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Depersonalisation — a key to understand the complexity of dissociative phenomena
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SUESZCZGHI e Pojecia depersonalizacji i derealizacji odnosza si¢ do réznego typu zmian w odczuwaniu siebie i otoczenia. Oba do$wiadczenia
wystepuja na spektrum od form tagodnych i epizodycznych do nasilonych i przewlektych. Kiedy osiagaja nasilenie kliniczne, moga
stanowi¢ podstawe rozpoznania zespotu depersonalizacji-derealizacji, majg jednak charakter transdiagnostyczny, gdyz towarzysza
réznym zaburzeniom psychicznym. W literaturze podkresla si¢ niejednolity charakter omawianego konstruktu, ktory obejmuje
kilka wymiaréw: derealizacje, depersonalizacje somatopsychiczng, depersonalizacje autopsychiczng i depersonalizacje afektywna.
ZYozono$¢ fenomenologiczna znajduje odzwierciedlenie w ztozono$ci neurobiologicznych mechanizméw odpowiedzialnych za
powstawanie do$wiadczen depersonalizacji, sposrod ktorych najlepiej opisano teorie hamowania korowo-limbicznego. Objawy
depersonalizacji i derealizacji mogg by¢ wywolywane przez rézne czynniki: stan fizjologiczny organizmu (zmeczenie, stres i inne),
nieprawidlowosci osrodkowego ukladu nerwowego lub dzialanie substancji psychoaktywnych. W wielu jednak przypadkach
kluczowe znaczenie majg do$wiadczenia urazowe, a najwiecej danych empirycznych wskazuje na role emocjonalnego naduzycia
i zaniedbania. Trauma powoduje zmiany reakcji autonomicznego uktadu nerwowego, ktory posredniczy w powstawaniu objawow
depersonalizacji i derealizacji (np. reakcje zamrozenia). Innym mediatorem moze by¢ styl przywiazania. Chociaz tradycyjnie
zjawiska depersonalizacji i derealizacji przypisywano do kategorii odciecia (detachment), istnieja przestanki, ze w niektérych
sytuacjach maja one réwniez cechy kompartmentalizacji. Analiza wptywu réznych proceséw rozwojowych na powstanie ztozonego
zjawiska depersonalizacji rzuca nowe $wiatto na rozumienie zaburzen dysocjacyjnych i znaczenia dysocjacji w psychopatologii.

Stowa kluczowe: depersonalizacja, derealizacja, dysocjacja, zmiany $wiadomosci

AbS'[ra t 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 — klucz do zrozumienia ztozonosci zjawisk dysocjacyjnych

DEPERSONALIZACJA JAKO
ZJAWISKO ZLOZONE

epersonalizacja (DP) to poczucie odciecia od wha-
D snych emocji lub wlasnego ciala, derealizacja (DR)

za$ — poczucie braku kontaktu z otoczeniem badz
zmieniony odbiér otoczenia. Oba zjawiska zwykle wyste-
puja facznie. Wielu autoréw wlacza derealizacje do kon-
struktu depersonalizacji. Przykladowo Mula i wsp. (2008)
wyrdzniajg cztery wymiary DP: derealizacje, DP somato-
psychiczng, DP autopsychiczng, DP afektywng. Derealizacja
polega na zmienionym przezywaniu otoczenia i moze si¢
przejawia¢ jako wrazenie widzenia $wiata jak przez mgle,
odciecia od $wiata przez zaslone lub szybe czy poczucie
obcoéci znajomego otoczenia. Depersonalizacja somato-
psychiczna obejmuje zmian¢ odczuwania ciata (,,cialo nie
nalezy do mnie”), poczucie odciecia od ciala o réznym na-
sileniu — az po doswiadczenia autoskopowe, opisywane jako
bycie poza cialem (out-of-body experiences, OBE). Moga tez
wystapi¢ znieksztalcenia percepcji wielkodci i ksztaltu ciata
lub jego czg$ci oraz brak odczu¢ takich jak gldd czy bol.
Depersonalizacja autopsychiczna odnosi si¢ do poczucia,
ze nie jest si¢ autorem swoich mysli, dziatan i odczué. Moze
to skutkowa¢ wrazeniem dziatania ,,na autopilocie’, jak ro-
bot lub automat albo bycia obserwatorem wtasnych dziatan.
Wrazenie to moze tez odnosi¢ si¢ do wspomnien autobio-
graficznych, co wiaze si¢ z trudnoscia w przywolywaniu
obrazu miejsc i 0s6b z przesztoéci. Depersonalizacja afek-
tywna - odciecie od stanéw emocjonalnych i utrata prze-
zywania blisko$ci z innymi — przejawia si¢ niezdolnoscia do
odczuwania przyjemnosci, strachu lub obrzydzenia w sytu-
acjach, w ktorych bylyby one uzasadnione, i utrata nasyce-
nia wrazen emocjami.
DP i DR majg charakter transdiagnostyczny. Wystepuja za-
réwno u 0sob zdrowych, jak i w wielu zaburzeniach neu-
rologicznych, przykladowo po udarach lub w padaczce
(Devinsky et al., 1989). Moga tez powsta¢ wskutek stoso-
wania §rodkow psychoaktywnych - halucynogenéw czy
kanabinoidéw (Mathew et al., 1993). Badania potwier-
dzaja, ze DP i DR s3 obecne réwniez u chorych z zaburze-
niami z kregu schizofrenii (Gonzalez-Torres et al., 2010),
zaburzeniami nastroju i zespolem leku napadowego (Mula
et al., 2007). W zaburzeniach osobowos$ci borderline DP
i DR w nasileniu klinicznym wystepowaly u 7,5-19% pa-
cjentow (Korzekwa et al., 2009; Sar et al., 2006). W bada-
niu podtuznym, w ktérym przez 20 lat obserwowano osoby
z diagnozg borderline, réznice miedzy pacjentami, ktorzy
wyzdrowieli, a pacjentami, ktérzy nadal spetniali kryteria
zaburzenia osobowosci, polegaly na wyraznym spadku na-
silenia objawoéw DP w pierwszej grupie (Shah et al., 2020).
Mula (2007) podkresla, ze wspotwystepowanie DP w nasile-
niu klinicznym jest wskaznikiem ciezkosci zaburzenia pod-
stawowego i przeklada si¢ na gorsze wyniki leczenia.
Ze wzgledu na duze zréznicowanie fenomenologiczne
omawianych zjawisk Steinberg (2016) zaproponowata po-
jecie ,spektrum depersonalizacji”. Na jednym z biegunow
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znajduja si¢ tu krotkotrwale stany o fagodnym nasileniu,
ktore wystepuja sporadycznie u 0s6b zdrowych i zwykle
sa wywolane stanami fizjologicznymi (zmeczeniem, od-
wodnieniem, stresem) czy stosowaniem lekow albo uzy-
wek. Dalej na spektrum Steinberg opisuje stany DP poja-
wiajace sie epizodycznie w zaburzeniach niedysocjacyjnych.
Na drugim biegunie spektrum znajduja si¢ stany przewle-
kiej DP o charakterze patologicznym, ktdre nie s wtérne
do innych objawdw (depresyjnych lub lekowych), natomiast
moga stanowi¢ element ztozonych zaburzen dysocjacyjnych
badz zespolu stresu pourazowego (post-traumatic stress dis-
order, PTSD). Takze tutaj sytuuje sie rozpoznanie zespotu
depersonalizacji-derealizacji wedtug ICD-10 (International
Classification of Diseases, 10" Revision — Miedzynarodowa
Klasyfikacja Choréb i Probleméw Zdrowotnych) (Puzyn-
ski i Wciorka, 2007), w DSM-5 (Diagnostic and Statistical
Manual, 5% edition - Kryteria diagnostyczne zaburzen psy-
chicznych) nazywanego zaburzeniem depersonalizacyjnym
(Gatecki i Swiecicki, 2015).

Rozréznienie miedzy DP patologiczng a niepatologiczng
odnosi si¢ nie tylko do czestosci i czasu trwania do$wiad-
czenia, ale rowniez do jego cech charakterystycznych dla
zaburzen psychicznych, a niespotykanych w populacjach
nieklinicznych. Przyktadowo do patologicznych form DP
zalicza si¢ wspomniane juz do$wiadczenie bycia poza cia-
tem lub brak odczuwania czesci swojego ciata. Wedlug
Steinberg (1995) przejawem DP patologicznej jest podziat
na osobe do$wiadczajacg i obserwatora.

Zjawiska DP i DR zaliczane sg do zjawisk dysocjacyjnych, a ze
wzgledu na niejednorodng nature (zaréwno patologiczna,
jak i niepatologiczna) znajduja si¢ w samym centrum spo-
ru o to, czy dysocjacja jest zjawiskiem na kontinuum od nor-
my do patologii, czy tez istnieje migdzy nimi wyrazna rézni-
ca jakosciowa. Koncepcja dysocjacji patologicznej rozwijala
sie gléwnie na podstawie badan nad zfozonymi zaburzenia-
mi dysocjacyjnymi, takimi jak dysocjacyjne zaburzenie toz-
samosci (dissociative identity disorder, DID) i jego warianty.
W najpopularniejszym narzedziu do przesiewowego bada-
nia omawianych zjawisk — Skali Doswiadczen Dysocjacyj-
nych (Dissociative Experiences Scale, DES) - znajduja si¢
pozycje opisujace zardéwno doswiadczenia czeste u osob
zdrowych (np. silne skupienie na fabule ksigzki lub filmu,
ktéremu towarzyszy ignorowanie bodzcow z zewnatrz),
jak i doswiadczenia bardziej charakterystyczne dla pacjen-
tow z rozpoznaniem ztozonych zaburzen dysocjacyjnych.
Analiza pozycji odwolujacych si¢ wyraznie do cech patolo-
gicznych pozwolila na stworzenie krotkiej skali DES-Taxon
(DES-T) (Waller i Ross, 1997). Wsrdd pacjentéw, u ktérych
na podstawie wywiadu diagnostycznego SCID-D (Struc-
tured Clinical Interview for Dissociative Disorders) roz-
poznano zespot DP-DR, jedynie 81% uzyskiwato w DES-T
wyniki powyzej do$¢ niskiego punktu odcigcia dla zabu-
rzen dysocjacyjnych (13 pkt). Oznacza to, ze jedynie czes¢
pacjentow kwalifikowala sie do kategorii patologicznej dy-
socjacji (Simeon et al., 2003). Wymaga ona zatem ponow-
nej definicji — moze istnie¢ kilka rodzajow patologicznej
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dysocjacji, a dotychczasowy punkt odniesienia dla DID nie
jest wystarczajacy do opisu DP/DR.

Zespot DP-DR nie ma jednolitej struktury i obejmuje kil-
ka sktadowych. Analiza czynnikowa Skali Depersonaliza-
cji Cambridge (Cambridge Depersonalisation Scale, CDS)
(Sierra et al., 2005), najpopularniejszego narzedzia do prze-
siewowego badania DP i DR, w badaniu przeprowadzonym
przez jej autoréw ujawnila cztery czynniki: 1) nieprawidlo-
we odczuwanie ciala — desomatyzacje (anomalous body
experience, desomatisation), 2) odretwienie emocjonalne
(emotional numbing, de-affectualisation), 3) nieprawidtowe,
subiektywne przywolywanie wspomnien (anomalous sub-
jective recall, de-ideation) oraz 4) wyobcowanie z otoczenia
(alienation from surroundings, derealisation). Z kolei Sime-
on i wsp. (2008a) uzyskali rozwigzanie piecioczynnikowe:
1) odretwienie (numbing), 2) nierealno$¢ ,ja” (unreality of
self), 3) dezintegracja percepcji czasu (temporal disintegra-
tion), 4) nierealno$¢ otoczenia (unreality of surroundings),
5) znieksztalcenia odczuwania ciata (body distortion).
Blevins i wsp. (2013) w grupie nieklinicznej uzyskali roz-
wigzanie tylko dwuczynnikowe: 1) poczucie nierealnosci
i 2) odretwienie. W badaniu na grupie klinicznej, w kto-
rym analizowano kwestionariusze Steinberg dotyczace DP
i DR, Sar i wsp. (2017) zidentyfikowali cztery czynniki:
1) odciecie poznawczo-emocjonalne (cognitive-emotional
self-detachment), 2) odciecie percepcyjne (perceptual detach-
ment), 3) odciecie od realnosci (detachment from reality)
i4) odcigcie od ,,ja” cielesnego (bodily self-detachment).
Jak wynika z przytoczonych badan, struktura DP i DR u pa-
cjentdw z zespolem DP-DR jest bardziej zlozona niz w grupie
nieklinicznej. Ponadto badania te potwierdzaja, ze DP i DR
nie s3 jednolitym zjawiskiem. Moze to oznacza¢, iz u podloza
objawow leza rézne mechanizmy neurobiologiczne i psycho-
logiczne. Dzieki badaniom jako$ciowym prawdopodobnie
moga sie wyloni¢ jeszcze inne przydatne klinicznie aspekty DP.
Przyktadowo Ciaunica i wsp. (2021) wskazuja na zatarcie
granic ja - inni czy zmiane percepcji czasu.

Nalezy takze zwroci¢ uwage na podobienstwo i naklada-
nie si¢ DP/DR z innymi konstruktami: anhedonig w zabu-
rzeniach afektywnych (Mula et al., 2010) lub aleksytymia
(Simeon et al., 2009). Opisane w literaturze jamais vu moz-
na uwazac za wariant DR, a brak poczucia znajomosci oso-
by trafnie identyfikowanej poznawczo moze prowadzi¢ do
urojeniowych zespoléw blednej identyfikacji, takich jak
zespot Capgrasa (Todd et al., 1981).

Depersonalizacja to element zaburzen do$wiadczania self
u pacjentow ze spektrum schizofrenii, cho¢ obecnie brak
badan lub ram teoretycznych, ktore taczylyby rozumie-
nie zaburzen self w tradycji badania psychoz z koncepcja-
mi traumy i dysocjacji (Nelson i Raballo, 2015; Zandersen
i Parnas, 2019).

NEUROBIOLOGIA DEPERSONALIZACJI

Weczesne koncepcje neurobiologiczne wiazaly objawy
DP/DR z dysfunkcja polaczen korowo-limbicznych - kora
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przedczolowa miata hamowa¢ cialo migdalowate i przed-
nig cze$¢ zakretu obreczy (anterior cingulate cortex, ACC)
(Sierra i Berrios, 1998). Na stusznos¢ przywotanej hipote-
zy wskazujg skuteczno$¢ przezczaszkowej stymulacji ma-
gnetycznej u pacjentow z zespolem DP-DR (Jay et al., 2014;
Jiménez-Genchi, 2004) czy rezultaty badania istoty bialej
u pacjentdw z tym zespolem (Sierk et al., 2018). Wyniki in-
nych badan nie podtrzymuja jednak hipotezy korowo-lim-
bicznej (Simeon et al., 2000). Ponadto wyjasnia ona tylko
podloze depersonalizacji afektywnej, nie ttumaczy zas wy-
miaréw somatosensorycznego i autopsychicznego (Mula
et al., 2007).

Badania nad interocepcja i do$wiadczaniem emocji wy-
kazuja, ze struktury zaangazowane w przetwarzanie emo-
cji to wyspa, ACC i kora somatosensoryczna (Craig, 2009).
Przednia czg¢§¢ wyspy jest miejscem integracji réznych
bodzcow, a ponadto odpowiada za $wiadome dos$wiad-
czanie emocji i bodZcow z wnetrza ciala, czyli interocepcji
(Sedefio et al., 2014). Z kolei tylna czes¢ wyspy wigzana jest
z doswiadczaniem sprawstwa wlasnych dziatan (motorycz-
nych) i kontroli nad konczynami (Tsakiris, 2010). Phillips
i Sierra (2003) w badaniu fMRI (functional magnetic reso-
nance imaging, funkcjonalny rezonans magnetyczny) u pa-
cjentow z depersonalizacja, ktdrym pokazywano nieprzy-
jemne obrazy, stwierdzili wzorzec zwigkszonej aktywacji
brzuszno-bocznej kory przedczolowej. Nie odnotowali na-
tomiast — inaczej niz u pacjentéw z zaburzeniem obsesyjno-
-kompulsyjnym i 0s6b zdrowych - aktywacji wyspy. Sedefio
i wsp. (2014) zaobserwowali zaburzenie interocepcji w DP,
ktdre przeklada si¢ na stabsza stymulacje przedniej kory
wyspy, co wywoluje objawy DP. Wykazano, ze interocep-
cja ma co najmniej dwa szlaki: jeden zwigzany z kora wyspy
i ACC, a drugi - z kora somatosensoryczng, przetwarzaja-
ca wrazenia z powierzchni ciata (np. uczucie rumiencéw na
twarzy przy zawstydzeniu, naplyw krwi podczas odczuwa-
nia zlo$ci, uczucie zaciskania gardfa towarzyszace lekowi).
To przetwarzanie przyczynia si¢ do pelniejszego odczu-
wania i lepszej $wiadomosci emocji (Khalsa et al., 2009).
W badaniu wolumetrycznym u pacjentéw z DP stwierdzo-
no wigksza objeto$¢ istoty szarej w zakrecie zasrodkowym
i gornym zakrecie skroniowym po stronie prawej, a wiec
w pierwszorzedowej korze czuciowej, majacej znaczenie dla
propriocepcji i poczucia posiadania ciata (Gandola et al.,
2012). Simeon i wsp. (2000) u 0s6b z zespotem DP-DR od-
notowali wzmozong aktywno$¢ metaboliczna w placie po-
tylicznym (pole Brodmanna 19) i ciemieniowym obszarze
kojarzeniowym somatosensorycznym (pole 7B) po stronie
lewej. Dysfunkcja interocepcji jest zatem waznym elemen-
tem anicucha nieprawidtowosci, ktére prowadza do powsta-
nia objawéw DP.

Kolejny istotny obszar to wzgorze — struktura bramkujaca bodz-
ce sensoryczne plynace do kory. U pacjentéw z DP-DR miato
ono mniejsza objetos¢ w badaniu wolumetrycznym. Objeto$¢
wzgorza byla pozytywnie skorelowana z miarami uwaznosci
(mindfulness), co wskazuje na jego znaczenie dla $wiadomosci
siebie, swojego ciala i otoczenia (Daniels et al., 2015).
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W odniesieniu do DP autopsychicznej wykazano, ze roz-
poznawanie wlasnej twarzy powodowalto u pacjentéw
z DP-DR wiekszg aktywacje (fMRI) w ACC i korze przed-
czolowej (Ketay et al., 2014). Badani nie mieli probleméw
z poznawczg identyfikacja siebie, ale nie czuli, ze widza ob-
raz swojej twarzy. Autorzy sugerujg, ze rozpoznaniu wiasnej
twarzy nie towarzyszy poczucie jej znajomosci — ze wzgle-
du na nadmierng aktywacj¢ kory przedczolowej. Oznacza
to, iz hamowanie struktur limbicznych zwiazanych z do-
$wiadczeniem emocjonalnym jest powigzane z niemozno-
$cig odczucia znajomosci swojej twarzy lub innych elemen-
téw otoczenia.

Dane neurobiologiczne potwierdzaja wiec, Ze w powsta-
wanie obrazu fenomenologicznego DP i DR zaangazowa-
ne sg rozne szlaki i struktury mézgowe. Zachodza miedzy
nimi wzajemne zaleznosci, ktdre tworzg ostateczng prezen-
tacje kliniczna. Jednak niezaleznie od przyczyny zespotu
DP-DR wyniki badann mézgu sg podobne, co potwierdzo-
no w pozytonowej tomografii emisyjnej (positron emission
tomography, PET) po dozylnym podaniu tetrahydrokanna-
binolu - u badanych wykazano aktywacje regionéw czolo-
wych i ACC, czemu towarzyszyly objawy depersonalizacji
(Mathew et al., 1999).

TRAUMA | REAKCJE AUTONOMICZNE
W DEPERSONALIZACJI

Najwieksze zainteresowanie klinicystow budzi psycholo-
giczne podloze DP i DR. Mimo silnego zwiazku miedzy
trauma a ogdlnie rozumianymi objawami dysocjacyjny-
mi literatura analizujgca zwiazek miedzy doswiadczeniami
urazowymi a zespolem DP-DR nie jest zbyt bogata (Von-
derlin et al., 2018). W dobrze zaprojektowanym badaniu Si-
meon i wsp. (2001) wykazali, Ze osoby z tym zaburzeniem
doswiadczyly wigcej traumy interpersonalnej (konkretnie:
naduzycia emocjonalnego, gtéwnie ze strony rodzicow —
obojga lub jednego z nich) w poréwnaniu z osobami zdro-
wymi. Im trudniejsze byly to do§wiadczenia, tym wieksze
nasilenie depersonalizacji. W innych badaniach uzyska-
no podobne wyniki: nasilenie DP w grupie nieklinicznej
bylo powigzane z ogdlnym wskaznikiem traumy dzieciecej,
ale przede wszystkim z emocjonalnym naduzyciem i za-
niedbaniem (Aponte-Soto et al., 2019; Michal et al., 2007;
O Laoide et al., 2018). W pracy Sara i wsp. (2017) dziecieca
trauma interpersonalna stanowita predyktor diagnozy za-
burzenia DP-DR, a takze wigzala si¢ z nasileniem patolo-
gicznej dysocjacji i DP.

Naduzycie emocjonalne obejmuje odrzucenie, straszenie
i grozby, zachecanie dziecka do rozwijania niewlasciwych
zachowan, odmowe naturalnych reakcji emocjonalnych
(nieokazywanie emocji w kontakcie, niezaspokajanie po-
trzeb emocjonalnych) oraz izolowanie — pozbawianie moz-
liwosci kontaktu z réwiesnikami i innymi dorostymi (Gla-
ser, 2002). Zwykle idzie w parze z zaniedbaniem i dokonuje
sie w sposob jawny (w przeciwienstwie do naduzycia seksu-
alnego). Sprawcg najczesdciej jest opiekun dziecka. Opisane
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zaburzenia w pierwotnej relacji nie sg izolowanymi wyda-
rzeniami, tylko stanowig okreslony typ relacji, ktory moze
sie przyczyni¢ do wytworzenia nieprawidlowego stylu przy-
wigzania u dziecka.

Trauma ma tez wymiar fizjologiczny, zwigzany z regulacj ukla-
du autonomicznego, co $cisle wiaze sie z objawami DP/DR.
W badaniach na zwierzetach reakcja orientacyjna poja-
wia sie w sytuacjach nowych lub niepewnych i towarzyszy
jej znieruchomienie (immobility). Jesli rozpoznanie sytu-
acji wskazuje na wyrazne zagrozenie, co wywoluje strach,
to uaktywnia si¢ reakcja zamrozenia (freezing), a wiec go-
towos¢ do dzialania przy zahamowaniu motorycznym -
modulowana zaréwno przez uklad wspoétczulny, jak i przy-
wspotczulny (Roelofs, 2017). Elementami tej reakcji sa:
podwyzszone ci$nienie tetnicze, zwiekszone napiecie mie-
$niowe, spadek temperatury ciala, nadmierna reaktywnos¢
na bodzce i niewrazliwo$¢ na bol (Hagenaars et al., 2014;
Nijenhuis et al., 1998). Zamrozeniu towarzyszy ocena, czy
adekwatne byloby zastosowanie innych strategii obronnych,
przykladowo walki lub ucieczki (fight/flight), ktore wiaza sie
glownie z aktywacja ukladu wspoélczulnego. Czgé¢ cech tych
reakcji obronnych jest spojna z objawami DP i DR.
Kolejnym punktem odniesienia pozwalajacym zrozumie¢
fizjologiczny wymiar DP i DR sg badania nad dysocjacja
okotourazows (peritraumatic dissociation), ktora obejmuje
odciecie od przezywania emocji, zmieniony odbidr otocze-
nia, analgezje i doswiadczenia bycia poza cialem w reakcji
na bezposrednie zagrozenie (Krause-Utz et al., 2017; Schau-
er i Elbert, 2010). W DSM-5 wprowadzono podtyp zespo-
tu stresu pourazowego ,,z objawami dysocjacyjnymi” (czyli
objawami DP i DR), traktowanymi jako reakcja na stres
traumatyczny (Galecki i Swiecicki, 2015). Reakcja ta moze
ulega¢ generalizacji i z czasem pojawiac si¢ nawet w sytu-
acjach nieurazowych. Wyjasnia to tendencje do przewleklo-
$ci objawéw DP/DR (Lanius ef al., 2010).

U pacjentéw z DP-DR przewodnos$¢ galwaniczna skory
w stanie spoczynku, bedgca markerem aktywnosci ukta-
du wspolczulnego, jest wyzsza niz u 0séb zdrowych (Horn
et al., 2020; Schoenber et al., 2012). Natomiast w reakgji na
awersyjne wzrokowe bodzce emocjonalne (np. twarze wy-
razajace emocje) okazala si¢ mniejsza niz u pacjentow le-
kowych i u ludzi zdrowych, co jest wyrazem hamowania
pobudzenia (Sierra et al., 2002). Latencja reakcji na bodz-
ce awersyjne byla u os6b z DP-DR dluzsza niz w przypad-
ku bodzcow neutralnych lub przyjemnych, a ponadto dtuz-
sza niz u pacjentéw z zaburzeniem lgkowym i badanych
bez zaburzen. Zaobserwowano tez, ze reakcja na bodz-
ce stuchowe nie przeklada si¢ na mniejszg, lecz wieksza
reakcje galwaniczng skory, co moze wskazywac na stab-
sze zdolnosci odcigcia si¢ od zmystu stuchu niz od zmystu
wzroku u pacjentéw z DP (Michal et al., 2013). Wykony-
wanie zadania poznawczego zmniejszalo stopient hamowa-
nia reakcji galwanicznej (Lemche et al., 2016) - sugeruje
to selektywne hamowanie bodzcéw generujacych nieprzy-
jemne emocje. Specyficznym aspektem braku reakcji auto-
nomicznej w DP jest zachowane kognitywne rozpoznanie
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emocjonalnej natury bodzca (np. badani trafnie okreslaja,
co wyraza pokazywane im zdjecie twarzy), jednak w po-
réwnaniu z grupami kontrolnymi pacjenci z DP oceniali
odbierang ekspresje emocji jako mniej intensywna (Michal
et al., 2013; Sierra et al., 2006). Wykazano, ze zahamowanie
reakeji autonomicznej w odpowiedzi na bodzce wywoluja-
ce emocje wiaze si¢ ze wzmozong aktywnoscig kory przed-
czolowej i oslabiong reakcja struktur limbicznych. Ponad-
to reakcja ta pojawiala si¢ szybciej niz w grupie kontrolnej
(Lemche et al., 2007). Stanowi to potwierdzenie omoéwio-
nej wezesniej teorii hamowania korowo-limbicznego. Z ko-
lei czas reakcji na niespodziewany bodziec (np. hatas) byt
u pacjentéw z DP-DR krotszy niz u 0séb zdrowych (Sierra
et al., 2002). Moze to wskazywac na stan wzmozonej czuj-
nosci, podobny do wystepujacego w PTSD lub reake;ji za-
mrozenia. Giesbrecht i wsp. (2010) potwierdzajg powyzsze
obserwacje wnioskami z badania, w ktérym osobom z DP
pokazano nagranie wideo zawierajace rozwijajacy si¢ wa-
tek i tresci emocjonalne. W grupie badanej szybciej anizeli
w grupie kontrolnej wystapila wstepna reakcja autonomicz-
na (przewodno$¢ galwaniczna skory), ktora pozniej ulegta
oslabieniu, ale wolniej powracata do poziomu wyjsciowego.
Pacjenci z DP-DR ujawniali tez subiektywne poczucie frag-
mentacji pamieci w odniesieniu do obejrzanego materia-
tu wideo (poczucie nieuporzadkowanej chronologii), kto-
re korelowato z do§wiadczeniem emocjonalnego naduzycia
w ich biografii. Nie stwierdzono jednak obiektywnej frag-
mentacji pamieci.

Podsumowujac, mozna stwierdzi¢, ze osoby z DP-DR od-
znaczajg sie specyficznym wzorcem reakeji autonomicz-
nych, ktore zawieraja cechy dysocjacji okotourazowe;j i ce-
chy reakeji lekowej. Obiecujace moga by¢ dalsze badania
nad DP i DR odnoszjce si¢ do reakcji zamrozenia.

ZABURZENIA PRZYWIAZANIA
UOSOBZDP

U pacjentéw z DP-DR doswiadczenia urazowe moga wply-
wac nie tylko na neurobiologie i reakcje autonomiczne, ale
tez na przywigzanie. System przywiazania jest wrodzonym,
biologicznie uwarunkowanym systemem behawioralnym
ukierunkowanym na blisko$¢ z obiektem, ktory redukuje
lek (Zechowski i Namystowska, 2008). Uwaza sie, ze wzo-
rem przywigzania stanowigcym podloze zaburzen dyso-
cjacyjnych jest przywiazanie zdezorganizowane: opiekun,
ktory ma by¢ zrodlem bezpieczenstwa, staje sie jednocze-
$nie zrodlem zagrozenia lub jest postrzegany jako zagrozo-
ny, a wiec nie moze dawac oparcia (Hesse i Main, 2006; van
Ijzendoorn et al., 1999; Lyons-Ruth et al., 2006). Sytuacja ta
w oczywisty sposob budzi u dziecka lek i generuje konflikt.
Co wigcej, nie ma tu dobrego rozwiazania: préba oddalenia
sie od opiekuna wywoluje lek, a poszukiwanie u niego uko-
jenia — poczucie zagrozenia (fright without solution) (Main
i Hesse, 1990).

Wyjasnia to (do pewnego stopnia) dobrze udokumen-
towany zwiazek DP i DR z lgkiem, gdyz 68% pacjentow
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z klinicznym nasileniem DP i DR ma wspélwystepujace za-
burzenie lekowe (Michal et al., 2009). W jednym z duzych
badan populacyjnych (n = 3275) jedynym predyktorem DP
w dorostoéci bylo stwierdzenie przez nauczyciela objawow
lekowych u dziecka w wieku 13 lat (Lee et al., 2012).

W teorii przywiazania u dorostych (adult attachment the-
ory) Mikulincer i Shaver (2008) wyréznili dwa wymiary
przywigzania: 1) lek o wiez (attachment anxiety) i 2) unika-
nie wiezi (attachment avoidance). Uwzgledniajac rézne wa-
rianty obu wymiaréw (lek: maty — duzy; unikanie: mate -
duze), okreslili cztery mozliwe typy przywiazania: 1) bez-
pieczny (secure), 2) unikajacy (dismissive-avoidant), 3) uwi-
ktany lub nadmiernie zaangazowany (preoccupied) i4) lekowy
(fearful-avoidant). Osoby przezywajace duzy lek przed od-
rzuceniem i utrata wiezi, a jednoczesnie silnie unikajace za-
leznoéci kwalifikuja sie do czwartej kategorii — przywiaza-
nia lekowego.

Kong i wsp. (2018) wykazali, ze lgk o wieZ jest gléownym
czynnikiem posredniczacym miedzy doswiadczeniami ura-
zowymi (przede wszystkim naduzyciem emocjonalnym,
zaniedbaniem i naduzyciem fizycznym) a nasileniem ob-
jawow dysocjacyjnych (cho¢ nie konkretnie objawéw DP
i DR). Lek relacyjny moze zatem by¢ podiozem objawow
lekowych w zespole DP-DR. Coe i wsp. (1995) w grupie
nieklinicznej znalezli wyrazna korelacje miedzy lekowo-
-unikajacym typem przywigzania a wymiarem depersona-
lizacji-derealizacji w skali DES. Autorzy uwazaja, ze ten typ
przywiazania ma cechy przywiazania zdezorganizowanego,
przez niektorych badaczy wigzane z procesami dysocjacyj-
nymi (Kong et al., 2018; Liotti, 1992).

Wedtug Sandberga (2010) przywiazanie lekowe jest predyk-
torem dysocjacji, z kolei Nilsson i wsp. (2011) stwierdzili,
ze zwigzek miedzy przywigzaniem a dysocjacja jest silniej-
szy od zwigzku miedzy traumg a dysocjacja. To zrozumiale,
jesli przyjmie sig, ze typ przywiazania wyraza taczny wpltyw
traumy, wrodzonych predyspozycji dziecka i innych czyn-
nikéw (np. srodowiska rodzinnego).

Nie ma jednak badan nad stylem przywigzania w zespole
DP-DR. Nie wiadomo tez, czy styl przywigzania jest czynni-
kiem posredniczacym migdzy emocjonalnym naduzyciem
i zaniedbaniem a DP. Ponadto nalezy tu bra¢ pod uwage
znaczenie czynnikow biologicznych. Reiner i wsp. (2016)
wykazali przykladowo zwigzek miedzy przywiazaniem po-
zabezpiecznym a nasileniem depersonalizacji, ale jedynie
u 0s6b majacych okreslony allel genu receptora oksytocyny.

ROZNE TYPY ZJAWISK DYSOCJACYJNYCH

Wedlug Holmes i wsp. (2005) rozne zjawiska dysocjacyjne
mozna zakwalifikowa¢ do jednej z dwoch gtéwnych katego-
rii: kompartmentalizacji (compartmentalisation) lub odciecia
(detachment). Pierwsza dotyczy zjawisk, w ktorych dostep
do jakiej$ funkcji albo kontrola nad nig zostaly stale lub
czasowo utracone. Przyktadami kompartmentalizacji sa:
amnezja dysocjacyjna, objawy konwersyjne, pseudohalucy-
nacje (rozumiane jako autonomizacja funkcji monologu/
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dialogu wewnetrznego), a takze aleksytymia (Schimmenti,
2017). Z kolei odcigcie wigze si¢ ze zmienionym stanem
$wiadomoéci, w ktorym brakuje jakiego$ aspektu do$wiad-
czenia siebie lub otoczenia, tak jak w DP i DR. Czynnikiem
réznicujacym obie kategorie jest to, ze w przypadku kom-
partmentalizacji procesy, do ktérych nie ma dostepu, sa po-
tencjalnie (i w pewnych okolicznosciach réwniez realnie)
dostepne, natomiast w przypadku odciecia - nie.

Zespol DP-DR bylby wiec typowym przykladem zjawisk
dysocjacyjnych zwiazanych z odcigciem, ale jesli wezmie
sie pod uwage wspomniang wczesniej ztozono$¢ objawow,
nasuwajg sie liczne watpliwosci. Na przyktad DP autopsy-
chiczna, obejmujaca nieprawidtowe, subiektywne przywo-
tywanie wspomnien oséb i miejsc z przeszlosci (anoma-
lous subjective recall), wydaje si¢ bliska zjawisku amnezji.
W CDS do takich doswiadczen odwoluja sie pozycje 16:
Czuje sig odciety(a) od wspomnieri dotyczgcych rzeczy, kto-
re mnie spotkaty, tak jakby mnie nie dotyczyly czy 21: Nie je-
stem w stanie przywolaé w swojej glowie réznych obrazow,
na przyktad twarzy przyjaciela lub znajomego mi miejsca.
W niektorych sytuacjach DP moze zatem mie¢ tez cechy
kompartmentalizacji.

Z kolei DP somatopsychiczna, zwigzana z brakiem czucia
swojego ciata lub jego czesci, wydaje si¢ mie¢ wyrazne ce-
chy dysocjacji somatoformicznej. Nijenhuis (2001) pod-
kreslal znaczenie objawdw dysocjacyjnych o charakterze
somatycznym i przeciwstawial je objawom mierzonym za
pomocy skali DES, majacym gléwnie charakter psychofor-
miczny. Wedlug Simeon i wsp. (2008b) dysocjacja somato-
formiczna mierzona przy uzyciu skali SDQ-20 (20-item So-
matoform Dissociation Questionnaire) u 0séb z zespolem
DP-DR byla wyzsza niz w grupie kontrolnej, ztozonej z osob
bez zaburzen. Moglo to wynika¢ z faktu, ze w pierwszej
grupie wystepowaly znieksztalcenia percepcyjne (wzroko-
we i stuchowe) oraz objawy sztywnienia (pytanie 20 w skali
SDQ-20), nawiazujace do omoéwionej wyzej reakcji zamro-
zenia. Objawy DP mierzone za pomocg CDS korelowaly
z dysocjacja somatoformiczng, podczas gdy amnezja i ab-
sorpcja nie wykazywaly z nig korelacji. Objawy DP-DR nie
daja sie wigc jednoznacznie zaliczy¢ do kategorii objawow
psychoformicznych, gdyz sa zjawiskiem zlozonym, moga-
cym zawiera¢ takze sktadowg somatoformiczng. Poniewaz
w podziale Holmes i wsp. (2005) dysocjacja somatoformicz-
na zasadniczo jest zaliczana do kompartmentalizacji, zjawi-
ska DP i DR podwazajg prosty podziat na odciecie vs kom-
partmentalizacje.

Wskazuje to by¢ moze na koniecznoé¢ poszukiwania no-
wych sposobow rozumienia dysocjacji. Kiedy cztowiek od
najwczesniejszego etapu Zycia ma do czynienia z okoliczno-
$ciami niesprzyjajacymi rozwojowi (naduzycie i zaniedba-
nie, przywiazanie pozabezpieczne), trudno mu wyksztalci¢
normalng zdolnos¢ integracyjna lub spojne poczucie toz-
samosci. W ostatnich latach dokonat sie ogromny postep
w rozumieniu znaczenia czynnikéw rozwojowych dla dyso-
cjacji, czego wyrazem byto sformulowanie pojecia ,wymiar
traumatyczno-dysocjacyjny”, odnoszacego sie do wpltywu
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traumy ztozonej. Farina i wsp. (2019) wyroznili w powyz-
szym wymiarze dwa rodzaje procesow, ktore zwykto sie na-
zywac dysocjacyjnymi. Pierwszy, nazywany dysintegracja
(dis-integration), wiaze si¢ z hamujacym wplywem szero-
ko pojetej traumy na rozwdj struktur moézgu i sieci neu-
ronalnych w wyniku pierwotnych mechanizméw odcigcia.
Przeklada si¢ to na zakldcenia w uzyskiwaniu spdjnego
i adekwatnego obrazu siebie i innych, zdolno$ci regulacji
emocji, zdolnoéci do mentalizacji, a takze innych wyzszych
funkcji. W rezultacie funkcje te pozostaja stabo zintegrowa-
ne i ulegaja fragmentacji. To z kolei toruje droge do zjawisk
kompartmentalizacji (dysocjacyjnych sensu stricto), pole-
gajacych na takiej reorganizacji sieci neuronalnych, ze za-
czynaja si¢ tworzy¢ réwnolegte struktury lub — postugujac
sie jezykiem teorii strukturalnej dysocjacji — ,,czesci oso-
bowosci” (Nijenhuis et al., 2010). Scharfetter (2009) opisu-
je zachowanie tych struktur psychicznych, uzywajac meta-
fory rteci, ktorej drobinki majg sktonnos¢ do faczenia sie
w wigksze cato$ci. Opisane procesy wzmacniajg sie wzajem-
nie — im wiecej kompartmentalizacji, tym wieksza potrzeba
stosowania odciecia.

Aby ukaza¢ zlozono$¢ proceséw dysocjacyjnych, Scalabri-
ni i wsp. (2020) postulujg wprowadzenie trzeciej kategorii
objawow dysocjacyjnych (oprocz kompartmentalizacji i od-
ciecia), ktdra dotyczy calej osobowosci i ktéra — podazajac
za ideg teorii strukturalnej dysocjacji (van der Hart et al.,
2004) - nazywaja objawami strukturalnymi. Budzi to jed-
nak watpliwo$¢, poniewaz migdzy tymi objawami a zjawi-
skami zwigzanymi z kompartmentalizacja nie ma wyraz-
nej granicy.

Z perspektywy rozwojowej niejasny jest rowniez podziat
dysocjacji na patologiczng i niepatologiczna, skoro zjawi-
ska niepatologiczne poprzedzaja rozwoj patologicznych
i torujg im droge. Schimmenti (2017) podkresla, ze za-
niedbanie w dziecinstwie i bledy w opiece przekladaja sie
na gorsza zdolno$¢ mentalizacji, a to z kolei zwigksza ko-
nieczno$¢ polegania na mechanizmach dysocjacyjnych jako
sposobie radzenia sobie z trudnymi stanami psychicznymi.
Na przyklad ludzie urodzeni w okresie, w ktérym ich ro-
dzice doznali utraty, we wczesnej dorostoéci cechowali sie
wigkszym nasileniem absorpcji (absorption), ale nie innych
zjawisk dysocjacyjnych (Hesse i van Ijzendoorn, 1998).
Absorbcja uwazana jest za zjawisko normatywne, lecz przy-
czynia si¢ do wigkszej liczby btedéw poznawczych i uru-
chamia kaskade dalszych procesow patologicznych, co ma
miejsce rowniez w zespole DP-DR. W badaniu Guralnik
iwsp. (2000) pacjenci z tym zespolem wykazywali wyraznie
wyzsze nasilenie absorbcji niz osoby zdrowe lub z PTSD.
Giesbrecht i wsp. (2008) podaja, ze absorbcja zwieksza tez
prawdopodobienstwo dysocjacji okotourazowe;.

Za pomocg doé¢ skomplikowanej metodologii Schimmenti
i Sar (2019) starali si¢ przesledzi¢ Sciezki rozwoju objawow
dysocjacyjnych, a takze kierunek zaleznosci miedzy nimi.
Badajac zaleznosci miedzy poszczegdlnymi pytaniami ska-
li DES, wykazali, ze do$wiadczenie nierozpoznawania sie-
bie w lustrze (pozycja 11) moze generowaé doswiadczenia
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DP/DR, o ktorych mowa w pozycji 13: Niektorzy ludzie
majq poczucie, jakby ich ciato nie nalezato do nich. Inny
szlak prowadzi od doswiadczen transowych zwigzanych
z absorpcja: Niektérzy ludzie stwierdzajg, ze sq tak pochto-
nieci swoimi wyobrazeniami lub marzeniami, Ze majg wra-
Zenie, jakby one dzialy sie naprawde (pozycja 18), do po-
czucia niecigglosci siebie: Niektorzy ludzie stwierdzajg, ze
w jednej sytuacji zachowujq sig tak réznie w poréwnaniu do
innej sytuacji, ze majq wrazenie, jakby byli dwiema rézny-
mi osobami (pozycja 22) oraz dalszej derealizacji, cechuja-
cej si¢ wrazeniem, ze inni ludzie, przedmioty i otaczajacy
$wiat nie sg prawdziwe (pozycja 12). Wedlug autoréw caly
tanicuch rozwoju do$wiadczen dysocjacyjnych zaczyna sie
od niepewnosci, czy sie cos juz zrobilo, czy tez tylko myslato
o tym (pozycja 24), jednak w dalszej sekwencji pojawiaja sie
doswiadczenia odcigcia i absorpcji, a wiec zjawiska bardziej
normatywne niz patologiczne (Schimmenti i Sar, 2019).
Wyniki wspolczesnych badan nad dysocjacja wskazujg na ko-
nieczno$¢ uwzgledniania nie tylko perspektywy kategorialnej
(patologiczna vs niepatologiczna), ale réwniez perspektywy
wymiarowej (Schimmenti, 2022). Dopiero zaczynamy rozu-
mie¢ ztozone interakcje roznych procesow, ktore prowadza
do powstawania objaw6w i zaburzen dysocjacyjnych.

PODSUMOWANIE

Depersonalizacja i derealizacja sg zjawiskami ztozony-
mi pod katem fenomenologicznym i neurobiologicznym,
przy czym druga z wymienionych perspektyw zostala je-
dynie czesciowo poznana. Jest to niezwykle ciekawy obszar
analizy procesow dysocjacyjnych — obejmuje bowiem ele-
menty zaréwno patologiczne, jak i niepatologiczne, mogace
mie¢ cechy dysocjacji psychoformicznej i somatoformicz-
nej, a wiec naleze¢ do kategorii odcigcia lub kompartmen-
talizacji. O ile rozpoznaje si¢ zwigzek DP/DR z relatywnie
czestymi doswiadczeniami urazowymi (gléwnie zaniedba-
niem i naduzyciem emocjonalnym), o tyle niewiele wiado-
mo o tym, jak trauma ostatecznie przeklada si¢ na objawy,
jakie procesy sa w to zaangazowane i jaka role odgrywa tu
pozabezpieczny styl przywigzania. W ostatnich latach bada-
nia w dziedzinie dysocjacji zaczynaja skupiac si¢ na psycho-
patologii wykraczajacej poza objawy PTSD i DID. Analizie
poddaje sie mniej oczywiste procesy dysocjacyjne, takie jak
absorpcja i depersonalizacja, uwazane dotychczas (w du-
zej mierze) za normatywne. Przyjecie perspektywy rozwo-
jowej pozwala zobaczy¢, jak z pozoru niepatologiczne pro-
cesy przygotowuja grunt pod rozwoj pdzniejszych patologii
oraz jak niekorzystnie wplywaja na ksztaltowanie si¢ spdj-
nej tozsamosci i wyzszych funkeji psychicznych, wymaga-
jacych wielopoziomowej integracji.
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