyby one uzasadnione, i utratą nasyce-
nia wrażeń emocjami.
DP i DR mają charakter transdiagnostyczny. Występują za-
równo u osób zdrowych, jak i w wielu zaburzeniach neu-
rologicznych, przykładowo po udarach lub w padaczce  
(Devinsky et al., 1989). Mogą też powstać wskutek stoso-
wania środków psychoaktywnych – halucynogenów czy 
kanabinoidów (Mathew et al., 1993). Badania potwier-
dzają, że DP i DR są obecne również u chorych z zaburze-
niami z kręgu schizofrenii (Gonzalez-Torres et al., 2010),  
zaburzeniami nastroju i zespołem lęku napadowego (Mula 
et al., 2007). W zaburzeniach osobowości borderline DP 
i DR w nasileniu klinicznym występowały u 7,5–19% pa-
cjentów (Korzekwa et al., 2009; Sar et al., 2006). W bada-
niu podłużnym, w którym przez 20 lat obserwowano osoby 
z diagnozą borderline, różnice między pacjentami, którzy 
wyzdrowieli, a pacjentami, którzy nadal spełniali kryteria 
zaburzenia osobowości, polegały na wyraźnym spadku na-
silenia objawów DP w pierwszej grupie (Shah et al., 2020). 
Mula (2007) podkreśla, że współwystępowanie DP w nasile-
niu klinicznym jest wskaźnikiem ciężkości zaburzenia pod-
stawowego i przekłada się na gorsze wyniki leczenia.
Ze względu na duże zróżnicowanie fenomenologiczne 
omawianych zjawisk Steinberg (2016) zaproponowała po-
jęcie „spektrum depersonalizacji”. Na jednym z biegunów 

znajdują się tu krótkotrwałe stany o łagodnym nasileniu, 
które występują sporadycznie u osób zdrowych i zwykle 
są wywołane stanami fizjologicznymi (zmęczeniem, od-
wodnieniem, stresem) czy stosowaniem leków albo uży-
wek. Dalej na spektrum Steinberg opisuje stany DP poja-
wiające się epizodycznie w zaburzeniach niedysocjacyjnych.  
Na drugim biegunie spektrum znajdują się stany przewle-
kłej DP o charakterze patologicznym, które nie są wtórne 
do innych objawów (depresyjnych lub lękowych), natomiast 
mogą stanowić element złożonych zaburzeń dysocjacyjnych 
bądź zespołu stresu pourazowego (post-traumatic stress dis-
order, PTSD). Także tutaj sytuuje się rozpoznanie zespołu 
depersonalizacji-derealizacji według ICD-10 (International 
Classification of Diseases, 10th Revision – Międzynarodowa 
Klasyfikacja Chorób i Problemów Zdrowotnych) (Pużyń-
ski i Wciórka, 2007), w DSM-5 (Diagnostic and Statistical 
Manual, 5th edition – Kryteria diagnostyczne zaburzeń psy-
chicznych) nazywanego zaburzeniem depersonalizacyjnym 
(Gałecki i Święcicki, 2015).
Rozróżnienie między DP patologiczną a niepatologiczną 
odnosi się nie tylko do częstości i czasu trwania doświad-
czenia, ale również do jego cech charakterystycznych dla 
zaburzeń psychicznych, a niespotykanych w populacjach 
nieklinicznych. Przykładowo do patologicznych form DP 
zalicza się wspomniane już doświadczenie bycia poza cia-
łem lub brak odczuwania części swojego ciała. Według  
Steinberg (1995) przejawem DP patologicznej jest podział 
na osobę doświadczającą i obserwatora.
Zjawiska DP i DR zaliczane są do zjawisk dysocjacyjnych, a ze 
względu na niejednorodną naturę (zarówno patologiczną,  
jak i niepatologiczną) znajdują się w samym centrum spo-
ru o to, czy dysocjacja jest zjawiskiem na kontinuum od nor-
my do patologii, czy też istnieje między nimi wyraźna różni-
ca jakościowa. Koncepcja dysocjacji patologicznej rozwijała 
się głównie na podstawie badań nad złożonymi zaburzenia-
mi dysocjacyjnymi, takimi jak dysocjacyjne zaburzenie toż-
samości (dissociative identity disorder, DID) i jego warianty. 
W najpopularniejszym narzędziu do przesiewowego bada-
nia omawianych zjawisk – Skali Doświadczeń Dysocjacyj-
nych (Dissociative Experiences Scale, DES) – znajdują się 
pozycje opisujące zarówno doświadczenia częste u osób 
zdrowych (np. silne skupienie na fabule książki lub filmu, 
któremu towarzyszy ignorowanie bodźców z zewnątrz), 
jak i doświadczenia bardziej charakterystyczne dla pacjen-
tów z rozpoznaniem złożonych zaburzeń dysocjacyjnych.  
Analiza pozycji odwołujących się wyraźnie do cech patolo-
gicznych pozwoliła na stworzenie krótkiej skali DES-Taxon 
(DES-T) (Waller i Ross, 1997). Wśród pacjentów, u których 
na podstawie wywiadu diagnostycznego SCID-D (Struc-
tured Clinical Interview for Dissociative Disorders) roz-
poznano zespół DP-DR, jedynie 81% uzyskiwało w DES-T 
wyniki powyżej dość niskiego punktu odcięcia dla zabu-
rzeń dysocjacyjnych (13 pkt). Oznacza to, że jedynie część 
pacjentów kwalifikowała się do kategorii patologicznej dy-
socjacji (Simeon et al., 2003). Wymaga ona zatem ponow-
nej definicji – może istnieć kilka rodzajów patologicznej 
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dysocjacji, a dotychczasowy punkt odniesienia dla DID nie 
jest wystarczający do opisu DP/DR.
Zespół DP-DR nie ma jednolitej struktury i obejmuje kil-
ka składowych. Analiza czynnikowa Skali Depersonaliza-
cji Cambridge (Cambridge Depersonalisation Scale, CDS) 
(Sierra et al., 2005), najpopularniejszego narzędzia do prze-
siewowego badania DP i DR, w badaniu przeprowadzonym 
przez jej autorów ujawniła cztery czynniki: 1) nieprawidło-
we odczuwanie ciała – desomatyzację (anomalous body 
experience, desomatisation), 2) odrętwienie emocjonalne 
(emotional numbing, de-affectualisation), 3) nieprawidłowe, 
subiektywne przywoływanie wspomnień (anomalous sub-
jective recall, de-ideation) oraz 4) wyobcowanie z otoczenia 
(alienation from surroundings, derealisation). Z kolei Sime-
on i wsp. (2008a) uzyskali rozwiązanie pięcioczynnikowe: 
1) odrętwienie (numbing), 2) nierealność „ja” (unreality of 
self), 3) dezintegracja percepcji czasu (temporal disintegra-
tion), 4) nierealność otoczenia (unreality of surroundings), 
5) zniekształcenia odczuwania ciała (body distortion).  
Blevins i wsp. (2013) w grupie nieklinicznej uzyskali roz-
wiązanie tylko dwuczynnikowe: 1) poczucie nierealności 
i 2) odrętwienie. W badaniu na grupie klinicznej, w któ-
rym analizowano kwestionariusze Steinberg dotyczące DP 
i DR, Sar i wsp. (2017) zidentyfikowali cztery czynniki:  
1) odcięcie poznawczo-emocjonalne (cognitive-emotional 
self-detachment), 2) odcięcie percepcyjne (perceptual detach-
ment), 3) odcięcie od realności (detachment from reality)  
i 4) odcięcie od „ja” cielesnego (bodily self-detachment).
Jak wynika z przytoczonych badań, struktura DP i DR u pa-
cjentów z zespołem DP-DR jest bardziej złożona niż w grupie 
nieklinicznej. Ponadto badania te potwierdzają, że DP i DR 
nie są jednolitym zjawiskiem. Może to oznaczać, iż u podłoża 
objawów leżą różne mechanizmy neurobiologiczne i psycho-
logiczne. Dzięki badaniom jakościowym prawdopodobnie 
mogą się wyłonić jeszcze inne przydatne klinicznie aspekty DP.  
Przykładowo Ciaunica i wsp. (2021) wskazują na zatarcie  
granic ja – inni czy zmianę percepcji czasu.
Należy także zwrócić uwagę na podobieństwo i nakłada-
nie się DP/DR z innymi konstruktami: anhedonią w zabu-
rzeniach afektywnych (Mula et al., 2010) lub aleksytymią  
(Simeon et al., 2009). Opisane w literaturze jamais vu moż-
na uważać za wariant DR, a brak poczucia znajomości oso-
by trafnie identyfikowanej poznawczo może prowadzić do 
urojeniowych zespołów błędnej identyfikacji, takich jak  
zespół Capgrasa (Todd et al., 1981).
Depersonalizacja to element zaburzeń doświadczania self 
u pacjentów ze spektrum schizofrenii, choć obecnie brak 
badań lub ram teoretycznych, które łączyłyby rozumie-
nie zaburzeń self w tradycji badania psychoz z koncepcja-
mi traumy i dysocjacji (Nelson i Raballo, 2015; Zandersen 
i Parnas, 2019).

NEUROBIOLOGIA DEPERSONALIZACJI

Wczesne koncepcje neurobiologiczne wiązały objawy  
DP/DR z dysfunkcją połączeń korowo-limbicznych – kora 

przedczołowa miała hamować ciało migdałowate i przed-
nią część zakrętu obręczy (anterior cingulate cortex, ACC) 
(Sierra i Berrios, 1998). Na słuszność przywołanej hipote-
zy wskazują skuteczność przezczaszkowej stymulacji ma-
gnetycznej u pacjentów z zespołem DP-DR (Jay et al., 2014; 
Jiménez-Genchi, 2004) czy rezultaty badania istoty białej 
u pacjentów z tym zespołem (Sierk et al., 2018). Wyniki in-
nych badań nie podtrzymują jednak hipotezy korowo-lim-
bicznej (Simeon et al., 2000). Ponadto wyjaśnia ona tylko 
podłoże depersonalizacji afektywnej, nie tłumaczy zaś wy-
miarów somatosensorycznego i autopsychicznego (Mula  
et al., 2007).
Badania nad interocepcją i doświadczaniem emocji wy-
kazują, że struktury zaangażowane w przetwarzanie emo-
cji to wyspa, ACC i kora somatosensoryczna (Craig, 2009). 
Przednia część wyspy jest miejscem integracji różnych 
bodźców, a ponadto odpowiada za świadome doświad-
czanie emocji i bodźców z wnętrza ciała, czyli interocepcji 
(Sedeño et al., 2014). Z kolei tylna część wyspy wiązana jest 
z doświadczaniem sprawstwa własnych działań (motorycz-
nych) i kontroli nad kończynami (Tsakiris, 2010). Phillips 
i Sierra (2003) w badaniu fMRI (functional magnetic reso-
nance imaging, funkcjonalny rezonans magnetyczny) u pa-
cjentów z depersonalizacją, którym pokazywano nieprzy-
jemne obrazy, stwierdzili wzorzec zwiększonej aktywacji 
brzuszno-bocznej kory przedczołowej. Nie odnotowali na-
tomiast – inaczej niż u pacjentów z zaburzeniem obsesyjno-
-kompulsyjnym i osób zdrowych – aktywacji wyspy. Sedeño 
i wsp. (2014) zaobserwowali zaburzenie interocepcji w DP, 
które przekłada się na słabszą stymulację przedniej kory 
wyspy, co wywołuje objawy DP. Wykazano, że interocep-
cja ma co najmniej dwa szlaki: jeden związany z korą wyspy 
i ACC, a drugi – z korą somatosensoryczną, przetwarzają-
cą wrażenia z powierzchni ciała (np. uczucie rumieńców na 
twarzy przy zawstydzeniu, napływ krwi podczas odczuwa-
nia złości, uczucie zaciskania gardła towarzyszące lękowi).  
To przetwarzanie przyczynia się do pełniejszego odczu-
wania i lepszej świadomości emocji (Khalsa et al., 2009). 
W badaniu wolumetrycznym u pacjentów z DP stwierdzo-
no większą objętość istoty szarej w zakręcie zaśrodkowym 
i górnym zakręcie skroniowym po stronie prawej, a więc 
w pierwszorzędowej korze czuciowej, mającej znaczenie dla 
propriocepcji i poczucia posiadania ciała (Gandola et al., 
2012). Simeon i wsp. (2000) u osób z zespołem DP-DR od-
notowali wzmożoną aktywność metaboliczną w płacie po-
tylicznym (pole Brodmanna 19) i ciemieniowym obszarze 
kojarzeniowym somatosensorycznym (pole 7B) po stronie 
lewej. Dysfunkcja interocepcji jest zatem ważnym elemen-
tem łańcucha nieprawidłowości, które prowadzą do powsta-
nia objawów DP.
Kolejny istotny obszar to wzgórze – struktura bramkująca bodź-
ce sensoryczne płynące do kory. U pacjentów z DP-DR miało 
ono mniejszą objętość w badaniu wolumetrycznym. Objętość 
wzgórza była pozytywnie skorelowana z miarami uważności 
(mindfulness), co wskazuje na jego znaczenie dla świadomości 
siebie, swojego ciała i otoczenia (Daniels et al., 2015).
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W odniesieniu do DP autopsychicznej wykazano, że roz-
poznawanie własnej twarzy powodowało u  pacjentów  
z DP-DR większą aktywację (fMRI) w ACC i korze przed-
czołowej (Ketay et al., 2014). Badani nie mieli problemów 
z poznawczą identyfikacją siebie, ale nie czuli, że widzą ob-
raz swojej twarzy. Autorzy sugerują, że rozpoznaniu własnej 
twarzy nie towarzyszy poczucie jej znajomości – ze wzglę-
du na nadmierną aktywację kory przedczołowej. Oznacza 
to, iż hamowanie struktur limbicznych związanych z do-
świadczeniem emocjonalnym jest powiązane z niemożno-
ścią odczucia znajomości swojej twarzy lub innych elemen-
tów otoczenia.
Dane neurobiologiczne potwierdzają więc, że w powsta-
wanie obrazu fenomenologicznego DP i DR zaangażowa-
ne są różne szlaki i struktury mózgowe. Zachodzą między 
nimi wzajemne zależności, które tworzą ostateczną prezen-
tację kliniczną. Jednak niezależnie od przyczyny zespołu 
DP-DR wyniki badań mózgu są podobne, co potwierdzo-
no w pozytonowej tomografii emisyjnej (positron emission 
tomography, PET) po dożylnym podaniu tetrahydrokanna-
binolu – u badanych wykazano aktywację regionów czoło-
wych i ACC, czemu towarzyszyły objawy depersonalizacji  
(Mathew et al., 1999).

TRAUMA I REAKCJE AUTONOMICZNE  
W DEPERSONALIZACJI

Największe zainteresowanie klinicystów budzi psycholo-
giczne podłoże DP i DR. Mimo silnego związku między 
traumą a ogólnie rozumianymi objawami dysocjacyjny-
mi literatura analizująca związek między doświadczeniami 
urazowymi a zespołem DP-DR nie jest zbyt bogata (Von-
derlin et al., 2018). W dobrze zaprojektowanym badaniu Si-
meon i wsp. (2001) wykazali, że osoby z tym zaburzeniem 
doświadczyły więcej traumy interpersonalnej (konkretnie: 
nadużycia emocjonalnego, głównie ze strony rodziców – 
obojga lub jednego z nich) w porównaniu z osobami zdro-
wymi. Im trudniejsze były to doświadczenia, tym większe 
nasilenie depersonalizacji. W innych badaniach uzyska-
no podobne wyniki: nasilenie DP w grupie nieklinicznej 
było powiązane z ogólnym wskaźnikiem traumy dziecięcej, 
ale przede wszystkim z emocjonalnym nadużyciem i za-
niedbaniem (Aponte-Soto et al., 2019; Michal et al., 2007;  
Ó Laoide et al., 2018). W pracy Sara i wsp. (2017) dziecięca 
trauma interpersonalna stanowiła predyktor diagnozy za-
burzenia DP-DR, a także wiązała się z nasileniem patolo-
gicznej dysocjacji i DP.
Nadużycie emocjonalne obejmuje odrzucenie, straszenie 
i groźby, zachęcanie dziecka do rozwijania niewłaściwych 
zachowań, odmowę naturalnych reakcji emocjonalnych 
(nieokazywanie emocji w kontakcie, niezaspokajanie po-
trzeb emocjonalnych) oraz izolowanie – pozbawianie moż-
liwości kontaktu z rówieśnikami i innymi dorosłymi (Gla-
ser, 2002). Zwykle idzie w parze z zaniedbaniem i dokonuje 
się w sposób jawny (w przeciwieństwie do nadużycia seksu-
alnego). Sprawcą najczęściej jest opiekun dziecka. Opisane 

zaburzenia w pierwotnej relacji nie są izolowanymi wyda-
rzeniami, tylko stanowią określony typ relacji, który może 
się przyczynić do wytworzenia nieprawidłowego stylu przy-
wiązania u dziecka.
Trauma ma też wymiar fizjologiczny, związany z regulacją ukła-
du autonomicznego, co ściśle wiąże się z objawami DP/DR. 
W badaniach na zwierzętach reakcja orientacyjna poja-
wia się w sytuacjach nowych lub niepewnych i towarzyszy 
jej znieruchomienie (immobility). Jeśli rozpoznanie sytu-
acji wskazuje na wyraźne zagrożenie, co wywołuje strach, 
to uaktywnia się reakcja zamrożenia (freezing), a więc go-
towość do działania przy zahamowaniu motorycznym – 
modulowana zarówno przez układ współczulny, jak i przy-
współczulny (Roelofs, 2017). Elementami tej reakcji są: 
podwyższone ciśnienie tętnicze, zwiększone napięcie mię-
śniowe, spadek temperatury ciała, nadmierna reaktywność 
na bodźce i niewrażliwość na ból (Hagenaars et al., 2014; 
Nijenhuis et al., 1998). Zamrożeniu towarzyszy ocena, czy 
adekwatne byłoby zastosowanie innych strategii obronnych, 
przykładowo walki lub ucieczki (fight/flight), które wiążą się 
głównie z aktywacją układu współczulnego. Część cech tych 
reakcji obronnych jest spójna z objawami DP i DR.
Kolejnym punktem odniesienia pozwalającym zrozumieć 
fizjologiczny wymiar DP i DR są badania nad dysocjacją 
okołourazową (peritraumatic dissociation), która obejmuje 
odcięcie od przeżywania emocji, zmieniony odbiór otocze-
nia, analgezję i doświadczenia bycia poza ciałem w reakcji 
na bezpośrednie zagrożenie (Krause-Utz et al., 2017; Schau-
er i Elbert, 2010). W DSM-5 wprowadzono podtyp zespo-
łu stresu pourazowego „z objawami dysocjacyjnymi” (czyli  
objawami DP i DR), traktowanymi jako reakcja na stres 
traumatyczny (Gałecki i Święcicki, 2015). Reakcja ta może 
ulegać generalizacji i z czasem pojawiać się nawet w sytu-
acjach nieurazowych. Wyjaśnia to tendencję do przewlekło-
ści objawów DP/DR (Lanius et al., 2010).
U pacjentów z DP-DR przewodność galwaniczna skóry 
w stanie spoczynku, będąca markerem aktywności ukła-
du współczulnego, jest wyższa niż u osób zdrowych (Horn  
et al., 2020; Schoenber et al., 2012). Natomiast w reakcji na 
awersyjne wzrokowe bodźce emocjonalne (np. twarze wy-
rażające emocje) okazała się mniejsza niż u pacjentów lę-
kowych i u ludzi zdrowych, co jest wyrazem hamowania 
pobudzenia (Sierra et al., 2002). Latencja reakcji na bodź-
ce awersyjne była u osób z DP-DR dłuższa niż w przypad-
ku bodźców neutralnych lub przyjemnych, a ponadto dłuż-
sza niż u pacjentów z zaburzeniem lękowym i badanych 
bez zaburzeń. Zaobserwowano też, że reakcja na bodź-
ce słuchowe nie przekłada się na mniejszą, lecz większą 
reakcję galwaniczną skóry, co może wskazywać na słab-
sze zdolności odcięcia się od zmysłu słuchu niż od zmysłu 
wzroku u pacjentów z DP (Michal et al., 2013). Wykony-
wanie zadania poznawczego zmniejszało stopień hamowa-
nia reakcji galwanicznej (Lemche et al., 2016) – sugeruje 
to selektywne hamowanie bodźców generujących nieprzy-
jemne emocje. Specyficznym aspektem braku reakcji auto-
nomicznej w DP jest zachowane kognitywne rozpoznanie 
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emocjonalnej natury bodźca (np. badani trafnie określają, 
co wyraża pokazywane im zdjęcie twarzy), jednak w po-
równaniu z grupami kontrolnymi pacjenci z DP oceniali 
odbieraną ekspresję emocji jako mniej intensywną (Michal  
et al., 2013; Sierra et al., 2006). Wykazano, że zahamowanie 
reakcji autonomicznej w odpowiedzi na bodźce wywołują-
ce emocje wiąże się ze wzmożoną aktywnością kory przed-
czołowej i osłabioną reakcją struktur limbicznych. Ponad-
to reakcja ta pojawiała się szybciej niż w grupie kontrolnej 
(Lemche et al., 2007). Stanowi to potwierdzenie omówio-
nej wcześniej teorii hamowania korowo-limbicznego. Z ko-
lei czas reakcji na niespodziewany bodziec (np. hałas) był 
u pacjentów z DP-DR krótszy niż u osób zdrowych (Sierra 
et al., 2002). Może to wskazywać na stan wzmożonej czuj-
ności, podobny do występującego w PTSD lub reakcji za-
mrożenia. Giesbrecht i wsp. (2010) potwierdzają powyższe 
obserwacje wnioskami z badania, w którym osobom z DP 
pokazano nagranie wideo zawierające rozwijający się wą-
tek i treści emocjonalne. W grupie badanej szybciej aniżeli 
w grupie kontrolnej wystąpiła wstępna reakcja autonomicz-
na (przewodność galwaniczna skóry), która później uległa 
osłabieniu, ale wolniej powracała do poziomu wyjściowego. 
Pacjenci z DP-DR ujawniali też subiektywne poczucie frag-
mentacji pamięci w odniesieniu do obejrzanego materia-
łu wideo (poczucie nieuporządkowanej chronologii), któ-
re korelowało z doświadczeniem emocjonalnego nadużycia 
w ich biografii. Nie stwierdzono jednak obiektywnej frag-
mentacji pamięci.
Podsumowując, można stwierdzić, że osoby z DP-DR od-
znaczają się specyficznym wzorcem reakcji autonomicz-
nych, które zawierają cechy dysocjacji okołourazowej i ce-
chy reakcji lękowej. Obiecujące mogą być dalsze badania 
nad DP i DR odnoszące się do reakcji zamrożenia.

ZABURZENIA PRZYWIĄZANIA  
U OSÓB Z DP

U pacjentów z DP-DR doświadczenia urazowe mogą wpły-
wać nie tylko na neurobiologię i reakcje autonomiczne, ale 
też na przywiązanie. System przywiązania jest wrodzonym, 
biologicznie uwarunkowanym systemem behawioralnym 
ukierunkowanym na bliskość z obiektem, który redukuje 
lęk (Żechowski i Namysłowska, 2008). Uważa się, że wzo-
rem przywiązania stanowiącym podłoże zaburzeń dyso-
cjacyjnych jest przywiązanie zdezorganizowane: opiekun, 
który ma być źródłem bezpieczeństwa, staje się jednocze-
śnie źródłem zagrożenia lub jest postrzegany jako zagrożo-
ny, a więc nie może dawać oparcia (Hesse i Main, 2006; van 
Ijzendoorn et al., 1999; Lyons-Ruth et al., 2006). Sytuacja ta 
w oczywisty sposób budzi u dziecka lęk i generuje konflikt. 
Co więcej, nie ma tu dobrego rozwiązania: próba oddalenia 
się od opiekuna wywołuje lęk, a poszukiwanie u niego uko-
jenia − poczucie zagrożenia (fright without solution) (Main 
i Hesse, 1990).
Wyjaśnia to (do pewnego stopnia) dobrze udokumen-
towany związek DP i DR z lękiem, gdyż 68% pacjentów 

z klinicznym nasileniem DP i DR ma współwystępujące za-
burzenie lękowe (Michal et al., 2009). W jednym z dużych 
badań populacyjnych (n = 3275) jedynym predyktorem DP 
w dorosłości było stwierdzenie przez nauczyciela objawów 
lękowych u dziecka w wieku 13 lat (Lee et al., 2012).
W teorii przywiązania u dorosłych (adult attachment the-
ory) Mikulincer i Shaver (2008) wyróżnili dwa wymiary 
przywiązania: 1) lęk o więź (attachment anxiety) i 2) unika-
nie więzi (attachment avoidance). Uwzględniając różne wa-
rianty obu wymiarów (lęk: mały – duży; unikanie: małe –  
duże), określili cztery możliwe typy przywiązania: 1) bez-
pieczny (secure), 2) unikający (dismissive-avoidant), 3) uwi-
kłany lub nadmiernie zaangażowany (preoccupied) i 4) lękowy  
(fearful-avoidant). Osoby przeżywające duży lęk przed od-
rzuceniem i utratą więzi, a jednocześnie silnie unikające za-
leżności kwalifikują się do czwartej kategorii – przywiąza-
nia lękowego. 
Kong i wsp. (2018) wykazali, że lęk o więź jest głównym 
czynnikiem pośredniczącym między doświadczeniami ura-
zowymi (przede wszystkim nadużyciem emocjonalnym, 
zaniedbaniem i nadużyciem fizycznym) a nasileniem ob-
jawów dysocjacyjnych (choć nie konkretnie objawów DP 
i DR). Lęk relacyjny może zatem być podłożem objawów 
lękowych w zespole DP-DR. Coe i wsp. (1995) w grupie 
nieklinicznej znaleźli wyraźną korelację między lękowo-
-unikającym typem przywiązania a wymiarem depersona-
lizacji-derealizacji w skali DES. Autorzy uważają, że ten typ 
przywiązania ma cechy przywiązania zdezorganizowanego, 
przez niektórych badaczy wiązane z procesami dysocjacyj-
nymi (Kong et al., 2018; Liotti, 1992).
Według Sandberga (2010) przywiązanie lękowe jest predyk-
torem dysocjacji, z kolei Nilsson i wsp. (2011) stwierdzili, 
że związek między przywiązaniem a dysocjacją jest silniej-
szy od związku między traumą a dysocjacją. To zrozumiałe,  
jeśli przyjmie się, że typ przywiązania wyraża łączny wpływ 
traumy, wrodzonych predyspozycji dziecka i innych czyn-
ników (np. środowiska rodzinnego).
Nie ma jednak badań nad stylem przywiązania w zespole 
DP-DR. Nie wiadomo też, czy styl przywiązania jest czynni-
kiem pośredniczącym między emocjonalnym nadużyciem 
i zaniedbaniem a DP. Ponadto należy tu brać pod uwagę 
znaczenie czynników biologicznych. Reiner i wsp. (2016) 
wykazali przykładowo związek między przywiązaniem po-
zabezpiecznym a nasileniem depersonalizacji, ale jedynie 
u osób mających określony allel genu receptora oksytocyny.

RÓŻNE TYPY ZJAWISK DYSOCJACYJNYCH

Według Holmes i wsp. (2005) różne zjawiska dysocjacyjne 
można zakwalifikować do jednej z dwóch głównych katego-
rii: kompartmentalizacji (compartmentalisation) lub odcięcia  
(detachment). Pierwsza dotyczy zjawisk, w których dostęp 
do jakiejś funkcji albo kontrola nad nią zostały stale lub 
czasowo utracone. Przykładami kompartmentalizacji są: 
amnezja dysocjacyjna, objawy konwersyjne, pseudohalucy-
nacje (rozumiane jako autonomizacja funkcji monologu/
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dialogu wewnętrznego), a także aleksytymia (Schimmenti,  
2017). Z kolei odcięcie wiąże się ze zmienionym stanem 
świadomości, w którym brakuje jakiegoś aspektu doświad-
czenia siebie lub otoczenia, tak jak w DP i DR. Czynnikiem 
różnicującym obie kategorie jest to, że w przypadku kom-
partmentalizacji procesy, do których nie ma dostępu, są po-
tencjalnie (i w pewnych okolicznościach również realnie) 
dostępne, natomiast w przypadku odcięcia – nie.
Zespół DP-DR byłby więc typowym przykładem zjawisk 
dysocjacyjnych związanych z odcięciem, ale jeśli weźmie 
się pod uwagę wspomnianą wcześniej złożoność objawów, 
nasuwają się liczne wątpliwości. Na przykład DP autopsy-
chiczna, obejmująca nieprawidłowe, subiektywne przywo-
ływanie wspomnień osób i miejsc z przeszłości (anoma-
lous subjective recall), wydaje się bliska zjawisku amnezji. 
W CDS do takich doświadczeń odwołują się pozycje 16: 
Czuję się odcięty(a) od wspomnień dotyczących rzeczy, któ-
re mnie spotkały, tak jakby mnie nie dotyczyły czy 21: Nie je-
stem w stanie przywołać w swojej głowie różnych obrazów, 
na przykład twarzy przyjaciela lub znajomego mi miejsca. 
W niektórych sytuacjach DP może zatem mieć też cechy 
kompartmentalizacji.
Z kolei DP somatopsychiczna, związana z brakiem czucia 
swojego ciała lub jego części, wydaje się mieć wyraźne ce-
chy dysocjacji somatoformicznej. Nijenhuis (2001) pod-
kreślał znaczenie objawów dysocjacyjnych o charakterze 
somatycznym i przeciwstawiał je objawom mierzonym za 
pomocą skali DES, mającym głównie charakter psychofor-
miczny. Według Simeon i wsp. (2008b) dysocjacja somato-
formiczna mierzona przy użyciu skali SDQ-20 (20-item So-
matoform Dissociation Questionnaire) u osób z zespołem  
DP-DR była wyższa niż w grupie kontrolnej, złożonej z osób 
bez zaburzeń. Mogło to wynikać z faktu, że w pierwszej 
grupie występowały zniekształcenia percepcyjne (wzroko-
we i słuchowe) oraz objawy sztywnienia (pytanie 20 w skali 
SDQ-20), nawiązujące do omówionej wyżej reakcji zamro-
żenia. Objawy DP mierzone za pomocą CDS korelowały 
z dysocjacją somatoformiczną, podczas gdy amnezja i ab-
sorpcja nie wykazywały z nią korelacji. Objawy DP-DR nie 
dają się więc jednoznacznie zaliczyć do kategorii objawów 
psychoformicznych, gdyż są zjawiskiem złożonym, mogą-
cym zawierać także składową somatoformiczną. Ponieważ 
w podziale Holmes i wsp. (2005) dysocjacja somatoformicz-
na zasadniczo jest zaliczana do kompartmentalizacji, zjawi-
ska DP i DR podważają prosty podział na odcięcie vs kom-
partmentalizację.
Wskazuje to być może na konieczność poszukiwania no-
wych sposobów rozumienia dysocjacji. Kiedy człowiek od 
najwcześniejszego etapu życia ma do czynienia z okoliczno-
ściami niesprzyjającymi rozwojowi (nadużycie i zaniedba-
nie, przywiązanie pozabezpieczne), trudno mu wykształcić 
normalną zdolność integracyjną lub spójne poczucie toż-
samości. W ostatnich latach dokonał się ogromny postęp 
w rozumieniu znaczenia czynników rozwojowych dla dyso-
cjacji, czego wyrazem było sformułowanie pojęcia „wymiar 
traumatyczno-dysocjacyjny”, odnoszącego się do wpływu 

traumy złożonej. Farina i wsp. (2019) wyróżnili w powyż-
szym wymiarze dwa rodzaje procesów, które zwykło się na-
zywać dysocjacyjnymi. Pierwszy, nazywany dysintegracją 
(dis-integration), wiąże się z hamującym wpływem szero-
ko pojętej traumy na rozwój struktur mózgu i sieci neu-
ronalnych w wyniku pierwotnych mechanizmów odcięcia.  
Przekłada się to na zakłócenia w uzyskiwaniu spójnego 
i adekwatnego obrazu siebie i innych, zdolności regulacji 
emocji, zdolności do mentalizacji, a także innych wyższych 
funkcji. W rezultacie funkcje te pozostają słabo zintegrowa-
ne i ulegają fragmentacji. To z kolei toruje drogę do zjawisk 
kompartmentalizacji (dysocjacyjnych sensu stricto), pole-
gających na takiej reorganizacji sieci neuronalnych, że za-
czynają się tworzyć równoległe struktury lub – posługując 
się językiem teorii strukturalnej dysocjacji − „części oso-
bowości” (Nijenhuis et al., 2010). Scharfetter (2009) opisu-
je zachowanie tych struktur psychicznych, używając meta-
fory rtęci, której drobinki mają skłonność do łączenia się 
w większe całości. Opisane procesy wzmacniają się wzajem-
nie − im więcej kompartmentalizacji, tym większa potrzeba 
stosowania odcięcia.
Aby ukazać złożoność procesów dysocjacyjnych, Scalabri-
ni i wsp. (2020) postulują wprowadzenie trzeciej kategorii 
objawów dysocjacyjnych (oprócz kompartmentalizacji i od-
cięcia), która dotyczy całej osobowości i którą – podążając 
za ideą teorii strukturalnej dysocjacji (van der Hart et al., 
2004) – nazywają objawami strukturalnymi. Budzi to jed-
nak wątpliwość, ponieważ między tymi objawami a zjawi-
skami związanymi z kompartmentalizacją nie ma wyraź-
nej granicy.
Z perspektywy rozwojowej niejasny jest również podział 
dysocjacji na patologiczną i niepatologiczną, skoro zjawi-
ska niepatologiczne poprzedzają rozwój patologicznych 
i  torują im drogę. Schimmenti (2017) podkreśla, że za-
niedbanie w dzieciństwie i błędy w opiece przekładają się 
na gorszą zdolność mentalizacji, a to z kolei zwiększa ko-
nieczność polegania na mechanizmach dysocjacyjnych jako 
sposobie radzenia sobie z trudnymi stanami psychicznymi. 
Na przykład ludzie urodzeni w okresie, w którym ich ro-
dzice doznali utraty, we wczesnej dorosłości cechowali się 
większym nasileniem absorpcji (absorption), ale nie innych 
zjawisk dysocjacyjnych (Hesse i van Ijzendoorn, 1998). 
Absorbcja uważana jest za zjawisko normatywne, lecz przy-
czynia się do większej liczby błędów poznawczych i uru-
chamia kaskadę dalszych procesów patologicznych, co ma 
miejsce również w zespole DP-DR. W badaniu Guralnik 
i wsp. (2000) pacjenci z tym zespołem wykazywali wyraźnie 
wyższe nasilenie absorbcji niż osoby zdrowe lub z PTSD. 
Giesbrecht i wsp. (2008) podają, że absorbcja zwiększa też 
prawdopodobieństwo dysocjacji okołourazowej.
Za pomocą dość skomplikowanej metodologii Schimmenti 
i Sar (2019) starali się prześledzić ścieżki rozwoju objawów 
dysocjacyjnych, a także kierunek zależności między nimi. 
Badając zależności między poszczególnymi pytaniami ska-
li DES, wykazali, że doświadczenie nierozpoznawania sie-
bie w lustrze (pozycja 11) może generować doświadczenia  
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DP/DR, o których mowa w pozycji 13: Niektórzy ludzie 
mają poczucie, jakby ich ciało nie należało do nich. Inny 
szlak prowadzi od doświadczeń transowych związanych 
z absorpcją: Niektórzy ludzie stwierdzają, że są tak pochło-
nięci swoimi wyobrażeniami lub marzeniami, że mają wra-
żenie, jakby one działy się naprawdę (pozycja 18), do po-
czucia nieciągłości siebie: Niektórzy ludzie stwierdzają, że 
w jednej sytuacji zachowują się tak różnie w porównaniu do 
innej sytuacji, że mają wrażenie, jakby byli dwiema różny-
mi osobami (pozycja 22) oraz dalszej derealizacji, cechują-
cej się wrażeniem, że inni ludzie, przedmioty i otaczający 
świat nie są prawdziwe (pozycja 12). Według autorów cały 
łańcuch rozwoju doświadczeń dysocjacyjnych zaczyna się 
od niepewności, czy się coś już zrobiło, czy też tylko myślało 
o tym (pozycja 24), jednak w dalszej sekwencji pojawiają się 
doświadczenia odcięcia i absorpcji, a więc zjawiska bardziej 
normatywne niż patologiczne (Schimmenti i Sar, 2019).
Wyniki współczesnych badań nad dysocjacją wskazują na ko-
nieczność uwzględniania nie tylko perspektywy kategorialnej 
(patologiczna vs niepatologiczna), ale również perspektywy 
wymiarowej (Schimmenti, 2022). Dopiero zaczynamy rozu-
mieć złożone interakcje różnych procesów, które prowadzą 
do powstawania objawów i zaburzeń dysocjacyjnych.

PODSUMOWANIE

Depersonalizacja i derealizacja są zjawiskami złożony-
mi pod kątem fenomenologicznym i neurobiologicznym, 
przy czym druga z wymienionych perspektyw została je-
dynie częściowo poznana. Jest to niezwykle ciekawy obszar 
analizy procesów dysocjacyjnych – obejmuje bowiem ele-
menty zarówno patologiczne, jak i niepatologiczne, mogące 
mieć cechy dysocjacji psychoformicznej i somatoformicz-
nej, a więc należeć do kategorii odcięcia lub kompartmen-
talizacji. O ile rozpoznaje się związek DP/DR z relatywnie 
częstymi doświadczeniami urazowymi (głównie zaniedba-
niem i nadużyciem emocjonalnym), o tyle niewiele wiado-
mo o tym, jak trauma ostatecznie przekłada się na objawy, 
jakie procesy są w to zaangażowane i jaką rolę odgrywa tu 
pozabezpieczny styl przywiązania. W ostatnich latach bada-
nia w dziedzinie dysocjacji zaczynają skupiać się na psycho-
patologii wykraczającej poza objawy PTSD i DID. Analizie 
poddaje się mniej oczywiste procesy dysocjacyjne, takie jak 
absorpcja i depersonalizacja, uważane dotychczas (w du-
żej mierze) za normatywne. Przyjęcie perspektywy rozwo-
jowej pozwala zobaczyć, jak z pozoru niepatologiczne pro-
cesy przygotowują grunt pod rozwój późniejszych patologii 
oraz jak niekorzystnie wpływają na kształtowanie się spój-
nej tożsamości i wyższych funkcji psychicznych, wymaga-
jących wielopoziomowej integracji.
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